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Tres retos

• Mejorar la calidad de vida.

• Conseguir la curación.

• Desarrollar una vacuna.



Mejorar la calidad de vida

• Nuevos tratamientos.

• Disminuir complicaciones derivadas de la inflamación
crónica.



*CAB AP Q4W IM en combinacion con VRC07-523LS (anticuerpo monoclonal) Q8W infusion IV 
†MOCHA (IMPAACT 2017) Estudio de fase I/II proporcionara informacion adicional con prescpecto a la prevencion del VIH en adolescents
IM, intramuscular; IV, intravenouso; AP, acción prolongada; Q4W, cada 4 semanas; Q8W, cada 8 semanas 

Desarollo clínico CAB + RPV AP

Ensayos
de fase

II/III

Adultos
(≥18 años)

Adolescentes
(<18 años)

MOCHA†

(N≈155)12

ACTG 5357 (N≈74)11

CAB LA plus 
VRC07-523LS*
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>4.500 pacientes En >25 países >500 mujeres

Población diana Fase II Fase III Fase IIIb Implementacion

Objetivo primario 
alcanzado

LATTE (N=243)1

LATTE-2 (N=286)2

ATLAS-2M 
(N=1,045)5

Q8W frente a Q4W 

ATLAS (N=616)3

FLAIR (N=566)4

Q4W frente al
TAR oral 

POLAR (N=98)7

Q2M, transición del 
estudio LATTE

CUSTOMIZE 
(N=135)6

Q4W, US

LATITUDE 
(N≈350)8

Q4W, adherencia 
sub-óptima

ACTG 5357 (N≈74)11

CAB LA más 
VRC07-523LS*

CARISEL 
(N≈450)10 

Q2M, EU

SOLAR (N=654)9

Q2M, switch desde 
BIC/FTC/TAF

On-going







*Población ITT-E: 88% (523/591) prefirió AP; 2% (9/591) prefirió TAR oral diario a semana 48

Overton ET, et al. IAS 2019. MOPEB257. Available at :https://programme.ias2019.org//PAGMaterial/eposters/1291.pdf (acceso julio  2021)

Análisis agrupado ATLAS y FLAIR: preferencia por 
CAB + RPV AP frente al TAR oral diario a semana 

48

98% de los participantes que respondieron a la pregunta en el ATLAS 
y FLAIR prefirió CAB + RPV AP frente al TAR oral actual a semana 48



The Bifast Study: 24 weeks data of 
starting BIC/FTC/TAF with or without 
baseline data in treatment-naive 
patients with HIV infection

Aws Waleed Al-Hayani1, Irene Carrillo1, Alfonso Cabello1, Cristina Algar1, Laura Prieto-Pérez1, Beatriz 
Álvarez1, Raquel Téllez2, Ángel L. Castaño2, Javier Sanchez3, Gema Fuensalida1, Macarena Bonilla4, 

Inmaculada Burillo1, Marta Muñoz1, Marina Verano3, Miguel Górgolas1.





Figure 2. PRO of combined groups of treatment from baseline to week 24 (panel A) and of ART (panel B)



Deeks S et al; Lancet 2013;382:1525-33

Disminuir la inflamación crónica



Adaptado de Navarrete-Muñoz, et al. Front Immunology, 2022

Evaluar los niveles de moléculas
asociadas a la inflamación en las
vesículas extracelulares de pacientes
VIH+ con distinto grado de control
virológico.

OBJETIVO

La comunicación intercelular, mediada
por vesículas extracelulares, podría
contribuir al estado inflamatorio
persistente observado en la infección
por VIH.
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PACIENTES Y MÉTODOS

n=10 pacientes VIH+

Controladores de Elite
(EC)

n=10 pacientes VIH+ en TAR 
con CVP<50 cop/mL 

(NC-TT)

n=10 pacientes VIH+ sin TAR 
con CVP>50 cop/mL 

(NC-NT)

n=10 sujetos sanos VIH¯
(UC)
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Adaptado de https://search.cosmobio.co.jp/cosmo_search_p/search_gate2/docs/HNB_/HBMPEV5.20170407.pdf

Aislamiento del plasma 
por centrifugación

Eliminación de restos 
celulares, plaquetas 
y microvesículas por 

centrifugación

+

Aislamiento de las vesículas extracelulares por 
CROMATOGRAFÍA DE EXCLUSIÓN POR TAMAÑO (SEC)

Vesículas extracelularesColumnas de 
Cromatografía

Vesículas extracelulares aisladas

Cuantificación y Validación  de las vesículas extracelulares por:

Nano Tracking Analysis
(Nanosight)

https://paralab-bio.pt/produtos/nanosight-ns300/

Inmuno-gold / TEM 

Lisis con tritón+

(Eluyen las
vesículas 

extracelulares)



PACIENTES Y MÉTODOS

a) marcadores proinflamatorios: interleuquinas IL-18, receptor 1 de
TNFα (TNFR1), proteína quimiotáctica de monocitos-1 (MCP-1),
proteína 10 inducida por interferón gamma (IP-10), y eotaxina.

b) marcadores de activación endotelial: molécula de adhesión
intercelular 1 (ICAM-1), y molécula de adhesión de células
vasculares 1 (VCAM-1).

c) marcadores de coagulopatía: dímero-D e inhibidor del activador
del plasminógeno-1 (PAI-1)

Medición de moléculas por INMUNOENSAYO MULTIPLEX PROCARTA PLEX - LUMINEX
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RESULTADOS
Característica

Grupo de Estudio
p-valor1 p-valor2 p-valor3 p-valor4

EC NC-TT NC-NT

n 10 10 10 - - - -

Sexo (% hombres) 50% 90% 90% 0.003 0.074 0.051 1

Edad (años) 42 [35-48] 47 [44-51] 37 [30-44] 0.034 0.112 0.591 0.012

Recuento T CD4 (cel/μL) 872 [634-982] 988 [585-1469] 599 [518-832] 0.354 0.595 0.121 0.084

Tiempo desde el 
diagnóstico VIH (años)

12 [4-14] 13 [11-16] 4.5 [2-5] 0.001 0.234 0.035 0.000

Tiempo con TAR (años) NA 12 [9-16] NA _ _ _ _

Tiempo como EC (años) 6[3-12] NA NA _ _ _ _

Carga viral (HIV-RNA 
copias/mL)

<50 <50 61607 [28717-81635] _ _ _ _

p-valor1: comparación entre los tres grupos de estudio (EC, NC-TT y NC-NT); p-valor2: comparación entre los grupos EC y NC-TT;
p-valor3 : comparación entre los grupos EC y NC-NT; p-valor4: comparación entre los grupos NC-TT y NC-TT. NA: no aplica.
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CONCLUSIONES
 Nuestros resultados muestran la existencia de niveles incrementados de los marcadores de

activación endotelial y marcadores de coagulación transportados por las vesículas extracelulares
en el contexto de la infección por el VIH.

 Este fenómeno se observó tanto en pacientes sin control de la replicación viral, como en
pacientes con control de la replicación viral mediado por TAR.

 Todo esto respalda un papel importante para las vesículas extracelulares como mediadores en el
estado inflamatorio persistente asociado al VIH a pesar del TAR.

 Es destacable que los pacientes CE presentaron niveles de estas moléculas, asociadas a
inflamación, en sus vesículas extracelulares similares a los niveles encontrados en las vesículas
extracelulares de controles sanos.
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Fundación Jiménez Díaz – 2 de marzo de 2020









Schema

• 3,800 participants; randomized in a 1:1 ratio to the study 
vaccine or placebo (randomization will be stratified by site)

1:1 randomization
N=3800

Vaccine

Placebo

Mo. 24-30
1.5-2 years after Vac 3

Follow-up:
• At least 18 months after 4rd vaccination (until Month 30) in participants who remain HIV-1 negative
• 6 months after diagnosis of HIV-1 infection in participants who become HIV-1 infected

Primary Analysis

Go/no-Go Roll over study to 
further assess durability



Gracias


