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La Section Infections (INF) rassemble deux Groupes : le Groupe 
Epidémiologie des Infections et Cancer (ICE) et le Groupe Biologie des 
Infections et Cancer (ICB). Tous deux travaillent en étroite collaboration 
et appartiennent à la même Section depuis 2004.
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Les infections persistantes par des 
virus, des bactéries et des parasites 
sont responsables d’environ 20 % des 
cancers dans le monde, les pays moins 
développés étant les plus touchés. Elles 
représentent également, ou pourraient 
prochainement représenter, certaines 
des causes de cancer les plus faciles à 
prévenir par la vaccination ou par leur 
détection précoce et leur traitement. 
La Section étudie plus particulièrement 
les virus du papillome humain (VPH) 
de types cutané et muqueux ; le virus 
de l’immunodéficience humaine (VIH) 
combiné avec d’autres virus associés au 
cancer ; des espèces d’Helicobacter ; les 
virus de l’hépatite B et C (VHB/VHC)  ; 
le virus d’Epstein Barr (EBV) et les 
polyomavirus. Ce rapport biennal n’en 
décrira que quelques-uns.

Les deux Groupes ont des priorités 
différentes en fonction des agents 
infectieux. Ainsi, comparé au Groupe 
ICE, le Groupe ICB axe davantage ses 
recherches sur le VPH cutané. A l’inverse, 
le Groupe ICE travaille plus activement 
à l’étude des espèces d’Helicobacter et 
du VIH. Les deux groupes ont démarré 
ensemble de nouveaux projets sur le 
VPH et les cancers de la tête et du cou. 
Ce thème de recherche est confronté à 
des problèmes méthodologiques plus 
importants que pour l’étude du VPH 

et du cancer anogénital, en raison du 
rôle plus limité du virus (principalement 
dans le développement du cancer de 
l’oropharynx et chez les non-fumeurs). 
Toutefois, la proportion de cancers de 
la tête et du cou imputables au VPH est 
devenue une question importante, par 
rapport à la décision de vacciner contre 
le VPH non seulement les adolescentes, 
mais aussi les garçons.

Selon les domaines de recherche, 
certains sont l’exclusivité du groupe 
ICB (mécanismes de transformation, 
par exemple), d’autres du Groupe ICE 
(répartition mondiale et tendances 
des infections associées au cancer, 
proportion des cancers imputables à 
ces infections). Toutefois, la disponibilité 
croissante, au sein du Groupe ICB, de 
tests applicables à grande échelle, offre 
la possibilité de nouvelles collaborations 
sur d’autres thèmes de recherche 
importants (rôle de l’immunité innée et 
acquise, influence des différents types 
de VPH et de ses différents variants). Les 
compétences complémentaires des deux 
Groupes sur le plan méthodologique 
représentent un autre atout important de 
la Section INF. Ainsi, le Groupe ICB est 
spécialiste des questions de protocoles 
biologiques, tandis que le Groupe ICE 
peut donner des conseils en matière de 
statistiques. 

Des collaborations sont également 
en cours avec les Sections Détection 
précoce et Prévention (EDP), Nutrition et 
Métabolisme (NME), Génétique (GEN), 
Environnement (ENV), Pathologie 
moléculaire (MPA) et Données du 
Cancer (CIN).

Au cours du biennium 2010-2011, la 
Section INF a produit plus de 130 articles 
publiés ou acceptés pour publication, 
preuve non seulement de sa productivité 
élevée, mais aussi de l’étendue de ses 
recherches et de ses collaborations 
internationales.
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Il est aujourd’hui bien établi qu’environ 
20  % des cancers humains dans le 
monde sont associés à des agents 
infectieux (Parkin, 2006). Toutefois, de 
nouvelles études montrent qu’il existe 
d’autres agents infectieux impliqués dans 
la cancérogenèse humaine. On a ainsi 
récemment découvert un polyomavirus 
humain, polyomavirus des cellules de 
Merkel (MCPyV), associé à une tumeur 
rare, le sarcome à cellules de Merkel (Feng 
et coll., 2008). Par ailleurs, certains types 
de VPH cutanés, appartenant au genre 
β de l’arbre phylogénétique des VPH 
(Bernard et coll., 2010), sont soupçonnés 
de participer au développement du cancer 
cutané non mélanome (CCNM), en 
interagissant avec les rayons ultraviolets 
(Pfister et coll., 2003).

Le principal objectif du Groupe consiste 
à établir le rôle causal d’agents infectieux 
particuliers dans le développement de 
cancers chez l’homme. Pour cela, nous 
suivons actuellement deux stratégies 
complémentaires : 1) caractérisation 
des propriétés biologiques de protéines 
de virus potentiellement oncogènes, 
en utilisant des modèles in vitro et in 
vivo ; et 2) mise au point de tests de 
détection d’agents infectieux dans des 
prélèvements humains, susceptibles 
d’être utilisés dans les études 
épidémiologiques.

Sachant que les virus directement 
associés à certains cancers chez 
l’homme ont développé plusieurs 
mécanismes leur permettant d’échapper 
efficacement à la surveillance immunitaire 
et de promouvoir la transformation 
cellulaire, nos études fonctionnelles 
visent à caractériser la capacité de ces 
virus à déréguler les voies cellulaires 
impliquées dans la réponse immunitaire 
et la transformation cellulaire, afin de 
prédire leur potentiel oncogénique.

En raison du développement de 
nouveaux outils diagnostiques pour les 
infections, nous avons mis au point de 
nouveaux tests permettant de détecter 
environ 80 virus différents, avec un 
rendement, une sensibilité et une 
spécificité élevés. Grâce à ces tests, 
nous avons pu compléter plusieurs 
études épidémiologiques et en démarrer 
de nouvelles.

Les futurs projets du groupe consistent 
à : étendre les études fonctionnelles 
aux virus oncogènes émergents (par 
exemple, polyomavirus des cellules de 
Merkel et virus apparentés) ; mettre au 
point de nouveaux tests de détection pour 
de nouveaux agents infectieux ; et réaliser 
davantage d’études épidémiologiques en 
collaboration avec d’autres Groupes du 
CIRC et d’autres instituts, notamment 
ceux des pays aux ressources limitées.

Rôle des types de VPH cutané ß 
dans la cancérogenèse cutanée

Des données épidémiologiques et 
biologiques ont montré que l’exposition 
solaire et l’affaiblissement du système 
immunitaire sont d’importants facteurs 
de risque pour le développement du 
CCNM, cancer le plus fréquent chez 
les sujets adultes à peau claire (Pisani 
et coll., 2002). Ce lien avec le statut 
immunitaire plaide fortement en faveur 
du rôle d’un agent infectieux dans 
l’étiologie du CCNM. D’après plusieurs 
observations, les types de VPH β sont 
vraisemblablement les agents infectieux 
impliqués dans cette maladie (Berkhout 
et coll., 2000 ; de Jong-Tieben et 
coll., 1995 ; Harwood et coll., 2000 ; 
Andersson et coll., 2008 ; Waterboer 
et coll., 2008 ; Casabonne et coll., 
2007  ; Karagas et coll., 2006 ; Bavinck 
et coll., 2010). Toutefois, leur rôle direct 
reste encore sujet à discussion. Pour 
pousser plus loin l’étude du rôle des 
VPH β dans la cancérogenèse cutanée, 
nous avons réalisé des études visant à 
caractériser les propriétés biologiques 
de leurs principales oncoprotéines, 
E6 et E7. Nous avons utilisé pour cela 
plusieurs modèles expérimentaux, allant 
des kératinocytes en culture aux souris 
transgéniques. Nous nous sommes 
plus particulièrement intéressés aux 
oncoprotéines E6 et E7 de VPH38, 
qui induisent l’immortalisation des 
kératinocytes primaires humains, hôtes 
naturels du virus (Caldeira et coll., 2003 ; 
Gabet et coll., 2008). Récemment, nos 
études ont montré que ces oncoprotéines 
avaient pour cibles plusieurs voies 
cellulaires impliquées dans la prolifération 
cellulaire et l’apoptose (Hussain et coll., 
2011 ; Yue et coll., 2011 ; Accardi et coll., 
2011). D’après les résultats obtenus, 
le VPH38, similaire à plusieurs virus 
oncogènes, active en effet la voie NF-
κB, augmentant ainsi la résistance des 

kératinocytes humains à l’apoptose 
induite par le facteur de nécrose tumorale 
α (TNF-α) et les rayonnements UV. En 
conséquence, l’inhibition de signalisation 
NF-κB entraîne une régulation négative 
des gènes apoptiques régulés par NF-κB 
(notamment cIAP1, cIAP2 et xIAP) et de 
l’apoptose (Hussain et coll., 2011).

Une étude supplémentaire nous a 
permis de montrer la capacité de E7 du 
VPH38 à induire la rupture des fibres de 
stress (faisceaux de filaments d’actine), 
ce phénomène étant corrélé avec sa 
capacité à réguler négativement l’activité 
Rho. Cette régulation négative de l’activité 
Rho par E7 passe par l’activation de la 
voie de signalisation CK2-MEK-ERK 
(extracellular signal-regulated kinase), 
favorisant la prolifération cellulaire. De 
plus, E7 est également capable d’induire 
la rupture des fibres d’actine en se liant 
directement au facteur d’élongation des 
cellules eucaryotes 1A (eEF1A), inhibant 
ainsi sa contribution à la formation des 
fibres d’actine (Figure 1) (Yue et coll., 
2011).

Nos résultats obtenus dans des 
modèles animaux expérimentaux 
apportent une preuve supplémentaire 
du potentiel oncogène du VPH38. En 
effet, l’expression de E6 et E7 de VPH38 
dans la peau des souris agit en forte 
synergie avec les UV pour promouvoir 
le développement de lésions cutanées 
cancéreuses et précancéreuses. En 
fait, l’irradiation UV chronique de souris 
transgéniques E6/E7 de VPH38 induit le 
développement de lésions similaires à la 
kératose actinique et, ultérieurement, de 
carcinomes épidermoïdes (CE) dans une 
proportion importante de ces souris (la 
kératose actinique est considérée chez 
l’homme comme précurseur des CE). 
A l’inverse, les souris de type sauvage, 
soumises aux mêmes traitements, ne 
développent aucune lésion cutanée 
(Figure 2) (Viarisio et coll., 2011). 
Par conséquent, il est clair que les 
oncoprotéines E6 et E7 de VPH β 38 
contribuent fortement au développement 
de CE cutanés chez la souris, en 
prédisposant les kératinocytes à la 
cancérogenèse induite par les UV.
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Identification d’un nouveau méca-
nisme d’inactivation des fonctions de 
la p53

Les études concernant les VPH β ont 
également permis de caractériser un 
nouveau mécanisme impliqué dans la 
régulation des taux intracellulaires de 
ΔNp73α, un antagoniste des voies de 
régulation de p53/p73 (Accardi et coll., 
2011). Nous avons observé que E6 et E7 
de VPH 38 exercent un effet promoteur 
sur l’accumulation de la kinase β IκB 
(IKKβ) dans le noyau, qui s’associe avec 
ΔNp73α et le phosphoryle sur la sérine 
422, entraînant ainsi sa stabilisation et 
la répression de plusieurs gènes régulés 
par p53. L’inhibition de IKKβ aboutit au 
contraire à une rapide dégradation de 
ΔNp73α et à un rétablissement des 
fonctions de la p53. Autre observation 
intéressante, IKKβ peut stabiliser 
ΔNp73α dans des cellules dérivées de 
cancers du sein ou de la tête et du cou. 
Cet événement semble donc aussi jouer 
un rôle important dans la cancérogenèse 
non viro-induite.

Figure 2. le VPH38 coopère avec les UV à la formation de lésions similaires à la kératose actinique et au développement du carcinome 
épidermoïde chez les souris

Figure 1. Altération du cytosquelette de kératinocytes primaires humains exprimant 
l’oncoprotéine E7 du VPH38 cutané
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Prévalence des infections à VPH 
dans des échantillons humains de 
sites anatomiques différents

Nous avons mis au point des tests 
basés sur la technologie Luminex pour 
détecter trois différents groupes de VPH, 
à savoir  : i) VPH muqueux à haut risque 
(n=19), ii) VPH muqueux à faible risque 
(n=18) et iii) VPH cutanés bêta et gamma 
(n=31). Compte tenu de la sensibilité 
élevée et de la grande polyvalence de 
notre test de détection des VPH, nous 
avons pu réaliser plusieurs études 
épidémiologiques destinées à évaluer la 
capacité des différents types de VPH à 
i) infecter un site anatomique particulier 
et/ou ii) promouvoir la cancérogenèse 
(Polesel et coll. 2011 ; Rollison et coll. 
2008). Enfin, un certain nombre d’études 
de cas sur le cancer visaient à déterminer 
la prévalence de types spécifiques de 
VPH muqueux à haut risque dans des 
populations qui n’avaient encore jamais 
été étudiées (Gheit et coll. 2009 ; Sideri 
et coll. 2009)
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Rôle du suppresseur de tumeur 
DOK1 dans les cancers viro-induits 
et non viro-induits

La protéine DOK1, de la famille des 
Downstream of tyrosine kinase, est un 
substrat adaptateur de la tyrosine kinase 
qui possède une activité suppresseur 
de tumeur. Nous avons précédemment 
montré que le gène DOK1 pouvait être 
muté dans les leucémies lymphocytaires 
chroniques (LLC). DOK1 est une protéine 
cytoplasmique qui devient une protéine 
nucléaire, lorsqu’elle est mutée. De 
plus, lorsque la mutation affecte le 
site d’exclusion nucléaire de DOK1, 
elle altère son activité d’inhibition de la 
prolifération cellulaire (Lee et coll. 2004 ; 
Lee et coll. 2007 ; Niu et coll. 2006). Nous 
avons aussi observé une localisation 
nucléaire anormale de DOK1 dans des 
kératinocytes immortalisés par le VPH. 
La localisation subcellulaire de DOK1 
est donc corrélée avec ses activités 
suppresseur de tumeur. D’autres études 
ont révélé que l’hyperméthylation du 

promoteur du gène DOK1 réprime son 
expression dans la plupart des lignées 
cellulaires cancéreuses de la tête et 
du cou analysées, ainsi que dans les 
néoplasmes primitifs chez l’homme, 
notamment les tumeurs solides (93  % 
des cancers de la tête et du cou, 81 % des 
cancers du poumon) et les pathologies 
malignes hématopoïétiques (64 % des 
lymphomes de Burkitt) (Saulnier et 
coll. 2011). On a également observé 
une corrélation inverse entre le degré 
de méthylation du gène DOK1 et son 
expression dans la tumeur et les tissus 
adjacents. Des études sont en cours 
pour évaluer le rôle potentiel de DOK1 en 
tant que marqueur pronostique pour les 
cancers de la tête et du cou et d’autres 
formes de cancer.
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Virus du papillome humain 

En 2010-2011, le Groupe Epidémiologie 
des Infections et Cancer (ICE) a axé ses 
recherches principalement sur l’étude 
des infections par le virus du papillome 
humain (VPH). Cet agent infectieux, 
responsable du cancer du col utérin, 
est la cible de vaccins et de tests de 
détection efficaces. Les études du 
CIRC concernant sa prévalence ont été 
poursuivies dans des populations pour 
lesquelles on ne disposait pas - ou de 
très peu - d’informations sur le fardeau 
de l’infection par le VPH ou sur le fardeau 
du cancer du col utérin (Figure 1). Les 
résultats obtenus ont confirmé la grande 
variabilité de la prévalence du VPH. Ils 
permettent d’éclairer l’établissement des 
priorités en matière d’introduction de la 
vaccination anti-VPH dans les pays à 
haut risque, en des temps de contraintes 
financières.

Précocité des premiers rapports 
sexuels et risque de cancer du col 
utérin

La précocité des premiers rapports 
sexuels est un important facteur 
de risque du cancer du col utérin 
(Collaboration internationale des études 
épidémiologiques sur le cancer du col 
utérin, 2009). Nous avons donc envisagé 
un modèle qui permettrait d’éclaircir 
ce point, en interprétant l’âge du 
premier rapport sexuel en termes d’âge 
approximatif au moment de l’infection 
par le VPH et, par conséquent, de durée 
d’exposition au virus (Plummer et coll., 
2011). Cette approximation est plausible, 
sachant que l’infection par le VPH est 
très contagieuse, qu’elle est fréquente 
dans beaucoup de populations du monde 
entier, et que la première contamination 
a souvent lieu, chez les femmes, très tôt 
après le premier rapport sexuel.

Pour réduire l’effet de confusion lié à 
la multiplicité des partenaires sexuels, 
nous avons étudié la relation entre 
le risque de cancer du col utérin et 
le temps écoulé depuis les premiers 
rapports sexuels (TFI   : time since 
first intercourse), en utilisant les 
données recueillies uniquement chez 
les femmes monogames (5074 cas 
et 16 137 témoins), participant à la 
Collaboration internationale des études 
épidémiologiques sur le cancer du col 

Figure 1. Prévalence (%) de l’ADN du virus du papillome humain dans le col utérin de femmes 
sexuellement actives. Etudes du CIRC sur la prévalence, 1990–2011

Figure 2. Odds ratios (et intervalles de confiance à 95 % flottants), stratifiés par tranches 
d’âge, pour le cancer du col utérin en fonction du temps écoulé depuis les premiers rapports 
sexuels, (Plummer et coll., 2011).
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utérin, 2009. Nous avons utilisé le modèle 
de régression logistique conditionnelle 
pour estimer les rapports des chances 
(ORs : odds ratios) et les intervalles 
de confiance à 95 % (IC). Nous avons 
également utilisé les taux d’incidence par 
âge dans des populations non dépistées, 
afin de caractériser le profil d’incidence du 
cancer du col utérin en fonction de l’âge.

Il n’y avait pas de différence de pente 
nette entre les trois tranches d’âge (χ2 = 
2,67 avec 2 degrés de liberté, P = 0,26). 
Les données sont donc compatibles avec 
un modèle simplifié dans lequel l’OR est 
une fonction puissance du TFI tronqué 
dont l’exposant est constant à tous les 
âges. Pour le cancer invasif du col utérin, 
l’OR est à peu près proportionnel au 
carré de TFI (exposant 1,95, IC à 95 % : 
1,76–2,15) jusqu’à l’âge de 45 ans. 
Les taux d’incidence de ce cancer en 
fonction de l’âge, dans des populations 
non dépistées, sont compatibles avec 
ce modèle jusqu’à l’âge de 45 ans, mais 
restent relativement constants pour les 
tranches d’âge plus élevées.

Nous en avons donc conclu que le cancer 
du col utérin ressemble à d’autres formes 
de cancer provoquées par de puissants 
cancérogènes agissant précocement 
(tabac et cancer du poumon, par 
exemple), avec des taux d’incidence 
proportionnels à la durée d’exposition. 
Mais le cancer du col utérin ressemble 
également au cancer du sein et à 
d’autres tumeurs épithéliales hormono-
dépendantes, pour lesquels on observe 
un même aplatissement de la courbe des 
taux d’incidence en fonction de l’âge, au 
moment où débutent les changements 
liés à la ménopause.

Nos résultats ont des implications 
importantes pour ce qui concerne les 
stratégies de vaccination anti-VPH. 
Des études ont montré une efficacité 
des vaccins anti-VPH allant jusqu’à huit 
ans (McKeage et Romanowski, 2011), 
mais à ce jour, on ne sait rien de la 
protection à long terme. Selon notre 
modèle, il semblerait qu’en retardant la 
première exposition au VPH grâce à la 
vaccination, on obtiendrait le même effet 
sur toute la vie qu’en retardant l’âge des 
premiers rapports sexuels. Par exemple, 
un vaccin anti-VPH16 et 18, dont la 
durée de protection s’étendrait sur 15 
ans, préviendrait l’apparition de presque 

tous les cancers causés par ces types de 
VPH avant l’âge de 40 ans, et réduirait 
le risque d’environ 5 fois, après 45 ans 
(résultats non présentés). A supposer 
que le vaccin ne sera pas efficace contre 
les autres types de VPH, il réduirait 
globalement l’incidence du cancer du col 
utérin de plus de deux fois après 45 ans. 
(Figure 3).

D’un autre côté, nos analyses indiquent 
un léger avantage de la vaccination des 
femmes plus âgées sur la prévention du 
cancer du col utérin. En effet, les femmes 
peuvent être contaminées par un VPH 
cancérogène à tout âge (Plummer et 
coll., 2011), mais le risque de cancer du 
col utérin sur toute la durée de vie, causé 
par une nouvelle infection, diminue 
rapidement avec l’âge au moment de la 
contamination (Rodríguez et coll., 2010).

Regroupement aléatoire des 
infections par le VPH

Pour comprendre les interactions virales 
et la réactivité croisée des réponses 
immunitaires innées et induites par la 
vaccination, il est important d’évaluer si 
certains types de VPH ont plus ou moins 

de chances de se trouver ensemble, 
au-delà de ce qu’on attendrait d’une 
transmission sexuelle et des facteurs de 
risque courants.

Dans ce but, le Groupe ICE a établi des 
collaborations internationales visant à 
évaluer le profil des regroupements de 
types de VPH, dans une série d’études 
de grande envergure qui diffèrent par 
le type de population recrutée (femmes 
ou hommes n’ayant pas de cancer, par 
exemple) et les méthodes de détection 
utilisées. Il s’agit des études suivantes  : 
études du CIRC sur la prévalence du 
VPH (essentiellement dans les pays à 
revenu limité) (Vaccarella et coll., 2010) ; 
étude de l’histoire naturelle du VPH dans 
la province du Guanacaste, Costa Rica 
(Vaccarella et coll., 2011b) ; évaluation 
des nouvelles technologies de dépistage 
du cancer du col utérin (étude NTCC 
pour New Technologies in Cervical 
Cancer), Italie (Carozzi et coll., 2011) ; 
étude du VPH chez les hommes (Etats-
Unis, Mexique et Brésil) (Vaccarella et 
coll., 2011a).

Nous avons développé une approche 
statistique appropriée, basée sur une 

Figure 3. Effet prévu d’un vaccin de durée limitée contre les VPH 16 et 18 (D’après Plummer 
et coll, 2011)
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modélisation multicritère. Ainsi, nous 
avons utilisé la régression logistique 
multivariée pour modéliser le niveau 
de positivité selon le type de VPH, la 
présence de chaque type de VPH étant 
considérée comme un résultat séparé 
pour chaque femme. Ce modèle permet 
de tenir compte de covariables telles que 
l’âge, la région d’étude et le nombre de 
partenaires sexuels sur toute la durée 
de vie. En effet, les effets aléatoires 
au niveau individuel représentent des 
facteurs de risque non observables, 
communs à tous les types de VPH, et 
permettent un meilleur ajustement au 
titre de la complexité des comportements 
sexuels.

Dans toutes les populations étudiées 
(voir NTCC, étude la plus vaste, Figure 
4) (Carozzi et coll., 2011), les co-
infections par des VPH à haut risque 
semble survenir de façon aléatoire, tant 
au niveau du col utérin de la femme que 
de l’appareil génital externe de l’homme. 
En effet, rien n’indique que les VPH 16 
et 18 aient plus ou moins de chances de 
se retrouver combinés à d’autres types 
oncogènes. On peut affirmer sans se 
tromper que les quelques excédents 
significatifs de certaines paires de 
types de VPH observées sont dus à 
des artéfacts de détection des VPH 
(hybridation croisée de types de VPH 
similaires, par exemple) (Vaccarella et 
coll., 2010).

Dans l’ensemble, notre étude 
collaborative montre que l’élimination de 
certains types de VPH par la vaccination 
n’entraînerait pas d’augmentation ou de 
diminution indirectes de la prévalence 
d’autres types de VPH non ciblés par le 
vaccin.

Répartition des différents types de 
VPH dans les cancers du col utérin 
chez les femmes infectées par le 
VIH

Il existe très peu de données relatives 
à la prévalence des types de VPH 
dans les cancers du col utérin chez 
les femmes infectées par le VIH. Ces 
données sont cependant essentielles 
pour élucider l’influence de l’immunité 
sur la cancérogénicité des différents 
types de VPH et l’impact potentiel des 
vaccins prophylactiques anti-VPH dans 
les populations à forte prévalence 

Figure 4. Occurrence observée en fonction de l’occurrence attendue pour des combinaisons 
bidirectionnelles de 13 types de VPH à haut risque. The New Technologies in Cervical Cancer, 
Italie (Carozzi et coll., 2011)
Les signes “plus” indiquent la présence de paires de VPH. Les paires situées dans le triangle 
supérieur correspondent à un groupement positif, tandis que celles situées dans le triangle inférieur 
représentent un groupement négatif entre les différents types de VPH impliqués. Pour les infections 
conjointes à VPH, il n’y avait pas de valeurs de P significatives au niveau de signification choisi (0,01).

Figure 5. Prévalence du VPH chez 225 cas de cancer du col utérin, en fonction du statut VIH et 
de la multiplicité des infections par différents types de VPH1 (De Vuyst et coll., 2011)
110 femmes négatives pour le VPH ont été exclues de l’étude, car il s’agissait probablement de faux 
négatifs ; 2 infection unique par VPH 16 ou 18, ou infection combinée avec n’importe quel autre type ;
VPH : virus du papillome humain ; HRX : type à haut risque non caractérisé ; LR : bas risque.
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d’infection par le VIH. Nous avons donc 
réalisé une étude de cas, au Kenya et en 
Afrique du Sud (De Vuyst et coll., 2011). 
Entre 2007 et 2009, nous avons utilisé 
la PCR GP5+/6+ pour rechercher l’ADN 
de VPH dans des biopsies congelées 
de tissus prélevés chez des femmes 
souffrant d’un cancer du col utérin. 
Cent six femmes étaient séropositives 
pour le VIH (moyenne d’âge : 40,8 ans) 
et 129 étaient séronégatives (moyenne 
d’âge : 45,7 ans). Parmi les femmes 
séropositives, le taux moyen de CD4 
était à 334 cellules/μL et 48,1 % d’entre 
elles étaient sous traitement antirétroviral 
combiné. Ces femmes présentaient de 
multiples infections par le VPH (21,6 % 
des carcinomes positifs pour le VPH) 
comparées aux femmes séronégatives 
(3,3 % ; P < 0,001), et la proportion 
d’infections multiples était inversement 
liée au taux de CD4.

On a montré un excès de VPH18, à la 
limite de la signification statistique, chez 
les femmes séropositives comparées 
aux séronégatives (taux de prévalence 
(TR) = 1,9, IC à 95 % : 1,0–3,7, ajusté sur 
le site d’étude, l’âge et la multiplicité des 
infections). La prévalence combinée des 
VPH16 et/ou 18 était cependant similaire 
chez les séropositives (66,7 %) et les 
séronégatives (69,1 %) (TR = 1,0, IC à 
95 % : 0,9–1,2). Aucune différence n’a 
émergé pour les autres types de VPH.

Nos résultats concordent avec ceux 
d’autres études de plus petite taille sur 
le sujet. Ils suggèrent que les vaccins 
prophylactiques actuels contre les VPH16 
et 18 pourraient prévenir les cancers du 
col utérin dans les mêmes proportions 
chez les femmes séropositives et 
séronégatives, à condition que la 
protection conférée par la vaccination 
dure après l’infection par le VIH.
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