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ANTECEDENTES

OBJETIVO: Evaluar si el tratamiento con ponatinib durante 1 año podía proteger a los 

linfocitos T-CD4+ de la infección por VIH y si esta protección se mantenía durante la 

remisión libre de tratamiento (RLT)  
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MATERIAL Y MÉTODOS
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RESULTADOS
N = 12

No Recaídos = 8

Recaídos = 4
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RESULTADOS: Poblaciones citotóxicas
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• La citotoxicidad antiviral se

multiplicó 4.22 veces en las

PBMCs de No Recaídos tras 1

año de tratamiento con

ponatinib.

• Este incremento permaneció en

este grupo de participantes

durante la RLT



CONCLUSIONES

• El tratamiento de 1 año con ponatinib preservó la actividad antiviral del factor SAMHD1 en los linfocitos T-CD4+ e indujo un efecto

citotóxico sostenido, impidiendo la infección por VIH y la formación de reservorios.

• Esta protección antiviral se mantuvo 12 meses durante la RLT, en correlación con una respuesta antileucémica sostenida.

• El tratamiento de intensificación a corto plazo con ITKs como dasatinib o ponatinib podría utilizarse en estrategias de curación del

VIH.
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