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 Діаметр ВІЛ-1 становить 100 нм.

 Ліпідна мембрана вірусу містить                                    
72 глікопротїдні комплекси.

 Поверхневий глікопроеїд gp120 виявляється у 
сироватці,лімфоїдній тканині ВІЛ-інфікованих.

 При відбрунькуванні ВІЛ від клітини її мембранних 
білків, у тому числі HLA класів І і ІІ, і молекули адгезії, 
зокрема ICAM-1, вбудовується в ліпідну мембрану вірусу.

 Ці білки полегшують адгезію вірусу до клітин мішеней.

 Усередині до ліпопротеїдної оболонки прилягає 
матриксний білок р17.

 Серцевину вірусу (капсид) становить капсидний білок 
р24, який оточує білковонуклеїновий комплекс: дві 
молекули вірусної РНК, повязані з протеїнами р7 і 
зворотною трансриптазою р66. Вірус містить всі 
необхідні ферменти для реплікації: зворотну 
транскриптазу, інтегразу р32 і протеазу р11.



У зовнішньому середовищі ВІЛ не 

стійкий:

 при температурі 56 °С він інактивується

за 30 хвилин,

 при кип'ятінні - через 1 хвилину,

 швидко гине під впливом звичайних

дезинфікуючих засобів (перекису водню, 

спирту, речовин, що містять хлор).

 Однак, цей вірус відносно стійкий до 

іонізуючої радіації, ультрафіолетового

опромінення й заморожування при мінус

70 °С.











Класична схема генома ретровірусів

записується як 5‘LTR-gag-pol-env-LTR 3‘.



 Rev  - забезпечує транспорт несплайсових вірусних і-
РНК з ядра, сприяє трансляції вірусних білкі.

 Nef – збільшує вірусну інфективність, сприяючи 
активації 

Т-імфоцитів, а також пригнічує синтез рецептора 1 
класу головного комплексу гістосумісності.

 Vif – необхідний для процесу дозрівання віріонів, 
супресує ефект інгібіторних білків клітини.

 Vpr – забезпечує ядерну локалізацію вірусного 
генома, затримує у G2 фазі клітинного циклу.

 Vpu – забезпечує процес брунькування віріонів з 
клітини, запобігаючи зв'язування знову синтезованих 
молекул gp120 з молекули CD4, локалізованими в 
ЕПР клітини.

 Gag – групоспецифічні антигени: p24, p7, p9, p17.

 Pol – ревертаза, інтеграза, протеаза.

 Env – типоспецифічні антигени gp160, Gp120, gp41.



 Обидва кінці геному містять довгі кінцеві повтори LTR,

які забезпечують інтеграцію в клітинний геном і не

кодують вірусних білків.

 Гени gag і env кодують білки капсида і зовнішньої

оболонки.

 Ген pol обернену транскриптазу й інші ферменти.

ГЕНОМ ВІЛ У СКЛАДІ СВОЇХ 9000 ПАР НУКЛЕОТИДІВ 

МІСТИТЬ ІНШІ ГЕНИ:

 vif,vpu; vpr, а tat, rev і nef – синтезуються в ранній

фазі реплікації ВІЛ.

 Регуляторні білки Tat, Rev накопичуються в ядрі і

звязуються з певними ділянками вірусної РНК: перший –

з трансактивуючим регуляторним елементом (TAR),

другий - з Rev-чутливим регуляторним елементом

(RRE) в ділянці гена env.

 Білок Tat потребує клітинного кофактора циклінів Т1.



 Білки Tat і Rev стимулюють транскрипціють

провірусної ДНК у РНК, елонгації РНК і

транспорт РНК із ядра в цитоплазму і необхідні

для трансляції.

 Білок Rev забезпечує також транспорт

компонентів вірусу з ядра і переключення

синтезу регуляторних білків на синтез

структурних.

 Білок Nef виконує декілька функцій – пригнічує

експресію молекул CD4 і HLA класів I і II на

поверхні інфіковних клітин і тим самим

дозволяє вірусу вислизати від атаки

цитотоксичних Т-лімфоцитів CD8 і від

розпізнавання лімфоцитами CD4.



 Білок Nef може пригнічувати активацію Т-лімфоцитів,

звязуючись з різними білками компонентами систем

внутрішньоклітинної передачі сигналу. В інфікованих

вірусом імунодефіциту мавп макак резус активна

реплікація вірусу і прогресування хвороби можливі тільки

при інфікованому гені Nef.

 Делеції гена Nef були пов'язані з тривалим

непрогресуючим перебігом інфекції. Однак, у частини з

них, з часом з'явилися ознаки прогресування інфекції, у

тому числі, зниження Т-лімфоцитів CD4.

 Таким чином, хоча делеції гена Nef можуть

уповільнювати реплікацію вірусу, гарантією від розвитку

СНІДу вони не служать.

 Білок vpr необхідний для реплікації вірусу в

непроліферуючих клітинах, у тому числі, макрофагах.

Цей білок, поряд з іншими кліинними і вірусними

промоторами активує довгі кінцеві повтори геному ВІЛ.



 Білок vpr відіграє важливу рольу перенесенні 
провірусу в ядро і викликає затримки 
проліферації клітин у період G2.

 Білок Vpu важливий для відбрункування вірусу 
з клітини: мутації гена Vpu призводять до 
накопичення вірусних часточок у внутрішній поверхні 
клітинної мембрани. Цей білок бере участь в руйнуванні 
комплексів     CD4-gp 160 в ЕПР, дозволяючи тим самим 
gp включатися у формування нових віріонів.

 Білок Vif – підтримка реплікації вірусу.

Штами, позбавлені цього білка, не реплікуються
в лімфоцитах CD4, деяких лініях Т-лімфоцитів і 
макрофагах.

Ці штами здатні проникати клітини-мішені і 
починати зворотну транскрипцію, однак, синтез 
провірусної ДНК залшається незавершеним.



 In vitro злиття “доступних” і “недоступних”
клітин призводить до “недосяжного”
фенотипу; це означає - реплікація ВІЛ 
залежить від наявності або відсутності 
клітинного інгібітора.

АРOBEC3G (від англ. “Fpolipoprotein B mRNA 
editing enzyme catalytic polypeptide like 
3G” фермент каталітичний пептид, 
коригуючий мРНК апопротеїну В, типу 3G”) 
належить до сімейства внутрішньоклітинних 
ферментів, дезамінується цитозин в урацил у кладі
мРНК або ДНК.

 Утворюються комплекс з АРOBEC3G, Vif блокує 
інгібіторну активність АРOBEC3G (і є специфічною для 
ВІЛ).



 Антитіла виробляються на всі білки продукти 

генів env, gag, pol,але найбільш значиму 

імунну відповідь викликає 

групоспецифічний антиген р24 і поверхневі 

глікопротеїни p160, gp120, gp41. 

Продуктом гена env є білок-попередник р55.

 Білок р24 є продуктом гена gag. Він 

формується після розщеплення вірусною 

протеазою білка-попередника gp160, який 

після трансляції розщеплюється вірусною 

протеазою на gp120 та gp41 (окрім антигенної 

специфічності, забезпечує злиття вірумної

оболонки з клітинною мембраною). 



 Він складається карбокситермінальної ділянки злиття, яка 

забезпечує проникнення вірусу в середину клітинию.

 Поверхневий gp120 містить звязуючі домени, відповідальні 

за прикріплення вірусу до рецептора CD4 і корецептор.

 Він визначає макрофагальний і лімфоцитарний тропізм вірусу 

і несе головну антигенну детермінанту, на яку виробляються 

нейтралізуючі антитіла.

 Ділянка Env, що кодує gp120 , володіє підвищеною 

мутабельністю;

 Gp120 має 5 варіабельних регіонів (V), які дивергентні серед 

ізолятів, включаючи петлю V3, на якій розташована головна 

антигенна детермінанта.

 Тому, імуногенний епітоп володіє високою 

гіперваріабельністю, і в кожному циклі 

реплікації формується нові квазіваріанти вірусу, 

які “вислизають” від нейтралізуючої дії антитіл.




