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Ulteriore crescita e produzioni di nuove proteine
Duplicazione cromosomica
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Il DNA virale in forma episomica
e circolare e spiralizzato
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INFEZIONE LATENTE
INFEZIONE PRODUTTIVA
INFEZIONE TRASFORMANTE
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Il virus blocca in maniera
. . t itoria gli inibitori dell
Infezione produttiva .. 5 oretiere sl INFEZIONE TRASFORMANTE
Cellula permissiva cellula di dividersi e rendere Cellula non permissiva

possibile la sua repIicazioC ,

Il virus blocca
in maniera permanente
gliinibitori della crescita

HPV

HPV
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Morte programmata

Immortalita
HPV



Forma integrata

EG-E7

O ma episomiale







Metaplasia squamosa
in colposcopia . l
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La replicazione del’HPV dipende dalla replicazione e differenziazione delle cellule ospiti.
La metaplasia squamosa con la rapida moltiplicazione cellulare costituisce un terreno fertile per
I'infezione da HPV e lo sviluppo della SIL
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Forma latente
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replicativi

Per permettere la replicazione ed Q- a .
'amplificazione virale € necessaria — » A

Molecole figlie

Papilloma virus  unariattivazione e accellerazione P
Tutti i tipi del ciclo cellulare per mezzo di E6-7

HPV
HPV
HPV e
HPV

Differenziazione cellulare
stimola I'azione di L1 ed L2




Il virus rimane segregato nelle cellule fino allae  sfoliazione delle stesse
Assenza di riconoscimento immunitario dell’infezion e che varia da qualche
mese a qualche anno
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Papilloma virus episomiale
Tutti i tipi




LSIL

Punti salienti

Virus non integrato

Lesioni sostenute da tutti i tipi di HPV

Scarse possibilita di progressione
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Maturazione cellulare e morte programmata






Normal Cell HPV Infected Cell

Apertura
casuale

Il virus blocca gI\inibitori
della crescita in M\aniera stabile

inhibition of
cell growth
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Morte programmata Immortalita



Tipi a medio ed alto rischio




Tipi a medio ed alto rischio







Scarso citoplasma « _  Atipie aneuploidi
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Punti salienti

Virus integrato

H SI L Lesioni sostenute da HPV-HR

Scarse possibilita di regressione
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HSIL
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Proliferazione di cellule mutate, non maturanti, im






Comparazione delle terminologie usate in citologia ed istologia

Displasia/CIS CIN Bethesda Systen
Displasia lieve CIN1 LSIL

Displasia moderata CIN2 HSIL

Displasia grave CIN3

Ca. in situ

Ca. invasivo Ca. invasivo Ca. invasivo

CIN modificata

LGCIN(CIN1)
HGCIN(CIN3)

Ca. invasivo
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Punti salienti

Virus prevalentemente integrato
ASC-H — Lesioni sostenute da HPV-HR

Scarse possibilita di regressione
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Metaplasia squamosa
in colposcopia . l
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La replicazione del’HPV dipende dalla replicazione e differenziazione delle cellule ospiti.
La metaplasia squamosa con la rapida moltiplicazione cellulare costituisce un terreno fertile per
I'infezione da HPV e lo sviluppo della SIL



La replicazione dellHPV

dipende dalla replicazione e
differenziazione delle cellule ospiti.

La metaplasia squamosa con la rapida
moltiplicazione cellulare costituisce

un terreno fertile per l'infezione

da HPV e lo sviluppo della SIL

Metaplasia squamosa

L’epitelio cervicale immaturo

possiede una quantita di citochine
inflammatorie 10-100 piu elevate rispetto
a quello maturo con una esaltata risposta
inflammatoria linfocitaria CD4 e CD8
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Secondary Events

Initial Event

Secondary Events
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Messaggi da portare a casa

Se si riproduce completamente (genoma e capsid&g riproduce solo parte del genoma

Non integrazione Integrazione

Modificazioni citopatiche e morte cellulare  Modificazioni neoplastiche e immortalita cellulare
La rottura dell’anello € la condizione necessarialp@éntegrazione

Lesioni di basso grado con effetti citopatici, sosite da virus non integrati, avranno scarsa pibtaab
di progressione

Lesioni di alto grado con atipie aneuploidi, sosterda virus integrati, avranno alta probabilita
di progressione
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Main Conference Topics

Cervical Cancer & HPV
The Epidemiology of HPV infection
The Natural History HPV infection
Cervical cancer and its prevention today
New technologies in molecular diagnosis
Molecolar testing methods: new trends and currantfedge
Cervical Cytopathology
Cervical cytology : in the era of HPVtest and vaetion
Colposcopy
Colposcopy in the era of HPV test and vaccination
The Latest Developments in Colposcopy Practice
Unanswered questions in diagnosis
Treatment and follow-up
Disease Recurrance vs Adverse Preghancy Outcormdsn@a Balance
Practical issues in the clinical management of Hiffgction and disease
HPV Testing & Vaccination
HPV Testing for Primary Screening: are we ther@ yet
HPV vaccination: the latest developments
Education and communication issues for HPV scregaird vaccination
Unanswered questions in the HPV era
The clinical management of HPV infection when thisreo obvious disease
HPV other sites
Penile and anal
Vulva and vagina
Oral cavity and larynx
HPV miscellanea
HPV in menopausal status
HPV and COC
HPV and other low genital tract infection
Poster and Free communications
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Anomalie citologiche lievi (CIN 1-2)
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Immatura
Anticorpi  up Co-infezione  Fumo Contraccezione ormonale
' - con altre MST Gravidanza
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