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Schema struttura retrovirus:
HIV

HIV - ME
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HIV: le glicoproteine 
dell’envelope

gp120

gp41

HIV recettore e corecettore II

HIV: recettore e corecettore

Altro corecettore su linfociti  CD4+: CXCR4

Possibili interferenze da parte di chemochine MIP-1α e MIP-1β, RANTES e SDF-1

Possibili evoluzioni dell’infezione

• Interazione LTR con fattori di trascrizione 
cellulari (NF-kB, AP-1, SP-1, …)  
variabilità della replicazione in cellule 
diverse

• Influenza dello stato delle cellule: 
attivazione linfociti T da antigeni o 
mitogeni

• Espressione di citochine
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• Diversi stadi di espressione di HIV nelle 
cellule infettate

• Vera latenza
• HIV mRNA
• mRNA e proteine
• Produzione nuovi virioni

Possibili meccanismi di danno 
a livello cellulare

• Formazione di sincizi
• Accumulo di DNA non integrato
• Alterazione integrità membrana per gemmazione
• Induzione di apoptosi
• Interferenza nella processazione di RNA cellulare
• Liberazione di citochine tossiche da parte delle 

cellule infettate
• Danni immuno-mediati, autoimmunità

Diverse proteine di HIV presentano sequenze con 
omologie per proteine cellulari

Eterogeneità dei ceppi di HIV

• Tropismo cellulare
• Cinetica di replicazione
• Citopaticità 
• Capacità di formare sincizi
• Latenza e inducibilità
• Sensibilità ad Ab neutralizzanti o enhancing
• Antigene 
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Evasione del sistema immunitario

• Infezione linfociti e macrofagi
• Inattivazione linfociti Th
• Variabilità antigene gp120
• Elevato grado glicosilazione gp120
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Diagnosi di infezione da HIV

• Sierodiagnosi: ELISA e western blot
• Ricerca del virus (o di sue componenti)

- P24
- Acido nucleico (RNA e DNA 

• Monitoraggio dell’infezione e della terapia:
PCR quantitativa
p24

Alcuni bersagli di farmaci 
anti-HIV
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