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Rakovina maternicového krčka je malignita, 
ktorá je v učebniciach uvádzaná ako ochorenie, 
ktoré by malo byť skôr raritou ako každodennou 
súčasťou onkogynekologickej praxe. Maternicový 
krček je anatomická štruktúra dobre dostupná 
bežným vyšetreniam. Ochorenie sa vyvíja dlhú 
dobu cez ľahko liečiteľné prekancerózy a existu-
jú vhodné prebioptické metódy využiteľné v jeho 
skríningu. 

V súčasnosti už poznáme aj priameho vy-
volávateľa karcinómu maternicového krčka. Ide 
o sexuálne prenosnú infekciu ľudským papilo-
mavírusom (HPV). HPV infekciu však zisťujeme 
u žien vo veku medzi 25 – 35 rokmi vo viac ako 
v 30 %. Nie všetky tieto ženy však ochorejú na 
rakovinu krčka. S pribúdajúcim vekom inciden-
cia infekcie postupne klesá. U päťdesiatročných 
žien sa jej výskyt udáva 3 – 5 % (1). HPV sám 
teda nedokáže vyvolať ochorenie, nevyhnut-
ný je účinok aj ďalších kooperujúcich faktorov, 
ktoré umožnia vírusu uplatniť sa v napadnutej 
bunke. Ide predovšetkým o procesy súvisiace 
so supresiou celkovej alebo lokálnej imunity. 
Mnohonásobne častejšie sú karcinómom krčka 
postihnuté ženy s AIDS alebo po dlhodobej imu-
nosupresívnej liečbe. Častejšie sa v praxi stretá-
vame s ovplyvnením lokálnej imunity pri neustále 
sa opakujúcich alebo chronických vaginálnych 
infekciách vírusového či bakteriálneho pôvodu 
(2). HPV infekciou častejšie trpia ženy užívajúce 
hormonálnu antikoncepciou a tiež fajčiarky. Ide 
o infekciu sexuálne prenosnú, vyšší je jej výskyt 
u žien s rizikovým sexuálnym správaním alebo 
u žien takýchto partnerov.

Výskyt karcinómu krčka maternice

Z celosvetového hľadiska je rakovina materni-
cového krčka ešte stále druhé najčastejšie onko-
logické ochorenie postihujúce ženskú populáciu. 
Predstavuje približne 10 % všetkých nádorových 
ochorení u žien. Podľa kvalifikovaných odhadov 
bolo roku 2002 diagnostikovaných vo svete približ-
ne 493 000 nových prípadov invazívnej formy toh-
to ochorenia (3). Je pravda, že z nich temer 83 % 
pripadá na rozvojové krajiny V civilizovanom svete 
je už v súčasnosti výskyt nižší, nie však zanedba-
teľný. Medzi oblasti s najvyššou incidenciou patria 
najmä južná a východná Ázia, Melanézia, Karibská 
oblasť a stredná Amerika. Predpokladaná inciden-
cia v niektorých rizikových oblastiach je viac ako 40 
prípadov na 100 000 žien (3). V civilizovaných kraji-
nách sa podarilo v posledných 30 rokoch znížiť vý-
skyt ochorenia o viac ako polovicu. Je to dôsledok 
praktického uplatnenia skríningových programov 
a včasného zachytávania a liečby prekanceróz. 
K pozitívnym faktorom, ktoré mohli tiež zohrať rolu 
v znížení incidencie, patrí pokles pôrodnosti, zlep-
šenie stravovania (konzumácia čerstvej zeleniny 
a ovocia ako zdroja vitamínov a betakaroténu), ale 
i väčšia opatrnosť v sexuálnych vzťahoch, obmed-
zenie fajčenia a iné (4). 

Ochorenie sa najčastejšie objavuje v neskorom 
fertilnom veku, prípadne v období perimenopauzy. 
Maximum výskytu je medzi 45 – 55 rokmi. Ide teda 
o ženy, ktoré majú významné a nezastupiteľné po-
stavenie v rodine a spoločnosti.

Ročne zomiera vo svete na toto ochorenie 
asi 275 000 žien. Pravda, ide o veľmi skreslené 
údaje, pretože väčšina prípadov sa vyskytuje 

v civilizačne menej rozvinutých oblastiach, kde 
sa aj uvádzané štatistické ukazovatele podrobujú 
závažnej kritike. 

V rozvojových krajinách existuje určitá pria-
ma súvislosť medzi incidenciou a mortalitou na 
toto ochorenie. Len menej ako 50 % žien s rako-
vinou maternicového krčka tu prežíva 5 rokov (1). 
V rozvinutých krajinách je mortalita nižšia. Treba 
to pripísať najmä kvalite zdravotnej starostlivosti. 
Ochorenie sa diagnostikuje skôr, v nižších štádiách 
a terapeutické možnosti sú tiež neporovnateľné.

V podmienkach Slovenska bola incidencia ra-
koviny maternicového krčka v posledných desiatich 
rokoch 20. storočia stabilizovaná (medzi 17,8 v r. 
2000 a 22,3 v r. 1993), s veľmi pozvoľna klesajúcim 
trendom v druhej polovici sledovaného obdobia. 
V absolútnych číslach to predstavuje 494 až 609 no-
vozistených prípadov ochorenia ročne (5). Podobný 
vývoj ako incidencia má u nás aj vývoj mortality. Za 
uvedené obdobie rokov 1990 – 2000 zomrelo na 
Slovensku na toto ochorenie spolu 2 161 žien. V sú-
časnosti zomiera každý rok na malígne ochorenie 
maternicového krčka približne 200 žien. Viac ako 45 
% ochorení u nás diagnostikujeme ešte v začiatoč-
nom štádiu. Zarážajúci však zostáva výskyt 20 – 29 
% ochorení v II. štádiu, 17 – 21 % v III. štádiu a vyše 
5 % výskytu v IV. štádiu. Z uvedených štatistík vy-
plýva, že Slovensko nepatrí ku krajinám s najlepším 
skríningom a obzvlášť dobrým včasným záchytom 
tohto ochorenia (5). 

HPV ako základný etiologický faktor

Epidemiologické štúdie zo 60. až 70. rokov po-
stupne odhalili určité kauzálne súvislosti medzi rako-
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vinou maternicového krčka a sexuálnym správaním. 
Tieto dôkazy inšpirovali výskumné tímy na hľadanie 
etiologického faktora v oblasti mikrobiológie. Podľa 
vtedajších poznatkov sa ako najpravdepodobnejšie 
agens ukazoval vírus Herpes simplex (HSV). Aj keď 
existovali určité in vitro získané dôkazy o možnom 
kancerogénnom pôsobení HSV, ukázalo sa, že 
v procese vzniku rakoviny maternicového krčka zo-
hráva len druhoradú úlohu. Až v 80. rokoch sa pozor-
nosť upriamila na HPV. 

V súčasnosti už vieme, že HPV je základným 
etiologickým faktorom rakoviny krčka maternice. 
Na vznik ochorenia je nevyhnutná prítomnosť toh-
to vírusu. Bez HPV sa síce môžu v sliznici mater-
nicového krčka vyvíjať, obyčajne na podklade iných 
infekčných procesov, štrukturálne zmeny epitelu 
v zmysle ľahkých dysplastických zmien, nevznikne 
však epidermoidný karcinóm (4, 6). Žiadne iné on-
kologické ochorenie v humánnej medicíne nemá 
zatiaľ tak presne definovaný etiologický faktor. Ide 
o významný poznatok, ktorý umožňuje nové prístupy 
k prevencii a v neďalekej budúcnosti asi aj k liečbe 
rakoviny maternicového krčka. Jedným z nových pre-
ventívnych postupov je diagnostika HPV infekcie ako 
základného etiologického faktora. Včasným rozpo-
znaním infekcie by sa mohli odhaliť ohrození jedinci, 
prípadne odhaliť ešte asymptomatické formy cervi-
kálnych lézií. Prirodzene, vzhľadom na zamorenosť 
populácie v období fertilného veku táto možnosť na-
ráža na mnohé, hoci nie neprekonateľné problémy. 
Skríning prekanceróz a včasných štádií karcinómu 
formou diagnostiky HPV sa zatiaľ ukazuje ako vhod-
ný pre menej vyspelé geografické oblasti sveta, kde 
dostupnosť lekára a pravidelné podrobovanie sa ži-
en klasickému cytologickému skríningu nie sú štan-
dardné (1, 7). O možnostiach a význame zavedenia 
HPV do základnej diagnostiky aj v regiónoch s dobre 
fungujúcim cytologickým skríningom sa v súčasnosti 
intenzívne diskutuje. Inou možnosťou prevencie, na 
ktorej sa začalo mimoriadne intenzívne pracovať po 
spoznaní súvislostí HPV infekcie s karcinómom krč-
ka, je prevencia vzniku ochorenia vakcináciou proti 
HPV. Je prirodzené, že vakcinácia má podstatne 
väčšiu účinnosť, a tým aj väčší medicínsky význam 
ako všetky ostatné opatrenia zamerané na zabrá-
nenie prenosu vírusu alebo včasnú diagnostiku už 
vzniknutých prekanceróznych zmien (8). 

Infekcia HPV je chronický proces. Nie každá 
spôsobí svojej nositeľke rakovinu. Samotná infekcia 
je základnou, nie však dostačujúcou podmienkou 
vzniku karcinómu. Papilomavírus sám toto ocho-
renie nedokáže vyvolať, nevyhnutné sú kofaktory, 
ktoré umožnia DNA vírusu uplatniť sa v hostiteľs-
kej bunke (9). Dodnes už bolo odhalených viac ako 
100 genotypov HPV. Z tohto spektra genotypov sú 
mnohé viazané na určité anatomické lokality kryté 

viacvrstvovým dlaždicovým epitelom, väčšinou na 
kožu, na dýchacie cesty, epitel pohlavných orgánov 
a podobne. Niektoré nachádzame aj vo viacerých lo-
kalitách. Ide o epitelotrofné vírusy napádajúce bunky 
viacvrstvového dlaždicového epitelu. Za genotypy 
s vysokým karcinogénnym rizikom sa v súčasnosti 
považujú genotypy 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 
56, 58 a 68. Viac ako 60 % karcinómov krčka spô-
sobuje typ 16, v 15 – 20 % sa dokáže prítomnosť 
genotypu 18. Len zvyšné percento karcinómov spô-
sobujú zostávajúce vysokorizikové typy (1). Ostatné 
genitálne typy (najčastejšie typy 6, 11, 42 – 44 
a niektoré ďalšie, menej časté) sa považujú z onko-
génneho hľadiska za tzv. nízkorizikové, označované 
tiež ako nekancerogénne. Vo väčšine spôsobujú len 
subklinické zmeny, prípadne benígne bradavicovité 
výrastky na vonkajších rodidlách, vulve, sliznici poš-
vy a krčka, označované ako kondylómy.

HPV sú malé DNA vírusy. Skladajú sa z bielko-
vinového obalu – kapsidy a z centrálne uloženého 
genómu nukleovej kyseliny. Tento tvorí len 10 – 15 % 
hmotnosti celého vírusu a je nositeľom genetickej in-
formácie. Obsahuje molekulu DNA, tvorenú 7 900 
až 8 000 pármi báz. Konce reťazca nukleovej kyse-
liny sú vzájomne spojené kovalentnou väzbou, čím 
molekula získava prstencovitý tvar. Väčšinu genómu 
tvoria časti označované ako open reading frames 
(ORFs). Patria k nim úseky označované ako early 
transcription regions 1 – 8 (E1 – 8) a úseky late tran-
scription regions 1 a 2. V late transcription regions 
častiach sú kódované bielkoviny vírusovej kapsidy 
(obrázok 1). Pre malígnu degeneráciu napadnutej 
bunky sa zdajú najdôležitejšie časti E6 a E7 (9). 
V E6 časti je kódovaná bielkovina podieľajúca sa 
na degradácii prirodzeného proteínu p53 hostiteľs-
kej bunky. P53 je fosfoproteín, ktorý v primeraných 
množstvách nachádzame vo všetkých normálnych, 
zdravých bunkách. Proteín p53 v normálnom stave 
pôsobí ako tzv. negatívny regulátor rastu. Jeho úlo-
hou je tlmenie celulárnej proliferácie. Predpokladá 
sa tiež, že môže blokovať ďalší rozvoj malígnych 

klonov buniek brzdením ich ďalšej replikácie a ria-
denou apoptózou. Degradáciou prirodzeného p53 
proteínu dochádza k neregulovanej diferenciácii 
a k nekontrolovanému rastu bunky. Proteín, ktorého 
štruktúra je zakódovaná v časti E7 genómu HPV, za-
sahuje do regulačných procesov infikovanej bunky 
tým, že sa viaže na niektoré jej prirodzené bielkovi-
ny označované ako p105Rb, p107 a ďalšie. Tieto za 
fyziologických podmienok regulujú prechod bunky 
z fázy G-1 bunkového cyklu do fázy S. Podieľajú sa 
na regulácii bunkového delenia. Po ich degradácii 
dochádza k nekontrolovanému rozmnožovaniu bun-
ky. Pri oboch týchto účinkoch ide o univerzálny fe-
nomén sprevádzajúci patogenézu väčšiny ľudských 
nádorov (1, 9, 10).

Kapsida vírusu má bielkovinovú štruktúru a tvorí 
ju 72 bielkovinových kapsomér vytvárajúcich pravi-
delný dvadsaťsten s priemerom 55 nm (obrázok 2). 
Proteíny kapsidy predstavujú 85 – 90 % hmotnosti 
celého vírusu a sú v jednotlivých genotypoch HPV 
podobné. Ide o 2 typy proteínov, L1 a L2. Proteín 
L1 je nepomerne väčší ako bielkovina L2 a má vo 
väčšine genotypov HPV veľmi podobnú štruktúru. 
Proteín L2 je už variabilnejší (11). Bielkoviny kapsidy 
sú pre hostiteľský makroorganizmus cudzorodými 
látkami, a preto majú antigénny charakter. Za nor-
málnych imunitných podmienok organizmus reaguje 
na ich prítomnosť tvorbou protilátok, ktorých účelom 
je eliminácia cudzorodej bielkoviny, a tým aj obrana 
makroorganizmu proti vírusu (12). 

Vakcinácia proti HPV

Poznanie antigénnych účinkov bielkovinových 
štruktúr HPV viedlo k myšlienke o vytvorení očko-
vacej látky a o možnosti vakcinácii proti tomuto ví-
rusu. Vývoj očkovacích látok sa ešte aj v súčasnosti 
vyvíja dvoma smermi. Na jednej strane sa pracuje 
na vývoji tzv. terapeutických vakcín. Ich podstatou 
je vpravenie hotovej protilátky do organizmu, ktorá 
by bola schopná eliminovať prítomné vírusy, a tým 
zastaviť ďalšiu progresiu už existujúceho nádoro-
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Obrázok 1. Schéma genómu HPV. 
Upravené podľa (20).

Obrázok 2. Model kapsidy HPV. 
Upravené podľa (20).
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vého ochorenia (13). Druhým smerom vývoja, ktorý 
v súčasnosti už dosahuje cieľ, sú tzv. profylaktické 
vakcíny. Ich účinok je založený na tvorbe protilátok 
samotným makroorganizmom na základe podania 
vírusu podobným časticiam – virus like particles 
(VLP), ktoré majú rovnaký antigénny charakter ako 
samotné bielkoviny vírusu. Po podaní VLP do or-
ganizmu tento produkuje protilátky, ktoré sú potom 
účinné aj proti skutočným vírusom. Aj vývoj týchto 
vakcín sa vyvíjal viacerými cestami. Ako najschod-
nejšie sa ukazuje použitie vakcín s obsahom VLP, 
ktoré sú odvodené z hlavného kapsidového proteí-
nu L1. Pracuje sa však aj na tvorbe vakcín založe-
ných na tvorbe protilátok proti L2 proteínu a tiež na 
kombinovaných vakcínach proti L1 aj L2 proteínu 
vírusovej kapsidy (14, 15). Výskum vakcín proti L1 
proteínu je v súčasnosti už v štádiu ukončenia kli-
nických pokusov a preparáty farmaceutických firiem 
GlaxoSmithKline a Merck, ktoré sú priekopníkmi vo 
vývoji očkovacích látok proti HPV, sú v súčasnosti, aj 
u nás, už v štádiu registrácie. Ide o vakcíny využíva-
júce ako VLP morfologicky a antigénne temer iden-
tický proteín s L1 HPV. Za vznik imunity po očkovaní 
týmito látkami sú pravdepodobne zodpovedné IgG. 
Nepriamym dôkazom takéhoto tvrdenia je, že po pa-
sívnom prenose týchto imunoglobulínov na neimuni-
zovaných jedincov vzniká dočasná imunita aj u nich. 
Asi u 50 % jedincov očkovaných vakcínou proti HPV 
sa zisťuje aj zvýšenie hladín IgA. Imunita proti HPV 
však vzniká aj pri normálnych hladinách IgA (16). 

Po zaočkovaní sa v sére zisťuje 10-násobne 
vyššia hladina protilátok proti HPV ako po prekona-
ní natívnej infekcie. Vyššie hladiny protilátok sú tiež 
v cervikálnom hliene, čo spôsobuje elimináciu vírusu 
už na povrchu epitelu. Protilátky v sére zabezpečia 
ochranu proti vírusom, ktoré preniknú neporušené 
do hlbších vrstiev sliznice počas pohlavného styku 
cez jej drobné ragády vzniknuté pri frikčných pohy-
boch (17, 18).

L1 proteínové vakcíny, ktoré sa momentálne 
dostávajú aj na náš trh, sú bi- alebo tetravalentné. 
Bivalentné vakcíny sú určené na vakcináciu proti naj-
častejším onkogénnym typom 16 a 18. Tetravalentné 
vakcíny imunizujú navyše aj proti nízkorizikovým ge-
notypom 6 a 11, ktoré síce nespôsobujú karcinóm, 
ale sú etiologickým agensom bradavicových výrast-
kov v anogenitálnej oblasti (condylomata accumina-
ta). Pri klinických skúškach sa ukázalo, že bivalentná 
vakcína nechráni len proti genotypom 16 a 18, ale 
vzhľadom na veľmi podobnú štruktúru L1 proteínov 
jednotlivých genotypov HPV, má ochranný účinok 
proti približne 71 % doposiaľ známych genotypov 
HPV. Tetravalentná vakcína chráni proti 87 % geno-
typov (6, 8, 18). Z tohto hľadiska by malo byť výhod-
nejšie použitie tetravalentnej vakcíny. Náklady na jej 
výrobu sú však vyššie. Viac ako 65 % všetkých karci-

nómov krčka maternice pritom spôsobuje genotyp 16, 
ďalších 15 – 20 % genotyp 18. Len zvyšných približne 
15 % prípadov karcinómov je spôsobených ostatnými 
karcinogénnymi genotypmi. Z ekonomického hľadis-
ka tak vzniká otázka efektivity tetravalentnej vakcíny 
pri len malom rozšírení spektra účinku (19). Vo väčšej 
miere však chráni proti nekancerogénnym zmenám 
(condylomata accuminata). 

Z hľadiska účinnosti vakcinácie ide o podobnú 
situáciu ako pri očkovaní proti hepatitíde B, kde sa 
tiež využívajú purifikované VLP. Na vznik účinnej 
hladiny protilátok v sére však treba opakované po-
danie vakcíny. Odporúča sa 3-dávková aplikácia. 
Po základnej vakcinačnej dávke sa tvorba protilá-
tok zosilňuje ešte dvoma „booster“ dávkami. Podľa 
klinických skúšok, ktoré boli doteraz vykonané, sa 
po takejto aplikácii udržuje dostatočná hladina pro-
tilátok v krvi najmenej 48 mesiacov (17). Sledovanie 
ďalšieho vývoja hladín protilátok v sére a úroveň 
ochrany organizmu proti HPV infekcii si vyžaduje 
dlhšie pokračovanie klinických štúdií. 

Ochrana proti karcinómu krčka

Ochranu proti vzniku krčkového karcinómu mož-
no rozdeliť na dva základné postupy. Základným 
opatrením, vo väčšine vyspelých štátov v posledných 
rokoch stále dôslednejšie uplatňovaným, je včasná 
diagnostika prekanceróz formou celoplošného 
skríningu. Spočíva vo využití, na tento účel veľmi 
vhodnej diagnostickej metódy, onkologickej cytoló-
gie. Táto prebioptická metóda dobre spĺňa kritériá pre 
skríning. V krajinách, kde sa podarilo vytvoriť podmi-
enky na kvalitný skríning prekanceróz maternicové-
ho krčka sa v priebehu krátkeho času podarilo znížiť 
výskyt karcinómu o viac ako 50 %. Ďalším skvalitňo-
vaním skríningových programov, najmä ich rozširova-
ním na čo možno najširšie skupiny obyvateľstva, sa 
aj naďalej dosahuje postupný pokles výskytu tohto 
ochorenia. Nevýhodou onkologickej cytológie je vý-
znamný vplyv subjektívnych faktorov na jej senzitivitu 
a špecificitu. V niektorých krajinách západnej a stred-
nej Európy, vrátane Slovenska, by sa mal vykonávať 
kombinovaný skríning. Onkologická cytológia sa pri 
preventívnych prehliadkach kombinuje s ďalšou dia-
gnostickou metódou – kolposkopiou. Ako však uka-
zujú doterajšie analýzy výsledkov, kolposkopia v zá-
kladnom skríningu sa len v minimálnej miere podieľa 
na jeho skvalitnení (9). Vo všeobecnosti je zaraďova-
ná skôr ku špecializovaným diagnostickým metódam. 
Mnohí autori predpokladajú, že jej zaradenie do skrí-
ningu podstatne zvyšuje jeho ekonomickú náročnosť 
pri minimálnom zvýšení výťažnosti. Senzitivita a špe-
cificita kolposkopického vyšetrenia je závislá najmä 
od špecializácie vyšetrujúceho lekára. Vo väčšine sa 
preto odporúča jej využitie skôr ako špecializovanej, 
nadstavbovej metódy, pri podrobnejšej diagnostike 

krčkových lézií zachytených v skríningu onkologickou 
cytológiou.

V posledných rokoch, po spoznaní úlohy HPV 
v etiológii karcinómu krčka, vznikli viaceré návrhy 
skríningových programov založených na diagnostike 
tohto vírusu. Zatiaľ sú tieto programy, z organizač-
ného a tiež ekonomického hľadiska, aplikovateľné 
skôr v rozvojových krajinách s neúmerne vysokým 
výskytom karcinómu krčka a s nemožnosťou reali-
zovať dosiaľ bežne zaužívané skríningové progra-
my. V civilizovaných oblastiach sveta, kde je apli-
kovateľný cytologický, prípadne aj kolposkopický 
skríning, je zatiaľ diagnostika a typizácia HPV skôr 
len doplnkovou, špecializovanou, nadstavbovou me-
tódou pri diagnostike prekanceróz (4, 20). Neďaleká 
budúcnosť však ukáže, či nové skríningové návrhy 
založené na priamej diagnostike HPV nenahradia 
dosiaľ realizované programy.

Druhou možnosťou prevencie karcinómu krčka 
je ochrana proti infekcii HPV. Keďže ide o sexuál-
ne prenosnú infekciu, základom ochrany je vyhýba-
nie sa promiskuitnému spôsobu života a prísne mo-
nogamné partnerské vzťahy. Použitie prezervatívu 
ako bariérovej antikoncepcie, ktorá dostatočne účin-
ne chráni pred prenosom niektorých iných sexuálne 
prenosných infekcií, je pri HPV otázne. Dosiaľ nebo-
lo presne dokázané, či je prezervatív dostatočnou 
ochranou proti prenosu HPV. V literatúre existujú na 
túto otázku protichodné názory (3, 13). 

Najúčinnejšou ochranou proti rakovine materni-
cového krčka bude v blízkej budúcnosti asi vakcinácia 
proti HPV. I tu však narážame na niektoré medicínske 
a najmä ekonomické problémy. Vakcinácia by sa ma-
la vykonať u ešte neinfikovaných jedincov. Musela by 
sa vykonávať u zatiaľ sexuálne inaktívnych dievčat, 
ktoré ešte nie sú infikované HPV, teda v predpuber-
tálnom období, alebo u sexuálne aktívnych žien po 
predošlom negatívnom vyšetrení na HPV. Z epidemi-
ologického hľadiska by bola najúčinnejšia, ak by sa 
vykonávala celoplošne, čo by si vyžadovalo nemalé 
finančné náklady. Selektívna vakcinácia na žiadosť 
pacientky (a na jej vlastné náklady) by v budúcnosti 
mohla ovplyvniť výskyt karcinómu maternicového krč-
ka v ekonomicky vyspelých krajinách (19). Najvyššia 
incidencia ochorenia je však v ekonomicky zaostalej-
ších oblastiach. Aj celoplošná vakcinácia totiž prináša 
so sebou viaceré otázky. Je vhodné zaočkovať len 
ženskú časť populácie? Muži sú síce považovaní za 
prenášačov infekcie, ale HPV je u nich etiologickým 
faktorom karcinómu penisu. Jeho výskyt je síce pod-
statne zriedkavejší ako karcinómu krčka, nie je však 
raritný. Ani celoplošná vakcinácia ženskej populácie 
proti HPV by však v najbližších desaťročiach nezna-
menala úplné upustenie od skríningových programov. 
Ten by sa aj naďalej musel vykonávať u žien, u ktorých 
už vakcinácia nemá význam. Doposiaľ vyrobené vak-
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cíny chránia proti infekcii temer 80 % onkogénnych 
genotypov HPV. Ani zaočkované ženy teda nie sú 
úplne chránené proti tomuto ochoreniu. Zanedbanie 
prevencie u týchto skupín by mohlo mať závažné 
dôsledky.

Otázky pomeru nákladov a úžitku v tejto proble-
matike sú v súčasnosti obsahom viacerých analýz 
a odborných štúdií. Navrhované sú rozličné modifi-
kácie rôznych skríningových programov a schém, 
ktoré zohľadňujú aj možnosti vakcinácie a rozličné 
skríningové postupy s ohľadom na geografické odliš-
nosti jednotlivých krajín a ich ekonomické možnosti 
(3, 19). Pozitívom však je, že karcinóm maternicové-
ho krčka je v súčasnosti jediné onkologické ocho-
renie, pri ktorom poznáme jeho etiológiu a ktorému 
dokážeme účinne predchádzať vakcináciou. 

Článok bol uverejnený v časopise Onkológia.
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