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Un blot incomplet n’est pas toujours
synonyme de primo-infection

* Un Western Blot < 3 bandes définit |la primo-infection

* En phase tardive d’infection VIH, les réponses B sont altérées
et les anticorps diminuent

* En cas de traitement au cours de la primo-infection, le Western
Blot peut ne pas se compléter

* Par rapport au Western blot, les tests immunoblot et dot-blot :
sont plus spécifiques du VIH-2

sont mieux standardisés

détectent moins d’anticorps différents (bandes)

sont moins sensibles pour certaines bandes

et sont donc moins spécifiques du diagnostic de primo-infection en
cas de blot incomplet



Validité diagnostique de la PCR
Pneumocystis

Excellente sensibilité:

Expectorations induites: 95-100%
LBA: 100%

* Specificité mediocre: ne distingue pas colonisation et infection; on peut s’aider de la PCR
quantitative (Ct < 35 ???, technique non standardisée)

* Son intérét principal parait donc son excellente VPN (100%), y compris chez VIH- et y
compris dans les expectorations induites

* En cas de positivité, a interpréter en fonction:

du contexte : immunodépression

de la présentation clinique: dyspnée fébrile subaigué
de I'aspect en imagerie: verre dépoli, microkystes

de I'absence de diagnostic différentiel

des résultats des autres tests ? (bét\a—glucane élevé augmente la spécificité mais cut-off difficile a
déterminer et examen peu adapté a lI'urgence)

* HAS (09/17): indiquée si examen direct négatif et forte suspicion diagnostique



Initiation
des ARV

En cas de
primo-
infection, le
plus tot
possible

En cas d’lO: au
plus tard a J15
e Sauf TB et

cryptococcose
neuroméningées

Chez M. J,, a
J6 apres le LBA
négatif pour la

PCP




Tableau 10. Quand introduire les antirétroviraux au cours du traitement d’une infection
opportuniste ?

10 Délai préférable d’introduction des ARV par Force de la
rapport a I’initiation du traitement de I’'lO recommandation
Tuberculose (sauf
meningite) .
CD4 < 50/mm? < 2 semaines Al
CD4 > 50/mm?® 2 a 4 semaines Al

Amélioration clinique et biologique de la méningite ;

Méningite tuberculeuse 0 e MOSMIMe Bl
Cryptococcose

neuromeéningée *

traitement comprenant de 0 ) MO, All

'amphotéricine B

traitement ne comportant
pas Fin du traitement d’attaque Bl

d’amphotéricine B

Autres 10 < 2 semaines Al

PRISE EN CHARGE

MEDICALE DES PERSONMES
VIVANTuAMEL LE VIH




Maladie de Kaposi pulmonaire

* Localisation la plus grave de la maladie

* Présence de lésions cutanées et muqueuses dans 95% des cas
* Aspect TDM:

* Nodules parenchymateux sous-pleuraux = aspect le plus fréquent
* Infiltrats péribronchovasculaires
* Autres anomalies associées: images linéaires septales, épanchement pleural

* Arguments en faveur:
* Lésions de la muqueuse bronchique

* Présence de sidérophages au LBA
* PCR HHVS8 dans le liquide pleural

e Seul diagnostic de certitude = histologie bronchique ou pulmonaire



Pneumopathie interstitielle lymphoide

 Surtout dans les populations d’origine africaine et chez les
enfants

* Association fréguente a une hyperlymphocytose CD8 sanguine
et a d’autres infiltrations CD8 (systeme réticulo-endothélial,

* LBA: hyperlymphocytose CD8

* Histologie: infiltrats lymphocytaires interstitiels et
péribronchovasculaires

* Traitement:
* ARV
e Corticoides dans les formes symptomatiques



Evolution de M. J.

e Controle rapide de I’ARN VIH sous ténofovir/emtricitabine/darunavir/r
mais restauration immunitaire lente (CD4: 190/mm3 en décembre 2018)

* Chimiothérapie par doxorubicine liposomale a fortes doses puis paclitaxel
(RCP OncoVIH) depuis juin 2018 devant un échappement (majoration des
|ésions cutanées et hépatiques, apparition de lésions osseuses HHV8+,
majoration des |ésions pulmonaires et de la dyspnée)

 Discussions sur la corticothérapie qui n’est finalement pas réintroduite
avant septembre 2018:

* Aggravation initiale sous prednisone
* Risque d’aggravation d’un Kaposi difficile a maitriser

* M. J. afinalement pu étre extubé le 31 mars 2017 mais garde une fibrose

pulmonaire sévere qui ne s'Taméliore pas franchement sous corticoides; en
décembre 2018 :

e Pa 02 en air ambiant: 55 mmHg; Pa CO2: 44 mmHg
* VEMS: 0,89 litre
* CV:26%



