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HIV e Regione VENETO

Comunicato Stampa 30.11.2017

Dal 1984 al 2016: 3915 casi di AIDS registrati in Veneto di cui 3490 segnalati dal
Veneto e 306 segnalati da altre Regioni ma residenti in Veneto

Dal 1988 al 2016 i casi di infezione da HIV in Veneto erano 13.176
1256 HIV assistiti in Regione Veneto ( stranieri 46.8% nel 2010 e 37.5% nel 2016)
40 nuovi casi di AIDS nel 2016

207 nuovi casi di HIV



Geographic distribution

Genotype 1 & 2 B Genotype 3 Genotype 4




v Low platelet counts & use of tacrolimus vs cyclosporine
Kamar, Gastroenterology 2011

v'Low anti-HEV T cell response
Suneetha, Hepatology 2011- Abravanel, J infect 2016

High genetic heterogeneity of HEV quasispecies
Lhomme, J Virol 2012

HEV Ag concentrations are higher in chronically infected patients in
comparison with acutely infected patients

Behrendt, J Infect Dis 2016

No influence of HEV RNA concentration at the acute phase




Preventing HEV infection

- Cook thoroughly meat at risk (>70°C at least 2 min)
Johne, Appl Environ Microbiol. 2016

« \Vaccine available in China
Zhang, New Engl J Med 2015




Summary

v’ The true burden of HEV infection and disease worldwide is still
underestimated

v There is a better knowledge on the clinical spectrum :

« extra-hepatic manifestations
«chronic hepatitis in immunocompromised patients

/ Ribavirin treatment and HEV vaccine are major breakthrough for the
nanagement of infection

/Management of failure to ribavirin therapy needs further research

>
Cell culture systems and animal models will be helpful for future
cientific advances



Principle Patterns of Polyomavirus Pathology

m Replicative and non-replicative pathology in different immunity settings
®m Implications for diagnosis, prevention, treatment and outcome?

Cytopathic — Cytolytic - I

Principle Transformin Cyt s i

g proliferative Oly e inflammatory reconstituting
High-level Overshootin

Pathogenesis viral immune S
replication response

Encephalopathy
&= - HUMAN PML Nephropathy PML IRIS
athology
POLYOMAVIRUS S
E HIV BKPyV JCPyV

: :: (2005) Opportunity makes a pathogen. Clin Inf Dis 41. 354
: (2006) Of viruses and men. distinguishing Infection, replication and disease Future Virol 1° 681



HUMAN POLYOMAVIRUS

1953 2010 (1999) 1971 (1965)
MPyV, TSPyV LGS JCV — JCPYV

(‘-“ 2014 7S
Poly- = multiple NJPyV, \

-oma = tumors % S
1960 C S 4“.\\ )
5V40

Ailuropoda melanoleuca

2012¢ 2013
| MWPYV_STLPyV—§

HPyV12




Table 1. Prognosis and treatment for Merkel cell carcinoma (MC( ) according to American Joint Committee
on Cancer (AJCC) stage (based on references 57, 61-63)

AJCOC stage Prognosis [reatment

052 0SS Wide local  Lymph Radiotherapy  Radiotherapy Chemotherapy
years®  years**  exasion node (tumoral site) (lymph node site)

(2 ¢cm) dissection

Size < 2 ¢cm 67% 1%
SR
dize > 2 cm 59%
(stage 1)
Nodal discase 49%
_(stage HI)
Systemic
mclastases

(stage IV)

*Overall survival at 2 years
**Overall survival at 5 years

Negli HIV compare con una
frequenza 8 volte superiore




'~ exposure (N)

Patient
with HZ (N)




Incidence and risk factors for immune reconstitution
inflammatory syndrome in an ethnically diverse HIV type 1-
infected cohort.

Ratnam |, Chiv C, Kandala NB, Easterbrook PJ
Clin Infect Dis. 2006 Feb 1; 42(3):418-27.

Rapido incremento CD4 da bassi valori (< 200), ad alti valori,
elevata viremiaq, ripristino funzionale T memory e
correlazione con HLA



IRIS : Immune reconstitution inflammatory

syndrome

Infectious etiologies

Non-infectious etiologies

My cobacteria

ANvcobacreritr rieberciiliosis
ANvcobacreritirr aviwm complex
(MAOC)

Other maycobacteriac:
ANvcobacreritir scrofiilacerirrn,
ANvcobacreritrn [lepre
Cyromegcaloviries

Heirpes viruses

Heipes zoster virus. Herpes simmplex
Viruas

CIVprococciis neojfoririarns,
Prewurmocysiis jiroveci pneuinoinia
(PCP). Hepatitis B virus. Hepatitis
C virus. Progressive mmualufocal
leukoencephalitis. Parvovirus B19.
Srrongyvioides srfrercoralis infection
and other parasitic infections.
MNMolluscumm contagiosuin and
Genital warts Sinusitis. Folliculitis

Rheumatologic/Autoimmune
Rheumatoid arthritis.
Systemic lupus
ervithematosus (SILLE)

Graves disease. Autoimmune
thyvroid disease.

Sarcoidosis and
cranulomatous reactions.
Tattoo inmk. ATDS-related
Ivyimphoma. Guillain-Bairc
syvndrome (GBS). Interstitial
Ivimphoid pneumonitis.
Myopathy. Radiculopathy.

A cute porphyvria. Non-
Hodgkin's lvimphomas.
Castleman's disease. Papular
wrticaria. Eosimmophilic
folliculitis. Sweet's
syvndrome. Reiter's svndrome.
Pevronie's disease




Un'artrite purulenta difficile 3A. ARTRITE PIOGENICA CON
da trattare COINVOLGIMENTO DELLA PELLE

1

Sterile
Nessuna risposta agli antibiotici
Risposta agli steroidi/ NSAIDS

¢

Lesioni cutanee (pioderma
acne grave, ascesso cutaneo)

Familiarita (AD)

]

sindrome PAPA (Artrite piogenica
e, Pioderma Gangrenoso € Acne) Gene PSTPIP1

ga ngrenoso,

steril

) Scrvi qur peresegurme e




Il dosaggio delle CITOCHINE e oggi possibile in alcuni laboratori del
VENETO : IL 1, TNF alfa, IL2, IL6, IL 12, IL 17

Dopo un primo
screening
immunologico
caratterizzato a
seconda dei sintomi da
Reumatest ( positivo
spesso nelle infezioni
croniche come HIV e

HCV), Ab anticitrullina, i AE-tBﬁ'SIe.

( specificita del 98%), nfi 7:
ANA . ENA ANCA, SECUKINUMAB

LAC,Anti Cardiolipina, Causa MTb

Anti B2glicoproteina,
Complemento
CD3,CD4,CDS,

CD4/CD8, CD16 CDSs, sl passa allo studio delle cifochine
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ARTROSI: Telopeptide C-terminale. Nella fisiologia dell'osso, il telopeptide C-terminale
(conosciuto con I'acronimo CTX) € un telopeptide che puo essere utilizzato come marcatore

biologico nel siero per misurare il tasso del turnover osseo. Il CTX proviene dalla degradazione
del collagene ditipo | che viene rilasciato nel sangue a seguito di aumento della degradazione,
indice di sensibilita del 90% e puo ridurre la richiesta di densitometria ossea negli HIV .
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‘Nella norma|
Negativa

Allergy 67 (2012) 1465-1474 © 2012




ERUZIONI CUTANEE : ORTICARIA o SINDROMI INFIAMMATORIE ?

In presenza di reazioni supposte allergiche la terapia ARV viene cessataq, si
valuta la sostituzione dell’ associazione, tenere presente che, olire ad una
reazione orticariode, puo essere I’ inizio di una Sindrome inflammatoria



The NEW ENGLAND JOU RNAL of MEDICI1I

Early-Onset Stroke and Vasculopathy
Associated with Mutations in ADAZ2







\ , 5. Insorgenza precoce di livedo reticolare con ictus e vasculiti

| 2 casi simili

asculiti leucocitoclastiche, S. Raynaud, ulcere orali e v@lvovaginali in
IV :ricercare crioglobuline( specialmente se HCV positivi), anticorpi

anti fosfolipidi, anti Beta 2 glicoproteina , C3 e C4 complemento, ANA,
ANCA




ANTi TNF e HIV

(Alveolar macrophages from patients with AIDS and ARC constituvely
express m RNA for TNF alfa and release TNF alfa. E. Raise et al Int.
Conf. On AIDS 1991)

Il TNF alfa e prodotto da linfociti T, macrofagi e mantiene I’ integrita
del granuloma e agisce sinergicamente con IFN y nella stimolazione
della produzione di NO da parte dei macrofagi ed influenza
I'espressione delle chemochine
ANTAGONISTI TNF alfa: INFLIXIMAB,Etanercept,
adalimumab,abatacept
Profilassi anti TB : INI per 6 o 9 mesi; RAMP+INI per 3 mesi
La terapia anti TNF puo essere introdotta, se urgente, dopo 4
settimane di trattamento.

Nei primi 12 mesi il paziente deve essere monitorato per I'alta
incidenza di TB






