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STRESZCZENIE

Wprowadzenie. Zakazenia genitalnymi typami wirusa brodawczaka
ludzkiego (HPV), zwlaszcza o wysokim potencjale onkogennym, sg
istotnym problemem epidemiologicznym. Ze wzgledu na ryzyko roz-
woju raka szyjki macicy wigekszos¢ badan dotyczy kobiet. Opracowania
dotyczace mezczyzn sa rzadsze, chociaz stanowia oni gléwne zrédlo
zakazenia.

Cel pracy. Ocena czestoéci wystepowania objawowych i bezobjawo-
wych zakazeni genitalnymi typami HPV u mlodych mezczyzn oraz
okreslenie czynnikéw predysponujacych do ich rozwoju.

Material i metodyka. Badaniami objeto 340 zdrowych mezczyzn
w wieku 19-26 lat. Wykonano je dwukrotnie w odstepie 6 miesiecy. Za-
kazenie onkogennymi typami HPV oceniano przy uzyciu testu PCR.

Wyniki. Klykciny rozpoznano u 2,5% badanych, a bezobjawowe zaka-
zenie onkogennymi typami HPV u 20,6% w badaniu I'i u 16,8% w ba-
daniu II. W trakcie szesciomiesiecznej obserwacji stwierdzono negaty-
wizacje wyniku testu PCR u 18 z 23 badanych, a u 5 z 23 pozostal on
nadal dodatni. Ktykciny koniczyste oraz zakazenia onkogennymi typa-
mi HPV istotnie statystycznie czeéciej obserwowano u mezczyzn ze
wspolistnieniem brodawek zwyklych, atopowego zapalenia skoéry
(AZS), suchosci, swiadu skéry, opryszczki zwyklej oraz u oséb zglasza-
jacych przygodne kontakty seksualne, nieuzywajacych prezerwatyw,
a takze korzystajacych z ptywalni i solarium.

Whioski. Zakazenia onkogennymi typami genitalnych HPV stanowia
wieksze zagrozenie epidemiologiczne niz kiykciny koniczyste, a prze-
bieg zakazenia ma charakter dynamiczny. W jego szerzeniu istotna
role odgrywaja nie tylko czynniki srodowiskowe oraz zachowania
seksualne, ale takze predyspozycje osobnicze, zwlaszcza takie jak
wspolistnienie AZS, suchosci i $wigdu skéry. Wystepowanie broda-
wek zwyklych powinno sklania¢ do okresowych badan w celu wy-
kluczenia zakazenia potencjalnie onkogennymi genitalnymi typami
HPV.
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ABSTRACT

Introduction. Infections with genital types of HPV, particularly those
with high oncogenic potential constitute a significant epidemiological
problem. Most studies have been performed in women due to the risk
of cervical cancer development. Reports concerning men are less frequ-
ent, although men are the main source of infection.

Objective. Assessment of the incidence of symptomatic and asympto-
matic infections with genital types of HPV in young men and determi-
nation of factors predisposing to their development.

Material and methods. The study involved 340 healthy men aged
19-26 years. Clinical and viral examinations were performed twice with
a six-month interval. The infection with oncogenic HPV types was stu-
died using a PCR test.

Results. Genital warts were found in 2.5% and asymptomatic infection
with oncogenic HPV types was diagnosed in 20.6% of cases on the first
visit and in 16.8% on the second. During six-month follow-up results
of the PCR test in 18/23 cases became negative and in 5/23 cases they
remained positive. Genital warts and oncogenic HPV infection were
statistically significantly more frequently observed in men with coexi-
stent common warts, atopic dermatitis, skin dryness and pruritus, her-
pes simplex virus infection, in persons reporting casual sexual contacts
and not using condoms, and those attending swimming pools and so-
laria.

Conclusions. Infection with oncogenic types of genital HPV constitu-
tes a greater epidemiological risk than condylomata acuminata and
the course of infection is more dynamic. Spreading of these infections
is significantly influenced not only by environmental factors and sexu-
al behaviour, but also by individual predispositions, particularly such
as coexistent atopic dermatitis, skin dryness and pruritus. The occur-
rence of common warts should suggest performance of periodic tests in
order to exclude infection with potentially oncogenic genital HPV

types.

WPROWADZENIE W przeciwieristwie do wiruséw malego ryzyka
onkogennego, DNA wiruséw potencjalnie onkogen-
nych taczy sie z materialem genetycznym gospoda-
rza, co powoduje obnizenie ekspresji E1 i E2 wirusa
majacych hamujacy wplyw na transkrypcje E6 i E7.
To zmniejszenie hamowania jest przyczyna wysokiej
aktywnosci tych onkoprotein. Maja one zdolnosc¢
do degradacji antyonkogenéw komorkowych, po-
wodujac wyksztalcenie si¢ pelnego fenotypu nowo-
tworowego. Bialko E6 inaktywuje bialko p53. Jest to
fosfoproteina jadra komoérkowego, ktéra - ograni-

Wirusy brodawczaka sa czesta przyczyna zaka-
zen stwierdzanych zaréwno u ludzi, jak i zwierzat.
Maja one bardzo ztozona budowe molekularna, kto-
ra warunkuje przebieg kliniczny zakazenia. Do naj-
wazniejszych jej elementéw naleza strukturalne
biatka L1 i L2 - bedace sktadowymi kapsydu wiru-
sa, biatka E1 i E2 - modulujace transkrypcje i repli-
kacje, oraz proteiny E5, E6 i E7 - odpowiedzialne,
w przypadku wiruséw brodawczaka ludzkiego

(ang. Human papillomavirus - HPV) o wysokim po-
tencjale onkogennym, za mozliwos¢ transformacji
nowotworowej. Wirusy genitalne naleza do gatun-
ku o i maja zdolnoé¢ do wywotywania zmian o cha-
rakterze tagodnym (wirusy matego ryzyka) i ztosli-
wym (wirusy duzego ryzyka) w obrebie skéry
i blony §luzowej narzadéw plciowych, odbytu, jamy
ustnej zaréwno u dorostych, jak i u dzieci [1].
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czajac nadmierng proliferacje komoérek - hamuje
transformacje nowotworowa. Onkoproteina E7 nato-
miast wiaze si¢ z biatkiem pRB, bedacym regulato-
rem cyklu komérkowego. W wyniku tego potaczenia
biatko to ulega inaktywacji, powodujac ciagly eks-
presje komoérkowego czynnika transkrypcji E2 [2, 3].

Ktykciny koniczyste sa najczestszym objawem kli-
nicznym zakazen genitalnymi typami HPV o matym
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potencjale onkogennym. Wywolywane sa gtéwnie
przez typ 6. i 11. Charakteryzuja sie bardzo wysoka
zakaZnoscia i dotycza okoto 1% seksualnie aktywnej
populacji. Wykazano jednak, ze nie kazdy stosunek
plciowy z osobg chorg powoduje zakazenie. U 2-4%
pacjentow stwierdza sie obecnos¢ wiruséw mato on-
kogennych w obrebie narzadow plciowych bez obja-
wow klinicznych [4, 5].

Dane piSmiennictwa wskazuja na zwiekszenie
stwierdzanych bezobjawowych zakazen genitalnymi
typami HPV o duzym stopniu ryzyka rozwoju choro-
by nowotworowej (gléownie HPV 16, HPV 18, HPV 33
i HPV 45). Czestos¢ wystepowania tych zakazeri mie-
Sci sie w przedziale 2-80% (Srednio okoto 20%) i zale-
zy od kraju, w ktérym przeprowadzono badanie, sta-
tusu immunologicznego, wieku i plci badanych oraz
czulosci zastosowanej metody badawczej [2, 5]. Wiele
danych wskazuje na zwigzek zakazen tymi typami
genitalnych HPV z rozwojem przede wszystkim raka
szyjki macicy, raka sromu, pochwy, pracia i odbytu,
a takze zmian przednowotworowych, tj. bowenoid pa-
pulosis i choroby Bowena. Uwaza si¢ jednak, ze HPV
jest zasadniczym, ale nie jedynym czynnikiem odpo-
wiedzialnym za rozwdj procesu nowotworowego,
ktory jest bardzo powolny i wymaga wspoétdziatania
wielu innych czynnikéw dodatkowych, odgrywaja-
cych role kofaktoréw [3].

Bardzo czeste wystepowanie zakazen genitalny-
mi typami HPV, przy stosunkowo rzadkim wyste-
powaniu zmian klinicznych wywotanych przez te
wirusy, wskazuje na istnienie osobniczych predys-
pozycji do zakazenh genitalnymi typami HPV
i wplyw czynnikéw srodowiskowych modyfikuja-
cych naturalny przebieg zakazenia.

CEL PRACY

Celem pracy byla ocena czestosci wystepowania
objawowych i bezobjawowych zakazeri genitalnymi
typami HPV w grupie mlodych mezczyzn oraz okre-
Slenie wybranych czynnikéw majacych wplyw
na ich wystepowanie.

MATERIAL | METODYKA

Badania przeprowadzono w grupie 340 zdro-
wych mezczyzn w wieku 19-26 lat (Srednia 20,9 ro-
ku). W wywiadzie i badaniu klinicznym uwzglednio-
no nastepujace czynniki predysponujace:

1) wspdlistnienie brodawek zwyklych, atopowego
zapalenia skory (AZS), suchosci, swiadu skory
i opryszczki zwyktej,

2) przygodne kontakty seksualne,

3) stosowanie prezerwatyw,

4) korzystanie z ptywalni i solarium.
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Badania przeprowadzono w jednostce wojskowej,
co umozliwito réwniez okreslenie wptywu kolejnego
czynnika usposabiajacego, tzw. srodowiska zamknie-
tego.

Badania wykonano dwukrotnie. Pierwsze (I)
przeprowadzono przed rozpoczeciem stuzby woj-
skowej, a drugie (II) po 6 miesigcach jej trwania. Roz-
poznanie brodawek skoérnych i klykcin kornczystych
ustalano na podstawie charakterystycznego obrazu
Kklinicznego. W przypadku stwierdzenia zmian prze-
prowadzono leczenie ptynnym azotem i mezczyzni
ci nie byli poddani dalszej analizie.

W celu wykazania subklinicznego zakazenia ge-
nitalnymi typami HPV wykonano miejscowa prébe
z uzyciem 5-procentowego kwasu octowego [6].

Badanie obecnosci DNA wiruséw potencjalnie
onkogennych w obrebie btony $luzowej narzadéw
plciowych wykonano za pomoca testu PCR Ampli-
cor (Roche, Szwajcaria) wedtug instrukcji producen-
ta. W reakcji PCR uzywa sie biotynowych primeréw
amplifikujacych fragment 165 bp z regionu L1 12 ty-
pow HPV duzego ryzyka onkologicznego (16, 18, 31,
33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58 i 68) oraz dodatkowa pa-
re primeréw dla fragmentu 268 bp genu dla -globi-
ny do kontroli procesu ekstrakcji DNA i przebiegu
amplifikacji [7].

Na przeprowadzenie badar uzyskano zgode lo-
kalnej Komisji Bioetyczne;j.

Analizy statystycznej wynikéw dokonano z uzy-
ciem testu 2 oraz z zastosowaniem poprawki Yate-
sa dla matych grup, przyjmujac poziom istotnosci
dla p <0,05.

WYNIKI

U 4 z 340 mezczyzn (1,2%) w badaniu I wykaza-
no brodawki plciowe (klykciny koniczyste). Zgodnie
z zalozeniem poddano ich leczeniu i wylaczono
z dalszych analiz. Po 6 miesiacach w badaniu kli-
nicznym 229 oséb u 3 (1,3%) stwierdzono obecnos¢
kiykcin (nowe zakazenie).

Rozpatrujac tacznie badania I i II, u wszystkich
(7 z7) 0s6b chorych na brodawki piciowe wykazano
wspdlistnienie brodawek zwyktych, opryszczki na-
wrotowej, suchosci i $wiadu skéry oraz zachowania
sprzyjajace rozwojowi zakazen, takie jak przygodne
kontakty seksualne i niestosowanie prezerwatyw.
U os6b ze wspdlistnieniem AZS klykciny wystepo-
waly u 6 z 7, podobnie u korzystajacych z solarium
(6 z 7). Wszystkie réznice zaréwno w I, jak i II bada-
niu byly statystycznie istotne (tab. I).

U wszystkich mezczyzn w 11w II badaniu préba
z 5-procentowym kwasem octowym byla negatywna.

Pierwsze badanie testem PCR przeprowadzono
u 209 mezczyzn (w tym u 4 z objawami klinicznymi
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Tabela I. Czestos¢ wystepowania kiykcin konczystych z uwzglednieniem wybranych czynnikéw predysponujacych
Table I. Incidence of genital warts in relation to selected predisposing factors

Badanie | Badanie Il

liczba chorzy na ktykciny liczba chorzy na ktykciny

Cecha badanych konczyste badanych konczyste
(n = 340) n=4 (n = 229) (n=23)
liczba % liczba %

wspdlistnienie brodawek (+) 3l 4 [2,9%#% (+) 14 3 | 3,0%#*
zwyktych (=) 309 0 0,0 (-) 206 0 0,0
przygodne kontakty (+) 114 4 3,5%F (+) 101 0 2,9%
seksualne (—) 226 0 0,0 (-) 128 0 0,0
stosowanie (+) 168 0 0,0* (+) 139 0 0,0*
prezerwatyw (=172 4 23 (=) 90 3 3.3
wspdfistnienie (+) 17 3 | 7,7%%% (+) Il 3 27 ,3%%*
AZS! () 323 | 0,3 =)214 0 0,0
wspolistnienie opryszczki (+) 36 4 N (+)32 3 9,4k
nawrotowej? (-) 304 0 0,0#%* (=) 197 0 0,0
korzystanie (+)34 2 5,9%* (+) 31 3 9, 7%%%
z solarium (-) 306 2 0,7 (—) 198 0 0,0
korzystanie (+) 38 4 10, 5%** (+)35 3 8,6%%*
z plywalni (-) 302 0 0,0 (=) 194 0 0,0
wystepowanie (+) 53 4 7, 5%k (+)40 3 7,5%#%
suchosci skory3 (—) 287 0 0,0 (-) 189 0 0,0
wystepowanie (+)45 4 8,9tk (+)34 3 8,8k
Swiadu skory* (—) 295 0 0,0 (=) 195 0 0,0

*p < 0,05, *p < 0,01, #*p < 0,001

'w wywiadzie, 2zmiany zlokalizowane w obrebie twarzy, > 3 nawrotow w ciagu roku, 3bez ustalonej przyczyny, 4uporczywy, nawrotowy $wiad bez

ustalonej przyczyny

kiykcin koniczystych). W 43 przypadkach (20,6%)
uzyskano wynik dodatni. Po 6 miesigcach bada-
niu II poddato sie 136 0s6b (w tym 3 z nowo powsta-
tymi klykcinami). Sposréd 43 pacjentéw z pozytyw-
nym wynikiem testu ponowne badanie wykonano
u 23 z nich. U 18 (78,3%) uzyskano wynik ujemny,
aub (21,7%) dodatni. U 166 mezczyzn z ujemnym
wynikiem testu PCR w badaniu wstepnym, bada-
nie II wykonano u 113, z czego w 94 przypadkach
(83,2%) odczyn nadal byt ujemny, a u 19 badanych
(16,8%) stwierdzono pozytywizacje wynikéw (nowe
zakazenia).

W 7 przypadkach badanych z klinicznie stwier-
dzonymi ktykcinami koniczystymi wynik testu PCR
byt dodatni (tab. II). Zaréwno w I, jak i II badaniu
dodatni wynik testu statystycznie istotnie czesciej
wystepowal u oséb, u ktérych wspdlistnialy bro-
dawki zwykle, AZS, opryszczka nawrotowa, su-
chos¢, swiad skory, oraz u tych, ktérzy mieli przy-
godne kontakty seksualne, nie uzywali prezerwatyw
oraz korzystali z ptywalni oraz solarium (tab. II).

U 5 mezczyzn, u ktérych w badaniu Il utrzymat sie
dodatni wynik testu PCR, wykazano statystycznie
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istotnie czestsze wspdtistnienie kiykcin koniczystych,
AZS, $wiadu, suchosci skéry, nieuzywanie prezerwa-
tyw oraz korzystanie z ptywalni i solarium, natomiast
negatywizacja wyniku testu (w 18 przypadkach) byla
statystycznie istotnie czestsza u tych, u ktérych wy-
mienionych cech nie stwierdzono (tab. III).

W calej badanej populacji nie zaobserwowano
zmian typu bowenoid papulosis czy choroby Bowena.

OMOWIENIE

W badanej grupie oséb czestosé¢ wystepowania
kiykcin konczystych (1,2%) byla zblizona do wyni-
koéw innych autoréw (1,0-1,85%), ktorzy prowadzili
badania w podobnej grupie wiekowej [4, 8, 9]. Czte-
rech mezczyzn, u ktérych w badaniu I stwierdzono
kiykciny konczyste, poddano leczeniu metoda krio-
terapii plynnym azotem. Doprowadzito to do catko-
witego, trwalego ustapienia zmian. Mezczyzn tych
wylaczono z grupy poréwnawczej w badaniu II.
Po 6 miesiacach obecnos¢ nowych zachorowan
stwierdzono u 3 badanych (1,3%), co wskazuje, ze
czestos¢ zakazen brodawkami plciowymi pozostala
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Tabela II. Czestos¢ wystepowania bezobjawowego zakazenia potencjalnie onkogennymi typami wiruséw brodawczaka ludzkiego
w obrebie btony sluzowej narzaddw plciowych z uwzglednieniem wybranych czynnikéw predysponujacych
Table Il. Incidence of asymptomatic genital infection with potentially oncogenic HPV types in relation to selected predisposing factors

Badanie | Badanie Il
liczba badani z dodatnim liczba pozytywizacja
Cecha badanych wynikiem testu PCR badanych wyniku testu PCR
(n = 209) (n = 43) (n=113) (n=19)
liczba % liczba %
wspdtistnienie brodawek (+) 17 8 47, 1%% ()7 7 100,0%%*
zwyktych (=) 192 35 18,2 (-) 106 12 1,3
wspdfistnienie (+)4 4 | 00* (+)3 3 [00,0%#*
kiykcin konczystych (-) 205 39 19,0 = 1o 16 14,5
przygodne kontakty (+) 108 30 27,8%%* (+)27 16 56,3%%*
seksualne (-) 101 I3 12,9 (-) 86 3 35
stosowanie (+) 104 12 [ ],5%* (+)95 2 2, | #H
prezerwatyw (-) 105 31 29,5 ()18 17 94,4
wspdfistnienie (+)9 6 66, 7%%* (+)4 4 1 00,0%#*
AZS (-) 200 37 18,5 (-) 109 15 13,8
wspdtistnienie opryszczki (+)23 17 73,9%%% (+) 10 7 70,0%#*
nawrotowej (-) 186 26 13,9 (-) 103 12 1,6
korzystanie (+)27 19 70,4%* (+) 19 |7 89,5%#*
z solarium (-) 182 24 13,2 (-) %4 2 2,1
korzystanie (+) 31 24 77 Ak (+)20 16 80,0%#*
z ptywalni (-) 178 19 10,7 (-)93 3 32
wystepowanie (+)43 37 86,0%%* (+)27 17 62,9%%*
suchosci skory (-) 166 6 3,6 (-) 86 2 2,3
wystepowanie (+)38 27 71,0%%% (+) 21 16 76,2%%%
Swiadu skoéry =) 171 16 9,4 (=) 92 3 33

*» < 0,05 *p < 0,01, #¥p < 0,001

'w wywiadzie, 2zmiany zlokalizowane w obrebie twarzy, > 3 nawrotéw w ciagu roku, 3bez ustalonej przyczyny, 4uporczywy, nawrotowy $wiad bez

ustalonej przyczyny

na niezmienionym poziomie. W badaniach oceniaja-
cych czestos¢ wystepowania kiykcin koriczystych
wéréd zolnierzy armii fifiskiej, szwedzkiej i meksy-
karskiej odpowiedni odsetek wynosit 1,8, 5,6 i 5,8
[10-12]. Nie ma jednak w tych badaniach informacji
na temat sposobu i wynikéw leczenia klykcin kon-
czystych rozpoznanych u zolnierzy w chwili wciele-
nia ich do wojska oraz danych dotyczacych nowych
zachorowan podczas odbywania sluzby wojskowej.

Przeprowadzona préba miejscowa z uzyciem
5-procentowego kwasu octowego, stuzaca wykaza-
niu bezobjawowego zakazenia brodawkami plcio-
wymi, zaréwno w I, jak i II badaniu byla ujemna.
W badaniach innych autoréw odsetek dodatnich
wynikéw tej proby wynosil od 2 do 5 [4]. Przyczyne
rozbieznosci tych wynikéw mozna ttumaczy¢ mala
czulodcia testu octowego. W badaniu Kiviat i wsp.
[13] przeprowadzonym z udzialem 545 studentéw
wykazano obecnosé kiykcin konczystych w okolicy
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anogenitalnej u 1% z nich. Zastosowanie innych me-
tod, takich jak kolposkopia, cytologia i okreslanie
DNA wirusa metoda hybrydyzacji, zwiekszyto odse-
tek wykrywanych infekcji do 16. Réwniez inne do-
niesienia potwierdzaja mozliwos¢ infekcji w formie
subklinicznej nawet u 70% populagiji [5].

Przedstawione w piSmiennictwie wyniki doty-
czace czestosci wykrywania bezobjawowego zakaze-
nia potencjalnie onkogennymi typami HPV w obre-
bie blony S§luzowej narzadéw plciowych metoda
PCR odnosza sie przede wszystkim do kobiet, a czu-
tos¢ i swoistos¢ tego testu stuzacego wykazaniu ma-
teriatu genetycznego wirusa jest powszechnie akcep-
towana [4, 11, 14, 15].

Obecnos¢ DNA potencjalnie onkogennych wiru-
sow HPV w obrebie blony $§luzowej narzadéw plcio-
wych wykazano w obserwacjach wiasnych u okoto
20% badanych, w tym u wszystkich z objawami
klykcin koriczystych. W niniejszej pracy nie badano
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Tabela lll. Czestosci negatywizadji lub utrzymywania sie pozytywnego wyniku testu PCR w badaniu Il z uwzglednieniem wybranych

czynnikéw predysponujacych

Table Ill. Negativisation or persistence of PCR test in 2"d examination and its relation to selected predisposing factors

Badanie Il
liczba negatywizacja utrzymywanie si¢ pozytywnego
Cecha badanych wyniku testu PCR wyniku testu PCR
(n = 23) (n=18) (n=15)
liczba % liczba %
wspdtistnienie (+) 17 12 70,6 5 29,4
brodawek =6 6 100,0 0 0,0
wspdlistnienie (+)4 I 25,0%* 3 75,0%%*
kiykcin =19 17 89,5 2 10,5
przygodne kontakty (+) 16 I 68,7 5 31,3
seksualne -7 7 100,0 0 0,0
stosowanie (+) 17 6 94, %% | 5,9%%
prezerwatyw e 2 333 4 66,7
wspdlistnienie (+)3 0 0,0%%* 3 100,0%#*
AZS! ()20 18 90,0 2 10,0
wspdlistnienie opryszczki (+)8 4 50,0%* 4 50,0%*
nawrotowej? (-) 15 14 93,3 | 6,7
korzystanie (+)2 0 0,0%* 2 100,0%*
z solarium () 21 18 85,7 3 14,3
korzystanie (+)7 3/7 42,9%* 4 57, 1#*
z plywalni =) 16 I5/16 93,7 \ 6.3
wystepowanie (+) 10 5 50,0%* 5 50,0%*
suchodci skory3 - 13 I3 100,0 0 0,0
wystepowanie (+) 10 5 50,0* 5 50,0%
Swiadu skéry4 =13 13 100,0 0 0,0

# < 0,05, %p < 0,01, ¥¥p < 0,001

'w wywiadzie, 2zmiany zlokalizowane w obrebie twarzy, > 3 nawrotow w ciagu roku, 3bez ustalonej przyczyny, 4uporczywy, nawrotowy $wiad bez

ustalonej przyczyny

obecnosci DNA HPV malego ryzyka, ktére sg odpo-
wiedzialne za kiykciny konczyste, dlatego tez
stwierdzenie DNA HPV typéw wysoko onkogen-
nych wskazuje na mozliwos¢ infekcji mieszanych, co
potwierdzaja obserwacje innych autoréw [16-18].
W pismiennictwie dotyczacym czestosci wystepo-
wania zakazenn onkogennymi typami HPV byla ona
zblizona do 20% [19, 21-24], podobnie jak w badaniach
wiasnych. W badaniach przeprowadzonych w poréw-
nywalnej pod wzgledem liczby grupie mtodych mez-
czyzn odsetek wykrytych, z uzyciem testu PCR, bezob-
jawowych zakazern onkogennymi typami HPV
wynosit odpowiednio: 16,5 u zolnierzy firiskich [10],
17,1 u zoknierzy szwedzkich [11], 33,8 u zolnierzy dun-
skich [25] i az 44,6 u Zotnierzy meksykanskich [12]. Tak
duzy odsetek Zzolnierzy meksykanskich zarazonych
potencjalnie onkogennymi wirusami brodawczaka
mozna ttumaczy¢ szerokim rozpowszechnieniem tego
typu infekcji w Meksyku. W zaleznosci od plci oraz
wieku badanych dotyczg one 23-50% populacji. Auto-
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rzy tych badan wykazali réwniez, ze oceniane przez
nich grupy charakteryzowaly sie bardzo duza liczba
partneréw seksualnych [26]. Wysoki odsetek zakazo-
nych typami HPV duzego ryzyka onkogennego swiad-
czy o istnieniu problemu epidemiologicznego tych in-
fekgji. Podobnie w Stanach Zjednoczonych ten rodzaj
zakazenia uwaza sie za drugi, po zakazeniach HIV, typ
infekcji obciazajacy budzet parstwa (6 mln dolaréw
rocznie) [27].

W powtérnych badaniach na obecno$¢ DNA
HPV po 6 miesigcach wykazano zjawisko zaréwno
negatywizacji, jak i pozytywizacji wynikow testow.
Potwierdzaja to badania innych autoréw, ktérzy
w wielokrotnie powtarzanych testach w tej samej
grupie badanych odnotowali ustapienie infekcji
u 70% po roku i u 92% po 2 latach [2]. W innych ba-
daniach, przeprowadzonych w okresie od 3,5 mie-
siecy do 3 lat, odsetki te zawieraly sie miedzy 42 a 96
[28-32]. W przypadku zolnierzy dutiskich ujemne
wyniki testu PCR wykazano u 42,5% badanych [25],
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co byto wartoscia znacznie mniejsza od stwierdzonej
w prezentowanym badaniu II (78,3%). Podobnie jak
w spostrzezeniach wlasnych, w ktérych zaobserwo-
wano obecnoé¢ nowych zakazen, inni autorzy dyna-
mike tego procesu okreslili na 7-50% nowych infek-
qi [12, 25, 30, 33]. Nalezy jednak zaznaczy¢, ze dane
te obejmowaly zaréwno mezczyzn, jak i kobiety.
Wrtasne obserwacje dotyczace nowych zakazeri po
6 miesigcach (16,8%) sa zblizone do wynikéw uzy-
skanych w armii dunskiej (14%) i meksykanskiej
(21%), gdzie badania prowadzono w podobnych wa-
runkach [12, 25]. Przetrwate infekcje tego typu wiru-
sami sa najistotniejszym czynnikiem ryzyka rozwoju
raka szyjki macicy, o czym $wiadczy fakt, ze u 99,7%
chorych kobiet wykrywa si¢ w obrebie zmian typ 16
i 18 HPV [34]. Duza dynamika zakazenr potencjalnie
onkogennymi typami HPV wskazuje na koniecznos¢
okresowej kontroli grupy oséb najbardziej aktyw-
nych seksualnie.

W przypadku zakazen genitalnymi typami HPV
istotna jest rola zachowan seksualnych, a ryzyko
rozwoju choroby zwieksza sie wraz z liczbg partne-
réw seksualnych [18, 35, 36]. Obserwacje te potwier-
dzily badania wlasne, w ktérych wykazano réwniez
istotng réznice miedzy obecnoscig kiykcin konczy-
stych oraz bezobjawowego zakazenia potencjalnie
onkogennymi typami HPV a odbywaniem przygod-
nych kontaktéw seksualnych i niestosowaniem pre-
zerwatyw. W piSmiennictwie réznie jest oceniana
ochronna rola prezerwatyw przed zakazeniem geni-
talnymi typami HPV. Autorzy sa zgodni, ze chronia
one w wiekszym stopniu przed zakazeniem bro-
dawkami piciowymi niz potencjalnie onkogennymi,
genitalnymi typami HPV, zwlaszcza przy duzej licz-
bie partneréw seksualnych [25, 37, 38].

Podobnie jak w przypadku zakazeni brodawkami
zwyklymi [39], zakazenia genitalnymi typami HPV
czesciej obserwuje sie u 0sob, ktére korzystaty z ply-
walni i solarium. Mozna to tlumaczy¢ tatwoscia
wnikania wirusa do uwodnionego nabtonka, immu-
nosupresyjnym wplywem promieniowania ultrafio-
letowego [40] i wzmozonym wydzielaniem potu,
ktory sprzyja uszkodzeniom naskorka.

Zaréwno klykciny koriczyste, jak i zakazenie po-
tencjalnie onkogennymi typami HPV stwierdzano
statystycznie istotnie czeéciej w badaniach wtasnych
u mezczyzn, ktérzy chorowali na brodawki zwykle.
Zaleznoé¢ miedzy wspétistnieniem klykcin koriczy-
stych i brodawek zwyklych wykazaly takze badania
Sonnexa i wsp. [17] oraz Rowsona i Mahy’ego [41],
chociaz mechanizm tego zjawiska nie jest znany.
Wykazanie wspolistnienia zakazer wirusami wywo-
tujacymi brodawki zwykle rak i stép z brodawkami
plciowymi i/lub wirusami potencjalnie onkogenny-
mi ma wazny aspekt profilaktyczny. Potwierdza bo-
wiem - w przypadku obecnosci brodawek zwyklych
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- koniecznos¢ wnikliwego badania przedmiotowego
w celu wykluczenia obecnosci ktykcin kornczystych
i ewentualnie zmian zwigzanych z zakazeniem HPV
duzego ryzyka.

Doniesienia w pi$miennictwie wskazuja na role
opryszczki narzadéw plciowych wywolanej przez
wirus opryszczki zwyklej - typ 2 (HHV 2), jako
czynnika predysponujacego do rozwoju klykcin
oraz zakazeri onkogennymi typami HPV. Powstaja-
ce w przebiegu opryszczki nadzerki, a nawet owrzo-
dzenia w obrebie narzadéw plciowych utatwiaja pe-
netracje czynnika zakaznego. Vaccerella i wsp. [38]
wykazali 2-krotnie czestsze wystepowanie wirusa
HHYV 2 w grupie badanych, u ktérych wykryto obec-
noé¢ DNA potencjalnie onkogennych HPV. W mate-
riale wlasnym wystepowanie opryszczki narzadéw
plciowych byto negowane przez wszystkich bada-
nych. Wsréd oséb zglaszajacych pojawianie sie
opryszczki nawrotowej w obrebie skory i/lub blony
Sluzowej warg stwierdzono natomiast statystycznie
istotnie czestsze wystepowanie klykcin kornczystych
oraz zakazen wirusami potencjalnie onkogennymi
w obrebie narzadéw plciowych. Wydaje sie, ze ob-
serwowany w badaniu wlasnym zwigzek moze wy-
nikaé z predyspozycji do zakazenn wirusowych skéry
i blon $luzowych, niezaleznie od typu wirusa. Moz-
liwe jest takze, Ze badani mezczyzni nie zglaszali
epizodéw opryszczki genitalnej, gdyz jej objawy kli-
niczne czesto nie sa typowe. Ze wzgledu na to, Ze nie
oceniano wydolnosci ukladu immunologicznego ba-
danych, nie mozna si¢ wypowiedzie¢ o wplywie de-
ficytu immunologicznego na sklonno$¢ do zakazen
wirusami w badanej grupie.

W przebiegu AZS wystepuja okresy remisji, pod-
czas ktérych nie stwierdza sie zadnych objawéw kli-
nicznych choroby. Mimo to, wykazano pewne zabu-
rzenia anatomiczne oraz funkcji immunologicznych
naskorka u tych chorych [42, 43], co jest powodem
ulatwionego wnikania wiruséw. Chociaz zaréwno
sucha skora, jak i jej Swiad sa cechami charaktery-
stycznymi dla AZS, to moga one nie mie¢ zwigzku
z wypryskiem atopowym. Wzmozona maceracja na-
skorka oraz mikrourazy zwigzane ze $wigdem sa po-
wszechnie akceptowane jako czynniki sprzyjajace
zakazeniom HPV. Podobnie jak w przypadku broda-
wek zwyklych [39], w badaniach wiasnych stwier-
dzono statystycznie istotng zaleznosé miedzy czesto-
Scig zakazeri brodawkami piciowymi i onkogennymi
typami HPV a wspdlistnieniem AZS oraz suchoscia
i swigdem skory. Na ,atopie” jako czynnik predys-
ponujacy do zakazen ktykcinami koriczystymi wska-
zali rowniez Ruzicka i Geltinger [44].

Istotnym potwierdzeniem wplywu badanych
czynnikéw ryzyka na wystepowanie utajonego za-
kazenia potencjalnie onkogennymi genitalnymi ty-
pami HPV jest wykazanie czestszego utrzymywania
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sie pozytywnego wyniku testu PCR u mezczyzn,
ktérzy chorowali na brodawki i/lub klykciny kon-
czyste, mieli przygodne kontakty seksualne, nie sto-
sowali prezerwatywy, wspolistniaty u nich AZS, su-
chosé, swiad skoéry, opryszczka nawrotowa oraz
korzystali z ptywalni i solarium. Pozytywny wynik
testu PCR czesciej negatywizowal sie natomiast
u tych mezczyzn, u ktérych nie wystepowaly wy-
mienione powyzej cechy.

Do innych czynnikéw ryzyka wystgpienia zaka-
zenia HPV, ktére nie byly badane, niektérzy autorzy
zaliczaja przynaleznoé¢ do grup mniejszosci etnicz-
nych, alkoholizm i nikotynizm [2].

Analiza dokonanych obserwacji nie potwierdzila
istotnego wplywu tzw. $rodowiska zamknietego
na rozwdj ktykcin koniczystych oraz czestszego zaka-
Zenia onkogennymi typami genitalnych HPV.
Swiadczy¢ to moze z jednej strony o istotnej roli ba-
dan profilaktycznych pozwalajacych na eliminacje
Zrédet zakazenia przez podjecie wczesnego leczenia,
natomiast z drugiej o istotnej roli czynnikéw predys-
ponujacych.

WNIOSKI

1) Zakazenia onkogennymi typami genitalnymi
HPV stanowig istotnie wieksze zagrozenie epide-
miologiczne niz klykciny koriczyste.

2) W diagnostyce infekcji genitalnymi typami HPV
nalezy uwzgledni¢ dynamike przebiegu zakazen.

3) W szerzeniu sie zakazen ta grupg wirusoéw istotna
role odgrywaja nie tylko czynniki srodowiskowe
oraz zachowania seksualne, ale takze predyspozy-
cje osobnicze, zwlaszcza takie jak wspoélistnienie
AZS oraz suchos¢ i $wiad skory.

4) Wystepowanie brodawek zwyktych powinno
sktania¢ do okresowych badari w celu wyklucze-
nia zakazenia potencjalnie onkogennymi genital-
nymi typami HPV.
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