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I.- INTRODUCCIÓN 

 

 

1.- GENERALIDADES DE LA ENFERMEDAD POR EL       

VIH: SIDA Y ENFERMEDADES RELACIONADAS 
 

 

 La enfermedad fue reconocida en Estados Unidos por primera vez en el 

verano de 19811 cuando los CDC informaron de la aparición inexplicada de 

neumonía por Pneumocystis Carinii en cinco hombres homosexuales, previamente 

sanos en los Ángeles y de sarcoma de Kaposi en 26 hombres homosexuales 

previamente sanos en Nueva York y los Ángeles. 

 

 En 1983 se aisló el VIH y en 1984 se demostró claramente que era el agente 

causal del SIDA2; siendo éste un retrovirus de la familia de los lentivirus3. Es en este 

momento cuando se inició el estudio y difusión de un proceso que ha causado un 

profundo impacto científico, sanitario, social y económico en todo el mundo. 

 

 La definición de caso SIDA ha sufrido varias revisiones respecto a la 

inclusión y exclusión de criterios. La definición actual se amplió en 19934. 

 

 Como es bien sabido, el VIH se transmite por contacto sexual, 

hemoderivados, de madre infectada al niño en el parto, en el periodo perinatal o a 

través de la leche materna. 
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 La infección VIH/SIDA representa, una pandemia global, de la que existen 

casos en todos los continentes. Los casos notificados de SIDA en el mundo no 

reflejan, en absoluto, su verdadera incidencia, como consecuencia de que algunos 

países subdesarrollados aportan informes incompletos. No existe, ni tampoco es 

probable que ocurra, una pandemia uniforme de SIDA. Lo que  presenciamos son 

ondas epidémicas con características ligeramente diferenciadas en las distintas 

regiones del mundo, dependiendo de la demografía del país o de la región en 

cuestión y del momento de la introducción del VIH. 

  

 La OMS calcula que en el año 2000, existirán el menos 40 millones de 

personas infectadas por VIH en todo el mundo. 

 

 A 31 de Diciembre de 1996 la O.M.S. declara un total de 1.544.067 casos 

acumulados de SIDA en adultos y niños desde el inicio de la pandemia. Esto 

representa un aumento del 20%, sobre los casos declarados el 15 de Diciembre de 

1995. 

 

 A nivel mundial, la distribución del total de casos de SIDA, en adultos y 

niños, desde finales de los años 70/principio de los 80 hasta finales de 1996 se estima 

en 6.7 millones. El continente africano aportaría el 75 %. Los Estados Unidos 

contribuirían con un 8% de los casos. El continente Americano, excluidos los 

Estados Unidos, aportarían el 7%. Europa representaría el 4%. Asia participaría con 

un 6% de los casos, mientras que Oceanía lo haría con < 1%. 

 

 A finales de 1996, se estima que alrededor de 26.8 millones de adultos y 2.6 

millones de niños, han sido infectados por el VIH desde el inicio de la pandemia. 

 



INTRODUCCION 

 

 

3 
 

 Actualmente se considera que 21,8 millones de adultos y 830.000 niños están 

viviendo con VIH/SIDA5. 

 

 España, se encuentra entre los países de Europa con un mayor nº de enfermos 

de SIDA. Durante el año 1996 se han añadido 6903 casos al Registro Nacional de 

SIDA, con lo que el número total de casos acumulados desde 1981 alcanza los 

43.218. Los casos pediátricos (menores de 13 años) ascienden a 783 (1,8%). En 

23.207 casos (53,7%) ha sido notificado su fallecimiento. 

 

 El análisis de los datos refleja una mayor frecuencia de hombres (80,1%), y 

un predominio de las edades comprendidas entre 25 y 39 años (74,8%). El 

mecanismo de transmisión más frecuente, en nuestro medio, continúa siendo la de 

UDVP, tanto en hombres (64%) como en mujeres (60%). El segundo lugar en 

hombres, es ocupado por los casos atribuidos a transmisión homosexual (16%). En 

las mujeres la transmisión heterosexual es la segunda en importancia, ocasionando 

un 29% y el 11% en los hombres. El 1,1% de todos los casos fueron por transmisión 

madre-hijo. 

 

 En general, se observa que los casos de transmisión heterosexual son los que 

presentan una tendencia ascendente más clara; mientras que la incidencia de SIDA 

por recepción de sangre y de hemoderivados está en claro retroceso5. 

 

 Aragón se encuentra entre las cinco comunidades autónomas de España, con 

una menor tasa de incidencia de SIDA. Hasta el 31 de Diciembre de 1996 han sido 

confirmados 764 casos de SIDA residentes en Aragón. Estos casos son acumulados 

desde el año 1985, con una tasa acumulada de 64.3. En 349 casos (45,7%) ha sido 

notificado, el fallecimiento. 
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 Desde el 1 de enero de 1994, cuando entró en vigencia la ampliación de la 

definición de caso SIDA, hasta el 31 de Diciembre 1996 han sido diagnosticados 307 

casos de SIDA. 

 La distribución de los casos durante el año 1996 ha sido de 12 casos en la 

provincia de Huesca con una tasa de 5.77. En la provincia de Teruel, 5 casos y una 

tasa de 3.48 .En la provincia de Zaragoza 30 casos con una tasa de 3.58. 

 

 Los casos de SIDA acumulados para las tres provincias son de 126 casos en 

la provincia de Huesca, con una tasa del 60.6. En la provincia de Teruel el número de 

casos es de 65 con una tasa de 45,2. La provincia de Zaragoza tiene declarados 573 

con tasa de 6840 por 100.000 habitantes. 

 

 La distribución de casos según sexo, edad, mecanismo de transmisión 

coincide con la existente para toda España5. 

 

 La infección por VIH se clasifica según las características de cada sistema. 

Los dos sistemas principales de estadificación de la infección por VIH son los CDC 

y la de Walter Reed Medical Center. El sistema CDC se basa más en las 

manifestaciones clínicas, mientras que el sistema de Walter Reed Medical Center se 

apoya en el estado inmunológico (recuento de células T CD4 + y presencia o ausencia 

de hipersensibilidad cutánea tardía). 

 

 La clasificación CDC ha sufrido modificaciones, la novedad fundamental de 

la realizada en 1992, es la introducción de un parámetro inmunológico como es el 

recuento de linfocitos CD4 tanto en el sistema de clasificación como en la definición 

de SIDA6(ver apartado de material y métodos). 
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2.- NUTRICIÓN Y SIDA 

 

 

 

2.0. ESTADO NUTRICIONAL EN EL PACIENTE VIH+/SIDA 

 

 

 El desarrollo de la malnutrición es una complicación frecuente del SIDA y, a 

menudo es uno de los primeros signos clínicos que aparecen en la evolución del curso 

clínico de la enfermedad7. 

 

 Los problemas nutritivos han sido una parte de los aspectos clínicos de SIDA, 

desde su reconocimiento más temprano como una enfermedad nueva, en Uganda en 

el decenio de 1970, donde era inicialmente conocida como “La enfermedad delgada” 

a causa de la característica asociada e inexplicable del desgaste crónico. 

 

 La pérdida crónica de peso y diarrea rápidamente se agregaron a la definición 

de caso SIDA de la OMS en África, y luego, de ahí en adelante a la definición de 

caso de los CDC8. 

 

 Sin embargo, en el paciente con SIDA, es preciso recordar que se puede 

producir una obesidad voluntaria, por aumento de la ingesta, y que un peso normal 

no implica una condición nutritiva normal9. 

 

 Con base en los casos informados al CDC desde 1987 a 1991, los pacientes 

con pérdida de peso eran más frecuentemente mujeres, negras o hispanas y que 
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habían adquirido el VIH por medio de drogas i.v., transfusiones de sangre, o 

contactos heterosexuales10. 

 

 Cambios en la composición corporal y en el estado de nutrición están 

presentes a lo largo de las etapas de enfermedad de VIH11. Los datos recientes 

sugieren, que hay diferencias extensas entre la fisiología, inmunocompetencia y el 

estado de nutrición de pacientes que son portadores, enfermos con SIDA 

asintomáticos o terminales12. 

 

 Donald P Kotler y col. demostraron, en 1989, que estos pacientes presentan una 

pérdida de peso considerable asociada a una depleción del potasio corporal total, 

disminución de la masa grasa y agua intracelular, junto a una disminución de las 

proteínas séricas circulantes. También describen un incremento relativo en el agua 

corporal total y en el agua extracelular, demostrando que la depleción de masa celular 

corporal es más severa de lo que cabría esperar exclusivamente por la variación en el 

peso corporal13,14 

 

 

2.0.1. PÉRDIDA DE PESO 

 

 La pérdida de peso, es un índice indiscutible de progresión de la enfermedad, 

de hecho el peso de los pacientes suele ser menor del 80% del  peso ideal15 , y suele ser 

severa y progresiva. Existe además una relación entre la pérdida de peso y la muerte. 

Chlebowski y cols. encontraron una disminución del tiempo de supervivencia cuando 

la pérdida de peso corporal es superior al 20%16 y Kotler, por su parte demostró que en 

el momento de la muerte, el porcentaje de masa celular corporal era del 54% del valor 

normal y el del peso corporal de 66% respecto al peso ideal, concluyendo que existía 

un nivel límite de masa celular que si se sobrepasa es incompatible con la vida13, pues 
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la mayoría de la pérdida de peso es secundaria a la pérdida de Masa Celular Corporal 

(BCM)17.  En estudios recientes Palenicek y cols. encontraron que la pérdida severa de 

peso con anterioridad al diagnóstico de SIDA es un predictor independiente de 

supervivencia después del SIDA. La pérdida real de peso, medido en tres intervalos, 

con anterioridad a un diagnóstico de SIDA, era un importante predictor de 

supervivencia. El riesgo aumentado de muerte asociado con la pérdida de peso, era 

similar para cada uno de los tres periodos. Esto sugiere que la mayoría del efecto 

sobre la supervivencia puede ser explicado por el periodo de tiempo más próximo al 

diagnóstico de SIDA18. 

 

  El SIDA se caracteriza por un pódromo de pérdida de peso anterior al 

diagnóstico y pérdida severa de peso que conducen a la caquexia, que es una 

manifestación general del desarrollo de la enfermedad. Esta pérdida de peso es el 

resultado de complicaciones infecciosas y neoplásicas del SIDA, pero también es 

posible que la deficiencia nutritiva juegue un papel importante en el curso clínico del 

estado de la inmunodeficiencia19. Además, la pérdida severa de peso puede dificultar 

la resolución de la complicación de infecciones. Las terapias no pueden tener éxito 

cuando se usan en pacientes con pérdida severa de peso. Es crucial identificar el 

mecanismo de la pérdida de peso asociado con el SIDA y una evaluación rápida de 

los agentes capaces de provocar esta complicación potencialmente mortal20. 

 

 

2.0.2 DEPLECCIÓN DE LA MASA CELULAR CORPORAL 

 

 El concepto de Masa Celular Corporal (BCM)  engloba al compartimento 

libre de grasa, incluyendo el músculo esquelético, liso y sólido del organismo21. La 

BCM es uno de los mejores predictores de la mala evolución y muerte en estos 

enfermos22. El proceso de desnutrición en el paciente infectado con el VIH se 
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caracteriza por una pérdida temprana de masa celular corporal (BCM) y una relación 

elevada de masa extracelular y masa celular corporal (ECM/BCM)23; sin embargo, 

esta pérdida de peso no es universal en el infectado por VIH24. 

 

 El concepto fisiopatológico de caquexia es una pérdida desproporcionada de 

la LMB (masa magra corporal), que comprende la masa celular corporal (BCM) y a 

los  tejidos conjuntivos, sobre las pérdidas de la masa grasa corporal (FM) con 

conservación relativa del agua extracelular8. 

 

 La masa magra corporal (LMB), que es la mejor medida de la masa celular 

funcional, disminuye claramente en el paciente infectado por el VIH. Esta pérdida de 

masa magra se relacionó estrechamente con la severidad de la enfermedad como 

indica la fuerte asociación con el recuento muy bajo de CD425. La pérdida de masa 

magra corporal con la conservación de la grasa corporal puede representar riesgo de 

infecciones concurrente, cuando la pérdida es el 55% del valor normal para su edad, 

sexo y altura, la muerte es inminente. 

 

 Risser y cols. observaron que la pérdida de masa magra corporal, en 

ocasiones, no responde a un aumento de la ingesta calórica u otras formas de 

intervención dietética, puesto que la repleción de la LMB no ocurrirá mientras el 

estímulo subyacente que conduce al catabolismo no sea suprimido20. 

 

 La muerte por desgaste en el SIDA, se relaciona con la magnitud del 

agotamiento del tejido y es independiente de la causa subyacente que la provoca. 

Esta observación sugiere, que el soporte nutricional podría prolongar la 

supervivencia en pacientes con SIDA13. 
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 Aún cuando no hay reducción en el peso del cuerpo en pacientes infectados 

por VIH asintomáticos, éstos experimentan reducciones estimables de BCM. La 

masa celular corporal es el principal compartimiento del cuerpo responsable de la 

actividad metabólica del mismo22. 

 

 El K+ endógeno se usa como indicador de masa corporal, puesto que más del 

97% de todo el potasio en el cuerpo se encuentra en el comportamiento celular no 

adiposo y la disminución del K+ corporal total, en los pacientes VIH +, se relaciona 

con la mortalidad26. 

 

 

2.0.3 DISMINUCIÓN DE LAS PROTEÍNAS SÉRICAS CIRCULANTES 

 

 La alteración en proteínas séricas es un aspecto importante de la desnutrición 

asociada a la infección por el VIH y contribuye a la morbi-mortalidad del SIDA. 

 

 La infección por el VIH provoca aumento del turnover de las proteínas 

corporales. La utilización de nutrición intravenosa no mejora la respuesta anabólica 

que presentan estos pacientes. Macallan y cols.27, empleando la glicina como 

trazador, encuentran reducido el intercambio de proteínas corporales. Sin embargo, 

investigaciones más recientes que usan leucina sugieren que el turnover proteico es 

alto en pacientes caquectizantes de SIDA. 

 

 Los sujetos en estadio IV de la infección por VIH mostraron un aumento en la 

oxidación de proteínas, el mecanismo consiste en aumentar el turnover de las 

proteínas totales de forma parecida a otros estados catabólico27. 
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 Muchas proteínas, sobre todo la Neopterina, β2- microglobulina, y la ferritina 

han sido propuestos para evaluar las fases críticas de la infección por VIH.  Después 

de haber confirmado el poder discriminatorio de la β2- microglobulina y de la 

ferritina entre VIH + asintomático y el SIDA manifiesto, el interés de la clasificación 

sérica de dos proteínas de la fase aguda de la inflamación (PCR y GPAα1) y de 

indicadores nutricionales (RBP, TBPA, transferrina) ha sido demostrado. El análisis 

general muestra una elevación de proteínas inflamatorias y una disminución de los 

marcadores nutricionales. 

 

 Pese a que la presencia del VIH en el organismo no es suficiente para 

desencadenar una reacción inflamatoria, ésta se encuentra en el 60-70% de los 

enfermos. 

 

 La β2- microglobulina, la RBP (proteína ligada al retinol) y la TBPA 

(prealbúmina) son las proteínas que se modifican de manera precoz en la infección 

con VIH, sin embargo, la transferrina, ferritina, PCR (proteína-C-reactiva) y α1 -GPA 

(α1-glicoproteína ácida) instituyen las proteínas que se alteran en el transcurso de las 

manifestaciones clínicas asociadas28. La β2- microglobulina se encuentra aumentada 

en 80-92% de pacientes con SIDA, sin que este aumento sea significativo de la 

propia infección por el VIH. 

 

 Gupta y cols. indican, que la infección por VIH es determinante en el 

aumento de la ferritina. En esta línea, los trabajos de Henderson indican que la TBC 

pulmonar de manera aislada, puede provocar un aumento de la ferritinemia pero con 

unos valores claramente inferiores a los encontrados en la TBC asociada al SIDA. 
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2.0.4.- NIVELES DE MICRONUTRIENTES EN EL ENFERMO VIH+/SIDA 

 

 Los datos encontrados, en los diferentes trabajo, sobre los niveles de los 

micronutrientes en el paciente infectado por el VIH son diversos: con frecuencia se 

encuentra carencia de hierro29, magnesio30, selenio31, zinc32, vitaminas A33, 

B1(Tiamina)34, B6 Piridoxina35,36, B1237,38, vitamina D29, vitamina E39, folatos40, 

carnitina41y β carotenos42. 
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2.1.- ETIOPATOGENIA DE LA MALNUTRICIÓN EN EL SIDA 

 

 

 La malnutrición en el SIDA es un síndrome multifactorial y actualmente, está 

considerado como una de las formas más severas de malnutrición que existen.  Dada la 

progresiva expansión de esta enfermedad, el CDC ha definido el "HIV Wasting 

Syndrome"43. 

 

 Los factores que conducen a la malnutrición en los enfermos afectos de SIDA 

son múltiples y, en ocasiones están correlacionados entre sí, siendo muy difícil su 

separación estricta. Estos son: disminución de la ingesta alimentaria, anorexia, 

existencia de fiebre, presencia de infecciones oportunistas, tumores, lesiones del 

sistema nervioso central, malabsorción, alteraciones metabólicas, interacción de drogas 

usadas en el tratamiento del SIDA con diversos nutrientes y factores psicosociales. 

 

 

2.1.1  DISMINUCIÓN DE LA INGESTA 

 

 Existen múltiples causas de disminución de la ingesta alimentaria; al inicio del 

diagnóstico puede ser debida a la aparición de sintomatología depresiva ante el 

conocimiento de estar afectos de una enfermedad, que en el momento actual, conduce 

en un plazo variable de tiempo, a la muerte. 

 

 En estadios avanzados de la enfermedad, la presencia de lesiones orales, 

faríngeas o esofágicas secundarias a infecciones fúngicas o víricas provocan 

odinofagia, disfagia, disgeusia y ulceraciones esofágicas que impiden la toma de 

alimentos. 



INTRODUCCION 

 

 

13 
 

 La asociación con problemas neurológicos (disfagia, depresión, demencia) 

provocados por tumores o infecciones de localización cerebral, es otro de los motivos 

por los que disminuye la ingesta. 

 

 Otras causas que limitan la toma de alimentos en estos enfermos son: 

obstrucción esofágica secundaria Sarcoma de Kaposi o Linfoma No Hodking; dolor 

abdominal asociado a infección por Mycobacterium Avium Intracellulare, linfoma No 

Hodking, Sarcoma de Kaposi; y pancreatitis. 

 

 Una de las consecuencias más graves de la restricción de alimentos es el déficit 

de vitaminas y oligoelementos. Dworkin en su estudio, observó que en el 88-89 % de 

los enfermos con SIDA, se producía el déficit de algún nutriente, que se ingería en 

cantidades inferiores al 50% de las recomendadas por la RDA., situación que afecta 

negativamente la función inmune44. 

 

 

2.1.2.- ANOREXIA 

 

 La anorexia es uno de los factores especialmente implicados en la aparición de 

la malnutrición. Recientemente, algunas citokinas se han presentado como 

responsables del desarrollo de la anorexia; así, en estudios en ratas, se ha evidenciado 

la capacidad anorexígena de la interleukina-1 (IL-1) y del Factor de Necrosis Tumoral 

(TNF) posiblemente mediada por las prostaglandinas, en especial la prostaglandina-E2 

(PGE-2); esta capacidad puede ser inhibida por el ibuprofeno (fármaco inhibidor de la 

ciclooxigenasa que actúa inhibiendo la PGE-2) y por aceites de pescado (ricos en 

ácidos grasos n-3,  que también inhibe la acción de la IL-1 y del TNF, aunque el 

mecanismo es desconocido, los últimos estudios parecen confirmar que sería debido a 

la inhibición de la ciclooxigenasa)45,46. 
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 IL-1 y TNF son polipéptidos sintetizados por los monocitos en respuesta a 

distintos estímulos como, infección, inflamación o alteración inmunológica; 

habiéndose demostrado su producción tanto in vitro47 como in vivo en los monocitos 

infectados por el HIV, junto a la producción de otras citokinas (Interferon alfa (a-INF),  

Interleukina-6 (IL-6) entre otras)48.  Estas citokinas inducen cambios inflamatorios 

locales y una respuesta sistémica de fase aguda;  además actúan de forma sinérgica y 

se han relacionado con otras alteraciones metabólicas existentes en estos pacientes que 

serán analizadas posteriormente26. 

  

 La naturaleza indefinida de la anorexia fue mostrada por Grunfeld y cols., que 

observaron, que la pérdida de peso a corto plazo en los pacientes con infección 

sistémica por SIDA se  correlacionaba con la disminución de la toma de alimentos y 

no con el gasto aumentado de energía basal49. 

 

 Wisniewki aludió en su trabajo, que el dipéptido cíclico CHP (Cyclo Histadyl 

Proline Diketopiperazine) apareció relacionado significativamente con varios 

parámetros de la alimentación y de la enfermedad crónica en un grupo de pacientes 

infectados por el VIH. La CHP se relacionó inversamente con la albúmina y la Hb. 

Al avanzar la enfermedad, aumentaron las concentraciones de CHP, siendo una 

sustancia que decrece el apetito, favoreciendo la pérdida de peso. 

 

 Recientemente, se ha demostrado que la toma de  glucosa eleva los niveles de 

CHP periférico. Se ha implicado en el control de la insulina y en la respuesta 

enteroinsular a la ingesta. Algunos alimentos contienen niveles muy altos de CHP, y 

éste puede absorberse e inducir cierto cambio, tales como la supresión del apetito. Se 

ha encontrado también concentraciones altas de CHP en suplementos nutritivos50. 
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2.1.3.- FIEBRE 

 

 La aparición de la fiebre puede ocurrir en cualquier estadio de la enfermedad, 

debida a una infección oportunista o no.  La fiebre, por si misma, causa un aumento de 

los requerimientos energéticos basales, si a ello le añadimos la disminución del 

consumo de alimentos que suele acompañar a los procesos febriles, se produce una 

situación que afecta adversamente al estado nutricional. 

 

 Para calcular los requerimientos energéticos basales en presencia de fiebre, por 

cada grado Celsius, de aumento de la temperatura respecto a la normalidad, hemos de 

aumentar el gasto energético basal en un 13% y los requerimientos proteicos se 

incrementan en un 10%51, 52. 

 

 

2.1.4.- NAUSEAS Y/O VÓMITOS 

 

 Las náuseas y los vómitos son un problema importante en pacientes con 

SIDA, singularmente en las etapas tardías de la enfermedad. Este hecho, se ha 

atribuido a la inflamación gastrointestinal, la infección y las drogas del tratamiento 

de sostén del SIDA53. 

 

 

2.1.5.- INFECCIONES SECUNDARIAS 

 

 La presencia de infecciones secundarias juega un papel importante en la 

aparición o progresión de la malnutrición en los enfermos de SIDA. 
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 Independientemente del tipo de infección que afecte al paciente, ésta por si 

misma, implica una serie de alteraciones metabólicas, provocando un hipercatabolismo 

con aumento de las pérdidas y de las necesidades de nitrógeno con un resultado de un 

balance nitrogenado negativo que empeora el estado nutricional54. También se produce 

alteración a nivel del metabolismo celular (aceleración de la gluconeogénesis, 

transformación de los aminoácidos hacia cuerpos cetónicos en el hígado); del balance 

hidroelectrolítico (secuestro del sodio originando edemas) y del consumo de vitaminas 

y minerales (potasio, magnesio, fósforo, azufre, zinc y hierro)55. 

 

 Entre las infecciones oportunistas que provocan alteraciones en el estado 

nutricional están las infecciones fúngicas, bacterianas, víricas, parasitarias y 

protozoarias 52, 56, 57, 58. 

 

 Hay que decir que existen algunas infecciones oportunistas que simulan 

enfermedades intestinales diversas, así, la infección por Citomegalovirus provoca 

lesiones similares a las existentes en la colitis ulcerosa59 o colestasis por obstrucción 

del conducto biliar extrahepático al igual que la infección por Cryptosporidium60. La 

infección por Mycobacterium Avium Intracellulare provoca lesiones similares a la 

enfermedad de Whipple61. 

 

 

2.1.6.- TUMORES 

 

 Según Danzing un 12% de los casos de SIDA se complican con neoplasias, 

siendo las más frecuentes el Sarcoma de Kaposi (60%) y los linfomas, principalmente 

No Hodking (35%). Afectan al estado nutricional por diversos mecanismos. Una 

miscelánea de neoplasias afecta a los enfermos de SIDA en un 6,5% de los casos62. 
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 En un 32% de los pacientes con SIDA la neoplasia afecta al tracto 

gastrointestinal. Aunque existen diferencias clínicas según el tipo de tumor, se aprecia 

en las autopsias como el linfoma da mayor sintomatología que el sarcoma de Kaposi62. 

 

 Dependiendo de la localización de la neoplasia a nivel del tracto 

gastrointestinal la sintomatología variará, así podemos encontrar; disfagia, odinofagia, 

obstrucción intestinal, perforación y dolor abdominal. A nivel sistémico pueden  

provocar fiebre, pérdida de peso o anorexia. 

 

 Es importante destacar, que las neoplasias que afectan al tracto gastrointestinal 

ocasionan frecuentemente la aparición de diarrea y malabsorción intestinal, lo que 

conlleva a un mayor deterioro del estado nutricional56, 62. 

 

 Los tumores que afectan al Sistema Nervioso Central (SNC), principalmente 

linfomas no Hodking, también dan lugar a la aparición de sintomatología que altera el 

estado nutricional. 

 

 

2.1.7.- LESIONES DEL SNC 

 

 Diversos estudios indican que existe interacción entre la condición nutritiva y 

la función neurológica12. Un 30 ó 40% de los pacientes con SIDA presentan lesiones a 

nivel del SNC de etiología variable (infecciones oportunistas, tumoraciones, 

complicaciones cerebrovasculares, encefalitis subaguda o complejo demencia-SIDA, 

leucoencefalopatía multifocal progresiva y neuropatías periféricas) que provocan un 

sinfín de manifestaciones neurológicas tales como depresión, demencia, disfagia, 
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discapacidades motoras, atrofias musculares, etc. que contribuyen a la aparición de 

malnutrición55,63 

 

 La demencia en el SIDA se produce con frecuencia durante las etapas 

asintomáticas de la enfermedad. Puede ser el primer síntoma del SIDA hasta en el 

10% de pacientes64; llegando afectar a un 60% de los enfermos. 

 

  Si el VIH tiene un efecto directo sobre la función neurológica, entonces, el 

complejo demencia-SIDA interesará a la ingesta a causa del comportamiento del 

paciente, y posiblemente a los cambios neuroendocrino65. Es uno de los principales 

problemas que empeoran el estado nutricional en estos enfermos; por una parte impide 

la recogida directa y precisa de una encuesta dietética para valorar su alimentación, al 

mismo tiempo que dificulta la intervención y el consejo dietético66. También provoca 

dificultades en el momento de la alimentación, ya que muchos pacientes afectos por la 

demencia, son incapaces de coordinar sus movimientos para conseguir un correcto acto 

de alimentación, que unido al progresivo aislamiento que sufren estos enfermos, 

conlleva cada vez más, a una disminución importante y progresiva de nutrientes. 

 

 Dada la frecuente presencia de demencia y alteración de la función motora 

secundaria a complicaciones neurológicas en estos pacientes, será preciso una 

vigilancia estrecha en el momento de comer e incluso el uso de nutrición enteral para 

evitar complicaciones en la deglución. En este sentido, la modificación de la textura 

de la dieta y vigilancia del acto de la alimentación deben tenerse en cuenta durante el 

curso de la enfermedad51. 

 

 

2.1.8.- MALABSORCIÓN 
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 La malabsorción y la diarrea son dos procesos frecuentes en el paciente VIH, 

interrelacionados entre sí y cuya incidencia varía, según los distintos estudios, entre un 

40% y un 85%51,56. La aparición de malabsorción es un problema multifactorial y hay 

autores que la consideran como el agente primordial de la malnutrición asociada a la 

infección VIH ya desde fases tempranas de ésta46. 

 

 La malabsorción puede ser debida a una amplia variedad de lesiones del tracto 

gastrointestinal, desde infecciones oportunistas hasta neoplasias. Los enteropatógenos 

que ocasionan infección intestinal son los mismos que en inmunocompetentes, sin 

embargo, los síntomas clínicos producidos por estas infecciones son crónicos durante 

toda la vida del paciente. Entre los gérmenes más frecuentemente identificados 

encontramos al Citomegalovirus66,67, Micobacterium Avium Intracellulare59 y 

Criptosporidium cuyo diagnóstico y tratamiento son difíciles y su mortalidad muy alta, 

aproximadamente del 70% según Pitlik68. La severidad y la duración de la clínica 

provocada en estos enfermos dependen, de la respuesta inmunológica del huésped 

hacia el organismo causante de la infección, de la patogenicidad del germen y de la 

disponibilidad de un tratamiento adecuado. 

 

  La presencia de leucocitosis en heces resulta un marcador útil para establecer 

la etiología de los organismos enteroinvasivos, pero esta respuesta inflamatoria está 

ausente en infecciones entéricas vírales e infecciones protozoarias, no invasoras. 

 

 Dado que en múltiples ocasiones no se logra identificar ningún patógeno 

causante de la diarrea y de la malabsorción, se empezó a plantear la posibilidad de que 

fuera el propio virus  el causante de esta sintomatología descubriéndose la existencia 

de la enteropatía por el HIV que puede afectar a pacientes seropositivos desde fases 

muy tempranas de la enfermedad. Esta enteropatía está confirmada por el hecho de la 

demostración de la infección del enterocito por el HIV mediante técnicas de 
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hibridación in situ e inmunohistoquímica, ya en épocas precoces de la infección, lo que 

da lugar a alteraciones en la maduración y función del enterocito que pueden ser las 

causantes de la clínica de la malabsorción56,69. 

 

 Greenson definió la enteropatía por el HIV como "diarrea crónica establecida 

de más de un mes de duración sin causa infecciosa que puede determinarse después de 

una evaluación completa, incluyendo microscopía electrónica del intestino delgado en 

pacientes con infección por HIV"56. 

 

 Las características anatomopatológicas de la enteropatía por el HIV incluyen 

atrofia vellositaria, hiperplasia de las criptas, enterocitos de morfología normal, 

disminución del número de mitosis y disminución de la actividad de las enzimas del 

borde en cepillo principalmente51,56,67,69,70,71. 

 

 La inmunidad intestinal se deprime en la etapa IV del SIDA, pero poco se 

conoce sobre los mecanismos involucrados. Las Igs se reducen en número en la 

lámina propia rectal y en la biopsia de intestino delgado de pacientes con SIDA o 

ACR. Existe reducción de la secreción de Ig A, pero no existe correlación entre la 

secreción reducida de Ig A de la biopsia intestinal y la incidencia de las infecciones 

intestinales.  Se reduce el número de CD8, se altera el cociente CD4/CD8 en la 

lámina propia y se ha definido la actividad intraepitelial de los macrófagos. Griffin 

ha demostrado en un estudio la inversión del CD4/CD8 en la lámina propia de la 

mucosa intestinal de pacientes con SIDA comparada con controles normales. 

Además, esta inversión es independiente de la detección de las proteínas del VIH en 

el intestino. La relación CD4/CD8 puede implicarse en la evolución de la inmunidad 

intestinal, reducida en la etapa IV de la infección VIH. 
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 Los síntomas gastrointestinales que aparecen en los enfermos infectados por el 

HIV pueden ser causados en parte por la malabsorción, siendo los más frecuentes la 

diarrea, la pérdida de peso y la hipoalbuminemia, al mismo tiempo que se establece un 

círculo vicioso entre toda esta sintomatología51,67,70,71. Los síntomas intestinales no se 

correlacionaron con la presencia o ausencia de las proteínas del VIH en las biopsias 

intestinales51. 

 

 La disminución de la actividad de las enzimas del borde en cepillo y 

especialmente de la lactasa (Heise la halló en un 85% de los pacientes69), puede ser la 

responsable junto con otras causas como el sobrecrecimiento bacteriano, de la 

malabsorción de hidratos de carbono70. Diferentes estudios han demostrado una 

alteración del test de la D-xilosa (Dworkin lo halló anormal en el 57% de pacientes67 y 

Miller encontró que un 40% de los niños infectados por el HIV presentaban 

malabsorción de la lactosa72). Ehrenpreis en sus estudios sobre la cinética de absorción 

de la D-xilosa demostró que en los pacientes con enteropatía por el HIV, la absorción 

de la D-xilosa está disminuida pero no tiene relación con la proporción de los cambios 

histológicos73. 

 

 Respecto a la excreción fecal de grasa, Smith la halló aumentada en un 71% de 

los pacientes66,  mientras que Dworkin sólo en un 29% de ellos67. Kotler evaluó la 

absorción de grasa mediante el test de la trioleina encontrando su  excreción 

disminuida en todos los pacientes de SIDA7. La malabsorción de grasas puede 

detectarse en todas las etapas clínicas de la infección por el VIH, y la capacidad de la 

absorción grasa se relacionó con el grado de atrofia de las vellosidades. En ausencia 

de enteropatógenos la presencia de diarrea se correlaciona con la presencia de 

malabsorción de grasa74. 
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 También se ha evidenciado malabsorción de vitaminas y oligoelementos. La 

incapacidad de absorción de los alimentos tiene una influencia inhibitoria sobre la 

ingesta de alimentos, que previene la compensación por la pérdida de calorías debido 

a la malabsorción. La alteración de la absorción de los alimentos es uno de los 

factores de riesgo de la hiponatremia en pacientes con SIDA. Los pacientes que 

tienen disminución de la absorción de la  D- xilosa tuvieron colesterol y LDL  

significativamente inferior a los  pacientes con  absorción de D-xilosa normal. Ott, en 

un estudio observó que, la edad, la etapa clínica y el nº de CD4, en sangre periférica 

no eran significativamente diferentes en pacientes con la función intestinal normal o 

anormal23. 

 

  La malabsorción es oculta y clínicamente leve en muchos pacientes. La 

malabsorción severa se limita a pacientes con la enfermedad avanzada por el VIH y 

con recuento del nº de CD4 < 100 y comúnmente < 50 cel75. 

 

 Algunos pacientes tienen enfermedad severa, y la mayoría tienen infecciones 

oportunistas. En ausencia de tales infecciones, la estructura mucosa y la función 

pueden ser considerablemente normales, de modo que un paciente con SIDA debería 

ser capaz de absorber suficientes alimentos para mantener la condición nutritiva en 

ausencia de una complicación. 

 

 

2.1.9.- ALTERACIONES DEL METABOLISMO 

 

 Tanto el consumo reducido de alimentos, como la malabsorción, no son 

suficientes para explicar la perdida de peso, ya que en sujetos sanos estas dos 

situaciones conducen a una disminución del gasto energético basal (GEB). Ello induce 
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a pensar que la causa de la pérdida de peso podría ser debida a un incremento del 

GEB76. 

 

  El gasto energético es influido por la altura, el peso, el sexo, la edad, la 

actividad física, y la severidad de la enfermedad. La calorimetría indirecta, 

constituye en la actualidad el método más fiable para medir el gasto energético10. 

  

 Hommes ha evidenciado un incremento del GEB del 9% en pacientes estables 

afectos de SIDA o ARC mediante estudios con calorimetría indirecta76. Dado que la 

aportación calórica es similar en los casos que en los controles, que la oxidación de las 

grasas es significativamente más alta (19%) en los enfermos que en los sanos, y que no 

hay diferencias significativas entre estos en la oxidación de carbohidratos, todo ello 

apoya la teoría de que la pérdida de peso sea debida a un incremento del GEB76,77. 

 

 Hommes, en sus estudios ha observado un incremento del GEB en estadios 

tempranos de la infección por el HIV, incluso antes de que la depleción de células CD 

4 sea detectable. Ello supone que la propia infección por el HIV sea la causante de las 

alteraciones metabólicas, caracterizadas por un incremento de la oxidación de las 

grasas y del GEB77. 

  

 El aumento del GEB (gasto energético basal) no es un aspecto constante de la 

infección VIH. No está estrictamente asociado a la pérdida de peso, desnutrición, 

diarrea crónica, deterioro inmune o sarcoma de Kaposi. Sin embargo, pacientes con 

una perdida real de peso que excede el 5% de su peso inicial muestran más 

frecuentemente aumento del GEB. 

 

 No hay diferencias en el consumo de energía, ni en el GEB entre pacientes 

con peso estable y los pacientes con historia de pérdida de peso, sugiriendo que la 
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ingesta de energía no contribuye significativamente a la desnutrición, por lo menos 

no en pacientes ambulatorios infectados por el VIH78. 

 

 Una posible causa de hipermetabolismo sería el debido a un incremento en la 

concentración plasmática de hormonas catabólicas como las hormonas tiroideas, el 

cortisol y las catecolaminas pero, en los enfermos con SIDA se ha comprobado que no 

existe tal aumento y sólo una leve disminución en la concentración de norepinefrina 

aunque de significado desconocido en la actualidad77. 

 

 Todo ello ha motivado estudios encaminados a descubrir la etiopatogenia del 

incremento en el GEB. En la actualidad se piensa que citokinas como la IL-6, IL-1 y 

TNF pueden ser los causantes de este proceso77. Existen estudios que demuestran la 

producción in vitro de estas citokinas por los monocitos sanguíneos purificados de 

sujetos infectados por el HIV48. Uno de los componentes normales de la respuesta 

inmune a cualquier infección es la liberación de citoquinas. Otra consecuencia de la 

liberación de las citoquinas es la degradación de las proteínas musculares. Flores y 

cols. encontraron un aumento estadísticamente significativo del daño en el músculo 

esquelético debido a la acción de IL-1 y TNF. Asociado al proceso de catabolismo 

existe uno de anabolismo, desde el punto de vista de las proteínas hepáticas de fase 

aguda. Se ha apuntado que la proteolisis muscular disminuye con el aceite de 

pescado, presumiblemente porque bloquean la producción de citoquinas y/o la acción 

de monocito macrófago. Sin embargo, las concentraciones estimables de citoquinas 

no son detectables siempre en los pacientes seropositivos con o sin el SIDA. Esto 

puede deberse a la corta vida de las citoquinas21. 

 

 El aumento en los niveles de α-interferón es un marcador de la iniciación del 

SIDA79. El TNF disminuye la síntesis y el almacenamiento de los lípidos por medio 

de la reducción específica de la actividad de la lipoproteín lipasa, interfiriendo en la 
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utilización de grasa de la dieta como aporte energético, quedando ácidos grasos libres 

disponibles para la oxidación en el músculo y otros tejidos, y para el almacenamiento 

en el tejido adiposo. La acidosis láctica puede reflejar el hecho de que los pacientes 

con SIDA aumentan el GEB posiblemente asociado con el TNF. Puede haber alguna 

combinación de un cambio a anaerobiosis del metabolismo (resultando en una menor 

producción de energía por caloría) con hipermetabolismo, el resultado neto puede ser 

caquexia y aumento de la producción de lactato80,81. Así infectados que recibían 

nutrición parenteral mostraban reducción de la actividad LPL en el tejido adiposo. 

Los ácidos grasos parecen ser modificados durante la infección por el VIH, por el 

estrés oxidativo y la evolución de la enfermedad, pero no por desnutrición82. 

 

 En pacientes VIH + asintomáticos, en algunos trabajos han comprobado, la 

elevación del TNF, aunque no se ha podido establecer la correlación entre el nivel 

del TNF y la pérdida de peso, pero si se observó un cierto grado de malnutrición. El 

TNF se correlacionó con el nivel de células CD4 pero no con la aparición de 

enfermedades oportunistas83. 

 

 Los enfermos con SIDA que presentan pérdida de peso, no tiene una mayor 

alteración en la termogénesis inducida por la dieta (DIT) y toleran suplementos de 

aminoácidos de 1.8 gr/Kg/día sin aumentos importantes de aminoácidos en plasma ni 

de las concentraciones de urea. La dieta hipercalórica, con nitrógeno alto, con 

frecuencia produce un balance nitrogenado positivo, debido al aumento de la síntesis 

proteica, más que a un descenso de la proteolisis. El turnover proteico está asociado 

estrechamente al estado de nutrición y no se ve afectado por la toma de medidas 

nutritivas a corto plazo84. 

 

 

2.1.10.- INTERACCIÓN DROGA Y NUTRIENTES 
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 El tratamiento de la infección por el HIV se realiza, actualmente ya en épocas 

tempranas de la infección, mediante drogas antivirales que poseen múltiples efectos 

secundarios85. Desordenes nutritivos asociados a las terapias aplicadas a los pacientes 

con SIDA  pueden también inducir alteraciones nutricionales. Los desordenes 

secundarios a la administración de drogas para el tratamiento del SIDA puede incluir 

supresión de apetito, alteración en el gusto y olfato, deterioro de la absorción de 

alimentos y antagonismo vitamino-mineral51. 

 

 

2.1.10.1.- AZT (zidovudina): 

 

 El estudio de Baum  señala que el tratamiento con AZT afecta a los 

parámetros nutritivos, que a la vez pueden influir en los parámetros funcionales de 

inmunidad. 

 

 Los pacientes tratados con AZT mostraron niveles disminuidos de Zn y Cu 

conjuntamente con un aumento importante en la célula roja, de folato. Los casos 

tratados con AZT, que presentaban unos niveles séricos adecuados de zinc mostraron 

un aumento importante de  la respuesta de los linfocitos de sangre periférica a 

mitógenos, este aumento no se demostró en pacientes con niveles deficientes de zinc. 

Los niveles disminuidos de cobre no parecieron afectar significativamente a la 

función inmune de estos pacientes. 

 

 La terapia con zidovudina se ha asociado a una reducción en niveles de 

selenio y vitamina B12. Aquellos con niveles bajos de B12 es más probable que 

padezcan complicaciones por mielosupresión. Además, las células megaloblásticas 

parecen ser más vulnerables a la toxicidad por AZT. La vitamina B12 disminuida ha 
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sido detectada hasta en un tercio de los afectados por el SIDA. Las manifestaciones 

clínicas de la deficiencia de B12 son sutiles. 

 

 Los niveles de folato, vitamina C y B aumentaron después de la 

administración de AZT. La elevación de los niveles de folato, junto con la 

macrocitosis, sugieren que el metabolismo del folato pueden alterarse en el 

tratamiento con AZT86. 

 

 El AZT se ha visto que puede disminuir la mortalidad y aumentar a corto 

plazo el peso corporal utilizado en poblaciones seleccionadas de enfermos de 

SIDA16. 

 

 

2.1.10.2.- Sulfamidas: 

 

 Tanto la dapsona como el trimetropín interfieren en el metabolismo del ácido 

fólico, de manera que cuando se documenta un déficit de B12 y se han prescrito 

sulfamidas, deben administrarse suplementos de ácido fólico87. 

 

 

2.1.10.3.- Pentamidina: 

 

 La pentamidina puede inducir hipomagnesemia por lo que todos los pacientes 

tratados con esta medicación deben controlarse periódicamente los niveles de 

magnesio, calcio, fósforo sérico. La sintomatología se desarrolla tarde en el curso de 

la hipomagnesemia, con niveles séricos < 1.6 mg/dL. Pudiendo manifestarse 

arritmias en esta etapa88. La pentamidina también puede producir hipoglucemia, al 
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lesionar las células β del páncreas, diabetes mellitus y pancreatitis. La utilización de 

la pentamidina en aerosol, se ha descrito, que provoca menor toxicidad que la usada 

por vía parenteral89. 

 

 

2.1.10.4.- Foscarnet: 

 

 El Foscarnet,  provoca alteraciones electrolíticas. Los ansiolíticos se deben 

usar con cuidado en estos pacientes, ya que pueden enmascarar los síntomas de esta 

alteración90. 

 

 

2.1.11.- ALTERACIONES PSICOSOCIALES 

 

 La mayoría de personas al ser diagnosticadas portadores de la infección por el 

VIH o enfermos sufren un proceso de rechazo y aislamiento provocado tanto por la 

sociedad como por ellos mismos, lo que junto al estrés y la ansiedad de reconocer que 

padecen una enfermedad que les conducirá a una muerte segura en un periodo de 

tiempo mínimo, les provoca la aparición de un estado de depresión. 

 

 Muchos de los pacientes con SIDA viven solos, tienen dificultades económicas 

o, incluso están en paro. Todo ello favorece la disminución del consumo de alimentos 

tanto en cantidad como en calidad, esta situación se agudiza en algunos grupos de 

pacientes infectados por el VIH como se refleja en un estudio realizado por Santoral- 

Fernández y cols. en el que encuentran que muchos ADVP sufren PEM 

(malnutrición energético proteica) en mayor medida que otros colectivos de 

seropositivos; empeorando esta situación en caso de patología orgánica asociada. 
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 En un estudio reciente de Gómez Sirvent y cols., 1993 se mostró que la PEM 

es frecuente entre los UDVP, pero que no parece asociarse a las etapas tempranas de 

la infección por el VIH. Los UDVP, y especialmente aquellos con un mayor 

consumo de drogas desarrollan anorexia que, determinada por el escaso consumo de 

alimentos y bebidas, conduce a la desnutrición91. 

  

 La presencia de demencia, que afecta al 60% de los pacientes con SIDA, unido 

a todas las consideraciones anteriores, hace prácticamente imposible una correcta 

alimentación y nutrición por parte de estos enfermos. Todos estos argumentos nos 

llevan a la conclusión de la importancia del soporte nutricional en los pacientes con 

SIDA. 

 Para diseñar un plan nutritivo de cuidado e integrarlo con otras terapias, es 

necesario realizar una evaluación psico-social y económica del paciente65. 



INTRODUCCION 

 

 

30 
 

2.2.- CONSECUENCIAS DE LA DESNUTRICIÓN 

 

 

 La desnutrición afecta de forma negativa a la respuesta del paciente a su 

enfermedad y a la terapia establecida en cualquier enfermo, no siendo el paciente 

infectado por el VIH una excepción. Las consecuencias que se derivan de la 

desnutrición afectan a diversos órganos92: 

 

 - Descenso de las proteínas, con tendencia a formación de edemas. 

 - Cicatrización defectuosa. 

 - Retardo en consolidar las fracturas. 

 - Trastornos intestinales: Hipotonía intestinal, atrofia de mucosa intestinal, 

déficit de enzimas absortivas. 

 - Alteración de la eritropoyesis. 

 - Atrofia muscular, y pérdida de fuerza. 

 - Úlceras de decúbito. 

 - Oliguria con tendencia a la uremia. 

 - Afectación de capacidad respiratoria: descenso del volumen minuto, de la 

capacidad vital, atrofia de músculos respiratorios, disminuye la respuesta ventilatoria 

a la hipoxia y se alteran los mecanismos locales de defensa frente a infecciones. 

 - Afectación del funcionamiento cardiaco. 

 -Alteración de la capacidad de respuesta inmune: afectación de mecanismos 

locales, de la inmunidad humoral y celular, afectación de la función de macrófagos y 

PMN. 

   

 La desnutrición por el VIH no difiere en sus consecuencias, de la originada 

por otras causas. En los pacientes infectados por el VIH, también se han observado 



INTRODUCCION 

 

 

31 
 

manifestaciones cutáneas como xerosis, prurito secundario a la sequedad, fragilidad 

de uñas y caída de cabello, el cual es delgado, escaso y áspero. Se producen a veces, 

cambios de la coloración del pelo de rojizo a platinado. La explicación que se 

propone es una regresión del pelo a un estado fetal o estado preterminal del 

desarrollo, semejante al que se ve en la desnutrición93. 

 

 Igualmente en los pacientes infectados por el VIH, se han observado 

alteraciones del gusto y del olfato. Aunque parece ser que la infección por el VIH por 

si sola no altera la función del olfato o del gusto en la mayoría de los pacientes. Las 

alteraciones de las funciones quimiosensoriales en los pacientes infectados por el 

VIH pueden ser atribuidas a los efectos de las infecciones oportunistas y alteraciones 

de la capacidad cognitiva94. 
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2.3.- EFECTO DE LA DESNUTRICIÓN EN EL ESTADO 
INMUNOLÓGICO 

 

 

 La PCM (malnutrición calórico-proteíca) se considera la causa más frecuente 

de inmunosupresión. La desnutrición es independiente del recuento de linfocitos 

CD495, deprime la inmunidad celular, la función de los neutrófilos, los niveles de 

complemento y la secreción de Ac. Ig A. Más específicamente produce linfopenia, 

anergia cutánea y una inversión del cociente T4/T8. Se menoscaban las pruebas de 

Fitohemaglutinina (PHA), concavalina A (Con A) y la llamada proliferación 

mitógena y la Ig G, M, y A significativamente se aumentan. 

 

 La desnutrición ocasiona un deterioro de la inmunidad celular inmediata. Los 

fallos funcionales en las células T, células B y los monocitos ocurren con 

anterioridad a la iniciación del agotamiento de las células CD4. Las alteraciones en la 

reactividad de los linfocitos T pueden ocurrir independientemente de la disminución 

del nº de CD4
96. En la desnutrición, las células CD4 están más severamente afectadas 

que las células CD8. Estos cambios son reversibles al mejorar la condición 

nutritiva97. 
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2.4.- TRATAMIENTO DE LA MALNUTRICIÓN 

 

 

 En el momento presente, los enfermos con SIDA son valorados y tratados 

nutricionalmente cuando el estadio de su enfermedad está muy avanzado y ya se ha 

instaurado una malnutrición severa. No existen estudios suficientes que demuestren la 

importancia del soporte nutricional adecuado ya, desde los momentos iniciales de 

diagnóstico de infección por el HIV. El apoyo de la alimentación y la intervención 

tardía en el proceso de la enfermedad no revierten la pérdida de peso una vez 

ocurrida. 

 

 Actualmente, sólo se indica nutrición artificial como terapia de soporte a los 

pacientes en estadios avanzados de la enfermedad, pero Kotler demostró la importante 

relación existente entre la malnutrición y la magnitud de la depleción tisular, y la 

aparición de la muerte independientemente de la causa de la malnutrición. 

  

 Todo ello indica la importancia de una correcta nutrición, desde estadios 

precoces de la enfermedad, para impedir el daño progresivo del sistema inmune. Se ha 

evidenciado, que un adecuado soporte nutricional favorecería el funcionamiento de los 

linfocitos T y mejoraría la resistencia a las infecciones oportunistas71. Sharkey y cols. 

informaron de una correlación positiva entre el recuento de CD4 y el aporte de 

energía, masa corporal y otras medidas bioquímicas, reflejo del estado de nutrición 

en el infectado por el VIH98. 

 

 Aunque no hay ensayos clínicos extensivos que demuestren los beneficios de 

una terapia nutritiva agresiva en el curso clínico de ACR o SIDA, se cree que la 

terapia nutritiva es muy importante. La conservación de la homeostasis nutritiva 

impide la pérdida progresiva de peso, reduce la frecuencia de infecciones 
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secundarias, aumenta la respuesta a la quimioterapia, atrasa el deterioro del sistema 

inmune y mejora la calidad de vida y el sentido de bienestar del paciente malnutrido 

con CRS ó SIDA. 

 

 Los objetivos del manejo nutricional en el paciente VIH son: 

 

 - Preservar la masa magra corporal. 

 - Mantener los niveles adecuados de todos los nutrientes. 

 - Minimizar los síntomas de malabsorción68 . 

 

 Hickey expone como condiciones para iniciar la terapia, la pérdida de un 10% 

del peso ideal o la pérdida global de 8 Kg de peso respecto al peso usual99. 

 

 El régimen de terapia nutricional no será igual en todos los casos y habrá de 

adecuarse a las necesidades de cada individuo y a la sintomatología clínica que afecte a 

cada paciente, lo que nos indica que la terapia ha de ser individualizada al máximo. El 

cuidado de la alimentación de los pacientes con SIDA requiere que dietistas y su 

personal de apoyo faciliten un sustento a estos pacientes. Los pacientes deberán 

incluirse en la decisión que se tome sobre el cuidado de su alimentación100. La 

necesidad de la intervención alimentaria y de la educación para los pacientes con 

SIDA deberá ser una preocupación entre los profesionales de la salud. Además, la 

investigación en el área de la alimentación y el SIDA es vital. 

 

 Según la Asociación Americana de Dietética el soporte nutricional es 

necesario en todas etapas de la infección por el  VIH. Durante el periodo 

asintomático, la finalidad de la alimentación es proporcionar una dieta equilibrada 

para la prevención y el mantenimiento del peso y evitar el déficit de minerales y de 
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vitaminas. En las etapas más avanzadas de la enfermedad, las recomendaciones de 

una adecuada alimentación deben involucrar el apoyo enteral o parenteral. 

 Los pacientes con infecciones relacionadas con el VIH también requieren de 

educación e intervención alimentaria individual. La enfermedad constitucional es 

caracterizada por fiebre, diarrea y pérdida de peso. La modificación de la dieta puede 

ayudar a reducir la severidad de la diarrea. Además, el mantenimiento de la 

hidratación, el cambio en la frecuencia y el acceso a los alimentos pueden también 

ser beneficioso51. 

 

 Las indicaciones generales para el apoyo nutritivo en un paciente con SIDA 

son: pérdida de peso importante, balance calórico negativo persistente, ausencia de 

complicaciones intratables, y la potencialidad para una supervivencia prolongada48. 

 

 Los enfermos con SIDA que reciben apoyo nutritivo temprano han 

demostrado aumento de la masa celular corporal. Aún cuando están clínicamente 

estables, estos pacientes no restauran la masa corporal delgada sin alimentación 

artificial34. 

 

 Como resultado del costo, cada vez mayor, del tratamiento médico y de la 

epidemia inevitable del SIDA, la terapéutica nutricional de estos enfermos debe ser 

sencilla de administrar y con un coste adecuado para su eficacia101. 

 

 La finalidad del consejo alimenticio está, en hacer los mínimos cambios 

posibles en la vida, estilo y hábitos del enfermo para promocionar una condición 

nutritiva óptima mientras aumenta al máximo la comodidad y calidad de vida. El 

éxito de la intervención dietética depende de la motivación del paciente y de la  

capacidad para lograr los cambios recomendados en la dieta. 
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 Aunque la estabilización o repleción nutritiva es un requisito previo necesario 

para recomendar el apoyo nutritivo en enfermos mal nutridos con SIDA, no es 

justificación suficiente por sí mismo, pues los beneficios afirmados por la repleción 

nutritiva (mejoramiento en el desempeño físico, funcionamiento mental, calidad de 

vida, función inmune, disminución del nº y/o severidad de las infecciones o 

prolongación de la supervivencia) no se han demostrado en afectados con SIDA24. 

 

 

2.4.1. TRATAMIENTO DE LAS CAUSAS DE MALNUTRICIÓN 

 

 

2.4.1.1.  Pacientes estables con función intestinal normal 

 

 Lo más importante es el mantenimiento del peso y la administración adecuada 

de nutrientes; para ello recomendaremos una dieta alta en calorías, proteínas, 

relativamente baja en grasa y libre de lactosa si se demuestra su intolerancia. Si es 

necesario añadiremos suplementos dietéticos, administrados por vía oral, para 

conseguir estos objetivos. 

 

 Los últimos estudios van encaminados a valorar como se puede modular la 

infección por el HIV mediante la nutrición. Dada la importancia en la patogénesis de la 

infección por el HIV del TNF, IL-1, IL-6, se están estudiando posibles factores que 

inhiban su producción y poder limitar así, la sintomatología que producen. Endress ha 

puesto de manifiesto que los ácidos grasos polinsaturados n-3 administrados como 

suplementos, inhiben la producción del TNF e IL-1 por las células mononucleares in 

vitro y persisten un tiempo después de dejar de administrarlos. El descenso en la 

producción de la IL-1 y del TNF se acompaña de una disminución de la relación ácido 

araquidónico/ácido eicosapentaenoico en la membrana de los fosfolípidos de las 
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células mononucleares102. Habrá que realizar más estudios en este campo para valorar 

la suplementación de las dietas de estos enfermos con ácidos grasos n-3 ya desde el 

inicio de la infección. 

 

 Otro aspecto importante es la relación entre el colesterol y los fosfolípidos de la 

membrana vírica del HIV. Esta relación puede ser modificada por el tratamiento con 

alta concentración de fosfolípidos. El cociente entre colesterol/fosfolípidos es el factor 

más importante en la regulación de las propiedades de la membrana. Un extracto 

lipídico de la yema de huevo denominado AL 721, compuesto por una combinación de 

grasa neutra, fosfatidilcolina y fosfatidiletanolamina en una proporción 7:2:1, es muy 

efectivo en la extracción del colesterol de la membrana celular plasmática y es posible 

disminuir la infectividad del HIV in vitro103. 

 

 

2.4.1.2. Tratamiento de la anorexia 

 

 En primer lugar, deberían tratarse los impedimentos locales que impiden la 

ingesta. Los esfuerzos para estimular la ingesta espontánea mediante cambios de la 

textura, temperatura, consistencia y condimento de los alimentos y el acceso a las 

comidas pueden ayudar a mejorar el apetito104. Si la alimentación es adecuada, los 

agentes anabolizantes pueden ser útiles49. 

 

 Tanto el acetato de megestrol como la ciproheptadina estimulan el apetito 

provocando un aumento de peso moderado. Estudios recientes sugieren que la 

ganancia de peso es mayor con dosis más altas de megestrol, aunque dado los efectos 

secundarios importantes que posee (trombosis venosa, hipertensión arterial, accidente 

vascular cerebral e impotencia), hacen falta más estudios para generalizar su uso en 
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estos enfermos105. Por este motivo se sugiere que debería usarse previamente un 

estimulante del apetito como la ciproheptadina106. 

 

 El acetato de megestrol debería considerarse para todo paciente con pérdida, 

persistente, de peso del 5% o más del peso ideal del cuerpo, independientemente de 

la condición inmune107. Los efectos del acetato de megestrol incluyen la estimulación 

del apetito y la síntesis grasas que finalmente, incrementan los almacenes grasos; 

aunque no se produce un aumento de la masa magra corporal. Los infectados por el 

VIH con mayor pérdida de peso y menor número de CD4 respondían menos al 

acetato de megestrol108. 

 

 Una proporción considerable de enfermos no responden a los estimulantes del 

apetito o tienen enfermedad intestinal seria que limita su eficacia. 

 

 

2.4.1.3 Tratamiento de la malabsorción y disfunción intestinal 

 

 En general el tratamiento de la enfermedad gastrointestinal relacionada con el 

SIDA no es siempre curativo. Con frecuencia, el cuidado del paciente y la gestión a 

largo plazo pueden enfocarse únicamente en el balance electrolítico, en el apoyo 

nutritivo y en el control de los síntomas. Aunque la alimentación mejora, no se ha 

demostrado que revierta la inmunodeficiencia celular ocasionada por la infección del 

VIH, aunque puede mejor la calidad de vida109. 

 

 La terapia nutritiva ha permitido una oportunidad de éxito en los pacientes 

con pequeñas disfunciones intestinales y malabsorción. Estos pacientes no pueden 

absorber las calorías suficientes, cuando se les dio dieta enteral, pero tienen respuesta 

metabólica apropiada a la parenteral y repleción de la masa corporal. Los pacientes 
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con enfermedad infecciosa sistémica responden menos favorablemente a la terapia 

nutricional y son mucho más propensos a desarrollar hiperglucemia e hiperlipidemia. 

Efectos menores se observaron sobre la evolución clínica. La masa corporal 

repleccionada, era principalmente tejido adiposo con poco efecto sobre la masa 

magra110. 

 

 

2.4.1.4. Tratamiento de los déficits de macro-micronutrientes 

  

 Una dieta variada y equilibrada provee de suficiente cantidad de vitaminas y 

de minerales. En el caso de que la dieta sea inadecuada, la prescripción de 

multivitaminas y minerales puede ser prudente y necesaria. 

  

 Muchos seropositivos emplean dosis elevadas de vitaminas y minerales para 

tratar de asegurar un aporte adecuado de micronutrientes y aumentar al máximo su 

función inmune. Durante la sepsis, el aumento en el aporte de nutrientes (vitaminas 

A, E, zinc, selenio, arginina y β-caroteno) pueden mejorar la función inmune. La 

utilización de dosis elevadas puede resultar tóxicas o alterar la función inmune. 

Aunque parezca paradójico los síntomas del déficit y la sobredosis de 

micronutrientes son similares111. 

 

 Se aconseja que los médicos desalienten las prácticas dietéticas no 

tradicionales, tales como dieta macrobiótica, polvos herbarios y megadosis 

vitamínicas, porque estas dietas interfieren, habitualmente, en la toma de alimentos y 

pueden comprometer la condición inmune112. 

 

 

2.4.1.5 Tratamiento de nauseas y vómitos 
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 En general, se ha de intentar tratar la causa inductora de los vómitos y de las 

nauseas. Administraremos una dieta baja en grasas, repartida a lo largo del día y de 

consistencia espesa. Si los vómitos son incoercibles y no es viable la alimentación oral, 

puede ser una indicación de nutrición parenteral. 

 

 El Dronabinol (delta-9-tetrahidrocannabis) es un importante ingrediente 

activo de la marihuana, se emplea para el tratamiento de náuseas y vómitos pudiendo 

también estimular el apetito113. 

 

 

2.4.1.6. Diarrea 

 

 Ante la presencia de diarrea crónica se ha de recomendar una dieta astringente, 

libre de lactosa y baja en grasas y fibra113. En el caso de que se trate de una diarrea 

secretora no son beneficiosas las restricciones ya que conllevan a incrementar el estado 

de malnutrición. 

 

 En múltiples ocasiones la presencia de diarrea es debida a la infección por 

Cryptosporidium. Dado que no existe tratamiento efectivo sobre esta infección, se ha 

ensayado el tratamiento con octeótrido (un análogo de la somatostatina). El mecanismo 

por el que disminuye la diarrea es multifactorial: 1) disminuye la motilidad 

gastrointestinal, 2) aumenta la absorción de fluidos y electrolitos del intestino delgado 

en pacientes con vipomas, 3) disminuye la secreción yeyunal de agua y electrolitos y 

4) inhibe la secreción gástrica y pancreática. En el HIV se ha demostrado que éste 

envuelve una secuencia de aminoácidos similares al péptido intestinal vasoactivo 

(VIP), por lo que la interacción de receptores VIP con el HIV puede estimular la 

diarrea y, ésta puede ser antagonizada por el octreótido. Así el control de la diarrea 

mejora el estado nutricional del paciente lo que puede permitir el aumento en  la 
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producción de las células T helper y, subsecuentemente, solucionar la infección por 

Cryptosporidium. Aunque a corto plazo se ha demostrado su efectividad, se requieren 

mayores estudios a largo plazo ya que su eficacia se puede disminuir por la regulación 

de los receptores114,115. 

 

 

2.4.2. POSIBILIDADES DE TRATAMIENTO PARA LA MALNUTRICIÓN. 

 

2.4.2.1. Dieta oral equilibrada. 

  

 El consumo de una dieta equilibrada es influido por un conjunto de factores 

físicos, socioculturales, económicos, del comportamiento, genéticos, y médicos. 

  

 Se encuentra una ingesta similar entre los pacientes con SIDA clínicamente 

estables, complejo relacionado con el SIDA y seropositivos. El estudio dietético ha 

demostrado que el consumo de energía y proteínas es probablemente similar en 

etapas diferentes de la infección por VIH, excepto durante la infección activa103. 

  

 Existen evidencias de que determinados alimentos (la mayoría notablemente 

hierro y vitamina E) y el uso diario de un suplemento multivitamínico se asocian a 

una reducción significativa del riesgo de SIDA. 

  

 Si la dieta pudiera mejorarse en estadios tempranos de la enfermedad, antes 

del estado catabólico debido a infecciones recurrentes, la malnutrición proteico-

calórica podría prevenirse. En el paciente seropositivo se conservaría LMB (masa 

magra corporal) y se prevendría el déficit de micronutrientes116. 
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 Las dietas especiales, tal como lactosa o dietas libres puede ser útil en 

algunos casos como tratamiento sintomático de infecciones oportunistas y tales 

medidas pueden demorar pérdidas adicionales. Sin embargo la diarrea secretora que 

frecuentemente parece ser inherente a la enfermedad no se resuelve con tales 

medidas117. 

 

 El aumento de la ingesta, puede mejorar la calidad de vida del paciente VIH 

positivo, permitiendo así un uso más efectivo de la terapia, reduciría la incidencia de 

déficits nutricionales y podría permitir el mantenimiento de peso satisfactorio 

durante periodos en los que existe malabsorción o hipermetabolismo118. 

 

 

2.4.2.2. Suplementos dietéticos. 

 

 Existen muchos productos en el mercado, tanto generales como para la 

infección por el VIH, que se pueden utilizar para aumentar el aporte nutritivo. 

 

 Es aconsejable valorar los siguientes aspectos para la suplementación: 

composición del producto en cuanto a densidad energética y proteica, forma de los 

macronutrientes, presencia de lactosa/fibra, osmolaridad, sabor y textura y precio. En 

cualquier caso, la suplementación debe ser individualizada según la ingesta oral del 

paciente, estado nutricional y tolerancia digestiva. 

 

 

2.4.2.3. Nutrición enteral. 

 

 La nutrición enteral se indica cuando el apetito está muy disminuido o la 

anorexia es tan profunda que impide la ingesta adecuada de alimentos o se produce 
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pérdida de peso. También por lesiones faríngeas u orales durante varios días. Si el 

esófago está lesionado se recomienda gastrostomía o yeyunostomía percutánea, en 

general la actuación respecto a la nutrición enteral es similar a los pacientes no 

infectados por el VIH: 

 

 1. Pacientes con aparato digestivo anatómica y funcionalmente útil: 

 

  A. Oral: como soporte o complemento en pacientes. 

   - Con dificultad para la ingesta (ancianos, anoréxicos,  

   neoplásicos, mala dentición, tumores de boca, estenosis  

   parciales de esófago). 

   - Aumento de los requerimientos (sepsis, politraumatizados, 

   quemados, prevención de fracaso multiorgánico en UCI,  

   insuficiencia renal). 

 

  B. Por sonda: como nutrición completa. 

   - Cirugía maxilar, de esófago y de laringe. 

   - Enfermedades neurológicas (comas, demencias, anorexia 

   mental, S: Guillain Barré, ELA, miastenia gravis, tumores, 

   TCE). 

   - Pacientes con ventilación mecánica. 

 

 2. Pacientes con aparato digestivo anatómicamente restringido. 

 

  A. Por sonda. 

   - Neoplasias de esófago. 

   - Síndrome de intestino corto. 
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  B. Por catéter. 

   - Estenosis completa de algún tramo. 

   - Dificultad en la colocación de sonda. 

   - Mantenimiento prolongado de sondas. 

   - Postoperatorio cirugía digestiva alta. 

 

 3. Pacientes con aparato digestivo funcionalmente dificultado (en este grupo 

la nutrición suele ser mixta). 

 

  A. Insuficiencia hepática grave. 

  B. Pancreatitis aguda. 

  C. Síndrome de malabsorción. 

  D. Fístulas neoplásicas de tracto inferior. 

 

 Respecto a la fórmula a usar, entendemos que está supeditada a la capacidad 

absortiva del individuo, y a los requerimientos mínimos de vitaminas, minerales y 

oligoelementos15,51. 

 

 Es importante valorar la suplementación de la alimentación enteral mediante 

aminoácidos como la glutamina, la arginina o nucleótidos debido a los hallazgos 

obtenidos en los últimos estudios sobre estos nutrientes119,120,121,122,123,124. 

 

 Kotler demostró que un soporte nutricional con alimentación enteral 

administrado mediante gastrostomía, se asocia a una repleción de la masa celular 

corporal y, que el incremento en la concentración de albúmina indica repleción 

proteico-visceral15. 
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2.4.2.4. Nutrición parenteral. 

 

 La alimentación parenteral está indicada como método primero de elección 

para la desnutrición severa asociada, con la enfermedad intestinal o malabsorción en 

pacientes que no se logra la ingesta calórica adecuada por medio de ninguna otra 

ruta65. En definitiva se usan los mismos criterios de indicación de nutrición parenteral 

que en enfermos sin SIDA. 

 

 El efecto beneficioso de la NPT a corto plazo (15-20 días), es importante dado 

el reposo al que es sometido el intestino durante un tiempo, necesario para poder curar 

la infección intestinal subyacente y permitir recuperar la tolerancia oral de los 

pacientes; si la disfunción intestinal persiste, está justificado el prolongar un tiempo la 

NPT siempre que la situación clínica del paciente no sea terminal y sea subsidiada de 

terapia activa66. 

 

 Es muy importante valorar la cifra de albúmina sérica de cada individuo al 

iniciar el tratamiento. Chlebowski demostró que un bajo nivel de albúmina limita la 

supervivencia de los pacientes con SIDA, y ésta tiene relación con el grado de 

hipoalbuminemia así, cifras de albúmina inferiores a 2.5 gr/dL se asocian con una 

disminución de la supervivencia125. 

 

 Kotler, al igual que otros autores, ha demostrado la repleción de la masa 

corporal en pacientes sometidos a NPT, aunque ésta también depende de la 

sintomatología de cada paciente. Así es posible la repleción de la masa celular corporal 

en pacientes mal nutridos, pero es muy difícil en pacientes con enfermedad infecciosa 

sistémica grave21. 
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2.4.2.5. Nutrición artificial ambulatoria. 

 

 Dada la progresiva mejoría en la expectativa de vida de los pacientes con SIDA 

y el coste excesivo del ingreso hospitalario, se ha planteado la posibilidad de la terapia 

nutricional de forma ambulatoria. 

 

 En el momento actual, sólo existen registros de nutrición parenteral 

ambulatoria en pacientes con SIDA, durante cortos periodos de tiempo. Se ha recogido 

la experiencia de cuatro años del North American Registry Home Parenteral Nutrition 

Outcome Data, aportando que la supervivencia al año es de un 7%. La mayoría de las 

muertes son ocasionadas por causas no relacionadas con la terapia nutricional y, la 

mayoría de ingresos hospitalarios no eran debidos a complicaciones de ésta126. 

 

 Aunque se han demostrado los efectos beneficiosos a corto plazo del soporte 

nutricional, hacen falta más estudios para valorar las posibilidades de una terapéutica a 

largo plazo, con nutrición artificial, debido a los problemas económicos y éticos que 

existen en este momento. 

 

 Actualmente, es importante el planteamiento de una serie de cuestiones: 

 1) La efectividad a medio-largo plazo del soporte nutricional. 

 2) Cuando ha de iniciarse el soporte nutricional activo. 

 3) Cual es la mejor fórmula para realizar este tratamiento. 
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2.5.- OBJETIVOS DEL ESTUDIO. 

 

 

 Como objetivo general nos planteamos conocer el estado nutricional e 

inmunológico de una muestra de infectados por el VIH y su evolución a lo largo de un 

año; observar el perfil del consumo de alimentos; y estudiar la relación existente entre 

el estado nutricional, inmunológico, evolución clínica y consumo de los alimentos. 

 

 Los objetivos específicos serían: 

 

1. Descriptivo de las características generales de los pacientes de la muestra. 

  

2. Encuesta dietética: Descriptivo de todas las variables de la encuesta dietética. 

  

3. Relación entre el aporte dietético y el estado nutricional: 

 

El aporte dietético se valoró por: 

 

- Energía. 

- % de proteínas. 

- % de grasas. 

- % de hidratos de carbono. 

 

El estado nutricional se valoró para cada revisión a través de: 

 

- Escala de valoración del peso. 
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- Estado de nutrición. 

- Parámetros bioquímicos; albúmina, zinc y hierro. 

- Parámetros antropométricos: pliegue tricipital. 

 

4. Relación entre el aporte dietético y el grado de afectación: 

 

El aporte dietético se valoró por las mismas variables que en el caso 

anterior. 

 

El grado de afectación se valoró a través de: 

 

- Estadio. 

- Inmunidad: CD4, CD4/CD8, IgA, B-microglobulina y Ag VIH 

P24. 

- Complicaciones. 

 

5. Comparación entre el aporte dietético de los pacientes de la muestra con el 

recomendado. 

 

6. Valoración del peso: Descriptivo de parámetros antropométricos y bioquímicos. 

 

7. Relación entre el estado nutricional y el grado de afectación (las variables que 

expresan el estado nutricional y grado de afectación han sido expuestas 

anteriormente). 

  

8. Comparación de los parámetros antropométricos observados con los teóricos. 
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9.  Relación entre aporte dietético y la evolución del estado nutricional. 

 

El aporte dietético se valoro por la energía y el % de proteínas. 

 

La evolución del estado nutricional se valoró por: 

 

- Cambio pliegue tricipital. 

- Cambio escala de valoración del peso. 

- Cambio del estado de nutrición. 

- Cambio del nivel de albúmina en sangre. 

 

10. Influencia del estado nutricional sobre la evolución del grado de afectación. 

 

El estado nutricional se valoró para cada revisión a través de: 

 

- Escala de valoración del peso. 

- Estado de nutrición. 

- Parámetros bioquímicos; albúmina, zinc y hierro. 

- Parámetros antropométricos: pliegue tricipital. 

 

 La evolución del grado de afectación se valoró a través de: 

 

- Cambio del nivel de CD4. 

- Cambio CD4/CD8. 

- Estadio. 
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11. Relación entre la vía de transmisión y el aporte dietético valorado a través de: 

energía, % proteínas, % de hidratos de carbono y % de grasas. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

JUSTIFICACIÓN E HIPOTESIS DE TRABAJO 



JUSTIFICACION E HIPÓTESIS 
 

   

 

51 
 

II.- JUSTIFICACIÓN E HIPÓTESIS DE TRABAJO. 

 

 
 El impacto provocado por el SIDA ha sido espectacular, no sólo en el mundo 

científico, sino en la sociedad en general, debido a sus altos costes humanos, sociales 

y económicos. El creciente número de personas infectadas por el VIH, requieren de 

la actuación coordinada de todos los niveles asistenciales. 

 

 Muchos pacientes, hospitalizados o no, presentan signos de malnutrición que 

determinan una mayor morbimortalidad. Los individuos infectados por el VIH, como 

se describe anteriormente, no son una excepción sino una constante que viene a 

complicar su vulnerable estado inmunológico y la respuesta al tratamiento. 

 

 Dada la importancia  que ha ido adquiriendo el SIDA en los últimos años, 

hemos considerado oportuno contribuir al estudio de la enfermedad, en un aspecto 

tan influyente para estos enfermos como es el estado nutricional, intentando 

conseguir un diagnóstico precoz de malnutrición que disminuya la morbimortalidad, 

con la repercusión económica y sanitaria que conlleva la reducción del número de 

complicaciones. 

 

 Nuestras hipótesis de trabajo han sido: 

 

 1.- El conocimiento de los hábitos dietéticos de esta población, nos 

 permitirán efectuar recomendaciones sobre su aporte de nutrientes en   

 fases tempranas de la enfermedad. 
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 2.- Los pacientes que presentan malnutrición, presentan un mayor deterioro 

 inmunológico y mayor número de complicaciones.  

 

 3.- La identificación de los parámetros nutricionales que más se relacionan 

 con las complicaciones, nos permitirá conocer cuándo debemos instaurar    

 soporte nutricional. 
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III.- MATERIAL Y MÉTODOS. 
 
 
 
1.- POBLACIÓN Y MUESTRA. 
 
 
 
 La población objeto de estudio, es la de personas infectados por el VIH, 

actualmente se estima que, 21 millones de adultos y 800.000 niños viven con el 

VIH/SIDA5. 

 

 La muestra de nuestro estudio han sido 30 pacientes infectados por el VIH, 

que acudieron a las consultas externas del Servicio de Infecciosos del Hospital 

Clínico Universitario de Zaragoza (HCUZ) desde enero de 1995 hasta mayo de 1996. 

Los individuos fueron seleccionados por técnica no probabilística, en concreto por 

una muestra consecutiva127, previo consentimiento informado del paciente. 

 

 El Hospital Clínico Universitario, es centro de referencia para la atención 

asistencial de la población del Área de Salud III (320.000 habitantes); de 878 camas 

instaladas. El nº de pacientes, atendidos anualmente en consultas externas del 

Servicio de Infecciosos del mismo centro es de unos 1650. 

 

 

2.- DEFINICIÓN DE CASO. 

 

 

 Los criterios para la inclusión de los pacientes en el estudio fueron: 
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 1.- Adulto infectado por VIH que acude a consultas externas del Servicio 

 de Infecciosos del HCUZ, en el periodo de recogida de casos. 

 

 2.- Cifra de linfocitos CD4, en la última analítica realizada, ≤ 400 por mm3. 

 

 3.- Ausencia de patología aguda en el momento de la consulta. 

 

 4.- Aceptación del paciente a participar en  el estudio, y accesibilidad a su 

 historia clínica. 

 

 

3.- DISEÑO DEL ESTUDIO. 

 

 

 Se trata de un estudio descriptivo de serie de casos clínicos. Describe las 

características del grupo de enfermos. Es un estudio longitudinal, ya que contiene 

información adquirida a lo largo del tiempo ( 1 año de seguimiento). Su principal 

ventaja es, que permite generar nuevas hipótesis de trabajo, mientras que su mayor 

inconveniente es, que no presenta grupo control, por lo que cualquier factor de riesgo 

puede ser un hallazgo casual. 
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4.- RECOGIDA DE DATOS Y VARIABLES ANALIZADAS. 

 

 

4.1.- ESTUDIO EPIDEMIOLÓGICO GENERAL. 

 

 

 Cuando el paciente queda incluido como caso del estudio, en primer lugar se 

realiza un cuestionario, que incluye una serie de variables: 

 

 

4.1.1.- Edad: realizamos una distribución de frecuencias por grupos de edad. 

 

4.1.2.- Sexo: incluimos a los pacientes en uno de los dos grupos. 

 

  A.- Hombres. 

  B.- Mujeres. 

 

4.1.3.- Profesión: actividad laboral realizada por el paciente en los seis meses 

previos a la consulta; para el estudio lo hemos clasificado en varios apartados. 

 

  A.- Activo. 

  B.- Jubilado. 

  C.- Parado. 

  D.- Baja laboral. 
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4.1.4.- Mecanismo de transmisión: vía de transmisión del VIH; clasificadas en 

varias. 

 

  A.- UDVP (Usuarios de drogas vía parenteral). 

  B.- Heterosexual. 

  C.- Homosexual. 

  D.- Hemoderivados: incluye pacientes que han recibido sangre y  

        productos derivados de la misma. 

  E.- Mixta: incluye dos o más de las anteriores. 

 

4.1.5.- Lugar de residencia: se considera, el domicilio declarado durante los seis 

meses previos al  inicio del estudio; los englobamos en varios grupos. 

 

  A.- Domicilio familiar y/o propio. 

  B.- Institución no gubernamental (centro de acogida). 

  C.- Penitenciaría. 

 

4.1.6.- Situación económica: consideramos dos situaciones. 

 

  A.- Independiente económicamente: No existen problemas 

económicos, o al menos la situación es aceptable con la fuente de ingresos que 

percibe. 

 

  B.- Dependiente económicamente: incluimos los pacientes que residen 

en centros de acogida por situación económica deficitaria, reclusos, UDVP en activo 

sin actividad laboral, y en general toda persona que no reciba una fuente de ingresos 

para su autonomía. 
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4.1.7.- Apoyo familiar: agrupamos a los pacientes en dos . 

 

  A.- Con apoyo familiar: se valora la relación que el enfermo describe 

con su familia, la presencia de familiares acompañando al paciente a la consulta y el 

interés que muestra la familia por el estado del enfermo. 

 

  B.- Sin apoyo familiar: cuando no se cumplen ninguna de las 

condiciones antes descritas. 

 

4.1.8.- Hábito tabáquico, alcohólico y/o drogadicción: consideramos como hábito, 

la conducta al respecto en los dos últimos años. En principio se valora la existencia o 

no de estos hábitos, y en caso afirmativo el tipo de sustancia y cantidad aproximada. 

 

1.- Fumador: 

  A.- Si. 

  B.- No. 

 

2.- Tipo de tabaco: 

  A.- Cigarrillos. 

  B.- Otros. 

 

3.- Bebedor de alcohol: 

  A.- Si. 

  B.- No. 

 

4.- Bebidas alcohólicas ingeridas por día: las clasificamos en varios grupos. 

  A.- Vino. 
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  B.- Cerveza. 

  C.- Licores, coñac... 

 

5.- Cantidad de alcohol ingerida en gramos: (se incluye en el estudio de la dieta) 

 

6.- Toma drogas: 

  A.- Si. 

  B.- No. 

 

7.- Tipo de droga: 

  A.- Heroína. 

  B.- Cocaína. 

  C.- Hachís. 

  D.- Mixta. 

 

8.- Cantidad de droga: Se especifica en gramos. 

 

 

4.1.9.- Nº de  revisiones: se considera el nº de veces que el enfermo acude a 

consulta, pues las revisiones del estudio se hacen coincidir con las citaciones del 

servicio de Infecciosos; aunque suelen ser cada 2,5 meses, este periodo varia según el 

estado del paciente. 

 

4.1.10.- Fallos a las consultas y motivo: consideramos el nº de veces que el enfermo 

estando citado no acude a la revisión. 

 

 El motivo del fallo, los agrupamos en: 
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  A.- Fallecimiento. 

  B.- Traslado. 

  C.- Abandono. 

  D.- Sin causa justificada. 

 

 

 

4.2.- ENCUESTA DIETÉTICA. 

 

 

 En la primera consulta, al inicio del estudio, se le entrega al paciente una 

plantilla (Apéndice 1) de la encuesta dietética, que debe rellenar durante una semana 

y se le explica detalladamente como debe hacerlo; con el sistema de observación 

mediante encuesta, pretendemos hacer un cálculo aproximado de la dieta que llevan 

habitualmente. 

 

 Cuando el paciente, nos trae los resultados de la encuesta, nosotros 

introducimos los datos en un programa informático de la Unidad de Nutrición del 

HCUZ, que se encarga de descomponer los alimentos en sus diferentes nutrientes, de 

forma que nos permite estudiar más pormenorizadamente la dieta de los pacientes. 

 

 La tabla de composición de alimentos contenida en dicho programa 

informático, es una revisión de diversas tablas de composición de alimentos de 

reconocido prestigio internacional, habiendo sido realizada por Wander (empresa de 

Sandoz Nutrition)128. 
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 Los parámetros valorados en nuestro estudio, de los obtenidos de la encuesta 

dietética son: 

 

- Energía (Kg). 

- Proteínas (gr). 

- Hidratos de carbono (gr). 

- Lípidos (gr). 

-Ácidos grasos monoinsaturados  

(gr). 

- Ácidos grasos polinsaturados (gr). 

- Ácidos grasos saturados (gr). 

- % de proteínas. 

- % de grasas. 

- % de hidratos de carbono. 

- Colesterol (mg). 

- Fósforo (mg). 

- Hierro (mg). 

- Magnesio (mg). 

- Yodo (mcg). 

- Zinc (mg). 

- Ácido fólico libre (mcg). 

- Ácido fólico total (mcg). 

- Ácido ascórbico (mg). 

- Ácido nicotínico (mg). 

- Cianocobalamina (mcg). 

- Piridoxina (mg). 

- Riboflavina (mg). 

- Tiamina (mg). 

- Tocoferol (mg). 

- Vitamina A (mg). 

- Vitamina D (mg). 

- Alcohol (gr). 

- Calcio (mg). 
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4.3.- VALORACIÓN DEL ESTADO NUTRICIONAL. 

 

 

4.3.1.- Estudio antropométrico. 

 

 

 En la consulta inicial y en las sucesivas revisiones, se realiza un estudio 

antropométrico en el que valoramos una serie de variables: 

 

 4.3.1.1.- Talla: se mide en cm. Se registra al inicio del estudio, no 

haciéndose de forma periódica por no encontrarnos pacientes en edad de 

crecimiento. 

 

 La técnica de determinación se hace con el paciente de pie, descalzo, 

erguido, tobillos juntos, espalda recta y la mirada horizontal. 

 

 

 4.3.1.2.- Peso corporal: se determina en Kg. Se registra al inicio del 

estudio y en las sucesivas revisiones. 

 

 Cada sujeto es evaluado con una vestimenta estándar. Para los hombres es 

una camisa y pantalón, y para mujeres una camisa y pantalón o falda, sin zapatos. 

 

 Valoración del peso: hace referencia al estado de nutrición, según el 

porcentaje del peso actual referido al ideal. 

 

  A.- No malnutrición: cuando el peso del paciente, se encuentra  

  entre el 90-100% del peso ideal. 
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  B.- Malnutrición leve: el porcentaje del peso actual es el 80-90%  

  del ideal. 

 

  C.- Malnutrición Moderada: el porcentaje del peso actual   

  referido al ideal es del 70-80%129. 

 

  D.- Exceso de peso: en esta categoría se incluyen los pacientes  

  que tienen un peso por encima del peso ideal de hasta el 20% de  

  éste. 

 

  E.- Obeso: incluye los pacientes que tienen un sobrepeso ≥ 20%  

  del peso ideal130. 

 

 

4.3.1.3.- Medidas de los pliegues cutáneos: en posición erecta, se midieron los 

pliegues de grasa (bíceps y tríceps del brazo no dominante y el pliegue 

subescapular y el abdominal del lado derecho) así como la circunferencia braquial 

del brazo no dominante. Los pliegues se midieron en milímetros y la 

circunferencia en centímetros, en los lugares apropiados y reconocidos 

internacionalmente como representativos de la grasa corporal131,132,133, por un sólo 

observador y usando un sólo lipocalíper; el utilizado ha sido el Lange, uno de los 

tres calipers aceptados, junto con el Harpenden y el McGaw. Se realizaron tres 

mediciones consecutivas de cada pliegue, dejando que los tejidos recuperaran su 

elasticidad, y se tomó el valor medio. 

 

 El pliegue tricipital, se mide en la parte posterior del brazo no dominante y 

con el mismo doblado en ángulo de 90º, se halla el punto medio entre el acromion 

y el olécranon. En este punto y con la extremidad relajada y paralela al cuerpo del 
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sujeto, se aplicó el caliper perpendicularmente, se pellizca el tejido subcutáneo, 

separándolo bien del músculo, con la otra mano del explorador, a unos dos 

centímetros de distancia proximal a la zona de estudio, manteniendo el pellizco 

durante toda la medición (al menos tres segundos). 

 

 La Circunferencia braquial, o perímetro total del brazo con una cinta 

métrica. La medición se efectúa a nivel del punto medio (hallado para el pliegue 

cutáneo tricipital) del brazo y sin comprimir con la cinta. 

 

 El  pliegue bicipital, se mide en la cara anterior del brazo no dominante en 

el punto medio hallado entre el acromion y la fosa coronoidea, con similar 

metódica que para el pliegue tricipital.                                    

 

  El pliegue subescapular, se tomó en la línea que forma un ángulo de 45º 

con la columna, a unos dos dedos por debajo del reborde de la escápula, cogiendo 

el pellizco en su lado externo, siguiendo el clivaje natural de la piel de la zona. 

 

  El abdominal, se tomó en la línea umbílicoiliaca, junto al reborde 

muscular de los rectos del abdomen.  

 

 

 4.3.1.4.- Otros valores antropométricos usados en el estudio. 

 

 De cada persona hemos valorado los parámetros antropométricos 

anteriormente descritos, que introducidos en un programa informático de la 

Unidad de Nutrición del HCUZ, han servido para deducir el resto de valores 

necesarios para el estudio, mediante fórmulas insertas en dicho programa 

elaborado para estudiar la Valoración del peso de los pacientes de dicho hospital. 
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 Los parámetros antropométricos deducidos han sido: 

 

 Peso Ideal: Es el peso que le corresponde al paciente en relación a una 

determinada altura, edad, sexo y constitución del paciente y está recogido en unas 

tablas estándar de nuestra población134. 

 

 Porcentaje de variación con respecto al peso ideal135: este porcentaje se 

halla mediante la relación : 

 

   Peso actual / Peso ideal = % respecto al peso ideal 

 

 Desviación del peso ideal: es la desviación que sufre el peso del individuo, 

respecto del peso ideal para las personas de su edad y sexo. Se mide en %, 

pudiendo ser positivo o negativo, según el peso del sujeto sea superior o inferior 

respecto del peso ideal para su edad y sexo. 

 

 Perímetro muscular del brazo o circunferencia muscular del brazo136: su 

medida se correlaciona con la cantidad de proteína muscular del organismo. Se 

determina de forma indirecta a partir de la circunferencia braquial (CB) y del 

pliegue cutáneo tricipital (PCT). Se mide en cm. 

 

  CMB = CB - (PCT × 0.314) 

 

 Al igual que en los pliegues cutáneos, las medidas de la CMB se comparan 

con las tablas de valores estándar de población, elaboradas por Alastrué y cols. 

 

 Área muscular del brazo (MAMA)134: se mide en cm2 . Se calcula mediante 

la fórmula. 
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[ CB - π (PCT cm) ]2 / 4 π 

   

  

 Área grasa del brazo (MAFA)134: se mide en cm2. Se calcula mediante la 

fórmula: 

 

  (PCT cm) (CB) / 2 - π (PCT)2/ 4   

  

 

 Grasa corporal total: se mide en Kg. Representa aproximadamente el 25% 

del peso del organismo en condiciones normales. El compartimento graso se 

puede valorar con la medida de los pliegues cutáneos, ya que se estima que sobre 

el 50% del tejido adiposo de nuestro organismo se encuentra en dicho tejido 

subcutáneo137. 

 

 Masa magra corporal: se mide en Kg.. Representa ± 75% del peso 

corporal. Engloba piel, tejido óseo (10%) y compartimento proteico (40%) 

(muscular y visceral). 

 

  - El compartimento proteico muscular se valora con las medidas de 

la circunferencia braquial (CB) y la circunferencia muscular braquial (CMB) y 

con el índice creatinina-altura (ICA). 

 

  - El compartimento proteico visceral es cuantificable mediante los 

niveles de proteínas plasmáticas circulantes (en estrecha relación con el estado 

inmunitario)135. 
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4.4.- CLASIFICACIÓN DEL ESTADO DE NUTRICIÓN. 

 

 

 Para clasificar el grado de desnutrición de nuestros pacientes, hemos 

utilizado una combinación de tres parámetros: 

 

  - Pliegue cutáneo tricipital. 

  - Circunferencia muscular del brazo. 

  - Albúmina. 

 

 Según ellos en relación a los valores estudiados para edad y sexo se ha 

clasificado el estado de nutrición en: 

 

  A.- Bien Nutrido: se considera al sujeto que mantiene sus reservas 

proteicas, musculares y grasas dentro de la normalidad. 

 

  B.- Kwashior-Life, déficit proteico138: es un tipo de desnutrición 

aguda por estrés o desnutrición proteica. Se origina por una disminución del 

aporte proteico o cuando los requerimientos proteicos están incrementados. 

 

  C.- Marasmo, déficit graso: es una desnutrición crónica o 

desnutrición calórica. Se debe a una privación parcial o total y prolongada de 

energía y nutrientes o a un inadecuado aprovechamiento de los mismos, o bien, a 

ambas cosas a la vez. En este tipo de marasmo existe un predominio de pérdida 

del tejido adiposo136. 

 

  D.- Marasmo, déficit muscular: en este tipo de marasmo existe un 

consumo generalizado de masa muscular. 
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4.5.- ESTUDIO BIOQUÍMICO. 

 

 

 Se entrega al paciente, en cada revisión, la petición de analítica y quince 

días antes de la fecha de próxima citación, debe acudir a la extracción de la 

muestra que posteriormente analiza el laboratorio de bioquímica. 

 

 Este estudio bioquímico, se hace en el HCUZ, con el analizador habitual 

que es un BM/ HITACHI 747. 

 

 El estudio bioquímico lo podemos dividir en dos partes: la que de forma 

protocolaria se pide a todo paciente de consultas externas del Servicio de 

Infecciosos del HCUZ, y los parámetros incluidos en el perfil de nutrición de 

dicho hospital; estos últimos no se encuentran disponibles en la consulta inicial 

puesto que no habían sido solicitados en la última petición de analítica. 

 

 1.- Perfil General: dentro de todos los parámetros valorados, en nuestro 

estudio sólo consideramos los siguientes: 

   Albúmina (g/dL). 

   Colesterol (mg/dL). 

   Triglicéridos (mg/dL). 

   Proteínas totales (g/dL). 

   Hematocrito (%). 

   Hemoglobina (g/dL). 

   VCM (fl). 

 

 2.- Perfil de nutrición: incluimos una serie de parámetros: 

   Ceruloplasmina (mg/dL). 
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   Zinc (µg/dL). 

   Cobre (µg/dL). 

   Hierro (µg/dL). 

   Magnesio (mEq/L). 

   α2-Microglobulina (mg/dL). 

   RBP (proteína ligada al retinol) (mg/dL). 

   Prealbúmina (mg/dL). 

   Transferrina (mg/dL). 

 

 

4.6.- ESTUDIO INMUNOLÓGICO. 

 

 

 Los parámetros inmunológicos estudiados, eran los solicitados por el 

Servicio de Infecciosos en la petición analítica al laboratorio de inmunología. Para 

nuestro trabajo, los valores estudiados fueron: 

 

   Linfocitos totales (mil/mm3). 

   Nº de CD4 (mm3). 

   % de CD4 (%). 

   Nº CD8 (mm3). 

   % de CD8 (%). 

   CD4/CD8 (%). 

   % de LB (%). 

   Ig A (mg/dL). 

   Ig G (mg/dL). 

   Ig M (mg/dL). 

   β2- microglobulina (mcg/ml). 
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   Ac. Contra VIH-1. 

   VIH-1 inmunoblot. 

   Ag. VIH proteína P24. 

 

 El laboratorio de inmunología, estudia las muestras de los pacientes con 

diferentes técnicas según el tipo de parámetros a valorar: 

 

 1.- Población de linfocitos: se estudian por citometría de flujo en un 

analizador EPICSXL- MCL de COULTER, utilizando Ac monoclonales 

distribuidos por la misma marca. 

 

 2.-  Las inmunoglobulinas y la β2- microglobulina: se valoran por 

nefelometría cinética; las inmunoglobulinas en un analizador ARRAY 360 

SYSTEN DE BECKMAN con los antisueros correspondientes de la misma casa 

comercial; mientras que la β2- microglobulina con un BEHRING 

NEPHELOMETER-TERMINAL con los antisueros correspondientes. 

 

 

4.7.- EVALUACIÓN DEL ÍNDICE DE KARNOFSKY139.  

 

 

 Este índice es utilizado, para conocer el grado de autonomía del paciente; 

de manera que según el estado del enfermo se le asigna una puntuación: 

 

 100 Normal. 

 90 Capaz de realizar actividades de la vida normal, con muy pocos  

  signos y síntomas de enfermedad. 
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 80 Actividad regular pero algo de dolor. Pocos signos y síntomas de  

  enfermedad. 

 70 Cubre sus propias necesidades, no es capaz de realizar   

  actividades regulares o su trabajo. 

 60 Necesidad ocasional de ayuda, pero puede con la mayoría de sus  

  necesidades. 

 50 Necesita ayuda considerable y cuidados médicos frecuentes. 

 40 Incapaz, necesita ayuda y cuidados especiales. 

 30 Totalmente incapaz, en algunos casos en necesaria la   

  hospitalización, aunque la muerte no es inminente. 

 20 Enfermo seriamente, necesita tratamiento activo. 

 10 Moribundo irreversiblemente. 

 0 Muerto. 

 

 

4.8.- COMPLICACIONES PRESENTADAS POR LOS PACIENTES EN 

 EL PERIODO DE SEGUIMIENTO. 

 

 

 Valoramos las complicaciones que los pacientes presentan a lo largo del 

estudio, basándonos en las quejas que el paciente presenta y en la revisión de la 

historia clínica. 

 

 

4.9.- CLASIFICACIÓN O ESTADIO DE LA INFECCIÓN POR VIH EN 

LOS PACIENTES. 

 



MATERIAL Y MÉTODOS 

   

 

71 
 

 La clasificación de los pacientes se ha hecho, basándonos en la 

clasificación modificada en 1992; en la que se incluye un parámetro inmunológico 

como el recuento de linfocitos CD46. Hemos elegido este sistema, por su mayor 

simplicidad de las categorías: 

 

LABORATORIO CATEGORÍA CLÍNICA 

CD4 A B C* 

> 500 A1 B1 C1* 

200-499 A2 B2 C2* 

< 200 A3* B3* C3* 

 

* Igual a caso SIDA. 

 

Categoría A:  incluye la primoinfección (Síndrome mononucleósico, Síndromes 

neurológicos agudos como encefalitis viral y alteraciones neurológicas focales), la 

infección asintomática y la linfadenopatía generalizada persistente.  

 

Categoría B: engloba enfermedades indicativas de cierto deterioro de la 

inmunidad celular (Enfermedad sintomática o invasiva producida por alguno de 

los trastornos siguientes: leucoplasia oral de tipo piloso, infección por herpes 

zóster con afectación de varios dermatomas, nocardiosis y candidiasis oral), otras 

patologías atribuibles al propio VIH como la neuropatía periférica y los síntomas 

constitucionales e incluye también otros procesos patológicos cuyo curso o 

tratamiento se complica por la subyacente infeccción por VIH. 

 

Categoría C: se agrupan las entidades indicadoras de grave defecto inmune, que se 

aceptaron como definitorias de SIDA. 
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5.- RECOGIDA DE VARIABLES UTILIZADAS EN EL 
ANÁLISIS BIVARIANTE. 

 

 

 Las variables continuas fueron utilizadas como tal, mientras que las 

categóricas tuvieron que ser recodificadas en algunos casos con menor número de 

categorías, para solucionar el insuficiente número de pacientes existentes en 

alguna de ellas, que impedía el uso de algunos test estadísticos. El análisis 

bivariante fue realizado hasta la cuarta revisión inclusive, dado que para el resto 

de las revisiones el reducido número de pacientes imposibilitó la aplicación de las 

pruebas estadísticas pertinentes. 

 

 Las variables que se emplearon en el análisis bivariante fueron las 

siguientes: 

 

 1. Características generales de la muestra: 

 

     Vía de transmisión: fue codificada en las siguientes categorías: 

 

- Adictos a drogas vía parenteral (ADPV). 

- Otras vías. 

 

     El motivo de la recodificación fue por: 

 

- El escaso nº de pacientes de la muestra. 

- El mayor porcentajes de pacientes (70%), habían adquirido la     

infección por el uso de drogas vía parenteral. 
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- Las condiciones de vida, hábitos dietéticos, etc. son similares entre 

el resto de pacientes que adquirieron el VIH, por otra vía de 

transmisión, frente a los UDVP. 

 

 2. Encuesta dietética: de todas las variables analizadas, se seleccionaron 

las cuatro que abajo se especifican, porque los nutrientes llamados PRINCIPIOS 

INMEDIATOS son las proteínas, lípidos y glúcidos. La consecución de una 

nutrición correcta conlleva la administración de una adecuada cantidad de 

nutrientes para evitar la desnutrición o corregir ésta si existe. La cantidad de 

nutrientes necesarias para mantener un estado de equilibrio nutricional 

independientemente de la situación en que se encuentra el paciente, se denomina 

requerimiento energético140. 

 

- Energía. 
- % de proteínas. 

- % de hidratos de carbono. 
- % de grasas. 

 

 Todas ellas se utilizaron como variables cuantitativas. 

 

 3. Parámetros antropométricos: de los parámetros estudiados en 

consulta, así como de los deducidos hemos seleccionado los siguientes porque la 

medición de pliegues de grasa, se ha ido generalizando en los últimos años, por 

haberse comprobado su estrecha correlación con los resultados de la 

cuantificación de  la grasa corporal por otros medios más sofisticados (TAC, 

ultrasonidos...). Los pliegues de grasa subcutánea, son medidas incruentas, fáciles, 

sencillas y económicas, y pueden utilizarse para el cálculo del porcentaje de grasa 

corporal así como para definir el estado nutricional de un sujeto141. 



MATERIAL Y MÉTODOS 

   

 

74 
 

- Pliegue abdominal. 

- Pliegue bicipital. 

- Pliegue tricipital. 

- Pliegue subescapular. 

- Circunferencia muscular del brazo. 

- Área muscular del brazo. 

 

 Todas ellas se utilizaron como variables cuantitativas. 

 

 4. Valoración del estado nutricional:  

 

 - Escala de valoración del peso:  Recodificada en tres categorías, en las 

que se agruparon los déficits o los excesos de peso, en los pacientes, pues 

intentamos ver de una forma global si el peso de los sujetos de la muestra es 

normal o variaba por exceso o defecto. 

 

• Exceso de peso. 

• Peso normal. 

• Pérdida de peso. 

 

 Recodificada en dos categorías: Debido al reducido nº de pacientes de la 

muestra, y como en los infectados por el VIH, la pérdida de peso suele 

asociarse a mal pronóstico, se decidió recodificar en dos variables, de 

manera que se considera pacientes con pérdida de peso y se han agrupado 

los otros en peso normal15-20. 

 

• Peso normal (peso normal y exceso de peso). 
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• Pérdida de peso. 

 

 - Estado de nutrición: en principio fue utilizada tal como fue recogida 

(cuatro categorías); después fue codificada en dos categorías, agrupando los 

diferentes tipos de malnutrición para realizar los cruces estadísticos oportunos, 

con el objeto de poder estudiar variables diferentes según el paciente esté bien 

nutrido o no, pues la malnutrición en el SIDA es un síndrome multifactorial y 

actualmente, está considerado como una de las formas más severas de malnutrición 

que existen43. 

 

 • Bien nutrido. 

 • Mal nutrido. 

  

 5. Parámetros bioquímicos: Debido a la gran cantidad de variables 

estudiadas, hubo que elegir entre ellas pues el nº de pacientes que se requerían 

para tantas variables, era inviable para nuestro trabajo. 

 

  - Nivel de albúmina: se elige por ser un marcador bioquímico del 

estado nutricional y sus niveles séricos se correlacionan bien con la 

evolución de los pacientes. La cantidad de albúmina nos informa del estado 

nutricional presente, pero no de los cambios agudos de dicho estado142. 

 

  - Nivel de Zinc: La disminución de zinc en sangre se asocia con la 

disminución de la inmunidad celular y aumento de la infección. Los niveles 

de zinc se ha visto que son significativamente más bajos en pacientes con el 

SIDA que en pacientes saludables de control y VIH negativo usuarios de 

droga15. 
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  - Sideremia: Dosificaciones elevadas de Fe pueden estimular el 

crecimiento de ciertos gérmenes, puesto que el hierro libre es necesario para 

el crecimiento bacteriológico34; de manera que puede interferir en el estado 

inmunológico del paciente. 

 

 Todas ellas utilizadas como continuas. 

 

 6. Parámetros inmunológicos: 

 

  - Nivel de linfocitos CD4: de todos los parámetros inmunológicos, 

se eligió éste, por que la característica esencial de la enfermedad por VIH es 

una inmunodeficiencia profunda que obedece fundamentalmente a una 

deficiencia cuantitativa y cualitativa de carácter progresivo de la 

subpoblación11 CD4.  

 

 Ha sido utilizada como variable continua, y se mide en linfocitos 

CD4 por mm3. 

 

Recodificada de dos formas distintas: 

 

Niveles ≥ 500  

Niveles < 500 

 

         Se estableció el nivel de CD4 en > o < 500, basándonos en la clasificación 

 modificada de los CDC de 19926, la categoría 1 incluye los CD4 > 500; 

 mientras que la 2 a los de 200-499. 
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 Como en la definición de “caso”, consideramos un nº de CD4 ≤ 400, en la 

 revisión inicial, no habrá ningún paciente con CD4>400. 

 

Niveles ≥ 200  

Niveles < 200 

 

 La elección del nivel de 200, se hizo basándonos en la misma 

 clasificación6 donde los pacientes con niveles < 200 se definen como caso 

 SIDA. 

 

 - Cociente de linfocitos CD4/CD8: Utilizada como variable 

continua. El cociente está muy disminuido, por disminución de CD4 y 

aumento de CD8. 

 

  - Nivel de inmunoglobulina A: utilizada como variable continua. Se 

elige este parámetro, porque los valores aumentados de IgA aparecen en 

fases terminales de la enfermedad, estando en algunos casos asociados a 

situaciones terminales a corto plazo143. 

 

  - Nivel de β Microglobulina: utilizada como variable continua. 

Consideramos esta variable, porque los niveles de beta-2-microglobulina se 

corresponden con la progresión de la enfermedad en los pacientes con 

infección por VIH. Los niveles más elevados se observan en los pacientes 

con SIDA y los más bajos en aquellos con infección asintomática por VIH. 

Los niveles de beta-2- microglobulina predicen la progresión hacia SIDA, 

de manera independiente a su relación inversa con el recuento de células T 

CD4. 
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  - Antígeno P24: utilizada tal y como fue recogida. Se eligió, porque 

en las fases tardías de la infección, en donde los niveles circulantes del virus 

libre se elevan, los niveles del antígeno p24 también aumentan. 

 

 7. Complicaciones: fue codificada en tres categorías. En el estudio hemos 

considerado tres posibilidades respecto al tipo de complicaciones que presenta el 

paciente: 

 

 1.- Paciente sin complicaciones: incluimos en este grupo al paciente que 

no tuvo ninguna complicación en el intervalo de tiempo entre dos revisiones. 

 

 2.- Complicaciones definitorias de SIDA: incluye a los pacientes con 

complicaciones que se encuentran recogidas dentro de la definición actual, que se 

amplio en 1993, y ha quedado de la siguiente manera144: 

 

A Enfermedades indicadoras diagnosticadas de forma definitiva en ausencia 

 de otras  causas de inmunodeficiencia y sin pruebas de laboratorio de 

 infección por VIH. 

 

1. Candidiasis esofágica, traqueal, bronquial o pulmonar. 

2. Criptococosis extrapulmonar. 

3. Criptococosis con diarrea que persiste más de 1 mes. 

4. Enfermedad por CMV en cualquier órgano excluyendo el hígado, el 

bazo y los ganglios linfáticos en pacientes con más de 1 mes de 

edad. 

5. Infección por virus herpes simple que produce úlcera mucocutánea 

que persiste más de 1 mes; o bronquitis, neumonía o esofagitis en un 

paciente > 1 mes de edad. 

6. Sarcoma de Kaposi en un paciente < 60 años de edad. 
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7. Linfoma cerebral (primario) en un paciente < 60 años. 

8. Neumonía intersticial linfoide, hiperplasia pulmonar linfoide, o 

ambas en un niño < 13 años. 

9. Complejo Mycobacterium avium o enfermedad por M. Kansasii 

(diseminada). 

10. Neumonía por Pneumocystis carinii. 

11. Toxoplasmosis cerebral en un paciente > 1 mes de edad. 

 

B Enfermedades indicadoras diagnosticadas de forma definitiva sin importar 

 la presencia de otras causas de inmunodeficiencia y junto a pruebas de 

 laboratorio de infección por VIH. 

 

1. Cualquier enfermedad enumerada en la sección A. 

2. Infecciones bacterianas (múltiples o recurrentes) en niños < 13 años 

de edad causadas por Haemophilus, Streptococcus u otras bacterias 

piógenas. 

3. Coccidioidomicosis diseminada. 

4. Encefalopatía por VIH. 

5. Histoplamosis diseminada. 

6. Isosporidiasis con diarrea que persiste > 1 mes. 

7. Sarcoma de Kaposi a cualquier edad. 

8. Linfoma no Hodgkin de células B o de fenotipo desconocido y del 

tipo histológico de linfoma no hendido pequeño o sarcoma 

inmunoblástico. 

9. Cualquier enfermedad por micobacterias diseminada excluyendo M. 

tuberculosis. 

10. M. Tuberculosis extrapulmonar. 

11. Septicemia por Salmonella (no tifoidea), o enfermedad recurrente. 
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12. Síndrome caquectizante debido al VIH. 

 

C Enfermedades indicadoras diagnosticadas de forma presunta en presencia 

 de pruebas de laboratorio de infección por VIH. 

 

1. Candidiasis esofágica. 

2. Retinitis por CMV con pérdida de visión. 

3. Sarcoma de Kaposi. 

4. Neumonía intersticial linfoide, hiperplasia pulmonar linfoide, o 

ambas en un niño < 13 años. 

5. Enfermedad por micobacterias diseminada. 

6. Neumonía por Pneumocysti carinii. 

7. Toxoplasmosis cerebral en un paciente > 1 mes de edad. 

 

D Enfermedades indicadoras diagnosticadas de forma definitiva en ausencia 

 de otras causas de inmunodeficiencia y en presencia de resultados 

 negativos de infección por VIH. 

 

1. Neumonía por Pneumocysti carinii. 

2. Otras enfermedades indicadoras enumeradas en la sección A y 

recuentos de linfocitos T CD4+ < 400 por microlitro. 

 

E La definición ampliada de 1993 incluye: 

 

1. Todas las personas infectadas por el VIH que tengan recuentos de 

linfocitos T CD4+ < 200 por microlitro, o un porcentaje de linfocitos 

T CD4+ < 14 del total de linfocitos. 

2. Tuberculosis pulmonar. 
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3. Neumonía recurrente. 

4. Cáncer cervical invasivo. 

  

 3.- Otras complicaciones: en este apartado, incluimos una serie de 

patologías diversas, que sufren los pacientes y no quedan recogidas en otras 

clasificaciones: 

 

Adenopatía. 
Anorexia. 
Ansiedad. 
Artralgias. 
Ascitis. 
Astenia. 
Boca séptica. 
Candidiasis oral. 
Cefalea. 
Cirrosis. 
Condilomas en piel. 
Depresión. 
Diarrea. 
Dispepsia gástrica. 
Dolor mandibular. 
Eczema seborreico. 
Edemas. 
Enfisema micronodular. 
Epistaxis. 
Esofagitis. 
Esplenomegalia. 
HDA por AINES. 
Hematomas. 

Hepatomegalia. 
Ictericia. 
Impotencia. 
Infección urinaria. 
Laringitis. 
Lesión melanodérmica. 
Lesión urticariforme. 
Mastopatía fibroquística. 
Mialgias. 
Neuropatía periférica. 
Otitis. 
Parestesias. 
Petequias. 
Pielonefritis. 
Proceso gripal. 
Psoriasis. 
Rectorragias. 
Sacroileítis. 
Síncopes. 
Sinusitis. 
Tos. 
Trombopenia. 

 

 

8. Variables que expresan evolución:  
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 A.- Para valorar la influencia del aporte dietético (valorado a través del 

consumo calórico y el % de proteínas) sobre la evolución del estado nutricional se 

crearon las siguientes variables: 

 

1. Cambio del pliegue tricipital:  

- Aumenta. 

- Disminuye. 

 

 2. Cambio del nivel de albúmina: 

- Aumenta. 

- Disminuye. 

 

          3. Cambio en la escala de Valoración del peso: 

 

- Mejora. 

- Sin cambios. 

- Empeora. 

 

 4. Cambio en el Estado de nutrición: 

- Mejora. 

- Sin cambios. 

- Empeora. 

 

 El cambio se valoró desde el inicio del estudio hasta la última revisión de 

cada caso. 
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 B.- Para valorar la influencia del estado nutricional (Escala de Valoración 

del peso y Estado de Nutrición, ambas recodificadas en dos categorías) sobre la 

evolución del grado de afectación se crearon las siguientes variables: 

 

 1. Cambio en el estadio: 

- Sin cambios. 

- Empeora. 

 

 2. Cambio en el nivel del cociente CD4/CD8: 

- Aumenta (o se mantiene). 

- Disminuye. 

 

 3. Cambio en el nivel de CD4: 

 

- Aumenta (o se mantiene). 

- Disminuye. 

 

 La evolución se midió desde cada revisión hasta la siguiente: inicio-1ª 

revisión, 1ª-2ª revisión, 2ª-3ª revisión y 3ª-4ª revisión. 
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6.- ANÁLISIS ESTADÍSTICO145,146,147,148,149,150. 

 

 

 Las variables cuantitativas se expresaron en forma de medias con sus 

respectivas desviaciones estándar. Las variables cualitativas o categóricas se 

representaron como frecuencias absolutas y relativas. 

 

 Para la comparación de medias de una variable cuantitativa estratificada 

por otra cualitativa dicotómica se utilizó la prueba t de Student. En los casos en 

que la variable cualitativa tenía más de dos categorías se utilizó el análisis de la 

varianza de una vía (ANOVA). Para la comparación de dos variables cuantitativas 

se utilizó el coeficiente de correlación de Pearson. En el caso de comparar dos 

variables categóricas se aplicó la prueba de χ2 (Chi cuadrado) y el test exacto de 

Fisher. 

 

 En todos los casos se comprobaron previamente los supuestos de 

aplicación de cada prueba. Cuando alguno de ellos no se cumplía se utilizaron los 

correspondientes test no paramétricos: U de Mann-Whitney para la comparación 

de dos medias, H de Kruskall-Wallis para la comparación de más de dos medias y 

el coeficiente de correlación de Spearman para la comparación de dos variables 

continuas. 

 

6.1.- COMPARACIÓN DE DOS MEDIAS POR MEDIO DE LA T DE 

STUDENT: 

 

 Por medio de esta prueba se comparan las medias de una variable 

cuantitativa estratificada por las categorías de una variable cualitativa dicotómica. 



MATERIAL Y MÉTODOS 

   

 

85 
 

El objetivo de esta prueba es demostrar que las diferencias encontradas son 

significativas, es decir, no son debidas al azar. 

 

 La comparación entre dos medias mA y mB observadas en los dos grupos 

de la variable dicotómica nA y nB, está basada en: 

 

mA - mB 
t =  
   √S2/nA + S2/nB 

 
 

donde S2 es la estimación de la varianza realizada mediante la siguiente fórmula: 

 
        (x - mA)2 +  (x - mB)2 

S2 =  
     nA + nB - 2 

 
si t es inferior al valor leído en la tabla de t de Student para: 

grados de libertad (gl) = nA + nB - 2 
 

y  para un riesgo α del 5%, la diferencia no es significativa. En caso contrario es 

significativa y el riesgo indicado por la tabla para el valor  t hallado fija el grado 

de significación.  

 

 

Las hipótesis a contrastar son las siguientes: 

 

Hipótesis nula (H0): µ1 = µ2 

Hipótesis alternativa (H1): µ1 ≠ µ2 
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 La hipótesis nula postula que las medias de los dos grupos en la población 

son iguales. La hipótesis alternativa postula que una media es distinta de otra. La 

prueba utilizada para detectar las diferencias entre las medias es la t de Student, de 

forma que si ésta es significativa (p<0,05) se rechaza la hipótesis nula y se 

concluye que existen diferencias entre los dos grupos. 

 

Supuestos de aplicación de la prueba t de Student: 

 

1. Homocedasticidad (homogeneidad de varianzas) que se verifica con la prueba F 

bilateral, basada en la ley de Snedecor. 

 

2. Normalidad de la distribución por medio del test de Kolmogorov-Smirnov 

(Lilliefors). 

 

 

6.2.- COMPARACIÓN DE MÁS DE DOS MEDIAS MEDIANTE EL 

ANÁLISIS DE LA VARIANZA DE UNA VÍA (ANOVA): 
 

 

 El ANOVA es una técnica estadística que permite comparar dos o más 

medias de forma simultánea. Se plantea como el modelo matemático en el cual la 

variable dependiente es la variable cuantitativa y la variable independiente es la 

variable cualitativa. En el modelo de una vía sólo hay una variable independiente. 

 

Las hipótesis a contrastar son las siguientes: 

 

Hipótesis nula (H0): µ1 = µ2 =...........=µk 

Hipótesis alternativa (H1): µr ≠ µs para algún r,s. 
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 La hipótesis nula postula que las medias de todos los grupos en la 

población son iguales. La hipótesis alternativa postula que al menos una media es 

distinta de otra. Si hay una sola media que es distinta de otra se rechaza la 

hipótesis nula, por supuesto, si las diferencias entre medias son muchas la 

hipótesis nula se rechaza con mayor motivo. La prueba utilizada para detectar las 

diferencias entre las medias es la F de Snedecor, de forma que si ésta es 

significativa (p<0,05) se rechaza la hipótesis nula y se concluye que existen 

diferencias entre al menos las medias de dos grupos. 

 

 Como se ha visto en el párrafo anterior, una F de Snedecor significativa 

sólo indica que existe alguna media significativamente distinta de las demás, pero 

sin saber dónde se encuentran las diferencias. Para determinar el o los grupos con 

medias significativamente distintas se realiza una prueba de comparación 

múltiple: Student-Newman-Keuls. 

Supuestos de aplicación: 

 

1. Representatividad: Las k muestras que forman los k grupos, que van a 

intervenir en el análisis, deben ser estadísticamente representativas de la población 

de referencia. 

 

2. Normalidad: La media muestral de cada grupo correspondiente a la variable 

dependiente debe distribuirse normalmente, lo cual se comprueba por medio de la 

prueba de Kolmogorov-Smirnov (Lilliefors). 

 

3. Homocedasticidad (homogeneidad de varianzas): Es decir, que no se detecten 

diferencias significativas entre las varianzas de los grupos. La prueba de F de 

Snedecor es útil para comparar dos varianzas, pero en el caso de que se vayan a 

comparar más de dos varianzas simultáneamente deben realizarse otras pruebas 

como la C de Cochran que es la que se ha aplicado en este estudio. 
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6.3.- COMPARACIÓN DE DOS VARIABLES CUANTITATIVAS POR 

MEDIO DEL COEFICIENTE DE CORRELACIÓN DE PEARSON.  
 
 Esta prueba permite estudiar la posible asociación lineal entre dos 

variables cuantitativas continuas. Los valores del coeficiente oscilan entre +1 y -1, 

el valor nulo indica ausencia de asociación lineal entre las dos variables. El signo 

indica la dirección de la asociación lineal. Cuando es positivo expresa una 

relación positiva, es decir, al aumentar los valores de una de las variables se 

produce incremento de la otra. Un coeficiente negativo indica una relación 

negativa, es decir, al aumentar los valores de una de las variables se produce un 

decremento en la otra. 

 

 La comprobación de la significación de la asociación lineal se realiza por 

medio de: 

 

- Cálculo del intervalo de confianza: si no contiene el valor nulo se 

puede considerar con una confianza del 95% que existe asociación 

lineal. 

 

- Efectuar una prueba de significación: 

 

     r 
t =  

   √1-r2/n-2 
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donde el cociente t sigue una ley de Student-Fisher con n-2 grados de libertad. 

Siendo n el número de casos y r el coeficiente de correlación 

 

si t es inferior al valor leído en la tabla de t de Student para: 
grados de libertad (gl) = n 0- 2 

 

y para un riesgo α del 5%, la diferencia no es significativa. En caso contrario es 

significativa y el riesgo indicado por la tabla para el valor  t hallado fija el grado 

de significación.  

 

 

Supuestos de aplicación del coeficiente de correlación de Pearson: 

 

1.  Normalidad la distribución conjunta de las dos variables debe seguir una ley 

normal bivariante. 

 

 

6.4.- COMPARACIÓN DE PROPORCIONES POR MEDIO DE LA 

PRUEBA DE CHI CUADRADO Y EL TEST EXACTO DE FISHER. 

 
 Permite estudiar la relación entre dos variables cualitativas. 

 

 La comparación entre proporciones se basa en: 

 

             (o-e)2 
χ2 =   

       e 
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En el caso de tablas de dos por dos se utilizó la corrección de Yates. 

 

o = observados. 
e = esperados 
 
el χ2 obtenido sigue una ley de χ2 con grados de libertad (gl) = (K-1)(L-1) 
 
si χ2  es inferior al valor leído en la tabla de χ2  para:  

grados de libertad (gl) = (K-1)(L-1) 
 

y para un riesgo α del 5%, la diferencia no es significativa. En caso contrario es 

significativa y el riesgo indicado por la tabla para el valorχ2  hallado fija el grado 

de significación.  

 

 

Supuestos de aplicación de la prueba de chi cuadrado: 

 

 Los efectivos esperados no deben ser inferiores a 5. Cuando esto no ocurre 

deben agruparse categorías entre si hasta lograr que todos ellos sean como mínimo 

iguales a 5. En caso contrario se aplica el test exacto de Fisher. 

 

 

6.5.- COMPARACIÓN DE DOS MEDIAS POR MEDIO DEL TEST NO 

PARAMÉTRICO U DE MANN-WHITNEY. 

 

 Es la prueba no paramétrica considerada más potente para comparar dos  

medias. 
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Construir una variable ordinal 

En caso de empates: hallar la media de los números de orden. 

W1 = suma de ordenes del grupo 1. 

W2 = suma de ordenes del grupo 2. 

              n1(n1+1) 
U1 = n1n2  + ---------------- -W1  

              2 
 

            n2(n2+1) 
U2= n1n2  + ---------------- -W2 

                2 
 
 
Significación: máximo (U1; U2) ≥ Un1; n2; α (límite superior). 
 
Si ambos grupos superan los diez casos aplicar ley normal: 
 

          U- (n1n2/2) 
z= ---------------------------- 

      n1n2(n1+n2+1)/12 

 

 

 

6.6.- COMPARACIÓN DE MÁS DE DOS MEDIAS MEDIANTE LA 

PRUEBA H DE KRUSKAL-WALLIS: 

 

 Esta prueba es una técnica estadística que permite comparar 

simultáneamente varias medias. La variable dependiente es la variable cuantitativa 

y la variable independiente es la variable cualitativa. Esta técnica no exige cumplir 

el supuesto de normalidad ni el de homogeneidad de varianzas. 

 

Las hipótesis a contrastar son las siguientes: 
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Hipótesis nula (H0): µ1 = µ2 =...........=µk 

Hipótesis alternativa (H1): µr ≠ µs para algún r,s. 

 

 

La hipótesis nula postula que las medias de todos los grupos en la población son 

iguales. La hipótesis alternativa postula que al menos una media es distinta de 

otra. Si hay una sola media que es distinta de otra se rechaza la hipótesis nula, por 

supuesto, si las diferencias entre medias son muchas la hipótesis nula se rechaza 

con mayor motivo. La prueba utilizada para detectar las diferencias entre las 

medias es el índice H de Kruskal-Wallis con la ley de χ2 con k-1 grados de 

libertad, de forma que si ésta es significativa (p<0,05) se rechaza la hipótesis nula 

y se concluye que existen diferencias entre al menos las medias de dos grupos. 

 

 

6.7.- COMPARACIÓN DE DOS VARIABLES CONTINUAS POR MEDIO 

DEL COEFICIENTE DE CORRELACIÓN ORDINAL DE SPEARMAN: 

 

 Se trata de una prueba no paramétrica que permite comprobar la relación 

lineal entre dos variables cuantitativas sin necesidad de cumplir el supuesto de 

normalidad bivariante. 

 

 Para su cálculo se ordenan los valores de cada variable sustituyendo cada 

valor por su rango. Posteriormente se calcula para cada caso la diferencia de los 

rangos de ambas variables (d). El cálculo de la correlación de Spearman (rs) se 

realiza por medio de: 
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           6d2 
rs = 1 -  

           n(n2 - 1) 
 

 

 El coeficiente de correlación puede oscilar entre -1 y +1; el valor +1 indica 

una correlación concordancia directa perfecta, el 0 indica una ausencia de 

relación, y el -1 indica una relación inversa perfecta. 

 

 La prueba de significación de la correlación se realiza comparando rs  en la 

tabla correspondiente. Si la muestra es grande, se puede aplicar la prueba t 

utilizada para el coeficiente de correlación de Pearson. 
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7.- MATERIAL TÉCNICO. 

 

 

 Para procesar los datos, se ha utilizado un ordenador personal 486 a 66 

Mhz y con disco duro de 540 Mb, con una unidad de 3 1/2”. 

 

 La base de datos y el programa estadístico utilizado ha sido SPSS 3.1 . 

 



 

 

 

 

 

 

   

 

 

 

 

 

 

 

RESULTADOS 
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IV.- RESULTADOS 

 
1.- ESTUDIO DE LA POBLACIÓN TOTAL. 

 
1.1.-DESCRIPCIÓN DE LAS CARACTERÍSTICAS GENERALES 

CUALITATIVAS DE LOS INDIVIDUOS INCLUIDOS EN EL ESTUDIO. 

 
 Las características generales de la muestra de nuestro estudio, se detallan en la 

tabla 1. 

 
 
Tabla 1. Descripción de las características generales cualitativas de los individuos 
incluidos en el estudio. 
 
Variables categóricas analizadas Nº casos Porcentaje 
 
Sexo 
   Hombres  
   Mujeres 
 
Edad (años) 
   20-24 
   25-29 
   30-39 
   40-49 
   50-59 
 
Situación profesional en el último año 
   Activo 
   Parado 
   Baja laboral 
   Jubilado 
 
Economía 
   Independiente 
   Dependiente 
 
 

 
 

22 
8 
 
 

3 
5 

15 
5 
2 
 
 

13 
3 
1 

13 
 
 

16 
14 

 
 

 
 

73,3 
26,7 

 
 

10 
16,7 
50 

16,7 
6,6 

 
 

43,3 
10 
3,3 

43,3 
 
 

53,3 
46,7 
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Domicilio en el último año 
   Familiar y/o propio 
   Institución no gubernamental 
 
Apoyo familiar 
   Si 
   No 
 
Tabaco 
   No fuma 
   Fuma 
 
Alcohol 
   No bebe 
   Bebe 
 
Se droga actualmente 
   No 
   Si 
 
Mecanismo de transmisión 
   ADVP 
   Heterosexual 
   Homosexual 
   ADVP y heterosexual 
 
Nº de revisiones realizadas 
   1 
   2 
   3 
   4 
   5 
   6 
 
Fallos a revisiones 
   0 
   1 
   2 
   3 
Motivo del fallo a la revisión 
   Exitus 
   Negativa a estudio 
   Sin causa 

 
 

25 
6 
 
 

19 
11 

 
 

3 
27 

 
 

16 
10 

 
 

24 
6 
 
 

21 
4 
3 
2 
 
 

1 
3 
4 
7 
9 
6 
 

 
12 
11 
4 
3 

 
4 
1 

13 

 
 

80 
20 

 
 

63,3 
36,7 

 
 

10 
90 

 
 

53,3 
33,3 

 
 

80 
20 

 
 

70 
13,3 
10 
6,6 

 
 

3,3 
10 

13,3 
23,3 
30 
20 

 
 

40 
36,7 
13,3 
10 

 
22,2 
5,6 

72,2 
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1.2.- DESCRIPCIÓN DE LAS  CARACTERÍSTICAS GENERALES 

CUANTITATIVAS DE LOS INDIVIDUOS INCLUIDOS EN EL ESTUDIO. 

 
 La edad media de los pacientes del estudio es de 34,767 años y la media de peso 

optimo de 65,8 Kg. (Tabla 2). 

 

 

Tabla 2. Descripción de las características generales cuantitativas de los individuos 
incluidos en el estudio 
 
Variables continuas analizadas Media Desviación 

estándar 
Mínimo-
Máximo 

Edad (años) 
 
Peso (Kg) 
 
Talla (cm) 
 
Peso óptimo ( Kg) 
 
Cantidad de droga al día 
(gramos) 
 
Cantidad de alcohol al día 
(gramos) 

34,767 
 

64,433 
 

167,533 
 

65,8 
 

17,833 
 

20,491 

8,118 
 

99,609 
 

8,439 
 

8,48 
 

30,682 
 

26,033 

23-55 
 

43,5-85 
 

149-183 
 

47-81,3 
 

2-80 
 

1,37-88 

 

 

 

1.3.- ESTUDIO DE LA ENCUESTA DIETÉTICA. 

 
 El estudio de la composición de los alimentos, ingeridos en la dieta por los 

pacientes, refleja entre otras que la media de la  cantidad de energía ingerida es de 

2791,146 Kcal.; de proteína es de 90,693 gr; de hidratos de carbono la media ingerida es 

de 284,704 gr y de lípidos es de 142,417 gr. (Tabla 3). 
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Tabla 3. Descripción de las variables incluidas en el estudio de la composición de 
los alimentos de la encuesta dietética (n=20). 
 
Variables continuas analizadas Media Desviación 

estándar 
Mínimo-
Máximo 

Energía (Kcal) 
 
Proteínas (gr) 
 
Hidratos de carbono (gr) 
 
Lípidos (gr) 
 
Ácidos grasos monoinsaturados 
(gr) 
 
Ácidos grasos polinsaturados (gr) 
 
Ácidos grasos saturados (gr) 
 
%  de proteínas 
 
%  de grasas 
 
% de hidratos de carbono 
 
Colesterol (mg) 
 
Fósforo (mg) 
 
Hierro (mg) 
 
Magnesio (mg) 
 
Yodo (mcg) 
 
Zinc (mg) 
 
Ácido fólico libre (mcg) 
 
Ácido fólico total (mcg) 
 
Ácido ascórbico (mg) 
 
Ácido nicotínico (mg) 

2791,146 
 

90,693 
 

284,704 
 

142,417 
 

72,93(50,7%) 
 

22,348(15,5%) 
 

48,266(33,8%) 
 

13,484 
 

45,893 
 

40,123 
 

463,069 
 

1334,347 
 

14,41 
 

267,675 
 

405,5 
 

10,779 
 

103,373 
 

190,055 
 

104,128 
 

19,969 
 

830,65 
 

25,749 
 

106,067 
 

38,384 
 

47,492 
 

13,927 
 

16,681 
 

14,212 
 

55,245 
 

51,624 
 

136,163 
 

384,671 
 

4,053 
 

93,365 
 

230,126 
 

3,996 
 

33,694 
 

78,129 
 

42,357 
 

6,121 
 

1504,99-
4580,04 

 
48,3-141-49 

 
124,82-542,94 

 
92,08-227,93 

 
32,21-257,16 

 
8,03-66,82 

 
28,58-92-69 

 
10,49-15,97 

 
34,76-57,42 

 
27,69-47,86 

 
216,13-760,91 

 
734,19-2082,68 

 
8,71-23,54 

 
148,58-514,25 

 
34,64-922,53 

 
3,24-21,73 

 
44,64-164,67 

 
92,8-405,3 

 
37,57-195,46 

 
9,89-34,65 
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Cianocobalamina (mcg) 
 
Piridoxina (mg) 
 
Riboflavina (mg) 
 
Tiamina (mg) 
 
Tocoferol (mg) 
 
Vitamina A (mg) 
 
Vitamina D (mg) 
 
Alcohol (gr) 
 
Calcio (mg) 

7,584 
 

1,546 
 

1,971 
 

1,859 
 

1,78 
 

1,747 
 

0,04 
 

4,119 
 

1126,44 

6,128 
 

0,48 
 

0,788 
 

0,593 
 

1,246 
 

1,975 
 

0,148 
 

6,373 
 

433,82 

 
2,82-22,79 

 
0,91-2,97 

 
1,02-3,88 

 
1,05-2,85 

 
0,69-6,13 

 
0,47-9,56 

 
0-0,67 

 
0-20,14 

 
553,44-2223,33 

 

 

 

 

1.4.- ESTUDIO ANTROPOMÉTRICO. 

 

 
1.4.1.- Parámetros o índices antropométricos por edad y sexo. 
 
 Estudiando los índices o parámetros antropométricos al inicio del estudio por 

edades y por sexo, nos encontramos con diferencias según los distintos grupos:  

 

 En hombres, la mayoría de las medias de los valores de los  índices 

antropométricos, se encuentran más elevadas en el grupo de pacientes con edades 

comprendidas entre 50-59 años mientras que las más descendidas se suelen encontrar en 

el grupo de 40-49 años. (Tabla 4).  
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Tabla 4. Descripción de los parámetros antropométricos en hombres al inicio del 
estudio (n=30) 
 

Parámetros 
antropométricos 

25-29 
(n=3) 

30-39 
(n=13) 

40-49 
(n=4) 

50-59 
(n=2) 

Talla 
 
Peso 
 
Peso ideal 
 
Desviación del peso ideal 
 
Superficie corporal 
 
Pliegue bicipital 
 
Pliegue tricipital 
 
Pliegue subescapular 
 
Pliegue abdominal 
 
Circunferencia del brazo 
 
Perímetro muscular del 
brazo 
 
Área muscular del brazo 
 
Área grasa del brazo 
 
Grasa corporal total 
 
Masa magra corporal 
 
Agua intracelular 
 
Agua corporal total 

173,333 
 

66,5 
 

73,5 
 

-9,667 
 

1,79 
 

4,883 
 

9,02 
 

10,193 
 

9,933 
 

27 
 

24,167 
 
 

40,233 
 

17,833 
 

11,833 
 

54,667 
 

22,6 
 

39,233 

171,615 
 

65,5 
 

73,8 
 

-11,154 
 

1,768 
 

4,18 
 

6,699 
 

10,632 
 

10,038 
 

29,769 
 

25,377 
 
 

45,423 
 

15,123 
 

12,792 
 

52,708 
 

21,238 
 

35,002 

168,5 
 

64,5 
 

73,8 
 

-12,75 
 

1,748 
 

4,413 
 

6,513 
 

13,363 
 

9,148 
 

24,65 
 

22,625 
 
 

35,15 
 

14 
 

12,475 
 

52,025 
 

20,05 
 

36,625 

162 
 

84 
 

71,7 
 

+17 
 

1,995 
 

7,595 
 

14,995 
 

25,83 
 

17,865 
 

31,25 
 

26,6 
 
 

50,1 
 

27,75 
 

27,65 
 

56,35 
 

23,15 
 

43,05 
 
 
 En mujeres, el estudio refleja que las medias de los valores antropométricos, son 

generalmente más elevadas en el grupo de edades comprendido entre 30-39 años 

mientras que los más descendidas se encuentran entre 40-49 años.(Tabla 5). 
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Tabla 5. Descripción de los parámetros antropométricos en mujeres al inicio del 
estudio  
 
Parámetros antropométricos 20-24 

(n=3) 
25-29 
(n=2) 

30-39 
(n=2) 

40-49 
(n=1) 

Talla 
 
Peso 
 
Peso ideal 
 
Desviación del peso ideal 
 
Superficie corporal 
 
Pliegue bicipital 
 
Pliegue tricipital 
 
Pliegue subescapular 
 
Pliegue abdominal 
 
Circunferencia del brazo 
 
Perímetro muscular del brazo 
 
Área muscular del brazo 
 
Área grasa del brazo 
 
Grasa corporal total 
 
Masa magra corporal 
 
Agua intracelular 
 
Agua corporal total 

155 
 

52,5 
 

54,833 
 

-4,333 
 

1,513 
 

4,997 
 

13,173 
 

14,04 
 

13,51 
 

23,667 
 

19,533 
 

25,733 
 

19,067 
 

12,5 
 

40 
 

14,867 
 

27,733 

159,5 
 

56 
 

57,85 
 

-3 
 

1,59 
 

6,465 
 

11,5 
 

12,665 
 

7,13 
 

25 
 

21,35 
 

31,7 
 

18,35 
 

12,45 
 

43,55 
 

15,4 
 

28,95 

158,5 
 

66,25 
 

58,05 
 

+14 
 

1,735 
 

8,965 
 

22,495 
 

16,93 
 

15,63 
 

28,5 
 

21,45 
 

32,25 
 

32,4 
 

21,5 
 

44,75 
 

16,95 
 

32,05 

176 
 

54 
 

70,5 
 

-23 
 

0,16 
 

5,2 
 

9,4 
 

13,66 
 

21,86 
 

16,6 
 

18,6 
 

22,8 
 

14,3 
 

12,8 
 

41,2 
 

14,1 
 

27,1 
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1.4.2.- Parámetros o índices antropométricos encontrados en los pacientes en las 

diferentes revisiones. 

 
 Los valores de los parámetros antropométricos, encontrados en los pacientes a lo 

largo del estudio, se detallan en la tabla 6. 

 

 

Tabla 6. Descripción de las variables antropométricas  
 

Variables continuas 
analizadas 

Inicio 
media(SD) 

1ª 
media(SD) 

2ª 
media(SD) 

3ª 
media(SD) 

4ª 
media(SD) 

5ª 
media(SD) 

Edad 
 
Peso 
 
Peso ideal 
 
Desviación del peso ideal 
 
Superficie corporal 
 
Pliegue bicipital 
 
Pliegue tricipital 
 
Pliegue subescapular 
 
Pliegue abdominal 
 
Circunferencia del brazo 
 
Perímetro muscular del brazo 
 
Área muscular del brazo 
 
Área grasa del brazo 
 
Grasa corporal total 
 
Masa magra corporal 
 
Agua intracelular 
 
Agua corporal total 

34,87(8,12) 
 

64,43(9,96) 
 

69,51(7,9) 
 

-6,83(14,4) 
 

1,69(0,33) 
 

5,1(2,06) 
 

9,57(5,22) 
 

12,96(5,22) 
 

11,35(5,29) 
 

27,46(6,18) 
 

23,63(3,08) 
 

39,3(11,14) 
 

17,82(6,35) 
 

14,17(5,13) 
 

50,26(7,04) 
 

19,79(3,23) 
 

34,59(7,8) 

31,8(10,8) 
 

63,95(11,3) 
 

70,75(7,55) 
 

-9,33(14,1) 
 

1,73(0,18) 
 

5,32(2,44) 
 

9,77(6,19) 
 

13,05(5,42) 
 

14,16(7,41) 
 

27,20(3,69) 
 

24,14(3,22) 
 

41,23(11,6) 
 

18,7(8,76) 
 

14,14(6,09) 
 

49,86(7,75) 
 

20,06(3,54) 
 

35,99(5,81) 

35,63(8,36) 
 

64,21(12,2) 
 

59,57(26,3) 
 

-9,27(16,6) 
 

1,74(1,19) 
 

5,14(2,50) 
 

8,44(5,76) 
 

13,29(6) 
 

13,62(7,92) 
 

26,39(3,9) 
 

23,76(3,91) 
 

40,14(13,8) 
 

16,4(7,13) 
 

13,63(5,7) 
 

50,59(8,52) 
 

19,95(3,63) 
 

35,92(6) 

34,88(7,85) 
 

65,39(11,4) 
 

70,9(76,67) 
 

-7,27(15,5) 
 

1,75(0,18) 
 

4,8(1,65) 
 

8,73(4,72) 
 

12,77(4,71) 
 

13,72(6,45) 
 

26,77(3,44) 
 

24,08(3,19) 
 

40,9(11,39) 
 

17,03(6,44) 
 

13,36(6,31) 
 

51,58(7,45) 
 

26,77(3,2) 
 

36,73(5,29) 

35,17(8,48) 
 

64,85(12,4) 
 

66,53(16,7) 
 

-7,42(14,1) 
 

1,74(0,2) 
 

5,46(2,25) 
 

9,45(5,45) 
 

13,25(5,47) 
 

13,57(6,76) 
 

26,4(2,96) 
 

34,38(47,7) 
 

38,62(10,9 
 

17,48(6,3) 
 

14,21(5,44) 
 

50,7(9,11) 
 

20,4(2,96) 
 

36,25(6,39) 

30,3(12,31) 
 

66,29(13,2) 
 

47,35(38,5) 
 

-6,86(10,4) 
 

1,78(0,23) 
 

5,11(2,12) 
 

8,9(2,63) 
 

12,24(2,79) 
 

14,33(7,16) 
 

26,43(2,99) 
 

23,64(3,21) 
 

39,36(11,5) 
 

16,81(3,29) 
 

13,84(3,7) 
 

52,44(9,83) 
 

20,94(4,78) 
 

37,2(7,59) 
 

 



RESULTADOS 
 

   103 
 

1.5.- ESTUDIO BIOQUÍMICO. 
 
 
 Los parámetros bioquímicos estudiados en los pacientes en las diferentes 

analíticas solicitadas en las respectivas consultas se reflejan en la tabla 7. 

 

 

Tabla 7. Descripción de los valores bioquímicos de laboratorio  
 

Variables 
continuas 

Inicio 
media(SD) 

1ª 
media(SD) 

2ª 
media(SD) 

3ª 
media(SD) 

4ª 
media(SD) 

5ª 
media(SD) 

Albúmina 
 
Colesterol 
 
Triglicéridos 
 
Proteínas 
totales 
 
Ceruloplasmina 
 
Zinc 
 
Cobre 
 
Hierro 
 
Magnesio 
 
α2 
Macroglobuli-
na 
 
RBP 
 
Prealbúmina 
 
Transferrina 
 
Hematocrito 
 
Hemoglobina 
 
VCM 
 

4,15(0,63) 
 

156,6(41,9) 
 

220,4(259,2) 
 

7,56(0,89) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

40,42(5,13) 
 

14(1,83) 
 

100,35(12,1) 
 

4,33(0,41) 
 

150,11(43) 
 

218,6(288,6) 
 

7,81(0,48) 
 
 

32,37(8) 
 

82,03(12,47) 
 

111,55(21,4) 
 

108,49(37,4) 
 

1,52(0.21) 
 
 

165,41(44,7) 
 
 

3,35(1,04) 
 

21,9(7,08) 
 

279,69(57,6) 
 

40,61(4,819 
 

14,06(1,69) 
 

98,18(11,87) 

4,66(0,57) 
 

144,9(38,7) 
 

201,5(172,6) 
 

8,09(0,54) 
 
 

33,46(7,87) 
 

84,3(15,58) 
 

115,24(24,7) 
 

101,07(35,5) 
 

1,49(0,22) 
 
 

157,05(49,4) 
 
 

3,6(1,17) 
 

21,4(5,83) 
 

274,9(52,77) 
 

40,63(5,79) 
 

14,03(2,1) 
 

96,76(12) 

4,66(0,61) 
 

157,7(45,2) 
 

235,4(271,5) 
 

7,97(0,85) 
 
 

33,56(7,99) 
 

76,45(12,55) 
 

108,5(17,18) 
 

96,58(33,6) 
 

1,47(0,2) 
 
 

162,43(59,9) 
 
 

3,61(0,95) 
 

21,46(6,29) 
 

376,02(49,6) 
 

40,53(6,54) 
 

13,89(2,3) 
 

97,72(11,44) 

4,9(0,53) 
 

169,2(45,2) 
 

231,4(233,1) 
 

8,14(0,98) 
 
 

34,34(9,33) 
 

78,56(16,82) 
 

112,04(19,06) 
 

95,6(53,82) 
 

1,49(0,25) 
 
 

176,43(63,77) 
 
 

3,35(1,21) 
 

20,1(5,82) 
 

275,24(63,03) 
 

41,13(6,16) 
 

14,01(2,35) 
 

98,05(12,45) 

4,67(0,64) 
 

155,71(37,46) 
 

229,14(211,07) 
 

7,3(1,45) 
 
 

34,29(9,5) 
 

73,43(15,95) 
 

119,41(28,02) 
 

99,16(54,8) 
 

1,45(0,21) 
 
 

188,14(55,93) 
 
 

2,98(1,31) 
 

19,84(8,25) 
 

287,6(61,75) 
 

40,73(5,99) 
 

14,19(3,69) 
 

89,57(13,86) 

 



RESULTADOS 
 

   104 
 

1.6.- ESTUDIO INMUNOLÓGICO. 

 
1.6.1.- Estudio de las variables cuantitativas inmunológicas en las sucesivas 

revisiones. 

 
 Los valores inmunológicos observados a lo largo del estudio, en cada paciente 

de la muestra, se describen en la tabla 8. 

 

 

Tabla 8 . Descripción de los valores inmunológicos 
 

Variables 
continuas 

Inicio 
media(SD) 

1ª 
media(SD) 

2ª 
media(SD) 

3ª 
media(SD) 

4ª 
media(SD) 

5ª 
media(SD) 

Linfocitos 
totales 
 
Nº CD4 
 
% CD4 
 
Nº CD8 
 
% CD8 
 
CD4/CD8 
 
Linfocitos B 
 
Inmunoglobuli-
na G 
 
Inmunoglobuli-
na A 
 
Inmunoglobuli-
na M 
 
β 
Microglobulina 

1,51(0,65) 
 
 

198,47(136) 
 

14,67(11,4) 
 

838,95 
(44,1) 

58,2(12,31) 
 

0,26(0,2) 
 

7,93(4,81) 
 

1816,5 
(416,6) 

 
270,07 
(202,6) 

 
192,7 

(134,66) 
 

3,03(0,68) 

1,36(0,58) 
 
 

226,58 
(193,5) 
14,38 

(10,26) 
1033,2 

(1179,8) 
56,12 

(12,31) 
0,28(0,24) 

 
9,21(6,27) 

 
1800,7 
(414,5) 

 
283 

(186,82) 
 

192,11 
(131,33) 

 
2,85(0,7) 

1,44(0,64) 
 
 

281,57 
(299,3) 
15,41 

(10,41) 
906,15 

(518,21) 
55,97 

(12,39) 
0,31(0,26) 

 
10,28(6,35) 

 
1887 

(472,47) 
 

280,23 
(200,37) 

 
189,05 

(140,28) 
 

2,63(0,54) 

1,38(0,58) 
 
 

202,8 
(140,8) 

14,71(9,99) 
 

849,74 
(491,73) 

57,96 
(14,93) 

0,3(0,26) 
 

8,46(5,24) 
 

1865 
(547,33) 

 
306,86 

(208,08) 
 

191,22 
(152,46) 

 
2,8(0,86) 

1,48(0,62) 
 
 

252,29 
(220,68) 

14,41 
(12,12) 

967,01(507) 
 

55,35 
(13,78) 

0,31(0,28) 
 

11,5(11,17) 
 

1755(392,8) 
 
 

274,34 
(165,36) 

 
168,49 
(151) 

 
2,93(1) 

1,33(0,6) 
 
 

187,47 
(200,44) 
13(10,72) 

 
777,92 

(531,54) 
57,57(9,68) 

 
0,24(0,21) 

 
9,71(4,75) 

 
1600 

(460,51) 
 

206,91 
(92,47) 

 
226,37 

(297,84) 
 

3,03(1,51) 
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1.6.2.- Estudio de las variables inmunológicas categóricas. 

 
 En todas las revisiones el nº de pacientes con Antígeno VIH P24 (-), es mayor 

que los que lo tienen (+). Al igual que con las variables continuas, se recogieron dichos 

valores a lo largo de las cinco revisiones, que se describen a continuación .(Tabla 9). 

 

 

Tabla 9. Descripción de las variables categóricas inmunológicas  
 

Variables 
categóricas 

Inicio 
Nº(%) 

1ª 
Nº(%) 

2ª 
Nº(%) 

3ª 
Nº(%) 

4ª 
Nº(%) 

5ª 
Nº(%) 

Antígeno VIH P24 
   + 
   - 

 
13(43,3) 
17(56,7) 

 
12(42,9) 
16(57,1) 

 
10(45,5) 
12(54,5) 

 
11(45,8) 
13(54,2) 

 
8(40) 

12(60) 

 
2(28,6) 
5(71,4) 

 
 

 

1.7. ÍNDICE DE KARNOSKY. 

 
 El índice de calidad de vida de Karnosky, valorado en todas las revisiones, 

refleja que hasta la tercera revisión el índice más frecuente entre los pacientes de 

nuestro estudio es de 70, a partir de ésta, desciende a 60 y aumenta el nº de pacientes 

que tienen un índice inferior a 50. (Tabla 10).  
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Tabla 10. Descripción de la clasificación de Karnosky  
 

Variables 
categóricas 

Inicio 
Nº(%) 

1ª 
Nº(%) 

2ª 
Nº(%) 

3ª 
Nº(%) 

4ª 
Nº(%) 

5ª 
Nº(%) 

20 
 
30 
 
40 
 
50 
 
60 
 
70 
 
80 
 
90 

 
 
 
 
 
 

2(6,7) 
 

2(6,7) 
 

11(36,7) 
 

516,7) 
 

10(33,3) 

 
 
 
 

1(3,6) 
 

1(3,6) 
 

4(14,3) 
 

9(32,1) 
 

6(21,4) 
 

7(25) 

 
 
 
 
 
 

2(9,1) 
 

5(22,7) 
 

6(27,3) 
 

6(27,3) 
 

3(13,6) 

 
 

2(8,3) 
 
 
 

2(8,3) 
 

6(25) 
 

7(29,2) 
 

3(12,5) 
 

4(16,7) 

 
 

1(5) 
 
 
 

2(10) 
 

5(25) 
 

4(20) 
 

4(20) 
 

4(20) 

1(14,3) 
 
 
 
 
 

1(14,3) 
 

3(42,9) 
 

1(14,3) 
 
 
 

1(14,3) 
 

 
 
 
1.8.- ESTUDIO DE LOS ESTADIOS DE LA ENFERMEDAD. 
 
 
 En todas las revisiones, el mayor porcentaje de pacientes se encuentran en 

estadio C3; seguido del grupo que están en el A2.(Tabla 11). 

 

 

Tabla 11. Descripción por estadios 
 

Variables 
categóricas 

Inicio 
Nº(%) 

1ª 
Nº(%) 

2ª 
Nº(%) 

3ª 
Nº(%) 

4ª 
Nº(%) 

5ª 
Nº(%) 

A2 
 
A3 
 
B2 
 
C2 
 
C3 

10(33,3) 
 

1(3,3) 
 

3(10) 
 

3(10) 
 

13(43,3) 

8(28,6) 
 

2(7,1) 
 

3(10,7) 
 

2(7,1) 
 

13(46,4) 

7(31,8) 
 

2(9,1) 
 

1(4,5) 
 

3(13,6) 
 

9(40,9) 

5(21,7) 
 

2(8,7) 
 

2(8,7) 
 

2(8,7) 
 

12(52,2) 

2(12,5) 
 

1(6,3) 
 

2(12,5) 
 

1(6,3) 
 

10(62,5) 

 
 

1(14,3) 
 

1(14,3) 
 

1(14,3) 
 

4(57,1) 
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1.9.- DESCRIPCIÓN DEL ESTADO NUTRICIONAL. 
 

 
 Desde el inicio del estudio hasta la tercera revisión inclusive el mayor porcentaje 

de pacientes tienen un estado de malnutrición leve. En la cuarta y quinta revisión, el 

mayor porcentaje de pacientes se encuentran con un peso dentro de la normalidad y bien 

nutridos.(Tabla 12). 

 

 

Tabla 12. Descripción de las escalas de valoración nutricional 
 

Variables categóricas Inicio 
Nº(%) 

1ª 
Nº(%) 

2ª 
Nº(%) 

3ª 
Nº(%) 

4ª 
Nº(%) 

5ª 
Nº(%) 

Valoración del peso 
   Obeso 
   Exceso de peso 
   Peso normal 
   Malnutrición leve 
   Malnutrición moderada 
 
Estado de nutrición 
   Bien nutrido 
   Kwashior-Life, déficit prot. 
   Marasmo, déficit graso 
   Marasmo, déficit muscular 

 
3(10) 
2(6,7) 
9(30) 

11(36,7) 
5(16,7) 

 
 

12(40) 
2(6,7) 

14(46,7) 
2(6,7) 

 
1(3,7) 

3(11,1) 
6(22,2) 

11(40,7) 
6(22,2) 

 
 

8(29,6) 
3(11,1) 

15(55,6) 
1(3,7) 

 
1(4,5) 

3(13,6) 
5(22,7) 
7(31,8) 
6(27,3) 

 
 

5(22,7) 
 

16(72,7) 
1(4,5) 

 
2(9,1) 

3(13,6) 
5(22,7) 

10(45,5) 
2(9,1) 

 
 

8(36,4) 
1(4,5) 
11(50) 
2(9,1) 

 
1(5,3) 

2(10,5) 
7(36,8) 
5(26,8) 
4(21,1) 

 
 

10(52,6) 
1(5,3) 

8(42,1) 

 
 
 

4(57,1) 
2(28,6) 
1(14,3) 

 
 

5(71,4) 
 

2(28,6) 

 

 

 

1.10.- DESCRIPCIÓN DE LAS COMPLICACIONES. 

 
Las diferentes complicaciones presentadas por los pacientes a lo largo del seguimiento 

se describen en la tabla 13. 
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Tabla 13. Complicaciones presentadas por los pacientes del estudio. 
  
  

COMPLICACIONES Nº pacientes 
Candidiasis oral. 10 
Neumonía. 9 
Dispepsia gástrica. 8 
Hepatomegalia. 7 
Astenia. 7 
Adenopatía. 7 
Parestesias. 5 
Cefalea. 5 
Tos. 3 
Mialgias. 3 
Encefalopatía por VIH. 3 
Diarrea. 3 
Anorexia. 3 
Toxoplasmosis 
cerebral. 

2 

TBC. 2 
Retinitis por CMV. 2 
Proceso gripal. 2 
Otitis. 2 
Lesión urticariforme. 2 
Ictericia. 2 
Herpes anal. 2 
Esplenomegalia. 2 
Depresión. 2 
Síndrome 
caquectizante. 

2 

Trombopenia. 1 
Sinusitis. 1 
Síncopes. 1 
Sacroileítis. 1 
 Rectorragias. 1 
Psoriasis. 1 
 Pielonefritis. 1 
Petequias. 1 
Neuropatía periférica. 1 
Neumonía por 
Pneumocisty carinii. 

1 

Mastopatía 
fibroquística. 

1 
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Linfoma no Hodgkin 
inmunoblástico. 

1 

Lesión melanodérmica. 1 
Laringitis. 1 
Infección urinaria. 1 
Impotencia. 1 
Hematomas. 1 
HDA por AINES. 1 
 Esofagitis. 1 
Epistaxis. 1 
Enfisema 
micronodular. 

1 

Edemas. 1 
 Eczema seborreico. 1 
Condilomas en piel. 1 
Cirrosis. 1 
Boca séptica. 1 
Ascitis. 1 
Artralgias. 1 
Ansiedad. 1 
Dolor mandibular. 1 
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2.- ESTUDIO COMPARATIVO DE LOS ÍNDICES 

ANTROPOMÉTRICOS OBSERVADOS EN LA MUESTRA CON 

LOS VALORES NORMALES PARA SU EDAD Y SEXO. 

 

 
2.1.- ESTUDIO COMPARATIVO DE LOS ÍNDICES ANTROPOMÉTRICOS EN 

VARONES. 

 
 Los valores de pliegues cutáneos, en los pacientes varones, comparados con los 

valores normales para su edad, a lo largo del estudio muestran que: los valores 

observados son significativamente (p< 0,05) inferiores en los pliegues abdominal, 

bicipital, subescapular de los pacientes del estudio, respecto a los valores normales. No 

encontrándose diferencias significativas en el pliegue tricipital, ni en la circunferencia 

muscular del brazo .En el caso del área muscular del brazo la diferencia se muestra 

significativa en el inicio del estudio, así como en las dos últimas revisiones.(Tabla 14; 

Gráficos 1-6). 

 
Tabla 14. Comparación índices antropométricos observados en la muestra con los 
valores normales según edad y sexo en varones.  
 

 Valores 
normales 

Inicio 
(p) 

1ª 
(p) 

2ª 
(p) 

3ª 
(p) 

4ª 
(p) 

Abdominal 
 
 
Bíceps 
 
 
Tríceps 
 
 
Subescapular 
 
 
Circunferencia muscular  brazo 
 
 
Área muscular brazo 
 

20,9995 
 
 

7,1068 
 
 

5,1046 
 
 

22,3841 
 
 

24,6759 
 
 

48,7682 
 

10,5732 
(0,0001) 

 
4,6286 

(0,0001) 
 

7,7359 
(0,0883) 

 
12,4500 
(0,0001) 

 
24,8227 
(0,6968) 

 
43,2727 
(0,0170) 

13,4738 
(0,0009) 

 
4,6662 

(0,0004) 
 

8,3219 
(0,1138) 

 
12,7961 
(0,0001) 

 
25,0857 
(0,2305) 

 
44,3286 
(0,0792) 

12,5235 
(0,0042) 

 
4,4706 
(0,001) 

 
6,6394 

(0,3684) 
 

12,7629 
(0,0007) 

 
24,9724 
(0,421) 

 
44,2471 
(0,1626) 

12,9722 
(0,001) 

 
4,47 

(0,0004) 
 

7,45 
(0,4204) 

 
12,3094 
(0,0002) 

 
24,7111 
(0,4997) 

 
42,9945 
(0,0475) 

12,9243 
(0,0029) 

 
4,7964 

(0,0043) 
 

7,4371 
(0,2093) 

 
12,9821 
(0,0015) 

 
39,85 

(0,1771) 
 

43,6857 
(0,0258) 
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Gráfico 1. Pliegue abdominal en hombres 
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Gráfico 2. Pliegue bicipital en hombres 

biceps-hombres
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Gráfico 3. Pliegue tricipital en hombres 
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Gráfico 4. Pliegue subescapular en hombres 

subescap-hombres
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Gráfico 5. Circunferencia muscular del brazo en hombres 

cirmusbr-hombres
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Gráfico 6. Área muscular del brazo en hombres 
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2.2.- ESTUDIO COMPARATIVO DE LOS ÍNDICES ANTROPOMÉTRICOS EN 

MUJERES. 

 
 La comparación de los resultados obtenidos en el estudio, en relación a los 

valores normales para cada caso, tenemos que: los valores observados son 

significativamente inferiores en el pliegue abdominal y en el bicipital; siendo 

significativamente superiores en la circunferencia muscular del brazo respecto a los 

valores normales sólo en el inicio del estudio; en el pliegue tricipital la diferencia es 

estadísticamente significativa en el inicio del estudio, así como en la primera revisión, 

pero no en el resto; la diferencia observada en el pliegue subescapular es significativa 

en el inicio, primera y última revisiones, no así en la segunda y tercera. (Tabla 15; 

Gráficos 7-12). 

 
 
Tabla 15. Comparación índices antropométricos observados en la muestra con los 
valores normales según edad y sexo en mujeres.  
 

 Valores 
normales 

Inicio 
(p) 

1ª 
(p) 

2ª 
(p) 

3ª 
(p) 

4ª 
(p) 

Abdominal 
 
 
Bíceps 
 
 
Tríceps 
 
 
Subescapular 
 
 
Circunferencia muscular  brazo 
 
 
Área muscular brazo 

23,4088 
 
 

10,4313 
 
 

23,4513 
 
 

25,5513 
 
 

18,0988 
 
 

26,3288 
 

13,4888 
(0,0117) 

 
6,3813 

(0,0251) 
 

14,6138 
(0,0173) 

 
14,3713 
(0,0117) 

 
20,35 

(0,0173) 
 

28,4875 
(0,4838) 

16,58 
(0,0747) 

 
7,6017 

(0,0747) 
 

14,8367 
(0,0464) 

 
14,2683 
(0,0277) 

 
20,85 

(0,0747) 
 

30,4 
(0,4631) 

17,364 
(0,138) 

 
7,43 

(0,0796) 
 

14,55 
(0,0796) 

 
15,08 

(0,0431) 
 

19,64 
(0,2249) 

 
26,18 

(0,8927) 

17,0975 
(0,2733) 

 
6,2975 

(0,0679) 
 

14,4625 
(0,0679) 

 
14,9625 
(0,0679) 

 
21,225 

(0,0679) 
 

31,45 
(0,1441) 

15,37 
(0,0796) 

 
7,33 

(0,0796) 
 

15,096 
(0,0796) 

 
14 

(0,0431) 
 

19,08 
(0,138) 

 
24,42 

(0,5002) 
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Gráfico 7. Pliegue abdominal en mujeres. 
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Gráfico 8. Pliegue bicipital en mujeres 
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Gráfico 9. Pliegue tricipital en mujeres 

triceps-mujeres
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Gráfico 10. Pliegue subescapular en mujeres 
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Gráfico 11. Circunferencia muscular del brazo en mujeres 

cirmusbr-mujeres
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Gráfico 12 . Área muscular del brazo en mujeres 
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3.- ESTUDIO COMPARATIVO DE LA CANTIDAD DE 

NUTRIENTES APORTADOS POR LA DIETA DE LOS PACIENTES 

Y LOS RECOMENDADOS. 

 

 
3.1. COMPARACIÓN DE LOS NUTRIENTES APORTADOS CON LOS 

RECOMENDADOS. 

 

 
 La cantidad media de energía ingerida por los pacientes del estudio es 

significativamente (p<0,05) superior a la recomendada par su sexo. 

 

 El porcentaje de proteínas e hidratos de carbono ingeridos en la dieta es 

significativamente inferior al recomendado por la RDA., mientras que el porcentaje de 

grasas ingerido es significativamente superior al recomendado, predominando un 

aumento significativo de ácidos grasos monoinsaturados, frente a una disminución 

significativa de polinsaturados. 

 
 La dosis media de nutrientes, aportada en la dieta de los pacientes varones, 

comparada con las recomendaciones de la RDA. (Recommended Dietary Alowances) 

muestran que: los nutrientes que se encuentran en niveles inferiores a los recomendados 

en la dieta, son: Magnesio, Zinc, Piridoxina (B6) y Tocoferol, siendo la diferencia 

estadísticamente significativa. El resto de los nutrientes, se aportan en la dieta en 

cantidades superiores a lo recomendado, siendo la diferencia estadísticamente 

significativa en todos, excepto en el ácido nicotínico, riboflavina (B2), vitaminas A y D. 

 

 De igual forma, en las mujeres, los únicos nutrientes que son aportado en la dieta 

de los pacientes, en menor cantidad de la recomendada son: el Magnesio, Zinc, 

Piridoxina, Tocoferol, Vitamina D; la diferencia es estadísticamente significativa en 

todos a excepción de la Piridoxina y la Vitamina D. El resto de los nutrientes, son 
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aportados por la dieta en cantidades superiores a las recomendadas, pero en las mujeres 

del estudio sólo es significativa la diferencia en las proteínas e iodo. (Tabla 16-17; 

Gráficos 13-21). 

 

 

 
Tabla 16. Comparación de principios inmediatos de la dieta  observados en la 
muestra con los valores normales según y sexo.  
 
 HOMBRES MUJERES 
 Media 

recomenda
da 

Media  
observada 

p Media 
recomenda

da 

Media 
observada 

p 

Energía 
 
% de Proteínas 
 
% H de 
carbono 
 
% de Grasas 
 
% Ácidos 
grasos 
moninsaturads 
 
% Ácidos 
grasos 
poliinsaturads 
 
% Ácidos 
grasos 
saturados 

2300 
 

15 
 

55 
 

 
30 

 
33,33 

 
 

 
33,33 

 
 

 
33,33 

2858,6 
 

13,71 
 

39,76 
 

 
45,53 

 
52,26 

 
 
 

13,18 
 

 
 

34,56 

0,0186 
 

0,0157 
 

0,001 
 

 
0,001 

 
0,001 

 
 
 

0,001 
 

 
 

0,2209 

1900 
 

15 
 

55 
 

 
30 

 
33,33 

 
 
 

33,33 
 

 
 

33,33 

2633,75 
 

12,95 
 

40,98 
 

 
46,74 

 
41,92 

 
 
 

21,49 
 

 
 

36,59 

0,0464 
 

0,0277 
 

0,0278 
 

 
0,02 

 
0,0464 

 
 

 
0,0277 

 
 

 
0,1159 
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Gráfico 13. Comparación de la energía de la dieta observada en la muestra con los 
valores normales según sexo: 
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Gráfico 14. Comparación de los principios inmediatos aportados por la dieta 
observados en la muestra con los valores normales según edad en varones. 
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Gráfico 15. Comparación de los principios inmediatos aportados por la dieta 
observados en la muestra con los valores normales según edad en mujeres. 
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Tabla 17. Comparación de nutrientes de la dieta  observados en la muestra con los 
valores normales según edad y sexo.  
 
 HOMBRES MUJERES 
 Media 

recomenda
da 

Media  
observada 

p Media 
recomenda

da 

Media 
observada 

p 

Proteínas 
 
Calcio 
 
Fósforo 
 
Hierro 
 
Magnesio 
 
Iodo 
 
Zinc 
 
Vitamina C 
 
Ácido 
nicotínico 
 
Cianocobalami
na 
 
Piridoxina 
 
Riboflavina 
 
Tiamina 
 
Tocoferol 
 
Vitamina A 
 
Vitamina D 

63 
 

800 
 

800 
 

10 
 

350 
 

150 
 

15 
 

60 
 

19 
 
 

2 
 
 

2 
 

1,7 
 

1,5 
 

10 
 

1000 
 

5 

94,6421 
 

1135,7242 
 

1390,365 
 

14,9264 
 

260,3343 
 

411,0986 
 

11,4986 
 

114,0364 
 

21,2357 
 
 

9,0814 
 
 

1,5736 
 

2,0443 
 

1,9514 
 

1,6864 
 

1984,3 
 

0056,4 

0,001 
 

0,0132 
 

0,001 
 

0,0012 
 

0,0035 
 

0,001 
 

0,011 
 

0,0019 
 

0,1981 
 
 

0,001 
 
 

0,0019 
 

0,3967 
 

0,0355 
 

0,001 
 

0,138 
 

0,296 

48,5 
 

950 
 

950 
 

11,875 
 

323,75 
 

150 
 

13,875 
 

60 
 

15 
 
 

2 
 
 

1,6 
 

1,3 
 

1,1 
 

8 
 

800 
 

6,875 

81,4783 
 

1104,775 
 

1203,6367 
 

13,205 
 

284,8017 
 

392,4367 
 

9,1 
 

81,0083 
 

17,015 
 
 

4,0883 
 
 

1,48 
 

1,8 
 

1,6417 
 

1,9967 
 

1933,3 
 

5 

0,0277 
 

0,7532 
 

0,4631 
 

0,9165 
 

0,0277 
 

0,0464 
 

0,0464 
 

0,1730 
 

0,7532 
 
 

0,6002 
 
 

0,3454 
 

0,1159 
 

0,0747 
 

0,0277 
 

0,078 
 

0,580 
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Gráfico 16. Comparación de los nutrientes aportados por la dieta observados en la 
muestra con los valores normales según edad en varones. 
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Gráfico 17. Comparación de los nutrientes aportados por la dieta observados en la 
muestra con los valores normales según edad en varones. 
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Gráfico 18. Comparación de los nutrientes aportados por la dieta observados en la 
muestra con los valores normales según edad en varones. 
. 
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Gráfico 19. Comparación de nutrientes de la dieta observados en la muestra con 
los valores normales según edad en mujeres 
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Gráfico 20. Comparación de nutrientes de la dieta observados en la muestra con 
los valores normales según edad en mujeres. 
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Gráfico 21. Comparación de nutrientes de la dieta observados en la muestra con 
los valores normales según edad en mujeres. 
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4.- RELACIÓN ENTRE EL APORTE DE PROTEÍNAS DE LA 
DIETA Y EL ESTADO NUTRICIONAL. 
 
 
 
4.1.- ESCALA DE VALORACIÓN DEL PESO. 
 
 
 
 Al inicio, 1ª, 2ª y 3ª revisiones: el grupo que presenta “pérdida de peso” presenta 

un aporte medio de proteínas significativamente superior al grupo con “peso normal”. 

Por otra parte, el grupo con “exceso de peso” presenta un aporte de proteínas 

significativamente superior respecto al grupo con “peso normal”. (Tabla 18; Gráfico 

22). 

 
 
Tabla 18. Relación entre aporte dietético (% proteínas) y estado nutricional (escala 
de valoración nutricional) 
 

 Inicio 1ª 2ª 3ª 4ª 
Valoración del peso 
 
  Exceso de peso 
  Peso normal 
  Perdida de peso 
 
  (p) 
 

 
 

14,82 
12,4086 
13,7256 

 
0,0112 

 
 

15,01 
12,42 

13,4809 
 

0,0386 

 
 

14,82 
11,8725 
13,7575 

 
0,0122 

 
 

14,82 
12,04 

13,805 
 

0,0213 

 
 

14,7667 
12,328 

13,7317 
 

0,0965 
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Gráfico 22. Relación entre el aporte dietético (% proteínas) y estado nutricional 
(escala de valoración del peso) 
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4.2.- CLASIFICACIÓN CLÍNICA DEL ESTADO DE NUTRICIÓN. 
 
 
 En la 4ª revisiones: el grupo con “Kwashior, def. proteico “ presenta un 

porcentaje medio de proteínas ingeridas en la dieta, significativamente inferior (p=0.01) 

al grupo de pacientes “bien nutridos”.(Tabla 19; Gráfico 23). 
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Tabla 19. Relación entre aporte dietético (% proteínas) y estado nutricional  
( Clasificación del estado de nutrición) 
 
 inicio 1ª 2ª 3ª 4ª 
Estado de nutrición 
 
  Bien nutrido 
  Kwashior-Life, def. proteico 
  Marasmo, def. Graso 
  Marasmo, def. Muscular 
 
  (p) 
 

 
 

13,6538 
13,11 

13,2356 
15,1 

 
0,6458 

 
 

14,2117 
12,355 
13,034 
15,1 

 
0,1757 

 
 

15,01 
 

13,0583 
15,1 

 
0,0824 

 
 

14,308 
11,8 

13,1186 
15,1 

 
0,2854 

 
 

14,5857 
11,8 

12,405 
 
 

0,0158 

 
 
 
Gráfico 23. Relación entre el aporte dietético (% proteínas) y estado nutricional 
(escala de valoración del peso) 
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5.- RELACIÓN ENTRE EL APORTE DE PROTEÍNAS DE LA 
DIETA Y EL ESTADO INMUNOLÓGICO. 
 
 
 
5.1.- PACIENTES CON NIVEL DE CD4 >>>> o <<<< 200 
 
 
 En la 1ª y 2ª revisión encontramos que el grupo de pacientes con CD4<200 

presenta un aporte medio de proteínas significativamente superior al grupo con 

CD4≥200.(Tabla 20; Gráfico 24). 

 
 
Tabla 20. Relación entre aporte dietético (% proteínas) y estado inmunitario. T 
STUDENT. 
 

 Inicio 1ª 2ª 3ª 4ª 
Estadio 
 
  CD4 ≥≥≥≥200 
  CD4 <200 
 
  (p) 
 

 
 

12,918 
14,049 

 
0,074 

 
 

12,71 
13,9992 

 
0,043 

 
 

12,8482 
14,26 

 
0,022 

 
 

12,905 
14,062 

 
0,067 

 
 

12,909 
14,058 

 
0,069 
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Gráfico 24. Relación entre aporte dietético (% proteínas) y estado 
inmunitario(CD4>>>>200 o <<<<200) 

prot-estadio

12,92 12,71 12,85 12,91 12,91
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% proteinas de la dieta

P=0,074 P= 0,043 P= 0,022 P= 0,067 P= 0,069

 
 
 
5.2.- PACIENTES CON NIVEL DE CD4 >>>> o <<<< 500 
 
 
 En ninguna revisión encontramos diferencias significativas (p< 0,05) en el 

aporte medio de proteínas, entre el grupo de pacientes con CD4≥500 y el de 

CD4<500.(Tabla 21; Gráfico 25). 

 
 
Tabla 21. Relación entre aporte dietético (% proteínas) y estado inmunitario. T 
STUDENT. 
 
 inicio 1ª 2ª 3ª 4ª 
CD4 
 
  ≥≥≥≥500 
..<500 
 
  (p) 
 

 
 
 

 
 

12,37 
13,6072 

 
0,253 

 
 

12,61 
13,8579 

 
0,07 

 
 

13,214 
13,5733 

 
0,637 

 
 

12,9 
13,7977 

 
0,185 
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Gráfico 25. Relación entre aporte dietético (% proteínas) y estado 
inmunitario(CD4>>>>500 o <<<<500) 
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6.- ESTUDIO DE CORRELACIÓN ENTRE EL APORTE 
DIETÉTICO Y LOS PARÁMETROS BIOQUÍMICOS. 
 
 
 Observamos una correlación positiva, estadísticamente significativa (p=0,017), 

entre el % de proteínas ingerido en la dieta y el nivel sérico de zinc, en la 3ª y 4ª 

revisiones; correlación positiva significativa (p=0,002) entre el % de grasa y el nivel de 

zinc en la 4ª revisión; correlación negativa significativa (p=0,05) entre % de hidratos de 

carbono de la dieta con el nivel sérico de zinc, aunque  ésto sólo en la 4ª revisión; 

correlación positiva significativa (p=0,05) entre el % de proteínas ingerido y el nivel de 

albúmina en sangre.(Tabla 22). 
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Tabla 22. Correlación entre aporte dietético y parámetros bioquímicos. 
SPEARMAN 
 

 1ª 
Coef. ββββ(p) 

2ª 
Coef. ββββ(p) 

3ª 
Coef. ββββ(p) 

4ª 
Coef. ββββ(p) 

Energía 
 
..Albúmina 
  Zinc 
  Hierro 
 

 
 

0,0807(0,743) 
-0,2737 (0,257) 
-0,0378 (0,878) 

 
 

-0,2075 (0,458) 
0,0750 (0,791) 
0,3893 (0,152) 

 

 
 

-0,,4771 (0,072) 
-0,2214 (0,428) 
0,1467 (0,602) 

 
 

-0,3141 (0,254) 
-0,475 (0,074) 
0,0929 (0,742) 

% Proteínas 
 
  Albúmina 
  Zinc 
  Hierro 
 

 
 

0,2887 (0,231) 
0,2448 (0,312) 
0,0931 (0,705) 

 

 
 

0,4029 (0,137) 
0,1698 (0,545) 
0,0447 (0,874) 

 
 

0,391 (0,15) 
0,6036 (0,017) 
0,0501 (0,859) 

 
 

0,4996 (0,058) 
0,6023 (0,017) 
0,2341 (0,401) 

% Grasas 
 
  Albúmina 
  Zinc 
  Hierro 
 

 
 

0,2877 (0,232) 
0,2439 (0,314) 
-0,0237 (0,923) 

 
 

0,2737 (0,324) 
0,0857 (0,761) 
-0,1964 (0,483) 

 
 

0,3713 (0,173) 
0,375 (0,168) 

-0,2558 (0,357) 

 
 

0,4062 (0,133) 
0,7286 (0,002) 
-0,1714 (0,357) 

% Hidratos de 
carbono 
 
  Albúmina 
  Zinc 
  Hierro 
 

 
 
 

-0,0667 (0,786) 
0,0018 (0,994) 
-0,1659 (0,497) 

 
 
 

-0,0984 (0,727) 
0,0464 (0,869) 
0,0429 (0,879) 

 
 
 

-0,3695 (0,175) 
-0,2714 (0,328) 
0,1216 (0,666) 

 
 
 

-0,2437 (0,381) 
-0,6821 (0,005) 

-0,025 (0,93) 
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7.- RELACIÓN ENTRE ESTADO NUTRICIONAL E 
INMUNOLÓGICO. 
 
 
7.1.- RELACIÓN ENTRE PESO Y CD4 <<<< 200 o ≥≥≥≥ 200. 
 
 
 Aunque la pérdida de peso es más frecuente en aquellos pacientes con mayor 

deterioro de la inmunidad (CD4< 200), la diferencia no es estadísticamente significativa 

en ninguna revisión.(Tabla 23; Gráfico 26,27). 

 
 
Tabla 23. Relación entre valoración del peso y estadio. CHI CUADRADO Y TEST 
EXACTO DE FISHER. 
 

 Inicio 1ª 2ª 3ª 4ª 
 CD4 

<200  
CD4 
≥≥≥≥200 

CD4 
<200 

CD4 
≥≥≥≥200 

CD4 
<200 

CD4 
≥≥≥≥200 

CD4 
<200 

CD4 
≥≥≥≥200 

CD4 
<200 

CD4 
≥≥≥≥200 

Valoración 
del peso 
 
Peso normal 
 
Pérdida de 
peso 
 

 
 

5 
(35,7%) 

 
9 

(56,3%) 

 
 

9 
(64,3%) 

 
7 

(43,8%) 

 
 

4  
(40%) 

 
10 

(58,8%) 

 
 

6  
(60%) 

 
7 

(41,2%) 

 
 

2 
(22,2%) 

 
7 

(53,8%) 
 

 
 

7 
(77,8%) 

 
6 

(46,2%) 

 
 

4  
(40%) 

 
6  

(50%) 

 
 

6  
(60%) 

 
6  

(50%) 

 
 

3  
(30%) 

 
7 

(77,8%) 

 
 

7  
(70%) 

 
2 

(22,2%) 
 

Significación 
(p) 

0,26068 0,44007 0,2031 0,69136 0,06978 
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Gráfico 26. Relación entre la valoración del peso y CD4 <<<< 200 
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Gráfico 27. Relación entre la valoración del peso y CD4 <<<< 200 
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RESULTADOS 
 

   135 
 

 7.2.- RELACIÓN ENTRE PESO Y Nº DE CD4. 
 
 
 A lo largo del estudio, la media de CD4 es mayor en los pacientes con peso 

normal que en los que sufren pérdida de peso; pero la diferencia sólo es significativa 

(p=0,02) en la 4ª revisión.(Tabla 24; Gráfico 28,29). 

 
 
Tabla 24. Relación entre valoración del peso y nº de CD4. U DE MANN-
WHITNEY 
 

 Inicio 1ª 2ª 3ª 4ª 
Valoración del 
peso 
 
Peso normal 
Pérdida de peso 
 
  (p) 
 

 
 
 

208,7857 
189,4419 

 
0,6475 

 
 
 

284,23 
204,8647 

 
0,2094 

 
 
 

202,2222 
214,1733 

 
0,2008 

 
 
 

245,3810 
199,28 

 
0,4683 

 
 
 

367,76 
150,81 

 
0,0222 

 
 
 
Gráfico 28. Relación entre valoración del peso y nº de CD4. 
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Gráfico 29. Relación entre valoración del peso y nº de CD4. 
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7.3.- RELACIÓN ENTRE LA VALORACIÓN DEL PESO Y EL COCIENTE 
CD4/CD8. 
 
 
 La media del  cociente CD4/CD8 es superior en pacientes con peso normal, que 

en los que tienen pérdida de peso, pero la diferencia es estadísticamente significativa en 

la revisión 2ª ( p=0,005) y 4ª ( p=0,022).(Tabla 25; Gráfico 30,31). 

 
Tabla 25. Relación entre valoración nutricional y el cociente CD4/CD8. U DE 
MANN-WHITNEY 
 

 Inicio 1ª 2ª 3ª 4ª 
Valoración nutricional 
 
  Peso normal 
  Pérdida de peso 
 
  (p) 
 

 
 

0,2807 
0,2319 

 
0,6775 

 
 

0,3820 
0,2406 

 
0,1522 

 
 

0,5089 
0,1867 

 
0,0050 

 
 

0,46 
0,1958 

 
0,0747 

 
 

0,46 
0,1556 

 
0,022 
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Gráfico 30. Relación entre valoración del peso y cociente CD4/CD8 
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Gráfico 31. Relación entre valoración del peso y cociente CD4/CD8 
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7.4.- CORRELACIÓN ENTRE EL NIVEL DE SIDEREMIA Y COCIENTE 
CD4/CD8. 
 
 
 En las tres primeras revisiones: se observa una correlación negativa entre la 

sideremia y el cociente CD4/CD8, a medida aumenta la sideremia, disminuye el 

cociente CD4/CD8, siendo significativa sólo en la tercera revisión ( p= 0,037). En la 

cuarta revisión la correlación es positiva, a medida que aumenta la sideremia aumenta el 

cociente CD4/CD8 pero no es estadísticamente significativa.(Tabla 26). 

 
 
Tabla 26. Correlación entre nivel de sideremia y estado inmunitario. SPEARMAN 
 

 1ª 
Coef. ββββ(p) 

2ª 
Coef. ββββ(p) 

3ª 
Coef. ββββ(p) 

4ª 
Coef. ββββ(p) 

 
Sideremia / 
CD4/CD8 
 

 
-0,2769 
(0,154) 

 
-0,1413 
(0,531) 

 
-0,4287 
(0,037) 

 
0,844 

(0,0724) 
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8.- INFLUENCIA DEL APORTE DIETÉTICO SOBRE LA 
EVOLUCIÓN DEL ESTADO NUTRICIONAL. 
 
 
8.1.- ESTADO NUTRICIONAL VALORADO A TRAVÉS DEL PLIEGUE 
TRICIPITAL Y EL NIVEL DE ALBÚMINA. 
 
 
 No se observan, cambios significativos en la evolución del pliegue tricipital 

influidos por la cantidad media de energía ingerida. 

 

 Se observa, que la albúmina disminuye, de forma estadísticamente significativa 

(p=0,042) en aquellos pacientes que aumentaron la cantidad media de energía ingerida.  

 

 No se observan cambios significativos, en el pliegue tricipital ni en los niveles 

de albúmina, influidos por el porcentaje medio de proteínas de la dieta. 

(Tabla 27; Gráfico 32,33). 

 
 
Tabla 27. Influencia del aporte dietético sobre la evolución del estado nutricional 
valorado a través del pliegue tricipital y el nivel de albúmina (desde la revisión 
inicial hasta la última) 
 

 Energía % Proteínas 
Cambio pliegue 
tricipital 
 
  Aumenta 
  Disminuye 
 
  (p) 
 

 
 

2832,6422 
2757,1936 

 
0,846 

 
 

13,4656 
13,4982 

 
0,961 

Albúmina 
 
  Aumenta 
  Disminuye 
 
  (p) 
 

 
 

2625,7483 
4279,72 

 
0,0421 

 
 

13,5356 
13,0150 

 
0,6737 
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Gráfico 32. Influencia del aporte dietético (energía media de la dieta) sobre la 
evolución del estado nutricional valorado a través del pliegue tricipital y nivel de 
albúmina (desde 1ª revisión hasta la última. 
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Gráfico 33. Influencia del aporte dietético (% de proteínas) sobre la evolución del 
estado nutricional valorado a través del pliegue tricipital y nivel de albúmina 
(desde 1ª revisión hasta la última. 
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8.2.- ESTADO NUTRICIONAL VALORADO A TRAVÉS DE LA ESCALA DE 
VALORACIÓN DEL PESO Y CLASIFICACIÓN DEL ESTADO DE 
NUTRICIÓN. 
 
 
 En la clasificación del estado de nutrición, el grupo que “mejora”, presenta un 

porcentaje medio de proteínas en la dieta significativamente superior (p=0,022) a los 

otros dos grupos ( “sin cambios” y “empeora” ). (Tabla 28; Gráfico 34-35). 

 
Tabla 28. Influencia del aporte dietético (energía y % de proteínas) sobre la 
evolución del estado nutricional valorado a través de la escala de valoración del 
peso y la clasificación del estado de nutrición (desde la revisión inicial hasta la 
última) 
 

 Energía % Proteínas 
Escala de valoración del 
peso 
 
  Mejora 
  Sin cambios 
  Empeora 
 
  (p) 
 

 
 
 

2334,81 
2863,5337 
2668,375 

 
0,7039 

 
 
 

12,755 
13,3469 
15,303 

 
0,1372 

Estado de nutrición 
 
  Mejora 
  Sin cambios 
  Empeora  
 
  (p) 
 

 
 

2424,31 
2786,1 

3181,5267 
 

0,5612 

 
 

14,4333* 
13,6829 
11,6033 

 
0,0221 

 
* La diferencia de medias estadísticamente significativa es entre el grupo que mejora y 
los otros dos grupos 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



RESULTADOS 
 

   142 
 

Gráfico 34. Influencia del aporte dietético (media de energía de la dieta) sobre la 
evolución del estado nutricional valorado a través de la escala de valoración del 
peso y la clasificación del estado de nutrición (desde 1ª revisión hasta la última) 
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Gráfico 35. Influencia del aporte dietético (% de proteínas) sobre la evolución del 
estado nutricional valorado a través de la escala de valoración del peso y la 
clasificación del estado de nutrición (desde 1ª revisión hasta la última) 
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9.- INFLUENCIA DEL ESTADO NUTRICIONAL SOBRE LA 
EVOLUCIÓN DEL ESTADO INMUNOLÓGICO. 
 
 
 
9.1.- INFLUENCIA DEL ESTADO NUTRICIONAL EN EL Nº DE CD4. 
 
 
 
  La evolución del nivel de CD4, en nuestro estudio, no se muestra 

significativamente influenciada por el estado de nutrición.(Tabla 29; Gráfico 36, 37). 

 
 
Tabla 29. Influencia del estado nutricional sobre la evolución del nivel de CD4 
 

 Inicio a 1ª 
revisión 

1ª a 2ª revisión  2ª a 3ª revisión 3ª a 4ª revisión 

 Aumen-
ta 

Dismi-
nuye 

Aumen-
ta 

Dismi-
nuye 

Aumen-
ta 

Dismi-
nuye 

Aumen-
ta 

Dismi-
nuye 

Valoración del 
peso 
 
  Peso normal 
 
 
  Pérdida de peso 
 
 

 
 
 

6 
(46,2%) 

 
7 

(46,7%) 

 
 
 

7 
(53,8%) 

 
8 

(53,3%) 

 
 
 

2  
(25%) 

 
6 

 (50%) 

 
 
 

6 
 (75%) 

 
6 

 (50%) 

 
 
 

2 
 (25%) 

 
5 

(41,7%) 

 
 
 

6  
(75%) 

 
7 

(58,3%) 

 
 
 

7 
(87,5%) 

 
5 

(71,4%) 
 
 

 
 
 

1 
(12,5%) 

 
2 

(28,6%) 
 
 

Significación (p)   
 

0,97835 0,37285 0,64241 0,56923 

Estado de nutric. 
 
Bien nutrido 
 
 
Mal nutrido 
 

 
 

7 
(58,3%) 

 
6 

(37,5%) 

 
 

5 
(41,7%) 

 
10 

(62,5%) 

 
 

1  
(20%) 

 
7 

(46,7%) 

 
 

4 
 (80%) 

 
8 

(53,3%) 

 
 

0  
(0%) 

 
7 

(46,7%) 

 
 

5 
(100%) 

 
8 

(53,3%) 

 
 

7 
(87,5%) 

 
5 

(71,4%) 

 
 

1 
(12,5%) 

 
2 

(28,6%) 
Significación (p) 
 

0,27401 0,60268 0,11371 0,56923 
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Gráfico 36. Influencia del estado nutricional(valoración del peso) sobre la 
evolución del grado de afectación valorado por el nivel de CD4. 

Evolucion de los CD4 segun la clasificacion de 
valoracion nutricional

Inicio 1ª Revision 2ª Revision 3ª Revision 4ª Revision
120

170

220

270

320

370

Peso normal Perdida de peso

MEDIAS

208,79

284,23

402,22

245,38

367,76

189,47

204,86 214,17
199,28

150,81

 
Gráfico 37. Influencia del estado nutricional(clasificación del Estado de nutrición) 
sobre la evolución del grado de afectación valorado por el nivel de CD4. 
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9.2.- INFLUENCIA DEL ESTADO NUTRICIONAL EN EL NIVEL DE 
CD4/CD8. 
 
 
 
 En el estudio, no se observa influencia significativa (p<0,05) del estado de 

nutrición sobre el nivel de CD4/CD8.(Tabla 30; Gráfico 38-39). 

 
 
 
Tabla 30. Influencia del estado nutricional sobre la evolución del grado de 
efectación valorado por el nivel de CD4/CD8 
 

 Inicio a 1ª 
revisión 

1ª a 2ª revisión  2ª a 3ª revisión 3ª a 4ª revisión 

 Aumen-
ta 

Dismi-
nuye 

Aumen-
ta 

Dismi-
nuye 

Aumen-
ta 

Dismi-
nuye 

Aumen-
ta 

Dismi-
nuye 

Valoración del 
peso 
 
Peso normal 
 
 
Pérdida de 
peso 
 
 

 
 
 

11 
(84,6%) 

 
8 

(53,3%) 

 
 
 

2 
(15,4%) 

 
7 

(46,7%) 

 
 
 

3 
(37,5%) 

 
5 

(41,7%) 

 
 
 

5 
(62,5%) 

 
7 

(58,3%) 

 
 
 

4  
(50%) 

 
7 

(58,3%) 

 
 
 

4  
(50%) 

 
5 

(41,7%) 

 
 
 

4  
(50%) 

 
3 

(42,9%) 
 
 

 
 
 

4  
(50%) 

 
4 

(57,1%) 
 
 

Significación 
(p)   
 

0,11449 0,99999 0,99999 0,99999 

Estado de nut. 
 
Bien nutrido 
 
 
Mal nutrido 
 

 
 

7 
(58,3%) 

 
12 

(75%) 

 
 

5 
(41,7%) 

 
4  

(25%) 

 
 

2  
(40%) 

 
6  

(40%) 

 
 

3 
 (60%) 

 
9  

(60%) 

 
 

1 
 (20%) 

 
10 

(66,7%) 

 
 

4 
 (80%) 

 
5 

(33,3%) 

 
 

5 
(62,5%) 

 
2 

(28,6%) 

 
 

3 
(37,5%) 

 
5 

(71,4%) 
Significación 
(p) 
 

0,43188 0,99999 0,12732 0,31469 
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Gráfico 38. Influencia del estado nutricional (clasificación del estado de nutrición) 
sobre la evolución del grado de afectación valorado por el nivel de CD4/CD8. 

Evolucion del cociente Cd4/ CD8  segun la 
clasificacion Metodo B de valoracion nutricional

Inicio 1ª Revision 2ª Revision 3ª Revision 4ª Revision
0

0,2

0,4

0,6

Bien nutrido Desnutrido

MEDIAS

0,27
0,29

0,30

0,40

0,35

0,22
0,28 0,27 0,25

0,38

Gráfico 39. Influencia del estado nutricional(valoración del peso) sobre la 
evolución del grado de afectación valorado por el nivel de CD4/CD8. 

Evolucion del cociente Cd4/ CD8  segun la 
clasificacion de valoracion nutricional

Inicio 1ª Revision 2ª Revision 3ª Revision 4ª Revision
0

0,2

0,4

0,6

Peso normal Perdida de peso

MEDIA CD4/CD8

0,28

0,38

0,51

0,460,46

0,23 0,24

0,19 0,20
0,16
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9.3.- INFLUENCIA DEL ESTADO NUTRICIONAL EN LA EVOLUCIÓN DEL 

ESTADIO DE LA ENFERMEDAD. 
  

 

 En nuestro estudio, no observamos influencia significativa del estado nutricional 

sobre la evolución que lleva el estadio de la enfermedad por VIH.(Tabla 31; Gráfico 

40,41). 

 
 
Tabla 31. Influencia del estado nutricional sobre la evolución del grado de 
efectación valorado por el nivel del estadio. 
 

 Inicio a 1ª 
revisión 

1ª a 2ª revisión  2ª a 3ª revisión 3ª a 4ª revisión 

 Estable Empeo-
ra 

Estable Empeo-
ra 

Estable Empeo-
ra 

Estable Empeo-
ra 

Valoración del peso 
 
Peso normal 
 
 
Pérdida de peso 
 
 

 
 

6 
(46,2%) 

 
8 

(53,3%) 

 
 

7 
(53,8%) 

 
7 

(46,7%) 

 
 

6  
(75%) 

 
5 

(41,7%) 

 
 

2 
 (25%) 

 
7 

(58,3%) 

 
 

5 
(62,5%) 

 
4 

(36,4%) 

 
 

3 
(37,5%) 

 
7 

63,6%) 

 
 

3  
(60%) 

 
2 

(33,3%) 

 
 

2 
 (40%) 

 
4 

(66,7%) 

Significación (p)   
 

0,70474 0,19681 0,36985 0,56710 

Estado de nutrición 
 
  Bien nutrido 
 
 
..Mal nutrido 
 

 
 

5 
(41,7%) 

 
9 

(56,3%) 

 
 

7 
(58,3%) 

 
7 

(43,8%) 

 
 

3  
(60%) 

 
8 

(53,3%) 

 
 

2 
 (40%) 

 
7 

(46,7%) 

 
 

3 
 (60%) 

 
6 

(42,9%) 

 
 

2 
(40%) 

 
8 

(57,1%) 

 
 

2  
(40%) 

 
3  

(50%) 

 
 

3  
(60%) 

 
3 

(50%) 
Significación (p) 
 

0,44501 0,99999 0,62848 0,99999 
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Gráfico 40. Influencia del estado nutricional (peso) sobre la evolución del grado de 
afectación valorado por el cambio del estadio 

vn-estadio (%cd4<200)

53,8

25

37,5 40

46,7

58,3
63,6

66,7

Inicio-1ª 1ª-2ª 2ª-3ª 3ª-4ª
5

25

45

65

Peso normal Perdida peso

% de pacientes que empeora el estadio

P=0,7047 P= 0,1968 P= 0,3699 P= 0,5671

Gráfico 41. Influencia del estado nutricional (clasificación estado de nutrición) 
sobre la evolución del grado de afectación valorado por el cambio del estadio 

vn-estadio (%cd4<200)

53,8

40 40

60

43,8
46,7

57,1

50

Inicio-1ª 1ª-2ª 2ª-3ª 3ª-4ª
5

15

25

35

45

55

65

Bien nutrido Mal nutrido

% de pacientes que empeora el estadio

P=0,4450 P= 0,9999 P= 0,6285 P= 0,9999
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10.- ESTUDIO COMPARATIVO DE LA DIETA SEGÚN VÍA DE 
TRANSMISIÓN. 
 
 
 El porcentaje medio de grasas ingerido en la dieta por UDVP, es 

significativamente superior (p<0,05) al ingerido por pacientes que han adquirido el VIH 

por otro mecanismo de transmisión.(Tabla 32; Gráfico 42). 

 
 
Tabla 32. Comparación de niveles de energía, % de proteínas, % de grasa y % de 
hidratos de carbono de la dieta según la vía de transmisión (ADPV y otros). 
 
Vía de 
transmisión 

Energía % Proteínas % Grasas % Hidratos 

 
ADPV 
 
Otras vías 
 
P (significación) 
 

 
2902,5486 

 
2531,205 

 
0,4579 

 

 
13,2107 

 
14,12 

 
0,2158 

 
48,0271 

 
40,9117 

 
0,0065 

 

 
38,9307 

 
42,905 

 
0,1171 

 
 
 
Gráfico 42. Relación entre vía de transmisión y estado nutricional 

vn-estadio (%cd4<200)
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11.- RELACIÓN ENTRE LA EXISTENCIA DE COMPLICACIONES 
Y PARÁMETROS NUTRICIONALES, INMUNOLÓGICOS Y 
BIOQUÍMICOS. 
 

 
11.1.- RELACIÓN ENTRE LA ENERGÍA DE LA DIETA Y LA EXISTENCIA 
DE COMPLICACIONES. 
 
 
 No se observan diferencias significativas en la cantidad de energía ingerida por 

los pacientes con / sin complicaciones (Tabla 33; Gráfico 43). 

 
Tabla 33. Relación entre la energía de la dieta y la aparición de complicaciones. 
Test de Student-Newman-Keuls (ANOVA). 
 

 Inicio 1ª 2ª 3ª 4ª 
Complicaciones 
 
  Sin complicaciones 
  Otras complicaciones 
  Complicaciones 
relacionadas con SIDA 
 
  (p) 
 

 
 

3342,33 
2417,70 
2749,87 

 
 

0,1577 

 
 

3302,17 
2602,50 
2463,91 

 
 

0,6530 

 
 

3002,88 
2656,71 
2303,94 

 
 

0,4235 

 
 

2728,85 
2552,55 
3316,93 

 
 

0,4616 

 
 

2593,75 
2417,88 
4251,77 

 
 

0,1053 

 
 
 
Gráfico 43: Relación entre energía de la dieta y complicaciones. 

complicaciones y energia

2749,87

2463,91
2303,93
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11.2.- RELACIÓN ENTRE EL PORCENTAJE DE PROTEÍNAS DE LA DIETA 
Y LA EXISTENCIA DE COMPLICACIONES. 
 
 
 Al inicio del estudio se observa que el grupo de pacientes con complicaciones 

asociadas al SIDA presenta un % de proteínas medio, en dieta significativamente 

superior (p<0,05) al grupo sin complicaciones. En la tercera revisión se muestra como el 

grupo de pacientes con “otras” complicaciones presenta un % de proteínas medio, en 

dieta significativamente superior (p=0,05) al grupo sin complicaciones.(Tabla 34; 

Gráfico 44). 

 
 
Tema 34. Relación entre el % de proteínas de la energía de la dieta y la aparición 
de complicaciones. Test de Student-Newman-Keuls (ANOVA). 
 

 Inicio 1ª 2ª 3ª 4ª 
Complicaciones 
 
  Sin complicaciones 
  Otras complicaciones 
  Complicaciones 
relacionadas con SIDA 
 
  (p) 
 

 
 

12,61 
13,67 
14,89 

 
 

0,0473* 

 
 

13,26 
13,50 
13,65 

 
 

0,9447 

 
 

13 
13,80 
14,16 

 
 

0,4671 

 
 

12,93 
14,91 
13,23 

 
 

0,0581+ 

 
 

13,66 
12,58 
13,33 

 
 

0,5778 

 
 
 
Gráfico 44: Relación entre % de proteínas  de la dieta y complicaciones. 

complicaciones y proteinas
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11.3- RELACIÓN ENTRE EL Nº DE CD4 Y LA EXISTENCIA DE 
COMPLICACIONES. 
 
 
 Al inicio del estudio se observa que el grupo de pacientes con complicaciones 

asociadas al SIDA presenta un valor de linfocitos CD4  casi significativamente inferior 

(p<0,0709) tanto al grupo “sin complicaciones”, como al del grupo de “otras” 

complicaciones. En ,la 2ª puede apreciarse que el grupo “sin complicaciones” presenta 

medias de CD4 significativamente superiores (p=0,03) respecto a los otros dos 

grupos.(Tabla 35; Gráfico 45). 

 
 
Tabla 35. Relación entre el nivel de CD4 y la aparición de complicaciones. Test de 
Student-Newman-Keuls (ANOVA). 
 
 

 Inicio 1ª 2ª 3ª 4ª 
Complicaciones 
 
  Sin complicaciones 
  Otras complicaciones 
  Complicaciones 
relacionadas con SIDA 
 
  (p) 
 

 
 

230,24 
210,95 
54,66 

 
 

0,0709 

 
 

317,67 
212,60 
94,68 

 
 

0,1804 

 
 

415,91 
102,36 
141,88 

 
 

0,0372 

 
 

241,06 
195,52 
125,85 

 
 

0,2605 

 
 

231,35 
376,15 
223,52 

 
 

0,5983 

 
  
Gráfico 45: Relación entre CD4 y complicaciones. 
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11.4- RELACIÓN ENTRE EL NIVEL DE ββββ MICROGLOBULINA Y LA 
EXISTENCIA DE COMPLICACIONES. 
 
 
 Al inicio del estudio se observa que el grupo de pacientes con complicaciones 

asociadas al SIDA presenta un valor medio de B-microglobulina, significativamente 

superior (p<0,05) al del grupo con “otras” complicaciones. En la tercera revisión se 

muestra como el grupo de pacientes con complicaciones asociadas al SIDA presenta un 

valor medio de B-microglobulina significativamente superior (p<0,05) al de los grupos 

con “otras” complicaciones y “sin complicaciones”. (Tabla 36; Gráfico 46). 

 
 
Tabla 36. Relación entre el nivel de ββββ microglobulina y la aparición de 
complicaciones. Test de Student-Newman-Keuls (ANOVA). 
 

 Inicio 1ª 2ª 3ª 4ª 
Complicaciones 
 
  Sin complicaciones 
  Otras complicaciones 
  Complicaciones 
relacionadas con SIDA 
 
  (p) 
 

 
 

3,04 
2,80 
3,79 

 
 

0,0317* 

 
 

2,76 
2,80 
2,97 

 
 

0,8941 

 
 

2,50 
2,90 
2,99 

 
 

0,1620 

 
 

2,43 
2,63 
3,78 

 
 

0,0106+ 

 
 

2,85 
2,17 
4,61 

 
 

0,2309 

 
 
Gráfico 46: Relación entre B-Microglobulina y complicaciones. 
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11.5- RELACIÓN ENTRE EL NIVEL DE INMUNOGLOBULINA A Y LA 
EXISTENCIA DE COMPLICACIONES. 
 
 
 En la primera revisión se observa que el grupo de pacientes con complicaciones 

asociadas al SIDA presenta un valor medio de IgA significativamente superior (p<0,05) 

al grupo con “otras” complicaciones. (Tabla 37; Gráfico 47) 

 
 
Tabla 37. Relación entre el nivel de Inmunoglobulina A y la aparición de 
complicaciones. Test de Student-Newman-Keuls (ANOVA). 
 

 Inicio 1ª 2ª 3ª 4ª 
Complicaciones 
 
  Sin complicaciones 
  Otras complicaciones 
  Complicaciones 
relacionadas con SIDA 
 
  (p) 
 

 
 

242,54 
263,23 
381,75 

 
 

0,4953 

 
 

320,89 
206 
528 

 
 

0,0136* 

 
 

230,36 
330,80 
361,75 

 
 

0,4941 

 
 

281,36 
279,20 
385,17 

 
 

0,5883 

 
 

312,40 
124,27 
213,95 

 
 

0,1741 

 
 
Gráfico 47: Relación entre IgA y complicaciones. 
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11.6- RELACIÓN ENTRE EL NIVEL DE ALBÚMINA Y LA EXISTENCIA DE 
COMPLICACIONES. 
 
 
 Al inicio del estudio el grupo de pacientes sin complicaciones presenta un valor 

medio de albúmina significativamente inferior (p=0,0309) al grupo “con 

complicaciones”, mientras que en las restantes revisiones el grupo con “complicaciones 

relacionadas con el SIDA” presenta un valor medio de albúmina inferior al grupo “sin 

complicaciones”. (Tabla 38; Gráfico 48). 

 
 
Tabla 38. Relación entre el nivel de albúmina y la aparición de complicaciones. 
Test de Student-Newman-Keuls (ANOVA). 
 
 

 Inicio 1ª 2ª 3ª 4ª 
Complicaciones 
 
  Sin complicaciones 
  Otras complicaciones 
  Complicaciones 
relacionadas con SIDA 
 
  (p) 
 

 
 

3,95 
4,36 
4,10 

 
 

0,0309 

 
 

4,26 
4,40 
4,24 

 
 

0,2615 

 
 

4,80 
4,39 
4,60 

 
 

0,8691 

 
 

4,81 
4,85 
4,18 

 
 

0,0735* 

 
 

4,91 
4,83 
4,9 

 
 

0,9771 

 
 
Gráfico 48: Relación entre niveles de albúmina y complicaciones. 
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V.- DISCUSIÓN. 

 

 

1.- CARACTERÍSTICAS GENERALES DE LA POBLACIÓN DE 

ESTUDIO. 

 
 Los resultados de este estudio, hacen referencia al estado nutricional e 

inmunológico de un grupo de pacientes infectados por el VIH. Trataremos de exponer: 

las características generales de la muestra, las tendencias observadas en la encuesta 

dietética, la influencia del estado nutricional, inmunológico y bioquímico en la 

evolución de los pacientes. 

 

 Los resultados, hacen referencia siempre a nuestra muestra, en ningún caso 

podemos inferirlos a la población de infectados por el VIH, por las características de la 

muestra. 

 

 El grupo de pacientes que prevaleció en nuestro estudio eran: varones (73,3%), 

con edades comprendidas entre 30-39 años (50%); que adquirieron la infección, 

habitualmente, por vía parenteral al ser UDVP (70%).  

 

 Las características de nuestra muestra, coinciden con las del Registro Nacional y 

Autonómico de SIDA5; en Aragón el nº de casos diagnosticados en 1996, fue de 47 

pacientes. Es importante recordar que a nivel Nacional en 1994, se produjo un brusco 

aumento de casos debido a la ampliación de la definición de caso SIDA. Después de 

ésto, la incidencia en 1995 se mantuvo en niveles similares a los años anteriores.  

 

 A nivel nacional, en la distribución de casos por sexo, siguen predominando los 

de sexo masculino (80,4%), aunque se observa cierta modificación con respecto a los 

años anteriores, se cree que es debido al aumento de la transmisión por vía heterosexual 

que incrementa el número de mujeres infectadas.  
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 En nuestro país la vía de transmisión más frecuente, continua siendo la de 

UDVP, tanto en mujeres como en hombres. Un segundo lugar, lo ocupa la transmisión 

sexual, que es el mecanismo de transmisión más frecuente a nivel mundial. En general 

se observa que, los infectados por transmisión heterosexual son los que presentan una 

tendencia ascendente más clara; mientras que la incidencia de los infectados por 

recepción de sangre y hemoderivados está en claro retroceso. En nuestra muestra, no 

podemos observar la tendencia actual, pues son casos diagnosticados hace varios años, 

y forman parte de la tasa de incidencia acumulada. 

 

 La distribución por edades, a nivel nacional, hemos contrastado que sigue 

predominando el grupo de edades entre 25-39 años (74,8%). Dadas las características de 

la muestra, la diferencia entre los datos que damos y los aportados por el Registro 

Nacional5 se debe, a la distinta distribución de los intervalos de edades que son cada 

cinco en lugar de cada quince años. Si sumamos el porcentaje de pacientes de cada 

intervalo, encontramos que el 66,7% de pacientes se encuentran entre 25-39 años, 

también hay que tener en cuenta que los datos epidemiológicos de los Registros, 

recogen todos los caso SIDA, incluidos los pediátricos, mientras que nosotros sólo 

recogimos los de adultos. 

 

 La situación económica de los pacientes observados, al inicio del estudio, 

refleja que el 53,3% eran independientes económicamente; debido a que el mayor 

porcentaje de ellos (86,6%) se encontraban en activo o jubilados por enfermedad, con 

frecuencia recibían pensiones por enfermedad. Aunque las pensiones les permitían 

cierta independencia, sin embargo, muchos  están necesitados de otros tipos de ayuda 

para su supervivencia, que justificaría la diferencia que podría existir entre los 

necesitados de algún tipo de ayuda y los que son económicamente independientes. 

 

 El lugar de residencia habitual de nuestros pacientes era el domicilio, familiar o 

propio (80%) frente al 20% que habían sido acogidos en centros de beneficencia Esto 

podríamos explicarlo por el hecho de que el grupo de UDVP que acuden a consultas 
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externas, suelen ser pacientes que rehabilitados de su adición a las drogas, formaron una 

familia previamente al diagnóstico de la enfermedad. También puede influir que este 

mayor número de casos con el domicilio familiar sea debido a la escasez de centros de 

acogida, pues sólo el 63,3% tienen en realidad apoyo familiar a pesar de que el 80% 

residen en su domicilio.  

 

 Nuestros datos se diferencian de los de Kochen y cols151que dicen que los que 

hallaron apoyo familiar son el 80% de los enfermos, frente a nuestro 63%. El perfil de 

los pacientes observados por Kochen y los nuestros es muy distinto, ya que en el 

porcentaje de UDVP en el primer estudio era del 15%, el 70% de enfermos se infectaron 

por transmisión sexual  y en nuestro estudio los porcentajes están invertidos ( 70% son 

UDVP). Consideramos que al ser el número de sus enfermos mayoritariamente 

infectados por transmisión sexual son pacientes, en general, con una vida más ordenada 

y socializada que el grupo de  UDVP que aunque se encuentren rehabilitados de la 

drogadicción, su situación familiar, económica y social quedó tan deteriorada en su 

etapa de intoxicación que no han podido restaurarla la mayoría de ellos. 

 

 Los hábitos encontrados en nuestra muestra, destacan claramente que existe un 

predominio de fumadores (90%); que  mantienen su hábito desde hace años, 

generalmente anterior a la infección por el VIH. La población de UDVP, predominante 

en nuestra muestra, suele asociar el consumo de sustancias tóxicas como el alcohol y el 

tabaco a su drogodependencia, de forma que al rehabilitarse de su drogadicción siguen 

conservando el hábito tabáquico. 

 

 En nuestro estudio, el 53,3% de los enfermos, no ingieren nada de alcohol; esto 

se puede explicar porque al ser el grupo más frecuente el de UDVP rehabilitados, son 

pacientes que se recuperaron en centros especializados a tal fin, en los cuales 

abandonaron el  consumo de alcohol. Los encuestados que más alcohol ingerían eran 

varones, mayores de 40 años que adquirieron la infección por VIH mediante 

transmisión heterosexual. Es importante considerar que estos pacientes por el consumo 

de alcohol sufren disminución de las defensas, que facilita la entrada vírica a través de 
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la mucosa, aunque no tenemos evidencia de que el abuso de alcohol se asocie 

directamente al desarrollo del SIDA. La ingesta de alcohol induce desnutrición crónica, 

por lo tanto esta desnutrición aumenta el riesgo de infecciones incluyendo la del VIH. 

La inmunosupresión, directamente por el alcohol y sus metabolitos e indirectamente por 

malnutrición tiene potencialidad para cambiar la resistencia al VIH y acelerar la 

progresión a SIDA34. 

 

 Si incluimos todo tipo de drogas, de forma global, el 20% de los estudiados las 

consumían de manera habitual o esporádica. En nuestra muestra se da que el mayor 

consumo es de hachís, el cual estimula el apetito a muchos de los pacientes. El consumo 

de cocaína se vio que era esporádico, pero reduce el apetito y ocasiona deficiencias 

nutritivas. Se sabe, por un estudio con ratas, que el consumo de cocaína altera el 

porcentaje de células T independientemente de la condición nutritiva34. 

 

 Entre nuestros pacientes, a pesar de que la mayoría adquirieron la infección por 

ser UDVP, en el momento de iniciar el estudio sólo 1 caso (3,33%) consumía, de forma 

habitual, heroína intravenosa. 

 

 Las revisiones realizadas varían de unos pacientes a otros, aunque el 

seguimiento es para todos de un año, pero dependen de la evolución del paciente. Lo 

más frecuente es que las revisiones hayan sido de 4-6. Observamos en nuestra muestra 

que el 60% de los casos, en un momento u otro no acudieron a las citaciones. Cuando 

intentamos averiguar el motivo de la no comparecencia, nos encontramos que el 22,2% 

de los enfermos habían fallecido a lo largo del estudio. El 6,6% abandonaron el estudio. 

El 10% fueron remitidos a centros para enfermos terminales y su deterioro les impedía 

acudir a consultas externas Muchas de las ocasiones los pacientes no justificaron la 

causa de su no comparecencia, casi siempre eran del grupo de UDVP, ya que son 

pacientes, que no se suelen adaptar con facilidad a citas establecidas y a una vida 

programada. 
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2.- ESTUDIO DE LA ENCUESTA DIETÉTICA. 

 

 
 Es escaso el número de trabajos que analizan la dieta de pacientes infectados por 

el VIH. En este trabajo, comparamos los datos observados en la dieta de los pacientes 

con las recomendaciones  de la RDA.152. 

 

 

 1.- CANTIDAD MEDIA DE ENERGÍA INGERIDA. 

 

 

 La cantidad medía de energía ingerida por nuestros pacientes (2858,6 Kcal/día 

en varones y 2633,75 Kcal/día en mujeres), es superior a la recomendada por la RDA 

(2300 Kcal/día para varones y 1900 Kcal/día para mujeres).  

 

 Los requerimientos energéticos de los enfermos seropositivos, han sido 

estudiados por autores como Hickey. En la población general, los requerimientos 

calóricos para mantener el peso son de 30-35 Kcal/Kg de peso y día, mientras que en los 

enfermos afectos de SIDA sería necesario que se elevaran a 40-45 Kcal/Kg de peso y día. 

Sukkar por su parte estableció que los requerimientos energéticos de los enfermos son de 

35 Kcal/Kg de peso y día51 . Si tenemos en cuenta estas teorías, la cantidad de energía 

ingerida por nuestros pacientes, se aproxima a la recomendada para los enfermos (40 x 

64,43  (media de peso de nuestra muestra) = 2577,2 Kcal/día). 

 

  En los pacientes infectados por el VIH o afectados por el SIDA, clínicamente 

estables15, analizado el grado de disminución de la ingesta alimentaria existen estudios 

contradictorios, los hay en los que el aporte calórico es similar o incluso está 

incrementado con respecto al grupo de control. Por otra parte, Chantal en su estudio, 

observó que la cantidad de energía ingerida en los pacientes asintomáticos era 



DISCUSIÓN 

   162 
 

significativamente superior que en los sintomáticos, aunque el grupo de éstos había 

ingerido una cantidad de energía superior a la recomendada. 

 

 Dworkin, realiza un estudio muy preciso sobre la alimentación diaria de sus 

pacientes, comprueba que la ingesta calórica y proteica diaria se mantiene, tanto en los 

pacientes con SIDA, Complejo Relacionado con el SIDA (ARC), como en los sujetos 

HIV seropositivos clínicamente estables. Comparando los tres grupos, en el caso de los 

afectados por el SIDA o el ARC la ingesta calórica era mayor que en los seropositivos y 

no existía correlación significativa entre la medida del estado nutricional y la ingesta 

dietética153. Todo esto hace pensar que existen otros mecanismos implicados en la 

aparición de la malnutrición, aunque en otros estudios también se ha comprobado que ha 

habido una disminución de la ingesta. 

 

 

 2.-DISTRIBUCIÓN DE LOS PRINCIPIOS INMEDIATOS INGERIDOS.  

 

 

 En nuestros pacientes, observamos que la proporción de principios inmediatos 

ingeridos en la dieta difiere de los recomendados: 

 

 

 1.- Aporte de hidratos de carbono: observamos una disminución del aporte de 

estos principios inmediatos (36,76%), respecto a lo recomendado por la RDA que 

aconseja que el 55% de la energía ingerida en la dieta sea en forma de hidratos de 

carbono. 

 

 2.- Aporte de grasas: los pacientes de la muestra consumen, un exceso de grasa 

(45,53%), tocante a la recomendación de la RDA que aconseja que el 30% del total de 

las calorías ingeridas sea en forma de este principio inmediato. 
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 En el estudio de la dieta de los pacientes observamos, que además del consumo 

excesivo de grasa, el reparto de éstas también es incorrecto.  Existe una preponderancia 

de ácidos grasos monoinsaturados (52,26%) y saturados (34,56%) en la dieta, con un 

empobrecimiento en ácidos grasos polinsaturados (13,18%). La RDA, recomienda que 

las grasas ingeridas se aporten en forma de ácidos grasos monoinsaturados, 

polinsaturados y saturados en proporciones similares (33,3%) . 

 

 Advertimos un exceso de colesterol en la dieta de los pacientes. Un déficit de 

ácido linoleico y/o eicosapentaenoico en la dieta, puede favorecer el desarrollo de 

infecciones y tumores en el SIDA, pues los ácidos grasos no saturados tienen efecto 

directo sobre la inactivación del virus154. 

 

 

 3.- Aporte de proteínas:  En nuestra serie de casos observamos, una carencia de 

proteínas en la dieta (13,71%), respecto a la recomendación de la RDA, que aconseja 

que el 15% del total de calorías ingerida sea en forma de proteínas. En este punto 

disentimos del trabajo realizado por Dworkin153, que contempló el mantenimiento del 

porcentaje de proteínas ingeridas en la dieta en las diferentes etapas de la infección por 

el VIH.  

 

 Las necesidades de aporte de nitrógeno están aumentadas por el estrés metabólico 

de la enfermedad de base. Requieren un mayor aporte de proteínas en la dieta, que se 

recomienda procedan de proteínas de alto valor biológico. Hickey en su estudio fija los 

requerimientos proteicos de estos enfermos en 2-2,5 gr/Kg peso y día155. Sukkar por su 

parte establece los requerimientos proteicos en 1.2 a 1.6 gr/Kg de peso y día51 . 

Considerando los requerimientos proteicos fijados por Sukkar y Hickey para los enfermos 

con SIDA, en nuestros pacientes observamos una cantidad de proteínas ingeridas inferior 

a la recomendada. La ingesta media de proteínas en la muestra es de 90,693 gr/día, 

teniendo en cuenta que la media de peso es de 64,433 Kg se observa el déficit proteico, 

que debería ser según estos autores ( 2 gr x 64,43 = 128,86 gr/día). 

 



DISCUSIÓN 

   164 
 

 Los aminoácidos, son necesarios para la síntesis de las proteínas corporales y de 

otras substancias importantes que contienen nitrógeno, como la creatinina, las hormonas 

peptídicas y algunos neurotransmisores. La cantidad de proteínas que se renuevan 

diariamente en el organismo es superior a la consumida, lo que indica que la 

reutilización de los aminoácidos es fundamental en la economía del metabolismo 

proteico. Droge y cols. demostraron, que los pacientes con SIDA, respecto a la 

población en general, tienen niveles significativamente superiores de arginina y 

glutamato e inferiores de metionina, cisteina y  cistina. In vitro las células T son 

estimuladas por cisteína e inhibidas por glutamato. La arginina parece tener un efecto 

estimulador sobre linfocitos T, células NK y sobre la producción de citoquinas31. 

 

  La hiperalimentación intravenosa, puede mejorar la condición inmunológica de 

pacientes con SIDA, no solamente por proveer calorías y proteínas sino también por la 

modificación del perfil de aminoácidos administrados97. 

 

 

 3.- INGESTA DE VITAMINAS: 

 

 En relación a la ingesta de vitaminas por nuestros pacientes, se valora un 

aumento, en general, de estos micronutrientes, con la excepción de la vitamina B6 y la 

vitamina E, que se encuentran en cantidades inferiores a las recomendadas. Estos 

resultados concuerdan con los observados por Dworkin, que halló disminuida la ingesta 

de vitaminas y oligoelementos de por lo menos algún nutriente en el 88-89% de los 

infectados por el VIH85. 

 

 En nuestro trabajo se ha calculado la cantidad de vitaminas ingeridas en la dieta, 

no los niveles en sangre. Se pretende encontrar la manera de mejorar el estado 

nutricional de los pacientes infectados por VIH, sin aumentar los costos sanitarios con 

cuantificación de parámetros no habituales en las consultas del servicio de infecciosos. 

Es importante recordar a los pacientes la importancia de ingerir vitaminas en la dieta y 

los problemas derivados del abuso de estos nutrientes. Las vitaminas son 
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imprescindibles para  el buen funcionamiento del organismo. En el paciente 

seropositivo tienen funciones muy concretas sobre el sistema inmune. Es importante 

enseñar al paciente en que alimentos se encuentra cada vitamina y la función que cada 

una de ellas ejerce en su sistema inmune así: 

 

 

 3.1.- Vitamina A: en la dieta de nuestros pacientes, se encuentra en cantidades 

superiores ( la media es 1747 µg/día ), a la recomendada por la RDA ( 800- 1000  

µg/día). 

 

  La vitamina A se almacena prioritariamente en el hígado, liberándose a la 

circulación unida a la RBP y al TTR (transtyretinol), porque circula como parte del 

complejo RBP y TTR. Es un micronutriente esencial para la diferenciación celular y 

puede variar la función inmune mediante linfocitosis. Junto a sus metabolitos es 

importante en la función de células T y B ( tienen una acción beneficiosa sobre la 

relación T4 /T8  sin incrementar la acción de las células NK156
 ). 

 

 Semba, en un estudio, insinúa la correlación existente entre los niveles de 

vitamina A y el recuento de células en el paciente infectado por el VIH. La deficiencia 

de vitamina A puede asociarse con hematopoyesis comprometida en el adulto157. 

 

 Los antioxidantes, como la vitamina A, pueden combatir los efectos perniciosos 

que el oxígeno reactivo y los radicales libres tienen sobre el sistema inmune. Watson y 

Yahya fueron los primeros en informar del efecto protector beneficioso que la vitamina 

A tiene sobre las células inmunes34 y de la defensa que ejerce frente a cierto tipo de 

tumores42. 

 

 El ácido retinóico, activo metabolito de la vitamina A, es un poderoso activador 

transcripcional que modula la expresión del VIH. Estudios in vitro demuestran que los 

retinóides pueden aumentar o disminuir la expresión del VIH. 



DISCUSIÓN 

   166 
 

 

 El déficit de vitamina A en la población infectada por el VIH es determinada por 

varios de estos factores: pobre ingesta de provitamina A, carotenoides y vitamina A 

preformada, diarrea, hepatitis e infecciones conexionadas157. 

 

 La deficiencia de vitamina A, parece vincularse a una supervivencia disminuida 

en el infectado por el VIH158. Los niveles bajos de vitamina A en seropositivos se 

asociaron con aumento de la morbi-mortalidad. Los niveles bajos de este nutriente en 

las mujeres embarazadas se imbricaron con bajo peso en el nacimiento, mayor 

mortalidad materno-infantil, y mayor transmisión del virus VIH al niño. El nivel de 

vitamina A es predictor independiente de mortalidad en los  UDVP infectados por el 

VIH. Los hallazgos de un estudio reciente (Karter 1995) en un grupo de UDVP, 

vincularon la deficiencia de retinol sérico a un recuento disminuido de linfocitos T CD4 

disminuido y mayor mortalidad en enfermos seropositivos. 

. 

 El aporte inadecuado de vitamina A, ocasiona un bloqueo en la secreción y 

síntesis hepática de RBP, conduciendo a la disminución de niveles séricos de ambos. 

Los niveles disminuidos de la RBP pueden ocasionar una disminución de los niveles 

séricos de vitamina A, a pesar de una ingesta y reserva adecuadas de este nutriente156. 

 

 La deficiencia de vitamina A se caracteriza por reducir la  respuesta de Ig G a la 

proteína antigénica, disminuir la inmunidad celular, alterar las superficies mucosas. Los 

episodios infecciosos, pueden reducir las reservas de vitamina A en el cuerpo como 

consecuencia de la disminución de la absorción, aumento de los requerimientos y 

pérdida urinarias anormales158. 

 

 Esta vitamina se encuentra en la leche entera (en la grasa), queso, mantequilla, 

pescado, hígado, β-carotenos en las zanahorias y hortalizas92. 
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 No se conoce, si los suplementos de vitamina A influirán en la progresión de la 

enfermedad de los pacientes infectados por VIH. Los ensayos recientes han mostrado 

que el suplemento de vitamina A en pacientes malnutridos y/o con deficiencia de retinol 

sérico puede tener un efecto positivo sobre la mortalidad provocada por las 

enfermedades infecciosas. Karter observó en un estudio, en hombres homosexuales 

seropositivos con aumento de la ingesta de vitamina A, el incremento del recuento de 

linfocitos CD4, desaceleración de la progresión del SIDA, y disminución de la 

incidencia del Sarcoma de Kaposi37. 

 

 El exceso de vitamina A provocaría: disminución de la secreción de interferón, 

disminución de la estimulación y eficacia de los linfocitos y reducción del nº de las 

células secretoras del epitelio intestinal42. 

 

 

 Los carotenoides: Garewal y cols. observaron, que los β carotenos pueden 

alterar algunos marcadores inmunes en las personas infectadas con el VIH31. La 

deficiencia de micronutrientes antioxidantes se ha observado en pacientes con infección 

por VIH. El déficit de carotenos y el aumento concomitante de radicales libres, son 

potencialmente nocivos para el paciente. El efecto combinado puede suprimir la latencia 

del VIH en macrófagos infectados y estimular la replicación viral deteriorando la 

inmunidad celular y citotóxica73. 

 

 Los carotenoides biológicamente activos se encuentran en las zanahorias y en los 

vegetales de hojas de color verde oscuro, como las espinacas92. Debido a que sólo unos 

pocos carotenoides sirven de provitamina A, la falta de datos completos sobre el 

contenido de los alimentos en carotenoides, no es posible establecer con exactitud el 

porcentaje de actividad vitamina A de la dieta aportada por los carotenoides152. 

 

 Los complementos multivitamínicos y minerales, más un suplementos adicional 

de β carotenos pueden ser beneficiosos para aminorar la progresión de la enfermedad. 
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Observó, en seropositivos, que producían un aumento del  recuento total de leucocitos, 

del nº CD4 y del cociente CD4/CD8106; sin embargo dosis excesivas deberían evitarse. 

 

 

 3.2.- Tiamina  B1: la hallamos aumentada en la dieta de nuestros pacientes ( 

1,859 mg/día ) respecto a la recomendada por la RDA (1,1- 1,5 mg/día). 

 Puede estar disminuida en pacientes con infección por el VIH que presentan 

acidosis láctica y/o fracaso cardiaco33. 

  

 La encefalopatía de Wernicke se debe al déficit de tiamina. Un número 

considerable de pacientes con SIDA tienen riesgo de desarrollar esta encefalopatía159,  

sin embargo las descripciones de casos de esta enfermedad en el SIDA son 

excepcionales160. La suplementación de tiamina puede ser útil162 en el caso de 

padecerla. 

 

 Esta vitamina se encuentra en cereales integrales, carne de cerdo, hígado, 

verdura, carne, pescado, leche y levadura92. 

 

 

 3.3.- Vitamina B6 (piridoxina):  los niveles de este micronutriente en la dieta de 

nuestros pacientes se encuentran discretamente disminuidos (1,546 mg/día), respecto a 

los valores recomendados por la RDA (1,6-2 mg/día). 

 

 Tiene un papel crítico en el metabolismo del ácido nucleico y en la síntesis 

proteica. Existe una relación entre los niveles de vitamina B6 y los parámetros 

funcionales de la inmunidad152. 

 

 Se ha evidenciado la deficiencia de vitamina B6 en VIH-seropositivos 

asintomáticos. La etiología del déficit de B6 en el VIH + permanece desconocida, pero 

puede reflejar un aumento de los requerimientos161. Los pacientes con SIDA pueden 

tener una enteropatía relacionada con el VIH, que además de los problemas nutritivos 
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podría originar malabsorción. Estos pacientes tienen una capacidad disminuida de 

acidificar el contenido gástrico y puede reducirse la absorción de vitamina B6. Otro 

mecanismo posible de la deficiencia de vitamina B6 es el aumento del metabolismo 

hepático, como ocurre en alcohólicos. En pacientes infectados por el VIH, pueden 

producirse pérdidas de vitamina B6
162. 

 

 Entre los efectos del déficit de B6, se encuentra el cambio en la estructura y el 

contenido celular de órganos linfoides, la inhibición de respuesta humoral a antígenos 

de estimulación y la disuasión de células diversas producida  por la respuesta inmune. 

La deficiencia de B6 se ha asociado con la síntesis disminuida de anticuerpos, 

disminuyendo la respuesta de hipersensibilidad, demorando el rechazo de los injertos de 

piel, alterando la reacción de las células-T citotóxicas, alterando la respuesta de 

linfocitos a la estimulación mitogénica. 

 

 Baum y cols. Hallaron deficiencia de B6 en el estadio III de la CDC de 

individuos infectados por el VIH-1, a pesar de una ingesta adecuada36. Keusch  y cols. 

sugieren que dicho déficit puede servir como cofactor de inmunosupresión en pacientes 

con SIDA8. 

 

 Esta vitamina se encuentra en carne, hígado, leche, huevos, cereales integrales, 

levadura, hortalizas, pescado, plátanos, legumbres92. 

 

 El suplemento de B6, se ha asociado con una mejora en la supervivencia de los 

infectados por VIH156, por la posibilidad de incrementar el recuento de CD4
163. 

 

 

 3.4.- Vitamina B12 (Cobalamina): La ingesta media de vitamina B12 en 

nuestros pacientes (7,584 mcg/día) es superior a la recomendada (2 mcg/día). 

 

  Los requerimientos diarios de vitamina B12 son pequeños, puesto que la 

vitamina B12 ansiosamente se almacena en el hígado164. 
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 En los pacientes con SIDA, se produce un balance negativo de la vitamina B12, 

en un tercio de los pacientes, puede deberse a una absorción defectuosa.  Hecker y cols., 

especularon que la malabsorción de vitamina B12 comienza de forma temprana en el 

curso de la infección por el VIH y puede relacionarse con la localización de VIH en los 

depósitos celulares del íleon terminal. 

 

 En pacientes VIH +, con diarrea crónica es frecuente encontrar niveles 

anormales de B12, sin signos de deficiencia manifiesta78. Se ha demostrado 

malabsorción de vitamina B12, mediante el test de Schilling, en pacientes con SIDA sin 

diarrea y sin pérdida de peso. Se han demostrado niveles séricos bajos de 

Transcobalamina II (marcador más precoz de absorción subnormal de vitamina B12), en 

presencia de un test de Schilling anormal, que demuestra un déficit selectivo de este 

nutriente en los pacientes con SIDA56. Esto puede deberse a que células que tienen en su 

superficie únicamente receptores celulares para la transcobalamina II, tales como 

células gliales, rápidamente se convierten en  disfuncionales cuando existe un nivel bajo 

de transcobalamina II, antes de que el nivel sérico de B12 sea bajo165. 

 

 Una disminución de los niveles de vitamina B12 puede conllevar un aumento del 

riesgo de efectos tóxicos hematológicos en pacientes tratados con zidovudina. El 

tratamiento con ácido fólico puede causar daños neurológicos cuando se administra a 

pacientes con déficit de B12 
166. 

 

 Se encuentra en leche, hígado, carne, pescado, huevos, riñón92. Los niveles 

adecuados de B12 en pacientes infectado por VIH, no suelen conseguirse mediante la 

ingesta dietética y requieren, habitualmente, de suplemento intramuscular167. 

 

 3.5.-Folatos: son ingeridos en cantidades adecuadas por nuestros pacientes (con 

una media de 190,055 mcg/día), estando los valores recomendados entre 180-200 

mcg/día.  
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 Niveles reducidos de folatos, se han encontrado en la infección temprana por el 

VIH 168.La deficiencia de ácido fólico puede ser multifactorial. En sintomáticos, puede 

deberse a la propia infección por VIH y/o pérdida de peso. La absorción de folato puede 

menoscabarse en pacientes infectados por el VIH140. La Neopterina, que está 

incrementada en la infección, por la estimulación crónica del sistema macrófago, inhibe 

el metabolismo fólico. Muchas drogas usadas en el tratamiento de infecciones 

oportunistas actúan mediante un mecanismo antifólico y su empleo en pacientes con 

deficiencia fólica incrementa los efectos hematológicos169. La deficiencia fólica o 

defecto en el metabolismo de los grupos metilo, como se ha realzado en niños con 

SIDA, participa en los daños neurológicos de los enfermos con SIDA. 

 

 Los folatos, los podemos ingerir, mediante el consumo de hortalizas, hígado, 

cereales integrales, levadura, carne y leche92. 

 

 La deficiencia de folatos y la consiguiente anemia megaloblástica, se puede 

prevenir con los suplementos de ácido fólico en fases tempranas. 

 

  

 3.6.- Vitamina C (ácido ascórbico): se encuentra en la dieta de nuestros 

pacientes en cantidades superiores (media de 104,118 mg/día) a las recomendadas por la 

RDA (60 mg/día). 

 

  Esta vitamina mejora la movilidad de las células blancas, aumenta el poder 

fagocítico de los PMN (polimorfonucleares); pero este efecto desaparece con dosis 

superiores a 1gr/d de vitamina C, que puede favorecer la multiplicación de ciertos 

gérmenes. 

 

 La vitamina C se halla en frutas, especialmente cítricas, hortalizas, patatas, 

tomates, cereales germinados92. El aporte excesivo de vitamina C, aumenta los niveles 

de colesterol y participa en la degradación de la vitamina B12. La correlación existente 
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entre la cantidad de vitamina C de la dieta y el nivel de colesterol de los pacientes en 

dieta y sangre42, podría ser base de futuros estudios. 

 

 Keusch, en un estudio reciente (1993), comparó la capacidad de la vitamina C, 

del GSH (glutatión) no esterificado, y de la N-acetilcisteína para inhibir la replicación 

del VIH. Se vio que la vitamina C y la N-acetilcisteína, pero no GSH, suprimían la 

actividad de la transcripta inversa, y la vitamina C era  más efectiva que la N-

acetilcisteína. Se sugiere en el estudio que la combinación de vitamina C y N-

acetilcisteína parece ser útil en el uso clínico. 

 

 
 3.7.- Vitamina D (calciferol): la cantidad de vitamina D ingerida en la dieta por 

nuestros pacientes (media 40 µg/día), es superior a la recomendada por la RDA (5-6,875 

µg/día). 

 

 Su metabolismo activo, el 1.25 D, tiene importantes funciones 

inmunorreguladoras, además de su papel en el metabolismo del calcio. Recientemente, 

estudios in vitro, han demostrado que 1.25D modula el fenotipo y la función de los 

monocitos, los linfocitos y la síntesis de citoquinas. El 1.25D también parece intervenir 

en la defensa contra las infecciones, especialmente infecciones por micobacterias. 

Además, el 1.25D puede modificar la replicación del VIH en monocitos. 

 

 Haug, en su estudio29, nos dice que los niveles séricos de 1.25D están asociados 

más estrechamente con la supervivencia, que el recuento del número de CD4+ y los 

niveles de Neopterina sérica (se correlacionan negativamente), que son usados para 

predecir la supervivencia y la progresión al SIDA en pacientes infectados por el VIH.  

 

 Una disminución de la concentración de 1.25D puede reflejar aspectos 

clínicamente importantes de la inmunodeficiencia por el VIH. Estudios, in vivo, han 
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demostrado una reducción de la inmunidad celular asociada a niveles reducidos de 1.25 

D29. 

 

 Esta vitamina se encuentra en el pescado, aceite de pescado, hígado, 

mantequilla, queso y setas92. 

 

 

 3.8.- Vitamina E: la cantidad de vitamina E ingerida por nuestros pacientes en la 

dieta (1,78 mg/día), es inferior a la recomendada (8-10 mg/día). 

 

 Inhibe el crecimiento tumoral inducido por el alcohol, funciona como 

inmunorregulador y antioxidante, contrarrestando los efectos negativos que el alcohol 

ocasiona en la defensa del paciente20. La vitamina E provee de estabilidad a las 

membranas que contienen ácidos grasos polinsaturados. Puede influir en los niveles de 

Ig E, mediante la síntesis de Pg E2 e IL170. A nivel inmunológico se ha visto que puede 

disminuir el cociente CD4/CD8171. El suplemento de vitamina E se ha asociado con una 

mejora de la respuesta inmune. 

 

 Los niveles de vitamina E se encuentran disminuidos en los UDVP cuando los 

comparamos con el grupo de homosexuales. Los UDVP pueden reflejar un aumento de 

la tensión oxidativa, debido al constante desafío antigénico al que están expuestos por el 

consumo de drogas. La disminución de los niveles de vitamina E, puede deberse a 

disminución de la ingesta, enfermedad hepática, efectos aditivos del abuso de 

multidrogas y la ingesta de alcohol172.  

 

 Esta vitamina se encuentra en aceites vegetales, semillas, nueces, almendras, 

judías de soja, verdura, germen de trigo y huevo92. 
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 3.9.- Carnitina: En el análisis, informático, realizado a la dieta de nuestros 

pacientes, no se calculaba la ingesta de carnitina, pero consideramos que debe tenerse 

en cuenta a la hora de recomendar una dieta a los pacientes infectados por el VIH. 

 

 La carnitina se conocía antes como vitamina BT. No se ha demostrado su 

carácter de vitamina para el hombre adulto sano; pero los pacientes con SIDA presentan 

riesgo de deficiencia de carnitina por muchas razones: déficit en la  ingesta y 

biosíntesis, déficit de absorción intestinal, defectuoso transporte o captación, perdida 

renal debido a la reabsorción tubular disminuida o excreción aumentada; y aumento de 

la degradación152. 

 

 Bogden y cols. observaron, que el 37% de los pacientes infectados por el VIH 

tenían concentraciones de carnitina en plasma por encima del límite superior de la gama 

normal de laboratorio. Sin embargo, la mayoría de los pacientes con SIDA tenían una 

deficiencia de L-carnitina total y libre41. Los síntomas que el déficit de carnitina 

produce son agotamiento, debilidad muscular progresiva, con infiltración lipídica del 

músculo esquelético, disminución de la concentración de carnitina en el músculo, 

miocardiopatía, hipoglucemia grave, concentración sanguínea elevada de amonio y 

disminución de la cetogénesis durante el ayuno. Consideramos interesante estudiar, en 

un futuro,  la posibilidad del déficit de carnitina en los pacientes infectados por VIH, 

que presentan miopatías de etiología inespecífica. 

 

 Se encuentra en los productos animales, que proporcionan las mejores fuentes 

dietéticas de carnitina. Cuanto más roja es la carne, más alta es la concentración de la 

sustancia. Los productos lácteos contienen carnitina, sobre todo, en la fracción del 

suero. 

 

 

 4.- LA INGESTA DE OLIGOELEMENTOS: en nuestra serie, encontramos una 

ingesta de oligoelementos superior a la recomendada por la RDA, con excepción del 

magnesio y del zinc que están significativamente disminuidos. Al igual que 



DISCUSIÓN 

   175 
 

comentábamos con las vitaminas, los minerales deben ser ingeridos por los pacientes en 

cantidades adecuadas, para lo cual, es importante una precisa información sobre su 

fuente de origen, propiedades, etc. Así tenemos: 

 

 

 4.1.- Cobre: aunque este oligoelemento u otros no se valoren de forma habitual, 

es aconsejable dar al paciente una información lo más rigurosa posible de éste nutriente. 

 

 La deficiencia de cobre origina una reducción de anticuerpos, un aumento de la 

hepatotoxicidad y posible necrosis cardiaca por Salmonella34. 

 

 El cobre se encuentra fundamentalmente en vísceras sobre todo en el hígado, 

seguidos por los mariscos, las nueces y las semillas152. 

 

  

 

 4.2.- Hierro: en la dieta de nuestros pacientes, se observa una ingesta de hierro ( 

una media de 14,41 mg/día) superior a la recomendada por la RDA (10-11,875 mg/día). 

 

 El hierro aumenta el número de linfocitos periféricos en el receptor humano171. 

La carencia de Fe provoca anemia. Los neutrófilos y linfocitos necesitan hierro para una 

función óptima. En situación de déficit de hierro, se reduce la capacidad bactericida y la 

proliferación de los linfocitos, como respuesta a los mitógenos y antígenos. 

 

 Se halla ampliamente distribuido en los alimentos: la carne, los huevos, las 

verduras y los cereales(especialmente los enriquecidos) son las principales fuentes 

dietéticas152. 

 

 El tratamiento con AZT, puede producir anemia que no se corrige con el aporte 

de hierro42. La suplementación con dosis excesivas de hierro puede estimular el 

crecimiento de ciertos gérmenes42, que precisan del hierro libre para su crecimiento. La 
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disminución de los niveles de hierro, con la ayuda de lactoferrina u otros agentes 

quelantes, reduce la multiplicación bacteriológica, principalmente en presencia de 

anticuerpos específicos. El tratamiento con hierro, mejora la respuesta inmune de los 

linfocitos al toxoide tetánico y al virus herpes34. 

 

 

 4.3.- Magnesio: la dieta de nuestros pacientes presenta una disminución  de este 

oligoelemento ( media de 267,675 mg/día) respecto a la recomendada (323,75-350 

mg/día). 

 

 El magnesio se encuentra en todos los alimentos no procesados, aunque en 

cantidades muy variables. Las concentraciones más altas de magnesio se encuentran en 

las semillas completas, como nueces, legumbres y cereales no molidos. Más del 80% 

del magnesio se pierde al eliminar el germen y las capas externas de los cereales. Los 

vegetales verdes son otra buena fuente de magnesio, gran parte de él en forma de 

complejo con porfirias y clorofila. Las frutas son bastante pobres en magnesio, sin 

embargo,  el plátano es rico en el contenido de este oligoelemento. En conjunto las 

dietas ricas en vegetales y cereales no refinados contienen mucho más magnesio que las 

que incluyen cantidades substanciales de alimentos refinados, carne y productos 

lácteos152. 

 

 

 4.4.- Selenio: consideramos importante educar al paciente sobre las propiedades 

y fuentes de origen del selenio.  

 

 El selenio interviene en  más de 100 reacciones enzimáticas. Es un antioxidante 

que reduce los radicales libres, participa en la destrucción de los residuos tóxicos 

producidos por el oxigeno que respiramos, residuos que son responsables de algunos 

tumores. El Selenio a dosis bajas estimula el sistema inmunitario. Junto a la vitamina E 

trata de proteger la vida de la célula, su capacidad de multiplicación y de reducir su 

envejecimiento. Sin embargo, el Selenio a altas dosis es altamente tóxico42. 
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 La deficiencia de selenio es un hallazgo frecuente en el SIDA. Se asocia con 

diarrea y malabsorción. Mantero- Atienza y cols. indican que los niveles bajo de selenio 

puede contribuir en el deterioro de funciones inmunes, observada en personas con 

infección por VIH31. 

 
 En la mayoría de los pacientes con SIDA, pero no necesariamente en los 

pacientes con ACR, los niveles disminuidos de selenio en sangre, también reflejan la 

progresión de la enfermedad. El nivel de este oligoelemento en sangre se correlaciona, 

directamente, con los valores del hematocrito y la hemoglobina del paciente con SIDA, 

pero no con el del ACR. 

 
 El déficit de selenio, disminuye la respuesta del Ac, ésto puede ser agravado por 

la depleción de la vitamina E. El selenio, es importante en la capacidad bactericida de 

los neutrófilos, a través de la  glutatión peroxidasa (Dworkin et al observaron una 

disminución significativa de la glutatión peroxidasa (GSH-Px) en el SIDA y en el 

ACR173). Se ha hallado que la deficiencia de selenio aumenta la mortalidad de la 

miocarditis por el virus coxsackie y se ha implicado en clínica como causa de 

miocardiopatía en niños44. 

 

 En la deficiencia de selenio se observa, con frecuencia, unos niveles disminuidos 

de linfocitos T. Esta anormalidad era reversible con la suplementación de selenio. En el 

SIDA, los niveles bajos de selenio se asociaron con  depresión, pérdida de peso y 

disminución de la albúmina sérica. Se demostró una correlación positiva entre 

albuminemia y selenio40. 

 

 Se encuentra en los mariscos, los riñones y el hígado, y en menor grado en otras 

carnes. Los cereales y otras semillas contienen cantidades variables, dependiendo del 

contenido de selenio del suelo en el que se cultivan. Las frutas y verduras en general 

contienen poco selenio. 
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 El suplemento de selenio podría ser beneficioso, especialmente en pacientes 

infectados por VIH recientemente, pudiendo prolongar los intervalos libres de 

enfermedad. En pacientes sintomáticos el suplemento de selenio, podría mejorar la 

calidad de vida173 pero no existe evidencia de una mejora de las manifestaciones 

hematológicas y/o inmunológicas8. 

 

 4.5.- Zinc: se encuentra disminuido en la ingesta de nuestros pacientes (10,774 

mg/día) respecto a la recomendación de la RDA (14-15 mg/día). 

 

 El zinc aumenta el número de CD4+, probablemente mediante la timulina que se 

inactiva sin éste42, determina la citotoxicidad celular del bazo, así como la respuesta de 

las células NK. 

 

 El descenso de los niveles séricos de zinc es multifactorial. La desnutrición 

progresiva y las infecciones múltiples pueden reducir el nivel sérico de zinc. Una 

disminución objetiva de los factores nutricionales, definidos por los niveles de albúmina 

sérica y de transferrina sérica, ocurre en el infectado por el VIH y puede contribuir al 

descenso de los niveles séricos de zinc32. 

 

 El zinc está presente en la carne, el hígado, los huevos y los mariscos (ostras), 

mientras que los productos con cereales completos contienen este oligoelemento de una 

forma menos disponible. 

 

 En pacientes infectados por el VIH, es prematuro abogar por los suplementos de 

zinc de forma sistematizada. El exceso de zinc en la ingesta puede ser detrimento, por sí 

mismo, de la función inmune y se asocia con una menor supervivencia174, esto puede 

ser debido a la necesidad que tiene el VIH de disponer de zinc intracelular, in vitro, para 

su replicación. 175. 
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 El exceso de vitamina C, E, Fe y/o Zn dificultan la función del sistema 

inmunitario. Aportes masivos de Fe disminuyen la absorción de Zn y el exceso de Zn 

disminuye la absorción de Cu. 

 

 Un exceso de Zn provoca problemas nerviosos, digestivos y reduce el 

metabolismo del Fe y del Níquel, pudiendo desencadenar disminución de la inmunidad 

celular42. 

 

 Con Merrill coincidimos en que los pacientes VIH +, para tratar de asegurarse 

una adecuada ingesta y un aumento de la función inmune, usan dosis excesivas de 

micronutrientes. 

 

 Nos parece que el déficit en la dieta de magnesio, zinc, vitaminas B6 y E podría 

deberse a que las fuentes dietéticas que aportan estos nutrientes son ingeridas en menor 

cantidad por estos pacientes152. 

 

 

 5.- COMPARACIÓN DE LA DIETA DE LOS UDVP Y DE LOS OTROS 

SUBGRUPOS DE PACIENTES . 

 

 

 Al estudiar la dieta de los UDVP respecto a otros grupos, hemos encontrado  que 

el consumo de energía, % de grasa y % de hidratos de carbono es superior en el grupo 

de UDVP, sin embargo, la cantidad de proteínas ingeridas en este grupo de pacientes es 

inferior. Coincidimos con Santoral-Fernández y Gómez Sirvet91, que encuentran más 

frecuente la malnutrición en los UDVP que en otros colectivos de seropositivos, pero no 

parece relacionarse con etapas tempranas de la infección por el VIH. La alteración del 

estado de nutrición en UDVP se relaciona con el sexo, intensidad del consumo de 

drogas, anorexia, y alteraciones sociales o familiares. El padecimiento de una patología 

orgánica aguda, conduce a un significante empeoramiento del estado nutritivo de los 

UDVP. 
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3.- VALORACIÓN NUTRICIONAL. 

 

 
 3.1.- ESTUDIOS ANTROPOMÉTRICOS. 

 

 
 Debido al reducido número de estudios antropométricos en pacientes infectados 

por el VIH, es necesario iniciar futuros seguimientos, que permitan conocer de manera 

fehaciente lo que ocurre en estos pacientes. 

 

 A lo largo del seguimiento de nuestros pacientes, las valoraciones 

antropométricas que se realizaron nos indican que: 

 

 

 1.- Existe una desviación del peso actual con respecto al ideal. Se observa, una 

media de la desviación del peso real respecto al ideal de -7,831 Kg, considerando que la 

media del peso real es de 64,433 Kg, la pérdida media de peso en los pacientes del 

estudio es de ± 12%. Comparando la media de la pérdida de peso de nuestros pacientes, 

con la observada por Monnet y Chantal, tenemos que esta reducción del peso es inferior 

a la encontrada por Monnet (20% de su peso ideal15) y superior a la hallada por Chantal. 

La explicación de estos resultados, puede estar en la diferente selección de pacientes 

que realizamos en los distintos estudios. Nosotros, al igual que Chantal, seleccionamos 

la muestra de consultas externas, pero él en su estudio excluye a los UDVP, alcohólicos 

y a los individuos que recuperaban de cirugía o que se habían hospitalizado en el mes 

antes del estudio176. Estas diferencias nos impiden comparar ambos estudios de forma 

clara. 

 

 En la muestra del estudio, nos encontramos que de un 14-15% de los pacientes 

tienen un peso por encima del ideal, coincidimos con Ott23 , en que se puede producir 
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una obesidad voluntaria, por aumento de la ingesta con objeto de mejorar su estado de 

salud.  

 Al inicio del estudio, un 36.7% de los pacientes presentaron malnutrición leve 

(peso entre el 80-90% del ideal). La malnutrición más frecuente encontrada fue la de 

tipo marasmo, déficit graso (46,7%). Al finalizar el estudio, el grupo más frecuente, fue 

el de pacientes con peso normal y bien nutridos, esto podría explicarse por el abandono 

o muerte de aquellos pacientes que presentaban un mayor deterioro del estado de 

nutrición al inicio del estudio. 

 

 

 2.- Las medidas antropométricas: en nuestro trabajo encontramos, en general, 

una disminución de los índices antropométricos estudiados (pliegue cutáneo abdominal, 

bicipital, tricipital, subescapular, circunferencia muscular del brazo y área muscular del 

brazo); que se mantienen estables a lo largo del estudio. 

  

 Chantal, en su muestra, observó la propensión a la disminución significativa del 

índice de masa corporal, pliegue tricipital y subescapular, porcentaje de grasa corporal y 

MAFA (área adiposa del brazo) en los individuos con la enfermedad más avanzada. El 

pliegue tricipital, en todos los grupos, tenía un valor menor o igual al percentil 25. El 

MAFA era inferior al 65% del valor de referencia, indicando disminución de los 

depósitos grasos en todos los grupos, la media de MAMC (circunferencia muscular del 

brazo) se encontraba por debajo del percentil 50. La media de los valores del MAMA 

(área muscular del brazo) la hallaron entre el 84%-90% de los valores de referencia, 

sugiriendo similar masa muscular en todos los grupos de estudio. Cuando combinaron 

los resultados de los tres grupos, el análisis estadístico mostró que el MAFA era la 

mejor variable para estimar la perdida de peso, siempre según los resultados de su 

trabajo, y el MAMA no aportó nada al pronóstico cuando se consideraron MAMA y 

MAFA.  

 

 En nuestro trabajo los índices antropométricos, comparados con los de 

referencia, han sido diferentes a los usados por Chantal. Consideramos que el IAM 
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(índice adiposo muscular = MAFA/MAMA) en el caso de obesidad, sin lugar a dudas, 

la detectaría por aumento del MAFA (numerador), pero coincidiendo con los trabajos de 

Alastrué, deberíamos ser cautos en usarlo en caso de desnutrición, pues ambos factores, 

MAFA y MAMA, se alteran en la desnutrición crónica (tipo marasmo) que  es frecuente 

en la población de infectados por el VIH. Este tipo de desnutrición altera tanto los 

depósitos de grasa como los musculares, de forma, que si evaluamos el estado de 

malnutrición en función del IAM podemos llegar a conclusiones erróneas177. 

 

 A diferencia de Chantal, nosotros hemos valorado los cuatro pliegues grasos 

(Abdominal, bicipital, tricipital, subescapular), el motivo de esta decisión fue que aún 

aceptando, como criterio internacional, que el pliegue tricipital es el parámetro más 

simple e idóneo en nuestras encuestas, no hay que olvidar los resultados de los estudios 

de Alastrué178, en los que considera que el pliegue abdominal es el mejor para estimar la 

grasa corporal, en nuestra población, seguido del tricipital, aunque en subgrupos 

extremos (no existentes en nuestra muestra de trabajo), son superados por el 

subescapular. Consideramos los PG por sexos, pues los valores, de todos  los pliegues, 

en los varones entran en una distribución cuyos límites están más próximos que los de 

las mujeres. En el sexo femenino, todos los valores de los pliegues grasos, exceden al 

masculino. Existe en las mujeres un aumento más marcado, del valor de los pliegues 

grasos, en cada subgrupo de edad que en los hombres. El pico máximo, del valor de los 

pliegues grasos, se produce a los 50-59 años134. 

 

 Chantal, en su estudio, refiere los datos antropométricos a la muestra en 

conjunto, sin diferenciar por sexo. Nosotros creemos, que así se altera los resultados o al 

menos no es objetivo. Según los trabajos de Alastrué en las mujeres a partir de los 20-24 

años y hasta los 50-59 años, se produce un progresivo aumento de grasa, más evidente 

si valoramos el MAFA en relación al pliegue tricipital. Este aumento se explica por la 

acumulación fisiológica de grasa con la edad, y el descenso del pliegue tricipital, que a 

partir de esta edad se produce, se debería a la atrofia muscular y mayor 

comprensibilidad del pliegue de grasa. En el varón estas diferencias son menos 
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notables, pues el grupo de edad ideal y el tomado como grupo donde se alcanza el pico 

de grasa, están más próximos que en las mujeres. 

 

 De manera global aconsejamos el estudio separado por sexo, como se realiza en 

la mayoría de trabajos, pues en las mujeres es evidente la diferencia entre el PG y el 

MAMA, aunque en el hombre no lo sea178. 

 

 El MAMA (área muscular del brazo) obtenido en las diferentes revisiones, lo 

comparamos con los valores normales, por que consideramos que si sólo tenemos en 

cuenta la circunferencia braquial, se comete el error  de incluir las variaciones de los 

pliegues grasos en las diferentes edades y sexo. Las diferencias estudiadas para 

cualquier edad son menos notables con la CB que si tomamos el área (MAMA). Por 

todo lo expuesto, Alastrué, aconseja el empleo del área, principalmente porque es más 

sensible a los cambios mínimos y porque la formula del MAMA ya tiene en cuenta las 

variaciones del pliegue graso178. El ejemplo más evidente de este razonamiento, está en 

que si sólo consideramos el PG (pliegue graso), este puede ser idéntico en dos 

individuos con diferentes pesos y alturas, a pesar de tener CB (circunferencia braquial) 

distinta. Si únicamente consideramos el PG podríamos clasificarlo de malnutrido u 

obeso, siendo quizás su incremento de peso debido  a que es un deportista (gran masa 

muscular y poco PG). Esto podría explicar como, en nuestro estudio, la media del 

MAMA de los varones, es significativamente inferior a los valores normales, mientras 

que el pliegue tricipital es superior a los valores normales, ésto indicaría una pérdida 

mayor de masa muscular que de grasa; que repercutiría en un aumento del IAM. En las 

mujeres el aumento de la media del MAMA y el descenso de la media del valor del 

pliegue tricipital indicaría una disminución mayor de la masa grasa que de la muscular 

con disminución del IAM. Nuestros resultados, difieren de los obtenidos por Alastrué, 

para la población normal, en los que, en valores absolutos, es superior el IAM en 

mujeres178; pero hay que considerar que nuestros resultados se han obtenido de una 

muestra de pacientes con características diferentes a la obtenida por Alastrué. 
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4.- VALORACIÓN BIOQUÍMICA 

 

 
 Los pacientes del estudio, mantienen a lo largo del seguimiento una media de 

valores bioquímicos dentro de la normalidad (referencia del laboratorio de Bioquímica 

del Hospital Clínico Universitario). 

 

 

  4.1. Nivel de triglicéridos en sangre: la media de triglicéridos en nuestros 

pacientes está ligeramente aumentada (222,74 mg/dL) respecto a los valores de 

referencia (42-200 mg/dL), pero habitualmente no se encuentran hipertrigliceridemias 

importantes, a diferencia de las observadas por otros autores, que encuentran en los 

pacientes con SIDA la presencia de hipertrigliceridemia. 

 

 Las infecciones, tanto bacterianas como parasitarias, dan lugar a una disminución 

del aclaramiento de la lipoproteinlipasa y a un incremento en la síntesis lipídica hepática; 

pero en sujetos infectados por el HIV, aunque no existan infecciones oportunistas 

presentes, también se ha detectado hipertrigliceridemia que sugiere que la propia 

infección por el HIV puede causarla. Uno de los posibles mecanismos, de esta 

hipertrigliceridemia, es la producción de citokinas por los linfocitos y macrófagos del 

sistema inmune. Así, la IL-1 e interferon inhiben el catabolismo lipídico en cultivos de 

células grasas, mientras que el TNF estimula la síntesis lipídica hepática in vitro e 

interfiere con la lipoproteinlipasa79, 179.  

 

 La ausencia de relación entre la pérdida de peso y la hipertrigliceridemia ha sido 

un hallazgo importante. Parece ser que ni el nivel de triglicéridos séricos ni la 

preponderancia de la hipertrigliceridemia pueden ser relacionadas directamente con la 

pérdida de peso. La anorexia y la disminución de la ingesta pueden tributar en la pérdida 

de peso, así como en la trigliceridemia. 
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 4.2.- Niveles de proteínas en sangre: en nuestro estudio, los niveles de proteínas 

séricas, se encuentran dentro de los valores de referencia (proteínas totales 6.60-8.70 

g/dL; albúmina 3.50-5.00 g/dL; prealbúmina 10.0-40.0 mg/dL; RBP 3.0-6.0 mg/dL).  

 

 Como se desarrollo en la introducción, la prealbúmina y la RBP, sintetizadas en 

el hígado, con una vida biológica de 46h. y 8h. respectivamente, pueden ser mejor 

indicador de la síntesis proteica hepática y del estado de nutrición que la albúmina.  

Nuestros resultados coinciden con los de Huang, que no encontró diferencias 

significativas entre los valores de las proteínas de pacientes VIH y de los voluntarios 

normales. Sin embargo, en pacientes con SIDA, se hallaron niveles significativamente 

inferiores de prealbúmina y albúmina que en los otros grupos. No había ninguna 

diferencia importante en la concentración de RBP entre los tres grupos, la causa no está 

clara. Los pacientes con enfermedad renal, tienden a disminuir la metabolización de 

RBP libre, aumentando su concentración. Como en el SIDA se produce una afectación 

multiorgánica hay frecuentemente fallo renal. Los pacientes con SIDA pueden tener 

procesos que compitan por la estabilización de la RBP: síntesis disminuida por el 

hígado y disminución del metabolismo por el riñón. La concentración de proteínas 

totales sérica, es significativamente mayor en el grupo de seropositivos y en el de 

pacientes con SIDA que en individuos normales, este aumento es el resultado de una 

hipergammaglobulinemia a causa de la activación de las células β180. La uniformidad en 

nuestros datos, puede deberse al criterio de selección de la muestra, en relación al 

número de CD4 y no basándonos en el cumplimiento de la definición de caso SIDA. 

 4.3.- Niveles de oligoelementos en sangre: en nuestros pacientes, los niveles de 

cobre y zinc en sangre se encuentran dentro de los valores de referencia (cobre 80.0-

155.0 µg/dL; zinc 70.0-150.0 µg/dL). 

  

 Ambos son reactantes de fase aguda. Pueden ser marcadores útiles en la 

progresión del SIDA e infección por el VIH, aunque dichas respuestas podrían también 

ser potencialmente producidos por infecciones oportunistas. 
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  Durante la infección, los niveles de zinc pueden estar disminuidos, debido a la 

captación hepática aumentada de zinc, mientras los niveles de cobre aumentan, debido 

al incremento de la producción de ceruloplasmina. Se cree, que tanto el Zinc como el 

Cobre son importantes para el mantenimiento de la función inmune. La deficiencia de 

Zinc, se ha asociado con la disminución del número de linfocitos T circulantes y con la 

reducción de la respuesta de las células T a la estimulación antigénica.181. 
 

 Los niveles de zinc deberían interpretarse con cuidado, porque son afectados por 

los niveles de albúmina circulante, drogas, infección y deficiencia nutritiva32. La medida 

de los niveles séricos ofrece una incorrecta reflexión de los depósitos de zinc. El nivel 

de zinc plasmático puede considerarse, junto con la cantidad de linfocitos CD4 y β2 

microglobulina un marcador de la progresión de la enfermedad182. La disminución de 

zinc y hemoglobina en sangre se asocia con el deterioro de la inmunidad celular y con el 

aumento de la infección. Los cambios en estos elementos se han observado en etapa 

temprana de la enfermedad. Los niveles de zinc se ha visto que son, significativamente, 

más bajos en pacientes con el SIDA que en pacientes sanos y UDVP seronegativos.32. 

 

 La disminución de los niveles de Zn en el SIDA, es paralela a la fase de la 

enfermedad. El déficit se manifiesta por un retraso de cicatrización, disfunción del gusto 

sobre todo disgusto por la carne, aftas, caída del cabello, problemas de sudoración, 

frecuencia aumentada de candidiasis digestiva e infecciones herpéticas sobre todo ano-

rectales. Los niveles disminuidos de zinc reducen la supervivencia y aumentan el nº de 

organismos viables como Listeria monocytogenes, virus coxackie B34. 
 

 En nuestros pacientes, los niveles de magnesio se encuentran dentro de la 

normalidad (1.3-2.1 mEq/L). Sin embargo, lo más frecuente, en pacientes con SIDA es 

la existencia de hipomagnesemia que se produce por la pérdida renal de magnesio, la 

mayoría probablemente, ocasionado por el daño tubular renal originando por la 

pentamidina89. Los signos y los síntomas de la hipomagnesemia comienzan a 

desarrollarse cuando el paciente alcanza unos niveles séricos de magnesio inferiores a 
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1.8 mg/dL. Los síntomas iniciales pueden ser cardiacos,  incluidas las arritmias 

ventriculares, tales como la torsada de punta y ritmos supraventriculares. Cuando los 

niveles son inferiores a 1.5 mg/dL. se producen cambios de personalidad, abatimiento 

muscular, temblores y disfagia. Si el nivel de magnesemia, alcanza valores inferiores o 

iguales a 1.0 mg/dL. se desarrolla turbación y obnubilación. El nivel sérico de magnesio 

no puede reflejar el grado de agotamiento intracelular de éste. La suplementación de 

magnesio, está indicada cuando exista un cuadro clínico compatible con 

hipomagnesemia, aunque los niveles séricos de magnesio estén dentro de la 

normalidad165. 

 

 Los niveles de magnesio, dentro de la normalidad, que encontramos en la 

muestra, podrían deberse a que son paciente, ambulatorios, con menor afectación 

orgánica que los hospitalizados. 

 

  Los datos del hemograma, coinciden con los observados por McCorkindale183, 

en un estudio comparativo entre infectados por el VIH y sanos, donde se vio que en los 

pacientes seropositivos el Hto y la Hb se mantenían normales, alterándose el 

hemograma por la disminución de linfocitos.  

 

 Se ha observado en diferentes trabajos, que el hematocrito y la hemoglobina, se 

encuentran influidos por diversos factores, como niveles de selenio y/o de vitamina A. 
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5.- VALORACIÓN INMUNOLÓGICA. 

 
 Los valores inmunológicos observados en nuestros pacientes, en general no 

difieren de los esperados. Se produce una disminución de la media de CD4/CD8 por 

aumento del nº de CD8 y disminución del nº de CD4. El nº de linfocitos totales se 

encuentra en los límites inferiores de las valores de referencia. Es importante recordar 

que el número de linfocitos en sangre periférica, en un determinado instante, representa 

únicamente el 2% de las reservas orgánicas totales de linfocitos y no siempre refleja con 

exactitud el estado de todo el sistema inmunitario; la inmensa mayoría de los linfocitos 

del organismo reside en los órganos linfáticos como ganglios, bazo y tejido linfático 

asociado al intestino. 

 

  En nuestros pacientes, observamos unos niveles de inmunoglobulinas dentro de 

los valores de referencia (Ig G 800.00-1800.00 mg/dL; Ig A 90.00-450.00 mg/dL; Ig M 

65.00-265.00 mg/dL). Estos datos difieren de lo esperado pues el SIDA, como es bien 

sabido, provoca una disminución en el nº absoluto de linfocitos e 

hipergammaglobulinemia. En el SIDA, generalmente, las células B manifiestan  

activación anómala, que se refleja en una mayor proliferación espontánea y secreción de 

inmunoglobulinas y en un aumento de la secreción, del TNF y de la IL-6. Las células B 

no transformados no pueden ser infectadas por el VIH. Sin embargo, el VIH y 

concretamente la gp120 pueden activar directamente las células B. Este estado de 

activación se manifiesta por una hipergammaglobulinemia y la presencia de 

inmunocomplejos circulantes y anticuerpos. 

 

 La media de los valores de β- microglobulina, encontrados en nuestros 

pacientes, es superior a los valores de referencia. Coincidimos con Monnet,  que 

encontró un aumento de β2- microglobulina en el 80-92% de pacientes con SIDA, sin 

que este aumento sea característico de una patología asociada o del grupo VIH28. 
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6.- VALORACIÓN DE LA CALIDAD DE VIDA Y ESTADIO DE LA 

ENFERMEDAD. 

 

 
 La calidad de vida que presentaban los pacientes fue medida por el índice de 

Karnofsky, que valora el grado de funcionalidad y autonomía. Reuben y cols184, 

demostraron que esta escala constituye el factor clínico más importante en la estimación 

de la supervivencia en cualquier tipo de pacientes, incluidos los VIH. Aplicando pues 

dicha escala, a nuestra muestra, nos encontramos que al finalizar el estudio un 5% de los 

pacientes, tenían un índice inferior a 50, es decir, que a la mayoría de nuestros pacientes 

la enfermedad les permitía, sino, realizar un trabajo o actividad regular, si al menos, 

cubrir la mayoría de sus necesidades sin ayuda. Al interpretar estos datos, tenemos en 

cuenta, que nuestra muestra ha sido obtenida de consultas externas y no de pacientes 

hospitalizados. Si consideramos este factor, nuestro estudio podría llevarnos a la 

elaboración de conclusiones erróneas. 

 

 El mayor porcentaje de pacientes al inicio del estudio, tenían un estadio de la 

enfermedad clasificado como C3, lo que indica que el estudio nutricional se realizó en 

fases muy avanzadas de la enfermedad. Coincidimos con la Dra. Gómez Candela et 

al.185, en la importancia de una correcta nutrición desde estadios precoces de la 

enfermedad, para impedir el daño progresivo del sistema inmune, ya que se ha 

evidenciado que un adecuado soporte nutricional mejora el funcionamiento de los 

linfocitos T y la resistencia a las infecciones oportunistas71. 
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7.- RELACIÓN DE LA INGESTA CON EL ESTADO 

NUTRICIONAL, INMUNOLÓGICO Y BIOQUÍMICO EN LOS 

PACIENTES DEL ESTUDIO. 

 

 
 7.1.- INFLUENCIA DEL APORTE DIETÉTICO EN EL ESTADO 

NUTRICIONAL. 

 

 
 Al realizar el cruce entre dos variables, como es la valoración del peso y el 

aporte dietético, valorado a través del porcentaje de proteínas ingerido por los pacientes 

en la dieta observamos, que los pacientes infectados por el VIH,  que presentan un 

exceso de peso consumen mayor cantidad de proteínas que los otros grupos. Es 

importante recordar que se puede ocasionar una obesidad voluntaria en estos pacientes, 

por el aumento de la ingesta en general9.  

 

 Con objeto de mejorar su condición inmune, a su vez, los pacientes con un peso 

inferior al ideal consumen una cantidad mayor de proteínas que aquellos con peso 

normal. A pesar de este aumento en el consumo de proteínas, la cantidad ingerida es 

inferior a la recomendada (15%); que indicaría que el aumento de peso en estos 

pacientes se debe no al consumo de proteínas sino aun exceso en el consumo de grasas. 

 
 Chantal en su estudio177, observó que la perdida de peso  se incrementó con la 

progresión de la enfermedad. La ingesta estaba disminuida en  los sintomáticos y grupo 

con SIDA en relación a los asintomáticos. No se describe la dieta de los pacientes, por 

lo que no podemos establecer diferencias con nuestros resultados. Hay que recordar la 

exclusión de los UDVP en su estudio, lo que indicaría que en los pacientes con menor 

ingesta influía más el estado de salud que el deterioro causado por desordenes 

alimenticios, tan frecuentes en este subgrupo de pacientes. 
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 Cuando valoramos el aporte dietético en relación al estado nutricional, se 

observa que los pacientes que sufren desnutrición  tipo “Kwashiorkor”, presentan un 

menor consumo de proteínas en la dieta, que los bien nutridos; situación semejante a lo 

que sucede en otros pacientes con este tipo de malnutrición . El Kwashiokor se produce 

cuando se disminuye el aporte proteico o cuando los requerimientos están 

incrementados (infecciones, traumatismos, etc.)92. 

 

 

7.2.- INFLUENCIA DEL APORTE DIETÉTICO EN EL ESTADO 

INMUNOLÓGICO Y BIOQUÍMICO. 

  

 

 En nuestro estudio, hemos observado que el consumo de proteínas en la dieta, es 

superior en aquellos pacientes con mayor deterioro inmunológico, coincidiendo con los 

resultados de Dworkin153 , que observó que no existía correlación significativa entre la 

medida del estado nutricional y la ingesta dietética153. Todo ello hace pensar que existen 

otros mecanismos implicados en la aparición de la malnutrición. (Ver causas de 

malnutrición en introducción). 

 

 Se observa, en el estudio de los individuos, que existe una correlación positiva, 

aunque no siempre significativa, entre el porcentaje de proteínas ingeridas y el nivel de 

albúmina, hierro y zinc en sangre. El nivel de albúmina se emplea como indicador del 

estado de nutrición , que se ve influido por diferentes factores, entre ellos la dieta y en 

concreto el aporte proteico. El nivel de albúmina es uno de los múltiples factores que 

influyen en los niveles séricos de zinc. Una disminución, objetiva, de los factores 

nutricionales, definidos por albúmina sérica y niveles de transferrina sérica, ocurre en la 

enfermedad progresiva por el VIH y puede contribuir a la disminución de los niveles 

séricos de zinc15,182. El hierro, con frecuencia, se encuentra disminuido en estados de 

malnutrición, junto con multitud de nutrientes. El aporte de proteínas, mejorara el 

estado de nutrición y corregirá la sideremia o viceversa.  
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 Al analizar los resultados de la correlación entre el aporte dietético y los 

parámetros bioquímicos, nos ha llamado la atención encontrar una correlación positiva 

entre el porcentaje de grasa ingeridas y los niveles de albúmina y zinc en sangre.  Esto 

podría tener la explicación en las afirmaciones de Kotler, que considera que, al 

disminuir la ingesta de grasa se produce una pérdida de peso que  conduce al 

agotamiento de potasio y grasa corporal, hipoalbuminemia, anemia y un aumento del 

fluido extracelular. Los cambios de estos parámetros pueden conducir a una toxicidad 

aumentada y a un incremento de reacciones adversas por el uso del tratamiento7. 

También observamos una correlación negativa entre el aporte de grasas de la dieta y la 

sideremia, que contrastaría con la anemia descrita por Kotler. 

 

  En nuestros pacientes, hallamos una correlación negativa entre los hidratos de 

carbono consumidos y los niveles de albúmina en sangre; estos resultados entran dentro 

de lo esperado, pues generalmente el aumento en el porcentaje de hidratos de carbono, 

es a expensas de disminuir el de proteínas, lo que disminuiría la albuminemia, como se 

ha explicado anteriormente. 

 

 En nuestro trabajo, se observa, que los pacientes con mayor ingesta energética, 

tienen una evolución peor del estado nutricional, valorado a través de los niveles de 

albúmina. Con objeto de mejorar su situación inmunológica, los enfermos aumentan la 

ingesta. El incremento energético de la dieta, es debido al excesivo consumo de grasas, 

que explicaría el deterioro del estado de nutrición a expensas del déficit proteico. Ni la 

disminución de la ingesta ni la malabsorción, son suficientes para explicar la perdida de 

peso, ya que en sujetos sanos estas dos situaciones conducen a una disminución del gasto 

energético basal (GEB). Ello induce a pensar en que la causa de la pérdida de peso podría 

ser debida a un incremento del GEB76 y que es necesario el aporte temprano de 

suplementos nutritivos para mejorar el estado nutritivo del paciente VIH 
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8.- RELACIÓN DEL ESTADO NUTRICIONAL Y EL 

INMUNOLÓGICO. 

 

 
 En este estudio, observamos, como los pacientes con mayor deterioro 

inmunológico presenta pérdida de peso con mayor frecuencia que los que mantienen su 

inmunidad más conservada, los datos coinciden con la bibliografía al respecto15,25 , 

Chantal también observó mayor pérdida en los pacientes con SIDA, que en los otros 

subgrupos177. 

 

 La desnutrición calórico proteica es, generalmente, considerada como la causa 

más frecuente de inmunodepresión. Los resultados actuales indican que la inmunidad se 

afecta sólo levemente por la desnutrición tipo marasmo y que es en la desnutrición tipo 

Kwashiorkor, con afectación proteica, cuando se producen las más graves 

consecuencias186. 

 

 Los principales efectos de la desnutrición calórico-proteica sobre la capacidad de 

respuesta inmune son: 

 

 1.- Afectación de los mecanismos locales: epitelios, barrera mucosa, 

funcionamiento de cilios y otros órganos protectores, déficit de Ig A. 

 

 2.- Alteración de la inmunidad humoral: déficit de la producción de anticuerpos 

en respuesta a vacunas, déficit de Ig A. 

 

 3.- Alteración de la inmunidad celular: alteración de la respuesta de 

hipersensibilidad retardada, déficit de linfocitos T (disminución de los CD4) con 

alteración del cociente CD4/CD8. 
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 4.- Efecto sobre Macrófagos y PMN: déficit de la función presentadora de 

antígenos por el macrófago, déficit en la producción de citokinas por macrófago 

activado, déficit en la función bactericida de PMN. 

 

 5.- Otras alteraciones: déficit del factor C3 y C4 del sistema de complemento, 

déficit de la producción de proteínas reactantes de fase aguda. 

 

 Aunque los resultados no son uniformes en todas las revisiones, debería ser 

objeto de posibles estudios, la correlación negativa encontrada entre la sideremia y el 

estado inmunológico, representado por el cociente CD4/CD8; se podría explicar porque 

dosis elevadas de hierro pueden estimular el crecimiento de ciertos gérmenes, que 

podrían deteriorar el sistema inmunológico42. Sin embargo, también se puede dar el 

fenómeno contrario, es decir, que  la deficiencia de hierro se correlaciona  con el 

deterioro de la función inmune. Todavía no está claro, la repercusión de los cambios del 

sistema inmune en la resistencia a las infecciones152. 
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9.- FACTORES QUE  INFLUYEN EL LA EVOLUCIÓN DEL 

PACIENTE 
 

 

9.1.- INFLUENCIA DEL APORTE DIETÉTICO SOBRE LA EVOLUCIÓN DEL 

ESTADO NUTRICIONAL 

 

 
 Considerando los parámetros más significativos de la evolución del estado 

nutricional, encontramos varios puntos a considerar: 

 

 1.- No se aprecian diferencias, en la cantidad de energía y de proteínas ingeridas 

entre los pacientes que mantienen o aumentan el valor del pliegue tricipital a lo largo 

del estudio y los que la disminuyen . Esto coincide con los resultados obtenidos por 

Dworkin153 que observó  que no existía correlación significativa entre la medida del 

estado nutricional y la ingesta dietética. 

 

 2.- La cantidad de energía ingerida por los pacientes que  mantuvieron o 

aumentaron los niveles de albúmina a lo largo del estudio, fue significativamente inferior 

que en los pacientes que disminuyeron sus niveles de albúmina. Sin embargo, la cantidad 

de proteínas ingeridas por los primeros fue superior a la que consumieron los pacientes 

que disminuyeron los niveles de albúmina. El motivo puede encontrarse, en que los 

pacientes que disminuyeron su nivel de albúmina, ingerirían, probablemente, mayores 

cantidades de grasa, que explicaría el menor porcentaje de proteínas ingerido y el 

aumento del consumo energía. 

 

 3.- La cantidad de energía y de proteínas que ingieren los pacientes en relación 

con la evolución que ha sufrido su peso a lo largo del estudio, no mostró diferencias 

significativas, coincidiendo de nuevo con Dworkin. Se observa un ligero aumento de la 
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ingesta de energía y de proteínas en los pacientes que sufren una pérdida de peso con 

respecto a los que la aumentan, en un intento de mejorar su estado de salud. 

 

 4.- La cantidad de energía ingerida por los pacientes que mejoran su estado de 

nutrición a lo largo del seguimiento es inferior al resto de los subgrupos, mientras que el 

porcentaje de proteínas es significativamente superior. Los pacientes que han 

experimentado una mejoría del estado de nutrición son pacientes, que prestando mayor 

cuidado de su alimentación redujeron, probablemente, el consumo de grasa, con ello el de 

calorías y aumentaron las proteínas en su dieta. Los que sufrieron un empeoramiento de 

su estado nutricional habían ingerido mayor número de caloría, frente a un descenso en el 

consumo de proteínas.  
 

 

9.2.- INFLUENCIA DEL ESTADO NUTRICIONAL SOBRE LA EVOLUCIÓN 

DEL ESTADO INMUNOLÓGICO. 

 

 
 En el estudio de la evolución del estado inmunológico, de nuestros pacientes, se 

observa que la media del nivel de CD4 disminuye, con independencia de que haya 

mantenido, aumentado o disminuido su peso y del estado de nutrición   que presente. Es 

importante recordar que nuestros pacientes, presentaban un importante deterioro 

inmunológico en el momento de entrar en el estudio. Se hizo un estudio longitudinal 

descriptivo, sin aplicar ningún tipo de tratamiento que pudiera haber variado esta 

situación. Resumiendo, podemos decir que en los pacientes del estudio, no se observa 

una influencia del estado nutricional en la evolución del estado inmunológico 

coincidiendo con autores como Klein103, que consideran que la desnutrición es 

independiente del recuento de CD4. Nosotros pensamos que esto sería diferente si desde 

el momento del diagnostico de la infección por VIH, se hiciera un seguimiento 

exhaustivo del paciente, suministrando los suplementos nutricionales que  éste 

requiriera. 

 



DISCUSIÓN 

   197 
 

9.3.- INFLUENCIA DEL ESTADO NUTRICIONAL, SOBRE LA EVOLUCIÓN 

DEL ESTADIO DE LA ENFERMEDAD. 

 

 
 La observación de nuestros resultados muestra que, en general, los pacientes que 

a lo largo del estudio mantienen un peso normal, permanecen, con más frecuencia, en el 

estadio de la enfermedad que tenían en el momento de iniciar el estudio. Es importante 

recordar, en este punto, que en el momento de iniciar el estudio, la mayoría de los 

pacientes, estaban en estadio C3, de forma que no era posible la evolución del estadio.. 

De todas formas no existen, en nuestro estudio, diferencias estadísticas significativas 

que puedan definir la evolución del estadio de la enfermedad en relación a su estado 

nutricional. 

 

 

9.4.- INFLUENCIA DEL ESTADO NUTRICIONAL, BIOQUÍMICO E 

INMUNOLÓGICO EN LA EXISTENCIA DE COMPLICACIONES. 
 

 

  En nuestro estudio, hemos observado que la ingesta de energía es inferior en 

pacientes que presentan complicaciones a lo largo del estudio que los que no las 

presentan. Coincidimos con los resultado obtenidos por Chantal, que halló que la 

cantidad de energía ingerida era más baja en los grupos sintomáticos. 

 

 Se observa, en los resultados de nuestra serie, una ingesta de proteínas superior 

en los pacientes que presentaron complicaciones. Diferimos de Chantal en este punto, 

pues él no encontró, en su estudio, diferencias en la ingesta de proteínas. Estos datos 

podrían deberse a la inclusión o exclusión en la muestra de los UDVP, ya que son 

grupos, que no se preocupan, habitualmente, del estado de nutrición hasta estadios 

avanzados de la enfermedad.. 
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 Los pacientes con mayor deterioro inmunológico, presentan mayor número de 

complicaciones. 

 

 Los niveles de Beta - microglobulina encontrados en el grupo de pacientes con 

complicaciones relacionadas con el SIDA, es superior al grupo sin complicaciones, pues 

como se mencionó en la introducción, es una proteína modificada de manera precoz en 

la infección con VIH28, siendo un marcador de la progresión de la enfermedad. 

 

 Los niveles de Inmunoglobulina A, se observan más elevados en el grupo de 

pacientes con complicaciones relacionadas con SIDA, que en los otros grupos, debido 

probablemente a la hiperinmunoglobulinemia, que se produce en la infección por el 

VIH. Sin embargo, la media de los niveles de IgA, en nuestros pacientes, se encontraba 

dentro de los valores de referencia del laboratorio. 

 

 Los niveles de albúmina en sangre, en los pacientes de nuestro estudio, son 

dispares, unas veces son más elevados en el grupo de pacientes sin complicaciones y 

otras veces  en el de complicaciones, puede ser debido al azar por las características de 

la muestra. de la muestra. 

 

 Al finalizar el estudio, seguimos convencidos de que se están realizando 

evaluaciones nutricionales tardías de estos enfermos; Se debe hacer un diagnóstico de la 

desnutrición de forma temprana en las diferentes revisiones de los pacientes, sin esperar 

a que el deterioro sea tan importante que complique su estado de salud. Por todo esto, 

pensamos que los estudios de valoración del estado de nutrición realizados en nuestro 

trabajo son sencillos y económicos, permiten el seguimiento de los pacientes sin 

aumentar los costos sanitarios; facilitando el diagnóstico de la desnutrición en fases 

tempranas y la posibilidad de intervenir, aportando los nutrientes necesarios. 
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VI.- CONCLUSIONES. 
 

 

1. El grupo más frecuente es el de varones, con edades comprendidas entre los 

30-39 años, que adquirieron la infección por ser UDVP. 

 

2. Se observa en el estudio de la dieta de nuestros pacientes, desviaciones de 

los nutrientes ingeridos respecto a los recomendados por la RDA. 

 

- La cantidad de energía ingerida por los pacientes  es superior a la 

recomendada. 

 

- Existe un exceso del consumo de grasas en la dieta, predominando las 

saturadas y monoinsaturadas respecto a las polinsaturadas. 

 

- Se observa un déficit del consumo de hidratos de carbono en la dieta de 

nuestra muestra. 

 

- La cantidad de proteínas ingeridas en la dieta por nuestros  pacientes es 

inferior a la recomendada. 

 

- Existe adecuado consumo de vitaminas y oligoelementos, se observa sólo 

déficit en vitaminas B6 y E, magnesio y zinc. 

 

3. Los UDVP, mantienen una dieta menos equilibrada que los otros subgrupos 

de riesgo, pero con idénticas tendencias. 

 

4. Los pacientes del estudio, presentan un deterioro del estado nutricional, 

valorado por el pliegue tricipital. 
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5. El estado de nutrición de los pacientes infectados por el VIH, de nuestro 

estudio, es independiente del estado inmunológico. 

 

6. La cantidad de energía ingerida por nuestros pacientes al inicio del estudio, 

fue superior en aquellos que presentaron complicaciones a lo largo  del 

seguimiento. 

 

7. Los pacientes con mayor deterioro inmunológico, presentaron mayor 

número de complicaciones.  

 

8. El diagnóstico y tratamiento del estado de desnutrición en el momento de 

diagnosticarse la infección por VIH, permitirá realizar una prevención de 

complicaciones, reduciendo de esta forma los costes humanos y sanitarios. 

 

9. El aumento de la ingesta, por si sólo, no mejora el estado de salud de los 

pacientes, lo que indica la necesidad de aportarles los suplementos dietéticos 

necesarios desde fases tempranas de la enfermedad. 
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