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Introduccion: En Colombia los tratamientos para el virus de inmunodeficiencia humana,
los antiretrovirales, consumen gran parte del presupuesto en salud, debido a que el costo es
directamente proporcional al tiempo de supervivencia del paciente, por esto los
tratamientos mas eficaces no estan al alcance de toda la poblacion. Un eventual fracaso
virolégico implica un detrimento en la salud del paciente y, pérdida de recursos asociado a
costos del tratamiento.

Obijetivo: Mostrar mediante un modelo de prondéstico los sobrecostos que genera la falta de
adherencia y las mutaciones del virus de inmunodeficiencia humana, que confiere la
resistencia de los tratamientos antivirales, asi como la eficiencia del tratamiento a pacientes
con infeccion por el mismo.

Métodos: Se realizé un estudio observacional, descriptivo y retrospectivo, con una muestra
de 64 resultados de genotipificacion del virus realizada a pacientes en una IPS
especializada en atencion integral a personas que viven con infeccion por el virus de
inmunodeficiencia, el cual selecciond los casos que cumplian los criterios del estudio segin
los resultados del instrumento aplicado.

Resultados: Se determin6 que el tiempo de tratamiento y el tiempo de atencién en la IPS,
no ayudan a pronosticar mutaciones que generen resistencia a los medicamentos
antirretrovirales. Ademas, que la exposicién al antiretroviral, en cualquier caso, va a
generar algun tipo de mutaciones que generan resistencia al mismo, esto indica que, si se
desea pronosticar el costo del tratamiento para ésta EPS, las variables predictoras seran
X1=tipo de tratamiento recibido, X2= preferencia sexual y X3= edad.

Conclusiones: El costo es imprescindible en la Administracion en Salud, fue una de las
variables mas importantes estudiadas. Se encontré que el factor adherencia es inverso al
costo del tratamiento, entre mas adherente sea el paciente, menor seré el costo.

Palabras clave: VIH, terapia antirretroviral, pacientes naive, SIDA, tratamiento
antirretroviral

Prognostic model to improve the effectiveness of anti-viral treatments in HIV drugs

Introduction: Treatments for the human immunodeficiency virus and antiretroviral drugs
in Colombia, consume a large part of the health budget, because the cost is directly
proportional to the survival time of the patient, so the most effective treatments are within
reach of a small part of the population. A possible virological failure implies a detriment in
the health of the patient and also, loss of resources associated to the treatment costs.



Objective: Using a through a prognostic model, to show the cost overruns caused by lack of
adherence and mutations of the HIV virus, which may confer resistance to antiviral
treatments to patients with HIV infection.

Methods: An observational, descriptive and retrospective study was accomplished with a
sample of 64 results of genotyping of the virus carried out on patients at an IPS specialized
in comprehensive care for people infected with the immunodeficient virus. It were selected
the cases which fulfilled the criteria of the study, according to the results of the instrument
applied. Subsequently, the information was analyzed crossing the variables, to describe the
behavior.

Results: It was determined that the time of treatment and the time of attention in the IPS,
do not help to predict mutations that generate resistance to antiretroviral drugs. In addition,
it was demonstrated that exposure to ART in any case, will generate some type of
mutations that can generate resistance to ART. This indicates that if you want to predict the
cost of treatment for this EPS, the predictor variables would be X1= the type of treatment
received, X2= Sexual preference and X3= Age.

Conclusions: Cost is essential in Health Administration, for which it was one of the most
important variables in the study, therefore within the descriptive study it was found that the
adherence factor is inverse to the cost of treatment, thereupon, the more adherent be the
patient, the lower the cost.

Key Words: HIV, antiretroviral therapy, naive patients, AIDS, antiretroviral treatment.

1.  INTRODUCCION

El virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH) ataca el sistema inmunitario, debilitando
los sistemas de vigilancia, de defensa contra las infecciones y algunos tipos de cancer. Una
persona se vuelve gradualmente inmunodeficiente a medida que el virus va destruyendo las
células inmunitarias o alterando su funcion (1). La fase mas avanzada del VIH se conoce
como Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) el cual se percibe cuando
aparecen ciertos tipos de cancer, infecciones oportunistas u otras manifestaciones clinicas
graves; tardando hasta 15 afios en manifestarse, dependiendo del paciente (1).

La funcion inmunitaria de los pacientes con VIH se puede determinar y controlar mediante:
a) un examen de recuento de linfocitos T CD4, el cual ayuda a determinar el estadio en que
se encuentra la enfermedad (2, 3); y b) un examen de carga viral, el cual ayuda a evaluar la

respuesta del virus al tratamiento antirretroviral(4). Para contrarrestar el mal



funcionamiento inmunitario de los pacientes los médicos tratantes recomiendan los
Tratamientos Antirretrovirales (TARV). Sin embargo el indice de mortalidad disminuy6 en
el mundo debido a que las personas que viven y conviven con la infeccion del virus VIH
reciben TARV(5), Profilaxis Previa a la Exposicién (PrPE) y la medida preventiva del uso
de condon (6, 7).El uso de una combinacibn de emtricitabina Yy
tenofovirdisoproxilfumarato, es la Gnica PrPE registrada para la prevencion del VIH (6).

La Estrategia Mundial del Sector Salud contra el VIH para 20162021, tuvo un objetivo
para la lucha contra el VIH en el periodo 2011-2015, armonizada con los objetivos de
desarrollo sostenible y la estrategia del ONUSIDA para 2016-2021. La estrategia busca
reducir las muertes mundiales por SIDA a menos de 500.000 para 2020, y a menos de
200.000 para 2030 (8). Las estadisticas mundiales aparecen en la siguiente tabla.

Tabla No.1 Estadisticas del VIH a nivel mundial

Tipo Periodo Millones Rango
Pacientes
con acceso 2015 17 N/A Muertes
. . Cobertura
aTAR i Personas Nuevas infecciones en
Pais ., del
No. con VIH relacion tratamient
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casos de B
. - Asia 'y el
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Africa oriental
No. muertes 2015 1,1 0,94-1,3 . 19.000.000 960.000 | 56.000 470.000 59%
. y meridional
relacionadas -
Europa oriental
conel VIH 2005 2 1,7-2,3 1.500.000 190.000 | >1.000 47.000 21%

y Asia central

No. Inicio
. . América latina
personas epidemia 78 69,5-87,6 ol caribe 2.000.000 100.000 2.100 50.000 55%
con VIH 2015 y
No. muertes Inicio Oriente  medio
relacionadas | epidemia 35 29,6-40,8 y Africa 230.000 21.000 2.100 12.000 17%
conel VIH 2015 Septentrional
Africa
No. casos i
. i 2015 0,15 0,11-0,19 occidental y 6.500.000 | 1.800.000 | 66.000 330.000 28%
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Fuente: Los autores con informacion de (9)

Los virus predominantes de VIH circulante en Colombia pertenecen al serotipo B (10, 11).
De acuerdo a las estadisticas del Ministerio de Salud Colombiano en VIH el contagio
generalizado es mayor en los hombres con un 74,6% respecto a las mujeres con un 25,3%
(12). Para el afio 2012 se registraron un total de 8.196 nuevos casos, nuevamente 5.914
(72,2%) fueron hombres y 2.282 (27,8%) mujeres. Los casos notificados con VIH y SIDA
se concentran principalmente entre los 15 a 49 afios en un 71%, seguido del grupo de 50 y
mas afios con un 8,4% y los de 0 a 14 afios con un 2.3%. (12) La tasa de mortalidad por
SIDA en el pais en el afio 2012 calculada segun la fuente DANE es de 4,76 por 100.000
habitantes, para el mismo afio la mortalidad en los hombres es de 7,3 y en las mujeres 2,2
por 100.000 habitantes (12).

Existe una gran incidencia en el contagio de VIH debido a la preferencia sexual (13-16), al
igual para el 2012 el mecanismo de transmision mas frecuente en Colombia fue sexual con
un 98,5% (12). En algunos estudios se encontr6 que el comportamiento de transmision del
VIH maés frecuente es el homosexual, respecto a la preferencia heterosexual (4, 17). Pero se
puede observar que en Colombia para el 2012 el 45% es debido a relaciones
heterosexuales, 17% homosexuales, 6% bisexuales, 2% Perinatal, 0.2% por
hemotransfusion, el 0.1% por accidente de trabajo y por uso de drogas endovenosas
respectivamente; por otra parte el 29% no reporta ningiin mecanismo de transmision (12).
El mejorar el acceso al diagndstico y al tratamiento antirretroviral ha permitido lograr
disminucion del porcentaje de nuevas infecciones y también una reduccion importante en la
mortalidad por SIDA. En 2014, 36,9 millones de personas vivian con el VIH. EI nimero de

personas con el virus sigue aumentando, en gran parte debido a que mas personas en el



mundo tienen acceso al tratamiento antirretrovirico y, como resultado de ello, viven mas y
con mas salud. Segin datos de junio de 2015, habia 15,8 millones de personas en
tratamiento. Al mismo tiempo, pese a que las nuevas infecciones por el VIH han
disminuido, todavia hay un nimero inaceptablemente alto de nuevas infecciones por el VIH
y de muertes relacionadas con el SIDA cada afio. En 2014, alrededor de 2 millones de
personas se infectaron con el VIH y 1,2 millones de personas murieron de enfermedades
relacionadas con el SIDA (18).

Para el afio 2012 se estimd que, a nivel mundial, las personas que tenian VIH habian
incrementado respecto afios anteriores con 35.3 (32.2-38.8) millones. Asi a nivel mundial
entre el 2001 y el 2012 se han disminuido las nuevas infecciones, en un 33% en
comparacion con 3.4 (3,1-3,7) en el 2001. Al igual el nimero de muertes por SIDA entre el
2005 y 2014 disminuyeron de 2,3 (2,1-2,6) millones a 1,6 (1,4-1,9) millones en el
2012(18).

Tratamiento Antirretroviral (TARV)

La efectividad de los TARV ha transformado el VIH / SIDA de una enfermedad
inevitablemente fatal en una condicién cronica tratable, aunque los medicamentos
antirretrovirales pueden generar reacciones adversas como por ejemplo dislipidemia, la
intolerancia gastrointestinal, sindrome anémico, lipodistrofia, pesadillas, reacciones
alérgicas, alteracion de enzimas hepaticas, depresion, neuropatia periférica, y urolitiasis
(14). A pesar de los efectos secundarios un tratamiento precoz puede redundar tanto en la
mejora de la salud de las personas que viven con el VIH como en la simplificacion de su
admision en los servicios de tratamiento. La disponibilidad de tratamientos precoces puede
alentar a méas personas a conocer sobre su estado seroldgico, ademas de brindar la

oportunidad de ampliar el acceso a los servicios de prevencion junto con el tratamiento. No



obstante, la expansion de los tratamientos precoces del VIH acarrea un aumento de los
recursos necesarios a escala mundial y ejerce una presion ain mayor sobre los sistemas de
salud publicos y comunitarios ya de por si sobrecargados (19). La tuberculosis continta
siendo la principal causa de muerte entre las personas que viven con el VIH;
aproximadamente, una de cada tres muertes relacionadas con el SIDA se debe a dicha
enfermedad. (9). Para lo cual la estrategia a nivel mundial es el uso de los TARV cada vez
en forma méas temprana para evitar el riesgo de inmunosupresion. La siguiente tabla
muestra un comparativo del acceso al TARV en el afio 2010 y 2015:

Tabla No.2 Estadisticas de acceso a los TARV

Clasificacion Afio | Porcentaje Rango
Adultos 2015 46% 43% - 50%
2010 23% 21% - 25%
Nifios 2015 49% 42% - 55%
2010 21% 18% - 23%
Mujeres gestantes como m_etodo de prevencion para transmision del 2015 77% 69% - 86%
virus a sus bebés

Fuente: Los autores con informacion de (9)

En el mercado existe una gran variedad de medicamentos antirretrovirales (ARV) que
sirven para controlar los efectos del virus (20), sin embargo no todos los pacientes
responden igual a los TARV ya que la efectividad de estos puede verse comprometida por
el desarrollo de mutaciones que le confiere resistencias al virus (21, 22), ésta aparicion es
inevitable pero es mas beneficiosa que no recibir un TARV(23-26). Las mutaciones del
virus se deben a la adherencia o al uso frecuente y a largo plazo de los medicamentos (22).
Del 20% al 45% de los pacientes que inician un TARV, no logran alcanzar la meta de
niveles indetectables de ARN viral, aumentando asi las posibilidades de aparicion de
mutaciones (27-29).

Las mutaciones en la revision de literatura mas frecuentes se encuentran N155H (30, 31),

M184V, G190A/S, L90M, (32), K103N, K65R (16) F77L y M46L (15) siendo M184V la




primer mutacion que se presenta en pacientes que reciben terapia de supresion triple (33,
34). La persistencia de las mutaciones pueden producir resistencia a las drogas INNTI, que
a pesar de la optimizacién en la adherencia y del tratamiento siguen presentando fallas a la
terapia (35).

Los examenes de diagnostico mas comunes para controlar la respuesta de un paciente a un
TARV estan en el recuento de CD4 y la carga viral. Para lo cual los TARV se inician
cuando el recuento de células CD4 estan menor o igual 500, cuando la carga viral es mayor
0 igual a 100.000, mujeres embarazadas, paciente con infecciones oportunistas categoria B
o0 C segun CDC, entre otras indicaciones (14) (36). Sin embargo, para un médico tratante lo
mas importante es identificar la efectividad de los TARV en varios intervalos de tiempo
para lo cual realiza examenes de seguimiento a los seis (6) meses 0 a los dos meses después
de haber iniciado del tratamiento(37).

La adherencia

Un fracaso terapéutico se dictamina cuando no hay una reduccion de al menos dos
logaritmos con respecto al nivel de base, por tanto el examen de seguimiento del paciente
confirma ha recibido dos cargas virales consecutivas por encima de 400 copias (38), lo que
quiere decir que el virus es resistente 0 ha mutado. La resistencia y mutaciones estan dadas
por una parte por la adherencia sub Optima del paciente al tratamiento, la cual es la
principal causa que hace que el virus mute continuamente generando resistencias al
medicamento o un fracaso virologico (21, 39-41).

La adherencia de un paciente al tratamiento es el efecto que desarrolla el organismo de una
persona que esta siendo tratada para el VIH, pero que por razones culturales, sociales, o
econdémicas decide no cumplir el tratamiento en términos de horarios, dosificacion, etc.

(37). La falta de adherencia puede ser debida a los efectos secundarios que producen los



medicamentos, debida a la falta de interés y la disciplina del paciente hacia su esquema
terapéutico (42). Cuando no hay adherencia, el médico debe hacer un cambio empirico o
bajo los protocolos bibliograficos del TARVs sin realizar una Prueba de Genotipo (PG)
(20, 43). La PG, es un examen que identifica el esquema genético especifico de cada virus
y es utilizado como herramienta para verificar las posibles mutaciones preexistentes o las
nuevas que generan resistencias a los medicamentos (20, 43-45), sin embargo algunos
protocolos no lo recomiendan al inicio del TARV, debido al alto costo que implica para un
tratamiento (15, 46).Los estudios en el pais no han demostrado de forma clara una
prevalencia de resistencia transmitida suficiente para sustentar la decision de un genotipo o
PG, en todos los casos antes de iniciar el tratamiento esto puede cambiar en corto tiempo si
la tendencia de la resistencia de los virus circulantes sigue la de otros paises, donde han
alcanzado cifras suficientemente elevadas(14, 36).

La genotipificacion tiene un papel importante ante el diagnostico de fracaso virolégico. La
valoracion de la carga viral al segundo y sexto mes después de iniciar el tratamiento
antirretroviral permite detectar una posible resistencia primaria y el cambio de esquema
debe ser guiado por una prueba de resistencia. La genotipificacion requiere una carga viral
superior a 1.000 copias/ml de ARN del VIH, ya que una menor cuantificacién aumenta la
dificultad técnica para hacer la secuenciacion, lo cual aumenta los costos de manera
innecesaria. El rendimiento de la genotipificacion es superior si se realiza cuando el
paciente recibe el tratamiento antirretroviral o hasta cuatro semanas después de haberse
descontinuado, ya que si se hace después del mes, hay reversion al tipo salvaje y los virus
con mutaciones que confieren resistencia pueden disminuir a menos de 20%, siendo

dificiles de secuenciar(14, 36).



Ademas de la PG, dentro de la revision de literatura se encontraron otras herramientas para
evaluar la adherencia del paciente a la prescripcion de los TARVS, siendo Utiles también
para conocer las causas que conllevan al fracaso terapéutico(47), éstos son: a) el
cuestionario de evaluacion de la adhesion al tratamiento antirretroviral (CEAT-VIH), b)
auto reporte de la adherencia (SERAD), c) monitor electronico de medicamento (MEMS)
(20, 43-45).

En Colombia se define el VIH/SIDA como una enfermedad de alto costo, declarando esta
infeccion de interés y prioridad nacional para la Republica de Colombia, asi como la
atencion integral estatal a la lucha contra el VIH -Virus de Inmunodeficiencia Humana- y el
SIDA - Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (48). Existe una Guia de atencion
disefiada para portadores en donde el medico tratante define segln las guias de manejo un
esquema de TARVSs adecuado para cada paciente, pero en éstas no estan recomendadas las
PG pacientes nunca expuestos (naive) a TARV/(14, 15, 36, 46), sin embargo para el médico
tratante hay variedad de diferentes tipos de medicamentos ARV (49).

Con lo anterior, en Colombia los tratamientos para el VIH consumen una gran parte del
presupuesto en salud debido a que el costo es directamente proporcional al tiempo de
supervivencia de un paciente, asi que un eventual fracaso virolégico implica no solo un
detrimento en la salud del paciente, sino la pérdida de recursos asociado a los costos del
tratamiento (43). Para el afio 2013, se estimo que el gasto de tratamiento a pacientes con
VIH/SIDA fue de 113 mil millones de pesos, lo que equivale al 50% aproximadamente del
gasto total asociado a la enfermedad que se registrO en ese afo, este fenOmeno esta
asociado al incremento de pacientes en tratamiento ARV, asi como el transito de pacientes

a esquemas de tratamiento de segunda y tercera linea. (50).



Con lo anterior, las preguntas de investigacion a responder en éste articulo son: (Qué
porcentaje de los pacientes con PG se determinaron como adherentes o no adherentes?
¢Como se afectd el costo mes de tratamiento TARV en los pacientes adherentes y no
adherentes después de PG?, ¢ Cuales son las variables que pueden incidir en el costo mes de
TARV?
2. METODOS

Criterios de inclusién y de recoleccién de datos

Este articulo siguié una investigacion descriptiva de tipo observacional retrospectiva. La
poblacion escogida fueron los pacientes entre los afios 2009 al afio 2015 en una IPS
especializada en la atencién de usuarios que portan el virus de inmunodeficiencia humana
(VIH), atendidos en Cucuta, Bucaramanga y Bogota. Del total de 97 pacientes con
VIH/SIDA a quienes se le realiz6 el examen de genotipificacién por falla virolégica, se
descartaron 33 por no reportarse una replicacion completa por lo cual no se pudo analizar la
probabilidad de resistencias a alguna de las dos familias de medicamentos antirretrovirales
(inhibidores transcriptasa reversa y los inhibidores de proteasa) o pacientes que no se pudo
generar una conducta cuando llego el resultado del genotipo debido a que el paciente ya
habia cambiado de IPS y no se cuentan con los datos de la conducta tomada en la IPS a la
cual fue cambiado. Todos estaban bajo TARV al momento de la inclusion en el estudio.
Los criterios de inclusion fueron pacientes con infeccion por el virus de VIH/SIDA en
tratamiento retro viral prescrito, que presentaran falla virologica. Con lo anterior, la
muestra obtenida fue de 64 pacientes. El presente estudio fue aprobado por el Comité de

Etica de la IPS.



Para la recoleccion de los datos y la construccion del instrumento se hizo una revision de

literatura previa, en donde se encontraron las variables que se resumen en la tabla 1. En la

primera columna aparecen las variables de éste estudio.

Tabla No.3 Variables en la Revisién de Literatura

No

Autor
Variable

Estudio

(Loépez-Rosales and Moral-de

la Rubia 2001)
(DiazGranados, Silva et al.

2007)

2010)

(Gémez, Olaya et al. 2010)

(Powers, Ghani et al. 2011)

(Machado-Alba and Vidal

2012)
(Galindo-Orrego, Mueses-

Marin et al. 2013)
(Mendizabal-Burastero,

Girén-Callejas et al. 2013)

(Germer, Wu et al. 2015)

(Montagna, Mazzuti et al.

2015)

Género

X

Edad

< | x |(DiazGranados, Mantilla et al.

X | X

| % (Murillo, De Rivera et al. 2010)

Estado civil

X

Posicion/Entorno social
(nivel de educativo, estrato
social)

Ubicacién geogréfica

Comportamientos sexuales
(nimero de parejas
sexuales, relaciones
planeadas, preferencia
sexual)

Uso de preservativo

Tiempo de infeccion

Tiempo de duracion de
TARV

Exposicién a TARV
(recibido tratamiento)

Examen de carga viral

Examen de conteo de
linfocitos (CD4)

X

Estadio del VIH antes y
después de la prueba de
genotipo

X

Nivel de adherencia a TAR

Presencia de mutaciones

X

Cantidad de mutaciones

[(e (el (e Ne0]

Tipo de mutaciones

X[ X | X|X

Tipo de fallaa TAR
(primera, segunda o
multiples fallas)

X

11

Costos de medicamentos
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por cada TARV
11 | Costos del genotipado X
11 | Ingreso por paciente X
11 | Utilidad X
Condiciones habitacionales
12 X
y laborales
Historial de infecciones de
12 S X
transmision sexual
Historial de viajes al
12 : J X
extranjero
Mecanismos de transmisién
12 | (vertical, sexual, sangre, X X X
elemento infectado)
13 | Tipos de TARV X

Fuente. Los autores

Con las variables en la tercera columna de la tabla 1 se construyd la base de datos de

analisis. Las mutaciones son las descritas en “HIV DRUGRESISTANCE DATA BASE” de

Stanford University 2015 (51). Los datos se analizaron en el paquete estadistico SPPS, para

obtener en la primera fase un estudio descriptivo de la muestra y en la segunda fase un

modelo de pronostico para el costo de los medicamentos antes y despues de la PG. En la

tabla estan todas las variables que se tuvieron en cuenta, pero las mas relevantes para el

estudio son: la adherencia, la resistencia 0 mutacion, los costos de los medicamentos y de la

PG asociados a las mismas. La variable de respuesta es el pronéstico del costo antes y

después de la PG.

3. RESULTADOS

Caracteristicas de los pacientes de la muestra



Los resultados de éste aparte estan en la tabla 1. Las caracteristicas socio demogréficas
indican que la edad promedio en el momento del estudio genotipico 37,3 + 10,5 afios
(rango 11-59). Eran 42 hombres y 22 mujeres, lo que indica que La muestra habian 2
hombres por cada mujer incluida en el estudio. En cuanto a los comportamientos sexuales,
mas de la mitad de los encuestados son personas con précticas heterosexuales (71,9%), 15
personas se catalogaron como homosexuales (23,4%) y del grupo de menores de edad
(4,7%), no se tuvo en cuenta esta variable. Del grupo de los heterosexuales se puede
denotar que presenta una resistencia en alto nivel (71.9%) y una resistencia media en el otro
grupo (51.6%). Los tiempos se distribuyen como aparecen en la figura 1, por tanto, el
tiempo de la muestra con VIH es (11,2 + 14,4 afios), recibiendo atencion en la IPS es (8,1 +
4,9 afios) y recibiendo un TARV (4 + 3,9 afios).

Figura 1 Distribucion de probabilidad de la muestra (64 pacientes)

a) Tiempo con el VIH (dias) b) Tiempo en la IPS (dias) ¢) Tiempo con el TARYV (dias)
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Tabla No. 4 Tabla de contingencia para variables de respuesta

Mutaciones producidas Adherencia Cambio far acalogico Resistencia Cambio de TARY por Costo tratamiento (mes)
par: para facilitar adherencia resistencia

ITL| % |IP| % [No| % | Si| % |No| % | Si| % |No|[%|Si| % |[No| % |Si|% Taotal Y%
Total por categoria | 173 | 68 | 83 | 32 | 7 [ 11 | 57| 89 | 55| 86 | 9 | 14 |####(B58| 47| 73 |30 | 47 | 34| 53
Género
Femenino 771 30%| 36) 14%] 5| 7.8 17| 266] 20f 313] 2] 3.1 6] 94] 16| 2501 9 141] 13{ 203 707.889.747,17) 2%
Masculino 06 38%] 47) 18%[ 2| 31| 40f 625 35| 547 7| 109 11) 172] 31| 484 21| 328 21| 328 1.696.376.703,84| 71%
Edad
11-17 6 2% 0] 0% O 00 3] 471 3] 47 0f 00 1] 16 2] 31 3 47 0] 00 33.748.95920] 1%
18-29 20] 11%] 10| 4% 1] 16] 7] 1090 & 125 0] 00 1| 16 7] 109 5| 78] 3| 47 181.709.912,04] 8%
30-39 87] 34%]| 26) 10%| 4 63] 25| 39.0| 24| 375 5 78 8 125] 21| 328 11 172] 18 281 B24.771.017.29] 34%
40-49 21] 8%| IR| %[ 0] 00] 15| 234] 12| 188 3| 47 6 94 9 141 8 125 7 109 B18.102.474.27| 34%
=50 301 12%] 29) 11%] 2] 31 7] 109 & 125 1] 16 1] 16( 8 125] 3] 47 6 94 545.934.088.21] 23%
Preferencia Sexual
Heterosexuales LI7) 46%) 77| 30%| 5[ 78[ 41| 41| 39| 609 7| 109 13[ 203 33| SL6| 21 328 25[ 39.1 1.973.030.455.36] §2%
Homosexual S50 20%| 15] &%| 2f 31 13| 203 13] 203 2] 3l 3| 47 12| 188 6 94 9] 141 412.350.042,05] 1T%
Menores de edad 6] 2% 0] 0% 0 00 3] 47 3] 47 0 00 1] 18 2] 31 3 47 0f 00 18.885.953,60] 1%
Tiempo con VIH |
1-1999 15 6% 9 4% 3| 47 12| 188 15[ 234/ 0O 00 3 47 12| 188 3] 47 12 18§ 182.544.070,39] 8%
2000-3999 63| 25%]| 27) 11%] 0] 00 24| 375 20| 313 4 6] 6| 94 18| 281] 14| 219 10{ 156 788.223.616,69) 33%
4000-5999 21 8%| 22) 9%[ 2] 31| 15| 234 14| 219] 3| 47 5 78 12| 188 10[ 156] 7 109 883.190.274,05| 3T%
6000-7999 19] o] 16] 6% 2[ 3.1 3 47 4 63 1] 16 2 30) 3] 47 2 3l 3] 47 422.622.721,60] 18%
8000-8999 100 4%] 9 4% 0 00 3] 47 2 3l 1] 16 1] 16f 2] 31 1] 16f 2] 31 127.685.768.28) 5%
Tiempo con TAR
0-199% L18] 46%) 32| 13%| 3| 47[ 34| 531 32| 500 5] 78 9 14,1] 28| 438] 17| 26,6) 20f 313 856.787.124,13| 36%
2000-3999 50 2% 3| 1%| 0f 00 18] 297 16 25,61 3 47 70108 12| 188 11 172 8 125 796.283.195,00] 33%
2 4000 1 0% O 0% 4 63 4 63 7 I(),9| 1] 1.6 1] 16 7] 109 2[ 3.1 6| 94 751.196.132,00] 31%

Fuente. Los autores

Del 89.1% que presentdé falla en la adherencia a TARV (57 personas), el 26,6%
perteneciente al género femenino y 62,5% al género masculino. En cuanto a la edad el
rango que present6 una mayor falla en adherencia fue entre 30-39 afios (45,3%), seguido de
40-49 afos (23,4%), <50 afios (14,1%), 18-29 afios (12,5%) y por ultimo 11-17 (4,7%). Los
rangos de edad 11-17 y 40-49 afios no presentaron falla en adherencia. Las fallas de
adherencia se dan en la preferencia sexual heterosexual (64,1%), principalmente en
personas con un tiempo de infeccion entre 2000 y 5999 dias. Es importante resaltar que se
realizaron los cambios farmacoldgicos por adherencia en un 14% respecto al 53% de los
cambios por resistencia.

El mayor nivel de resistencia lo presentan los hombres con un 48,4%, las edades con mayor
porcentaje de resistencia son los pacientes estan entre 30-39 afios (32,8%) y de preferencia

heterosexual (51,6%), cuyo tiempo de infeccion esta entre 2000 a 3999 dias (37.5%) del



total de la muestra. Asimismo, la mayor resistencia a TARV (57.8%) se da en los pacientes
entre los 0 a 1999 dias con éste tratamiento.

En cuanto al cambio de TARV debido a la resistencia se da en los rangos de edad de 30-39
afios (28,1 %). El tiempo con el tratamiento es entre 0 y 1999 dias (31,3%). EI mayor
namero de casos de cambio de TARV fue en de grupo de pacientes con comportamiento
heterosexual (39.1%).

Con respecto al costo mensual, los tratamientos mas costosos estan en los pacientes entre
las edades de 30-49 afios (60%). EI costo mensual de los TARV esta en el 71% para el
género masculino y en preferencia heterosexual con un 82%. EI 70% del costo mensual de
los TARV estan en los tiempos de infeccion con el VIH desde 2000-5999 dias. Los
mayores costos de los TARV mensuales se dan entre el dia 0 y 1999 dias con un 42%.

Las edades con mayor frecuencia son entre 30 y 39 afios (34%). La preferencia sexual
heterosexual (46%). Los tiempos con VIH entre 2000 y 3999 dias, y con un tiempo de
tratamiento entre 0-1999 dias (46%).

Tabla 5 Fallas y cambios farmacol6gicos debido a la adherencia y a la resistencia

Falla Por adherencia Pos resistencia

farmacolégica | IP % ITI % IP % ITI %

Si 59 | 23,0% | 125 | 48,8% | 83 | 32,4% | 173 | 67,6%

No 24 | 9,4% 48 | 188% | O 0,0% 0 0,0%

Total general | 83 | 324% | 173 | 67,6% | 83 | 32,4% | 173 | 67,6%
Cambio por adherencia Cambio por resistencia

Si 6 2,3% 0 0,0% | 72 | 28,1% | 153 | 59,8%

No 77 | 30,1% | 173 | 67,6% | 11 | 4,3% 20 7,8%

Total general | 83 | 32,4% | 173 | 67,6% | 83 | 32,4% | 173 | 67,6%

Fuente. Los autores.

4. Mutaciones INTI/IP
La mayor cantidad de mutaciones se dan debido a los Inhibidores de Transcriptasa Inversa
(IT1) con un 68% respecto a los Inhibidores de Proteasa (IP) con un 32% (ver tabla 1). Las

mutaciones ITI se dan en un 38% en hombres.



Después de finalizada la muestra se denota que los inhibidores de transcriptasa inversa
(ITI) generan mas del doble de mutaciones que las generadas por los inhibidores de
proteasa. De los 64 genotipos revisados se evidenciaron 17 casos sin mutaciones de los
cuales corresponden a pacientes con fallas asociadas a la mala adherencia al tratamiento, se
realiz6 cambio de TARV para favorecer adherencia al 35% de los 17 pacientes
representando una disminucién en el costo del medicamento del 54 %.

En cuanto a los cambios en los conteos de CD4 se encontré que los pacientes adherentes
10,07% (7 casos), 6 tenian conteos de CD4 inferiores a 200, después del cambio de
tratamiento antirretroviral se encontrd que en 3 casos los CD4 se ubicaron en un rango
entre 200 y 499, en 1 caso aumentaron por encima de 499 CD4, en 2 casos permanecieron
con menos de 200 CD4. Uno de los casos se encontraba antes del cambio de TAR en un
rango de CD4 entre 200 y 499, este permanecid en el mismo rango, por lo tanto 4 (57,14%)
casos de 7 aumentaron en forma importante su conteos de CD4.

Tabla No. 6 Niveles de adherencia y resistencia antes y después de genotipo

Adherencia Estadio antes de PG Estadio después de PG
Si % No % Si % No %
1 0 0,0% 0 0% 2 3% 1 2%
2 18 28,1% 1 2% 20 31% 4 6%
3 39 60,9% 6 9% 35 55% 2 3%
Total 57 89,1% 7 11% 57 89% 7 11%
Resistencia
1 0 0,0% 0 0% 2 3% 1 2%
2 14 21,9% 5 8% 18 28% 6 9%
3 33 51,6% 12 19% 27 42% 10 16%
Total 47 73,4% 17 27% 47 73% 17 27%
Caracteristicas Muestra n (64)
Pacientes con falla de adherencia | 58
Cambio de tratamiento 9 para favorecer adherencia

28 se les cambio tratamiento por evidenciar mutaciones que
evidenciaban resistencias.

Sin cambio de tratamiento 21 no se les realizo cambio 11 de ellos no se evidenciaron mutaciones,
y 10 de ellos el médico tratante considero no cambiar el TAR.

Anadlisis de los costos




A continuacion, se muestran el analisis de los costos descriptivos de la terapia junto al

medicamento para las personas que tienen TARV. Este costo se encuentra en doélares.

Tabla No. 8 Costos de TAR

Co_sto del Cqsto del Costo total Costo _ (_Josto _
Descripcion tratamiento (mes) | Tratamiento (Total) adherencia resistencia
Total Total Total Total Total
Género
Femenino 3.456.680,4 283.724.654,0| 707.889.747,2| 66.255.595,0 | 161.222.936,0
Masculino 12.732.844,0 1.090.411.055,7 | 1.696.376.703,8 | 289.281.576,4 | 476.394.048,4
Edad
11-17 320.520,0 29.486.988,0 33.748.959,2 0,0 0,0
18-29 1.048.380,0 68.898.036,0 | 181.709.912,0 0,0| 31.475.115,0
30-39 7.115.991,6 506.024.343,0| 824.771.017,3|184.721.169,9 | 161.171.860,3
40-49 5.366.272,4 524.748.861,0 | 818.102.474,3 |164.141.007,5 | 232.679.141,4
> 50 2.338.360,4 244.977.481,8| 545.934.088,2| 6.674.994,0|212.290.867,8
Preferencia Sexual
Heterosexuales 11.578.732,8 1.046.466.100,3 | 1.973.030.455,3 | 246.634.636,4 | 551.305.560,1
Homosexual 4.414.471,2 311.790.801,4 | 412.350.042,1|108.902.535,0 | 86.311.424,3
Menores de edad 196.320,0 15.878.808,0 18.885.953,6 0,0 0,0

Fuente: Los autores

Y complementando la informacion anterior a continuacion se analizan los TARV sin

genotipo y con genotipo.

Tabla No. 9 Costos de adherencia y resistencia en TAR antes/después de genotipo

Cambio farmacoldgico

i ) Adherencia para facilitar Resistencia
Costos por medio promedio adherencia
NO Sl Sl NO Sl NO
Costo gel 15.276.744|  912.780| 3.685.321| 12.504.203|  9.971.103| 6.218.332
tratamiento (mes)
_ Costo del
Sin . 1.252.630.501 | 121.505.209 | 355.537.171 | 1.018.598.538 | 841.178.030 | 532.957.679
tipo Tratamiento (Total)
eno
0 Costo total 2.031.678.737 | 372.587.714 | 470.048.950 | 1.934.217.501 | 1.749.353.917 | 654.912.534
Costo adherencia 355.537.171 0355.537.171 0 26.767.602 | 328.769.569
Costo resistencia 516.111.775|121.505.209 0| 637.616.984| 637.616.984 0
Costo del 31.246.619| 8.814.482| 2.720.562| 37.340.539| 35566530 4.494.571
tratamiento (mes)
Cor_] Costo d.el 771.444.539 | 251.082.505 | 114.511.779 | 908.015.265| 900.572.189 |121.954.855
genotipo | Tratamiento (Total)
Costo total 2.031.678.737 | 372.587.714 | 470.048.950 | 1.934.217.501 | 1.749.353.917 | 654.912.534
Costo adherencia 114.511.779 0114.511.779 0 61.625.504 | 52.886.274




Costo resistencia 485.864.692 | 251.082.505 0| 736.947.197| 736.947.197

Fuente: Los autores. Valores dados en dolares

Anélisis inferencial de la muestra

Para el anélisis inferencial se hizo en varias fases. La primera probada hipétesis fue: Si el
paciente en el momento 2 tiene un estadio menor respecto al momento 1 (después de la
PG). La mejora del estadio antes y después del genotipo se valido por medio de una prueba
T-student con el fin de identificar el impacto del TARV. Para lo cual se validd el supuesto
de normalidad para las dos variables.

Modelo de pronostico

El modelo propuesto busca predecir el costo del tratamiento por paciente sujeto a unas
variables de entrada, para lo cual este modelo fue construido bajo datos de la IPS durante
un periodo comprendido entre 2009 y 2015, en los cuales la muestra fue seleccionada con
base en unos criterios de inclusion.

El modelo de pronéstico que se planted para la IPS, busca predecir el costo de los
medicamentos para un paciente al ingreso a la IPS, antes y después de la prueba genotipica.
Inicialmente se hizo un analisis de componentes principales con el fin de reducir las
dimensiones del modelo, luego se plantearon dos modelos de regresion lineal maltiple y se
validaron sus supuestos.

Analisis de componentes principales, para lo cual se tomaron las variables nominales:
Tratamiento con prueba de genotipo, género, preferencia sexual, estadio CD4 antes y
después de la prueba de genotipo. Variables dicotomicas como: Falla en la adherencia, falla
en la resistencia, cambio farmacoldgico debido a la adherencia y a la resistencia. Variables

escalares: edad, tiempo con VIH, tiempo de atencion en la IPS, tiempo con el TARV,



tiempo entre el inicio del TARV y la prueba de genotipo, cantidad de fallas virol6gicas
antes del genotipo, cantidad de mutaciones ITI y IP, tipo de tratamiento.

El KMO y a la prueba de Bartlett que son dos estadisticos que permiten valorar la bondad
de ajuste o adecuacion de los datos analizados a un modelo factorial, ademas mide la
idoneidad de los datos para realizar un andlisis factorial, comparando los valores de los
coeficientes de correlacion observados con los coeficientes de correlacion parcial(52). La
prueba KMO del modelo incluyendo todas las variables ya descritas fue es 0,639, debido a
que todas las comunalidades son mayores a 0,4 el ajuste del modelo factorial es adecuado y
explica el 76% de la varianza explicada, indicando que se deben resumir los factores en 5

nuevos factores como se muestra en la tabla 3.

Tabla No. 10 KMO y Prueba de Barlett

Matriz de componentes rotados*

Descripcion Componente
1 2 3 4 5

REQUIERE CAMBIO DE TARPORRESISTENCIA -,686 -,199
Mutaciones -, 792
ITI -, 728 ,183 -,465
Tipo de tratamiento -630 | -,116 | -234 | 272 ,266
IP -568 | ,509 | -,143 | -,234
Tiempo en la IPS -,103 ,136
Tiempo entre el inicio del TARV a la prueba de 919
genotipo '
Tiempo con el TARV -,129 782
Estudio CD4 antes GENO ,113 ,919 -,152
Estado CD4 después GENO -166 | ,901 ,110 ,183
Género ,169 821 ,233
Preferencia sexual -,206 796 | -,315
Edad 171 317 -144 | 741
Falla Adherencia ,396 ,289 -184 | -617

Método de extraccion: Andlisis de componentes principales.
Meétodo de rotacion: Normalizacion Varimax con Kaiser.
a. Laiteracion ha convergido a 7 iteraciones.

Fuente: Los autores




Con lo anterior, se tomaron los prondsticos y se guardaron éstos valores como nuevas
variables, con el nombre que aparece en la tercera columna de la siguiente tabla.

Tabla No. 11 Nuevas variables resultantes

Componente Variables Nuevos Factores
1 IP, Tiempo en la IPS y del TARV antes de la | Mutaciones IP durante el tratamiento
prueba de genotipo recibido en la EPS

2* ITI, Requiere cambio por resistencia, Mutaciones Requerimiento del cambio de TARV
por Mutaciones e ITI

3 Estadio antes y después del genotipo Estadio real

4 Género y preferencia sexual Preferencia por género

5 Edad Factor predictor edad

Fuente: Los autores

Para el modelo de prondstico del costo se utilizé una regresion lineal multiple en SPSS. El
coeficiente de correlacion corregido fue 0,885 utilizando como variables predictoras: Tipo
de tratamiento, tiempo con el TARV, mutaciones, ITI, IP. A lo cual después de testear con
todas las variables la hipotesis ¥ = &, + F, X, + X +---+ f,, por tanto con un nivel de
confianza del 95% rechazo la hipdtesis nula (ver tabla).

Tabla No. 12 Coeficientes de correlacion usando regresion lineal maltiple

Coeficientesa

Coeficientes no estandarizados C(_)e_fl_mentes .
Modelo tipificados t Sig.
B Error tip. Beta
(Constante) 357406,682 115432,811 3,096 ,002
X1 Tipodetratamiento 24533,661 2850,016 ,668 8,608 ,000
1 X2 PreferenciaSexual -259599,130 92796,327 -,221 -2,798 ,006
X3 Factor predictor edad -73764,499 40303,144 -,147 -1,830 ,040

Fuente: Los autores
Con lo anterior, el modelo de prondstico queda:
¥Fo=237407 + 24534X, — ZEU30UX, — T3T64X,.
5. DISCUSION
Debido a que la IPS esta ubicada en Bucaramanga, Clcuta y Bogota y de acuerdo a las

cifras del 2016, Bogota es la ciudad con mas casos de VIH en Colombia, SIDA y muertes



debido al virus. Santander y Norte de Santander estan en el puesto séptimo y octavo
respectivamente. Sin embargo, debido a la poblacion probable que podria estar mas
infectada gracias a la densidad poblacional estd Quindio en primer lugar con 317 personas
por cada millon de personas, luego sigue Barranquilla y finalmente Casanare (Ver tabla 12)

Tabla No. 12 Datos estadisticos de infeccion/muerte por VIH/SIDA a nivel nacional

- .. . _,|Casos de VIH Muertes por Poblacion | VIH / millén
Entidad Territorial (2016) % |Casos de SIDA| %6 SIDA %0 (DANE) personas
Bogota 1687| 19,8 355(23,3 133| 21,6 7.878.783 215
Antioguia 1337| 15,7 156|10,2 43 7,0] 6.456.763 208
Valle del Cauca 976 11,5 131| 8,6 72| 11,7| 4.613.377 212
Barranquilla 769 9,0 75| 4,9 51 8,3| 2.461.001 313
Cdrdoba 319 3,7 83| 5,4 25 4,1] 1.709.047 187
Cartagena 418 4,9 150| 9,8 43 7,0] 2.097.086 200
Santander 263 3,1 58| 3,8 13 2,1| 2.061.095 128
Norte de Santander 241 2,8 46( 3,0 8 1,3| 1.355.723 178
Risaralda 226 2,7 50| 3,3 19 3,1 951.945 238
Cundinamarca 227 2,7 43| 2,8 20 3,3] 2.680.041 85
Quindio 179 2,1 78| 5,1 21 3,4 565.266 317
Cesar 207 2,4 13| 0,9 10 1,6/ 1.028.880 202
Caldas 179 2,1 15[ 1,0 16 2,6 988.003 182
Tolima 151 1,8 33| 2,2 15 2,4| 1.408.274 108
Meta 163 1,9 15[ 1,0 19 3,1 961.292 170
Narifio 140 1,6 27| 1,8 13 2,1 1.744.275 81
Sucre 131 1,5 35| 2,3 14 2,3 851.526 154
Magdalena 241 2,8 56| 3,7 20 3,3| 1.259.667 192
Cauca 115 1,3 19| 1,2 12 2,0] 1.379.070 84
Huila 112 1,3 21| 1,4 11 1,8 1.154.804 97
La Guajira 102 1,2 15 1,0 5 0,8 957.814 107
Casanare 92 1,1 7| 0,5 9 1,5 356.438 259
Boyaca 77 0,9 11| 0,7 11 1,8] 1.276.367 61
Caqueta 61 0,7 9| 0,6 1 0,2 477.619 128
Chocé 24 0,3 8| 0,5 1 0,2 500.076 48
Putumayo 24 0,3 4| 0,3 4 0,7 345.204 70
Arauca 26 0,3 2| 0,1 3 0,5 262.315 100
Grupo Amazonia 30 0,4 6| 0,4 3 0,5 344.424 88
San Andrés 3 0,0 2| 0,1 o] 0,0 76.442 40
Total 8520|100,0 1523| 100 615(100,0|48.202.617

Fuente. Los autores con informacién de (53) y (54)

Las PG y pruebas de fenotipo han sido desarrolladas para detectar la resistencia a los
ARV(22), las primeras son las mas usadas y se basan en la secuenciacién de los genes
virales de la transcriptasa y la proteasa determinando las mutaciones (55, 56), mientras que
las de fenotipo detectan el nivel de las resistencia de las mutaciones del virus causante de la
infeccion (57) vy las cargas virales elevadas (58-61). Sin embargo, la PG es costosa para el

Sistema de Seguridad Social (SSS) colombiano, una IPS recibe por tratamiento mensual un



promedio de 215,67 dolares por paciente con VIH. La IPS debe garantizar la atencion
médica, psicoldgica, nutricion, trabajo social, odontologia, examenes para clinicos y
medicamentos retro virales. Sin embargo, después de haber analizado el esquema actual de
la IPS a estudio, cada TARV después de la prueba de genotipo tiene un costo promedio
mensual de 208,53 dolares, sin incluir citas médicas de cualquier especialista y otros
exdmenes de diagndstico, mientras que un TARV sin prueba de genotipo cuesta un
promedio de $84,32 dolares.

El mayor obstaculo para el éxito los TARV son la baja disponibilidad y acceso a ellos y de
las mutaciones la falta de adherencia del paciente (62, 63), el suministro irregular de
medicamentos (13). La prevencion a fallas a TAR y el monitoreo contingente sirve no
Unicamente para garantizar un mejor resultado sino también para minimizar costos (35), por
tanto, las pruebas de resistencia podrian impactar favorablemente en la modificacion de la
terapia en aproximadamente el 5% y el 10% de los pacientes naive y con tratamiento
previo, respectivamente (32).

El PG tiene amplios beneficios para el paciente como la certificacion del estadio de la
enfermedad y las mutaciones presentadas que generan resistencias al medicamento.
Adicionalmente un examen sirve para identificar si el paciente es adherente; por tanto, si el
paciente no tiene una resistencia que corresponda a los medicamentos que esta tomando;
quiere decir que realmente tuvo una falla virolégica por no ser adherente (64). El genotipo
es un examen que permite identificar las mutaciones que presenta el virus del VIH en un
paciente, con esta informacion el médico puede definir si el tratamiento antirretroviral que
se le esta suministrando al paciente es el dptimo. sin embargo, al analizar la informacion
obtenida de genotipos en 64 pacientes podemos decir que el 89,23 % de los casos son

clasificados como pacientes con deficiencias en adherencia al tratamiento de estos en



29,31% no se encontraron mutaciones en los genotipos, un 22,41% de los casos la
mutaciones reportadas no interfieren con el tratamiento antirretroviral que el paciente tenia
prescrito, por lo tanto en un 51,72% de los casos con problemas de adherencia no requieren
cambio de TAR por mutaciones que generen probables resistencias a los medicamentos
antirretrovirales prescritos.

Las cuatro substituciones més frecuentes se dan la proteasa, las cuales han generado
mutaciones menores u otras no asociadas claramente a la resistencia, sin embargo es
necesario evaluar esto muy bien (22), por lo general en un paciente se dan por lo general
alrededor de tres resistencias (21), pero las mutaciones de resistencia transmitida tienden a
revertirse con el tiempo (65-67). Los nuevos medicamentos en el mercado, las nuevas
combinacién de TARV y los cambios en la adherencia de la poblacion infectadas con VIH-
1 han producido una evolucion en la resistencia a los medicamentos en los paises en
desarrollo (68).

El estudio muestra el comportamiento de la poblacién a nivel nacional para la 2016, como
se muestra en la siguiente tabla de los casos en Colombia para VIH, a lo cual lo mas
probable es encontrar hombres con VIH, y la poblacion es entre los 20 a los 40 afios (53).

Tabla No. 13 NUmero de casos de infeccion con VIH segln género

Variable Categoria Casos %
Género Femenino 2298 215
Masculino 8398 78,5

Fuente. (53)
Dentro de las cifras del afio 2016, se encontré que la edad con mas contagio esta entre los
20 a los 40 afios (53), para lo cual después, a lo cual la muestra de la IPS cumple con los

criterios colombianos.



Tabla No. 14 Numero de casos de infeccion con VIH segun rango de edad

Menor de un afio 15 0,1
1 a 4 afios 20 0,2
5 a9 afios 13 0,1
10 a 14 afios 22 0,2
15 a 19 afios 560 5,2
20 a 24 afios 1919 17,9
25 a 29 afios 2088 19,5
Grupo de edad 30 a 34 afios 1616 15,1
35 a 39 afios 1254 11,7
40 a 44 afios 864 8,1
45 a 49 afios 808 7,6
50 a 54 afios 578 54
55 a 59 afios 424 4,0
60 a 64 afios 238 2,2
65 0 mas afnos 277 2,6

La combinacion de zidovudina/lamivudinamas un inhibidor de proteasa fue la combinacion
mas usada durante los afios noventa y principios del siglo XXI en Colombia (32, 69)

El tratamiento TARGA consiste en la combinacion de tres o mas medicamentos,
clasificados en cinco grupos: INTI, INNTI, IP, IE e 1l (70). Sus beneficios estan limitados
por el alto costo de los farmacos, sus frecuentes efectos secundarios y el fenémeno de la
RA, como la capacidad del virus del multiplicarse en presencia de un ARV (15, 55). La
carga viral baja podria explicarse por un efecto mortifero de algunas de las mutaciones de
resistencia sobre la capacidad de replicacion viral (71).

6. CONCLUSIONES



El modelo presentado para el prondstico del costo permite que previamente una IPS que
atienda pacientes con VIH pueda estimar el costo del tratamiento antirretroviral. El modelo
demostré que el tiempo con VIH, el tiempo con el tratamiento y el tiempo siendo atendido
en la IPS no son predictores para mutaciones que generen resistencia a los medicamentos
antirretrovirales. La edad, la preferencia sexual y el tipo de tratamiento si son factores
predictores para el costo de los medicamentos TARV incluyendo una PG para mejorar la
efectividad.

El costo es imprescindible en la Administracion en Salud, para lo cual fue una de las
variables méas importantes en el estudio, por tanto, dentro del estudio descriptivo se
encontrd que el factor adherencia es inverso al costo del tratamiento, por tanto, entre mas
adherente sea el paciente, menor serd el costo. En 17 casos se reportaron genotipos sin
mutaciones, en 47 de los genotipos reportados se evidenciaron mutaciones que conferian
resistencia a algunos de los TAR prescritos, lo que puede concluir que la exposicion a los
TARV vy las fallas de adherencia siempre generan algun tipo de resistencia y por
consiguiente un aumento costo.

El modelo sirve para que el médico tratante y especialmente el administrador en salud,
puedan pronosticar el costo a largo plazo del tratamiento con una PG anticipada y la
efectividad de acuerdo con los factores de cada uno de los pacientes.

La efectividad de los TARV ha transformado el VIH / SIDA de una enfermedad
inevitablemente fatal en una condicion crénica tratable. Sin embargo, los problemas de
adherencia afectan la efectividad de los tratamientos TARV vy al realizar cambios de los
principios activos sin la orientacion del resultado de una PG, se puede estar favoreciendo la
exposicion a mas principios activos en pacientes inadherentes que no necesariamente

requieren cambios en la TAR, si no concientizacion de su mala adherencia, por el contrario



entre mas se expongan estos pacientes inadherentes a méas principios activos, mayor
posibilidad de generar mutaciones que confieran resistencias a los antirretrovirales
previamente prescritos. La mala adherencia es un factor que genera altos costos,
sobrecostos de TARV y examenes de diagndstico, o probablemente nuevas resistencias.

7. RECOMENDACIONES
Se recomienda validar el modelo de costo que incluye el costo de la PG en el servicio
tomando el valor pronosticado y el valor real de los medicamentos més la PG.
Validar ademéas de la adherencia, el tiempo de exposicion a los TARV con resultados de
supresion optima del virus antes de la generacion de resistencias demostrada por la
aparicion de mutaciones en la PG.
Se recomienda que las siguientes investigaciones incluyan un estudio experimental para
mirar la efectividad de los TARV pudiendo controlar la adherencia.
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