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INTRODUCCION 

GENERALIDADES 

El síndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) es un proceso crónico y multisistémico, 

que constituye la etapa final de la infección por el VIH y cuyo origen se encuentra en el sistema 

inmunitario. Desde su descripción se han realizado múltiples estudios e investigaciones en individuos 

VIH+ asintomáticos o en los diferentes estadios del SIDA, que están demostrando la relación del 

sistema inmune con los demás aparatos y sistemas del organismo. 

El sistema endocrino no constituye una excepción12,3,4,5,6, sino que al contrario, los mecanismos 

fisiopatológicos que los relacionan, cuya complejidad se está ahora descubriendo, podrían estar 

también relacionados con el desarrollo de la enfermedad y la aparición de su sintomatología. La 

alteración del sistema  endocrino en la infección por el VIH es universal y precoz, pudiendo 

encontrarse afectada una o varias de sus glándulas simultáneamente7. 

La etiología del SIDA es el VIH8, del cual se han descrito 2 subtipos. Se trata de un virus de la 

familia de los retrovirus, que vienen definidos por realizar su replicación a través de la transcriptasa 

inversa, transcribiendo el RNA en DNA, el cual se va a integrar en el genoma de la célula infectada. 

Las vías de transmisión, actualmente reconocidas, son: la vía sexual (homo o heterosexual), la vía 

parenteral (administración de hemoderivados, adicción de drogas por vía intravenosa) y la vía 

perinatal9. 

Este virus tiene trofismo por las células del sistema inmunitario, y en especial por los linfocitos 

T CD4+. La destrucción progresiva del sistema inmunitario va a condicionar la disminución de la 
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inmunidad celular y la aparición de las enfermedades asociadas y complicaciones propias de esta 

inmunodeficiencia10. 

La etiología de las endocrinopatías en el curso de la infección por el VIH es múltiple, actuando 

a través de diversos mecanismos patogénicos, que de manera directa o indirecta van a actuar sobre la 

función endocrina. 

Los mecanismos patofisiológicos de la endocrinopatía en la enfermedad VIH incluyen la lesión 

de las células endocrinas por infecciones, procesos neoplásicos o hemorragias; la interferencia con la 

secreción o acción hormonal por anticuerpos, citocinas, hormonas, fármacos, u otros factores, y la 

existencia de una enfermedad en fase aguda o crónica, que modifique la función endocrina (Tabla 

1)4,11. 

Los fármacos utilizados en el tratamiento de la enfermedad o de sus complicaciones, pueden 

tener efectos secundarios sobre el metabolismo hormonal y asimismo, las drogas de abuso por vía 

parenteral ó no, pueden, en ausencia de enfermedad por el VIH, ser la causa de alteraciones endocrinas. 

Vamos a describir las diferentes disfunciones endocrinas, que se han observado durante la infección 

por el VIH. 

 

Tabla 1: MECANISMOS PATOFISIOLOGICOS DE LA DISFUNCION 
ENDOCRINA EN PACIENTES CON INFECCION VIH. 

 
1.-Destrucción del tejido endocrino  
Cáncer: sarcoma de Kaposi, linfomas, leiomioma, 
leiomiosarcoma y otros 

 

Infección: VIH, CMV, herpes simple, criptococos, 
micobacterias (tuberculosis, avium), pneumocistis carinii, 
toxoplasma gondii, histoplasma capsulatum, amebas, 
aspergillus, nocardia asteroides, haemophylus influenzae, 
salmonella enteritidis 

 

Hemorragia  
Inflamación no específica  
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Tabla 1: MECANISMOS PATOFISIOLOGICOS DE LA DISFUNCION ENDOCRINA 
EN PACIENTES CON INFECCION VIH (Continuación) 

 
 
2.-Interferencia con la función endocrina  
Enfermedad aguda  
Enfermedad crónica  
Citocinas: Factor de necrosis tumoral, interleucina-1, 
interleucina-6, interferón-α 

 

Anticuerpos  
 
3.-Acción de agentes terapeúticos  
Ketoconazol:  
 Disminuye la estereidogénesis adrenal y testicular 

 
Insuficiencia suprarrenal 

 Disminuye la formación de 1-25 dihidroxivitamina D Hipogonadismo 
Itraconazol: disminuye la estereidogénesis suprarrenal y 
testicular 

Insuficiencia suprarrenal  
Hipogonadismo 

Rifampicina: incrementa el catabolismo del cortisol Insuficiencia suprarrenal 
Fenitoina: incrementa el catabolismo del cortisol Insuficiencia suprarrenal 
Opiáceos: incrementa el catabolismo del cortisol Insuficiencia suprarrenal 
Trimetropim-sulfametoxazol: inflamación pancreática Hipoglucemia 
 Interferencia con secreción renal de K Hiperpotasemia 
Pentamidina:  
 inflamación y destrucción de la célula ß pancreática 

Hipoglucemia 
Hiperglucemia/Diabetes mellitus

 Pérdida renal de magnesio Hipomagnesemia 
Hipocalcemia 

Didanosina: inflamación pancreática 
 

Hiperglucemia 
Diabetes insípida 

Foscarnet: disminuye el calcio ionizado sérico 
 

Hipocalcemia 
Diabetes insípida nefrogénica 

Acetato de megestrol: aumento resistencia insulina Hiperglucemia/Diabetes mellitus
   Disminución estereidogénesis Insuficiencia suprarrenal 
   Actividad glucocorticoide Síndrome de Cushing 
Ganciclovir: reduce la estereidogénesis testicular Hipogonadismo 
Interferon α Enfermedad tiroidea autoinmune
Anfotericina B: aumenta la magnesiuria Hipocalcemia 
Aminoglucósidos: aumentan la magnesiuria Hipocalcemia 
Suramina: disminuye la estereidogénesis suprarrenal Insuficiencia suprarrenal 
Vidarabina: secreción inadecuada de ADH Hiponatremia 
Somatostatina Hiperglucemia 
Inhibidores de las proteasas 
 
 
          Inhibición citocromo P450 

Lipodistrofia 
Hipertrigliceridemia 
Hiperglucemia/Diabetes mellitus 
Hiperprolactinemia 
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CLASIFICACION DE LA INFECCION POR EL VIH 
 

Desde su descripción, la clasificación de la infección por el VIH se ha ido modificando en 

varias ocasiones, siendo actualmente empleada la del Centro de Control de Enfermedades revisada en 

1993 (CDC-93)12. Se confecciona la clasificación sobre la base de la situación clínica y al nivel de 

linfocitos T CD4+. El cruzamiento de ambas categorías, va a dar lugar a 9 grupos, como muestra la 

siguiente tabla. 

Tabla 2: Clasificación de la infección por el VIH 

 

CATEGORIAS INMUNOLOGICAS CATEGORIAS CLINICAS 

Nivel de Linfocitos T CD4+ A B C 

> 500 cels/Ul A1 B1 C1 

200-500 cels/Ul A2 B2 C2 

< 200 cels/Ul A3 B3 C3 

 

1- Categorías clínicas, constituida por las siguientes: 

Categoría A: consiste en una o más de las condiciones siguientes en adultos o adolescentes 

>13 años: 

- Infección asintomática 

- Linfoadenopatía persistente generalizada 

- Infección aguda por el VIH 
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Categoría B: condiciones sintomáticas en los adolescentes o adultos, que no se incluyen en la 

categoría C y que cumplan uno de los siguientes criterios: 

- las condiciones son atribuidas a la infección por el VIH o son indicativas de un defecto en la 

inmunidad celular. 

- las condiciones tienen un curso clínico o un manejo, que complica la infección por el VIH. 

Si una persona es clasificada en la categoría B, aunque se vuelva asintomática, no debe 

clasificarse en la A. 

Las condiciones incluidas, pero no limitadas a ellas, son las siguientes: Angiomatosis bacilar, 

Candidiasis orofaríngea, Candidiasis vaginal persistente frecuente o con mala respuesta al tratamiento, 

Displasia cervical, Síntomas constitucionales, Leucoplasia oral vellosa, Herpes zoster en dos ocasiones 

o que afecte a más de un dermatoma, Púrpura trombocitopénica idiopática, Listeriosis, Enfermedad 

inflamatoria pélvica y Neuropatía periférica. 

Categoría C: incluye las condiciones definitorias de SIDA. Cuando una persona es clasificada 

en esta categoría, aunque se vuelva asintomática, permanecerá en esta categoría. 

Las condiciones son: Infección bacteriana múltiple o recurrente en niños menores de 13 años, 

Candidiasis de bronquios, tráquea, bronquios o esófago, Cáncer cervical invasivo, Coccidioidomicosis 

diseminada o extrapulmonar, Criptococosis extrapulmonar, Criptosporidiosis intestinal con diarrea 

mayor de 1 mes, Enfermedad por citomegalovirus en paciente de 1 mes de edad, Retinitis por 

citomegalovirus con pérdida de visión, Encefalopatía relacionada con el VIH, Herpes simple con 

úlceras crónicas de más de 1 mes, Histoplasmosis diseminada o extrapulmonar, Isosporiasis intestinal 

con diarrea de más de 1 mes de evolución, Sarcoma de Kaposi, Neumonía linfoide intersticial en niños 

menores de 13 años, Linfoma de Burkitt, Linfoma inmunoblástico, Linfoma primario del SNC, 
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Mycobacterium avium o kansasii diseminado o extrapulmonar, Mycobacterium tuberculosis pulmonar 

o extrapulmonar, Otras Mycobacterias diseminadas o extrapulmonares, Neumonía por Pneumocystis 

carinii, Neumonía recurrente, Leucoencefalopatía multifocal progresiva, Septicemia por Salmonella, 

Síndrome constitucional debido al VIH. 

2-Categorías de células T CD4+: 

- Nivel de linfocitos > 500/ul. 

- Nivel de linfocitos entre 200-500/ul. 

- Nivel de Linfocitos < 200/ul. 
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HIPOFISIS 

Los opiáceos se han asociado con el aumento de los niveles de prolactina (PRL) en suero, sin 

elevación de la hormona del crecimiento ni de la hormona estimulante del tiroides (TSH)13 sugiriendo 

que habría una supresión de un factor inhibidor de la prolactina o un factor estimulante de esta. El uso 

de la cocaína se ha asociado con niveles aumentados14 y disminuidos de PRL15. 

Esta contradicción se explica porque el uso agudo de cocaína eleva los niveles de dopamina, 

mientras que tras el uso crónico los reduce16. En los adictos a opiáceos las gonadotrofinas 

descienden17, pudiendo tener repercusión clínica en las mujeres18. En los adictos a la cocaína se 

mantienen normales15. La estimulación del eje hipotálamo-hipofisario-adrenal con ACTH exógena, 

metopirona o hipoglucemia insulínica da una respuesta normal19 o disminuida16 del cortisol, 

diferencias que podrían deberse a diseños de trabajo distintos. 

Las manifestaciones clínicas hipofisarias con hipopituitarismo son raras durante la infección 

por el VIH20,21. Más frecuentes son los hallazgos en los estudios autópsicos de lesiones hipofisarias, 

como consecuencia de infecciones (Citomegalovirus, Toxoplasma gondii, Pneumocistis carinii, 

Criptococo neoformans) o tumores22,23,24. Así mismo, el VIH tiene propiedades neurotrópicas y se ha 

aislado en el líquido cefalorraquídeo y en el cerebro25, por lo que también podría estar implicado. La 

glucoproteína gp120, que esta en la envoltura del VIH, lesiona a las neuronas a través del receptor del 

glutamato y de la cascada calciodependiente. Brooke y col26 han demostrado que esos efectos 

negativos, en cultivos de células corticales y del hipocampo, son potenciados por los glucocorticoides 

sintéticos (dexametasona, prednisona) o naturales, sintetizados por la glándula suprarrenal en 

situaciones de estrés. Además, la glucoproteina gp120 del VIH tiene analogías estructurales con 
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algunos neuropéptidos27. Es por tanto posible que pueda modular la secreción de hormonas 

hipotálamo-hipofisarias como el CRF y la ACTH. Asimismo, se sabe que el VIH estimula la 

producción de IL--1 por los monocitos, pudiendo ésta actuar de forma paracrina tanto sobre hipotálamo 

aumentando la secreción de CRF28, como sobre la hipófisis29. Por otro lado, los estudios morfológicos 

realizados con TAC, no han revelado lesiones del hipotálamo e hipófisis que se pudieran relacionar con 

las anomalías funcionales detectadas30,31. 

La valoración de la función hipotálamo-hipofisaria pone de manifiesto que su disfunción no es 

frecuente, habiéndose encontrado diferentes resultados y con distinta significación. 

La ACTH basal en el suero se ha encontrado aumentada, aunque no significativamente, en 

pacientes asintomáticos con respecto a sintomáticos30,32. En relación con estos trabajos, en uno32, los 

niveles de cortisol plasmático basal y postestímulo con ACTH, presentaban diferencias entre los 

pacientes infectados y los controles sanos, mientras que en el otro30, no había diferencias en el cortisol 

basal, pero el cortisol postestímulo era significativamente mas bajo en los pacientes VIH+ del estadio 

II (asintomáticos) con respecto al estadio IV (SIDA). En un estudio del ritmo circadiano, el nivel de la 

ACTH durante las 24h. se encontró disminuido significativamente en los pacientes VIH+, con respecto 

a los controles sanos, siendo la diferencia mayor con los pacientes asintomáticos, que con los que 

presentaban SIDA33. Por el contrario, en un estudio longuitudinal de 2 años de duración realizado en 

individuos VIH+, la media de ACTH aumentó significativamente al finalizar dicho periodo, 

manteniéndose dentro de la normalidad y sin haberse modificado la media del cortisol34. Varios de 

estos individuos VIH+ elevaron su nivel de ACTH por encima de la normalidad, lo que se podía 

interpretar como la respuesta hipofisaria a una función suprarrenal comprometida, aunque todavía 

suficiente. 

En niños se han realizado pocos estudios, encontrándose resultados variables. Se han publicado 

niveles plasmáticos de ACTH y cortisol basal dentro de la normalidad, tanto en un estudio de niños 
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perinatales35, como de niños más mayores36. Al contrario, García y col comparando niños infectados 

con controles sanos, encuentran niveles significativamente mas elevados de ACTH y cortisol basal en 

los pacientes infectados, ocurriendo la elevación del cortisol en las fases más avanzadas de la 

infección37. 

Cuando se han realizado pruebas de estímulo del eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenal con 

CRH, se han encontrado respuestas dispares de la ACTH y del cortisol. En algunos trabajos se 

encuentran respuestas alteradas de la ACTH que sugieren tanto la presencia de déficits 

hipofisarios38,39,40,41,42 como de hiperfunción38. En individuos que han desarrollado lipodistrofia 

secundariamente al tratamiento con inhibidores de las proteasas, la respuesta de la ACTH era 

significativamente mayor que en controles sanos, mientras que la respuesta del cortisol era igual en 

ambos grupos43. 

El aumento de la ACTH se justifica en algunos pacientes, por la presencia de una insuficiencia 

suprarrenal primaria clínica o latente30,32,34, mientras que en otros se sugiere que citocinas, como la 

interleucina 1, actuen a nivel hipotálamico e hipofisario estimulando la secreción de CRH28 y ACTH29. 

Otra posibilidad sería la presencia de una resistencia adquirida a los glucocorticoides, en la cual junto a 

una ACTH normal o elevada, tenemos una cortisolemia elevada y síntomas de insuficiencia 

suprarrenal44. 

Asimismo se ha descubierto la presencia en los leucocitos de receptores para opiáceos 

endógenos45 y hormonas de la adenohipófisis46 y que el interferón alfa (IFN-α), el cual está aumentado 

en el síndrome de resistencia a los glucocorticoides47, puede estimular en los monocitos la producción 

de péptidos ACTH-like48 y aumentar la secreción de cortisol49, con lo cual, se inhibiría la liberación de 

la ACTH hipofisaria. Estos péptidos ACTH-like pueden ser inhibidos in vitro e in vivo por la 

dexametasona48. 
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En relación con el estudio de la secreción de la hormona tiroestimulante (TSH) se han 

encontrado resultados variables. Las TSH séricas, basal y postestímulo con la hormona tirotropa 

(TRH), se han encontrado dentro de la normalidad, tanto en pacientes sanos, como en los diferentes 

estadios de la infección por el VIH7,30,32. En el estudio de Raffi y col30, las hormonas tiroideas, T3 y 

T4, se encontraban disminuidas significativamente en el grupo de pacientes con SIDA, por lo que 

sospecharon de la existencia de una disfunción hipotalámica. En otro estudio, una respuesta aplanada al 

estímulo con la TRH en 6 pacientes con la TSH basal normal, sugirió la existencia de una disfunción 

hipofisaria32. Por otra parte, la TSH basal se ha encontrado elevada y con una respuesta aumentada al 

estímulo con la TRH, en relación con T3 y T4 disminuidas en pacientes VIH+ gravemente enfermos50 

o con hormonas tiroideas normales, lo cual nos indicaría la existencia de un hipotiroidismo primario 

latente7,51. También se han descrito pacientes con aumentos transitorios de la TSH y hormonemia 

tiroidea normal52. En un análisis del ritmo circadiano de la TSH, la media de sus niveles en 24 horas 

era superior en pacientes infectados que en sanos, con una amplitud en los pulsos, pero no en su 

frecuencia51. Estos hallazgos sugieren un modelo hormonal de pseudohipotiroidismo, que podía ser un 

mecanismo adaptativo al catabolismo de la infección por el VIH51. 

En niños infectados se ha encontrado conservado el ritmo circadiano, aunque el pico máximo 

nocturno de TSH estaba disminuido significativamente en comparación con niños sanos, lo que podría 

ser la primera manifestación de un hipotiroidismo central36,53. En un estudio de niños con talla baja y 

T4 y T3 séricas normales, la respuesta de TSH a la TRH se ha encontrado aumentada en el subgrupo 

de niños con talla mas baja y menor velocidad de crecimiento, lo que sugiere una situación de 

hipotiroidismo compensado54. 

La prolactina basal se ha encontrado dentro de la normalidad tanto en niños36 como en adultos52 

y en éstos, sin diferencias con los controles sanos7,31 o con aumentos progresivos y significativos con 

respecto a los controles sanos según progresa la enfermedad32,55. La respuesta al estímulo con la TRH 
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se ha encontrado normal31 o aumentada en los diferentes estadios de la enfermedad32,38,55. La prolactina 

es una hormona que se secreta en situaciones de estrés, tanto físico como psíquico, por lo que esa 

podría ser la explicación de su aumento en algunos pacientes VIH+. En pacientes tratados con 

inhibidores de la proteasa, se han descrito algunos casos de hiperprolactinemias con galactorrea, que se 

han justificado por la inhibición del citocromo P450, que potenciaría la acción antidopaminérgica de 

otros fármacos tomados simultáneamente56. 

En los primeros años de la aparición de la infección por el VIH, ya se observó en los niños 

afectados la presencia de alteraciones en el crecimiento, que aparecían con mucha frecuencia y que se 

explicaron por la gravedad de la enfermedad y por las alteraciones nutricionales asociadas57. El retraso 

en el crecimiento y desarrollo tiene un origen multifactorial: efecto no específico de una enfermedad 

crónica, de la peor nutrición o asimilación de los nutrientes, secundario a factores hormonales como 

deficiencia de la GH, hipotiroidismo, o disminución en la secreción de las hormonas puberales36. 

Aunque se han observado algunos casos aislados de déficit de GH en niños VIH+36,58, en la 

evaluación endocrina de la respuesta se han encontrado resultados variables. Algunos autores no han 

encontrado alteraciones en la GH basal, ni en la respuesta de la GH a los estímulos habituales54,59 ni en 

los niveles de IGF-1 36,60. Asimismo, la incidencia de reducción en la secreción integrada nocturna de 

GH en niños estudiados por talla baja, no fue diferente entre niños VIH+ o VIH-61. En el Haemophilia 

Growth and Development Study (HGDS), un amplio estudio que se está realizando entre niños 

hemofílicos con y sin infección por el VIH, la media de los niveles de GH durante 12 horas era menor 

a 3 ng/ml en el 50% de los VIH+, los picos espontáneos de GH eran menores a 10 ng/ml en el 28% y la 

IGF-1 estaba disminuida en el 38%, no encontrándose diferencias cuando los CD4+ eran menores o 

mayores a 200 cels/mm3. Sin embargo, en el subgrupo que tenía un pico anormal de GH tras el 

estímulo con clonidina, la respuesta de la GH si se correlacionaba con el nivel de CD4+62. 

Rondanelli y col realizaron un estudio del ritmo circadiano de GH e IGF-1, encontrando niveles 
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de IGF-1 en todos los tiempos, significativamente menores en los niños infectados con respecto a niños 

sanos, frente a niveles de GH dentro de la normalidad, por lo que consideran que debe de existir una 

disregulación del eje hipotálamo-GH-IGF-1 en relación con el estado hipercatabólico de la infección53. 

Los mismos autores realizaron un estudio similar en adultos, con niveles bajos de IGF-1 y elevados de 

GH63. En otro estudio realizado en adultos VIH+ con el síndrome de caquexia, las IGF-1 e IGF-2 

séricas estaban disminuidas en comparación con individuos sin la infección, incluso en aquellos 

pacientes que tenían niveles elevados de GH. Asimismo, los que habían perdido mas del 10% del peso, 

tenían niveles disminuidos de la proteína transportadora 3 de IGF (IGFBP3). Todos estos datos 

sugerirían que en el síndrome de caquexia asociado al SIDA existiría una resistencia a la acción de la 

GH64. 

Con respecto a los estudios auxológicos, en el HGDS65 había una reducción significativa de la 

talla para la edad, tanto en niños prepuberales como en adolescentes y la velocidad media de 

crecimiento era significativamente menor en los hemofílicos VIH+ con respecto a los VIH-. Así 

mismo, la talla para la edad se correlacionaba con los CD4+, cuando éstos eran inferiores a 200 

cels/mm3. Rapaport correlacionaba el retraso del crecimiento, no solo con el descenso de los CD4+ por 

debajo de 200 cels/mm3, sino también con una mayor incidencia de infecciones oportunistas, lo que 

nos estaría hablando de un estadio evolutivo más avanzado60. 

Un retraso significativo en la edad ósea es descrito por Laue36 y posteriormente por el HGDS62, 

donde había un retraso significativo de 7 meses en los niños hemofílicos VIH+ comparados con VIH-. 

Al relacionar la edad ósea con la talla, el retraso era menor pero aún significativo, lo que sugiere que el 

retraso en el crecimiento, se podría explicar parcial, pero no completamente como un retraso en la 

maduración esquelética65.  

La hormona luteinizante (LH) se ha encontrado dentro de la normalidad y sin diferencias 

significativas entre los controles sanos y los diferentes estadios de la enfermedad30. También se ha 
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encontrado aumentada a lo largo de la evolución, con una diferencia que no es significativa en 

pacientes VIH+ asintomáticos frente a los controles sanos7, y sí que lo es en varones homosexuales con 

SIDA frente a varones homosexuales sanos55 y en todos los estadios de la enfermedad con respecto a 

controles sanos32. En algunos trabajos la LH se ha encontrado disminuida en el 18% de los varones con 

hipogonadismo e infección por el VIH31,52,66. En algunos casos, el origen era hipotalámico al 

producirse un aumento de la LH después del estímulo con LHRH52. 

La hormona folículoestimulante (FSH) plasmática basal se ha encontrado dentro de la 

normalidad30,55, con tendencia a presentar cifras más altas según avanza la enfermedad. El aumento se 

ha encontrado significativo en todos los estadios32 o solo en el estadio con SIDA30, con respecto a los 

controles sanos. En varones homosexuales con SIDA, el aumento es significativo con respecto a 

varones homosexuales sanos55. Este incremento de la FSH nos estaría indicando una insuficiencia 

tubular del testículo52.  

En un estudio realizado en varones hipogonádicos con síndrome de caquexia, las 

gonadotropinas se encontraban normales en un 70%, lo que indicaría un mecanismo central, a nivel 

hipotalámico y/o hipofisario. El otro 30% tenía las gonadotropinas elevadas, indicativo del origen 

testicular de la insuficiencia67. 

La estimulación con la hormona liberadora de las gonadotropinas (GnRH) produce aumentos 

significativos de LH y de FSH en los pacientes VIH+ asintomáticos7 y en todos los estadios de la 

infección con respecto a los controles sanos32. También aparecen respuestas normales de las 

gonadotropinas en los pacientes VIH+ con gonadotropinas normales30 y respuesta normal (7 pacientes) 

y aplanada (1 paciente) en varones con hipogonadismo hipogonadotrópicos31. También se han descrito 

aumentos, cuando basalmente estaban disminuidas, lo que indicaría una disfunción hipotalámica52. 

Todos estos resultados se relacionan con la existencia de una insuficiencia testicular 



 

 
17

primaria55,67, una disfunción hipofisaria31,67 o hipotalámica7,31,32,52. La disfunción hipotálamo-

hipofisaria podría ser debida a la afectación directa por el VIH, a una infección oportunista o a la 

acción de citocinas liberadas por las células del sistema inmune, durante la progresión de la 

enfermedad. 

Se ha descrito una menor fertilidad con un menor número de embarazos en las mujeres 

infectadas por el VIH que en mujeres sanas. Las razones pueden ser la mayor concienciación de estas 

mujeres en el control de la natalidad y en el uso del condón para evitar el contagio a su pareja o una 

reducción en el número de relaciones sexuales68. No obstante, no se puede descartar una disfunción del 

eje hipotálamo-hipófisis-ovario, como sugiere un estudio que compara mujeres infectadas y sanas con 

igual exposición al riesgo del embarazo69. En este sentido, podría existir una disfunción de origen 

farmacológico, ya que se ha publicado que la azidovudina, en cultivos de células hipofisarias, podría 

alterar la secreción de LH y FSH70. 

En los niños hemofílicos seropositivos el desarrollo puberal se inicia y termina mas tarde y con 

un menor porcentaje que ha completado a los 18 años el estadio V de Tanner, comparados con los 

hemofílicos VIH-, siendo estadísticamente significativas las diferencias En este estudio, no se midieron 

las gonadotropinas, pero si la testosterona plasmática, no existiendo diferencias en sus niveles 

ajustados a la edad. Se encontró una disminución de la testosterona ajustada a la edad cuando el nivel 

de linfocitos CD4+ era menor a 200 células/mm3 65 

Con relación a la neurohipófisis, la descripción de la diabetes insípida central es infrecuente, 

estando la mayoría en relación con infecciones del SNC, como la toxoplasmosis71 o el herpes virus72. 

También se ha relacionado con un linfoma intracraneal3 e incluso, se ha descrito sin lesiones 

neurológicas73. Puede aparecer asociado a hiperprolactinemia, por la pérdida de la inhibición 

hipotalámica sobre la adenohipófisis y a panhipopituitarismo. Al contrario, el síndrome de secreción 

inadecuada de ADH (SIADH) aparece hasta en un 30 % de los pacientes hiponatrémicos con SIDA74, 
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justificándose esta elevada incidencia por las numerosas complicaciones pulmonares y del sistema 

nervioso central, tanto infecciosas como neoplásicas75. También se ha publicado su aparición en 

relación con fármacos como la pentamidina76 y la vidarabina77. 

La hiponatremia aparece con frecuencia, habiéndose presentado en el 28-57% de pacientes 

hospitalizados78 y en el 70% de pacientes fallecidos por el SIDA79. Diversos mecanismos se 

encuentran implicados: pérdidas digestivas, SIADH, pérdida renal de sodio por nefrotoxicidad de 

fármacos (anfotericina B, pentamidina) o insuficiencia suprarrenal. Se ha observado que los pacientes 

con SIDA, cuando presentan hiponatremia tienen una mayor morbimortalidad80, con una clara 

disminución de la supervivencia un año después del diagnóstico81. 

Aunque infrecuente, también se han descrito algunos casos de diabetes insípida nefrogénica 

asociadas al tratamiento con foscarnet, cuya evolución fue reversible al suspender el tratamiento82,83 En 

un caso se asoció a una acidosis tubular renal, que también desapareció al dejar de tomarlo83. 



 

 
19

 

 

TIROIDES 

En los individuos heroinómanos activos y en los que están deshabituados se encuentran niveles 

de tiroxina total (T4T) elevados, índice de tiroxina libre (ITL) normal, captación de triyodotironina por 

resinas (T3RU) normal o bajo, proteína transportadora de tiroxina (TBG) elevada y disminución de la 

fracción de aclaramiento de T484,85,86 . Estos hallazgos indican una alteración en el transporte de la 

tiroxina por la TBG implicándose en su etiología a los opiáceos, a los contaminantes utilizados en su 

adulteración y a las frecuentes alteraciones de la función hepática2. La mayoría de los ADVP, no 

suelen presentar alteraciones de la función tiroidea. Es interesante observar que en los pacientes 

tratados con metadona las alteraciones bioquímicas se reducen a leves incrementos de T4 y de la 

TBG85. 

En los estudios autópsicos de pacientes con SIDA se han encontrado lesiones infiltrativas por 

CMV87, Cryptococcus neoformans88, Pneumocystis carinii89,90 Histoplasma capsulatum88 y sarcoma de 

Kaposi87, acompañándose ocasionalmente de hipotiroidismo primario. 

La tiroiditis supurativa aguda es una patología infrecuente, habiéndose descrito diversos casos 

por gérmenes oportunistas, como Pneumocistis carinii, Salmonella enteritidis91, Aspergillus92,93 o 

Haemophylus influenzae94, siendo lo habitual que la afectación sea multiorgánica. El Pneumocistis 

carinii es el germen más frecuente en el tiroides y puede presentarse con una masa en cuello, dolor 

local, bocio difuso, masa intratiroidea o captación de yodo suprimida95, habiéndose relacionado el 

aumento de su frecuencia, con la administración de pentamidina, la cual favorecería su diseminación 

extrapulmonar96. Su diagnóstico debe de realizarse con la Punción-aspiración con aguja fina y la 

tinción de plata-metenamina95. La función tiroidea en las tiroiditis es variable, presentándose como 
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hipo, normo o hiperfunción91,94,95. 

En ausencia de lesiones tiroideas demostrables, se han observado diversas alteraciones 

funcionales, que se han puesto en relación con la presencia de una enfermedad grave, con una 

alteración específica del VIH y con fármacos. 

El síndrome eutiroideo enfermo, que aparece en pacientes debilitados o con enfermedades 

graves, cursa con cifras bajas de T3 y elevadas de rT3, por disminución del metabolismo periférico de 

T4 a T3, y frecuentemente descenso de T4 y de la TBG97. También hay una respuesta aplanada del 

pico de TSH nocturno, probablemente por disfunción hipotalámica. Sin embargo, este síndrome se ha 

descrito en los pacientes VIH+ con menos frecuencia de la esperada31. 

La presencia de un 10% pacientes con hipotiroidismo primario y un 23% de positividad a los 

anticuerpos antiperoxidasa en una serie de 119 pacientes, hace sugerir a los autores que el proceso 

inflamatorio del tiroides podría ser secundario a las infecciones oportunistas o al propio VIH98. 

Los niveles de T3 y T4 se han encontrado normales en algunos estudios en adultos31,52, sin 

diferencias con controles sanos51 y en niños54, estando correlacionadas con la edad62y con el peso para 

la edad60. 

Lo Presti y col describieron como única alteración específica del SIDA, un aumento progresivo 

de la TBG, con descenso progresivo de la rT3 y T3 total normal, permaneciendo normales la TSH y la 

T4. Al mismo tiempo, correlacionaron niveles disminuidos de T3 con un aumento de la mortalidad en 

pacientes con neumonía por P. carinii99. 

Estudios posteriores parecen confirmar esas alteraciones. Así, se ha asociado la progresión de la 

infección con un aumento del 44% de la TBG, la cual tenía correlación inversa con el recuento de 

células CD4+ y el nivel de DHEA-S y con una disminución de la relación T4/TBG, manteniendo 
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dentro de la normalidad los niveles de T4, T3 y TSH100 El aumento de la TBG es confirmado en otros 

estudios, en relación con niveles elevados de T4 en las fases avanzadas101,102, y con una correlación 

negativa entre la cifra de linfocitos CD4 y la  concentración de TBG102 o en relación con una 

disminución de T4, rT3 y T4/TBG51. El aumento de la TBG también se ha encontrado en niños36. 

Con respecto a los niveles de T3, aparecen dentro de la normalidad en algunos 

estudios31,32,98,102, y disminuidos en otros7,30,99,103. Los pacientes hospitalizados tenían concentraciones 

menores que los ambulatorios99,102 indicando una mayor severidad clínica. Los niveles de T3 en la 

infección VIH disminuyen globalmente menos que en otros pacientes con enfermedades graves y 

similar pronóstico99. La explicación podría estar en el aumento de la TBG o en la menor inhibición de 

la producción periférica de T3 por citocinas como el TNF, que se encuentra elevado en la infección por 

el VIH102,104. 

Los niveles de rT3 están disminuidos en todos los estadios 51,98,99,102, en contraste con el 

aumento que aparece en el síndrome eutiroideo enfermo, apareciendo antes de que disminuyan los 

niveles de T3. 

Cuando se han realizado estudios mediante la prueba de la TRH, la respuesta de la TSH y de 

las hormonas tiroideas ha sido generalmente normal, con pocos casos de hipotiroidismo primario, en 

los que la TSH basal estaba elevada y la respuesta a la TRH era exagerada7,36,103. 

En relación con los fármacos que toman los pacientes VIH+, la administración de ketoconazol 

se ha asociado a hipotiroidismo primario en dos pacientes con candidiasis mucocutánea crónica105. La 

rifampicina aumenta el aclaramiento de T4 por inducción de enzimas microsomales hepáticas y podría 

ocasionar hipotiroidismo en pacientes con la reserva funcional tiroidea comprometida106. El interferón 

α se ha relacionado con el desarrollo de hipertiroidismo e hipotiroidismo autoinmunes107,108. 

En resumen, los hallazgos más característicos en los infectados por el VIH son un aumento de 
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la TBG, una T3 normal, una rT3 disminuida y un eje hipófisis-tiroides con una regulación 

pseudohipotiroidea109. Las alteraciones funcionales tiroideas parecen ser un predictor de la gravedad 

del SIDA30, pudiendo estar directamente relacionadas con el deterioro nutricional del paciente110. 
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GLANDULAS SUPRARRENALES 

Los datos sobre la función adrenocortical tras el uso de drogas narcóticas resultan 

contradictorios. En heroinómanos activos84 y en tratamiento con metadona19, algunos investigadores 

encuentran cifras normales de cortisol sérico basal y postestímulo de la ACTH normales, mientras que 

para otros se encuentran descendidos los niveles de cortisol111 y/o la respuesta a la ACTH112. En los 

consumidores de cocaína, no se han encontrado variaciones significativas del cortisol14. 

En la enfermedad por VIH, se prestó desde el principio atención a la corteza suprarrenal, puesto 

que muchas manifestaciones clínicas son similares a la insuficiencia suprarrenal. Es el órgano 

endocrino, que se afecta con más frecuencia en el SIDA, entre el 30-70%, en distintos estudios 

autópsicos79,113,114, donde aparecen diferentes lesiones y grados de inflamación suprarrenal. Sin 

embargo, las alteraciones clínicas suprarrenales aparecen en menor proporción, un 5%, que en las 

autopsias114,115. 

En los estudios autópsicos, la adrenalitis por citomegalovirus es el hallazgo mas 

frecuente79,87,116,117, pudiendo afectar mas severamente a la médula que a la corteza79. La incidencia de 

la infección por CMV podría estar incrementada en pacientes que recibieran tratamiento con 

corticoides118 y se han descrito casos de adrenalitis letal119. Otros gérmenes encontrados son 

micobacterias113 (avium intracelulare, tuberculosis), criptococos, toxoplasma, pneumocistis, herpes 

simple120, histoplasma, amebas121 y nocardias79,122,113,114. Así mismo, se ha comprobado que el propio 

VIH puede infectar células suprarrenales cultivadas in vitro123. Entre las lesiones no infecciosas, la más 

frecuente es la deplección lipídica de la corteza que aparece en el 100%79. Otras lesiones son el 

sarcoma de Kaposi79,114, linfomas124, hemorragias, trombosis adrenal114, tumores del músculo 
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liso125,126, adenomas127 y carcinomas128,129. La necrosis de la médula suprarrenal se presenta con 

frecuencia113,117,130 y se ha descrito la hemorragia masiva en algunos casos de Síndrome de 

Waterhouse-Friderichsen131. 

Se ha descrito un incremento en la aparición de tumores de músculo liso en los niños VIH+132, 

siendo mas frecuentes en éstos que en adultos126. Su aparición es excepcional en la glándula 

suprarrenal, donde se han descrito pocos casos, tanto benignos125,133,134, como malignos135. No se 

conoce su patogénesis, aunque se ha involucrado al virus de Epstein-Barr al haberse encontrado en 

dichos tumores136, estando descrita su aparición en los inmunodeprimidos, pero no en los 

inmunocompetentes137. 

El carcinoma suprarrenal, un tumor poco frecuente, se ha descrito en varias ocasiones, pero no 

se ha detectado un aumento de su incidencia en la infección por el VIH128,129. 

Función glucocorticoide 

No hay muchos estudios que relacionen la clínica y las alteraciones bioquímicas con las 

lesiones histológicas encontradas. El grado de destrucción de la corteza suprarrenal no supera el 70 % 

en los estudios postmortem, cuando se sabe, que para que la clínica de insuficiencia suprarrenal haga 

su aparición, es necesaria una destrucción del 80-90 % de la corteza79. Este hecho, sugiere la existencia 

de otros factores que disminuyan la función de la corteza suprarrenal. Una opción sería la actividad 

autoinmune, que no sería un fenómeno infrecuente en los individuos VIH+138. De manera específica, 

Salim y col encontraron anticuerpos contra las suprarrenales en un 45% de los pacientes con SIDA, por 

lo cual podría existir adrenalitis autoinmune en algunos casos de insuficiencia suprarrenal en los 

individuos VIH+139. 

Otras posibilidades son la existencia de factores que alteraran la producción de cortisol, directa 

o indirectamente a través del hipotálamo e hipófisis140,141 por acción sobre las células suprarrenales142, 
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por el incremento de los receptores glucocorticoideos en las células mononucleares y por la resistencia 

a la acción periférica del cortisol44. 

El cortisol sérico basal en individuos VIH+ asintomáticos se ha detectado con niveles mas 

altos115, más bajos7 o similares34,143 que en controles VIH-. En los pacientes con SIDA se han descrito 

elevados41 o normales31,34,115 comparados con pacientes infectados en un estadio menos evolucionado. 

Villette y col estudiando el ritmo circadiano, observaron que los niveles medios de cortisol durante las 

24 horas, son significativamente mas altos (aún dentro de cifras normales) en los individuos VIH+, 

independientemente del estadio, que en controles no infectados. Al mismo tiempo tenían un descenso 

de la DHEA y DHEA-S y una disminución del nivel de ACTH, concordante con el aumento del 

cortisol33. En un estudio longuitudinal de 2 años de duración, el cortisol basal no mostró diferencias 

entre los pacientes VIH+ (estadios II/III y IV) y controles sanos, ni al principio ni al final del estudio, 

aunque el nivel de ACTH había aumentado significativamente en los pacientes VIH+ a los 24 meses, 

sugiriendo una disminución en la capacidad funcional de la corteza suprarrenal34. 

Azar and Melby estimulando con CRH ovina a pacientes infectados, encuentran una 

disminución de la reserva hipofisaria en un 25%, una reserva corticosuprarrenal disminuida con 

respuesta de la ACTH inapropiadamente normal en otro 25% y una respuesta normal en el 50% 

restante40. Otros estudios han encontrado un menor porcentaje de respuestas subnormales de la ACTH 

y del cortisol en pacientes en los que la respuesta al ACTH había sido normal39,42,52. Estos datos nos 

hablan de la existencia tanto de disfunciones hipofisarias como suprarrenales. 

La respuesta al test de estimulación con ACTH, para el estudio de la reserva suprarrenal, 

presenta resultados variables en distintos estudios. Es normal en individuos VIH+ en diferentes 

estadios31,34 y sin diferencias entre ellos34. Hay estudios con una respuesta normal pero 

significativamente disminuida con respecto a controles sanos7,143 o controles con otras enfermedades 

crónicas144y está disminuida en un porcentaje variable en otros7,31,41,115. El porcentaje de respuesta 



 

 
26

alterada es muy variable en los distintos trabajos publicados, 8%30,31, 20%145, 44%38. La razón de esta 

variabilidad podría estar en la diferente situación clínica de los pacientes estudiados en los diversos 

estudios. 

En un estudio retrospectivo de la función suprarrenal en pacientes con sospecha de 

insuficiencia suprarrenal, se confirmó el diagnóstico en el 22%, después de medir el cortisol plasmático 

basal y estimulado con la ACTH. Todos estaban severamente inmunodeprimidos, con CD4+ < 50 

cels/mm3 y todos habían sido diagnosticados de una enfermedad que podía ocasionar insuficiencia 

suprarrenal. El 85% de los pacientes de este subgrupo tenían un nivel de cortisol basal por debajo de 

275 nmol/l, frente a solo un 2% del subgrupo sin insuficiencia suprarrenal146. 

El cortisol libre urinario se ha encontrado similar entre pacientes VIH+ con o sin síntomas 

sospechosos de insuficiencia suprarrenal y controles sanos, aunque en el grupo con síntomas de 

insuficiencia suprarrenal se correlacionó con el cortisol basal y postestímulo con ACTH 

incrementado144. Otro estudio encuentra cifras mas elevadas, aunque no significativas en individuos 

asintomáticos con respecto a pacientes con SIDA33. Así mismo, en pacientes VIH+ con resistencia a 

los glucocorticoides se ha descrito el cortisol urinario mas elevado que en pacientes VIH+ sin 

resistencia a los mismos y en éstos, mas que en controles sanos, cuando los linfocitos CD4+ < 50 

cels/mm3  147. 

Hay pocos estudios en niños, habiéndose encontrado niveles descendidos de cortisol basal 

cuando los linfocitos CD4+ eran <20060, normales36 o elevados37,148. La respuesta del cortisol a la 

ACTH fue normal o ligeramente elevada con respecto a niños sanos36. 

La gran variabilidad de resultados, a veces contradictorios, podría ser debido a diferencias en el 

tipo de pacientes, empleo de drogas, estadio de la enfermedad, procesos intercurrentes, la edad y el 

estrés. También hay que tener en cuenta, que el origen de estas alteraciones puede encontrar en el 
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hipotálamo, en la hipófisis o en la corteza suprarrenal. La presencia de resistencia a los 

glucocorticoides y la producción de diversas citocinas por el sistema inmune son otras situaciones a 

tener en cuenta. 

Función mineralocorticoide 

Con respecto a la función mineralocorticoide, también se han publicado hallazgos variables. 

Así, la aldosterona sérica basal se ha encontrado disminuida en individuos VIH+ asintomáticos y con 

buena respuesta al estímulo con ACTH7, mientras que se ha descrito dentro de la normalidad en 

pacientes VIH+ sintomáticos41,148. En individuos asintomáticos VIH+ se ha encontrado un aumento de 

la actividad de la renina plasmática, con disminución de la aldosterona y de la enzima conversora de 

angiotensina con respecto a controles sanos7. La secreción de aldosterona tras un estímulo con la 

ACTH, postura o con furosemida no presentó diferencias entre los distintos estadios de la infección y 

los controles en varios estudios7,30,32,148, tanto en adultos como en niños148. En un estudio longitudinal 

de 2 años de duración, aunque el pico medio de respuesta de la aldosterona en los individuos infectados 

era similar a los controles, la capacidad de secreción estaba significativamente disminuida en el estadio 

IV con respecto al II/III a los 2 años. Además, había una respuesta alterada de la aldosterona al 

estímulo con ACTH, mas frecuente en el estadio IV, que en el II/III34. En otro estudio, la aldosterona 

urinaria disminuía al ir progresando la infección hasta un 70%100 

El hipoaldosteronismo puede presentarse de manera aislada, con los niveles de cortisol basal y 

postestímulo con la ACTH normales149 y preceder a la insuficiencia suprarrenal completa. Puede ser 

hipo o hiperreninémico. Se han descrito varios casos de hipoaldosteronismo hiporreninémico, con 

función glucocorticoidea normal y en su aparición se ha implicado al cotrimoxazol, captopril, heparina 

y beta-bloqueantes150,151,152. 

El hipoaldosteronismo hiperreninémico, se ha explicado tanto por la destrucción de la corteza 
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suprarrenal por infecciones oportunistas o neoplasias153, como por una situación de adaptación 

inespecífica a enfermedades crónicas y graves, en las cuales, la estereidogénesis suprarrenal se 

desviaría para mantener la síntesis de cortisol a expensas de la aldosterona y de los andrógenos154. 

Los valores de deoxicorticosterona, corticosterona y 18 hidroxi-corticosterona han sido 

normales o disminuidos, tanto basal como tras estímulo con ACTH7,38,148, pudiendo existir una 

disfunción de la vía 17-desoxi en los pacientes infectados, que sería más intensa en los pacientes con 

SIDA que en los menos evolucionados7. 

Función androgénica 

La función androgénica se altera precozmente en la infección por el VIH. Descensos 

significativos de la DHEA y de la DHEA-S aparecen en los estadios iniciales, aumentando esa 

disminución en los estadios mas avanzados y estableciéndose una correlación positiva con el descenso 

de los linfocitos CD4+ 33,100,155,156. Los niveles medios de ambos andrógenos, en un análisis del ritmo 

circadiano, se encuentran disminuidos en los pacientes VIH+ asintomáticos con respecto a los 

controles sanos33. En estudios prospectivos se ha descrito una buena correlación entre los niveles de 

DHEA presentes en individuos VIH+ asintomáticos y su evolución a SIDA, por lo que se ha propuesto 

como un marcador independiente de progresión de la enfermedad155,156,157. Sin embargo, en un estudio 

longitudinal con pacientes hemofílicos que tenían determinados los niveles de DHEA-S antes y varios 

años después de la seroconversión, la DHEA-S se encontraba disminuida tanto antes como después de 

infectarse y sin diferencias estadísticamente significativas158. Los autores interpretan que la DHEA-S 

podría ser un marcador del grado de salud y no del grado de infección. 

Pocos estudios se han realizado midiendo la DHEA y DHEA-S después del estímulo con 

ACTH. Así, en un estudio en mujeres VIH+ la DHEA-S se encontró disminuida de forma basal y tras 

estimular la glándula suprarrenal comparando con mujeres sanas159. En niños VIH+ sintomáticos, 
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Oberfield y col encontraron niveles de DHEA basal y postestímulo con ACTH iguales que en niños 

controles sanos148. 

Influencias farmacológicas 

No podemos olvidar que existen diversos fármacos que se administran a estos pacientes, que 

pueden interferir sobre la función adrenal. La inhibición de la estereidogénesis a través de las enzimas 

del citocromo P450 es realizada por el ketoconazol, el itraconazol y la suramina. El ketoconazol es el 

fármaco que con mas frecuencia se asocia a la insuficiencia suprarrenal, siendo su acción generalmente 

reversible y dosis dependiente160. Con el itraconazol se ha comunicado de manera excepcional la 

inhibición reversible de la síntesis de cortisol e hipokaliemia, al ser administrado a altas dosis161. La 

suramina, que se empleó inicialmente porque interfería la transcriptasa inversa, también inhibe las 

enzimas del citocromo P450162. Se usó poco tiempo al producir muchos efectos secundarios, incluida 

la insuficiencia suprarrenal163 

El acetato de megestrol, un progestágeno con actividad anabolizante y orexígeno, se ha 

utilizado para incrementar el peso en los pacientes con caquexia. También tiene actividad 

glucocorticoidea con capacidad de frenación sobre la hipófisis, como se demuestra por el descenso de 

la ACTH y del cortisol basal y por el aplanamiento de la respuesta del cortisol al ACTH mientras se 

estaba en tratamiento con él164,165. Como consecuencia, se han descrito tanto casos de insuficiencia 

suprarrenal tras suspender bruscamente su administración después de tratamientos prolongados164,165, 

como casos de síndrome de Cushing, que remitieron al suprimirlo166,167. La rifampicina, la fenitoína y 

los opiáceos aumentan el catabolismo del cortisol y por tanto van a disminuir su biodisponibilidad168. 

Estas acciones farmacólogicas hacen aumentar el riesgo de que aparezca una insuficiencia suprarrenal 

en pacientes con la función suprarrenal marginal. Por eso, cuando sea necesario su utilización, debería 

pensarse en administrar suplementos de corticoides en los pacientes que tengan enfermedades 

intercurrentes y cuando se suspenda, hacerlo de forma gradual. 
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A partir de 1997 se publicaron varios artículos sobre la aparición de un síndrome de pseudo-

Cushing en individuos VIH+ que presentaban una alteración de la distribución del tejido adiposo, con 

acúmulos grasos fundamentalmente en tronco y con la característica giba de búfalo dorsocervical169,170. 

Sin embargo, al realizar el estudio suprarrenal, no se encontraban los hallazgos bioquímicos 

característicos del síndrome de Cushing, mientras que se asociaba con la presencia de alteraciones en el 

metabolismo de los hidratos de carbono y de los lípidos171,172. Su etiología se relacionó con los 

tratamientos antiretrovirales, especialmente con los inhibidores de las proteasas, siendo confirmada por 

estudios posteriores y pasando a denominarse síndrome de lipodistrofia o de redistribución de la grasa 

corporal173. Los inhibidores de las proteasas pueden inhibir el citocromo P-450, lo que podría llevar a 

un incremento de los efectos glucocorticoides en los adipocitos, en ausencia de cortisolemias 

elevadas174. 

Se han descrito cambios en la relación cortisol/DHEA en hombres VIH+ que presentan tanto 

malnutrición como lipodistrofia175. La relación cortisol/DHEA se ha encontrado aumentada en los 

varones tratados con antiretrovirales que desarrollan la lipodistrofia, en comparación con aquellos que 

no la desarrollan. Este aumento se correlaciona negativamente con el nivel de linfocitos CD4 y la masa 

grasa. 

Mecanismos patogénicos 

Todas estas alteraciones pueden tener varias explicaciones. La primera sería la adaptación de la 

estereidogénesis suprarrenal a enfermedades crónicas y graves154. En esta situación se inhiben las vías 

androgénica y mineralcorticoide para dar prioridad a la glucocorticoide. Como consecuencia de esa 

inhibición, va a aparecer el hipercortisolismo y el hipoandrogenismo, que son los dos aspectos mas 

destacados, aunque el hipoaldosteronismo hiperreninémico también ha sido descrito en esta 

circunstancia176. Otra explicación sería la presencia de un síndrome de resistencia periférica a los 

glucocorticoides, en el cual encontramos un hipercortisolismo con una clínica de insuficiencia 
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suprarrenal. Esta resistencia aparece de forma secundaria a un aumento en la densidad de los receptores 

de glucocorticoides en las células mononucleares y a la vez, con una afinidad muy baja por los 

mismos177. 

La infección crónica por el VIH, el propio VIH, las infecciones oportunistas y las neoplasias 

podrían desencadenar una serie de mecanismos que partiendo de la afectación del sistema inmune, éste 

puede secretar citocinas y otras sustancias inmunomoduladoras178,179, alterarían la secreción 

corticosuprarrenal, en cualquier punto del eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenal4,11.  

La interleucina 1 (IL-1) es una citocina producida por los macrófagos, los cuales son 

estimulados por el factor de necrosis tumoral180, y podría actuar, a nivel hipotalámico liberando la 

hormona estimuladora de ACTH28, a nivel hipofisario estimulando las células corticotropas29 y a nivel 

suprarrenal estimulando la síntesis de cortisol179. El propio VIH podría actuar indirectamente, pues la 

proteína gp120 de su envoltura proteica, estimula la síntesis de IL-1 en el cerebro de ratas181. El 

interferón sintetizado en los linfocitos humanos, se encuentra aumentado en los individuos VIH+182 y 

se ha comprobado que estimula la producción de cortisol en los cultivos celulares178. 

La función suprarrenal también podría ser inhibida como resultado de la actuación policlonal 

de linfocitos B, la producción de anticuerpos anticélulas adrenales139 y el factor de necrosis tumoral 

alfa (TNF-α)183. El TNF-α es sintetizado por los monocitos y podría estimular la liberación de ACTH 

por las células hipofisarias, y a la vez, se ha demostrado que en cultivos de células suprarrenales es 

capaz de inhibir la producción de cortisol estimulada por la ACTH184. También se ha encontrado 

elevado en el síndrome de resistencia a los glucocorticoides. 

Los glucocorticoides y el sistema inmune se encuentran estrechamente relacionados, siendo 

importante que recordemos brevemente algunas de sus interacciones. 

Existen 2 tipos distintos de linfocitos T cooperadores: cooperadores T1 (Th1) y cooperadores 
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T2 (Th2). Los linfocitos Th1 secretan IFNγ e IL-2 (citocinas de tipo 1) encargadas de promover la 

inmunidad celular. Los linfocitos Th2 secretan IL-2, IL-4, IL-6 e IL-10 (citocinas de tipo2) que 

estimulan la activación de los linfocitos B y la producción de anticuerpos. La activación de la respuesta 

Th1 inhibe la respuesta Th2 y viceversa. Esta reciprocidad esta mediada por la secreción cruzada de 

citocinas reguladoras. Así, el IFNγ suprime a los linfocitos Th2, mientras que las IL-4 e IL-10 

suprimen a los Th1. De esta forma, el sistema inmune regula su respuesta en función del tipo de 

agentes agresores, ya que la respuesta tipo 1 se activa ante patógenos asociados con células y parásitos, 

mientras que la respuesta tipo 2 se activa con patógenos no celulares y toxinas185. 

Un desequilibrio en la producción de las citocinas tipo 1 y 2 se ha encontrado en la infección 

por el VIH, llegando a ser las últimas predominantes en los estadios avanzados de la enfermedad186. 

Los glucocorticoides inhiben la producción de IL-1 (actua como coestimulador de la activación de los 

linfocitos T) y de las citocinas proinflamatorias IL-2 e IFNγ. También se ha demostrado que favorecen 

la producción de citocinas tipo 2 y que son sinérgicas con la IL-4 en diferenciar los linfocitos T en 

células plasmáticas productoras de IgE, la cual está aumentada en la infección VIH. Es importante 

destacar, que las condiciones que incrementan la producción de los glucocorticoides, están haciendo 

disminuir la síntesis de los andrógenos y que la DHEA tiene un efecto antiglucocorticoide y estimula la 

síntesis de las citocinas tipo 1147,185. 

Las alteraciones clínicas o subclínicas en los niveles de los glucocorticoides, como 

consecuencia de la estimulación suprarrenal, podrían ocasionar una alteración inicial en la secreción de 

las citocinas, con un cambio hacia las de tipo 2, que posteriormente se autoperpetuaría. Dos aspectos 

muy importantes se derivan de esta situación. El primero, que el incremento de los glucocorticoides y 

el predominio de las citocinas tipo 2 podrían actuar de forma sinérgica en la replicación del VIH. El 

segundo, que se podrían activar los mecanismos de la muerte celular programada, puesto que los 

glucocorticoides inducen la aparición de los receptores PCD en linfocitos T maduros e inmaduros, 
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mientras que IL-2, IFNγ e IL-12 bloquean estos receptores y IL-4 e IL-10 podrían estimularlos. 

En resumen, la insuficiencia suprarrenal clínica no es frecuente en los pacientes con SIDA, 

pero es importante saber reconocer a los que tienen mas riesgo de desarrollarla, como pueden ser los 

pacientes con infección diseminada por CMV, tuberculosis, administración de ketoconazol, acetato de 

megestrol, rifampicina, fenitoína y opiáceos, presencia de síntomas constitucionales no explicados 

(astenia, anorexia, pérdida de peso, hipotensión postural o no) y alteraciones bioquímicas como 

hiponatremia e hiperpotasemia. La prueba de elección sería la estimulación con ACTH sintética para 

determinar la reserva suprarrenal4. 

La terapeútica será la administración de glucocorticoides en los pacientes en quienes se 

demuestre la insuficiencia suprarrenal y en los que no pudiendo excluirse, se encuentren en situación 

clínica grave. 
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GONADAS 

Los varones heroinómanos activos y los tratados con metadona, presentan frecuentemente 

niveles de testosterona en suero disminuidos187, que no han sido confirmados en otros estudios188. Los 

niveles de estrógenos se han encontrado normales o disminuidos en los varones heroinómanos111,188. 

En las mujeres heroinómanas se ha descrito el hipoestronismo con niveles bajos de gonadotropinas17 y 

con respuesta normal de la FSH y normal de la LH al estímulo con la GnRH43. Estos hallazgos indican 

un hipogonadismo hipogonadotrópico de origen hipotálamico, y que podría explicarse por la 

administración de heroína por vía parenteral. Tras la deshabituación los niveles de estas hormonas 

vuelven a la normalidad189. 

En los varones VIH+, los estudios autópsicos han demostrado una elevada incidencia de 

afectación testicular, ya sea por infecciones oportunistas o por neoplasias,190. Como infecciones 

oportunistas se han encontrado CMV191, Toxoplasma gondii192, Mycobacterias190,192 , Histoplasma 

capsulatum193, Haemophylus influenzae194, Pseudomona aeruginosa191 y Escherichia colli191, 

apareciendo en algunas ocasiones mas de un germen. Clínicamente pueden ser silentes o manifestarse 

como orquitis agudas (supuradas o no), que con frecuencia se acompañan de epididimitis191,193,194. En 

el epidídimo también se ha hallado la presencia del VIH, tanto en niños como en adultos, por lo que 

podría ser un órgano diana195. 

La incidencia de tumores testiculares parece estar incrementada, a expensas del seminoma, que 

es el tumor maligno más frecuente del testículo196,197. No están claras las razones de su incremento y 

no parece que sean más agresivos por la inmunodepresión, pues el tratamiento convencional, tiene 

similar eficacia en varones con o sin infección por el VIH198,199,200. Otras neoplasias testiculares 
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detectadas infrecuentemente son los tumores de células de Leydig201 y de células de Sertoli202. 

En ausencia y sin relación con estas alteraciones, la histología testicular demuestra disminución 

o ausencia de la espermatogénesis, hipoplasia de las células de Leydig, engrosamiento de la túnica 

propia, proliferación de la íntima de los vasos e infiltrado mononuclear inflamatorio87,203. Estas 

lesiones se han relacionado con la acción directa del propio VIH en el testículo204 o con las alteraciones 

secundarias en el eje hipotálamo-hipófisis-testicular, que aparecen en pacientes con enfermedades 

graves sistémicas y malnutridos205. 

En el ovario que ha sido escasamente estudiado, se han notificado la ooforitis por CMV en 

mujeres premenopaúsicas206,207 y un carcinoma que fue controlado con el mismo tratamiento 

oncológico que una mujer VIH-208. 

Diversos estudios, indican que el hipogonadismo es la primera manifestación endocrina en la 

infección por el VIH y como consecuencia clínica, los infectados pueden presentar disminución de la 

libido, impotencia, pérdida de peso y de la masa muscular, caída del vello y ginecomastia30,31,32,209 

Desde que se inició la terapia antirretroviral activa (HAART) su frecuencia ha disminuido, aunque 

sigue siendo una complicación frecuente (20%) en los pacientes que siguen dicha terapia210. Se ha 

descrito una ginecomastia transitoria con niveles normales de testosterona, estrona, estradiol y 

prolactina y con la función hepática normal, que se ha atribuido a una hiperplasia mamaria inducida 

por el VIH211. 

Dobs y col correlacionan el descenso de la testosterona con la deplección linfocitaria y la 

pérdida de peso, considerando que dependería del estadio evolutivo mas que de la acción directa del 

VIH y podría servir como marcador pronóstico de la evolución31. En este estudio, las concentraciones 

de gonadotropinas estaban inadecuadamente normales para los niveles de testosterona y el estímulo 

con GnRH producía un aumento normal de las mismas, llegando a la conclusión de que el origen del 
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hipogonadismo sería una disfunción hipotalámica de GnRH. 

Estudiando los ritmos circadianos, Villete y col33 encontraron niveles de testosterona normales 

o elevados con un ritmo normal en estados precoces o asintomáticos. Al progresar la enfermedad, los 

ritmos circadianos se pierden y los niveles séricos de testosterona total y libre, DHEA, DHEA-S 

descienden7,31,33 manteniéndose los de globulina transportadora de hormonas sexuales (SHBG) 

normales  en cualquier estadio7,31. 

Croxon y col.55 en un estudio en homosexuales VIH+, encontraron cifras de testosterona 

disminuidas, LH y FSH elevadas, SHBG normales y prolactina elevadas, los cuales sugieren un 

hipogonadismo primario. Se intenta explicar éste por la liberación de citocinas por las células 

fagocitarias, que inhibirían la respuesta testicular a la LH. La interleucina 1 en cifras elevadas puede 

inhibir el transporte de gonadotropinas al interior de las células de Leydig y la estereidogénesis en estas 

células212. La IL-1 inhibe la respuesta de las células de Leydig in vivo y el incremento de citocinas, 

podría ser responsable de la falta de respuesta del testículo. 

La SHBG se ha descrito aumentada en adultos213 y podría justificar que los niveles de 

testosterona total se mantuvieran normales, mientras que los de testosterona libre estuvieran 

disminuidos, por lo que esta última sería más sensible para detectar el hipogonadismo en los pacientes 

VIH67. 

Las mujeres infectadas por el VIH también presentan una disminución de la testosterona total y 

libre con respecto a mujeres sanas y en un estudio para comparar el tratamiento con testosterona 

transdérmica, el incremento de la testosterona fue menor en las mujeres VIH+ que en las sanas. Este 

hecho se interpretó por un aumento del aclaramiento o una disminución de la absorción de la 

testosterona214. 

La administración de fármacos también puede alterar la función testicular. El ketoconazol 
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disminuye la secreción de testosterona, con niveles bajos de testosterona total y libre, y produce 

oligospermia, azoospermia y ginecomastia, en los tratamientos prolongados215,216. El ganciclovir 

también se ha asociado con niveles bajos de testosterona217. 

La pérdida de peso y de masa muscular se ha relacionado no solo con la disminución de 

testosterona66,67, sino también con el aumento del TNF-α e IL-6218. El incremento del TNF-α favorece 

la apoptosis celular en los linfocitos, por lo que se han iniciado tratamientos sustitutivos con 

andrógenos con los objetivos de mejorar la situación clínica y nutricional y de reducir la apoptosis 

celular218. En un estudio realizado en varones, el tratamiento con testosterona transdérmica incrementó 

el nivel de testosterona total, libre y dihidrotestosterona, el cual se correlacionó con el aumento de la 

masa libre de grasa66. 

En el HGDS realizado entre niños hemofílicos infectados y sanos, al comparar los niveles de 

testosterona ajustados a la edad entre ambos no se encontraron diferencias, aunque al comparar los 

niños infectados con CD4+<200 cels/mm3 y CD4+>200 cels/mm3, se encontraron significativamente 

más bajos en los primeros62. Dado que existía un retraso en el desarrollo sexual en los adolescentes 

infectados, que tardaban mas en iniciar el estadio I y en alcanzar el estadio V de Tunner65, la ausencia 

de disminución en los niveles de testosterona, se podría explicar por una alteración en el cociente 

testosterona transportada/libre con un incremento en la SHBG, la cual ha sido encontrada en adultos213. 
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PARATIROIDES Y METABOLISMO FOSFOCALCICO 

 

Las alteraciones histopatológicas de las glándulas paratiroides son raras, habiéndose encontrado 

lesión por CMV87 y Pneumocistis carinii89 en infecciones diseminadas. 

La hipercalcemia es poco frecuente en los pacientes con SIDA y cuando aparece, está casi 

siempre relacionada con un proceso infeccioso, neoplásico o granulomatoso asociado6,180,219. Así, se 

han descrito tres casos de hipercalcemia asociada a infección diseminada por CMV, con 

concentraciones bajas de PTH y calcitriol y con buena respuesta a la calcitonina sugiriéndose que la 

causa sea un aumento de la resorción osteoclástica ósea inducida por el CMV o el VIH220,221. 

El virus linfotropo de células T humano tipo I (HTLV-I), un retrovirus asociado a linfomas y 

leucemias de células T y que puede coinfectar con el VIH, puede producir hipercalcemia por el 

aumento de la reabsorción ósea mediada por linfocinas, como la interleucina 2222 o una proteína 

relacionada con la PTH223, sin encontrarse aumentos séricos de la PTH y la 1-25 dihidroxivitamina 

D224. 

El foscarnet puede inducir la aparición de hipercalcemia, siendo una rara complicación cuyo 

origen no está aún aclarado225,226. Su evolución es generalmente benigna, aunque ocasionalmente 

puede producir sintomatología227. 

El linfoma y la hipercalcemia se asocian frecuentemente al contener las células tumorales la 

enzima vitamina D 1-hidroxilasa, que realiza la conversión de 25 hidroxivitamina D en 1-25 

dihidroxivitamina D. Esta aparece aumentada en el suero de pacientes con linfoma asociado o no al 
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SIDA228. 

La hipocalcemia es mas frecuente que la hipercalcemia en los pacientes con SIDA219, pudiendo 

ser su origen multifactorial. Las causas que producen las hipocalcemias son la reducción de la 

concentración sérica de albúmina, el incremento del calcio transportado por la albúmina secundario al 

aumento de ácidos grasos libres circulantes, la resistencia a la PTH, la deficiencia de vitamina D por 

mala absorción intestinal, las enfermedades agudas o graves, la insuficiencia renal aguda o crónica, las 

sepsis y el efecto secundario de los fármacos utilizados229,230. También se ha descrito un caso de 

hipoparatiroidismo sintomático con disminución de la PTH, sin que se pudiera demostrar lesión 

paratiroidea tumoral o por una infección diferente al VIH. No había historia familiar de 

hipoparatiroidismo u otra enfermedad autoinmune, por lo que solo se podía involucrar al VIH como el 

agente causal231. 

La anfotericina B, los aminoglucósidos y la pentamidina aumentan las pérdidas renales de 

magnesio por lesiones de nefrotoxicidad, acompañadas generalmente de otras alteraciones 

electrolíticas favoreciendo la aparición de la hipocalcemia232,233. Aunque es generalmente asintomática, 

puede llegar a presentar tetania234. El foscarnet puede inducir la aparición de una hipocalcemia, a veces 

sintomática con episodios de tetania235,236, existiendo una relación inversa entre la dosis de foscarnet y 

la fracción ionizada del calcio sérico. Se ha sugerido como mecanismo, la formación de complejos 

entre el foscarnet y el calcio ionizado, que disminuirían la fracción ionizada y causarían 

hipocalcemia237. También se ha referido un caso de tetania tras la administración simultánea de 

foscarnet y pentamidina, justificándose por el sinergismo de ambos fármacos para ocasionar 

hipocalcemia238. El ketoconazol puede interferir en la formación de 1-25 dihidroxivitamina D y 

ocasionar hipocalcemia secundaria a su déficit239. 
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METABOLISMO HIDROCARBONADO 

El páncreas puede ser lesionado por infecciones oportunistas, neoplasias, drogas tóxicas y tal 

vez, por acción directa del VIH. Los estudios autópsicos240,241,242 en pacientes con SIDA han 

demostrado lesiones pancreáticas en un elevado porcentaje, siendo las más frecuentes las debidas a 

CMV, toxoplasma, criptococo, cándida, sarcoma de Kaposi, linfoma, cistoteatonecrosis y pancreatitis. 

Las hiperamilasemias son frecuentes, habiéndose descrito macroamilasemias debidas a complejos 

inmunoglobulina-amilasa. Sin embargo, las manifestaciones clínicas son infrecuentes241. 

Se han descrito pocos casos de diabetes mellitus insulindependiente sin anticuerpos antiislotes 

pancreáticos o antiinsulina, y con la capacidad de secreción de insulina parcialmente 

conservada243,244,245. Da la impresión de que exista una correlación negativa entre la DMID y la 

infección por el VIH, y como los linfocitos CD4+ son parte importante en la mediación del daño 

insular, se ha sugerido que el descenso de los linfocitos CD4+ protegería al islote pancreático246. En 

este sentido, se ha publicado el caso de un diabético tipo 1, que 3 meses después de ser diagnosticado 

de SIDA, suspendió la administración de insulina durante varios meses y cuando lo reanudó fue a dosis 

inferiores a la previas y con un nivel de péptido C dentro de la normalidad247. Vendrell y col244. opinan 

lo contrario, que el VIH podría ser el agente lesional de la célula ß pancreática. 

Las alteraciones en el metabolismo glucídico, con mas frecuencia la hipoglucemia que la 

hiperglucemia, pueden aparecer como consecuencia de insuficiencia renal, inanición, sepsis, fármacos 

o la interacción entre ellos. La pentamidina utilizada en el tratamiento y la profilaxis de la neumonía 

por P. carinii, es la causa mas frecuente de alteraciones en la regulación de la glucosa248,249,250.  
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En un estudio sobre 128 pacientes VIH+ que recibieron tratamiento con pentamidina, el 38% 

presentaron alteraciones en la glucemia. La hipoglucemia aparecía a los pocos días de iniciado el 

tratamiento, mientras que la hiperglucemia aparecía al cabo de varias semanas y en casi la mitad de los 

casos fue precedida de hipoglucemia251. La pentamidina tiene un efecto citolítico sobre las células beta 

produciendo una liberación inicial de insulina que aumenta al insulinemia, seguida de una lesión 

irreversible de las células B con insulinopenia248,251. Esta citotoxicidad se relaciona con las dosis 

elevadas, con el aumento de la creatinina al finalizar el tratamiento, con la mala situación clínica previa 

y con la necesidad de corticoides y con las reacciones de nefrotoxicidad249,250,251. 

La hipoglucemia puede aparecer en cualquier momento del tratamiento por vía parenteral y ser 

asintomática y breve o larga y prolongada, pudiendo aparecer también durante su administración por 

vía inhalatoria en los tratamientos de mantenimiento251,252,253. 

El diagnóstico de la diabetes mellitus no se realizó con posterioridad a episodios 

hipoglucémicos previos, ni siempre por la sintomatología cardinal o una determinación glucémica 

rutinaria251,254, sino que también lo fue al presentar un coma cetoacidósico245,248,249 o una acidosis 

láctica. Por ello se aconseja que se monitorizen los niveles de glucemia, sobre todo al inicio del 

tratamiento. 

La diabetes mellitus que aparece va a necesitar ser tratada con insulina en la mayor parte de los 

casos251. En estos casos, la insulina y el péptido C sérico basales255 y postestímulo con glucagón249,254, 

van a estar descendidos, lo que nos indica una lesión persistente de las células β pancreáticas. No 

obstante, se ha publicado un caso de diabetes mellitus transitoria, que había sido controlada con 

sulfonilureas, lo que fue interpretado como la recuperación de una lesión inhibitoria, no lítica, de la 

célula β con mantenimiento de la reserva funcional252. 

El acetato de megestrol, derivado progestágeno utilizado para combatir la anorexia en pacientes 
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con cáncer y SIDA, produce un aumento de la resistencia insulínica e hiperglucemia secundaria que es 

reversible al suspender su administración256,257258, habiéndose descrito casos de diabetes mellitus en 

pacientes con el síndrome de caquexia asociada al SIDA256,259. 

El cotrimoxazol puede provocar hipoglucemias en pacientes con insuficiencia renal, aunque no 

se han descrito en los pacientes con SIDA. 

La 2-3 didanosina (ddl) también ha sido descrita como causante de alteraciones en el 

metabolismo de la glucosa, aunque su incidencia es baja (0’6%) en un estudio con 7806 pacientes 

VIH+ diseñado para valorar la seguridad de dicho fármaco260. Las alteraciones que se presentaron, 

fueron hipoglucemias, hiperglucemias y diabetes mellitus y no precisaron suspender la medicación. No 

obstante, se han publicado casos de diabetes insulindependiente con cetoacidosis y normalización de la 

glucemia al suspender su administración261 y de diabetes mellitus en situación hiperosmolar que 

continuó el tratamiento insulínico tras su suspensión262. La pancreatitis aguda es una de las 

complicaciones mas frecuentes del tratamiento con didanosina260, la cual puede acompañarse de 

trastornos del metabolismo hidrocarbonado263,264. 

La somatostatina, que se ha utilizado en el tratamiento de la diarrea relacionada con el SIDA, 

puede alterar la tolerancia a la glucosa y se ha publicado un caso de coma diabético no cetósico en un 

paciente VIH+265. 

Los inhibidores de las proteasas (indinavir, nelfinavir, ritonavir y saquinavir) también 

pueden producir alteraciones en el metabolismo de la glucosa, desde hiperglucemias leves a 

diabetes mellitus con cetoacidosis266,267. Cuando se han administrado en pacientes con diabetes 

conocida, ocasiona un mal control de las glucemias, que mejora al suspender su administración268. 

Inicialmente se propuso que el mecanismo por el cual podía aparecer la hiperglucemia, sería la 
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inhibición de la proteasa que convierte proinsulina en insulina269. Este mecanismo no ha sido 

demostrado en estudios posteriores270. 

Los inhibidores de las proteasas también se han relacionado con el síndrome de lipodistrofia 

o redistribución de la grasa corporal, en el cual se ha comprobado la presencia de resistencia la 

insulina, con aumento de los niveles séricos de proinsulina, insulina, péptido C, glucagón y la 

relación glucagón/insulina, así como del colesterol y triglicéridos271,272,273 También presentan un 

aumento de la grasa visceral y aumento del peso, que se han correlacionado con la resistencia a la 

insulina. Se ha demostrado mediante clamp euglucémico, que la producción post-absortiva de 

glucosa se encuentra aumentada y que tanto la capacidad de la insulina de suprimir la producción 

hepática de glucosa y la lipolisis, como la captación periférica estimulada de glucosa se encuentran 

disminuidas274. 

Estos hallazgos son mas frecuentes en los pacientes VIH+ tratados con inhibidores de la 

proteasa que desarrollan la lipodistrofia, que en los que no la desarrollan270,271,272,273. Así mismo, la 

presencia de hepatitis C crónica, coexistente con la infección por el VIH, se ha informado como un 

factor que favorece el desarrollo de resistencia a la insulina y las alteraciones en la distribución de 

la grasa en pacientes que reciben tratamiento con los inhibidores de la proteasa275. 

Los efectos secundarios de los fármacos empleados para el tratamiento de la infección por el 

VIH constituyen la principal causa que altera el metabolismo hidrocarbonado, por lo que la de 

glucemia debería de terminarse regularmente en los mismos. 
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METABOLISMO LIPIDICO 

Se han descrito distintas alteraciones lipídicas en los individuos VIH+. 

Hipertrigliceridemia276,277,278, descensos en el colesterol y sus fracciones279,280, elevación del porcentaje 

de ácidos grasos poliinsaturados con descenso de los niveles de ácido oleico y sin variación en los 

niveles de ácidos grasos totales281, alteración del cociente ácido esteárico/oleico, que se encuentra 

disminuido en los leucocitos y hematíes282, y aumentado en el suero281, son los hallazgos encontrados 

en los pacientes con SIDA. 

Se ha sugerido que la alteración lipídica se debería a efecto directo del retrovirus, desarrollo de 

diversas infecciones oportunistas o la producción de citocinas por parte de los linfocitos o macrófagos, 

con capacidad de modular el metabolismo lipídico. El factor de necrosis tumoral y la interleucina 1 han 

sido implicados como causa de las alteraciones del metabolismo lipídico, aunque sus concentraciones 

en el suero son frecuentemente normales, y no se correlacionan directamente con el aumento de la 

lipólisis en los pacientes con SIDA182,283. El interferón alfa se encuentra a menudo elevado en el suero 

de los pacientes sin infección oportunista activa y sus niveles se correlacionan directamente con los de 

triglicéridos en los pacientes con SIDA277,284. 

El descenso del colesterol total y de sus fracciones, HDL y LDL, se ha descrito en los pacientes 

asintomáticos, conservando el nivel de los triglicéridos normales280. Este descenso lo correlacionan con 

el aumento de la beta2-microglobulina (un marcador de la función inmunitaria) y por eso se ha 

sugerido que la hipocolesterolemia sería un útil marcador del progreso de la enfermedad. 

Hall y Col.279 describen como primer hallazgo la reducción del HDL-colesterol, cuando el nivel 



 

 
45

de CD4 se encuentra entre 400-800/mm3. El descenso el colesterol total y la hipertrigliceridemia 

aparecerían con un recuento de CD4 entre 200-400/mm3. 

La hipertrigliceridemia del SIDA aparece por el incremento en su producción y por la 

disminución del aclaramiento. Estas modificaciones se explican por la movilización de ácidos grasos 

periféricos y la síntesis hépatica de triglicéridos mediados por citocinas u otros mecanismos 

desconocidos. No se ha encontrado correlación con el grado de adelgazamiento que estos pacientes 

presentan278. La hipertrigliceridemia seguiría aumentando con el grado de severidad de la enfermedad, 

sugiriendo que seria un factor de mal pronóstico en estos pacientes3,276,285. 

Dezube y col.286 administrando pentoxifilina han reducido los niveles del factor de necrosis 

tumoral y de los triglicéridos y han detenido la pérdida de peso, que se reanudó al disminuir las dosis. 

Mildvan y col277 administrando zidovudina han encontrado descensos del interferón endógeno 

(citocina que se relaciona con la patofisiología del SIDA) y de los triglicéridos correlacionándolos con 

la severidad de la enfermedad (nivel de CD4, antigenemia HIV-p24), con un discreto aumento del BMI 

y con el aumento de la supervivencia. Consideran que el interferón y los triglicéridos se podrían 

emplear como marcadores de la respuesta a la zidovudina u otros antivirales en la infección por el VIH. 

Hay que esperar, sin embargo, a profundizar y confirmar estas investigaciones. 

Los inhibidores de la proteasa son causa de aumentos en los triglicéridos, LDL-colesterol y 

lipoproteínlipasa. Sin embargo, son factores de confusión la alteración lipídica que ocasiona la 

infección VIH y la relación de los inhibidores de la proteasa con el síndrome de lipodistrofia o 

redistribución de la grasa corporal, en el cual la resistencia a la insulina que aparece también es 

productora de alteraciones en el metabolismo lipídico287. Sin embargo, los inhibidores de la 

proteasa podrían influir directamente al unirse a la proteína relacionada con el receptor de 

lipoproteínas de baja densidad, alterar la captación hepática de VLDL y quilomicrones287.  
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HIPOTESIS Y OBJETIVOS 

Como ya se ha comentado en la introducción, desde que en 1984 se describieran los primeros 

casos de insuficiencia suprarrenal secundaria a la infección por el VIH288,145, se han descrito 

alteraciones anatómicas y funcionales de las glándulas suprarrenales, que no siempre se han 

correlacionado entre sí1,2,3,4. Así, en diversos estudios autópsicos, se han encontrado lesiones 

anatomopatológicas en las suprarrenales con elevada frecuencia, que sin embargo, no se acompañaban 

de la alteración clínica correspondiente79,113. Por otra parte, distintos autores han estudiado la función 

suprarrenal en pacientes VIH+, encontrando alteraciones diversas, sin que los resultados obtenidos 

sean concordantes entre sí5,7,30,31,32.  

Por eso, nos proponemos realizar un estudio transversal sobre una muestra de pacientes con 

infección por el VIH, agrupándolos según sus  categorías evolutivas, para valorar su función 

corticosuprarrenal, en situación basal y tras el estímulo con ACTH, con el fin de comparar las 

alteraciones encontradas en dichos grupos evolutivos y relacionarlas con la situación clínica e 

inmunológico derivada de la propia infección por el VIH. 

HIPÓTESIS CONCEPTUAL: La función corticosuprarrenal se encuentra alterada en la 

infección por el VIH, siendo esta alteración mas frecuente e intensa al progresar la enfermedad. 

HIPÓTESIS OPERATIVA: Las variables que miden la función suprarrenal (ACTH, 

cortisol, actividad de renina plasmática, aldosterona y sulfato de dihidroepiandrosterona) muestran 

valores mas alterados en los grupos evolutivos más avanzados de la infección por el VIH. 

HIPÓTESIS NULA: Las diferencias observadas entre las variables que miden la función 
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corticosuprarrenal, en los distintos grupos evolutivos de la infección por el VIH son debidas al azar 

(es decir, no hay diferencias estadísticamente significativas, al no obtener la p<0'05). 

En caso de poder rechazar la hipótesis nula, porque las diferencias observadas sean 

estadísticamente significativas (p<0'05), aceptaremos la hipótesis alternativa que equivale a la 

hipótesis operativa y conceptual 

OBJETIVO GENÉRICO: Comparar la función suprarrenal en pacientes con la infección por 

el VIH, agrupados en las categorías evolutivas (clínicas e inmunológicas) según la clasificación del 

CDC-1993. 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS: 

1-Comparar las variables que miden la función corticosuprarrenal en la situación basal 

(ACTH, cortisol, actividad de renina plasmática, aldosterona y sulfato de dihidroepiandrosterona), 

entre las categorías evolutivas (clínicas e inmunológicas) de la infección por el VIH. 

2-Comparar las variables que miden la fiunción corticosuprarrenal, en respuesta al estímulo 

con ACTH (cortisol, aldosterona y sulfato de dihidroepiandrosterona), entre las categorías 

evolutivas (clínicas e inmunológicas) de la infección por el VIH. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

El diseño de este trabajo, es un estudio transversal en el cual vamos a agrupar a los pacientes 

VIH+ según las categorías evolutivas (clínicas e inmunológicas), de la clasificación del Central 

Diseases Control de Atlanta, de 1993, (CDC-93)12 (tabla 3). En todos los pacientes se realiza un 

estudio de la función de la corteza suprarrenal en situación basal y tras estímulo con ACTH sintética 

(Synacthen 250 µg®), a los 30 y 60 minutos de su administración, es decir, realizando una 

intervención (prueba funcional). 

Tabla 3: Clasificación de la infección por el VIH (CDC-93) 
 

CATEGORIAS INMUNOLOGICAS CATEGORIAS CLINICAS 

 
Nivel de Linfocitos T CD4+ 

A 

Asintomáticos 

B 

Síntomas leves 
o moderados 

C 

SIDA 

> 500 células/mm3 A1 B1 C1 

200-500 células/mm3 A2 B2 C2 

< 200 células/mm3 A3 B3 C3 

 

Hemos estudiado prospectivamente, entre 1993 y 1995, antes de la era “HAART”, a 41 

pacientes con infección por el VIH, que previamente aceptaron voluntariamente someterse a la prueba 

funcional. Los pacientes fueron diagnosticados mediante la positividad a los anticuerpos antiVIH 

(ELISA) y realizando la confirmación con el método Western-Blood y se encontraban en seguimiento 

por la Unidad de VIH/SIDA del Servicio de Infecciosas del H.M.C. Universitario Gómez Ulla de 

Madrid. 
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Todos los pacientes del estudio tenían realizadas previamente, la historia clínica y exploración 

física, radiografías, fórmula sanguínea y recuento, VSG, bioquímica sanguínea, estudio de poblaciones 

linfocitarias e inmunoglobulinas y la valoración clínica, atendiendo a la presencia de signos o 

complicaciones propias de la infección por el VIH. Con dichos datos, cada paciente fue incluido en 

alguna de las categorías evolutivas, clínicas e inmunológicas, de la clasificación del CDC-93 (tabla 3). 

Con objeto de facilitar la explicación y comprensión vamos a denominar a cada una de las 6 

categorías que constituyen dicha clasificación como se indica a continuación: 

 

Categorías clínicas 

Categoría A (Asintomáticos) Grupo A 
Categoría B (Síntomas leves/moderados) Grupo B 

Categoría C (SIDA) Grupo C 
 

Categorías inmunológicas 

Linfocitos T CD4 > 500 células/mm3 Grupo 1 

Linfocitos T CD4 200-500 células/mm3 Grupo 2 

Linfocitos T CD4 < 200 células/mm3 Grupo 3 

 

No se incluyeron pacientes terminales, que estuvieran recibiendo ketoconazol o corticoides, ni 

que los hubieran recibido en los últimos 3 meses. Los pacientes siguieron una dieta libre en régimen 

ambulatorio. 
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DETERMINACIONES 

A todos los pacientes del estudio se les realizó una extracción de sangre en situación basal, 

para determinar las siguientes variables en suero: ACTH, cortisol, actividad de renina plasmática 

(ARP), aldosterona y DHEA-S. Estas hormonas fueron analizadas en el Servicio de Medicina 

Nuclear del H.M.C.Gomez Ulla, en el cual, los valores basales normales son los que se indican en la 

tabla siguiente. 

Tabla 4: Valores normales de referencia para las determinaciones hormonales basales 

 

 Valores normales de referencia 

Cortisol (RIA ICN Biomedicals) 81-223 ng/ml. 

ACTH (RIA de Nichols) 3-91 pg/ml. 

Aldosterona (RIA de Sorin Biomédica) 63-215 ng/ml. 

ARP (RIA de Sorin Biomédica) 0,3-4,8 ng/ml. 

DHEA-S (RIA de DPC): Mujer   856-4435 ng/ml. 

Varón    888-4309 ng/ml. 

 

A continuación, a todos los pacientes se les realizó la prueba de estimulación con ACTH 

sintética (0'25 mg de Synacthen®) por vía intravenosa, obteniéndose muestras de sangre a los 30 y 60 

minutos de su administración, para determinar en el suero Cortisol, Aldosterona y DHEA-S. Se 

considera una respuesta normal del cortisol al estímulo con ACTH, cuando la cortisolemia aumenta por 

encima de 200 ng/ml. 

La prueba se inició entre las 8'40 y las 11'00 horas, encontrándose los pacientes en decúbito 

supino desde una hora antes de su inicio y hasta finalizar la misma y colocándoles una cánula 

intravenosa 30 minutos antes de iniciarla. 
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Para hacer el estudio estadístico, se empleó un PC, con el programa bioestadístico 

RSIGMA/1990 de Horus Hardware SA, con su manual de referencia y la obra de J.L. Carrasco, "El 

método estadístico en la investigación médica"289. realizándose los siguientes cálculos: 

1. Estadística básica 

2. Comparación de las medias de los parámetros determinados, para cada categoría 

evolutiva de la enfermedad, mediante el análisis de la varianza en bloque (ANOVA) para un factor y 

en caso de resultar significativa o casi significativa, se realizó la determinación particularizada de la 

diferencia entre las medias mediante la prueba de Newman-Keuls. 

3. Comparación de las variables cualitativas (frecuencias) mediante la prueba de chi 

cuadrado. 

4. Comparación de las medias de cada hormona estimulada, entre los tres tiempos 

determinados (basal, 30 y 60 minutos), en conjunto y para cada categoría evolutiva de la enfermedad, 

mediante el ANOVA 1 factor repetido, (prueba que compara medias pareadas cuando hay varios 

grupos) y en caso de resultar significativo, se realizó la determinación particularizada de la diferencia 

entre las medias mediante la prueba de Newman-Keuls. 
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RESULTADOS 

Hemos estudiado a 41 pacientes que aceptaron voluntariamente someterse al estudio funcional, 

por eso existe un sesgo en la vía de contagio, ya que hay pocos ADVP. Por sexo, son 31 varones 

(75,6%) y 10 mujeres (24,4%). La edad media es de 33,5 ± 9'5 años (rango 18-56 años). Según los 

factores de riesgo y teniendo en cuenta que en cuatro casos se admitían dos posibles vías de contagio, 

se distribuyen en 16 ADVP (39%), 22 heterosexuales (53'6%), 5 homosexuales (12,1%) y 2 por 

derivados sanguíneos (4'8%). 

Gráfica 1: Factores de riesgo 

 

Los pacientes se distribuyen, en las nueve categorías evolutivas que se constituyen con la 

clasificación del CDC-93, como se muestra en la tabla 5. En ésta, podemos comprobar como los 

pacientes se distribuyen de forma bastante equilibrada entre las tres categorías clínicas, A, B y C, con 

16, 12 y 13 pacientes respectivamente y con una frecuencia cercana al tercio en cada una de ellas. Sin 

embargo, en relación con las categorías inmunológicas existe un desequilibrio, al distribuirse 9, 15 y 17 
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pacientes en los grupos 1, 2 y 3 respectivamente, que en frecuencia constituye un poco menos de la 

cuarta parte en el grupo 1 y casi la mitad en el grupo 3, que es él mas severamente inmunodeprimido. 

Tabla 5: Distribución de los pacientes según la clasificación del Central Control 
Diseases (U.S.A.) de 1993 

 

Nº DE LINFOCITOS T-CD4+ CATEGORIAS CLÍNICAS Totales

 A (grupo A) B (grupo B) C (grupo C)  

CD4 > 500/mm3 (grupo 1) 7 2 0 9 (22%)

CD4 200-500/mm3 (grupo 2) 7 5 3 15 (36'5%)

CD4 < 200/mm3 (grupo 3) 2 5 10 17 (41'5%)

Totales 16 (39'1%) 12 (29'3%) 13 (31'7%) 41 (100%)

 

En la tabla 6 se recoge la frecuencia de las alteraciones funcionales de la secreción basal. En ella se 

puede apreciar que la secreción de ACTH basal es normal en casi la totalidad de los pacientes VIH+ 

estudiados (95'1%), mientras que aproximadamente la mitad de los pacientes van a presentar alteraciones 

de la secreción basal del cortisol (51%), de la aldosterona (44%), de la renina (39%) y de la DHEA-S 

(49%). 

Tabla 6: Frecuencia de alteraciones de la secreción basal 

 

 ACTH CORTISOL ALDOSTERONA ARP DHEA-S 

Disminuido 0 7 (17'1%) 13 (31'8%) 5 (12'2%) 16 (39%) 

Normal 39 (95'1%) 20 (48'8%) 23 (56'1%) 25 (61%) 21 (51'2%)

Aumentado 2 (4'9%) 14 (34'1%) 5 (12'2%) 11 (26'8%) 4 (9'8%) 

 

Las alteraciones más frecuentemente observadas en nuestra casuística son el aumento de la 

secreción basal del cortisol (34'1%), la disminución de la aldosterona (31'8%) y de la DHEA-S (39%), que 

aparecen en aproximadamente la tercera parte de los enfermos estudiados y el aumento de la ARP (26'8%) 
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en una cuarta parte de los mismos. Colocadas en su orden de frecuencia, las alteraciones basales que 

aparecen son:  

a) disminución de la DHEA-S en un 39%. 

b) aumento del cortisol en un 34’1%. 

c) disminución de la aldosterona en un 31’8%. 

d) aumento de la ARP en un 26’8%. 

e) disminución del cortisol en un 17’1%. 

f) disminución de la ARP y aumento de la aldosterona en un 12’2%. 

g) aumento de la DHEA-S en un 9’7%. 

 

Los valores de las medias ± desviación estandar (DS) de todos los parámetros hormonales 

determinados, para cada una de las categorías clínicas e inmunológicas, se exponen en las tablas 7 y 9 

respectivamente. En ellas podemos observar que existe una gran dispersión de datos, que se aprecia en 

la elevada desviación estandar, especialmente con respecto a la ACTH, ARP y DHEA-S. En la 

columna de la derecha de cada tabla, se presenta el resultado de la comparación mediante ANOVA 1 

factor, con el nivel de significación obtenido. En los casos en que ANOVA fue significativo (p<0'05) o 

casi significativo (p<0'1), se realizó la comparación de medias mediante la prueba de Newman-Keuls, 

cuyos resultados se muestran en las tablas 8 y 10. Estos resultados se describen con mas detalle en los 

apartados correspondientes a cada hormona. 
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Tabla 7: Medias ± D.S. de los parámetros hormonales de la función suprarrenal 
según los grupos clínicos. Comparación mediante ANOVA 1 factor 

 

 GRUPO A GRUPO B GRUPO C ANOVA 
 n=16 n=12 n=13  
ACTH 27 ± 19 44 ± 61 20 ± 9 ns 
Cortisol basal 146 ± 103 219 ± 114 165 ± 93 ns 
Cortisol 30' 284 ± 209 316 ± 153 330 ± 175 ns 
Cortisol 60' 278 ± 176 420 ± 214* 355 ± 138** ns 
     
ARP 2'50 ± 2'02 2'78 ± 3'50 3'61 ± 4'00 ns 
Aldosterona basal 98 ± 69 110 ± 75 167 ± 103 p<0'1 
Aldosterona 30' 315 ± 174 382 ± 237 357 ± 220 ns 
Aldosterona 60' 311 ± 201 393 ± 232* 350 ± 159** ns 
Incremento aldosterona 260 ± 158 363 ± 253 226 ± 152 ns 
     
DHEA-S basal 2535 ± 1684 2049 ± 1598 1172 ± 1707 ns 
DHEA-S 30' 2955 ± 1852 2089 ± 1756 893 ± 1092 p<0'01 
DHEA-S 60' 2661 ± 1400 2039 ± 1902* 932 ± 1064** p<0'05 
  * n=11 ** n=12  

 

Tabla 8: Comparación mediante la Prueba de Newman-Keuls de las medias ± D.S de 
los parámetros hormonales de la función suprarrenal, según los grupos clínicos con nivel 
de significación. 

 

 Significación 

Aldosterona basal grupo A Aldosterona basal grupo B ns 

Aldosterona basal grupo A Aldosterona basal grupo C ns 

Aldosterona basal grupo B Aldosterona basal grupo C ns 

DHEA-S 30' grupo A DHEA-S 30' grupo B ns 

DHEA-S 30' grupo A DHEA-S 30' grupo C p<0'01 

DHEA-S 30' grupo B DHEA-S 30' grupo C ns 

DHEA-S 60' grupo A DHEA-S 60' grupo B ns 

DHEA-S 60' grupo A DHEA-S 60' grupo C p<0'05 

DHEA-S 60' grupo B DHEA-S 60' grupo C ns 
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Tabla 9: Medias ± D.S. de los parámetros hormonales de la función suprarrenal, 
según los grupos inmunológicos. Comparación mediante ANOVA 1 factor. 

 GRUPO 1 GRUPO 2 GRUPO 3 ANOVA 
 n=9 n=15 n=17  
ACTH 41 ± 66 28 ± 29 25 ± 14 ns 
Cortisol basal 207 ± 144 140 ± 88 185 ± 94 ns 
Cortisol 30' 362 ± 160 281 ± 205 302 ± 171 ns 
Cortisol 60' 419 ± 237 302 ± 183 336 ± 127* ns 
     
ARP 3'78 ± 3'26 1'52 ± 1'66 3'73 ± 3'76 p<0'1 
Aldosterona basal 106 ± 65 89 ± 77 162 ± 92 p<0'05 
Aldosterona 30' 468 ± 191 275 ± 178 348 ± 214 p<0'1 
Aldosterona 60' 389 ± 186 299 ± 224 368 ± 176* ns 
Incremento aldosterona 388 ± 180 263 ± 211 236 ± 170 ns 
     
DHEA-S basal 2681 ± 1641 1749 ± 1780 1766 ± 1717 ns 
DHEA-S 30' 3393 ± 1626 1862 ± 1898 1499 ± 1513 p<0'05 
DHEA-S 60' 2989 ± 1477 1931 ± 1760 1354 ± 1275* p<0'01 
   * n=15  

Tabla 10: Comparación mediante la Prueba de Newman-Keuls de las medias ± D.S. 
de los parámetros hormonales de la función suprarrenal, según los grupos inmunológicos 
con nivel de significación. 

  Significación 
ARP grupo 1 ARP grupo 2 ns 
ARP grupo 1 ARP grupo 3 ns 
ARP grupo 2 ARP grupo 3 p<0'05 
Aldosterona basal grupo1 Aldosterona basal grupo2 ns 
Aldosterona basal grupo1 Aldosterona basal grupo3 ns 
Aldosterona basal grupo 2 Aldosterona basal grupo 3 p<0'05 
Aldosterona 30' grupo1 Aldosterona 30' grupo2 ns 
Aldosterona 30' grupo1 Aldosterona 30' grupo3 ns 
Aldosterona 30' grupo2 Aldosterona 30' grupo3 ns 
DHEA-S 30' grupo 1 DHEA-S 30' grupo 2 p<0'05 
DHEA-S 30' grupo 1  DHEA-S 30' grupo 3 p<0'05 
DHEA-S 30' grupo2 DHEA-S 30' grupo3 ns 
DHEA-S 60' grupo1 DHEA-S 30' grupo2 ns 
DHEA-S 60' grupo 1 DHEA-S 60' grupo 3 p<0'05 
DHEA-S 60' grupo 2 DHEA-S 60' grupo 3 ns 
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Las frecuencias y el porcentaje de las distintas alteraciones suprarrenales en las 

determinaciones basales, agrupadas según los grupos clínicos e inmunológicos se muestran en las 

tablas 11 y 13 respectivamente. La comparación de los porcentajes entre los distintos grupos clínicos e 

inmunológicos, mediante χ2. que han resultado con diferencias estadísticamente significativas (p<0'05) 

o casi significativas (p<0'1), se muestran en las tablas 12 y 14. Estos resultados se describen con mas 

detalle en los apartados correspondientes a cada hormona. 
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Tabla 11: Frecuencia y porcentaje de las alteraciones en las determinaciones basales 
de la función suprarrenal según las categorías clínicas 

 
 

 GRUPO A GRUPO B GRUPO C 
 n = 16 n = 12 n = 13 
Cortisol basal 
Disminuido 
Normal 
Elevado 

 
5   31% 
7   44% 
4   25% 

 
0   0% 
6  50% 
6  50% 

 
2  15% 
7  54% 
4  31% 

ACTH 
Disminuida 
Normal 
Elevada 

 
0    0% 

16  100% 
0    0% 

 
0    0% 

10   83% 
2   17% 

 
0    0% 

13  100% 
0    0% 

Aldosterona basal 
Disminuida 
Normal 
Elevada 

 
8   50% 
8   50% 
0    0% 

 
4   33% 
7   58% 
1    9% 

 
1    8% 
8   61% 
4   31% 

ARP 
Disminuida 
Normal 
Elevada 

 
1    7% 

11   67% 
4   27% 

 
2   17% 
7   58% 
3   25% 

 
2   15% 
7   54% 
4   31% 

DHEA-S basal 
Disminuida 
Normal 
Elevada 

 
2   12.5% 
12   75% 
2   12.5% 

 
4   33% 
7   58% 
1    9% 

 
10  77% 
2   15% 
1    8% 

 
 
 
 

Tabla 12: Comparación de los porcentajes de las alteraciones en la función 
suprarrenal según las categorías clínicas mediante χ2.. Se muestran solo las 
comparaciones que presentan un nivel de significación de p<0'1. 

 
 

 SIGNIFICACIÓN 
Cortisol disminuido Grupo A Grupo B p<0'01 
Aldosterona disminuida Grupo A Grupo C p<0'01 
Aldosterona disminuida Grupo B Grupo C p<0'1 
Aldosterona elevada Grupo A  Grupo C p<0'05 
DHEA-S disminuida Grupo A Grupo C p<0'001 
DHEA-S disminuida Grupo B Grupo C p<0'05 
DHEA-S normal Grupo A Grupo C p<0'001 
DHEA-S normal Grupo B Grupo C p<0'05 
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Tabla 13: Frecuencia y porcentaje de las alteraciones en las determinaciones basales 
de la función suprarrenal según las categorías  inmunológicas 

 
 GRUPO 1 GRUPO 2 GRUPO 3 
 n = 9 n = 15 n = 17 
Cortisol basal 
Disminuido 
Normal 
Elevado 

 
2   22% 
4   44% 
3   34% 

 
3   20% 
9   60% 
3   20% 

 
2   12% 
7   41% 
8   47% 

ACTH 
Disminuida 
Normal 
Elevada 

 
0    0% 
8   89% 
1   11% 

 
0    0% 

14   93% 
1    7% 

 
0    0% 

17  100% 
0    0% 

Aldosterona basal 
Disminuida 
Normal 
Elevada 

 
3   34% 
6   67% 
0    0% 

 
8   53% 
5   33% 
2   14% 

 
2   12% 

12   70% 
3   18% 

ARP 
Disminuida 
Normal 
Elevada 

 
0    0% 
7   78% 
2   22% 

 
3   20% 

10   67% 
2   13% 

 
2   12% 
8   47% 
7   41% 

DHEA-S basal 
Disminuida 
Normal 
Elevada  

 
0    0% 
8   89% 
1   11% 

 
8   53% 
5   33% 
2   14% 

 
8   47% 
8   47% 
1    6% 

 
 

Tabla 14: Comparación de los porcentajes de las alteraciones en la función 
suprarrenal según las categorías inmunológicas mediante χ2. Se muestran solo las 
comparaciones que presentan un nivel de significación de p<0'1. 

 
   Significación 
Aldosterona disminuida Grupo 2 Grupo 3 p<0'01 
Aldosterona normal Grupo 1 Grupo 2 p<0'1 
Aldosterona normal Grupo 2 Grupo 3 p<0'05 
Aldosterona elevada Grupo 1 Grupo 3 p<0'1 
ARP disminuida Grupo 1 Grupo 2 p<0'1 
ARP normal Grupo 1 Grupo 2 p<0'1 
ARP elevada Grupo 2 Grupo 2 p<0'1 
DHEA-S disminuida Grupo 1 Grupo 2 p<0'001 
DHEA-S disminuida Grupo 1 Grupo 3 p<0'001 
DHEA-S normal Grupo 1 Grupo 2 p<0'001 
DHEA-S normal Grupo 1 Grupo 3 p<0'001 
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La respuesta del cortisol, aldosterona y DHEA-S al estímulo con cosintropina se compara 

entre las medias correspondientes a los tres tiempos determinados (basal, 30 y 60 minutos), 

realizando ANOVA 1 factor repetido para muestras pareadas de las medias ± desviación estandar de 

la muestra completa y de cada grupo clínico e inmunológico por separado. Los resultados se 

exponen en las tablas 15, 17 y 19, mostrándose en la columna de la derecha de cada tabla el nivel de 

significación obtenido. En los casos en que ANOVA fue significativo (p<0'05) se realizó la 

comparación de las medias mediante la prueba de Newman-Keuls, cuyos resultados se muestran en 

las tablas 16 y 18. Estos resultados se describen con mas detalle en los apartados correspondientes a 

cada hormona. 
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Tabla 15: Prueba de la ACTH. Comparación mediante ANOVA 1 factor repetido de 
las medias ± DS de la respuesta del cortisol según los grupos clínicos e inmunológicos. 

 

 n Cortisol basal Cortisol 30' Cortisol 60' ANOVA 
MUESTRA COMPLETA 39 175 ± 108 318 ± 179 342 ± 180 p<0'001 

GRUPO A 16 146 ± 103 284 ± 209 278 ± 176 p<0'001 
GRUPO B 11 228 ± 115 333 ± 147 420 ± 203 p<0'001 
GRUPO C 12 163 ± 97 349 ± 167 355 ± 139 p<0'01 
GRUPO 1 9 207 ± 144 362 ± 160 419 ± 237 p<0'01 
GRUPO 2 15 140 ± 88 281 ± 205 302 ± 183 p<0'01 
GRUPO 3 15 190 ± 98 328 ± 166 336 ± 127 p<0'001 

 

 

Tabla 16: Prueba de la ACTH. Comparación mediante la prueba de Newman-Keuls 
de las medias ± DS de la respuesta del cortisol según los grupos clínicos e inmunológicos. 
Se muestran las comparaciones con nivel de significación de p<0'1 

 

  Significación 
Cortisol 60' Cortisol basal p<0'01 MUESTRA 

COMPLETA Cortisol 30' Cortisol basal p<0'01 
Cortisol 60' Cortisol basal p<0'01  

GRUPO A Cortisol 30' Cortisol basal p<0'01 
Cortisol 60' Cortisol basal p<0'01 
Cortisol 30' Cortisol basal p<0'05 

 
GRUPO B 

Cortisol 60' Cortisol 30' p<0'05 
Cortisol 60' Cortisol basal p<0'01  

GRUPO C Cortisol 30' Cortisol basal p<0'01 
Cortisol 60' Cortisol basal p<0'01  

GRUPO 1 Cortisol 30' Cortisol basal p<0'01 
Cortisol 60' Cortisol basal p<0'01  

GRUPO 2 Cortisol 30' Cortisol basal p<0'01 
Cortisol 60' Cortisol basal p<0'01  

GRUPO 3 Cortisol 30' Cortisol basal p<0'01 
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Tabla 17: Prueba de la ACTH. Comparación mediante ANOVA 1 factor repetido de 
las medias ± DS de la respuesta de la aldosterona según los grupos clínicos e 
inmunológicos 

 

 n Aldosterona 
basal 

Aldosterona 30' Aldosterona 60' ANOVA 

MUESTRA COMPLETA 39 121 ± 88 158 ± 205 346 ± 197 p<0'001 
GRUPO A 16 98 ± 69 315 ± 174 311 ± 201 p<0'001 
GRUPO B 11 104 ± 76 395 ± 244 344 ± 232 p<0'001 
GRUPO C 12 169 ± 107 379 ± 214 350 ± 159 p<0'001 
GRUPO 1 9 106± 65 468 ± 191 389 ± 186 p<0'001 
GRUPO 2 15 89 ± 77 275 ± 178 299 ± 234 p<0'001 
GRUPO 3 15 163 ± 98 372 ± 215 368 ± 177 p<0'001 

 

 

Tabla 18: Prueba de la ACTH. Comparación mediante la prueba de Newman-Keuls 
de las medias ± DS de la respuesta de la respuesta de la aldosterona según los grupos 
clínicos e inmunológicos. Se muestran las comparaciones con nivel de significación de 
p<0'1 

 

  Significación 
Aldosterona 60' Aldosterona basal p<0'01 MUESTRA 

COMPLETA Aldosterona 30' Aldosterona basal p<0'01 
Aldosterona 60' Aldosterona basal p<0'01  

GRUPO A Aldosterona 30' Aldosterona basal p<0'01 
Aldosterona 60' Aldosterona basal p<0'01  

GRUPO B Aldosterona 30' Aldosterona basal p<0'01 
Aldosterona 60' Aldosterona basal p<0'01  

GRUPO C Aldosterona 30' Aldosterona basal p<0'01 
Aldosterona 60' Aldosterona basal p<0'01  

GRUPO 1 Aldosterona 30' Aldosterona basal p<0'01 
Aldosterona 60' Aldosterona basal p<0'01  

GRUPO 2 Aldosterona 30' Aldosterona basal p<0'01 
Aldosterona 60' Aldosterona basal p<0'01  

GRUPO 3 Aldosterona 30' Aldosterona basal p<0'01 
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Tabla 19: Prueba de la ACTH. Comparación mediante ANOVA 1 factor repetido de 
las medias ± DS de la respuesta de la DHEA-S según los grupos clínicos e inmunológicos 

 

 

 n DHEA-S basal DHEA-S 30' DHEA-S 60' ANOVA 

MUESTRA COMPLETA 39 1959 ± 1739 2043 ± 1793 1953 ± 1611 ns 

GRUPO A 16 2535 ± 1684 2955 ± 1852 2661 ± 1400 ns 

GRUPO B 11 1924 ± 1613 1902 ± 1712 2039 ± 1902 ns 

GRUPO C 12 1224 ± 1703 957 ± 1115 932 ± 1064 ns 

GRUPO 1 9 2681 ± 1641 3393 ± 1626 2989 ± 1477 ns 

GRUPO 2 15 1749± 1780 1862 ± 1898 1931 ±1760 ns 

GRUPO 3 15 1737  ± 1751 1414 ± 1405 1354 ± 1255 ns 
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CORTISOL 

Las frecuencias y los porcentajes de las alteraciones del cortisol basal según los grupos 

clínicos, se muestran en la tabla 20, mientras que las comparaciones de los porcentajes mediante χ2, 

entre todos los grupos se muestran en la tabla 21, presentando el nivel de significación estadística en la 

columna de la derecha. En ellas, comprobamos como el cortisol se encuentra disminuido en cinco 

pacientes del grupo A, en ninguno del grupo B y en dos del grupo C, con una diferencia 

estadísticamente significativa (p<0'01) entre los grupos A y B. Se encuentra normal en siete pacientes 

del grupo A, en seis pacientes del grupo B y en siete del grupo C, sin diferencias estadísticas entre 

ellos. Se encuentra elevado en cuatro pacientes del grupo A, en seis pacientes del grupo B y en cuatro 

pacientes del grupo C, sin que existan diferencias significativas entre ellos. En conjunto y dependiendo 

del grupo clínico, el cortisol se encuentra normal en el 44-54%, se encuentra elevado en el 25-50% y 

disminuido en el 15-31% de los pacientes. 

 

Tabla 20: Frecuencia y porcentaje de las alteraciones del cortisol basal según las 
categorías clínicas. 

 
 GRUPO A GRUPO B GRUPO C 

 n = 16 n = 12 n = 13 
Cortisol basal 
Disminuido 
Normal 
Elevado 

 
5   31% 
7   44% 
4   25% 

 
0   0% 
6  50% 
6  50% 

 
2  15% 
7  54% 
4  31% 
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Tabla 21: Comparación mediante χ2.del porcentaje de las alteraciones del cortisol 
basal según las categorías clínicas. 

 
   Significación 
Cortisol disminuido Grupo A Grupo B p<0'01 
Cortisol disminuido Grupo A Grupo C ns 
Cortisol disminuido Grupo B Grupo C ns 
Cortisol normal Grupo A Grupo B ns 
Cortisol normal Grupo A Grupo C ns 
Cortisol normal Grupo B Grupo C ns 
Cortisol elevado Grupo A Grupo B ns 
Cortisol elevado Grupo A Grupo C ns 
Cortisol elevado Grupo B Grupo C ns 

 

La representación gráfica de los porcentajes, se muestra en la gráfica 2. En ella, observamos 

como la normalidad de la cortisolemia es el hallazgo mas frecuente, en los tres grupos. El 

hipercortisolismo es el segundo hallazgo en frecuencia, en los grupos B y C, mientras que el 

hipocortisolismo lo es en el grupo A, no apareciendo en el grupo B. 

Gráfica 2: Porcentaje de las alteraciones del cortisol basal según los grupos clínicos 
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Las frecuencias y los porcentajes de las alteraciones del cortisol basal según los grupos 

inmunológicos, se muestran en la tabla 22, mientras que las comparaciones de los porcentajes 

mediante χ2, entre todos los grupos se muestran en la tabla 23, presentando el nivel de significación 

estadística en la columna de la derecha. En ellas, comprobamos como el cortisol se encuentra 

disminuido en dos pacientes del grupo 1, en tres pacientes del grupo 2 y en dos pacientes del grupo 3, 

sin diferencias estadísticamente significativas. Se encuentra normal en cuatro pacientes del grupo 1, en 

nueve pacientes del grupo 2, y en siete pacientes del grupo C, sin diferencias significativas entre ellos. 

Se encuentra elevado en tres pacientes del grupo 1, en tres pacientes del grupo 2, y en ocho pacientes 

del grupo 3, sin que existan diferencias estadísticas entre ellos. En conjunto y dependiendo del grupo 

inmunológico, el cortisol se encuentra normal en el 41-60%, elevada en el 20-47% y disminuida en el 

12-22% de los pacientes. 

 

Tabla 22: Frecuencia y porcentaje de las alteraciones del cortisol basal según las 
categorías inmunológicas. 

 

 GRUPO 1 GRUPO 2 GRUPO 3 

 n = 9 n = 15 n = 17 

Cortisol basal 

Disminuido 

Normal 

Elevado 

 

2   22% 

4   44% 

3   34% 

 

3   20% 

9   60% 

3   20% 

 

2   12% 

7   41% 

8   47% 
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Tabla 23: Comparación mediante χ2.del porcentaje de las alteraciones del cortisol 
basal según las categorías inmunológicas. 

 

   Significación 

Cortisol disminuido Grupo 1 Grupo 2 ns 

Cortisol disminuido Grupo 1 Grupo 3 ns 

Cortisol disminuido Grupo 2 Grupo 3 ns 

Cortisol normal Grupo 1 Grupo 2 ns 

Cortisol normal Grupo 1 Grupo 3 ns 

Cortisol normal Grupo 2 Grupo 3 ns 

Cortisol elevado Grupo 1 Grupo 2 ns 

Cortisol elevado Grupo 1 Grupo 3 ns 

Cortisol elevado Grupo 2 Grupo 3 ns 

 

La representación gráfica de los porcentajes, se muestra en la gráfica 3. En ella, podemos 

comprobar, como la normalidad de la cortisolemia es el hallazgo mas frecuente en los tres grupos. El 

hipercortisolismo es el segundo hallazgo en frecuencia y el hipocortisolismo es el menos frecuente. 

Gráfica 3: Porcentaje de las alteraciones del cortisol según los grupos inmunológicos 

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3

Disminuido
Normal
Aumentado



 

 
68

En la tabla 24 se presentan las medias ± D.S del cortisol en los tres tiempos determinados, 

agrupadas según los grupos clínicos y sus comparaciones mediante ANOVA 1 factor, que se 

muestran en la columna de la derecha. Como podemos comprobar, la media del cortisol basal y a 

los 60' es superior en el grupo B con respecto a los grupos A y C, y en el grupo C con respecto al 

grupo A, mientras que el cortisol a los 30' es mayor en el grupo C y menor en el grupo A, sin que 

existan diferencias significativas entre ninguno de ellos. Así mismo, conviene especificar que la 

desviación estandar es bastante elevada, que en algunos casos es superior al 50% de la media. 

 

Tabla 24: Medias ± D.S del cortisol basal y postestímulo según los grupos clínicos. 
Comparación mediante ANOVA 1 factor. 

 

 GRUPO A GRUPO B GRUPO C 

 n=16 n=12 n=13 

ANOVA 

Cortisol basal 146 ± 103 219 ± 114 165 ± 93 ns 

Cortisol 30' 284 ± 209 316 ± 153 330 ± 175 ns 

Cortisol 60' 278 ± 176 420 ± 214* 355 ± 138** ns 

  * n =11 ** n =12  

 

 

La representación gráfica de estos datos se muestra en la gráfica 4, en la que se puede apreciar 

como la media del cortisol, tanto basal como postestímulo, tiende a elevarse al avanzar la infección, 

con discreto predominio del grupo B sobre el C. 
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Gráfica 4: Medias del cortisol según los grupos clínicos 

 

En la tabla 25 se presentan las medias ± D.S del cortisol en los tres tiempos determinados, 

agrupadas según los grupos inmunológicos y sus comparaciones mediante ANOVA 1 factor, que se 

muestran en la columna de la derecha. Como podemos comprobar, las medias son superiores en los 

tres valores de cortisol medidos en el grupo 1, sin que aparezcan diferencias significativas con los 

grupos 2 y 3. Así mismo, conviene especificar que la desviación estandar es bastante elevada, siendo 

en algunos casos superior al 50% de la media. 

La representación gráfica de estos datos se presenta en la gráfica 5, en la que se puede apreciar 

como las medias del cortisol, tanto basal como postestímulo, tienden a disminuir al avanzar la 

infección, alcanzando los valores más bajos en el grupo 2 y ligera recuperación en el grupo 3. 
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Tabla 25: Medias ± D.S del cortisol basal y postestímulo según los grupos 
inmunológicos. Comparación mediante ANOVA 1 factor. 

 

 GRUPO 1 GRUPO 2 GRUPO 3 

 n=9 n=15 n=17 

ANOVA 

Cortisol basal 207 ± 144 140 ± 88 185 ± 94 ns 

Cortisol 30' 362 ± 160 281 ± 205 302 ± 171 ns 

Cortisol 60' 419 ± 237 302 ± 183 336 ± 127* ns 

   * n =15  

 

 

Gráfica 5: Medias del cortisol según los grupos inmunológicos 

La respuesta a la prueba de estimulación con la ACTH, que no se valora en los 14 pacientes 

con hipercortisolemia basal, está disminuida en 10 pacientes (24,4%) y es normal en 17 pacientes 

(41,4%) incluyendo tres respuestas retrasadas. Mediante ANOVA 1 factor repetido, se comparan las 
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medias pareadas del cortisol, basal y en respuesta a la ACTH, entre sí, para comprobar si el incremento 

es significativo (p<0'05). Cuando es significativo, se realiza la comparación de las medias pareadas con 

la prueba de Newman-Keuls.  

En la tabla 26 se comparan mediante ANOVA 1 factor repetido, las medias ± D.S del cortisol, 

antes y después del estímulo con la ACTH, tanto en la muestra completa (se excluyen dos pacientes, 

por no tener determinado el cortisol a los 60 minutos, uno del grupo B y otro del grupo C), como 

agrupados según los grupos clínicos. Podemos ver como la respuesta es significativa tanto en la 

muestra completa (p<0'001), como en los grupos A y B, (p<0'001) y en el grupo C (p<0'01). Así 

mismo conviene especificar que la desviación estandar es bastante elevada, que en algunos casos es 

superior al 50% de la media.  

En la tabla 27, se expone la comparación pormenorizada mediante la prueba de Newman-

Keuls. Tanto en la muestra completa, como en los grupos A y C, son significativas (p<0'01) las 

diferencias entre el cortisol basal y el cortisol a los 30 y a los 60 minutos, pero no los son entre el 

cortisol a los 30 y a los 60 minutos. En el grupo B, la diferencia es significativa entre el cortisol basal y 

a los 60 minutos (p<0'01), así como entre el cortisol basal y a los 30 minutos y entre el cortisol a los 30 

y 60 minutos (p<0'05). 

La representación gráfica de estos datos, se presenta en la gráfica 6, donde se aprecia 

claramente que la respuesta es similar a los 30 y a los 60 minutos en los grupos A y C, mientras que el 

grupo B tiene una mayor respuesta a los 30 que a los 60 minutos. 
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Tabla 26: Prueba de la ACTH. Comparación mediante ANOVA 1 factor repetido de 
las medias ± DS de la respuesta del cortisol según los grupos clínicos 

 

 n Cortisol basal Cortisol 30' Cortisol 60' ANOVA 

MUESTRA COMPLETA 39 175 ± 108 318 ± 179 342 ± 180 p<0'001 

GRUPO A 16 146 ± 103 284 ± 209 278 ± 176 p<0'001 

GRUPO B 11 228 ± 115 333 ± 147 420 ± 203 p<0'001 

GRUPO C 12 163 ± 97 349 ± 167 355 ± 139 p<0'01 

 

 

Tabla 27: Prueba de la ACTH. Comparación mediante la prueba de Newman-Keuls 
de las medias ± DS de la respuesta del cortisol según los grupos clínicos. 

 

  Significación 

Cortisol 60' Cortisol basal p<0'01 

Cortisol 30' Cortisol basal p<0'01 

 

MUESTRA 

COMPLETA Cortisol 60' Cortisol 30' ns 

Cortisol 60' Cortisol basal p<0'01 

Cortisol 30' Cortisol basal p<0'01 

 

GRUPO A 

Cortisol 60' Cortisol 30' ns 

Cortisol 60' Cortisol basal p<0'01 

Cortisol 30' Cortisol basal p<0'05 

 

GRUPO B 

Cortisol 60' Cortisol 30' p<0'05 

Cortisol 60' Cortisol basal p<0'01 

Cortisol 30' Cortisol basal p<0'01 

 

GRUPO C 

Cortisol 60' Cortisol 30' ns 
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Gráfica 6: Prueba de la ACTH.  Medias de la respuesta del cortisol según los grupos 
clínicos 

En la tabla 28 se comparan mediante ANOVA 1 factor repetido, las medias ± D.S del cortisol, 

antes y después del estímulo con la ACTH, tanto en la muestra completa (se excluyen dos pacientes, 

por no tener determinado el cortisol a los 60 minutos, los dos del grupo 3), como agrupados según los 

grupos inmunológicos. Podemos ver como la respuesta es significativa tanto en la muestra completa 

(p<0'001), como en el grupo 3 (p<0'001), y en los grupos 1 y 2 (p<0'01). Así mismo, conviene 

especificar que la desviación estandar es bastante elevada, siendo en algunos casos superior al 50% de 

la media. 

En la tabla 29, se expone la comparación pormenorizada mediante la prueba de Newman-

Keuls. Tanto en la muestra completa, como en los grupos 1, 2, y 3, son significativas (p<0'01) las 

diferencias entre el cortisol basal y el cortisol a los 30 y a los 60 minutos, pero no los son entre el 

cortisol a los 30 y a los 60 minutos. 

La representación gráfica de estos datos, se presenta en la gráfica 7, donde se aprecia 

claramente que la respuesta es ligeramente superior a los 60 que a los 30 minutos en los tres grupos 

inmunológicos. 
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Tabla 28: Prueba de la ACTH. Comparación mediante ANOVA 1 factor repetido de 
las medias ± DS de la respuesta del cortisol según los grupos inmunológicos 

 

 n Cortisol basal Cortisol 30' Cortisol 60' ANOVA 

MUESTRA COMPLETA 39 175 ± 108 318 ± 179 342 ± 180 p<0'001 

GRUPO 1 9 207 ± 144 362 ± 160 419 ± 237 p<0'01 

GRUPO 2 15 140 ± 88 281 ± 205 302 ± 183 p<0'01 

GRUPO 3 15 190 ± 98 328 ± 166 336 ± 127 p<0'001 

 

 

Tabla 29: Prueba de la ACTH. . Comparación mediante la prueba de Newman-Keuls 
de las medias ± DS de la respuesta del cortisol según los grupos inmunológicos. 

 

   Significación 

Cortisol 60' Cortisol basal p<0'01 

Cortisol 30' Cortisol basal p<0'01 

 

MUESTRA 

COMPLETA Cortisol 60' Cortisol 30' ns 

Cortisol 60' Cortisol basal p<0'01 

Cortisol 30' Cortisol basal p<0'01 

 

GRUPO 1 

Cortisol 60' Cortisol 30' ns 

Cortisol 60' Cortisol basal p<0'01 

Cortisol 30' Cortisol basal p<0'01 

 

GRUPO 2 

Cortisol 60' Cortisol 30' ns 

Cortisol 60' Cortisol basal p<0'01 

Cortisol 30' Cortisol basal p<0'01 

 

GRUPO 3 

Cortisol 60' Cortisol 30' ns 
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Gráfica 7: Prueba de la ACTH.  Medias de la respuesta del cortisol según los 
grupos inmunológicos 
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ACTH 

Las frecuencias y los porcentajes de las alteraciones de la ACTH según los grupos clínicos, 

se muestran en la tabla 30, mientras que las comparaciones de los porcentajes mediante χ2, entre todos 

los grupos se muestran en la tabla 31, presentando el nivel de significación estadística en la columna de 

la derecha. En ellas, comprobamos como la ACTH no se encuentra disminuida en ningún caso, se 

encuentra normal en todos los pacientes de los grupos A y C, y en diez pacientes del grupo B y 

aumentada en dos pacientes del grupo B, sin que aparezcan diferencias significativas. En conjunto y 

dependiendo del grupo clínico, comprobamos como la ACTH es normal entre el 83-100% y esta 

elevada entre el 0-17% de los pacientes. 

La representación gráfica de estos datos se presenta en la gráfica 8, donde comprobamos que la 

normalidad de la ACTH es el hallazgo mas frecuente. 

Gráfica 8: Porcentaje de las alteraciones de la ACTH según los grupos clínicos  
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Tabla 30: Frecuencia y porcentaje de las alteraciones de la ACTH según las 
categorías clínicas. 

 

 GRUPO A GRUPO B GRUPO C 

 n = 16 n = 12 n = 13 

ACTH 

Disminuida 

Normal 

Elevada 

 

0    0% 

16  100% 

0    0% 

 

0    0% 

10   83% 

2   17% 

 

0    0% 

13  100% 

0    0% 

 

 

 

Tabla 31: Comparación mediante χ2 del porcentaje de las alteraciones de la ACTH 
según las categorías clínicas. 

 
   Significación 

ACTH normal Grupo A Grupo B ns 

ACTH normal Grupo A Grupo C ns 

ACTH normal Grupo B Grupo C ns 

ACTH elevada Grupo A Grupo B ns 

ACTH elevada Grupo A Grupo C ns 

ACTH elevada Grupo B Grupo C ns 
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Las frecuencias y los porcentajes de las alteraciones de la ACTH según los grupos 

inmunológicos, se muestran en la tabla 32, mientras que las comparaciones de los porcentajes 

mediante χ2, entre todos los grupos se muestran en la tabla 33, presentando el nivel de significación 

estadística en la columna de la derecha. En ellas, comprobamos como la ACTH no se encuentra 

disminuida en ningún grupo. Se encuentra normal en ocho pacientes del grupo 1, en catorce pacientes 

del grupo 2 y en los diecisiete pacientes del grupo 3. Se encuentra aumentada en un paciente del 

grupo 1 y en un paciente del grupo 2, sin que existan diferencias significativas. En conjunto y 

dependiendo del grupo inmunológico, la ACTH se encuentra normal entre el 89-100% y elevada entre 

el o-11% de los pacientes. 

La representación gráfica de estos datos se presenta en la gráfica 9, donde comprobamos que la 

normalidad de la ACTH es el hallazgo mas frecuente. 

 

Gráfica 9: Porcentaje de las alteraciones de la ACTH según los grupos inmunológicos  
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Tabla 32: Frecuencia y porcentaje de las alteraciones de la ACTH basal según las 
categorías inmunológicas 

 
 GRUPO 1 GRUPO 2 GRUPO 3 

 n = 9 n = 15 n = 17 

ACTH 

Disminuida 

Normal 

Elevada 

 

0    0% 

8   89% 

1   11% 

 

0    0% 

14   93% 

1    7% 

 

0    0% 

17  100% 

0    0% 

 

 

Tabla 33: Comparación mediante χ2 del porcentaje de las alteraciones de la ACTH 
según las categorías inmunológicas. 

 
   Significación 

ACTH normal Grupo 1 Grupo 2 ns 

ACTH normal Grupo 1 Grupo 3 ns 

ACTH normal Grupo 2 Grupo 3 ns 

ACTH elevada Grupo 1 Grupo 2 ns 

ACTH elevada Grupo 1 Grupo 3 ns 

ACTH elevada Grupo 2 Grupo 3 ns 
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En las tablas 34 y 35 se presentan las medias ± D.S de la ACTH, agrupadas según los grupos 

clínicos e inmunológicos respectivamene y su comparación mediante ANOVA 1 factor, que se 

muestra en la columna de la derecha. El valor medio de la ACTH es discretamente superior en el 

grupo B con respecto a los A y C, y en el grupo 1 con respecto a los 2 y 3, sin que las diferencias sean 

significativas entre ellos.  

 

Tabla 34: Medias ± D.S de la ACTH según los grupos clínicos. Comparación 
mediante ANOVA 1 factor 

 
 GRUPO A GRUPO B GRUPO C 

 n=16 n=12 n=13 

ANOVA 

ACTH 27 ± 19 44 ± 61 20 ± 9 ns 

 

Tabla 35: Medias ± D.S de la ACTH según los grupos inmunológicos. Comparación 
mediante ANOVA 1 factor 

 
 GRUPO 1 GRUPO 2 GRUPO 3 

 n=9 n=15 n=17 

ANOVA 

ACTH 41 ± 66 28 ± 29 25 ± 14 ns 

 

La representación gráfica de estos datos, se presenta en las gráficas 10 y 11, en la que 

comprobamos que los grupos  B y 1 tienen los valores mas elevados de la ACTH, mientras que los más 

bajos son el C y el 3. 
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Gráfica 10: Medias de la ACTH según los grupos clínicos  
 

 
 
 
 
Gráfica 11: Medias de la ACTH según los grupos inmunológicos 
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ALDOSTERONA 

Las frecuencias y los porcentajes de las alteraciones de la aldosterona basal según los 

grupos clínicos, se muestran en la tabla 36, mientras que las comparaciones de los porcentajes 

mediante χ2, entre todos los grupos se muestran en la tabla 37, presentando el nivel de significación 

estadística en la columna de la derecha. En ellas, comprobamos como la aldosterona se encuentra 

disminuida en ocho pacientes del grupo A, en cuatro pacientes del grupo B y en un paciente del grupo 

C, con una diferencia significativa (p<0'01) entre los grupos A y C, siendo casi significativa (p<0'1) 

entre los grupos B y C. Se encuentra normal en ocho, en siete y en ocho pacientes de los grupos A, B 

y C, sin diferencias significativas entre ellos. Se encuentra elevada en un paciente del grupo B y en 

cuatro pacientes del grupo C, por ninguno del grupo A, con una diferencia significativa (p<0'05) entre 

los grupos A y C. En conjunto y dependiendo del grupo clínico, la aldosterona se encuentra normal en 

el 50-61%, disminuida en el 8-50% y elevada en el 0-31%. 

La representación gráfica de los porcentajes, se muestra en la gráfica 12. En ella, podemos 

comprobar, como la normalidad de la aldosterona es el hallazgo mas frecuente y con una frecuencia 

similar en los tres grupos. El hipoaldosteronismo, la segunda alteración en frecuencia, es mas frecuente 

en el grupo A, disminuyendo progresivamente al avanzar la infección, mientras que el 

hiperaldosteronismo es menos frecuente en el grupo A, aumentando progresivamente hasta el grupo C. 
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Tabla 36: Frecuencia y porcentaje de las alteraciones de la Aldosterona basal según 
las categorías clínicas. 

 
 GRUPO A GRUPO B GRUPO C 

 n = 16 n = 12 n = 13 

Aldosterona basal 

Disminuida 

Normal 

Elevada 

 

8   50% 

8   50% 

0    0% 

 

4   33% 

7   58% 

1    9% 

 

1    8% 

8   61% 

4   31% 

 
 
 

Tabla 37: Comparación mediante χ2 del porcentaje de las alteraciones de la 
Aldosterona basal según las categorías clínicas. 

 
   Significación 

Aldosterona disminuida Grupo A Grupo B ns 

Aldosterona disminuida Grupo A Grupo C p<0'01 

Aldosterona disminuida Grupo B Grupo C p<0'1 

Aldosterona normal Grupo A Grupo B ns 

Aldosterona normal Grupo A Grupo C ns 

Aldosterona normal Grupo B Grupo C ns 

Aldosterona elevada Grupo A Grupo B ns 

Aldosterona elevada Grupo A Grupo C p<0'05 

Aldosterona elevada Grupo B Grupo C ns 
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Gráfica 12: Porcentaje de las alteraciones de la aldosterona según los grupos clínicos 

 

Gráfica 13: Porcentaje de las alteraciones de la aldosterona según los grupos 
inmunológicos 
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Las frecuencias y los porcentajes de las alteraciones de la aldosterona basal según los 

grupos inmunológicos, se muestran en la tabla 38, mientras que las comparaciones de los porcentajes 

mediante χ2, entre todos los grupos se muestran en la tabla 39, presentando el nivel de significación 

estadística en la columna de la derecha. En ellas, comprobamos como la aldosterona se encuentra 

disminuida en tres pacientes del grupo 1, en ocho pacientes del grupo 2 y en dos pacientes del grupo 

3, con una diferencia significativa entre los grupos 2 y 3 (p<0'01). Se encuentra normal en seis 

pacientes del grupo 1, en cinco pacientes del grupo 2 y en doce pacientes del grupo 3, con una 

diferencia casi significativa entre los grupos 1 y 2 (p<0'1) y significativa (p<0'05) entre los grupos 2 y 

3. Esta aumentada en dos pacientes del grupo 2 y en tres pacientes del grupo 3, por ninguno del grupo 

1, con una diferencia casi significativa entre los grupos 1 y 3 (p<0'1). En conjunto y dependiendo del 

grupo inmunológico, la aldosterona se encuentra normal en el 33-70%, disminuida en el 12-53% y 

elevada en el 0-18%.  

La representación gráfica de los porcentajes, se muestra en la gráfica 13. En ella, podemos 

comprobar, como la normalidad de la aldosterona es el hallazgo mas frecuente, de forma general y 

particularizando en los grupos 1 y 3, con un claro descenso en el grupo 2. El segundo hallazgo en 

frecuencia es el hipoaldosteronismo, aunque de manera individualizada aparece con la mayor 

frecuencia en el grupo 2 y disminuye claramente en el grupo 3. El hiperaldosteronismo es la situación 

menos frecuente, aumentando progresivamente del grupo 1 al 3. 
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Tabla 38: Tabla 15.3: Frecuencia y porcentaje de las alteraciones de la aldosterona 
basal según las categorías inmunológicas 

 
 GRUPO 1 GRUPO 2 GRUPO 3 

 n = 9 n = 15 n = 17 

Aldosterona basal 

Disminuida 

Normal 

Elevada 

 

3   34% 

6   67% 

0    0% 

 

8   53% 

5   33% 

2   14% 

 

2   12% 

12   70% 

3   18% 

 

 

Tabla 39: Tabla 16.3: Comparación mediante χ2.del porcentaje de las alteraciones 
de la aldosterona basal según las categorías inmunológicas. 

 
   Significación 

Aldosterona disminuida Grupo 1 Grupo 2 ns 

Aldosterona disminuida Grupo 1 Grupo 3 ns 

Aldosterona disminuida Grupo 2 Grupo 3 p<0'01 

Aldosterona normal Grupo 1 Grupo 2 P<0'1 

Aldosterona normal Grupo 1 Grupo 3 ns 

Aldosterona normal Grupo 2 Grupo 3 p<0'05 

Aldosterona elevada Grupo 1 Grupo 2 ns 

Aldosterona elevada Grupo 1 Grupo 3 P<0'1 

Aldosterona elevada Grupo 2 Grupo 3 ns 
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En la tabla 40 se presentan las medias ± D.S de la aldosterona en los tres tiempos determinados 

y del incremento de la aldosterona, agrupadas según los grupos clínicos y sus comparaciones mediante 

ANOVA 1 factor, que se muestran en la columna de la derecha. Cuando ANOVA 1 factor da un nivel 

de significación de p<0'1, se realiza la comparación de las medias pareadas mediante la prueba de 

Newman-Keuls, cuyos resultados se muestran en la tabla 41. Como podemos comprobar, la media de 

la aldosterona basal es superior en el grupo C, mientras que a los 30 y 60 minutos es superior en el 

grupo B, sin diferencias estadísticas, entre los distintos grupos. En relación con el incremento de la 

aldosterona, la mayor respuesta es en el grupo B, seguida del A y la menor en el C, sin que las 

diferencias sean significativas.  

La representación gráfica de estos datos, se presenta en la gráfica 14, donde se aprecia la 

tendencia al aumento del nivel de la aldosterona basal con la progresión de la enfermedad. También 

aumenta la respuesta al estímulo con la progresión, aunque ésta es mayor en el grupo B que en el C. 

Gráfica 14: Medias de la aldosterona según los grupos clínicos 
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Tabla 40: Medias ± D.S de la aldosterona basal y postestímulo según los grupos 
clínicos. Comparación mediante ANOVA 1 factor 

 

 GRUPO A GRUPO B GRUPO C 

 n=16 n=12 n=13 

ANOVA 

Aldosterona basal 98 ± 69 110 ± 75 167 ± 103 p<0'1 

Aldosterona 30' 315 ± 174 382 ± 237 357 ± 220 ns 

Aldosterona 60' 311 ± 201 393 ± 232* 350 ± 159** ns 

Incremento aldosterona 260 ± 158 363 ± 253 226 ± 152 ns 

  * n =11 ** n =12  

 

 

 

 

Tabla 41: Comparación mediante la Prueba de Newman-Keuls de medias ± D.S. de la 
aldosterona basal y postestímulo según los grupos clínicos con nivel de significación. 

 

  Significación 

Aldosterona basal grupo A Aldosterona basal grupo B ns 

Aldosterona basal grupo A Aldosterona basal grupo C ns 

Aldosterona basal grupo B Aldosterona basal grupo C ns 
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En la tabla 42 se presentan las medias ± D.S de la aldosterona en los tres tiempos 

determinados, agrupadas según los grupos inmunológicos y sus comparaciones mediante ANOVA 1 

factor, se muestran en la columna de la derecha. Cuando ANOVA 1 factor da un nivel de significación 

de p<0'1, se realiza la comparación de las medias pareadas mediante la prueba de Newman-Keuls, 

cuyos resultados se muestran en la tabla 43. Como podemos comprobar la media de la aldosterona 

basal es mayor en el grupo 3 y menor en el grupo 2, sin que haya diferencia significativa entre ambos. 

La aldosterona a los 30 y 60 minutos es mayor en el grupo 1 y menor en el grupo 2, con una diferencia 

significativa entre ambos (p<0’05) a los 30 minutos. 

El incremento de la aldosterona tras el estímulo con ACTH, en los grupos clínicos, es mayor en 

el grupo B, sin establecerse diferencias con los grupos A y C. Respecto a los grupos inmunológicos, el 

incremento es máximo en el grupo 1, con una disminución progresiva en los grupos 2 y 3, 

estableciéndose una diferencia estadística (p<0’05) entre los grupos 1 y 3. 

La representación gráfica de estos datos, se presenta en la gráfica 15, donde se aprecia la 

tendencia al aumento del nivel de la aldosterona basal con la progresión de la enfermedad. También 

vemos como la respuesta al estímulo disminuye con la progresión, aunque ésta es mayor en el grupo 3 

que en el 2. 

Gráfica 15: Medias de la aldosterona según los grupos inmunológicos 
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Tabla 42: Medias ± D.S de la aldosterona basal y postestímulo según los grupos 
inmunológicos. Comparación mediante ANOVA 1 factor. 

 

 GRUPO 1 GRUPO 2 GRUPO 3 

 N=9 n=15 n=17 

ANOVA 

Aldosterona basal 106 ± 65 89 ± 77 162 ± 92 p<0'05 

Aldosterona 30' 468 ± 191 275 ± 178 348 ± 214 p<0'1 

Aldosterona 60' 389 ± 186 299 ± 224 368 ± 176* ns 

Incremento aldosterona 388 ± 180 263 ± 211 236 ± 170 ns 

   * n =15  

 

 

 

Tabla 43: Comparación mediante la Prueba de Newman-Keuls de las medias ± D.S. 
de la aldosterona basal y postestímulo según los grupos clínicos con nivel de 
significación.  

 

  Significación 

Aldosterona basal grupo1 Aldosterona basal grupo2 ns 

Aldosterona basal grupo1 Aldosterona basal grupo3 ns 

Aldosterona basal grupo 2 Aldosterona basal grupo 3 p<0'05 

Aldosterona 30' grupo1 Aldosterona 30' grupo2 ns 

Aldosterona 30' grupo1 Aldosterona 30' grupo3 ns 

Aldosterona 30' grupo2 Aldosterona 30' grupo3 ns 

 

Para valorar la respuesta a la prueba de estimulación con la ACTH, se comparan las medias 

de la aldosterona basal y en respuesta a la  ACTH entre sí, mediante el ANOVA 1 factor repetido para 
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muestras pareadas, para comprobar si el incremento es significativo (p<0'05). Cuando el ANOVA es 

significativo, se realiza la comparación de las medias pareadas entre la aldosterona basal y a los 30 y 

60 minutos del estímulo mediante la prueba de Newman-Keuls. 

En la tabla 44 se comparan mediante el ANOVA 1 factor repetido, para muestras pareadas, las 

medias ± D.S de la aldosterona, antes y después del estímulo con la ACTH, tanto en la muestra 

completa (se excluyen dos pacientes, por no tener determinada la aldosterona a los 60 minutos, uno del 

grupo B y otro del grupo C), como agrupados según los grupos clínicos. En la columna de la derecha 

se presenta el nivel de significación, donde podemos ver como la respuesta es claramente significativa 

(p<0'001) tanto en la muestra completa, como en los grupos A, B y C. En la tabla 45, se expone la 

comparación pormenorizada de las muestras pareadas mediante la prueba de Newman-Keuls. Tanto en 

la muestra completa, como en los grupos A, B y C, son significativas (p<0'01) las diferencias entre la 

aldosterona basal y la aldosterona a los 30 y a los 60 minutos, pero no lo son entre la aldosterona a los 

30 y a los 60 minutos. 

La representación gráfica de estos datos, se presenta en la gráfica 16, donde se aprecia como la 

aldosterona basal es mas elevada en el grupo C y como la respuesta a los 30 y a los 60 minutos es 

similar en los tres grupos, aunque ligeramente mas elevada en los grupos B y C, a los 30 que a los 60 

minutos. 
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Tabla 44: Prueba de la ACTH. Comparación mediante ANOVA 1 factor repetido de 
las medias pareadas ± DS de la respuesta de la aldosterona según los grupos clínicos 

 

 n Aldosterona 

basal 

Aldosterona 30' Aldosterona 60' ANOVA 

MUESTRA COMPLETA 39 121 ± 88 158 ± 205 346 ± 197 p<0'001 

GRUPO A 16 98 ± 69 315 ± 174 311 ± 201 p<0'001 

GRUPO B 11 104 ± 76 395 ± 244 344 ± 232 p<0'001 

GRUPO C 12 169 ± 107 379 ± 214 350 ± 159 p<0'001 

 

 

Tabla 45: Prueba de la ACTH. Comparación mediante la prueba de Newman-Keuls 
de las medias pareadas ± DS de la respuesta de la aldosterona según los grupos clínicos 
con nivel de significación.  

 

   Significación 

Aldosterona 60' Aldosterona basal p<0'01 

Aldosterona 30' Aldosterona basal p<0'01 

 

MUESTRA 

COMPLETA Aldosterona 60' Aldosterona 30' ns 

Aldosterona 60' Aldosterona basal p<0'01 

Aldosterona 30' Aldosterona basal p<0'01 

 

GRUPO A 

Aldosterona 60' Aldosterona 30' ns 

Aldosterona 60' Aldosterona basal p<0'01 

Aldosterona 30' Aldosterona basal p<0'01 

 

GRUPO B 

Aldosterona 60' Aldosterona 30' ns 

Aldosterona 60' Aldosterona basal p<0'01 

Aldosterona 30' Aldosterona basal p<0'01 

 

GRUPO C 

Aldosterona 60' Aldosterona 30' ns 
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Gráfica 16: Prueba de la ACTH. Medias de la respuesta de la aldosterona según los 
grupos clínicos 
 
 

 
 
 
Gráfica 17: Prueba de la ACTH.  Medias de la respuesta de la aldosterona según los 
grupos inmunológicos 
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En la tabla 46 se comparan mediante el ANOVA 1 factor repetido, para muestras pareadas, las 

medias ± D.S de la aldosterona, antes y después del estímulo con la ACTH, tanto en la muestra 

completa (se excluyen dos pacientes, por no tener determinado la aldosterona a los 60 minutos, los dos 

del grupo 3), como agrupados según los grupos inmunológicos. En la columna de la derecha se 

presenta el nivel de significación, donde podemos ver como la respuesta es claramente significativa 

(p<0'001) tanto en la muestra completa, como en los grupos 1, 2 y 3. En la tabla 47, se expone la 

comparación pormenorizada de las muestras pareadas mediante la prueba de Newman-Keuls. Tanto en 

la muestra completa, como en los grupos 1, 2, y 3, son significativas (p<0'01) las diferencias entre la 

aldosterona basal y la aldosterona a los 30 y a los 60 minutos, pero no los son entre la aldosterona a los 

30 y a los 60 minutos.  

La representación gráfica de estos datos, se presenta en la gráfica 17, donde se aprecia como la 

respuesta a los 30 y a los 60 minutos es similar en los tres grupos, aunque ligeramente mas elevada en 

el grupo 1 y similar en los grupos 2 y 3, a los 30 que a los 60 minutos. También observamos que la 

respuesta mas alta se da en el grupo 1 y la menor en el 2, con ligera recuperación en el grupo 3, 

paralela al aumento de la aldosterona basal. 
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Tabla 46: Prueba de la ACTH. Comparación mediante ANOVA 1 factor repetido de 
las medias ± DS de la respuesta de la aldosterona según los grupos inmunológicos 

 

 n Aldosterona 

basal 

Aldosterona 30' Aldosterona 60' ANOVA 

MUESTRA COMPLETA 39 121 ± 88 158 ± 205 346 ± 197 p<0'001 

GRUPO 1 9 106± 65 468 ± 191 389 ± 186 p<0'001 

GRUPO 2 15 89 ± 77 275 ± 178 299 ± 234 p<0'001 

GRUPO 3 15 163 ± 98 372 ± 215 368 ± 177 p<0'001 

 

 

Tabla 47: Prueba de la ACTH. Comparación mediante la prueba de Newman-Keuls 
de las medias de la aldosterona según los grupos inmunológicos con nivel de 
significación. 

 

   Significación 

Aldosterona 60' Aldosterona basal p<0'01 

Aldosterona 30' Aldosterona basal p<0'01 

 

MUESTRA 

COMPLETA Aldosterona 60' Aldosterona 30' ns 

Aldosterona 60' Aldosterona basal p<0'01 

Aldosterona 30' Aldosterona basal p<0'01 

 

GRUPO 1 

Aldosterona 60' Aldosterona 30' ns 

Aldosterona 60' Aldosterona basal p<0'01 

Aldosterona 30' Aldosterona basal p<0'01 

 

GRUPO 2 

Aldosterona 60' Aldosterona 30' ns 

Aldosterona 60' Aldosterona basal p<0'01 

Aldosterona 30' Aldosterona basal p<0'01 

 

GRUPO 3 

Aldosterona 60' Aldosterona 30' ns 
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ARP 

Las frecuencias y los porcentajes de las alteraciones de la ARP según los grupos clínicos, 

se muestran en la tabla 48, mientras que las comparaciones de los porcentajes mediante χ2, entre todos 

los grupos se muestran en la tabla 49, presentando el nivel de significación estadística en la columna de 

la derecha. En ellas, comprobamos como la ARP se encuentra disminuida en un paciente del grupo A 

y en dos pacientes de los grupos B y C. Se encuentra normal en once, siete y siete pacientes y 

aumentada en cuatro, tres y tres pacientes respectivamente, sin que existan diferencias significativas. 

En conjunto y dependiendo de los grupos, la ARP se mantiene dentro de la normalidad en el 54-67% 

de los pacientes, aumentada en el 25-31% y disminuida en el 7-17%.  

La representación gráfica de estos datos, se muestra en la gráfica 18. En ella, podemos 

comprobar, como la normalidad de la ARP es el hallazgo mas frecuente en los tres grupos, aunque 

presenta un descenso al progresar la infección. El aumento de la ARP es el siguiente hallazgo más 

frecuente, mostrando un ligero ascenso en el grupo C. El descenso de la ARP es el hallazgo menos 

frecuente, siendo en el grupo A donde su frecuencia es menor. 
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Tabla 48: Frecuencia y porcentaje de las alteraciones de la ARP basal según las 
categorías clínicas. Comparación mediante χ2. 

 

 GRUPO A GRUPO B GRUPO C 

 n = 16 n = 12 n = 13 

ARP 

Disminuida 

Normal 

Elevada 

 

1    7% 

11   67% 

4   27% 

 

2   17% 

7   58% 

3   25% 

 

2   15% 

7   54% 

4   31% 

 

 

Tabla 49: Comparación mediante χ2 del porcentaje de las alteraciones de la ARP 
según las categorías clínicas. 

 

   Significación 

ARP disminuida Grupo A Grupo B ns 

ARP disminuida Grupo A Grupo C ns 

ARP disminuida Grupo B Grupo C ns 

ARP normal Grupo A Grupo B ns 

ARP normal Grupo A Grupo C ns 

ARP normal Grupo B Grupo C ns 

ARP elevada Grupo A Grupo B ns 

ARP elevada Grupo A Grupo C ns 

ARP elevada Grupo B Grupo C ns 
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Gráfica 18: Porcentaje de las alteraciones de la ARP según los grupos clínicos 

 

 

Gráfica 19: Porcentaje de las alteraciones de la ARP según los grupos inmunológicos 
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Las frecuencias y los porcentajes de las alteraciones de la ARP según los grupos inmunológicos, 

se muestran en la tabla 50, mientras que las comparaciones de los porcentajes mediante χ2, entre todos 

los grupos se muestran en la tabla 51, presentando el nivel de significación estadística en la columna de 

la derecha. En ellas, comprobamos como la ARP se encuentra disminuida en tres pacientes del grupo 

2 y en dos pacientes del grupo 3, por ninguno del grupo 1, con una diferencia casi significativa (p<0'1) 

entre los grupos 1 y 2. Se encuentra normal en siete, en diez y en ocho pacientes de los grupos 1, 2 y 3 

respectivamente, sin diferencias significativas. Se encuentra aumentada en dos, en dos y en siete 

pacientes respectivamente, con una diferencia casi significativa (p<0'1) entre los grupos 2 y 3. En 

conjunto y dependiendo de los grupos, la ARP se mantiene dentro de la normalidad en el 47-78% de 

los pacientes, aumentada en el 21-41% y disminuida en el 0-20%.  

La representación gráfica de estos datos, se muestra en la gráfica 19. En ella, podemos 

comprobar, como la normalidad de la ARP es el hallazgo mas frecuente en los tres grupos, aunque 

presenta un claro descenso al progresar la infección. El aumento de la ARP es el siguiente hallazgo 

mas frecuente de forma global, aunque en el grupo 2 su frecuencia es la menor y observamos como 

asciende en el grupo C, donde casi se iguala en frecuencia a la normorreninemia. El descenso de la 

ARP es el hallazgo menos frecuente, no apareciendo en el grupo 1 y siendo un poco más frecuente en 

el grupo 2 que en el 3. 
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Tabla 50: Frecuencia y porcentaje de las alteraciones de la ARP basal según las 
categorías inmunológicas. Comparación mediante χ2. 

 

 GRUPO 1 GRUPO 2 GRUPO 3 

 n = 9 n = 15 n = 17 

ARP 

Disminuida 

Normal 

Elevada 

 

0    0% 

7   78% 

2   22% 

 

3   20% 

10   67% 

2   13% 

 

2   12% 

8   47% 

7   41% 

 

 

Tabla 51: Comparación mediante χ2 del porcentaje de las alteraciones de la ARP 
según las categorías inmunológicas. 

 

   Significación 

ARP disminuida Grupo 1 Grupo 2 p<0'1 

ARP disminuida Grupo 1 Grupo 3 ns 

ARP disminuida Grupo 2 Grupo 3 ns 

ARP normal Grupo 1 Grupo 2 p<0'1 

ARP normal Grupo 1 Grupo 3 ns 

ARP normal Grupo 2 Grupo 3 ns 

ARP elevada Grupo 1 Grupo 2 ns 

ARP elevada Grupo 1 Grupo 3 ns 

ARP elevada Grupo 2 Grupo 3 p<0'1 
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En las tablas.52 y 53 se presentan las medias ± D.S de la ARP, agrupadas según los grupos 

clínicos e inmunológicos respectivamene y su comparación mediante ANOVA 1 factor para muestras 

independientes, que se muestra en la columna de la derecha. El valor medio de la ARP aumenta con la 

evolución clínica, siendo superior en el grupo C con respecto a los grupos A y B, sin que haya 

diferencias significativas entre ellos. En los grupos de laboratorio, la media es ligeramente superior en 

el grupo 1 con respecto al 3, reduciéndose a la mitad en el grupo 2, sin establecerse una diferencia 

significativa entre ellos. En la tabla 54, se expone la comparación pormenorizada de las muestras 

pareadas de los grupos inmunológicos mediante la prueba de Newman-Keuls. Comprobamos que 

únicamente entre los grupos 2, y 3, son significativas (p<0'05) las diferencias de la ARP basal. 

La representación de estos datos se muestra en las gráficas 20 y 21 para los grupos clínicos e 

inmunológicos respectivamente. En ella observamos la tendencia ascendente de la media de la ARP al 

avanzar la infección desde el punto de vista clínico, mientras desde el punto de vista inmunológico hay 

valores similares en los grupos 1 y 3, descendiendo en el grupo 2. 

 

Tabla 52: Medias ± D.S de la ARP basal según los grupos clínicos. Comparación 
mediante ANOVA 1 factor. 

 

 GRUPO A GRUPO B GRUPO C 

 n=16 n=12 n=13 

ANOVA 

ARP 2'50 ± 2'02 2'78 ± 3'50 3'61 ± 4'00 ns 
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Gráfica 20: Medias de la ARP según los grupos clínicos  

 

Tabla 53: Medias ± D.S de la ARP basal según los grupos inmunológicos. 
Comparación mediante ANOVA 1 factor. 

 

 GRUPO 1 GRUPO 2 GRUPO 3 

 n=9 n=15 n=17 

ANOVA 

ARP 3'78 ± 3'26 1'52 ± 1'66 3'73 ± 3'76 p<0'1 

 

 

Tabla 54: Comparación mediante la prueba de Newman-Keuls de medias ± D.S. de la 
ARP con nivel de significación según los grupos inmunológicos. 

 

  Significación 

ARP grupo 1 ARP grupo 2 ns 

ARP grupo 1 ARP grupo 3 ns 

ARP grupo 2 ARP grupo 3 p<0'05 
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Gráfica 21: Medias de la ARP según los grupos inmunológicos 
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DHEA-S 

Las frecuencias y los porcentajes de las alteraciones de la DHEA-S basal según los grupos 

clínicos, se muestran en la tabla 55, mientras que las comparaciones de los porcentajes mediante χ2, 

entre todos los grupos se muestran en la tabla 56, presentando el nivel de significación estadística en la 

columna de la derecha. En ellas, comprobamos como se encuentra disminuida en dos pacientes del 

grupo A, en cuatro pacientes del grupo B y en diez pacientes del grupo C, con una diferencia 

significativa entre los grupos A y C (p<0'001) y entre los grupos B y C (p<0'05). Se encuentra normal 

en doce, en siete y en dos pacientes de los grupos A, B y C respectivamente, con una diferencia 

significativa entre los grupos A y C (p<0'001) y entre los grupos B y C (p<0'05). Se encuentra elevada 

en dos, en uno y en un pacientes de los grupos A, B y C respectivamente, sin que existan diferencias 

estadísticas entre ellos. En conjunto y dependiendo de los grupos, la DHEA-S se encuentra disminuida 

en el 12'5-77%, se encuentra normal en el 15-75% y se encuentra elevada en el 8-12'5% de los 

pacientes. 

La representación gráfica de estos datos, se muestra en la gráfica 22. En ella, podemos 

comprobar, como la normalidad de la DHEA-S basal es el hallazgo más frecuente en los grupos A y B, 

aunque disminuye con la progresión clínica y acaba siendo poco frecuente en el C. La disminución de 

la DHEA-S aumenta claramente su frecuencia al progresar la infección, siendo el hallazgo más 

frecuente en el grupo C. El aumento de la DHEA-S es poco frecuente en los tres grupos y con escasa 

diferencia entre ellos. 
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Tabla 55: Frecuencia y porcentaje de las alteraciones de la DHEA-S basal según las 
categorías clínicas. 

 

 GRUPO A GRUPO B GRUPO C 

 n = 16 n = 12 n = 13 

DHEA-S basal 

Disminuida 

Normal 

Elevada 

 

2   12.5% 

12   75% 

2   12.5% 

 

4   33% 

7   58% 

1    9% 

 

10  77% 

2   15% 

1    8% 

 

 

Tabla 56: Comparación mediante χ2 del porcentaje de las alteraciones de la DHEA-S 
basal según las categorías clínicas. 

 

   Significación 

DHEA-S disminuida Grupo A Grupo B ns 

DHEA-S disminuida Grupo A Grupo C p<0'001 

DHEA-S disminuida Grupo B Grupo C p<0'05 

DHEA-S normal Grupo A Grupo B ns 

DHEA-S normal Grupo A Grupo C p<0'001 

DHEA-S normal Grupo B Grupo C p<0'05 

DHEA-S elevado Grupo A Grupo B ns 

DHEA-S elevado Grupo A Grupo C ns 

DHEA-S elevado Grupo B Grupo C ns 
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Gráfica 22: Porcentaje de las alteraciones de la DHEA-S según los grupos clínicos 

 

Gráfica 23: Porcentaje de las alteraciones de la DHEA-S según los grupos inmunológicos 
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Las frecuencias y los porcentajes de las alteraciones de la DHEA-S basal según los grupos 

inmunológicos, se muestran en la tabla 57, mientras que las comparaciones de los porcentajes 

mediante χ2, entre todos los grupos se muestran en la tabla 58, presentando el nivel de significación 

estadística en la columna de la derecha. En ellas, comprobamos como la DHEA-S basal se encuentra 

disminuida en ocho pacientes del grupo 2 y en ocho pacientes del grupo 3, por ninguno del grupo 1, 

encontrándose diferencias significativas entre los grupos 1 y 2 (p<0'001) y entre los grupos 1 y 3 

(p<0'001). Se encuentra normal en ocho pacientes del grupo 1, en cinco pacientes del grupo 2 y en 

ocho pacientes del grupo 3, con diferencias significativas entre los grupos 1 y 2 (p<0'01) y los grupos 1 

y 3 (p<0'01). Se encuentra aumentada en uno, en dos y en un pacientes respectivamente, sin que haya 

diferencias significativas entre ellos. En conjunto y dependiendo de los grupos, la DHEA-S se 

encuentra disminuida en el 0-47%, se encuentra normal en el 33-89% y se encuentra elevada en el 6-

14% de los pacientes. 

La representación gráfica de estos datos, se muestra en la gráfica 23. En ella, podemos 

comprobar, como la normalidad de la DHEA-S basal es el hallazgo más frecuente en el grupo 1, 

disminuye claramente en los grupos 2 y 3 con la progresión clínica y acaba siendo poco frecuente en el 

C. La disminución de la DHEA-S aumenta su frecuencia al progresar la infección, no apareciendo en el 

grupo 1 y siendo el hallazgo mas frecuente en el grupo 2. El aumento de la DHEA-S es poco frecuente 

en los tres grupos y con escasa diferencia entre ellos. 
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Tabla 57: Frecuencia y porcentaje de las alteraciones de la DHEA-S basal según las 
categorías inmunológicas 

 

 GRUPO 1 GRUPO 2 GRUPO 3 

 n = 9 n = 15 n = 17 

DHEA-S basal 

Disminuida 

Normal 

Elevada 

 

0    0% 

8   89% 

1   11% 

 

8   53% 

5   33% 

2   14% 

 

8   47% 

8   47% 

1    6% 

 

 

Tabla 58: Comparación mediante χ2 del porcentaje de las alteraciones de la DHEA-S 
según las categorías inmunológicas. 

 

   Significación 

DHEA-S disminuida Grupo 1 Grupo 2 p<0'001 

DHEA-S disminuida Grupo 1 Grupo 2 p<0'001 

DHEA-S disminuida Grupo 2 Grupo 3 ns 

DHEA-S normal Grupo 1 Grupo 2 p<0'001 

DHEA-S normal Grupo 1 Grupo 3 p<0'01 

DHEA-S normal Grupo 2 Grupo 3 ns 

DHEA-S elevado Grupo 1 Grupo 2 ns 

DHEA-S elevado Grupo 1 Grupo 3 ns 

DHEA-S elevado Grupo 2 Grupo 3 ns 
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En la tabla 59 se presentan las medias ± D.S de la DHEA-S en los tres tiempos determinados, 

agrupadas según los grupos clínicos y sus comparaciones mediante ANOVA 1 factor para muestras 

independientes, que se muestran en la columna de la derecha. Cuando ANOVA 1 factor da un nivel de 

significación de p<0'1, se realiza la comparación de las medias mediante la prueba de Newman-Keuls, 

cuyos resultados se muestran en la tabla 60. Como podemos comprobar, las medias de la DHEA-S 

basal, a los 30 y 60 minutos son superiores en el grupo A con disminución progresiva en los grupos B 

y C, estableciéndose diferencias significativas entre los grupos A y C a los 30 (p<0'01) y a los 60 

minutos (p<0'05). Así mismo, se observa como la desviación estandar es muy elevada, mayor al 50% 

de la media en los grupos A y B y superando a la media en el grupo C. 

La representación gráfica de estos datos se muestra en la gráfica 24, donde se aprecia como la 

DHEA-S en los tres tiempos presenta valores mas elevados en el grupo A, disminuyendo clara y 

progresivamente en los grupos B y C. También se observa un pequeño incremento de la DHEA-S 

estimulada en el grupo A, que no aparece en el B y se convierte en un pequeño decremento en el grupo 

C. 
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Tabla 59: Medias ± DS de la DHEA-S basal y postestímulo según los grupos clínicos. 
Comparación mediante ANOVA 1 factor.  

 

 GRUPO A GRUPO B GRUPO C 

 n=16 n=12 n=13 

ANOVA 

DHEA-S basal 2535 ± 1684 2049 ± 1598 1172 ± 1707 ns 

DHEA-S 30' 2955 ± 1852 2089 ± 1756   893 ± 1092 p<0'01 

DHEA-S 60' 2661 ± 1400   2039 ± 1902*    932 ± 1064** p<0'05 

  * n =11 ** n =12  

 

 

Tabla 60: Comparación mediante la prueba de Newman-Keuls de medias ± D.S. de la 
DHEA-S basal y postestímulo según los grupos clínicos, cuando ANOVA 1 factor es 
significativo. 

 

  Significación 

DHEA-S 30' grupo A DHEA-S 30' grupo B ns 

DHEA-S 30' grupo A DHEA-S 30' grupo C p<0'01 

DHEA-S 30' grupo B DHEA-S 30' grupo C ns 

DHEA-S 60' grupo A DHEA-S 60' grupo B ns 

DHEA-S 60' grupo A DHEA-S 60' grupo C p<0'05 

DHEA-S 60' grupo B DHEA-S 60' grupo C ns 
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Gráfica 24: Medias de la DHEA-S según los grupos clínicos 

 

 

Gráfica 25: Medias de la DHEA-S según los grupos inmunológicos 
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En la tabla 61 se presentan las medias ± D.S de la DHEA-S en los tres tiempos determinados, 

agrupadas según los grupos inmunológicos y sus comparaciones mediante ANOVA 1 factor para 

muestras independientes se muestran en la columna de la derecha. Cuando ANOVA 1 factor da un 

nivel de significación de p<0'1, se realiza la comparación de las medias mediante la prueba de 

Newman-Keuls, cuyos resultados se muestran en la tabla 62. Como podemos comprobar, las medias de 

la DHEA-S basal, a los 30 y 60 minutos son superiores en el grupo 1 disminuyendo de forma 

progresiva en los grupos 2 y 3, con diferencias significativas entre los grupos 1 y 3 a los 30 (p<0'05) y 

a los 60 minutos (p<0'05) y entre los grupos 1 y 2 a los 30 minutos (p<0'05). Así mismo, se observa 

como la desviación estandar es muy elevada, mayor al 50% de la media en el grupo 1 (basal y 30'), en 

el grupo 2 (60') y en el grupo 3 (60'), y superando a la media en el grupo 2 (basal y 30') y grupo 3 

(basal y 30'). 

La representación gráfica de estos datos se muestra en la gráfica 25, donde se aprecia como la 

DHEA-S en los tres tiempos presenta valores mas elevados en el grupo 1, disminuyendo al progresar la 

infección de manera clara y progresiva. La DHEA-S basal es igual en los grupos 2 y 3, mientras que la 

DHEA-S estimulada es menor en el grupo 3 que en el 2. También se observa un pequeño incremento 

de la DHEA-S estimulada en el grupo 1, que no aparece en el 2 y se convierte en un pequeño 

decremento en el grupo 3. 
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Tabla 61: Medias ± D.S de la DHEA-S basal y postestímulo según los grupos 
inmunológicos. Comparación con ANOVA 1 factor. 

 

 GRUPO 1 GRUPO 2 GRUPO 3 

 n=9 n=15 n=17 

ANOVA 

DHEA-S basal 2681 ± 1641 1749 ± 1780 1766 ± 1717 ns 

DHEA-S 30' 3393 ± 1626 1862 ± 1898 1499 ± 1513 p<0'05 

DHEA-S 60' 2989 ± 1477 1931 ± 1760 1354 ± 1275* p<0'01 

   * n =15  

 

 

 

Tabla 62: Comparación mediante la Prueba de Newman-Keuls de medias ± D.S. de la 
basal según las categorías inmunológicas cuando ANOVA es significativo. 

 

  Significación 

DHEA-S 30' grupo 1 DHEA-S 30' grupo 2 p<0'05 

DHEA-S 30' grupo 1  DHEA-S 30' grupo 3 p<0'05 

DHEA-S 30' grupo2 DHEA-S 30' grupo3 ns 

DHEA-S 60' grupo1 DHEA-S 30' grupo2 ns 

DHEA-S 60' grupo 1 DHEA-S 60' grupo 3 p<0'05 

DHEA-S 60' grupo 2 DHEA-S 60' grupo 3 ns 

 

Para valorar la respuesta a la prueba de estimulación con la ACTH, se comparan las medias 

de la DHEA-S basal y en respuesta a la ACTH, entre sí, mediante ANOVA 1 factor repetido para 

muestras pareadas, para comprobar si el incremento es significativo (p<0'05). Cuando es significativo, 

se realiza la comparación de las medias pareadas con la prueba de Newman-Keuls.  
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En la tabla 63 se comparan las medias de la DHEA-S, antes y después del estímulo con la 

ACTH, tanto en la muestra completa (se excluyen dos pacientes, por no tener determinado la DHEA-S 

a los 60 minutos, uno del grupo B y otro del grupo C), como agrupados según los grupos clínicos. En 

la columna de la derecha se presentan los niveles de significación, donde podemos ver como la 

respuesta no es significativa, ni en la muestra completa, ni en los grupos A, B y C.  

 

Tabla 63: Prueba de la ACTH. Comparación mediante ANOVA 1 factor repetido de 
las medias ± DS de la respuesta de la DHEA-S según los grupos clínicos. 

 

 n DHEA-S basal DHEA-S 30' DHEA-S 60' ANOVA 

MUESTRA COMPLETA 39 1959 ± 1739 2043 ± 1793 1953 ± 1611 ns 

GRUPO A 16 2535 ± 1684 2955 ± 1852 2661 ± 1400 ns 

GRUPO B 11 1924 ± 1613 1902 ± 1712 2039 ± 1902 ns 

GRUPO C 12 1224 ± 1703 957 ± 1115 932 ± 1064 ns 

 

La representación gráfica de estos datos se muestra en la gráfica 26, donde se aprecia como la 

DHEA-S en los tres tiempos tiene los valores mas elevados en el grupo A, disminuyendo de forma 

clara y progresiva al avanzar la infección. La DHEA-S basal es inferior a la DHEA-S estimulada en el 

grupo A con respecto a los grupos B y C, situación que se invierte en el grupo C, donde la DHEA-S 

estimulada es inferior a la basal. 
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Gráfica 26: Prueba de la ACTH.  Medias de la respuesta de la DHEA-S según los grupos 
clínicos 

 

 

Gráfica 27: Prueba de la ACTH.  Medias de la respuesta de la DHEA-S según los grupos 
inmunológicos 
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En la tabla 64 se comparan mediante ANOVA 1 factor repetido para muestras pareadas, las 

medias de la DHEA-S, antes y después del estímulo con la ACTH, tanto en la muestra completa (se 

excluyen dos pacientes, por no tener determinado la DHEA-S a los 60 minutos, los dos del grupo 3), 

como agrupados según los grupos inmunológicos. En la columna de la derecha se presentan los 

niveles de significación, donde podemos ver como la respuesta no es significativa, ni en la muestra 

completa, ni en los grupos 1, 2 y 3. 

 

Tabla 64: Prueba de la ACTH. Comparación mediante ANOVA de las medias ± DS 
de la respuesta de la DHEA-S según los grupos inmunológicos 

 

 n DHEA-S basal DHEA-S 30' DHEA-S 60' ANOVA 

MUESTRA COMPLETA 39 1959 ± 1739 2043 ± 1793 1953 ± 1611 ns 

GRUPO 1 9 2681 ± 1641 3393 ± 1626 2989 ± 1477 ns 

GRUPO 2 15 1749± 1780 1862 ± 1898 1931 ±1760 ns 

GRUPO 3 15 1737  ± 1751 1414 ± 1405 1354 ± 1255 ns 

 

La representación gráfica de estos datos se muestra en la gráfica 27, donde se aprecia como la 

DHEA-S en los tres tiempos tiene los valores mas elevados en el grupo 1, disminuyendo de forma 

clara y progresiva al avanzar la infección. La DHEA-S basal es inferior a la DHEA-S estimulada en el 

grupo 1 con respecto a los grupos 2 y 3, situación que se invierte en el grupo C, donde la DHEA-S 

estimulada es inferior a la basal. También observamos como la DHEA-S estimulada presenta un 

incremento mayor en el grupo 1, que en el 2 y que se convierte en un pequeño decremento en el grupo 

3. Así mismo, la DHEA-S basal tiene un valor similar en los grupos 2 y 3, mientras que la DHEA-S 

estimulada desciende mas en el grupo 3 que en el 2. 
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DISCUSIÓN 

 

En este apartado vamos a proceder a la discusión de los resultados de nuestro estudio prospectivo 

sobre la función de la corteza suprarrenal en pacientes VIH +, realizado en la era pre-HAART (terapia 

antirretroviral de alta actividad). Puesto que la corteza suprarrenal consta de tres capas (fascicular, 

glomerulosa y reticular), cada una con una producción hormonal y función diferentes, realizaremos la 

discusión de cada una de estas funciones por separado. Estas tres funciones de la corteza suprarrenal son: 

la función glucocorticoidea, la función mineralocorticoidea y la función androgénica. 

El esquema de la estereidogénesis suprarrenal, con las vias metabólicas de la síntesis del cortisol, 

aldosterona y dehidroepiandrosterona–sulfato (DHEA-S) se muestra en la siguiente página. 



 

 
118

Gráfica 28: Estereidogénesis suprarrenal 
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FUNCION GLUCOCORTICOIDEA 

En la revisión de la literatura no se han encontrado resultados homogéneos en los diferentes 

estudios realizados sobre la función suprarrenal. Así, el cortisol sérico basal en individuos VIH+ 

asintomáticos se ha detectado con niveles mas altos115 más bajos7 o similares34,143 que en controles 

VIH-. Por otra parte, en los pacientes con SIDA, la cortisolemia basal se ha descrito elevada38,41 o 

normal31,34,115, al compararla con los pacientes infectados por el VIH que se encontraban en un estadio 

menos evolucionado. 

Al estudiar el ritmo circadiano, Villette y col33 observaron que los niveles séricos medios de 

cortisol durante las 24 horas, estaban significativamente mas altos (aún dentro de las cifras normales) 

en los individuos VIH+, independientemente del estadio, que en controles no infectados. Al mismo 

tiempo, los pacientes de dicho estudio tenían una disminución del nivel de la ACTH, concordante con 

el aumento del cortisol. 

Al contrario, en un estudio longuitudinal de 2 años de duración, el cortisol basal no mostró 

diferencias entre los pacientes VIH+ (estadios II/III y IV) y controles sanos, ni al principio ni al final 

del estudio, aunque el nivel de ACTH había aumentado significativamente en los pacientes VIH+ a los 

24 meses, sugiriendo una disminución en la capacidad funcional de la corteza suprarrenal34. 

En otro estudio de la función suprarrenal, esta vez de carácter retrospectivo, realizado en 

pacientes VIH+ con sospecha de insuficiencia suprarrenal, el diagnóstico se confirmó en el 22%, 

después de determinar el cortisol plasmático basal y estimulado por la ACTH. El 85% de los pacientes 

de este subgrupo tenían un nivel de cortisolemia basal por debajo de 275 nmol/l, frente a solo un 2% 

del subgrupo sin insuficiencia suprarrenal. Todos los pacientes de este estudio estaban severamente 

inmunodeprimidos, con los linfocitos CD4+ < 50 cels/mm3 y todos habían sido diagnosticados de una 
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enfermedad que podía ocasionar insuficiencia suprarrenal146. 

El cortisol libre urinario se ha descrito en valores similares tanto entre pacientes VIH+ con o 

sin síntomas sospechosos de insuficiencia suprarrenal, como con los controles sanos. No obstante, en el 

grupo que presentaba síntomas de insuficiencia suprarrenal, sí se encontró una correlación del cortisol 

libre urinario con el cortisol basal y postestímulo con ACTH144. 

Con respecto a las pruebas de estimulación suprarrenal para valorar la función 

corticosuprarrenal, la prueba mas empleada ha sido la estimulación con la ACTH sintética. Los 

resultados de esta prueba también han sido variables según los distintos artículos publicados. Así, en 

unos estudios la respuesta aparece normal en individuos VIH+ en diferentes estadios31,32,34 y sin 

diferencias entre ellos34, mientras que en otros trabajos la respuesta normal está significativamente 

disminuida con respecto a los controles sanos7,143 o controles con otras enfermedades crónicas144. Por 

último, otros artículos describen que la respuesta del cortisol se encuentra disminuida en un porcentaje 

variable (8-54%)7,30,31,38,41,115,145,148 de los individuos VIH+. 

Por otra parte, se han realizado menos estudios para valorar la respuesta de la corteza 

suprarrenal mediante el estímulo con la CRH en los pacientes infectados por el VIH. La 

estimulación con esta hormona hipotalámica tiene la ventaja de que nos va a permitir valorar a la 

vez la respuesta hipofisaria y suprarrenal dentro del eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenal. Los 

resultados publicados también son variables y van a describir diferentes situaciones clínicas: 

integridad de ambas glándulas suprarrenales, respuestas subnormales de la ACTH y del cortisol en 

pacientes en los que la respuesta a la ACTH sintética había sido normal o disminución de la 

respuesta corticosuprarrenal con respuesta de la ACTH inapropiadamente normal38,39,40,41,52. Es 

decir, indican que el nivel lesional, de existir, puede situarse tanto en la hipófisis como en la corteza 

suprarrenal. 
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En nuestro estudio, las medias del cortisol basal y de la ACTH las encontramos mas elevadas 

en los grupos B y 1, es decir, en los estadios precoces de la infección por el VIH. Aquí, hay que tener 

en cuenta que el grupo B es donde se inicia la aparición de sintomatología y que el grupo 1 es cuando 

empiezan a descender los linfocitos CD4+. Al contrario, las medias del cortisol basal y de la ACTH 

tienen los valores más bajos en los grupos A y 2 para el cortisol y en los grupos C y 3 para la ACTH. 

Sin embargo, no hay diferencias estadísticamente significativas, probablemente debido a que existe una 

amplia dispersión de los datos, como se aprecia con la alta desviación standard. 

Estos resultados son similares a los descritos en otros estudios publicados32,33. En ellos se 

describen aumentos significativos del cortisol basal en pacientes con la infección por el VIH, tanto en 

la fase asintomática, como en la sintomática, con respecto a los controles sanos y no encuentran 

correlación con la cifra de linfocitos CD4+32. Hay que señalar, que estos estudios fueron realizados 

conforme a la anterior clasificación del CDC (1986 y revisión en 1987), por lo que los resultados no 

pueden compararse exactamente con los nuestros, pero si encontramos un paralelismo importante. 

En nuestro trabajo, el hipercortisolismo basal es la segunda alteración mas frecuente (por detrás 

del hipoandrogenismo, que se describe en su apartado), apareciendo en el 34% (14 pacientes) de 

nuestra muestra, mientras que la normalidad de la ACTH, con un 95%, es el hallazgo mas frecuente de 

todos, con solo 2 pacientes en los que se encuentra elevada (tabla 6). Conviene destacar que la mayoría 

(86%) de los pacientes con hipercortisolismo, tienen un nivel de ACTH normal-bajo (<38 pg/dl). 

Cuando distribuimos los hipercortisolismos según las categorías evolutivas, la mayor frecuencia 

aparece cuando empiezan a aparecer las manifestaciones clínicas (50% en el grupo B) y cuando el 

sistema inmune está mas deteriorado (47% en el grupo 3). Sin embargo, no hay diferencias estadísticas. 

Al contrario, el hipocortisolismo basal es poco frecuente (17%), no existiendo diferencia 

estadística según la situación inmunológica, pero si según la clínica, entre los grupos A y B. 

Paradójicamente, de los siete pacientes, cinco pertenecen al grupo A y dos al grupo C. De estos, cuatro 
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tienen una respuesta insuficiente al estímulo con ACTH y cinco un nivel de ACTH inapropiadamente 

bajo para su cifra de cortisol. En estos pacientes, tendríamos que pensar en la existencia de una 

insuficiencia, tanto a nivel hipotálamo-hipofisario como suprarrenal. Nos sorprende que no se presente 

en el grupo B y solo haya un caso en el grupo C, donde sería más esperable dicha situación como 

consecuencia de las múltiples causas que pueden participar en su aparición4,11. Quizás, la explicación 

se deba a que nuestra muestra no sea lo suficientemente amplia. 

En relación con la prueba de estimulación con ACTH, su respuesta va a aparecer disminuida 

en un 22% de nuestros pacientes y retrasada, aunque es normal, en otros tres pacientes (7’3%). Esto 

significa que el porcentaje de disminución de la reserva corticosuprarrenal encontrado por nosotros, 

va a ser inferior al 44% encontrado por Alvarez y col38 y superior al 7% encontrado por otros 

autores30,31. Consideramos que la amplia variación que existe en los porcentajes en los que se 

detecta una respuesta alterada al estímulo con ACTH en los artículos publicados, probablemente se 

deba a las amplias diferencias clínicas que tienen las personas infectadas por el VIH estudiadas en 

dichos trabajos. 

Con respecto a las medias del cortisol sérico estimulado por la ACTH, encontramos que en 

todos los grupos, tanto clínicos como inmunológicos, el aumento de la cortisolemia es significativo 

a los 30 y 60 minutos en relación con la cortisolemia basal. Al igual que sucede con las 

cortisolemias basales, las medias del cortisol estimulado van a estar mas elevadas en el grupo B y 

en el grupo 1, que son los estadios más precoces de la infección por el VIH. Probablemente, se 

pueda explicar por que se parte de un nivel de cortisol mas alto y a que de forma global, la corteza 

suprarrenal responde adecuadamente a la estimulación con la ACTH. 

La interpretación de que la ACTH y el cortisol basal presenten las medias más elevadas en los 

mismos grupos (B y 1), podría sugerirnos una relación entre ambos y que los niveles de cortisol 

dependieran directamente del estímulo hipofisario. Sin embargo, esta interpretación podría no ser la 
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correcta por dos motivos. El primero, que el paciente con la ACTH mas elevada (217 ng/ml) pertenece 

al grupo B-1 y por consiguiente, ocasionar una distorsión en las medias de esos grupos. El segundo, 

que la mayoría de los pacientes con hipercortisolismo tienen un nivel de ACTH normal-bajo, con lo 

que dicho hipercortisolismo podría no depender de ésta, sino de una causa extrahipofisaria. 

Queremos resaltar que la tendencia al hipercortisolismo se relaciona con la aparición de las 

enfermedades intercurrentes (grupo B) y al mismo tiempo, con un sistema inmune poco deteriorado 

(grupo 1). Pensamos que la explicación podría estar en la respuesta de adaptación a enfermedades, que 

es el mecanismo que el organismo utiliza para responder a las distintas agresiones que todos sufrimos. 

En el caso de la infección por el VIH, el inicio de la fase sintomática desencadenaría una respuesta 

aguda que estimularía el eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenal (H-H-S) y el sistema inmune. Como 

inicialmente la repercusión inmunológica es pequeña, el sistema inmune actuaría de forma eficiente en 

la producción de una serie de citocinas con actividad estimuladora del eje hipotálamo-hipófisis-

suprarrenal. Es importante tener en cuenta, que esta respuesta, que es autolimitada en el tiempo cuando 

la enfermedad es aguda y se cura, se va a prolongar en los individuos con infección por el VIH, al 

padecer diversas enfermedades de forma consecutiva o cronificarse alguna de ellas. 

Así pués, en los pacientes VIH+ el hipercortisolismo se ha justificado como la cronificación de 

la respuesta al estrés que supone una enfermedad (la resistencia periférica al cortisol se ha relacionado 

con esta situación), la ansiedad generada por ésta y la repercusión social a la infección por el VIH38. El 

aumento del cortisol va a favorecer un cambio del perfil de las citocinas tipo 1 al tipo 2, cambio que va 

a perpetuar la estimulación del eje H-H-S y por tanto, la situación de hipercortisolismo y que a la vez 

podría contribuir a la progresión de la infección VIH147. 

En este sentido, sustancias como la interleucina 1 (IL-1) que estimulan la liberación de la 

hormona liberadora de corticotrofina (CRH), se encuentran elevadas en los pacientes con infección por 

el VIH28. Otros autores indican que tiene una acción ACTH-like sobre la célula hipofisaria29 y que 



 

 
124

podría tener un efecto directo y estimulante sobre la célula suprarrenal179. 

El TNFα puede estimular la liberación de ACTH por las células hipofisarias290, mientras que 

en las células suprarrenales podría reducir el efecto estimulador de la ACTH y la angiotensina184. La 

IL-6 también podría tener una acción estimuladora sobre la estereidogénesis suprarrenal142. 

La envoltura glicoproteica del VIH (gp120) también se ha implicado en la modulación del eje 

H-H-S a través de dos posibles mecanismos: el primero, que presenta similitudes estructurales con 

neuropéptidos cerebrales y por tanto podría modificar la secreción de CRH y/o ACTH27; el segundo, 

que la infusión de la proteína gp120 en el cerebro de ratas, es capaz de aumentar la liberación de IL-

1181. 

En resumen, nuestros pacientes presentan una tendencia al hipercortisolismo basal, cuya 

frecuencia aumenta con el deterioro inmunológico. Este hecho puede ser explicado inicialmente 

como una consecuencia de la respuesta del eje H-H-S a una enfermedad. En este sentido, el 

propio VIH podría colaborar en su estimulación, ya de forma directa o indirecta a través de 

sustancias con actividad cortisólica. Posteriormente, la cronicidad de la infección VIH, la 

aparición de otras infecciones y enfermedades que pueden lesionar directamente el eje H-H-S y/o 

la presencia de sustancias inhibidoras a cualquier nivel de éste, podrían disminuir la reserva 

suprarrenal y en algunos casos conduciría a la aparición de una insuficiencia suprarrenal. 

Así mismo, tenemos que tener en cuenta que aproximadamente un cuarto de la población 

estudiada presenta una reducción funcional de la corteza suprarrenal, por lo que deberíamos 

estar atentos a la sintomatología que presentan los pacientes VIH+ y valorar adecuadamente la 

administración de fármacos con actividad inhibidora de la corteza suprarrenal. 
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FUNCION MINERALOCORTIDOIDE 

Los diversos estudios publicados sobre la función mineralocorticoide presentan resultados 

variables. En algunos artículos, la aldosterona basal aparece con niveles normales en los individuos 

infectados por el VIH7,30,34,148 y sin que se encuentren diferencias significativas de la aldosterona basal 

entre los distintos estadios de la infección7,30,41,148. Por el contrario, otros trabajos han encontrado 

diferencias entre individuos VIH+ y controles sanos, con una disminución significativa al avanzar la 

evolución, tanto en estudios transversales7, como en un estudio longitudinal de 2 años de duración34. 

Así mismo, la eliminación de la aldosterona urinaria en 24 horas se ha descrito con una disminución 

del 70% en las fases más avanzadas de la infección VIH100. 

En nuestro estudio, podemos comprobar como las medias de la aldosterona basal se mantienen 

dentro de la normalidad en todos los grupos, destacando que los niveles más bajos se encuentran en los 

grupos A y 2, mientras que los niveles más altos aparecen en los estadios mas avanzados (grupos C y 

3), los cuales van a coincidir con las medias de la actividad de renina plasmática (ARP), menores y 

mayores respectivamente. 

La normalidad en la secreción de la aldosterona basal es, dentro de la función 

mineralocorticoide, el hallazgo más frecuente en todos los grupos de este estudio, excepto en los 

grupos A (igual frecuencia que el hipoaldosteronismo basal) y 2 (menos frecuente que el 

hipoaldosteronismo), con lo que va a aparecer una diferencia significativa entre los grupos 3 y 2 y casi 

significativa entre los grupos 1 y 2.  

En relación con la prueba de estímulo de la corteza suprarrenal con ACTH, encontramos en 

nuestro estudio que las medias de la aldosterona estimulada son mas altas, así como un mayor 

incremento de la misma tras el estímulo, en los estadios iniciales de la infección VIH. Al contrario, las 

medias de la aldosterona estimulada son mas bajas y el incremento de la aldosterona es menor en los 
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estadios mas avanzados de la infección VIH. 

Estos datos nos sugieren que el eje renina-angiotensina-aldosterona se encuentra conservado y 

al mismo tiempo estimulado, ya que no solo se mantiene la secreción de aldosterona en las fases 

avanzadas de la infección, sino que es en éstas, donde presenta los niveles mas elevados en situación 

basal. Consideramos que este aumento en la secreción de aldosterona se estaría realizando a expensas 

de una pérdida en la reserva de la capa glomerular, puesto que la respuesta de la aldosterona al 

estímulo con ACTH disminuye al evolucionar la enfermedad. 

La normalidad de la producción de aldosterona se encuentra en diversos estudios, aunque al 

igual que en el nuestro, en la mayoría se observa que hay un porcentaje variable de pacientes en los que 

se encuentra alterada30,34,148. 

El hipoaldosteronismo basal es la 3ª alteración mas frecuente (32%) en nuestro estudio, 

apareciendo con mas frecuencia en las fases iniciales de la infección y disminuyendo cuando va 

avanzando. Existe por tanto una tendencia al hipoaldosteronismo precoz, que en la mitad de los casos 

va a coincidir con niveles de ARP disminuidos o normal-bajo. 

El hiperaldosteronismo basal, es poco frecuente (12%), apareciendo sobre todo en los estadios 

mas evolucionados de la infección VIH. De los cinco casos de hiperaldosteronismo que hay en nuestro 

trabajo, cuatro se acompañan de un aumento de la ARP, por lo que pensamos que pueda estar en 

relación con una situación hidroelectrolítica más delicada, como consecuencia de un peor estado 

clínico. De todas formas en dichos pacientes no se detectaron alteraciones ni en la natremia, ni en la 

kaliemia. 

El hipoaldosteronismo hiporreninémico es la alteración mas descrita en la literatura, tanto en 

casos individuales150,151, como en estudios colectivos7, lo cual coincide con nuestros pacientes con 

hipoaldosteronismo, en los cuales la ARP se mantiene en niveles normal-bajo. 
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Esta disminución de la síntesis de la aldosterona se piensa que puede deberse a un bloqueo en 

la vía 17desoxi, como sugieren los descensos significativos de 18-hidroxicorticosterona, corticosterona 

y 18-hidroxideoxicorticosterona y postestímulo con ACTH en los pacientes VIH+ con respecto a 

controles sanos41,148. Se considera que la aparición de este bloqueo en la producción de la aldosterona 

estaría en relación con la respuesta de la corteza suprarrenal a una situación de estrés, durante el cual, 

la prioridad es mantener y/o aumentar la producción de cortisol154. 

En relación con esta situación, se sospecha que la estereidogénesis suprarrenal estaría regulada 

por dos hormonas diferentes: la ACTH, reguladora de la vía del cortisol y de la aldosterona, y otro 

factor extraadrenal, probablemente hipofisario y regulador de la aldosterona. Se supone que este factor 

disminuiría en respuesta a las sustancias producidas durante la enfermedad crónica y explicaría la 

tendencia al hipoaldosteronismo observado en pacientes infectados por el VIH41. 

Así mismo, también tenemos que tener en consideración que la regulación de la producción de 

aldosterona no depende únicamente de la ACTH, sino que el sistema renina-angiotensina-aldosterona 

realiza un importante papel regulador de la misma. 

La conservación de la secreción de la aldosterona basal en las distintas fases de la infección se 

encuentra también en otros estudios publicados30,148. Sin embargo, nuestro estudio discrepa de los 

anteriores, en que la aldosterona basal presenta los niveles mas altos en los grupos evolucionados y no 

en los iniciales. Puesto que la ARP presenta en nuestros pacientes una evolución paralela a la 

aldosterona, pensamos que su incremento al ir progresando la infección por el VIH, al activar el 

sistema renina-angiotensina-aldosterona, podría ser capaz de contrarrestar el bloqueo inicial de la vía 

17-desoxi. Por esta vía, la capa glomerulosa suprarrenal estaría sobrestimulada para producir mas 

aldosterona y con este esfuerzo disminuiría su reserva funcional, manifestada por el menor incremento 

de la aldosterona tras la ACTH. Tampoco podríamos descartar que el desequilibrio en la producción de 

diversas citocinas al progresar la infección (como se ha explicado en el capítulo anterior), pudiera 
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estimular en la corteza suprarrenal no solo la vía del cortisol, sino también la vía de la aldosterona. 

En resumen, nuestros pacientes infectados por el VIH mantienen de forma global la función 

mineralocortidoidea conservada, aunque un tercio de los mismos presenten hipoaldosteronismo 

basal en las fases iniciales de la infección por el VIH. Esta se podría interpretar como parte de los 

mecanismos de adaptación a una enfermedad. Asi mismo observamos que la función 

mineralocorticoidea manifiesta una tendencia a estar estimulada de forma crónica mientras 

progresar la infección. 

 

FUNCIÓN ANDROGÉNICA 

La mayoría de los artículos publicados van a describir descensos en la dehidroepiandrosterona 

(DHEA) y dehidroepiandrosterona sulfato (DHEA-S). Así, la DHEA-S presenta valores disminuidos al 

ir progresando la infección por el VIH, estableciendo diferencias significativas entre los estadios 

iniciales y los avanzados de la infección100 y entre ellos y controles sanos33,38. La situación es similar 

con la DHEA 33,155,156. También con ambas hormonas, se ha encontrado una correlación positiva con el 

descenso de los linfocitos CD4+ 100,38,155. 

El hipoandrogenismo basal es la alteración corticosuprarrenal que va a aparecer con mas 

frecuencia en este trabajo (39%) y su frecuencia va aumentar de forma significativa, rápida y 

progresivamente en los estadios mas avanzados de la infección por el VIH. Así pues, lo encontramos 

en la mitad de los pacientes del grupo C y en las trescuartas partes del grupo 3. lo que nos indica el 

importante deterioro funcional de esta línea hormonal según va progresando la infección por el VIH. 

En nuestro estudio, la media de la DHEA-S basal, aun permaneciendo dentro de la 

normalidad, va disminuyendo progresivamente según evoluciona la infección, desde los estadios 
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inciales a los mas evolucionados. Sin embargo, no llega a aparecer una diferencia significativa entre 

ellos. 

Aunque la prueba de estimulación con ACTH no es un buen estímulo para determinar la 

DHEA-S por su vida media larga, la media de los niveles de la DHEA-S postestímulo, tanto a los 

30 como a los 60 minutos, también va a descender con la progresión de la infección y en esta 

ocasión si se van a presentar diferencias significativas de los grupos iniciales (A y 1) con los grupos 

mas evolucionados (C y 3). La razón hay que buscarla en la diferente respuesta según los grupos 

evolutivos. En las fases iniciales (grupos A y 1), la DHEA-S responde con un ligero incremento, 

mientras que en los estadios intermedios (grupos B y 2) prácticamente no aumenta. Al contrario, en 

los estadios mas evolucionados en vez de aumentar, la DHEA-S va a disminuir. Es decir, la 

diferencia entre las medias de la DHEA-S, va a aumentar después del estímulo con la ACTH en las 

fases avanzadas de la infección con respecto a las fases iniciales: Este aumento conlleva la 

aparición de la significación estadística en las mediciones postestímulo. 

Nuestro estudio difiere ligeramente, de los citados anteriormente, ya que en la situación 

basal el descenso de la DHEA-S no llega a ser significativo, pero sí tras el estímulo. Sin embargo, 

no consideramos importantes estas diferencias, ya que el hecho común es la disminución de la 

producción de andrógenos suprarrenales mientras la infección deteriora la situación clínica e 

inmunológica. 

En nuestro estudio el descenso de DHEA-S basal es mayor en el grupo C que en el grupo 3. 

Esto sugiere una mayor influencia de las enfermedades intercurrentes, es decir, del estado clínico 

sobre la función corticosuprarrenal, que el deterioro inmunológico. En este sentido, Chatterton y 

col, en un pequeño estudio de hemofílicos con determinaciones de DHEA y DHEA-S, antes y 

varios años después de haber sido infectados por el virus VIH, consideran que los niveles de la 

DHEA-S (que ya están descendidos antes de la seroconversión y con una mayor disminución 
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después de la misma), se relacionan con el estado general de salud, es decir, con la frecuencia y 

severidad de las enfermedades intercurrentes que los hemofílicos tienen, independientemente de 

estar o no infectados por el VIH158. 

Resultados similares al nuestro, se han publicado en un trabajo realizado en mujeres con el 

síndrome de caquexia relacionada con el VIH. En ellas, la medición de la DHEA-S basal y post-

estímulo se encontraba disminuida con respecto a controles sanas. Asímismo, la relación 

DHEA/cortisol también estaba disminuida con respecto a las mujeres controles159. 

Nuestros hallazgos se pueden interpretar en el seno de la adaptación que tiene la 

estereidogénesis suprarrenal ante las infecciones o inflamaciones, que inhibirían la vía androgénica 

para mantener la glucocorticoide. No se conocen bien los mecanismos, pero durante los procesos 

inflamatorios e infecciosos se liberan diversas citocinas, como la IL-1 que inhibe el citocromo adrenal 

P45017α en células suprarrenales fetales291 y el TGF-β que puede inhibir la biosíntesis de DHEA-S292. 

En nuestro estudio, la respuesta de la DHEA-S al estímulo desaparece y los niveles 

descienden en vez de aumentar en las fases avanzadas de la infección. Probablemente se debe a que 

la estereidogénesis suprarrenal, cuya prioridad es la síntesis del cortisol, al ser estimulada, desvia 

todo el sustrato a esta vía impidiendo aún mas la vía androgénica y ocasionando una disminución 

aguda de la síntesis de DHEA. Esta disminución haría que se invirtiera el paso de DHEA a DHEA-

S, aumentando la conversión de DHEA-S en DHEA, lo que propiciaría su descenso plasmático (es 

posible que en esta circunstancia también influya la disminución de la reserva funcional como 

consecuencia de las lesiones anatómicas suprarrenales por infecciones oportunistas o tumorales). 

Consideramos que estos resultados pueden tener implicaciones clínicas importantes. Al igual 

que la ACTH estimula la corteza suprarrenal, cualquier situación de estrés o de enfermedad 

intercurrente, también va a producir un estímulo sobre la misma. Es importante recordar que los 
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individuos infectados por el VIH tienen dos causas fundamentales que les ocasionan estrés. En 

primer lugar el estrés psicológico que implica el conocimiento de la enfermedad que se padece y en 

segundo lugar, que es una enfermedad crónica con múltiples procesos intercurrentes, los cuales van 

a ser mas frecuentes y graves en los estadios mas avanzados de la infección. 

Existe por tanto, una sucesión de estímulos sobre la corteza suprarrenal que darían prioridad a 

la vía del cortisol sobre la androgénica. Esta estimulación, con el paso del tiempo, no solo se 

mantendría, sino que se incrementaría con el resultado de la disminución progresiva de los andrógenos, 

tanto de la DHEA como de la DHEA-S. Este argumento podría justificar la relación entre el nivel de 

DHEA y el estado de salud, mas que con el nivel de linfocitos CD4+, relación ya indicada por 

Chatterton y col en pacientes hemofílicos estudiados antes y después de infectarse por el VIH. Así 

mismo, nuestros hallazgos estarían en la línea de diversos estudios que relacionan el nivel de DHEA 

con el estado de salud, que va a disminuir durante las enfermedades crónicas, sea cual sea su 

origen154,158. 

Por eso, pensamos que la realización de la prueba de estimulación con ACTH de la corteza 

suprarrenal, para conocer la respuesta de la DHEA-S, podría ser un marcador de utilidad para valorar el 

grado de repercusión que una enfermedad crónica en general y la infección por el VIH en particular 

tenga sobre el organismo. 

En resumen, la función androgénica es la alteración suprarrenal más frecuente en los 

pacientes con infección por el VIH, con una disminución en la secreción de los andrógenos 

suprarrenales que va a progresar paralelamente al avanzar la infección por el VIH y que estaría 

en relación con los mecanismos de adaptación del organismo a una enfermedad crónica. 

Probablemente el deterioro del estado de salud tendría una mayor importancia que la alteración 

inmunológica en la puesta en marcha y mantenimiento de dicho mecanismo. La prueba de 

estimulación suprarrenal con ACTH para valorar la respuesta de la DHEA-S, podría ser un 
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marcador de la repercusión sobre el estado de salud que la infección por el VIH produce en el 

organismo humano. 
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CONCLUSIONES 

Del estudio prospectivo realizado para analizar la función de la corteza suprarrenal sobre una 

muestra de paciente con infección por el VIH, en la era pre-HAART y que han sido agrupados por las 

categorías evolutivas del CDC-93, se extraen las siguientes conclusiones que se van a agrupar según las 

tres funciones corticosuprarrenales: 

1) La mayoría (85 %) de los pacientes con infección por el VIH presentan alteración de la 

función suprarrenal en alguno de los parámetros hormonales determinados. 

2) Función androgénica: El hipoandrogenismo (medido por la DHEA-S) es la alteración 

mas frecuente (39%), mostrando un deterioro rápido y progresivo al evolucionar la infección VIH. 

Al realizar la prueba de estimulación con ACTH, la DHEA-S disminuye, en vez de aumentar, en 

los estadios mas avanzados. La pérdida de la función androgénica se puede interpretar como una 

consecuencia del mecanismo de adaptación del organismo a una enfermedad crónica.  

3) Función glucocorticoidea: El hipercortisolismo basal es la segunda alteración mas 

frecuente y se va a incrementar en los estadios mas evolucionados de la infección por el VIH. La 

reserva de cortisol medida mediante la prueba de estimulación con ACTH se encuentra disminuida 

en casi un cuarto de los pacientes estudiados. El hipercortisolismo se puede interpretar como parte 

de la respuesta adaptativa del organismo a una enfermedad crónica, mientras que la disminución de 

la reserva suprarrenal podría deberse a una alteración funcional/anatómica secundaria a la infección 

VIH o a alguna de sus complicaciones 

4) Función mineralocorticoidea: el hipoaldosteronismo basal es la tercera alteración mas 
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frecuente, con una aparición mas elevada en los estadios iniciales de la enfermedad. Se conserva 

una adecuada respuesta de la aldosterona a la prueba de estímulo con ACTH y el sistema renina-

angiotensina-aldosterona se encuentra conservado. El hipoaldosteronismo se puede interpretar 

como una consecuencia del mecanismo de adaptación del organismo a una enfermedad crónica en 

las fases iniciales de la infección, a la que se opone al ir evolucionando una estimulación del eje 

renina-angiotensina-aldosterona. 

En resumen, la función suprarrenal se encuentra alterada en la mayoría de los pacientes 

VIH+ de nuestro estudio, como respuesta adaptativa del organismo a una enfermedad crónica. La 

función androgénica, medida con el descenso de la DHEA-S, es la mas deteriorada en las fases 

avanzadas e incluso disminuye durante la estimulación con la ACTH, lo que podría indicar una 

situación clínica más precaria. 
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