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n pocos dias se producird una deplecion muy
importante de estos linfoctos de los drganos
linfoides secundarios (higado, bazo y ganglios
en equiibrio con la sangre perférica).

Sobre todo de linfoctos CD4+ con
fenotipo  memoria, ~efectores y
localizados en el tejido lnfoide de las
mucosas (especialmente la intestinal),

alcanzando concentraciones muy elevadas.
Infectara y destruird fundamentaimente los
linfocttos CO4+ con fenatipo memoria y que
expresan el comeceptor CCRS

Aparecen los diferentes tipos de anticuerpos
(1-3 meses) con escasa capacidad neutralizate
¥ una reduccion de la concentracion de virus
circulante debido fundamentalmente a la
accion de los finfocitos T citotdxicos

familia de los retrovirus
con cubierta

EI VIH ataca y destruye
los linfocitos CD4
del sistema inmunitario.

A parir de las primeras
horas de la infeccidn el HIV-
1 nvade el tejdo Infatico.

Gemacion: el VIH inmaduro recien
formado se impulsa hacia el
exterior de la celula huesped, libera
proteasa, creando el virus maduro.

Ensamblaje: el ARN del VIH y las
nuevas  proteinas  viricas
producidas por el linfocito CD4
salen a las superficie de la celulay
s ensamblan en un VIH inmaduro,

Fisiopatologia
\ A b largo de este proceso
Fase precoz, infeccion
aguda o primoinfeccion

agudo puede haber una
inmunodepresion transitoria.

se adquiriere por transmisién matemo-fetal y
perinatal leche matema, transfusiones de sangre o
derivados  hematicos  contaminados, por
trasplantes de Organos y tejidos de pacientes
infectados, relaciones sexuales y por contacto
diecto con sangre (compart jernguillas)

Multiplicacion: Una vez que el VIH se
integra dentro del ADN del linfocito
CD4, comienzan a emplear el
mecanismo de ese linfocito para crear
cadenas largas de proteinas del VIH.

Ciclo de vida del
Mecanismo de

trasminsion e

HIV 1 prolfera de forma inmunopatologia

continua desde el momento
generalmente dura varios afios, on que infecta a un paciente,
persiste la prolfera- cion virica. En
casi todos los pacientes es posble

detectar y cuantficar la carga vial

Integracion: Dentro del nucleo del
linfocito CD4, el VIH libera la integrasa, I
VIH usa la integrasa para inserta su ADN
virico dentro del ADN del linfocito CD4

AR Fase intermedia

0 cronica

Fase Final o de

crisis Las causas de muerte, por el contrario,
han cambiado y tienden a ser las mismas
qQue las de la poblacion general y las
asociadas a coinfecciones como el vinus C

de la hepatits y sus complcaciones.

Enlace (Fijacion): EI VIH se enlaza
(se fija) a los receptores en la

En plasma se alcanza un nivel de equibrio que superfcie dellinfocito CD$

depende de la tasa de produccion virica (en el
{ejido lnfatico fundamental- mente) y de la de
destruccion por parte del sistema inmunitario

ranscripcion inversa: Dentro de
lincotifo CD4, el VIH libera y usa la
trasncriptasa  inversa  para

usion: La envotura del VIH y |a onveri el ARN a ADN del V.

La ciffa de linfoctos CD4 son los
mejores marcadores prondsticos de
progresion clinica y mortalidad i no se
efectlian intevenciones terapéuticas

El propio HIV 0 con mayor Probabilidad
la hiperactivacion crénica del sistema
inmuntario y la inflamacidn cronica es
probablemente responsable de que se
aceleren procesos fisiopatokdgicos

| incremento de a actividad replicativa

del vins coincide clinicamente con a
aparicin de una intensa atteracion del
estado general y consuncion (wasting
syndrome), de infecciones oportunistas,
de ceros tipos de neoplasias o de
astomos neuroldgicos

La probabilidad de sobrevivir a los 2
afios del diagnostico del sida era, en
general, inferior al 30%-50%, y a los 3
afios menor del 10%-20%.

membrana del linfocito CD4 se
fusionan (se unen), lo que permite
gue el VIH entre a la celula.




