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Traitement de l’infection à VIH-1  
chez l’adulte : 
Prise en charge des situations 
d’échec virologique 

 

 

Introduction 
L’objectif du traitement ARV doit être, en toute situation, l’obtention et le maintien d’une charge virale 
(CV) < 50 copies/ml, ce qui maximalise la restauration immunitaire, minimalise le risque de sélection 
de virus résistants et réduit la morbidité associée au VIH. 

Les situations d’échec virologique doivent être détectées par des contrôles réguliers de la CV (M1, 
M3, M6 puis tous les 6 mois), les causes identifiées et corrigées précocement pour rétablir le succès 
virologique et prévenir l’accumulation de mutations de résistance. L’émergence de mutations de 
résistance sous traitement antirétroviral a largement diminué au cours des 15 dernières années du fait 
de la puissance des ARV actuels et du monitoring virologique régulier (Assoumou L, XXV International 
HIV Drug Resistance Workshop, Boston, 2016, abs 62) [1]. Les virus multi-résistants sont 
actuellement principalement retrouvés chez des PVVIH ayant des histoires thérapeutiques anciennes 
et complexes. Dans la plupart de ces cas, un traitement adapté permet l’obtention d’une CV 
indétectable. Les stratégies d’allègement thérapeutique doivent être particulièrement prudentes du fait 
du risque d’échec virologique dans ces situations de virus multi-résistants. 

Définitions 
La non-réponse au traitement se définit comme une réduction de la CV de moins de 2 log copies/ml 
un mois après l’introduction du 1er traitement, ou de moins de 1 log un mois après l’introduction d’un 
traitement d'efficacité suboptimale prescrit en situation d’échec virologique avec multirésistance. 

L’échec initial se définit comme la persistance d’une CV > 50 copies/ml au-delà de 6 mois après 
l’instauration du traitement. Néanmoins, le délai pour l’obtention d’une CV indétectable est d’autant 
plus long que la CV à l’instauration du traitement est élevée et dans certaines situations, le délai 
acceptable pour l’obtention d’une CV indétectable peut être porté à 12 mois, sous réserve d’une CV < 
200 copies/ml à 6 mois et d’une cinétique de décroissance régulière. 

Le rebond virologique se définit comme une CV > 50 copies/ml après une période de succès 
virologique, confirmé sur deux prélèvements consécutifs. 

Le blip de la CV se définit comme une virémie transitoire de faible amplitude (< 1000 copies/ml) sur un 
prélèvement unique, non confirmée sur le prélèvement de contrôle au cours du mois suivant (sur 
lequel la CV doit être redevenue < 50 copies/ml). Ce blip correspond habituellement à un accident 
réplicatif ponctuel, parfois associé à un épisode infectieux intercurrent. Les blips n'ont pas de 
conséquences en termes de risque d’échec virologique ultérieur ou d’évolution des lymphocytes CD4. 
Ils ne doivent pas conduire à une intervention thérapeutique en dehors d’un renforcement de 
l’observance si nécessaire, ou de la recherche d’un problème d’ordre pharmacologique (absorption, 
interaction médicamenteuse). 

On peut distinguer les situations de réplication virale faible (CV détectable < 200 copies/ml) et les 
échecs virologiques avérés (CV > 200 copies/ml), confirmés sur deux prélèvements consécutifs, dont 
les conséquences et la prise en charge sont distinctes.  
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Evaluation d’un échec virologique 
Devant toute situation d'échec virologique, il convient de : 

• Confirmer l’échec virologique : toute CV détectable doit être contrôlée dans un délai maximum d’un 
mois ; une 2ème mesure détectable confirme l'échec et le distingue d'un blip. 

• Connaître l’état immunologique du sujet : état clinique, nadir des CD4, dernière mesure des CD4. 
• Évaluer l’observance et rechercher notamment des facteurs associés à une moins bonne 

observance : effets indésirables du traitement ; difficultés psychologiques ; troubles neurocognitifs ; 
addictions ; précarité sociale… 

• Réaliser une évaluation pharmacologique : adéquation des doses et respect des horaires de prise, 
notamment vis à vis des repas; recherche d’interactions médicamenteuses; dosages des 
concentrations plasmatiques résiduelles d’ARV. 

• Reconstituer l’histoire thérapeutique complète et analyser les échecs précédents : tolérance des 
traitements antérieurs ; échecs virologiques des régimes thérapeutiques antérieurement reçus. En 
cas d’antécédent d’échec virologique sous un traitement comportant une molécule vis à vis de 
laquelle le VIH a une barrière génétique basse (lamivudine/emtricitabine, névirapine, efavirenz, 
rilpivirine, étravirine, raltégravir, elvitégravir), il faut considérer qu’il existe une résistance potentielle 
à ces ARV même si elle n’a pas été documentée par un test génotypique. 

• Effectuer un bilan des résistances en colligeant les résultats des tests génotypiques de résistance 
antérieurs (re-analysés avec le dernier algorithme) et réaliser un test génotypique de résistance sur 
ARN VIH plasmatique, comportant l’analyse des gènes de la transcriptase inverse, de la protéase 
et de l’intégrase, et selon les cas l'analyse du gène de l’enveloppe dans la région gp41 au cas où 
un IF est envisagé. Un test de tropisme peut également être réalisé pour rechercher la présence 
de virus ayant un tropisme pour CXCR4 qui contre-indiquerait l’utilisation des antagonistes de 
CCR5. Les tests génotypiques de résistance sont idéalement réalisés sous le traitement ayant 
entraîné l’échec virologique et interprétés selon les dernières recommandations du groupe AC11 
de l’ANRS (www.hivfrenchresistance.org). Il n'est pas recommandé de réaliser un test 
phénotypique de résistance. En cas de CV < 1000 copies/ml, des difficultés d’amplification de 
l’ARN VIH sont prévisibles et la concentration préalable d’un volume plus important de plasma peut 
être réalisée pour augmenter la sensibilité du test. En cas d’échec d’amplification de l’ARN VIH 
plasmatique, on peut envisager, après concertation avec le virologue, la réalisation d'un test 
génotypique de résistance sur l’ADN VIH dans les cellules du sang périphérique. Le profil de 
mutations de résistance effectué à partir de l’ADN-VIH est toutefois moins informatif que celui 
obtenu en cumulant l’ensemble des génotypes de résistances effectués à partir du virus 
plasmatique lors des échecs précédents; on doit donc tenir compte des mutations identifiées mais 
on ne peut exclure l'existence de mutations non détectées (mauvaise valeur prédictive négative) 
[2]. C'est pourquoi, il est indispensable de tenir compte des résultats de tous les tests génotypiques 
de résistance réalisés antérieurement (génotype cumulé). Les résultats des tests génotypiques de 
résistance antérieurs doivent être réinterprétés à l'aide de l'algorithme le plus récent de l'AC11 de 
l'ANRS. 

Les conséquences et la conduite à tenir devant un échec virologique diffèrent selon le niveau de 
réplication virale. 

Conduite à tenir en cas d’une réplication virale faible (CV < 200 
copies/ml) 

Les conséquences d’une réplication virale résiduelle confirmée entre 50 et 200 copies/ml ne sont pas 
aussi clairement établies qu’en cas de réplication > 200 copies/ml. Une surveillance particulière est 
requise et une intervention éventuelle adaptée à la nature du traitement ARV en cours. Si le sujet 
reçoit un traitement comportant des ARV pour lesquels le VIH a une faible barrière génétique 
(lamivudine/emtricitabine, névirapine, efavirenz, rilpivirine, étravirine, raltégravir, elvitégravir), le risque 
de sélection de mutations de résistance supplémentaires augmente avec le niveau de réplication 
virale et sa durée [3;4]. Le risque de sélection de mutation de résistance supplémentaire est plus 
faible si le sujet reçoit un traitement par IP/r. Ce risque peut néanmoins exister vis-à-vis des autres 
ARV associés à l’IP/r s'ils ne sont pas pleinement actifs [5]. 

En priorité, les causes identifiées lors du bilan d’évaluation de l’échec virologique (Cf. supra) doivent 
être corrigées : notamment renforcement de l’observance ; adaptation de dose, guidée par les 
résultats des dosages pharmacologiques ; correction d’une interaction pharmacologique. En cas de 

http://www.hivfrenchresistance.org/
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difficultés d’observance non liées à des effets indésirables, un changement de traitement n’est 
généralement pas la réponse la plus appropriée. Si l’inobservance est liée à des effets indésirables ou 
une inadéquation du schéma posologique avec le rythme de vie du sujet, ce changement peut être 
considéré. La simplification du traitement (nombre de prises, nombre de comprimés) peut permettre 
d’améliorer l’observance. En dehors de ces situations d’inobservance, la persistance de la réplication 
virale, d’autant plus que celle-ci augmente et se rapproche du seuil de 200 copies/ml et que le sujet 
reçoit un traitement par INNTI ou INI, justifie une modification rapide de traitement pour prévenir la 
sélection de nouvelles mutations (BII). A ce niveau de réplication virale résiduelle, le génotypage de 
résistance se heurte plus fréquemment à des échecs d’amplification (55% d'échecs quand la CV est < 
500 copies/ml) [6]. Le choix se portera de préférence vers un traitement comportant un IP/r. Après un 
changement de traitement ARV pour échec virologique, un contrôle précoce (au bout d’un mois) de la 
CV et de la tolérance du nouveau traitement est nécessaire. 

Conduite à tenir en cas d’un échec virologique avéré (CV > 200 
copies/ml) 

La persistance d’une réplication virale > 200 copies/ml sous pression de sélection thérapeutique 
expose au risque de sélection et d’accumulation de mutations de résistance et à une détérioration 
immunologique pouvant conduire à une progression clinique et à une augmentation du risque de 
transmission du VIH.  

Une intervention rapide, dans les semaines suivant la mise en évidence de l’échec virologique, est 
nécessaire quel que soit le niveau de CD4. En priorité, les causes identifiées lors du bilan d’évaluation 
de l’échec virologique, telles qu’un problème d’observance ou une cause pharmacologique doivent 
être corrigées (Cf. supra). La mise en évidence de nouvelles mutations de résistance sur le test 
génotypique de résistance impose une intervention rapide pour éviter leur accumulation, en particulier 
en cas de traitement par INNTI ou INI. Le choix du nouveau traitement est idéalement discuté au 
cours d’une réunion de concertation pluridisciplinaire associant cliniciens, virologue, et 
pharmacologue. Sauf cas particuliers, il n'est pas souhaitable de réaliser des interruptions 
thérapeutiques. 

Avec les ARV actuellement disponibles (Cf. annexe "Tableau synoptique des médicaments 
antirétroviraux commercialisés") l’objectif d’obtenir une CV indétectable peut être atteint dans la 
majorité des cas, y compris chez les PVVIH avec un long historique ARV et la présence de mutations 
de résistance à plus d’une classe. Il convient de privilégier, chaque fois que possible, les associations 
évaluées dans des essais thérapeutiques. 

La situation optimale est celle où l’on peut construire un schéma thérapeutique comportant trois 
médicaments actifs, sur la base de l’historique thérapeutique et du génotype cumulé, réinterprété avec 
l’algorithme le plus récent. 

Peut être considéré comme actif un ARV : 

• appartenant à une classe non encore utilisée ; 
• appartenant à une classe déjà utilisée mais pour lequel le(s) génotype(s) de résistance actuel et 

cumulés permettent de penser que cet ARV est actif. 
Le nouveau traitement associera de préférence un IP/r actif (essentiellement darunavir/r ; 
exceptionnellement le tipranavir/r ; l’association de deux IP n’est pas recommandée), associé à deux 
autres ARV actifs à choisir parmi : 

• l’étravirine (qui reste fréquemment active même en cas de résistance à efavirenz et/ou névirapine, 
alors qu’il existe une résistance croisée avec rilpivirine) ; 

• le raltégravir (en particulier en association au darunavir/r et à l’étravirine [7] ; 
• le dolutégravir qui reste généralement actif, à la posologie de 50 mg x2/j, en cas de mutations de 

résistance au raltégravir ou à l’elvitégravir [8]. L'association du dolutégravir avec l’étravirine ne doit 
pas être utilisée, sauf en association à un IP/r pour compenser l’effet inducteur enzymatique de 
l’étravirine sur le métabolisme du dolutégravir ; 

• il n’y a pas de données disponibles à ce jour concernant l’utilisation de l’elvitégravir/c chez les 
patients en situation d’échec virologique ; 

http://cns.sante.fr/wp-content/uploads/2017/01/experts-vih_tableau-synoptique.pdf
http://cns.sante.fr/wp-content/uploads/2017/01/experts-vih_tableau-synoptique.pdf
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• maraviroc, à condition qu’un test de tropisme, réalisé au moment de l’échec ou antérieurement, 
n’ai pas détecté de virus utilisant le corécepteur CXCR4 ; 

• enfuvirtide (mais dont l’utilisation prolongée est limitée par sa forme injectable) ; 
• un ou plusieurs INTI. En cas de multirésistance aux INTI (≥ 3 TAM + M184V), il peut persister une 

activité résiduelle de l’abacavir et du ténofovir. Toutefois, le maintien d’INTI en cas de 
multirésistance à cette classe d’antirétroviraux ne se justifie pas lorsqu'au moins trois autres 
antirétroviraux pleinement actifs sont disponibles [9].  

• Avant d'arrêter un INTI actif sur le VHB (lamivudine/emtricitabine, et surtout ténofovir), il est 
impératif de vérifier le statut VHB. 

Dans l’essai TRIO, chez des patients en échec virologique (> 1000 copies/ml) ; naïfs de darunavir, 
étravirine et raltégravir ; ayant ≥ 3 mutations de résistance aux INTI ; ≥ 3 mutations de résistance aux 
IP/r mais une susceptibilité conservée au darunavir ; un antécédent d’échec sous INNTI mais une 
susceptibilité conservée à l’étravirine ; l'association de darunavir/r (600/100 mg x 2/j), étravirine, et 
raltégravir, avec ou sans INTI et enfuvirtide, a permis d’obtenir une CV < 50 copies/ml chez 86% des 
patients à la 48ème semaine [7]. 
L’essai SAILING a démontré la supériorité du dolutégravir (50 mg x1/j) sur le raltégravir (400 mg x2/j) 
chez des sujets prétraités ayant une résistance à au moins deux classes d’antirétroviraux mais naïfs 
d'INI [10]. 
Dans les essais VIKING chez des sujets prétraités, avec un virus résistant au raltégravir et à 
l’elvitégravir, le dolutégravir, à la dose de 50 mg 2 fois par jour, associé à un traitement de fond 
optimisé a permis d’obtenir une CV indétectable chez 69% des patients à S24 et 56% à S48 [8]. 
En cas de CV < 4 log copies/ml, un changement partiel comportant au moins deux médicaments 
actifs, dont un IP/r, peut être suffisant [11;12]. 
Les situations de multirésistance sont de moins en moins fréquentes puisque < 1% de patients 
présentent des virus résistants à tous les INTI et IP [1] (Assoumou L, XXV International HIV Drug 
Resistance Workshop, Boston, 2016, abs 62). Dans la situation, actuellement exceptionnelle, où un 
seul ARV reste actif, il est préférable d’éviter une situation de monothérapie fonctionnelle qui 
conduirait à la sélection rapide de nouvelles mutations de résistance. La possibilité pour ces patients 
d’accéder à des médicaments en développement, dans le cadre d’essais cliniques et/ou d'ATU, doit 
être recherchée. 
Si le test génotypique de résistance montre une résistance à l’ensemble des médicaments 
disponibles, il est recommandé de ne pas modifier le traitement en cours dans l’attente de pouvoir 
proposer une multithérapie active. Il est parfois utile d’augmenter les doses des IP/r, sous couvert de 
dosages plasmatiques, afin d’obtenir une concentration efficace sur des souches multirésistantes 
(concept de quotient inhibiteur génotypique). Les études de cohorte ont montré que le maintien d’un 
nombre de CD4 stable malgré une situation d’échec virologique s’accompagnait d’un risque moindre 
de progression clinique [13;14]. L’utilisation de foscarnet peut être discutée au cas par cas en 
l’absence d’autre possibilité thérapeutique pour réduire la CV avant d'introduire un traitement ARV non 
pleinement efficace [15]. 
Dans ces situations de multi-échec, les décisions thérapeutiques doivent être prises en réunion 
multidisciplinaire. L’avis d’une équipe expérimentée dans la prise en charge de ces patients est 
indispensable dans les situations où les options thérapeutiques apparaissent limitées (AIII). 
Après un changement de traitement ARV pour échec virologique, un contrôle précoce (au bout d’un 
mois) de la CV et de la tolérance du nouveau traitement est nécessaire. 

Réplication virale résiduelle localisée dans un compartiment 
anatomique : 

Réplication virale résiduelle dans le système nerveux central : 
Une réplication virale résiduelle localisée au système nerveux central peut survenir dans ce 
compartiment anatomique sanctuaire. En pratique, seul le LCR est analysable même s’il est 
probablement un reflet imparfait de la réplication virale et de la diffusion des antirétroviraux dans les 
tissus du système nerveux central. 
Une réplication virale résiduelle dans le LCR est définie par une CV détectable dans le LCR alors que 
la CV plasmatique est indétectable. Cette réplication présente dans le LCR peut être associée à une 
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symptomatologie clinique neuropsychique subaiguë, avec parfois des anomalies à l’IRM 
(encéphalique et/ou médullaire) et des anomalies du LCR (pléiocytose, hyperprotéinorachie). Des cas 
d’échappement virologique dans le LCR ont notamment été rapportés au cours de monothérapie par 
IP/r [16;17]. 
Dans ces situations, le profil de mutations de résistance et le tropisme du VIH dans le compartiment 
neurologique peuvent être dissociés de celui observé dans le compartiment sanguin [18;19].  
Les réplications virales résiduelles dans le LCR doivent être distinguées des blips de réplication du 
VIH dans le LCR (blips de faible amplitude secondaires à une infection neurologique intercurrente, 
VZV par exemple), mais également de la problématique plus large des troubles neurocognitifs 
survenant au cours de l’infection par le VIH, sans échappement virologique dans le LCR, qui ne 
justifient pas de modification spécifique du traitement ARV. 
Dans les situations de réplication virale résiduelle dans le LCR, le génotypage de résistance, les tests 
de tropisme, et les dosages pharmacologiques peuvent être réalisés dans le LCR pour guider 
l’adaptation thérapeutique. Les critères de diffusion pharmacologiques des ARV et le quotient 
inhibiteur dans le LCR sont des éléments à prendre en compte dans le choix thérapeutique [20;21]. La 
présence fréquente de virus R5 dans le LCR peut justifier l’utilisation du maraviroc malgré la présence 
éventuelle de virus X4/R5X4 dans le sang [19;22]. 
La toxicité neurologique de certains ARV (efavirenz notamment) est à mettre en balance avec leur 
bonne diffusion dans le système nerveux central. A l’inverse, la zidovudine peut garder un intérêt dans 
cette situation particulière, en l’absence d’alternatives, malgré sa toxicité systémique. 
Les molécules suivantes peuvent avoir un intérêt particulier dans les situations de réplication virale 
résiduelle dans le LCR:  

• INTI : abacavir, zidovudine (en l’absence d’alternatives) 
• INNTI : névirapine 
• IP/r : darunavir 
• INI : raltégravir, dolutégravir 
• Antagonistes de CCR5 : maraviroc (si tropisme R5 dans le LCR) 
Dans ces situations complexes, les décisions thérapeutiques doivent être prises en réunion 
multidisciplinaire. 

Réplication virale résiduelle dans le compartiment génital : 
Une réplication virale résiduelle localisée au compartiment génital peut également survenir, avec une 
CV détectable dans le sperme ou les sécrétions cervico-vaginales alors que la CV plasmatique est 
indétectable.  
En pratique, l’absence de technique standardisée ne permet pas en routine la quantification de la CV 
dans les sécrétions cervico-vaginales. Dans le sperme, la CV est quantifiable dans le plasma séminal 
avec un seuil de détection de 100 à 200 copies/ml dans des laboratoires spécialisés. 
Des discordances entre la CV dans le sperme et le plasma sont notées chez 7,6% des hommes ayant 
une CV plasmatique indétectable et une CV détectable dans le sperme [23]. Néanmoins, cette 
excrétion est généralement de faible abondance (< 1000 copies/ml), souvent intermittente et donc 
apparentée à des blips (en lien possiblement avec des facteurs inflammatoires locaux), et surtout sans 
conséquences sur la transmission sexuelle du VIH à ces niveaux de CV. 
Aucune modification du traitement ARV n’est donc recommandée dans ces situations. 
Des cas exceptionnels de discordance sang/sperme avec une CV élevée dans le sperme de façon 
prolongée ont été rapportés [24;25]. Dans ces situations, le génotypage de résistance, les tests de 
tropisme, et les dosages pharmacologiques peuvent être réalisés dans le sperme pour guider 
l’adaptation thérapeutique.  
Dans les situations d’allègement thérapeutique, mis à part les monothérapies de darunavir/r où les 
données virologiques sont rassurantes [26;27], la survenue d’une réplication virale résiduelle dans le 
compartiment génital ne peut être exclue, qui pourrait compromettre l’efficacité préventive du 
traitement ARV sur la transmission sexuelle du VIH. Dans l’attente de données complémentaires, 
l’utilisation du préservatif reste donc recommandée. 
Il n’est pas recommandé de contrôler en routine la CV dans le plasma séminal, sauf dans les 
situations d’Assistance Médicale à la Procréation.  
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Annexe - Méthodologie d’élaboration des 
recommandations 

Le groupe ayant rédigé les présentes recommandations est composé de 23 personnalités 
qualifiées couvrant les différents champs d’expertise identifiés comme nécessaires à l’élaboration des 
recommandations de prévention et prise en charge de l’infection par le VIH en France. Il s’agit de 
cliniciens (dont un médecin généraliste), virologues, pharmacologue, épidémiologistes et médecins de 
santé publique auxquels sont adjoints deux membres du milieu associatif désignés par le TRT-5. La 
constitution du groupe n’a connu que deux modifications depuis sa constitution en 2013, à savoir le 
remplacement d’un membre associatif en 2014 et la désignation en 2016 d’une spécialiste d’économie 
de la santé en remplacement d’un membre appelé à des fonctions incompatibles avec sa participation 
aux travaux du groupe (Pr François Bourdillon désormais directeur de l’agence Santé Publique 
France). La composition du groupe initial avait fait suite à la lettre de mission adressée le 19 
novembre 2012 par Mme Marisol Touraine, ministre des Affaires sociales et de la Santé, au Pr Jean-
François Delfraissy, directeur de l’ANRS (France REcherche Nord & sud Sida-hiv Hépatites), et au Pr 
Patrick Yeni, Président du Conseil national du sida et des hépatites virales (CNS). 

Le choix des experts a été arrêté en novembre et décembre 2012 par les professeurs Jean-
François Delfraissy, Patrick Yeni, et Philippe Morlat (désigné comme Président du groupe par les deux 
premiers) sur des critères de compétence et expertise professionnelle auxquels a été d’emblée 
associée la notion d’indépendance vis-à-vis du commanditaire de l’expertise (ministère de la santé), 
des organismes désignés pour la tutelle du groupe (ANRS, CNS), d’autres structures liées au 
commanditaire [Direction générale de la santé (DGS), Agence nationale de sécurité du médicament 
(ANSM), Agences régionales de santé (ARS)] et de l’industrie pharmaceutique. C’est principalement 
par l’analyse des déclarations publiques d’intérêts (DPI) [conformes à l’arrêté du 5 juillet 2012 et 
l’instruction du 2 août 2012] que celle-ci a été jugée initialement puis au fur et à mesure des travaux. 
Les DPI actualisées ont été adressées annuellement au CNS à visée d’archivage et de mise en ligne 
de la partie susceptible d’être rendue publique.  

Dans le cadre du groupe d’experts pluridisciplinaire, l’élaboration des recommandations est 
réalisée de façon collégiale à partir de l’analyse critique des meilleures connaissances disponibles et 
de l’expérience des membres. L’expression de la pluralité des opinions est totalement respectée au 
cours des différents échanges. 

Dans la mesure du possible, les recommandations émises sont assorties d’une gradation 
associant degré de force et niveau de preuve, et reposant sur les définitions suivantes : 
• Degré de force des recommandations 

A = Données disponibles justifiant une recommandation de niveau élevé. 
B = Données disponibles justifiant une recommandation de niveau intermédiaire. 
C = Données disponibles insuffisantes pour justifier une recommandation. 

• Niveau de preuve : type de données utilisées dans les recommandations 
I = Au moins 1 essai clinique randomisé ; méta-analyses d’essais randomisés. 
II = Essais cliniques non randomisés ; cohortes ou études cas-contrôle ; méta-analyses de 

cohortes ou d’études cas-contrôle. 
III = Analyses d’experts sur la base d’autres données disponibles. 

Il existe une gestion des liens d’intérêt au sein du groupe comprenant principalement le respect de 
l’absence de participation à des manifestations promotionnelles de médicaments et au plafonnement 
des rémunérations personnelles possiblement attribuées par des firmes pharmaceutiques. Au fil des 
travaux du groupe d’experts, le président a été conduit à demander à deux membres du groupe (une 
fois) et à un troisième membre (deux fois) à ne pas participer à certaines discussions, après avoir 
identifié un possible conflit d’intérêts au regard de la thématique à traiter. Depuis 2016, le président du 
groupe s’est assujetti à ne recevoir aucune rémunération personnelle émanant de l’industrie et à 
n’être invité à aucun congrès par une firme pharmaceutique.  

Un travail préparatoire aux réunions du groupe plénier est entrepris au sein de commissions 
thématiques intégrant des experts additionnels au groupe d’experts mais ne participant pas à la 
rédaction finale des recommandations. Toutefois, la commission « Traitement antirétroviral de 
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l’adulte » (en charge du thème où la problématique des liens d’intérêt avec l’industrie du médicament 
est la plus sensible) n’est depuis 2016 composée que de membres du groupe d’experts plénier. Les 
DPI des participants aux commissions qui ne sont pas membres du groupe d’experts sont sollicitées à 
visée de transparence et accessibles sur le site du CNS. 

Des personnalités qualifiées peuvent être ponctuellement auditionnées par les commissions ou le 
groupe d’experts. Leurs DPI ne sont pas recueillies. 
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