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OOcceennaa  wwyysstt¹¹ppiieenniiaa  cczzyynnnniikkóóww  
rryyzzyykkaa  zzaakkaa¿¿eenniiaa  wwiirruusseemm  
bbrrooddaawwcczzaakkaa  lluuddzzkkiieeggoo  ((HHPPVV))
oorraazz  ssttooppnniiaa  jjeeggoo  oonnkkooggeennnnooœœccii
wwœœrróódd  mmiieesszzkkaanneekk  wwssii

EEvvaalluuaattiioonn  ooff  rriisskk  ffaaccttoorrss  pprreesseennccee  iinn  hhuummaann  ppaappiilllloommaa  vviirruuss  ((HHPPVV))  iinnffeeccttiioonn  
aanndd  iittss  oonnccooggeenniittyy  iinn  rruurraall  rreeggiioonn

DDaaggmmaarraa  NNaawwaarrrraa--KKaarroowwiicczz11,,  UUrrsszzuullaa  KKoowwaallsskkaa--KKoopprreekk22,,  AAggaattaa  KKaarroowwiicczz--BBiilliiññsskkaa33

Obecnoœæ DNA wirusa brodawczaka ludzkiego mo¿na wykryæ w ponad 90% przypadków
raka szyjki macicy. Progresja zmian dysplastycznych zwi¹zana jest z wystêpowaniem dodat-
kowych czynników, nasilaj¹cych ten proces. 

Cel: celem pracy by³a ocena wystêpowania czynników ryzyka zaka¿enia wirusem bro-
dawczaka ludzkiego, ocena wystêpowania infekcji HPV oraz jego onkogennoœci w œrodowi-
sku wiejskim. 

Materia³ i metody: Badaniami objêto rejon gminy S³ubice w latach 2002–2003, badan¹
grupê stanowi³o 200 kobiet w wieku 18–65 lat. Wykonano rozmaz cytologiczny z tarczy i ka-
na³u szyjki macicy oraz badanie na obecnoœæ HPV metod¹ PCR. Na podstawie wywiadu oce-
niono obecnoœæ klasycznych czynników ryzyka zaka¿enia HPV. 

Wyniki i wnioski: Liczba wyników wskazuj¹cych na infekcjê HPV wynosi³a 4%. Na
podstawie badania PCR u 50% zaka¿onych wykryto wysokoonkogenne szczepy, w 37,5%
niskoonkogenne HPV, w 12,5% uzyskano wynik negatywny. Stwierdzono, ¿e istnieje zwi¹-
zek pomiêdzy wystêpowaniem zaka¿enia szczepami HPV o wysokiej onkogennoœci a pale-
niem papierosów, zwiêkszon¹ liczb¹ partnerów seksualnych oraz by³ych partnerek seksual-
nych partnera. 

S³owa kluczowe: HPV, rak szyjki macicy, czynniki ryzyka, rozpoznawanie

(Przegl¹d Menopauzalny 2005; 4: 22–31 )
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WWssttêêpp

Problem infekcji wirusem brodawczaka ludzkiego
(human papilloma virus – HPV) wi¹¿e siê bezpoœrednio
z wyst¹pieniem raka szyjki macicy [1]. Coraz wiêcej
dowodów wskazuj¹cych na rolê zaka¿enia wirusem
brodawczaka ludzkiego w rozwoju raka szyjki macicy
zapowiada mo¿liwoœæ zapobiegania, wczesnego wykry-
wania i identyfikacji kobiet, które s¹ obci¹¿one ryzy-
kiem rozwoju tej choroby i tym samym na ukierunko-
wanie dalszej szybkiej diagnostyki [2]. Na œwiecie co
roku wykrywa siê ok. 0,5 mln nowych przypadków ra-
ka szyjki macicy [3]. W Polsce rak szyjki macicy zaj-
muje pod wzglêdem zachorowalnoœci na nowotwory
z³oœliwe II miejsce po raku sutka. Wspó³czynnik zacho-
rowalnoœci wynosi³ 15,1, a umieralnoœci 7,2 [4]. Œredni
czas transformacji z fazy dysplazji ma³ego stopnia do
dysplazji du¿ego stopnia trwa ok. 9 lat, a progresja
z dysplazji du¿ego stopnia do raka inwazyjnego trwa od
3 mies. do 2 lat [5]. Zidentyfikowano ok. 100 typów
HPV. Typy wirusa o powinowactwie do narz¹dów
p³ciowych mo¿na podzieliæ na grupy, bior¹c pod uwagê
prawdopodobieñstwo rozwoju okreœlonych chorób
szyjki macicy, w przypadku zaka¿eniem konkretnym ty-
pem wirusa [6, 7]. Wirusy o ma³ej onkogennoœci (typ 6,
11, 42, 43, 44) powoduj¹ rozwój ³agodnych k³ykcin.
Wirusy o du¿ej onkogennoœci typ (16, 18, 31, 33, 35, 45,
51, 52, 58) wykrywa siê w 99,7% przypadków raka
szyjki macicy [8, 9]. Proteina HIV – E7 i E6 ³¹czy siê
z bia³kami regulatorowymi komórki p53, odblokowuje
cykl komórkowy, co prowadzi do niestabilnoœci gene-
tycznej komórki. Neoplazja rozwija siê najczêœciej na
styku nab³onków gruczo³owego i p³askiego [10]. Rzad-
ko jednak stwierdza siê cechy infekcji wirusowej w ob-
razie cytologicznym w raku szyjki macicy, pomimo
obecnoœci infekcji wirusem i to szczepami onkogenny-
mi, ze wzglêdu na znaczne odm³odzenie komórek [11].
Wczesne wykrycie infekcji wirusem HPV pozwala na
zmniejszenie zagro¿enia wyst¹pieniem raka szyjki ma-
cicy. Wyizolowanie wysokoonkogennego szczepu me-
todami molekularnymi – PCR, która opiera siê na zasa-
dzie uzyskania licznych kopii poszukiwanych sekwen-
cji DNA, przy wykorzystaniu zgodnych primerów i oli-
gomerów, pozwala na dok³adn¹ ocenê zagro¿enia i pod-
jêcie odpowiedniego leczenia. W ok. 90% przypadków
zaka¿eñ HPV dochodzi do eliminacji wirusa z organi-
zmu przez uk³ad immunologiczny i po up³ywie 2 lat nie
wykrywa siê HPV. Utrzymanie DNA wirusa w organi-
zmie jest dowodem na zaka¿enie typem du¿ego ryzyka,
co wi¹¿e siê ze znacznym ryzykiem rozwoju dysplazji
du¿ego stopnia, a w koñcu raka szyjki. Infekcja wiru-
sem mo¿e przejœæ w fazê latentn¹ i w przypadku os³a-
bienia odpornoœci organizmu mo¿e siê ujawniæ ponow-
nie [11]. 

Czynnikami sprzyjaj¹cymi infekcji HPV s¹ wiek, le-
ki immunosupresyjne, ci¹¿a, palenie tytoniu, stosowa-
nie antykoncepcji hormonalnej, niedobory witaminowe,

wspó³istniej¹ce zaka¿enia (np. chlamydia, HIV, HS
VII). Ryzyko zale¿y równie¿ od liczby partnerów oraz
od wczesnego rozpoczêcia ¿ycia seksualnego. Od chwi-
li rozpowszechnienia badania cytologicznego w Sta-
nach Zjednoczonych, umieralnoœæ na raka szyjki maci-
cy zmniejszy³a siê o 75%, obserwuje siê natomiast
wzrost zachorowalnoœci wœród m³odych kobiet [1]. Po-
mimo prowadzonych badañ nad skutecznoœci¹ leczenia
infekcji HPV za pomoc¹ ró¿nych preparatów, w tym
równie¿ przeciwwirusowych, wyniki leczenia zacho-
wawczego czêsto s¹ niezadowalaj¹ce.

CCeell  pprraaccyy

Celem pracy jest ocena czêstoœci wystêpowania in-
fekcji wirusem brodawczaka ludzkiego w populacji pol-
skiej mieszkaj¹cej na wsi. Ocena ryzyka zaka¿enia szcze-
pami wysokoonkogennymi wirusa brodawczaka ludzkie-
go z uwzglêdnieniem czynników ryzyka tzw. klasyczne
fiñskie, jakimi s¹ palenie papierosów, wiek rozpoczêcia
¿ycia seksualnego, liczba partnerów, styl ¿ycia, warunki
socjoekonomiczne, obecnoœæ towarzysz¹cych chorób
przewlek³ych, wykszta³cenie, œrednia czêstotliwoœæ wizyt
u lekarza ginekologa, aktywnoœæ seksualna, liczba prze-
bytych porodów, wystêpowanie infekcji dróg rodnych
oraz zmian na szyjce macicy, BMI.

MMaatteerriiaa³³  ii mmeettooddyy

Badaniami objêto kobiety w wieku 18–65 lat, za-
mieszka³e w rejonie gminy S³ubice na prze³omie 2002
i 2003 r., utrzymuj¹ce siê z pracy w rolnictwie, ubezpie-
czone w KRUS. U ka¿dej kobiety wykonano rozmaz
cytologiczny z tarczy i kana³u szyjki macicy. Badanie
cytologiczne pobierano szczoteczk¹ typu cytobrush.
Preparaty cytologiczne utrwalano natychmiast cytofi-
xem, a nastêpnie barwiono w sposób rutynowy hema-
toksylin¹ i eozyn¹. 

Materia³ by³ oceniany pocz¹tkowo w systemie Papa-
nicolau w pracowni histopatologicznej w P³ocku, a na-
stêpnie poddany weryfikacji w Pracowni Histopatolo-
gicznej I Katedry Ginekologii i Po³o¿nictwa UM w £o-
dzi i oceniony w systemie Bethesda. 

Przy niezgodnoœciach wyników nastêpowa³o po-
nowne pobranie materia³u z szyjki macicy i ponowna
ocena w systemie Bethesda. W wybranych na podstawie
uzyskanych wyników badania cytologicznego przypad-
kach, gdzie podejrzewano infekcjê wirusem brodawcza-
ka ludzkiego, wykonano badanie metod¹ molekularn¹
w kierunku zaka¿enia tym wirusem. 

Do kobiet tych wys³ano imienne zaproszenia na bada-
nia kontrolne. Ponownie pobierano materia³ z szyjki ma-
cicy do badania na obecnoœæ DNA HPV metod¹ PCR.
Badania wykonano z dwóch niezale¿nych materia³ów
z szyjki macicy – pobranego jak posiew oraz rozmazu na
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szkie³ko (nieutrwalonego), które a¿ do wykonania ozna-
czenia przechowywane by³y w temp. -70oC. 

Do oznaczenia onkogennoœci wirusów wykorzy-
stano molekularn¹ metodê PCR, polegaj¹c¹ na uzyski-
waniu licznych kopii wirusa za pomoc¹ zgodnych pri-
merów i oligomerów. Ca³y cykl sk³ada siê z denatura-
cji, hybrydyzacji, syntezy DNA. Efektem koñcowym
tego procesu jest podwojenie iloœci poszukiwanego
DNA. Iloœæ syntezowanych fragmentów narasta wy-
k³adniczo jak 2n, gdzie n to liczba cykli. Identyfikacja
DNA wirusa nastêpuje przy wykorzystaniu metody
kolorometrycznej. Ocena œwiat³a nastêpuje poprzez
dodanie substratu chemifluorescencyjnego, reaguj¹ce-
go z fosfataz¹ alkaliczn¹. Pomiaru natê¿enia œwiat³a
dokonuje siê za pomoc¹ luminometru i wyra¿a siê
w jednostkach RLU (relative light units). Badania wy-
konano technik¹ PCR, pos³uguj¹c siê zestawem PCR
Human Papilloma Virus Typing Set (TaKaRa – Japo-
nia) w Pracowni Biologii Molekularnej Zak³adu Pato-
morfologii Klinicznej Instytutu Centrum Zdrowia
Matki Polki w £odzi. Wszystkie pacjentki badanej
grupy wype³nia³y ankietê, zachowuj¹c anonimowoœæ
oraz wyrazi³y zgodê na u¿ycie tej ankiety do badañ na-
ukowych.

AAnnaalliizzaa  ssttaattyyssttyycczznnaa

Uzyskane wyniki opracowano za pomoc¹ odpo-
wiednich metod analizy statystycznej stosuj¹c program
CSS Statistica (Statsoft Inc., Tulsa, OK, USA). Dla pa-
rametrów ci¹g³ych, czyli parametrów wyra¿onych
w skali przedzia³owej, obliczono wartoœci œrednie
i odchylenie standardowe. Poziom istotnoœci przyjêto
jako p<0,05. Porównania dwóch grup niezale¿nych
w przypadku rozk³adów normalnych wykonano testem
t-Studenta dla prób niezale¿nych. W przypadku braku
spe³nienia za³o¿eñ o normalnoœci rozk³adów, porówna-
nie miêdzy niezale¿nymi grupami wykonano testem
Manna-Whitney'a dla prób niezale¿nych. 

W analizie parametrów wyra¿onych w skali nomi-
nalnej stosowano test χ2, a w przypadku braku warun-
ków do jego zastosowania (ma³a liczebnoœæ grup) – test
dok³adny Fishera. Celem oceny zale¿noœci miêdzy ce-
chami obliczano wspó³czynnik korelacji rang Spearma-
na (ρ).

WWyynniikkii

Poddano ocenie wybrane parametry jakoœciowe i ilo-
œciowe, mog¹ce mieæ wp³yw na wzrost ryzyka zachoro-
wania na raka szyjki macicy, a wiêc te, które zwi¹zane
by³y z czêstszym stwierdzaniem infekcji wirusami bro-
dawczaka ludzkiego, a szczególnie ich typów o wysokiej
onkogennoœci. Uzyskane wyniki po przeprowadzeniu
analizy statystycznej przedstawiono w tabelach. 

Wœród 200 kobiet populacji wiejskiej infekcjê wiru-
sem brodawczaka ludzkiego podejrzewano na podsta-
wie badania cytologicznego w 2,5% (5 kobiet). 

Poddaj¹c ponownej ocenie cytologicznej podejrza-
ny materia³ w oœrodku referencyjnym stwierdzono wy-
niki fa³szywie ujemne w ocenie cytologicznej populacji
wiejskiej, co powiêkszy³o grupê poddan¹ dalszej dia-
gnostyce do 3,5% (7 kobiet) (tab. I). 

Na podstawie przeprowadzonego badania weryfiku-
j¹cego poprzednie przesiewowe badanie cytologiczne
wyodrêbniono wœród kobiet osoby podejrzane o zaka-
¿enie wirusem brodawczaka ludzkiego. Kobiety te zo-
sta³y poddane badaniu na obecnoœæ wirusa brodawcza-
ka ludzkiego wykonanego technik¹ PCR z ocen¹ onko-
gennoœci szczepu wirusa. Onkogennoœæ wirusów bro-
dawczaka ludzkiego zosta³a oceniana jako wysoka lub
niska. W 1 przypadku badanie PCR nie potwierdzi³o su-
gerowanej w wyniku badania cytologicznego infekcji
wirusem brodawczaka ludzkiego. Uzyskane wyniki
przedstawiono w tab. II. 

Tab. III przedstawia zale¿noœæ pomiêdzy wykszta³-
ceniem kobiet poddanych badaniu a czêstoœci¹ infekcji
szczepami wirusa brodawczaka ludzkiego zarówno
o niskiej, jak i wysokiej onkogennoœci. 

Zaka¿enie wirusem brodawczaka ludzkiego stwier-
dzono u 4 kobiet z wykszta³ceniem podstawowym, co
stanowi³o 57,1% liczebnoœci grupy, u której stwierdzo-
no cechy infekcji wirusem brodawczaka ludzkiego.
U kobiet w wykszta³ceniem zawodowym czêstoœæ wy-
stêpowania zaka¿enia wirusem brodawczaka ludzkiego
oceniono na 42,8% (3 kobiety). Nie stwierdzono przy-
padków infekcji wirusem brodawczaka ludzkiego w in-
nych grupach wykszta³cenia, poniewa¿ nie by³y one re-
prezentowane (tab. III). Wszystkie przypadki zaka¿enia
wirusem brodawczaka ludzkiego o wysokiej onkogen-
noœci w tej grupie kobiet dotyczy³y osób z wykszta³ce-
niem podstawowym, a niskiej onkogennoœci z wy-
kszta³ceniem zawodowym. 

Ocenie poddano równie¿ wystêpowanie ró¿nych
czynników ryzyka wyst¹pienia zaka¿enia wirusem bro-
dawczaka ludzkiego. Najwa¿niejszym z nich wg obser-
wacji wielu autorów jest nikotynizm. Za czynnik ryzyka
wyst¹pienia infekcji wirusem brodawczaka ludzkiego
przyjêto palenie wiêcej ni¿ 15 papierosów w ci¹gu doby. 

Wœród 7 kobiet, u których stwierdzono wystêpowa-
nie wirusa brodawczaka ludzkiego 3 nie pali³y papiero-
sów, 4 kobiety pali³y 15 lub wiêcej papierosów w ci¹gu
doby, œrednio 11,88 ± 11,01. U kobiet, u których stwier-
dzono infekcjê wirusem o wysokiej onkogennoœci tylko
1 nie by³a palaczk¹. Wœród 3 kobiet zaka¿onych wiru-
sem brodawczaka ludzkiego o niskim ryzyku onkoge-
nezy, 1 pali³a na³ogowo papierosy. 

Œrednia liczba palonych papierosów na dobê u ko-
biet z wysokoonkogennymi HPV wynosi³a 20,00 ±
14,14 (n=4). Œrednia liczba wypalanych papierosów na
dobê u kobiet z niskoonkogennymi HPV wynosi³a 5,00
± 4,66 (n=3). 
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Wœród kobiet, u których nie potwierdzono w badaniu
cytologicznym cech infekcji wirusem brodawczaka ludz-
kiego œrednia liczba wypalanych papierosów w populacji
wiejskiej wynosi³a 10,91 ± 6,23 (p=0,63) (tab. IV). 

Oceniono równie¿ warunki sanitarne, opieraj¹c siê
na mo¿liwoœci korzystania z prysznica w warunkach
domowych. Stwierdzono, ¿e nie u wszystkich kobiet
warunki higieniczne spe³nia³y za³o¿one wymagania –
obecnoœæ ³azienki z prysznicem i ciep³¹ wod¹ bie¿¹c¹,
u 2 kobiet zaka¿onych wirusem brodawczaka ludzkiego
o wysokim ryzyku onkogenezy oraz u 1 wirusem o ni-
skim ryzyku onkogenezy warunki sanitarne by³y oce-
niane jako z³e. 

W tab. V przedstawiono wybrane czynniki, mog¹ce
mieæ wp³yw na czêstoœæ wystêpowania infekcji wiru-
sem brodawczaka ludzkiego w badanej populacji. Pod
uwagê wziêto wiek, wzrost, masê cia³a oraz uzyskan¹
wartoœæ wskaŸnika BMI. 

Œrednia wieku w grupie kobiet zaka¿onych miesz-
kaj¹cych na wsi wynosi³a 42 lata. Tylko 1 pacjentka by-
³a w wieku 26 lat i by³a najm³odsza w tej grupie.
Wszystkie kobiety populacji wiejskiej zaka¿one wiru-
sem brodawczaka ludzkiego o wysokim ryzyku onko-
genezy by³y w wieku powy¿ej 50. roku ¿ycia. 

Stwierdzono, ¿e wyst¹pi³a dodatnia korelacja po-
miêdzy zaka¿eniem wirusem brodawczaka ludzkiego
o wysokiej onkogennoœci w stosunku do zaka¿enia wi-
rusem o niskiej onkogennoœci i œrednim wiekiem
mieszkanek mieszkanek wsi (p=0,001). Stwierdzono,
¿e œrednia masa cia³a kobiet z wysokoonkogennymi
szczepami wirusa o wysokim ryzyku onkogenezy wy-
nosi³a 73,00 ± 6,27 kg (n=4), œrednia masa cia³a kobiet
z niskoonkogennym i szczepami wynosi³a 62,67 ± 4,62
kg (n=3). Œrednia wartoœæ masy cia³a kobiet zaka¿o-
nych HPV w tej populacji wynosi³a 67,25 ± 7,94 kg
(n=7). Nie stwierdzono ró¿nic istotnych statystycznie
pomiêdzy œredni¹ mas¹ cia³a kobiet z wysoko- i nisko-
onkogennymi typami HPV (p=0,062). 

Oceniaj¹c wzrost badanych kobiet stwierdzono, ¿e
w grupie z wysokoonkogennym HPV œredni wzrost wy-
nosi³ 159,00 ± 6,83 cm (n=4), z niskoonkogennym
HPV wynosi³ 160,00 ± 6,24 cm (n=3). Ogó³em œredni
wzrost kobiet w tej grupie wynosi³ 159,75 ± 5,68 cm
(n=7). 

Nie stwierdzono korelacji pomiêdzy wzrostem on-
kogennoœci wirusów HPV (nisko- vs wysokoonkogen-
ne) a wzrostem pacjentek (p=0,85). Na podstawie wzro-
stu oraz masy cia³a wyliczono dla tych pacjentek
wskaŸnik masy cia³a. Prawid³owe wartoœci wspó³czyn-
nika masy cia³a oraz infekcjê szczepami wirusa bro-
dawczaka ludzkiego o niskim ryzyku onkogenezy
stwierdzono w 2 przypadkach (28,5%). U 2 oty³ych ko-
biet (BMI powy¿ej 30) stwierdzono zaka¿enie szczepa-
mi wirusa brodawczaka ludzkiego o wysokim ryzyku
onkogenezy. 

Œrednia wartoœæ BMI kobiet z zaka¿eniem wysoko-
onkogennym HPV wynosi³a 29,00 ± 3,65 (n=4), u ko-

biet z niskoonkogennym HPV wynosi³a 24,67 ± 3,79
(n=3). Ogó³em œrednia wartoœæ BMI kobiet z potwier-
dzon¹ infekcj¹ HPV wynosi³a 26,5 ± 4,21 (n=7). Stwier-
dzono brak ró¿nic istotnych statystycznie pomiêdzy
œrednimi BMI kobiet z wysoko- i niskoonkogennymi ty-
pami wirusa brodawczaka ludzkiego (p=0,19). 

Oceniono równie¿ wiek, w jakim wyst¹pi³a pierw-
sza w ¿yciu miesi¹czka i stwierdzono brak nieprawid³o-
woœci w wieku wyst¹pienia menarche. Œredni wiek wy-
st¹pienia menarche wynosi³ 13 lat (12,75 ± 0,71 lat).
Œredni wiek wyst¹pienia menarche u kobiet z wysoko-
onkogennym HPV wynosi³ 13,00 ± 0,82 lat (n=4), z ni-
skoonkogennym HPV wynosi³ 12,33 ± 0,58 lat (n=3)
(p=0,28). 

Analizuj¹c wiek inicjacji seksualnej stwierdzono, ¿e
w 5 przypadkach rozpoczêcie wspó³¿ycia p³ciowego
nast¹pi³o przed ukoñczeniem 18. roku ¿ycia. Z 4 kobiet
zaka¿onych wirusami o wysokim ryzyku onkogennoœci
tylko 1 podjê³a wspó³¿ycie p³ciowe po ukoñczeniu 18
lat. Wœród kobiet, u których stwierdzono szczep wirusa
o niskiej onkogennoœci w 2 przypadkach inicjacja sek-
sualna nast¹pi³a przed ukoñczeniem 18. roku ¿ycia. 

Stwierdzono, ¿e œredni wiek inicjacji seksualnej ko-
biet z infekcj¹ szczepami wysokoonkogennymi HPV
wynosi³ 16,00 ± 1,41 lat (n=4), z niskoonkogennymi
HPV 16,33 ± 1,53 lat (n=3). 

Nie obserwowano korelacji pomiêdzy ró¿nymi ty-
pami onkogennoœci wirusów (nisko- vs wysokoonko-
genne) i wiekiem inicjacji seksualnej (r=0,13; p=0,73). 

Trzy z kobiet zaka¿onych wysokoonkogennymi
szczepami wirusa brodawczaka ludzkiego mia³y
w przesz³oœci stwierdzone nieprawid³owoœci w obrêbie
czêœci pochwowej szyjki macicy. Obecnoœæ tego typu
zmian na szyjce macicy stwierdzono w przesz³oœci
u 1 kobiety zaka¿onej wirusem o niskiej onkogennoœci.
Nie stwierdzono ró¿nicy w czêstoœci rozpoznawania
nad¿erki czêœci pochwowej szyjki macicy lub/i stanu
zapalnego pomiêdzy pacjentkami z wysokoonkogen-
nym i niskoonkogennym HPV. 

Nie wyst¹pi³a równie¿ korelacja pomiêdzy wzro-
stem onkogennoœci wirusów HPV (nisko- vs wysoko-
onkogenne) i obecnoœci¹ lub brakiem obecnoœci zmian
na czêœci pochwowej szyjki macicy i stanów zapalnych
(r=0,41; p=0,35) (tab. V). 

Na podstawie wywiadu poddano ocenie obecnoœæ
czynników ryzyka zaka¿enia wirusem brodawczaka
ludzkiego – liczby dotychczasowych partnerów seksual-
nych, kontaktów seksualnych w tygodniu, przebytych
porodów oraz opiekê ginekologiczn¹ wyra¿on¹ w latach,
jakie minê³y od ostatniego badania ginekologicznego.
Stwierdzono, ¿e œrednia liczba partnerów seksualnych
w grupie kobiet zaka¿onych wirusem brodawczaka
ludzkiego o wysokim ryzyku onkogenezy waha³a siê
pomiêdzy 3 a 4 partnerami. Œrednia liczba partnerów
seksualnych w grupie kobiet zaka¿onych wirusem bro-
dawczaka ludzkiego o niskim ryzyku onkogenezy wy-
nosi³a do 2 partnerów. Ogó³em œrednia liczba dotych-
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czasowych partnerów seksualnych wynosi³a powy¿ej 2,
ale nie wiêcej ni¿ 3. Œrednia liczba partnerów seksual-
nych kobiet z obecnoœci¹ infekcji wysokoonkogennymi
typami wirusa HPV by³a wiêksza od œredniej liczby
partnerów seksualnych z zaka¿eniem niskoonkogenny-
mi typami HPV (p<0,05, p=0,045). Œrednia kontaktów
seksualnych wœród kobiet zaka¿onych wirusem brodaw-
czaka ludzkiego o wysokim ryzyku onkogenezy wyno-
si³a raz w mies., a o niskim ryzyku onkogenezy do 2 ra-
zy w tyg. Ogó³em œrednia liczba kontaktów seksual-
nych w tygodniu wœród kobiet zaka¿onych wirusem
brodawczaka ludzkiego wynosi³a 2 do 3. Nie potwier-
dzono obecnoœci zale¿noœci pomiêdzy liczb¹ kontak-
tów seksualnych w tygodniu u kobiet z potwierdzon¹
infekcj¹ wysokoonkogennym i niskoonkogennym
HPV (r=0,41 co odpowiada p=0,11 i r=0,44 co odpo-
wiada p=0,12). 

W grupie kobiet, u których wykryto zaka¿enie wiru-
sem o wysokim ryzyku onkogenezy czas, jaki min¹³ od
ostatniej kontroli ginekologicznej wynosi³ prawie 8 lat
(7,50 ± 5,45 mies.) (n=4). Natomiast u kobiet zaka¿o-
nych wirusem o niskim ryzyku onkogenezy czas, jaki
min¹³ od ostatniej kontroli ginekologicznej wynosi³
prawie cztery lata [3,67 ± 1,53 mies. (n=3)]. W ca³ej
grupie zaka¿onych œrednia czêstoœæ badañ kontrolnych
wynios³a prawie 6 lat [5,86 ± 4,45 mies. (n=8)]. 

Nie stwierdzono korelacji pomiêdzy wzrostem on-
kogennoœci wirusów HPV (nisko- vs wysokoonkogen-
ne) i czasem od ostatniej wizyty u ginekologa (p=0,30). 

Liczba odbytych porodów wynosi³a œrednio ponad
3 (3,2), u kobiet z infekcj¹ wysokoonkogennym szcze-
pami HPV wynosi³a 4,25 ± 0,50 (n=4), u kobiet z zaka-
¿eniem niskoonkogennym szczepami HPV wynosi³a
2,00 ± 1,00 (n=3) (tab. VI). 

W tab. VII przedstawiono liczbê dotychczasowych
partnerek seksualnych aktualnego partnera a rodzaj on-
kogennoœci szczepów HPV. 

Wœród kobiet zaka¿onych wirusem brodawczaka
ludzkiego o wysokim ryzyku onkogennoœci stwierdzo-
no w 1 przypadku pomiêdzy 5 a 10 partnerkami
w przesz³oœci, powy¿ej 10 a do 5 by³ych partnerek
stwierdzono u 2 aktualnych partnerów. Tylko 1 partner
potwierdzi³ posiadanie wiêcej ni¿ 15 partnerek w prze-
sz³oœci. Analizuj¹c liczbê by³ych partnerek u aktual-
nych partnerów u kobiet zaka¿onych wirusem brodaw-
czaka ludzkiego o niskim ryzyku onkogenezy
w 2 przypadkach by³o to do 5 partnerek, w 1 miêdzy
5 a 10. Stwierdzono dodatni¹ korelacjê pomiêdzy
wiêksz¹ liczb¹ partnerek seksualnych obecnych part-
nerów kobiet z infekcj¹ wysokoonkogennymi szczepa-
mi HPV (ρ=0,60 co odpowiada p<0,02) i mniejsz¹
liczb¹ partnerek seksualnych obecnych partnerów ko-
biet z infekcj¹ niskoonkogennymi szczepami HPV
(ρ=0,67; p=0,001) (tab. VII). 

W poni¿szej tabeli przedstawiono zale¿noœæ pomiê-
dzy zachorowalnoœci¹ na wybrane choroby interni-
styczne: nadciœnienie têtnicze, cukrzycê, przewlek³¹

obturacyjn¹ chorobê p³uc (POCHP) u kobiet, u których
wykryto zaka¿enie wirusami brodawczaka ludzkiego,
a wysok¹ lub nisk¹ onkogennoœci¹ tych wirusów. 

Nadciœnienie têtnicze do wartoœci ciœnienia skurczo-
wego 180 i rozkurczowego 110 stwierdzono w 2 przy-
padkach. U 2 kobiet grupy zaka¿onej wirusami brodaw-
czaka ludzkiego o wysokim ryzyku onkogenezy stwier-
dzono cukrzycê i u 2 POChP. 

Wœród kobiet zaka¿onych wirusami brodawczaka
ludzkiego o niskim ryzyku onkogenezy nie stwierdzono
¿adnych chorób internistycznych. Stwierdzono dodat-
ni¹ korelacjê pomiêdzy wystêpowaniem nadciœnienia
têtniczego u kobiet z infekcj¹ wysokoonkogennymi ty-
pami HPV i jej brak u kobiet z infekcj¹ niskoonkogen-
nymi szczepami HPV (r=0,45; p=0,042). POChP rozpo-
znano u 3 kobiet spoœród 14 z infekcj¹ wysokoonko-
gennymi typami HPV, natomiast u ¿adnej spoœród 7 pa-
cjentek z infekcj¹ niskoonkogennym wirusem HPV
(p=0,1) (tab. VIII). Oceniono równie¿ wystêpowanie
chorób nowotworowych w rodzinie kobiet zaka¿onych
wirusami o wysokim ryzyku onkogenezy. W pierwszej
linii choroby nowotworowe stwierdzano w 2 przypad-
kach oraz w 1 przypadku w drugiej linii. W 1 z tych
przypadków obci¹¿ony wywiad stwierdzono zarówno
w pierwszej, jak i w drugiej linii pokrewieñstwa.
U 1 kobiety zaka¿onej wirusem brodawczaka ludzkiego
o niskim ryzyku onkogennoœci stwierdzono wystêpo-
wanie chorób nowotworowych w pierwszej linii
w 1 przypadku. Nie stwierdzono korelacji pomiêdzy
wywiadem nowotworowym wœród krewnych I i II stop-
nia a onkogennoœci¹ wirusów HPV (nisko- vs wysoko-
onkogenne) (r=0,35; p=0,12) (tab. IX).

DDyysskkuussjjaa

Problem infekcji wirusem brodawczaka ludzkiego
wi¹¿e siê bezpoœrednio z mo¿liwoœci¹ wyst¹pienia raka
szyjki macicy. Odkrycie czynnika etiologicznego, ja-
kim jest HPV sta³o siê prze³omem w dotychczasowym
rozumieniu tego problemu, z którym spotykaj¹ siê leka-
rze. W ostatnich dekadach w krajach rozwiniêtych
œmiertelnoœæ w nastêpstwie raka szyjki macicy syste-
matycznie spada, jednak w krajach rozwijaj¹cych siê
nie obserwuje siê podobnej tendencji. Tak wiêc nadal
rak szyjki macicy znajduje siê na czele listy nowotwo-
rów z³oœliwych u kobiet [13]. 

Zaobserwowano równie¿ obni¿enie siê œredniej
wieku chorych, która w latach 60. wynosi³a 45 lat, w la-
tach 70. 41 lat, w latach 90. 38 lat, a w chwili obecnej
35 lat [14]. Wœród czynników ryzyka wiele jest wspól-
nych zarówno dla raka gruczo³owego szyjki macicy, jak
i raka p³askonab³onkowego [15]. Wymieniæ tu nale¿y
kontakty z licznymi partnerami p³ciowymi, wczesny
pocz¹tek ¿ycia p³ciowego, infekcje onkogennymi
szczepami wirusa HPV, stosowanie doustnych œrodków
antykoncepcyjnych [16]. 
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Zmiany w zachorowalnoœci i œmiertelnoœci z powo-
du raka p³askonab³onkowego szyjki macicy obserwo-
wane w ostatnich latach nale¿y wi¹zaæ przede wszyst-
kim z upowszechnieniem profilaktyki – zastosowaniem
przesiewowych, masowych badañ cytologicznych. 

Jedyn¹ metod¹ diagnostyczn¹, która daje pewn¹ od-
powiedŸ na pytanie, jakim typem wirusa jest zaka¿ona
pacjentka jest wykonanie badania technik¹ PCR (poli-
merase chain reaction). Technika PCR zatem w³aœciwie
pokazuje naturalny proces replikacji DNA, a narastaj¹-

cy wyk³adniczo przyrost iloœci produktu stanowi naj-
wa¿niejsz¹ zaletê tej metody. 

W przeprowadzonych badaniach diagnozowano wi-
rusy grup niskiego i wysokiego ryzyka za pomoc¹
uznanych za najprecyzyjniejsze zestawów Human Pa-
pillomavirus Typing Set produkcji japoñskiej. Tej meto-
dy u¿ywali w prowadzonych badaniach równie¿ inni
autorzy [17]. 

W prawie wszystkich przypadkach rozpoznania
w przesiewowym badaniu cytologicznym cech infekcji

Tab. II. Wynik badania w kierunku obecnoœci DNA wirusa brodawczaka ludzkiego oraz jego onkogennoœci u kobiet 

z podejrzeniem tej infekcji w badaniu cytologicznym

Badana grupa Szczepy o wysokim Szczepy o niskim Wyniki ujemne Ogó³em
ryzyku onkogennoœci ryzyku onkogennoœci

n % n % n % n %

populacja wiejska 4 50,0 3 37,5 1 12,5 8 100

Tab. III. Wykszta³cenie a onkogennoœæ szczepów HPV

Wykszta³cenie Liczba badanych kobiet Liczba kobiet z infekcj¹ Liczba kobiet z infekcj¹ 
HPV wysokoonkogennym HPV niskoonkogennym

n %        n % n %

podstawowe 99 49,5 4 2 0 0

zawodowe 101 50,5 0 0 3 1,5

œrednie 0 0 0 0 0 0

wy¿sze 0 0 0 0 0 0

razem 200 100 4 2 3 1,5

Tab. IV. Nikotynizm a zaka¿enie wirusem brodawczaka ludzkiego

Wykszta³cenie Liczba kobiet Liczba kobiet z infekcj¹ Liczba kobiet z infekcj¹ Liczba kobiet 
bez cech infekcji HPV HPV wysokoonkogennym HPV niskoonkogennym badanych

n %    n %         n %   n %

niepal¹ce 163 81,5 1 0,5 2 1,0 168 84,0

pal¹ce 30 15,0 3 1,5 1 1,0 32 16,0

razem 193 96,5 4 2 3 2,0 200 100

Tab. I. Wyniki badañ cytologicznych przeprowadzonych w porównywanych grupach

Grupa badana Badanie wstêpne Badanie weryfikacyjne Ogó³em

ujemne dodatnie ujemne dodatnie

n % n % n % n % n %

populacja wiejska 195 97,5 5 2,5 192 96,0 8 4,0 200 100
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Tab. V. WskaŸniki antropometryczne a onkogennoœæ szczepów HPV

Wartoœci œrednie Kobiety bez cech Kobiety z infekcj¹ Kobiety z infekcj¹ Wartoœci œrednie 
wskaŸników infekcji HPV wysokoonkogennymi HPV niskoonkogennymi HPV u ogó³u kobiet 
antropometrycznych badanych

wzrost w cm 167,0 159,0 160,0 166,5

masa cia³a w kg 64,2 73,0 62,7 65,7

BMI 25 29,0 24,7 25,6

wiek 30 54 32,3 34,8

ogó³em liczebnoœæ 193 4 3 200

Tab. VI. Wywiad ginekologiczny a onkogennoœæ szczepów HPV

Wywiad ginekologiczny Kobiety bez cech Kobiety z infekcj¹ Kobiety z infekcj¹ Ogó³em kobiet
infekcji HPV wysokoonkogennymi HPV niskoonkogennymi HPV badanych

wiek wyst¹pienia menarche 13,5 13,0 12,5 13,4

inicjacja seksualna 17,0 16 16,3 16,9

zmiany zapalne szyjki 8 3 1 12

ogó³em liczebnoœæ 193 4 3 200

Tab. VII. Zachowania ryzykowne a onkogennoœæ szczepów HPV

Wywiad dotycz¹cy Kobiety bez cech Kobiety z infekcj¹ Kobiety z infekcj¹  Ogó³em kobiet
ryzyka infekcji infekcji HPV wysokoonkogennymi HPV niskoonkogennymi HPV badanych

liczba partnerów 1 do 2 3 do 4 2 do 3 2 do 3
seksualnych w przesz³oœci

liczba kontaktów 3 do 4 1/4 4 do 5 3 do 4
seksualnych w tyg.

czas (w latach) od 1,7 7,5 3,7 2,1
poprzedniego badania 
ginekologicznego

liczba odbytych porodów 3 >4 2 3

ogó³em liczebnoœæ 193 4 3 200

Tab. VIII. Choroby internistyczne a onkogennoœæ szczepów HPV

Choroby Kobiety bez cech Kobiety z infekcj¹ Kobiety z infekcj¹ Ogó³em kobiet 
internistyczne infekcji HPV wysokoonkogennymi HPV niskoonkogennymi HPV badanych

N % N % N % N %

nadciœnienie têtnicze 1 0,5 2 0,5 0 0 3 1,5

cukrzyca 1 0,5 2 0,5 1 0,5 4 2,0

POChP 6 3,0 2 1,0 0 0 8 4,0

ogó³em liczebnoœæ 193 96,5 4 2 3 1,5 200 100
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wirusem brodawczaka ludzkiego, badaniem wykona-
nym technik¹ PCR potwierdzono obecnoœæ DNA tego
wirusa. Uzyskano jedynie w 2 przypadkach wyniki fa³-
szywie dodatnie, to znaczy brak by³o potwierdzenia in-
fekcji wirusem brodawczaka ludzkiego pomimo cech
tej infekcji stwierdzanej w badaniu cytologicznym. Ob-
serwacje innych autorów potwierdzi³y wysoki odsetek
infekcji wirusem o wysokim stopniu onkogennoœci wy-
nosz¹cy ok. 59%. W naszych badaniach odsetek tych
zaka¿eñ by³ podobny (66,6%). Poniewa¿ atypowe roz-
rosty gruczo³owe, jak i zmiany rozrostowe nab³onka tar-
czy czêœci pochwowej wywo³ane s¹ zaka¿eniem wiru-
sem HPV, nale¿y wnosiæ, ¿e diagnostyka powinna obej-
mowaæ zarówno tarczê, jak i kana³ szyjki macicy [15]. 

Ci¹gle prowadzone s¹ badania nad tym, jaki wp³yw
maj¹ czynniki œrodowiskowe, stan uk³adu immunolo-
gicznego, czynników genetycznych na zaka¿enie HPV
i rozwój raka szyjki macicy. Wyodrêbniono ju¿ kilka
czynników ryzyka, które maj¹ wp³yw na zaka¿enie wi-
rusem brodawczaka ludzkiego, np. liczba partnerów sek-
sualnych, przesz³oœæ seksualna partnera, choroby wspó³-
istniej¹ce, palenie papierosów, wywiad ginekologiczny,
obci¹¿aj¹cy wywiad rodzinny w kierunku chorób nowo-
tworowych, warunki socjalno-bytowe. Na zwiêkszone
ryzyko wp³ywa te¿, stosowanie doustnych œrodków an-
tykoncepcyjnych i niedobory niektórych sk³adników
dietetycznych. jak np. β-karotenu, witaminy C (86,88).
Jak twierdzi Bertram [18] pomimo ogólnie reprezento-
wanego pogl¹du, i¿ stosowanie terapii hormonalnej u³a-
twia zaka¿enie wirusami brodawczaka ludzkiego w jego
badaniach nie potwierdzono wzrostu ryzyka powstania
jawnego lub latentnego zaka¿enia tym wirusem, to samo
stanowisko reprezentuje Moodley [19]. W przeprowa-
dzonych badaniach poddano analizie wiele czynników
mog¹cych mieæ wp³yw na zwiêkszenie ryzyka zaka¿enia
wirusem brodawczaka ludzkiego. 

Cechy zaka¿enia wirusem brodawczaka ludzkiego
w populacji wiejskiej stwierdzono u 4% ogó³u bada-
nych. Podobn¹ czêstoœæ podaje w populacji holender-
skiej Meijer [20]. 

Analizuj¹c jeden z najlepiej poznanych czynników
wp³ywaj¹cych na rozwój ró¿nych nowotworów, jakim
jest nikotynizm stwierdzono, ¿e u kobiet na³ogowo pa-

l¹cych papierosy czêœciej wyst¹pi³a infekcja szczepami
wirusa brodawczaka ludzkiego o wysokim ryzyku on-
kogenezy. Jednoczeœnie badania przeprowadzone przez
Shieldsa i wsp. [16] wskazuj¹ na a¿ 2-krotny wzrost ry-
zyka zaka¿enia wirusami brodawczaka ludzkiego u ko-
biet na³ogowo pal¹cych papierosy. Równie¿ obserwa-
cje Boulangera wskazuj¹ na ten sam œcis³y zwi¹zek
w populacji kobiet francuskich [3]. 

Ryzyko zaka¿enia wysokoonkogennymi typami
HPV znamiennie wzrasta u kobiet pal¹cych i jednocze-
œnie maj¹cych wielu partnerów oraz czêste kontakty
seksualne [21]. 

Do zaka¿enia wysokoonkogennymi szczepami wi-
rusa brodawczaka ludzkiego dochodzi najczêœciej
w wieku 20–29 lat. Jak podaje Karube kobiety, u któ-
rych wykryto zaka¿enie wirusami brodawczaka ludz-
kiego o szczególnie wysokim ryzyku onkogenezy (typ
16) by³y m³odsze od grupy kobiet, u których wynik ba-
dania by³ negatywny [22]. Jednak¿e w badaniach prze-
prowadzonych w Wielkiej Brytanii w ostatnich latach
stwierdzono wysoki odsetek zaka¿eñ w grupie kobiet
w wieku poni¿ej 25 lat – dotyczy³o to ponad 18% bada-
nej populacji, a w wieku 40 i wiêcej lat czêstoœæ zaka-
¿eñ zmala³a do 3% [23]. Wœród badanych kobiet, u któ-
rych potwierdzono zaka¿enie wysokoonkogennymi
szczepami wirusa œrednia wieku by³a wy¿sza, co mo¿e
sugerowaæ przetrwanie zaka¿enia. Œrednia wieku kobiet
niezaka¿onych wirusem brodawczaka ludzkiego by³a
ni¿sza w stosunku do kobiet, u których stwierdzono in-
fekcjê HPV co ró¿ni siê od obserwacji ww. badaczy. 

Analizuj¹c wybrane cechy antropometryczne, jak
wzrost, masê cia³a i wynikaj¹cy z nich wspó³czynnik
masy cia³a stwierdzono, ¿e kobiety zaka¿one wirusami
brodawczaka ludzkiego o wysokim ryzyku onkogenezy
s¹ wy¿sze i maj¹ wy¿sze wartoœci BMI ni¿ kobiety zaka-
¿one wirusami o niskim ryzyku onkogenezy. Oceniono
równie¿ jakoœæ opieki medycznej na podstawie czêstoœci
wizyt kontrolnych u lekarza ginekologa i stwierdzono, i¿
czêstoœæ wizyt ginekologicznych nie ma istotnego zna-
czenia dla zaka¿enia HPV. W wiêkszoœci publikacji oce-
niaj¹cych wp³yw ró¿nych czynników na czêstoœæ zaka-
¿eñ wirusem brodawczaka ludzkiego podkreœlana jest
rola wczesnej inicjacji seksualnej oraz du¿ej liczby part-

Tab. IX. Choroby nowotworowe w rodzinie a onkogennoœæ szczepów HPV

Obci¹¿enie chorobami Kobiety bez cech Kobiety z infekcj¹ Kobiety z infekcj¹ Ogó³em 
nowotworowymi infekcji HPV wysokoonkogennymi HPV niskoonkogennymi HPV

N % N % N % N %

w I linii pokrewieñstwa 3 1,5 2 1,0 1 0,5 6 3,0

w II linii pokrewieñstwa 13 6,5 1 0,5 0 0 14 7,0

ogó³em 16 8,0 3 1,5 1 0,5 20 10,0

liczebnoœæ grup 193 96,5 4 2,0 3 1,5 200 100
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nerów. Powoduje to wzrost ryzyka zaka¿enia tym wiru-
sem oraz rozwoju raka szyjki macicy [11, 16, 21]. 

Jak wynika z przeprowadzonych badañ, wczesna
inicjacja seksualna nie mia³a wp³ywu na wzrost ryzyka
zaka¿enia wysokoonkogennymi szczepami wirusa bro-
dawczaka ludzkiego w porównywanych populacjach.
Obserwacja ta ró¿ni siê od danych uzyskanych przez
innych autorów [16, 21, 24]. Równie¿ wczesne rozpo-
czêcie wspó³¿ycia p³ciowego jest przez badaczy anali-
zuj¹cych populacje Wenezueli i Stanów Zjednoczo-
nych uznane za wa¿ny czynnik ryzyka rozwoju raka
szyjki macicy na tle zaka¿enia HPV [24]. 

Liczba partnerów seksualnych mia³a decyduj¹cy
wp³yw na wzrost ryzyka zaka¿eniem, zarówno szcze-
pami o wysokim, jak i niskim ryzyku onkogenezy.
W badaniach Branca [11] potwierdzono nie tylko silny
zwi¹zek pomiêdzy zaka¿eniem onkogennymi szczepa-
mi wirusa brodawczaka ludzkiego a du¿¹ liczb¹ partne-
rów seksualnych, lecz równie¿ aktywnoœci¹ seksualn¹
wyra¿on¹ w czêstoœci kontaktów seksualnych w tygo-
dniu. Uzyskane wyniki potwierdzaj¹ tê tezê wskazuj¹c,
na to ¿e czêstoœæ wspó³¿ycia ma wp³yw na zwiêkszenie
ryzyka zaka¿enia zarówno szczepami o wysokiej, jak
i niskiej onkogennoœci. 

Wed³ug badañ Bekkers i wsp. [1] ryzyko zaka¿enia
wirusem brodawczaka ludzkiego u kobiet rozpoczyna-
j¹cych wspó³¿ycie seksualne siêga a¿ 50% w czasie
2 lat aktywnoœci seksualnej. 

Na podkreœlenie zas³uguje fakt, ¿e wspó³istnienie
zaka¿enia Chlamydia trachomatis zwiêksza ryzyko za-
chorowania na raka szyjki macicy [25, 26]. Z faktu te-
go mo¿na wysnuæ wnioski o sensownoœci prowadzenia
rozszerzonej diagnostyki, równie¿ w kierunku tego ro-
dzaju zaka¿enia przenoszonego drog¹ p³ciow¹. Nieja-
kie zdziwienie mo¿e budziæ obserwacja Hinkula [27],
wg którego ryzyko zachorowania na raka szyjki maci-
cy wzrasta wraz z liczb¹ odbytych porodów u kobiet,

u których stwierdzono wspó³istnienie zaka¿enia HPV
i Chlamydia trachomatis. W naszych obserwacjach
liczba odbytych porodów nie korelowa³a ze zwiêkszo-
nym ryzykiem zaka¿enia HPV. Podsumowuj¹c bada-
nia, nale¿y przychyliæ siê do pogl¹dów reprezentowa-
nych przez Fehra i wsp., którzy twierdz¹, i¿ jedynym
prawid³owym sposobem postêpowania zapobiegaw-
czego jest wprowadzenie kombinacji dwóch metod
diagnostycznych – badania rozmazu cytologicznego
z tarczy i kana³u szyjki macicy oraz badania w kierun-
ku obecnoœci wirusa brodawczaka ludzkiego wykona-
nego technik¹ genetyczn¹ – PCR [27]. Ten sam pogl¹d
prezentuje równie¿ Clavel [28], sugeruj¹c koniecznoœæ
wykonywania badania PCR jedynie w kierunku HPV
o wysokim ryzyku onkogenezy. Wykrycie badaniem
PCR latentnej infekcji wysokoonkogennymi szczepa-
mi wirusa brodawczaka ludzkiego jest wg niektórych
autorów najlepszym wskaŸnikiem predykcyjnym ryzy-
ka zachorowania na raka szyjki macicy [6, 7, 9, 11, 16]. 

Niektórzy autorzy sugeruj¹ rozszerzenie tego sche-
matu diagnostycznego o badanie kolposkopowe, które
niestety dla pacjentek na wsi by³o badaniem zupe³nie
niedostêpnym. Wiêkszoœæ autorów jednak jest zgodna,
¿e przesiewowe badania cytologiczne powinny w przy-
sz³oœci byæ zast¹pione rutynowo wykonywanymi bada-
niami w kierunku obecnoœci zaka¿enia wirusami bro-
dawczaka ludzkiego o wysokim ryzyku onkogenezy
[17, 20, 23, 28]. 

WWnniioosseekk

Potwierdzono zwi¹zek pomiêdzy wystêpowaniem
zaka¿enia szczepami HPV o wysokiej onkogennoœci
a obecnoœci¹ niektórych czynników ryzyka, w szczegól-
noœci paleniem papierosów i du¿¹ liczb¹ partnerów sek-
sualnych oraz by³ych partnerek seksualnych partnera. 

Summary
Objectives: The presence of human papilloma virus DNA-chain is observed in more than

90% cases of cervical cancer. The progress of neoplasia formation is depended on some
known risk factors. Design. The aim of this study was to find the presence of human papillo-
ma virus infection the presence of risk factors of infection and to evaluate the group of high
or low risk of neoplasia formation viruses in rural region of Poland. 

Material and methods: The study was conduced in Slubice region in 2002-2003. The stu-
dy group consisted of 200 women in age of 18-65. The Pap-smears were done and the sam-
ples for PCR method of HPV-infection diagnosis from the uterine cervix. The presesnce of
HPV-infection risk factors was estimated. 

Results and conclusion: We found 4% abnormal results of cervical cytology and in 3.5%
of DNA HPV presence in PCR method. 50% of infected woman had HPV of high risk of neo-
plasia and 37.5 % of low risk, in one case the PCR result was negative. We found the corre-
lation between high risk HPV infection and cigarette smoking, high rate of sexual relation-
ships and previous sexual relationships of the partner. 

Key words: HPV, carcinoma colli uteri, risk factors, diagnosis



PPRRZZEEGGLL¥¥DD  MMEENNOOPPAAUUZZAALLNNYY  44//22000055 31

PPiiœœmmiieennnniiccttwwoo

1. Bekkers RL, Massuger LF, Bulten J, et al. Epidemiological and clinical aspects of human papillomavirus

detection in the prevention of cervical cancer. Rev Med Virol 2004; 14 (2): 95-105. 

2. Bosch FX, Rohan T, Schneider A, et al. Papillomavirus research update: highlights of the Barcelona

HPV 2000 international papillomavirus conference. J Clin Pathol 2001; 54: 163-75. 

3. Boulanger JC, Sevestre H, Bauville E, et al. Epidemiology of HPV infection. Gynecol Obstet Fertil

2004; 32 (3): 218-23. 

4. Ejsmoncka-Ambroziak A, Wilczyñska-Zaj¹c A, Kijañczyk M. Cytodiagnostyka raka szyjki macicy –

skutecznoœæ profilaktyki biernej. Gin Pol 2000; 71: 1158-63. 

5. Elfgren K, Kalantari M, Moberger B, et al. A population-based five-year follow-up study of cervical hu-

man papillomavirus infection. Am J Obstet Gynecol 2000; 183: 561-7. 

6. Ylitalo N, Sorensen P, Josefsson AM, et al. Consistent high viral load of human papillomavirus 16 and

risk of cervical carcinoma in situ: a tested case-control study. Lancet 2000; 355: 2194-8. 

7. Villa LL, Sichero L, Rahal P, et al. Molecular variants of human papilomavirus types 16 and 18 preferen-

tially associated with cervical neoplasia. J Gen Viriol 2000; 81: 2959-68. 

8. Agoff SN, Lin Q, Morihara J. p16 INK 4a expression correlates with degree of cervical neoplasia: a com-

parsion with Ki 67 expression and dettection of high-risk HPV type. Mod Pathol 2003; 16: 665-73. 

9. Bergeron C, Jeannel D, Poveda J, et al. Human papillomavirus testing in women with mild cytologic aty-

pia. Obstet Gynecol. 2000; 95: 821-27. 

10. Winer RL, Lee SK, Hughes JP, et al. Genital human papillomavirus infection: incidence and risk factors

in a cohort of female university students. Am J Epidemiol 2003; 157: 218-26. 

11. Branca M, Costa S, Mariani L, et al. Assesment of risk factors and human papillomavirus (HPV) rela-

ted pathogenic mechanisms of CIN in HIV-positive and HIV-negative women. Study design and baseline da-

ta of the HPV-Pathogen ISS study. Eur J Gynaecol Oncol 2004; 25 (6): 689-98. 

12. Jones BA, Novis DA. Follow-up of abnormal gynecologic cytology: a college of American pathologists

Q-probes study of 16132 cases from 306 laboratories. Arch Pathol Lab Med 2000; 124: 665-71. 

13. Zur Hausen H. Cervical carcinoma and human papillomavirus: on the road to preventing a major human

cancer. J Natl Cancer Inst 2001; 93: 252-3. 

14. Castle PE, Hiller SL, Rabe LK, et al. An association of cervical inflammation with high-grade cervical

neoplasia in women infected with oncogenic human papillomavirus (HPV). Cancer Epidemiol Biomar-

kers Prev 2001; 10: 1021-7. 

15. Olszak A. Badania nad korelacj¹ rozrostów nab³onka wielowarstwowego p³askiego i gruczo³owego szyjki

macicy w aspekcie zaka¿enia HPV. Rozprawa doktorska, Instytut Centrum Zdrowia Matki Polki

w £odzi 2004. 

16. Shields TS, Brinton LA, Burk RD, et al. A case-control study of risk factors for invasive cervical cancer

among U. S. women exposed to oncogenic types of human papillomavirus. Cancer Epidemiol Biomar-

kers Prev 2004; 13 (10): 1574-82. 

17. Cubie H, Seagar A, McGoogan E, et al. Rapid real time PCR to distinguish between high risk human

papillomavirus types 16 and 18. Mal Pathol 2001; 54: 24-9. 

18. Bertram CC. Evidence for practice: oral contraception and risk of cervical cancer. J Am Acad Nurse

Pract. 2004; 16 (10): 455-61. 

19. Moodley J. Combined oral contraceptives and cervical cancer. Curr Opin Obstet Gynecol 2004; 16

(1): 27-9. 

20. Meijer CJLM, Walboomers JMM. Cervical cytology after 2000: where to go? J Clin Pathol 2000; 53:

41-3. 

21. Sierra-Torres CH, Tyring SA, Au WW. Risk contribution of sexual behavior and cigarette smoking to ce-

rvical neoplasia. Int J Gynecol Cancer 2003; 13 (5): 617-25. 

22. Karube A, Sasaki M, Tanaka H, et al. Human papillomavirus type 16 infection and the early onset of

cervical cancer. Biochem Biophys Res Commun 2004; 323 (2): 621-4. 

23. Peto J, Gilham C, Deacon J, et al. Cervical HPV infection and neoplasia in a large population-based

prospective study: the Manchester cohort. Br J Cancer 2004, 31; 91 (5): 942-53. 

24. Au WW. Life style, environmental and genetic susceptibility to cervical cancer. Toxicology 2004 20; 198

(1-3): 117-20. 

25. Anttila T, Saiku P, Koskela P, et al. Serotypes of Chlamydia trachomatis and risk for development of ce-

rvical squamous cell carcinoma. JAMA 2001; 285: 47-51. 

26. Claas EC, Melchers WJ, Niesters HG, et al. Infections of the cervix uteri with human papillomavirus

and Chlamydia trachomatis. J Med Viriol 1992; 37: 54-7. 

27. Hinkula M, Pukkala E, Kyyronen P, et al. A population-based study on the risk of cervical cancer and

cervical intraepithelial neoplasia among grand multiparous women in Finland. Br J Cancer 2004: 90 (5):

1025-9. 

28. Fehr MK, Welti S. Human papillomavirus testing in cervical cancer screening. Gynacol Geburtshilfli-

che Rundsch 2004; 44 (3): 131-37. 

29. Clavel C, Cucherousset J, Lorenzato M, et al. Negative human papillomavirus testing in normal sme-

ars selects a population at low risk for developing high-grade cervical lesions. Br J Cancer 2004; 90 (9):

1803-80. 

AAddrreess  ddoo  kkoorreessppoonnddeennccjjii

prof. dr hab. n. med. UUrrsszzuullaa  KKoowwaallsskkaa--KKoopprreekk

Klinika Patologii Ci¹¿y 

I Katedra Ginekologii i Po³o¿nictwa 

Uniwersytetu Medycznego w £odzi

ul Wileñska 37

94-029 £ódŸ


