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Conflits d’intérêts 

Aucun 



Plan de la présentation 
•  Le VIH comme modèle d’infection chronique 

•  Infection, immunité et maladie vasculaire : évidences biologiques 

•  Maladie vasculaire artérielle et VIH (et autres infections) 

•  Thrombo-embolies veineuse et VIH (et autres infections)  

•  Évidences probantes pour guider la pratique clinique 
–  Prévention des maladies artérielles 
–  Prévention des maladies veineuses 



Épidémiologie du VIH au Canada: 
www.catie.ca 

•  En 2014; 75 000 Canadien vivent avec le VIH.
–  53% HARSAH
–  19% UDIV
–  31% contact hétérosexuels, 15% originaire de pays endémiques

–  < 1% aQribuables aux transfusion ou transmission verTcale
–  9% premières NaTons
–  22% femmes

•  La prévalence augmente 

•  Environ 1 personnes sur 5 vivant avec le VIH ignore son statut

•  26 000 décès au Canada depuis le début de l’épidémie



Une épidémie vieillissante 



Cohorte RAMQ et VIH : Survie selon date index 



Espérance de vie:  
VIH vs population générale 



Vivre avec une infection chronique induit un 
vieillissement immunitaire prématuré 

-  Profil similaire 
associé à l’âge 

-  Profil similaire 
associé au 
CMV 

 



Système immunitaire et 
homéostasie vasculaire 



Interface hémostase/immunologie   
•  Exemples de stimulus infectieux (fulminants) affectant la 

coagulation 
–  Choc septique 
–  CIVD 
–  PTT SHU 

•  Il y a une plausibilité biologique à ce qu’une infection 
virale chronique qui induit une activation à bas bruit du 
système immunitaire augmente la thrombose 

 



La minute conciliation travail-famille 





Limule de mer, infection et hémostase 

Limulus Amebocyte Lysate (LAL) Test 



Assinger A. Platelets and infection - 
an emerging role of platelets in viral 
infection. Frontiers in immunology. 
2014;5:649. 



Assinger A. Platelets and infection - 
an emerging role of platelets in viral 
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2014;5:649. 



Infections virales chroniques et 
Maladie Artérielle 





VIH et maladie vasculaire artérielle 

Toxicité 
médicamenteuse 

Facteur de 
risque 

traditionels 

Dysfonction 
Immunitaire 



Cohorte RAMQ VIH:  
incidence des IAM en fonction du temps 



Toxicité médicamenteuses 



Cohorte D:A:D 



Guaraldi G, Orlando G, Zona S, et al. Premature age-related 
comorbidiTes among HIV-infected persons compared with the 
general populaTon.Clin Infect Dis. 2011;53:1120–1126. 



Autres viroses chroniques 



Infections virales chroniques et 
Thrombo-embolies veineuses 



Bibas, M., et al. (2011). "HIV-Associated Venous 
Thromboembolism." Mediterr J Hematol Infect Dis 3(1): e2011030. 



Évidence épiémiologique 
•  Une étude de cohorte Danoise  

Rasmussen, L.D., et al., HIV and risk of venous thromboembolism: a 
Danish nationwide population-based cohort study. HIV Med, 2011. 
12(4): p. 202-10. 
 

–  4333 pts VIH+ / 43330 VIH- appariés âge et sexe (95-2008) 
–  Stratifié selon UDIV 
–  148 TEV (56 UDIV/92 non UDIV) 
–  IRR ajustés (limité aux non UDIV) 

•  thromboses provoquées 5.51 [3.29-9.23] 
•  Thromboses non provoquées 3.42 [2.58-4.54] 

 
 



Traitement antirétroviral combiné 
•  SMART 

–  Lors des interruption de tx, les facteurs anticoagulant 
diminuaient (AT) et augmentation de facteurs pro-
coagulants (FVIII) 

–  Suggère que les ARV joueraient un rôle pour 
diminuer le risque de thrombose, via la suppression 
de la réplication virale 

 Baker JV, Brummel-Ziedins K, Neuhaus J, Duprez D, Cummins N, Dalmau D, et al. HIV 
Replication Alters the Composition of Extrinsic Pathway Coagulation Factors and Increases 
Thrombin Generation. J Am Heart Assoc. 2013; 2(4):e000264. 



Étude pilote CHUM 
•  Étude transversale (Dre Sylvie Berthoumieux) 

•  Identification de toutes les TEV sur 10 ans chez pts VIH (n=64) 

•  Appariés à TEV chez pts non VIH (sélectionnés au hasard dans les 
mêmes années calendaire, n=124) 

VIH+ VIH - p 

Sexe Masculin 94% 44% <0.001 

Age moyen 45 62 <0,001 

TEV idiopathique 47% 27% 0,005 



Cohorte RAMQ: Courbes de survie 

Incidence des TEV chez 
les pts VIH est de 4,30, 
contre 1,74 par 1000 PA 
chez les pts non-VIH 
 
IRRa 2,43 [2,08-2,86] 
 



Hépatite C et thromboses veineuse 



Infections et risque vasculaire 

Une fois convaincus… 
Que faire? 



Conduite clinique 

•  Peu (pas) de données probantes pour appuyer 
des recommendations spécifiques aux patients 
vivant avec des infections chroniques 

•  Traiter l’infection est bénéfique 

•  Consensus d’experts pour reconnaître et traiter 
aggressivement les FR traditionnels de MCV 





•  VIH 40 ans et plus, sous ARV x 6 mois, risque MCV à 10 ans de moins de 15% 
•  RDM 1: 1 Pitavastatin 4 mg vs Placebo 
•  Outcome primaire: temps à l’évènement d’un outcome composé 

cardiovasculaire 
–  atherosclerotic or other CVD death, nonfatal myocardial infarction, unstable angina 

hospitalization, coronary or peripheral arterial revascularization, nonfatal stroke or transient 
ischemic attack, urgent peripheral arterial disease ischemic event  

•  Résultats avril 2020   





Conclusion 
•  RelaTons étroites entre système 

immunitaires et mainTen de l’homéostasie 
vasculaire artérielle et veineuse

•  DysfoncTons immunes induite par les 
infecTons virales chroniques font pencher 
vers

-  Thrombose

-  Athérogénicité

•  Facteurs de risque tradiTonnels de 
maladies vasculaires sont plus prévalents 
chez certaines populaTons aQeintes de 
viroses chroniques

•  Les traitements complexes combinés 
ont des effets adverses 
cardiovasculaires

•  Réelles évidences épidémiologiques 
de risque artériel et veineux 
augmenté en présence de virose 
chroniques

•  Peu encore d’évidences probantes sur 
la prise en charge du risque 
cardiovasculaire lié à l’infecTon virale 
chronique



Merci beaucoup! 
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