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. Hegp‘eswrus humain de type 8 (HHV-8)!
@Q*— Maladie de Kaposi (MK)
< & Maladie de Castleman multicentrique (M@M)
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6@9‘2’ — Lymphome primitif des séreuses (PE&,}
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&
 Seroprévalence HHV-8 en E@‘fope de 1’ouest <5% 2 I~
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20% a 60% selon le statut g@rologlque VIH?3 >
— Transmission sexuellegs 2 &
1, Ie"o
éego 5\""&
il &
(*";\ «0\)6
&° P
& S
<0 N
NP Y
,19 ©Q~ 1Gongalves et al, AIDS Lond Engl, 2017
v}. 2Mesri et al, Nat Rev Cancer, 2010
Q‘:\(’ 3Liu et al, J Med Virol, 2017
4Martin et al, N Engl J Med, 1998




, Matériels et
méthodes

W
o

QQ
o
<
+ Typage HHV-8
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. Etuﬁ% rétrospective

ég— 4 centres (Bichat, Saint-Antoine, Tenon, Pitié-Salpétriere)
— 57 HSH inclus (VIH+ avec une maladlqsﬁee a HHV-8 diagnostiquée

@eﬁ"« entre 2010 et 2017) <~\
,&“‘e — 8 utilisateurs de la prophylaxie pré- g&posmon (PrEP) VIH
<~*‘2’Q® c"(\@
‘?z b\)('
 Analyses moleculalre%o° &
— 57 sang totaux et 8 prelgg.?ements buccaux (« PrEPeurs ») ,\0\3@

— Détection et quantlf@étlon ADN HHV-8 (technique « malson >3§=7
— Typage HHV-8 : sequenc;age Sanger
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« ORF-K1 (QJ@ pb), par nested PCR & &
* ORF- KJ,&C\/Rl (363 pb), par nested PCR &
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. Ar};a‘lyses phylogénétiques
&9— Alignement : ORF-K1 (aa) avec MAFFT
_sqf,’\" — Arbre phylogénétique (PhyML 3&)
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&  Modele de maximum de vralser@bTance
« 1000 bootstraps e:’\’?’
— Distance génétique : I\/Ie@a 7.0.14 &
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« Analyses statlsuq‘ijes
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— GraphPad@; o«
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HIV-infected PrEP users
{\@ KS MCD PEL Positive KSHV-antibodies
No of part\i)g-_i:b%nts (%) 41/57 (63) 12/57 (19) 4/57 (6) 8/8 (100)
No of n@m (%) 41/41 (100) 12/12 (100) 4/4 (100) 8/8 (100)
Megiﬁg age [Min-Max], years 42 [23-78] 41 [25-71] ) 52 [31-59] 39 [31-50]
«Qﬁfive country, *\S\“‘e
\;Qf,- No of participants (%) .\(’éve'
L& France 31/41 (76) 11/13392) 4/4 (100) 4/8 (50)
;g, East Europa 0/41 (0) .\@%2 (0) 0/4 (0) 1/8 (12.5)
Mediterranean basin 5/41 (12) Q’b 1/12 (8) 0/4 (0) 0/8 (0)
2
South America 4/41(10) & 0/12(0) 0/4 (0) 1/8 (12.5)
Asian 1/41 (230@ 0/12 (0) 0/4 (0) 0/8 (0) <°b
Unknown 0/440) 0/12 (0) 0/4 (0) 2/8(25) &%
P S 2
HIV infection Q&o «0\5
No (%) &@*3’1/41 (100) 12/12 (100) 4/4 (100) 0/849)
Median count CD4 [Min-Max], /\C° . %Q}
o| 82.5[17-823]  382.5[45-656] 219 [18-450] &NA
cells/mm? R\ NG
Median HIV viral load [Min-MaEE} &0
. g 5.36 [1.30-7.17] 3.23[1.30-5.94] 4.93 [1.30-5.75] S NA
log,, copies/ml <% 1\00
KSHV infection & N
é@f, \,\9
Median KSHV viral | Min-Max],
10t cells Sl bl - 1.94[1.05.07) 4.29[3.585.75] 3.73 [3§04.83] -
log,, copies/106 cells ole blood sample ©
N
Median KSHV\@fFaI load [Min-Max], -
ostDe L - - 3.71 [2.79-5.37]
log, copleﬁ cells in saliva sample
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< 97 patients
& Tous MK, MCM et PEL confondus |
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& 57 HSH &
Py Avec une maladie liée 8 HHV-8 . &éb
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e
. ¥ QOQ(Q ¥ Q,\oz-"\)
< .&QI
Sous-type A: \ / Sous- typeA Sous-type A: \ «0\5&
- 1A1 - 1A,@, - 1A1 Qi'?f"
- 1A3 - 2A0 - 1A4 &
- 3A4 KA e
Sous-type C: SQ,Q% type C: Sous-type B: 0\\;,8‘
- 1C1 - 1c1 -1B1 o
- 1C1-C2 & - 5C3 &
- 10C3 S e
> « Sous-type F»: 1 99

\« Sous-type F »;@
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\« Sous-type F »:
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¢ « Sf)us -type F »

&Q Sous-type F deécrit pour la premiere foig en 2004 chez un patient
africain (Uganda) puis ponctuellement d@ﬁ‘s d’autres études en Afrique!

0‘9
Q/

— Initialement 97 patients présentgﬁt une maladie liece a HHV-8 typés &

(toutes origines et tableaux clir@iﬁues lies a HHV-8 confondus) a}\;ﬁ»\"(\

— «sous-type F » isolé unlqugPﬁent chez 5 HSH &

+ 2 MK viscérales, 1 MC}R/I 1 PEL et 1 « PrEPeur » &
* 4 d’origine fran(;a;\bs@’et 1 d’origine d’ Amérique du sud Qg:“e’c’

— Sequences |dent|eﬁ:Tes avec celle d’un HSH francais VIH+§vec un PEL
décrit en ZOOQB‘?’et egalement a celle d’un afro- amerlcagps avec une MK
epldemlque,éévolutlve (étude faite au Brésil)3 ,L@ib

6*3’/\ Q@}
(}:Q’ © 1 Kajumfu/a etal, lnterw:rology, 2006
QD Lacoste et al, Virology, 2000

© 3 Tozetto-Mendoza et al, Medicine, 2016
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. Angi?se phylogénétique
< Sous- -type C le plus prévalent (51%) suivi du sous-type A (33%)
\3@ — 3 clusters : variant C3, variant A4 et « gous-type F »

A0

& - Sous-type B peu représenté ma|s<*'°pas de patient originaire
& d’Afrique &
> " o
Q’z’é &“e
< \0
« Corrélation clinique & &
— CV HHV-8 chez le sou&;fype A tend a étre plus élevée gque c&ﬁe
retrouvée chez le Sous-t e C &

» Mancuso et al ont décrit chez 38 patients avec une MK classique tableau
clinique plus rapld@nent progressif chez les patients avec un sous-f¢pe A qu’un
sous-type C1! ,5.6 \,‘9

— Variant C3 asge”me a une présentation clinique moms s‘évere que les

autres sous-gypes 0,3,
/\0\)“’ ?{L
& O

Q B
N ©

© I Mancuso et al, J Med Viro, 2008
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. SQ:E’TS type F « caucasien »

& S0 10 gtude qui decrit 5 patients avec un «sous-type F »
éﬁ/\ — Méme si patients systemathuemeﬁt diagnostiqués au stade

: SIDA, toujours associés a un L%Ieau clinique sévere .
(o
— Présent depuis au moins, &‘600 mais diffusion reste falble &

dans la population HSI—b{l?)%) e§~°
— D’apres les analysees* epldemlologlques phylogenethue‘s et

de distances gen@thues eé“

k
— Nouveau Vﬁrlant F « caucasien » versus variant F « ﬁ‘ﬁlcam »
<5
S 065\0
/\o& (y{b
\@'& o°
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