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OBJECTIFS

Connaitre les situations justifiant la prescription d’une sérologie VIH (facteurs de
risque et modes de transmission)

Reconnaitre les différents stades de l'infection.
Reconnaitre et Prévenir les principales infections opportunistes associées au VIH
Connaitre les grands principes du traitement antirétroviral, et son suivi.

Informer et conseiller en matiéere de prévention de la transmission du VIH



INTRODUCTION -Définition

VIH : - Virus de 'lmmunodéficience Humaine
- responsable de la défaillance du systeme Immunitaire

SIDA : « Syndrome d’Immuno Déficience Acquise »

Ensemble de symptomes consécutifs a la destruction des cellules du
systeme immunitaire

Dernier stade de l'infection a VIH entrainant la mort du malade par les
infections opportunistes

Maladie virale évoluant pendant plusieurs années

Une pandémie mondiale, qui continue a progresser. préoccupante par les
modes de transmission multiples et absence de vaccin

Maladie a déclaration obligatoire



EPIDEMIOLOGIE
DE L’INFECTION A& VIH




Agent causal
VIH : virus a ARN

Famille des Rétroviridaes (spumavirus, oncovirus, lentivirus)
étape de rétro transcription de ’"ARN —— ADN

transcriptase inverse

Sous famille : Lentivirus =———=¢évolution lente

Deux séro types :

- VIH1 (le + répandu dans le monde) : groupe M,N,O,P

-VIH 2 (essentiellement en Afrique de l'ouest): 9 groupes (A al)

*évolution lente
*charge virale moindre
* transmission plus faible
* Multiples résistances naturelles aux ARV
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VIH 1 versus VIH 2




Le cycle réplicatif

CD :cluster de différenciation 4 (gp)

7

LES CELLULES CIBLES DU V[H/

Réservoir anatomique:
Ganglions lymphatiques
foie, rate
Tissu lymphoide :

tube digestif
res Cerveau
Compartiments génitaux

Diminution qualitative et quantitative des lymphocytes T4

-Les lymphocytes T CD4 ++++

-Les monocytes / macrophages
-Les cellules dendritiques
-les cellules folliculaires ganglionnai

N des défenses immunitaires - infections et cancers



ADN viral = Pro

Récepteur / intégrase

CD4
VIH contenant \ g 20000000, AN

Nouvelles particules
f du VIH se détachent
ur infecter

dautres cellules

bourgeonnement
p &
/6%

\[

)

ol
/'m( mblage

ZAR\ génomique

de 'ARN et la
VaVaVaWVe WITN

ransCriptase inverse
transcriptase inverse

Co recept

ADN viral
intégré dans 'ADN

ARN viral de la cellule-hdte

WA

@ virus dépourvu
de capside

franscrption
\ transcrit d'ARN viral /
/ maturation
ARNm viral
-
QQ j‘
protéines

vurales
traduction

\ /\'r‘\" Réplication intense 1 & 10
/=1 " milliards de virions /]
-Erreurs de la RT:

viral

P —



L’épidemie a >1/3 siecle
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Découverte en
1984 du VIH1,
eten 1986 du
VIH2

1987: le 1°" 1996 — 2006

meédicament Trithérapie
AZT longue maladie

1984: Test sérologique

Gay-related immune deficiency

" SIDA : 1982

1995: bithérapie, PTME
1996 : trithérapie




(Deux schémas épidémiologiques :
1/ Des épidémies généralisées : touchent la population générale

ex |'Afrique subsaharienne

2/ Des épidémies concentrées : affectant les populations les plus
exposées (professionnels du sexe et partenaires sexuels , HSH,
consommateurs de drogues injectables)

dans le reste du monde
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*Dans le monde :

Depuis le début de I'épidémie 1981 jusqu’ en 2013 :
» 78 millions de personnes ont été infectées par le VIH
» 39 millions sont décédées de causes liées au VIH

» 39 millions de personnes vivaient avec le VIH

*En Algérie :
Le lere cas : 1985
Total cumulatif de 1985- 30 septembre 2014
Cas SIDA : 1541 - Cas séropositifs: 7389

* VIH1+++

* Transmission : hétérosexuelle autochtone

* Les femmes sont + touchées/hommes

* Lesjeunes : 68% des infectés ont moins de 35 ans

e Accélération de I'épidémie dans le sud du pays et 'ouest



Maladie transmissible +++

Condition 1: Liquide organique contaminant

Sang, sperme, liquide séminale, Sécrétions vaginales, sécrétions anales, lait
maternel

Aucun cas de transmission par les larmes ,la salive, ou la sueur

Condition 2: Voie de pénétration

Mugueuses sexuelles, autres mugqueuses, effraction cutanée

Trois voies de transmission :
Transmission sexuelle
Transmission sanguine
Transmission de la mere a I'enfant



> Mode de transmission dominant 90%

» Rapports non protégés homo/hétéro sexuels
Rapports : anaux > génitaux > oro génitaux

» Un seul rapport peut suffire

» Facteurs augmentant le risque:
- Périodes de haute transmissibilité: primo infection et SIDA (CV +++)
- IST et Iésions génitales
- Saighement ou menstruation ou rapport traumatisant
- rapport anal réceptif
- nombre élevé des partenaires

Pratiques sexuelles a risque nul :
baisers, masturbation, caresse



Peau intacte protege le corps contre le VIH

Transfusion sanguine
et dérivés sanguins

Utilisation d’objets
Tranchants souillés

Inoculation (séringues, UDIV

Tatouages, AES.)




1/ la transfusion sanguine : Le risque infectieux dépond de
* Type de liquide :sang avec titre élevé

 Charge virale : max a la phase aigue et au stade tardif

 réduction considérable du risque :

Exclusion des donneurs a risque + dépistage obligatoire de
tous les dons de sang (obligatoire en Algérie depuis 1991)

* Risque résiduel de transmission en rapport avec la fenétre
sérologique (risque estimé a 1,75 /1 million de dons)



2/transmission par injection de drogues

‘*Partage de matériel d’injection contaminé (seringue et aiguille)
‘*partage des objets nécessaires a la préparation de la drogue

préalablement contaminés (cuillére, coton...)

3/Accident d’exposition au sang :

- Risque en % de soins est de : 0.3 % en cas d’exposition percutanée.
- 0,03% en cas de contact muqueux ou avec une peau lésée.
- nul en cas de contact avec la salive, les urines, les feces.



TRANSMISSION MERE- ENFANT

Les trois principaux temps de la transmission mere-enfant du VIH

pendant la grossesse  pendant I'accouchement pendant |'allaitement
In utero 20% Intra-partum 40% Postnatal 40%

1. 1a2% sila mamah est
io traitée




Facteurs associés a la transmission
in-utero et péri- partum du VIH

Maternels ‘ Obstétricaux
e Charge virale plasmatique *Rupture prématurée
élevée (TRT/ou non) des membranes

* Accouchement traumatique
e Stade clinique avancé
e Césarienne (protection)

 Petit poids de naissance

e Prématurité

e Gémellité (+/-) ‘ Foetaux ‘




Facteurs associés a la transmission
postnatale du VIH

‘hﬂére‘ ‘ Sein ‘

e Mastites, engorgement
® CV élevée dans

le lait et dans le plasma
e Séroconversion pendant
I’allaitement
e Stade clinique avancé

* Type d’allaitement (mixte vs
prédominant vs exclusif)

e Durée de l'allaitement

e Muguet buccal

¢ co-infections

‘Enfant‘




DIAGNOSTIC DE
L’INFECTION A VIH



¥ Testing for HIV Infection
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Les moyens du diagnostic

1/Tests rapides : en qlq min

Positif: 2 barres
rouges
apparaissent

Bande _contrle colorée

Négatif: 1 barre

Bande_patient colorée

rouge apparait

M —ar o m:=
M — -4 — »n»n O T

non validé: pas de
barre => refaire le

test




Les moyens du diagnostic

2/ELISA : test de dépistage

ELISA de quatrieme génération détectent Antigene VIH P24 et anticorps anti VIH1
et VIH2

3/Western Blot : test de confirmation

confirment la présence des anticorps dirigés contre les protéines du VIH.

il est considéré comme positif si présence d’au moins 2 Ac dirigés contre protéine
d’enveloppe (p41,p120,p160) et contre une protéine interne virale (anti p24)

4/ UARN plasmatique. Les tests dit de « charge virale » quantifient cette
réplication en « copie » de virus par ml de plasma, « reflet de la réplication viral »
a une valeur pronostique si cv> 100 000 copies /ml

5/ LUADN proviral ou ADN intégré correspond a la présence du provirus dans
les cellules infectées, « reflet du réservoir viral »



Le diagnostic
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Comment affirmer une infection

par le VIH ?

L'algorithme de sérologie se base sur la réalisation de 2 tests ELISA différents

Si  T1négatif - déclarer séronégatif.

Si  Tlpositif = faire un 2i€me test T2

Si T2 positif -» déclarer séropositif.

Si T2 négatif » Western BLOT

Si  WB(-) - déclarer séronégatif

Si  WB (+) - déclarer séropositif.




bilan biologique

Bilan initial : doit comporter les examens
suivants :

=" NFS-plaquettes

= Transaminases

* Charge virale plasmatique (ARN VIH)

" Taux des lymphocytes CD4

= Sérologies : VHB, VHC, syphilis, toxoplasmose, CMV
" |IDR a la tuberculine

= radiographie du thorax.



bilan biologique

Suivi :

CD4

ARN-VIH
NFS-plaquettes
Transaminases

et selon le traitement : glycémie, lipase,
triglycéridémie, cholestérol.



clinique



HISTOIRE NATURELLE DE LA MALADIE

I"infection a VIH non-traitée comporte trois phases:

Apres la contamination ,l'incubation dure en moyenne 02 a 06
semaines

1/la phase aigué : dure glg semaines

2/ la phase de latence : dure en général 10 ans
une concentration de VIH relativement faible
3/le sida-maladie :

le systeme de défense est completement détruit et la mort
survient en 1-2 années.



Clinique

nombre

debordement du
systéme immunitaire
N
ARN wra
cortrole par ke systeme immunitaire
destruction progressive des fymphocytes T anﬁ?{
ani-
CD4
3-8 zemaines jusqu'a 12 ane %A A »
< _ _ > € » >
primo infection phase asymptomatique SIDA




Evolution naturelle

Contamination

Primo-infection

1000 T4

Candidoses buccales, leucoplasie de la langue...

PNEUMOCYSTOSE

200
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CANDIDOSE (ESOPHAGIENNE

Charge virale

TOXOPLASMOSE CEREBRALE
CYTOMEGALOVIRUS
MYCOBACTERIES

B Manifestations cl

-
il - . i -
) ) . Temps
1 a6 mois 3 al15ans
Phase de latence Phase de sida maladie




CLASSIFICATION DU SIDA
1-Selon OMS
2-Selon CDC
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stade clinique 1

m Patient asymptomatique

mAdénopathies persistantes
géneralisées

m Degré d’activité 1 : activité normale

m Syndrome cachectisant di au VIH
m Pneumocystose

m Toxoplasmose cérébrale

m Cryptosporidiose avec diarrhée > 1 mois

m Cryptococcose extrapulmonaire

stade clinique 2

m Perte de poids < 10% du poids
corporel

m Zona (au cours des 5 derniéres
annees)

m Manifestations cutanéomuqueuses
mineures (dermite séborrheique,
prurigo, ulcérations buccales, chéilite
angulaire)

m Infections récidivantes des voies
aériennes supérieures

m Degré d'activité 2 : patient
symptomatique, activité normale

stade clinique 4

stade clinique 3

m Perte de poids = 10% du poids
corporel

m Diarrhée inexpliquée =1 mois
m Fievre prolongée > 1 mois

m Candidose buccale

m Leucoplasie orale chevelue

m Tuberculose pulmonaire au cours
de I'année précédente

m Infection bactérienne sévere

m Degré d'activité 3 : patient alité
moins de 50% du temps

m Candidose cesophagienne, trachéale, bronchique ou

pulmonaire

m Mycobactériose atypique disséminée

m Septicémie a salmonelle mineure

m Tuberculose extrapulmonaire

. ; Lymphome malin
m Cytomegalovirose i

: : : ot m Sarcome de Kaposi
m Herpes virose cutaneomugueuse > 1 mois ou viscerale

m Leucoencéphalite multifocale progressive BEOCHEST I a0

m Degré d’activité 4 : patient alité de plus de 50% du

m Mycose endémique généralisée (histomplasmose, temps

coccidoidomycose)




m Infection VIH asymptomatique

m Lymphadénopathie persistante généralisee

m Primo-infection symptomatique

m Angiomatose bacillaire
m Candidose oropharyngée

m Candidose vaginale, persistante,
fréquente ou qui répond mal au
traitement

m Dysplasie du col (modérée ou grave),
carcinome in situ

m Syndrome constitutionnel : fievre
(38°5C) ou diarrhée> a 1 mois

m Leucoplasie chevelue de la langue

m Zona récurrent ou envahissant plus d'un
dermatome

m Purpura thrombocytopénique
idiopathique

m Listériose
m Neuropathie périphérique

m Candidose bronchique,
frachéale ou extra pulmonaire

m Candidose oesophagienne
m Cancer invasif du col
m Coccidioidomycose

m Cryptococcose extra
pulmonaire

m Cryptosporidiose intestinale >
1 mois

m Infection @ CMV (autre que
foie, rate, ganglions)

m Rétinite a CMV

m Encéphalopathie due au VIH

m Infection herpétique, ulcéres
chroniques > 1 mois ou
bronchique, pulmonaire ou
cesophagienne

m Histoplasmose disséminée ou
extra pulmonaire

m Isosporidiose intestinale
chronique (>1 mois)

m Sarcome de kaposi
m Lymphome cérébral primaire

m Infection a Mycobacterium
tuberculosis, quelle que soit
la localisation (pulmonaire ou
extra pulmonaire)

m Infection a Mycobactérie
identifiée ou non, disséminée
ou extra pulmonaire

m Pneumopathie bactérienne
récurrente

m Leuco-encéphalite multifocale
progressive

m Septicémie cachectique die
au VIH

m Toxoplasmose cérébrale

m Septicémie a salmonella non
typhigue recurrente

m Syndrome cachectique di au
VIH

m Pneumonie a pneumocystose
carinii




CLASSIFICATION DE L’INFECTION VIH

Taux de A B
CD4
>ou = 500 Al Bl

200 -499

Définition du Sida CDC aux USA : A3, B3, C1, C2, C3



A/Primo-infection a VIH

- Caractérisée par une reproduction explosive de VIH.

-Au cours de cette phase, le virus pénetre et s'installe dans tous les organes qui
composent le systeme immunitaire , et d'autres organes

» Grande variabilité du tableau clinique:
* Asymptomatique

 Symptomatique:
- Chez 30 a 50% des sujets contaminés.
- les symptomes apparaissent 10 a 15 j apres contamination extrémes (5 - 30j)
- pronostic péjoratif: chute des CD4, SIDA et déces plus rapide
- Dure en moyenne 01 mois
-Le Diagnostic de la Pl : - ARN viral apparait vers le 10j
-Ag P24 versle 15|
- Ac anti VIH vers le 21°-30¢ j

37



Primo-infection VIH: quand y penser ?

Signes cliniques présents

dans 75% des cas, peu
spécifiques

Signes biologiques
aspeécifiques

Symptimes par ordre decroissant de fréquence :

- Figvre (90 %)

- Syndrome pelido-grippal persistant plus de 7 jours
- Asthenie

- Polyadénopathies

- Pharyngite

- Enuption maculopapuleuse £ generalises

- Ulcérations génitales ou buccales

- Candidose orale

- 3ignes digests ; diarhée aigue, nausees/vomissements, dotleurs apdominales
- Manifestations plus sevéres et plus rares .

- Neurologiques : syndrome méninge avec meningite lymphocytare, troubles
encephalitiques, mononévrite (paralysie faciale) ou polyradiculongvrite
- pulmonaire : preumopathie interstitielle

- Thrombopénie (75 %)

- Letcopénie (50 %)

- Lymphopénie ou hyperymphocytose avec syndrome mononucleosigue
- Cytolyse hepatigue



A/ Primo-infection a VIH

Exantheme erythémato-papuleux Erosion de la langue

Rash maculo-papuleux Candidose buccale



B/Phase d’infection chronique

» Cliniquement latente.
» Biologiquement active :
*réplication virale constante.
*diminution constante des CD4 conduisant au SIDA en
une dizaine d’année

MAIS, avec des variations individuelles possibles :
entrée au SIDAen 2 a3 ans

" Progresseurs lents ou non progresseurs avec une
phase asymptomatique supérieur a 10 ans.



B/Phase d’infection chronique

Des manifestations cliniques mineures qui doivent étre connus par le
médecin généraliste :dépistage VIH +++

* Manifestations cuténéo muqueuses:
zona, prurigo, candidose, condylome ,verrue...

 Manifestations générales :
altération de I’état général, sueurs nocturnes, fievre persistante,
diarrhée au dela de 1 mois

* Signes biologiques inconstants :

Leuco-neutropénie, thrombopénie, anémie, hypergammaglobulinémie
polyclonale.



Leucoplasie chevelue



Les condylomes




C/ Sida maladie

Définit par la survenue de pathologies opportunistes liées a une
immunodépression cellulaire avancée, en général lorsque le taux de
lymphocytes T CD4 est inférieur a 200/mm3

* lindividu : Incapable de se défendre contre de nombreux:
Parasites, champignons, bactéries, virus

* Cette phase est caractérisée par les infections opportunistes et les cancers

LORSQU’UN SUJET A I?RE,SENTE UNE DES PATHOLOGIES DE
CETTE LISTE, IL EST CLASSE DEFINITIVEMENT DANS LA CATEGORIE C,
MEME APRES GUERISON DE CETTE PATHOLOGIE.




Infection opportuniste

Définition :
Affection due a des germes habituellement peu agressifs mais qui sont

susceptibles de provoquer de graves complications chez des
personnes immunodéprimées

Caractéristiques de ces infections opportunistes :

1/fréquentes sur ce terrain ,récidivantes.
2/Peuvent étre révélatrices du SIDA.
3/Graves responsables des déces liés aux sida.

4/Traitement ARV a diminué la survenue de déces et I’incidence d’10.



CEIL
. rétinite a CMV

pneumonies bactériennes
10philus influenzae,

0coccus pneumoniae),

(CMV), fongiques (cryptocoque)it

)atites bactériennes (MAC), l_.
iques ...

ales (HSV, VZV, et molluscum PR
tagiosum)

giques (pityrosporum et mycoses)
ctériennes (mycobactérie atypique)
Maladie de kaposi

Les infections opportunistes

SYSTEME NERVEUX CENTRAL

. toxoplasmose céerébrale

. encéphalite (herpés, CMV)

. méningite due au cryptococcus
neoformans

. LEMP ...

TUBE DIGESTIF

.lésions buccales : candidose,
ulcérations herpétiques, aphtes,
leucoplasie chevelue

. @sophage : candidose, ulcérati
virales

.intestin grele : Cryptosporidiu
Isospora belli, mycobactéries
atypiques

. gros intestin : diarrhée die au
Cryptosporidium, a herpés simpl
CMV ...

.anus : ulcérations péri-anales
{herngas. CMV)




FANCIRESEs INTECTIONS OPEOriunsies | 1.4

Infection
opportuniste

Tubernzulose
IZf. term LEG-155)

Candidose
cesophagenne

Preurmocystos=
pulmonaire

Toxoplasmose
cerebrake

SeulldeCD4 a
rscue {fmm?)

FPas d= seuil

< 200

= 200

= 200

Agent

responsable

Ny cobacterium
tuberculosis
(bactans)

Candida spp
[charmpignon)

P reumocy stis
Frovec
(charmpianon)

Toxoplasma
gonati
(reactivation
endogena de
kystes latents,
parastes)

Presentation clinigue

- Atteinte extrm-pulronaire fréguents | ganglionnaie, pleurals, csssuss,

rreninges surtout chez les patients qui ont un nombredeCD4 bas

- Poportion éevea de patents qui ont ure mdiographie da thorax

nomakequand kes CD4 sort bas.

- Canddoseomlke assoceea dysphage £ douleurs Btmosternales

Touwx 55z he et fisvre puis dyspnée et a nomalies auscultatoies
(installation sur plusieus semaines)

Fas datteinte extrapulmonaie

Souvent reveles comme une preuro pat he interstitielle ne
epondant pas a une antibiothérapie ‘clhssigue’

Dissociation clinico-biokgique : by poxgmie plus importtarte que ne
e lalgse supposar e tablead clinique

- Deficit neum loogque fozal dans envinon la mote des cas
+ Tout tablEau neurclogigue centml dans ce contexts

IMMUNOCER BSS 0N
cephalbss tenaces, .. )

it taie ayoquer |mgnostc iepepse,

- Fevre inconstante
SLLEnUEs mes iormes edra-cerébrakes, notarmment oo ulaies




Diagnostic

- Migz en évidence du bacille de Koch expectorations, tubapes gastiques,

LBA, pElEvements tissulaies)

- a 'earmen micmszopique (mise en évidence de bac lles-alcool-
acido-résistants)

- en culture

- Bxarren anatormopatholbgique | granulorme épithélioide gigarocelulaie,

partcubeement evocateur de Mvcobacerim tiberculosis en pesence de

NECIOsE casseuse

Le diagnostic clingue sutfit ke plus sowvent. Encas de doute

- Prélgverments (omux, cesop hagiens)

- Aspects endoscopiques evocateurs idepats blanchates, muqueuse
erythermateusa

- Mis2 an &vidence de Preumocys s iroveci dans preEverrents respimtoires
ligude de lavage bronchiolo-alvéolaire, edpectorations induites)

- Radiogmphiedu thorax : svndrome interstitiel ou abéol -interstitisl
bilateml diffus

- TDM ou IRM céebrle sans et aves ingction en urgance

- aboas ceésbrawux souvent multiples

- agpect typique en cocarde aprés inection de podut de contraste, entours
d'un halo hypodenss deedeme diagnostc presomptif

- Sanologie toxoplas mique :

- g nagatif = diagnostic pau probable

- 81 positf = non contributif

- PCR dans ke LCS (en labsence deCla la PL

peu s=nsible mais tres specifigue.

- Test thérapautque : en [absence dameliomtionclingue ou mdickogue
apres 15 jpurs detraterment : biopsiecérébrale steeotaxique
ihagnostc de certiide)

Prevention
Frimaire

De&pistage systematique
de 'infection tubenculeuse
latente ([TL) par test
irmrnunolgique de
prefarence, tests (GRA)
Traterrent des [TL ke cas
echaant

Naon recommandes

SiCD4 < 200/ mmd
ietiou< 15 % des
lyrmphocytes totaus)
Cotrimoxazolke

- g5 antTovoplasma + et
G D4 100/ i
Ciotrirrooa 2ok

- IgG anttTovopfasma
Bges hygeno-dista iques
+contrle annuel de la
sEemioge.

Secordaire

Non indiqués

Non Ecommandee

Cotimoxazole jusqu'a ce que

D4 > 200 et > 15 %0 a 2 epnses
aau rmoins 3 rmois d'intervalie

- ou GV ind&ectable + ARV depuis plus
de 3 mois
+C04 ertre 100 et 200/mir?

Mermes mokec ules que ke taterment

curatf mais a mi-doss, 4 poursun e jusqu'a
ceque C04 = 200/mme pendart = 8 rmois
sous ARY efficaces




Cryplococcose < 100

leuco- < 100
encephalopathie
muftifocale

Progress e

LEMP)

Infections a CMY < &0

Mycobactérioses < 80
atypiques

Cryplocoocus - Meningtte ou meningo-encephalited'installation progress e
necformans - Cephaless, fieve inconstants, sy ndrore meningg, syndrome
[charmpignan) d'hy pertension intacmnEnne

- Parfois, atteinte disseminés pulmonaire, urinaie, cutanes)

Polomavinus: - Afection demyelinisantede la substance blanche

Wirus JC - Tmubles reumiogiques d apparttion pmogressve, sslon ks ocalisations
[wirus) cercbrales des Esions ;

- Defict rroteun’ssnsiti

- Toubles ducomporterrent, toubles cognitits

+ Syndrome ceebeleLy

- Classquerrent, ni ceéphales ni by pertension intmcrnenne, nifigve

Cytomegalkvirus  RETINITE A CMY
[wirus) - necmse hemomagiquede la rétine | troubles visuels dependant de
[extensonet de b lbcalsationdes Esions cacita siatteintede b maculs
AUTRES LOCALISATIONS
- digestives ; cesophagite, gastmduodénite, colite, cholangte
- neurologiques | encephalts, vertricults, myelomdicults, névrite,

meningite
Mycobackrum - Le plus souvent inEctiondisseéminés
av i - Fievre, altération de [tat genéral sueurs nocturnes
intracellulas - Cytopéenies
(bacteng) - Localisations : ganglonnairg, moele osseuse, hepatique, spEnique,

digestive, pulrmonaie, cutanés



Diagnostic Prévention primaire | Prévention secondaire

LCS: Mon recommandee Fluzonazole per os de durée prolongae
- Cellularits faible, hypemmotginoras hie et hypogheoras hie inconstantes
+ Coloration & l'encre de Chine pour mise enévidence du champignon a
lexamen direct puis cuture
Antigena cryptococcique dans le sang et | LCS
IRM cerébrale ke plus souvent normalke

IRM cerébrak ; Non Non
+ Lesions multiples de la substance blanche

- Hypo-intensas en Tl

» Hyper-intanses en T2

» Pas d'cecerne nieffet de massa

+ Pas de prise de contraste

Détection duvirus JC par PCR dans B LCS

Biopsie cérgbralke sidoute diagnostiqua

+ Mize en évidence d'une eplication CMV dans le sang par PCR chez les Si sérologie CMY RETINITE A CMY : maintien du
patients avec serologie CMV postive en G lG+ et CO4 < 100/ valgancizlovir jusqua ce que les
+ Retinite : fond d'ceil + angicgraphie en cas de doute diagnostiq ue mm® : surveilance PCR mphocytes T CD4 soient supérieurs &
- Localisations digestives | endoscopies avec présence de Bsions CMV regulierement et 100 /mm? pendant au moins 3 mois
inflammatoires Licé| as macroscopiquemeant, prasence de celulbsa sureillance fond d'cail si
inzlusions virakes intranuc Baims evocatrices de CMY en histologe FCR ChMY+
- Afteinte neurolagique : mise enévidence du ChMY dans i LCS par PCR
lsolement de la mycobactére | Surveillance clinique Pas de prévention secondaire
+ Hémocultures sur miliew spécfique (lysecertriugation) gt ARV

- PeiEwment biclogique (moele)
Granulomatose & lexamen anatomopathologique d'une biopsie tissulaire



Pneumocystose :
opacités alveolaires et macro-nodulaires
localisées







Abces Toxoplasmique cérébral







Toxoplasmose cérébrale

Image en cocarde




LES ATTEINTES CUTANEES

Primo-infection herpétique grave



imetamérique

Zona mult




Candidose buccale
et oesophagienne




Encéphalite a VIH

Atrophie cérébrale marquée

Atteinte diffuse multifocale sous corticale



LEM.P

In progressive multifocal leukoencephalopathy,
lesions appear, gradually demyelinating the
nerve cells (white matter) of the brain,
causing loss of coordination and weakness

\x’/ : ,

Normal brain Brain with lesions




LES ATTEINTES OPHTALMOLOGIQUES

Rétinitesa CMV => nécrose rétinienne
progressive, les lésions sont irréversibles +++

La chorioreétinite toxoplasmique : moins
fréquente depuis la prévention primaire,
souvent associé a I’atteinte cérébral

La tuberculose : les tubercules de Bouchut
(atteinte disséminée), pronostic visuel integre




Cancers
classant
Sida

Cancer non
classant sida
(Liste non
exhaustive)

Les cancers

Type de cancer  Diagnostic

Lyrnphome malin

non hodgkinien Syndrome tumaral

Mod ules infitrés, violacés
L&sions ¢ utangéo-mugueuses
sont ks plus frequentes

Maladie de Kaposi

Cancer du colde
IUtérus

cancer du canal
anal

Co-infection par VHCZ ou VHE
Cirrhoee

Hepatocarcinome

Altération de |'état genéral febrile

Les principales complications non infectieuses associées au VIH

Depistage

Examen clinique régulier
Fas de dépistage specifique

Examen clinique régulier
Fas de dépistage specifique

Frattis cervical annuel et colposcopie a la moind re
anomalie deceke.

Examen prociolcgique annuel chez les patients
homaosexLels masc uling ou tout patient avec
antécedent de condylomes ano-genitaux et ks
fermmes avec dysplasie ou cancer du colde ['utérus

Echographie hepatique semestrielle associe a un
dosage de alpha foetoprotéine



SARCOME DE KAPOSI



Le lymphome cérébral primitif

Tableau d’un abces cérébral avec signes
cliniques d’hypertension intracranienne.




Le lymphome cérébral primitif




TRAITEMENT
Curatif :

1/Buts :

= Baisser la charge virale< 50 copies /ml.
= Augmenter les CD4 > 500/mm3.

= Eviter les infections opportunistes.

= Améliorer la survie.

" Actuellement :tester et traiter



TRAITEMENT
2/Movyens

a.ARV

b. Traitement des infections opportunistes.

c. Autres : Alimentation équilibrée.

Soutient psychologique .



Les antirétroviraux

Cinq « sites » et six « classes »

1. Corécepteurs de ’entré du virus :
** Inhibiteur du corécepteur CCR5

2.Fusion virus-cellule : n’est plus utilisé
+*** Inhibiteur de fusion (injectable

3. Transcription inverse (INTI et INNTI) :

*®* Inhibiteurs nucléosidiques / Inhibiteur nucléotidique :

\/

** Inhibiteurs non-nucléosidiques :

4.Proteéase (IP) :

** Anti protéases

5.Intégrase :
**Inhibiteurs de l'intégrase :



Cibles des ARV

INTI Inhibiieurs de Proiease
AZT (Zidovudine-Retrovir) Indinavir (Crixivan)
ddl (Didanosine-Videx) INNTI Ritonavir (Norvir)
ddC (Zaléitabine-Hivid) Efavirenz (Bustiva) Saquinavir (Fortovase)
d4T (Stavudine-Zerit) INtTI D&rAvITdine (Rescriptor) Nelfinavir (Viracept)

Tenofovir Nevirapime|(Viramune) Amprénavir.(Angenerase)
DE e i S IO Cale Lopinavir/ritonavir

(Viread . a (Kaletra)

A tazanavir (Reyataz

Nouvenes Daneues.de VIiH

3TC (Lamivudine-Epivir)
ABC(Abacavir-Ziagen)
FTC (Emtricitabine, Emtrivg

Particule virale

récepteu/

CD4

T-20
(Enfuvirti

Fuzeo$ :

CCRg/

ou
c&réceateur <ﬁ>
CXCR4 v

] | 5 Bourgeonement
CCRS5/Maraviroc: celsentri 2 3 4 |
i TrdFl;b(, iption Intégration Synthése Maturation '
Attachment et Heverse RN Py : o
Pénetration  [—HRAoHedH e I'intégrase Source: McCutchan, 2004

Fr.Y

Raltégravi¢/dolutégravir




COMMENT TRAITER ?



Choix du premier traitement antirétroviral

Trithérapie associant des schémas « classiques » validés pour leur
efficacité viro-immunologigue

+ 1 Inhibiteur de |a protéd ase boostd par du ritonavir

2 inhiblieurs nucléosidiques
do |a franscriptass inverse

+ 1 Inhibiteur non nuclécsidique de la ranscriptase inverss
Ténofowir + emiricitabine ou

Abac air + lamivudine

+ 1Inhikitewr de lintégrasa

Suivi du traitement:
Efficacité : CD4 et CV régulierement
Tolérance : bilan biologique en fonction des ARV utilisés






LA PREVENTION SEXUELLE

-L ‘abstinence

-La fidélité dans le couple

-Préservatif

-La PPE : prévention post exposition(viol)

-La PR EP: prévention pré exposition :consiste a traiter les personnes séronégatives mais a
haut risque d’attraper le vih (ex HSH,UDIV, couple séro discordant..). Efficacité 90% , mais ne

prévient pas des autres IST

LA PREVENTION SANGUINE

-Dépistage systématique, obligatoire, de tout don de sang

- Limiter au maximum les Transfusions

-Drogues par voie IV : Eviter 'échange de seringues et tout matériel d’injection


TasP.pptx
TasP.pptx

PREVENTION DE LA TRANSMISSION MERE- ENFANT (PTME)

- Le dépistage doit étre systématiquement proposé a toute femme enceinte

- Un 2¢me dépistage peut étre proposé au 6™ mois en cas d’exposition au risque

(partenaire infecté ou statut non connu)

-Proposer le dépistage au conjoint

1- GROSSESSE CHEZ UNE FEMME SOUS ARV

Si traitement efficace (CV indétectable) et
bien toléré :

- conserver le traitement ARV en évitant
I’Efavirenz au 1°" trimestre

-Accouchement par voie basse

- Nné : AZT seul pendant 4 semaines et CV
a M0.1.3
-contre indication de [lallaitement
maternel

et Cl des vaccins BCG et VPO

Si traitement ARV jugé insuffisant : (CV
détectable)

- Modifier le traitement initial, changer au
moins deux molécules en évitant Efavirenz

- Programmer césarienne sous perfusion AZT a
la 38°™e SA ou 36 si cv>400 copis

- Nné : AZT seul pendant 4 semaines

-CV aM0.1.3

-contre indication de I'allaitement maternel

et Cl des vaccins BCG et VPO



PREVENTION DE LA TRANSMISSION MERE- ENFANT

] _ 2/Découverte séropositivité en cours de grossesse
-Débuter le tr estre de la

grossesse

-Accouchement :

*Si CV détectable : césarienne a la 38eme SA et TRT du n.né par AZT et 3TC pdt 4
semaines et NVR pendant 2 semaines.

*Si CV indétectable : accouchement par voie basse et Nné : AZT seul pendant 4S.

- contre indication de l'allaitement maternel et vaccin BCG et PVO

-CV a M0..M1..M3

3/Découverte séropositivité au cours de I'accouchement
-Parturiente : trithérapie 2IN + inhibiteur de I'intégrase

-Nné : trithérapie pendant 4 semaines

contre indication de l'allaitement maternel et vaccin BCG et PVO

CV a M0..M1..M3



Autres mesures préventives

Hygiene :
Hors de I'organisme, le virus est fragile, détruit par :
* Chaleur 56 °c pdt 30 mn

* Eau de javel a 10 % pdt 10 mn
* Ethanol 60 % pdt 10 mn

Au niveau collectif
Au niveau individuel Stérilisation du matériel chirurgical
(endoscopie...), et autres (piercing,
Ne pas emprunter, ni préter le tatouage)

matériel tranchant

Utilisation de matériel a usage unique
(seringues, perfusions,..)




Au niveau

adu personnel
soignant




Précautions
universelles




-Porter des gants

-Protéger une plaie par un pansement

Se laver les mains immédiatement avec du
savon, et systématiquement apres tout soin

-Désinfecter en cas de contact avec du sang

-Porter Des lunettes, une sur blouse lorsqu’ily a
un risque de projection

-Choisir un masque Anti projection




Faire attention

Lors de toute
manipulation

d’instruments pointus
ou tranchants,
potentiellement

contamineés



Ne jamais plier

Ou
recapuchonner

les aiguilles
++++




Utiliser un conteneur

Jeter immédiatement tous les
instruments piquants
ou coupants dans un conteneur
spécial




Décontaminer immeédiatement

les instruments utilises et les surfaces

souillées par du sang
ou liquide biologique

avec de |'eau de javel
fraichement diluée a 10 %
ou un autre désinfectant efficace.




Au laboratoire

Les prélevements doivent
étre transportésdansuntube
ou flacon hermétiqueet |
sous emballage étanche

Il est interdit de
pipeter “a la bouche"

Bire



Conclusion

> Les aspects cliniques de I’infection a VIH/SIDA sont polymorphes et
variés mais peuvent étre détectés et reconnues précocement.

» Le diagnostic précoce permet aux soignants de prendre en charge
les patients le plus tot possible ,de les conseiller et prévenir la
transmission vers d’autres personnes.

» Lenjeu est et restera une lutte acharnée contre la ségrégation et la
stigmatisation des personnes infectées et surtout en milieu de
soins.



