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SOUHRN

Uvod: Lidské papilomaviry (HPV), pattici do skupiny malych
nadorovych DNA virQ, jsou kauzalné spojeny s karcinomem
délozniho hrdla a ¢asti dalSich anogenitalnich, ordlnich a orofa-
ryngealnich karcinomd muzd i zen. Cilem tohoto systematického
prehledu je prinést souhrnné aktudlni informace o vyskytu ordl-
nich HPV u zdravé populace v Evropé.

Metodika: Systematicky prehled evropskych studii o prevalenci
oralnich HPV infekci publikovanych od ledna 2011 do zafi 2017.
Vysledky: Celkova prevalence ordlnich HPV infekci u zdravé
populace se pohybuje v rozmezi 1,2-11,6 %, vysoce rizikové typy
HPV (HR HPV) byly nalezeny u 2,2-7,2 % a typ HPV16 u 0,2-2,9 %

ABSTRACT

Simonidesova S., Hamsikova E., Klozar J., Tachezy R.:
The prevalence of oral HPV infection in healthy populations:
A systematic review with a focus on European populations
Background: Human papillomaviruses (HPV), a group of small,
tumorigenic DNA viruses, are causally linked to cervical cancer
and various other anogenital, oral, and oropharyngeal malignan-
cies in both males and females. The purpose of this systematic
review is to summarize the most recent data on the prevalence
of oral HPV in healthy populations in Europe.

Methods: A systematic review of the European studies on the
prevalence of oral HPV infections published from January 2011
to September 2017.

Results: The overall prevalence rates of oral HPV in healthy
populations vary between 1.2% and 11.6%, with high-risk types of

uvobD

Lidské papilomaviry (HPV) jsou malé neobalené viry, kte-
ré infikuji vyhradné epitelidlni tkané a vyvolavaji tvorbu
1ézi ¢i perzistuji bez klinickych projevi. Jejich Zivotni
cyKklus je striktné vazan na diferencia¢ni program kera-
tinocytl. Viry mikroabrazemi vstupuji do cilové buriky,
v prvni fazi se tvoti pouze omezené mnozstvi virové DNA
ve formé epizomi a poté, co burika prejde do stadia dife-
renciace a putuje k povrchu epitelu, tvofi se postupné,
v zavislosti na stupni diferenciace, ¢asné virové proteiny

jedinct. Celkova prevalence oralnich HPV infekci byla vyrazné
vys$siumuzd, ktefi méli sex s muzi, ve srovnani s heterosexualnimi
muzi a zenami.

Zavér: Prevalence ordlni HPV infekce v evropskych populacich
je srovnatelna s vysledky studii z USA a Asie. Na rizikové faktory
oralni HPV infekce u zdravé populace se vSak evropské studie
pfilis nezamérovaly. Statisticky vyznamny vztah mezi oralnim
sexem, kourenim a oralni HPV infekci, pozorovany v rozsahlych
studiich z USA, potvrdila jen jedna evropska studie.

KLICOVA SLOVA
HPV - infekce - prevalence - Evropa - rizikové faktory

HPV (HR HPV) detected in 2.2% to 7.2% of individuals and HPV16
in 0.2% to 2.9% of individuals. The overall prevalence rate of oral
HPV infections was considerably higher in men having sex with
men as compared to heterosexual men and women.
Conclusion: The prevalence rates of oral HPV infection in
European populations are comparable to the results of the
studies conducted in the USA and Asia. However, the European
studies did not focus on the risk factors for oral HPV infection
in healthy populations. A statistically significant relationship
between oral sex, smoking, and HPV infection as observed
in extensive studies from the USA was confirmed by a single
European study.
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a tisice kopii virové DNA. V hornich kompletné diferen-
covanych vrstvach epitelu se pak produkuji kapsidové
proteiny a vznikaji infek¢ni viriony, které se uvolnuji
z odlupujicich se bunék. V pfipadé infekce sliznic HPV
mize dojit k procesu, kdy se diferenciace infikovanych
keratinocytl zastavi a tyto mnozici se buriky dosdhnou
az povrchu epitelu. Z hlediska viru je takova situace
velmi nevyhodnd, nebot takova burika neposkytuje viru
prostfedi umoznujici jeho replikaci a vznik infekénich
Castic. Pravé takto pozménéné buriky nachizime v int-
raepitelidlnich 1ézich rtizné zavaznosti. V méné zavaz-
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nych lézich najdeme velké spektrum riznych genotypl
HPV, ale s progresi 1ézi pocet detekovanych typt klesa
vysoce rizikové (high risk, HR) [1]. Pokud neni zavazna
premaligni 1éze chirurgicky odstranéna, muze dojit
k malignimu zvratu. Tento proces je vsak dlouhodoby,
v fadech nékolika let.

HPV jsou heterogenni skupina virti zatazenych do péti ro-
di. Vsoucasné dobé je znamo vice nez 200 genotypt HPV.
HPV zrodu alfa (alfa-PV) jsou oznacovany jako slizni¢ni,
zrodu beta, gama, mu a nu jako kozni. Alfa-PV jsou dale
déleny na vysokorizikové a nizkorizikové (LR, low risk)
typy. Kozni infekce HPV typy z rodu beta (beta-PV) je
velmi Castd, ale u imunokompetentnich osob vétSinou
asymptomaticka. Jako kofaktor se vsak ticastni tyto viry
ptimaligni transformaci 1ézi Epidermodysplasia verruci-
formis a iniciaci vzniku nemelanomovych nadord kiize.
VétSina studii se ale zamétuje na studium prevalenci
typd alfa-PV, které vyvolavaji vétSinu HPV-asociovanych
slizni¢nich 1ézi, a to jak malignich, tak benignich [2].
LR HPV z rodu alfa vyvolavaji predevsim vznik genital-
nich bradavic a rekurentni laryngedlni papilomatézy
a vysocerizikové alfa typy jsou spojeny s cervikalnimi,
vaginalnimi, penilnimi, analnimi, ordlnimi a orofa-
ryngedlnimi nddory. HPV16 byl prvnim typem HR HPV,
nalezenym v bunkach karcinomu délozniho hrdla a je
také nejcastéjsim typem ve vSech malignitach lidi aso-
ciovanych s papilomaviry [3].

Jak bylo uvedeno vyse, HPV infekce je rovnéz spojena se
vznikem nador® hlavy a krku. Bylo zji$téno, Ze pacienti
s oralnim a orofaryngealnim karcinomem s ndlezem
HPV16 v nadorovych burikach jsou v porovnani s pacienty
s orofaryngealnim karcinomem bez asociace HPV16 pfi-
blizné o0 10 let mladsi, maji méné komorbidit, vyznam-
né nizsi expozici alkoholu a tabaku a prognéza jejich
onemocnéni je lep§i. Imunohistochemicky potvrzena
nadmeérnd exprese nadorového supresorového proteinu
P16, lokalizovana v jadrech a cytoplazmé nadorovych
bunék, je nyni rutiné pouzivanym biomarkerem pro
HPV-zprostfedkovanou karcinogenezi a tim i pozitivnim
prognostickym faktorem pro pacienty s nadory hlavy
a krku. Tyto zmény jsou nové obsazeny i v 8. vydani
TNM Klasifikace, stagingovy manudl American Joint
Committee on Cancer (AJCC) [4].

U pacient s nadory orofaryngu vyskyt oralni HPV infekce
koreluje s HPV pozitivitou nadorové tkané [5]. Prevalence
oralni HPV infekce u zdravych jedinct v§ak byla zkouma-
najenvomezeném poctu studii a rizikové faktory pro jeji
vyskyt nejsou dosud zcela objasnény.

Studie sledujici frekvenci vyskytu HPV v burikdch dutiny
astni a orofaryngu u zdravych jedincii ukazaly prevalenci
HPV v rozmezi od 0,6 % do 14,0 %. Nejnizsi prevalence
(4/662) byla pozorovana v Japonsku [6]. Naopak nejvyssi
prevalenci 14,0 % zaznamenali v Mexické studii, zahrnu-
jici 390 Zen s primérnym vékem 31 let [7].

Tento prehled prevalence HPV ve zdravé populaci povazu-
jeme za dlilezity, jelikoZ incidence karcinoma orofaryngu
v poslednich letech vyznamné stoupa prakticky ve vSech
zemich, kde je mozZzné tidaje dohledat v onkologickém
registru. Ve skupiné pacientii s témito nadory stoupa
podil nadorti asociovanych s vysoce rizikovymi typy HPV.
V Ceské republice bylo na zalatku tisicileti pfiblizné
60,0 % nadort patrové mandle HPV pozitivnich [8].
Zkoumani prevalence ordlni HPV infekce u zdravych je-
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dinct a rizikovych faktord této infekce miZe prispét k de-
finovani preventivnich opatfeni pro tento druh malignit.

MATERIALY A METODY

Strategie vyhledavani

Vyhledavaci systém PubMed National Institutes of
Health byl pouzivan pfi hledani kli¢ovych slov ,,HPV*
nebo ,,papillomavirus®, ,oral“ nebo ,,oropharyngeal”
a ,prevalence“ ve studiich zaméfenych na lidsky druh,
publikovanych v anglictiné od ledna 2011 do konce zati
2017. Celkové bylo nalezeno 294 ¢lankt. Vylouceny byly
¢lanky zamérené na orofaryngedlni karcinom a premalig-
niléze (n =108), HIV infikované nebo imunosuprimované
subjekty (n =29), na subjekty, které nebyly testovany na
oralni HPV infekci (n = 28) a na neevropské populace (n =
105). Vysledkem bylo 26 studii zkoumajicich prevalenci
HPV v dutiné astni a orofaryngu u zdravych jedinct
v evropském regionu. Pokud jde o studie zaméfené na
osoby infikované HIV, byla-li jako kontrola zahrnuta HIV-
-negativni osoba, tyto negativni kontroly byly zahrnuty
do analyzy. Do pfehledu byly zafazeny i studie zamérené
na novorozence. Mezi rizikové skupiny fadime zeny
s cervikalni infekci, Zeny s cervikdlnimi lézemi, jedince
s kondylomaty a muze majici sex s muzi.

Z vybranych studii byly extrahovany nasledujici idaje:
prvni autor, ro¢nik publikace, zemé, studovana popula-
ce, poCet subjektil, pohlavi, vék, metoda odbéru vzork,
metoda detekce HPV a metoda genotypizace HPV, celkova
prevalence HPV, prevalence HR HPV a prevalence HPV16
(tab. 1).

VYSLEDKY

Celkové bylo zafazeno 26 studii, které zahrnovaly 10 236
subjektl (4 352 muzi, 5071 zen a 813 jedincli neznamého
pohlavi, vékovy rozsah od narozeni do véku 82 let). Studie
byly provddény na populaci Itdlie (n =7), Svédska (n=4),
Finska (n = 4), Recka (n = 2), Polska (n = 2), Rakouska,
Skotska, Nizozemi, Némecka, Madarska, Chorvatska
aDanska (n=1).

Pouzitd metoda odbéru byla: oralni stér (N = 11), oralni
vyplach (N = 13), kombinace stéru a ordlniho vyplachu
(N =1) a biopsie ze sliznice (N =1). V studiich, kde byla
pouZzita jako metoda odbéru vyplach, byla prevalence
HPV niz§i (prevalence v rozmezi: 1,0-10,3 %; pramér:
4,7 % ve skupiné nerizikovych, rizikové skupiny s maxi-
malni prevalenci 17,3 %; primér: 7,8 %) neZ ve studiich,
kde metodou odbéru byl stér (prevalence v rozmezi:
1,2-18,3 %; prumeér: 10,3 % ve skupiné nerizikovych,
rizikové skupiny s maximalni prevalenci 19,6 %; pri-
mér: 12,8%).

1. Pouzivané metody detekce a genotypizace HPV

S vyjimkou jedné studie vSechny pouzily k detekci HPV
polymerazovou fetézovou reakci (PCR), tedy metodu
amplifikujici vybrané tiseky genomu. Pouzité primery
byly pfevazneé cilené do L1 genu a jednalo se o smés pri-
mert nebo primery degenerované: GP5 +/GP6 + (N = 9),
PGMY09/PGMY11 (N = 6), a MY09/MY11 (N = 3), SPF 10
(N =2), L1C1 (N = 1) a dale nespecifikované PCR (N = 5).
VSechny tyto primery umoznuji zachyt §irokého spektra



HPV typt. Vzhledem Kk riznorodosti pouZitych detek¢-
nich systému v tomto prehledu neni mozné statisticky
vyhodnocovat ptipadné rozdily v prevalenci HPV zjisténé
v zavislosti na pouzité metodé.

HPV genotypy byly stanovovany za vyuziti Luminexu
(N = 11), sekvenace (N = 8), hybridizace (N = 4), poly-
morfismu délky restrikénich fragmentd /restriction
fragment length polymorphism = RFLP/ (N = 1), nebo
bliZze nespecifikovanou genotypizaci (N = 2). Vyhodou
vSech metod, s vyjimkou sekvenace, je moznost dete-
kovat i vicenasobnou infekci. Celkové bylo ve studiich
detekovano 20 HR HPV typa (HPV 16, 18, 26, 31, 33, 35,
39,42, 45, 51, 52, 53, 56, 58, 59, 66, 68,73, 82, 86) a15LR
HPV typil (HPV 6, 11, 30, 42, 43, 44, 54, 55, 57, 69, 70,
81, 84, 89 2 90).

2, Orilni prevalence HPV infekce

2. 1 Prevalence ordlni HPV infekce u dospélych

Celkové sedm evropskych studii bylo zaméfeno na zdra-
vou dospélou populaci. Celkova prevalence ordlni HPV
infekce ve zdravé populaci se pohybovala v rozmezi
1,4-18,1 % (tab. 2).

Prevalence vysoce rizikovych typ HPV byla v rozmezi
2,2-7,2 %, z toho HPV16 pozitivita byla zjisténau 0,2 % aZ
2,9 % jedincli. Nejvétsi studie na zdravé evropské populaci
byla provedena v Italii. Zahrnovala celkem 500 jedinci
ve véku 19-35 let. Pozitivita na HPV byla zjiSténau 4,0 %
zkoumané populace, HR HPV u 2,2 % a HPV16 u 1,6 %
probandd [9].

2.2 Prevalence ordlni HPV infekce u déti a dospivajicich

Pét studii bylo zaméfeno na prevalenci oralni HPV infek-
ce u déti. Nejvétsi polska studie zkoumajici prevalenci
oralni HPV infekce u déti a dospivajicich s vice nez
4 000 probandy ve véku 10-18 let zjistila celkovou pre-
valenci1,1 % [10]. V italské studii novorozenci (N = 177)
ve véku 0-6 mésicl byla prevalence 14,0 % (HR: 3,4 %;
HPV16: 1,7 %). Finska studie sledovala novorozence
matek s pfevazné vaginalnim porodem a ukazala, Ze
s odstupem nékolika mésicli od narozeni dochazi ke
sniZeni prevalence ordlnich HPV infekci (prevalence
HPV pfinarozeni: 22,5 %; 1. mésic od narozeni: 18,7 %;
2. mésice od narozeni: 16,9 %). Tato oralni HPV infekce
tedy predstavuje spiSe osidleni dutiny tstni nez infekci
v pravém slova smyslu [11].

3. Perzistence ordlni HPV infekce

Dvé studie na finské populaci studovaly pfetrvavani
oralni HPV infekce. Prevalence a perzistence HPV v du-
tiné ustni byla sledovana u Zen po dobu 6 let, pricemz
nejcastéjsi byla infekce HPV16 (10,5 %) s primeérnou
dobou perzistence 18,6 meésici [12]. Dalsi finska studie,
tentokrat zameérend na muze, ukazala rovnéz jako nej-
Castéjsi typ HPV1G6 (15,3 %). Prumérna doba pretrvavani
infekce HPV16 byla pouze o malo delsi, 21,7 mésice. Jako
rizikovy faktor pro delsi perzistenci HPV bylo identifiko-
vano kouteni [13].

4, Rizikové faktory pro ordlni HPV infekci

Rakouska studie zahrnujici 310 nevakcinovanych sub-
jektl s vékovym prameérem 26,5 let uvadi jako statisticky
vyznamny rizikovy faktor koufeni (méné nez 5 bali¢koro-
ki: p=0,0215; vice nez 5 bali¢korokli: p = 0,0074). Dals$im
statisticky vyznamnym rizikovym faktorem je sexualni
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chovani, a to jak oralni sexudlni styk (6-10 sexudlnich
partnerd: p = 0,0437; vice nez 11 sexualnich partnerii:
< 0,0001), tak vaginalni pohlavni styk, Kktery je statis-
ticky vyznamny pfi poctu 11 a vice sexudlnich partner
(p=0,0001) [14].

Infekce v oblasti genitalniho astroji jsou povaZovany za
mozny rizikovy faktor pro HPV infekci v dutiné astni.
Italska studie zaméfena na Zeny s cervikalni infekci
zjistila prevalenci oralni HPV infekce 14,3 % (14/98).
Jako jediny rizikovy faktor byl popsan nizky vék zac¢atku
pohlavniho Zivota. Sexudlni chovani (pocet partnerti
pro vaginalni a oralni pohlavni styk), ani samotna
ptitomnost cervikalni infekce nezvySovala riziko oralni
HPV infekce [15].

V danské studii byla prevalence oralni HPV infekce
u pacientdi, ktefi se 1é¢ili s genitdlnimi bradavicemi
(kondylomata) 10,4 % (HR: 6,6 %; LR: 3,8 %; HPV16:
2,7 %). Kondylomata byla u muzi pfevazné penilni, u Zen
vulvarni a ptiblizné jedna tfetina kondylomat byla lokali-
zovana perianalné. U muzi majicich sex s muzi byla pe-
rianalni kondylomata nejcastéjsi (75,0 %). Konkordance
mezi HPV typy nalezenymi v analni oblasti a dutiné tstni
byla statisticky vyznamné nizs§i nez konkordance mezi
nalezem v dutiné Ustni a v oblasti genitalii (21,7 %, vs.
60,9 %) [16].

Dosud byly publikovany dvé studie zaméfené na pre-
valenci HPV v populaci muzl, ktefi maji sex s muZzi.
V nizozemské studii oralni HPV prevalence byla preva-
lence HPV, HR HPV typii a HPV16 6,8 %, 6,1 % a 3,2 %.
Hodnoty prevalence HPV u muzi, ktefi méli sex s muzi,
byly v této studii statisticky vyznamné vyssi ve srovnani
s heterosexualnimi muzi [17]. V italské studii zamétené
na muze praktikujici sex s muzi byla prevalence oralni
HPV infekce u HIV pozitivnich vyssi (27,8 %) neZ u HIV
negativnich (17,3 %), ale tento rozdil nebyl statisticky
signifikantni [18].

Dalsi studie z Italie zkoumala rizikové faktory prevalence
oralni HPV infekce v centru pro 1é¢bu zavislosti (58,0 %
jedinct drogové zavislych, 98,0 % jedinci pravidelné
uzivajicich alkohol, 88,0 % uzivateli marihuany). Ve
vstupnich odbérech byla prevalence oralni HPV infekce
téchto rizikovych skupin:15,0 %; HR HPV: 13,0 %; HPV16:
3,0 %. Pii kontrolnim odbéru jedinct pozitivnich pii
zafazeni do studie pretrvavala pozitivita vzorkt po dvou
letech u jedné tfetiny subjektd. Nebyla v§ak nalezena
souvislost mezi ordlni HPV infekci a vékem, pohlavim,
HIV nebo HCV statusem, expozici alkoholu nebo uZziva-
nim drog [19].

Finska studie zkoumala u rodin s kojicim ditétem pfenos
HPV infekce matefskym mlékem. Podle vysledk{i mtze
HPV v matefském mléce u kojicich matek perzistovat
a mizZe slouZit k pfenosu HPV infekce na ustni sliznice
partnera, ale ne potomka. Pfi dalsim sledovani se po-
tvrdila vyznamna asociace pfenosu z matefského mléka
na partnera. V této studii byly zkoumany jen alfa-PV
typy. Pfenos HPV infekce lze s nejvétsi pravdépodob-
nosti vysvétlit obnovenim sexudlnich praktik mezi pary
s odstupem nékolika tydnt od porodu. Dalo by se rovnéz
diskutovat o tom, zda HPV pochazi z matefského mléka,
nebo zda jde o kontaminaci z kiiZe prsou a bradavek [20].
V minulosti italska studie ukazala, ze ociSténim povr-
chové kozni vrstvy bradavky pred odbérem se vyznamné
snizi prevalence alfa-PV a beta-HV v duktalnim vyplachu,
mlezivu a mléku [21].
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Tabulka 2. Studie HPV prevalence v dutiné Ustni zaméfené na zdravé dobrovolniky s poc¢tem subjekt 100 a vice a rizikové faktory oraini

HPV infekce

Table 2. Studies of HPV prevalence in the oral cavity on 100 or more healthy volunteers and risk factors for oral HPV infection

Autor studie " Nordfors
[citace] Griin [23] Kero [49] [501

Lupato [9]

Juan Du

[511 Conway [33]

Dalla-Torre [14]

o vystupni: 10,3% | 1,8% o 9,3% o 18,1%
Prevalence 1,4% (4/287) 27/262) (6/335) 4,0% (20/500) (45/483) 5,5% (21/380) (56/310)
Pohlavi bez vyznamu NA bez vyznamu bez vyznamu NA bez vyznamu bez vyznamu
Vék bez vyznamu NA NA NA NA p=0,081 NA
Vakcinace 73,0% NA 64,0% 8,6% NA 4,0% 0,0%
Oralni sex
Sexualni 2 vyznamné (vaginalni
.. NA konkordance NA bez vyznamu NA bez vyznamu A Y VN 79
chovani . i ordlni sex: p = 0,0001)
HPV typu mezi
partnery
U Zen - zvySena
L konkordance i vyznamné
Koureni NA e NA bez vyznamu NA NA (0 = 0,0074)
partnery
Alkohol NA NA NA bez vyznamu NA NA bez vyznamu

NA - studie se nevyjadfuje k dané otdzce
NA - the study does not address the issue-

DISKUSE

Prevalence - prehledové studie ve svété

Vétsina publikovanych studii prevalence HPV v dutiné
Ustni se zaméfovala na detekci alfa-PV typl. Prevalenci
beta-HPV typt se vénoval ve své publikaci Sabol et al.,
Kktery zjistil, Ze u 67 kontrolnich jedinct byla prevalence
oralnich beta-HPV typill 56,7 %. Nejcastéj$imi beta-HPV
typy byly HPV38 (11,9 %), HPV110 (11,9 %) HPVS (10,4 %)
a HPV24 (10,4 %) [2]. V evropskych studiich byly nalezeny
beta-PV typy v dutiné tstni u détské populace (nejcastéji
detekovany HPV12, HPV27) a u Zen s cervikalni infekci
(nejcCastéji detekovany HPV3, HPV10, HPV107) [10, 15, 22].
Evropské studie zaméfené na alfa-PV typy shodné ukaza-
ly, Ze nejbéznéj$im typem alfa-PV infekce v Gstni dutiné,
je HPV16 [23, 24]. Prevalence alfa-PV v evropskych stu-
diich (HPV: 1,2-11,6 %, HR HPV: 2,2-7,2 % a HPV16: 0,2
az 2,9 %) byla shodna s vysledky studii z USA a Asie.
Americka pfehledova studie prevalence oralni HPV infek-
ce zahrnovala 18 studii, celkem se 4 581 zdravymi proban-
dy a zjistila, Ze prevalence oralni HPV infekce byla 4,5 %,
HR HPV infekce 3,5 % a HPV16 infekce 1,3 % [25]. Asijska
prehledova studie zatadila 29 studii provedenych v obdobi
let 2012-2015. V této studii bylo celkové 22 756 probanddi.
Vysledky ukazaly prevalenci ordlni HPV infekce 5,5 %;
HRHPV: 2,7 % a HPV16: 1,0 % [26].

Perzistence

Délka perzistence HPV v dutiné ustni byla v evropskych
studiich shodna s vysledky studie z USA. Kreimer et
al. ve své studii zkoumali ordlni HPV infekci u 1626
muzl po dobu 4 let. Vysledky prokazaly, Ze prGimérna
doba perzistence HPV16 byla 7,3 mésice a vétSina HPV
infekci v dutiné tstni vymizela do 1 roku [27]. Tyto vy-
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sledky potvrzuje také australska prehledova publikace,
ktera zjistila primeérnou dobu pretrvavani HPV infekce
v dutiné dstni 6,5-18 mésicli, zatimco u HPV16 byla
doba perzistence dels$i: 7-22 mésicti [28]. Finské studie
ukazaly dobu perzistence HPV infekce v dutiné ustni
6-30 mésictl a pfetrvavani HPV16 infekce po dobu 18-22
mésict.

Metoda odbéru

Vyss§i prevalenci HPV bychom ocekavali v ptipadé pa-
cientll bez nalezu v dutiné ustni u vzorkli odebranych
jako vyplach, nebot tato metoda odbéru zahrne celou du-
tinu tstni. Vyss$i prevalenci ve stérech 1ze vysvétlit vyssi
razanci odbéru, ale tuto hypotézu by bylo tfeba ovéfit
na parovych vzorcich. Lawton et al. hodnotili metody
odbéru a dospéli k vysledklim, Ze vyplach dutiny stni je
nejlepsi metoda odbéru. Pozitivitu nalezu lze zvysit kom-
binaci s jinymi metodami odbéru [29]. Opacné vysledky
byly nalezeny ve studii Jarboe et al., kde pti porovnani
efektivity odbéru byla detekce ordlni HPV infekce u vzor-
ki stéru vyssi neZ u vyplachu [30]. V pfehledu evropskych
studii byl vy$si zachyt ordlnich HPV pii metodé odbéru
stér v porovnani se studiemi, kde metodou odbéru byl
vyplach (viz tab. 1).

Pohlavi

Evropské studie nepotvrdily statisticky vyznamnou sou-
vislost mezi prevalenci oralni HPV infekce a pohlavim
(viz tab. 2). Podobné v americké prehledové studii byla
prevalence HPV u obou pohlavi shodna (4,6 % vs. 4,4 %)
[25]. Soucasné studie uvadéji prevalenci HPV niz$i u Zen
(2,9 %) nez u muzi (4,7 %), coz by mohlo byt vysvétleno

poklesem rychlosti sifeni HPV infekce u Zen v souvislosti
s o¢kovanim proti HPV [26].



Vék

Vékové zavisla prevalence HPV v dutiné Gstni byla v né-
kterych studiich prokazana a v jinych nikoliv.

V nejvétsi studii v USA, kterd zahrnovala 5579 probandi
ve véku 14-69 let, byla ordlni HPV infekce detekovana
u 4,0 % vzorkll. Nejvyssi prevalence byla pozorovana ve
vékové skupiné 30-34 let (7,0 %) a 60-64 (11,0 %). Autori
studie uvadéji jako mozné vysvétleni 2 vrcholl infekce
zvySenou sexualni aktivitu pfi prvnim zvyseni prevalence
a sniZzenou efektivitu imunitnich mechanismu v disled-
ku starnuti pfi druhém maximu [31]. Naopak studie auto-
ri Hang et al. ukazala v rozporu s vySe zminénou studif,
Ze se HPV prevalence snizZuje se stoupajicim vékem [32].
Z evropskych prevalen¢nich studii asociaci mezi vékem
a prevalenci oralnich HPV infekci zkoumala pouze skot-
ska studie s probandy ve vékovém rozmezi 16-69 let.
Nejvétsi prevalence oralni HPV byla ve vékové kategorii
26-39 let (10,4 %), nejnizsi ve vékové skupiné 16-25 let
(2,6 %) [33].

Rizikové faktory

HPV infekce je pfenasena do tustni dutiny intimnim se-
xualnim kontaktem. Pokud jde o oralni sex, jeho iloha
pri pfenosu HPV infekce je nejasna. Nékolik mimoev-
ropskych studii zjistilo, Ze sexualni chovani (tj. rodinny
stav, pocet sexualnich partnerdi, rizikovi sexudlni part-
neri, vaginalni a oralni sex) [24, 31, 34, 35], koufeni a piti
alkoholu [31, 35] jsou vyznamnymi rizikovymi faktory
pro oralni HPV infekci. Naopak studie Kreimer et al.
zaméfena na rizikové faktory v muzské populaci, tuto
souvislost nepotvrdila [27].

V prehledu evropskych studii jako statisticky vyznamny
rizikovy faktor uvadi koufeni a sexudlni chovani (pocet
sexualnich partnerti na ordlni a vaginalni sex) jen jedna
rakouska studie [14] - viz tabulka 2. Ostatni studie bud
dané rizikové faktory nezkoumaly, nebo neprokazaly, ze
by se jednalo o faktory rizikové.

V severoamerické studii zamérené na souvislost ordlni
HPV infekce se sexualnim chovanim byla vyssi prevalence
detekovana u osob, které v obdobi poslednich 3 mésicti
meéli ordlni pohlavni styk [36].

Jak naznacuji vysledky metaanalyzy Shigeishihoetal.,
mezi dalsi rizikové faktory patfiizmény v dutiné ustni.
Nedostatecna ustni hygiena zvysSuje riziko infekce HPV.
Pfi porovnani uzivateli zubnich protéz se prokazal vyssi
vyskyt infekce HPV u pacientfl se Spatnou ustni hygie-
nou [37].

Koureni bylo prokazano jako dalsi rizikovy faktor zvy-
Sujici prevalenci oralni HPV infekce. Vysvétlenim muze
byt indukce zanétu a potlaceni imunitnich mechanisma
chemickymi latkami obsazenymi v tabaku [24, 26, 27, 35].
Ve studii Gillisona et al. autofi ukazuji, Ze zeny kutracky
maji mnohem vyssi prevalenci ordlni HPV infekce nez
muzi kufaci, i kdyZ obecné je prevalence vy$$i u muzi.
Koufeni je tedy povazovano za vyznamny rizikovy faktor,
zejména u Zen [31].

Prevence

Prevenci HPV asociovanych nadorti 1ze provadét dvéma
cestami: primarni prevenci profylaktickou vakcinaci
proti HPV u déti obou pohlavi a také sekundarni prevenci
nebo v¢asnou identifikaci pocate¢nich stadii (sérologicky
pozitivni protilatky proti HPV16 E6 onkoproteinim).
Tato opatfeni by tak postupné mohla vést k eradikaci
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karcinom hlavy a krku spojenych s HPV, jejichz vyskyt
v poslednich letech rychle roste. Odhaduje se, Ze pokud
se udrzi soucasné trendy, budou v budoucnosti HPV
asociované malignity patfit k nejcastéjSim nadordm
hlavy a krku [38].

Pravé dlouhé obdobi mezi oralni infekci HPV a vznikem
karcinomu Gstni dutiny a orofaryngu by mohlo pfedsta-
vovat prostor pro sekundarni prevenci.

HPV-pozitivnim pacient@im budeme patrné v budoucnos-
ti moci nabidnout, kromé peclivého sledovani, také pre-
ventivni intervenci ve formé tonzilektomie. Souvislost
mezi tonzilektomii a vyskytem orofaryngealniho karci-
nomu byla zkoumana ve studii vyuzivajici data z dan-
ského registru rakoviny pro obdobi let 1977-2012. Podle
této studie oboustranna tonzilektomie vyznamné snizZuje
riziko vzniku nadort orofaryngu [39].

Tento prehled evropské literatury ma urcité nedostatky.
Studii je malé mnozZstvi a jsou velmi riznorodé jak co do
pouzitych detek¢énich metod HPV, tak i co do zptisobu
odbéru klinického materidlu. Studie se téz znacné lisi
analyzovanou populaci z hlediska véku, pohlavi, sexual-
ni orientace, poctu probandl a geografické lokalizace.

ZAVERY

Svétové studie zejména z USA a Asie potvrdily, Ze sexualni
chovani a koufeni souviseji s ordlni HPV infekci u zdra-
vych jedinct. Soucasné koufeni bylo prokazano jako
vyznamny rizikovy faktor pro oralni infekci HPV u Zen.
Evropskych studii zaméfenych na prevalenci oralni HPV
infekce ve zdravé populaci a zkoumdani rizikovych fak-
tord této infekce je stile malo a ¢asto jsou zaméfeny na
uzky okruh pacientd nebo dobrovolniki se specifickym
problémem. Nicméné publikované studie na Evropské
populaci ukazuji srovnatelnou prevalenci HPV v dutiné
ustniu zdravych jedinct jako studie z jinych kontinenti
apopulaci. Souvislost prevalence téchto infekci se sexu-
alnim chovanim a koufenim byla potvrzena zatim jen
v jedné evropské studii. Je tedy zapottebi dalsich studii,
které potvrdi, ¢i vyvrati zjisténé skutecnosti.
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