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Souhrn
Východiska: Lidský papilomavirus (human papillomavirus – HPV) může být příčinou karcinomů 
cervikálních, jiných genitálních, análních a karcinomů hlavy a krku. Incidence orofaryngeálního 
dlaždicobuněčného karcinomu (oropharyngeal squamous cell carcinoma – OSCC) – malignity 
hlavy a krku, u které je HPV infekce nejčastěji přítomna, se zvyšuje. Prevalence HPV infekce je 
výrazně menší v orální než v genitální oblasti, ale infekce v obou lokalitách je silně závislá na 
sexuálním chování. Ačkoliv přirozený průběh cervikální a orální HPV infekce se příliš neliší, zdá 
se, že schopnost viru infikovat současně orální a genitální oblast je raritní a neobvyklá. Na dru-
hou stranu, poměr standardizované incidence OSCC je vyšší u pacientek s karcinomem dělož-
ního hrdla než u ostatní populace. Navíc ženy s OSCC mají významně zvýšené riziko rozvoje 
genitálních karcinomů v souvislosti s HPV. Vakcinace proti HPV u obou pohlaví nepochybně 
dramaticky změní epidemiologii HPV asociovaných karcinomů. Cíl: Souhrnný přehled literatury 
a odhad rizika OSCC u žen s HPV anogenitální infekcí. Závěr: Biologický vztah mezi různými 
HPV infikovanými lokalitami může být komplexní, ale vyšší prevalence HPV infekce ve vzorcích 
z dutiny ústní mezi ženami s anogenitální HPV infekcí naznačuje, že tyto infekce nejsou na sobě 
zcela nezávislé. Sexuální aktivita hraje roli v riziku prevalence souběžné anogenitální a orální 
koinfekce, ale je také možné, že infekce jedné lokality slouží jako rezervoár, který může zvyšovat 
riziko autoinokulace v anatomicky vzdálených lokalitách nebo koinfekce může být důsledkem 
jiných vlivů (např. imunodeficience). Nicméně pacientky s HPV asociovanou malignitou geni-
tálu mají nepochybně vyšší riziko OSCC.
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Úvod
Infekce lidským papilomavirem (human 
papillomavirus – HPV) se nejčastěji pře-
náší při sexuálních aktivitách, postihne 
alespoň jednou za život asi 80  % se-
xuálně žijících lidí a  je tak považována 
za nejčastější pohlavně přenosné one-
mocnění [1]. Předpokládá se, že vysoce 
rizikové (high-risk – HR) genotypy způ-
sobí přibližně 5 % všech lidských karci-
nomů a spolu s Helicobacter pylori a viry 
hepatitidy B a C jsou tak HPV nejčastější 
infekční příčinou malignit [1,2]. Nejvyšší 
prevalence HPV (99,7 %) je prokazována 
u dlaždicobuněčných karcinomů dělož-
ního hrdla. Také velká část dlaždicobu-
něčných prekanceróz a karcinomů anu, 
vulvy, vaginy, penisu, hlavy a krku je způ-
sobena infekcí HR HPV [1–3].

Orofaryngeální dlaždicobuněčný 
karcinom
Orofaryngeální dlaždicobuněčný karci-
nom (oropharyngeal squamous cell car-
cinoma – OSCC) je nejčastější maligní 
epiteliální neoplazií dutiny ústní (90 %), 
tvoří až 5 % všech malignit u mužů a 2 % 
u žen [4,5]. Incidence OSCC signifikantně 
roste ve všech zemích o 0,6–6,7 % ročně, 
celosvětově se jedná o 6. nejčastější ma-
lignitu [1,5,6]. Vedle tradičních rizikových 
faktorů (kouření, žvýkání tabáku, konzu-
mace alkoholu) ovlivňuje maligní proces 
HPV infekce, která může být i primárním 
onkogenním faktorem indukujícím kan-
cerogenezi u pacientů bez tradičních rizi-
kových faktorů [1,5]. HPV DNA obsahuje 

sekvence kódující proteiny s onkogenní 
kapacitou E6  a  E7, které způsobí naru-
šení funkce dvou tumor supresorových 
genů p53  a  pRb, tím utlumí buněčnou 
apoptózu a umožní nekontrolované bu-
něčné dělení [5].

Některé studie potvrzují zastoupení 
HPV infekce u OSCC až v 85 %, dříve se 
udávala asociace výrazně nižší [7,8]. Re-
centní metaanalýza článků z  let 1995–
2015 zjistila 39,27% pozitivitu HPV u cel-
kem 1  497  karcinomů dutiny ústní  [9]. 
Jiná metaanalýza uvádí přítomnost HPV 
u  23–35  % biopsií OSCC s  maximem 
v dutině ústní (45–90 %) a s dominancí 
HR genotypu HPV 16  (68–90  %)  [10]. 
Původní česká práce v  souboru 41  pa-
cientů s nádorem hlavy nebo krku zjistila 
infekci HPV 16  u  94  % dlaždicobuněč-
ných karcinomů této oblasti a v jednom 
případě byl detekován HPV 33 [11].

Orální HPV infekce
Hodnoty prevalence orální HPV in-
fekce ve zdravé populaci se liší od pre-
valence 0,6  % v  Japonsku  [12] až k  zá-
chytu 95,4 % u britské bílé populace [13]. 
Všechny práce ale potvrzují jasnou do-
minanci genotypu HPV 16  [3–5,12,14–
16]. Recentní metaanalýza 29  studií na 
celkem 10 124 mužích a 12 623 ženách 
uvádí orální HPV prevalenci u 2,9 % žen, 
u 4,7 % heterosexuálních mužů a nejvíce 
u 12,2 % homosexuálních mužů [15]. Ku-
podivu, statisticky významná asociace 
mezi orální HPV infekcí a orálním sexem 
byla nalezena pouze u  mužů a  nikoliv 

u žen. Na druhou stranu, kouření je jed-
noznačně více rizikovým faktorem orální 
HPV infekce u žen (OR 2,19; 95% CI 1,26–
3,82; p  =  0,0058)  [15]. V  metaanalýze 
z 18 studií na 4 581 zdravých lidech byla 
zjištěna prevalence orální HPV infekce ve 
4,5 % (95% CI 3,9–5,1) s významně vyš-
ším záchytem v rozvojových zemích [14]. 
Samostatný výzkum na největším vzorku 
populace 5 501 jedinců starých 14–69 let 
byl proveden ve Spojených státech  [4]. 
Prevalence orální HPV infekce byla dete-
kována v průměru u 6,9 % (95% CI 5,7–8,3) 
populace a byla zjištěna 3× vyšší u mužů 
než u žen (10,1 vs. 3,6 %; p < 0,001), s prů-
kazem genotypu HPV 16 u 1,0 % lidí za-
řazených do studie. Nejvyšší prevalence 
byla prokázána ve věku 30–34 let, signi-
fikantně se zvyšovala s  větším počtem 
sexuálních partnerů a také u silných ku-
řáků  [4]. Většina orálních HPV infekcí 
je přechodná. Ve Spojených státech se 
60,6 % orálních HPV infekcí u žen eradiko-
valo během 3 měsíců [12] a dalších 20,0 % 
během následujících 3 měsíců [17]. Také 
jen necelá polovina (42  %) infekcí nej-
častějšími HR HPV genotypy přetrvávala 
déle než 3 měsíce [12,17]. U HIV– infekce 
HR genotypy perzistovala 6,9 měsíce, ale 
genotyp HPV 16 zůstával přítomen v prů-
měru 37,1  měsíce a  u  HIV+ dokonce až 
42,3–48,3 měsíce [17].

Anogenitální HPV infekce jako 
rizikový faktor OSCC
Prevalence genitální a orální HPV infekce 
je velmi rozdílná, přirozený průběh ge-

Summary
Background: Human papillomavirus (HPV) can cause cervical, other genital, anal, head, and neck cancers. The incidence of oropharyngeal squamous 
cell carcinoma (OSCC), the head and neck cancer most commonly caused by HPV infection, is increasing. The prevalence of oral HPV infections is 
considerably lower than that of genital HPV infections;  however, infection of both sites is strongly associated with sexual behavior. Although the 
natural histories of cervical and oral HPV infections do not markedly differ, the virus seems to rarely infect oral and genital sites simultaneously. On the 
other hand, the standardized incidence ratio of OSCC is higher in cervical cancer patients than in other populations. Furthermore, women with OSCC 
have a significantly increased risk of developing HPV-related genital cancers. Administration of the HPV vaccine to both genders will undoubtedly 
dramatically change the epidemiology of HPV-related cancers. Aim: This work provides an overview of the literature and estimates the risk of OSCC 
in women with anogenital HPV infections. Conclusion: The biological relationship between different HPV-infected sites might be complex; however, 
the increased prevalence of HPV in oral samples of women positive for anogenital HPV  indicates that such infections are unlikely to be independent 
of one another. Sexual activity likely affects the risk of concurrent anogenital and oral coinfections. However, it is also possible that one infection site 
provides a reservoir that can increase the risk of autoinoculation at anatomically distant locations or that coinfections develop as a result of other 
factors, such as immunodeficiency. Nevertheless, women with HPV-associated malignancy undoubtedly have a higher risk of developing OSCC.

Key words
human papillomavirus – HPV – genital HPV infection – oral HPV infection – oropharyngeal squamous cell carcinoma – standardized incidence 
ratio – head and neck cancer
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z Brazílie naznačují, že genitální a orální 
HPV infekce nejsou izolované, ale vzhle-
dem k  malému počtu případů nebyly 
tyto výsledky statisticky významné.

Brouwer et al analyzovali data ze sys-
tému NHANES (National Health and Nu-
trition Examination Survey, National 
Center for Health Statistics) ve Spoje-
ných státech z let 2003–2012, ve kterém 
se mimo jiné archivují výsledky HPV va-
ginálních stěrů žen a výsledky HPV z la-
váží ústní dutiny mužů a žen [25]. Ana-
lýza odhalila u  33  % žen s  orální HPV 
infekcí genotypově konkordantní cer-
viko-vaginální HPV infekci, ale tento ge-
notypový soulad mezi genitální a orální 
infekcí se velmi lišil podle věku. Naopak 
pouze 3 % žen s cerviko-vaginální infekcí 
bylo infikováno identickými genotypy 
také v dutině ústní [25].

Cañadas et al odebrali v  nemoc-
nici v  Oviedo (Španělsko) odběry na 
genotypizaci HPV u  188  prostitutek 
z  děložního hrdla, pochvy, vulvy, anu 
a  dutiny ústní  [26]. Prevalence HPV in-
fekce byla zjištěna ve 27,8  % cervikál-
ních, 26,1  % vaginálních, 22,9  % vul-
válních, 15 % análních a 7,9 % orálních 
vzorků. Nejčastěji zastoupeným geno-
typem ve všech lokalitách byl geno-
typ HPV 16. Soulad prevalence HPV in-
fekce v hrdle děložním vypočítaný podle 
koeficientu shody kappa byl pro vagi-
nální HPV infekci 0,932 (p < 0,0001), pro 
vulvální 0,508  (p  <  0,0001), pro anální 
0,41 (p < 0,001) a pro orální HPV infekci 
0,72  (p  =  0,191). Také tato studie tedy 
nepotvrdila statisticky významnou zá-
vislost prevalence orální HPV infekce na 
přítomnost souběžné cervikální HPV in-
fekce na rozdíl od souběžné HPV infekce 
v jiných lokalitách [26].

Visalli et al do své studie ve městě Me-
ssina (Itálie) zařadili 100  nevakcinova-
ných žen (věk 22–52  let) s HPV asocio-
vanou cervikální lézí (58  žen s  HR HPV 
infekcí a 42 s low-risk (LR) HPV) a 25 ne-
vakcinovaných žen (věk 20–49  let) bez 
genitální léze jako kontrolní skupinu [5]. 
Pomocí PCR zjistil přítomnost HPV DNA 
ve slinách pacientek u  24  %  (24/ 100) 
žen s cervikální lézí a u 8 % (2/ 25) v kon-
trolní skupině. Nejvíce frekventním ge-
notypem byl HPV 16 následovaný HPV 
18 a HPV 45. Nebyla zjištěna statistická 
závislost u  pacientek HPV pozitivních 

mělo zcela shodné genotypy. V této stu-
dii HPV infekce nebyla v ústech a dělož-
ním hrdle nezávislá, ačkoliv typově spe-
cifická shoda byla nízká [16].

V kohortě 174 žen ve věku 15–23  let 
provedli Du et al odběry na HPV z hrdla 
dělohy i z dutiny ústní [20]. Cervikální HPV 
infekce byla přítomna u 74,1 % (129/ 174) 
žen. Orální HPV infekce byla téměř 4× čas-
tější u mladých žen s cervikální HPV in-
fekcí (17,1  %; 22/ 129) oproti skupině 
bez cervikální HPV infekce (4,4 %; 2/ 45 
p  =  0,043). Celkem 91,7  %  (22/ 24) žen 
s přítomnou orální HPV infekcí mělo také 
cervikální HPV infekci a  u  91  %  (20/ 22) 
z  nich byly orální HPV genotypy zcela 
identické s HPV genotypy v hrdle dělož-
ním s  jasnou dominancí genotypu HPV 
16. Také tato studie naznačila určitou zá-
vislost, i  když genotypy v  hrdle dělož-
ním nebyly zcela shodné s HPV genotypy 
v dutině ústní [20].

Termine et al zpracovali metaanalýzu 
10 studií (n = 1 017) a zjistil souběžnou 
cerviko-orální HPV infekci u 18,1 % žen 
(95% CI 10,3–25,9) se statisticky signifi-
kantní genotypově konkordantní infekcí 
u 27,0 % (95% CI 12,3–41,7; p = 0,002) in-
fikovaných žen. Riziko orální HPV infekce 
a také výskyt identických genotypů zvy-
šovala jen HIV pozitivita a  začátek po-
hlavního života před 18. rokem života. 
Ostatní potenciální rizikové a protektivní 
faktory nebyly statisticky významné [21].

Marques et al na malém vzorku 43 bra-
zilských žen s HPV asociovanou lézí dě-
ložního hrdla (těžká cervikální prekance-
róza nebo invazivní cervikální karcinom) 
a 22  jejich sexuálních partnerů deteko-
vali orální infekci jen u jedné ženy (1/ 43; 
2,3  %) a  u  tří mužů (3/ 22; 13,6  %)  [22]. 
K  podobným výsledkům dospěli Oli-
veira et al, kteří zjistili pomocí PCR cer-
vikální HPV infekci u  9,2  % žen (7/ 76) 
a orální u 5,3 % žen (4/ 76), pouze jedna 
žena měla souběžnou genitálně-orální 
HPV infekci (1,3 %) [23]. Také Meyer et al 
vyšetřili 129  brazilských žen na přítom-
nost HPV orální laváží a  pomocí kar-
táčku z  tonsil a  z  děložního hrdla. Cel-
kem 54,3  %  (70/ 129) žen mělo HPV 
infekci v hrdle a z této subkohorty bylo 
5,7  %  (4/ 70) infikováno HPV i  v  dutině 
ústní. U  5,1  %  (3/ 59) žen v  hrdle nega-
tivních byla prokázána HPV infekce jen 
v orofaryngu [24]. Výsledky těchto prací 

nitální a  orální HPV infekce se ale pří-
liš neliší v  podobné délce perzistence 
(tzv. clearing time 1,5–2 roky) [18]. Ně-
kolik studií sledovalo přítomnost geni-
tální HPV infekce nebo HPV asociované 
genitální léze jako rizikového faktoru pro 
výskyt orální HPV infekce. Smith et al již 
v roce 2004 uveřejnili výsledky opakova-
ného vyšetření na HPV děložního hrdla 
a dutiny ústní pomocí polymerázové ře-
tězové reakce (polymerase chain reac-
tion – PCR) u 577 těhotných žen a také 
u  23  jejich partnerů. V  děložním hrdle 
bylo infikováno 35 % jednou a 20 % žen 
při dvou kontrolách. V této práci nebyl 
zjištěn statisticky významný genotypový 
soulad ani mezi dvěma konsekutivními 
odběry z děložního hrdla, ani mezi od-
běry z děložního hrdla a dutiny ústní tě-
hotných a ani mezi odběry u žen a jejich 
partnerů [19].

Velká studie zaměřená na vztah vagi-
nální a orální HPV infekce byla publiko-
vána v roce 2016. Celkem 3 463 žen (prů-
měrný věk 37,5 roku) bylo testováno na 
orální a vaginální HPV infekci. Vaginální 
HPV infekce se vyskytovala u 1 568 žen 
(45,2 %) a orální u 141 subjektů (4,1 %). 
Vaginální infekce bez přítomné orální in-
fekce byla pozorována u 1 461 (42,2 %) 
a orální bez vaginální u 107 žen (1,0 %). 
Souběžná infekce v  obou lokalitách 
s  odlišnými HPV genotypy byla dete-
kována u  107  (3,1  %) a  konkordantní 
infekce s  identickými HPV genotypy 
u 41 žen (1,1 %). Ačkoliv pouze 6,8 % va-
ginálně pozitivních mělo duální infekci, 
3/ 4 (75,9 %) orálně pozitivních žen bylo 
infikováno i v pochvě [18].

Steinau et al zjistili v kohortě 1 812 žen 
ve věku 18–59 let prevalenci HPV v du-
tině ústní 3,8 % (95% CI 2,7–4,4) a v cer-
vixu 42,7 % (95% CI 39,3–46,3), v obou 
lokalitách bylo HPV+ 3  % žen (95% CI 
2,1–4,3)  [16]. Prevalence souběžné cer-
viko-orální HPV infekce byla vyšší u žen 
s  více než třemi životními sexuálními 
partnery. Prevalence orální HPV infekce 
byla 5× vyšší u  žen s  pozitivitou v  cer-
vixu než bez infekce v  hrdle (7,0  vs. 
1,4 %, PR 4,9; 95% CI 2,7–8,7). Z žen se 
souběžnou infekcí v  obou orgánech 
mělo 43,2 % (95% CI 28,3–59,5) nejméně 
jeden identický genotyp, u 50,4 % (95% 
CI 34,3–66,4) byly genotypy zcela od-
lišné a  pouze 6,4  %  (95% CI 2,3–16,8) 
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vány a  jsou diagnostikovány v  pozděj-
ších stadiích  [8,10]. Pacienti s  orofa-
ryngeálním karcinomem asociovaným 
s  HPV infekcí umírají 2–5× častěji než 
pacienti s  tímto karcinomem bez pro-
kázané HPV infekce  [9,10]. Podle ji-
ných studií ale pacienti s  HPV asocio-
vanými orofaryngeálním karcinomem 
žijí déle (OS 82,4 vs. 57,1 %; p < 0,001) 
a vykazují i delší bezpříznakové období 
(73,7 vs. 43,5 %; p < 0,001) [30]. Zatímco 
incidence OSCC se u kuřáků snižuje, inci-
dence HPV pozitivních OSCC se neustále 
zvyšuje. Tento nárůst je přičítán zvyšující 
se prevalenci orální HPV infekce v sou-
vislosti se změnami sexuálního chování. 
Například ve Francii se počet žen udá-
vající aktivní praktikování orálního sexu 
zvýšil z 51 % (1970) na 91 % (2006). Po-
dobně i u mužů byl zaznamenán nárůst 
praktikování orálního sexu za stejné ob-
dobí z 55 na 94 % [31].

U zdravých jedinců je orální HPV in-
fekce opakovaně detekována podstatně 
méně často než v oblasti anogenitální [2], 
což souvisí nejspíše se snadnějším pří-
stupem HPV do anogenitální oblasti, 
s  různou afinitou epitelů a  s  výskytem 
protektivních látek (lysozymy, lactofe-
riny, imunoglobulin A, cytokiny) ve sli-
nách  [21]. Zatímco prevalence cervi-
kální HPV infekce klesá se vzrůstajícím 
věkem, prevalence orální infekce a také 
souběžné cerviko-orální infekce zů-
stává v  průběhu života stabilní  [16]. 
U žen se souběžnou cerviko-orální HPV 
infekcí je také doba potřebná k  eradi-
kaci orální HPV infekce téměř 2× delší 
(50,0  měsíce) než u  žen bez přítomné 
cervikální infekce (28,2 měsíce) [17,32]. 
Prevalence orální HPV infekce je opa-
kovaně nalézána nižší u žen než mužů. 
Existuje několik hypotéz, proč tomu  
tak je:
1. �muži mají více sexuálních partnerů, 

a tím větší expozici HPV infekce;
2. �přenos infekce při orálním sexu je snad-

nější při přenosu z ženských infikova-
ných sliznic genitálu než z mužského 
keratinizovaného epitelu penisu; 

3. �ženy mají díky častější cervikální in-
fekci určitý stupeň systémové imu-
nity, která je pravděpodobně může 
částečně chránit i proti orální HPV in-
fekci, kdežto u mužů nebyla obdobná 
ochrana pozorována [3] 

vání také na chlapce, zejména z důvodu 
stejné ochrany HPV vakcinace před zá-
važným onemocněním karcinomů oro-
faryngu a  rekurentní papilomatózy 
u dívek i chlapců.

Přestože by zejména homosexuální 
muži profitovali z plošné HPV vakcinace, 
pouze Spojené státy, Kanada, Austrá-
lie, Rakousko, Nový Zéland a Mexiko do-
poručují plošnou HPV vakcinaci u obou 
pohlaví [28]. V září 2011 Food and Drug 
Administration (FDA) sice uvolnila ve 
Spojených státech kvadrivalentní vak-
cínu k  prevenci genitálních kondylo-
mat, analní intraepiteliální neoplazie 
(AIN) a análního karcinomu pro chlapce 
a muže ve věku 9–26 let, nicméně ACIP 
(Advisory Committee on Immunization 
Practices) při CDC (Centers for Disease 
Control) doporučila volnější přístup 
k HPV vakcinaci mužů na rozdíl od strikt-
ního doporučení vakcinovat všechny 
ženy a dívky. Výjimkou zůstává doporu-
čení pro homosexuální muže, které do-
poručuje očkovat i muže starší [28].

Základním argumentem proti plošné 
HPV vakcinaci mužů je finanční nevý-
hodnost založená na ekonomických mo-
delech. Transmise HPV probíhá prakticky 
výhradně při sexuálních aktivitách a sa-
motné vysoké pokrytí ženské populace 
poskytuje výrazný benefit i pro chlapce 
se signifikantním poklesem výskytu HPV 
asociovaných onemocnění u obou po-
hlaví. Podle norské práce by pokrytí vak-
cinací u 90 % dívek mělo větší účinnost 
na zdraví celé populace a  bylo by lev-
nější než 71% proočkovanost obou po-
hlaví [29]. V ČR je od 1. 1. 2018 HPV vak-
cinace hrazena ze zdravotního pojištění 
také pro chlapce ve věku 13–14 let.

Diskuze
Spojitost mezi HPV infekcí a  orofaryn-
geálním karcinomem je zvažována 
>  20  let. Většina HPV infekcí vymizí 
během 1  roku nebo 2  let díky půso-
bení přirozených imunitních mechani-
zmů, některé infekce však mohou per-
zistovat a způsobit maligní transformaci. 
Lidé s orální HPV infekcí mají přibližně 
50× vyšší riziko rozvoje OSCC asociova-
ného s HPV [4,5]. Pacienti s HPV+ OSCC 
jsou v průměru o 10 let mladší, častěji se 
jedná o nekuřáky a abstinenty [2,7,10]. 
HPV+ nádory bývají méně diferenco-

v  obou místech v  souvislosti s  věkem, 
kouřením, konzumací alkoholu, sexuál-
ními praktikami a  sociálními charakte-
ristikami obou skupin. Naopak byla zjiš-
těna závislost detekce HPV 16  a/ nebo 
HPV 18 ve slinách na přítomnost těžké 
cervikální léze (OR 3,747; 95% CI 1,39–
10,09; p = 0,0069) [5].

Možnosti vakcinace proti HPV
Prvním impulzem k  úspěšnému vý-
voji profylaktických vakcín proti in-
fekci HPV byla identifikace příčin-
ného vztahu mezi infekcí genotypy 
HPV 16 a HPV 18 a etiopatogenezí kar-
cinomu děložního hrdla. V současnosti 
jsou k dispozici tři komerčně vyráběné 
profylaktické vakcíny – bivalentní Cer-
varix® (HPV 16/ 18), kvadrivalentní Sil-
gard® (HPV 6/ 11/ 16/ 18) a nově také no-
navalentní Gardasil 9® (HPV 6/ 11/ 16/ 18
/ 31/ 33/ 45/ 53/ 58). HPV vakcinace je pro 
dívky ve věku mezi 13 a 14 lety hrazena 
v ČR z prostředků zdravotního pojištění, 
v roce 2015 využilo tuto možnost 65 % 
dívek registrovaných u VZP [27]. Charak-
teristiky všech dostupných vakcín proti 
HPV infekci zobrazuje tab. 1.

Když došlo ke schválení nových indi-
kací postupně pro všechny HPV vakcíny 
v  prevenci premaligních análních lézí 
a análních karcinomů, byla také v ČR za-
hájena diskuze o možnosti úhrady očko-
vání proti HPV infekci z veřejného zdra-
votního pojištění pro chlapce ve věku 
13–14  let. S  ohledem na prozatím ne-
jednotný názor mezi českou odbornou 
veřejností na zavedení HPV vakcinace 
chlapců do očkovacího kalendáře Ná-
rodní imunizační komise zatím pouze 
doporučila sledovat a  vyhodnocovat 
všechna dostupná data týkající se účin-
nosti a cost-benefitu plošného očkování 
chlapců proti HPV ve světě. Česká vakci-
nologická společnost zaujala v případě 
plošného očkování chlapců zatím zdr-
ženlivý postoj. Ve svém stanovisku mimo 
jiné uvádí, že asociace mezi HPV infekcí 
a karcinomem rekta není tak silná a ne-
jsou dostupná jednoznačná data pro-
kazující dostatečnou účinnost a ekono-
mickou výhodnost očkování v profylaxi 
rektálního karcinomu. Naproti tomu 
Česká společnost otorinolaryngologie 
a  chirurgie hlavy a  krku ČSL JEP pova-
žuje za potřebné rozšířit úhradu očko-
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Tab. 1. Základní charakteristiky registrovaných HPV vakcín.			 

Název Cervarix™ 
injekce 0,5 ml

Silgard® 
injekce 0,5 ml

Gardasil 9® 
injekce 0,5 ml

Výrobce GlaxoSmithKline Biologicals S.A. 
(GSK), Rue de l‘Institut 89 B-1330  
Rixensart, Belgie

Merck Sharp & Dohme, B. V. (MSD), 
Waarderweg 39 
2031 BN Haarlem, Nizozemsko

Merck Sharp & Dohme, B. V. (MSD), 
Waarderweg 39 
2031 BN Haarlem, Nizozemsko

Registrace 20. září 2007 20. září 2006 10. června 2015

HPV
VLP L1

HPV 16, 18
VLP 20, 20 µg

HPV 6, 11, 16, 18
VLP 20, 40, 40, 20 µg

HPV 6, 11, 16, 18,
VLP 30, 40, 60, 40 µg
HPV 31, 33 35, 45, 52, 58
VLP 20, 20, 20, 20, 20, 20 µg

Adjuvantní 
system

50 μg monofosforyl lipid A (MPL) 
adsorbovaný na 500 μg aluminium 
hydroxidu (AS04)

225 µg amorfní aluminium – hydro-
xyfosfát-sulfát (AAHS)

500 µg amorfní aluminium –  
hydroxyfosfát-sulfát (AAHS)

Obsah hliníku 500 µg 225 µg 500 µg

Technologie expresní systém bakulovirů,
hmyzí buňky Trichoplusia ni,  
L1 protein ve formě VLP vyrobený 
rekombinantní DNA technologií

expresní systém kvasinek 
Saccharomyces cerevisiae, L1 pro-
tein ve formě VLP vyrobený rekom-
binantní DNA technologií

expresní systém kvasinek 
Saccharomyces cerevisiae, L1 pro-
tein ve formě VLP vyrobený re-
kombinantní DNA technologií

Aplikace deltový sval deltový sval nebo horní anterolate-
rální oblast stehna

deltový sval nebo horní anterola-
terální oblast stehna

Věk jedinci (tzn. ženy i muži) od 9 
let, horní věková hranice není 
stanovena;
bezpečnost prokázána u žen  
do 72 let a mužů do 18 let věku

jedinci (tzn. ženy i muži) od  
9 let, horní věková hranice není 
stanovena;
bezpečnost prokázána u žen  
do 45 let a mužů do 26 let věku

jedinci (tzn. ženy i muži) od  
9 let, horní věková hranice není 
stanovena;
bezpečnost a účinnost přípravku  
u žen ve věku 27 let a více nebyla 
studována

Schéma 
očkování

9 až 14 let (v době podání první in-
jekce) – dvě dávky (druhá dávka za 
5–13 měsíců po první), při podání 
druhé dávky do 5 měsíců  
po první dávce má být aplikována  
i třetí dávka
od 15 let (0, 1, 6 měsíců) – tři dávky 
s variacemi, všechny dávky by měly 
být aplikovány během 12 měsíců

9 až 13 let (0, 6 měsíců) – dvě 
dávky, při podání druhé dávky do 6 
měsíců po první dávce má být apli-
kována i třetí dávka
od 14 let (0, 2, 6 měsíců) – cel-
kem tři dávky s variacemi, všechny 
dávky by měly být aplikovány 
během 12 měsíců

9 až 14 let (v době podání první  
injekce) – dvě dávky (druhá dávka 
za 5 až 13 měsíců po první), při po-
dání druhé dávky do 5 měsíců po 
první dávce má být aplikována  
i třetí dávka
od 15 let: 0, 2, 6 měsíců (celkem  
tři dávky) s variacemi, všechny 
dávky by měly být aplikovány 
během 12 měsíců

Indikace k 
prevenci

premaligní anogenitální léze (cer-
vikální, vulvální, vaginální a anální) 
a karcinomy, které jsou způsobeny 
určitými onkogenními typy HPV

premaligní cervikální, vulvální, vagi-
nální, anální léze a karcinomy v pří-
činné souvislosti s jistými onkogen-
ními typy HPV;
bradavice genitálu (condyloma 
acuminata) v příčinné souvislosti se 
specifickými typy HPV

premaligní léze a cervikální, vul-
vální, vaginální a anální karcinomy 
způsobené HPV typy obsaženými 
v očkovací látce;
genitální bradavice (condyloma 
acuminata) způsobené specific-
kými HPV typy

Doba ochrany nestanovena,
prokázaná imunogenita 9,4 roku

nestanovena, 5 let prokázaná imu-
nogenita, 10 let po očkování
78–98 % séropozitivních subjektů  
v závislosti na typu HPV

nestanovena, prokázaná imunoge-
nita až 5,6 roku

Booster nestanoven nestanoven nestanoven

HPV – lidský papilomavirus, VLP – virům podobné částice			 
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SIR 2,06  (95% CI 1,53–2,73) pro karci-
nom faryngu a  SIR 2,10  (95% CI 1,55–
2,79) pro karcinomy laryngu [6]. Balamu-
rugan et al dohledali u 23 509 pacientek 
s rakovinou děložního hrdla mírně zvý-
šené SIR (1,96) pro karcinomy dutiny 
ústní a vyšší SIR (3,27) u žen s karcino-
mem plic a bronchů. U pacientek s OSCC 
byly nejčastěji zastoupeny karcinomy 
tonsil (55 %) a karcinomy kořene jazyka  
(25 %) [35].

Tyto práce dokládají vyšší riziko OSCC 
u žen s HPV asociovanou malignitou ge-
nitálu, přestože přítomnost anogenitální 
HPV infekce nebyla jako rizikový fak-
tor pro orální HPV infekci jednoznačně 
prokázána. Existují návrhy provádět or-
ganizovaný screening onemocnění du-
tiny ústní u  žen s  HPV asociovanou 
cervikální lézí zvláště ve spojitosti s pří-
tomností dalších rizikových faktorů (kou-
ření, genetická predispozice, HIV poziti-
vita)  [5,18]. Detekce HR HPV genotypů 
v  dutině ústní patří k  rizikovým fakto-
rům. Pacienti s OSCC asociovaným s LR 
HPV genotypy a s dalšími nepříznivými 
aspekty (nízká diferenciace tumoru, ex-
trakapsulární šíření, metastázy v lymfa-
tických uzlinách) žijí o  2  roky déle než 
pacienti, u kterých byly detekovány HR 
HPV genotypy [7,9,30].

Závěr
Prevalence HPV infekce je výrazně nižší 
v dutině ústní než v oblasti anogenitální 
a liší se i u obou pohlaví. Je ale nutné pro-
vést další prospektivní studie k doplnění 
mezer ve znalostech o průběhu HPV in-
fekce  [3]. Vzhledem k  nízké prevalenci 
orální HPV infekce je třeba studií na vel-
kých vzorcích populace ke zhodnocení 
přirozeného průběhu a  možností pře-
nosu HPV infekce. Pravděpodobně exis-
tuje určitá závislost v  přítomnosti HPV 
infekce mezi dutinou ústní a genitálem, 
která ale není příliš silná a může souviset 
s jinými predispozicemi (např. imunode-
ficience). Nicméně pacientky s HPV aso-
ciovanou malignitou genitálu mají pro-
kazatelně vyšší riziko OSCC. Stále není 
zcela jasné, jakou účinnost bude mít za-
vedení plošné HPV vakcinace na inci-
denci OSCC, některé práce ale dokládají 
snížení prevalence orální HPV infekce po 
vakcinaci [36].

HPV se nejčastěji přenáší při sexuál-
ních (koitálních i  nekoitálních) aktivi-
tách, ale relativně časté jsou i  přenosy 
kontaktem genitál-genitál, anus-genitál 
a ústa-genitál nebo pomocí sexuálních 
pomůcek či rukou od jiné osoby i autoi-
nokulací (tzn. přenos mezi anem, geni-
tálem a dutinou ústní vlastní rukou) [3]. 
Zatímco genito-anální HPV infekce jsou 
silně provázané [33], souběžná genito-
-orální HPV infekce je relativně vzácná 
a genotypově specifická shoda v obou 
lokalitách je poměrně nízká. Biologický 
vztah mezi oběma lokalitami může být 
komplexní, ale vyšší prevalence HPV in-
fekce ve vzorcích z dutiny ústní mezi že-
nami s cervikální HPV infekcí naznačuje, 
že určitý stupeň závislosti existuje [16]. 
Sexuální aktivita hraje roli v riziku preva-
lence souběžné genitální a orální koin-
fekce, ale je také možné, že infekce jedné 
lokality slouží jako rezervoár, který může 
zvyšovat riziko autoinokulace v  anato-
micky vzdálených lokalitách  [16]. Tato 
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