KARCINOM KRCKA MATERNICE

A HPV INFEKCIA
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Zakladnym etiologickym faktorom karcindmu maternicového kréka je sexualne prenosna infekcia HPV. Aj pri existencii i€innych skrinin-
govych metdd na véasnu diagnostiku ochorenia je jeho incidencia stale vysoka. V sti¢asnosti sa moznosti prevencie rakoviny materni-
cového kréka rozsiruju o Géinnu vakcinaciu proti HPV. V nedalekej budtcnosti tak bude mozné podstatne zniZit vyskyt tohto ochorenia.

Svoje miesto v prevencii véak stale budi mat aj klasické prebioptické diagnostické metddy.
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CERVICAL CARCINOMA AND HPV INFECTION

The sexually transmitted HPV infection is the fundamental etiological factor of cervical carcinoma. Its incidence is still high despite of all
the effective screening methods meant for its early diagnostics. Today the possibilities of uterine cervix carcinoma prevention are enhan-
ced by effective vaccination against HPV. Thus, in the near future, we will be able to reduce the incidence of this disease. However, the
classical prebioptical diagnostic methods will still have their place in the prevention of the disease.
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Rakovina maternicového kréka je malignita,
ktoré je v uCebniciach uvddzand ako ochorenie,
ktoré by malo byt skor raritou ako kazdodennou
stcastou onkogynekologickej praxe. Maternicovy
kréek je anatomicka Struktira dobre dostupna
beznym vySetreniam. Ochorenie sa vyvija dihu
dobu cez lahko liecitelné prekancerdzy a existu-
ju vhodné prebioptické metddy vyuzitelné v jeho
skriningu.

V sucasnosti uz pozname aj priameho vy-
voldvatela karcindmu maternicového krcka. Ide
0 sexudlne prenosnu infekciu fudskym papilo-
mavirusom (HPV). HPV infekciu v$ak zistujeme
u Zien vo veku medzi 25 — 35 rokmi vo viac ako
v 30 %. Nie vSetky tieto Zeny v8ak ochoreju na
rakovinu kréka. S pribudajucim vekom inciden-
cia infekcie postupne klesa. U patdesiatroénych
Zien sa jej vyskyt udava 3 — 5 % (1). HPV sém
teda nedokaze vyvolat ochorenie, nevyhnut-
ny je ucinok aj daldich kooperujucich faktorov,
ktoré umoznia virusu uplatnif sa v napadnutej
bunke. Ide predovSetkym o procesy suvisiace
so supresiou celkovej alebo lokélnej imunity.
Mnohonasobne CastejSie su karcindmom kréka
postihnuté Zeny s AIDS alebo po dlhodobej imu-
nosupresivnej lie¢be. Castejsie sa v praxi streta-
vame s ovplyvnenim lokélnej imunity pri neustale
sa opakujucich alebo chronickych vaginalnych
infekciach virusového ¢i bakteridlneho pévodu
(2). HPV infekciou CastejSie trpia zeny uzivajlice
hormonalnu antikoncepciou a tieZ fajéiarky. Ide
o infekciu sexudlne prenosnu, vy3Si je jej vyskyt
u Zien s rizikovym sexudlnym spravanim alebo
u zien takychto partnerov.
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Vyskyt karcinému kréka maternice

Z celosvetového hladiska je rakovina materni-
cového kréka eSte stale druhé najcastejSie onko-
logické ochorenie postihujice zensku populdciu.
Predstavuje priblizne 10 % vSetkych nadorovych
ochoreni u zien. Podla kvalifikovanych odhadov
bolo roku 2002 diagnostikovanych vo svete pribliz-
ne 493 000 novych pripadov invazivnej formy toh-
to ochorenia (3). Je pravda, ze z nich temer 83 %
pripada na rozvojové krajiny V civilizovanom svete
je uz v sicasnosti vyskyt nizsi, nie vSak zanedba-
telny. Medzi oblasti s najvy$Sou incidenciou patria
najmé juznd a vychodna Azia, Melanézia, Karibska
oblast a stredna Amerika. Predpokladana inciden-
cia v niektorych rizikovych oblastiach je viac ako 40
pripadov na 100 000 zien (3). V civilizovanych kraji-
nach sa podarilo v poslednych 30 rokoch znizit vy-
skyt ochorenia o viac ako polovicu. Je to dosledok
praktického uplatnenia skriningovych programov
a v€asného zachytavania a lieCby prekanceroz.
K pozitivnym faktorom, ktoré mohli tiez zohrat rolu
v znizeni incidencie, patri pokles pdrodnosti, zlep-
Senie stravovania (konzumadcia Cerstvej zeleniny
a ovocia ako zdroja vitaminov a betakaroténuy), ale
i vacsia opatrnost v sexudlnych vztahoch, obmed-
zenie fajcenia a iné (4).

Ochorenie sa najéastejSie objavuje v neskorom
fertiinom veku, pripadne v obdobi perimenopauzy.
Maximum vyskytu je medzi 45 — 55 rokmi. Ide teda
0 Zeny, ktoré maju vyznamné a nezastupitelné po-
stavenie v rodine a spolo¢nosti.

Ro¢ne zomiera vo svete na toto ochorenie
asi 275 000 Zien. Pravda, ide o velmi skreslené
Udaje, pretoze vécSina pripadov sa vyskytuje
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v civilizatne menej rozvinutych oblastiach, kde
sa aj uvadzané Statistické ukazovatele podrobuju
zavaznej kritike.

V' rozvojovych krajindch existuje urcitd pria-
ma suvislost medzi incidenciou a mortalitou na
toto ochorenie. Len menej ako 50 % Zien s rako-
vinou maternicového krcka tu preziva 5 rokov (1).
V rozvinutych krajindch je mortalita niz8ia. Treba
to pripisaf najmé kvalite zdravotnej starostlivosti.
Ochorenie sa diagnostikuje skor, v niz$ich Stadiach
a terapeutické moznosti su tieZ neporovnatelné.

V podmienkach Slovenska bola incidencia ra-
koviny maternicového krcka v poslednych desiatich
rokoch 20. storocia stabilizovand (medzi 17,8 v r.
2000 a 22,3 v r. 1993), s velmi pozvolna klesajucim
trendom v druhej polovici sledovaného obdobia.
V absolutnych ¢islach to predstavuje 494 az 609 no-
vozistenych pripadov ochorenia ro¢ne (5). Podobny
vyvoj ako incidencia ma u nas aj vyvoj mortality. Za
uvedené obdobie rokov 1990 — 2000 zomrelo na
Slovensku na toto ochorenie spolu 2 161 Zien. V su-
¢asnosti zomiera kazdy rok na maligne ochorenie
maternicového krcka priblizne 200 Zien. Viac ako 45
% ochoreni u nas diagnostikujeme este v zaciato¢-
nom $tadiu. ZaraZajuci vSak zostava vyskyt 20 — 29
% ochoreni v II. 8tadiu, 17 — 21 % v lIl. §tadiu a vySe
5 % vyskytu v IV. $tadiu. Z uvedenych Statistik vy-
plyva, Ze Slovensko nepatri ku krajindam s najlep$im
skriningom a obzvlast dobrym véasnym zéchytom
tohto ochorenia (5).

HPV ako zdkladny etiologicky faktor
Epidemiologické Studie zo 60. az 70. rokov po-
stupne odhalili ur¢ité kauzalne suvislosti medzi rako-



vinou maternicového krcka a sexudlnym spravanim.
Tieto dokazy inSpirovali vyskumné timy na hladanie
etiologického faktora v oblasti mikrobiolégie. Podla
vtedajSich poznatkov sa ako najpravdepodobnejSie
agens ukazoval virus Herpes simplex (HSV). Aj ked
existovali urcité in vitro ziskané dokazy o moznom
kancerogénnom pésobeni HSV, ukézalo sa, ze
v procese vzniku rakoviny maternicového kréka zo-
hréva len druhoradu dlohu. AZ v 80. rokoch sa pozor-
nost upriamila na HPV.

V sucasnosti uz vieme, ze HPV je zakladnym
etiologickym faktorom rakoviny kréka maternice.
Na vznik ochorenia je nevyhnutna pritomnost toh-
to virusu. Bez HPV sa sice mézu v sliznici mater-
nicového krcka vyvijat, obycajne na podklade inych
infekénych procesov, Strukturalne zmeny epitelu
v zmysle fahkych dysplastickych zmien, nevznikne
véak epidermoidny karciném (4, 6). Ziadne iné on-
kologické ochorenie v huménnej medicine nema
zatial tak presne definovany etiologicky faktor. Ide
0 vyznamny poznatok, ktory umoziuje nové pristupy
k prevencii a v nedalekej buducnosti asi aj k lie¢be
rakoviny maternicového kréka. Jednym z novych pre-
ventivnych postupov je diagnostika HPV infekcie ako
zékladného etiologického faktora. V¢asnym rozpo-
znanim infekcie by sa mohli odhalit ohrozeni jedinci,
pripadne odhalif este asymptomatické formy cervi-
kélnych lézii. Prirodzene, vzhladom na zamorenost
populacie v obdobi fertilného veku tato moznost na-
rdZza na mnohé, hoci nie neprekonatemné problémy.
Skrining prekanceroz a véasnych $tadii karcinomu
formou diagnostiky HPV sa zatial ukazuje ako vhod-
ny pre menej vyspelé geografické oblasti sveta, kde
dostupnost lekara a pravidelné podrobovanie sa Zi-
en klasickému cytologickému skriningu nie su Stan-
dardné (1, 7). O moznostiach a vyzname zavedenia
HPV do zakladnej diagnostiky aj v regiénoch s dobre
fungujucim cytologickym skriningom sa v si¢asnosti
intenzivne diskutuje. Inou moznostou prevencie, na
ktorej sa zacalo mimoriadne intenzivne pracovat po
spoznani suvislosti HPV infekcie s karcindmom kr¢-
ka, je prevencia vzniku ochorenia vakcinéciou proti
HPV. Je prirodzené, Ze vakcindcia ma podstatne
vacsiu ucinnost, a tym aj vacsi medicinsky vyznam
ako vsetky ostatné opatrenia zamerané na zabra-
nenie prenosu virusu alebo véasnu diagnostiku uz
vzniknutych prekanceréznych zmien (8).

Infekcia HPV je chronicky proces. Nie kazda
spOsobi svojej nositelke rakovinu. Samotna infekcia
je zakladnou, nie vSak dostacujicou podmienkou
vzniku karcindmu. Papilomavirus sam toto ocho-
renie nedokaze vyvolat, nevyhnutné su kofaktory,
ktoré umoznia DNA virusu uplatnit sa v hostitels-
kej bunke (9). Dodnes uz bolo odhalenych viac ako
100 genotypov HPV. Z tohto spektra genotypov su
mnohé viazané na urcité anatomické lokality kryté
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Obrazok 1. Schéma gendmu HPV.
Upravené podra (20).
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viacvrstvovym dlazdicovym epitelom, vacSinou na
kozu, na dychacie cesty, epitel pohlavnych organov
a podobne. Niektoré nachadzame aj vo viacerych lo-
kalitach. Ide o epitelotrofné virusy napadajuce bunky
viacvrstvového dlazdicového epitelu. Za genotypy
s vysokym karcinogénnym rizikom sa v suc¢asnosti
povazuju genotypy 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52,
56, 58 a 68. Viac ako 60 % karcinémov kréka spo-
sobuje typ 16, v 15 — 20 % sa dokaze pritomnost
genotypu 18. Len zvy3né percento karcindmov spé-
sobuju zostavajuce vysokorizikové typy (1). Ostatné
genitalne typy (najastejSie typy 6, 11, 42 - 44
a niektoré dalSie, menej ¢asté) sa povazuju z onko-
génneho hladiska za tzv. nizkorizikové, oznacované
tieZ ako nekancerogénne. Vo va¢sine spdsobuiju len
subklinické zmeny, pripadne benigne bradavicovité
vyrastky na vonkajsich rodidlach, vulve, sliznici pos-
vy a kréka, oznadované ako kondylomy.

HPV su malé DNA virusy. Skladaju sa z bielko-
vinového obalu — kapsidy a z centrdlne ulozeného
genému nukleovej kyseliny. Tento tvorilen 10— 15 %
hmotnosti celého virusu a je nositefom genetickej in-
formdcie. Obsahuje molekulu DNA, tvorend 7 900
az 8 000 parmi baz. Konce refazca nukleovej kyse-
liny st vzajomne spojené kovalentnou vézbou, ¢im
molekula ziskava prstencovity tvar. Va¢Sinu gendému
tvoria Casti oznaCované ako open reading frames
(ORFs). Patria k nim Useky oznaCované ako early
transcription regions 1 — 8 (E1 —8) a Useky late fran-
scription regions 1 a 2. V late transcription regions
Castiach su kodované bielkoviny virusovej kapsidy
(obrézok 1). Pre malignu degeneréciu napadnutej
bunky sa zdaju najdéleZitejSie ¢asti E6 a E7 (9).
V E6 Casti je kddovana bielkovina podielajuca sa
na degradécii prirodzeného proteinu p53 hostitels-
kej bunky. P53 je fosfoprotein, ktory v primeranych
mnozstvach nachddzame vo vSetkych normalnych,
zdravych bunkéch. Protein p53 v normalnom stave
pdsobi ako tzv. negativny regulator rastu. Jeho ulo-
hou je timenie celuldrnej proliferacie. Predpoklada
sa tiez, Ze moze blokovat dal$i rozvoj malignych
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Obrazok 2. Model kapsidy HPV.
Upravené podfa (20).

klonov buniek brzdenim ich dalSej replikacie a ria-
denou apoptézou. Degradéciou prirodzeného p53
proteinu dochadza k neregulovanej diferencicii
a k nekontrolovanému rastu bunky. Protein, ktorého
Struktura je zakodovand v Casti E7 gendmu HPV, za-
sahuje do regulacnych procesov infikovanej bunky
tym, Ze sa viaze na niektoré jej prirodzené bielkovi-
ny oznacované ako p105Rb, p107 a dalSie. Tieto za
fyziologickych podmienok reguluju prechod bunky
z fazy G-1 bunkového cyklu do fazy S. Podielaju sa
na reguldcii bunkového delenia. Po ich degradécii
dochédza k nekontrolovanému rozmnoZovaniu bun-
ky. Pri oboch tychto dcinkoch ide o univerzalny fe-
nomén sprevadzajuci patogenézu vacsiny fudskych
nadorov (1, 9, 10).

Kapsida virusu ma bielkovinovu Strukturu a tvori
ju 72 bielkovinovych kapsomér vytvérajucich pravi-
delny dvadsafsten s priemerom 55 nm (obrézok 2).
Proteiny kapsidy predstavuju 85 — 90 % hmotnosti
celého virusu a su v jednotlivych genotypoch HPV
podobné. Ide o 2 typy proteinov, L1 a L2. Protein
L1 je nepomerne vacsi ako bielkovina L2 a m& vo
vacsine genotypov HPV velmi podobnu Strukturu.
Protein L2 je uz variabilnejsi (11). Bielkoviny kapsidy
su pre hostitelsky makroorganizmus cudzorodymi
latkami, a preto maju antigénny charakter. Za nor-
malnych imunitnych podmienok organizmus reaguje
na ich pritomnost tvorbou protilatok, ktorych icelom
je elimindcia cudzorodej bielkoviny, a tym aj obrana
makroorganizmu proti virusu (12).

Vakcindcia proti HPV

Poznanie antigénnych Ucinkov bielkovinovych
Struktur HPV viedlo k myslienke o vytvoreni ocko-
vacej latky a 0 moznosti vakcindcii proti tomuto vi-
rusu. Vyvoj ockovacich latok sa este aj v st¢asnosti
vyvija dvoma smermi. Na jednej strane sa pracuje
na vyvoji tzv. terapeutickych vakcin. Ich podstatou
je vpravenie hotovej protilatky do organizmu, ktora
by bola schopna eliminovat pritomné virusy, a tym
zastavif dal$iu progresiu uz existujliceno nadoro-



vého ochorenia (13). Druhym smerom vyvoja, ktory
v sti¢asnosti uz dosahuije ciel, su tzv. profylaktické
vakeiny. Ich Ucinok je zaloZeny na tvorbe protilatok
samotnym makroorganizmom na zaklade podania
virusu podobnym ¢Easticiam — virus like particles
(VLP), ktoré maju rovnaky antigénny charakter ako
samotné bielkoviny virusu. Po podani VLP do or-
ganizmu tento produkuje protilatky, ktoré su potom
ucinné aj proti skutoénym virusom. Aj vyvoj tychto
vakcin sa vyvijal viacerymi cestami. Ako najschod-
nejSie sa ukazuje pouZitie vakcin s obsahom VLP,
ktoré su odvodené z hlavného kapsidového protei-
nu L1. Pracuje sa v3ak aj na tvorbe vakcin zaloze-
nych na tvorbe protilatok proti L2 proteinu a tiez na
kombinovanych vakcinach proti L1 aj L2 proteinu
virusovej kapsidy (14, 15). Vyskum vakcin proti L1
proteinu je v stcasnosti uz v $tadiu ukoncenia kli-
nickych pokusov a preparaty farmaceutickych firiem
GlaxoSmithKline a Merck, ktoré su priekopnikmi vo
vyvoji o¢kovacich Iatok proti HPV, su v su¢asnosti, aj
u nas, uz v Stadiu registracie. Ide o vakciny vyuziva-
juce ako VLP morfologicky a antigénne temer iden-
ticky protein s L1 HPV. Za vznik imunity po o¢kovani
tymito latkami su pravdepodobne zodpovedné IgG.
Nepriamym dokazom takéhoto tvrdenia je, ze po pa-
sivnom prenose tychto imunoglobulinov na neimuni-
zovanych jedincov vznika do¢asnd imunita aj u nich.
Asi u 50 % jedincov ockovanych vakcinou proti HPV
sa zistuje aj zvysenie hladin IgA. Imunita proti HPV
v8ak vznikd aj pri normalnych hladinéch IgA (16).

Po zaockovani sa v sére zistuje 10-nasobne
vy$Sia hladina protilatok proti HPV ako po prekona-
ni nativnej infekcie. VysSie hladiny protilatok su tiez
v cervikalnom hliene, o spdsobuje elimindciu virusu
uz na povrchu epitelu. Protilatky v sére zabezpecia
ochranu proti virusom, ktoré preniknu neporusené
do hibsich vrstiev sliznice po¢as pohlavného styku
cez jej drobné ragady vzniknuté pri frikénych pohy-
boch (17, 18).

L1 proteinové vakciny, ktoré sa momentéine
dostéavaju aj na nas trh, su bi- alebo tetravalentné.
Bivalentné vakciny su uréené na vakcinaciu proti naj-
CastejSim onkogénnym typom 16 a 18. Tetravalentné
vakciny imunizuju navySe aj proti nizkorizikovym ge-
notypom 6 a 11, ktoré sice nespdsobuju karciném,
ale su etiologickym agensom bradavicovych vyrast-
kov v anogenitalnej oblasti (condylomata accumina-
fa). Pri klinickych skuskach sa ukézalo, Ze bivalentna
vakcina nechrdni len proti genotypom 16 a 18, ale
vzhladom na velmi podobnu $trukturu L1 proteinov
jednotlivych genotypov HPV, ma ochranny uginok
proti priblizne 71 % doposial zndmych genotypov
HPV. Tetravalentna vakcina chrani proti 87 % geno-
typov (6, 8, 18). Z tohto hladiska by malo byt vyhod-
nejSie pouzitie tetravalentnej vakciny. Naklady na jej
vyrobu su vSak vysSie. Viac ako 65 % vSetkych karci-
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némov kréka maternice pritom spdsobuje genotyp 16,
dalSich 15 -20 % genotyp 18. Len zvySnych priblizne
15 % pripadov karcinémov je spdsobenych ostatnymi
karcinogénnymi genotypmi. Z ekonomického hfadis-
ka tak vznika otazka efektivity tetravalentnej vakciny
prilen malom roz3ireni spektra ucinku (19). Vo vacsej
miere v8ak chréni proti nekancerogénnym zmenam
(condylomata accuminata).

Z hladiska ucinnosti vakcinacie ide o podobnu
situdciu ako pri oCkovani proti hepatitide B, kde sa
tiez vyuzivaju purifikované VLP. Na vznik Ucinnej
hladiny protilatok v sére vdak treba opakované po-
danie vakciny. Odportc¢a sa 3-davkova aplikacia.
Po zékladnej vakcinacnej davke sa tvorba protila-
tok zosilnuje eSte dvoma ,booster” davkami. Podla
klinickych skusok, ktoré boli doteraz vykonané, sa
po takejto aplikdcii udrzuje dostatoénd hladina pro-
tildtok v krvi najmenej 48 mesiacov (17). Sledovanie
dalSieho vyvoja hladin protilatok v sére a droven
ochrany organizmu proti HPV infekcii si vyzaduje
dihSie pokracovanie klinickych $tudi.

Ochrana proti karcinému kréka
Ochranu proti vzniku krékového karcinému moz-
no rozdelif na dva zakladné postupy. Zakladnym
opatrenim, vo vac¢Sine vyspelych Statov v poslednych
rokoch stale doslednejsie uplatiovanym, je véasna
diagnostika prekancerdz formou celoplosného
skriningu. Spociva vo vyuZiti, na tento Ucel velmi
vhodnej diagnostickej metédy, onkologickej cytold-
gie. Tato prebioptickd metdda dobre spifia kritéria pre
skrining. V krajinach, kde sa podarilo vytvorit podmi-
enky na kvalitny skrining prekanceréz maternicové-
ho kr¢ka sa v priebehu kratkeho ¢asu podarilo znizit
vyskyt karcinému o viac ako 50 %. Dal$im skvalitrio-
vanim skriningovych programov, najmé ich rozsirova-
aj nadalej dosahuje postupny pokles vyskytu tohto
ochorenia. Nevyhodou onkologickej cytoldgie je vy-
znamny vplyv subjektivnych faktorov na jej senzitivitu
a Specificitu. V niektorych krajindch zapadnej a stred-
nej Eurdpy, vratane Slovenska, by sa mal vykonavat
kombinovany skrining. Onkologické cytoldgia sa pri
preventivnych prehliadkach kombinuje s dalSou dia-
gnostickou metddou — kolposkopiou. Ako vSak uka-
zuju doterajSie analyzy vysledkov, kolposkopia v za-
kladnom skriningu sa len v minimélnej miere podiefa
na jeho skvalitneni (9). Vo vSeobecnosti je zaradova-
na skor ku Specializovanym diagnostickym metddam.
Mnohi autori predpokladaju, Ze jej zaradenie do skri-
ningu podstatne zvySuje jeho ekonomicku naro¢nost
pri minimalnom zvyseni vytaznosti. Senzitivita a $pe-
cificita kolposkopického vySetrenia je zavisla najmé
od $pecializécie vySetrujlceho lekara. Vo vacsine sa
preto odporuca jej vyuzitie skor ako Specializovane;j,
nadstavbovej metody, pri podrobnejSej diagnostike

kr€kovych Iézii zachytenych v skriningu onkologickou
cytoldgiou.

V poslednych rokoch, po spoznani dlohy HPV
v etiol6gii karcinému krcka, vznikli viaceré ndvrhy
skriningovych programov zaloZenych na diagnostike
tohto virusu. Zatial su tieto programy, z organizac-
ného a tiez ekonomického hladiska, aplikovatelné
skor v rozvojovych krajindch s neumerne vysokym
vyskytom karcinému kréka a s nemoznostou reali-
zovat dosial bezne zauzivané skriningové progra-
my. V civilizovanych oblastiach sveta, kde je apli-
kovatefny cytologicky, pripadne aj kolposkopicky
skrining, je zatial diagnostika a typizacia HPV skor
len dopinkovou, $pecializovanou, nadstavbovou me-
tddou pri diagnostike prekancerdz (4, 20). Nedaleka
buduicnost véak ukaze, ¢i nové skriningové navrhy
zalozené na priamej diagnostike HPV nenahradia
dosial realizované programy.

Druhou mozZnostou prevencie karcinomu krcka
je ochrana proti infekcii HPV. KedZe ide o sexual-
ne prenosnu infekciu, zakladom ochrany je vyhyba-
nie sa promiskuitnému spdsobu Zivota a prisne mo-
nogamné partnerské vztahy. PouZitie prezervativu
ako bariérovej antikoncepcie, ktora dostato¢ne ucin-
ne chrani pred prenosom niektorych inych sexuélne
prenosnych infekcii, je pri HPV otazne. Dosial nebo-
lo presne dokdzané, ¢i je prezervativ dostatoénou
ochranou proti prenosu HPV. V literature existuju na
tdto otdzku protichodné néazory (3, 13).

NajucinnejSou ochranou proti rakovine materni-
cového krcka bude v blizkej buducnosti asi vakcinécia
proti HPV. | tu vSak narazame na niektoré medicinske
a najmé& ekonomické problémy. Vakcinacia by sa ma-
la vykonat u este neinfikovanych jedincov. Musela by
sa vykonavaf u zatial sexudlne inaktivnych dievcat,
ktoré eSte nie su infikované HPV, teda v predpuber-
talnom obdobi, alebo u sexudlne aktivnych Zien po
predoslom negativnom vySetreni na HPV. Z epidemi-
ologického hladiska by bola najucinnejSia, ak by sa
vykonéavala celoplosne, €o by si vyZadovalo nemalé
financné naklady. Selektivna vakcindcia na Ziadost
pacientky (a na jej vlastné naklady) by v buducnosti
mohla ovplyvnit vyskyt karcindmu maternicového krc-
ka v ekonomicky vyspelych krajindch (19). Najvyssia
incidencia ochorenia je vSak v ekonomicky zaostalej-
Sich oblastiach. Aj celoplo$na vakcindcia totiz prindsa
s0 sebou viaceré otazky. Je vhodné zaockovat len
Zensku ¢ast populdcie? Muzi su sice povazovani za
prendSacov infekcie, ale HPV je u nich etiologickym
faktorom karcinému penisu. Jeho vyskyt je sice pod-
statne zriedkavejSi ako karcinému kréka, nie je vSak
raritny. Ani celoplo$na vakcinacia zenskej populacie
menala UpIné upustenie od skriningovych programov.
Ten by sa aj nad'alej musel vykonavat u Zien, u ktorych
uz vakcinacia nema vyznam. Doposial vyrobené vak-
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ciny chrénia proti infekcii temer 80 % onkogénnych
genotypov HPV. Ani zaoCkované Zeny teda nie su
Uplne chranené proti tomuto ochoreniu. Zanedbanie
prevencie u tychto skupin by mohlo maf zavazné
dosledky.

Otézky pomeru nékladov a uzitku v tejto proble-
matike su v sucasnosti obsahom viacerych analyz
a odbornych Studii. Navrhované su rozliéné modifi-
kécie roznych skriningovych programov a schém,
ktoré zohladAuju aj moznosti vakcinacie a rozli¢né
skriningové postupy s ohfadom na geografické odlis-
nosti jednotlivych krajin a ich ekonomické moznosti
(8, 19). Pozitivom vSak je, Ze karcindém maternicové-
ho kr¢ka je v sucasnosti jediné onkologické ocho-
renie, pri ktorom pozname jeho etioldgiu a ktorému
dokazeme Ucinne predchéadzat vakcinaciou.

Cldnok bol uverejneny v éasopise Onkoldgia.
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