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Depuis son émergence en 1981, l'infection par le virus de I'immunodéficience humaine
(VIH) a atteint des proportions pandémiques dans le monde!l. Le VIH a comme conséquence
dévastatrice I'immunodéficience sévére entrainant la survenue de la pneumonie a
Pneumocystis jiroveci (carinii), de la leucoencéphalopathie multifocale progressive et de
I'infection disséminée par le complexe Micobacteria avium?. L'avénement du traitement
antirétroviral hautement actif (HAART) a réduit significativement la morbidité et la mortalité
associées au VIH3 mais, de méme que I'espérance de vie a augmenté, I'incidence des maladies
chroniques a également augmenté4. Ce changement dans le type de morbidité associée au
VIH souligne I'importance de comprendre les effets du VIH et du traitement HAART sur le
systéme cardiovasculaire (CV) et le métabolisme. Dans ce numéro d’Endocrinologie —
Conférences scientifiques, nous adoptons une approche pratique dans notre revue de la
lipodystrophie liée au VIH et des affections qui y sont associées — I'insulinorésistance et la
dyslipidémie — incluant sa définition, son épidémiologie, sa pathogenése et sa prise en charge.

HIV, HAART et risque CV

L’association entre le VIH, le traitement HAART et le risque CV est documentée depuis
19987, bien que les données ne soient pas cohérentes®®. On ne sait pas précisément si
I'association est secondaire a I'infection par le VIH elle-méme, au traitement HAART ou aux
deux. Les auteurs de deux études récentes se sont efforcés de faire la lumiére sur cette
question. Une étude de cohorte fondée sur des données provenant du systéeme de santé® a
comparé le taux d’infarctus du myocarde (IM) aigu entre les patients infectés par le VIH et les
patients non infectés par le VIH et a révélé que les patients infectés par le VIH présentaient
un risque relatif ajusté significatif de 1,75 (bien que non ajusté pour le tabagisme). Cependant,
en raison de contraintes dans les bases de données, il n’y avait pas de données sur le risque
associé au traitement HAART. Pour évaluer I'effet du traitement HAART sur le risque CV, le
Data Collection on Adverse Events of Anti-HIV Drugs (DAD) Study Group®’ a mené une
étude multicentrique prospective observationnelle de grande envergure. Ce groupe d’étude a
constaté que durant les 4 4 6 premiéres années de traitement, I'incidence de I'IM avait
augmenté de 26 %, pour chaque année d’exposition au traitement HAART. L'étude n’avait pas
suffisamment de puissance pour évaluer le risque avec des médicaments individuels ou des
classes de médicaments. Cependant, la question de savoir si I’association observée refléete une
relation causale ne peut étre élucidée que par une étude randomisée.

Définition de cas
Difficultés associées aux définitions de cas

L’étude rigoureuse de la lipodystrophie associée au VIH est limitée par I’absence d’une
définition de cas objective et universellement applicable, qui a son tour a été limitée par
I'hétérogénéité marquée de cette maladie, des populations et des schémas thérapeutiques™.
Bien que plusieurs groupes aient tenté de remédier a cette lacune'™™, les définitions proposées
ne peuvent étre généralisées et manquent de critéres objectifs et de validité externe. Cette
absence de définition applicable universellement a entrainé une variation importante dans les
rapports de la prévalence, de I'incidence, de la gravité, des facteurs de risque et des réponses
aux interventions et a également limité les données probantes sur lesquelles se fonder pour
effectuer des recommandations concernant le dépistage et la prise en charge.

Le HIV Lipodystrophy Case Definition Study Group

En réponse a cette lacune, le HIV Lipodystrophy Case Definition Study Group' a élaboré
un modéle incorporant des facteurs démographiques, cliniques, métaboliques et relatifs a la
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Tableau 1 : Lipodystrophy Case Definition Study Group

Tableau 2 : Caractéristiques des tests :

e Sensibilité | Spécificité
Catégorie Critére Définition Score Variables incluses :
Démo- Age <40 ans 0 Démographiques, cliniques, méta- | 79 % 80 %
graphique >40 ans 22 boliques, et composition corporelle
Sexe M?Squ!i” 0 Seulement démographiques, 73 % 71 %
Féminin 7 cliniques et métaboliques
Durée de =4 ans 0 Seulement démograph. et cliniques| 75 % 60 %
I'infection par le VIH >4 ans 11 =
Stade de I'infection CDC A 0 core: _ _
par le VIH cDC B 3 =13 95 % 49 %
CDC C 7 =-8 90 % 58 %
Clinique Rapport taille-hanches Multiplié x 29 =0 79 % 80 %
Métabolique  Ecart anionique Multiplié x 1 =8 60 % 90 %
Cholestérol HDL sérique Multiplié x-14 > 14 49 % 95 %
Composition  Rapport des graisses Multiplié x 5
corporelle* du tronc/graisses >21,4% -16 . . L o
périphériques 14,521.4 14 que la lipodystrophie pourrait étre un marqueur substitutif
% de graisse 8,8-14,5 -8 du syndrome métabolique dans cette population.
dans la jambe <8,8 0 Cependant, la valeur de ces critéres, que ce soit le syndrome
Rapport de la graisse <0,45 0 métabolique ou la lipodystrophie, pour prédire le risque
intra-abdominale/ 0,45-0,83 2 CV dans cette population n’a pas encore été déterminée.
extra-abdominale 0,83-1,59 S
>1,59 13 Epidémiologie

composition corporelle (tableau 1). Des modéles pour la
lipoatrophie et le dépdt lipidique n’ont pas pu étre élaborés,
étant donné que < 10 % des patients avaient un phénotype
pur. Bien que ce modele soit validé dans une étude
prospective (tableau 2), son utilisation est limitée par son
taux de précision de 80 % et il n’a donc pas encore été
adopté dans la pratique.

Utilité des définitions du syndrome métabolique
adoptées par le NCEP ATP-III et la FID

Le syndrome métabolique est caractérisé par de
nombreux troubles métaboliques identiques a ceux de la
lipodystrophie associée au VIH, incluant 'hypertriglycé-
ridémie, un faible taux de cholestérol des lipoprotéines de
haute densité (C-HDL) et la dysglycémie. Bien que cela soit
controversé"”, I'identification du syndrome métabolique
pourrait servir a prédire le risque CV. La prévalence du
syndrome métabolique, selon les critéres de la Fédération
internationale du diabéte (FID) et du National Cholesterol
Education Program Adult Treatment Panel (NCEP ATP)-III,
a été déterminée dans la population utilisée pour la
définition de cas ci-dessus et on a constaté qu’elle était de
14 % et de 18 %, respectivement'®. Cependant, étant donné
que le tour de taille (TT) est selon I'IDF le critére principal
définissant le syndrome métabolique et que les troubles de
la répartition des graisses dans cette population (i.e. graisse
abdominale sous-cutanée réduite en association avec un
excés de graisse abdominale viscérale) ont pour
conséquence qu’elle a un TT « normal », cette définition
pourrait sous-estimer la prévalence du syndrome
métabolique. De plus, chez les patients qui ne sont pas
atteints du syndrome métabolique, mais souffrent de
lipodystrophie, leurs troubles métaboliques (i.e. cholestérol
total élevé, triglycérides (TG) élevés, insulinorésistance,
glycémie élevée, taux élevé de protéine C réactive et faible
taux de C-HDL) étaient similaires a ceux observés chez les
patients atteints du syndrome métabolique. Cela indique

La prévalence de la lipodystrophie associée au
traitement HAART — comprenant la lipoatrophie, le dépot
lipidique, I'insulinorésistance et la dyslipidémie — est
variable, les estimations variant de 10 a 80 %. Une telle
variabilité est due a I'hétérogénéité des populations étudiées
et a I'inconstance des définitions de cas'?. Par exemple,
dans une étude transversale de 1035 patients infectés par le
VIH, traités et non traités, 50 % avaient eu au moins une
manifestation, 36 % souffraient de lipoatrophie, 33 %
avaient un TT accru, 6 % présentaient un coussinet adipeux
dorsocervical, 10 % souffraient d’hypertriglycéridémie et
12 % avaient un taux élevé de cholestérol total®. Les
facteurs de risque de développement de ces comorbidités
sont décrits en détail dans la section suivante et sont
résumés dans le tableau 3.

La lipoatrophie est la perte de graisse sous-cutanée qui
touche généralement le visage (avec la perte de la boule
graisseuse de Bichat) et les membres (avec I'apparence de
veines proéminentes). Les facteurs de risque de développer
ces caractéristiques incluent une charge virale élevée, un age
avancé, une faible numération des cellules CD4, la co-
infection par I'hépatite C et l'utilisation d’inhibiteurs
nucléosidiques de la transcriptase inverse (INTI), en
particulier les analogues de la thymidine (p. ex. la
stavudine), et surtout en association avec les inhibiteurs de
protéase (IP)**.

Le dépét lipidique est I’accumulation de graisse viscérale
généralement répartie dans I’abdomen, les seins et la
colonne dorsocervicale. Bien qu'il soit difficile de le diffé-
rencier de Iépidémie actuelle d’obésité, sa prévalence varie
de 35 4 40 %****. Les facteurs de risque incluent I’age
avancé, le sexe féminin, la durée prolongée du traitement
HAART et un régime alimentaire a faible teneur en fibres”?.
Insulinorésistance : La dysglycémie survient chez environ
25 242 % des patients sous IP, la réduction de la tolérance
au glucose (RTG) survenant chez 16 a 35 % des patients et
le diabéte sucré de type 2 chez 7 %*?. Les facteurs de
risque de développer la dysglycémie incluent non



Tableau 3 : Facteurs de risque associés a la lipo-

dystrophie due au traitement HAART

Facteur Lipo- Dépot |Insulino
de risque atrophie |lipidique| résist. Dyslipidémie
1 Total, |1TG, | C-HDL
1 C-LDL
Patient
Age avancé Oui Oui Oui Oui
Sexe féminin Oui
Maladie
1 Charge virale Oui Oui Oui
| Numé.des CD4| Oui (inverse)
HAART
INTI (partic. Oui Oui Oui Oui Oui
la stavudine)
IP Oui, en assoc.| Oui Oui QOui Oui
avec un INTI (exc. avec
Durée Oui Oui Oui I'atazanavir)
Autre
Hépatite C | Régime | Hép.C IMC
aliment. | ALT — Rap. des gr.
afaible | TT du tronc/des
teneur gr.membres
en fibres — Effet protec.
névirapine

ALT = alanine aminotransférase ; HARRT = traitement ARV hautement
actif ; INTI = inhibiteur nucléosidique de la transcriptase inverse ;

IP = inhibiteur de protéase ; TG = triglycérides ; TT = tour de taille ;
IMC = indice de masse corporelle

seulement les facteurs de risque traditionnels — TT accru,
hypertriglycéridémie, age avancé et antécédents familiaux —
mais également 'utilisation d’INTI et d'IP*.

Dyslipidémie : Bien que le cholestérol total, le cholestérol
des lipoprotéines de basse densité (C-LDL) et le C-HDL
baissent au début de I'infection par le VIH, les taux de
cholestérol total, de C-LDL et de TG augmentent et le taux
de C-HDL demeure faible lors de l'instauration du
traitement HAART®. Par exemple, le DAD Study Group a
constaté que 22 % de la cohorte (incluant des sujets
recevant et ne recevant pas le traitement HAART) avaient
un taux de cholestérol total = 6,2 mmol/L, 26 % avaient un
taux de C-HDL = 0,9 et 34 % avaient un taux de TG = 2,3
mmol/L*. Les facteurs de risque d’élévation du cholestérol
total incluent 1’dge avancé, la lipodystrophie, une
numération élevée de cellules CD4, une faible charge virale
ainsi que I'utilisation et la durée d’utilisation des INTI et
des IP*. Les facteurs de risque d’hypertriglycéridémie et
d’un faible taux de C-HDL incluent un indice de masse
corporelle (IMC) élevé, un rapport ¢élevé des graisses du
tronc/graisses des membres, une charge virale élevée ainsi
que l'utilisation d’INTI et d’IP*'. L'utilisation d’INTI, en
particulier la stavudine, est associée une élévation des TG,
du cholestérol total et du C-LDL***. L'utilisation d'IP, &
I’exception de 1’atazanavir, est fortement associée a
I'hypertriglycéridémie et a un faible taux de C-HDL. Le
risque relatif d’hypertriglycéridémie associée & I'utilisation
d’IP (comparativement a la non-utilisation d’IP) est
multiplié par 4, 9 et 20 pour I'indinavir, le nelfinavir et le
ritonavir, respectivement®. Les facteurs protecteurs incluent
I'utilisation d’un inhibiteur non nucléosidique de la
transcriptase inverse (INNTI), la névirapine. Comparative-
ment a I'éfavirenz, un autre INNTI, la névirapine a entrainé

des taux plus élevés de C-HDL et une hypertriglycéridémie
moins marquée.

Pathogenése

Inhibiteurs de protéase : On a émis I'hypotheése que les IP
exercent leurs effets lipodystrophiques par le biais de
6 mécanismes possibles® ™. Les deux premiers impliquent
I’inhibition de la protéase par la liaison a la protéine
CRABP-1 (cytoplasmic retinoic acid-binding protein type
1) et au cytochrome P4503a (CYP3a) et la signalisation de
I’acide cis-9-rétinoique et la transcription du récepteur
gamma activé du proliférateur du peroxisome (PPAR-y),
augmentant ainsi I’apoptose des adipocytes et réduisant leur
différentiation et leur prolifération®. Un troisiéme
mécanisme, I'inhibition de la protéine SREBP-1 (sterol-
regulatory element-binding protein-1), nécessaire pour la
transcription du PPAR gamma, agit également sur cette
voie®. Le quatriéme mécanisme, la liaison a la protéine LRP
(LDL-receptor-related protein), entraine I'inhibition de
I'activité de la lipoprotéine lipase, altérant ainsi la captation
cellulaire des chylomicrons®™. Ces trois mécanismes
contribuent a la perte de la graisse périphérique, a un taux
accru de graisse circulante (comprenant les TG) et a une
accumulation de graisse centrale qui, a son tour, favorise
l'insulinorésistance. Le cinquiéme mécanisme consiste en la
régulation a la hausse des enzymes synthétiques qui agissent
sur les TG dans le foie”. Enfin, certains polymorphismes
dans 1'apolipoprotéine C-III prédisposent a I’hyper-
triglycéridémie induite par les IP*.

Inhibiteurs nucléosidiques de la transcriptase inverse :
Les mécanismes par lesquels les INTI causent une
lipodystrophie sont moins évidents. On a émis I"hypothése
que c’est par le biais de I'inhibition de I’ ADN polymérase
gamma, |’enzyme responsable de la réplication de ’ADN
mitochondrial®. La déplétion subséquente de ’ADN
mitochondrial entraine une diminution de la transcription
des enzymes mitochondriales et finalement, une dysfonc-
tion mitochondriale. Cette derniére cause une altération de
'oxydation des acides gras et perturbe 1'équilibre entre la
production et les réserves d’énergie, entrainant une
lipodystrophie et une insulinorésistance. D’autres
mécanismes incluent I'inhibition de la prolifération et de la
différentiation des adipocytes®.

Dépistage

Etant donné qu’il n’existe pas de recommandations
fondées sur des données probantes pour orienter les soins,
il est raisonnable de rechercher la présence d’effets
lipodystrophiques et métaboliques associés au traitement
HAART au moyen d’examens cliniques en série et
d’investigations spécifiques avant l’instauration du
traitement HAART, 8 semaines aprés tout changement
posologique, puis a 6 et 12 mois d’intervalle. Bien qu’il
n’existe aucune technique validée pour évaluer la
lipoatrophie faciale, on peut utiliser des mesures en série de
la circonférence du haut de la cuisse et I’absorptiométrie a
rayons X en double énergie (DEXA). La tomodensito-
métrie (TDM) et 'imagerie par résonance magnétique
(IRM)*" permettent une évaluation objective du dépot
lipidique, avec la différenciation de la graisse sous-cutanée



et viscérale, mais ces techniques sont limitées par
I’exposition a des rayonnements et par la durée de
|'examen, respectivement, et sont donc principalement
utilisées dans les études cliniques. Le TT ou le rapport
taille-hanches sont des mesures économiques et
pouvant étre obtenues plus facilement, bien qu’elles ne
différencient pas la graisse sous-cutanée et la graisse
viscérale. L'examen clinique pour déterminer la
présence ou |'absence de graisse sous-cutanée aidera
souvent a faire cette distinction. La glycémie a jeun est
un test utile pour rechercher la présence d’une
dysglycémie. Ensuite, une épreuve d’hyperglycémie
provoquée par voie orale (HGPO) a 2 h peut étre
réalisée chez les sujets présentant des facteurs
de risque de diabéte. Enfin, la recherche de la
dyslipidémie peut étre effectuée en établissant un
profil lipidique a jeun.

Prise en charge

Etant donné qu’il existe peu d’ouvrages
scientifiques pour guider I’approche thérapeutique a
adopter pour la lipodystrophie associée au traitement
HAART, les principes de base sur lesquels repose la
prise en charge de la lipodystrophie dans la population
générale peuvent étre appliqués a cette population.
Cependant, des points particuliers doivent étre
reconnus et résolus (p. ex. interactions médicamen-
teuses, toxicité, intolérance, observance thérapeutique
et absence de données sur les résultats). Alors qu'une
approche large pour réduire les risques CV devrait étre
adoptée, incluant la modification d’autres facteurs de
risque cardiaque (p. ex. le tabagisme et ’hypertension),
nous examinons ci-dessous la prise en charge des
caractéristiques spécifiques de la lipodystrophie
associée au traitement HAART.

Lipoatrophie : Ni la modification du mode de vie, ni
les traitements pharmacologiques ne sont efficaces
pour réduire la lipoatrophie®. En fait, les mesures
thérapeutiques ciblant le dépét lipidique et les
troubles métaboliques, tels que 1'exercice physique et
I’administration de metformine et d’hormone de
croissance (GH), peuvent aggraver la lipoatrophie. Les
interventions chirurgicales, et notamment les injections
d’acide polylactique, améliorent les résultats sur le plan
esthétique®.

Dépét lipidique : 1. exercice physique et la metformine
peuvent réduire le volume de I’abdomen dans cette
population. Par exemple, la metformine peut entrainer
la réduction de la masse graisseuse viscérale d'un taux
allant jusqu’a 37,5 %*. Etant donné la dysfonction
mitochondriale induite par le INTI et le risque
d’acidose lactique associé a la metformine, cette
derniére doit étre utilisée avec prudence et sous
surveillance du taux de lactate ainsi que de la fonction
rénale et hépatique. Le traitement substitutif par
hormone de croissance s’est révélé réduire la masse
graisseuse viscérale®. Cependant, les effets indésirables
incluent ’aggravation de 'insulinorésistance.
Insulinorésistance : La metformine réduit 'insulino-
résistance dans cette population*, mais comme nous

I’avons noté ci-dessus, elle doit étre utilisée avec
prudence. Les thiazolidinediones, bien qu’étant
efficaces pour réduire I'insulinorésistance, n’ont pas
d’effet sur la lipoatrophie ou la lipodystrophie et
peuvent avoir des effets indésirables sur les lipides
sériques®. La prise en charge du diabéte de type 2 dans
cette population est similaire a celle dans la population
générale, avec les mises en garde indiquées ci-dessus.
Dyslipidémie : En général, les troubles lipidiques chez
les patients sous traitement HAART sont pris en
charge en se fondant sur les mémes principes que ceux
pour la population générale. Bien que cela soit
controversé’’, on peut estimer le risque CV avec
I’équation de Framingham et I’on peut adopter les
lignes directrices de la NCEP en I’absence de données
probantes pour cette population. La modification du
mode de vie, et plus précisément, la modification du
régime alimentaire et I’exercice physique, jouent
également un role important. En présence de troubles
lipidiques qui consistent principalement en une
élévation du C-LDL, les inhibiteurs de la 3-hydroxy-
3-méthylglutaryl co-enzyme A (HMG-CoA) réductase
(statines) continuent d’étre trés efficaces®. Cependant,
la plupart des statines sont métabolisées par 'enzyme
CYP4503A4, qui est inhibée par de nombreux
médicaments, incluant les IP, les INTI, I'itraconazole et
la fluconazole. L'inhibition de ce cytochrome entraine
la réduction du métabolisme et ainsi des taux
potentiellement toxiques de statines. Par exemple,
l'utilisation du ritonavir ou du saquinavir entrainera
des taux sériques d’atorvastatine et de simvastatine 3
et 30 fois supérieurs, respectivement”. Trois statines ne
sont pas métabolisées par I’enzyme CYP4503A4, a
savoir la fluvastine, la pravastatine et la rosuvastatine
(bien que cette derniére n’ait pas été étudiée dans
cette population). L'ézétimibe (pas encore étudié dans
cette population) est également efficace pour réduire
le taux de C-LDL et n’est pas métabolisé par
CYP4503A4. En présence de troubles lipidiques qui
consistent principalement en une élévation des TG, les
fibrates sont les médicaments les plus efficaces™. Etant
donné que les fibrates ne sont pas métabolisés par
CYP4503A4, il n'y a pas d’interactions médica-
menteuses avec le traitement HAART. En présence de
troubles lipidiques mixtes, un traitement d’association
avec la pravastatine et le fénofibrate s’est avéré sir et
efficace’.

Modification du traitement HAART : Malgré la
littérature limitée et dans une grande mesure
contradictoire, il existe certaines données indiquant
que la modification du traitement HAART peut
entrainer une amélioration de la lipodystrophie. Dans
toutes les modifications suivantes, on n’a noté aucun
effet indésirable sur le contréle virologique ou
immunologique.

Substitution de UIP par la névirapine : Bien qu'il y ait
un écart dans les résultats d’études sur les effets sur la
redistribution des lipides, I'insulinorésistance et la
dyslipidémie, on a constamment observé une
amélioration de la dyslipidémie se manifestant par une
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réduction allant jusqu’a 27 % du cholestérol total, du
C-LDL et des triglycérides®*’.

Substitution de U'IP par U'éfavirenz : le dépot lipidique,
I'insulinorésistance et I’hypertriglycéridémie sont
ameéliorés® ; I'effet sur le cholestérol total et le
cholestérol LDL n’était pas constant ™%,

Substitution de I'IP par Uabacavir : Les résultats des
études examinant ce changement étaient plus
constants, toutes les études rapportant une
amélioration de la dyslipidémie’***'. Par exemple, des
rapports indiquent une réduction des TG d’un taux
allant jusqu’a 39 % et une réduction du cholestérol
total d’un taux allant jusqu’a 17 %. Cependant, peu
d’études ont rapporté une amélioration du dépot
lipidique® ou de I'insulinorésistance™.

Résumeé

Malgré I’absence de définition standard de la
lipodystrophie associée au traitement HAART et
I'’hétérogénéité marquée de la population, on a noté de
toute évidence un syndrome regroupant la lipoatro-
phie, le dépot lipidique, I'insulinorésistance et la
dyslipidémie associé au VIH et au traitement HAART.
Cette accumulation de facteurs de risque CV et
métabolique a suscité des préoccupations quant au
risque CV accru dans cette population. Cette
association a été démontrée dans des études
prospectives, mais la relation causale doit étre
confirmée dans une étude randomisée. Les facteurs de
risque incluent les caractéristiques des patients (age
avancé), les caractéristiques de la maladie (numération
des cellules CD4 et charge virale), les caractéristiques
du traitement HAART (utilisation et durée d’utilisa-
tion des INTI et des IP) et autres facteurs (p. ex. co-
infection par I'hépatite C). Les médicaments ayant des
effets particuliérement défavorables incluent la
stavudine, le ritonavir, le saquinavir et le lopinavir, alors
que les médicaments ayant des effets plus favorables
incluent la névirapine et I’atazanavir. La pathogenése
de la lipodystrophie associée au traitement HAART est
complexe, les IP altérant la voie du PPAR gamma et les
INTI altérant la fonction mitochondriale. La voie finale
commune pour les deux médicaments implique
I'inhibition de la prolifération et de la différentiation
des adipocytes, entrainant la perte de la graisse
périphérique, I’augmentation de la graisse circulante et
I’accumulation de la graisse centrale entrainant
I'insulinorésistance. Le dépistage doit étre effectué
initialement, lors de l'instauration ou de la modifica-
tion du traitement HAART et tous les 6 a 12 mois par
la suite. Pour ce faire, des mesures anthropométriques
sont prises (TT, rapport taille-hanches, circonférence
du haut de la cuisse), un bilan sanguin est effectué
(glycémie a jeun =+ épreuve d’hyperglycémie
provoquée par voie orale a 2 heures, profil lipidique a
jeun) et un examen d’imagerie spécifique (DEXA) est
réalisé. La prise en charge devrait non seulement cibler
ces caractéristiques, mais elle devrait également
comprendre une modification compléte des facteurs
de risque CV. Les injections d’acide polylactique sont

I'unique traitement donnant des résultats positifs pour
la lipoatrophie faciale. L’exercice physique et le
traitement substitutif par hormone de croissance ont
été utilisés avec un certain succes pour le dépot de
graisse abdominale viscérale. La metformine a été
utilisée dans ce contexte ainsi que pour 'insulino-
résistance et le diabéte de type 2. Il faut faire preuve
de prudence en raison du risque d’acidose lactique
dans cette population recevant un INTI concomitant.
La prise en charge de la dyslipidémie repose sur le
régime alimentaire, I’exercice physique et I'admi-
nistration de statines et de fibrates et 'on doit prendre
soin de réduire au maximum les interactions
médicamenteuses. Enfin, bien que la modification du
traitement HAART ait produit des résultats mitigés en
ce qui concerne la lipoatrophie et le dépot lipidique,
on a observé de facon constante une amélioration de la
dyslipidémie, en particulier lorsque 1'on substituait la
névirapine ou ’abacavir au traitement par des IP, et
que 'on maintenait un contrdle virologique et
immunologique.
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