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A SIDA é determinada por um vírus denominado vírus 
da imunodeficiência humana (VIH). Este vírus partilha 
tropismo pela molécula CD4• Há claras evidências de 
que a molécula CD4 é, em verdade, o receptor de alta 
afinidade para o VIH, pois o vírus tem poder de pene­
tração e multiplicação nas células que expressam a 
molécula CD4 em sua membrana. Dessa forma os 
linfócitos T auxiliares (LT a_) são alvos importantes na 
infecção virai. 

O VIH pertence à família retroviridae e tem como 
característica, sercitolítico para os LTa. O VIH pode ser 
subdividido, quanto à sua estrutura antigênica, em VIH-
1 e VIH-2, sendo este último mais recentemente descri­
to. Estes vírus seguem padrões epidemiológicos dife­
rentes e são predominantes em áreas específicas. O 
VIH-1 é o mais encontrado na América, Europa e na 
região Central e parte da região Sul da África, e tem 
predominância de transmissão sexual e por uso de 
drogas endovenosas. O VIH-2 é mais encontrado no 
Oeste da África, mas já foi isolado em algumas regiões 
da América e Europa, e tem predominância para trans­
missão heterossexual. 

O VIH apresenta forma esférica e contém núcleo 
eletrodenso circundado por invólucro de lipídios, deri­
vado da membrana celular do hospedeiro, durante a 
saída do vírus da célula infectada. O núcleo virai contém 
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várias proteínas, dois filamentos de ARN genômico e a 
enzima transcriptase reversa. Inseridas no envelope, 
estão duas glicoproteínas de pesos moleculares dife­
rentes, a gp 120 e a gp41 . A gp41 estende-se sobre o 
envelope lipídico e a gp120 além dele, sendo importante 
para a ligação do vírus às células alvo-hospedeiras. 

A infecção com VIH envolve a ligação da glicoproteí­
na gp120 com a molécula CD4, seguida da penetração 
do vírus, explicando assim o tropismo do VIH pelos LTa 
e a sua capacidade de infectar outras células CD4+, 

particularmente os macrófagos. 
Após sua penetração, no citoplasma da célula hos­

pedeira, o genoma viraJ sofre ação da transcriptase 
reversa. Essa enzima tem a particularidade de através 
de uma fita de ARN formar uma fita de ADN pró-virai 
que será integrada ao genoma da célula hospedeira. 
Uma vez integrado ao genoma, o vírus pode permane­
cer latente sob forma de ADN pró-virai por longo perío­
do. Porém, certos estímulos, como a ativação antigêni­
ca dos LTa infectados, ativariam o vírus determinando 
síntese das proteínas necessárias para sua formação. 

A depleção dos LTa é um evento crítico na produção 
da SIDA propriamente dita, mas até o momento não 
existem evidências definitivas para uma explicação fi­
nal; entretanto várias hipóteses foram formuladas para 
este fim, das quais selecionamos as abaixo indicadas: 

• Acúmulo de ADN pró-virai não integrado ao genoma 
da célula hospedeira, podendo causar a morte celular . 

• As interações CD4-glicoproteína virai parecem estar 
intimamente envolvidas na indução da morte celular. O 
principal apoio para esta teoria é de que alguns monó­
citos e macrófagos expressam CD4 e podem ser infec-
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tados com VIH, porém essas células são bastante 
refratárias aos efeitos citopáticos, ao contrário dos LTa 
que são extremamente sensíveis a este efeito. A refra­
tariedade dos macrófagos e monócitos ao efeito citopá­
tico implica na possibilidade dessas células poderem 
ser o principal reservatório para o vírus, transportando-o 
para as várias partes do corpo, e também transferindo-o 
diretamente para os LTa quando este entra em contato 
íntimo com o macrófago no processo de apresentação 
do antígeno. 

• Fusão dos LT a infectados com LT ª não infectados 
leva à formação de sincícios (células gigantes multinu­
cleadas) que pode ser um mecanismo de morte celular. 

• A expressão de superfície da gp120 em células 
infectadas, ou em células CD4+ não infectadas, cober­
tas com gp120 circulante, leva a reações autoimunes 
que podem destruir os leucócitos. 

Além dos efeitos quantitativos, levando à depleção 
dos LTa, há ainda o efeito qualitativo, que é caracteriza­
do pela incapacidade destas células em responder aos 
estímulos antigênicos quando este antígeno é apresen­
tado a elas através dos macrófagos. Este fato pode ser 
explicado em seguida à infecção por VIH, onde o com­
plexo CD4 - VIH é internalizado e a célula T não mais 
expressa o receptor CD4, não podendo assim respon-
der aos estímulos antigênicos. ' 

A infecção latente nas células CD4+, principalmente 
os LTa, é um aspecto importante da infecção por VIH, 
pois pode determinar um período de incubação longo, 
de vários meses a anos, para este vírus. Devido ao fato 
de não haver expressão do vírus na célula, não haverá, 
por conseguinte, resposta antigênica, e isso leva o 
indivíduo a ser um portador não detectado a nível de 
pesquisa de anticorpos séricos específicos. Os testes 
sorológicos mais usados para detecção desses anticor­
pos são ELISA (ensaio enzimático), reação de imuno­
fluorescência indireta e método de Wester Blot. 

O complemento do ciclo virai nas células infectadas 
latentemente ocorre face a um estímulo que levaria à 
ativação celular, que no caso dos LTa resultaria em lise 
celular. Esta ativação pode ser resultado da estimula­
ção antigênica por outros microorganismos como, por 
exemplo, o citomegalovírus (CMV), o vírus Epstein-Barr 
(EBV), o vírus da hepatite B e o vírus do herpes simples. 

A depleção profunda dos LT ª acarreta efeitos críticos 
sobre a função de outras células do sistema imune, já 
que estas células são produtoras de linfocinas, entre as 

quais: interferon, fatores de crescimento hematopoiéti­
co, e fatores de crescimento e diferenciação para os 
linfócitos B (LB). 

Um fato importante. é que o VIH induz a ativação 
policlonal dos linfócitos B, levando a uma hipergama­
globulinemia e complexos imunes circulantes. Tanto a 
glicoproteína quando a infecção por outros vírus como 
o CMV e o EBV podem levar a ativação inespecífica dos 
LB. 

Devido a esta ativação há formação de anticorpos 
contra a gp120 e a p24, que é uma proteína do núcleo. 
Esse~ anticorpos não determinam atividade protetora 
significante, não impedindo assim a seqüência da infec­
ção, porém a detecção de anticorpos contra a proteína 
p24 no soro indica.atividade de replicação virai, mesmo 
que este esteja sadio. 

Ainda a despeito da presença de LB espontanea­
mente ativados, os pacientes com SIDA são incapazes 
de produzir resposta imune-humoral frente a um novo 
antígeno. 

Isto pode ser devido à falta de ativação adequada 
pelos LT ª agravando ainda mais o estado de imunode­
ficiência, o que acarreta maior susceptibilidade e gravi­
dade às infecções onde a produção de anticorpos é o 
fator de maior relevância de proteção. A redução da 
produção de anticorpos quando em grande monta faz 
com que testes sorológicos de diagnósticos de anticor­
pos específicos se mostrem de pequena valia. 
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