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Desde principios de la pandemia de SARS-CoV-2 se ha 
debatido el curso de la enfermedad COVID-19 en personas 
con VIH. Por un lado, la inmunodeficiencia derivada de la 
infección por VIH y la mayor prevalencia de comorbilidades 
estarían asociadas al desarrollo de enfermedad grave. Por 
otro lado, la disfunción inmunológica podría evitar una 
respuesta inflamatoria exacerbada. 

En este trabajo de revisión analizamos la evidencia 
disponible en cuanto a la relación entre la manifestación 
clínica de COVID-19 y la respuesta inmune humoral y 
celular contra SARS-CoV-2 en el contexto de la coinfección 
con VIH. La bibliografía sugiere que las personas con VIH 
que reciben tratamiento antirretroviral logran respuestas 
eficaces contra SARS-CoV-2, a pesar de presentar algunas 
de las funciones celulares alteradas. Esto sugiere un 
impacto significativo de la terapia antirretroviral, no solo 
en el control del VIH sino en potenciar la inmunidad para 
restringir otras infecciones.

Palabras clave: SARS-CoV-2, COVID-19, VIH, inmunidad 
humoral, respuesta celular, respuestas de anticuerpos. 
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Introducción

La diseminación masiva del coronavirus de tipo 2, cau-
sante del síndrome respiratorio agudo severo (SARS-
CoV-2), agente etiológico de la enfermedad por coro-
navirus 2019 (COVID-19), ha generado preocupación en 
todo el mundo. Desde el inicio de la pandemia se puso 
en debate la susceptibilidad a la infección por SARS-
CoV-2 y la gravedad de la enfermedad en las personas 
que viven con el virus de la inmunodeficiencia humana 
(VIH). Esta preocupación cobra más relevancia debido 
al gran número de infecciones por VIH a nivel mundial 
(1), lo que podría acarrear que exista un número signi-
ficativo de personas seropositivas que se coinfecten 
con SARS-CoV-2. El curso natural de la infección por VIH 
resulta en una pérdida progresiva de linfocitos T CD4+, 
con una consecuente alteración en la respuesta inmu-
ne, que puede conducir al desarrollo del síndrome de in-
munodeficiencia adquirida (sida) (2, 3). Debido al inmu-
nocompromiso de estas personas y a la vulnerabilidad 
frente a diversos patógenos e infecciones oportunistas, 
podría esperarse un mayor riesgo de contraer la infec-
ción por SARS-CoV-2 y desarrollar formas severas de la 
enfermedad COVID-19. Sin embargo, la administración 
de terapia antirretroviral (TAR) con adherencia óptima 
es altamente efectiva para tratar la infección por VIH, ya 
que la supresión de la replicación viral es acompañada 
por una mejora del recuento de linfocitos T CD4+ y de 
la función inmune (2, 4). Así, el objetivo de este trabajo 
fue realizar una revisión de las alteraciones que ocasio-
na el VIH sobre el curso de la infección por SARS-CoV-2 
en personas que estén o no recibiendo TAR, incluyendo 
resultados generados previamente por nuestro grupo de 
investigación. 

Desarrollo

Curso clínico de la infección por SARS-CoV-2 en 
personas con VIH

En la literatura existen diversos estudios sobre el cur-
so de la infección por SARS-CoV-2 en personas con VIH 
(PCV), pero sus hallazgos son controversiales. Algunas 
publicaciones indican que la presentación clínica y la re-
solución de COVID-19 son similares entre PCV con infec-
ción crónica controlada (recuento de CD4>200 células/
µL y carga viral indetectable) y la población seronega-
tiva (5–11). Por el contrario, otros reportes describen 

que las PCV tienen un mayor riesgo de padecer mani-
festaciones graves en el curso de COVID-19 (12-16). En 
términos generales, las personas con inmunosupresión 
severa a causa de la infección por VIH y una carga viral 
alta tienen un riesgo aumentado de padecer complica-
ciones durante las infecciones virales y bacterianas (2, 
3). Es más, los recuentos más bajos de células T CD4+ 
se correlacionaron con un mayor riesgo de complicacio-
nes durante el curso de la infección por SARS-CoV-2 (9, 
13, 17), aunque también otros autores han sugerido que 
el estado de inmunocompromiso no está asociado a un 
peor pronóstico de COVID-19 (17-25). 

De la misma manera, la edad de la persona afectada 
parece ser determinante sobre la gravedad de las ma-
nifestaciones clínicas durante el curso de COVID-19. 
En general, las personas mayores de 60 años con co-
morbilidades tienen más probabilidades de desarrollar 
una enfermedad respiratoria grave que requiera hospi-
talización, mientras que la mayoría de los jóvenes y ni-
ños presentan cuadros leves o asintomáticos (26). Las 
comorbilidades subyacentes a la edad como diabetes, 
cardiopatías y obesidad, entre otras, condicionan la res-
puesta inmunitaria del huésped frente al SARS-CoV-2 y 
predisponen al desarrollo de una enfermedad grave por 
COVID-19 (27). En particular, las PCV experimentan un 
número mayor de manifestaciones asociadas con el en-
vejecimiento prematuro (2), por lo que podría esperarse 
un peor pronóstico de COVID-19. 

Nuestro grupo de trabajo ha realizado un estudio sobre 
parámetros de la respuesta inmune humoral y celular an-
ti-SARS-CoV-2 en una cohorte de PCV convalecientes de 
COVID-19 con carga viral para VIH indetectable, compa-
rando los hallazgos con individuos VIH negativos. Tanto 
las personas seronegativas como aquellas con VIH en 
TAR mostraron una frecuencia y variedad similar de sín-
tomas (23), en coincidencia con reportes previos en los 
que la fiebre, la tos, la fatiga y la disnea fueron los más 
reiterados (11, 28-30). Los datos existentes en la lite-
ratura indican que las personas con VIH con recuentos 
conservados de células T CD4+ y viremia controlada no 
presentan una mayor gravedad de COVID-19, sino que la 
probabilidad de desarrollar un cuadro clínico severo au-
menta con la edad y las comorbilidades preexistentes, al 
igual que en la población general (28-31). Los resultados 
aparentemente contradictorios encontrados en la litera-
tura podrían atribuirse a diversos factores confundido-
res, tales como el estrato socioeconómico, el nivel edu-
cativo y la etnia, que podrían interferir en la posibilidad 
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de acceso al sistema de salud y en la predisposición a 
determinadas complicaciones, impactando de esta ma-
nera en los diferentes análisis (31-33). 

Linfopenia e inflamación sistémica en el curso de 
COVID-19 e impacto de la infección por VIH en 
estos procesos

Es sabido que el daño al tejido pulmonar asociado a la in-
fección por SARS-CoV-2 se produce en gran medida debi-
do a una respuesta inmunitaria desregulada del huésped. 
La producción excesiva de citoquinas proinflamatorias 
tales como TNF-α, IL-6, IL-8 y CXCL10 puede conducir a 
la llamada “tormenta de citoquinas”, con hiperpermeabi-
lidad vascular, falla multiorgánica y muerte (34-36). Entre 
las diferentes poblaciones celulares que intervienen en 
el desarrollo de esta respuesta inflamatoria exacerbada 
se encontró que los macrófagos derivados de monocitos 
CD14+CD16+ productores de IL-6 se hallaban expandidos 
en pacientes con COVID-19 internados en terapia inten-
siva, en comparación con individuos que no requirieron 
hospitalización (36, 37). Enmarcándonos en la coinfec-
ción VIH/SARS-CoV-2, al estudiar dicha población celular 
en pacientes convalecientes de COVID-19 no observamos 
diferencias significativas entre individuos VIH positivos y 
VIH negativos, aunque se detectaron porcentajes aumen-
tados de monocitos clásicos CD14++CD16- en personas 
con VIH (38). Estos hallazgos reflejan diferencias en la 
distribución dentro de este compartimento celular, aun-
que aún no está dilucidado el significado del aumento de 
monocitos clásicos en circulación periférica y su papel en 
el sostenimiento de una respuesta inflamatoria.

Como se mencionó previamente, la fase aguda de la 
infección por VIH se caracteriza por una disminución 
importante del recuento de células T CD4+, que pue-
de persistir durante la fase crónica si no se instaura el 
TAR (2). Estos linfocitos tienen un rol importante en el 
desencadenamiento de la respuesta inmune humoral y 
celular, ya que interactúan con células B y T CD8+ (39). 
Una colaboración deficiente por parte de los linfocitos 
T CD4+ podría retardar la eliminación de SARS-CoV-2 en 
personas con VIH, conduciendo a la sobreestimulación 
celular y a la consecuente “tormenta de citoquinas”, pro-
moviendo la progresión de la enfermedad. Sin embargo, 
las células T CD4+ participan tanto del proceso inflama-
torio (ej. Th1, Th17) como del mecanismo de regulación 
de la inmunidad innata (células T regulatorias), por lo 
que su depleción debido a la infección por VIH podría 
causar tanto una disminución como un incremento en 

la secreción de dichas citoquinas en respuesta a un 
segundo patógeno (es decir, frente a la infección por 
SARS-CoV-2) (18, 27).

En el transcurso de la infección crónica por VIH diversos 
factores solubles desempeñan un papel importante en la 
activación inmunitaria inducida por el virus, entre ellos las 
citoquinas proinflamatorias TNF-α, IL-1, IL-6, IL-8, IL-12, 
ciertas quemoquinas como CXCL10, así como los inter-
ferones del tipo I (IFN-α) y II (IFN-γ) (40-42). Estos me-
diadores también se producen durante la infección aguda 
por SARS-CoV-2 en personas VIH negativas, y aumentan 
en plasma de forma rápida pero transitoria, aunque algu-
nos de ellos se mantienen en niveles elevados durante la 
etapa de convalecencia (21, 43, 44). Sin embargo, ha sido 
propuesto por otros autores que la inflamación crónica 
que surge como consecuencia de la infección por VIH (2, 
45) podría estar relacionada con el desarrollo de sínto-
mas prolongados de COVID-19 (15).

Un trabajo retrospectivo analizó muestras provenientes 
de PCV bajo TAR durante la etapa aguda de COVID-19. 
De esta manera, se encontraron niveles más altos de 
marcadores de activación inmunitaria e inflamación en 
los individuos que fallecieron a causa de la infección por 
SARS-CoV-2, comparado con aquellos que se recupera-
ron de COVID-19 (15). Esto sugiere que la infección por 
VIH podría predisponer a los individuos a cursar manifes-
taciones graves de COVID-19, con un riesgo aumentado 
en aquellos individuos con marcadores elevados de in-
flamación y desregulación inmunitaria. No obstante, en 
una cohorte de estudio que se encontraba en TAR, noso-
tros observamos que PCV convalecientes de COVID-19 
presentaron niveles sistémicos significativamente dis-
minuidos de IL-8, IFN-γ, TNF-α, IL-17A e IL-6 en compara-
ción con los individuos VIH negativos, lo que sugiere una 
respuesta proinflamatoria reducida tanto en el comparti-
mento monocito/macrófagico como en  la población de 
linfocitos T (23). Por último, en dicha cohorte detectamos 
niveles más altos de CXCL10 en personas con infección 
por VIH. Hipotetizamos que el incremento en esta quemo-
quina podría deberse a un desbalance previo al desarrollo 
de COVID-19, originado en la infección preexistente por 
VIH (46). 

En conclusión, aunque no se ha esclarecido aún si la coin-
fección con SARS-CoV-2 exacerba las vías inflamatorias 
en PCV, nuestros hallazgos señalan el desarrollo de una 
respuesta de citoquinas con un menor perfil proinflama-
torio en individuos recibiendo TAR, lo que podría prevenir 
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la aparición de formas graves de COVID-19. Esta hipóte-
sis también se ha postulado en el caso de personas bajo 
inmunosupresión farmacológica para el tratamiento de 
otras patologías (18).

Producción de anticuerpos contra SARS-CoV-2 en 
el contexto de la infección por VIH-1

La infección por SARS-CoV-2 gatilla la generación de una 
respuesta inmune coordinada que involucra tanto la pro-
ducción de anticuerpos neutralizantes como el desarrollo 
de la inmunidad celular. En las personas con VIH, la fre-
cuencia y funcionalidad de poblaciones celulares respon-
sables de generar las respuestas de anticuerpos, como 
los linfocitos B y T cooperadores foliculares (Tfh, por sus 
siglas en inglés), se encuentran alterados (47-49). Por 
esta razón, algunos autores han hipotetizado que la res-
puesta serológica a la infección natural por SARS-CoV-2 
podría estar atenuada en las PCV. En esta línea, ciertos 
reportes informaron que los títulos de anticuerpos neu-
tralizantes y las concentraciones de IgG específicos para 
SARS-CoV-2 se encontraban más bajos en PCV en com-
paración con individuos VIH negativos (12). Sin embargo, 
en otros trabajos se ha encontrado que la tasa de sero-
conversión luego de la infección natural por SARS-CoV-2, 
la concentración y la duración de anticuerpos en suero 
son similares (23, 28, 50). 

En consonancia con estos hallazgos, nuestro grupo ha 
descripto que en PCV en TAR recuperados de COVID-19, 
la proporción de linfocitos B y la magnitud de la secreción 
de anticuerpos IgG totales y neutralizantes anti-SARS-
CoV-2 fue similar a la observada en individuos VIH nega-
tivos, aunque mostraban una menor frecuencia de células 
productoras de anticuerpos (23). 

Por otro lado, se ha descrito que durante la infección por 
VIH, las células Tfh se encuentran expandidas y exhiben 
un estado disfuncional que, en muchos casos, persiste 
incluso después de un tratamiento antirretroviral exitoso 
(48, 51). Esta población celular de linfocitos T que ex-
presa CD4 y CXCR5 colabora con las células B para la 
producción de anticuerpos (52). Resultados de nuestro 
grupo de trabajo indican que las PCV convalecientes de 
COVID-19 presentaban mayores porcentajes de células 
Tfh con respecto a individuos VIH negativos. Sin embar-
go, la proporción del subconjunto que expresa el marca-
dor CXCR3, previamente asociado al desarrollo de una 

respuesta protectora de anticuerpos en otras infecciones 
virales (52–54) y probablemente relevante en la infección 
por SARS-CoV-2, fue similar entre ambos grupos (23).

Apoyando esta teoría, otros autores han reportado que 
la frecuencia de células Tfh CXCR3+ se correlaciona de 
manera directa con los títulos de anticuerpos neutralizan-
tes en individuos convalecientes de COVID-19 (55). Sin 
embargo, en la cohorte de personas VIH positivas reclu-
tadas por nuestro grupo de trabajo, no observamos esta 
correlación positiva. En este contexto, hipotetizamos que 
las diferencias en la frecuencia de Tfh circulantes podría 
ser un rasgo preexistente debido a la infección crónica 
por VIH, tal como fue reportado por otros autores (48, 51). 
Nuestras observaciones, junto a otras publicaciones, su-
gieren que las personas VIH positivas bajo TAR pueden 
montar respuestas humorales eficientes contra patóge-
nos nuevos, a pesar de exhibir un fenotipo y funcionalidad 
alterado en ciertas poblaciones celulares que participan 
de la producción de anticuerpos.

Inmunidad celular durante la convalecencia 
de COVID-19 en PCV: fenotipo de poblaciones 
linfocitarias involucradas en la respuesta inmune a 
SARS-CoV-2 

Una de las características de la infección por VIH es la 
activación inmunitaria crónica, junto con la aparición de 
células T y B específicas que muestran signos de agota-
miento o senescencia (56). Por ello, se ha propuesto que 
la activación y agotamiento de estas poblaciones celula-
res podría demorar la eliminación de SARS-CoV-2 y pro-
mover la progresión de la enfermedad a formas graves 
(2, 39, 57). 

Nuestro grupo ha reportado que PCV convalecientes de 
COVID-19 exhiben mayores proporciones de células T 
CD4+ que exhibían y expresaban el marcador PD-1, com-
parado con la población VIH seronegativa (38). Esta mis-
ma observación fue reportada por otros autores (21). Sin 
embargo, no se encontraron diferencias significativas en-
tre individuos VIH positivos y VIH negativos en cuanto a 
la frecuencia de linfocitos T CD4+ que expresaban CD57 
(otro marcador utilizado para identificar a las células con 
signos de agotamiento), en la coexpresión de PD-1/CD57, 
ni en los marcadores de activación HLA-DR y CD38 (38). 
Estos resultados podrían interpretarse como rasgos de 
una activación celular prolongada y sostenida de esta 
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subpoblación linfocitaria en convalecientes de COVID-19, 
debido a la infección por el VIH, como se encuentra am-
pliamente descripto en la literatura (40, 45).

Por otro lado, se ha reportado que en los casos graves 
de COVID-19 se observa una disminución de las células 
T CD4+ de memoria (CD45RO+) (58) y un aumento en la 
subpoblación proinflamatoria Th17 (CD4+CCR6+) circu-
lantes durante la fase aguda, (59) sugiriendo entonces 
que estas variaciones en las subpoblaciones linfocitarias 
podrían estar asociadas a la patogenia durante la infec-
ción por SARS-CoV-2. 

En nuestra cohorte de PCV convalecientes de COVID-19 
encontramos un aumento significativo de las células de 
memoria central (CD4+CD27+CD45RA-CD62L+) y de lin-
focitos con fenotipo Th1 (CD4+CXCR3+), en comparación 
con los individuos VIH negativos. Ambos grupos presen-
taron proporciones similares de las subpoblaciones Th17 
y Th1* (CD4+CCR6+CXCR3+, una subpoblación de linfoci-
tos Th1 con capacidad de secretar IL-17, expandida en la 
tuberculosis humana) (38, 60). En otro trabajo se reportó 
una disminución de células T CD4+ vírgenes en la fase 
de convalecencia de COVID-19 en PCV, cuando se com-
para con una cohorte VIH negativa (5). Previamente se 
informó que en PCV la activación crónica altera la distri-
bución de células memoria/efectora debido a una dismi-
nución de células vírgenes por apoptosis o diferenciación 
hacia un fenotipo de memoria (49). Estas observaciones 
evidencian que la infección por VIH tendría un impacto 
tanto sobre la respuesta de memoria contra el SARS-
CoV-2 como en el fenotipo de linfocitos T helper (Th) en 
pacientes convalecientes de COVID-19. Asimismo, se ha 
sugerido que la escasa disponibilidad de células T CD4+ 
vírgenes podría influir en el alcance y/o magnitud de la 
respuesta de las células T a la infección por SARS-CoV-2 
(50). Apoyando esta hipótesis, datos recientemente pu-
blicados han demostrado un vínculo entre las células T 
CD4+ vírgenes, la edad y la gravedad de la enfermedad 
de COVID-19 en personas mayores (61). Aún queda por 
dilucidar si estos cambios en el compartimento de las 
células T CD4+ podrían exacerbar el resultado clínico de 
COVID-19.

Durante la infección por VIH se observa una disfuncio-
nalidad de linfocitos T CD8+ y células asesinas natura-
les (natural killer, NK), lo que repercute en sus funciones 
citotóxicas y en la producción de citoquinas, afectando 
la inmunidad antiviral (62, 63). La desregulación de las 
células NK además involucra un incremento en la renova-

ción celular, activación y diferenciación de esta población 
(64). En particular, un reporte informa una mayor frecuen-
cia de receptores de activación en células NK de PCV que 
presentaban inmunocompromiso más severo durante la 
fase aguda de la infección por SARS-CoV-2 (10). Conjun-
tamente, las células NK activadas podrían promover el 
reclutamiento y la activación de macrófagos con perfil 
inflamatorio a través de la producción de GM-CSF, TNF-α 
e IFN-γ (36), por lo que un fenotipo de hiperactividad po-
dría desempeñar un papel deletéreo en la lesión pulmonar 
durante la infección por SARS-CoV-2. 

Por otra parte, el recuento de células T CD8+ periféricas 
se encuentra incrementado durante la infección por VIH 
no tratada y, en menor grado, en individuos con TAR. De 
hecho, una proporción mayor de células T CD8+ por so-
bre los niveles de linfocitos T CD4+ (menor relación CD4/
CD8) es considerado un indicador de mal pronóstico (2). 
Estas observaciones, sumado al hecho de que aproxima-
damente un 80% de los pacientes que cursaron infección 
aguda por SARS-CoV-2 presentaron linfopenia (65, 66), re-
afirman la asociación de la supresión/disfunción inmune 
causados por el VIH con un curso clínico de COVID-19 
desfavorable (36, 49, 57). Por el contrario, aquellos pa-
cientes que cursaron la enfermedad de forma más leve 
mostraron un recuento elevado de linfocitos T CD4+ y 
CD8+ específicos de SARS-CoV-2, demostrando la impor-
tancia del balance de estas poblaciones en la presenta-
ción clínica de la enfermedad (61). 

En nuestro reporte, así como en otros informes, se ha 
observado que la infección por VIH durante el curso de 
COVID-19 parece inducir en células NK y linfocitos T CD8+ 
un marcado estado de activación (10, 13, 38, 67). No obs-
tante, a pesar de que nosotros detectamos un incremento 
en la expresión de PD-1 en células NK en el grupo de PCV 
convalecientes de COVID-19 comparado con dadores VIH 
negativos (38), otros autores no observaron diferencias 
en el perfil de agotamiento/senescencia asociados a la 
progresión de COVID-19 en PCV (44, 68). Nuestros datos 
sugieren, entonces, que la activación de estas poblacio-
nes celulares, cuyas funciones son esenciales en la res-
puesta antiviral, podría compensar las alteraciones en la 
inmunidad adaptativa derivadas de la infección crónica 
por VIH, de manera tal de sostener una respuesta efectiva 
contra SARS-CoV-2. 

Inmunidad celular durante la convalecencia de 
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COVID-19 en PCV: análisis de la respuesta celular 
de memoria contra SARS-CoV-2

Conjuntamente con una adecuada producción de anti-
cuerpos, una respuesta robusta mediada por células T es 
importante para un control eficiente de SARS-CoV-2. De 
acuerdo con la literatura publicada, existen respuestas de 
magnitud variable en la producción de IFN-γ in vitro eva-
luada mediante ensayos de ELISPOT frente a antígenos 
de SARS-CoV-2 en la mayoría de los donantes VIH posi-
tivos y negativos, remarcando el hecho de la existencia 
de una respuesta inmune celular mensurable en todos los 
individuos estudiados, independientemente de su status 
serológico para SARS-CoV-2 (38, 50). Nosotros obser-
vamos que la respuesta contra las proteínas Spike (S), 
Nucleocápside (N) y el dominio RBD de la proteína S se 
encuentra disminuida en personas con VIH. Sin embargo, 
no se observaron discrepancias en el número de células 
productoras de IFN-γ cuando se estimularon células mo-
nonucleares de PCV con diferentes conjuntos de péptidos 
de SARS-CoV-2, en comparación con los resultados obser-
vados en donantes VIH negativos (38). 

Otros autores han observado una correlación positiva en-
tre la magnitud de la respuesta de las células T en perso-
nas con VIH y los valores de la proporción CD4/CD8, lo que 
podría indicar que una reconstitución inmune incompleta 
luego del TAR generaría respuestas de memoria celulares 
subóptimas (50). La bibliografía analizada, conjuntamen-
te con los datos generados por nuestro grupo de trabajo, 
sugieren que sería posible alcanzar una inmunidad celu-
lar eficiente contra el SARS-CoV-2, incluso en un entorno 
de inmunocompromiso derivado de la infección por VIH 
acompañado de TAR.

Conclusiones

Los datos disponibles hasta el momento indican que la 
infección por VIH en personas bajo tratamiento antirre-
troviral no implicaría un mayor riesgo de gravedad de 
COVID-19. Sin embargo, una viremia no controlada, los 
recuentos bajos de células T CD4+ (<200 células/µL) y 
las comorbilidades asociadas con el VIH se corresponden 
con peores resultados clínicos en el curso de la infección 
por SARS-CoV-2. 

Estos datos señalan la importancia del tratamiento anti-
rretroviral no solo en el control del VIH sino para potenciar 
la inmunidad con la consiguiente mejora en la capacidad 

de restringir nuevas infecciones. De todas maneras, se 
requieren más estudios para comprender cómo las alte-
raciones relacionadas con el VIH influyen en la inmuni-
dad luego de cursar COVID-19, y cómo se verá afectada 
la respuesta inmune frente a la vacunación en las PCV. 
Globalmente, los hallazgos reportados en el contexto de 
la infección por VIH podrían sugerir una inmunidad celu-
lar y humoral alternativa al SARS-CoV-2, en lugar de una 
respuesta desregulada. Asimismo, nuestras observacio-
nes aportan herramientas para el diseño de estrategias 
vacunales personalizadas en las PCV, para así lograr una 
inmunidad anti-SARS-CoV-2 protectora a largo plazo.
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SARS-CoV-2 immunity in PWH

Since the beginning of SARS-CoV-2 pandemic, the course 
of COVID-19 in people with HIV has been debated. On the 
one hand, the immunodeficiency derived from HIV infec-
tion and the higher prevalence of comorbidities would be 
associated with severe disease. On the other hand, due 
to its immunological dysfunction, an exacerbated inflam-
matory response might be avoided.

In this review, we analyzed the evidence regarding the 
clinical manifestation of COVID-19 and the humoral and 
cellular immune response against SARS-CoV-2 during HIV 
coinfection. The literature suggests that people with HIV 
on antiretroviral treatment achieved effective responses 
against SARS-CoV-2, despite having altered cell func-
tions. This indicates a remarkable impact of antiretroviral 
therapy, not only in controlling HIV but also in boosting 
immunity to restrict other infections.

Keywords: HIV/SARS-CoV-2 coinfection, COVID-19, 
SARS-CoV-2, HIV, humoral immunity, cellular responses, 
antibody responses.

 Esta obra está bajo una licencia de Creative
 Commons Reconocimiento-NoComercial 4.0
Internacional

https://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/4.0/deed.es




