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TÍTULO. 

 

PATRÓN DE RESISTENCIA GENOTÍPICA DEL VIH-1 EN PACIENTES QUE 

VIVEN CON VIH / SIDA DEL HOSPITAL GENERAL DE MÉXICO. OD 

 

 

ANTECEDENTES. 

 

Cuando se identificó en 1981 el primer grupo de casos de Neumonía por Pneumocystis 

jiroveci y Sarcoma de Kaposi, nadie imaginaba que ese sería el prólogo de una de las 

pandemias más significativas en la historia de la humanidad y que en menos de 25 años, 

alrededor de 50 millones de personas estarían afectados por el virus que mas tarde se 

denominó como virus de la inmunodeficiencia humana (VIH). 

 

Nuestro conocimiento de la enfermedad inició con el dramático crecimiento en el número 

de casos de infecciones oportunistas inusuales en personas sin inmunodeficiencia 

hereditaria previa. Apareció así el término de SIDA (Síndrome de Inmunodeficiencia 

Adquirida) y entró al vocabulario médico-coloquial, pero no fue sino hasta 1983 que el 

agente causal fue identificado como un virus.  Desde entonces, se han hecho enormes 

progresos en la investigación, el conocimiento y los intentos de controlar la progresión de 

la enfermedad, aunque la posibilidad de una cura todavía es muy distante.
1
 

 

Las drogas que actualmente se usan para tratar la infección por el virus de la 

inmunodeficiencia humana, incluyen varias clases entre las que están:   

1. Los análogos de nucléosidos y nucleótidos, los cuales actúan como  terminadores de 

la cadena de DNA viral e inhiben la transcripción reversa del genoma viral, 

bloqueando un evento crucial que ocurre en un estadio temprano del ciclo vital del 

virus.  

2. Los inhibidores no nucleósidos de la transcriptasa reversa, los cuales ligan e inhiben 

a la transcriptasa reversa, que es la enzima que conduce la transcripción reversa de 

RNA en DNA.  

3. Los inhibidores de proteasa, cuyo objetivo es la proteasa viral que es la enzima 

requerida para la formación de las proteínas precursoras (gag  y  gag-pol), 

permitiendo el ensamblaje final de las partículas virales.  

4. Los inhibidores de entrada, los cuales bloquean la penetración de los viriones dentro 

de las células blanco. 

 

Múltiples combinaciones de estos fármacos son utilizados actualmente para el tratamiento 

de la infección por VIH y han adoptado el nombre de Terapia Anti-Retroviral Altamente 

Activa (TARAA), de su nombre en inglés HAART. 

 

Sin duda alguna, el tratamiento farmacológico de la infección por el virus de la 

inmunodeficiencia humana ha probado contundentemente su efectividad en controlar la 

progresión de la enfermedad y prolongar la supervivencia,
2
  sin embargo estos beneficios 

pueden ser comprometidos por el desarrollo de resistencia a dichas drogas.
3
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Desde hace varios años, la Organización Mundial de la Salud (OMS) en colaboración con 

la Sociedad Internacional de SIDA y otras organizaciones alrededor del mundo, han 

desarrollado programas globales de vigilancia para el desarrollo de resistencia a fármacos 

antirretrovirales, con el propósito de ayudar a guiar los esfuerzos nacionales e 

internacionales de tratamiento 
4
  

 

Actualmente existen diferentes tipos de pruebas para evaluar la resistencia del VIH a los 

fármacos utilizados en su tratamiento. Las pruebas fenotípicas miden la susceptibilidad 

viral a drogas específicas, mientras que las pruebas genotípicas definen mutaciones que 

pueden afectar la susceptibilidad de la droga. Otros abordajes interpretativos tales como el 

“fenotipo virtual” usan la información de una gran base de datos de virus con genotipos y 

fenotipos para predecir la probable característica de un virus en particular 
4
  

 

A pesar de que todavía no está bien establecido cual de estas pruebas proporciona 

información más útil para el tratamiento de los pacientes, las pruebas genotípicas son 

generalmente menos caras y proveen resultados más rápidamente que los ensayos 

fenotípicos. Las pruebas fenotípicas pueden ser particularmente útiles en situaciones 

complejas como en la existencia de múltiples mutaciones en las que dichas mutaciones 

pueden interactuar haciendo a un virus más o menos susceptible a diferentes drogas 
4-5

  

 

Los mejores resultados se observan cuando las pruebas de resistencia se combinan con la 

opinión de un experto en la interpretación de estos estudios. La consulta con el experto 

evita interpretaciones incorrectas que pueden tener, algunas veces, consecuencias 

catastróficas. Las pruebas de resistencia a antirretrovirales deberían ser incorporadas al 

tratamiento de todos los pacientes que están recibiendo estas drogas, ya que numerosos 

grupos han desarrollado guías de consenso para el uso de estas pruebas, algunas de las 

cuales son actualizadas regularmente.
5-6-7

 

 

Las pruebas de resistencia también son útiles en varias situaciones clínicas como el 

momento previo al inicio de la terapia para una infección aguda o recientemente 

establecida,  y antes de cambiar un esquema de tratamiento debido a falla de un primero ó 

múltiples esquemas. También están recomendadas para todas las mujeres embarazadas con 

viremia detectable, a el fin de optimizar el tratamiento de la madre y prevenir la transmisión 

de la infección al neonato.
6-7

  

 

El virus de la Inmunodeficiencia Humana ha probado ser un duro oponente y continuará 

desarrollando resistencia a cualquier droga antirretroviral nueva que sea introducida. Los 

propósitos y metas del tratamiento farmacológico en la infección por VIH son 

principalmente suprimir la replicación viral y re-establecer la función inmune celular. Sin 

embargo, solamente cuando estas metas sean alcanzadas se podrá minimizar la resistencia 

viral farmacológica y maximizar las opciones terapéuticas para prolongar la vida de los 

pacientes que viven con VIH/SIDA. 
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INTRODUCCIÓN.  

 

Principios del Desarrollo y Mecanismos de Resistencia  a Drogas Antirretrovirales. 

 

La Resistencia es la consecuencia de mutaciones que emergen en las proteínas virales que 

constituyen el blanco de los agentes antirretrovirales. Debido a que los virus resistentes a 

drogas a menudo exhiben resistencia a muchas clases de drogas antirretrovirales y debido 

también a que la resistencia cruzada entre las drogas dentro de una misma clase es 

frecuente, la emergencia de resistencia siempre complica los esfuerzos adicionales para 

controlar la replicación viral 
8-9

 

 

Existen dos conceptos importantes para entender el desarrollo de resistencia farmacológica 

inducida .  

 

Primero la infección por VIH se caracteriza por la producción de altas cantidades de virus y 

en la mayoría de los pacientes no tratados, el número total de células productivamente 

infectadas en el tejido linfoideo se ha estimado en aproximadamente 10
7
 a 10

8
 células. 

10
   

Debido a que la vida media de las células infectadas es demasiada corta (1-2 días), el 

mantenimiento de este estado requiere que el virus infecte nuevas células a una velocidad 

muy alta. 

 

Segundo, la población viral en una persona infectada es altamente heterogénea. La 

transcripción reversa del RNA viral en DNA, es notoriamente tendiente al error, lo cual 

favorece la presencia de mutaciones en cada uno de los genomas virales transcritos. La 

mayoría de estos errores son sustituciones de bases, duplicaciones, inserciones y 

recombinaciones que también pueden ocurrir. La alta tasa de infección por VIH, combinada 

con la alta tasa de mutación que ocurre durante cada ciclo de infección, asegura que el 

paciente tenga una mezcla compleja y diversa de cuasi-especies  cada una diferente por una 

o mas mutaciones. 
11 

  

 

En algunos casos, las substituciones de aminoácidos simples pueden producir altos niveles 

de resistencia. Debido a que una minoría de cuasi-especies virales son portadoras de 

mutaciones simples, se considera que estas existen antes de que el tratamiento sea iniciado. 

Para algunos agentes, las mutaciones simples pueden inducir solamente bajos niveles de 

resistencia, por lo que la resistencia completa o altos niveles de la misma requiere de una 

acumulación gradual de mutaciones adicionales. 
12 

 

 

De lo anterior se puede deducir que al enfatizar en el contexto de la terapia antiretroviral 

altamente activa, la resistencia es mas a menudo la consecuencia (no la causa) de un 

tratamiento inicial fallido. Una vez que la resistencia empieza a desarrollarse, el círculo 

vicioso de un incremento en la falla de tratamiento y un incremento en los niveles de 

resistencia, pueden llevar a situaciones en las cuales se hace imposible controlar la 

replicación viral con las drogas actualmente disponibles. 
11 

 

 

En la resistencia primaria, los casos involucran la transmisión de cepas de VIH-1 de 

pacientes en quienes la resistencia se ha desarrollado durante la terapia. No obstante, 



 9 

algunas cepas de VIH son naturalmente resistentes a algunas drogas antirretrovirales, por 

ejemplo el VIH tipo 2 es intrínsecamente resistente a algunos inhibidores de la transcriptasa 

reversa no nucleósidos.
19

  Por otro lado algunos subtipos de VIH-1 pueden menos 

susceptibles a los inhibidores de proteasas o a los inhibidores no nucleósidos de la 

transcriptasa reversa  que las cepas del subtipo B que son mas prevalentes en algunos 

lugares como Estados Unidos y Europa 
13

 

 

Mecanismos de Resistencia  

 

Desde la identificación de la presencia de resistencias en el virus de la inmunodeficiencia 

humana frente a las drogas utilizadas para el tratamiento, se han hecho considerables 

progresos para identificar las mutaciones asociadas con dichas resistencias y para entender 

los mecanismos a través de las cuales esas mutaciones confieren dicha resistencia. 

 

Resistencia a los Análogos de Nucleósidos y Nucleótidos  

 

Los análogos de nucleósidos y nucleótidos inhiben la síntesis del DNA viral por bloqueo de 

la transcriptasa reversa. Después de la fosforilación por las cinasas celulares estos 

compuestos son incorporados por la transcriptasa reversa a la cadena naciente de DNA 

viral.  

Dos mecanismos distintos están involucrados en la resistencia del virus a estas drogas: 

Impedimento de la incorporación del análogo dentro del DNA y remoción del análogo de la 

cadena de DNA prematuramente terminada. 

 

a) Impedimento del la Incorporación del Análogo. –  

Muchas mutaciones o grupos de mutaciones en la transcriptasa reversa pueden 

promover la resistencia por impedimento selectivo de la habilidad de la enzima para 

incorporar un análogo dentro del DNA. Estas mutaciones incluyen esencialmente la 

mutación M184V, el complejo de mutaciones Q151M, y la mutación K65R.  

La mutación M184V involucra el reemplazo de una metionina por valina  en la 

posición 184 de la transcriptasa reversa y es la mayor mutación que confiere 

resistencia  a lamivudina 
14 

. 

El grupo de mutaciones referidas como el Complejo Q151M es a menudo 

seleccionado en el curso de esquemas fallidos de tratamiento que contienen 

estavudina y didanosina. Este complejo es relativamente raro en el VIH-1 pero 

puede conferir altos niveles de resistencia a la mayoría de análogos, excepto 

lamivudina y tenofovir. Interesantemente este complejo es mucho mas frecuente en 

VIH-2 que en VIH-1.
15 

 

La mutación K65R se ha visto con incrementada frecuencia en los pacientes cuya 

terapia con análogos de nucleosidos o nucleótidos a fracasado, especialmente 

cuando el régimen incluye tenofovir o abacavir. La presencia de esta mutación 

confiere resistencia a casi todos los análogos con excepción  de  la zidovudina. 
11 

 

 

b) Remoción del Análogo de la Cadena DNA viral.-  

La remoción del análogo de nucleósido de la cadena terminada de DNA esta 

asociada a un grupo de mutaciones comúnmente denominadas “mutaciones 

análogas de timidina” (TAMs). Las  mutaciones de este grupo se seleccionan 
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después de la falla terapéutica  de combinaciones farmacológicas que incluyen 

análogos de timidina tales como la zidovudina y estavudina, sin embargo estas 

mutaciones pueden promover la resistencia a casi todos los análogos , nucleósidos y 

nucleótidos incluyendo el tenofovir. 
16  

 

 

Tabla 1 
Mutaciones de Resistencia en la Transcriptasa Reversa del VIH frente a Análogos de Nucleósido y No 

nucleósidos 

 
Mutación Característica 

M41L 

D67N 

 

K70R 

L210W 

 

T215Y, T215F 

K219Q, K219E 

 

M184 V 

 

 

 

 

 

Q151M 

F116Y 

F77L 

V75I 

A62V 

 

Mutaciones de Inserción 69 

 

 

 

 

K65R 

Y115F 

L74V 

 

 

K103N 

 

 

 

 

Y181C 

Y188C 

V108I 

 

L100I 

V106A 

G190A, G190S 

In vitro causa altos niveles de resistencia a AZT y bajos niveles de 

resistencia a d4T, ddI y ABC 

 

 

 

 

La línea que compromete a T215Y y L210W está asociada con reducción 

de la respuesta a TDF 

 

Observada en la mayoría de virus resistentes al tratamiento con 

lamivudina, confiere altos niveles de resistencia a 3TC in Vitro, además 

de que puede interferir con la resistencia a ZDV cuando el número de 

TAMs es pequeño y puede incrementar el nivel de resistencia a ddI y 

ABC 

 

Rara vía de resistencia del VIH-1 a los análogos de nucléosidos. In Vitro 

causan alto nivel de resistencia a los análogos de nucléosidos excepto 

lamivudina y tenofovir. 

 

 

 

Inserción de 2 o más aminoácidos (usualmente serinas) cerca del codón 

69. Emerge solamente en virus que tienen muchas mutaciones análogas 

de timidina y confiere altos niveles de resistencia a todos los análogos de 

resistencia 

 

Seleccionada por Zalcitabina, Abacavir y Tenofovir 

Seleccionada por Abacavir 

Seleccionada por Didanosina, usualmente cuando esta es el único análogo 

nucleósido. 

 

Mutación mas frecuentemente seleccionada por la terapia con efavirenz 

aunque ocasionalmente puede seleccionarse por nevirapine y confiere 

alto nivel de resistencia a todos los ITRNN 

 

Mutaciones frecuentemente seleccionadas por nevirapine. Confiere altos 

niveles de resistencia a nevirapine pero bajos niveles de resistencia a 

efavirenz 

 

Son mutaciones que se acumulan durante una terapia inefectiva 

prolongada con la mayoría de los ITRNN 
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Resistencia a los Inhibidores No Nucleósidos de la Transcriptasa Reversa. 

 

Los inhibidores No Nucleósidos de la Transcriptasa Reversa son pequeñas moléculas que 

tienen una alta afinidad por un bolsillo hidrofóbico localizado en la cercanía del dominio 

catalítico de la Transcriptasa Reversa (TR). 

La unión de los inhibidores  afecta la flexibilidad de la enzima bloqueando así su habilidad 

para sintetizar DNA. Las mutaciones que son seleccionadas después de la falla al 

tratamiento con ITRNN son localizados en el bolsillo de estos compuestos y entonces 

reducen la afinidad de la droga. La resistencia a nevirapina está asociada a menudo con la 

mutación Y181C, sin embargo otras mutaciones tales como Y188C, K103N, G190A y 

V106A, también pueden estar presentes. La resistencia inicial a efavirenz es caracterizada 

generalmente por la mutación K103N, pero la mutación Y188L también se ha asociado con 

alguna frecuencia 
11 

(tabla1) 

  

Resistencia a Inhibidores de Proteasa 

 

La proteasa del VIH es la enzima encargada de cortar en sitios específicos grandes 

moléculas precursoras  que posteriormente se  convierten en las proteinas estructurales y 

enzimas necesarias para el ensamblaje de las partículas virales infecciosas. En la ausencia 

de una proteasa funcional, las partículas virales son producidas pero son inmaduras y no 

infecciosas. 

La resistencia a los inhibidores de proteasa es la consecuencia de sustitución en 

aminoácidos  que emergen del lado dominante que liga el sustrato de la enzima o en sitios 

distantes. Directa o indirectamente estos cambios en los aminoácidos modifican en número 

y la naturaleza de los puntos de contacto entre los inhibidores y la proteasa reduciendo 

consecuentemente su afinidad por la enzima. 

Algunas mutaciones son seleccionadas solo por ciertos inhibidores de proteasas  reflejando 

particularidades en la estructura química de los inhibidores que influye en su interacción  

con el dominio ligador del sustrato de la enzima. 

La resistencia a los inhibidores de proteasas también puede ser promovida por mutaciones 

en algunos de los sustratos virales naturales  de la proteasa 
17

  

 

Resistencia a los Inhibidores de Fusión 

 

El virus de inmunodeficiencia tipo 1 entra en las células blanco a través de una intrincada 

secuencia de interacciones entre el complejo de glicoproteinas de la envoltura (gp120-

gp41) y receptores de superficie celular específicas 
18 

 Los pasos tempranos en este proceso 

permiten que gp41, el componente fusogénico del complejo, interactue con la membrana 

celular permitiendo al virus cumplir con su objetivo. Las membranas del virus y las células 

blanco son entonces fusionadas  en una cercana proximidad por reareglo de gp41. 

Enfuvirtide, un péptido derivado de la región hidrofóbica HR2, desestabiliza este proceso 

por unión a HR1 y bloquea la infectividad de VIH1. la resistencia viral a enfuvirtide 

usualmente resulta de mutaciones localizadas en un segmento pequeño de aminoácidos 

dentro de HR1. interesantemente los cambios en los aminoácidos gp41 fuera de HR1 

parecen estar asociados con diferencias significativas en la susceptibilidad del virus a 
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enfuvirtide. Estas mutaciones o polimorfismos probablemente explican el amplio rango 

natural de susceptibilidad a enfuvirtide entre  

 

las cepas VIH-1 y podrían participar en la evolución de una resistencia adquirida a 

enfuvirtide. 

Los principales mutaciones de los inhibidores de proteasa y sus características son 

enumerados en la tabla 2. 

 

Tabla 2 

 

Mutaciones de Resistencia en el VIH frente a Inhibidores de Proteasa 

 
Mutación Característica 

L90M 

 

 

 

V82A, V82T, V82F 

 

 

 

 

D30N, N88D, N88S 

 

L10I, L10F 

K20R, K20M 

M36I, M46I, M46L 

I54V, I54L 

A71V, A71T 

G73S, V77I, M93L 

 

I84V 

 

 

 

G48V 

 

L24I 

 

 

 

I47V, I50V 

 

V32I, F53L 

 

 

A431V 

L449F 

Mutación de resistencia frecuente, observada durante la falla de 

la terapia con la mayoría de los inhibidores de proteasa, aunque 

se seleccionan frecuentemente por saquinavir 

 

Mutaciones comunes de resistencia. Pueden emerger 

tempranamente durante la falla terapéutica con la mayoría de 

los inhibidores de proteasa. Constituyen las mutaciones más 

frecuentemente seleccionadas por Ritonavir e Indinavir 

 

Mutaciones seleccionadas por Nelfinavir 

 

Mutaciones que pueden acumularse durante la falla de 

tratamiento con la mayoría de los inhibidores de proteasa 

causando incrementos graduales en los niveles de resistencia. 

 

 

 

 

Frecuentemente encontrada después una terapia inefectiva 

prolongada con inhibidores de proteasa y asociada a altos 

niveles de resistencia 

 

Exclusivamente seleccionada por saquinavir 

 

Emerge ocasionalmente en la falla terapéutica durante la 

terapia con indinavir aunque también se ha presentado con 

lopinavir 

 

Seleccionadas por la terapia con amprenavir 

 

Mutaciones raras que confieren  altos niveles de resistencia a la 

mayoría de los inhibidores de proteasa 

 

Mutaciones en gag, el mayor sustrato viral de la proteasa. 

Incrementa la resistencia y compensa parcialmente la pérdida 

de resistencia asociada a la capacidad replicativa 
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Resistencia Cruzada 

 

La resistencia cruzada se define como la resistencia a drogas a las cuales el virus jamás ha 

estado expuesto y es el resultado de mutaciones que han sido seleccionadas por el uso de 

otras drogas. 

La resistencia cruzada es aquella que está siempre restringida a una misma clase de agentes 

antirretrovirales, pero que afecta a los tres grupos de drogas. En las etapas tempranas de la 

evolución de resistencia a los análogos nucléosidos o inhibidores de proteasa, los virus 

pueden tener bajos niveles de resistencia cruzada a los agentes alternativos dentro de cada 

una de las dos clases de drogas. 
11

 Por otro lado, estas cadenas pueden necesitar añadir solo 

una o pocas mutaciones adicionales a esta estructuración pre-existente, confiriendo altos 

niveles de resistencia cruzada. Además, en pacientes infectados con cadenas que tienen 

bajos niveles de resistencia cruzada, el cambio hacia una droga alternativa aparentemente 

activa puede estar acompañada por una rápida selección de variantes altamente resistentes 

de cambios minimamente evolucionados. 
11

 

 

Pruebas de Resistencia 

 

Debido a la importancia de la resistencia viral, tanto como fenómeno cardinal de la falla 

virológica, como por su influencia en la selección de tratamientos posteriores o de rescate, 

la resistencia cruzada y la cada vez más frecuente transmisión de cepas resistentes, se han 

puesto a punto ensayos que detectan la resistencia  y su uso se ha diseminado rapidamente. 

 

Existen dos ensayos de resistencia usados para evaluar al virus y la estrategia de 

tratamiento: el ensayo genotípico y el fenotípico. 

 

 

Pruebas Genotípicas 

 

Las pruebas genotípicas detectan mutaciones de resistencia a fármacos presentes en genes 

relevantes del virus.  

Ciertas pruebas genotípicas hacen secuenciación completa de los genes de la proteasa y la 

transcriptasa reversa, mientras que otras usan pruebas para detectar mutaciones 

seleccionadas que se conocen como origen de resistencia farmacológica. Los ensayos 

genotípicos pueden realizarse rápidamente y los resultados pueden ser reportados dentro de 

1-2 semanas después de colectada la muestra. La interpretación de los resultados de las 

pruebas requiere del conocimiento de las mutaciones que son seleccionadas por diferentes 

drogas antirretrovirales y del potencial de resistencia cruzada con otras drogas conferida 

por ciertas mutaciones. 
5
  

 

Pruebas Fenotípicas 

 

Las pruebas Fenotípicas miden la habilidad del virus para crecer en diferentes 

concentraciones de drogas antirretrovirales. Este tipo de ensayos están disponibles 

comercialmente y sus resultados pueden obtenerse en 2-3 semanas, sin embargo, estas 

pruebas son más costosas que las pruebas genotípicas. 
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Las pruebas fenotípicas recombinantes involucran la inserción de secuencias genéticas de la 

transcriptasa reversa y de la proteasa de un paciente VIH positivo, dentro de una clona viral 

del laboratorio obtenida por clonación o por recombinación in vitro. 

La replicación del virus recombinantes a diferentes concentraciones de una droga, es 

monitorizado por la expresión de un gene reportero y es comparado con la replicación de 

una cepa de VIH de referencia. 

Las concentraciones de la droga que inhiben 50% y 90% de la replicación viral (IC50 e IC90) 

son calculadas, y la proporción del IC50 del test y el virus de referencia es reportado como 

el incremento al doble en la IC50. 
5 
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JUSTIFICACIÓN 

 

La Introducción de la Terapia Antiretroviral Altamente Activa (TARAA) ha sido 

fundamental para mejorar el pronóstico de las personas que viven con el VIH/SIDA. Sin 

embargo su uso está asociado con complicaciones serias tales como el desarrollo de 

resistencia viral, que tiene un crucial interés debido a su importancia en la selección de 

tratamientos iniciales, subsecuentes o de rescate.  

El conocimiento del perfil de resistencia permite interpretar las características de la 

resistencia cruzada, la probable transmisión de cepas resistentes y las posibilidades de 

ofrecer una alternativa de tratamiento.  

Por esta razón, se justifica la realización de este trabajo fundamentado en los siguientes 

argumentos: 

 

1. El conocimiento del patrón de resistencia genotípica a los antirretrovirales de los 

pacientes que acuden al Hospital General de México OD, permitirá orientar las 

decisiones terapéuticas en casos de falla virológica de los pacientes que no pueden 

costear económicamente  la realización de una prueba de resistencia evitando con 

ello la acumulación de un mayor número de mutaciones que complicarían el manejo 

terapéutico de estos pacientes. 

 

2. No existe información documentada acerca de las características de tratamiento, 

respuesta clínica y tendencia de los esquemas de tratamiento antirretroviral, de los 

pacientes con resistencia farmacológica que acuden a la clínica de VIH del Hospital 

General de México. 

 

3. Existe poca información acerca del perfil de resistencia viral a los medicamentos 

usados en el manejo de la infección por VIH/SIDA,  en población seropositiva al 

virus de inmunodeficiencia humana en México 
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OBJETIVOS 
 

1. Conocer el patrón de resistencia genotípica a los fármacos antirretrovirales 

utilizados en los esquemas de tratamiento actual, de pacientes que viven con 

VIH/SIDA y  se encuentran bajo vigilancia médica - seguimiento en la Clínica de 

VIH del Hospital General de México. OD 

 

2. Conocer las principales mutaciones presentes en la Transcriptasa Reversa y la 

Proteasa del VIH que confieren resistencia a los fármacos antirretrovirales, de los 

pacientes atendidos en el hospital General de México. 

 

3. Conocer los factores asociados y las principales causas probables de falla 

terapéutica con los esquemas de tratamiento utilizados en pacientes que poseen un 

genotipo de resistencia 

 

4. Describir y conocer el patrón de respuesta al tratamiento antirretroviral a largo 

plazo, reflejado en la evolución de la carga viral y el recuento de células CD4, de 

los pacientes con reporte genotípico de resistencia. 

 

5. Describir las principales tendencias de asociación farmacológica empleadas en los 

pacientes que tienen una prueba genotípica de resistencia y que son vigiladas en la 

clínica de VIH del  Hospital General de México.  
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MATERIALES Y MÉTODOS. 

 

Diseño 

 

Se realizó un estudio Descriptivo, Transversal, Retrospectivo, basado en los reportes de 

resistencia genotípica existentes en los expedientes clínicos de los pacientes que viven con 

el Virus de Inmunodeficiencia Humana y que son atendidos en la clínica de VIH del 

Hospital General de México OD. 

 

Método 

 

Se elaboró un formato de recolección de datos para cada paciente. 

En el formato se registró la información relacionada con datos socio-demográficos, factores 

de riesgo para infección por VIH, co-infección viral, lapsos entre las variables, tratamiento 

farmacológico antirretroviral, genotipo con las principales mutaciones identificadas, y los 

resultados de carga viral y recuento de linfocitos CD4 tanto del inicio del tratamiento como 

de los controles subsecuentes.  

 

Se revisaron todos los expedientes del archivo de la clínica de VIH que se encuentran en el 

servicio de Infectología del Hospital General de México.  

Los expedientes seleccionados para ser incluidos en el análisis, debieron cumplir con los 

siguientes criterios : 

1. Pertenecer a pacientes vigentes y regulares de la clínica de VIH del Hospital 

General. 

2. Tener un genotipo de resistencia escrito como requisito indispensable. 

3. Contar con reportes de carga viral y recuento de linfocitos CD4 tanto del inicio del 

tratamiento como de controles subsecuentes (al menos hasta la semana 48 o más) 

Se excluyeron de la revisión general aquellos expedientes que estaban incompletos, 

inactivos, desactualizados o dados de baja. 

No se hizo diferencia de género ni de procedencia para incluir a los expedientes en el 

análisis. 

 

Análisis Estadístico 

 

El análisis se realizó mediante estadística descriptiva para cada una de las variables 

establecidas, usando el software estadístico SPSS 12.0 
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RESULTADOS 

 

Se incluyeron para la revisión general en búsqueda de genotipos, 639 expedientes que 

cumplían con el criterio de vigencia y regularidad. De este total de expedientes, 518 

pertenecían a pacientes del género masculino y 121 a pacientes del género femenino. Se 

encontraron 34 expedientes que cumplían con los criterios de selección y poseían uno o 

más  genotipos de resistencia del VIH a fármacos antirretrovirales (26 entre los hombres y 

8 entre las mujeres).  El total de genotipos encontrados entre todos los expedientes fue de 

42.  

 

El número de individuos por grupo de edad en cada género del total de expedientes 

revisados se muestran en el gráfico 1. 

 

 

DIAGRAMA DE RESULTADOS EN LA REVISIÓN DE EXPEDIENTES 

 

 
 

 

 

 

Expedientes 

Revisados 

n = 639 

Hombres 

n = 518 

Mujeres 

n = 121 

Expedientes con Genotipo 

de Resistencia 

n = 34 

 

Total de Genotipos 

n = 42 

Mujeres 

n = 8 

Hombres 

n = 26 
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Entre los 34 sujetos con genotipo de resistencia, la media de edad para los hombres fue de 

39.1 años (DS: 7.6, IC 95% 36.0-42.2) y  para las mujeres de 42.2 años (DS: 7.7, IC 95% 

35.7-48-7), sin diferencia estadísticamente significativa al compararlos.  

 

Gráfico 1 

Distribución  de Hombres y Mujeres por grupo de edad de la Totalidad de Expedientes Revisados  

Total : n = 639 Hombres : n = 518 Mujeres : n = 121 
 

 

 

En relación a los datos socio-demográficos, Factores de Riesgo y Enfermedades asociadas 

al VIH, los hallazgos de los 34 sujetos incluidos en el análisis fueron los siguientes: 

1. Estado Civil :  

a. Solteros(as) 12;  

b. Casados (as) 6;  

c. Viudos (as) 2;  

d. Unión Libre 1;  

e. Divorciado 1;  

f. Desconocido o No registrado 12. 

2. Procedencia :  

a. Estado de México  8;   

b. Distrito Federal 21;  

c. Desconocido o No registrado 5. 

3. Factor de Riesgo para VIH :  

a. Transmisión Sexual (Incluyendo Promiscuidad hetero y homosexual y a 

partir de la pareja) 20 ;  

b. Transfusional 2;  

c. Desconocido o no Registrado 12. 

11 5
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4. Enfermedades Oportunistas en el Diagnóstico (Infecciosas o No) 

a. Herpes Zoster : 4 

b. Toxoplasmosis del Sistema Nervioso Central : 3 

c. Criptococosis del Sistema Nervioso Central : 2 

d. Tuberculosis Pulmonar y/o Miliar : 2 

e. Neumonía por Pneumocystis jiroveci : 2 

f. Diarrea por Patógenos oportunistas : 2 

g. Candidosis Esofágica : 2 

h. Condilomatosis Genital y/o Anal : 2 

i. Infección por Citomegalovirus : 1 

j. Carcinoma Epidermoide Cervical : 1 

k. Sin Enfermedad : 13 

5. Co-Infección por Virus de la Hepatitis 

a. Hepatitis Viral B (HVB) : 5 

b. Hepatitis Viral C (HVC) : 1 

c. Sin Co-infección : 25 

d. Desconocido o No registrado : 3 

 

Los resultados relacionados con la carga viral y CD4 de los 34 pacientes incluidos en este 

análisis, mostró que las mujeres tenían una carga viral inicial media de 284 481 copias 

RNA/ml (DS: 190960 IC 95% 107872-461090) y los hombres de 160 932 copias RNA/ml 

(DS: 301108 IC 95% 33785-288078), lo cual comparativamente demostró una diferencia 

estadísticamente significativa ( P < 0.01). 

 

El recuento Inicial promedio de Células CD4 en el grupo de los hombres fue de 221 

celulas/ul (DS: 198.3  IC 95% 137-305) y en el de las mujeres de 85 celulas/ul (DS: 87.8 IC 

95% -7.0 – 177), sin evidenciarse ninguna diferencia estadística de interés         ( P = 0.06) 

 

El lapso transcurrido entre el Diagnóstico de Infección por VIH-1 y la realización del 

primer genotipo tuvo una media  de 253. 24 semanas para los hombres y de 359.50 para las 

mujeres, sin que esta diferencia muestre algún significado estadístico. Los Primeros 

controles de CV y CD4 (1°-2°-3° controles) se realizaron en la semana 59 (R: 32-85), 111,5 

(R: 83-139) y  161.5 (R: 122-200) para el caso de las mujeres; y en las semanas 44 (R: 30-

57); 85.3 (R: 65-105) y 110,2 (R: 89-130) para el caso de los hombres, respectivamente. 

 

En el gráfico 2 y 3 se muestra en detalle la evolución de la carga viral y CD4 de los 

hombres y las mujeres que tienen genotipo (s) de resistencia frente a los fármacos 

antirretrovirales. Todos los pacientes incluidos en esta investigación reciben el tratamiento 

antirretroviral en los programas de medicamentos antirretrovirales gratuitos de la Ciudad de 

México y en unos pocos casos en otras instituciones (eg: Policía Bancaria,). 
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Gráfico 2. Evolución de la CV y CD4 de los Hombres con Genotipo de Resistencia. Las barras representan 

la media de recuento celular CD4 (cels/ul) en la semana promedio en la que fueron realizados. La línea 

continua expresa la carga viral (copRNA/ml) correspondiente a la misma semana de control. 
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Gráfico 3. Evolución de la CV y CD4 de los Mujeres con Genotipo de Resistencia. La línea con barras de 

error representa el recuento de células CD4 (cels/ul) en la semana promedio en la que fueron realizados. La 

línea continua expresa la carga viral (copRNA/ml) correspondiente a la misma semana de control. 
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En el historial de los esquemas de tratamiento antirretroviral que recibieron desde el inicio 

de su terapia los 34 pacientes con genotipo de resistencia, se encontraron 57 combinaciones 

farmacológicas que incluían Inhibidores de la Transcriptasa Reversa Análogos de 

Nucleósidos y Nucleótidos (ITRAN), Inhibidores de la Transcriptasa Reversa NO 

Nucleósidos (ITRNN), Inhibidores de Proteasa (IPs), e Inhibidores de Fusión (IF).  En la 

Tabla 3 se detallan las diferentes combinaciones agrupadas por grupo farmacológico. 

 

Tabla 3 
 COMBINACIONES FARMACOLÓGICAS UTILIZADAS A LO LARGO DEL TRATAMIENTO 

ANTIRRETROVIRAL , DE TODOS LOS PACIENTES CON PATRÓN DE RESISTENCIA GENOTÍPICA 

QUE ACUDEN A LA CLÍNICA DE VIH/SIDA DEL  HOSPITAL GENERAL DE MÉXICO. OD 

 

ITRAN + ITRNN 

 

AZT + 3TC + EFV (9) 

AZT + 3TC + NVP (7) 

d4T + 3TC + NVP (5) 

ddI + d4T + NVP (4) 

TDF + FTC + EFV (3) 

3TC + d4T + EFV (3) 

3TC + ddI + EFV (2) 

ddI + d4T + EFV (2) 

ABC + ddI + EFV (2) 

AZT + ddI + NVP (2) 

AZT + ddI + DLV (2) 

AZT + ddI + EFV 

AZT + ABC + EFV 

AZT + 3TC + ABC + EFV 

 

ITRAN + ITRNN + IP 

 

ddC + NVP + IDV 

3TC + NVP + IDV 

AZT + EFV + APV 

 

IP + IP 

 

SQV + LPV/RTV (7) 

f-APV + LPV/RTV 

IDV + LPV/RTV 

 

ITRAN + IP + IP 

 

AZT + 3TC + TPV/RTV + T-20 

 

ITRAN + IP 

 

AZT + 3TC + IDV  (14) 

TDF + FTC + LPV/RTV (5) 

3TC + d4T + IDV (4) 

ABC + ddI + NFV (4) 

ABC + ddI + IDV /RTV (3) 

ddI + d4T + IDV (3) 

AZT + 3TC + LPV/RTV (2) 

AZT + ddI + LPV/RTV (2) 

ABC + TDF + LPV/RTV (2) 

ABC + TDF + ATV/RTV (2) 

3TC + ddI + NFV (2) 

3TC + ddI + LPV/RTV (2) 

ABC + ddI + LPV/RTV 

AZT + TDF + LPV/RTV 

3TC + d4T + LPV/RTV 

3TC + TDF + LPV/RTV 

3TC + ddI + LPV/RTV 

3TC + d4T + SQV/RTV 

ABC + TDF + SQV/RTV 

ABC + ddI + SQV/RTV 

ABC + 3TC + SQV/RTV 

AZT + 3TC + IDV/RTV 

ABC + d4T + NFV 

ABC + 3TC + NFV 

ABC + TDF + NFV 

AZT + 3TC + NFV 

AZT + TDF + NFV 

TDF + FTC + NFV 

ABC + LPV/RTV 

AZT + ddI + SQV 

ddC + d4T + SQV 

3TC + SQV + LPV/RTV 

3TC + d4T + ATV 

AZT + 3TC + APV 

TDF + ATV + LPV/RTV 

AZT + ddI + TPV/RTV 

a.  Las combinaciones de AZT+3TC ;  TDF+FTC ; y  LPV/RTV , fueron proporcionados a los pacientes en 

presentación comercial de Combivir ® , Truvada ® y Kaletra ® respectivamente. 

b. El valor entre paréntesis, expresa el número de veces que fue encontrado dicho esquema para el 

tratamiento de los pacientes. 
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Las causas relacionadas con los cambios en el esquema antirretroviral de los 34 pacientes 

que mostraban genotipos de resistencia, estaban relacionados con efectos secundarios, 

fracaso virológico, Resistencia genotípica y otras. Las características, detalladas en 

porcentaje se muestran en el gráfico 4 

 

Gráfico 4 

 

 

CAUSAS DE CAMBIO EN LOS ESQUEMAS DE TRATAMIENTO 

ANTIRRETROVIRAL DE LOS PACIENTES CON GENOTIPO QUE SON 

ATENDIDOS EN EL HGM. 
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Los efectos secundarios más importantes por orden de frecuencia en este grupo fueron: 

Gastrointestinales (Náuseas, Vómito, Diarrea, Intolerancia gástrica) (n=16); Lipodistrofia 

(n=11); Anemia (n=8); Neuropatía periférica (n=7); Manifestaciones Neurológicas (n=6); 

Nefrotoxicidad (n=5); Pancreatitis (n=4); Dislipidemia (n=3); Hiperbilirrubinemia e 

ictericia (n=2).  

 

 

Los 34 genotipos hallados en los expedientes clínicos provienen de diferentes laboratorios e 

Instituciones de Salud, que realizan dichas pruebas a un costo que fue solventado 

directamente por el paciente. Las instituciones fueron: Instituto Nacional de Enfermedades 

Respiratorias –INER- (Celera Diagnostics), Instituto Nacional de Ciencias Médicas y de la 

Nutrición Salvador Zubirán – INCMNSZ- (Celera Diagnostics);   y los laboratorios 

particulares : Specialty Laboratories, Bayer Health Care (Trugene-Genoma), MSB 

Laboratorios, T.J. Oriad Laboratorios, Applied Biosystems  y Quest Diagnosis.    
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Se encontraron 3 genotipos que no mostraban ninguna mutación de resistencia frente a los 

fármacos antirretrovirales. Otros 3 tenían mutaciones de resistencia solo frente a 

Inhibidores de proteasa, y otros 5 genotipos tenían mutaciones de resistencia genotípica a 

los Inhibidores de la Transcriptasa Reversa Análogos y No Análogos de Nucleósidos.  Las 

principales mutaciones halladas en la Transcriptasa Reversa asi como en la Proteasa, se 

detallan en la tabla 4 

 

Tabla 4 

 

PRINCIPALES MUTACIONES DE RESISTENCIA EN EL VIH-1 DE 

PACIENTES ATENDIDOS EN LA CLÍNICA DE VIH DEL HOSPITAL 

GENERAL DE MÉXICO 

 

MUTACIONES EN LA TRANSCRIPTASA REVERSA 

 

Mutación    Hombres*  Mujeres* 

 

M184V    (21)   (7) 

T215Y     (15)   (3) 

M41L     (11)   (2) 

D67N     (11)   (2) 

K103N/K    (10)   (1) 

K70R     (9)   (3) 

Y181C     (7)   (2) 

K219E     (7)   (1) 

G190A     (5)   (2) 

L74V/L    (5)   (2) 

V108I/Y    (5)   (1) 

T215F     (3)   (2) 

V118I     (3)   (1) 

K219Q     (1)   (2) 

T69D     (1)   (1) 

K101Q     (1)   (1) 

V75I     (1)   (1) 

V75M     (1)   (1) 

L210W    (9)    

A98G     (5) 

E44D     (3) 

M230L    (2) 

 

*Los números entre paréntesis representan la frecuencia con la que fueron 

encontradas las mutaciones en los genotipos de resistencia evaluados. 
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OTRAS MUTACIONES PRESENTES EN LA TRANSCRIPTASA REVERSA 

 

Otras Mutaciones    Hombres  Mujeres 

 

L74I   K101E     

K103S   Y215F 

I210W   V106M 

V179D   Y188L 

K101P 

K219F 

T69A 

T69S 

G190S 

G333E 

P225H 

T215S 

K10Q 

 

 

MUTACIONES EN LA PROTEASA 

 

Mutación    Hombres  Mujeres 

L63P     (23)   (6) 

V77I     (8)   (4) 

L10I     (8)   (2) 

L90M     (7)   (2) 

M46I     (5)   (1) 

I54V     (7)   (1) 

M36I     (5)   (1) 

V82A     (5)   (1) 

A71V     (9) 

A71T     (6) 

D30N     (3) 

L24I     (3) 

F53L     (3) 

V82F     (2) 

I64V     (2) 

N88D     (2) 

I13V 

G48V 

I47V 

N88S 

G73S 

I84V 

L10F 

L33F 

K20I 

*Los números entre paréntesis representan la frecuencia con la que fueron encontradas las 

mutaciones en los genotipos de resistencia evaluados. 
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DISCUSIÓN. 

 

No hay duda que el tratamiento antirretroviral combinado ofrece beneficios claros en 

cuanto a la calidad y esperanza de vida de las personas que viven con el VIH, cambiando la 

perspectiva de la infección a un padecimiento crónico y tratable
 20 

 

El presente trabajo inició demostrando que la infección por el virus de la Inmunodeficiencia 

Humana sigue afectando preferentemente a los hombres en edad económicamente 

productiva, y que el número de mujeres afectadas es también cada vez mayor, lo cual 

concuerda plenamente con la epidemiología mundial del VIH en la actualidad. 
21

 y con las 

estadísticas disponibles en México a partir de fuentes como CENSIDA que muestran que 

más del 80% de los hombres en el grupo de edad de 15 a 45 años son personas que viven 

con el VIH/SIDA 
22 

 

Los datos socio-demográficos de los 34 pacientes cuyos expedientes fueron evaluados, no 

mostraron ninguna particularidad ni  diferencia en cuanto a lo esperado, salvo que en 

muchos de ellos no existe un registro completo o documentación escrita de información 

acerca de los factores de riesgo para la infección , infecciones concomitantes (eg: 

coinfección por virus de hepatitis), estado civil y procedencia. 

 

La evolución en el tiempo de la carga viral y recuento de CD4 de los 34 pacientes incluidos 

en el análisis, muestra patrones habituales de comportamiento de la enfermedad, 

principalmente durante las primeras semanas después de iniciado el tratamiento. Llama la 

atención que se haya encontrado una diferencia estadísticamente significativa en el valor de 

la carga viral cuando se comparó a los hombres con las mujeres, pero ese resultado debe 

tomarse con cautela ya que el número de expedientes del grupo de mujeres es muy pequeño 

y comparativamente no es equiparable. 

 

Es importante mencionar que la semana promedio de control de carga viral y CD4, está 

muy distante de las sugerencias de las guías de tratamiento antirretroviral y lineamientos de 

tratamiento
5-20

. Sin embargo, este es un factor que probablemente no sea dependiente en su 

totalidad ni del médico ni del paciente, dado que la gran mayoría de ellos realizan sus 

controles subsecuentes en la clínica Condesa y dependen estrictamente de los recursos y del 

tiempo otorgado en esta unidad para la realización de dichos controles. 

 

Uno de los hallazgos de interés en el análisis de los genotipos, corresponde al lapso 

transcurrido desde el diagnóstico de infección a la realización del primer genotipo. Para el 

caso de los hombres ese lapso duró aproximadamente 4.8 años y para las mujeres de 6.9 

años, lo cual podría estar lejos de la recomendación de las guías de uso de los ensayos de 

resistencia a antirretrovirales.
 5-20

 Este hallazgo podría estar en parte justificado por el costo 

de las pruebas genotípicas de resistencia (que deben ser costeadas por el propio paciente) y 

por la indiferencia de los pacientes ante la necesidad de controles subsecuentes en tiempos 

adecuados, para detectar tempranamente las fallas virológicas.  

 

Los esquemas de tratamiento antirretroviral utilizados en la clínica de VIH/SIDA del 

Hospital General de México, mostraron una amplia posibilidad de combinaciones que están 
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encabezadas por la asociación de zidovudina, lamivudina, y efavirenz, coincidiendo con 

uno de los mejores esquemas de tratamiento en la práctica clínica y que se ha considerado 

en algunos estudios como el mejor de los esquemas para iniciar el tratamiento 

antirretroviral
 23

.  

 

El patrón de resistencias  mostradas en los genotipos de los 34 pacientes incluidos en el 

análisis, mostró una gran correlación con las mutaciones detectadas y documentadas en la 

literatura universal.
11-20-26-27-28-29

  Las mutaciones asociadas a resistencia en la transcriptasa 

reversa son diversas y, en general, específicas de cada medicamento.  

 

Una de las principales mutaciones (tanto por frecuencia como por su interés) presente en 

los pacientes con resistencia genotípica de la Clínica de VIH del HGM, está representada 

por la mutación M184V. Esta mutación ha sido observada en la mayoría de virus resistentes 

al tratamiento con lamivudina, confiriendo altos niveles de resistencia a 3TC in vitro, 

además de que puede interferir con la resistencia a ZDV cuando el número de TAMs es 

pequeño y puede incrementar el nivel de resistencia a ddI y ABC.
11-31 

 

Se han descrito las mutaciones denominadas TAMs, NAMs o ZAMs que son las 

mutaciones asociadas a los análogos timídinicos, a los nucleósidos o a la zidovudina,  

respectivamente y que están presentes en los pacientes de la clínica de VIH del HGM por la 

expresión de M41L, D67N, K70R, L74V, L210W, T215F, cuyo efecto es acumulativo y 

puede causar resistencia cruzada, en especial entre  estavudina y zidovudina pero también 

entre otros nucléosidos.
20-26-27

 Las mutaciones D67N y M41L (presentes con alta frecuencia 

en nuestros pacientes) confieren in vitro, altos niveles de resistencia a AZT y bajos niveles 

de resistencia a d4T, ddI y ABC. Otras mutaciones como K103N (mutación seleccionada 

por la terapia con EFV), confiere niveles de resistencia a este ITRNN, pero también en 

algunos casos a NVP, aunque en términos generales su principal importancia se debe a que 

confiere alta resistencia a todos los ITRNN.
11 

 

Otras mutaciones que también tienen interés por su expresión son Y181C, que es 

seleccionada por la terapia con NVP y confiere alta resistencia pero con la particularidad de 

que disminuye la resistencia a EFV. La mutación Y115F y L74V son seleccionadas por la 

terapia con ABC y ddI cuando son los unicos análogos utilizados, confiriendo altos niveles 

de resistencia a estos cuando están presentes.
11-26 

 

La mutación K65R que ventajosamente  no está presente en nuestra población, es una 

mutación seleccionada por la terapia con Zalcitabina, Abacavir y Tenofovir. 

 

En el caso de los IP, existen mutaciones primarias particulares para cada uno de ellos con 

algunas excepciones como las de las posiciones 82 y 84. Sin embargo, es importante 

destacar que un buen número de mutaciones secundarias son comunes a todos los IPs, lo 

que se ha asociado con resistencia fenotípica cruzada tal y como lo han demostrado 

diversos trabajos.
5-7-20

 

 

Las principales mutaciones de resistencia encontradas en los pacientes de la clinica de 

VIH/SIDA del HGM frente a Inhibidores de Proteasa, incluye aquellas como V77I, L90M, 

L10I, I54V y A71V, que son mutaciones acumulables  durante la falla terapéutica con 
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Inhibidores de Proteasa causando aumentos graves en los niveles de resistencia a todos los 

fármacos inhibidores de la proteasa
11

. Otro grupo de mutaciones de interés están 

relacionadas con V82A, que es una mutación común que emerge tempranamente con la 

mayoría de los inhibidores de proteasa y se seleccionan casi exclusivamente por la terapia 

con Ritonavir e Indinavir .  

 

 

Las mutaciones D30N, N88D y N88S también presentes en nuestra población,  son 

mutaciones que se expresan por el uso de Nelfinavir 
25

 y deberán vigilarse todas aquellas 

mutaciones de novo que aparecen en la proteasa debido a que permitirían predecir patrones 

de resistencia. 

 

No se encontraron mutaciones que sugirieran resistencia a los inhibidores de fusión, 

considerando que dentro de la población estudiada existe un individuo que usa una triple 

combinación asociada a Enfuvirtide y que fue usada como alternativa para la resistencia 

farmacológica, igual que en algunos reportes
 30
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CONCLUSIONES 

 

El patrón de resistencia genotípica de los pacientes que viven con VIH/SIDA, que se 

atienden en la Clínica del Hospital General de México. OD. es similar a los patrones de 

resistencia genotípica reportados en la literatura médica universal y prácticamente no tienen 

ninguna particularidad que los difiera para su interpretación y aplicación clínica.  

 

La ventaja de disponer de un amplio arsenal terapéutico ha permitido ofrecer múltiples 

opciones de manejo que a su vez han favorecido el desarrollo de los patrones de resistencia 

encontrados. 

 

Los patrones de resistencia genotípica de los pacientes de la Clínica de VIH del Hospital 

General pueden ser analizados, interpretados y aplicados en igualdad de condiciones y 

probabilidades, a todos los pacientes que presentan datos de falla terapéutica por 

multirresistencia. 

Finalmente, recalcamos en el beneficio de la consulta con un especialista en resistencia 

farmacológica del VIH, debido a su gran utilidad y por que además ha sido demostrada por 

ensayos clínicos con el fin de facilitar la interpretación de los resultados de las pruebas 

genotípicas, contribuyendo a optimizar los nuevos esquemas de tratamiento
24

.  
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