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Introduccion

Principalmente, el funcionamiento del Sistema Inmunitario se puede ver
alteraciones por diversas razones, genético (congénita o innatas) adquiridas

El virus de inmunodeficiencia adquirida, un lentivirus es el causante del sindrome
de inmunodeficiencia adquirida (sida), el VIH comparte con los retrovirus las
caracteristicas esenciales de esa familia.

La inmunodeficiencia entrafia una mayor sensibilidad a muy diversas infecciones y
enfermedades que las personas con un sistema inmunitario saludable pueden
combatir. La funcidén inmunitaria se suele medir mediante el recuento de células
CD4. En una fase mas avanzada, una infeccién por VIH puede desembarcar en sida
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g eficiencic adauivid

El sindrome de inmunodeficiencia adquirida representa la expresion clinica final.

Por una parte, se ha de considerar la interaccion entre un virus y una célula, en este
“microcosmos” es importante analizar y comprender los mecanismos de adaptacion
del virus a su célula diana

Las dos principales dianas de la infeccion por el virus son el sistema inmunitario y
el sistema nervioso central

La principal caracteristica del SIDA es la inmunodeficiencia profunda, que afecta
sobre todo a la inmunidad celular. Esto se debe, sobre todo, a la infeccion y la
perdida consiguiente de linfocitos T CD4+, asi como al deterioro de la funcion de lo
linfocitos T colaboradores supervivientes

El VIH entra en el cuerpo a través de los tejidos mucosos y de la sangre, e infecta
en primer lugar a los linfocitos T, asi como a las células dendriticas y los macrofagos.
La infeccidon se establece en tejidos linfoides, donde el virus puede permanecer
latente durante periodos largos

El VIH infecta las células usando la molécula CD4 como receptor y varios receptores
para quimiocinas como correceptores. El requisito de la unién al CD4 explica el
tropismo selectivo del virus por los linfocitos T CD4+ y otras células CD4+,
particularmente los monocitos/macrofagos y las células dendritas. Pero la unién al
CD4 no es suficiente para la infeccion

El gp120 del VIH debe unirse o edsGwen Xy s et
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esta funcion. Las cepas
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o Mecanismo de perdida
de linfocitos T en la
infeccion por el VIH
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La pérdida de linfocitos T CD4+ se debe principalmente a la infeccion de las células
y al efecto citopatico directo del virus en replicacion. En los sujetos infectados se
producen aproximadamente 100.000 millones de particulas viricas nuevas al dia y
1.000-2.000 millones de linfocitos T CD4+ mueren cada dia

— Ademaés de la muerte directa de las células por el virus, otros mecanismos
pueden contribuir a la perdida de linfocitos T

La activacion cronica de las células no infectadas, que responden al propio VIH o a
infecciones que son frecuentes en los sujetos con sida, lleva a la apoptosis de estas
células por el proceso de muerte celular inducida por la activaciéon. La infeccién no
citopatica (abortiva) por el VIH activa la via del inflamatoria y conduce a una forma
de muerte celular

— Patogenia de la afectacion del sistema nervioso central

Los macréfagos y la microglia, las células del sistema nervioso central que
pertenecen al linaje del macréfago, son los tipos celulares predominantes en el
encéfalo a los que infecta el VIH. Se cree que el VIH llega al encéfalo a través de
monocitos infectados. En linea con esto, las cepas del VIH aisladas del encéfalo
son casi exclusivamente M-tropicas. Entre los factores solubles estan los culpables
usuales, como la IL-1, el TNF y la IL-6

Ademas, se ha implicado el oxido nitrico inducido entre las células neuronales por
el gp4l. También se ha implicado una lesion directa de las neuronas producida por
gp120 soluble del VIH

— Etapa temprana: Retro transcripcion e integracion viral

El proceso de la sintesis de ADN a partir del ARN viral esta realizando por el
complejo enzimética de la transcriptasa inversa. Sin embargo, con un linfocito <<en
reposo>>, la re-transcripcion no finaliza la sintesis del ADN. Es necesario
<<activar>> la célula infectada para que la retro-transcripcién se complete

Una vez sintetizado, el ADN proviral se acopla una serie de factores celulares y
virales formando lo que se denomina <<complejo de prointegracion>>, que es
transportado al nucleo, donde el ADN viral se integra en el genoma del huésped
constituyendo la forma proviral del VIH

— Etapa tardia: Reactivacion y replicacion viral

A partir del estado de integracion, el VIH puede seguir un comportamiento variable,
permanecer latente, replicarse de forma controlada o experimentar una replicacion
masiva con el consiguiente efecto citopético sobre la célula infectada

Los linfocitos CD4 albergan mayoritariamente el genoma viral en forma latente
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o Infeccién crénica: fase de latencia clinica

En la siguiente fase de la enfermedad, la fase crénica, los ganglios linfaticos y el
bazo son lugares de replicacion continua del VIH y de destruccion celular. Durante
este periodo de la enfermedad (periodo de latencia) hay pocas o ninguna
manifestacion clinica de la infeccion por VIH

La mayoria de los linfocitos T de la sangre periférica no contienen el virus, la
destruccion de los linfocitos T CD4+ dentro de los tejidos linfoides continua durante
esta fase y el numero de linfocitos T CD4+ sanguineos circulantes declina, el VIH
destruye a millones de linfocitos T CD4 al dia

— Estadio de SIDA

La ultima fase es la progresion al sida, que se caracteriza a medida que la infeccion
progresa, la destruccion del sistema inmune tiene como consecuencia un aumento
en la replicacién viral. La elevacion de la carga viral y el rapido descenso en la cifra
de linfocitos CD4 son los marginadores de una replicacion <<salvaje>> del virus en
ausencia de mecanismo de control inmunoldgico

- ________________________________________________________________________________________|
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Conclusion

El virus de inmunodeficiencia ataca el sistema inmunitario y debilita los sistemas de
vigilancia y defensa contra las infecciones y algunos tipos de cancer

Esta enfermedad infecciosa ataca a todo ser humano sin distincion de raza, sexo o
edad, ya que toda persona es propensa para adquirir este virus

Este retrovirus tiene un método singular en su reproduccién porque interviene una
enzima llamada transcriptasa inversa, la cual permite que el virus copie informacién
genética en una forma que pueda integrarse en el propio cédigo genético de la
célula del huésped y asi reproducir mas células malignas del virus en todo el cuerpo,
este virus tiene la capacidad de insertarse dentro de los linfocitos CD4, el VIH se
reproduce en estas células y termina por destruirlas, replicandose y afectando a
otras células
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