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Resumen

Introducción: Aproximadamente 50% de las personas con in-
fección por VIH padecen de alguna patología neuro-psiquiátrica. 
Características intrínsecas del virus, sus complicaciones, tratamiento 
y el contexto socio-cultural de los infectados facilitan el desarrollo 
de estas co-morbilidades, que determinan, en parte, el curso y pro-
nóstico de las personas con infección por VIH. Objetivo: Introducir 
en la fisiopatología, características clínicas y manejo de la patología 
neuro-psiquiática en la infección por VIH, centrándose en dos de sus 
cuadros de mayor prevalencia: el trastorno neuro-cognitivo asociado 
al VIH (HAND) y el trastorno depresivo mayor (TDM). Desarrollo: 
En general, la detección y el tratamiento precoz de la patología neuro-
psiquiátrica en personas con infección por VIH mejora la calidad de 
vida de los pacientes, el curso clínico de la infección y mejora la adhe-
rencia al tratamiento anti-retroviral, lo que constituye una herramienta 
importante en el control de la propagación del VIH. 
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Abstract

Background: The prevalence of neuropsychiatric disorders in HIV 
infected individuals is around 50%. Despite this, these diseases are 
often underdiagnosed and undertreated. Direct effects of the virus, 
opportunistic infections, adverse effects of antiretroviral therapy and 
the sociocultural context of the infected persons, contribute to the 
development of HIV associated neurocognitive disorder (HAND) and 
major depressive disorder (MDD), both of which have an impact in 
quality of life and disease progression. Aim: To introduce physicians in 
the pathophysiology, clinical features and management of psychiatric 
disease in seropositive patients. Content: Early detection and treatment 
of neuropsychiatric comorbidity in HIV infected individuals improve 
clinical outcomes, quality of life and is an important milestone in the 
control of the pandemic.
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Introducción

Pese a una disminución en la tasa de nuevas infecciones, la can-
tidad de personas infectadas con el virus de inmunodeficiencia 
humana (VIH) ha ido aumentando de manera sostenida en el 

mundo. Sólo en nuestro país había 74.000 infectados el año 2019, 
con la aparición de unos 5.100 casos nuevos ese mismo año. Esto nos 
posiciona como el país con mayor tasa de incidencia en América1. 
Así, la pandemia del VIH se sigue configurando como un problema 

de salud pública relevante, que debe ser afrontado desde todas las 
perspectivas posibles.

Con el desarrollo de la terapia anti-retroviral (TARV) efectiva, la 
morbi-mortalidad en personas con infección por VIH ha disminuido 
considerablemente, lo que principalmente se asocia a un descenso 
en el riesgo de adquirir infecciones oportunistas. Además, un grupo 
importante de pacientes consigue la supresión virológica y recuperación 
inmune2-4. Esto ha permitido que actualmente la infección por VIH se 
considere una enfermedad crónica. Sin embargo, relacionado a este 

Rev	Chilena	Infectol	2020;	37	(5):	555-562

mailto:sescobar3@uc.cl


556          www.revinf.cl

VIH / SIDA 
Artículo de Revisión

cambio epidemiológico, un conjunto de patologías no 
infecciosas asociadas al VIH ha ido tomando importancia, 
como las enfermedades cardiovasculares y los trastornos 
metabólicos, entre otras5.

En este contexto, un elemento que ha sido fuertemente 
desatendido en el enfrentamiento del VIH ha sido su co-
morbilidad neuro-psiquiátrica, que sigue siendo común 
pese a los cambios provocados por la introducción de la 
TARV. Esta situación se hace especialmente relevante 
si se considera que la presencia de trastornos neuro-
psiquiátricos en las personas con infección por VIH otorga 
un mayor riesgo de exposición a re-infecciones y mala 
adherencia al tratamiento3,6,7, además de determinar un 
incremento en la morbi-mortalidad8.

El objetivo de esta revisión es entregar información 
básica acerca de la patología neuro-psiquiática en pacien-
tes con VIH, que hasta ahora ha sido poco reportada en 
la literatura médica en español. Para esto, se tratarán los 
conceptos generales del tema y se abordarán en mayor 
profundidad dos de los cuadros más relevantes dentro de 
él: el trastorno neuro-cognitivo asociado al VIH (HAND 
por sus siglas en inglés: “HIV-associated neurocognitive 
disorder”) y el trastorno depresivo mayor (TDM).

Conceptos generales 

La presencia de enfermedades psiquiátricas y el 
deterioro cognitivo son problemas frecuentes en las 
personas con infección por VIH, presentándose a tasas 
mucho mayores que en la población general. Alrededor 
de 50% de los pacientes infectados por el virus tienen 
alguna patología psiquiátrica, incluyendo abuso de sus-
tancias, trastorno de estrés post-traumático y trastornos 
de ansiedad y ánimo9-12. Por otro lado, una cifra similar 
presenta, de manera concomitante o aislada, algún grado 
de HAND13.

Al igual que en la población general, los trastornos 
neuro-psiquiátricos tienden a presentarse de manera 
simultánea en las personas con infección por VIH, co-
existiendo al menos dos de estos cuadros en 50% de los 
estadounidenses infectados con VIH12. Esto conlleva 
a dificultades, tanto para el diagnóstico como para el 
tratamiento, lo que debe ser considerado por el personal 
de salud. 

La patología neuro-psiquiátrica en la infección por 
VIH tiene un rol fundamental dado que se asocia a 
peores resultados clínicos. Se ha visto que las personas 
con infección por VIH y trastornos neuro-psiquiátricos 
presentan peor adherencia al tratamiento3,6,7, enfren-
tándose a un mayor deterioro de su función inmune, y 
con ello, a mayores tasas de infecciones oportunistas. 
Por otro lado, una mala adherencia a la terapia genera 
detectabilidad viral sanguínea, con el consecuente mayor 

riesgo de transmitir la infección a terceros. Además, 
los pacientes tendrían una progresión más rápida de la 
enfermedad14-16 y un riesgo de morir dos veces mayor 
en el caso de la depresión17 y hasta seis veces mayor 
en el caso del HAND18. Aún más, se ha planteado que 
la enfermedad mental actuaría como un vector para la 
infección y propagación del virus19, lo que subraya la 
importancia en su detección y tratamiento. 

Mecanismos de daño neuro-psiquiátrico en 
personas  con infección por VIH

En términos generales, el VIH puede generar daño 
neuro-psiquiátrico por tres mecanismos (Figura 1). 

El primero se asocia a la infección misma por VIH: 
los efectos neuro-tóxicos directos del virus, la respuesta 
inmunológica del hospedero, el tratamiento de la infec-
ción y las co-morbilidades del paciente; el segundo, a 
las consecuencias sociales de vivir con la infección; y el 
tercero a la aparición de infecciones oportunistas, las que 
eran prevalentes antes del advenimiento de la TARV20-25. 
En esta revisión nos centraremos fundamentalmente en 
los dos primeros mecanismos. 

En relación al efecto directo del virus sobre el sistema 
nervioso central (SNC), se ha visto  que el VIH atraviesa 
la barrera hemato-encefálica (BHE) desde los ocho días 
después de la primoinfección26, adaptándose para generar 
reservorios persistentes en microglias, macrófagos y 
astrocitos, especialmente en las regiones subcorticales 
del cerebro23,27. Una vez allí, ciertas proteínas del virus, 
entre las que destacan la gp120 y la Tat, interactúan con 
el tejido nervioso, produciendo pérdidas dendríticas y 
apoptosis neuronal mediante la hiperactivación de vías 
glutamatérgicas mediadas por NMDAR (receptor N-
metil-D-aspartato), la inducción de disfunción mitocon-
drial y el aumento de calcio intracelular, entre otros21,22. 
Este proceso puede mantenerse, incluso, existiendo una 
supresión viral periférica, ya que los antivirales utilizados 
en la TARV tienen distintas capacidades para cruzar la 
BHE. Así, puede haber una infección activa del SNC 
incluso en pacientes avirémicos25, lo que genera un daño 
persistente por la replicación viral en este compartimiento.

Respecto a la respuesta del hospedero, la infección por 
VIH incentiva la producción de una serie de mediadores 
pro-inflamatorios sistémicos y en el SNC. Sobre el tejido 
neural, estos procesos estarían mediados principalmente 
por la activación y entrada al SNC de monocitos CD16 + 
y el aumento en la expresión de receptores quemotácticos 
como el CCL2 en astrocitos28,29. Estos mediadores pro-
ducen un aumento en la actividad de las microglías, las 
que junto a células T activadas liberan sustancias como 
FNT, IL-1, IFN- y glutamato, generando apoptosis y daño 
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axonal30. Con el tiempo, esto produce alteraciones estruc-
turales y funcionales a nivel neural, que se exacerban con 
la toxicidad dada por los aumentos en las concentraciones 
de cortisol propios de la infección21,22.

Por otro lado, ciertos anti-retrovirales podrían ser 
potencialmente neurotóxicos debido a una disrupción 
en la función mitocondrial, por efectos mutagénicos en 
el ADN o por alteraciones de la fosforilación oxidativa, 
lo que lleva a un aumento de producción de especies de 
oxígeno reactivas (EOR). Esta producción de EOR sería 
inducida principalmente por inhibidores nucleosídicos de 
la transcriptasa reversa, generando la inducción de múlti-
ples vías inflamatorias que resultan en disfunción celular. 
Además, la presencia de EOR llevaría a la producción de 
beta amiloide, lo que perpetuaría el daño mitocondrial5. 
Por último, la TARV puede producir alteraciones vascu-

lares y envejecimiento prematuro, que profundizarían la 
disfunción neuronal. 

En cuanto al contexto social de las personas con 
infección por VIH, es importante considerar que varios 
de los factores que aumentan el riesgo de desarrollar 
algunos trastornos psiquiátricos también aumentan el 
riesgo epidemiológico de adquirir el VIH. Así, mientras 
la población que tiene prácticas sexuales con personas 
del mismo sexo, abusa de sustancias, viene de contextos 
de violencia doméstica o pertenece a un NSE bajo, 
presenta un riesgo aumentado de desarrollar enferme-
dades mentales; también es más susceptible a infectarse 
con el VIH24. Sumado a esto, el estrés generado por el 
diagnóstico de la enfermedad, el estigma cultural que 
conlleva y el ostracismo social que puede producir su 

Figura 1.	Factores	determinantes	del	enfermar	neuropsiquiátrico	en	personas	con	infección	por	VIH.	La	enfermedad	neuropsiquiátrica	en	el	paciente	con	VIH	establece	
una relación bidireccional con sus factores predisponentes. Al mismo tiempo que éstos facilitan su desarrollo, la presencia de una patología neuropsiquiátrica profundiza 
el desarrollo de las co-morbilidades, infecciones oportunistas y aumenta el estigma y sufrimiento social de los pacientes. 
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adquisición, también contribuye a aumentar las tasas de 
trastornos psiquiátricos, especialmente del ánimo31. Por 
último, las consecuencias físicas que puede presentar un 
paciente con VIH sin tratamiento, como baja de peso o 
trastornos gastrointestinales también elevarían el riesgo 
de desarrollar síntomas psiquiátricos11.

Las formas en que estos distintos mecanismos interac-
túan y se potencian entre ellos no son del todo conocidas. 
Sin embargo, es importante tomar en cuenta que su efecto 
podría ser sinérgico19, y que es vital reconocer aquellos 
mecanismos modificables para mejorar la situación clínica 
de las personas con infección por VIH21.

HAND

Corresponde a un grupo de trastornos cognitivos, 
motores y del comportamiento, secundarios a la infección 
por VIH27, que se dan en ausencia de otras causas y des-
cartando la presencia de delirium tremens. Su diagnóstico 
es clínico y basado en el uso de test estandarizados, 
dividiéndose en tres categorías de gravedad: el trastorno 
neuro-cognitivo asintomático o ANI; el trastorno neuro-
cognitivo leve o MND; y la demencia asociada a VIH o 
HAD (todos por sus siglas en inglés), diferenciadas en 
la Tabla 132.

La prevalencia del HAND alcanza a 46,5% de las per-
sonas con infección por VIH en población estadounidense. 

Las formas más frecuentes son las presentaciones más 
leves, habiendo 69,7% de ANI, 25,1% de MND y 5,2% de 
HAD13. En una cohorte de pacientes de Santiago de Chile 
se encontró una prevalencia de 58,2%, comparable a lo 
reportado internacionalmente33. Se han descrito diferentes 
factores de riesgo para el desarrollo de HAND, detallados 
en la Tabla 213,26,33,35,36. Por el contrario, se ha visto que 
el nivel educacional alto y el uso de TARV tienen un rol 
protector sobre el desarrollo del HAND34.

La neuropatología del HAND se caracteriza por un 
daño axonal y dendrítico-sináptico de los ganglios basales 
y sustancia blanca profunda, presentando además lesiones 
en la neo-corteza, predominantemente frontales22,37. Los 
mecanismos involucrados en este deterioro neural se 
explican con mayor detenimiento en la sección anterior 
de esta revisión.  Clínicamente, en la época anterior a la 
utilización masiva de la TARV, este daño se presentaba 
mayoritariamente como una demencia subcortical progre-
siva, con alteraciones motoras y verbales. Actualmente 
son más comunes las presentaciones menos intensas, 
donde predominan las dificultades de aprendizaje y 
memoria38, de aparición más temprana que la demencia. 

Respecto al diagnóstico del HAND, éste se realiza me-
diante la conjunción de un examen neurológico completo 
y la aplicación de test neuro-psicológicos que cubran al 
menos cinco dominios cognitivos. Sin embargo, en vista 
de la predominancia de su forma asintomática, sospechar 
de manera oportuna esta patología es un desafío para los 
médicos tratantes. Un estudio realizado por McArthur y 
Brew en el año 201039, reportó que 64% de los pacientes 
con infección por VIH sin quejas cognitivas tenían 
HAND si eran estudiados dirigidamente. A esta falta de 
sintomatología se suma que no hay herramientas de cri-
bado ampliamente validadas y que no existe un consenso 
acerca del test diagnóstico óptimo40. Pese a ello, existen 
instrumentos que pueden ayudar a sospechar la patología 
en escenarios sin acceso a pruebas neuro-psicológicas 
extensas. Por ejemplo, la escala de demencia para el 
VIH y el MoCA han demostrado ser útiles en diferentes 
poblaciones41,42, pero poseen una especificidad y sen-
sibilidad limitadas, en particular cuando se trata de las 
formas leves de HAND43,44. Otra opción es la evaluación 
de la presencia de signos neurológicos blandos, es decir, 
alteraciones sutiles en pruebas motoras y de integración 
sensorial que están asociadas a daño cerebral difuso. Estas 
alteraciones son objetivables por medio de una escala y 
se ha demostrado que su presencia se correlaciona de 
manera directa con la presencia y el grado de HAND33.

A pesar de que el diagnóstico de HAND es clínico, se 
recomienda realizar al menos una neuroimagen y estudio 
de líquido cefalorraquídeo (LCR), principalmente para 
descartar la presencia de diagnósticos diferenciales (Tabla 
3). Típicamente, un paciente con HAND presentará una 
neuroimagen normal o bien con alteraciones inespecíficas, 

Tabla 1. Clasificación del HAND

Desempeño en pruebas 
neurocognitivas

Capacidad de realizar 
actividades de la vida diaria

Asymptomatic 
neurocognitive 
impairment	(ANI)

Entre 1 y 2 desviaciones estándar 
bajo la norma en al menos 2 
dominios cognitivos

Mantenida

Mild neurocognitive 
disorder	(MND)

Entre 1 y 2 desviaciones estándar 
bajo la norma en al menos 2 
dominios cognitivos

Levemente	disminuida

HIV- associated 
dementia (HAD)

2 desviaciones estándar bajo la 
norma en al menos 2 dominios 
cognitivos

Fuertemente disminuida

Tabla 2. Factores de riesgo para el desarrollo de HAND

-		Nadir	de	linfocitos	TCD4	<	200	cels/mL

-  Presencia de virus detectable en sangre

-  Co-morbilidad psiquiátrica

-  Envejecimiento

-		Bajo	nivel	educacional	

-  Co-infección con virus hepatitis C
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especialmente en etapas más avanzadas, como aumento 
del tamaño de los ventrículos, profundización de los 
surcos o hiperintensidad de la sustancia blanca profunda 
y los ganglios basales. La presencia de masas o lesiones 
focales descarta el diagnóstico de HAND. Por otro lado, 
la punción lumbar busca desestimar la presencia de in-
fecciones oportunistas y linfomas del SNC. El estudio del 
LCR puede ser normal o mostrar un aumento moderado 
de leucocitos, hasta 20 células por microlitro. Además, 
puede haber presencia de bandas oligoclonales43.

El tratamiento consiste, fundamentalmente, en el 
uso efectivo de TARV, observando el mayor efecto 
positivo de esta medida en las personas con peor estado 
neuro-cognitivo basal y mayores cargas virales4,20,22,43,45. 
En aquellas personas con infección por VIH que ya se 
encuentran en TARV se ha recomendado el tránsito a 
fármacos con mejores índices de penetración de la BHE, 
pero hasta ahora no se ha logrado demostrar un efecto 
positivo de esta medida46,47. 

Respecto a la terapia adyuvante, se han postulado una 
serie de fármacos para lograr mejorar la función cognitiva 
en los pacientes con HAND, entre las que se encuentran el 
uso de rivastigmina, ácido valproico y litio. Lamentable-
mente, ninguno de ellos ha demostrado generar un cambio 
significativo en el desempeño de los pacientes43,45. Una 
medida que sí ha mostrado efectos positivos es el uso de 
protocolos de rehabilitación, utilizando estrategias como 
la realización de ejercicios cognitivos48. 

Por último, dentro del tratamiento también debe 
considerarse el tamizaje periódico y control estricto de co-
morbilidades médicas y psiquiátricas, dado que se ha visto 
que éstas aumentan el deterioro de la función cognitiva4.

Depresión en VIH

La depresión es una patología frecuente en las perso-
nas con infección por VIH y se asocia a peor pronóstico 
clínico, calidad de vida y a mortalidad49. Es difícil saber, 
de manera exacta, la prevalencia de depresión y otros 
trastornos del ánimo en el subgrupo de pacientes con in-
fección por VIH, dada la existencia de diversos problemas 
metodológicos para estudiar esta población24. Tomando en 
cuenta esa problemática y considerando varios estudios, 
Evans y cols., describen tasas de prevalencia anual entre 
5 y 20%50, aunque hay informes de prevalencia hasta 
30%49. Un estudio realizado en población chilena con 
infección por VIH encontró una prevalencia de 46% de 
síntomas depresivos51. 

Los factores de riesgo para desarrollar un TDM en 
pacientes infectados con VIH son en su mayoría similares 
a los de la población general, y se detallan en la Tabla 452.

Las razones que explican los altos índices de depresión 
en la enfermedad por VIH son múltiples, y se relacionan 
con las circunstancias psicosociales e historia de vida de 
las personas con esta afección, además de los cambios 
neurobiológicos inducidos por la infección21. Entre estos 
últimos destaca el estado inflamatorio persistente antes 
mencionado, que asociado a los mecanismos de la hipó-
tesis inflamatoria de la depresión podría dar cuenta en 
parte de su fisiopatología. Esta hipótesis sostiene que la 
producción aumentada de citoquinas genera cambios que 
facilitan el desarrollo de trastornos del ánimo en modelos 
animales y humanos, a través de mecanismos como la 
reducción del factor neurotrófico derivado del cerebro 
(BDNF por sus siglas en inglés); una sobre-activación de 
vías glutamatérgicas; una alteración del eje hipotálamo-
hipófisis-suprarrenal mediante downregulation de los 
receptores de glucocorticoides; y un aumento en la 
expresión de factores tróficos que disminuyen la síntesis 
de serotonina21.

Tabla 3. Diagnósticos diferenciales de HAND43

Demencias primarias

Enfermedad	de	Creutzfeld-Jakob

Disfunción cognitiva concomitante a TDM

Leucoencefalopatía	progresiva	multifocal

Encefalopatías metabólicas

Neurosífilis

Linfoma	primario	del	CNS

Toxoplasmosis cerebral

Encefalitis por citomegalovirus

Meningitis criptocócica

Encefalitis por virus herpes zoster

Síndrome	de	reconstitución	inmune	a	nivel	de	SNC

Meningitis tuberculosa

Tabla 4. Factores de riesgo para el desarrollo de trastorno 
depresivo mayor en pacientes con infección por VIH 

-  Sexo femenino

-		Bajo	nivel	educacional	y	socioeconómico

-  Desempleo o inestabilidad laboral

-  Soltería

-  Falta de red de apoyo

-  Mayor preocupación respecto a su situación de salud

-  Menos creencias religiosas o espirituales

-  Hombres que tienen sexo con otros hombres

-  Adolescentes

Rev	Chilena	Infectol	2020;	37	(5):	555-562



560          www.revinf.cl

VIH / SIDA 
Artículo de Revisión

El diagnóstico de depresión en el paciente infectado 
con VIH –al igual que en otras enfermedades cróni-
cas– muchas veces es obviado, lo que se relaciona a 
percepciones de médicos clínicos, pacientes y familiares 
de que los trastornos del ánimo son parte constitutiva 
del enfermar50 y a la superposición de síntomas entre 
ambas patologías. Esto hace necesario un alto índice de 
sospecha de parte de especialistas y no especialistas, e 
introduce la posibilidad de aplicar tamizajes de depresión 
en todos los pacientes con diagnóstico de infección por 
VIH. Para esto se pueden utilizar herramientas como 
el PHQ-9 o el auto-reporte de la escala de depresión 
de Beck, para luego realizar entrevistas psiquiátricas 
completas en aquellos pacientes que tengan resultados 
positivos. Las características clínicas del TDM en pa-
cientes seropositivos son similares a las de los pacientes 
seronegativos52 y se pueden aplicar los criterios del DSM 
V para su diagnóstico (Tabla 5)53.

El diagnóstico de depresión en pacientes con infección 
por VIH también se dificulta por la alta frecuencia de 

trastorno bipolar en esta población. Esta patología tiene 
una prevalencia entre 2,6 y 9,1% en pacientes con VIH, 
bastante mayor que el 2% de la población general54. 
Dadas las diferencias en su tratamiento, la necesidad de 
derivación a un especialista y el aumento en el riesgo de 
trasmisión que podría generar la desinhibición sexual 
en un viraje farmacológico –es decir, la inducción de un 
episodio maníaco producto del uso de antidepresivos–55, 
se requiere de una cuidadosa investigación de períodos 
de manía o hipomanía en la anamnesis (evitando así el 
tratamiento inicial con antidepresivos) y una derivación 
oportuna al especialista. La Tabla 6 ilustra las principales 
condiciones en las que se debe sospechar un trastorno 
bipolar56.

El tratamiento del TDM en personas con infección 
por VIH incluye el uso de terapia farmacológica y no 
farmacológica. Respecto a la terapia farmacológica, se 
ha demostrado la eficacia de los inhibidores selectivos 
de la recaptura de serotonina (IRSS) en los pacientes 
con infección por VIH y de otros antidepresivos duales, 
como la mirtazapina, aunque no existe evidencia clara 
respecto al mejor esquema para estos pacientes57. Entre 
los fármacos más estudiados está la fluoxetina; sin em-
bargo, dado su metabolismo dependiente de citocromos 
p450 hepáticos y su doble interacción por medio de la 
inhibición de algunos citocromos, se sugiere evitar su uso 
en favor de otros IRS como el escitalopram o sertralina, 
que tienen una vía metabólica más limpia58. Respecto a 
la dosificación, para el uso de antidepresivos y psicofár-
macos en la enfermedad por el VIH se recomienda seguir 
principios similares a los utilizados en psicogeriatría, con 
el objetivo de reducir la ocurrencia de efectos adversos 
y de interacción de fármacos: empezar en dosis bajas y 
subir lento, evitando dentro de lo posible el uso de fár-
macos anticolinérgicos y con efectos extrapiramidales19. 
Se recomienda la derivación a especialista en casos de 
depresión refractaria a tratamiento, alto riesgo suicida y 
sospecha de trastorno bipolar.

Por otro lado, dentro de la terapia no farmacológica, se 
ha visto que la adición de terapia cognitivo conductual59 
y de grupo60 tiene un efecto significativo en el manejo de 
la depresión en pacientes con infección por VIH, aunque 
faltan hasta el momento estudios que evalúen el costo-
efectividad de esas medidas.

Conclusiones y recomendaciones

La patología neuro-psiquiátrica es un elemento central 
en el enfrentamiento del paciente con infección por VIH. 
En el contexto de un aumento de las nuevas infecciones 
en nuestro país es responsabilidad de todo el personal 
médico, especialista y no especialista, estar atento a 
diagnosticar y manejar adecuadamente este tipo de co-
morbilidades.

Tabla 5. Criterios diagnósticos para trastorno depresivo mayor según DSM V

Ánimo	depresivo	casi	diario	(durante	la	mayor	parte	del	día),	desde	hace	≥	2	semanas	y	desde	
un	momento	preciso	y	reconocible,	junto	con	la	presencia	de	≥	5	de	los	siguientes	síntomas,	
incluido	≥	1	de	los	2	primeros:

1) Estado de ánimo depresivo

2) Disminución significativa del interés en casi todas las actividades y/o de las sensaciones 
placenteras relacionadas con ellas

3) Apetito aumentado o disminuido, o pérdida importante (no relacionada con la dieta) o 
incremento	en	el	peso	corporal	(p.	ej.	≥	5	%	en	un	mes)

4) Insomnio o hipersomnia

5) Agitación o inhibición psicomotora

6) Sensación de fatiga o pérdida de energía

7)	 Sentimiento	de	minusvalía	o	sentimiento	de	culpa	infundado

8) Disminución en la destreza cognitiva, dificultades en la atención o en la toma de decisiones

9) Pensamientos recurrentes de muerte (no solo temores a la muerte)

10)	 Pensamientos	suicidas	recurrentes	sin	un	plan	determinado,	intentos	de	suicidio	o	un	plan	
suicida

Tabla 6. Claves clínicas para sospecha de trastorno bipolar

Antecedentes familiares Antecedente familiar de trastorno bipolar

Antecedentes personales Inicio	antes	de	los	25	años,	3	o	más	episodios	previos	de	TDM;	
TDM de menos de 3 meses de duración

Curso clínico Presencia de síntomas psicóticos (alucinaciones y/o delirios), 
síntomas maníacos, o síntomas atípicos (hipersomnia, hiperfagia, 
aumento de peso)

Respuesta a antidepresivos Desarrollo de síntomas maníacos o falta de respuesta a trata-
miento
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La recomendación central que emerge de esta revisión 
es la necesidad de indagar la presencia de patologías 
neuro-psiquiátricas en todo paciente con diagnóstico 
de infección por VIH. El tratamiento oportuno de las 
enfermedades neuro-psiquiátricas podría mejorar tanto 
la calidad de vida como el curso de la enfermedad en las 

personas con infección por VIH y, al mejorar la adherencia 
de la TARV, aportar en disminuir la propagación de la 
pandemia7,19,24. Es central recalcar también la importancia 
del diagnóstico precoz de la infección por VIH, lo que 
permite un tratamiento oportuno y con ello, una menor 
incidencia de complicaciones neuro-psiquiátricas. 
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