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Cuvinte cheie ' Studiul a evaluat timp de 3 ani aparitia sindromului lipodistrofic (SLD)
la 148 pacienti cu varste intre 11 gi 16 ani, infectati cu virusul imunode-
ficientei umane (HIV), tratati cu diferite scheme antivirale. SLD nu s-a
constatat sub varsta de 12 ani. SLD a aparut la 41,5% pacienti, la vérsta
medie de 14.7 ani. Predomina cazurile cu pubertate declangata (89%),
fard corelatie cu un anumit stadiu pubertar. Dislipidemiile (Ttrigliceride
+/- VHDL-colesterol) se intalnesc mai frecvent decat SLD, ambele entitati
fiind corelate cu administrarea unor clase de ARV. SLD este favorizat de
imunodepresia bazala severa si de eficienta recuperirii imune dupa terapie.
Gusa se asociaza la 62.5% dintre pacientii cu SLD. Nu se poate sustine
dacéa gusa este favorizata de SLD sau este o manifestare a reconstructiei
imune independenta de SLD.

_sindrom lipodistrofic, HIV

' f'l(':é')?u"dx"ds _.: - Lipodystrophy syndrome to the children HIV infected

~ lipodystrophy syndrome, HIV The present study evaluates the development of lipodystrophy syndrome

' (LDS) during 3 years, to 148 HIV infected children between 11 and 16

years old. They were treated with more antiretroviral (ARV) combinations.

LDS was not found to any child under age 12, but has been developed by

- 41.5% children on media age of 14.7. 89% of LDS patients have experienced

~ the puberty onset, but there is no correlation with a certain pubertal stage.

The dyslipidemia is more frequent than LDS and they both are correlated

_ with certain ARV. The severe baseline immunosupression and the eficiency

- of immune reconstruction after ARV are associated with LDS. Goiter was

~ found to 62.5% patients with LDS but it is not clear either it is favoured

by LDS or the goiter and LDS are independent manifestations of the im-
mune reconstruction.

Introducere cum hiperlipidemia, sindromul lipodistrofic (SLD),
acidoza lacticd, rezistenta la insulina, osteopenia
- osteoporoza (5, 6). SLD a fost asociat initial
cu administrarea IP, ulterior si cu unii inhibitori
nucleozidici (INRT).

Lipodistrofia consta in redistributia tesutului
adipos, fiind descrise trei tipuri clinice: lipoatrofie
perifericd sau generalizata, lipohipertrofie predomi-
nant la nivelul tesutului adipos visceral asociata
deseori cu hipertrofie mamara si uneori cu ,,cocoasa
de bizon” si sindromul mixt cu lipoatrofie periferica
si lipohipertrofie centrala. Spre deosebire de casexie,
in SLD masa slaba este pastrata si infectia HIV este

Infectia cu virusul imunodeficientei um-
ane (HIV) se caracterizeaza prin deteriorarea
imunologica progresiva, pana in stadiul final de
sindrom de imunodeficientd dobandita (SIDA),
manifestat prin infectii oportuniste specifice si/
sau casexie. Regimurile terapeutice inalt active
(highly active antiretroviral treatment, HAART)
au transformat infectia HIV/SIDA dintr-o fatalitate
intr-o boald cronica. Dupa aparitia clasei inhibito-
rilor de proteaza (IP) in terapia HIV s-a constatat
cresterea frecventei unor tulburari metabolice pre-
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bine controlata.

Diagnosticul SLD se bazeazid pe modificari
clinice. Metodele subiective de monitorizare a
lipodistrofiei sunt masurarea pliului subcutanat
la nivelul anumitor regiuni anatomice sau a unor
circumferinte. Scaderea pliurilor tricipital, gambier
sau fesier evidentiaza lipoatrofia membrelor, in timp
ce cresterea raportului dintre circumferinta taliei si
a soldurilor > 0,95 la birbati si >0.80 la femei indica
acumulare de tesut gras intraabdominal (5).

Evaluarea obiectiva a lipodistrofiei se poate face
prin mai multe metode:

1. Tomografie computerizata si rezonanta
magnetica pentru masurarea fesutului adi-
pos subcutanat (SAT) periferic si a tesutului
adipos visceral (VAT)

2. Absorbtia bifotonicd (DXA) pentru deter-
minarea masei slabe si grase a membrelor

3. Bioimpedanta pentru determinarea
compozitiei corporale totale si evalu-
area redistributiei grasimilor, cu utilitate
limitata.

Mecanismele SLD asociat HIV continua sa fie
controversate. Nu s-a precizat daca tulburdrile meta-
bolice sunt efectul direct al terapiei antivirale (ARV)
sau o manifestare in cadrul reconstructiei imune care
insoteste paradoxal terapia ARV eficientd. Patogenia
SLD este complexa si graviteaza in jurul relatiei
macrofag-adipocit, care coexista in tesutul adipos
si in maduva osoasa, au precursori comuni, dar cai
de diferentiere deosebite (10). Lipodistrofia pare si
aiba o componenta inflamatorie, fiind dovedit ca IP
stimuleaza secretia TNF-a si IL6, cu rol de inhibitie
a diferentierii a adipocitelor, inhibitie a esterificarii
trigliceridelor cu depunerea lor in adipocite, initiere
a lipolizei si crestere a rezistentei la insulina (5, 10).
In cazul INRT (d4T) s-a identificat un mecanism
de toxicitate mitocondriald, evidentiat prin scaderea
ADN mitocondrial, sciderea capacititii enzimatice
respiratorii, scaderea volumului adipocitelor si
cresterea stromei intercelulare (4, 5).

Alte studii au evidentiat asocieri ale SLD cu
deficitul hormonului de crestere legat de forma
hipertrofica a SLD (prin scaderea lipolizei) si cu
cresterea cortizolului si sciderea DHEA, legata
de hiperlipidemie si cresterea nivelului seric de
interferon (8).

Desi frecventa si severitatea SLD par sa fie mai
reduse inainte de pubertate, lipodistrofia a fost
constatata si la copiii cu HIV(4). Prevalenta SLD la
copiii infectati vertical variaza dupa diferite studii
intre 20% si 80% (8. 9). Consecintele SLD pe termen
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indelungat la copii sunt accelerarea aterosclerozei
si cresterea riscului cardiovascular.

Studiile efectuate in scopul tratarii lipodis-
trofiei au evidentiat cd GHrh amelioreaza fractia
masei slabe si greutatea pentru perioade limitate
de timp (10), in conditiile unor costuri ridicate si
administrarii incomode (9). Perspectiva utilizérii
IGF-1 pare motivata de sciderea in vitro a apoptozei
celulelor T, mai ales a celor TH-1. Tratamentul
combinat cu GHrh si IGF-1 pare mai eficient decat
GHrh singur. Analogii de leptind sunt in atentia
diferitelor companii farmaceutice pentru investig-
area si tratamentul lipoatrofiei (5).

SLD nu a fost evaluat la copiii cu HIV infectati
orizontal.

Ipoteza studiului

+ SLD se manifesta la copiii infectati orizontal
cu HIV, tratati cu antivirale, favorizat de pu-
bertate si de asocierea gusei.

Obiective

+ Determinarea frecventei SLD si dislipidemiilor
la nivelul intregului grup de pacienti cu infectie
HIV precum si diferentiat dupa diferite clase
de medicamente antivirale utilizate

« Stabilirea corelatiilor intre SLD si dezvoltarea
pubertara, statusul imunologic si gusa

Pacienti si metode

A. Pacienti

Studiul s-a desfisurat in perioada 01.06.2001-
01.06.2004 prin monitorizarea unui numar de 145
de copii (82 baieti si 64 fete), nascuti in perioada
1988-1990, care au fost infectati orizontal cu HIV in
primii ani de viata (probabil prin tratamente injecta-
bile cu ace contaminate sau transfuzii), considerati
supravietuitori de lungad duratid. Tratamentele
antiretrovirale (TARV) administrate constau in
combinatii de 2 inhibitori nucleozidici de revers
transcriptaza (INRT) cu IP (66%) sau cu INNRT
(inhibitorii non-nucleozidici de reverstranscriptaza)
(34%) si au fost initiate la varste diferite, intre 9
si 15 ani. 67% dintre copii au experimentat mai
mult de o schema terapeuticd, 39.3% (47) dintre
ei schimbénd schema terapeutica in intervalul de
timp mentionat, din cauza esecului imunologic si
viral sau a efectelor adverse metabolice / diges-
tive / hematologice severe. In cursul studiului au
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iesit din evidenta 11/145 copii prin deces (9) sau
pierdere din evidenta (2). Conform protocolului
clasic de TARYV, IP se administreazi cu precidere
la pacienti naivi terapeutic cu imunodepresie severd
sau dupd esec terapeutic, in timp ce INNRT sunt
preferati la naivi cu imunosupresie moderatd sau
ca alternativi in cazul rezistentei la IP si efectelor
adverse la IP.

B. Metode
Metode clinice si paraclinice de diagnostic

¢ “CDC 1993 revised classification system for
HIV infection and expanded surveillance case
definition for AIDS among adolescents and
adults” si “CDC 1994 revised classification
system for HIV infection in children less than
13 years of age” pentru stadializarea infectiei
cu HIV

« Scala Tanner pentru aprecierea clinica a sta-
diului pubertitii (bianual)

« Palparea tiroidei si pentru diagnosticul clinic
de gusa (clasificarea OMS, Perez et al.1992)

+ Metodele standard de masurare a taliei cu
taliometrul si a greutdtii cu cantarul (la 3 luni
interval), pentru calcularea indexului masei
corporale (ICM=G/T2)

+ Metoda flow-cytometricd pentru imunitatea
celulard exprimata prin numarul limfocitelor
CD4 (bianual)

» 'Tehnica polymerase chain reaction (PCR) pen-
tru numarului de copii ARN-HIV in plasma
(incarcitura virala, IV) (bianual)

+ Analiza impedantei bioelectrice (BIA) bazata
pe analiza rezistentei electrice pe care o opun
tesuturile corpului atunci cand sunt stribatute
de un curent electric slab (aparat OMRON
BF 302 cu circuit corporal superior) pentru
procentul grasimilor corporale

« metoda colorimetrica pentru lipidograma
serica (bianual)

+ Diagnosticul SLD s-a sustinut pe baza a cel
putin 5 criterii (clinice, antropometrice sau
biochimice) persistente mai mult de 3 luni.

Examenul clinic a semnalat sciderea tesutului

adipos facial la nivel temporal, nazolabial si genian,
aparitia ,cocoasei de bizon’, cresterea adipozititii
supraclaviculare si axilare, precum si evidenta
venelor subcutanate la nivelul coapselor.

Masuratorile antropometrice efectuate la in-

tervale de 3 luni, au inclus circumferintele bratului,
coapsei, toracelui, taliei si soldului, folosind pam-
blica metrica. Scaderea tesutului adipos periferic

se referd la scaderea persistentd a circumferintelor
membrelor si atrofia tesutului adipos genian.
Cresterea tesutului adipos central am apreciat-o
dupa cresterea circumferintelor bustului, taliei si
soldurilor.

Modificirile biochimice semnificative au fost
scaderea HDL colesterolului si cresterea trigliceride-
lor serice.

Principalele dificultati ale evaluarii au fost
diferentierea SLD central de obezitatea prin aport,
lipoatrofiei de emacierea HIV si SLD central asociat
sau nu hipotiroidiei.

Analiza statistica

Analizele statistice s-au realizat computerizat cu
ajutorul programelor software ,Microsoft EXCEL
with Statistical Analysis ToolPack” si , XLStat” si au
fost alese in functie de tipul variabilelor, numerice
(Num) sau categoriale (Cat).

Rezultate, discutii

1. Frecventa si varsta aparitiei SLD

Nici unul dintre pacienti nu prezenta semne de
lipodistrofie la inceputul studiului.

Dupa 3 ani de supraveghere in perioada
pubertard, SLD a fost diagnosticat la 62 dintre
pacientii tratati, intr-o proportie mai mare la fete
(46,42%) fata de bdieti (34,72%).

Varsta medie de aparitie a SLD a fost de 14.7
ani, atat la baieti cat si la fete. Minima varstei de
depistare a SLD este mai mare cu 1 an la baieti,
datorita decalajului debutului pubertar.

Cunoscand ca SLD este rezultatul perturbirilor
metabolismului lipidic, influentat de terapia cu IP si
unii INRT (dintre care rolul d4T a fost dovedit de
unele studii), am luat in considerare cativa parametri
care pot influenta manifestarea SLD (Tabel I).

2. Dislipidemia si SLD

Incidenta dislipidemiei (DL) este mai crescuta
decat a SLD, 73% dintre fete si 84% dintre baieti
inregistrand cel putin un parametru in afara lim-
itelor normale. Cele mai frecvente modificari sunt
scaderea HDL si cresterea trigliceridelor serice.

HDL-col este scizut la 71% dintre fete si 78% din-
tre baieti cu infectie HIV. Trigliceridele crescute se
inregistreaza la 36% dintre fete si 35% dintre baieti.
Sciaderea HDL combinata cu cresterea trigliceridelor
s-a inregistrat la 29% baieti si 34% fete.

SLD se coreleaza pozitiv cu scaderea HDL la fete si
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LHDL | 1TG Trle'_‘flcetm]m_ S q“’:ﬁl;_.l;.:_ T ] DaT>6l | IP>6l | Gusas
Baieti
SLD+(n=31) | 22/31 | 13/31 | 8/31 | o/31 | 23/31 | 831 | 1431 | 9/31 19/31 27/31 | 20/31
SLD-(n=40) 26/40 9/40 2/40 27/40 11/40 11/40 | 10/40 19/40 21/40 12/40 15/40
Total(n=71) | 48/71 | 22/71 | 10/71 | 27/71 | 34/71 | 19/71 | 24/71 | 28/71 | 70/71 | 3971 | 3571
Fete
SLD+(n=31) | 24/31 | 13/31 | 9/31 | 531 | 17/31 | 4/31 | e/31 | 21/31 20/31 26/31 | 20/31
SLD-(n=31) 20/31 11/31 1/31 5/31 25/31 8/31 5/31 20/31 5/31 11/31 17/31
 Total 44162 | 24/62 | 10/62 | 10/62 | 42/62 | 12/62 | 11/62 | 41/62 | 25/62 | 37/62 | 37/62

Tabel I Frecventa factorilor care pot influenta manifestarea SLD

*A= Ascendent; C= Constant; D= Descendent
***S (scizut) <10%; N (normal) [10-20%]; C (crescut) >20%

cu cresterea trigliceridelor la baieti, rezultand diferente
legate de sex in profilul lipidic asociat SLD.

3. Procentul grasimilor corporale si SLD

SLD se coreleaza cu IMC, aparind mai frecvent
la pacientii care au recuperat deficitul de greutate
inregistrat inainte de inceperea terapiei antivirale
(p=0.002).

Procentul griasimilor corporale mediu (baieti
18.38%; fete 22.34%) si median (baieti 14.55%; fete
23.5%) au fost in limite normale. Nu s-a constatat
un procent “critic” al grasimilor corporale pentru
aparitia SLD.

Trendul BIA a fost considerat intre ultimele
2 determindri (6 luni) inaintea aparitiei SLD la
pacientii cu acest sindrom si intre ultimele 6 luni
inainte de finalul studiului, la pacientii fara SLD.
Trendul descrescitor al BIA s-a inregistrat sem-
nificativ mai frecvent la baieti SLD+ (74%) fata de

testul BIA, nu se coreleazi cu modificirile lipidelor
sanguine,

4. Stadiul pubertar si SLD

Aparitia SLD nu este dependenta de un anumit
stadiul pubertar (baieti: p=0.231; fete: p=0.832).
Numarul cazurilor aparute dupa debutul pubertatii
(stadiile Tanner II, IIT, IV si V) este mai mare decat
la copiii prepuberi, cu semnificatie satistici mai
mare in cazul fetelor (baieti: p=0.003; fete: p=0.001),
probabil datoritd cresterii hormonilor sexuali la
aceastd varsta, cu rol in metabolismul lipidic.

5. Durata, tipul terapiei antivirale, dislipide-
mia i SLD

Analiza SLD in functie de durata cumulativa
a administrarii diferitelor clase de medicamente
antiretrovirale evidentiaza diferente legate de
sex. Lipodistrofia aparutd la un moment dat este

Baieti Fete
‘DAT | 1P | INNET | DaT | 1P INNRT
P (T- test)) 0.009 0.007 0.450 0.0004 0.001 0.021

Tabel II Rezultatele corelatiei (p) intre SLD si durata terapiei

D4AT-Tgt D4T-HDL| IP- Tgt | IP-HDL| INNRT-Tgt NNRT-HDL|
ANOVA (p) 0.005 0317 0.0006 0.05 0051 | o110
2T-test 3.028 -1.037 3.188 -1.803 -1.422
DE 28 g8 E . arl 32 32
p 0.002 0.152 0.001 0.04 0.082

Tabel III Teste statistice ale corelatiilor dintre diferite tipuri de ARV si modificarile lipidelor la baieti

SLD-(27.5%), in timp ce la fete trendul descrescitor
a predominat atat in grupul SLD+ (55%) cat si SLD-
(81%). Procentul grasimilor corporale, exprimat de

consecinta efectelor medicatiei curente, cumulate
cu efectele medicatiei anterioare. Dintre pacientii
monitorizati, 67% au experimentat mai mult de o

Anul X1I, Vol.12, Nr. 3/2008

375



CERCETARI ORIGINALE

schema antivirala. Pacientii tratati cu IP, la nivelul
intregului lot, au dezvoltat mai frecvent SLD, con-
stituind primul factor de risc (x* (n = 128; DF 1)=
7.43; OR=3.075; p=0.006)

valoare (bazala) a limfocitelor CD4 inregistrata de
pacient de la data diagnosticului infectiei HIV. Dupa
gradul imunodepresiei se cunosc 3 stadii imuno-
logice: 1 (CD4>500/mm3), 2 (500<CD4<200/mm3)

D4T-Tgt D4T-HDL| IP- Tgt | IP-HDL] INNRT-Tgt INNRT-HDL|
ANOVA (p) 0144 | 0027 | 0411 - 0.619 0.14 0.92
2T-test -1.349 2.80 0.203 0.324 -1.670 0.089
DE 31 .53 4] 25 Lona .27
p 0.09 0.003 0.203 0.329 0.050 0.460

Tabel IV Teste statistice ale corelatiilor dintre diferite tipuri de ARV si modificirile lipidelor la fete

Am determinat durata cumulativa a utilizarii
medicamentelor din clasa INRT(d4T), IP si INNRT
la pacientii cu si fara SLD, cu varste peste 11 ani.

Utilizarea TARYV la baietii asociaza mai frecvent
dislipidemii decét la fete.

« DAT se asociazi cu scaderea HDL-col la fete

si cu cresterea trigliceridelor la baieti

+ Administrarea IP la baieti se insoteste de
scaderea atat a HDL cat si de cresterea triglic-
eridelor, in timp ce la fete IP nu se coreleaza
cu modificarea lipidelor.

« Intre INNRT si cresterea trigliceridelor exista
corelatie inversd, atat la fete cat si la biieti,
sugerand ca INNRT ,protejeaza” impotriva
hipertrigliceridemiei.

Rezultatele analizei statistice a SLD raportat la
durata terapiei cu diferite medicamente ARV, co-
respund datelor verificate la adulti privind legatura
intre aparitia SLD si tratamentul cu d4T si IR
Asocierea SLD cu INNRT la fete are semnificatie
statistica redusa.

Asocierea INNRT la d4T nu influenteaz statistic
aparitia SLD nici la fete, nici la baieti.

Asocierea IP si d4T este mai frecvent in cazul
SLD+ (16/31 baieti, 19/26 fete) decat in cazul
SLD- (15/40 baieti si 3/31 fete), sugerand ca
aceasti combinatie creste riscul dezvoltarii SLD,
probabil prin scurtarea duratei de expunere pana
la aparitia semnelor clinice caracteristice. Manife-
starea SLD diferitd la baieti si fete se poate datora
susceptibilitatii diferite la mecanismele de toxicitate
induse medicamentos. Sexul masculin pare mai
sensibil la mecanismele inflamatorii adipocitare in-
duse mai ales de IP, in timp mecanismele toxicititii
mitocondriale induse de INRT (d4T) si in mai
mica masura de INNRT afecteaza mai mult sexul
feminin.

6. Imunitatea, dislipidemia si SLD

Stadiul imunologic este impus de cea mai mica

si 3 (CD4<200/mm3). Aparitia SLD este dependenta
de stadiul imunologic. Corelatia este mai puternica
la baieti (x* (n = 71; DF 2)= 0.705 ; p=0.007) decat
la fete (x* (n = 62; DF 2)= 3.37; p=0.018).

Stadiu imunologic
Total | 3 142
.. .. | SLD- 40 26 1a
. SLD+ 21 24 B
Fete poiD-l. 31 17 14
SIDE| 2o 94 |

Tabel V Repartitia cazurilor cu si fard SLD dupa stadiul
imunologic

7%

[ Stadiul imunologic 1+2 M Stadiul imunologic 3

Grafic 1

Se deduce ca stadiul imunologic 3 predispune
la dezvoltarea SLD (Tabel V).

Cu cat CD4 bazal are nivel mai scazut la fete,
cu atat scdderea HDL colesterolului si cresterea
trigliceridelor sunt mai frecvente. Lipidele nu sunt
influentate de nivelul CD4 bazal la baieti.

Imunitatea (nivelul CD4) se reabiliteaza in cursul
TARV. Dupa tratamente cu IP, dar si cu INNRT,
pacientii SLD+ de ambele sexe au nivele mai cres-
cute ale CD4 decat cei SLD-. Valoarea crescuta
a CD4 la momentul constatarii SLD semnifica
reabilitarea imunologica, argumentand incadrarea
SLD in cadrul evenimentelor legate de reconstructia
imuna prin terapie antivirala eficienta.
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Fete Baieti
CD4 minim-HDL| | CD4 minim-Tg{ | CD4 minim-HDL| | CD4 minim-Tg]
ANOVA (p) 0.019 0.069 0.206
. 2Tkt 965 | 2pds = L 058
DF 22 55 41
cop 003t 00200 0007 B
Tabel VI Teste statistice de corelatie intre CD4 bazal §i modificarea lipidelor
Fete
S D IP i ; [NNRT : Z::i‘
SLD+ SLD+ SLD-
 Numirpacienti | 23 1 & 1A
Media 489.17 . 505.14 | 484.84
T R T T e B e T e e
Max 916 1013 1348 1196 893 874
. Min o is ) s F e b 6 b 59 1 1 i 188 | ddl

Tabel VII Nivelul imunititii (numarul CD4) la pacienti SLD+/SLD- dupa sex si tipul medicatiei ARV

Existd corelatie negativa intre nivelul CD4 si
aparitia dislipidemiilor, riscurile hipertriglicerid-
emiei la fete si scaderii HDL-colesterolului la baieti
scdzand cu cét nivelul CD4 este mai mare.

Frecventa gusei este mai mare la pacientii care
au si SLD (gusa+SLD+: 20/34 baieti, 20/31 fete;
gusa- SLD: baieti 25/40, fete 14/31)

Gusa se asociaza cu hipertrigliceridemie la fete

Fete Biieti
| cD4finallHDL| | CD4final-Tgt | CD4finall HDL] | CD4final-Tgt
2T-test (DF) -1.503(30) -1.600(50) -2.491(41) -0.278(39)
s o0 0.050 @ . 0.008 coge0

Tabel VIII Teste statistice de corelatie intre CD4 si modificarile lipidelor

7. Gusa clinic manifesta si SLD

Cunoscand rolul d4T in aparitia gusei hipotiroi-
diene observat in unele studii la adulti, precum si
cresterea necesarului de iod in perioada pubertara,
este previzibild aparitia gusei la pacientii cu HIV
de vérsta pubertara.

Dintre 148 pacienti monitorizati clinic, cu varste
intre 11 si 16 ani, gusa gradul I/l s-a diagnosticat
clinic palpator la 71 de pacienti (49%). Frecventa
a fost mai mare la sexul feminin.

56% 58%
T

60% A

40%

20%

0%

fete baieti

[I gusa Etiroida normala

dar nu si la baieti. Prezenta gusei la copiii cu HIV
intre 11 si 16 ani nu este influentata de sciderea
HDL colesterolului si nici de cresterea trigliceridelor.
Cresterea trigliceridelor este previzibila in cazul
gusei cu hipotiroidie, din cauza depresiei lipopro-
teinlipazei indusd de stressul metabolic.

Fete Baieti
gusa-HDL| gusa-Tg? gusa-HDL| gusa-Tgt
x4(1)=3.733 | xX1)=1.658 | x*(1)=1.823 | x¥1)=0.188

p=0.05 p=0.197 p=0.176 p=0.664

Tabel IX Corelatii ale gusei cu modificarile lipidelor

In cazul pacientilor monitorizati, dupa utilizarea
d4T in medie 10 luni (6; 46 luni), rezultatele testului
2T nu sunt semnificative pentru corelatia cu gusa
(baieti: Test 2T (DF 67) =1.453; p=0.07; fete: Test
2T (DF 40) = -0.769; p=0.22), spre deosebire de
rezultatele altor studii efectuate la adulti.
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Observatii

+ lodul urinar nu a putut fi dozat

«+ Clinic, pacientii apar eutiroidieni, predom-
inand cazurile cu gusa gradul I

+ Nu s-au efectuat studii recente asupra
incidentei gusei in populatia generala si la
adolescenti in zona Galati, astfel incat nu se
poate aprecia in ce masura frecventa gusei
este mai mare la pacientii cu HIV. Totusi,
procentajul pacientilor cu HIV si gusa este
de aproape 9 ori mai mare decat pragul de
endemicitate (5%).

Nu se poate afirma o relatie de cauzalitate intre
SLD si gusd. Este posibil ca ambele entititi sa se
dezvolte independent, ca urmare a reconstructiei
imune dupa TARV. Sunt necesare studii experimen-
tale si clinice care sa confirme rolul de “sanctuar”
pentru HIV si comportamentul tiroidei in cursul
reconstructiei imune.

8. Particularitati ale SLD dupa forma clinica
SLD s-a diagnosticat la 62 pacienti, 31 fete si 31

baieti. La fete predomina forma mixta de SLD in

timp ce la baieti forma lipoatroficid (tabel X)

SLD SLD .

cu lipoatrofie | cu hipertrofie L
Baieti 21/31 3/31 7/31
Fete 6/31 8/31 17/31

Tabel X Distributia pacientilor dupa tipul SLD

Nu sunt diferente statistic semnificative intre
profilul lipidic (scaderea HDL-col sau cresterea
trigliceridelor) si tipul clinic de SLD.

Inhibitorii de proteaza (IP) sunt asociati cu forma
lipoatroficd a SLD la baieti (20/21) si cu forma mixta
la fete (16/17). Nu sunt relatii semnificative intre
INNRT si INRT (d4T) si tipul SLD.

Asocierea gusei este diferita dupa tipul clinic de
SLD. Toate fetele cu forma hipertrofica centrald de
SLD asociaza gusa, impunéind cateva mentiuni:

«+ Latoate fetele si toti baietii cu forma hipertrofica

de SLD s-a efectuat ecografie tiroidiana, care

a confirmat mdrirea difuza a tiroidei.

« Numarul mic al cazurilor si distributia
neomogena a tipurilor de SLD nu permit
interpretari statistice ale datelor.

+ Nu s-au efectuat dozari ale hormonilor tiroi-
dieni decét intr-un numar mic de cazuri,
interpretarile statistice fiind nerelevante.

Concluzii:

+ SLD a apdrut in perioada pubertara cu
frecventa de 46%, la varsta medie de 14.7 ani,
fara legdtura cu un anumit stadiu puberar.

+ Dislipidemiile sunt mai frecvente la pacientii
cu HIV si SLD fata de cei fara SLD.

« SLD la pubertate este favorizat de adminis-
trarea TARV, mai ales a IP

+ SLD este favorizat de imunodepresia bazala
severa si de eficienta reconstructiei imune
dupd TARV.

+ Gusa clinic se asociazd la 62.5% pacientii cu
HIV si SLD.
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