


À propos de Michel, 50 ans 

Commercial, célibataire, homosexuel, multipartenaire 
Dernier test de dépistage VIH il y a 5 ans: sérologie négative 
Bilan initial suite a un test VIH positif: co-infection par le 
VIH/VHC 
VIH: 
– Sous type B, ARN-VIH : 64 000 copies/ml  
– Taux de CD4 : 480 /mm3 

– Génotype : sauvage 
VHC: 
ARN HCV :2 millions de copies/ml, Génotype 1a  

• ALAT :  57 U/l - ASAT : 70 U/l 
• Bilirubine totale : 21 mmol/l 
• Plaquettes : 245 000/mm3 

• TP : 100 % 
F2 (Fibroscan®) – A1F2 (Fibrotest®) 
 

 
 

Faut-il traiter les 2 infections ?  



SPILF, l’AFEF, la SFLS et la SNFMI sur l’utilisation des inhibiteurs de protéase de 1ere 
génération du VHC chez les patients co-infectés par le VIH et le VHC de génotype 1 

   22 Mars 2013 

• La disponibilite de la tritherapie anti-VHC ne modifie pas fondamentalement les 
indications proposees du traitement de l’hepatite C, mais ses modalites. 

 
• · Chez les patients co-infectes par le VIH, la tritherapie doit etre envisagee dans 

des centres experimentes. 
 
• · Le traitement doit etre rapidement debute chez les malades ayant une fibrose 

severe (F3-F4) et est indique chez les malades ayant une fibrose moderee (F2). 
 
• · Chez les malades ayant une fibrose non severe (F0-F1), l’indication du traitement 

est envisagee au cas par cas, en prenant en compte le caractere potentiellement 
deletere de l’inflammation chronique, les facteurs connus de progression de la 
maladie hepatique (age>50 ans, sexe masculin, syndrome metabolique, activite 
necrotico-inflammatoire), l’existence, de manifestations extra-hepatiques, les 
facteurs connus de progression, l’impact du traitement antiviral sur la reduction 
du risque de transmission du VHC, ainsi que la motivation des patients. 



Traitement de l’infection par le VIH 

Contexte patient 
– Antécédent familial de coronaropathie et infarctus du myocarde (père, 

65 ans) 
– TA : 12,5 / 7, pas de sd métabolique 
– Tabagie: 30 p/a 
– Pas de co-morbidités connues 
– Pas de traitements associés 

 
Génotype : sauvage 

 
Patient a priori hostile à des traitements trop lourds, 
complexes, peu compatible avec ses horaires… 

 

Quelle trithérapie en initiation ? 



Épidémiologie de la résistance virale  
chez les patients naïfs 

• 12% des patients en primo-infection sont infectés par un virus 
résistant à au moins une classe médicamenteuse 
– Fréquence stable au cours du temps 
– INTIs: 5,6%; INNTIs:7,1%% et IP: 2,1% 
– Augmentation significative de la transmission de sous-types non-B : 33% 

en 2007-2012, vs 25,5 % en 2005-2006 et 10,3 % en 1996-1998 (p<0.001) 
 
 

• 9% des patients ayant une infection chronique sont infectés par un 
virus portant au moins une mutation de résistance aux ARV dans 
la protéase ou la transcriptase inverse 
– Fréquence stable depuis 2006/2007 
– En 2010/2011, diminution significative de la prévalence de la résistance 

aux IPs (1,8% vs 5,0%, p=0,003) 
– Les homosexuels masculins infectés par un virus de sous-type B sont plus 

fréquemment infectés par un virus résistant 

Chaix, AIDS 2009; Chaix , CID 2013 

Descamps, JAC 2013 



Initiation d’un traitement ARV  

2 Nucs + 
– IP ? 
– Non-nuc ? 
– Anti-intégrase ?  

 
Arguments guidant le choix :  
– Risque cardiovasculaire  
– Simplification du traitement  
– CV < 100 000  copies/ml  

 
 Tenofovir / Emtricitabine / Rilpivirine en association fixe 

En insistant sur la nécessité  de la prise au moment des repas 



ÉVOLUTION À 4 MOIS 



Évolution à 4 mois 

Au plan virologique et immunologique 
– Charge virale indétectable : < 20 copies / ml 
– CD4 : 630 /mm3 

 
Évaluation de l’observance   
– 2 oublis mentionnés par le patient 
– Dosages PK :  

• Cmin TDF : 40 ng/ml  
• Cmin RPV : 80 ng/ml  



À propos des dosages d’ARV 

• Les dosages d’ARVs ne peuvent être utiles pour juger de l’observance que 
s’ils ont été réalisés sans que le patient en ait été au préalable informé, et 
à  plusieurs reprises 
 

• Les ARVs qui relèvent d’un suivi thérapeutique pharmacologiques sont 
ceux pour lesquels une relation concentration/efficacité/toxicité a pu être 
mise en évidence (IPs, INNTIs, TDF, RAL) 
 

• Ici, le dosage de TDF peut-être utile surtout dans un but de prévention de 
la néphrotoxicité (cible < 60 – 90 ng/mL); pour les autres dans la mesure 
où CV < 20 cp/mL et CD4>500/mm3 : le STP ne se justifie pas. 

 
• La rilpivirine voit sa biodisponibilité réduite de 40 à 50% si prise à jeun. Le 

TDF a une biodisponibilité améliorée de 40% si il est pris au cours d’un 
repas; l’association doit donc être prise en mangeant, pour prévenir toute 
perte d’efficacité 
 



BILAN A 7 MOIS 



Bilan à 7 mois 

Bon état général : Michel se sent « en pleine forme » 
 
Au plan virologique et immunologique 
– Charge virale : 380 copies/ml …  420 copies/ml 15 jours plus tard 
– CD4 : 650 /mm3 

 
Évaluation de l’observance   
– Dosages PK  patient non prévenu: normaux 

• Cmin TDF : 42 ng/ml  
• Cmin RPV : 78 ng/ml  

 
Génotype standard : M184V 

À quoi attribuer cet échappement virologique? 



La quasiespèce virale 

Etude des virus  
minoritaires < 20% 

Population virale totale Analyse clonale  

Etude des virus représentant > 20% 
de la population totale 

Clonage classique  

Séquençage haut débit 

* 

* 

* 

* 

* 
* * * 
* * 

* * 

* 

* 
* 
* 

* 
Séquençage direct 

Pas d’haplotypage Haplotypage 



Nouvelles techniques de  
séquençage à haut débit 

Détection des variants représentant moins de 20% de la population 
virale (seuil <1%) 



Fréquence de détection des variants résistants 
minoritaires 

• 206 patients naïfs d’ARV 
– UDS* 
– 49 pts (23,8%) ont un virus 

porteur d’une mutation de 
résistance aux INNTIs 

– 11pts (5,3%) ont un virus porteur 
de plusieurs mutations aux 
INNTIs 

• Charge virale « résistante » 
– Fréquence variant x CV cp/ml 
– Des variants représentant moins 

de 20% de la population virale 
peuvent correspondre à des CV 
mutationnelles élevées  

Kozal, IHDRW 2011 
* Ultra-Deep Sequencing 



Méta-analyse 
 
10 études identifiées, 985 patients 
CD4 : 229 c/m  
HIV-1 RNA : 5. log cps/mL. 
 
Evaluation des mutations  
INNTI : K103N, Y181C 
INTI : M184V et  K65R 
 
VRMs détectés chez 19% 
(187/808) des pts   
 

Li, JAMA 2011 

Variants résistants minoritaires aux INNTI  
et échec virologique 



VRM et risque d’échec virologique à une 1ère ligne contenant 
des INNTI: résultats d’une étude de cohorte européenne 

• Patients naïfs : CV ≤50 copies/mL dans les 6 mois après mise 
sous 2 INTI+1 INNTI 

• Etude cas-contrôle: 76 cas (2 CV consécutives >200 copies/mL 
après > 6 mois) et 184 contrôles (CV ≤200 copies/mL) 

• UDS centralisé sur plasma pré-thérapeutique congelé 
• Exclusion des patients avec virus porteurs de ≥1 mutation IAS 

INNTI par séquençage standard 
• 55/260 (21%) VRM 

– 6% NRTI, 17% NNRTI  
– V90I (5%), V106I (4%), M230I et M184I (3%) 

 

 

Cozzi-Lepri, IWHHVDR 2013, Abs 84 



VRM et risque d’échec virologique à une 
première ligne contenant des INNTIs 

Odds ratios (OR)  
of viral rebound >200 copies/mL 

 Detection of 
Cases 
N=76 

Controls 
N=184 

Adjusted* OR (95% CI) p 

≥1 IAS,         

No 52 (68.4%) 153 (83.2%) 1.00   

Yes 24 (31.6%) 31 (16.8%) 2.75 (1.35, 5.60) 0.005 

≥1 IAS NRTI         

No 68 (89.5%) 175 (95.1%) 1.00   

Yes 8 (10.5%) 9 (4.9%) 2.27 (0.76, 6.77) 0.140 

≥1 IAS NNRTI         

No 57 (75.0%) 158 (85.9%) 1.00   

Yes 19 (25.0%) 26 (14.1%) 2.41 (1.12, 5.18) 0.024 

Mutational load 

Zero 52 (68.4%) 153 (83.2%) 1.00   

400-1,000 6 (7.9%) 8 (4.3%) 2.58 (0.68, 9.73) 0.162 

1,000+ 18 (23.7%) 23 (12.5%) 2.81 (1.26, 6.24) 0.011 
*adjusted for calendar year of starting NNRTI, time from sample, viral load, NRTI pair started, NNRTI started ethnicity, HIV subtype, gender, 
and cohort study 



VRM et risque d’échec virologique à une 1ère ligne contenant 
des INNTI: résultats d’une étude de cohorte européenne 

• Détection de VRM (1-24%) associée à un risque X2 d‘échec 
virologique chez des patients naïfs qui initient 2 INTIs + 1INNTI 

 
• Quelle que soit l‘association de INTI utilisée (ABC/3TC; TDF/FTC; AZT/3TC, 

TDF/3TC) 
• Quel que soit l‘INNTI: NVP ou EFV 

 
• La nature prospective de cette analyse et la relation dose-réponse 

avec la charge mutationnelle suggèrent une relation causale 
 

Cozzi-Lepri, IWHHVDR 2013, Abs 84 



Seuil cliniquement pertinent 

• Quantité de variants minoritaires associée à l’échec 
 

– K103N : 1% 

– K103N : 2000 copies/ml 

– K103N : si >1%, risque d’échec x 2 
                si >1000 copies/ml, risque d’échec x 4 
 

• Première ligne de traitement 
    L’utilisation de tests génotypiques ultra-sensibles avant 

traitement par INNTI permettrait d’éviter 1 échec 
virologique pour 11 patients testés 
 

Goodman, AIDS 2011 

Halvas, JID 2010 

Li, JAMA 2011 

Li, JAMA 2011 



VRMs détectés pour toutes les classes 
thérapeutiques  



Impact des variants minoritaires sur la réponse 
aux INTI, IP, anti-CCR5 et II 

• Fréquence de variants X4> 1% corrélée à l’échec virologique 
sous anti-CCR5  
 

• Variants résistants aux INTI : pas d’impact sur la réponse 
virologique 
 

• Variants résistants aux IP = 8% mais pas d’impact (barrière 
génétique élevée) 
 

• Mutation Q148R : fréquente à un très faible niveau et sans 
impact sur la réponse aux II  

Lataillade, PLoS One 2012 

Charpentier, AIDS 2010 
Armenia, JID 2012 

Li, JAMA 2011 

Swenson, JID 2011 



Conclusions sur les variants minoritaires 

• Fréquence élevée de VRM (20% pour les INNTI chez les pts naïfs) 
• Associés à l’échec virologique aux INNTI de 1ère  génération  

– Etravirine and Rilpivirine?  
• Impact sur les autres classes d’ARV 

– Anti-CCR5: quantité de X4 >1% associée à l’échec virologique 
– IP: probablement pas (une seule étude….) 
– II: ? “jeune classe” utilisée depuis peu (résistance primaire encore peu fréquente) 

• Tests disponibles 
– Coût, automatisation 

• Des études supplémentaires sont nécessaires 
– Standardiser les outils et les algorithmes bioinformatiques et d’interprétation 
– Déterminer le seuil cliniquement pertinent pour chaque mutation 
– Valider l’intérêt dans la prise en charge des patients 

 



Bilan à 7 mois 

Pour rappel  
 Michel  « en pleine forme » 
 
Au plan virologique et immunologique 
– Charge virale : 420 copies/ml  
– CD4 : 650 /mm3 

 

Tolérance du traitement sans problèmes. 
 

Évaluation de l’observance   
– Dosages PK : normaux (idem qu’à 4 mois) 

 
Génotype standard : M184V 
Variants minoritaires : test à réaliser ? 
 

Quelle adaptation thérapeutique ? 



Adaptation thérapeutique que modifier? 

Maintien de l’association TDF / FTC + 
– Anti-intégrase ? 
– IP ?  

 

Arguments virologiques Arguments pharmacologiques 

Impact des variants minoritaires Compatibilité avec l’hépatite C 
et son traitement potentiel 



Arguments virologiques  

M184V: résistance FTC/3TC 
• Si II : « bithérapie fonctionnelle » ?  
• Intérêt de passer à un IP boosté vs II 

Présence de VRM K65R, E138K, autres? 
– Impact sur la réponse à un traitement de relais? 

• Pour les INNTIs  
 

Halvas, JID 2010 



Objectif : étudier l’impact de la transmission de résistance sur la réponse 
virologique à un traitement de première ligne 
Etude collaborative européenne (EuroCoord-CHAIN):  

 10 458 patients naïfs ayant initié un traitement ARV et avec test 
génotypique disponible avant la mise sous ARV 
Echec virologique : 2 CV consécutives >500 copies/ml après 6 mois de 
traitement 
Analyse multivariée après ajustement sur sexe, âge, CV et CD4 
préthérapeutique, sous-type, origine, année de début du traitement et 
groupe de transmission 
 
 

Wittkop L, Lancet  Infect Dis 2011 



Impact de la transmission de résistance sur  
la réponse virologique à un traitement de première ligne 

Transmission de résistance associée à une moins 
bonne réponse virologique  

– Risque d’échec virologique  plus élevé quand  il y 
a au moins une mutation de résistance à au 
moins 1 ARV prescrit 

Transmission de résistance pas associée à l’échec 
virologique si traitement pleinement actif 
Mais, risque accru d’échec virologique avec  
2NRTI/NNRTI, même quand traitement pleinement 
actif s’il y a présence d’au moins une mutation de 
résistance: VRMs? 

Conclusions : 
– On ne voit pas la partie immergée de l’iceberg 
– Faut-il débuter avec un IP/r quand il n’y a pas de test 

de résistance disponible ou si présence d’au moins 1 
mutation de résistance ? 



Arguments pharmacologiques 

• Les écueils à éviter en cas de traitement de l’HCV : 
 
– Interaction médicamenteuse cliniquement significative (BOC 

inducteur CYP 3A4) 
– Problème avec les IPs boostés, réduction importante de leur ASC  
– Moins de risque avec RAL car métabolisé en priorité par UGT1A1 
– Induction du BOC par la rilpivirine: oui mais limitée (ASC< +40%) 

 
– Risques de surtoxicité  

 



Adaptation thérapeutique 

Maintien de l’association TDF / FTC + 
– Anti-intégrase ? 
– IP ?  

 

Arguments virologiques Arguments pharmacologiques 

Impact des variants minoritaires Compatibilité avec l’hépatite C 
et son traitement potentiel 



Adaptation thérapeutique 

Maintien de l’association TDF / FTC + 
– Anti-intégrase ? 
– IP ?  

 
Traitement proposé : TDF / FTC + ATV/r 
 
Bilan à 1 mois : 
– CV indétectable 
– Tolérance bonne 
– Fonction rénale stable 

 



BILAN À 1 AN 



Bilan à 1 an 

Au plan de l’infection par le VIH 
– Charge virale indétectable 
– CD4 :  700/mm3 

 
… Mais 
Au plan hépatique 
– Fibroscan® : F2  –  Fibrotest® : A3F3 
– Échographie hépatique : pas de nodule, ni d’hypertension portale 
– Ponction Biopsie hépatique :  F3 
– Charge virale VHC : 2 millions de copies/ml 
– Augmentation des transaminases : ALAT : 80 U/l – ASAT : 85 U/l 

 

Faut-il adapter le traitement de l’infection par le VIH ? 

Faut-il traiter son hépatite C et avec quel traitement? 



Utilisation du BOC ou du TVR  
chez les patients co-infectés VIH-VHC 

EACS 2012 



Utilisation du TVR chez les patients co-infectés 
VIH/VHC SPILF – SFLS – AFEF – SNFMI, Mars 2013 

• Données concernant l’évolution des Cmin lors des interactions entre 
télaprévir et antirétroviraux 

Prise de position de la SPILF, l’AFEF, la SFLS et la SNFMI sur l’utilisation des inhibiteurs de protéase de 1ere génération du VHC chez 
les patients co-infectés par le VIH et le VHC de génotype 1 – 22 Mars 2013 



Interactions TVR et IPs 

Van Heeswijk et al. CROI 2011, abstract 119. 
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PK = pharmacocinetique 
ART = antiretroviral therapy 

TVR = telaprevir 
LPV = lopinavir 

ATV = atazanavir  
DRV = darunavir 

fAPV = fosamprenavir 
AUC = area under the curve 



Interactions TVR et IPs 

n = 16 

Van Heeswijk et al. CROI 2011, abstract 119. 



Interactions du TVR avec les ARVs 

IPs 
– Diminution des ASC du TVR lorsqu’il est administré conjointement aux 

principales antiprotéases du VIH 
– Effet le plus faible constaté avec l’ATV/r : diminution de 20% de l’ASC 

du TVR contre 35% pour le DRV/r 
ATV/r : IP anti-VIH préférentielle dans le contexte des trithérapies anti-

VHC actuelles 
 

Inhibiteurs de l’intégrase  
– RAL non métabolisé par le CYP3A4 : peu d’effet du RAL sur la 

pharmacocinétique du TVR 
 

Prise de position de la SPILF, l’AFEF, la SFLS et la SNFMI sur l’utilisation des inhibiteurs de protéase de 1ere génération du VHC chez 
les patients co-infectés par le VIH et le VHC de génotype 1 – 22 Mars 2013 



TVR et ARV : recommandations et adaptations  

Antirétroviral Recommandations  

Données disponibles 

Atazanavir/r Monitoring clinique et biologique de l’hyperbilirubinémie 

Darunavir/r 
Fosamprenavir/r 
Lopinavir/r 

NON recommandés 

Efavirenz  Augmentation de dose du TVR (1125 mg/8h) 

Raltegravir (non CYP) Pas d’ajustement de dose requis 

Tenofovir  Augmentation du TDF (30%). 
Monitoring clinique et biologique justifié. 

Études en cours 

Etravirine & Rilpivirine 

Données de PK obtenues chez des volontaires sains 

RCP teleprevir - US 



Bilan à 1 an 

 Mise en place d’un traitement de l’infection par le VHC 
– IFN-Peg/RBV + Telaprevir 

 
6 mois  après l’arrêt du traitement anti-VHC 
– ARN VHC : indétectable 
– Transaminases : taux normaux 

 



BILAN À 3 ANS 



Bilan à 3 ans 

Michel se sent toujours en forme a 53 ans 
Traitement ARV efficace par TDF/FTC/ATV/r 

 
Mais… 

Présence d’une toux chronique persistante depuis 3 mois 
– Radiothoracique : tâches évocatrices de CK BP 
– Scanner + fibroscopie : carcinome bronchique à petites cellules 
– Traitement par chimiothérapie standard : etoposide + cisplatine 

 
 

Faut-il adapter le traitement de l’infection par le VIH ? 



Multiples interactions possibles 
Chimiothérapie 

anticancéreuse/antirétrovirale 

Efficacité 
Toxicité 

Co-médications : 
− analgésiques, 
− antibiotiques, 
− antiacides, 
− antifongiques… 

Médicaments ARV  
entre eux 

Médicaments 
anticancéreux 

entre eux 

Interactions entre 
ARVs et cytostatiques 



Arguments pharmacologiques sur les 
interactions ARV-chimiothérapie 

 
• Interactions PK démontrées ou potentiellement probables : 

– étoposide  
• Interactions pharmacodynamiques 

– cisplatine  
 

• Etoposide: substrat de la PgP et des CYP450 3A4 (+++), 2E1 et 1A2 (+). 
Impact de l’induction par les INNTIs et de l’inhibition par les IPs/r et 
Cobicistat 
 

• Cisplatine: responsable de néphrotoxicité, l’association avec des ARVs 
néphrotoxiques (TDF, IDV) est à proscrire ou à n’utiliser qu’avec 
précaution et surveillance pharmaco-clinique étroite. 



ARV et traitement anticancéreux : à retenir 

• L’instauration d’un traitement anticancéreux chez un patient 
séropositif  nécessite une optimisation du traitement 
antirétroviral afin de limiter les interactions 
médicamenteuses  
– d’ordre pharmacocinétique (perte d’efficacité ou augmentation de 

toxicité) 
– d’ordre pharmacodynamique, e.g addition de toxicités propres ou 

communes à chaque molécule (ex: rénale, hématologique …) 

 
• Il est indispensable de prendre une décision collégiale (RCP) 

sur les choix thérapeutiques avant de traiter un patients HIV + 
atteint de cancer. 
 



Adaptation du traitement ARV et 
chimiotherapie 

Décision  
Arrêt TDF/FTC et passage a ABC/3TC (HLAB 5701 -) 
Maintien ATV/r et surveillance toxicité hématologique 
possiblement accrue a l’etoposide 



Bilan à 3 ans 

 
 

Mais … 
Présence d’une toux chronique persistante chez ce patient 
fumeur 
– Radiothoracique : tâches évocatrices 
– Scanner : cancer bronchique à petites cellules 
– Traitement par chimiothérapie standard : etoposide + cisplatine 

 
 

Le CBPC aurait-il pu/dû être dépisté ? 



Incidence des cancers bronchiques dans la 
population infectée par le VIH  
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Patel et al. Chest 2013  



VIH et cancer bronchique  

• Infection VIH corrélée à un tabagisme plus fréquent … mais incidence des 
cancers bronchiques chez les tabagiques comparable à celle de la 
population générale fumeuse  
Levine AM, Seaberg EC, Hessol NA, Preston-Martin et col. HIV As a Risk Factor for Lung 
Cancer in Women: Data From the Women's Interagency HIV Study. J Clin Oncol. 2010 Feb 22. 
 

 
• Cohorte  française FHDH-ANRS CO4 : risque de cancer inversement corrélé 

aux taux de CD4   
– RR x 8 entre ≥ 500/mm3  et < 50/mm3  pour les cancers bronchiques  
Guiguet M, Boué F, Cadranel J, Lang JM, Rosenthal E et col. Effect of immunodeficiency, HIV 
viral load, and antiretroviral therapy on the risk of individual malignancies (FHDH-ANRS 
CO4): a prospective cohort study. Lancet Oncol. 2009 Dec;10(12):1152-9 
 

• cART : facteur pronostic de survie (HR= 0,4; IC 95% [0,2-0,9], p = 0,027)  
Lavolé A et col. Effect of highly active antiretroviral therapy on survival of HIV infected patients with non-small-cell lung cancer. Lung 
Cancer. 2009;65:345-50. 

 
 



Relation entre le taux de CD4 et le risque de cancer 
bronchique chez les patients infectés par le VIH  
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D’après Guiguet et al. Lancet Oncol 2009  



Recommandations de dépistage des cancers chez les 
patients VIH - EACS 2012 



Dépistage cancer broncho pulmonaire du 
fumeur par scanner hélicoidal 

• Dépistage précoce du cancer du fumeur: résultats indiscutables d’essais 
randomisés. En 2011, aux Etats-Unis, les résultats du «National Lung 
Screening Trial» (NLST) ont été publiés 

• Sept ans de suivi: plus de 50 000 grands fumeurs âgés de 50 à 75 ans, 
dépistage par un scanner «hélicoïdal», la réduction de la mortalité par 
cancer du poumon était de 20%  

• Réduction de la mortalité générale de près de 7% par rapport aux 
fumeurs n’ayant été dépistés que par des radiographies standard du 
thorax  

• Les Sociétés savantes nord-américaines  recommandent le dépistage 
précoce du cancer du poumon par le scanner hélicoïdal chez les très 
grands (ou anciens) fumeurs âgés de plus de 50 ans 
 

New England Journal of Medicine August 4, 2011.  



Dépistage organisé ou individuel?  
chez le patient VIH 

• Pour quel type de patient : 
– À combien de P/A tabagie?  
– À quel âge chez les patients VIH? 

 
• A partir de quelle taille de nodule demander une biopsie de 

contrôle ?   
 

• A quel rythme conseiller au fumeur ou à l’ex-fumeur de revenir 
pour un nouveau scanner en cas de dépistage négatif ? 



Take-home messages 

À propos des variants minoritaires 
– Fréquence élevée pour les INNTIs de 1ère génération 
– Intérêt d’études supplémentaires pour standardiser et valider les tests 

 
À propos des données PK en situation de co-infections VIH/VHC 
– Intérêt d’anticiper les interactions avec les traitements du VHC lors du choix ou de 

l’adaptation du traitement du VIH 
– Parmi les IPs, seul l’ATV/r peut être utilisé sans risque majoré d’échec thérapeutique 

 
À propos du cancer bronchique chez les patients infectés par le VIH 
– L’instauration d’un traitement anticancéreux chez un patient séropositif nécessite une 

optimisation du traitement antirétroviral afin de limiter les interactions PK/PD – 
nécessité d’une décision collégiale (RCP) 

 
Ne pas sous-estimer les risques les plus courants chez le patient VIH: 
plus d’effort sur la réduction des risques et sur le dépistage 
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