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Les infections opportunistes
dans I’évolution normale
d’une infection HIV

Linfection HIV conduit pour la grande majorité
des personnes séropositives non-traitées a une
déficience immunitaire croissante. Les infec-
tions opportunistes (I0) apparaissent en pré-
sence d’un systeme immunitaire affaibli et dé-
terminent de maniere essentielle la morbidité
etlamortalité des personnes souffrant d’une in-
fection HIV. En ce qui concerne ces infections
opportunistes, il ne s’agit pas, dans la plupart
des cas, d’infections nouvelles, mais de réacti-
vations d’infections latentes déja présentes.
Plus l'infection HIV progresse, et moins le sys-
teme immunitaire est en mesure de tenir en
échec ces «infections latentes». Ainsi, une réti-
nite due au cytomégalovirus n’intervient prati-
quement que chez des patients présentant une
sérologie au CMV positive, et une toxoplasmose
cérébrale apparait uniquement en présence
d’IgG prouvée contre 7. gondii.

Selon la virulence de 'agent pathogéne corres-
pondant, les 10 correspondantes peuvent ap-
paraitre plus ou moins t6t ou plus ou moins tard
dans le déroulement de la maladie. Les lym-
phocytes positifs CD4 dans la circulation san-
guine ont fait leurs preuves en tant que mar-

Tableau 1. Manifestations fréquentes de I'infection HIV
selon le nombre de lymphocytes CD4.

CD4-nombre de lymphocytes/uL
>500

200-500, déficience immunitaire
légere a modérée

50-200, déficience immunitaire grave

<50, déficience immunitaire trés grave

Manifestations typiques
Lymphadénopathie, thrombopénie

Tuberculose, sarcome de Kaposi, leucoplasie
pileuse orale, Herpes virus zona,
stomatomycose, dysplasie cervicale

Ci-dessus plus

Pneumonie a Pneumocystis carinii,
toxoplasmose cérébrale, lymphome malin,
Herpes simplex persistant et ulcérant,
cryptococcose, cryptosporidose

Infection disséminée par M. avium,
rétinite a cytomégalovirus,
encéphalopathie hémorragique aigué
multifocale et progressive

queurs de la déficience immunitaire associée a
une infection HIV. La connaissance de cette va-
leur permet une évaluation des IO pour les-
quelles chaque patient individuel présente un
risque [1, 2] (Tab. 1). Une prophylaxie médica-
menteuse est indiquée pour certaines 10 fré-
quentes en cas de valeurs CD4 faibles. Apres le
traitement de I'lO, une thérapie d’entretien
(prophylaxie secondaire) est nécessaire pour la
plupart des maladies, dans la mesure ou de
nombreuses récidives sont observées en cas
d’absence de cette thérapie. Avant I'introduc-
tion de thérapies antirétrovirales efficaces, les
prophylaxies primaires et secondaires devaient
étre suivies une vie durant, parce que la défi-
cience immunitaire va en augmentant dans le
cadre de I’évolution naturelle de I'infection HIV
et que le risque de développer une 10 est en
constante augmentation.

Thérapie antirétrovirale en
association et infections
opportunistes

La thérapie antirétrovirale en association (TAA)
conduit chez la plupart des personnes séropo-
sitives a une inhibition de la replication du virus
et a une augmentation des lymphocytes CD4. La
modification de ces valeurs de laboratoire re-
fléte une amélioration des fonctions de défense
de I'organisme et est en conséquence associée
aunnetrecul de I'incidence des 10 et de la mor-
talité (Fig. 1). L'incidence de certaines 10 de-
meure élevée pendant un laps de temps pou-
vant aller jusqu’a environ neuf mois apres le
début de la TAA (cytomégalovirus, maladies
mycobactériennes), alors qu’elle diminue déja
de maniére nette au cours des trois premiers
mois de traitement pour la plupart des autres
10 [5]. augmentation des lymphocytes CD4 est
en étroite corrélation avec le recul du risque
d’IO (Fig. 2) [5]. La TAA constitue ainsi la pro-
phylaxie la plus efficace contre les I0. La survie
s’est nettement améliorée aprés une infection
définissant le SIDA depuis I'introduction de la
TAA (Fig. 3).

Etant donnée la possibilité nouvelle d’un trai-
tement efficace de I'infection HIV, les lignes di-
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Figure 1.
Influence d’une thérapie rétroantivirale en association sur des infections opportunistes.
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rectrices concernant I'indication et la durée des
prophylaxies primaire et secondaire des 10 doi-
vent étre redéfinies. Des études sont en cours,
destinées en particulier a connaitre les conditions
dans lesquelles une interruption de la prophy-
laxie ou de la thérapie d’entretien peut avoir lieu
[6, 7]. De premiers résultats indiquent qu'une
augmentation persistante des lymphocytes CD4
au dela de certaines valeurs-seuil constitue un
bon point de repéere pour I'interruption de la pro-
phylaxie [8]. Cette valeur-seuil doit &tre définie
spécialement pour chaque 10 (Fig. 4).

Le rétablissement rapide du systéme immuni-
taire (restitution immunitaire) a conduit a de
nouveaux tableaux cliniques: les maladies de la
restitution immunitaire [9, 10]. La plupart des
agents pathogeénes de maladies opportunistes
possédent une virulence relativement faible,
sont en elles-mémes relativement peu cytopa-
thiques et peuvent conduire, en présence d'un
systeme immunitaire affaibli, a des infections
subcliniques accompagnées de peu de réac-
tions inflammatoires. Si par contre la situation
de défense s’améliore, des réactions inflamma-
toires prononcées aux antigenes présents peu-
vent apparaitre. De tels phénomenes de resti-
tution immunitaire se développent en I'espace
de quelques semaines apres le début de la TAA,
si 'on est en présence d’une infection subcli-
nique par un agent pathogéne opportuniste ou
si des antigénes d’une I0 incomplétement trai-
tée sont présents.

Maladies oppor-
tunistes spécifiques

Le tableau 2 réunit la prophylaxie, le traitement
aigu et la thérapie d’entretien d’un certain
nombre d’I0 fréquentes. Il a surtout été tenu
compte des IO qui peuvent étre traitées de ma-
niére ambulatoire.

10 virales

Herpes simplex virus type 1 et 2. Les virus de
I'Herpes simplex (HSV) conduisent aux vési-
cules mucocutanées typiques. En présence de
déficience immunitaire plus prononcée (lym-
phocytes CD4 en dessous de 200/pL), les lésions
ne guérissent plus en I’espace de 15 jours. On
assiste au contraire a des exulcérations allant
en augmentant, qui déforment fortement et
peuvent étre tres douloureuses. Si les lésions
persistent plus d’un mois, on est en présence
d’une maladie définissant le SIDA (CDC stade
(). La lésion primaire constituée par la vésicule
n’est plus visible et le diagnostic n’est donc pas
évident. Les lésions peuvent apparaitre aussi
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Figure 4.

Représentation schématique de I'utilisation et de I'interruption de la prophylaxie primaire
a I'exemple de la prévention de la pneumonie a P. carinii:

Au cours de I'évolution d'une infection HIV non traitée, les cellules CD4 (bleu) passent

au moment 1 sous la valeur-seuil de 200/puL ou de 14% du nombre total de lymphocytes,
I'indication d'une prophylaxie primaire est donnée.

Au moment 2, commencement d'une TAA, aprées quoi la charge virale HI (HIV RNA) diminue
et les cellules CD4 augmentent.

Au moment 3, les cellules CD4 dépassent de nouveau la valeur-seuil. La prophylaxie
primaire est maintenue.

Au moment 4, les cellules CD4 se maintiennent depuis quatre semaines au dessus de la
valeur-seuil, nous avons a faire a une augmentation persistante, la prophylaxie primaire est

interrompue.
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dans des localisations non classiques telles que
les doigts, le tronc, les zones périanales etc. Une
atteinte oesophagique ou rectale n’est pas rare
et doit étre recherchée en présence des symp-
tomes correspondants. Une prophylaxie secon-
daire ne doit étre mise en ceuvre qu’'en cas de
récidives tres fréquentes et chez des patients
sans thérapie antirétrovirale efficace.

Virus varicella zona. I'Herpes virus varicella
zona est fréquent chez les patients séropositifs.
Plusieurs dermatomes limitrophes affectés
simultanément ne sont pas rares. En cas de
déficience immunitaire prononcée, on peut
constater un herpes zona disséminé. Un Herpes
zona doit toujours étre traité chez les personnes
séropositives.

On a pu observer de maniére surprenante au
cours des premiers mois d’une thérapie antiré-
trovirale une incidence d’épisodes d’Herpes
zona en augmentation, pour la plupart relati-
vement bénins [9]. Ce phénomene a été expli-
qué en tant qu’expression de la restitution im-
munitaire sous thérapie.

Cytomégalovirus (CMV). Plus de la moitié des
personnes séropositives en Suisse sont coinfec-
tées par le CMV. Les maladies associées au CMV
n’apparaissent que lors de déficience immuni-
taire sévere. La manifestation la plus fréquente
est la rétinite a CMV, qui conduit a la cécité si
elle n’est pas traitée. Les patients présentant
une sérologie positive et un taux de lympho-
cytes CD4 faible devraient faire I'objet d’exa-
mens ophtalmologiques réguliers. Aucune pro-
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phylaxie spécifique ne peut étre recommandée
jusqu’a présent [7]. Si le diagnostic d’une réti-
nite & CMV est établi, une thérapie spécifique
doit étre commencée dans un laps de temps de
quelques jours. Un traitement au Ganciclovir ou
au Foscarnet doit avoir lieu, la plupart du temps
de maniere stationnaire a cause des perfusions
deux fois par jour au cours des deux premieres
semaines. Un traitement avec Cidofovir peut
par contre étre effectué en ambulatoire. La to-
talité des mesures de prévention de lésions ré-
nales doit cependant étre strictement respec-
tée. Peut-étre disposera-t-on bientdt avec Vala-
ganciclovir d’un traitement d’administration
orale [11].

Apres le traitement aigu, on effectue une thé-
rapie de suppression a base des mémes médi-
caments mais a des dosages inférieurs. En cas
de réponse satisfaisante a une TAA avec aug-
mentation persistante des lymphocytes CD4 a
plus de 150/pL, cette thérapie peut sans doute
étre interrompue, ce qui libere le patient des
perfusions réguliéres et de leurs effets secon-
daires et augmente la qualité de vie. Un inter-
ruption de la thérapie de suppression doit tou-
jours avoir lieu en accord avec I’ophtalmologue
traitant [12].

D’autres localisations d’infections a CMV inva-
sives sont le tractus gastrointestinal et le sys-
teme nerveux central. En cas d’affection du
tractus gastrointestinal, on réalise générale-
ment une thérapie intraveineuse d’une durée
de deux a trois semaines. Un traitement de sup-
pression n’est pas d’une indication impérative
en I'absence de rétinite.

Le traitement de I’affection du systeme nerveux
central est difficile et demeure souvent non cou-
ronné de succes, on recommande une thérapie
en association de Foscarnet et de Ganciclovir.
Une infection par le CMV est une cause fré-
quente de maladies de restitution immunitaire
présentant le tableau clinique d’une uvéite/vi-
trite. Celle-ci intervient d’une part dans les pre-
miers mois apres le début d’'une TAA en cas
d’infection subclinique préexistante de I’ceil
[13]. Ce tableau clinique se présente cependant
plus souvent sous traitement de suppression du
CMV apres le commencement de la TAA [14].
Des stéroides systémiques peuvent étre utilisés
en cas de résultats d’examen significatifs.

Herpes Virus hominis 8 (HHV 8). Le sarcome
de Kaposi fréquent chez les personnes séropo-
sitives est clairement associé a une infection au
HHYV 8, récemment découvert. Une thérapie an-
tivirale spécifique du sarcome de Kaposi n’est
cependant pas encore établie. La progression
de ce sarcome peut toutefois étre stoppée sous
une TAA puissante, les lésions reculent méme
fréquemment [16, 17]. En présence d’une af-
fection étendue surtout viscérale, il faut envi-
sager une chimiothérapie oncologique.



Forum Med Suisse N°23 6 juin 2001

Tableau 2. Prophylaxie primaire, thérapie et prophylaxie secondaire /
Traitement de suppression d’un certain nombre d’infections opportunistes.

Infections opportunistes

Herpes simplex

Herpes zona

Rétinite a cytomégalovirus

Salmonellose bactériémique

Tuberculose

Myobacterium avium

Candidose orale
(stomatomycose)

Candidose cesophagique

Prophylaxie primaire

Aucune

Aucune

Aucune

Aucune

En présence de réaction

positive a la tuberculine:

INH 300 mg/j

(+ vitamine B6)
pendant 9 mois

Ou

Rifampicine 600 mg
plus Pyracinamide
20 mg/kg/j

pendant 2 mois

Si lymphocytes CD4
<50/uL Acithromycine
1200 mg/semaine

Interruption de la
prophylaxie primaire
en cas d’augmentation
persistante (3 a 6 mois)

des lymphocytes CD4 au

Thérapie

Durée de traitement 5-10 jours
Valaciclovir 2x500 mg jusqu‘a 2x1000 mg
Ou

Famciclovir 3X250 mg

Durée de traitement 7(-14) jours
Valaciclovir 3x1000 mg/j

Ou

Famciclovir 3x500 mg/j

En cas d’affection disséminée ou affection
étendue du trijumeau Aciclovir i.v.

3% 10 mg/kg/j pendant 14 jours

Ganciclovir 2x5 mg/kg i.v. par jour
pendant 14-21 jours

Ou

Foscarnet 2x90 mg/kg i.v. par jour
pendant 14-21 jours

Ou

Cidofovir 5 mg/kg i.v. par semaine
pendant 2 semaines avec Probénécide
et bonne hydratation

(voir information produit)

Ciprofloxazine 2x750 mg/j pendant
14 jours ou selon test de résistance

Rifampicine 600 mg/j

+ INH (+ Vitamine B6) 300 mg/j
+ Pyracinamide 20 mg/kg/j

+ Ethambutol 15-20 mg/kg/j

Adaptation selon test de résistance,
en présence d’agents pathogénes
trés sensibles: pendant 2 mois
Rifampicine/INH/Pyrazinamide, puis
pendant 4 a 7 mois Rifampicine/INH
Clarithromycine 2x500 mg/j

+ Ethambutol 15 mg/kg/j

(+ Rifabutine 300 mg/j)

dessus de 50 a 100/uL sous

thérapie antirétrovirale

Aucune

Aucune

Fluconazol 150 mg Dose unique

Fluconazol 400 mg Dose unique
Ou
Fluconazol 200 mg/j sur 5 jours
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Prophylaxie secondaire /thérapie d’entretien

Traitement précoce de la récidive

En cas de récidives tres fréquentes,
suppression permanente avec Valaciclovir
500 mg/j ou Famciclovir 2x250 mg/j

Aucune

Ganciclovir 5 mg/kg i.v. pendant 5 jours
par semaine ou 10 mg/kg 3X/semaine

Foscarnet 90 mg/kg/j i.v. pendant
5 jours par semaine

Cidofovir 5 mg/kg i.v. tous les 15 jours
avec Probénécide et bonne hydratation
(voir information produit)

Interruption de la thérapie d’‘entretien en
cas d’augmentation persistante (3 a 6 mois)
des lymphocytes CD4 au dessus de 150/uL
sous thérapie antirétrovirale apres
consultation de I'ophtalmologue

Apres récidive:

Ciprofloxazine 2x500 mg/j ou
Ofloxazine 2x200 mg/j ou si sensibilité
Cotrimoxazol forte* 2/j

Aprées un traitement coutronné de succes,
une thérapie de suppression n’est pas
nécessaire

Clarithromycine 2x500 mg/j plus
Ethambutol 15 mg/kg/j

Données encore limitées concernant
I'interruption de la thérapie d’entretien,
peut étre envisagée en cas
d’augmentation persistante des
lymphocytes CD4 a plus de 200/uL

Aucune: traitement précoce de la récidive
avec Fluconazol

Dans de rares cas Fluconazol 200 mg/semaine

Aucune: traitement précoce de la récidive
avec Fluconazol
Dans de rares cas Fluconazol 200 mg/semaine



Tableau 2 (cont.).

Infections opportunistes

Cryptococcose

Pneumonie a
Pneumocystis carinii

Toxoplasmose cérébrale

Prophylaxie primaire

Aucune

Cotrimoxazol forte*
3/semaine

Ou

Cotrimoxazol simplex* 1/j
Ou

Dapsone 50-100 mg/j

Ou

Pentamidine 300 mg/mois
per inhalationem avec
Respirgard I1°® ou
Fisoneb®**

Ou

Dapsone 200 mg/semaine
plus Pyrimethamine 75 mg/
semaine évtl. plus Leuco-
vorine 15 mg/semaine

Interruption de la prophy-
laxie primaire en cas
d’augmentation persistante
(3 a 6 mois) des lymphocytes
CD4 au dessus de 200/uL
sous thérapie antirétrovirale

Cotrimoxazol forte*
3/semaine

Ou

Cotrimoxazol simplex* 1/j
Ou

Dapsone 200 mg/semaine
plus Pyrimethamin 75 mg/
semaine évtl. plus Leuco-
vorine 15 mg/semaine

Ou

Dapsone 50 mg/j plus
Pyrimethamin 75 mg/
semaine évtl. plus Leuco-
vorine 15 mg/semaine
Interruption de la prophy-
laxie primaire en cas
d’augmentation persistante
(3 a 6 mois) des lymphocytes
CD4 au dessus de 200/uL
sous thérapie antirétrovirale
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Thérapie

Durée de la thérapie 8-10 semaines
Amphothéricine B 1 mg/kg/j i.v. jusqu’a
I"amélioration clinique, puis passage

a Fluconazol 400 mg/j

Ou

En cas d’'état mental normal et état
général satisfaisant, Fluconazol 400 mg/j

Durée de traitement 21 jours
Cotrimoxazol forte* 2 comprimés 3-4X/j
Ou

Clindamycine 450 mg 3%/ plus
Primaquine 15-30 mg/j

Ou

Dapsone 100 mg/j plus

Trimethoprim 400 mg 3X/j

En cas d’insuffisance respiratoire
partielle, commencement avec 40 mg
supplémentaires de Prednisone 2X/j

et interruption progressive aprés 5 jours.

En cas de mauvais état général,
traitement avec Cotrimoxazol i.v.
(Trimethoprim 15 mg/kg/j en 3-4 doses)

Durée de traitement 6 semaines
Pyrimethamin (200 mg le premier
jour puis 50-75 mg/j)

plus Sulfadiazine 4-6 g/j

Plus acide folique 15 mg/j

Ou

Pyrimethamin (200 mg le premier
jour puis 50-75 mg/j)

Plus Clindamycine 450-600 mg 3x/j
Plus acide folique 15 mg/j

609

Prophylaxie secondaire /thérapie d’entretien

Fluconazol 200 mg/j

Trop peu de données disponibles concernant
I'interruption de la thérapie d’entretien

Cotrimoxazol forte* 3/semaine

Ou

Cotrimoxazol simplex* 1/j

Ou

Dapsone 50-100 mg/j

Ou

Pentamidine 3 mg/mois per
inhalationem avec Respirgard I1®

ou Fisoneb®**

Ou

Dapsone 200 mg/semaine plus
Pyrimethamin 75 mg/semaine

évtl. plus Leucovorine 15 mg/semaine
Interruption de la prophylaxie primaire
en cas d’augmentation persistante

(3 a 6 mois) des lymphocytes CD4

au dessus de 200/uL

sous thérapie antirétrovirale

Sulfadiazin 21 g/j plus Pyrimethamin
25 mg/j plus évtl. acide folique 7,5 mg/j

Ou
Clindamycine 3x450 mg/j plus Pyrimethamin
25 mg/j plus évtl. acide folique 7,5 mg/j***

Trop peu de données disponibles concernant
I'interruption de la thérapie d’entretien

* Cotrimoxazol simplex: Trimethoprim 80 mg/Sulfomethoxazol 400 mg; Cotrimoxazol forte: Trimethoprim 160 mg/Sulfomethoxazol 800 mg
** Seulement si anticorps IgG contre Toxoplasma gondii négatifs
*** Prophylaxie PPC nécessaire en plus

Maladies bactériennes

Salmonellose. Des salmonelles non typhoides

une période de 15 jours. Si une récidive inter-

vient, une prophylaxie secondaire doit étre ef-

(p.ex. S. enteritidis) conduisent chez les per-

sonnes séropositives a des infections séveres
avec bactériémie. De tels épisodes doivent étre
traités conformément a la résistance pendant

fectuée.

Listériose. A cause de leur déficience immuni-
taire, les personnes séropositives présentent un
risque nettement accru de développer une mé-
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ningoencéphalite listérienne. La thérapie em-
pirique de la méningite doit donc comprendre
de I’Amoxicilline.

Pneumocoques. Linfection aux pneumo-
coques, bien que n’étant pas une 10 au sens
strict, est I'infection invasive la plus fréquente
chez les personnes séropositives. Une vaccina-
tion contre les pneumocoques est recomman-
dée pour tous les patients séropositifs. Le trai-
tement est le méme que chez les personnes sé-
ronégatives, sous réserve de la prise en compte
de la situation de résistance.

Tuberculose. Les personnes séropositives pré-
sentent un risque massivement augmenté de
réactiver une infection tuberculeuse et de dé-
velopper une tuberculose au cours des quelques
mois consécutifs & un contact avec cette mala-
die. Si d’anciens foyers spécifiques sont visibles
a la radiographie thoracique, si on est en pré-
sence d’un test de tuberculine positif ou qu'un
contact significatif a eu lieu avec un patient
souffrant de tuberculose contagieuse, une chi-
mioprophylaxie est indiquée [7].

Le traitement de la tuberculose a lieu de la
méme maniere que pour les personnes séro-
négatives. Lindication d’un prolongement de la
durée de la thérapie de six a neuf mois est a
poser de maniere large. A cause des interac-
tions associées au cytochrome P450, un traite-
ment tuberculostatique simultané avec Rifam-
picine et une TAA a base d’inhibiteurs de la pro-
téase ou d’inhibiteurs non-nucléosides de la
transcriptase inverse est presque impossible.
S’il est possible d’attendre avant de commen-
cer une TAA, il faut d’abord traiter la tubercu-
lose. Si une TAA est indiquée, il est éventuelle-
ment possible de remplacer la Rifampicine par
la Rifabutine. Dans ce dernier cas, des adapta-
tions des doses des substances correspon-
dantes sont cependant nécessaires [18].

Si une TAA est commencée pendant une théra-
pie tuberculostatique, il faut s’attendre a un
phénomeéne prononcé de restitution immuni-
taire, qui peut exiger I'utilisation de stéroides
systémiques [19].

Mycobactéries non-tuberculeuses. Les infec-
tions disséminées par des mycobactéries non-
tuberculeuses apparaissent en cas de défi-
cience immunitaire tres sévere. L'infection par
M. avium estla plus fréquente. Une prophylaxie
primaire a base d’Acithromycine n’est indiquée
que si le taux de lymphocytes CD4 est inférieur
a 50/pL. Si une TAA efficace est appliquée dans
cette situation, I'indication de la prophylaxie
primaire est relative. La prophylaxie primaire
peut étre interrompue si le taux de lymphocytes
CD4 augmente pour dépasser 100/pL [20].

Les symptdmes ne sont pas spécifiques: fievre,
perte de poids, anémie, maux de ventre, hépa-
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topathie. Le diagnostic est établi par la prise de
cultures spécifiques de sang traité au citrate.
Une thérapie de suppression pendant toute la
durée de la vie est indiquée. Les indices se mul-
tiplient cependant selon lesquels cette thérapie
peut étre supprimée en cas d’augmentation
persistante des lymphocytes CD4 a plus de
200/pL sous TAA.

Dans le cadre d’infections par M. avium, on a
décit a de nombreuses reprises des phéno-
menes de restitution immunitaire [10].

M. genavense conduit a un tableau clinique sem-
blable a celui de M. avium. La thérapie estla méme.
M. kansasii se manifeste souvent de maniére
pulmonaire, mais peut aussi disséminer. La
thérapie classique est constituée de Rifampi-
cine, d’INH et d’Ethambutol. J’accorde person-
nellement la préférence a un traitement avec
Rifabutine, Ethambutol et Clarithromycine, a
cause de la résistance fréquente a INH in vitro.

Champignons

Candida. La stomatomycose demeure toujours
I'une des manifestations les plus fréquentes
conduisant a la présomption clinique d’une in-
fection HIV. Le traitement a I'aide d’une dose
unique de Fluconazol s’est révélé efficace. Le
développement d’une résistance du Candida
albicans aux azoles respectivement la colonisa-
tion et I'infection par des especes de candida
résistants aux azoles a constitué pendant des
années un probléme presque insoluble. Ces cas
sont cependant devenus plus rares depuis l'in-
troduction de TAA puissantes.

Cryptococcose. En cas de fievre d’origine in-
certaine et de céphalée, il faut envisager une
cryptococcose. I’examen de premieére intention
est la recherche sérologique de I'antigene des
cryptocoques. Le traitement de la méningite a
cryptocoques a lieu en général a I’hopital par
des perfusions d’Amphotéricine B, avec pas-
sage ultérieur éventuel a une thérapie orale au
Fluconazol. En présence d’une pression aug-
mentée du fluide céphalorachidien (>20 cm
H:0), des ponctions sérielles de ce fluide sont
recommandées a titre de soulagement. Ceci
améliore les symptomes du patient et exerce
vraisemblablement un influence positive sur
I’évolution de la maladie.

Chez les patients présentant un état général sa-
tisfaisant, sans épisodes mentaux ou neurolo-
giques, la méningite a cryptocoques peut étre
traitée en ambulatoire avec 400 mg/jour de Flu-
conazol. Etant donnée la longue demi-vie de
Fluconazol, nous saturons dans ces cas-la avec
2x400 mg/jour pendant deux jours.

Pneumocystis carinii. La pneumonie a Pneu-
mocystis carinii (PPC) est 'infection classique
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définissant le SIDA. Elle intervient chez les pa-
tients présentant un taux de lymphocytes CD4
inférieur a 200/pL et un pourcentage de lym-
phocytes CD4 inférieur a 14%, et chez les pa-
tients avec stomatomycose récidivante. Si 'un
de ces signes est constaté, il faut initialiser une
prophylaxie primaire contre ces agents patho-
genes [21]. En cas de réponse satisfaisante a
une TAA et augmentation persistante des lym-
phocytes CD4 au dessus de la valeur-seuil citée
ci-dessus, la prophylaxie primaire peut étre ar-
rétée [22].

Les symptomes de la PPC (toux seche, fievre,
dyspnée) se manifestent progressivement et ne
sont souvent percus par le patient qu’apres
lapparition d'une insuffisance respiratoire
partielle tres nette. La radiographie thoracique
montre typiquement des modifications intersti-
tielles bilatérales. Dans jusqu’a 20% des cas, le
radiologue évalue cependant la radiographie
comme normale, seules des consolidations seg-
mentaires sont décrites, et cela rarement. Un
pneumothorax causé par des pneumatoceles
éclatées doit faire penser chez les personnes sé-
ropositives a une PPC. Une augmentation de la
LDH est typiquement constatée.

Le diagnostic peut étre posé par 'analyse d’un
crachat induit. Si celle-ci est négative, un lavage
bronchoalvéolaire (BAL) doit étre effectué. Un
diagnostic a I'aide d’un BAL est encore possible
avec une sensibilité élevée jusqu’a trois jours
apres le début de la thérapie.

La thérapie d’'une PPC peut avoir lieu en am-
bulatoire dans les cas plus légers. Le médica-
ment de premiere intention est Cotrimoxazol.
Si une insuffisance respiratoire partielle signi-

e Lintroduction de la thérapie antirétrovirale en association a transformé
I’évolution de I'infection HIV. L'incidence des infections opportunistes a
reculé et la survie apres une I0 s’est améliorée.

e On recommande toujours pour des IO telles que la pneumonie a Prneumo-
cystis carinii, la toxoplasmose cérébrale et I'infection disséminée par M.
avium une prophylaxie primaire, dans le cas ou les lymphocytes CD4
tombent au dessous d’une valeur-seuil. En cas d’amélioration du systeme
immunitaire, et de réponse satisfaisante a une TAA, ces mesures de
chimioprophylaxie peuvent étre interrompues.

e Apres le traitement initial dune IO, il faut initialiser une thérapie d’entre-
tien de longue durée contre de nombreux agents pathogenes. De premiers
résultats indiquent qu’'une telle prophylaxie secondaire contre P. carinii et
la rétinite due au cytomégalovirus peut de nouveau étre interrompue en
cas de réponse satisfaisante a une TAA.

e En présence d’antigénes existants d’agents pathogénes opportunistes,
I’amélioration rapide des mécanismes immunitaires sous TAA conduit a
de nouveaux tableaux cliniques des syndromes de restitution immunitaire.
Les plus connus sont 'uvéite immune associée au cytomégalovirus et les
réactions inflammatoires aux mycobactéries.
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ficative (pO2 <60 (-70) mm Hg) est constatée, on
commence si possible avant le début de la thé-
rapie antimicrobienne avec des corticosté-
roides pour éviter une détérioration de la si-
tuation respiratoire au cours des cing premiers
jours. 2x40 mg de prednisone sont administrés
pendant cinq jours, puis 1x40 mg et 1x20 mg/
jour au cours des cinq prochains jours. Un léger
exantheme sous Cotrimoxazol est fréquent et
ne doit pas conduire a un changement de thé-
rapie. Il faut en outre étre attentif & une hypo-
kaliémie, une neutropénie, une toxicité rénale
et hépatique [23].

La prophylaxie secondaire sous TAA peut étre
interrompue avec une grande sécurité en cas
d’augmentation persistante des lymphocytes
CD4 a plus de 200/uL [24].

Protozoaires

Toxoplasma gondii. La réactivation de 7. gon-
dii avec formation de lésions de masse (toxo-
plasmose cérébrale) dans le cerveau intervient
chez les patients chroniquement infectés par 7.
gondii lors de chute des lymphocytes CD4 en
dessous de 150/pL. Environ 50% des Suisses
séropositifs sont infectés par 7. gondii. 1ls doi-
ventrecevoir d’abord une prophylaxie primaire
contre P. carinii qui protége simultanément
contre la toxoplasmose cérébrale. Celle-ci peut
étre interrompue des que les lymphocytes CD4
augmentent pour se maintenir en permanence
au dessus de 200/pL [25].

Les patients présentant une sérologie négative
aux T. gondii doivent éviter la consommation de
viande crue ou pas assez cuite et le contact avec
les excréments de chats.

Ce diagnostic est généralement un diagnostic
de présomption, qui est confirmé par une thé-
rapie probatoire. En présence de lésions de
masse retenant le liquide de contraste dans le
cerveau, les lymphocytes CD4 correspondant a
une toxoplasmose cérébrale et une sérologie de
toxoplasmose positive donnent le diagnostic de
présomption. Celui-ci peut étre consolidé par
une réaction polymere en chaine a 7. gondii
dans le liquide céphalorachidien. Le traitement
probatoire conduit dans un laps de temps d’en-
viron 15 jours a une amélioration clinique et
radiologique, ce qui consolide le diagnostic de
présomption. Une biopsie cérébrale destinée a
distinguer entre toxoplasmose et lymphome cé-
rébral primaire est rarement nécessaire. Il est
recommandé de renoncer a 'utilisation de cor-
ticostéroides, ils n’améliorent pas le pronostic
et alterent le diagnostic exjuvantibus [26]. Pen-
dant le traitement a haute dose avec Sulfadia-
zine, veiller a prévenir une lithiase rénale par
une bonne hydratation et une éventuelle cana-
lisation urinaire [27].

IIn’est pas encore possible de dire a I’heure ac-
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tuelle si le traitement de suppression associé a
des effets secondaires évident peut étre inter-
rompu en cas de réponse satisfaisante a la TAA.

Protozoaires intestinaux. On ne dispose tou-
jours pas d’une thérapie spécifique efficace
contre Cryptosporidium parvum, le plus fré-
quents des agents pathogenes de diarrhées
aqueuses massives chez les patients présentant
une déficience immunitaire avancée. Cepen-
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patients aprés une amélioration de la situation
de défense sous TAA. Albendazol est efficace
contre Entercytozoon intestinalis, il n’existe

par contre pas de thérapie établie contre le Mi-

dant, les coliques cessent chez la plupart des
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