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1. La structure

LES HPV

 Petit virus : 55nm

 Pas enveloppe

 Capside icosaédrique 

 Très grande 

résistance en milieu 

extérieur, à la 

congélation et la 

dessiccation. 
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Autour de cette nucléocapside va se positionner l'enveloppe virale qui présente des 

spicules (figure 4). Elle est composée d'une double couche lipidique et contient 2 

glycoprotéines :  

- la glycoprotéine transmembranaire ou glycoprotéine de fusion (gp 41)  

- la glycoprotéine d'enveloppe externe ou glycoprotéine de surface ou (gp 120). (7, 

8) 

 

Figure 4 : Structure du Virus de l'immunodéficience humaine (modifié à partir de 8) 

 

Le génome est quand à lui composé de 2 molécules d'ARN de polarité positive de haut 

poids moléculaire (environ 10 kilobases).  

Il renferme 3 gènes (gag, pol et env) codant pour les protéines de structure. Le gène gag 

code pour les protéines internes, le gène pol pour les enzymes virales (RT, protéase et 

intégrase) et le gène env pour les 2 glycoprotéines d'enveloppe.  

Il existe aussi un très grand nombre de gène codant pour des protéines régulatrices de 

réplication du virus, ce qui explique sa complexité génomique. (8) 
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LE VIH

 Virus taille moyenne 

: 100nm

 Enveloppe

 Capside 

trapézoïdale 

 Fragile, détruit par 

la chaleur à 60°C et 

par les antiseptiques 



2. La classification

LES HPV

 Peut être établit selon la séquence 

génomique, le tropisme ou le pouvoir 

oncogène.

 La + utilisée : classification selon le pouvoir 

oncogène
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Tableau 2 : Distribution des types d'HPV selon leur tropisme (11) 

Tropisme Types 

Cutanée 
1, 2, 4, 5, 8, 9, 12, 14, 15, 17, 19, 20, 21, 22, 23, 25, 27, 36, 37, 38, 41, 

47, 48, 49, 50, 57, 60, 63, 65, 75, 76, 80, 88, 92, 93, 95, 96  

Muqueux 
6, 11, 13, 16, 18, 26, 30, 31,  32, 33, 34, 35, 39, 42, 44, 45, 51, 52, 53, 54, 

56, 58, 59, 61, 62, 66, 67, 68, 69, 70, 71, 72, 73, 74, 81, 82, 83, 84, 85, 

86, 87, 89, 90 

Mixte 3, 7, 10, 28, 29, 40, 43, 78, 91, 94  

 

Les HPV à tropisme muqueux se situent principalement au niveau des muqueuses ano-

génitales mais aussi au niveau des muqueuses oro-pharyngées.  

 

1.1.2.1.3!Classification+établie+sur+le+pouvoir+oncogénique!

Cette répartition ne prend en compte que les HPV à tropisme muqueux. Elle est basée sur 

le risque de développer un cancer du col de l'utérus en présence d'un HPV donné.  

Les HPV sont différenciés en 2 groupes : les bas risque et les haut risque. Les HPV dit de 

bas risque se retrouvent généralement dans les lésions ne présentant pas de risque 

d’évolution vers un cancer. Alors que les HPV haut risque peuvent se retrouver dans les 

lésions de haut grade présentant un risque d'évolution vers la malignité (tableau 3) 

 

Tableau 3 : Distribution des types d'HPV selon leur pouvoir oncogénique (12) 

Classification Types 

HPV Bas risque 
6, 11, 32, 40, 42, 43, 44, 54, 55, 61, 62, 64, 71, 72, 74, 81, 83, 84, 87, 

89, 91 

HPV Haut risque 
16, 18, 26, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 53, 56, 58, 59, 66 , 67, 68, 69, 

70, 73, 82, 85 et IS39 

 

Les HPV haut risque sont détectés dans plus de 99% des tumeurs cervicales dont plus de 

70% peuvent être imputées aux seuls types 16 et 18 au niveau mondial (13).  

!



2. La classification

Le VIH

 2 types : 

 VIH-1
 Le + répandu

 Divisé en sous groupe : VIH-M, VIH-O, VIH-N, VIH-P   

 VIH-2
 Afrique de L’ouest

 Divisé en sous groupe : A, B, C, D, E, F, G et H 

Source : CDC/Dr. Edwin P. Ewing, Jr.



Classification des virus VIH et prévalence respective.
Source : Dr Benoit Visseaux

Il existe une grande diversité au sein des virus VIH



3. Le cycle viral des HPV

 Cellules cibles : 

épithélium 

malpighien

 Entrée : endocytose

 Migration de l’ADN 

viral dans le noyau

 Réplication : 

enzymes de la 

cellule

 Mécanisme de 

cancérisation



Papillomavirus genome structure, annotated ORFs, and conserved ACS in the origin of replication (Ori). (a) HPV16 

genome and annotated ORFs. The non-structural proteins from the early region of the genome, including E1, E2, 

E1ˆE4, E5, E6, E7, and E8ˆE2, are shown in purple. The viral capsid proteins, L1 and L2, from the late region of the 

genome are shown in blue. URR (yellow),

Int. J. Mol. Sci. 2022, 23, 4943



Int. J. Mol. Sci. 2022, 23, 4943



Regulation of HPV18 and HPV16 RNA splicing and 

polyadenylation by RNA cis‐elements and host RBPs

Int. J. Mol. Sci. 2022, 23, 4943



Réactivation des HPV E6/E7

Int. J. Mol. Sci. 2022, 23, 4943



Basal reservoir maintains a supply of HPV-infected cells for the differentiated epithelial layers

Patterns of viral gene expression in the infected cervix. The different patterns of viral gene expression 

associated with different grades of neoplasia are illustrated in the drawings. Although the diagrams 

indicate the patterns seen in cervical neoplasia, it is believed that similar patterns of deregulated gene 

expression underlie neoplasias at other differentiating epithelial sites.

Int. J. Mol. Sci. 2021, 22, 10115





 Cellules cibles : CD4

 Entrée : adsorption

 Transcription ARN en 

ADN par la 

transcriptase inverse 

qui va rentrer dans le 

noyau 

 Réplication : 

Intégration à l'ADN 

cellulaire grâce à 

l'intégrase virale 

Réplication du VIH



LE VIH

 Primo-infection

 Phase asymptomatique

 Phase symptomatique 



1. Prévalence des HPV chez les femmes 

séropositives au VIH 

2. Influence du taux de CD4/mm3 sur 

l'infection par les HPV

3. Impact du VIH sur les lésions cervicales 

II. L'infection par les HPV chez les 

patientes séropositives au VIH : revue 

de la littérature



1. Prévalence des HPV chez les femmes 

séropositives au VIH  

 Ex : Publication de De Vuyst et al. (86) 

regroupant publications de 1995 à 2005

 Prévalence des HPV chez VIH+ entre 40% et 70%. 

 Prévalence des HPV chez VIH- entre 20% à 40% 

 Ratio HPV VIH+/VIH- entre 1 et 3,6 

Fréquence des infections à HPV chez les femmes 

contaminées par le VIH est significativement plus 

élevée 



 Les types d'HPV diffèrent en fonction

 des zones géographiques dans le monde 

 du statut sérologique VIH
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Levi et al. (84) montre dans son étude publiée en 2002, une prévalence des HPV 6 (39.2%) 

suivi des HPV 51 (31.9%), 11 (26.0%), 18 (24.0%), et 16 (22.5%).  

Nous constatons que l’HPV 16 a une prévalence stable dans ces différentes études alors 

que la prévalence de l’HPV 18 est très variable.  

Nous remarquons une différence des types d'HPV retrouvés en fonction du lieu de l'étude. 

Nous voyons grâce au tableau 25 que les types d'HPV diffèrent non seulement entre les 

zones géographiques dans le monde mais aussi en fonction du statut sérologique VIH des 

patientes et selon le choix du test de dépistage utilisé. La critique que nous pouvons faire 

par rapport à ses travaux mené de 2002 à 2012 est qu’aucune étude n’a encore montré 

l’impact des traitements anti-VIH sur la prévalence des HPV.  

 

Tableau 25 : Prévalence des différents génotypes des HPV chez les patientes VIH + et la 

population générale dans 4 pays.  

Etude Pays 
HPV majoritaires chez 

VIH+ 

HPV majoritaires dans 
la population générale 

(d'après 36) 

Dartell et al. Tanzanie 52, 16, 51, 35, 18 et 66 16, 52, 31, 35, 18, 45 

Garbugliaa et 
al 

Italie 16, 53, 31 et 66 16, 31, 18, 39, 33, 66 

Mbulawa et al. Afrique du Sud 
62, 52, 58, 53, 61, 16 e t 

45 
16, 52, 31, 35, 18, 45 

Levi et al. Brésil 6, 51, 11, 18, 16 16, 31, 18, 58, 6, 33 

 

 

2.6.2$Influence$du$VIH!sur$la$persistance$des$papillomavirus!

La persistance des HPV dans les tissus augmente le risque de développement d'un cancer 

du col de l'utérus (22). Il existe peu de données quand à l'amplification de la persistance 

des HPV chez les femmes VIH+. Cependant, il a été montré par Ahdieh et al. (88) une 

persistance augmentée de n'importe quel type d'HPV chez les patientes VIH + (24%) par 

rapport aux patientes VIH - (4%).  

Cette tendance a aussi été observée par Ellerbrock et al. (89) qui a mis en évidence une 

persistance supérieure de l'ADN des HPV sur plusieurs prélèvements chez les femmes 

séropositives (61% contre 23%). Ils ont également étudié la persistance des HPV 16 et 18. 



2. Influence du taux de CD4/mm3 sur 

l'infection par les HPV

 Etude de Mbulawa et al. (2010) 

 Patientes avec taux de CD4 < 350/mm3 ont un Odds

Ratio (OR) de 6,86 contre 3,26 celles avec un taux de 

CD4 ≥ à 350/mm3. 

 Etude de Heard I et al. (2013)

 Prévalence des HPV haut risque de 62,9% chez les 

patientes avec un taux de CD4 < 400/mm3, contre une 

prévalence de 44,6% chez les autres.

Plus le taux de CD4 est bas, plus la prévalence 

des HPV est élevée



3. Impact du VIH sur les lésions cervicales 

 Etude de Berrebi et al.

 Le taux de lésions cervicales augmentent si la 

patiente est VIH+



 Une étude transversale montre la même 

tendance 



1. Prévalence des papillomavirus selon le 
statut virologique pour le VIH 

2. Influence du taux de CD4/mm3 sur 
l'infection par les HPV

3. Impact du VIH sur les lésions cervicales 

4. Influence du VIH sur la persistance des 
papillomavirus 

III. Etude de 117 patientes dépistées 

pour le VIH et les HPV au CHU de Lyon 

de 2008 à 2013



1. Prévalence des papillomavirus selon le 

statut virologique pour le VIH 

Paramètres 
Population VIH + Population VIH- 

N % N % 

Nombre patientes 60 51,3 57 48,7 

Moyenne nombre HPV 1,92 
 

1,09 
 

Age moyen 39,23  32,33  

< 25 ans 2 3,3% 6 10,3% 

25-34 ans 20 33,3% 35 60,3% 

35-44 ans 20 33,3% 13 22,4% 

45-54 ans 13 21,7% 1 1,7% 

> 55 ans 5 8,33% 2 3,5% 

Prévalence HPV 44 73,3% 29 50,9% 

Prévalence HPV HR 38 63,3% 28 49,1% 

Prévalence multi-infectés 30 50% 16 28,1% 

Prévalence mono-infecté 14 23,3% 13 22,8% 

 



 VIH + : Types majoritaire sont 58 et 61 (16,7%), 52 

(15%), 62 (13,3%) et 35, 42 et 66 (11,7%) 

 VIH - : Types majoritaire sont 16 (15,8%), 31 et 51 

(8,8%), 39, 52 et 53 (6,9%)
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Figure 49 : Prévalence des HPV en fonction des populations 

 

La prévalence des différents types d'HPV diffère selon la population concernée. Les types 

58 et 61 (16,7%), 52 (15%), 62 (13,3%) et 35, 42 et 66 (11,7%) sont majoritaires chez les 

patientes VIH + (figure 50). Nous remarquons que l'un des HPV majoritaires est un HPV 

de bas grade (61).  

 

Figure 50 : Prévalence des différents types d'HPV chez les patientes VIH + 
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2. Influence du taux de CD4/mm3 sur 

l'infection par les HPV

 Plus le taux de CD4 est bas, plus la 

prévalence des HPV est forte. 

 Même constatation que ce soit pour les HPV 

haut risque ou bas risque
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(tableau 27). Ces données reflètent la bonne maitrise de l'infection chez ces patientes. Le 

taux de CD4 est globalement élevé, ce qui montre que les patientes sont bien suivi et 

qu'elles ont une prise en charge thérapeutique adaptée.  

 

Tableau 27 : Taux de CD4/mm3 en fonction de l'âge des patientes 

Age 
< 200 

CD4/mm3 
200 à 499 
CD4/mm3 

> 500 
CD4/mm3 

Moyenne 
CD4/mm3 

 N % N % N % N % 

< 25 0 0% 1 50% 1 50% 2 556 

25-34 2 10% 9 45% 9 45% 20 496 

35-44 0 0% 12 60% 8 40% 20 473 

45-54 3 23% 4 31% 6 46% 13 444 

> 55 0 0% 1 25% 3 75% 4 781 

 

     

Les buts d'un traitement anti-VIH sont premièrement d'obtenir une CV indétectable et 

secondairement un taux de CD4 supérieur à 500/mm3.  Nous remarquons que la prévalence 

des HPV est supérieure lorsque cette limite n'est pas atteinte (55,7% contre 45,2%). Cette 

tendance se vérifie aussi en fonction de leur pouvoir oncogénique. La prévalence des HPV 

haut risque et bas risque est plus importante lorsque le taux de CD4 est inférieur à 

500/mm3. Nous constatons aussi que la prévalence des HPV haut risque est plus importante 

que celle des HPV bas risque chez les personnes ayant un taux de CD4 > 500/mm3 (27% 

contre 17,4%).  

 

Tableau 28 : Prévalence des HPV en fonction du taux de CD4 

HPV 
< 500 

CD4/mm3 
> 500 

CD4/mm3 

 N % N % 

Total 64 55,7% 51 45,2% 

Haut Risque 38 33% 31 27% 

Bas risque  26 22,6% 20 17,4% 

 

 

 

 



3. Impact du VIH sur les lésions cervicales 

 Majorité d’ASCUS pour les VIH+ et VIH-

 Faudrait reprendre les FCU 
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3.2.4%Impact'du'VIH'sur'les'lésions'cervicales!

Pour les deux populations, la majorité des cytologies sont ASCUS (75,00% pour les VIH + 

et 70,18% pour les VIH -). Les cytologies des patientes séropositives sont LSIL (13,33%) 

et NILM (11,67%). Pour les patientes séronégatives, les cytologies sont NILM (19,30%), 

LSIL (8,77%) et ASCH (1,75%) (tableau 29). 

 

Tableau 29 : Fréquence des lésions cervicales en fonction de l'infection VIH 

Paramètres 
Population VIH + Population VIH- 

N %  N % 

NILM 7 11,67% 11 19,30% 

LSIL 8 13,33% 5 8,77% 

HSIL 0 0,00% 0 0,00% 

ASCUS 45 75,00% 40 70,18% 

AGC 0 0,00% 0 0,00% 

ASCH 0 0,00% 1 1,75% 

 

3.2.5!Influence(du(VIH(sur(la(persistance(des(papillomavirus!

Dans notre étude, 15 patientes sont revenues au moins une fois au CHU pour un suivi 

HPV. Sur ces 15 patientes, 9 (60%) sont séropositives pour le VIH et 6 (40%) sont 

séronégatives (tableau 30). 2 patientes (une séropositive et une séronégative) ne présentent 

pas d'HPV, 6 sont mono-infectées (4 séropositives et 2 séronégatives) et le reste sont 

multi-infectées (4 séropositives et 3 séronégatives). En moyenne le deuxième prélèvement 

a eu lieu 14 mois après la première visite.  

Sur les 9 patientes VIH positives, une patiente (cas n°9) ne présente pas d'infection aux 

HPV lors des deux visites (tableau 31). Les huit autres présentent une infection et celle-ci 

est toujours présente lors du 2ème prélèvement. Chez les patientes séronégatives pour le 

VIH, une seule patiente (cas n°13), sur les 6, a présenté une clairance au bout de 20 mois.  

Quatre patientes (cas n°3, 4, 5 et 8) sur les neuf séropositives ont vu apparaître de 

nouveaux HPV lors du 2ème prélèvement alors qu'elles ne sont que 2 (cas n°10 et 12) parmi 

les 6 séronégatives.  



4. Influence du VIH sur la persistance des 

papillomavirus 
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Tableau 30 : Observations des données lors du 1er prélèvement 

          

    1er Prélèvement 2ème Prélèvement 

N° de 
cas 

AGE VIH Traitement VIH 
Taux 
CD4 

CV 
Indétectable 

HPV 
Taux 
CD4 

CV 
indétectable 

Clairance Persistance Apparition 

1 56 OUI Isentress, Kivexa 767 OUI 35 528 OUI  35  

2 33 OUI 
Truvada, Prezista, 

Norvir 
475 NON 81 555 NON  81  

3 59 OUI Aucun 416 NON FAIT 
52, 58, 61, 

70, 72, 81 
890 NON 52, 58, 72 61, 70, 81 53, 82 

4 32 OUI 
Isentress, Reyataz, 

Zerit 
358 NON 16 375 NON  16 52, 54 

5 29 OUI 
Norvir, Epivir, Viread, 

Reyataz 
676 OUI 68 762 OUI  68 70 

6 45 OUI Norvir, Prezista 772 OUI 
39, 68, 70, 

82 
556 OUI 39, 68, 82 70  

7 49 OUI Aucun 186 NON 35, 42, 58 191 OUI  35, 42, 58  

8 28 OUI Atripla 842 OUI 35, 51, 83 776 OUI  35, 51, 83 58, 61, 84 

9 44 OUI 
Norvir, Reyataz, 

Truvada 
545 OUI / 632 OUI  

 
 

10 28 NON / / / 31 / /  31 52 

11 28 NON / / / / / /  
 

 

12 31 NON / / / 31 / /  31 68 

13 21 NON / / / 53, 58 / / 53, 58 
 

 

14 23 NON / / / 
35, 52, 58, 

83 
/ / 58 35, 52, 83  

15 36 NON / / / 31, 52 / /  31, 52  



 Ahdieh et al. (86) ont montré une persistance 

plus élevée de n'importe quel type d'HPV 

chez les patientes VIH + (24%) par rapport 

aux patientes VIH - (4%). 

 Ellerbrock et al. (87) a aussi observée cette 

tendance : une persistance supérieure de 

l'ADN des papillomavirus après plusieurs 

visites chez les femmes séropositives (61% 

contre 23%)

Persistance des HPV augmentée si la 

patientes est VIH +

30



This pathway can be exploited for anticancer therapeutic interventions, and 

Human Immunodeficiency Virus Protease Inhibitors (HIV-PIs) have attracted 

a lot of attention for this anticancer drug development. HIV-PIs have proven 

effective in treating HPV-positive cervical cancers and shown to restore 

impaired or deregulated p53 in HPV-associated cervical cancers by inhibiting 

the 26S proteasome. This review will evaluate the role players, such as HPV 

oncoproteins involved cervical cancer development and how they are 

targeted in HIV protease inhibitors-induced p53 restoration in cervical cancer





Détection de l’ARN des papillomavirus humain (HPV) à 

haut risque dans le cadre du dépistage primaire du cancer 

du col utérin

Validé par le Collège le 16 décembre 

2021

Dépistage et diagnostic des infections à HPV





Algorithme de triage des femmes âgées de 30 à 65 ans 

d’après la Haute Autorité de santé, 2019 (1). 



Détection HAUT RISQUE BAS RISQUE

GEN-PROBE Aptima HPV assay 16-18-31-33 35-39-45-51-52-56-58-59-66-68

HOLOGIC Cervista HPV HR 16-18-31-33-35-39-45-51-52-56-58-59-66-68

QIAGEN HC2 High Risk HPV DNA Test 16-18-31-33-35-39-45-51-52-56-58-59-68

ROCHE Amplicor HPV Test 16-18-31-33-35-39-45-51-52-56-58-59-68

Génotypage partiel

ABBOTT RealTime High risk HPV 16-18-31-33-35-39-45-51-52-56-58-59-66-68

ROCHE Cobas 4800 HPV Test 16-18-31-33-35-39-45-51-52-56-58-59-66-68

Génotypage

INNOGENETICS Innolipa HPV Genotyping 

extra

16-18-26-31-33-35-39-45-51-52-53-56-58-59-66-68-70-

73-82

6-11-40-43-44-

54-71

69-74

GENOMICA Clart HPV2 16-18-26-31-33-35-39-45-51-52-53-56-58-59-66-68-70-

73-82-83-84-85

6-11-40-42-43-

44-54-61-62-71-

72-81-83-84-89

GREINER BIO ONE Papillocheck 16-18-31-33-35-39-45-51-52-53-56-58-59-66-68-70-73-82 6-11-40-42-43-

44

BIOMERIEUX Nuclisens EasyQ HPV v1.1 16-18-31-33-45

ROCHE Linear array HPV genotyping test 16-18-26-31-33-35-39-45-51-52-53-56-58-59-66-68-70-

73-82

6-11-40-42-54-

61-62-71-72-81-

83-84



ROCHE Linear array 

HPV genotyping test

6-11-16-18-26-31-33-35-39-40-42-45-51-52-53-54-55-56-58-59-61-62-64-66-67-68-69-

70-71-72-73-81-82-83-84-IS39-CP6108

37 HPV

GENOMICA Clart HPV2 6-11-16-18-26-31-33-35-39-40-42-43-44-45-51-52-53-54-56-58-59-61-62-66-68-70-71-

72-73-81-82-83-84-85-89

35 HPV

INNOGENETICS 

Innolipa HPV 

Genotyping extra

6-11-16-18-26-31-33-35-39-40-43-44-45-51-52-53-54-56-58-59-66-68-69-70-71-73-74-

82

28 HPV

GREINER BIO ONE 

Papillocheck

6-11-16-18-31-33-35-39-40-42-43-44-45-51- 52-53-56-58-59-66-68-70-73-82 24 HPV

ABBOTT RealTime High 

risk HPV

16-18-31-33-35-39-45-51-52-56-58-59-66-68 14 HPV

ROCHE Cobas 4800 

HPV Test

16-18-31-33-35-39-45-51-52-56-58-59-66-68 14 HPV

GEN-PROBE Aptima

HPV assay

16-18-31-33 35-39-45-51-52-56-58-59-66 68 14 HPV

HOLOGIC Cervista HPV 

HR

16-18-31-33-35-39-45-51-52-56-58-59-66-68 14 HPV

QIAGEN HC2 High Risk 

HPV DNA Test

16-18-31-33-35-39-45-51-52-56-58-59-68 13 HPV

ROCHE Amplicor HPV 

Test

16-18-31-33-35-39-45-51-52-56-58-59-68 13 HPV

BIOMERIEUX Nuclisens

EasyQ HPV v1.1

16-18-31-33-45 5 HPV



GEN-PROBE Aptima HPV 

assay

http://www.fda.go

v

http://www.gen-probe.com



INNOGENETICS Innolipa HPV 

Genotyping extra

http://www.innogenetics.c

om

http://www.microgenbioproducts.com



GENOMICA Clart HPV2

http://www.genomica.es



GENOMICA Clart

HPV2

6-11-16-18-26-31-33-35-39-40-42-43-44-45-51-52-53-54-56-58-59-61-62-66-

68-70-71-72-73-81-82-83-84-85-89 4
Non détectés 
par rapport à 

Genomica

6
Non détectés 

par rapport à 

Roche 

ROCHE Linear 

array HPV 

genotyping test

6-11-16-18-26-31-33-35-39-40-42-45-51-52-53-54-55-56-58-59-61-62-64-66-

67-68-69-70-71-72-73-81-82-83-84-IS39-CP6108

GENOMICA Clart

HPV2

6-11-16-18-26-31-33-35-39-40-42-43-44-45-51-52-53-54-56-58-59-61-62-66-

68-70-71-72-73-81-82-83-84-85-89 9
Non

détectés 

par 

rapport à 

Genomica

2
Non

détectés 

par 

rapport à 

Innogeneti

cs

INNOGENETICS 

Innolipa HPV 

Genotyping extra

6-11-16-18-26-31-33-35-39-40-43-44-45-51-52-53-54-56-58-59-66-68-69-70-

71-73-74-82

GENOMICA Clart

HPV2

6-11-16-18-26-31-33-35-39-40-42-43-44-45-51-52-53-54-56-58-59-61-62-66-

68-70-71-72-73-81-82-83-84-85-89
11
Non

détectés 

par 

rapport à 

Genomica

0
Non

détecté 

par 

rapport à 

Greiner

GREINER BIO ONE 

Papillocheck

6-11-16-18-31-33-35-39-40-42-43-44-45-51- 52-53-56-58-59-66-68-70-73-82

GENOMICA Clart

HPV2

6-11-16-18-26-31-33-35-39-40-42-43-44-45-51-52-53-54-56-58-59-61-62-66-

68-70-71-72-73-81-82-83-84-85-89
21
Non

détectés 

par 

rapport à 

Genomica

0
Non

détecté 

par 

rapport à 

Abbott

ABBOTT RealTime

High risk HPV

16-18-31-33-35-39-45-51-52-56-58-59-66-68

GENOMICA Clart

HPV2

6-11-16-18-26-31-33-35-39-40-42-43-44-45-51-52-53-54-56-58-59-61-62-66-

68-70-71-72-73-81-82-83-84-85-89
21
Non

détectés 

par 

rapport à 

Genomica

0
Non

détecté 

par 

rapport à 

Roche

ROCHE Cobas

4800 HPV Test

16-18-31-33-35-39-45-51-52-56-58-59-66-68



GENOMICA Clart

HPV2

6-11-16-18-26-31-33-35-39-40-42-43-44-45-51-52-53-54-56-58-59-61-62-

66-68-70-71-72-73-81-82-83-84-85-89
21

Non détectés 

par rapport à 

Genomica

0
Non détecté 

par rapport à 

HologicHOLOGIC Cervista

HPV HR

16-18-31-33-35-39-45-51-52-56-58-59-66-68

GENOMICA Clart

HPV2

6-11-16-18-26-31-33-35-39-40-42-43-44-45-51-52-53-54-56-58-59-61-62-

66-68-70-71-72-73-81-82-83-84-85-89
22

Non détectés 

par rapport à 

Genomica

0
Non détecté 

par rapport à 

QiagenQIAGEN HC2 High 

Risk HPV DNA Test

16-18-31-33-35-39-45-51-52-56-58-59-68

GENOMICA Clart

HPV2

6-11-16-18-26-31-33-35-39-40-42-43-44-45-51-52-53-54-56-58-59-61-62-

66-68-70-71-72-73-81-82-83-84-85-89
22
Non 

détectéspar

rapport à 

Genomica

0
Non détecté 

par rapport à 

RocheROCHE Amplicor

HPV Test

16-18-31-33-35-39-45-51-52-56-58-59-68

GENOMICA Clart

HPV2

6-11-16-18-26-31-33-35-39-40-42-43-44-45-51-52-53-54-56-58-59-61-62-

66-68-70-71-72-73-81-82-83-84-85-89
30

Non détectés 

par rapport à 

Genomica

0
Non détecté 

par rapport à 

BiomérieuxBIOMERIEUX 

Nuclisens EasyQ

HPV v1.1

16-18-31-33-45

GENOMICA Clart

HPV2

6-11-16-18-26-31-33-35-39-40-42-43-44-45-51-52-53-54-56-58-59-61-62-

66-68-70-71-72-73-81-82-83-84-85-89
21

Non détectés 

par rapport à 

Genomica

0
Non détecté 

par rapport à 

Gen-ProbeGEN-PROBE Aptima

HPV assay

16-18-31-33 35-39-45-51-52-56-58-59-66 68



3. Conclusions

 Notre étude montre une prévalence plus élevée 

des HPV chez les patientes VIH +

 Les types d’HPV diffère suivant les statut 

sérologique 

 VIH + : 58, 61, 52, 62, 35, 42 et 66

 VIH - : 16, 31, 51, 39, 52 et 53

 Plus le taux de CD4 est bas, plus la prévalence 

des HPV est élevée

 Les patientes VIH + présentent plus de lésions 

que les patientes VIH –

 La patiente VIH + présente une persistance 

plus importante que la patiente VIH -
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 Notre travail nécessite certainement d’être continué et 

d’approfondir nos données par des études 

complémentaires afin d’expliquer les points suivants :

 La variabilité de la prévalence des HPV chez les 

VIH+/VIH-

 Est-ce que la réplication du VIH inhibe la réplication de 

l’HPV 16?

 La trithérapie joue-t-elle un rôle dans la clairance des 

HPV 16 et 18 chez les VIH+?

 La prise en charge des patients VIH+ permet-elle 

actuellement de suivre de façon optimale l’évolution des 

lésions et des HPV?

 Le nouveau vaccin nona-valent permettra-il de réduire la 

mortalité due au cancer du col chez les patientes VIH+?
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