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EPIDEMIOLOGIE: monde  2019

HPV responsable de 5-10% des cancers



TENDANCES:
Emergence K ORL HPV+
Diminution CCU ?



EPIDEMIOLOGIE: France
6400 nouveaux cas de K liés HPV/an
3000 nouveaux cas de CCU et 1100 décès par an liés aux HPV chez les femmes 
2000 cas de cancer de l’anus (75% femmes et HSH ) / 90% liés à HPV HR
Cancers des VADS 14000 nouveaux cas par an: augmentation des cancers liés à HPV (HPV 
16 80-90% cas)



Epidemiologie France



Virologie 

Virus à ADN épithéliotrope tropisme cutané ou muqueux/ infection des cellules 
épithéliales
Papillomaviridae

200 papillomavirus caractérisés dont 120 peuvent infecter l’homme (Human

PapillomaVirus) et 40 ont un tropisme ano-génital

Classification des génotypes selon potentiel oncogène:
12 agents cancérogènes avérés = HPV à haut risque (HPV-HR): 
16,18,31,33,35,39,45,51,52,56,58,59

HPV 16 HPV 18 impliqués dans 90% des CCU

HPV à bas risque HPV-BR: HPV6  HPV11 responsables de 90% des condylomes (verrues 
ano-génitales)



Physiopatho HPV
• Très contagieux 

• Contact peau et ou muqueuses

• Le plus souvent lors des rapports sexuels avec ou sans pénétration: Risque transmission 40%

• Infection transitoire : 90% cas disparue à 2 ans

• 10% infection persistante avec risque oncogène variable selon le génotype

• 5% seulement des femmes porteuses de HPV16 développeront un K: rôle de co-facteurs?
• Facteurs exogènes ou environnementaux:

• Tabac
• Autres IST (Chlamydiae)
• Contraception oestro-progestative>5 ans
• Immunodépression (VIH, greffé)

• Co-facteurs viraux:
• Charge virale élevée
• Variants viraux à plus haut risque au sein des HPV-HR

• Facteurs endogènes
• Facteurs génétiques (allèles HLA)
• Déficits immunitaires constitutionnels

• Âge des premiers rapports, nombre de partenaires sexuels, IST : ne sont pas des facteurs de risque de 
persistance de HPV ou de carcinogénèse/ FDR d’acquisition d’HPV

• Survenue de cancer après 10-15 ans



Mécanismes oncogénie



Mécanismes oncogénie

• Pouvoir transformant de 2 protéines virales E6 et E7 

• Interférence avec nombreuses protéines cellulaires impliquées dans la 
régulation du cycle cellulaire, le contrôle de l’apoptose, la réparation 
de l’ADN, la régulation de la mitose cellulaire
• Protéine E5: activité de stimulation de la prolifération cellulaire 

complémentaire de E7

• Interactions de ces protéines avec forte affinités pour certaines 
protéines cellulaires suppresseurs de tumeur (p53, p105) qu’elles 
dégradent: détournement de la machinerie cellulaire en libérant 
certains facteurs de transcription



Histoire naturelle de l’infection à HPV



Cancers génitaux







Condylomes 

Pas de risque de transformation K mais risque de co-infection avec HPV 
HR++  



Dysplasies du col utérin 

• Transformation des cellules du col sous l’effet d’une infection HPV
• Dysplasies de bas grade (CIN1, LSIL)

• Régression spontanée le plus souvent

• Evolution vers haut grade

• Dysplasies de haut grade (CIN2/3, HSIL)
Lésion pré-cancéreuse

30000 nouveaux cas /an en France

36000 conisations



Risque évolutif des dysplasies

CIN 1 et CIN2 : étapes facultatives 
CIN 3: étape obligatoire pour survenue d’un CCU



Cancer du col

• 3000 nouveaux cas/ an en France

• 1200 décès

• >90% viro-induits

• Age moyen 53 ans

• Survie à 5 ans 63%

• 10 à 20 ans après l’infection HPV
• FDR: tabac, ID, VIH, absence de dépistage 

• Évitable: frottis/vaccin

OMS: 660000 nouveaux cas et 350000 décès en 2022
94% des décès surviennent dans les pays à faibles revenus



Cancer vulve et vagin

• Plus rares

• 190 cas/an

• Âge moyen 74 ans



Cancer du pénis

• Rares

• 30-40% HPV induits

• 60 ans

• FDR: tabac, HPV chez partenaire, ID, hygiène locale



Cancer anal

Epithélium malpighien

Membrane basale



Cancer anal



Lésions anales liées à HPV
• Condylomes

Marqueurs d’un risque accru de cancer de l’anus x10

• Dysplasies 
• De bas grade: LSIL Low grade squamous intraepithelial Lesion (ex AIN1  et AIN2 P16 négatif)
• De haut grade: HSIL Highgrade squamous intraepithelial Lesion (ex AIN2 P16+  et AIN3)

• Carcinome épidermoïde du canal anal >90% lié à HPV

Dépistage: 

En cas de symptômes / systématique chez certaines populations 

Anuscopie si autre site HPV (condylomes génitaux, CIN)

Frottis anal/ Anuscopie à Haute résolution AHR :suivi des populations à haut risque (VIH)

Biopsies: 
condylomes typiques: destruction simple
Condylomes atypiques, ATCD AIN3, ATCD K anal, atteinte intra-canalaire: biopsie



Algorithme de dépistage et prise en charge



Algorithme de dépistage et prise en charge



Cancers ORL HPV

• 3000 cas/ an France

• 8 hommes/3 femmes

• Diffèrent des cancers ORL « traditionnels »:
• Localisation: Amygdales et bases de langue

• Plus âgés

• Moins liés à OH

• Meilleur pronostic



Cancer ORL



Cancer ORL



QUID DU VACCIN CHEZ CES PATIENTS?



Populations particulières : VIH, MSM, ID

RR cancer canal anal x40 chez homosexuel HIV+ (par rapport pop générale)



Dépistage France: femmes 25-29 ans 

• Pas de test HPV car infections fréquentes mais transitoires 
(élimination 90% à 2 ans) donc résultat anxiogène occasionnant des 
répétitions de tests voire des conisations pour des CIN qui vont 
régresser

• Frottis cervico-vaginal (cytologie) à 25 ans

• Frottis cervico-vaginal (cytologie) à 1 an 

• Si 2 frottis normaux: Frottis suivant après 3 ans (29 ans)



Dépistage France: femmes 30-65 ans 

Depuis 2019, le test HPV remplace la cytologie
en dépistage primaire chez les femmes >30 ans



Dépistage HPV France: différents tests de 
biologie moléculaire





Prévention 

• Prévention primaire: éviter l’acquisition/favoriser l’élimination
• Vaccination

• Préservatifs

• Prévention secondaire: éviter l’évolution cancéreuse ou la récidive
• Vaccination ?

• Dépistage gynéco/procto/ ORL?



Efficacité des vaccins HPV

Prévention K ORL?
Pas d’études mais études d’efficacité (90%) sur 
les infections orales persistantes à HPV
Costa Rica , Brésil,  USA



Efficacité vaccinale: condylomes



Efficacité vaccinale: 
• Vaccin très immunogène++ surtout avant 15 ans
• AMM France : à partir de 9 ans

• FDA: 9-45 ans

• 1 dose dans certains programmes africains (Nigeria)

• Doses 2 et 3 : rattrapage des mauvais répondeurs et amélioration de 
l’immunogénicité

• Vacciner après 26 ans: efficacité plus faible mais pas nulle  
• vaccin nonavalent : réduction de 30% du risque de CCU

• Populations particulières: 
• VIH réponse vaccinale reliée au taux de Cd4

• moindre immunogénicité chez les greffés : vacciner les enfants <9 ans si greffe 
prévue (rein)

• 3 doses si ID même <15 ans



Recommandations OMS/Couverture 
mondiale



Recommandations France



Couverture vaccinale France: 
données mises à jour 04/2024 Santé Publique France



Recommandations internationales
• USA: MMWR, August 16, 2019, Vol 68(32);698-702
• Enfants de 9 à 12 ans

• Rattrapage de tous jusqu’à 26 ans (même si déjà HPV+)
• Non recommandé >26 ans

• Populations à risques ou discussion avec son MG: vaccination jusqu’à 45 ans 
(moindre efficacité mais effet protecteur quand même)

• UK: 
• 80% des filles <24 ans vaccinées

• Recommandation tous garçons et filles 11-12 ans

• Rattrapage jusqu’à 26 ans
• Certains adultes de 27 à 45 ans



L’exemple australien



L’exemple australien



Vaccination tardive?

• « la rencontre » avec 1 ou plusieurs HPV a déjà eu lieu

• Objectif : protéger contre l’acquisition d’autres génotypes HPV
• Vacciner après 26 ans: efficacité plus faible mais pas nulle  

• vaccin nonavalent : réduction de 30% du risque de CCU

• effet protecteur avec immunogénicité encore correcte 8 ans après la 
vaccination

• Aux USA, autorisation FDA chez les femmes jusqu’à 45 ans: 
• Vacciner après lésion déjà traitée? 

• Diminution du risque de récurrences ? 



Vaccination post lésion: revue de la littérature 
et méta-analyse ECDC 2022

• CIN2: conisation préventive du K

• Risque de récidive à 5 ans 6% (CIN3+) 16,5% 
(CIN2+)

• Immunité acquise contre le/les HPV déjà 
contractés mais pas contre les autres HPV

• Immunité vaccinale> immunité naturelle

• Études sur efficacité d’une vaccination sur 
récidives (exclues: cancer, VIH, ID, ATCD de 
vaccination)

• Pas d’efficacité ou efficacité « très incertaine » 
dans certaines catégories (CIN3+ HPV 16-18), 
cancer invasif, persistance HPV)



Sécurité vaccin



Conclusion

• IST la plus fréquente: 
• Prévention par la vaccination large des filles et des garçons avant le début de la vie sexuelle

• Cancers génitaux liés à HPV 
• Fardeau sanitaire en particulier dans les pays à bas revenus
• La prévention existe : 

• dépistage correct et traitement des lésions pré-cancéreuses

• Vaccination des filles jusqu’à 26 ans
• Exemple Australien: vers une éradication du cancer du col!

• Maintien du dépistage chez les filles vaccinées

• Progression des cancers de l’anus et des cancers de l’oro-pharynx

• Perspectives de la recherche
• Nouveaux vaccins (ARNm E6 E7)
• Vaccins thérapeutiques


