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EVOLUTION

. AVANT 1996 : infections opportunistes 
péricardiques et myocardites
pronostic désastreux
réduction de la survie de 9 à 5 mois   



. APRES 1996 : HAART
tri thérapie associant 2 analogues  
nucleosidiques et 1 antiprotease
raréfaction des complications opportunistes y
compris cardiaques

apparitions dés 1998 des premiers idm
meilleure sensibilisation aux effets 
secondaires cardiaques
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TROUBLES RYTHMIQUES

. PENTAMINIDE

. TRIMETHROPINE : si hypokaliémie

. ERYTHROMYCINE , SIPARAMYCINE 

. QUINOLONES : si association aux AZOLES ou
ANTIPROTEASES ( bloquent le cytochrome P450)

. AMPHO B : en perfusion



ACCIDENTS : rares mais classiques

ASSOCIATION toxiques fréquentes

CARDIOPATHIE  sous jacente fréquente

TACHYCARDIES  VENTRICULAIRES : 
par allongement du QT , torsade de pointe
ECG après le début du traitement



HTA

21%  SOUS  HAART versus  13%

74% SI LIPODYSTROPHIE versus 48%   

RELATIONS FORTES ENTRE HTA , SYNDROME 
METABOLIQUE ET INSULINO RESITANCE
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CARDIOMYOPATHIES
.EN NETTE REGRESSION APRES HAART
essentiellement dues au VIH  par action directe sur les    
myocytes mais aussi processus auto-immun induits  par le 
VIH  en association avec d’autres virus cardiotropiques
comme CMV , EPSTEIN BARR et COXSACKIE B

Incidence annuelle de 1,5%

Relation avec bas CD4< à 400
Pronostic sombre+++



.INDUITES :type CM DILATEE
analogue nucleosidique ( zidovudine +++) par action 
toxique mitochondiale
en fait modèles animales surtout
décrite chez l’enfant ( traitement prophylactique     
pendant la grossesse ) 
controversé selon les études

pas chez l’adulte

régresse à l’ arrêt du traitement



. Interféron : diminution du risque par le   
raccourcissement du traitement
surveillance par échographie 

. Interlekine : myocardite classique
troubles de conduction 
syndrome de perméabilité capillaire
contre indication si coronaropathie
dépistage par épreuve d’effort obligatoire



. AUTRES : phosphonoformate
association ampho B et antimoniés
raretés de prescriptions

AU TOTAL : PROBLEME PEU IMPORTANT ++
QUASI DISPARITION DES 
MYOCARDITES 



Hypertension Art. Pulmonaire
Incidence plus élevée chez le VIH
X 1000  1/200000 à 1/200
Soit 6 à 12 fois plus que dans la population générale

0,5% des HIV

Pas de relation avec le taux de CD4 mais avec la durée
de la maladie



Association avec toxicomanie iv  ( micro embols ?)
mais aussi avec hypertension portale ( co infection 
HVB et HVC

Incidence du traitement ? Non prouvé

Mais le traitement antirétroviral améliorerait la
maladie

Néanmoins pronostic moins bon ( 51 % de 
survie versus 70% à 1 an)
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CORONAROPATHIES

.PREMIERS IDM PUBLIES EN 1998
CIRCULATION ET LANCET

Observations en petits nombres

Pas d ‘ augmentation exponentielle

Sujets jeunes ( 40 +/- 6 ans )

Idm inaugural plutôt qu’ angor instable



Concordance idm et traitement ?

FAITS CLINIQUES ( 1998)  puis ETUDES PORTANT SUR UN
NOMBRE CROISSANT DE PATIENTS

-BOZETTE ( nejm 2003): rétrospective, 36000 pts, suivi 5,5 ans 
MAIS traitement moyen faible (16 mois)
pas d ‘ augmentation significative du     
risque , pas de corrélation notamment   
avec les IP



-HOLMBERG ( lancet 2002): prospective , 5672pts
durée de trt 46 mois
augmentation du risque cv
relation avec les IP

-KLEIN (j.aids 2002) : rétrospective, 4159 pts,
suivie 2 ans , durée de trt 32 mois
augmentation du risque sans 
relation avec les IP ( 5,2 idm/1000
pts année IP- versus 5,8 IP+ versus
2,8 VIH- ( Framingham)



MARY KRAUSE (aids 2003) : rétrospective , 34976 pts
durée de trt 34 mois
augmentation du risque
relation avec les IP

Au total : résultats variables , études souvent rétrospectives
tendance à la relation avec le traitement
patients atteints souvent jeunes avec de multiples
facteurs de risque
relation avec CD4 bas
ainsi qu’ avec la dyslipidemie





DAD STUDY GROUP
NEJM 2003
Étude observationelle prospective multicentrique
11 cohortes
Dec 1999 à Fev 2002
23468 pts soit 36199 pts années

126 idm ( 0,5 % , 3,5 / 1000 pts années) dont 29 décès
soit 6 % des décès de l ‘ étude

77 évènements ischémiques coronariens , périphériques
( ait , avc, artérite )













Hypothèses physiopathologiques
sur la maladie coronarienne

- FACTEURS DE RISQUES CLASSIQUES OU INDUITS

- AUTRES FACTEURS DE RISQUES  



Autres facteurs de risques
- Rôle de l’ infection et de l’ inflammation chronique

Étude post mortem(TAIEB 2000): épaississement 
important de l’ intima et de la media associé à une 
prolifération de cellules musculaires et de fibrose
présence de TNF et d’ interleukine
Lésions intermédiaires entre l’athérosclérose classique et 
les lésions du transplanté cardiaque       



Facteurs de risque classiques et 
induits

FRAMINGHAM :
- Tabac : plus actif chez le VIH ++
- Age : jeune
- Surpoids
- Atcd familiaux
- Diabète : intolérance au glucose avec insuline 

résistance, hyperinsulinisme
- Hta : induite?
- Dyslipidémie +++:



. Dysfonction endothéliale : mise en évidence chez le 
VIH par diminution de la réactivité vasculaire par 
rapport au non VIH ( circulation 2001)
rôle prépondérant des IP?

. Étude par échographe vasculaire du rapport intima 
media (aids 2001) : plaques et rapport plus élevées 
chez le VIH mais pas d‘association au traitement 
notamment par IP
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TRAITEMENT
. Traitement de la maladie VIH +++
relation forte avec un taux bas de CD4

. PREVENTION SECONDAIRE :

- REGIME , DIETETIQUE et ACTIVITE PHYSIQUE
action forte sur la dyslipidemie ( 10 et 23% de réduction
du CT et TG chez le HIV )
en fait associé au traitement hypolipémiant
pas d’ action vrai sur la lipodystrophie



. Sevrage du tabac ++++
57 à 61% de fumeurs VIH+ / 33 à 46% VIH-
il est vrai échec plus fréquent chez le VIH
enjeu majeur ++
TRAITEMENT DE CHOIX EN 1 iere ou 2 ieme
intention 

. ‘INTERVENTIONS METABOLIQUES’
- DIABETE et insulioresistance : REGIME
DIETETIQUE , SPORT
intérêt des glitazones , de la metformine ?
action sur la dyslipidemie ?



STATINES ET FIBRATES
Toujours associées au REGIME ++
JAMAIS ISOLEES +++

STATINE : si CT et LDL élevés , si HDL bas
laquelle ?
INTERACTION MAJEUR AVEC IP ++
(métabolisme par le CP 450) sauf 
pravastatine  
atorvastatine + 720% !!
simvastatine + 2676% !!!!
pravastatine – 46%



Risque de myopathie surtout si association avec IP
mais aussi FIBRATE et itraconazole

FIBRATE : si élévation isolée des TG
en association avec statine si échec sur TG 
surveillance clinique et biologique ARMEE

AUCUNE ACTION SUR LA LIPODYTROPHIE

EZETIMIDE : pas d‘étude chez le VIH 
probable efficacité en association 



Anomalies 
lipidiques           

1 iere intention 2 ieme intention

Élévation  isolée
du LDL  CH

STATINE FIBRATE

Hyperlipidémie
mixte

FIBRATE
ou STATINE

si échec FIBRATE
associer ! 
STATINE

Hypertriglycideremie  
isolée

FIBRATE STATINE

RECOMMANDATIONS pour le choix du traitement
hypolipémiant chez le VIH













. Modification de la tritherapie ? :
tous les traitements modifient le métabolisme
IP , RITONAVIR> les autres ?
intérêt supérieur de l’ATAZANAVIR ?

INTERFERENCES MEDICAMENTEUSES ++
. STATINE , HAART , FIBRATE , ITRACONAZOLE : myopathie

. STATINE , HAART, ITRACONAZOLE , NEUROLEPTIQUE
MACROLIDE : torsade de pointe



Prévention et dépistage

. Si signes fonctionnels ( angor) : soit épreuve d ‘effort ou coro

OBJECTIFS : CT< 2G/L
LDL<1G/L

ABS+++ du coronarien



. Si asymptomatique : pas de recommandation forte
mais à considérer comme un diabétique ou
syndrome métabolique 
selon les facteurs de risque associés  
épreuve d ‘ effort tous les 5 ANS





RISQUE FAIBLE SI <   10 %

RISQUE INTERMEDAIRE ENTRE 
10 ET 20%

RISQUE ELEVEE SI > 20%





Conclusions 1
. Rançon d’un traitement efficace : augmentation des 
complications cardio vasculaires en valeur relative
mais pas d’impact en valeur absolue

. 4 éme cause de mortalité  après l’ infection elle même , les
cancers et les hépatopathies

. Toxicité médicamenteuse en partie seulement responsable
derrière les autres facteurs de risques notamment le tabac

. Apparition d’ un syndrome métabolique induit par le 
le traitement

. Le patient VIH doit il être pris en charge comme un 
‘ diabétique’?



Conclusions 2
. Influence forte de la durée du traitement notamment par IP
. Traitement et prévention avant tout par le régime , le    
sevrage du tabac , l’ activité physique puis par le traitement 
médical
. Prévention par le traitement de la maladie elle même
HAART : si IP : efficace , peu de résistance mais effets 

secondaires
si INNRT: résistance augmente , moins d ‘effets 
secondaires
si INRT:résistance ? , diminution des effets 
secondaires





CONCLUSIONS 3
Il semble exister une diminution des SCA depuis quelques
années
Mais persistent des évènements périphériques
Globalement les complications cardiaques doivent être
considérées comme secondaires par rapport au bénéfice
apporté
Le VIH et son traitement n’ accélère l’ athérosclérose que 
chez le sujet à risque
Attention à la cocaïne


