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Cu toate că sindromul de imunodeficienţă dobîndită (SIDD), cunoscut 
în literatura anglo-saxonă ca "Acquired Immune Deficiency Sindrom" 
(AIDS), a fost individualizat abia în 1981 (2, 3), această entitate morbidă 
preocupă lumea medicală de pretutindeni (9, 38, 40) datorită tendinţei sale 
de răspîndire epidemică şi a consecinţelor grave soldate cu o letalitate de 
peste 41% în primul an după stabilirea diagnosticului şi de aproape 100% 
în anii următori (8). 

Expresiile clinice majore ale sindromului sînt: 
- pneumonia cu Pneumocystis carinii, care survine în 51% din 

cazuri, 
- sarcomul Kaposi (30°'0), 

- ambE>le infecţii oportuniste (12%), infecţii ce au o largă di-
versitate clinică (pneumonii, meningite sau encefalite cauzate de asper­
gillus, candida, cryptococcus, virusul citomegalic, nocardia, strongiloides, 
toxoplasma, zygomyces sau micobacterii (Mycobacterium avium şi tuber­
culosis); esofagite cauzate de candida, virusul citomegalic sau herpes sim­
plex; leucoencefalopatia multifocală progresivă cu papovavirus; entero­
colita produsă ck> cryptosporium sau Isospora belii şi herpes cutaneo­
mucos extins cu o durată de peste 5 săptămîni. Aceste afecţiuni survin la 
persoane sub virsta de 60 de ani, care nu prezentau anterior o stare de 
imunodepresie (4, 7, 8, 20. 21, 28, 36). 

Absenţa unor teste de laborator specifice şi accesibile pentru stabili­
rea diagnosticului, face ca selectarea pacienţilor, respectiv aprecierea co­
rectă a incidenţei sale să se facă numai pe baza definiţiei sindromului (8). 

Cadrul nosologie al epidPmiei cu SIDD acceptat pentru urmărirea bol­
navilor s-ar putea să nu includă întreg spectrul manifestărilor care va­
riază de la absenţa evidentă unrori a semnelor sau existenţa unor feno­
mene nespecifice, la modificări caracteristice sindromului de imunodefi­
cienţă sau afecţiunilor maligne consecutive acestei imunodeficienţe (4, 8). 

Sindromul ar putea astfel să nu includă formele inaparente sau 
asimptomatice de boală, după cum s-ar putea să includă afecţiuni cu ma­
nifestări caracteristice clinic dar fără deficit al imunităţii celulare, aceste 
afectiuni nefiind transmisibile şi deci ne-contribuind la actuala epidemie (8). 

Stabilirea diagnosticului de SIDD se face mai ales pe baza semnelor 
clinice cu o durată de minimum 3 luni: poliadE>nopatie generalizată, scăderi 
in greutate (10°/n). febră intermitentă sau continuă, diaree, astenie, transpi­
ratii nocturne. Deficitul imunităţii celulare poate fi evidenţiat prin deter­
minarea limfocitelor T helper, T supresor cu ajutorul anticorpilor mono­
clonali (OKT~ şi OKT~). depistarea limfocitopeniei, absenţa răspunsului 
Iimfocitelor T in vitro la mitogeni, negativarea răspunsului in vivo la 
intradermoreacţia cu atingene ubicvitare, determinarea beta 2 microglo-
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bulinei (19), a alfa interferonului-acid labil (16) sau a nivelului de alfa 1 
timozină (24). O deosebită valoare diagnostică revine examenului histo­
logic al ganglionilor în cazul limfoadenopatiei generalizate, respectiv me­
todelor microbiologice de cultivare, acolo unde este posibil, a germenilor 
oportunişti. 

Obligativitatea confirmării cazurilor prin tehnici histologice şi micro­
biologice, maschează adevărata magnitudine a afecţiunii, dar dă posibili­
tatea aprecierii mai corecte a aspectelor clinice şi mai ales epidemiologi­
ce ale SIDD (17). 

SIDD se consideră a fi consecinţa unei infecţii persistente cu viru­
suri convenţionale, virusul hepatitei B(VHB) sau citomegalic (VCM), sau 
cu virusuri neconvenţionale-lentivirusuri (Kuru, Jacob Creutzfeldt), res­
pectiv cu retrovirusuri-oncornavirusuri (38), care induc gazdei un defi­
cit imunitar, gazda astfel compromisă dezvoltînd neoplazii (mai ales sar­
com Kaposi şi limfom), sau fiind ţinta unor infecţii cu microorganisme 
oportuniste (14, 31). Trei dintre virusuri sînt mai ales incriminate în eti­
ologia SIDD: VCM, mononucleaza cu VCM apărînd la imunosupresaţi 
cu transplante, virusul fiind pus în evidenţă de asemenea în sarcomul 
Kaposi; virusul leucemiei umane cu celule T, izolat din limfocitele T ale 
sîngelui periferic provenit de la bolnavi cu SIDD şi VHB. 

SIDD ar putea reprezenta un model de "gazdă compromisă" cu de­
ficit al limfocitelor T (17, 37). Deficitul imunitar care stă la baza acestor 
manifestări este modificarea timpurie, în sensul scăderii limfocitelor 
T-helper, cu inversarea raportului T helper/T supresor, inversare care 
alterează mecanismul de imunoreglare cu suprimarea răspunsului imun 
celular. Este importantă constatarea că funcţia limfocitelor T se poate 
parţial corecta in vitro cu substanţe de tip interleukina-2 sau un analog 
de hormon timic-timopentina (27, 34), constatări care au stat la baza 
încercărilor de tratament. Deşi şi limfocitele B par a fi afectate de SIDD, 
datele referitoare la aceste modificări sînt lacunare. 

Cele mai numeroase cazuri de SIDD au fost semnalate în S.U.A. 
(2,6%0000) în special în oraşe mari ca New York (31,6%0000) San Fran­
cisco (24%0000), Miami (19,1 %0000), 93% din cazuri apărînd la bărbaţi, 
47% fiind între 30-39 de ani (4, 5, 8, 39). Pînă în decembrie 1983 au fost 
raportate peste 3000 cazuri, din care 10°/c în 1981, 390/o în 1982 şi 49% în 
1933. estimîndu-se că pînă în 1985 numărul lor va atinge 20000 (22). Im­
bolnăviri au fost semnalate de asemenea în Canada şi în 15 ţări europe­
ne, în special în Franţa (38), un caz fiind depistat şi în Cehoslovacia (25). 
Pentru Europa. 81'/o din bolnavi au fost de sex masculin, 50% între 30---39 
de ani, cea mai mare parte (58%) prezentînd infecţii oportuniste, 23% sar­
com Kaposi, în 16°'o din cazuri apărînd ambele manifestări. 

La bolnavii originari din Africa Centrală, datele epidemiologice şi 
clinice diferă de cele obţinute la americani sau europeni, în sensul că sin­
dromul apare mai ales la femei, sarcomul Kaposi este rar, predominînd 
infecţiile oportuniste cu Toxoplasma gondii, cryptococcus sau mycobacterii 
şi în proporţii mult mai mici cu Pneumocystis carinii (1). Principalii fac­
tori de risc incriminaţi în inducerea sindromului sînt: homosexualitatea, 
administrarea intravenoasă (i.v.) a drogurilor, hemofilia, respectiv tras­
fuziile repetate şi factorul geografic. Astfel, incidenţa SIDD variază între 
75--79% la homosexuali sau bisexuali cu mai mulţi parteneri, între 
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12-14% la heterosexuali bărbaţi şi intre ~% la heterosexuali femei 
(4, 8). 

Dacă agentul cauzal al sindromului este realmente de natură in­
fecţioasă, partenerii sexuali ai pacienţilor cu acest sindrom au un risc 
crescut de contaminare, transmiterea bolii în asemenea situaţii fiind deja 
semnalată (12, 15, 23). 

ln două studii efectuate în S.U.A. (4, 8) pe 745 cazuri cu SIDD s-a 
dovedit că 21-25,5% din pacienţi erau narcomani care îşi administrau 
drogurile i.v. Sînt raportate de asemenea cazuri de imunodeficienţă se­
veră la hemofilici, sau consecutive transfuziilor de sînge sau produse de 
singe (7,15) ca şi exanginotransfuziilor la sugari (10). Aceste observaţii 
clinice şi epidemiologice întăresc supoziţia să agentul infecţios al SIDD 
este transmisibil prin sînge. 

Apariţia de infecţii oportuniste severe cu imunodeficit celular la per­
soane de origine haitiană sau africană emigranţi în S.U.A. sau Europa, a 
ridicat problema existenţei unor areale geografice cu maximă incidenţă 
a acestui sindrom (6). Faptul că acelaşi profil etiologie respectiv frecven­
ţa maximă a SIDD la homosexuali sau politransfuzaţi se întîlneşte şi în 
Europa ca şi în S.U.A., dar mai ales faptul că majoritatea bolnavilor din 
Europa au călătorit în S.U.A. şi în special in Haiti şi Africa Centrală în 
ultimii 4-5 ani. întăreşte această supoziţie (39). Provenienţa SIDD din 
Haiti şi Africa Centrală mai ridică şi •problema posibilităţilor de apariţie 
a unor mutaţii virale în aceste areale. 

Mai sint supuse riscului de contaminare persoanele în detenţie pentru 
o perioadă mai lungă de timp (11) şi copiii născuţi din părinţi cu SIDD 
(30), mai ales cînd mama este contaminată, în aceste cazuri se presupune 
transmiterea intrauterină sau perinatală a agentului SIDD (35), analoagă 
cu transmiterea VHB. 

Cu toată terapia antifecţioasă, numărul cazurilor vindecate este -;;;ic· 
bolnavii fac recăderi sau infecţii cu un alt germen oportunist. Incercăril~ 
de tratament a SIDD prin transplant de măduvă, administrarea de inter­
feron sau hormoni timici, au dat rezultate incerte. 

Deşi nu sî~t evidenţe clare de trasmitere a SIDD de la pacienţi la 
personalul medical (9, 13. 32), se recomandă aceleaşi măsuri de raportare 
a cazurilor (obligatorie pentru S.U.A. şi unele ţări europene), de izolare 
a bolnavilor, de supraveghere atentă şi triere a donatorilor de sînge, de 
sterilizare a instrumentarului medical, măsuri de precauţie la manipula­
rea sau prelucrarea sîngelui provenit de la pacienţi, în special de la hemo­
filici, ca şi în cazul serurilor de la pacienţi cu hepatită B. 

Cu privire la posibila implicare a VHB in inducerea SIDD, deosebit 
de interesante par a fi unele aspecte epidemiologice asemănătoare ale celor 
două infecţii: 

- modalităţile comune de transmitere prin sînge, derivate de singe 
instrumentar medical, contact sexual sau perinatal; ' 

- existenţa aceloraşi grupe supuse riscului, narcomani, homosexuali 
persoane care necesită transfuzii repetate, copii născuţi din părinţi con~ 
taminaţi; 

- afectarea mai ales a sexului masculin; 
- modificarea răspunSului imun al gazdei prin acţiunea directă a 

agenţilor asupra celulelor T cu inducerea unui deficit imun celular. 
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Faptul că incidenţa maximă a SIDD se produce la un. interval de 10 
ani faţă de incidenţa maximă a infecţiei cu VHB, a condus pe Ravenholt 
(33) să emită ipoteza că SIDD ar fi o manifestare tardivă a infecţiei 
cu VHB. 

McDonald (29) consideră că agentul SIDD ca şi agentul delta sînt 
dependenţi în replicarea sa de funcţia helper a VHB, că se localizează in 
AgHBs care este "calul traian" care adăposteşte şi permite pătrunderea 
agentului in organism. SIDD se asociază totuşi destul de rar cu antige­
nemie HBs, numai un caz din 46 cu acest sindrom a fost AgHBs pozitiv, 
faţă de 6 din 114 la grupa de control. Autorul presupune că agentul cau­
za! al SIDD ar putea fi adăpostit şi de alţi markeri ai VHB, motiv pen­
tru care nu se poate detecta. Un procent de 91 homosexuali cu SIDD au 
fost deţinători de anti-VHB. 

Ferremans (18) a pus in evidenţă în limfocitele pacienţilor cu SIDD 
existenţa unor particule "virus-like", presupunind ca şi Injo (26) că aceste 
particule ar fi asemănătoare cu VHB. 

Chiar dacă numai parţial aceste date vor fi confirmate, problema le­
gătu;:-ii VHB cu SIDD are importanţă practică deosebită deoarece in lipsa 
cunoaşterii agentului specific al bolii ar fi posibilă prevenirea ei prin ad­
ministrarea de vaccin antihepatită B. Un fapt de observaţie epidemiolo­
gică vine să confirme această supoziţie, numărul cazurilor cu SIDD la 
homosexualii vaccinaţi faţă de heJ>atita B fiind jumătate comparativ cu 
cei nevaccinaţi. 

Pînă la completa elucidare a numeroaselor probleme legate de etio­
patogenia şi tratamentul acestui sindrom, care vor necesita desigur impor­
tante eforturi şi conlucrare pe plan internaţional, acţiunile preventive, in­
clusiv vaccinarea antihepatită B, ar putea frina îngrijorătoarea răspîn­
dire a SIDD. 
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CU PRIVIRE LA CAZURILE DE INFECŢIE URINARA INTERNATE 
IN CLINICA DE PEDIATRIE IN PERIOADA 

1 lAN. 1973-31 DEC. 1982* 

Martha Adler, C. Rusnac, Olga B. Metz, Judit Berczes, B. Jeremiâs 

Infecţiile tractului urinar (I.T.U.) sînt îmbolnăviri întîlnite la toate 
virstele şi în toate domeniile practicii medicale (1, 5, 7, 11, 15, 26, 30). Ele 
reprezintă o problemă majoră prin frecvenţa mare în perioada copilăriei 
şi prin repercusiunile importante asupra stării de sănătate a adolescen­
tului şi adultului (2, 6, 9, 24, 27). 

Principalele aspecte ale problemei, pe plan mondial, sînt legate de 
criteriile de localizare a infecţiilor urinare (3, 4, 12, 14, 28, 29) şi mai ales 
descoperirea de noi metode de screeni:ng pentru diagnosticarea infecţiei 
urinare, simple, eficiente şi rapid de executat (16, 17, 18, 19, 20, 25). 

Faţă de aceste probleme- care stau la baza interesului crescut faţă de 
I.T.U. în ultimul timp - am considerat că putem aduce o contribuţie 
modestă cu unele date izvorite dintr-o experienţă clinică şi o cazuistică 
suficient de bogate. 

Material şi metodă 

Lucrarea se bazează pe studiul a 770 copii cu infecţii urinare inter­
naţi in clinica de pediatrie între 1 1 1973 şi 31 XII 1982. Studiul a urmărit 
un număr impo~t de parametri: incidenta~ ~rsta, ~xul, mediul de pro­
venienţă a copiilor, încadrarea în forme clm1ce, etiologia, sensibilitatea 
germenilor la antibiotice, asocierea cu anomalii ale tractului urinar, litiază 

•J Lucrare comunicata tn şedinţa U.S.S.M. Mureş, secţia Pediatrie din 11 XI 1983 
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