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Plan et définition

•
 

Pourquoi traiter?
•

 
Qui traiter ? 

•
 

Combien de temps?

Définition des primo-infections  par le VIH
-

 
Infection aigue : 
ELISA –

 
ou faiblement +, WB –

 
ou incomplet (≤

 
1 Ac)

ARN VIH + et/ou Ag p24+
-

 
Infection récente
ELISA + avec WB incomplet (≥

 
2 Ac)

ARN VIH + et/ou Ag p24+



Pourquoi traiter?
•

 
OUI

Limiter la destruction CD4, 
restaurer pool CD4 
périphérique et tissulaire

Infections opportunistes et 
cancers

Risque cardio-vasculaire
Mortalité
Qualité

 
de vie

Transmission au(x) 
partenaire(s)

•
 

NON
Toxicité

 
des 

antirétroviraux
 

au long 
cours

Observance, 
Résistance

coût



Pourquoi traiter?

Grossman, Nature Med, 2006 Douek, 2009

Présentateur
Commentaires de présentation
Figure 3. Quantitative and qualitative measures of HIV disease progression.�Changes in mucosal and blood CD4+ T-cell numbers and in viremia level over the course of HIV infection are shown schematically in relation to changes in the relative level of immune activation and in the 'regenerative capacity' and 'target-cell selectivity.' In the acute phase (left portion), mucosal T cells (purple) are rapidly lost, viremia (green) rapidly rises to a maximum, CD4+ cell counts (blue) decline sharply at first because of trapping in lymphoid tissues but then rise again to a moderately subnormal level. The immune system becomes highly activated (red). The regenerative capacity of the immune system remains largely intact (from ++++ to +++). Target T-cell selectivity of the virus is somewhat reduced (+++), despite the fact that only CCR5-using CD4+ T cells become infected, because the high concentrations of both virus and activated target T cells facilitate bystander infection and killing. In the chronic phase, immune activation steadily increases. Mucosal CD4+ T-cell number remains low, CD4+ T-cell count slowly declines, and viremia rises. Regenerative capacity is gradually lost towards the later part of the chronic phase (++), and so is target-cell selectivity as the restriction of viral replication to highly localized clusters of target T cells no longer applies to the same degree and the virus adapts through mutation selection. As overt AIDS is approached, changes seen in the chronic phase accelerate, the regenerative capacity is destroyed (+), and the number of mucosal T cells becomes very small.��





Pourquoi traiter? ↓ADN
 

proviral

Ngo-Giang-Huong, AIDS 2001

PRIMO (12 mois de traitement)

Infection chronique traité

Infection chronique non traité

Présentateur
Commentaires de présentation
Fig. 2. Evolution of median levels of plasma HIV-1 RNA (a) and proviral HIV DNA (b) throughout 12 months of ‘effective’ treatment in the PRIMO patients group ([horizontal bar, black square, horizontal bar]) and the two groups of patients with chronic HIV-1 infection, naive ([double dash, black square, double dash]) or pre-treated (–[black up pointing small triangle]–). Interquartiles (IQR) 25–75 are given at baseline, at 6 months and after 12 months of highly active antiretroviral therapy (HAART). PBMC, Peripheral blood mononuclear cells.�
Proviral HIV-1 DNA in subjects followed since primary HIV-1 infection who suppress plasma viral load after one year of highly active antiretroviral therapy.
Ngo-Giang-Huong N, Deveau C, Da Silva I, Pellegrin I, Venet A, Harzic M, Sinet M, Delfraissy JF, Meyer L, Goujard C, Rouzioux C; Frnech PRIMO Cohort Study Group.
Laboratoire de Virologie, CHU Necker-Enfants Malades, Paris, France. nicole.ngo@nck.ap-hop-paris.fr
Abstract
OBJECTIVE: An assessment of the impact of one year potent antiretroviral treatment initiated during primary HIV infection on the cell-associated viral burden. DESIGN AND METHODS: Proviral HIV-1 DNA was quantified in serial peripheral blood mononuclear cell (PBMC) samples from 19 patients enrolled in the French prospective PRIMO Cohort for whom plasma HIV RNA was suppressed to undetectable levels after one year of triple therapy; that is, plasma HIV-1 RNA was maintained below 200 copies/ml. Results were compared with those observed in 19 patients with chronic HIV-1 infection presenting the same degree of virus suppression after 12 months of treatment. RESULTS: At study entry, PRIMO subjects presented heterogeneous levels of proviral HIV-1 DNA: 2-3.92 log10 copies/10(6) PBMC and plasma HIV RNA: 2.3-6.5 log10 copies/ml. One year of effective highly active antiretroviral therapy (HAART) resulted in a median diminution of proviral DNA of -0.78 log10/10(6) PBMC in PRIMO subjects. The median decline in chronic-phase patients was -0.32 for those who were pre-treated and -0.52 for those previously naive of treatment. CONCLUSION: The decline in cell-associated HIV DNA observed throughout one year treatment indicated that HAART reduces the proviral HIV-DNA load more effectively when initiated during the primary rather than the chronic phase of HIV infection. These findings therefore tend to lend support to the early initiation of treatment. Nevertheless, heterogeneous baseline values observed for CD4 cell count, plasma HIV RNA and proviral HIV DNA in PRIMO subjects, raise the question of whether treatment should be delayed in some to spare early adverse effects of HAART.
PMID: 11371680 [PubMed - indexed for 



Pourquoi traiter? Agir sur le réservoir et l’immunité

•
 

Essai OPTIPRIM
Essai clinique randomisé, multicentrique, phase III
évaluant chez les patients en primo-infection l’impact 
sur les réservoirs d’une combinaison

-
 

optimisée : raltegravir
 

+ maraviroc
 

+ darunavir
 

+ truvada
-

 
classique :                                          darunavir

 
+ truvada

2 ans de traitement puis arrêt si CV < 50 copies/ml

Présentateur
Commentaires de présentation
l’impact à 24 mois d’un traitement optimisé (Ral + mar + darunavir + truvada) versus un traitement classique (daru + truvada) sur les réservoirs chez des patients traités en primo-infection VIH aigue ou récente (asymptomatique, CD4 > 500/mm3, inclusion jusqu’à 10 semaines après la date de primo-infection).




Pourquoi traiter? Agir sur le réservoir et l’immunité

•
 

Objectifs de l’essai OPTIPRIM 
-

 
Limiter l’infection de C mémoires et empêcher la 
constitution de réservoirs à

 
très longue durée de 

vie
-

 
Limiter la réplication résiduelle liée aux cellules 
réservoirs, ↓

 
ADN viral

-
 

↓
 

le réservoir devrait limiter l’activation 
immunitaire chronique délètère

-
 

Préserver voire restaurer l’immunité
 

inné
 

et la 
réponse CD4 et CD8 spécifique



Déficit 
immunitaire Réplication VIH

Activation 
Immune

Altération de la muqueuse 
intestinale

Translocation 
microbienne



Pourquoi traiter? Restauration immunitaire

•
 

Cohorte 26 patients HIV+, CD4> 500/mm3 , CV> 10000 copies/ml
Impact de ARV sur la restauration quanti

 
et qualitative des sous 

populations CD4, CD8

•
 

Résultats : 
-

 
↓

 
de l’état d’activation (chute de l’état d’expression de CD38)

-
 

Restauration des populations TCD4 naïves et mémoires
-

 
↓

 
nombre CD4 produisant IFN et IL2

-
 

Maintien du nombre élevé
 

de TCD8 produisant IFN

•
 

ART précoce permet : 
-

 
la restauration quantitative des TCD4 naïves et mémoires

-
 

Maintien des fonctions T (production de cytokines et chimiokines)

Plana, AIDS 2000



Pourquoi traiter? Restauration immunitaire

•
 

Effet sur la restauration de l’immunité
 

intestinale

Suppression incomplète de CV dans muqueuse intestinale 
-

 
CV + importante chez les patients VIH en phase 
chronique traités que chez les patients en primo-

 infection traités

Sévère déplétion des CD4 dans la muqueuse intestinale 
-mal restaurée chez les patients VIH en phase chronique 

traité
-Mieux restaurée chez les patients traités en primo-

 infection

Guadalupe, J Virol
 

2006

Présentateur
Commentaires de présentation
2006 Aug;80(16):8236-47.
Viral suppression and immune restoration in the gastrointestinal mucosa of human immunodeficiency virus type 1-infected patients initiating therapy during primary or chronic infection.
Guadalupe M, Sankaran S, George MD, Reay E, Verhoeven D, Shacklett BL, Flamm J, Wegelin J, Prindiville T, Dandekar S.
Dept. of Medical Microbiology and Immunology, GBSF, Room 5511, University of California, Davis, CA 95616, USA.
Abstract
Although the gut-associated lymphoid tissue (GALT) is an important early site for human immunodeficiency virus (HIV) replication and severe CD4+ T-cell depletion, our understanding is limited about the restoration of the gut mucosal immune system during highly active antiretroviral therapy (HAART). We evaluated the kinetics of viral suppression, CD4+ T-cell restoration, gene expression, and HIV-specific CD8+ T-cell responses in longitudinal gastrointestinal biopsy and peripheral blood samples from patients initiating HAART during primary HIV infection (PHI) or chronic HIV infection (CHI) using flow cytometry, real-time PCR, and DNA microarray analysis. Viral suppression was more effective in GALT of PHI patients than CHI patients during HAART. Mucosal CD4+ T-cell restoration was delayed compared to peripheral blood and independent of the time of HAART initiation. Immunophenotypic analysis showed that repopulating mucosal CD4+ T cells were predominantly of a memory phenotype and expressed CD11 alpha, alpha(E)beta 7, CCR5, and CXCR4. Incomplete suppression of viral replication in GALT during HAART correlated with increased HIV-specific CD8+ T-cell responses. DNA microarray analysis revealed that genes involved in inflammation and cell activation were up regulated in patients who did not replenish mucosal CD4+ T cells efficiently, while expression of genes involved in growth and repair was increased in patients with efficient mucosal CD4+ T-cell restoration. Our findings suggest that the discordance in CD4+ T-cell restoration between GALT and peripheral blood during therapy can be attributed to the incomplete viral suppression and increased immune activation and inflammation that may prevent restoration of CD4+ T cells and the gut microenvironment.
PMID: 16873279 [PubMed - indexed for MEDLINE]PMCID: PMC1563811Free PMC Article
Publication Types, MeSH Terms, Grant Support
Publication Types: 
Research Support, N.I.H., Extramural 
Research Support, Non-U.S. Gov't



pourquoi traiter? mortalité
Traitement dans la strate Traitement différée à

 
la 

strate inférieure
p

CD4
(mm3)

patients mort Mort/1000 
patients 
années

patients mort Mort/1000 
patients 
années

201-350
ART
HAART

340
265

20
11

15.44
10.00

59
44

13
7

56.42
36.29

<0.001
0.004

351-500
ART
HAART

240
185

10
4

10.07
4.83

87
65

6
2

16.57
6.88

NS
NS

500-750
ART
HAART

55
32

2
1

6.77
5.27

67
56

2
1

5.63
3.06

NS
NS

Pallela, Ann
 

intern
 

med, 2003



Pourquoi traiter? ↓
 

risque transmission sexuelle

Tachet, AIDS 1999

Présentateur
Commentaires de présentation
Fig. 1. Correlation (rs=0.56; P<0.0001, Spearman‚s rank correlation) between HIV RNA levels in blood plasma and seminal plasma. The three subgroups of men, G1 (undetectable seminal plasma HIV RNA), G2 (d value >0.6log10) and G3 (d value £0.6log10) are shown.�Detection and quantification of HIV-1 in semen: identification of a subpopulation of men at high potential risk of viral sexual transmission.
Tachet A, Dulioust E, Salmon D, De Almeida M, Rivalland S, Finkielsztejn L, Heard I, Jouannet P, Sicard D, Rouzioux C.
Laboratoire de Virologie, CHU Necker-Enfants Malades, Hôpital Cochin Port-Royal, Paris, France.
Abstract
BACKGROUND: To assess HIV burden in both acellular and cellular fractions of semen in men with different levels of blood plasma HIV RNA by a cross-sectional study. PATIENTS: Fifty-two HIV-1-seropositive men (21 receiving antiretroviral therapy) with CD4 cell counts ranging from 1 to 1170 x 10(6)/l. METHODS: Semen was separated into seminal plasma and fractions enriched in motile spermatozoa or non-spermatozoal cells. HIV RNA was quantified by the HIV-Monitor technique (Roche) in blood plasma, seminal plasma and spermatozoa fractions. HIV DNA or infectious virions in cellular fractions were detected by either PCR or qualitative viral culture. RESULTS: HIV RNA was detected in 86.5% of seminal plasma specimens and in 14.6% of spermatozoa fractions; HIV DNA was detected in 57.1% of non-spermatozoal cell fractions. HIV RNA levels in blood plasma and seminal plasma were correlated (r5 = 0.56, P < 0.0001, Spearman's rank test). A majority of men had lower levels in seminal plasma than in blood plasma: one-third had HIV-positive seminal cell fractions. However, 20 men (38.5%) with HIV RNA levels in seminal plasma (median: 4.65 log10 copies/ml) comparable to or higher than those in blood plasma had all HIV-positive non-spermatozoal cells or spermatozoa fractions with a high frequency of positive cultures. CONCLUSION: A high frequency of men had detectable HIV in semen. We identified a subpopulation demonstrating high levels of HIV RNA in seminal plasma, comparable to or higher than those in blood plasma, frequently associated with a substantial viral shedding in seminal cells, raising the possibility of viral production within the genital tract and suggesting heterogeneity in the potential of HIV sexual transmission among infected men.



Pourquoi traiter?
Facteurs associés à

 
la présence de virus dans le 

sperme et les sécrétions génitales féminines
Stade clinique

primo-infection (virus ++)
stade chronique (augmentation dans le temps)
stade SIDA (virus +++)

Infections locales (IST)
Absence de traitement par ARV
Multiples partenaires
Durée des traitements 



Pourquoi traiter? ↓
 

risque transmission sexuelle

Primo-infection

Poids sur les nouvelles contaminations +++
Analyse des clusters de contamination

Cohorte Primo: Les virus des patients en primo-
 infection sont à

 
l’origine de 30% des primo-

 infection.
30% des 689 virus sont impliqués dans 69 «

 
clusters de contamination

 
»
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J Infect Dis. 2007 Apr 1;195(7):951-9. Epub 2007 Feb 16.
High rates of forward transmission events after acute/early HIV-1 infection.
Brenner BG, Roger M, Routy JP, Moisi D, Ntemgwa M, Matte C, Baril JG, Thomas R, Rouleau D, Bruneau J, Leblanc R, Legault M, Tremblay C, Charest H, Wainberg MA; Quebec Primary HIV Infection Study Group.
McGill AIDS Centre-Jewish General Hospital, Montreal, Canada.
Comment in: 
J Infect Dis. 2007 Apr 1;195(7):924-6. 
Abstract
BACKGROUND: A population-based phylogenetic approach was used to characterize human immunodeficiency virus (HIV)-transmission dynamics in Quebec. METHODS: HIV-1 pol sequences included primary HIV infections (PHIs; <6 months after seroconversion) from the Quebec PHI cohort (1998-2005; n=215) and the provincial genotyping program (2001-2005; n=481). Phylogenetic analysis determined sequence interrelationships among unique PHIs (n=593) and infections from untreated (n=135) and treated (n=660) chronically infected (CI) potential transmitter populations (2001-2005). Clinical features, risk factors, and drug resistance for clustered and nonclustered transmission events were ascertained. RESULTS: Viruses from 49.4% (293/593) of PHIs cosegregated into 75 transmission chains with 2-17 transmissions/cluster. Half of the clusters included 2.7+/-0.8 (mean+/-SD) transmissions, whereas the remainder had 8.8+/-3.5 transmissions. Maximum periods for onward transmission in clusters were 15.2+/-9.5 months. Coclustering of untreated and treated CIs with PHIs were infrequent (6.2% and 4.8%, respectively). The ages, viremia, and risk factors were similar for clustered and nonclustered transmission events. Low prevalence of drug resistance in PHI supported amplified transmissions at early stages. CONCLUSIONS: Early infection accounts for approximately half of onward transmissions in this urban North American study. Therapy at early stages of disease may prevent onward HIV transmission.
PMID: 17330784 [PubMed - indexed for MEDLINE]



Pourquoi traiter? ↓
 

risque transmission sexuelle

CVC moyenne, c/ml
(p = 0,028)

Nouveaux cas d’infection VIH
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Evolution de la CVC moyenne et du nombre 
de nouvelles infections, 2004-2008

CVC: charge virale communautaire (15 512 patients suivis à
 

San Francisco)

Das-Douglas

 

M, CROI 2010, Abs. 33
Diaporama le meilleur de la CROI 2010

Présentateur
Commentaires de présentation
La CVC moyenne correspond à la CVC divisée par le nombre de personnes avec une mesure de la CV.
La CVC pourrait être un bon indicateur de santé publique. La diminution de la CVC moyenne à San Francisco est en rapport avec un dépistage accru et un accès optimisé au traitement. La CVC moyenne est inversement corrélée au pourcentage de patients avec une charge virale indétectable et varie en fonction des groupes de transmission (transsexuels > homosexuels masculins > femmes).




Pourquoi ne pas traiter?

•
 

Souhait du patient

•
 

Adhérence au traitement

•
 

Toxicité
 

des antirétroviraux



Qui traiter? 



Qui traiter chez les patients VIH ?
Sujets symptomatiques

 
(SIDA, stade B CDC)

Sujets asymptomatiques
CD4 < 350/mm3

traitement peut s’envisager si
350/mm3 < CD4

 
< 500/mm3

 

et
CV > 100 000 copies/ml
baisse CD4 rapide ou % CD4< 15%
âge > 50 ans
co-infection virale (VHB, VHC)
néphropathie liée au VIH, 
FDR cardio-vasculaire
patient motivé

 
et prêt

Traitement ARV doit être différé
 

si CD4 > 500/mm3



Qui traiter? Quand commencer? 

Drug
 

conservation group
(250<CD4 < 350/mm3)

Viral suppression 
group

n 2720 2752

Âge (médiane) 43 44

CD4 (/mm3 ) 597 597

Suivi 16 mois

Critère de jugement : infection opportuniste ou mort

Inclusion : CD4 > 350/mm3

SMART, NEJM 2006



Qui traiter? Quand commencer?

SMART, NEJM 2006



Qui traiter? Quand commencer?

SMART, NEJM 2006



Qui traiter? Quand commencer?

•
 

L’initiation précoce de HAART améliore-t-
 elle la survie par rapport à

 
un HAART 

différé?
•

 
Patients asymptomatiques, n= 17 517

•
 

Cohorte, 1996-2005

•
 

351<CD4<500/mm3
 

CD4>500/ mm3

Kitaha, NEJM 2009



Qui traiter? Quand commencer?

Kitahata, NEJM 2009

http://content.nejm.org.gate2.inist.fr/content/vol360/issue18/images/large/05t3.jpeg


Qui traiter? Quand commencer?
•

 
Lancet

 
2009

début des ARV chez les patients HIV 1, non SIDA, naïfs 
de traitement, CD4 <550/µl
analyse de 18 cohortes
événement SIDA, mortalité
→ seuil minimal 350 CD4/µl

•
 

Cochrane
 

review
 

2010
HIV asymptomatique, naïfs de traitement
études randomisées ARV : initiation précoce ou différée
→ seuil minimal 350 CD4/µl



Qui traiter lors de la primo-infection?

•
 

Traitement recommandé
 

:
-

 
Patients présentant des symptômes sévères, en particulier 
neurologiques, et/ou durables, et/ou cas d’infection 
opportuniste

-
 

Patients ayant un déficit immunitaire modéré
 

à
 

sévère au 
moment du diagnostic, avec un taux de CD4 < 350/mm3.

•
 

Traitement envisagé
 

350<CD4<500/mm3
 

et
ARN VIH > 100 000 copies/ml
ADN VIH cellulaire > 3.4 log/copies/106 PBMC

▪
 

Primo-infection diagnostiquée en cours de grossesse 
relève d’une indication de traitement



Qui traiter? FDR de progression maladie?

Goujard, CID 2006



Goujard, CID 2006

Cohorte PRIMO

Présentateur
Commentaires de présentation
Figure 2.  Progression‐free survival among untreated patients, according to the baseline CD4 cell count (in cells/mm3), plasma HIV RNA level (in log10 copies/mL), and HIV DNA level (in log10 copies/106 PBMCs). Kaplan‐Meier estimates were made for 3 classes of CD4 cell count (A), HIV RNA level (B), and HIV DNA level (C). Progression was defined as a CD4 cell count <350 cells/mm3.




Qui traiter? FDR de progression maladie

Goujard, CID 2006

Présentateur
Commentaires de présentation
Figure 3.  Progression-free survival among untreated patients, according to the baseline HIV DNA level (in log10 copies/106 PBMCs), after stratification for the median baseline CD4 cell count. Kaplan-Meier estimates were made for patients with a high CD4 cell count (A) and a low CD4 cell count (B).



Qui traiter? FDR de progression maladie?

Goujard, CID 2006



Qui traiter? Améliorer
 

la restauration
 

CD4?

Les chances d’atteindre un compte de CD4 ≥
 800 cellules/ul

 
après 6 ou 7 ans de traitement 

augmentent lorsque les CD4 sont plus élevés 
au début du traitement.

•
 

20 % pour
 

CD4 < 50
•

 
26 % pour

 
CD4 50 -

 
200

•
 

46 % pour
 

CD4 200 -
 

350
•

 
73 % pour

 
CD4 350 -

 
500

•
 

87 % pour
 

CD4 ≥
 

500

Gras et al. JAIDS 2007, 45: 183-192
Moore and Keruly

 
CID 2007, 44: 441-446.

Présentateur
Commentaires de présentation
Les résultats sont-ils meilleurs si on commence le traitement lorsque le compte de CD4 est élevé?



Qui traiter? Améliorer
 

la restauration
 

CD4?

Moore, CID 2007

Présentateur
Commentaires de présentation
Analyse de la restauration des CD4 chez 655 patients traités par ARV et contrôlés virologiquement pendant 6 ans, stratifiés sur les CD4 à la base line
350 CD4: augmentation significative des CD4 avec retour à des valeurs proches de la normale
Pour les 2 autres groupes : augmentation significative des CD4 puis effet plateau à 4 ans en dessous des valeurs normales

http://www.journals.uchicago.edu.gate2.inist.fr/action/showFullPopup?doi=10.1086%2F510746&id=_e3


Qui ne pas traiter? 
Asymptomatiques à

 
long terme

-
 

Réponses CD8 anti-VIH
 

fortes
-

 
Réponses CD4 anti-VIH

 
conservées dans le temps

-
 

Génétique

D’après A. Guihot



Combien de temps?



Drug
 

conservation group
(250<CD4 < 350/mm3)

Viral suppression 
group

n 2720 2752

Âge (médiane) 43 44

CD4 (/mm3 ) 597 597

Suivi 16 mois

Critère de jugement : infection opportuniste ou mort

Inclusion : CD4 > 350/mm3

SMART, NEJM 2006



SMART, NEJM 2006



SMART, NEJM 2006



Durée de traitement?

N=38

N=40 N=69

Pantazis, AIDS 2008



Durée de traitement?

Pantazis, AIDS 2008



Combien de temps?  Etude
 

ACTG A5217

•
 

Question posée
–

 

Un traitement ARV de 9 mois commencé

 

moins de 6 mois après la contamination permet-il de 
diminuer le "setpoint" après l'arrêt du traitement par rapport à

 

l'absence de traitement ?

•
 

Critères d'éligibilité
–

 

Infection VIH < 6 mois
–

 

CD4 > 350/mm3

•
 

Etape
 

1 : randomisation
–

 

A : ARV 36 semaines
–

 

B : pas de traitement
–

 

Suivi : 96 semaines

•
 

Etape
 

2 : dans les 2 bras, introduction (ou reprise) d'un traitement ARV si :
–

 

CD4 < 350/mm3

 

à

 

S12 ou < 200/mm3

 

(ou

 

< 14 %) à

 

tout moment
–

 

CV > 750 000 c/ml après S4 ou > 200 000 c/ml après S12
–

 

Survenue de manifestations cliniques stade B ou C

•
 

Critère de jugement principal : 
–

 

CV (log10

 

c/ml) à

 

S72 (bras A et B) et

 

à

 

S36 (bras B)

Hogan
 

C, CROI 2010, Abs. 134



Combien de temps?  Etude
 

ACTG A5217

•

 

Avis du DSMB le 25 juin 2009
–

 

Analyse des 79 premiers patients randomisés depuis plus de 72 semaines
–

 

Eligibilité

 

à

 

l'étape 2 (introduction ou reprise des ARV) significativement plus fréquente chez les patients du bras B

•

 

Recommandation d'arrêter l'étude en raison de l'impossibilité de conclure à la 
question posée sur l'abaissement du setpoint

•

 

Conclusions
–

 

La progression rapide vers la nécessité

 

de débuter un traitement ARV 
a empêché

 

de mesurer l'impact du traitement sur le setpoint
–

 

L'intervention thérapeutique (36 semaines d'ARV) n'a retardé

 

que modestement le moment 
de ré-introduire

 

les ARV
–

 

L'impact sur le setpoint

 

ne semble pas un bon "surrogate

 

marker"

 

pour évaluer l'efficacité

 
d'un traitement ARV introduit en primo-infection

Éligibilité

 

à

 

l'étape 
2 Bras A (ARV) Bras B (pas 

d'ARV)

à S72 4/39 (10 %) 20/40 (50 %)
à S36 - 11/40 (27,5 %)



Conclusion
•

 
Physiopathologie

•
 

Vision de santé
 

publique

•
 

Primo-infection : 
recommandé

 
: SF sévères et durables, CD4 < 350/µl

envisagé
 

: 350 <CD4< 500/µl
 

et facteurs de progression 
rapide vers la maladie

•
 

Souhait du patient

•
 

Pas d’interruption de traitement







Qui traiter? CD4

SMART, NJEM 2006

http://content.nejm.org.gate2.inist.fr/content/vol355/issue22/images/large/05t1.jpeg


Lancet 2009
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