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Výskyt orální HPV infekce u zdravé populace – 
systematický přehled se zaměřením  
na evropskou populaci

Simonidesová S.1, 2, Hamšíková E.2, Klozar J.1, Tachezy R.3

SOUHRN
Úvod: Lidské papilomaviry (HPV), patřící do skupiny malých 
nádorových DNA virů, jsou kauzálně spojeny s karcinomem 
děložního hrdla a částí dalších anogenitálních, orálních a orofa-
ryngeálních karcinomů mužů i žen. Cílem tohoto systematického 
přehledu je přinést souhrnné aktuální informace o výskytu orál-
ních HPV u zdravé populace v Evropě.
Metodika: Systematický přehled evropských studií o prevalenci 
orálních HPV infekcí publikovaných od ledna 2011 do září 2017.
Výsledky: Celková prevalence orálních HPV infekcí u zdravé 
populace se pohybuje v rozmezí 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 % 

 jedinců. Celková prevalence orálních HPV infekcí byla výrazně 
vyšší u mužů, kteří měli sex s muži, ve srovnání s heterosexuálními 
muži a ženami.
Závěr: Prevalence orální HPV infekce v evropských populacích 
je srovnatelná s výsledky studií z USA a Asie. Na rizikové faktory 
orální HPV infekce u zdravé populace se však evropské studie 
příliš nezaměřovaly. Statisticky významný vztah mezi orálním 
sexem, kouřením a orální HPV infekcí, pozorovaný v rozsáhlých 
studiích z USA, potvrdila jen jedna evropská studie.

 
KLÍČOVÁ SLOVA
HPV – infekce – prevalence – Evropa – rizikové faktory 

ABSTRACT
Simonidesová S., Hamšíková 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 

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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ÚVOD

Lidské papilomaviry (HPV) jsou malé neobalené viry, kte-
ré infikují výhradně epiteliální tkáně a vyvolávají tvorbu 
lézí či perzistují bez klinických projevů. Jejich životní 
cyklus je striktně vázán na diferenciační program kera-
tinocytů. Viry mikroabrazemi vstupují do cílové buňky, 
v první fázi se tvoří pouze omezené množství virové DNA 
ve formě epizomů a poté, co buňka přejde do stadia dife-
renciace a putuje k povrchu epitelu, tvoří se postupně, 
v závislosti na stupni diferenciace, časné virové proteiny 

a tisíce kopií virové DNA. V horních kompletně diferen-
covaných vrstvách epitelu se pak produkují kapsidové 
proteiny a  vznikají infekční viriony, které se uvolňují 
z odlupujících se buněk. V případě infekce sliznic HPV 
může dojít k procesu, kdy se diferenciace infikovaných 
keratinocytů zastaví a tyto množící se buňky dosáhnou 
až povrchu epitelu. Z  hlediska viru je taková situace 
velmi nevýhodná, neboť taková buňka neposkytuje viru 
prostředí umožňující jeho replikaci a vznik infekčních 
částic. Právě takto pozměněné buňky nacházíme v int-
raepiteliálních lézích různé závažnosti. V méně závaž-
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ných lézích najdeme velké spektrum různých genotypů 
HPV, ale s progresí lézí počet detekovaných typů klesá 
a  v  nejzávažnějších lézích nacházíme pak už jen typy 
vysoce rizikové (high risk, HR) [1]. Pokud není závažná 
premaligní léze chirurgicky odstraněna, může dojít 
k malignímu zvratu. Tento proces je však dlouhodobý, 
v řádech několika let.
HPV jsou heterogenní skupina virů zařazených do pěti ro-
dů. V současné době je známo více než 200 genotypů HPV. 
HPV z rodu alfa (alfa-PV) jsou označovány jako slizniční, 
z rodu beta, gama, mu a nu jako kožní. Alfa-PV jsou dále 
děleny na vysokorizikové a nízkorizikové (LR, low risk) 
typy. Kožní infekce HPV typy z  rodu beta (beta-PV) je 
velmi častá, ale u imunokompetentních osob většinou 
asymptomatická. Jako kofaktor se však účastní tyto viry 
při maligní transformaci lézí Epidermodysplasia verruci-
formis a iniciaci vzniku nemelanomových nádorů kůže. 
Většina studií se ale zaměřuje na studium prevalenci 
typů alfa-PV, které vyvolávají většinu HPV-asociovaných 
slizničních lézí, a to jak maligních, tak benigních [2].
LR HPV z rodu alfa vyvolávají především vznik genitál-
ních bradavic a  rekurentní laryngeální papilomatózy 
a vysocerizikové alfa typy jsou spojeny s cervikálními, 
vaginálními, penilními, análními, orálními a  orofa-
ryngeálními nádory. HPV16 byl prvním typem HR HPV, 
nalezeným v buňkách karcinomu děložního hrdla a je 
také nejčastějším typem ve všech malignitách lidí aso-
ciovaných s papilomaviry [3].
Jak bylo uvedeno výše, HPV infekce je rovněž spojena se 
vznikem nádorů hlavy a krku. Bylo zjištěno, že pacienti 
s  orálním a  orofaryngeálním karcinomem s  nálezem 
HPV16 v nádorových buňkách jsou v porovnání s pacienty 
s orofaryngeálním karcinomem bez asociace HPV16 při-
bližně o 10 let mladší, mají méně komorbidit, význam-
ně  nižší expozici alkoholu a  tabáku a  prognóza jejich 
onemocnění je lepší. Imunohistochemicky potvrzená 
nadměrná exprese nádorového supresorového proteinu 
p16, lokalizovaná v  jádrech a  cytoplazmě nádorových 
buněk, je nyní rutině používaným biomarkerem pro 
HPV-zprostředkovanou karcinogenezi a tím i pozitivním 
prognostickým faktorem pro pacienty s  nádory hlavy 
a  krku. Tyto změny jsou nově obsaženy i  v  8. vydání 
TNM klasifikace, stagingový manuál American Joint 
Committee on Cancer (AJCC) [4].
U pacientů s nádory orofaryngu výskyt orální HPV infekce 
koreluje s HPV pozitivitou nádorové tkáně [5]. Prevalence 
orální HPV infekce u zdravých jedinců však byla zkoumá-
na jen v omezeném počtu studií a rizikové faktory pro její 
výskyt nejsou dosud zcela objasněny.
Studie sledující frekvenci výskytu HPV v buňkách dutiny 
ústní a orofaryngu u zdravých jedinců ukázaly prevalenci 
HPV v rozmezí od 0,6 % do 14,0 %. Nejnižší prevalence 
(4/662) byla pozorována v Japonsku [6]. Naopak nejvyšší 
prevalenci 14,0 % zaznamenali v Mexické studii, zahrnu-
jící 390 žen s průměrným věkem 31 let [7]. 
Tento přehled prevalence HPV ve zdravé populaci považu-
jeme za důležitý, jelikož incidence karcinomů orofaryngu 
v posledních letech významně stoupá prakticky ve všech 
zemích, kde je možné údaje dohledat v onkologickém 
registru. Ve skupině pacientů s  těmito nádory stoupá 
podíl nádorů asociovaných s vysoce rizikovými typy HPV. 
V  České republice bylo na začátku tisíciletí přibližně  
60,0 % nádorů patrové mandle HPV pozitivních [8]. 
Zkoumání prevalence orální HPV infekce u zdravých je-

dinců a rizikových faktorů této infekce může přispět k de-
finování preventivních opatření pro tento druh malignit.

MATERIÁLY A METODY

Strategie vyhledávání
Vyhledávací systém PubMed National Institutes of 
Health byl používán při hledání klíčových slov „HPV“ 
nebo „papillomavirus“, „oral“ nebo „oropharyngeal“ 
a „prevalence“ ve studiích zaměřených na lidský druh, 
publikovaných v angličtině od ledna 2011 do konce září 
2017. Celkově bylo nalezeno 294 článků. Vyloučeny byly 
články zaměřené na orofaryngeální karcinom a premalig-
ní léze (n = 108), HIV infikované nebo imunosuprimované 
subjekty (n = 29), na subjekty, které nebyly testovány na 
orální HPV infekci (n = 28) a na neevropské populace (n = 
105). Výsledkem bylo 26 studií zkoumajících prevalenci 
HPV v  dutině ústní a  orofaryngu u  zdravých jedinců 
v evropském regionu. Pokud jde o studie zaměřené na 
osoby infikované HIV, byla-li jako kontrola zahrnuta HIV-
-negativní osoba, tyto negativní kontroly byly zahrnuty 
do analýzy. Do přehledu byly zařazeny i studie zaměřené 
na novorozence. Mezi rizikové skupiny řadíme ženy 
s cervikální infekcí, ženy s cervikálními lézemi, jedince 
s kondylomaty a muže mající sex s muži. 
Z vybraných studií byly extrahovány následující údaje: 
první autor, ročník publikace, země, studovaná popula-
ce, počet subjektů, pohlaví, věk, metoda odběru vzorků, 
metoda detekce HPV a metoda genotypizace HPV, celková 
prevalence HPV, prevalence HR HPV a prevalence HPV16 
(tab. 1).

VÝSLEDKY

Celkově bylo zařazeno 26 studií, které zahrnovaly 10 236 
subjektů (4 352 mužů, 5 071 žen a 813 jedinců neznámého 
pohlaví, věkový rozsah od narození do věku 82 let). Studie 
byly prováděny na populaci Itálie (n = 7), Švédska (n = 4), 
Finska (n = 4), Řecka (n = 2), Polska (n = 2), Rakouska, 
Skotska, Nizozemí, Německa, Maďarska, Chorvatska 
a Dánska (n = 1). 
Použitá metoda odběru byla: orální stěr (N = 11), orální 
výplach (N = 13), kombinace stěru a orálního výplachu 
(N = 1) a biopsie ze sliznice (N = 1). V studiích, kde byla 
použita jako metoda odběru výplach, byla prevalence 
HPV nižší (prevalence v rozmezí: 1,0–10,3 %; průměr:  
4,7 % ve skupině nerizikových, rizikové skupiny s maxi-
mální prevalencí 17,3 %; průměr: 7,8 %) než ve studiích, 
kde metodou odběru byl stěr (prevalence v  rozmezí:  
1,2–18,3 %; průměr: 10,3 % ve skupině nerizikových, 
rizikové skupiny s maximální prevalencí 19,6 %; prů-
měr: 12,8%). 

1. Používané metody detekce a genotypizace HPV
S výjimkou jedné studie všechny použily k detekci HPV 
polymerázovou řetězovou reakci (PCR), tedy metodu 
amplifikující vybrané úseky genomu. Použité primery 
byly převážně cílené do L1 genu a jednalo se o směs pri-
merů nebo primery degenerované: GP5 +/GP6 + (N = 9), 
PGMY09/PGMY11 (N = 6), a MY09/MY11 (N = 3), SPF 10 
(N = 2), L1C1 (N = 1) a dále nespecifikované PCR (N = 5). 
Všechny tyto primery umožňují záchyt širokého spektra 
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HPV typů. Vzhledem k různorodosti použitých detekč-
ních systémů v tomto přehledu není možné statisticky 
vyhodnocovat případné rozdíly v prevalenci HPV zjištěné 
v závislosti na použité metodě. 
HPV genotypy byly stanovovány za využití Luminexu 
(N = 11), sekvenace (N = 8), hybridizace (N = 4), poly-
morfismu délky restrikčních fragmentů /restriction 
fragment length polymorphism = RFLP/ (N = 1), nebo 
blíže nespecifikovanou genotypizací (N = 2). Výhodou 
všech metod, s výjimkou sekvenace, je možnost dete-
kovat i vícenásobnou infekci. Celkově bylo ve studiích 
detekováno 20 HR HPV typů (HPV 16, 18, 26, 31, 33, 35, 
39, 42, 45, 51, 52, 53, 56, 58, 59, 66, 68,73, 82, 86) a 15 LR 
HPV typů (HPV 6, 11, 30, 42, 43, 44, 54, 55, 57, 69, 70, 
81, 84, 89 a 90). 

2. Orální prevalence HPV infekce 
2. 1 Prevalence orální HPV infekce u dospělých
Celkově sedm evropských studií bylo zaměřeno na zdra-
vou dospělou populaci. Celková prevalence orální HPV  
infekce ve zdravé populaci se pohybovala v  rozmezí  
1,4–18,1 % (tab. 2).
Prevalence vysoce rizikových typů HPV byla v  rozmezí 
2,2–7,2 %, z toho HPV16 pozitivita byla zjištěna u 0,2 % až 
2,9 % jedinců. Největší studie na zdravé evropské populaci 
byla provedena v Itálii. Zahrnovala celkem 500 jedinců 
ve věku 19–35 let. Pozitivita na HPV byla zjištěna u 4,0 % 
zkoumané populace, HR HPV u  2,2 % a  HPV16 u  1,6 % 
probandů [9].

2.2 Prevalence orální HPV infekce u dětí a dospívajících
Pět studií bylo zaměřeno na prevalenci orální HPV infek-
ce u dětí. Největší polská studie zkoumající prevalenci 
orální HPV infekce u  dětí a  dospívajících s  více než  
4 000 probandy ve věku 10–18 let zjistila celkovou pre-
valenci 1,1 % [10]. V italské studii novorozenců (N = 177) 
ve věku 0–6 měsíců byla prevalence 14,0 % (HR: 3,4 %; 
HPV16: 1,7 %). Finská studie sledovala novorozence 
matek s  převážně vaginálním porodem a  ukázala, že 
s  odstupem několika měsíců od narození dochází ke 
snížení prevalence orálních HPV infekcí (prevalence 
HPV při narození: 22,5 %; 1. měsíc od narození: 18,7 %; 
2. měsíce od narození: 16,9 %). Tato orální HPV infekce 
tedy představuje spíše osídlení dutiny ústní než infekci 
v pravém slova smyslu [11].

3. Perzistence orální HPV infekce
Dvě studie na finské populaci studovaly přetrvávání 
orální HPV infekce. Prevalence a perzistence HPV v du-
tině ústní byla sledována u žen po dobu 6 let, přičemž 
nejčastější byla infekce HPV16 (10,5 %) s  průměrnou 
dobou perzistence 18,6 měsíců [12]. Další finská studie, 
tentokrát zaměřená na muže, ukázala rovněž jako nej-
častější typ HPV16 (15,3 %). Průměrná doba přetrvávání 
infekce HPV16 byla pouze o málo delší, 21,7 měsíce. Jako 
rizikový faktor pro delší perzistenci HPV bylo identifiko-
váno kouření [13]. 

4. Rizikové faktory pro orální HPV infekci
Rakouská studie zahrnující 310 nevakcinovaných sub-
jektů s věkovým průměrem 26,5 let uvádí jako statisticky 
významný rizikový faktor kouření (méně než 5 balíčkoro-
ků: p = 0,0215; více než 5 balíčkoroků: p = 0,0074). Dalším 
statisticky významným rizikovým faktorem je sexuální 

chování, a to jak orální sexuální styk (6–10 sexuálních 
partnerů: p = 0,0437; více než 11 sexuálních partnerů: 
< 0,0001), tak vaginální pohlavní styk, který je statis-
ticky významný při počtu 11 a více sexuálních partnerů  
(p = 0,0001) [14]. 
Infekce v oblasti genitálního ústrojí jsou považovány za 
možný rizikový faktor pro HPV infekci v dutině ústní. 
Italská studie zaměřená na ženy s  cervikální infekcí 
zjistila prevalenci orální HPV infekce 14,3 % (14/98). 
Jako jediný rizikový faktor byl popsán nízký věk začátku 
pohlavního života. Sexuální chování (počet partnerů 
pro vaginální a  orální pohlavní styk), ani samotná 
přítomnost cervikální infekce nezvyšovala riziko orální 
HPV infekce [15].
V  dánské studii byla prevalence orální HPV infekce 
u  pacientů, kteří se léčili s  genitálními bradavicemi 
(kondylomata) 10,4 % (HR: 6,6 %; LR: 3,8 %; HPV16:  
2,7 %). Kondylomata byla u mužů převážně penilní, u žen 
vulvární a přibližně jedna třetina kondylomat byla lokali-
zována perianálně. U mužů majících sex s muži byla pe-
rianální kondylomata nejčastější (75,0 %). Konkordance 
mezi HPV typy nalezenými v anální oblasti a dutině ústní 
byla statisticky významně nižší než konkordance mezi 
nálezem v dutině ústní a v oblasti genitálií (21,7 %, vs. 
60,9 %) [16].
Dosud byly publikovány dvě studie zaměřené na pre-
valenci HPV v  populaci mužů, kteří mají sex s  muži. 
V nizozemské studii orální HPV prevalence byla preva-
lence HPV, HR HPV typů a HPV16 6,8 %, 6,1 % a 3,2 %. 
Hodnoty prevalence HPV u mužů, kteří měli sex s muži, 
byly v této studii statisticky významně vyšší ve srovnání 
s heterosexuálními muži [17]. V italské studii zaměřené 
na muže praktikující sex s muži byla prevalence orální 
HPV infekce u HIV pozitivních vyšší (27,8 %) než u HIV 
negativních (17,3 %), ale tento rozdíl nebyl statisticky 
signifikantní [18].
Další studie z Itálie zkoumala rizikové faktory prevalence 
orální HPV infekce v centru pro léčbu závislosti (58,0 % 
jedinců drogově závislých, 98,0 % jedinců pravidelně 
užívajících alkohol, 88,0 % uživatelů marihuany). Ve 
vstupních odběrech byla prevalence orální HPV infekce 
těchto rizikových skupin:15,0 %; HR HPV: 13,0 %; HPV16: 
3,0 %. Při kontrolním odběru jedinců pozitivních při 
zařazení do studie přetrvávala pozitivita vzorků po dvou 
letech u  jedné třetiny subjektů. Nebyla však nalezena 
souvislost mezi orální HPV infekcí a věkem, pohlavím, 
HIV nebo HCV statusem, expozicí alkoholu nebo užívá-
ním drog [19]. 
Finská studie zkoumala u rodin s kojícím dítětem přenos 
HPV infekce mateřským mlékem. Podle výsledků může 
HPV v  mateřském mléce u  kojících matek perzistovat 
a může sloužit k přenosu HPV infekce na ústní sliznice 
partnera, ale ne potomka. Při dalším sledování se po-
tvrdila významná asociace přenosu z mateřského mléka 
na partnera. V  této studii byly zkoumány jen alfa-PV 
typy. Přenos HPV infekce lze s  největší pravděpodob-
ností vysvětlit obnovením sexuálních praktik mezi páry 
s odstupem několika týdnů od porodu. Dalo by se rovněž 
diskutovat o tom, zda HPV pochází z mateřského mléka, 
nebo zda jde o kontaminaci z kůže prsou a bradavek [20]. 
V minulosti italská studie ukázala, že očištěním povr-
chové kožní vrstvy bradavky před odběrem se významně 
sníží prevalence alfa-PV a beta-HV v duktálním výplachu, 
mlezivu a mléku [21].
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DISKUSE

Prevalence – přehledové studie ve světě
Většina publikovaných studií prevalence HPV v dutině 
ústní se zaměřovala na detekci alfa-PV typů. Prevalenci 
beta-HPV typů se věnoval ve své publikaci Sabol et al., 
který zjistil, že u 67 kontrolních jedinců byla prevalence 
orálních beta-HPV typů 56,7 %. Nejčastějšími beta-HPV 
typy byly HPV38 (11,9 %), HPV110 (11,9 %) HPV8 (10,4 %) 
a HPV24 (10,4 %) [2]. V evropských studiích byly nalezeny 
beta-PV typy v dutině ústní u dětské populace (nejčastěji 
detekovaný HPV12, HPV27) a u žen s cervikální infekcí 
(nejčastěji detekovaný HPV3, HPV10, HPV107) [10, 15, 22].
Evropské studie zaměřené na alfa-PV typy shodně ukáza-
ly, že nejběžnějším typem alfa-PV infekce v ústní dutině, 
je HPV16 [23, 24]. Prevalence alfa-PV v evropských stu- 
diích (HPV: 1,2–11,6 %, HR HPV: 2,2–7,2 % a HPV16: 0,2 
až 2,9 %) byla shodná s  výsledky studií z  USA a  Asie. 
Americká přehledová studie prevalence orální HPV infek-
ce zahrnovala 18 studií, celkem se 4 581 zdravými proban-
dy a zjistila, že prevalence orální HPV infekce byla 4,5 %, 
HR HPV infekce 3,5 % a HPV16 infekce 1,3 % [25]. Asijská 
přehledová studie zařadila 29 studií provedených v období 
let 2012–2015. V této studii bylo celkově 22 756 probandů. 
Výsledky ukázaly prevalenci orální HPV infekce 5,5 %; 
HR HPV: 2,7 % a HPV16: 1,0 % [26].

Perzistence
Délka perzistence HPV v dutině ústní byla v evropských 
studiích shodná s  výsledky studie z  USA. Kreimer et 
al. ve své studii zkoumali orální HPV infekci u  1626 
mužů po dobu 4 let. Výsledky prokázaly, že průměrná 
doba perzistence HPV16 byla 7,3 měsíce a většina HPV 
infekcí v dutině ústní vymizela do 1 roku [27]. Tyto vý-

Tabulka 2. Studie HPV prevalence v dutině ústní zaměřené na zdravé dobrovolníky s počtem subjektů 100 a více a rizikové faktory orální 
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
[citace] Grün [23] Kero [49] Nordfors 

[50] Lupato [9] Juan Du 
[51] Conway [33] Dalla-Torre [14]

Prevalence 1,4% (4/287)
výstupní: 10,3% 
(27/262)

1,8% 
(6/335)

4,0% (20/500)
9,3% 
(45/483)

5,5% (21/380)
18,1% 
(56/310)

Pohlaví bez významu NA bez významu bez významu NA bez významu bez významu

Věk bez významu NA NA NA NA  p=0,081 NA

Vakcinace 73,0% NA 64,0% 8,6% NA 4,0% 0,0%

Sexuální 
chování

NA

Orální sex 
– zvýšená 
konkordance 
HPV typu mezi 
partnery

NA bez významu NA bez významu
významné (vaginální 
i orální sex: p = 0,0001)

Kouření NA

U žen – zvýšená 
konkordance 
HPV typu mezi 
partnery

NA bez významu NA NA
významné 
(p = 0,0074)

Alkohol NA NA NA bez významu NA NA bez významu

NA – studie se nevyjadřuje k dané otázce
NA – the study does not address the issue- 

sledky potvrzuje také australská přehledová publikace, 
která zjistila průměrnou dobu přetrvávání HPV infekce  
v  dutině ústní 6,5–18 měsíců, zatímco u  HPV16 byla  
doba perzistence delší: 7–22 měsíců [28]. Finské studie 
ukázaly dobu perzistence HPV infekce v  dutině ústní 
6–30 měsíců a přetrvávání HPV16 infekce po dobu 18–22 
měsíců.

Metoda odběru
Vyšší prevalenci HPV bychom očekávali v  případě pa- 
cientů bez nálezu v dutině ústní u vzorků odebraných 
jako výplach, neboť tato metoda odběru zahrne celou du-
tinu ústní. Vyšší prevalenci ve stěrech lze vysvětlit vyšší 
razancí odběru, ale tuto hypotézu by bylo třeba ověřit 
na párových vzorcích. Lawton et al. hodnotili metody 
odběru a dospěli k výsledkům, že výplach dutiny ústní je 
nejlepší metoda odběru. Pozitivitu nálezu lze zvýšit kom-
binací s jinými metodami odběru [29]. Opačné výsledky 
byly nalezeny ve studii Jarboe et al., kde při porovnání 
efektivity odběru byla detekce orální HPV infekce u vzor-
ků stěru vyšší než u výplachu [30]. V přehledu evropských 
studií byl vyšší záchyt orálních HPV při metodě odběru 
stěr v porovnání se studiemi, kde metodou odběru byl 
výplach (viz tab. 1).

Pohlaví
Evropské studie nepotvrdily statisticky významnou sou-
vislost mezi prevalenci orální HPV infekce a pohlavím 
(viz tab. 2). Podobně v americké přehledové studii byla 
prevalence HPV u obou pohlaví shodná (4,6 % vs. 4,4 %) 
[25]. Současné studie uvádějí prevalenci HPV nižší u žen 
(2,9 %) než u mužů (4,7 %), což by mohlo být vysvětleno 
poklesem rychlosti šíření HPV infekce u žen v souvislosti 
s očkováním proti HPV [26].
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Věk
Věkově závislá prevalence HPV v dutině ústní byla v ně-
kterých studiích prokázána a v jiných nikoliv.
V největší studii v USA, která zahrnovala 5579 probandů 
ve věku 14–69 let, byla orální HPV infekce detekována 
u 4,0 % vzorků. Nejvyšší prevalence byla pozorována ve 
věkové skupině 30–34 let (7,0 %) a 60–64 (11,0 %). Autoři 
studie uvádějí jako možné vysvětlení 2 vrcholů infekce 
zvýšenou sexuální aktivitu při prvním zvýšení prevalence 
a sníženou efektivitu imunitních mechanismů v důsled-
ku stárnutí při druhém maximu [31]. Naopak studie auto-
rů Hang et al. ukázala v rozporu s výše zmíněnou studií, 
že se HPV prevalence snižuje se stoupajícím věkem [32]. 
Z evropských prevalenčních studií asociaci mezi věkem 
a prevalencí orálních HPV infekcí zkoumala pouze skot-
ská studie s  probandy ve věkovém rozmezí 16–69 let. 
Největší prevalence orální HPV byla ve věkové kategorii 
26–39 let (10,4 %), nejnižší ve věkové skupině 16–25 let 
(2,6 %) [33].

Rizikové faktory
HPV infekce je přenášena do ústní dutiny intimním se-
xuálním kontaktem. Pokud jde o orální sex, jeho úloha 
při přenosu HPV infekce je nejasná. Několik mimoev-
ropských studií zjistilo, že sexuální chování (tj. rodinný 
stav, počet sexuálních partnerů, rizikoví sexuální part-
neři, vaginální a orální sex) [24, 31, 34, 35], kouření a pití 
alkoholu [31, 35] jsou významnými rizikovými faktory 
pro orální HPV infekci. Naopak studie Kreimer et al. 
zaměřená na rizikové faktory v mužské populaci, tuto 
souvislost nepotvrdila [27]. 
V přehledu evropských studií jako statisticky významný 
rizikový faktor uvádí kouření a sexuální chování (počet 
sexuálních partnerů na orální a vaginální sex) jen jedna 
rakouská studie [14] – viz tabulka 2. Ostatní studie buď 
dané rizikové faktory nezkoumaly, nebo neprokázaly, že 
by se jednalo o faktory rizikové. 
V severoamerické studii zaměřené na souvislost orální 
HPV infekce se sexuálním chováním byla vyšší prevalence 
detekována u osob, které v období posledních 3 měsíců 
měli orální pohlavní styk [36].
Jak naznačují výsledky metaanalýzy  Shigeishiho et al., 
mezi další rizikové faktory patří i změny v dutině ústní. 
Nedostatečná ústní hygiena zvyšuje riziko infekce HPV. 
Při porovnání uživatelů zubních protéz se prokázal vyšší 
výskyt infekce HPV u pacientů se špatnou ústní hygie-
nou [37].
Kouření bylo prokázáno jako další rizikový faktor zvy-
šující prevalenci orální HPV infekce. Vysvětlením může 
být indukce zánětu a potlačení imunitních mechanismů 
chemickými látkami obsaženými v tabáku [24, 26, 27, 35]. 
Ve studii Gillisona et al. autoři ukazují, že ženy kuřačky 
mají mnohem vyšší prevalenci orální HPV infekce než 
muži kuřáci, i když obecně je prevalence vyšší u mužů. 
Kouření je tedy považováno za významný rizikový faktor, 
zejména u žen [31].

Prevence
Prevenci HPV asociovaných nádorů lze provádět dvěma 
cestami: primární prevencí profylaktickou vakcinací 
proti HPV u dětí obou pohlaví a také sekundární prevencí 
nebo včasnou identifikací počátečních stadií (sérologicky 
pozitivní protilátky proti HPV16 E6 onkoproteinům). 
Tato opatření by tak postupně mohla vést k  eradikaci 

karcinomů hlavy a krku spojených s HPV, jejichž výskyt 
v posledních letech rychle roste. Odhaduje se, že pokud 
se udrží současné trendy, budou v  budoucnosti HPV 
asociované malignity patřit k  nejčastějším nádorům 
hlavy a krku [38].
Právě dlouhé období mezi orální infekcí HPV a vznikem 
karcinomu ústní dutiny a orofaryngu by mohlo předsta-
vovat prostor pro sekundární prevenci. 
HPV-pozitivním pacientům budeme patrně v budoucnos-
ti moci nabídnout, kromě pečlivého sledování, také pre-
ventivní intervenci ve formě tonzilektomie. Souvislost 
mezi tonzilektomií a výskytem orofaryngeálního karci-
nomu byla zkoumána ve studii využívající data z dán-
ského registru rakoviny pro období let 1977–2012. Podle 
této studie oboustranná tonzilektomie významně snižuje 
riziko vzniku nádorů orofaryngu [39].
Tento přehled evropské literatury má určité nedostatky. 
Studií je malé množství a jsou velmi různorodé jak co do 
použitých detekčních metod HPV, tak i co do způsobu 
odběru klinického materiálu. Studie se též značně liší 
analyzovanou populací z hlediska věku, pohlaví, sexuál- 
ní orientace, počtu probandů a geografické lokalizace. 

ZÁVĚRY

Světové studie zejména z USA a Asie potvrdily, že sexuální 
chování a kouření souvisejí s orální HPV infekcí u zdra-
vých jedinců. Současně kouření bylo prokázáno jako 
významný rizikový faktor pro orální infekci HPV u žen. 
Evropských studií zaměřených na prevalenci orální HPV 
infekce ve zdravé populaci a zkoumání rizikových fak-
torů této infekce je stále málo a často jsou zaměřeny na 
úzký okruh pacientů nebo dobrovolníků se specifickým 
problémem. Nicméně publikované studie na Evropské 
populaci ukazují srovnatelnou prevalenci HPV v dutině 
ústní u zdravých jedinců jako studie z jiných kontinentů 
a populací. Souvislost prevalence těchto infekcí se sexu-
álním chováním a kouřením byla potvrzena zatím jen 
v jedné evropské studii. Je tedy zapotřebí dalších studií, 
které potvrdí, či vyvrátí zjištěné skutečnosti. 
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