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HPV – Humane Papillomviren

• kleine, hüllenlose DNA-Viren, nur 8 Gene

• multiple Genotypen (>200)

• Haut- und Schleimhaut-Typen

• low-risk und high-risk Typen

• low-risk: zB HPV 6 + 11: >90% der Genitalwarzen

• high-risk: zB HPV 16 + 18: ~70% der Gebärmutterhalskarzinome

• Die Schleimhauttypen werden sexuell übertragen (Schleimhaut-Schleimhaut-Kontakt)

• >80% (- 100%) der sexuell aktiven Bevölkerung kommt mit einem Hochrisiko-HPV-Typ 

in Kontakt
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“Normale” Hochrisiko-HPV-Infektionen

• bemerkt man nicht

• fast alle Infizierten eliminieren das Virus → T-Zell vermittelter Prozess

• Sehr effizient: nur 5-10% entwickeln eine persistierende Infektion,

<1% entwickelt Krebsvorstufen
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HPV als Krebsauslöser

Weltweit: knapp 700.000 Krebsfälle pro Jahr

(ca. 5% aller Krebsfälle)

In Deutschland: 7.700 HPV-Krebsfälle pro Jahr

• 6.000 bei Frauen, 1.700 bei Männern

• Bald: mehr Fälle in Männern

• Alle vermeidbar! Seit 2006 gibt es die Schutzimpfung.

Bruni L et al., Human Papillomavirus and Related Diseases in the World. Summary Report 2019. 

WHO/ICO Information Centre on HPV and Cervical Cancer

Robert-Koch-Institut
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HPV-Aufbau, viraler Lebenszyklus

• 2 Hüllproteine: L1, L2: Umhüllung, Andocken an Zielzellen, Zielstruktur für Schutzimpfung

• 6 funktionelle Proteine: E1, E2, E4, E5, E6, E7

Roden R & Stern P, Nature Reviews Cancer 2018
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Krebsentstehung: auch für das Virus eine Sackgasse

• Viren benötigen sich teilende Zellen für ihre eigene Vermehrung

• in gesunder Schleimhaut teilt sich nur die unterste Zellschicht

• HPV muss also dafür sorgen, dass sich auch Zellen in weiter oben gelegenen Schichten teilen

→ muss die Zellzykluskontrolle stören

• Rolle der “Onkoproteine” E6 und E7

• E7: inaktiviert das Tumorsuppressorprotein pRB – die Zelle bleibt aktiv im Zellzyklus, p16 Hochregulation

• E6: inaktiviert das Tumorsupressorprotein p53 – obwohl der Zellzyklus gestört ist, stirbt die Zelle nicht

• Durch die unkontrollierte Zellteilung kann es zur Entartung kommen

(dabei dann keine Virusproduktion mehr!)

• Dadurch, dass E6 und E7 so wichtig für das Virus sind, sind sie hochkonserviert

• auch HPV-getriebene Krebszellen sterben, wenn E6 und E7 nicht mehr aktiv sind


