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OBJETIVO: Evaluar si el tratamiento con ponatinib durante 1 afo podia proteger a los
linfocitos T-CD4+ de la infeccidon por VIH y si esta proteccion se mantenia durante la
remision libre de tratamiento (RLT)
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RESULTADOS: Poblaciones citotoxicas
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« La citotoxicidad antiviral se
multiplico 4.22 veces en las
PBMCs de No Recaidos tras 1
aho de tratamiento con
ponatinib.

» Este incremento permanecio en
este grupo de participantes
durante la RLT
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CONCLUSIONES

 El tratamiento de 1 aflo con ponatinib preservo la actividad antiviral del factor SAMHD1 en los linfocitos T-CD4+ e indujo un efecto
citotoxico sostenido, impidiendo la infeccion por VIH y la formacidn de reservorios.

 Esta proteccion antiviral se mantuvo 12 meses durante la RLT, en correlacion con una respuesta antileucémica sostenida.

 El tratamiento de intensificacion a corto plazo con ITKs como dasatinib o ponatinib podria utilizarse en estrategias de curacion del
VIH.
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