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Bravo ! et al., 2010
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L1etL2: protéines de*capsuie
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I Mais le plus souvent les infections sont asymptomatiques !




Sur le plan moléculaire

- HPV alpha haut risque | HPV alpha bas risque HPV béta

Pas de E6*
Liaison a E6GAP
Dégradation de p53 Pas de dégradation
et protéine PDZ de p53 et protéine PDZ
| voie Notch (p33) ? | voie Notch (inh. MAML)
| réponse IFN = réponse IFN | CMH1
Dégradation de BAK
1 télomérase Pas d’activation de la télomérase 1 télomérase
E7 Déstabilise pRb, p107, p130 Déstabilise p130 Cible faiblement pRB
Induction cycle cellulaire et amplification du génome Induction cycle cellulaire et
prolifération cell. basales
Immortalisation et transformation Pas d’immortalisation, ni de transformation
E5 1 voie REGF A Pas de E5

| CMH1 ?
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1 & 16 Le nius carcinogéne
, 18731, 33,35, 39,45,51, Preuves egn@c’emmlogm 35 suffisanies
& 52,56,58,59 dans le gancer du co! de l'utérus )
Z,A"S’& Imrg,artahsanor gas cellules #i180 &
hable 68 Bf‘euves limitees dans le cancer a
50 & “du col de Futérus o
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2B > o s 3
N 26,53 6u,67,70,73,82 Preuves limitéas o
possihie o
3 6, 11 Non carcinogénes  ©
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D’aprés Bouvard, Lancet Oncol 2009



<+ Cancers associés aux HMPV
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Cofracteurs

Eplge"\-.,thues

e » Méthylation du gename viral, de "ADN tumoral %
« E7 Qf? Nt
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*Condylornes anc-génitaux Lésions ORL
HPVO et HPV11 f"@ Papillematose laryngée
Récidivant HPV11 et HPV6
Formes profugces Si Hnnupal,,e?nent cordes vocalss
mmunon@Tessmn Rsﬁ'dlve extension =

“obstructmr' des voies aériennes
9 transformation



HPV cutanés
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= sfmmunodépression
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