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Streszczenie

Cel pracy: Ocena obecnosci zakazenia HPV (Human Papilloma Virus) i identyfikacja najczesciej wystepujacych
typow HPV u pacjentek z nieprawidtowym wynikiem cytologii (nieprawidtowosci komdrek nabtonka ptaskiego — wg
klasyfikacji Bethesda).

Materiat i metoda: Do badar) zakwalifikowano 81 pacjentek z nieprawidfowym wynikiem badania cytologicznego
wg systemu Bethesda (nieprawidtowosci komorek nabtonka plaskiego).

Materiat w postaci wymazu z kanatu i tarczy szyjki macicy i pochwy pobierano szczoteczkg typu cytobrush na
ptynne medium na obecnos¢ DNA HPV z genotypowaniem najczesciej spotykanych 19 typdw onkogennych
wysokiego i Sredniego ryzyka i oznaczano metodg Papillomastrip oraz typdw 6 i 11 HPV — metodg PCR.

Wyniki: Sposrod 81 przebadanych pacjentek HPV stwierdzono u 53 kobiet, co stanowito 66%. Najczesciej
wystepujgce typy HPV: 6/11 i 16 - 23 przypadki (43% w grupie kobiet z infekcjg), 18 i 33 — 9 przypadkow w obu
typach (17% kobiet z infekcjg). Wspdtistnienie 6/11 z typem 16 lub 18 dotyczyto 15 pacjentek (28% kobiet
z infekcjg). tacznie, wystepowanie HPV 16 lub 18 to 28 pacjentek (53% kobiet z infekcjg). U 38 pacjentek (72%
kobiet z infekcja) wykazano wspotwystepowanie HPV 6/11 1 16 lub 18, zawarte w czterowalentnej szczepionce
przeciw wirusowi ludzkiego brodawczaka. U 40% kobiet HPV dodatnich stwierdzono zakazenie tylko jednym typem
wirusa, 26% — dwoma typami, a 23% 3 typami.

Whioski: W badanej grupie 81 kobiet z nieprawidtowg cytologig (nieprawidtowosci komdrek nabtonka ptaskiego
— wg klasyfikacji Bethesda) sposrod 66% (53 kobiety) dodatnich wynikow na obecnos¢ HPV najczesciej
wykrywano typy 6/11 — 23 przypadki (co stanowi 43%) — o matym potencjale onkogennym ale odpowiedzialnym
za wystepowanie kiykcin konczystych okolic anogenitalnych) i typ 16, rowniez 23 przypadki (43%) o wysokim
potencjale onkogennym.

Stowa kluczowe: genotypy HPV / nieprawidlowa cytologia / koilocyty / profilaktyka
pierwotna raka szyjki macicy / infekcje HPV / System Bethesda /
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Abstract

Objective: To assess presence of HPV infection and identification of the most common HPV types in patients with
abnormal cytology based on the Bethesda system (atypical squamous cells).

Material and method: 81 women with abnormal cytology based on the Bethesda system (atypical squamous
cells) were qualified for the studly.

Material was taken from the cervical canal, the vaginal portion of the cervix and the vagina onto a liquid medium to
detect HPV DNA and genotyping of 19 most common oncogenic types of high and medium risk was performed
with the Papillomastrip method and for HPV types 6 and 11 with the PCR method.

Results: HPV was detected in 63 out of 81 examined women, which accounted for 66%. The most common
HPV types were: 6/11 — 23 cases (43% of women with infection), 16 — 23 cases (43% of women with infection), 18
and 33 with 9 cases each (17% of women with infection). Coexistence of 6/11 with 16 or 18 — 13 concerned 15
patients (28% of women with infection) and presence of HPV 16 or 18 was detected in 28 cases (53% of women
with infection). Positive HPV type contained in the quadrivalent vaccine against human papillomavirus 6/11 and 16
or 18 was detected in 38 patients (72% of women with infection). 40% of HPV positive women were infected with
only one type of the virus, 26% - with two types and 23% with three types.

Conclusion: In 81 women with abnormal cytology based on the Bethesda system (atypical squamous cells)
within 66% of HPV positive results the most common were type 6/11 (of low oncogenic potential but responsible
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for anogenital warts) and type 16 of high oncogenic potential.

Key words: HPV genotypes / abnormal cytology / koilocytes
primary prevention for cervical cancer / HPV infections / the Bethesda system

Wstep

Wirus brodawczaka ludzkiego (HPV) nalezy do rodziny
Papillomaviridae, ktére wykazuja powinowactwo do komorek
nabtonka ptlaskiego skory, okolicy anogenitalnej, jamy ustne;j,
gardta, krtani. Wspotczesna klasyfikacja HPV opiera si¢ na rozni-
cach w sekwencjach DNA w obrebie regionow kodujacych biat-
ka wcezesnej (E6, E7) oraz pdznej fazy (L1). Na podstawie tych
réznic wyrdznia si¢ genotypy (podobienstwo sekwencji DNA
<90%) — do dzisiaj poznano ich okoto 200. Onkogenny potencjat
niektdrych typow HPV w stosunku do komorek nabtonka szyjki
macicy jest dzi§ udowodniony [1, 2].

Istnieje podziat typéw HPV na dwie podgrupy pod wzgle-
dem potencjatu onkogennego. Do pierwszej grupy zalicza si¢
typy zwigzane z podwyzszonym ryzykiem wystapienia raka szyj-
ki macicy (HR-HPV — High Risk HPVs), do ktorych zalicza sig:
16, 18, 26, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 53, 56, 58, 59, 66, 68, 73
i 82. Grupa druga zawiera typy o niskim potencjale onkogennym
(LR-HPV — Low Risk HPVs): 6, 11, 40, 42, 43, 44, 54, 61, 72
i 81[3]. Najczestsze typy wirusa w zmianach przednowotworo-
wych i nowotworowych szyjki macicy to HPV 16, 18, 45, 31 oraz
rzadziej wykrywany typ 66.

Zakazenie wirusem HPV nalezy do najczgstszych przeno-
szonych droga piciowa. Wystgpowanie HR-HPV wsrod ludno-
$ci amerykanskiej w latach 2003-2005 zostalo ocenione na 23%.
Najczgsciej wystgpujace typy onkogenne HPV to 16 i 18. Spo-
$réd zakazen wszystkimi typami onkogennymi 16 i 18 stanowi
od 52,5% w Azji Potudniowej do blisko 70% w Europie i Ame-
ryce Polnocnej [4].

Rak szyjki macicy (RSM) jest olbrzymim problemem zdro-
wotnym i spotecznym wielu populacji na $wiecie. W Europie
w 2004 roku odnotowano blisko 35 tysigcy nowych zachorowan
iponad 16 tysigcy zgonow z powodu raka szyjki macicy [5].

Rocznie na $wiecie rozpoznaje si¢ 500 000 nowych przypad-
koéw. 275 000 kobiet umiera w wyniku tej choroby. Jest to obec-
nie drugi pod wzgledem zapadalnosci nowotwor ztosliwy kobiet.
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Wigkszos¢ — ponad 80% wystgpuje na obszarach Afryki, Azji
i ubogich krajéw Ameryki Poludniowej. Najwyzsza na §wiecie
zachorowalnos¢ na RSM wystepuje na Haiti (87,3/100000 ko-
biet), najnizsza w Finlandii (4,3/100000 kobiet). Niskie wspot-
czynniki zachorowalnosci wystepuje rowniez w Chinach, Austra-
lii, USA, Japonii i Kanadzie. Umieralno$¢ na raka szyjki macicy
zwigzana jest z organizacja systemu opieki zdrowotnej i zachoro-
walnoscig na danym obszarze.

Wedtug danych bazy Globocan za rok 2002 wspoétczynnik
standaryzowany umieralnosci w Polsce wynidst 7,8 a w Finlandii
1,8. Duza r6znica w umieralnos$ci kobiet w obu krajach wynika
z wprowadzenie w Skandynawii skutecznego programu profilak-
tyki RSM i skutecznych rozwiazan w terapii [6]. Zachorowal-
no$¢ w Polsce utrzymywata si¢ na podobnym poziomie. Od roku
2000 obserwuje si¢ jednak stopniowy, niewielki spadek nowo
rozpoznanych przypadkdéw raka szyjki macicy. Standaryzowany
wspotczynnik umieralnosci rowniez utrzymuje tendencj¢ spad-
kowa. Rak szyjki macicy w 2002 roku zajmowat 4 miejsce wsrod
najczesciej wystepujacych nowotwordw ztosliwych u kobiet. Wg
Krajowego Rejestru Nowotworow w 2006 roku zaobserwowano
spadek na pozycj¢ 7 przy czym standaryzowany wspotczynnik
zachorowalnosci spadt o 1,9 punktu. Szczyt zachorowan na raka
szyjki macicy przypada w przedziale wickowym 35-54 rz. Oko-
to 0,1% przypadkdéw zachorowania wystepuje kobiet < 20 rz.
Migdzy 2000 a 2004 r. w Stanach Zjednoczonych srednia wieku
zachorowania wyniosta 48 lat. Biorac pod uwage swiatowa ten-
dencj¢ do starzenia si¢ populacji mozna wnioskowacé iz $rednia
wieku pacjentek chorych na ten nowotwor bedzie si¢ przesuwaé
w kierunku starszych grup wiekowych [7, 8, 9, 10].

Wystepowanie infekcji HPV wsréd kobiet jest niedoszaco-
wane ze wzgledu na czgsto bezobjawowy przebieg. Opracowanie
wytycznych dotyczacych badania w kierunku obecnos$ci zaka-
zenia HPV w wielu krajach o wysokim standardzie uslug me-
dycznych doprowadzito do znacznego spadku zachorowalnosci
i umieralnosci na raka szyjki macicy.

Nr 7/2015



Ginekol Pol. 2015, 86, 541-546

DOI: 10.17772/gp/58639

ginekologia

Tomasz Olejniczak et al. Ocena genotypdw wirusow brodawczaka ludzkiego u kobiet z nieprawidfowg cytologig.

W najblizszych latach nalezy spodziewaé si¢ istotnych
zmian w statystykach dotyczacych raka szyjki macicy w Polsce.
Bedzie to wynikiem wprowadzenia populacyjnego bezptatnego
programu profilaktyki raka szyjki macicy dla Polek w wieku 25
do 59 lat. Wzrastajacy udziat kobiet w programie, poprawa syste-
mu opieki zdrowotnej w Polsce oraz coraz wigksze zainteresowa-
nie szczepieniami przeciw HPV moze istotnie wpltynac¢ na zacho-
rowalno$¢ i $miertelno$¢ na ten czgsto wystgpujacy nowotwor.

Postgpowanie diagnostyczno-lecznicze ewoluuje na prze-
strzeni ostatnich lat zgodnie z mozliwo$ciami biotechnicznymi
i finansowymi danego kraju. Zgodnie z wytycznymi Polskiego
Towarzystwa Ginekologicznego z 2008 roku test HPV wskazany
jest, jako postgpowanie alternatywne do powtdrnej cytologii przy
stwierdzeniu nieprawidlowego wyniku cytologii oznaczonego
jako ASCUS, LSIL oraz w AGC — w dwdch ostatnich wynikach
badan rekomendowana jest kolposkopia [11]. Amerykanskie za-
lecenia przedstawione przez ACOG wskazuja na wyzszos¢ badan
w kierunku HPV w poréwnaniu do powtarzanej cytologii pod
wzgledem ryzyka rozwoju CIN 3 [2]. Zgodnie z publikowanymi
metaanalizami warto$¢ predykcyjna ujemnego wyniku mRNA
lub DNA HPV wynosi od 5-6 lat [12], dublowanie badan poprzez
réwnoczesne wykonywanie cytologii i oznaczanie obecnosci
wirusa nie zwigksza istotnie efektywnosci badan. Rodzaj wirusa
bytujacego w nabtonku szyjki macicy jest czynnikiem rokowni-
czym dalszego rozwoju zmian, zwlaszcza w zakazeniu przewle-
ktym, do ktérego moze doj$¢ w szczegdlnych, dobrze znanych
sytuacjach z grupy ryzyka. Wynik badania cytologicznego wska-
zujacy na obecno$¢ atypowych komorek ptaskonablonkowych
o nieokreslonym znaczeniu (ASCUS) oraz zmiany w komorkach
nabtonka ptaskiego malego stopnia (LSIL) sa znikomymi zmia-
nami w nabtonku szyjki macicy wykrywanymi podczas badania
cytologicznego. Sa z reguly konsekwencja nawracajacych badz
przetrwatych infekcji HPV. Wedlug Schlechta i wsp ryzyko
rozwoju zmian w komorkach nabtonka szyjki macicy opisywa-
nych jako L-SIL rdzni si¢ znacznie w zaleznosci od typu wirusa.
W grupie zakazonej wirusami o wysokim potencjale onkogen-
nym (hrHPV) bylo ono prawie pieciokrotnie wyzsze w anali-
zowanym okresie 60 miesi¢cy [13]. Rozwdj HSIL (zawierajacy
CIN 2 i 3) zwiazany jest z przewlekajaca si¢ infekcja hr-HPV.
Obecnos¢ typow 16,18,31,33 wirusa ma wysoka wartos¢ predyk-
cyjna rozwoju CIN 2 i 3. Zwiazek przyczyno-skutkowy infekcji
HPV i rozwoju raka zostat udowodniony. Niemal kazde utkanie
raka szyjki macicy zawiera HPV DNA.

Cel pracy

Celem powyzszej pracy byla ocena obecnosci zakazenia
HPV i identyfikacja najczgsciej wystepujacych typéw HPV u pa-
cjentek z nieprawidlowym wynikiem cytologii (nieprawidtowo-
$ci komorek nablonka ptaskiego — wg klasyfikacji Bethesda).

Materiat

W latach od stycznia 2012 r do lutego 2014 do badan za-
kwalifikowano 81 pacjentek bedacych pod opieka lekarzy z Kli-
niki Zdrowia Matki i Dziecka UM w Poznaniu, zajmujacych si¢
problematyka patologii szyjki macicy. Zadna z kobiet nie byta
szczepiona przeciw wirusowi brodawczaka ludzkiego.

Kryterium kwalifikacji w/w pacjentek byl nieprawidtowy
wynik badania cytologicznego wg systemu Bethesda (nieprawi-
dtowosci komorek nabtonka ptaskiego).

U kazdej pacjentki skierowanej z w/w powodu przeprowa-
dzono wywiad w kierunku wystepujacych wczesniej nieprawi-
dlowosci w obrgbie szyjki macicy takich jak zabiegi w obrgbie
dolnego odcinka drdg rodnych, nieprawidtowe wyniki poprzed-
nich badan cytologicznych, obecnosé¢ zakazenia HPV, CIN, raka
szyjki macicy, nawracajacych stanow zapalnych pochwy i szyjki
macicy, obecnosci krwawien kontaktowych.

Metoda

Kazda pacjentka miata pobrany wymaz na obecno$¢ DNA
HPV z genotypowaniem najczgsciej spotykanych 19 typéw on-
kogennych wysokiego i sredniego ryzyka (16,18,26,31,33,35,3
9,45,51,52,53,56,58,59,66,68,69,73,82) metoda Papillomastrip
oraz HPV 61 11 metoda PCR.

Badanie w kierunku obecnos$ci wirusa HPV z genotypowa-
niem bylo wykonane w Pracowni Genetyki Molekularnej i On-
kologicznej Laboratorium Diagnostyki Genetycznej Centrum
Genetyki Medycznej Genesis w Poznaniu. Material w postaci
wymazu z kanatu i tarczy szyjki macicy i pochwy pobierano na
medium plynne szczoteczka typu cytobrush.

Wyniki

Wiek pacjentek wahat si¢ od 20 do 50 lat, §rednia wieku wy-
nosita 32 lata.

Sposrod 81 badanych pacjentek u 53 (66%) stwierdzono
obecnos¢ HPV, natomiast u 28 (34%) nie wykazano obecnosci
zadnego z badanych typdw. Dalsza analiza wynikow dotyczy ko-
biet z potwierdzong infekcja wirusem brodawczaka ludzkiego.

Najczesciej spotykanym typem wirusa byt typ 16 i 6/11
(tacznie) HPV — stwierdzone u 23 pacjentek, co stanowito 43%
wsrdd kobiet z potwierdzona infekcja. W dalszej kolejnosei, u 9
kobiet badanych stwierdzono typ 18 HPV i typ 33 HPV (17%),
u 7 (13%) badanych typ 31 HPV, u 6 (11%) — typ 51 i 58, nato-
miastu 5 (9%) pacjentek typ 52 173 HPV — co ujgto sumarycznie
w tabeli I. Nie udato si¢ wykazad istotnych zalezno$ci pomigdzy
wiekiem pacjentek a czgsto$cia wystgpowania analizowanych
typéw wirusa brodawczaka ludzkiego. Jedyna zaobserwowana
zaleznoscig byta infekcja wirusem HPV 16, ktora charaktery-
zowala si¢ czgstszym wystgpowaniem u kobiet w wieku okoto
36 lat w poréwnaniu do pacjentek wolnych od tego typu wirusa
(p=0,032) — co przedstawiono graficznie na wykresie 2.

Tabela 1. Wyniki genotypowania HPV u 53 sposréd 81 badanych kobiet, u ktérych wykazano zakazenie HPV

(N- liczba wykrytych typow HPV, % kobiet zarazonych wsrod 53 dodatnich wynikow).

Typ 6/

HPV | 11 16 | 18 | 26 | 31 | 33 | 35 | 39 | 45 | 51

52 | 53 | 54 | 56 | 58 | 59 | 66 | 68 | 69 | 73 | 82

N 2323 | 9 1 7 9 2 1 1 6

% 43 | 43 | 17 | 2 13 (17 | 4 2 2 1"
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Wykres 1. Poréwnanie odsetka wykrytych typéw HPV wérod 53 dodatnich
wynikow.

Wykres 4. Wspotwystepowanie typu 18 lub 16 HPV z typem 31 HPV.
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Wykres 2. Ocena wieku w grupie pacjentek bez infekcji HPV i w grupie pacjentek
bedacych nosicielkami wirusa HPV 16.

Wykres 5. Wspotwystepowanie poszczegdinych typow HPV.
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Wykres 3. Wspotwystepowanie typu 6,11 HPV z typem 16 wirusa brodawczaka
ludzkiego. U badanych kobiet bedacych nosicielkami onkogennych typoéw wirusa
HPV 16 lub 18 czesciej obecny jest rowniez typ 31 wirusa brodawczaka ludzkiego
(p=0,0608).
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Zbadano ponadto czy dane typy wirusa brodawczaka ludz-
kiego wspotistnieja ze sobg. Udowodniono, Ze u pacjentek beda-
cych nosicielkami wirusa HPV typ 6/11 czg¢éciej wyizolowuje si¢
réwniez 16 typ wirusa brodawczaka ludzkiego (p=0,1459)

U badanych kobiet bedacych nosicielkami onkogennych ty-
péw wirusa HPV 16 lub 18 czgsciej obecny jest rowniez typ 31
wirusa brodawczaka ludzkiego (p=0,0608)

Sposrod zarazonych pacjentek u 21 stwierdzono infekcje 1
typem wirusa, u 14 — 2 typami, u 12 — 3 typami u 4 — 4 typami,
ul—5typamiau?2 - 6 typami HPV. (Wykres 5).

U 4 pacjentek (niespetna 8%) wykazano jedynie obecnos¢
nieonkogennych typdw 6/11, natomiast u 23 zakazonych (43%)
wspolistniato zakazenie 6/11 z innymi typami. Zaobserwowano
istotnie czgstsze wspotwystepowanie wirusa HPV typ 6/11 z ty-
pem 16 wirusa brodawczaka ludzkiego (p=0,0145) — zaobser-
wowano ta zalezno$¢ w 11 przypadkach (21%), dla pordwnania
z typem 18 HPV — tylko u 2 pacjentek (4%). Wsrdd badanych
kobiet HPV 16 lub 18 wystgpowal u 53% pacjentek zakazonych,
atypy HPV 6/11 lub 16 lub 18 w 72%.
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Dwa najbardziej onkogenne typy 16 i 18 wspotwystgpowaty
(bez innych typéw) u 4 kobiet (8%), a 16 i 18 tacznie z 6/11 (bez
innych typow) u 2 kobiet (4%).

U badanych kobiet bedacych nosicielkami onkogennych ty-
poéw wirusa HPV 16 lub 18 czgsciej obecny jest rowniez typ 31
wirusa brodawczaka ludzkiego (p=0,0608)

Dyskusja

Wsrod 81 pacjentek z nieprawidtowym wynikiem badania
cytologicznego (ASCUS, LSIL) az 66% byto zakazonych HPV.
Koreluje to z wynikami Kjaer 1 wsp, ktérzy w populacji dunskich
kobiet z porownywalnym wynikiem cytologicznym stwierdzi-
li wystgpowanie HR-HPV u 56,9%. Wraz z zaawansowaniem
zmian stwierdzanych w tej pracy w cytologii rost odsetek zaka-
zonych wirusem HPV — w grupie z HCSIL 87%, w ocenie hi-
stologicznej dla CIN 3 i raka szyjki macicy odsetek HR-HPV
wynosit 100%, natomiast w zadnym z preparatéw o tym stopniu
zaawansowania nie stwierdzono LR-HPV wystepujacego, jako
pojedynczy patogen [14]. Wysoki odsetek wystgpowania zaka-
zenia wsrod kobiet z oznaczonym w cytologii ASCUS i LSIL
wskazuje zasadno$¢ wykonywania oznaczen w kierunku obec-
nosci HPV nawet przy prawidlowej cytologii. Zakazenie HPV
wg metaanalizy dotyczacej wybranych regionow $wiata z 2005
roku dotyczy od 1,4 do 25,6% kobiet z prawidtowym wynikiem
cytologii [15, 16].

W przytoczonej wyzej pracy Kjaer, w grupie kobiet z pra-
widlowg cytologia odsetek ten wynosit 15,5% [14]. Castle i wsp
w badaniu ATHENA obejmujacym ponad 40 tys. kobiet wyka-
zali, ze u 10% kobiet z prawidlowa cytologia wystepuje infekcja
HPV [17]. Kolejne badania wykazatly, ze w grupie kobiet powy-
zej 30 roku zycia z prawidlowa cytologia stwierdza si¢ HR HPV
w 3-10% przypadkdow [16]. W badanym materiale najczgsciej za-
kazenie dotyczyto wirusa HPV 6,11 — 28% wszystkich badanych
(co stanowi 43% wsrdd dodatnich wynikéw HPV) oraz HPV 16
réowniez 28% — wymieniany w doniesieniach oryginalnych i me-
taanalizach jako najbardziej powszechny patogen [15, 16].

W pracy Kjaer odsetek ten dla HPV 16 wynosit 20,6 dla
ASCUS/LSIL. Dos¢ wysoki odsetek wystgpowania HPV 6, 11
potwierdza ogdlnie znana teze, ze LR-HPV sa réwniez przyczy-
ng powstania zmian typu ASCUS/LSIL [15]. HPV 18 stwierdzo-
no u 11% badanych pacjentek (17% wsrdéd pacjentek z infekeja
HPV). Typy HPV 31 i 33 stanowity odpowiednio 9% i 11%
w catej grupie badanej (co w grupie kobiet zakazonych wyno-
sito 13% 1 17%). Stwierdzony u 6 kobiet typ 51 oraz 31 i 52
sa co raz czg¢sciej wymienianymi w analizach wirusologicznych
patogenami. Tendencja do wspotwystepowania wirusow bylta za-
obserwowana w wielu badaniach. W cytowanym badaniu Kja-
er potwierdzono réwniez, ze zjawisko to wystgpuje czesciej niz
pojedyncze wystgpowanie danego typu [14]. Zjawisko to utrzy-
muje si¢ na wzglednie statym poziomie wraz z zaawansowaniem
zmian stwierdzanych w badaniu cytologicznym i histologicz-
nym. W grupie z ASCUS/LSIL mnogie zakazenie obserwowane
byto w 50,2% przypadkéw, a HSIL 49,5%, a u kobiet z prawi-
dtowa cytologia 12,1%. Dodatkowo zaobserwowano, ze mnogie
zakazenia byly charakterystyczne dla mtodszych pacjentek. Wraz
z wiekiem pacjentek liczba stwierdzanych w pojedynczym bada-
niu wirusow maleje na rzecz przewlektosci procesu. Zaobserwo-
wano, ze dwa najbardziej onkogenne typy 161 18 wspotwystepo-
waty u 4 kobiet (8%). Wspdtistnienie tych dwdch typdw wirusow
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w badaniu Kjaer wzrasta wraz z gorszym wynikiem cytologii,
dla CIN2 wynosi ok 36%, a w raku szyjki macicy 67%. Podobne
dane pochodza z pracy Herrero [18]. Silnie karcynogenny wplyw
obu tych wirusow zostat potwierdzony w wielu analizach. Ozna-
czenie HR-HPV staje si¢ co raz bardziej powszechne. W kilku
metaanalizach potwierdzono lepsza wartoscig predykcyjng badan
w kierunku obecno$ci HR-HPV w poréwnaniu z powtarzalnoscia
badan cytologicznych. Potwierdza to praca Arbyna i wsp. [19],
ktérzy poréwnywali dwa sposoby monitorowania zmian wykry-
tych w cytologii jako ASCUS i L-SIL. Wykazali, ze wykonywa-
nie badan cytologicznych w regularnych odstgpach czasu w po-
réwnaniu z powtarzaniem oznaczen HR-HPV ma zdecydowanie
mniejszg wartosé.

Wyniki badan przedstawione przez Kedzie i wsp. w 2010
roku prowadzone u kobiet z rozpoznaniem CIN 1 stwierdzaja
najczestsze wystgpowanie HPV 16 (54%), a nastgpnie odpowied-
nio HPV 33 (21%), HPV 18 (17%) i HPV 31 (10%). Stanowi to
o fakcie czgstego wystgpowania tych typéw wirusa HPV w réz-
nych populacjach a pierwotna profilaktyka oparta o szczepienia
przeciwko HPV 16 i 18 powinna zapewni¢ ochrong przed za-
kazeniem dwoma z trzech najczgsciej wystepujacych genotypow
HR-HPV [20].

Dodatkowo uwzglednienie w szczepionce 6/11HPV pozwoli
uchroni¢ przed infekcja ponad 50% kobiet typami nieonkogenny-
mi a czgsto powodujacymi wystepowanie kiykcin konczystych.

Przeprowadzone w pracy genotypowanie wirusow wpisuje
si¢ w przedstawione w wielu pracach dane statystyczne. Pozy-
tywny aspekt opiera si¢ na wprowadzonych szczepieniach — za-
lecanych w grupie dziewczat w wieku 11-12 lat. Niestety, nadal
nie jest umieszczony w obowiazkowym programie szczepien.
Jak pokazuja dane, w grupie dziewczat i kobiet seronegatyw-
nych, w wieku 15-26 zaszczepienie moze rowniez daé¢ bardzo
dobry efekt siggajacy 100% uodpornienia, przez to znacznego
zmniejszenia zachorowalnosci na raka szyjki macicy i innymi
chorobami zwiazanymi z zakazeniem HPV. Jednak, ogolnie zna-
ny jest fakt niemozliwosci okreslenia statusu immunologicznego
kobiety na podstawie wykazania DNA wirusa w organizmie [21].
Lekarze ginekolodzy i potoznicy powinni odgrywac kluczowa
role we wprowadzaniu do praktyki zalecen dotyczacych szcze-
pien przeciwko HPV [22].

Whioski

W badanej grupie 81 kobiet z nieprawidtowg cytologia (nie-
prawidtowo$ci komodrek nablonka ptaskiego — wg klasyfikacji
Bethesda) sposrdéd 66% dodatnich wynikéw na obecnos¢ HPV
najczesciej wykrywano typy 6/11 (o matym potencjale onko-
gennym ale odpowiedzialnym za wystgpowanie ktykcin kon-
czystych okolic anogenitalnych) i typ 16 o wysokim potencjale
onkogennym.
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