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Medicina de familie reprezintã locul de prim contact al pacienþilor cu sistemul serviciilor de sãnãtate,
fiind totodatã componenta principalã a asistenþei medicale primare. Prin specificul activitãþii medicului de 
familie, activitatea profilacticã reprezintã un element principal, alãturi de latura curativã ºi recuperatorie. 
În cadrul activitãþii preventive, un rol major în profilaxia primarã revine consilierii. Medicul de familie este 
cel care surprinde cel mai adesea prezenþa factorilor de risc, revenindu-i misiunea de a consilia ºi
conºtientiza pacienþii cu privire la impactul acestor factori asupra sãnãtãþii lor. În prevenirea infecþiei HIV, 
medicul de familie are un rol incontestabil de a face cunoscute pacienþilor, în cadrul consilierii, 
mecanismele de transmitere HIV. Pentru medicii de familie care reprezintã aproape o jumãtate din 
comunitatea medicilor specialiºti, modulul de Educaþie Medicalã Continuã la Distanþã realizat de Fundaþia
Romanian Angel Appeal reprezintã un instrument practic de dobândire a cunoºtinþelor esenþiale despre 
HIV/SIDA. „Noþiuni generale HIV/SIDA” este un curs pe care medicul de familie îl va gãsi extrem de util ºi
accesibil ºi care îl va echipa cu noþiunile de bazã de care are nevoie pentru o intervenþie eficientã în 
primul rând în prevenirea rãspândirii maladiei, identificarea cazurilor de infecþie HIV precum ºi în 
managementul multidisciplinar al nevoilor persoanelor afectate de HIV/SIDA. 

Conferenþiar Dr. D. Matei - ªef al Catedrei de Medicinã de Familie UMF „Carol Davila”

Dacã pentru a putea preveni ºi combate o boalã, pentru a putea institui mãsurile de profilaxie ºi pentru a 
putea aplica tratamentul corespunzãtor, este necesarã cunoaºterea etiologiei ºi patogeniei bolii respective,
atunci cursul de noþiuni generale despre HIV/SIDA al D-nei Dr. Elisabeta Otilia Benea este foarte important. ªi 
el este cu atât mai important cu cât avem de-a face cu o boalã infecþioasã, în continuã creºtere, pentru care 
nu avem încã un tratament eficace ºi nici un vaccin care sã poatã fi aplicat pe scarã largã.

În aceste condiþii, prevenirea prin cunoaºterea ºi blocarea posibilitãþilor de transmitere rãmâne 
principalul mijloc de combatere a bolii. De aceea, susþinerea cursului de noþiuni generale privind infecþia 
HIV, nu numai prin mijloace clasice, ci ºi prin Internet, este mai mult decât binevenitã.

Dupã descrierea situaþiei epidemiologice, care subliniazã dimensiunea, sau mai bine zis gravitatea 
problemei, autoarea face o descriere succintã a etiologiei, a patogeniei, a istoriei naturale, a 
simptomatologiei, a diagnosticului de laborator, a clasificãrii infecþiei cu HIV la adulþi ºi copil ºi a 
tratamentului specific infecþiei HIV.

Fiind scris într-o manierã extrem de clarã, cursul privind noþiunile generale ale infecþiei HIV, este 
accesibil nu numai medicilor ºi cadrelor medicale, ci ºi altor categorii profesionale ºi chiar marelui public,
ceea ce este extrem de util deoarece, pentru a putea obþine rezultate mai bune, este necesarã difuzarea 
cunoºtinþelor respective în marea masã a populaþiei.
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Importanþa
subiectului
Importanþa
subiectului

ObiectiveObiective

Infecþia HIV ºi evoluþia ei pânã la stadiul de SIDA au dobândit o 
importanþã mondialã prin aspectele medicale pe care le antreneazã 
numãrul din ce în ce mai mare al pacienþilor diagnosticaþi cu HIV. 
Infecþia HIV/SIDA este, în mod real, o pandemie cu cazuri raportate pe 
fiecare continent. În SUA, studiile aratã cã raportarea cazurilor de 
SIDA se face în aproximativ 90% din cazuri. Pe glob însã, cazurile de 
SIDA raportate subestimeazã serios incidenþa realã, datoritã 
mecanismelor incomplete de raportare disponibile ºi a lipsei 
facilitãþilor de diagnostic ºi urmãrire a cazurilor.

În fiecare zi se produc 14.000 de noi infecþii.
În fiecare zi SIDA îºi ia tributul de 7.000 de vieþi.
Stigmatizarea ºi discriminarea sunt obstacolele majore în 

 prevenirea ºi îngrijirea eficientã a cazurilor de HIV/SIDA.
1 Decembrie este Ziua Naþionalã a României ºi Ziua Internaþionalã 

 de Luptã Împotriva HIV ºi SIDA.

Dupã parcurgerea acestui curs veþi putea:
• sã descrieþi aspectele biologice, factorii de risc în transmiterea 

HIV ºi sã încorporaþi aceste cunoºtinþe în practica clinicã
• sã recunoaºteþi factorii virali ce pot influenþa evoluþia clinicã a 

infecþiei
• sã aplicaþi principiile de folosire a testelor disponibile pentru 

diagnosticarea ºi monitorizarea infecþiei HIV; sã interpretaþi 
rezultatele testelor ºi sã puteþi consilia pacientul

• sã încadraþi clinico-imunologic un caz de infecþie HIV.
Acest modul a fost conceput pentru a se adresa unei varietãþi de 

profesioniºti din domeniul medical cu scopul de a-i familiariza cu 
noþiunile de bazã privind infecþia cu HIV ºi SIDA. Astfel cursul poate fi 
parcurs de cãtre:

• personalul medical care îºi desfãºoarã activitatea în alte 
domenii decât cel al bolilor infecþioase sau HIV/SIDA

• asistenþii sociali ºi psihologii care lucreazã în servicii de 
asistenþã a persoanelor infectate cu HIV

• alte categorii profesionale care sunt interesate în dobândirea 
unor cunoºtinþe de bazã despre HIV/SIDA (de exemplu
personalul din învãþãmânt).

Important
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Cursul nu este însã limitat la categoriile de mai sus, el putând fi 
consultat inclusiv de cãtre persoanele infectate sau afectate de 
HIV/SIDA.

La nivel mondial s-a creat un Fond Global de Luptã împotriva HIV, 
 Malariei ºi Tuberculozei.

Misiunea acestui curs este de a furniza informaþii pentru creºterea 
 calitãþii serviciilor medicale acordate persoanelor infectate sau 
 afectate de HIV/SIDA.

HIV reprezintã abrevierea de la Human Immune Deficiency Virus, 
virusul imunodeficienþei umane. A fost izolat pentru prima datã la 
Paris în mai 1983, de echipa profesorului Luc Montagnier. HIV aparþine 
unui grup de virusuri numite retrovirusuri.

Virusul îºi copiazã materialul genetic în genomul celulelor umane. 
Aceasta înseamnã cã celulele infectate rãmân infectate tot restul 
vieþii. Printr-un mecanism, incomplet înþeles pânã în acest moment, 
HIV împiedicã sistemul imunitar sã funcþioneze normal. În mod 
normal, sistemul imunitar al organismului luptã împotriva infecþiei. 
Dar HIV este capabil sã infecteze celule cheie care coordoneazã 
sistemul imunitar în lupta împotriva infecþiei. O parte din aceste 
celule sunt distruse atunci când sunt infectate de HIV. Altele nu mai 
pot lucra adecvat.

SIDA reprezintã abrevierea termenului din francezã Syndrome 
d'Immuno Déficience Acquise (AIDS-Acquired immune deficiency
syndrome), sindromul imunodeficienþei umane dobândite, ºi este 
rezultatul distrugerii sistemului imunitar. Un sistem imunitar distrus 
este incapabil sã protejeze organismul de anumite infecþii „oportuniste” 
ºi de tumori. Infecþiile oportuniste sunt denumite astfel deoarece sunt 
determinate de micro-organisme care în mod normal declanºeazã o 
reacþie de apãrare prin sistemul imunitar, dar care „au oportunitatea” sã 
provoace boala dacã sistemul imunitar a fost afectat. Infecþiile 
oportuniste care sunt considerate a fi „definitorii SIDA” sunt enumerate
în capitolul de diagnostic.

Important
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Situaþia
în lume

Numãrul estimativ al persoanelor infectate cu HIV în viaþã (Tabel 1)
pe glob, la sfârºitul anului 2003, era de 37,8 milioane persoane (35,7 
milioane de adulþi ºi 2,1 milioane copii, cu vârsta mai micã de 15 ani). 
Aproximativ douã treimi din aceste persoane (25 milioane) trãiesc în 
Africa Sub-saharianã (Tabel 2), alte 20% (7,4 milioane) în Asia ºi 
Pacific. În toatã lumea, sunt infectaþi aproximativ 11 adulþi din 1.000, 
cu vârsta cuprinsã între 15 ºi 49 de ani. În Africa Sub-saharianã, 
aproximativ 7,5% din adulþii aflaþi în aceastã grupã de vârstã sunt 
infectaþi. Femeile reprezintã aproximativ jumãtate din numãrul 
persoanelor afectate de HIV/SIDA.

În anul 2003 au fost depistate 4,8 milioane de infecþii noi cu HIV, 
ceea ce înseamnã cam 14.000 de infecþii în fiecare zi. Mai mult de 
95% din aceste infecþii noi apar în þãrile dezvoltate. Tot în 2003, 
aproximativ 1.700 de copii cu vârsta sub 15 ani ºi 6.000 de 
adolescenþi cu vârsta între 15 ºi 24 de ani s-au infectat cu HIV.

De la primul caz de SIDA identificat, în 1981, au murit mai mult de 
20 milioane de oameni. Numai în anul 2003, bolile asociate HIV/SIDA au 
determinat moartea a aproximativ 2,9 milioane de oameni în întreaga 
lume, dintre care 490.000 de copii cu vârsta mai micã de 15 ani.

Estimãri ale epidemiei globale de HIV/SIDA
la sfârºitul anului 2003 (UNAIDS)
Estimãri ale epidemiei globale de HIV/SIDA
la sfârºitul anului 2003 (UNAIDS) Tabel 1

Numãr de persoane în viaþã cu

HIV/SIDA în 2003 (milioane)

Persoane nou infectate cu HIV

în 2003 (milioane)

Decese SIDA în 2003

(milioane)

34,6-42,3

32,7-39,8

15,8-18,8

1,9-2,5

4,17-6,34

3,6-5,6

0,57-0,74

2,6-3,3

2,2-2,7

0,44-0,58

37,8

35,7

17

2,1

4,73

4,1

0,63

2,9

2,4

0,49

Total

Adulþi

Femei

Copii <15 ani

Total

Adulþi

Copii <15 ani

Total

Adulþi

Copii <15 ani

EstimatEstimat LimiteLimite
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Situaþia
în România

În România, primul caz de SIDA la adulþi a fost diagnosticat în anul 
1985, iar la copii, primele cazuri au fost diagnosticate în 1989. La 
sfârºitul anului 2001, au fost raportate la OMS ºi UNAIDS 6.500 cazuri 
de infecþie HIV/SIDA, dintre care 4.000 (61,5%) la copii ºi 2.500 
(38,5%) la adulþi. Calea de transmitere a fost raportatã ca fiind 
nosocomialã la 50,5% din cazuri (la majoritatea copiilor nãscuþi în 
perioada 1987-1990), prin transfuzii la 22,6% din cazuri,
necunoscutã la 15,1%, pe cale heterosexualã 7,8%, homo/bisexualã la 
0,4% ºi perinatal - 3,7%. Tendinþa este de creºtere a numãrului de 
cazuri la adulþi, în special a celor infectaþi pe cale heterosexualã, iar la 
copii, de creºtere a numãrului de copii infectaþi prin expunere 
perinatalã. Deºi numãrul de cazuri raportate cu cale de transmitere 
prin droguri intravenoase este în prezent redus, existã riscul major ca 
aceastã modalitate de transmitere a infecþiei sã conducã la o creºtere 
masivã a numãrului de cazuri, în special la persoanele tinere. Aceasta 
deoarece din cauza statutului de regiune de tranzit, în Europa de 
Sud-Est, numãrul consumatorilor de droguri este în creºtere.

Statistica regionalã pentru HIV ºi SIDA
la sfârºitul anului 2003 (UNAIDS)
Statistica regionalã pentru HIV ºi SIDA
la sfârºitul anului 2003 (UNAIDS) Tabel 2

2,2

0,04

0,0007

0,46

0,049

0,006

0,024

0,016

0,035

0,084

2,9

7,5

0,1

0,2

0,6

0,6

0,3

0,2

0,6

2,3

0,6

1,1

25,0

0,9

0,03

6,5

1,3

0,58

0,48

1,00

0,43

1,6

37,8

Rata infecþiilor la
adult (%)

Rata infecþiilor la
adult (%)

Adulþi ºi copii
decedaþi (mil)
Adulþi ºi copii
decedaþi (mil)

Adulþi ºi copii în viaþã
cu HIV/SIDA (mil)

Adulþi ºi copii în viaþã
cu HIV/SIDA (mil)

RegiuneRegiune

Africa Sub-Saharianã

Asia de Est

Oceania

Asia de Sud ºi de Sud-Est

Europa de Est ºi Asia

Centralã

Europa de Vest

Africa de Nord ºi

Orientul Mijlociu

America de Nord

Caraibele

America Latinã

Total global

Epidemiologia infecþiei HIVEpidemiologia infecþiei HIVEpidemiologia infectiei HIV,
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Pentru a se putea adopta atitudini profilactice corespunzãtoare 
este necesarã cunoaºterea procesului epidemiologic al infecþiei HIV.

1. Sursa de infecþie
Rezervorul de virus în naturã este reprezentat de omul infectat; 
o persoanã odatã infectatã devine purtãtor HIV pe viaþã ºi sursã 
de infecþie, HIV rãmânând cantonat în organism, integrat în 
genomul celulelor infectate.

2. Cãile de transmitere
Cãile de transmitere sunt: calea sexualã, prin contactul cu 
sânge infectat ºi transmiterea verticalã mamã-fãt (Figura 1).

Este important de ºtiut cã virusul este prezent în cantitate mare în 
sângele circulant, în spermã ºi în secreþiile vaginale ale persoanei 
infectate/bolnave.

3. Receptivitatea
Susceptibilitatea la infecþia HIV este generalã, neexistând 
rezistenþã naturalã sau dobânditã, deºi existã în literatura de 
specialitate cazuri cu rezistenþã aparentã la infecþie. 
Receptivitatea este mai mare la nou-nãscuþi datoritã imaturitãþii
sistemului imunitar. Receptivitatea variazã în funcþie de doza 
infectantã, virulenþã, asocierea cu alte infecþii.

4. Manifestãrile procesului epidemiologic
Formele  de manifestare ale procesului epidemiologic pot fi diferite, 
în funcþie de factorii epidemiologici, de condiþiile favorizante/ 
limitante, factori socio-economici ºi de mãsurile antiepidemice. 
Astfel, procesul epidemiologic se poate manifesta sporadic, 
endemic, pandemic. Fenomenul HIV cuprinde arii geografice întinse 
datoritã receptivitãþii generale la infecþie, numãrului mare de surse 
ºi mobilitatea crescutã a acestora. Factorii demografici care 
favorizeazã extinderea infecþiei sunt: migrarea populaþiei (naþionalã 
ºi internaþionalã), urbanizarea, nivelul scãzut al asistenþei medicale, 
nivelul mare de morbiditate prin infecþii cu transmitere sexualã (ITS),
preponderenþa în populaþie a persoanelor intens transmiþãtoare.

1. Sursa de infecþie

2. Cãile de transmitere

3. Receptivitatea

4. Manifestãrile procesului epidemiologic

Procesul
epidemiologic

Procesul
epidemiologic
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În România s-a pus la punct un sistem de raportare a cazurilor de 
HIV ºi SIDA. Acesta implicã în general raportarea pasivã a morbiditãþii 
ºi mortalitãþii SIDA, bazatã pe definiþia de caz ºi cere documentarea 
infecþiei HIV. Totuºi, probleme cum ar fi costul ºi disponibilitatea 
testelor, necesitatea respectãrii confidenþialitãþii ºi accesul la îngrijirea 
sãnãtãþii pot contribui la sub-raportarea cazurilor de HIV ºi SIDA. 
Diagnosticul de infecþie HIV ºi raportarea cazului de infecþie HIV se 
face de cãtre medicul infecþionist prin completarea fiºei speciale. 
Diagnosticul de serologie HIV pozitivã se poate face de cãtre orice 
medic specialist ºi presupune completarea unei alte fiºe în care se trec 
metoda folositã ºi datele de identificare a probei de sânge prelevate.

Cele mai folosite trei surse de date sunt: sistemul de supraveghere 
santinelã, supravegherea naþionalã a populaþiei ºi raportãrile de caz 
din centrele de sãnãtate. Fiecare tip de date are avantaje ºi 
dezavantaje. Cu cât sunt mai multe surse luate în calcul, pot fi 
obþinute estimãri mai apropiate de realitate. Sistemul de 
serosupraveghere santinelã este adoptat de instituþiile care oricum 
preleveazã sânge în alte scopuri. Pacienþii cu ITS, consumatorii de 
droguri ºi gravidele au cea mai mare probabilitate sã doneze sânge în 
scop diagnostic.

Numãrul populaþiei cu HIV continuã sã creascã, în ciuda faptului
 cã existã strategii eficiente de prevenire.

Douã trãsãturi caracteristice regiunii marcheazã evoluþia epidemiei 
 în România: apariþia cazurilor de infecþie HIV la consumatorii de 
 droguri injectabile ºi vârsta micã a populaþiei la care apar cazurile noi
 (mai mult de 80% au sub 30 de ani, în timp ce în America de Nord 
 sau Europa de Vest doar 30%).

Prezumþia cã prevalenþa HIV printre femeile gravide este 
 echivalentã cu prevalenþa la bãrbaþii ºi femeile din comunitatea din 
 jur s-ar putea sã nu fie valabilã. Datele din clinicile prenatale nu 
 oferã date reprezentative pentru populaþia ruralã.

Important
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Cu toate scenariile din ultimii 15 ani privind originea virusului, în 
prezent este dovedit cã virusurile care produc sindromul de 
imunodeficienþã umanã, HIV-1 ºi HIV-2, au apãrut pe cale naturalã. 
Numeroase virusuri simiene similare (SIV) au fost descoperite la 
maimuþele din Africa. Prin studii de evoluþie molecularã, se pot 
examina relaþiile dintre HIV ºi SIV precum ºi filogenia HIV (Figura 2).

Rezultatele acestor studii relevã 
faptul cã HIV a fost transmis la om 
de la maimuþe. Astfel, în 1994 s-a 
demonstrat cã HIV-2 provine de la 
maimuþa Sooty Mangabey din 
Africa de vest cu 3 subgrupe (A, D 
ºi E), iar în 1999 s-au raportat 
rezultate care indicã cã o specie 
particularã de cimpanzeu Pan
troglodytes troglodytes din Africa 
Vest-Centralã reprezintã sursa cea 
mai probabilã pentru HIV-1 cu 3 
grupe: M, N ºi O. La rândul lui 
grupul M are mai multe subtipuri, 
notate de la A la K. 

Cea mai veche dovadã a 
infecþiei HIV la om este 
evidenþierea unei tulpini de HIV-1 
dintr-o probã de sânge recoltatã în 
1959 la Kinshasa ºi care s-a 
dovedit a aparþine grupei M.

Rata de mutaþii a virusului este 
foarte mare, estimându-se cã 
secvenþele genomului de la diverse 
tulpini ale HIV-1 au o ratã de 
divergenþã în jur de 1% pe an. 
Aceasta se explicã prin rata mare de erori de la nivelul revers 
transcriptazei ºi prin rata mare a replicãrii virale. Luând în considerare 
aceºti factori, se poate estima cã momentul transmiterii virusului de la 
maimuþã la om se situeazã undeva înainte de 1940.

 Important

Figura 2

 Important

Etiologia infecþiei HIVEtiologia infecþiei HIVEtiologia infectiei HIV,
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Majoritatea cercetãtorilor acceptã cã SIDA este cauzatã de un 
virus identificat în Franþa în 1983 ºi în SUA în 1984. Acesta a fost 
denumit iniþial ca LAV (virus asociat limfadenopatiei) sau HTLV-III 
(virus uman celule T-limfotropic, tip III). Din 1986 a fost definit ca HIV 
de cãtre Societatea Internaþionalã de Taxonomie a Virusurilor.

Este importantã separarea cauzei de origine. Identificarea originii HIV 
la primatele din Africa nu poate fundamenta „cauza” acestei pandemii.
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Virionul de HIV-1 conþine miezul viral, înconjurat de un strat dublu 
lipidic conþinând proteinele virale de suprafaþã (gp120) ºi 
transmembranare (gp41). Gp120 conþine determinanþi virali ce 
intervin în legarea de receptorii de suprafaþã ai celulei gazdã. Gp41 
conþine un domeniu hidrofobic N-terminal, pregãtit sã iniþieze 
procesul de fuziune dintre virus ºi membrana celularã ºi o terminaþie 
transmembranarã ºi citoplasmaticã care o ancoreazã în stratul dublu 
lipidic (Figura 3).

Miezul viral este alcãtuit din douã copii de ARN genomic viral ºi 
molecule asociate ARNt, ºi din proteine mature produse de gag ºi pol.
Genomul (Figura 4) este flancat de douã formaþiuni complet 
neobiºnuite pentru acizii nucleici virali, dar caracteristice ARN-ului 
celular - o secvenþã repetitivã cunoscutã sub denumirea de terminaþie 
repetitivã lungã (LTR). Genomul este localizat în regiunea centralã a 
ADN-ului proviral ºi codeazã cel puþin 9 proteine.

Figura 4

Etiologia infecþiei HIVEtiologia infecþiei HIVEtiologia infectiei HIV,

Structura HIVStructura HIV

Diagrama schematicã a virionului de HIV-1Diagrama schematicã a virionului de HIV-1 Figura 3
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Structura genomicã a HIVStructura genomicã a HIV Figura 4

Aceste proteine sunt împãrþite în trei clase conform produºilor finali 
pe care îi genereazã:

1. Proteine structurale majore: gag, pol ºi env:
- gag - (genom associated gene) ce codificã proteinele 

interne structurale ale miezului
- pol - (polymerase) codificã reverstranscriptaza
- env - (envelope) codificã proteinele de suprafaþã ale anvelopei.

2. Gene reglatoare:
- rev activatoare a producþiei de virus
- nef reglatoare negativã a producþiei de virus
- tat transactivatoare, implicatã în relaþia cu anumiþi factori 

de transcriere celulari.
3. Gene de maturare:

- vif promoveazã infectivitatea virionilor
- vpu creºte proporþia particulelor virale extracelulare
- vpr/vpx genã accesorie, cu activitate neprecizatã (ar codifica 

Important
HIV este un virus ARN, genomul fiind conþinut într-un ARN 

monocatenar, ºi are nevoie de revers transcriptazã pentru transcrierea 
lui în ADN.

Important
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Etiologia infecþiei HIVEtiologia infecþiei HIVEtiologia infectiei HIV,

Prima etapã în replicarea HIV-1 este interacþiunea proteinelor 
anvelopei virale cu receptorii de suprafaþã ai celulei gazdã CD4 ºi cu 
receptorul chemokinic (Figura 5).

Replicarea HIVReplicarea HIV

Infectarea macrofagelor cu HIVInfectarea macrofagelor cu HIV Figura 5

gp120gp41

Co-receptor CD4

Membrana celularã

gp41

gp120gp120

gp41

gp120gp120

T-20

HIV-1HIV-1

(a) (b) (c)

Membrana celularã

Aceste interacþiuni duc la fuziunea membranelor virale ºi celulare, 
încât complexul nucleoproteic viral intrã în citoplasma celulei þintã. 
Acest complex este apoi rapid transportat la nucleul celulei gazdã 
unde enzima revers transcriptazã (RT) conduce sinteza unei copii ADN 
a genomului ARN viral.

Proteina integrazã (In) conduce includerea ADN-ului viral asociat 
acestor complexe în ADN-ul cromozomial al celulei gazdã pentru a 
forma un provirus (Figura 6).
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Important
Ciclul de replicare al virusului se desfãºoarã în 4 etape:
• ataºarea ºi penetrarea în celulã
• revers-transcrierea ºi integrarea în nucleul celulei
• transcripþia ºi translaþia
• asamblarea ºi înmugurirea.

Important

14

Provirusul integrat genereazã transcrierea ARNm viral, ce codeazã 
proteine virale reglatorii ºi structurale. Polipeptidele virale 
precursoare gag ºi gag-pol, împreunã cu ARN-ul viral genomic, sunt 
asamblate în particule virale noi la suprafaþa celulei gazdã. În 
momentul în care ating membrana celulei gazdã, particulele virale 
dobândesc o membranã bilipidicã ce constituie anvelopa. În timpul 
înmuguririi sau la scurt timp dupã aceasta, proteazele virale (PR) 
scindeazã proteinele precursoare gag ºi gag-pol în produºii maturi, 
generând virioni infectanþi.

cap.III
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Studiile actuale nu au putut demonstra care este cea mai "eficientã"
metodã de rãspândire a virusului HIV: prin virus liber extracelular sau 
prin pasaj de la celulã la celulã. Timpul de înjumãtãþire al virionilor 
liberi este de doar 6 ore. Cele mai importante celule þintã pentru HIV 
sunt limfocitele CD4, dar ºi macrofagele cu duratã de viaþã lungã pot 
fi infectate. Timpul de înjumãtãþire al limfocitelor activate poate fi de 
doar o zi. Totuºi, diminuarea activãrii imunitare poate avea ca efect 
inhibarea ciclului replicativ viral, iar ca rezultat lipsa lizei celulelor 
infectate, care nu mai mor ºi devin latent infectate (Figura 7).

Explicaþia realã a acestei latenþe este încã dezbãtutã, dar reactivarea 
celulei poate avea ca efect replicarea viralã. Atunci când procesul de 
revers-transcriere determinã prea multe mutaþii, se poate integra un 
virus cu replicare incompetentã, iar celulele infectate cu acest virus pot 
persista pentru o lungã perioadã de timp, egalã cu speranþa de viaþã 
normalã a unui limfocit. Atunci când HIV pãtrunde într-o celulã CD4 
inactivã, se formeazã doar specii incomplete de ADN proviral. Doar 
atunci când aceste celule se activeazã în 10 zile de la infecþie,
revers-transcripþia devine completã, rezultând replicarea viralã. Altfel, 
produsul intermediar labil este degradat.

Dinamica HIVDinamica HIV

Important
HIV se poate gãsi extracelular, dar durata lui de supravieþuire, în 

condiþii de mediu normale este foarte micã (6 ore), fiind imperios 
necesarã, pentru a fi viabil, infectarea unei CD4 pozitive sau a altor 
celule cu receptori pentru virus.

Important

Dinamica replicãrii HIVDinamica replicãrii HIV Figura 7
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Tropismul
(HIV)

Tropismul
(HIV)

Legarea HIV de receptorii CD4 (exprimaþi pe celulele T în stadii 
precoce de evoluþie) este favorizatã de glicoproteina 120 (gp120).

Nu este clar ce tip de celule sunt primele care întâmpinã virusul în 
timpul transmiterii. Unele studii au postulat cã celulele T din mucoasã 
sunt primele celule infectate în timpul transmiterii sexuale. Un rol 
major a fost de asemenea demonstrat ºi la celulele dendritice (CD). 
CD pot apoi rãspândi virusul în ganglionii limfatici. De la ganglionii 
limfatici, HIV este transmis celulelor T în timpul procesului de 
prezentare a antigenului, atunci când CD ºi celulele T sunt în contact.

Limfocitele CD4+ sunt prezente în timus ºi ganglioni limfatici, 
unde are loc maturarea lor. La fãt, în primul trimestru, majoritatea 
limfocitelor CD4+ se gãsesc în timus. Dupã 16 sãptãmâni de gestaþie 
celulele CD4+ se mutã în ganglionii limfatici. Dupã naºtere timusul 
scade în dimensiuni ºi rezervorul principal de CD4+ se gãseºte în 
organele limfoide periferice: ganglioni, vegetaþii adenoide, amigdale.

Monocitele ºi macrofagele sunt ºi ele celule þintã pentru HIV. 
Macrofagele din ganglionii limfatici, plãmâni ºi SNC sunt considerate 
rezervoare pentru HIV. Spre deosebire de infecþia celulelor T, 
macrofagele reþin virusul în vacuolele intracelulare. Astfel, o mare 
parte din virus rãmâne izolat faþã de rãspunsul imun al gazdei. 
Precursorii macrofagelor, monocitele din sângele periferic, par sã fie 
þinte rare pentru infecþie.

Transmiterea HIV este influenþatã de virulenþa acestuia 
(încãrcãtura viralã, variaþia ºi diversitatea) ºi de rezistenþa gazdei. La 
bãrbaþii cu infecþie HIV primarã, probabilitatea de transmitere a 
infecþiei este de 19,7 ori mai mare la momentul vârfului viremic decât 
în momentele ulterioare. Transmiterea verticalã are loc de obicei în 
prezenþa unei încãrcãturi virale mari nedepistate. Concentraþia HIV în 
secreþiile genitale, ca ºi prezenþa altor infecþii cu transmitere sexualã 
(ITS), influenþeazã de asemenea probabilitatea de infecþie.

Important
Pentru a se produce infectarea cu HIV a unui individ, virusul 

trebuie sã fie înglobat la locul contaminãrii de cãtre celulele din 
prima linie a sistemului imun: celule dendritice, macrofage, 
monocite. Abia apoi HIV infecteazã celulele cu memorie, dupã 
prezentarea acestuia de cãtre sistemul monocito-macrofagic. Ar 
putea fi o soluþie pentru prevenirea transmiterii, gãsirea unui 
tratament activ pe þesutul limfoid din faringe sau zona genitalã.

Acelaºi sistem monocito-macrofagic, care intervine în infectarea 
celulelor T, are rol ºi în protecþia virusului faþã de medicamentele 
antiretrovirale. Aici se dezvoltã rezistenþa la tratament.

Important

Transmiterea
(HIV)

Transmiterea
(HIV)

Patogenia infecþiei HIVPatogenia infecþiei HIVPatogenia infectiei HIV,
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Dupã expunere ºi infectare, pânã la 80% din pacienþi vor prezenta 
semne ºi simptome de infecþie viralã acutã. Perioada dintre infectarea 
cu HIV ºi debutul simptomelor este cuprinsã între 5 ºi 30 de zile. 
Simptomele caracteristice variazã de la o febrã uºoarã ºi faringitã 
pânã la un sindrom sever asemãnãtor mononucleozei infecþioase, cu 
febrã înaltã ºi rash asemãnãtor rujeolei. La pacienþii cu seroconversie 
simptomaticã, semnele obiºnuite sunt febra, oboseala, rash-ul, 
cefaleea ºi mialgia. Alte semne pot include limfadenopatia, scãderea 
ponderalã, faringita, tulburãri gastrointestinale, transpiraþii nocturne 
ºi ulceraþii bucale. În timpul fazei acute, existã o viremie înaltã ºi 
limfocitopenie CD4 puternicã (Figura 8). Severitatea infecþiei acute 
este predictivã pentru evoluþia clinicã ulterioarã a infecþiei.

Figura 8
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Istoria naturalã a infecþiei HIVIstoria naturalã a infecþiei HIVIstoria naturala a infectiei HIV,

Istoria naturalã a infecþiei HIVIstoria naturalã a infecþiei HIV Figura 8
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Dupã vârful viremic din infecþia HIV primarã, încãrcãtura viralã 
scade ºi se stabilizeazã la un nivel constant, într-o perioadã de 
aproximativ 12 luni de la infecþie. Nivelul viral variazã de la individ la 
individ ºi se considerã cã reprezintã echilibrul dintre replicarea viralã 
ºi controlul imunitar. Nivelul viral este înalt predictiv pentru progresia 
ulterioarã a bolii. Efectele infecþiei HIV sunt pierderea gradualã a 
celulelor CD4 ºi creºterea încãrcãturii virale. Chiar ºi în perioada 
asimptomaticã a infecþiei, sunt produse cantitãþi enorme de virus, 

9 10numãrul estimat fiind de 10  - 10 .
Încãrcãtura viralã înaltã a HIV activeazã în permanenþã sistemul 

imun, ducând în final la epuizarea controlului imunitar. În acest 
moment, creºte nu numai încãrcãtura HIV, dar ºi incidenþa infecþiilor 
oportuniste asociate deficitului imunitar celular, având ca rezultat 
apariþia SIDA.

Imunitatea celularã afectatã nu poate fi explicatã doar prin 
pierderea limfocitelor T citotoxice HIV-specifice (CTL). ªi alte CTL cu
acþiune împotriva altor virusuri îºi pierd funcþia. Aceastã pierdere a 
funcþiei este asociatã cu dezvoltarea altor boli determinate de 
virusuri, cum ar fi limfomul non-Hodgkin (legat de infecþia cu virusul
Epstein-Barr), sarcomul Kaposi (legat de infecþia cu VHB) ºi boala CMV 
(datã de citomegalovirus).

Perioada dintre seconversie ºi diagnosticul SIDA, în absenþa 
terapiei antiretrovirale este în general de 8-10 ani. Totuºi, unii 
indivizi vor progresa mai rapid, în timp ce alþii pot rãmâne 
asimptomatici pentru o perioadã de timp prelungitã („long-term non-
progressors”). Doar un grup restrâns de indivizi infectaþi HIV (<0,1%) 
a supravieþuit mai mult de 20 de ani în absenþa terapiei. Perioada 
asimptomaticã poate fi prelungitã la indivizii cu terapie antiretroviralã, 
atunci când replicarea viralã este inhibatã ºi sistemul imunitar poate 
þine piept infecþiei.

Dupã rezolvarea primo-infecþiei, cei mai mulþi bolnavi intrã în 
stadiul asimptomatic al bolii, timp de câteva luni sau ani. Perioada de 
latenþã a infecþiei este dependentã de vârsta celui infectat, de calea de
transmitere, de stadiul lui imunitar (în medie 8,3 ani pentru adulþii
infectaþi prin transfuzie ºi mult mai puþin-de la câteva luni la 3 ani pentru copii).

cap.V

Evoluþia
imunologicã

ºi virusologicã

Evoluþia
imunologicã

ºi virusologicã

Important
Infecþia HIV primarã are aspect clinic de:

• Sindrom mononucleozic (adenopatii, febrã ce poate dura o 
lunã, mialgii, artralgii, diverse exanteme, disfagii)

• Candidoze/ulceraþii bucale
• Mult mai rar, manifestãri neurologice.

Important

Infecþia HIV
asimptomaticã

Infecþia HIV
asimptomaticã
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Persoana aflatã în aceastã etapã poate prezenta o adenopatie 
cronicã generalizatã, asimptomaticã. Acest sindrom asimptomatic, a 
fost definit de apariþia a doi sau mai mulþi ganglioni, cu diametrul de 
peste 1 cm, de consistenþã elasticã, nedureroºi, localizaþi în 2 locuri 
diferite, cu excepþia celei inghinale, cu persistenþa de minimum 3-6 
luni ºi de etiologie necunoscutã. Dintre subiecþii cu anticorpi anti-HIV, 
54-70% au LAG (limfadenopatie generalizatã). Acest stadiu apare la 
toþi cei seropozitivi, indiferent de modul în care s-au infectat. În lipsa 
altor cauze de LAG (sarcoidozã, sifilis secundar, boalã Hodgkin, TBC 
ganglionar, limfom) limfadenopatia generalizatã reprezintã un marker 
foarte sensibil al infecþiei cu HIV.

Dupã trecerea fazei de latenþã ºi apariþia LAG, datoritã unor factori 
insuficient cunoscuþi pânã în acest moment, persoana infectatã, 
asimptomaticã pânã în acel moment dar seropozitivã, începe sã 
prezinte diferite afecþiuni clinice comune, dar cu caracter recurent sau 
persistent. Acesta este stadiul unei imunodepresii minore. În cursul 
acestui stadiu apar semne generale ca: astenie fizicã cu scãderea 
activitãþii normale, stare subfebrilã, transpiraþii nocturne, toate 
demonstrând trecerea infecþiei din stadiul asimptomatic în cel 
simptomatic ºi ridicând mari probleme de diagnostic diferenþial.

Unii bolnavi prezintã manifestãri psihice cu depresie ºi anxietate, 
exarcerbate ºi de momentul aflãrii rezultatelor testelor serologice 
confirmatorii. Tot în aceastã fazã a bolii apare diareea trenantã, cu 
duratã de peste 1 lunã, herpes zoster multimetameric, candidoza 
bucalã recidivantã, leucoplazia pãroasã a limbii etc (Figurile 9,10).
Evoluþia imunodepresiei minore se poate face fie cãtre stabilizarea 
infecþiei, fie cãtre agravarea ei prin accentuarea deficitului imun ºi 
trecerea în stadiul final al bolii - SIDA.

cap.V

Infecþia
simptomaticã

Infecþia
simptomaticã

Herpes zosterHerpes zoster Fig. 9 Fig.10
Leucoplazia

pãroasã a limbii
Leucoplazia

pãroasã a limbii
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Reprezintã stadiul imunodepresiei majore din infecþia HIV. Este 
momentul apariþiei infecþiilor oportuniste date de agenþi condiþionat 
patogeni, care au nevoie de un teren din ce în ce mai imunodeprimat 
al gazdei .

În aceastã fazã, pacienþii pot dezvolta pneumocistoza pulmonarã, 
toxoplasmoza cerebralã, cryptosporidoza, candidoza esofagianã,
sarcom Kaposi diseminat (Figura 11), retinita cu CMV (Figura 12),
limfom, etc. Afectarea sistemului nervos central (SNC) poate fi 
independentã de stadiile evolutive. HIV are un neurotropism important 
ºi poate fi la originea unei patologii neurologice specifice, mai mult sau 
mai puþin sesizabilã din primele momente ale apariþiei ei. A fost 
descrisã o encefalopatie HIV numitã „complexul de demenþã HIV” 
caracteristic adultului ºi o encefalopatie progresivã HIV a copilului.

Alte manifestãri sunt legate de tulburarea profundã a imunitãþii; 
manifestãri întâlnite ºi la alte categorii de bolnavi, neinfectaþi HIV. 
Chiar dacã nu reprezintã infecþii oportuniste, aceste manifestãri pot 
duce la decesul bolnavului.

SIDASIDA

Sarcom KaposiSarcom Kaposi Fig. 11 Fig.12 Retinita CMV

Important
Dupã infecþie, HIV antreneazã (direct sau prin intermediul afectãrii 

sistemului imunitar) diverse modificãri clinice sau biologice. Durata 
pânã la apariþia unor forme simptomatice grave sau a SIDA este 
variabilã de la un individ la altul, fiind cuprinsã între 2 ani ºi 8-10 ani.

SIDA reprezintã faza gravã, tardivã a infecþiei HIV, definitã atunci 
când la un subiect infectat HIV se manifestã o boalã (infecþii/tumori) 
ce evocã o afectare a imunitãþii mediate celular. Infecþiile oportuniste 
pot afecta orice organ, dar cel mai frecvent interesate sunt plãmânul, 
SNC ºi tubul digestiv.

Important
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Teste
indirecte

(serologice)

Teste
indirecte

(serologice)

Teste de determinare a anticorpilor anti-HIV

Diagnosticul infecþiei HIV se bazeazã pe metode serologice. 
Tehnicile se împart în investigaþii de triaj (imuno-enzimatice ELISA), 
de confirmare (imunoamprente, radioimunoprecipitare ºi 
imunofluorescenþã), de diferenþiere (HIV 1/2) ºi tehnici rapide de 
diagnostic.

1. Testul ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay) este testul 
cel mai accesibil ºi mai frecvent folosit. Tehnica foloseºte antigene ale 
înveliºului ºi miezului HIV 1 ºi HIV 2. Rezultatul se exprimã în 
„pozitiv” sau „negativ”. Acest test foloseºte antigene HIV produse prin 
culturi celulare sau prin metode moleculare recombinante. Antigenele 
solubile sunt introduse în godeuri. Anticorpii pacientului se leagã cu 
ele specific ºi sunt detectate printr-un conjugat format din anticorpi 
antiumani de animal, marcaþi enzimatic. Prin adãugarea substratului 
enzimatic specific împreunã cu o substanþã cromogenã, reacþia poate 
fi vizualizatã prin dezvoltarea unei culori mãsurabile spectrofotometric. 
Intensitatea culorii este proporþionalã cu cantitatea de anticorpi din 
eºantionul testat (Figura 13). Rezultatele pot fi interpretate ca 
pozitive, negative sau la limitã (cutoff). 

Testul poate da pânã la 5% rezultate false, prin erori tehnice. De 
aceea, serologia ELISA pozitivã trebuie confirmatã prin folosirea altor 
teste ELISA bazate 
pe alte principii, 
(reactivitate
repetatã), urmate 
fiind de un test de 
confirmare tip 
Western Blot (WB). 
Testele fals pozitive 
apar la indivizi cu 
boli de colagen, 
hepatite cronice, 
malarie ºi la 
persoane cu anumite 
fenotipuri HLA.

2. Testul Western Blot (WB) permite identificarea individualã a 
anticorpilor anti-HIV specifici antigenelor virale. Antigenele sunt 
separate prin electroforezã ºi transferate pe membrane de nitrocelulozã 
care se incubeazã cu serul pacientului. Anticorpii din ser leagã specific 
proteinele virale ºi sunt identificaþi prin comparare cu controale 
standard. În general, o probã este pozitivã dacã prezintã benzi pozitive 
pentru cel puþin douã din cele trei antigene majore gag, pol, env.

Teste de determinare a anticorpilor anti-HIV

1. Testul ELISA

2. Testul Western Blot 

Interpretarea testului ELISA
la 3 pacienþi

Interpretarea testului ELISA
la 3 pacienþiFigura13

NegativNegativ

PozitivPozitiv Control ASSAYControl ASSAY

Pacient CPacient CPacient APacient A

Pacient BPacient B
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Important:

Testul ELISA este un test de triaj, care are foarte puþine rezultate 
fals negative. Este primul test care se efectueazã pentru depistarea 
unei infecþii HIV. Rezultatul poate fi pozitiv (caz în care se face 
confirmarea repetând testul tot prin tehnica ELISA cu altã trusã, 
folosind alte principii, din altã probã de sânge, iar apoi Western 
Blot), negativ (fãrã infecþie HIV) ºi la limitã (caz în care se repetã 
ELISA cu altã trusã, folosind alte principii, din altã probã de sânge).
Testul WB este un test de confirmare, cu foarte puþine rezultate fals 
pozitive. Nu se foloseºte niciodatã înaintea testului ELISA. Rezultatul 
poate fi pozitiv (caz de infecþie HIV), negativ (fãrã infecþie HIV) ºi 
nedeterminat (caz în care se repetã WB la 3 luni).

Testele rapide au o simplitate ce le fac uºor de folosit, chiar de 
cãtre orice categorie de personal ºi în lipsa unor laboratoare scump 
echipate.

Important:

pozitiv

negativ la limitã

pozitiv negativ
nedeterminat

cap.V i

Criteriile CDC 
recomandã cel puþin 
2 din urmãtoarele 
benzi: p24, gp41 sau 
gp160/120 pentru 
un test pozitiv sau 
nici una pentru un 
test negativ ºi 
prezenþa oricãrei 
alteia pentru un 
rezultat indeterminat 
(Figura 14).

Testele rapide conþin suspensii microscopice de particule (latex, 
gelatinã, hematii tanate) cuplate cu antigen viral. Anticorpii din serul 
testat aglutineazã aceste particule care formeazã un depozit care poate 
fi „citit” cu ochiul liber sau la microscop dupã numai 5 minute. Aceste 
teste sunt utile în zone endemice, dacã este necesarã rapiditatea în 
orientarea diagnosticului serologic (nu necesitã echipamente speciale), 
mai ales dacã sunt efectuate de persoane cu experienþã.

Figura 14

Testele rapide 

Interpretarea testului WB
la 3 pacienþi

Interpretarea testului WB
la 3 pacienþiFigura14

1 2 A B C
gp160gp160

gp120gp120

p55

gp41gp41

p31p31

p24p24
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Important
Determinarea antigenului p24 se efectueazã prin metode de tip 

ELISA - deci este o metodã ieftinã ºi nu necesitã echipament sau 
laborator special. Permite diagnosticul precoce al infecþiei HIV, în 
special în supravegherea transmiterii verticale a HIV. Este un factor 
de prognostic nefavorabil ce reflectã replicarea viralã intensã.

Important

cap.V i

Replicarea viralã poate fi demonstratã prin: evidenþierea ºi dozarea 
antigenului p24, detectarea unor secvenþe genomice prin amplificare 
genicã ºi prin izolarea virusului. Aceste tehnici evidentiazã infecþia în 
timpul „ferestrei imunologice” (seroconversiei).

Aceastã metodã determinã ºi/sau mãsoarã cantitatea de antigen 
p24 liber din plasmã sau supernatantul din culturi celulare. 
Antigenemia p24 are valori mai mari iniþial ºi apoi mai mici, tardiv în 
timpul infecþiei cu HIV. Este folositã o tehnicã ELISA de tip sandwich, 
în care anticorpii anti-p24 se gãsesc în godeuri ºi se incubeazã cu 
serul sau plasma pacientului. Antigenul liber se leagã specific ºi este 
mãsuratã intensitatea culorii. O caracteristicã a infecþiei cu HIV este 
coexistenþa antigenului p24 cu anticorpii anti-p24 pe tot parcursul 
bolii, în concentraþii diferite. Creºterea antigenului p24 la valori 
detectabile în faza de seroconversie sau în faze terminale limiteazã 
utilizarea acestui test numai în aceste perioade.

Reacþia de polimerizare în lanþ (PCR) este deosebit de utilã în 
diagnosticul multor infecþii, inclusiv HIV. Tehnica constã în 
amplificarea ADN existent în cantitãþi foarte mici printr-o serie de 
cicluri replicative. Reacþia PCR se bazeazã pe douã proprietãþi 
fundamentale ale ADN: denaturarea/refacerea ADN dublu catenar prin 
creºterea/scãderea temperaturii ºi complementaritatea bazelor 
purinice ºi pirimidinice ce alcãtuiesc catenele ADN, permiþând astfel 
refacerea prin complementaritate cu orice altã catenã ADN de aceeaºi 
lungime sau mai scurtã. Oligonucleotidele introduse în reacþie 
(primeri de replicare) sunt atent selectate, astfel încât sã fie 
complementare cu secvenþe bine determinate din ADN þintã.

Tehnica PCR se poate aplica ºi pentru ARN. Acesta este 
reverstranscris în ADN, care se amplificã ulterior. Pentru HIV se 
folosesc ADN viral, ARN genomic ºi ARNm. Creºterea ADN ºi ARNm 
viral reprezintã un marker important de progresie a bolii.

1. Determinarea antigenului p24

2. Reacþia de polimerizare în lanþ (PCR)

1. Determinarea antigenului p24

2. Reacþia de polimerizare în lanþ (PCR)
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Important
Determinarea ARN-ului sau ADN-ului viral plasmatic oferã 

informaþii despre încãrcãtura viralã. Cuantificarea acesteia este utilã în:
• diagnosticul infecþiei, îndeosebi la nou-nãscuþii din mame 

seropozitive
• urmãrirea evoluþiei bolii
• evaluarea eficacitãþii diverselor tratamente antiretrovirale.

Important

Numãrul CD4 este unul dintre markerii stadiului de infecþie. CD4 
ºi CD8 se determinã cu ajutorul anticorpilor monoclonali specifici 
marcaþi fluorescent sau cu alte metode. Folosirea flow-cytometriei 
(Figura 15) permite calcularea procentului de celule care exprimã 
markeri CD4 sau CD8. Numãrul absolut de CD4 poate fi determinat 
din formula:

CD4 absolut = numãr total leucocite x procent limfocite x procent CD4

Numãrul de CD4 se foloseºte în stadializare, deºi procentul de 
CD4 este mai puþin supus fluctuaþiilor. Valorile normale pentru 
procentul de CD4 sunt de 40% pânã la 70%, iar valoarea absolutã 

3variazã între 500 ºi 1600/mm  la adult.
Variabilitatea CD4 în timp poate reprezenta o problemã. Variaþia 

3diurnã prezintã diferenþe de chiar 150 - 300/mm  de dimineaþa pânã 
seara la persoane sãnãtoase. Timpul lung de la recoltare pânã la 
mãsurare sau congelarea probei ridicã artificial valoarea CD4.

Altã metodã de urmãrire a pacienþilor este raportul CD4/CD8. La 
persoane neinfectate acest raport are valori între 1 ºi 2.

CD4 absolut = numãr total leucocite x procent limfocite x procent CD4

Monitorizarea
imunologicã

Monitorizarea
imunologicã
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Problema PCR este contaminarea ADN-ului þintã care poate duce 
la rezultate fals-pozitive chiar ºi în laboratoarele cele mai bune, 
deoarece procesul de amplificare este exponenþial. Metoda este 
folositã ºi pentru diagnosticul precoce al infecþiei cu HIV.
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Important
Singurul marker biologic, care are valoare în supravegherea 

imunologicã a pacienþilor seropozitivi, este subpopulaþia limfocitarã 
CD4, ce se poate determina cantitativ ºi procentual.

Important

cap.V i
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Exemplu de rezultat prin tehnica flowcitometricãExemplu de rezultat prin tehnica flowcitometricã Figura 15
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Istoria naturalã a infecþiei cu HIV are semnificaþie deosebitã în 
interpretarea testelor. Timpul mediu de la momentul infectant la 
seroconversie este de 2,1 luni, 95% din pacienþi având anticorpi la 6 
luni de la infectare. În infecþia acutã se produce o replicare viralã 
accentuatã, evidenþiatã prin nivele mari de ARN viral plasmatic sau de 
antigen p24. Dupã infecþia acutã, anticorpii devin detectabili ºi titrul 
lor creºte rapid. Odatã rãspunsul imun instalat, el rãmâne de obicei 
detectabil toatã viaþa. Creºterea anticorpilor se asociazã cu o scãdere 
a nivelului de antigen p24 ºi a viremiei plasmatice. Acestea din urmã 
vor creºte din nou în fazele tardive ale bolii. Totuºi încãrcãtura viralã 
mãsuratã prin PCR cantitativ poate fi urmãritã pe tot parcursul bolii. 
Replicarea viralã are loc în toate stadiile infecþiei cu HIV.

Numãrul de CD4 scade în timpul infecþiei acute ºi seroconversiei 
(ca în toate infecþiile virale), dar revine apoi la normal. În câþiva ani 
acest numãr scade.

Orice discuþie despre testele folosite trebuie sã þinã cont de 
sensibilitate, specificitate, valoare predictivã pozitivã ºi negativã. 
Sensibilitatea se referã la capacitatea de a depista o modificare 
particularã printre persoanele care au cu adevãrat acea modificare. În 
contrast, specificitatea este capacitatea de a depista persoanele care 
nu au acea modificare în populaþia neafectatã. Aceºti parametri 
depind de testul folosit, nu de populaþia pe care au fost folosite 
testele. Valorile predictive pozitive sau negative se referã la puterea 
testului de a prezice corect cine are sau nu acea modificare ºi sunt 
legate de prevalenþa modificãrii în populaþia testatã.

Rezultatele fals-negative pot apare în perioada de "fereastrã
imunologicã" pânã la seroconversie. Din fericire aceastã perioadã este 
scurtã. Alte cauze de reacþii fals negative includ transplant de mãduvã 
osoasã sau truse de anticorpi numai anti-p24.

Rezultate fals-pozitive pot apare prin reacþii încruciºate cu alþi 
anticorpi, cum ar fi cei contra antigenelor leucocitare de clasa II. 
Aceºti anticorpi se gãsesc mai ales la femei multipare sau la cei care 
au primit transfuzii multiple. Existã ºi alþi autoanticorpi care pot da 
rezultate fals-pozitive.

Rezultatele fals-pozitive ale testelor ELISA pot fi corectate prin 
Western Blot. Existã ºi teste Western Blot fals-pozitive, dar frecvenþa 
acestora este mult mai micã. Anticorpii anti-antigen HLA clasa I pot 
da benzi false gp41, iar cei clasa II pot da benzi false p31. 

O altã situaþie dificilã este interpretarea unui profil Western Blot 
indeterminat. Dacã datele clinice ºi epidemiologice contrazic 
rezultatul, se recomandã retestarea în alt laborator. În situaþia 
aceluiaºi rezultat, persoana va fi retestatã la 3 ºi 6 luni pentru a se 
stabili dacã nu se afla în perioada de seroconversie în timpul testãrii.

Sensibilitatea

specificitatea

Rezultatele fals-negative 

Rezultate fals-pozitive

indeterminat

Interpretarea
testelor

Interpretarea
testelor
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Important
Genomconversia precede seroconversia ºi evitã falsele 

negativitãþi înregistrate timpuriu, în cursul "ferestrei imunologice".
Înainte ºi dupã seroconversie, individul este infectant.

Un rezultat pozitiv nu se comunicã decât dupã confirmarea prin 
metoda Western Blot.

Testul ELISA (numai pentru confirmare ºi WB) este singurul test 
care poate fi recomandat ºi de alþi specialiºti decât infecþioniºti.

Important

cap.V i
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Definiþia cazului
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Cazul raportat ca infecþie HIV trebuie sã întruneascã oricare din 
urmãtoarele criterii: de laborator sau clinic.

Criterii de laborator:
• douã testãri pozitive efectuate cu truse de tip ELISA, la douã 

probe de sânge prelevate separat, urmate de confirmare cu 
Western Blot, sau

• rezultat pozitiv la oricare din urmãtoarele teste virologice 
pentru HIV: detectarea acidului nucleic prin PCR (ADN sau 
ARN), antigen p24, izolarea HIV (culturã viralã). 

Criterii clinice (dacã nu sunt întrunite criteriile de mai sus): boli 
definitorii SIDA la care diagnosticul a fost stabilit prin criterii de 
certitudine.

Pentru copiii cu vârsta mai micã de 18 luni, nãscuþi din mame HIV 
pozitive, diagnosticul este mai complex ºi nu întotdeauna definitiv:

• diagnostic definitiv de infecþie HIV dacã copilul are un rezultat 
pozitiv, din alt sânge decât cel din cordonul ombilical, la 
oricare din urmãtoarele teste virologice pentru HIV: detectarea 
acidului nucleic prin PCR (ADN sau ARN), antigen p24, izolarea 
HIV (culturã viralã) sau are o boalã definitorie SIDA.

• diagnostic prezumptiv de infecþie HIV dacã copilul nu întruneºte 
criteriile definitive pentru infecþia HIV, dar are rezultate pozitive 
la un singur test virusologic pentru HIV (din cele enumerate mai 
sus)  cu excepþia sângelui din cordonul ombilical  ºi nu are 
ulterior teste negative virusologice pentru HIV sau de detectare a 
anticorpilor anti-HIV.

• diagnostic definitiv de neinfectat HIV dacã copilul nu întruneºte 
criteriile pentru infecþia HIV, dar are cel puþin 2 teste negative 
pentru anticorpi antiHIV din probe separate sau obþinute la 
vârstã >6 luni, sau cel puþin 2 teste virusologice negative din 
probe separate, amândouã fiind obþinute la o vârstã >1 lunã, 
iar cel puþin una dintre ele la vârsta de >4 luni ºi nici un alt 
semn de infecþie HIV, clinic sau de laborator (adicã nu a avut 
nici un test virusologic pozitiv, dacã a fost efectuat, ºi nu a 
avut o boalã definitorie SIDA).

• diagnostic prezumptiv de neinfectat HIV dacã copilul nu 
întruneºte criteriile pentru status-ul definitiv de „neinfectat”, 
dar care are un test ELISA negativ obþinut la vârsta >6 luni ºi 
nici un test virusologic pozitiv (dacã a fost efectuat), SAU un 
test virusologic negativ efectuat la vârsta >4 luni ºi nici un test 
virusologic HIV pozitiv (dacã a fost efectuat), SAU un test 
virusologic pozitiv cu cel puþin 2 teste virusologice ulterioare 

infecþie HIV

Criterii de laborator:

Criterii clinice

• diagnostic definitiv de infecþie HIV

• diagnostic prezumptiv de infecþie HIV

• diagnostic definitiv de neinfectat HIV 

• diagnostic prezumptiv de neinfectat HIV
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Clasificarea
clinicã

a infecþiei HIV
la copil

Clasificarea
clinicã

a infecþiei HIV
la copil

Manifestãri clinice din clasa AManifestãri clinice din clasa A Tabel 3

Limfadenopatie (>0.5 cm în mai mult de 2 grupuri ganglionare)

Hepatomegalie

Splenomegalie

Dermatita

Parotidita HIV

Infecþii recurente sau persistente ale tractului respirator superior, sinuzite sau otite medii

Clasa AClasa A

Definiþia cazului
de infecþie HIV/SIDA
Definiþia cazului
de infecþie HIV/SIDADefinitia cazului de infectie HIV/SIDA, ,

negative, din care cel puþin unul este efectuat la vârsta de >4
luni; sau rezultate negative la testul anticorpi anti-HIV, din 
care cel puþin unul este efectuat la vârsta de >6 luni.

• diagnostic de infecþie HIV indeterminatã, dacã nu întruneºte 
criteriile pentru infecþie HIV sau criteriile pentru neinfectat HIV 
(se aplicã ºi copiilor cu un test de anticorpi anti-HIV pozitiv ºi 
fãrã manifestãri de boalã definitorie SIDA sau cu mame 
netestate).

Copiii (<13 ani) cu infecþie HIV sunt clasificaþi în funcþie de 
manifestãrile clinice în 4 clase exclusive mutual, conform clasificãrii 
CDC, revizuitã în 1994. Manifestãrile clinice trebuie sã fie datorate 
infecþiei cu HIV, iar cele datorate altor cauze trebuie excluse.

Clasa N (asimptomatic) - fãrã semne sau simptome datorate 
infecþiei cu HIV sau una din manifestãrile clinice listate în clasa A.

Clasa A (simptomatologie minorã) - copii cu douã sau mai multe 
manifestãri listate în Tabelul 3 ºi fãrã manifestãri listate în clasa B sau C.

• diagnostic de infecþie HIV indeterminatã

Clasa N 

Clasa A 
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Clasa B (simptomatologie moderatã) - copii cu simptomatologie 
alta decât cea inclusã în categoria A sau C. Exemple de manifestãri 
din aceastã grupã în Tabelul 4.

Manifestãri clinice din clasa BManifestãri clinice din clasa B Tabel 4

Anemie (<8 g/dl), neutropenie (<1000/mm) sau trombocitopenie (<100 000/mm)

cu durata mai mare de 1 lunã

Meningitã bacterianã, pneumonie, septicemie ( un singur episod)

Candidozã orofaringiana persistentã (mai mult de 2 luni), la copii în vârstã >6 luni

Cardiomiopatie

Infecþie cu citomegalovirus, cu debut înainte de vârsta de 1 lunã

Diaree cronicã sau persistentã

Hepatitã HIV

Stomatitã recurentã (mai mult de 2 episoade într-un an) cu virus herpes simplex

Bronºitã, pneumonie, sau esofagitã cu virus herpes simplex cu debut înainte de vârsta

de 1 lunã

Hipotrofie staturo-ponderalã

Pneumonie bacterianã recurentã fãrã confirmare bacteriologicã

Herpes zoster (cel puþin 2 episoade sau mai mult de un dermatom)

Infecþie cu Mycobacterium tuberculosis, localizare pulmonarã

Leiomiosarcom

Pneumonie limfoidã interstiþialã sau hiperplazie limfoidã pulmonarã

Nefropatie HIV

Febrã persistentã (cu durata > 1 lunã)

Toxoplasmozã, cu debut înainte de vârsta de 1 lunã

Varicelã diseminatã

Clasa BClasa B
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Clasa C (simptomatologie severã, SIDA)  copii cu cel puþin una din 
bolile din Tabelul 5.

Clasa C 
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Manifestãri clinice din clasa CManifestãri clinice din clasa C Tabel 5

Infecþii bacteriene severe, multiple sau recurente (III). Orice combinaþie a cel puþin

2 infecþii confirmate bacteriologic într-un interval de 2 ani, cum ar fi: septicemie,

pneumonie, meningitã, artritã, osteomielitã, abcese viscerale. Se exclud: otita medie,

abcese cutanate sau mucoase ºi infecþii datorate cateterizãrii.

Candidozã esofagianã

Candidozã pulmonarã (trahee, bronhii, plãmâni)

Coccidioidomicozã diseminatã (cu altã localizare sau în plus faþã de localizarea

pulmonarã, ganglionii hilari sau cervicali)

Cryptococcozã extrapulmonarã

Criptosporidiazã sau isosporidiaza cu diaree persistentã de peste o lunã

Boalã cu citomegalovirus cu debut dupã vârsta de o lunã ºi localizare în altã parte decât

în ficat, splinã sau ganglionar

Retinitã cu citomegalovirus

Encefalopatie HIV

Infecþie cu virus herpes simplex. Ulcer cutaneomucos persistent cu durata >1 lunã; sau

bronºitã, pneumonie sau esofagitã cu orice duratã, care afecteazã un copil în vârstã >1 lunã.

Histoplasmozã diseminatã (cu altã localizare sau în plus faþã de localizarea pulmonarã,

ganglioni hilari ºi cervicali)

Sarcom Kaposi

Limfom primar cerebral

Limfom Burkitt, imunoblastic, limfom cu celule mari de tip B sau limfom cu fenotip

imunologic neprecizat

Infecþie cu Mycobacterium tuberculosis de tip diseminat sau extrapulmonar

Infecþie cu Mycobacterium avium sau Mycobacterium kansasii diseminatã (cu altã

localizare sau în plus faþã de localizarea pulmonarã, piele, sau ganglionii hilari ºi cervicali)

Infecþie cu alte mycobacterii sau specii de mycobacterii neidentificate, de tip diseminat (cu

altã localizare sau în plus faþã de localizarea pulmonarã, piele ºi ganglioni hilari sau cervicali)

Pneumonie cu Pneumocystis carinii

Leucoencefalopatie multifocalã progresivã

Sepsis recurent cu Salmonella (netifoidicã)

Toxoplasmozã cerebralã cu debut dupã prima lunã de viaþã

Sindrom de emaciere HIV

Clasa CClasa C
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Clasificarea
clinicã

a infecþiei HIV
la adult

Clasificarea
clinicã

a infecþiei HIV
la adult

Conform clasificãrii CDC, revizuitã în 1993, adultul ºi adolescentul 
sunt clasificaþi în clasa A dacã prezintã una sau mai multe din 
manifestãrile listate în Tabelul 6, au documentatã infecþia HIV ºi nu 
au manifestãri din grupa B sau C.

Persoana clasificatã în clasa B, nu are manifestãri din grupa C ºi 
îndeplineºte urmãtoarele condiþii: manifestãrile clinice din Tabelul 7

sunt cauzate de infecþia cu HIV sau de scãderea imunitãþii celulare SAU 
manifestãrile clinice sunt evolutive sau necesitã asistenþã medicalã.

Clasa C (simptomatologie severã, SIDA) caracterizeazã adulþii cu 
cel puþin una din bolile din Tabelul 8.

Manifestãri clinice la adult din clasa AManifestãri clinice la adult din clasa A Tabel 6

Infecþie HIV asimptomaticã

Adenopatie persistentã generalizatã

Infecþie HIV acutã (sindrom retroviral acut)

Clasa AClasa A

Manifestãri clinice la adult din clasa BManifestãri clinice la adult din clasa B Tabel 7

Angiomatozã bacilarã

Candidozã orofaringianã

Candidozã vulvovaginalã (persistentã sau cu rãspuns slab la terapie)

Displazie cervicalã (moderatã sau severã) sau carcinom cervical in situ
0Simptoame constituþionale ( febra 38,5 C sau diaree > 1 lunã)

Leucoplazie pãroasã oralã

Herpes zoster (cel puþin 2 episoade sau 2 dermatoame)

Purpurã trombocitopenicã idiopaticã

Listeriozaã

Boli inflamatorii pelvine (în special dacã sunt complicate cu abcese tubo-ovariene)

Neuropatie perifericã

Clasa BClasa B
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Manifestãri clinice din clasa CManifestãri clinice din clasa C Tabel 8

Candidozã esofagianã

Candidozã pulmonarã (trahee, bronhii, plãmâni)

Cancer cervical invaziv

Coccidioidomicozã diseminatã (cu altã localizare sau în plus faþã de localizarea

pulmonarã, ganglionii hilari sau cervicali)

Cryptococcozã extrapulmonarã

Criptosporidiozã sau isosporidiazã cu diaree persistentã de peste o lunã

Boalã cu citomegalovirus

Retinitã cu citomegalovirus

Encefalopatie HIV

Infecþie cu virus herpes simplex. Ulcer cutaneomucos persistent cu durata >1 lunã;

sau bronºitã, pneumonie sau esofagitã cu orice duratã.

Histoplasmozã diseminatã (cu altã localizare sau în plus faþã de localizarea pulmonarã,

ganglioni hilari ºi cervicali)

Sarcom Kaposi

Limfom primar cerebral

Limfom Burkitt, imunoblastic, limfom cu celule mari de tip B sau limfom cu fenotip

imunologic neprecizat

Infecþie cu Mycobacterium tuberculosis cu orice localizare, pulmonarã sau extrapulmonarã

Infecþie cu Mycobacterium avium sau Mycobacterium kansasii diseminatã (cu altã localizare

sau în plus faþã de localizarea pulmonarã, piele, sau ganglionii hilari ºi cervicali)

Infecþie cu alte mycobacterii sau specii de mycobacterii neidentificate, de tip diseminat

(cu altã localizare sau în plus faþã de localizarea pulmonarã, piele ºi ganglioni hilari

sau cervicali)

Pneumonie cu Pneumocystis carinii

Pneumonie recurentã

Leucoencefalopatie multifocalã progresivã

Sepsis recurent cu Salmonella (netifoidicã)

Toxoplasmozã cerebralã cu debut dupã prima lunã de viaþã

Sindrom de emaciere HIV

Clasa CClasa C
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Atât copiii, cât ºi adulþii sunt clasificaþi în funcþie de valorile 
limfocitelor CD4 în trei categorii: fãrã imunodepresie celularã, cu 
imunodepresie moderatã ºi cu imunodepresie severã. Valoarea care se 
ia în considerare este cea mai joasã valoare fie a numãrului total de 
limfocite CD4, fie a procentului de limfocite CD4. Combinând cele douã 
clasificãri, se obþin clasele clinico-imunologice redate în Tabelele 9,10 ºi11.

Clasificarea
imunologicã

a infecþiei HIV

Clasificarea
imunologicã

a infecþiei HIV

Fãrã supresie imunologicã > 1500 > 25 > 1000 > 25 > 500 > 25

< 750 < 15 < 500 < 15 < 200 < 15

Supresie moderatã

Supresie severã

750-1499 15-24 500-749 15-24 200-499 15-24

Vârsta copiluluiVârsta copilului

1 - 5 ani1 - 5 ani

% CD4/µLCD4/µL

6 - 12 ani6 - 12 ani

%CD4/µLCD4/µL

Sub 12 luniSub 12 luni

%CD4/µLCD4/µL

Categorii

imunologice

Categorii

imunologice

Criteriile imunologice bazate pe numãrul de
limfocite CD4 ºi pe procentul acestora din
totalul limfocitelor (CDC Atlanta, 1994)

Criteriile imunologice bazate pe numãrul de
limfocite CD4 ºi pe procentul acestora din
totalul limfocitelor (CDC Atlanta, 1994) Tabel 10

Clasificarea infecþiei HIV pediatrice CDC Atlanta 1994Clasificarea infecþiei HIV pediatrice CDC Atlanta 1994 Tabel 9

N1 A1

N2 A2

N3 A3

B1 C1

B2 C2

B3 C3

Categoria

imunologicã

Categoria

imunologicã

Categorii cliniceCategorii clinice

N = fãrã

semne sau

simptome

N = fãrã

semne sau

simptome

A = semne

sau simptome

uºoare

A = semne

sau simptome

uºoare

B = semne

sau simptome

moderate

B = semne

sau simptome

moderate

C = semne

sau simptome

severe

C = semne

sau simptome

severe

Fãrã dovezi

de supresie

imunologicã

Supresie

imunologicã

moderatã

Supresie

imunologicã

severã

Categorii clinice de infecþie HIV la adulþi
( dupã CDC Atlanta, 1993)
Categorii clinice de infecþie HIV la adulþi
( dupã CDC Atlanta, 1993) Tabel 11

>500

200 - 499

<200 (=indicator de

SIDA)

B1

B2

B3

C1

C2

C3

A1

A2

A3

Categorii dupã
numãr de celule

CD4/ml

Categorii dupã
numãr de celule

CD4/ml

A-Asimptomatici/Infecþie acutã
/Adenopatie generalizatã

persistentã

A-Asimptomatici/Infecþie acutã
/Adenopatie generalizatã

persistentã

B-Simptomatic
dar nu A sau C
B-Simptomatic
dar nu A sau C

C-Manifestãri
clinice de SIDA
C-Manifestãri
clinice de SIDA
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Agenþii
antiretrovirali

Agenþii
antiretrovirali

1. Inhibitori nucleozidici de revers transcriptazã (INRT)

2. Inhibitori non-nucleozidici de revers transcriptazã (INNRT)

3. Inhibitori de proteazã (IP)

Analogii nucleozidici ºi nucleotidici mimeazã nucleotidele 
naturale, moleculele necesare construcþiei ARN ºi ADN. Pentru a 
deveni activi, analogii trebuie sã sufere un proces de fosforilare prin 
intervenþia unor enzime celulare. La intrarea în celulã, analogii 
nucleotidici sunt parþial fosforilaþi ºi, astfel, sunt cu un pas mai 
aproape de activare. Dupã fosforilare, substanþele intrã în competiþie 
cu nucleotidele naturale pentru a fi incorporate  prin acþiunea revers-
transcriptazei în lanþurile de ADN nou sintetizate, oprind prematur 
formarea lor.

Azidothimidina (AZT) denumitã ºi zidovudinã (ZDV) este primul 
antiretroviral introdus în arsenalul terapeutic (1986).

Folosirea INRT în monoterapie a fost abandonatã. AZT (ZDV) este 
uneori folosit singur în prevenirea transmiterii verticale a infecþiei ºi 
profilaxia post-expunere accidentalã pentru prevenirea infecþiei 
profesionale. Ultimele recomandãri, însã, merg în direcþia folosirii de 
asocieri antiretrovirale ºi în aceste situaþii.

Biodisponibilitatea dupã administrarea oralã este foarte bunã pentru 
zalcitabinã (ddC), stavudinã (d4T) ºi lamivudinã (3TC) (circa 85%) bunã
pentru AZT (60%) ºi slabã pentru didanosinã (ddI) (30-40%). Eliminarea 
se face, în principal, prin excreþia renalã. Principalele reacþii adverse: 
AZT (ZDV) supresie medularã, anemie ºi /sau neutropenie; ddI -
pancreatitã, neuropatie perifericã; ddC -neuropatie perifericã, 
stomatitã; d4T -neuropatie perifericã; 3TC -toxicitate minimã. 
Acidoza lacticã, cu steatoza hepaticã potenþial fatalã, poate sã aparã 
la oricare INRT, dar este rarã.

INNRT au proprietatea de a se lega de situsul catalitic al RT virale. 
Nu au acþiune pentru HIV-2 (spre deosebire de INRT). INNRT pentru a 
fi activi nu necesitã fosforilare intracelularã. Fiind inhibitori 
necompetitivi ai RT, au acþiune aditivã sau sinergicã cu INRT.

Marele dezavantaj al acestor produse este inducþia rapidã a 
rezistenþei virale, dezavantaj care poate fi diminuat prin folosirea 
asocierilor cu alte antiretrovirale.

INNRT sunt metabolizaþi aproape exclusiv la nivelul ficatului.
Principalele efecte adverse constau în erupþii cutanate, unele 

severe ºi modificãri ale testelor hepatice.

IP, structural, sunt o gamã heterogenã de produºi care intervin 
într-o etapã mai târzie a procesului de replicare viralã decât IRT. Fiind 
molecule peptidomimetice, IP se leagã de situsul catalitic al proteazei,

1. Inhibitori nucleozidici de revers transcriptazã (INRT)

2. Inhibitori non-nucleozidici de revers transcriptazã (INNRT)

3. Inhibitori de proteazã (IP)
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enzimã viralã cu rol critic în clivarea poliproteinelor virale imature, 
etapã importantã a replicãrii, de succesul cãreia depinde apariþia 
virionilor infectanþi. IP sunt activi atât în celulele nou-infectate cât ºi 
în celulele aflate în stare de latenþã.

Absorbþia digestivã este cuprinsã între 65% ºi 80% pentru RTV, 
respectiv indinavir (IDV) ºi nelfinavir (NFV), ºi mult mai redusã pentru 
saquinavir (SQV). Metabolizarea IP are loc la nivel hepatic, fiind 
realizatã de cãtre citocromul P450, cãruia îi pot inhiba diferitele 
izoenzime (din acest motiv IP au numeroase interferenþe cu alte 
medicamente). Toþi reprezentanþii acestei clase au un potenþial ridicat 
de a dezvolta rezistenþã încruciºatã.

Reacþiile adverse principale sunt: hemoragiile spontane la pacienþii 
hemofilici, tulburãri metabolice, tulburãri digestive. Tulburãrile 
metabolice raportate sunt: diabet zaharat, hiperlipidemie, distribuþie 
anormalã a þesutului adipos (ceafã de bizon, acumulare de grãsime pe 
abdomen -,,crix belly”, lipomatoza multiplã simetricã, lipoatrofie 
perifericã ºi la nivelul feþei). Circa 4% din bolnavii trataþi cu IDV 
dezvoltã litiazã renalã.

Acþionând la niveluri diferite faþã de IRT, au efecte aditive sau 
sinergice cu aceºtia. Rezistenþa încruciºatã se manifestã între 
medicamentele din cadrul aceleiaºi clase. Sunt semnalate ºi rezistenþe 
apãrute între clase.

Sunt glicopeptide care blocheazã pãtrunderea virusului prin 
intermediul glico-proteinelor virale: gp41, gp120.

Aderenþa la tratamentul antiretroviral joacã un rol crucial în 
succesul terapeutic. Aderenþa insuficientã este cauza majorã a 
nivelului medicamentos sub-terapeutic, selecþia rezistenþei ºi 
eºecului terapeutic. Nivelul aderenþei reprezintã un prognostic nu 
numai pentru evoluþia parametrilor de laborator, dar ºi pentru 
frecvenþa spitalizãrilor ºi mortalitate. Aderenþa influenþeazã direct 
evoluþia clinicã ºi, chiar în condiþiile unei diagnosticãri întârziate, 
tratamentul poate fi eficient dacã este menþinutã o aderenþã 
excelentã.

Îmbunãtãþirea aderenþei se face prin informarea ºi motivarea
pacientului, acompaniate de educare în sensul ameliorãrii 
comportamentului de administrare a medicaþiei, pentru un 
management de succes al schemelor terapeutice complexe.

Informaþiile oferite pacientului vor fi cele legate de virus, 
beneficiile ºi riscurile tratamentului, în general dar ºi informatii 

4. Inhibitori de fuziune (IF)

Importanþa
aderenþei

Importanþa
aderenþei
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privind schema actualã de tratament, instrucþiuni specifice pentru 
pregãtirea dozei. Consecinþele non-aderenþei sunt importante în 
influenþarea nefavorabilã a terapiei.

Motivaþia este definitã ca toate variabilele care încurajeazã sau 
descurajeazã aderenþa. Acestea pot include atitudini ºi prejudecãþi 
despre tratamentul HIV sau o medicaþie specificã, suport social, 
gradul de încredere în personalul medical, statusul psihologic al 
pacientului ºi prezenþa altor prioritãþi din viaþa pacientului, cum ar 
fi nevoia financiarã pentru asigurarea hranei, locuinþei sau 
ºcolarizãrii. Confuziile sau concepþiile greºite privind etiologia SIDA 
pot anula eforturile de iniþiere ºi menþinere a terapiei. La pacienþii 
asimptomatici, aderenþa este afectatã negativ de cursul terapeutic 
lung ºi lipsa unei relaþii directe între efectul medicamentelor ºi 
ameliorarea simptomelor. Lipsa confidenþialitãþii, teama dezvãluirii 
diagnosticului, stigmatizarea, pierderea locului de muncã, teama de 
respingere ºi prejudiciul social asociat infecþiei cu HIV/SIDA pot de 
asemenea abate pacientul de la menþinerea unei scheme 
antiretrovirale.

Pacientul trebuie sã fie învãþat sã-ºi organizeze activitãþile 
zilnice þinând cont de administrarea pastilelor; sã-ºi identifice 
metode de a-ºi reaminti dozele; metode de a-ºi lua medicamentele 
într-o manierã confidenþialã, dacã aceasta este doritã; sã 
recunoascã reacþiile adverse ºi sã-ºi dezvolte un mecanism de 
apãrare ºi sã-ºi planifice în avans plecãrile de acasã, schimbãrile 
rutinei ºi periodicitatea refacerii stocului de medicamente.
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un anticorp produs de o singurã clonã de celule ºi, în consecinþã, un singur tip 
pu omogen de anticorp

o substanþã capabilã sã genereze producþia unui anticorp

denumeºte angajarea în relaþii heterosexuale ºi homosexuale

Centers for Diseases Control and Prevention

celule cu origine din creasta neuralã, implicate în procese extensive; intervin în 
producþia timpurie de melaninã

citokine polipetidice care sunt chemtactice ºi chemokinetice, stimulând 
miºcarea ºi atragerea leucocitelor

capabilã sã genereze o culoare caracteristicã, ce poate fi folositã în 
identificarea ei

studiul populaþiei, ce se referã la mãrime, diversitate, fertilitate, mortalitate, 
rata de creºtere, distribuþia pe vârste, migraþiune ºi statistici legate de viaþã

suprafaþa metamericã a integumentului embrionar

suprafaþã a pielii inervatã de un singur nerv spinal posterior

capabilã sã transmitã infecþia

manifestare clinicã constând din tulburãri cognitive sau motorii ce perturbã 
activitatea cotidianã, cu evoluþie de la sãptãmâni la luni, în absenþa altor 
afecþiuni care ar putea sa inducã un tablou clinic asemãnãtor. Excluderea 
acestora se face prin examinarea lichidului cefalorahidian fie prin tomografie 
computerizatã/rezonanþã magneticã/autopsie.

prezent într-o comunitate sau în mijlocul unui grup de oameni; se referã la o 
boalã cu prevalenþã continuã într-o regiune

manifestare a genotipului sau manifestarea combinatã a mai multor genotipuri 
diferite

dezvoltarea evolutivã a unei specii, ca parte distinctã a ontogeniei, dezvoltarea 
unui individ

analiza materialului biologic prin detectarea proprietãþilor fluorescente sau de 
absorbþie a luminii ale celulelor sau fracþiilor subcelulare, cum ar fi 
cromozomii, în timpul trecerii în flux subþire cu ajutorul unei raze laser

totalul genelor unui set de cromozomi, gãsit la formele de viaþã superioare 
(setul haploid dintr-o celulã eukariotã) sau aranjamentul liniar simplu, dar 
similar funcþional, ce se gãseºte în bacterii ºi virusuri

anticorpi
monoclonali

anticorpi
monoclonali

antigenã

bisexual

CDC

celulele dendritice

chemokinic

cromogenã

demografie

dozã infectantã

encefalopatie

endemic

filogenie

flow-cytometrie

genom

dermatomer

dermatom

fenotip
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proteinã ce conþine cantitãþi mici de carbo-hidrat (proteine conjugate)

orientare sexualã cãtre o persoanã de sex opus

complexul de histo-compatibilitate majorã la specia umanã; cu ajutorul acestui 
complex sunt prezentate antigenele specifice sau nespecifice oricãrei celule din 
organism

atracþie eroticã, predispoziþie sau activitate, inclusiv raport sexual, între indivizi 
de acelaºi sex, în special dupã pubertate

varianta cantitativã a testului PCR, ce estimeazã numãrul viruºilor pe ml de 
sânge. Este necesar în evaluarea eficienþei tratamentului.

numãrul de evenimente noi specificate, de exemplu numãrul de persoane care 
se îmbolnãvesc de o anumitã boalã într-o perioadã specificatã, dintr-o 
populaþie anume

patã sau placã albã pe mucoasa cavitãþii bucale (localizatã pe obraz, gingie sau 
limbã), ce poate deveni canceroasã

mãrirea în volum a glandelor limfatice, rezultat al inflamaþiei locale sau 
sistemice

care formeazã informaþia geneticã, un sistem prin care combinaþii specifice de 
trei nucleotide consecutive dintr-o moleculã de ADN controleazã inserþia unui 
singur aminoacid specific în spaþiul lui dintr-o moleculã proteicã

trãsãturã a structurii anatomice ce se exprimã ca serie repetitivã de structuri 
omoloage, cum ar fi vertebre, coaste, muºchi intercostali ºi nervi spinali

durerea unui muºchi sau a mai multor grupe musculare

afinitate pentru sau localizare selectivã în þesutul nervos

denumeºte o nouã afecþiune (diferitã de boala originalã a pacientului) asociatã 
cu îngrijirea din spital, cum ar fi o infecþie dobânditã în spital

boalã care afecteazã populaþia dintr-o regiune întinsã, þarã sau continent; 
epidemie extinsã

care are loc în timpul perioadei de dinainte, din timpul sau de dupã naºtere, de 
exemplu, dupã sãptãmâna 28 de gestaþie ºi în primele 7 zile dupã naºtere

metodã sau mod de acþiune folositã în atingerea unui rezultat aºteptat; 
progresia naturalã, dezvoltarea sau secvenþele de evenimente, care intervin în 
desfãºurarea unei boli

încãrcãturã viralã

incidenþã

leucoplazie pãroasã

limfadenopatie

material genetic

mialgie

neurotropism

nosocomialã

pandemie

perinatal

procesul
epidemiologic

procesul
epidemiologic

glicoproteinã

heterosexualitate

homosexualitate

HLA

metameric
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rash

ratã de divergenþã

ratã de mutaþie

retrovirus

revers transcriptazã

erupþie pe tegument; termenul medical se referã doar la exantem

miºcare sau împrãºtiere individualã sau în direcþii diferite

mãsoarã frecvenþa unui eveniment într-o populaþie definitã. Componentele 
unei rate sunt: numãrãtorul (numãrul evenimentelor), numitorul (populaþia cu 
riscul de a suporta evenimentul), perioada specificã în care evenimentul se 
produce, ºi de obicei, un amplificator, la puterea 10, care poate face posibilã 
exprimarea ratei ca un numãr întreg.

virus cu material genetic inclus în ARN. Are nevoie de revers-transcriptazã 
pentru a-ºi transforma ARN-ul într-un ADN proviral

ADN polimerazã ARN dependentã, prezentã în virionii virusurilor ARN

dezvoltarea de anticorpi detectabili în sânge direcþionaþi împotriva agenþilor 
infecþioºi. De obicei dureazã un timp dezvoltarea anticorpilor dupã expunerea 
iniþialã la un antigen.

combinaþie de semne ºi simptome asociate unui proces morbid, care constituie 
împreunã aspectul unei boli

complex de componente celulare, moleculare ºi genetice ce relaþioneazã 
pentru a furniza apãrarea (rãspunsul imunitar) împotriva organismelor sau 
substanþelor strãine ºi celulelor native aberante

dispozitiv care mãsoarã cantitatea de luminã ultravioletã absorbitã de o 
substanþã

timpul, dintr-o reacþie chimicã (sau enzimaticã), pentru ca jumãtate din 
substanþã (substrat) sã fie convertitã sau sã se elimine

prezenþa virusului în sânge

particula completã de virus care este structural intactã ºi infectantã

puterea unui patogen de provocare a unei boli; exprimatã numeric ca raportul 
dintre numãrul de cazuri de infecþii evidente ºi numãrul total de infectaþi

seroconversie

sindrom

sistem imunitar

spectrofotometric

timp de
înjumãtãþire

timp de
înjumãtãþire

viremic

virion

virulenþã
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