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I NUTRITION

A. Le zinc et le système immunitaire
Situation et résumé
Des nutriments comme le zinc et le cuivre sont
essentiels à l’organisme en petites quantités. Le zinc
est particulièrement utile au système immunitaire
pour :

· maintenir la santé des ganglions lymphatiques
· aider les cellules T, dont les CD4+ et les CD8+,

à combattre les infections et les tumeurs

Le zinc joue également un rôle important dans le
thymus, l’un des principaux organes du système
immunitaire.

Le thymus
Situé dans la partie supérieure du thorax, le thymus
abrite des cellules T et des macrophages. En plus de
contribuer à la maturation des cellules T, le thymus
produit des hormones (appelées hormones
thymiques). Bien que les chercheurs soient parvenus
à identifier plusieurs hormones thymiques, ils ne
connaissent pas la fonction précise de chacune d’entre
elles. Voici une liste de certaines hormones
thymiques :

· thymosine
· thymosine fraction 5
· thymopoïétine
· thymuline
· thmyopentine
· facteur humoral thymique
· thymosine alpha 1

Il est vrai que certaines hormones thymiques ont la
faculté d’améliorer le fonctionnement des cellules T.
En effet, certains chercheurs ont utilisé des hormones
thymiques pour améliorer la réponse immunitaire
chez des personnes atteintes de VIH, de cancer,
d’hépatite B ou d’hépatite C. Des articles sur certains
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des produits en question apparaissent dans les
numéros 61, 52, 39 et 17 de TraitementSida.

À propos du zinc
Depuis le milieu des années 80, les chercheurs ont
trouvé que les personnes vivant avec le VIH étaient
susceptibles d’avoir un taux de zinc inférieur à la
normale dans le sang. Chez les personnes ayant le sida,
la carence en zinc est souvent plus sévère encore. Il
n’est donc pas surprenant que certains chercheurs
proposent des suppléments de zinc comme moyen
de renforcer le système immunitaire des PVVIH/sida.

Dans la période précédant l’arrivée des multithérapies
antirétrovirales fortement actives, les résultats d’un
essai clinique ont laissé entendre que les suppléments
de zinc réduisaient le risque d’infections
potentiellement mortelles et contribuaient à accroître
le poids corporel et le nombre de cellules CD4+ chez
les PVVIH/sida – voir TraitementSida 66 pour en
savoir plus. Tous ces renseignements laissent croire
que le zinc est très important pour la santé des PVVIH/
sida.

Carences nutritionnelles
Les complications suivantes peuvent donner lieu à
une carence en zinc et en d’autres nutriments dans
l’organisme :

· difficulté à absorber les nutriments à cause de
dommages intestinaux causés par le VIH

· mauvaises habitudes alimentaires
· diarrhées
· perte de l’appétit attribuable à des infections et(ou)

à des effets secondaires
· nausées et(ou) vomissements

L’absorption du zinc et du cuivre
En temps normal, le niveau de zinc dans le sang est
supérieur à celui du cuivre. Pourtant, en présence de
cancers ou d’infections, y compris l’infection au VIH,
le niveau de cuivre augmente au fur et à mesure que
le zinc quitte le sang en faveur des tissus afin de
répondre aux besoins de ceux-ci. À court terme, ce
transfert du zinc aide l’organisme à mieux lutter
contre les tumeurs et(ou) les infections. Ainsi, les
besoins en zinc de l’organisme augmentent en présence
d’infections chroniques (à long terme) telle l’infection
au VIH.

Les chercheuses Marianna Baum et Gail Shor-Posner
de l’université de Miami étudient l’effet du zinc et
d’autres nutriments sur le système immunitaire des
PVVIH/sida depuis plus d’une décennie. Dans l’article
qui suit, nous rendons compte des résultats de l’une
de leurs études récemment publiées qui traite de l’effet
du zinc sur la survie des personnes vivant avec le VIH.
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B. Une étude examine le lien entre un
faible taux de zinc et la survie

Détails de l’étude
À la fin des années 80 et au début des années 90, des
chercheuses de l’université de Miami ont recruté 121
hommes séropositifs pour une étude sur la
malnutrition et l’infection au VIH. Elles ont
récemment fait l’analyse des données, notamment en
ce qui concerne l’effet des niveaux de zinc et de cuivre
sur la survie. Nous résumons leurs données publiées
ci-dessous.

Aucun des sujets n’utilisait de drogue injectable. En
moyenne, les sujets furent suivis pendant trois ans
environ. Voici le profil des sujets au début de l’étude :

· âge moyen – 33 ans
· 85 % n’avaient aucun symptôme de l’infection au

VIH
· 90 % avaient 200 cellules CD4+ ou plus
· aucun sujet ne suivait de thérapie anti-VIH
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Résultats – la survie et le nombre de
CD4+

À la fin de l’étude, les chercheuses ont analysé leurs
données puis ont réparti les sujets en deux groupes :

· survivants – 84 %
· décès – 16 %

Remarque : Les 19 décès (16 %) ont été attribués
aux suites de l’infection au VIH.

Au cours de l’étude, les chercheuses ont constaté que
les sujets décédés étaient cinq fois plus susceptibles
d’avoir reçu de l’AZT que les survivants. Ceci pourrait
tenir au fait que 42 % des sujets qui sont décédés
avaient moins de 200 cellules CD4+ avant leur mort.
Une faible numération de CD4+ de ce genre aurait
pu inciter leurs médecins à prescrire de l’AZT.
Seulement 4 % des survivants avaient moins de 200
cellules CD4+.

Survie – zinc et cuivre
Les chercheuses ont trouvé que les sujets ayant un
taux anormalement faible de zinc étaient cinq fois
plus susceptibles de mourir que les sujets ayant un
taux de zinc normal. De plus, les sujets qui avaient
plus de cuivre que de zinc dans le sang étaient huit
fois plus susceptibles de mourir que les sujets dont
le taux de cuivre était mieux équilibré.

À force de surveiller les niveaux sanguins de zinc de
leurs sujets au cours de l’étude, les chercheuses ont
conclu que les carences en zinc étaient plus
susceptibles de se produire chez les PVVIH/sida dont
le système immunitaire se détériorait
particulièrement rapidement. Il est possible que cette
aggravation de la carence en zinc soit attribuable à
des problèmes d’absorption causés par des infections
liées au sida. Un faible taux de zinc pourrait, à son
tour, aggraver le déclin du système immunitaire.

L’équipe de recherche laisse entendre que la
surveillance des taux de zinc et de cuivre pourrait
s’avérer utile pour la prise en charge des PVVIH/
sida. Comme de nombreuses PVVIH/sida en
Amérique du Nord suivent une multithérapie
antirétrovirale fortement active, il pourrait être
intéressant de concevoir une autre étude pour évaluer
les changements dans les niveaux de zinc et de cuivre
qui surviendraient sous l’effet de la multithérapie.

 Remarque sur les suppléments
Le zinc et le cuivre sont tous deux nécessaires à
l’organisme, mais il existe un équilibre entre les deux
minéraux qui influent sur leur absorption. Un surplus
de zinc réduit l’absorption du cuivre et vice versa. La
Dre Lark Lands, spécialiste de la recherche sur la

nutrition, recommande une dose quotidienne de zinc
d’entre 25 mg et 75 mg (« en plus de la quantité
trouvée dans une multivitamine »). Elle recommande
aussi une dose quotidienne de cuivre d’entre 2 mg et
4 mg pour assurer un bon équilibre entre le zinc et le
cuivre. Ces deux minéraux ne devraient jamais être
pris en même temps.
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C. La vitamine E peut-elle aider les gens
à se rétablir de l’hépatite B?

Situation
Lorsqu’une personne contracte le microbe VHB —
virus de l’hépatite B — cette infection provoque une
inflammation du foie. Certaines personnes
parviennent à se rétablir de l’infection par le VHB,
mais d’autres n’y parviennent pas et le virus continue
alors d’endommager le foie, le détruisant lentement.
Dans certains cas, l’infection par le VHB mène tôt
ou tard au cancer du foie. Bien que des médicaments
comme l’interféron alpha et le 3TC (Epivir,
lamivudine) puisse aider certaines personnes à se
rétablir, la majorité des gens traités par ces
médicaments ne bénéficient pas d’un rétablissement
soutenu (leur rétablissement n’étant que temporaire).
Les chercheurs sont en voie de mettre à l’essai diverses
associations d’autres médicaments pour en évaluer
l’efficacité à long terme.

Entre-temps, des chercheurs de Bologne, en Italie,
poursuivent depuis plusieurs années des études visant
à évaluer l’impact de la vitamine E sur l’infection par
le VHB. Les chercheurs s’intéressent à ce nutriment,
car il aurait des propriétés de protection du foie contre
les dommages associés à l’infection par le VHB et
pourrait par ailleurs renforcer la capacité du système
immunitaire à lutter contre le virus. Les résultats
préliminaires des expérimentations réalisées auprès de
personnes infectées par le VHB ont amené ces
chercheurs à recommander la prise de 600 mg par
jour de vitamine E comme un appoint utile et sans
danger chez certaines personnes atteintes du VHB.
Voici leurs résultats d’une étude de plus grande
envergure :
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Détails de l’étude
Des chercheurs ont recruté 32 sujets (8 femmes, 24
hommes), chez lesquels le VHB avait été détecté dans
des échantillons du foie et du sang. Tous les sujets
présentaient, depuis au moins six mois, un taux plus
élevé que la normale de l’enzyme du foie ALAT
(alanine-aminotransférase), ce qui dénote la présence
d’une atteinte continue au niveau du foie. Toutefois,
aucun des sujets n’a eu un résultat positif aux tests de
dépistage du VIH et du virus de l’hépatite C. Avant
d’être admis à l’étude, les 23 sujets avaient reçu un
traitement par interféron-alpha contre le VHB, mais
ce traitement s’était révélé inefficace. Les médecins
ont alors affecté au hasard 15 sujets à un groupe
devant recevoir 300 mg de vitamine E deux fois par
jour pendant trois mois. Les autres 17 sujets n’ont
pas reçu ce traitement, servant ainsi de groupe témoin
ou groupe de comparaison. À la fin de cette période
de trois mois, les sujets ont tous été suivis pendant
12 autres mois.

Résultats
À la fin de l’étude (15 mois), 47 % des sujets du
groupe vitamine E et 0 % de ceux du groupe témoin
s’étaient rétablis de leur infection par le VHB. Cette
différence en termes de rétablissement entre les deux
groupes s’est révélée statistiquement significative,
c’est-à-dire qu’elle n’était en toute probabilité pas le
résultat du hasard seulement.

Quatre sujets avaient dû arrêter de prendre la vitamine
E au deuxième mois de l’étude, parce que leurs
enzymes hépatiques (du foie) avaient atteint un taux
plus de 10 fois celui de la limite supérieure des valeurs
normales. L’équipe de chercheurs n’a rapporté aucun
effet indésirable causé par la vitamine E.

Rétablissement retardé?
L’équipe de chercheurs a constaté parmi les sujets du
groupe ayant reçu la vitamine E qu’il semble y avoir
une «réponse retardée» au traitement. Ils ont constaté
une diminution continue du taux de VHB, surtout
après le troisième mois, quand les sujets ont arrêté de
prendre la vitamine E. Les chercheurs ont indiqué
que ce type de réponse ne se produit habituellement
pas avec les médicaments anti-VHB comme le 3TC.
Une réponse de ce genre a toutefois été signalée dans
le cadre des essais cliniques de l’immunostimulant
thymosine-alpha 1 (Zadaxin), utilisé comme
traitement anti-VHB.

Il faudra que d’autres chercheurs poursuivent la
recherche afin de confirmer ces résultats auprès d’un
plus grand nombre de sujets. Par ailleurs, même si
aucun des sujets de cette étude n’était infecté par le
VIH, nous espérons que d’autres équipes de

chercheurs étudieront les effets de la vitamine E —
avec ou sans médicament anti-VHB — chez des
personnes infectées à la fois par le VIH et le VHB.
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D. Des suppléments de coenzyme Q10pour les utilisateurs de « statines »?
Résumé
La coenzyme Q10, ou l’ubiquinone, est un nutriment
que l’organisme produit en petites quantités et que
l’on trouve également dans certains aliments. Elle
contribue de façon cruciale à la conversion des
aliments en énergie. La coenzyme Q10 est également
un antioxydant dont la nécessité s’accroît en présence
de l’infection au VIH et chez les gens qui utilisent
certains « statines », c’est-à-dire des médicaments
conçus pour abaisser les taux de lipides dans le sang.

Que fait la coenzyme Q10?
Plusieurs fonctions de l’organisme dépendent d’une
série de réactions chimiques que l’on regroupe sous
le terme oxydation. Ces réactions donnent lieu à la
production de molécules appelées radicaux libres. Les
radicaux libres peuvent endommager l’organisme
d’une façon qui rappelle l’effet de la rouille sur une
voiture. Pour prévenir ces dommages, l’organisme a
recours à des antioxydants telles les vitamines C et E
ainsi qu’à la coenzyme Q10. Par souci de concision,
nous utiliserons l’abréviation Q10 dans le présent
article.

Production d’énergie
La Q10 joue un rôle essentiel à l’intérieur des
mitochondries, les parties des cellules responsables
de la production d’énergie. Ce nutriment aide à
protéger ces « centrales électriques » des dommages
causés par les radicaux libres. À l’intérieur des
mitochondries, le sucre (glucose) est « brûlé » de
façon à libérer de l’énergie. La Q10 aide à capturer
cette énergie et à la transmettre aux cellules.

La Q10 protège également les cellules et les matières
grasses, y compris la vitamine E, contre les radicaux
libres. Elle contribue également au recyclage de la
vitamine E.
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Les personnes ayant le VIH utilisent la Q10 pour les
raisons suivantes, entre autres :

1. Pour restaurer un taux de Q10 normal dans
l’organisme.

Au moins une étude a permis de constater que les
personnes séropositives avaient un taux de Q10
significativement moindre dans le sang que les
personnes séronégatives. De plus, le niveau de Q10
continue de diminuer au fur et à mesure du déclin du
système immunitaire. Une supplémentation en Q10 à
raison de 200 mg par jour pourrait accroître le niveau
de ce nutriment, de sorte qu’il se trouve à l’intérieur
de l’écart normal.

2. Pour protéger l’organisme des toxicités liées aux
médicaments.

L’AZT, le ddI, le ddC, le 3TC, le d4T et l’ABC
(abacavir, Ziagen) sont des médicaments anti-VIH
appelés analogues nucléosidiques. Ces médicaments
peuvent endommager les parties des cellules
responsables de générer de l’énergie, à savoir les
mitochondries. Une fois endommagées, les
mitochondries produisent mois d’énergie que
normalement. Lorsque les cellules manquent
d’énergie, elles ne fonctionnent plus correctement et
risquent de mourir. Lorsqu’un grand nombre de
cellules meurent à l’intérieur d’un organe, tel le foie,
des problèmes de santé risquent de survenir. L’usage
prolongé d’analogues nucléosidiques peut provoquer
l’acidose lactique, une affection qui se produit lorsque
de grandes quantités d’acide lactique sont libérées
dans le sang. L’acidose lactique peut provoquer les
symptômes suivants :

· fatigue ou faiblesse
· nausées et(ou) vomissements
· inflammation douloureuse du pancréas

(pancréatite)
· accumulation de graisses/enflure du foie

Les analogues nucléosidiques risquent d’entraîner
d’autres problèmes aussi dont :

· endommagement des nerfs dans les mains et les
pieds (neuropathie périphérique)

· perte de l’acuité auditive
· affaiblissement des os
· perte de graisses
· fonte musculaire

Il semblerait que ces problèmes soient en partie
attribuables à l’endommagement des mitochondries.
Les antioxydants comme la vitamine C et la vitamine
E pourraient prévenir ou retarder l’évolution de ces

complications. Étant donné l’importance du rôle joué
par la Q10 à l’intérieur des mitochondries, il est possible
que des suppléments de ce nutriment, ainsi que
d’autres antioxydants, puissent prévenir certaines des
complications associées à l’usage d’analogues
nucléosidiques.

3. Pour prévenir certaines formes de maladie
cardiovasculaire.

Selon plusieurs études de petite envergure menées
chez des sujets séronégatifs, il se peut que la Q10 :

· réduise la tension artérielle en cas d’hypertension
· aide les gens à se rétablir d’une défaillance cardiaque
· prévienne l’endommagement du cœur pendant

de courtes périodes lorsque l’approvisionnement
en sang est interrompu

À l’intérieur de l’organisme, la Q10 se lie souvent à
une forme de cholestérol appelé lipoprotéine de basse
densité (LDL). La Q10 aide à protéger la LDL de
l’oxydation et des dommages causés par les radicaux
libres. Ainsi, les suppléments de Q10 pourraient
contribuer à réduire le risque de maladie
cardiovasculaire.

4. Pour protéger l’organisme contre les effets
secondaires des agents hypolipidémiants.

Parmi les effets secondaires communs des
multithérapies antirétrovirales fortement actives, il
convient de mentionner une augmentation des
niveaux de lipides (graisses) dans le sang. Voici
quelques exemples des changements qui s’observent
chez certaines PVVIH/sida en ce qui concerne les taux
lipidiques :

· augmentation du taux de triglycérides
· augmentation du taux de cholestérol
· augmentation du taux de LDL (couramment

appelé mauvais cholestérol)
· augmentation du taux de HDL (lipoprotéine de

haute densité - bon cholestérol)

Ces changements dans les taux de lipides augmentent
le risque de maladie cardiovasculaire chez les
personnes sous multithérapie. Pour réduire le risque,
les médecins pourraient encourager les PVVIH/sida
à modifier leur régime alimentaire et à entreprendre
un programme d’exercice d’aérobie. Si ces démarches
s’avèrent insuffisantes, des médicaments conçus pour
abaisser les taux lipidiques – couramment appelés
statines – peuvent être prescrits. Ces médicaments
réduisent les taux de triglycérides et de cholestérol
LDL tout en faisant augmenter le taux de cholestérol
HDL. Ainsi, les statines peuvent réduire de beaucoup
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– sans pour autant éliminer – le risque de maladie
cardiovasculaire. Voici une liste de médicaments
appartenant à la catégorie des statines :

· Baycol (cérivastatine)
· Crestor (rosuvastatine)
· Lescol (fluvastatine)
· Lipitor (atorvastatine)
· NK-104 (lovastatine)
· Pravachol (pravastatine)
· Zocor (simvastatine)

Ces médicaments exercent leur effet hypolipidémiant
en empêchant l’organisme de produire du cholestérol
de façon normale. Malheureusement, la production
de la  coenzyme Q10 est également affectée par l’usage
de statines. En effet, la production de Q10 peut chuter
d’entre 25 % et 40 % lors d’un traitement comportant
une statine. Si la production de Q10 est réduite,
l’organisme dispose de moins de cet important
antioxydant pour protéger les cellules contre les
radicaux libres. Il est possible qu’un déficit en Q10
accroisse le risque de certains effets secondaires associés
à l’usage de statines, y compris :

· inflammation musculaire, douleurs et faiblesse
· fatigue
· dommages au foie

Certaines PVVIH/sida qui utilisent des statines
prennent également des suppléments de Q10 et de
vitamine E.

Effets secondaires
La plupart des essais cliniques de la coenzyme Q10
ont porté sur des dosages allant de 30 mg à 800 mg
par jour. Ces dosages n’ont donné lieu à aucun effet
secondaire grave documenté.

 Mise en garde
La warfarine (Coumadin) est un médicament
anticoagulant qui est utilisé pour augmenter le temps
nécessaire à la formation de caillots sanguins. La Q10
risque d’intensifier cet effet si elle est utilisée en même
temps que la warfarine.

Présentations et mode d’emploi
L’organisme peut fabriquer de la Q10 à partir de l’acide
aminé tyrosine, des vitamines du complexe B et de la
vitamine C. Les aliments qui constituent de bonnes
sources de Q10 sont habituellement riches en
cholestérol, y compris :

· le porc
· le bœuf
· la volaille
· le hareng

Sachez qu’il est presque impossible d’atteindre un
niveau élevé – 200 mg – de Q10 dans une seule journée
à partir des seuls aliments. C’est pour cette raison que
plusieurs PVVIH/sida prennent des suppléments de
ce nutriment. La Q10 est offerte sous forme de capsules,
notamment dans les magasins d’aliments de santé. Le
dosage privilégié dans les essais cliniques menés auprès
de PVVIH/sida est de 200 mg par jour. Comme la
Q10 se dissout dans les graisses, il vaut mieux la prendre
avec un repas afin d’en accroître l’absorption. Au
Canada, certains magasins d’aliments de santé vendent
des capsules renferment une combinaison de la
coenzyme Q10 et de l’huile de lin.
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II EFFETS SECONDAIRES

A. Le point sur le glucose
Les aliments que nous consommons se répartissent
en trois principaux groupes :

· protéines
· matières grasses
· glucides – féculents et sucres

Ces composés sont digérés et dégradés dans différentes
parties de l’intestin. Le sucre, ou glucose, passe de
l’intestin dans le sang. Celui-ci transporte le glucose
vers toutes les régions du corps, où il est  récupéré
par les cellules à l’aide de protéines spécialisées appelées
transporteurs du glucose. Une fois dans les cellules,
le glucose peut être « brûlé » de façon à libérer de
l’énergie.

Les hauts et les bas du sucre sanguin
Puisque les cellules ont besoin du glucose comme
source d’énergie, l’organisme cherche à maintenir le
taux de sucre sanguin (glycémie) à l’intérieur d’un
écart normal à l’aide de l’hormone insuline. Lorsque
l’organisme n’absorbe pas assez de nourriture, le foie
et les reins tentent de maintenir la glycémie en
dégradant des glucides et des protéines en réserve afin
de les convertir en glucose. Après un repas, la glycémie
a tendance à s’accroître et les surplus de glucose sont
conservés dans les cellules adipeuses et musculaires.
Ce processus de conservation est rendu possible grâce
aux protéines impliquées dans le transport du glucose,
notamment la Giut4.

Problèmes avec l’insuline
Lorsque les cellules sont exposées à l’insuline, elles
activent les transporteurs du glucose de sorte à
absorber du sucre. Lorsque ce processus est perturbé
– par exemple lorsque les cellules deviennent moins
sensibles à l’effet de l’insuline – un trouble appelé
insulinorésistance se développe. L’apparition d’une
insulinorésistance signale habituellement le début d’un
diabète.

Dans le présent numéro de TraitementSida, nous
faisons état de données récemment publiées sur
l’insuline et les inhibiteurs de la protéase par des
équipes de recherche au Canada, en France, en Israël
et aux États-Unis. Bien qu’une grande partie de ces
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recherches porte sur un seul inhibiteur de la protéase,
soit l’indinavir (Crixivan), nous rappelons aux lecteurs
que tous les inhibiteurs de la protéase, y compris
Kaletra (lopinavir), sont susceptibles de provoquer
de la résistance à l’insuline.
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B. Indinavir – son effet sur le sucre et
l’insuline

Situation et résumé
Le recours à la multithérapie antirétrovirale fortement
active a donné lieu à une amélioration impressionnante
du taux de survie chez les personnes ayant le VIH/
sida (PVVIH/sida) en Amérique du Nord et en
Europe occidentale qui parviennent à respecter des
régimes thérapeutiques complexes. Cependant, les
multithérapies antirétrovirales provoquent souvent
de nombreux effets secondaires, le plus notoire
desquels est sans doute le syndrome de lipodystrophie.
Ce dernier comporte les éléments suivants :

· modifications de la forme corporelle
· perte de graisses
· redistribution des graisses
· taux anormalement élevé de lipides dans le sang
· taux anormalement élevé de sucre et d’insuline

dans le sang

Il n’est pas clair quels éléments du syndrome de
lipodystrophie sont attribuables aux composants
spécifiques des multithérapies, à savoir les inhibiteurs
de la protéase (IP), les analogues nucléosidiques
(nucléosides) et les analogues non nucléosidiques
(non-nucléosides). Certains chercheurs sont d’avis que
l’infection au VIH elle-même pourrait jouer un rôle
dans le syndrome de lipodystrophie. Dans le but de
mieux élucider le rôle que jouent les IP dans le
syndrome de lipodystrophie, des chercheurs en
Californie ont mené une étude de courte durée sur
l’indinavir auprès de sujets séronégatifs pour le VIH.
Leurs résultats montrent clairement que le risque de
diabète s’accroît après un traitement à l’indinavir
d’une durée aussi courte que quatre semaines.

Détails de l’étude
Les chercheurs ont recruté des hommes séronégatifs
en bonne santé dont l’âge moyen était de 42 ans. Les
sujets ont été admis à l’hôpital pour cinq jours pour
recevoir des repas comportant une quantité fixe de
matières grasses, de protéines et de féculents/sucres.
L’hospitalisation a été nécessaire pour maintenir le
poids corporel des sujets et réduire l’effet de
l’alimentation sur leurs niveaux sanguins d’insuline,
de glucose et de lipides au début de l’étude. À la fin
de leur séjour à l’hôpital, les sujets ont commencé à
prendre de l’indinavir à raison de 800 mg toutes les
huit heures pendant quatre semaines.

Résultats – effets secondaires
Les effets secondaires couramment signalés pendant
l’étude ont été les suivants :

· peau sèche (sept sujets)
· sécheresse buccale (sept sujets)
· nausée (trois sujets)
· douleurs musculaires (trois sujets)
· taux anormalement élevé de bilirubine – un

produit de dégradation – dans le sang (trois sujets)

Le sucre et l’insuline
Les résultats des nombreux tests effectués par les
chercheurs ont révélé que tous les sujets avaient de la
difficulté à traiter le sucre correctement après avoir
commencé un traitement à l’indinavir.
Spécifiquement, l’indinavir nuisait à la faculté de
l’organisme de transférer le sucre sanguin aux cellules
afin d’être utilisé comme source d’énergie. L’indinavir
exerce cet effet, du moins en partie, en réduisant la
sensibilité des cellules aux effets de l’insuline. Cet effet
fait augmenter le risque de diabète chez les utilisateurs
de l’indinavir. Un diabète s’est effectivement
développé chez un sujet au cours de cette étude.

Les chercheurs ont signalé que l’effet indésirable de
l’indinavir sur le sucre sanguin et l’insuline était plus
susceptible de se produire chez les sujets ayant des
antécédents familiaux de diabète.

Graisses
Dans l’ensemble, quatre semaines d’exposition à
l’indinavir ont eu peu d’effet sur les niveaux de lipides
– cholestérol, triglycérides, lipoprotéine de basse
densité et lipoprotéine de haute densité – dans le sang.
De plus, aucun sujet n’a éprouvé de changement de
sa forme corporelle. Cependant, une exposition de
plus longue durée aurait pu donner des résultats
différents.
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Cette étude constitue un bon point de départ en ce
qui concerne la recherche sur les causes du syndrome
de lipodystrophie. Des études plus poussées devront
être menées pour évaluer les autres IP auprès d’autres
populations, notamment les femmes, autant avant
qu’après la ménopause.
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C. Inhibiteurs de la protéase et
problèmes de sucre sanguin

Dans le but de venir en aide aux personnes sous
multithérapie antirétrovirale qui éprouvent des
problèmes de sucre sanguin et d’insuline, des
chercheurs partout sur la planète sont en voie d’étudier
les façons précises dont l’indinavir (Crixivan) et le
nelfinavir (Viracept) provoquent ces problèmes. À
l’heure actuelle, nous ne disposons pas de données
détaillées sur l’impact des autres inhibiteurs de la
protéase (IP) sur l’insuline.

Indinavir
Les problèmes de sucre et d’insuline sont en partie
attribuables au fait que les IP affaiblissent la faculté
des protéines transporteuses d’assurer le passage du
sucre (glucose) du sang aux cellules. Ce problème
survient dans les cellules adipeuses et musculaires, qui
sont toutes deux de grandes utilisatrices de glucose.
Les résultats d’expériences de laboratoire menées en
France laissent entendre que le médicament
rosiglitazone (Avandia) aide à renverser
l’endommagement des protéines transporteuses du
glucose que provoque l’indinavir. L’efficacité et
l’innocuité d’Avandia chez les personnes sous
multithérapie doivent être confirmées dans le cadre
d’études de longue durée.

Nelfinavir
Des chercheurs en Israël ont confirmé que le nelfinavir
exerçait un effet indésirable sur l’insuline. Le
médicament Rezulin (qui n’est plus disponible dans
plusieurs pays) est parvenu à réduire
l’insulinorésistance occasionnée par le nelfinavir dans
le cadre d’expériences en laboratoire. Bien que Rezulin
ressemble beaucoup à la rosiglitazone et à la
pioglitazone (Actos) – les trois agents sont souvent
qualifiés de glitazones – on doit attendre les résultats
des essais cliniques pour connaître l’utilité de ces deux
autres médicaments chez les utilisateurs du nelfinavir.

À surveiller
Les modifications alimentaires et l’activité physique
constituent des façons simples d’aider son corps à
composer avec l’insulinorésistance. Cependant, ces
mesures ne sont pas toujours suffisantes, et le recours
à des médicaments comme la metformine
(Glucophage), les glitazones ou des agents
antidiabétiques plus anciens peut être nécessaire. Pour
connaître les résultats d’essais cliniques de courte durée
sur la metformine, consultez TraitementSida 111. Il
existe également plusieurs thérapies complémentaires
que l’on peut envisager pour aider à contrôler son
sucre sanguin. Ce sujet sera abordé dans un prochain
numéro de TraitementSida.
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Déni de responsabilité
Toute décision concernant un traitement médical
particulier devrait toujours se prendre en consultation
avec un professionnel ou une professionnelle de la santé
qualifié(e) qui a une expérience des maladies liées au VIH
et des traitements en question.

Le Réseau canadien d’info-traitements sida (CATIE) fournit,
de bonne foi, des ressources d’information aux personnes
vivant avec le VIH/sida qui, en collaboration avec leurs
prestataires de soins, désirent prendre en mains leurs soins de
santé. Les renseignements produits ou diffusés par CATIE ne
doivent toutefois pas être considérés comme des conseils
médicaux. Nous ne recommandons ni appuyons aucun
traitement en particulier et nous encourageons nos clients à
consulter autant de ressources que possible. Nous
encourageons vivement nos clients à consulter un professionnel
ou une professionnelle de la santé qualifié(e) avant de prendre
toute décision d’ordre médical ou d’utiliser un traitement,
quel qu’il soit.

Nous ne pouvons garantir l’exactitude ou l’intégralité des
renseignements publiés ou diffusés par CATIE, ni de ceux
auxquels CATIE permet l’accès. Toute personne mettant en
application ces renseignements le fait à ses propres risques. Ni
CATIE ni Santé Canada — ni leurs personnels, directeurs,
agents ou bénévoles — n’assume aucune responsabilité des
dommages susceptibles de résulter de l’usage de ces
renseignements. Les opinions exprimées dans le présent
document ou dans tout document publié ou diffusé par CATIE,
ou auquel CATIE permet l’accès, sont celles des auteurs et ne
reflètent pas les politiques ou les opinions de CATIE ou de
Santé Canada.

Les opinions exprimées dans le présent document sont celles
des auteurs et ne reflètent pas nécessairement les points de vue
officiels de Santé Canada.

La reproduction de ce document
Ce document est protégé par le droit d’auteur. Il peut être
réimprimé et distribué à des fins non commerciales sans
permission, mais toute modification de son contenu doit être
autorisée. Le message suivant doit apparaître sur toute
réimpression de ce document : Ces renseignements ont été
fournis par le Réseau canadien d’info-traitements sida (CATIE).
Pour plus d’information, appelez CATIE au 1 800 263-1638.

L’équipe
Auteur Sean Hosein
Rédaction RonniLyn Pustil
Aide à la recherche Tim Rogers
Traduction Alain Boutilier

©  CATIE, vol. 13,  no 2, juin 2001

D’autres publications de CATIE
Feuillets d’information
Renseignements sur les infections, les symptômes,
les effets secondaires et d’autres sujets liés aux
traitements.
Le test de la charge virale
Un livret pratique sur le test de la charge virale
rédigé sous forme de foire aux questions.
Le traitement du VIH, Voici les faits, tout
simplement ou en detail
Renseignements de base sur les traitements du VIH/
sida en français et en anglais; contient un glossaire de
termes.
Un guide pratique des thérapies complémentaires
pour les personnes vivant avec le VIH
Rédigé dans un langage clair, ce livre décrit plusieurs
thérapies complémentaires et le rôle qu’elles
pourraient jouer dans la prise en charge de diverses
affections liées au VIH et des effets secondaires des
médicaments.
Un guide pratique de la nutrition pour les
personnes vivant avec le VIH/sida
Renseignements de base sur la nutrition et l’effet de
cette dernière sur plusieurs infections liées au sida.
Vous et votre santé, un guide à l’intention des
personnes vivant avec le VIH/sida
Un livre complet d’envergure nationale traitant des
questions relatives à la santé et aux aspects sociaux,
juridiques et pratiques de la vie avec le VIH.

CATIE est un organisme national à but non lucratif
ayant pour engagement de fournir des renseignements
gratuits, à jour et confidentiels sur les traitements à
tous les Canadiens et Canadiennes vivant avec, ou
affectés par, le VIH/sida.

Pour commander nos publications, appelez-nous ou
visitez notre site Web.
Communiquez avec nous
par téléphone
1 800 263-1638
(416) 203-7122
par télécopieur
(416) 203-8284
par courrier électronique
info@catie.ca
via le World Wide Web
http://www.catie.ca
par la poste
555, rue Richmond Ouest, bureau 505, case 1104
Toronto (Ontario)  M5V 3B1
CanadaFinancé par le Programme des soins, des traitements et du

soutien pour le VIH/sida de Santé Canada dans le cadre de
la Stratégie canadienne sur le VIH/sida.


