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Introducción. La entrada del VIH en la célula representa el primer paso esencial en el ciclo viral y en la última década una serie de descubrimientos nos han permitido caracterizar este fenómeno central en la patogenia de la infección por el VIH. 
Moléculas de adhesión: aminoglicanos y DC-SIGN. En los últimos años hemos descubierto progresivamente que la entrada del VIH en la célula es un proceso secuencial que se produce mediante la interacción tanto inespecífica como especifica con distintas moléculas situadas en la membrana celular. Estructuras como los glicosaminoglicanos representan complejos a los que se adhieren con baja afinidad numerosos virus envueltos entre los que se encuentra el VIH. Este no representa un proceso específico similar al que realiza un receptor pero contribuye a “atrapar” en la membrana plasmática viriones y quimiocinas. Otras moléculas son más específicas y tienen una mayor importancia patogénica. Entre éstas se ha descrito la existencia en la superficie de células dendríticas de una serie de lectinas de tipo C denominadas DC-SIGN y L-SIGN que unen de forma inespecífica distintos virus incluido el VIH y filovirus como el virus de la hepatitis C. 
Receptores virales: CD4 y receptores de quimiocinas. La infección de la célula diana, el linfocito CD4 se produce mediante la interacción con dos tipos de receptores. Por una parte existe un receptor específico y común a todos los subtipos del VIH, la molécula de CD4 y por otra existen coreceptores cuya utilización dependen de características de la envuelta viral y que corresponden a receptores de quimiocinas. A pesar de que in vitro se ha descrito que muchos receptores de quimiocinas o receptores «huérfanos» pertenecientes a la familia de receptores 7M son capaces de actuar como correceptores del VIH (tabla 1), in vivo probablemente existen únicamente dos receptores mayores que son las moléculas CCR5 y CXCR4. El primero une las CC-quimiocinas RANTES, MIP-1( y MIP-1( y es el principal receptor de las cepas R5 (previamente denominadas NSI o no sincitiales) (fig.1). El receptor CXCR4 tiene como ligando natural la quimiocina SDF1, renombrada recientemente como CXCL12, y es el principal receptor de las cepas X4 (previamente denominadas SI o sincitiales). 

Implicaciones de los distintos receptores del VIH en la patogenia del SIDA. El descubrimiento de que algunos receptores de quimiocinas son a su vez coreceptores del VIH y la caracterización de las lectinas tipo DC-SIGN como moléculas implicadas en la propagación del VIH nos han permitido comprender los siguientes fenómenos:

· Explicar la resistencia a la infección por el VIH observada en determinados sujetos y que es debido a una variante genética en el receptor CCR5 (delección 32) que origina una proteína defectiva que no se expresa en la superficie celular. Los sujetos homocigotos para esta variante (aproximadamente un 1% de la población) son prácticamente resistentes a la infección por el VIH al no expresar sus linfocitos uno de los receptores mayores del virus.

· El papel de las quimiocinas como potentes mecanismos antivirales in vivo que bloquean al menos parcialmente la infección y propagación del VIH.

· Comprender cómo la presión de las quimiocinas representan un mecanismo selectivo que condiciona la evolución del tropismo viral in vivo.  
· Analizar el proceso estructural de interacción entre la envuelta viral y los receptores viral que culminan en el proceso de fusión.
· Identificar los fenómenos de potenciación de la infección por el VIH que se produce en el contexto de la sinapsis inmune linfocitos-células dendríticas.
La caracterización de los mecanismos de entrada del VIH en la célula representan no sólo los descubrimientos más importantes realizados en la patogenia de la infección en los últimos años sino que ha permitido diseñar y desarrollar nuevos fármacos inhibidores de los procesos de entrada viral que se han incorporado al arsenal terapéutico de antiretrovirales de los que actualmente disponemos. 
