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VIRUS DEL PAPIL-LOMA HUMA (VPH)

Els virus del papil-loma huma (VPH) son petits virus icosaedrics sense envoltura formats per una doble cadena d” ADN [1]. S’han identificat
meés de 150 genotips que infecten cel-lules epitelials i cel-lules de les mucoses a humans [2]. La majoria d’infeccions son asimptomatiques,
pero si la infeccio persisteix poden provocar lesions greus que poden progressar a cancer. Els VPH d’alt risc son causa necessaria de
practicament cancers de coll d’uter, pero alhora s’associen amb cancers de vagina, de vulva en dones, d’anus i penis en homes i cancer
orofaringi en ambdos sexes. El cancer de coll d’uter és un dels més comuns en les dones a nivell mundial. La relacié entre la infeccio
persistent per VPH i el cancer és innegable, i ja va ser plantejat pel professor Harold zur Hausen, pel qual va rebre el premi Nobel I'any
2008. Actualment existeixen duen vacunes profilactiques disponibles comercialment que han creat molta controversia [1].

Taula 1: Proteines virals del VPH i les seves funcions.
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Figura 1: Organitzacio esquematica del genoma de
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VARIABILITAT GENETICA

S’han sequienciat completament més de 150 tipus
de VPH repartits en diferents generes (Fig. 2). Es
defineixen per diferenciar-se en més d’'un 10% en
les sequiencies codificants de E6, E7 i L1. El Alpha
és el genere més nombros, conté VPH que
infecten epitelis genitals i mucoses que alhora es
poden subdividir en el grup d’alt risc o en el de
baix risc oncogenic (Taula 2) [2].

Betapapillomavirus

\/

\,

nscf‘ 6, PH1<I>\$H46 VP ,@'TQPHM

r-J

- ﬁp
\ \// J “' ’?
b .
/g G

\—pz’

p\',l %‘ ROtHIS C /‘;'/a 0 4. 'S0 : ups P e Eﬁﬁ"sc i de baix

" Y a‘""/ - 2
enic esde |/Organitzacio Ming . 8 5 6"fut (OMS).

[ e 4%%2,5’_0{?\/

——’

o
8 8 é.’?—% Alphapapillomavirus

Figura 2: Filogenia dels virus s VPH: Es divideixen en cinc grups evolutius:
Alpha, Beta, Gamma, Nu i Mu. [4]
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Figura 3: Prevalenca de la infeccio per
VPH i distribucio dels seus genotips en
casos de cancer de coll uter. Grafics
basats en dades extretes de [5].
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Figura 5: Progressio de la infeccio per VPH a I'epiteli cervical [6].
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Figura 4: Representacio del cicle vital i procés d’oncogénesi del VPH. Font interna . 7 . Taula 3: Diferencies moleculars entre els VPH d’alt risc i

CANCER DE COLL D’UTER

Figura 6: Localitzacid del coll d’uter o cérvix i representacio
del cancer. Font web.

— 528.000 casos de cancer de cervix

- 266.000 morts cada any”

Figura 7: Taxes d’incidéencia de cancer de coll d’uter
estandarditzades per edat en el mon [7].
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—> 2n cancer meés comu en dones de 15 a 44 anys

— Les taxes més elevades d’incidencia i mortalitat es donen en els paisos

subdesenvolupats

* Dades actualitzades de GLOBOCAN 2012

VL CO\CLUSONS

* La coevolucid dels VPH i dels éssers humans durant milions d’anys ha originat una immensa
diversitat genomica.
* La variabilitat genetica presenta diferencies en la historia natural dels virus i en seves
les malalties associades.
* El cancer de coll d’uter prové d’una infeccio persistent i de la continua proliferacio
cel-lular i posterior acumulacié d’errors genetics per I'accio de E6 i E7.

* Les activitats de E6 i E7 divergeixen entre els grups d’alt risc i baix risc oncogenic.
* Tot i que existeix forca informacio és necessari més recerca i investigacio.
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