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Imunodeficiente

* Imunodeficienta = dereglare functionala/structurala a unuia sau mai multor
componente ale sistemului imun (umoral/celular/combinat)

» afectarea functiei unei
y componente a sistemului
imun

» scaderea / cresterea functiei
* un element defect poate
afecta si felul in care
functioneaza restul
sistemului imun



Imunodeficiente

* Primare (erori inascute ale sistemului imun, defect genetic)

« Secundare (infectii, GCS sistemici sau alte medicamente
Imunosupresoare, malnutritie, infectii cronice etc)



IDP Notiuni generale

Imunodeficientele primare (IDP), actualmente — erori innascute (mostenite) ale sistemului
Imun; boli genetice.

sunt cunoscute in jur de 416 IDP (conform Uniunii Internationale a Societatilor de Imunologie, 2020)
in 384 dintre acestea a fost identificata gena responsabila de aparitia bolii;

deficientele de anticorpi sunt cele mai frecvente IDP, reprezentand aproximativ jumatate din
totalul IDP.

dintre acestea cele mai reprezentative sunt: deficitul de IgA, imunodeficienta comuna
variabila (CVID) si agamaglobulinemia X-lincata.

Markerul biologic al IDP umorale - hipogamaglobulinemia
Markerul biologic al IDP celulare - limfopenia



Transmiterea ereditara a IDP

e Autozomal recesiv (AR)
e X-linkat recesiv (XR)

e Autozomal dominant (AD)

* exista si mutatii spontane (deletii, rearanjari genice)

Autosomal Recessive Inheritance
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Imunodeficiente primare

— debut manifestari:

— vulnerabilitate crescuta fata de infectii

- caracteristici - PN -

0-100 ani

. . 30-39 anl
cele mai grave, mai repede

10-15 ani

severe (otita complicata, pneumonie, meningita,
septicemie/sepsis)

= z - o 16-19 ani
profunde (abcese, osteomielita, artrita septica) Fig. 1~ Pentr ur ramdr fot mal important de pacient dabutul boli sete semnalat fa

[ i drsta adultd (dupa ESID
cronice (prelungite) vérsta adultd (cupé ESID)

recurente (in locuri diferite dar cu germeni asemanatori)

“ciudate” (cu fungi, paraziti, virusuri) Conﬁrmare_a genet}cé este e‘_sen‘;_lalé pentru
un diagnostic de certitudine.

Circa 70-90% dintre pacientii cu IDP raman
nediagnosticati.




10 semne sugestive pentru IDP

Copil

Adult

0.
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. > 4 otite in decurs de 1 an
. > 2 sinuzite severe in decurs de 1 an

.> 2 luni de antibioticoterapie orala cu efect redus

> 2 pneumonii in decurs de 1 an

falimentul cresterii

abcese cutanate recurente, profunde sau viscerale

afte bucale persistente sau micoza cutanata persistenta

necesarul de antibiotice intravenoase pentru
vindecarea infectiilor

> 2 infectii profunde, inclusiv septicemie

10. istoric familial de IDP

10.

> 2 otite in decurs de 1 an;

> 2 sinuzite severe in decurs de 1 an, in absenta
alergiei;

> 1 pneumonie in decurs de 1 an, mai multi ani
consecutiv;

Diaree cronica cu scadere ponderal3;

Infectii virale recurente (raceli, herpes, nevi,
condiloame);

Doze mari de antibiotice intravenoase pentru
vindecarea infectiilor;

Abcese cutanate recurente, profunde sau viscerale;
Infectii fungice persistente;
Infectii cu germeni oportunisti;

Istoric familial de IDP.




Clasificarea imunodeficientelor primare

A. Defecte ale celulelor stem

B. Defectele ale limfocitelor T

C. Defecte ale limfocitelor B

D. Defecte ale fagocitelor si celulelor NK

E. Defecte in sistemul complement
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Celula stem pluripotenta

g

Linia Inmfouda

A. Defecte ale celulelor stem

Luma muelo:da
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A. Defecte ale celulelor stem

» Defectele celulelor stem din linia
limfoida (care dau nastere atat LT, cat
si LB) - absenta functiei LT si LB

e Raspunsul imun celular si productia
de imunoglobuline sunt reduse /
absente
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A. Defecte ale celulelor stem

Afectiune

Deficit de adenozin
dezaminaza (ADA)

Imunodeficiente cu
ataxie-
teleangiectazie

Deficit de fosforilaza
a nucleozidelor

Imunodeficienta
severa combinata

Sindrom Wiskott-
Aldrich

Genetica

Autozomal recesiva; cr.
20; gena ADA

Autozomal recesiva; cr.
11; gena ATM

Autozomal recesiva; cr.
14; gena NP

Autozomal recesiva, X-
lincata; cr. 11, X, 14;

gene: RAG, IL2RG, JAK3

Recesiv X-lincata; cr. X;
gena WAS

Consecinte

Susceptibilitate 1* la infectii; metabolism purinic blocat; |, functiei si nr.
limfocitelor T si B datorita metabolitilor toxici; scaderea nivelului de
imunoglobuline

Susceptibilitate * la infectii; infectii sino-pulmonare frecvente; afectarea
repararii ADN; {, nr. si functiei limfocitelor T; {, nivelului de Ig (IgG, IgA si
IgE); nr. normal de limfocite B; prezenta autoanticorpilor si anomalii
cromozomiale frecvente

Susceptibilitate ‘I la infectii; metabolism purinic blocat; |, nr. de limfocite
T; | nivelului de |g datorita {, Th

In functie de gena implicata

Susceptibilitate 1* la infectii, mai ales la S. aureus in copilarie; {, functiei si
nr. limfocitelor T si B; \{, nivelului de Ig; PLT anormale si nr. (|,



Celula stem pluripotenta

B. Defecte ale limfocitelor T 1@ /

Linia mieloida
P L I

- Imunodeficientele primare ale LT - .T'°’“°°‘""”§ Fritrod l h““'“'a“”'“““
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Liza mediata celular
Activare limfocite T

Hipersensibilitate de tip intarziat

- Alte tipuri de imunodeficiente care afecteaza -
. . . ' .. . Opsonizare prin CR
limfocitele T sunt cele induse de mutatii la nivelul n

. . " 'ndu“r.' inﬂ'm;i.i C‘,_;;:ruare prin
celulelor care sunt implicate Tn dezvoltarea /
activa rea LT Activarea complementului

pe calea lectinei

......

Activarea complementului pe
calea clasica

Activarea Citotoxicitate mediata celular
complementului pe calea dependenta de anticorpi [ADCC)
alternd

Degranulare

mastocitara




B. Defecte ale limfocitelor T

Afectiune

Deficit de CD3

Sindromul DiGeorge

Deficit de fosforilaza a
nucleozidelor purinice

Deficit de MHC clasa Il

Deficit de TAP1 sau TAP2

Genetica

Autozomal recesiva; cr. 11; gene:

CD3G sau CD3E

Autozomal dominant sau
spontan; cr. 22; gena ATM

Autozomal recesiva; cr. 14; gena
NP

Autozomal recesiva; cr. 16 sau 1;
gene: CIITA, RFEX5

Autozomal recesiva; cr. 6; gene:
TAP1 sau TAP2

Consecinte

Susceptibilitate * la infectii; defecte ale proteinelor CD3y
sau CD3g; efecte variabile asupra functiei limfocitelor T

Susceptibilitate * la infectii; infectii sino-pulmonare
frecvente; afectarea repararii ADN; ¢ nr. si functiei
limfocitelor T; { nivelului de Ig (IgG, IgA si IgE); nr. normal
de limfocite B; prezenta autoanticorpilor si anomalii
cromozomiale frecvente

Susceptibilitate * la infectii; metabolism purinic blocat; |,
nr. de limfocite T; {, nivelului de Ig datorita |, Th

M susceptibilitatii la infectii; semnalizarea intracelulara {;
nr. \ de LTh; nivel de Ig |,

Susceptibilitate 1* la infectii virale si la unele bacterii
intracelulare; prezentare antigenica si expresie MHC clasa |
J; b nr. si functiei CTL



C. Defecte ale limfocitelor B

Imunodeficientele primare ale LB
datorate defectelor genetice - -
responsabile de 80% dintre
imunodeficientele primare

Este afectat nr. de Imunoglobuline, dar
nu intotdeauna si nr. de LB

LT sunt normale ca nr. si functie

Celula stem pluripotenta
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C. Defecte ale limfocitelor B

Afectiune

Agamaglobulinemia
autozomal recesiva

Agamaglobulinemia X-linR
(Bruton)

Imunodeficienta comuna
variabila (CVI/CVID)

Imunodeficienta cu hiper-
lgM

Deficit selectiv de IgA

ta

Genetica

Autozomal recesiva; diferiti cr,;
diferite gene

Recesiv X-linkata; cr. X; gena: BTX

Forme multiple, cauza
necunoscuta

Recesiv X-linkata; Autozomal
recesiva; cr. X; gene: CD40
ligand/CD154

Forme multiple; cr. variabili; gene
multiple

Consecinte

Susceptibilitate I la infectii; incapacitate de diferentiere a
LB

Susceptibilitate I la infectii; susceptibilitate /I la bacterii
incapsulate (H. influenzae, stafilococi si streptococi);
severa a nr. de LB si a concentratie de Ig

Susceptibilitate I la infectii piogenice; simptome
variabile; diferite izotipuri de Ig reduse/absente

™ susceptibilitatii la infectii piogenice; incapacitatea LB de
a face schimbarea de clasa sau hipermutatii somatice; IgM
™ 1gG, IgA si IgE | /absente

Susceptibilitate P la infectii cu bacterii piogenice la
pacientii cu deficit suplimentar al IgG2; LB care exprima
IgA | /absente; afectiuni alergice sau autoimune frecvente



Celula stem pluripotenta

D. Defecte ale fagocitelor si
celulelor NK

Fagocitele si celulele NK au rol cheie in sistemul
imun innascut si dobandit

Defectele lor afecteaza 2 dintre functiile majore | = % e e e Mol
ale acestor celule

. macrofage dlndrltlc.
- J capacitatea de a omori microbii x ; \EWQ.

- interactiunea cu alte tipuri celulare Imunitate celu

Activare limfocite T Lizd mediata calular

Hipersensibilitate de tip intarziat

Opsonizare prin CR
Inducerea inflamatiei Opsonizare prin receptori Fc

Activarea complmlui Anticorpi
pe calea lectinei

:'
f

Activarea complementului
pecaleaciasica Citotoxicitate mediata calular
Activarea dependentd de anticorpi (ADCC)
complementului pe
calea alternd

Degranulare

mastocitara




D. Defecte ale fagocitelor si celulelor NK

Sindrom Chediak-Higashi

Boala cronica
sranulomatoasa (CGD)

Deficit de IFN-y receptor

Genetica

Autozomal recesiva; cr. 1; gena
LYST

Recesiv X-linkata; cr. X; gena:
CYBB-gp91phox

Autozomal recesiva; cr. 7,1,16;
gene: NCF1, NCF2, CYBA

Autozomal recesiva; cr. 6; gena:
IFNGR1

Autozomal recesive; cr. 21 si 11;
gene: ITGB2 = CD18 si
Transporterul de fucoza GDP

Consecinte

Susceptibilitate I la infectii datorate bacteriilor piogenice;
incapacitate de fuzionare a lizozomilor si fagolizozomilor
datorita defectelor organitelor membranare; capacitate , de

a ucide microbii internalizati; functiJl, celulelor NK si LT;
albinism ocular si tegumentar si alte defecte ale organitelor

membranare; granule gigantice la nivelul neutrofilelor si altor
celule

Susceptibilitate I la infectii, in special la S. aureus,
Salmonella enteric, S. typhimurium, Serratia marcescens; sunt

afectate macrofagele si neutrofilele; incapacitatea de a
produce metaboliti de superoxid

Susceptibilitate I la infectii cu micobacterii; sunt afectate
macrofagele, neutrofilele, celulele NK si LTh1

I susceptibilitatii la infectii bacteriene recurente; abcese
nevindecabile; defecte ale capacitatii de aderare la endoteliu
si ale chemotaxiei pentru macrofage, neutrofile si NK; induce
aparitia grupului sanguin Bombay. |, /absente



Celula stem pluripotenta
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E. Defecte in sistemul complement
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Cresterea susceptibilitatii la infectii
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exceptia bacteriilor incapsulate)
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E. Defecte in sistemul complement

Afectiune Genetica Consecinte

Deficit de C1 Autozomal recesiva; cr. 1; gena LYST  Incidenta ‘I a infectiilor; sindroame lupus-like
(hipersensibilitate tip lll); capacitate |, de indepartare a
complexelor imune

Deficit de C3 Autozomal recesiva; cr. 19; gena: C3  Infectii piogenice recurente; opsonizare redusa

Deficit de C5-C9 Autozomal recesiva; cr. 9, 5,2 Susceptibilitate I la infectii cu Neisseria; incapacitatea de a
forma MAC; sindroame SLE-like

Angioedemul ereditar Mutozomal dominant3; cr. 11; gena:  Activare spontana excesiva a caii clasice de activare a
SERPINGL1 (inhibitor C1) complementului, care induce inflamatie locald; edem traheal
si bronsic care poate fi fatal

Hemoglobinuria Recesiv X-lincata; cr. X; gena: PIGA Deficit de sinteza a fosfatidilinozitolglican (PIG); absenta PIG

paroxistica nocturna impiedica fixarea DAF si CD59 pe membrana celulelor tint3;
incapacitatea de a distruge complexele complementului; liza
excesiva a hematiilor

Deficit de properdina Recesiv X-lincata; cr. X; gena: PFC Susceptibilitate " la infectii cu Neisseria; afectarea caii
(factor P) alterne; stabilitate |, a convertazei C3bBb pe suprafata
microbilor
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Imunodeficiente secundare

IDS - cauza cunoscuta

Malnutritia

Cea mai frecventa cauza IDS?

Manifestarile clinice ale IDS:
susceptibilitatea crescuta la infectii

durata prelungita a infectiilor

complicatii neobisnuite asociate infectiilor
infectii cu germeni oportunisti



Imunodeficiente secundare unor boli

* viroze
— gripa
—rujeola - vaccinuri disponibile
—varicela
— HIV/SIDA

e malnutritie

* |leucemii, limfoame
* cancere



Imunodeficiente secundare iatrogene

* corticosteroizi * iImunosupresoare
— prednison — azatioprina
— perdnisolon — metotrexat
— dexametazona — ciclosporina
— hidrocortizon (HHC) — micofenolat mofetil

— metil prednisolon * citostatice



IDS Infectii

Mecanisme de evaziune ale agentilor patogeni

- Secretia de enzime care distrug imunoglobulinele locale si componentele complementului

- Protectie impotriva fagocitozei prin inhibarea unor activitati fagocitare importante: fuzionarea
fagozomului cu lizozomul; sinteza si eliberarea de molecule microbicide; prezentarea peptidelor de
catre moleculele MHC

- Infectarea unor celule self nedetectabile de catre sistemul imun (nu exprima MHC - eritrocite)

- Inhibarea limfocitelor T naive de a se transforma spre Th1 sau Th2



Infectia HIV (virusul imunodeficientei umane)

- HIV = lentivirus RNA monocatenar (RNAss)

- Transmitere: sange, sperma, secretii vaginale, lapte matern
- 30 milioane de oameni sunt infectati cu virusul HIV in prezent la nivel global

- 25 milioane de oameni au murit de SIDA din 1981 (descrierea primelor cazuri) pana in prezent

- Tipuri:

- HIV-2 (endemic in Africa de Vest, mai putin patogenic) si HIV-1 (cu mai multe subclase, notate A - K)

Infecteaza limfocitele T CD4+, macrofage CD4+, celule dendritice

Distruge limfocitele T CD4+, ducand la aparitia SIDA (sindromul de imunodeficienta dobandita)

Poate infecta si distruge monocitele si limfocitele T CD8+ pe masura ce boala progreseaza

Duce la scaderea raspunsului imun celular si umoral si cresterea susceptibilitatii la infectii oportuniste

24



Structura si ciclul de viata HIV

Legarea
virionului Fuziunea
de CD4 si membranei

receptorul virionului cu
chemokinic membrana

Activarea citokinelor
celulare; transcriptia
genomului HIV;

Ef R, transportul ARNs

e\t (W ‘
W Receptorul
chemokinic

Sinteza AND-ului in citoplasma

proviral mediata de
HIV ADN \
proviral - \

reverstrascriptaza

Patrunderea
ADN-ului proviral
Citoplasma in genomul celular

¥ celulei gazda si

2 o patrunderea Citokina
a5 genomului viral O
% CD4 No. o in citoplasma f

Virion nou HIV R

Expresia gp120/gp41
pe suprafata celulara;
legareaatuonului

Sinteza
proteinelor
HIV si
asamblarea
structurii
virale de baza
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Evolutia infectiei HIV

Limfocite T CD4+ / mm?

Infectia
primara Sindromul HIV acut
1200 Diseminarea virusului 10°
Raspandwea virala
in organele limfoide
1000 Deces 107
Latents ci Infectii
atenta clinica i
800 oportuniste 106
600 Aparitia 10°
simptomelor
400 e 10
200 10
102

o 3 6 9 12 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 1

Viremia (ARN HIV copii/mL)

Infectarea mucoaselor

LT CD4 @ Celula dendritica

Moartea LT CD4
|::h - *

de memorie
(& Transportarea
_ virusului
* spre ganglionii
limfatici

ﬁ ﬁ Infectie stabilits

in tesuturile limfoide

Raspandirea infectiei

Anhcorpl Viremie prin tot organismul
antI-H|V - -
; . =% Réspuns
v . LTc men

" ) HIVspecifice
Control partial

al replicarii virale

Stabilirea infectiei cronice;

concentrarea virusului in Latenta clinica
tesuturile limfoide;

productie virala scazuta

-«

Replicare virala
sporita

Infectii
microbiene

Distructia tesuturilor limfoide: SIDA
depletia LT CD4
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Raspunsul imun anti-HIV

Diagnosticul infectiei cu HIV

ELISA pentru gp41 (suprafata) si p24 (proteina core),

Westernblot (confirmare) - detectarea anticorpilor
anti-HIV (la 2-3 luni de la infectia initiala);

CDC recomanda ca testele sa fie + pentru cel putin 2
dintre proteine, pentru a {, rezultatele fals pozitive —
p24 si gp41 sau gpl120/ gpl60 (precursor al gp41l si
gp120)

Flowcitometrie — nr. {, limfocite T CD4+

1200 == -
Ac anti-env
» 1000=k= =
g Copii
pii .

% g Ac anti-p24
E 800 mgm -
o LTc specifice
k= pentru HIV
9 600== -
‘0
<]
E
= 400=

200

>

0 3 6 9 12 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11
Saptamani Ani
Normal individual HIV infected patient
®
O Of " 5
a a
< =
< < Ty
D ( : O .—. .'l PRy
Ofs - Of dvzlan", “uinng
i ’ S P - AL S
i e W
4 ".{ '_'.:- -
. IR
CD8-PE CD8-PE
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CATEGORII IMUNOLOGICE/CLINICE ALE INFECTIEI HIV

Tabelul 11.10

CATEGORII IMUNOLOGICE/CLINICE ALE INFECTIEI HIV

Categorii imunologice (CD4)

Categorii clinice

A B c
asimptomatic simptomatic boli definitorii pentru SIDA
APG sau infectie HIV acuta (non-A, non-C) /\
< 500 celule/mm? (>29%) A1 B1 C1*
200-499 celule/mm?® (14-28%) A2 B2 c2*
< 200 celule/mm? (<14%) (;3* B3* C3"

——

*Categoriile A3, B3, C1, C2, C3 reprezinta definitia cazului de STDATa adolescentlii si adultii HIV pozitivi
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CLASIFICAREA CDCAINFECTIEI HIVLAADULTI - CATEGORII CLINICE

Categoria A cuprinde una sau mai multe din urmétoarele conditii aparute la per
soane cu infectie HIV documentata:

- infectia HIV asimptomatica

- adenopatie persistentad generalizata

infectie HIV acuta (primara)

hepatomegalie

- infectii persistente ale cailor respiratorii superioare
- manifestari cutanate

- otita medie persistenta

- parotidita HIV

- splenomeqgalie

Categoria B cuprinde pacientii cu infectie HIV simptomatica, dar care nu prezint
nici una dintre manifestarile clinice incluse in categoria C si care infrunesc c
putin unul dintre urmatoarele criterii:

1) Manifestarea clinica este atribuita infectiel HIV sau este un indiciu al deficitul
imun celular, sau

2) Boala este apreciatd de catre medic ca si evolutiva sau necesita tratamen
necesar in infectia HIV

- angiomatoza bacilara

- abces pulmonar

- anemie

- boala inflamatorie pelvina (abcese tuboovariene)
- candidoza orofaringiana

Categoria C include bolnavii cu manifestari
definitorii pentru SIDA:

- candidozéa esofagiana

- candidoza pulmonara

- retinitda cu CMVY

- criptococoza

- encefalopatie HIV

- HSV diseminat

- infectii bacteriene recurente

- leucoencefalopatie progresiva multifocala
- limfom non-Hodgkin

- limfom primar cerebral

- meningitd bacteriana recurenta

- infectie diseminata cu M.avium

- infectie diseminata cu M. tuberculosis
- infectie extrapulmonara cu M. tuberculosis
- infectie pulmonara cu M.tuberculosis
- neoplazii

- pneumonie cu Pneumocystis jiroveci
- pneumonie bacteriana recurenta

- sarcomul Kaposi

- sepsis recurent

- casexie

- toxoplasmoza cerebrala

- candidoza vulvovaginala (persistenta, recidivanta sau rezistenta la tratament)LL
- cardiomiopatie

- diaree cronica

- febré persistents

- herpes Zoster

- H5V genital

- stomatita recurenta cu HSV

- infectie cu CMV

- leiomiosarcom

- leukoplakia viloasa

- listerioza

- meningita bacteriana

- neuropatie periferica

- pneumaonie bacteriana

- purpura trombocitopenica idiopatica
- episod de sepsis




Terapia HAARV

orientata catre 5 momente cheie ale replicarii
virale:

- atasarea HIV la celula gazda;
- fuziunea HIV cu celula gazda;
- revers-transcrierea ARN-ului viral;
- integrarea ADN-ului proviral;

- formarea de proteine virale functionale
mediata de proteaza virala.

Terapia anti-retrovirala este initiata cand
pacientul devine simptomatic sau cand LT CD4+
scad sub 350/mm3

Protease

CCRS coreceptor antagonist inhibitors

(maraviroc)

CCRS or CXCR4
coreceptor
gpl20

CD4 receptor

~\:.:.\& "‘,‘ o
Protease /R\ p

inhibitors
Host cell
Nucleus
T,
Integrase strand- ‘9) "7\).
transfer inhibitors {
(INSTIs) 2]
Viral
Integrase 4 Transcnptlon @.
7 Reverse ' P L "ﬂ““"""»»m & 6 Cleavage ,%ﬂ’
N transcriptase % " Genomic RNA
S )\

Nonnucleoside reverse-
transcriptase inhibitors

3. Integrahon /
Provirus mRNA /

Protease

S Translatlon tahibitors

( (NNRTIs) Host-cell ,f
=\ DNA™Z %
)] Nucleoside and nucleotide A &5
// . A o W Vural
reverse-transcriptase L@ g9 30%
inhibitors (NRTIs) plateins

Gandhi M, Gandhi RT. Single-pill combination regimens for treatment of HIV-1 infection.
N Engl J Med. 2014;371:248-59.




	Слайд 1, Imunodeficientele (primare și secundare)
	Слайд 2, Imunodeficiențe
	Слайд 3, Imunodeficiențe
	Слайд 4, IDP Noțiuni generale 
	Слайд 5, Transmiterea ereditară a IDP
	Слайд 6, Imunodeficiențe primare - caracteristici -
	Слайд 7, 10 semne sugestive pentru IDP
	Слайд 8, Clasificarea imunodeficiențelor primare
	Слайд 9, A. Defecte ale celulelor stem  
	Слайд 10, A. Defecte ale celulelor stem
	Слайд 11, A. Defecte ale celulelor stem
	Слайд 12, B. Defecte ale limfocitelor T
	Слайд 13, B. Defecte ale limfocitelor T
	Слайд 14, C. Defecte ale limfocitelor B
	Слайд 15, C. Defecte ale limfocitelor B
	Слайд 16, D. Defecte ale fagocitelor și celulelor NK
	Слайд 17, D. Defecte ale fagocitelor și celulelor NK
	Слайд 18, E. Defecte în sistemul complement
	Слайд 19, E. Defecte în sistemul complement
	Слайд 20, Imunodeficiențe secundare
	Слайд 21, Imunodeficiențe secundare unor boli
	Слайд 22, Imunodeficiențe secundare iatrogene
	Слайд 23, IDS Infecții 
	Слайд 24, Infecția HIV (virusul imunodeficienței umane)
	Слайд 25, Structura și ciclul de viață HIV
	Слайд 26, Evoluția infecției HIV
	Слайд 27, Răspunsul imun anti-HIV 
	Слайд 28, CATEGORII IMUNOLOGICE/CLINICE ALE INFECȚIEI HIV 
	Слайд 29
	Слайд 30, Terapia HAARV 

