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Povzetek

Trajna okuzba s HPV lahko vodi do predrakavih lezij in ploscatocelicnega karcinoma v anogenitalnem
podrocju ali v ustni votlini in Zrelu. Okuzbe s HPV so pri spolno aktivni populaciji pogoste, zato so rakave
bolezni, ki jih pripisujemo HPV, precejSnje breme v populacijah, kjer ni programov cepljenja in je zato
precepljenost premajhna. Ocenjena globalna prevalenca okuzb materni¢nega vratu z vsaj enim od pre-
ucevanih genotipov HPV pri Zenskah z normalnim citoloskim izvidom pred uvedbo cepljenja je bila 11,7
%. Starostno specificna prevalenca teh okuzb je bila najvisja pri mladih Zenskah (<25 let), v nekaterih
delih sveta pa so ponoven porast prevalence okuzb materni¢nega vratu s HPV ugotovili tudi pri starej-
Sih Zenskah. Ucinek programov cepljenja na znizanje prevalence genitalnih okuzb z visoko rizi¢nimi
genotipi HPV v populacijah s solidno precepljenostjo je neposreden, kaze pa se tudi posreden oziroma
kohortni u¢inek med necepljenimi. Pri moskih je bila prevalenca genitalnih okuzb z vsaj enim od geno-
tipov HPV 6/11/16/18 42,2 %, z vsaj enim visoko rizicnim genotipom HPV pa 23,4 %. Prevalenca okuzb
z visoko riziénimi genotipi HPV je narascala s starostjo do 25-29 let, nato pa je ostala visoka tudi pri
starejSih moskih. Programi cepljenja moskih proti HPV v drzavah kjer potekajo, Ze kaZzejo ucinek na

znizanje prevalence genitalnih okuzb z genotipi HPV, vsebovanimi v cepivu.

Kljucne besede: prevalenca, ¢loveski papilomavirusi, okuzbe, maternicni vrat

Okuzbe s humanimi papilomavirusi in rak

Okuzbe s ¢loveskimi papilomavirusi (HPV) so pogoste
pri Zenskah in moskih (1). Uvrs¢ajo se med najpogo-
stejSe spolno prenosljive okuzbe. Vecina spolno ak-
tivnih posameznikov se vsaj enkrat v Zivljenju okuzi s
HPV, te okuZzbe navadno izzvenijo brez simptomov
(2). Trajna okuzba s HPV pa lahko vodi do predraka-
vih lezij in ploS¢atoceli¢nega karcinoma v anogenital-
nem podrocju ali v ustni votlini in Zrelu. Razvoj raka
kot posledice trajne okuzbe s HPV je redek dogodek
(3). Ta proces je bil preucevan in opisan v klini¢nih
opazovalnih Studijah naravnega poteka okuzbe ma-
terni¢nega vratu s HPV. Priblizno 10 % primerov
okuzb s HPV vztraja dlje kot 12—24 mesecev in tako
povzroCi predrakave spremembe materni¢nega
vratu viSje stopnje (cervikalno intraepitelno neopla-
zijo - CIN 111). Ce teh lezij ne zdravimo, lahko priblizno
50 % teh primerov napreduje v raka maternicnega
vratu v naslednjih 10-30 letih (4). Procesi, ki prive-
dejo od trajne okuzbe s HPV do raka pri moskih pa so
zaenkrat Se slabse raziskani.

Epidemioloske Studije in mehanisti¢ni dokazi so pri-
vedli do razvrstitve genotipov HPV 16, 18, 31, 33, 35,
39, 45, 51, 52, 56, 58 in 59 kot rakotvornih (onkoge-

nih) in HPV 68 kot verjetno rakotvorni genotip. Ti ge-
notipi so razvrs¢eni med visoko rizine oziroma ge-
notipe z visokim tveganjem (5). Za rakotvornost HPV
16 pri ljudeh obstaja dovolj dokazov. HPV 16 pov-
zroCa raka materni¢nega vratu, vulve, noznice, pe-
nisa, anusa, ustne votline, orofarinksa in mandljev.
Ugotovili so tudi povezavo med okuzbo s HPV 16 in
rakom grla. Prav tako obstaja dovolj dokazov za ra-
kotvornost HPV 18 pri ljudeh. HPV 18 povzroca raka
na materni¢nem vratu. Ugotovljena je bila tudi pozi-
tivna povezava med okuzbo s HPV 18 in rakom vulve,
penisa, anusa, ustne votline in grla. Za rakotvornost
genotipov HPV 31, 33, 35, 39, 45,51, 52, 56, 58 in 59
pri ljudeh obstaja dovolj dokazov. Ti povzrocajo raka
na maternicnem vratu. Ugotovili so tudi pozitivho
povezavo med okuzbo s HPV 33 in rakom vulve in
anusa. Pri ljudeh pa je malo dokazov o rakotvornosti
genotipov HPV 26, 53, 66, 67, 68, 70, 73 in 82. Nasli
so le zelo omejene dokaze o povezavi med okuzbo s
temi genotipi ter rakom materni¢nega vratu, zato so
ti genotipi uvrsceni v skupino mozno rakotvornih za
¢loveka. Pri ljudeh ni ustreznih dokazov o rakotvor-
nosti genotipov HPV 30, 34, 69, 85 in 97. Kljub temu
njihova filogenetska podobnost z genotipi HPV z za-
dostnimi ali omejenimi dokazi pri ljudeh kaze, da so
lahko ti tipi potencialno rakotvorni. Pri ljudeh ni
ustreznih dokazov o rakotvornosti HPV 6 in HPV 11
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in o rakotvornosti genotipov HPV iz rodu beta in
gama, razen v redkih primerih okuzbe koZe bolnikov
z epidermodisplazijo verruciformis z genotipoma
HPV 5in 8 (5).

Koliksen deleZ bremena raka je mogoce pripisati oku-
Zbam, opisujemo z vrednostjo, ki se imenuje pripisljiv
delez. Pri vrstah raka, povezanih z okuzbo s HPV, pri-
pisljiv delez pomeni deleZ primerov raka, ki se v po-
pulaciji ne bi pojavili, ¢e okuzb s HPV v populaciji ne
bi bilo (6). Rak materni¢nega vratu je najpogostejsa
posledica okuzbe s HPV pri Zenskah in ga v skoraj 100
% primerov povzro¢i HPV (7). Rak vulve, vagine,
anusa, ustne votline in Zrela pri Zenskah je v razli¢ni
meri mogoce pripisati okuzbi s HPV. Pripisljivi delezZi
tako znasajo anus 88 %, vulva 25 %, vagina 78 %, oro-
farinks 31 % (6). Pri moskih so vrste raka, ki jih je mo-
goce pripisati HPV, rak penisa in anusa ter plosca-
toceli¢ni karcinom ustne votline in Zrela. Prav tako je
treba opozoriti, da je le dolocen odstotek vsakega od
teh rakov mogoce pripisati okuzbi s HPV (6). Okuzbe
s HPV so pri spolno aktivni populaciji pogoste, zato
raki, ki jih lahko pripiSemo HPV, povzrocajo precej-
Snje breme bolezni v populacijah, kjer se ne izvajajo
programi cepljenja proti HPV z visoko precepljenos-
tjo (3, 6).

Prevalenca okuzb materni¢nega vratu s HPV

NajobseznejSo oceno bremena okuzb materni¢nega
vratu s HPV pri Zenskah z normalnimi citoloskimi iz-
vidi po svetu pred zacetkom programov cepljenja
proti HPV je dala metaanaliza, ki je vkljucevala skoraj
200 studij, izvedenih med letoma 1995 in 2009, v ka-
tero je bilo vkljuc¢enih vec kot 1 milijon Zensk iz 5 celin
(8). Ocenjena globalna prevalenca okuzb maternic-
nega vratu s HPV je bila 11,7 % (95 % interval zaupa-
nja, 11,6—11,7 %). Prevalenca je bila najviSja v podsa-
harski Afriki (24,0 %), vzhodni Evropi (21,4 %) in la-
tinski Ameriki (16,1 %). Starostno specificna preva-
lenca okuzb maternicnega vratu s HPV je bila najvisja
pri mladih Zenskah (<25 let), v centralni in juzni Ame-
riki ter v Afriki pa so ponoven porast v prevalenci
okuzb materni¢nega vratu s HPV belezili tudi pri sta-
rejSih Zenskah (>45 let). Med Zenskami z genotipsko
specificnimi podatki o okuzbah materni¢nega vratu s
HPV (n = 215.568) so bile najpogostejse okuzbe s 5
genotipi: HPV 16 (3,2 %), HPV 18 (1,4 %), HPV 52 (0,9
%), HPV 31 ( 0,8 %) in HPV 58 (0,7 %) (8).

Nekoliko kasneje je bila izvedena Se ena zelo po-
membna metaanaliza, ki je vkljuevala vec kot
100.000 Zensk iz ve¢ kot 400 Studij in je preucevala
prevalenco visoko rizi¢nih genotipov HPV pri 33.154

Zzenskah z normalnimi izvidom citoloske preiskave
brisa materni¢nega vratu in pri Zenskah z naslednjimi
spremembami na materni¢nem vratu: 6.810 z atipijo
ploscatih celic (APC-N), 13.480 s ploscatoceli¢nimi in-
traepitelijskimi lezijami nizke stopnje (PIL-NS), 6.616
s ploscato intraepitelijsko lezijo visoke stopnje (PIL-
VS), 8.106 s cervikalno intraepitelijsko neoplazijo 1.
stopnje (CIN1), 4.068 s CIN2 in 10.753 s CIN3, ter
36.374 Zensk z invazivnim rakom materni¢nega vratu
(RMV) (9). Skupna prevalenca okuzb z visoko rizic-
nimi genotipi HPV se je povecala z narascajoco re-
snostjo sprememb materni¢nega vratu iz 12 % pri
Zenskah z normalnim citoloSkim izvidom na 89 % pri
Zenskah z RMV. Pri Zenskah z normalnim citoloskim
izvidom se je prevalenca HPV mocno razlikovala
glede na regijo, in sicer od 8-9 % v Zahodni/Srednji
Aziji in Evropi do vec€ kot 20 % v Afriki, Severni Ame-
riki, Juzni/Srednji Ameriki in Oceaniji. Razlike v pre-
valenci okuzb z visoko rizicnimi HPV po regijah so bile
velike pri vecini citoloskih in histoloskih kategorij.
Skupna prevalenca okuzb s HPV je podobna (pri-
blizno 90 %) le pri Zenskah z RMV v vseh regijah. HPV
16 je bil najpogosteje zaznan visoko rizi¢ni genotip
HPV pri vseh skupinah Zensk. Prevalenca HPV 16 se
je malo razlikovala pri Zenskah z normalnim citolo-
Skim izvidom (20,4 % + 3,6 %), z APC-N (22,9 % + 2,9
%) in z PIL-NS (25,1 % + 2,8 %), vendar se je znatno
povecala pri Zenskah s PIL-VS (47,5 % + 5,5 %). Pre-
valenca HPV 16 pri Zenskah s CIN1 (27,6 % + 4,3 %) je
bila podobna kot pri Zenskah s PIL-NS, vendar se je
povecala pri Zenskah s CIN2 (39,8 % + 5,0 %) in CIN3
(58,2 % + 4,1 %) ter dosegla 62,6 % * 2,2 % pri Zen-
skah z RMV. Prevalenca HPV 18 se je pri Zenskah z
normalnim izvidom citologije in s CIN3 zelo malo raz-
likovala (7,4-10,0 %), pri Zzenskah z RMV pa se je po-
ve€alana 15,7 % = 2,9 %. HPV 45 je bil tretji najpogo-
stejsi genotip pri Zenskah zRMV (5,3 % + 0,7 %), nje-
gova prevalenca se je zelo malo razlikovala v celot-
nem razponu od normalne citologije do RMV. HPV
16, 18 in 45 so predstavljali vedji ali enak delez okuzb
s HPV pri Zenskah z RMV v primerjavi z Zenskami z
normalnim izvidom citologije (razmerja RMV:nor-
malno = 3,07, 1,87 oziroma 1,10) in s CIN3 (razmerja
RMV:CIN3 = 1,08, 2,11 in 1,47). Drugi visoko rizi¢ni
genotipi HPV so predstavljali pomemben delez HPV-
pozitivnih CIN2 in CIN3, vendar se je njihov deleZ pri
Zzenskah z RMV znizal, pri ¢emer so razmerja
RMV:normalno znasala od 0,94 za HPV 33 do 0,16 za
HPV 51. Zakljucili so, da se APC-N in PIL-NS nakazu-
jeta kot znaka okuzbe s HPV in ne predhodnika raka,
niti CIN3 se ni pokazal kot povsem reprezentativen
za genotipe HPV, ki povzrocajo RMV. Zlasti HPV 16,
pa tudi HPV 18 in 45 zahtevajo posebno pozornost v
presejalnih programih za HPV (9).
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V Sloveniji je bila ob zaCetku uvedbe programa
cepljenja proti HPV za deklice izvedena presecna raz-
iskava med 4.431 slovenskimi Zenskami starimi 20—
64 let, presejanimi za RMV, ki so bile zaporedno
vklju€ene v 22 ginekoloskih ambulantah z Siroko ge-
ografsko pokritostjo po celi Sloveniji. Kar 12,9 %
Zensk vklju€enih v raziskavo je imelo prisotno okuzbo
materni¢nega vratu z vsaj enim od visoko rizi¢nih ge-
notipov HPV. 3,5 % Zensk je imelo okuzbo z genoti-
pom HPV 16in 1,0 % s HPV 18. Okuzbe so bile najpo-
gostejSe med najmlajsimi Zenskami (20-24 let), nji-
hova prevalenca pa se je zniZevala s starostjo. Preva-
lenca genotipa HPV 16 je bila najnizja (2,5 %) med
Zzenskami brez prisotnih znakov bolezni maternic-
nega vratu in se je povecevala na 41,9 % pri Zenskah
s predrakavimi spremembami visoke stopnje (10).

Vpliv programov cepljenja na prevalenco genitalnih
okuzb s HPV pri Zenskah

Implementacija programov cepljenja proti HPV je
vplivala na pogostost genitalnih okuzb s HPV med
Zenskami. Po 8 letih od uvedbe cepljenja je bil izve-
den sistemati¢en pregled in metaanaliza vpliva
cepljenja deklet in Zzensk na populacijski ravni na ge-
nitalne okuzbe z visoko rizicnimi HPV. Vkljuéenih je
bilo 23 raziskav, ki so potekale med letoma 2014 in
2018 iz 14 razvitih drzav. Ocenili so relativno tvega-
nje (RR), ki je primerjalo pogostnost (prevalenco ali
incidenco) genitalnih okuzb s HPV, med obdobji pred
in po cepljenju. Po 5-8 letih cepljenja se je razdirje-
nost HPV 16 in 18 pomembno zmanjsala za 83 % (RR
0,17, 95 % 1Z 0,11-0,25) med dekleti, starimi 13-19
let, med Zenskami, starimi 20-24 let, se je po-
membno zmanjsala za 66 % (RR 0,34, 95 % 1Z 0,23-
0,49). Prevalenca HPV 31, 33 in 45 se je znatno
zmanjsala za 54 % (RR 0,46, 95 % 1Z 0,33-0,66) med
dekleti, starimi od 13—19 let. Analiza je pokazala pre-
pricljive dokaze o znatnem vplivu programov ceplje-
nja proti HPV na genitalne okuzbe s HPV pri Zenskah.
Poleg tega so imeli programi, ki so vkljucevali vec sta-
rostnih kohort in visoko precepljenost vecji neposre-
dni vpliv (11).

Vpliv programa cepljenja proti HPV na znizanje pre-
valence genitalnih okuzb z visoko rizicnimi genotipi
HPV v populacij je neposreden, pokazal pa se je tudi
posreden oziroma kohortni uc¢inek v delu populacije,
ki ni bila cepljena. To se je pokazalo v presecni razi-
skavi, ki je analizirala podatke iz dveh ciklov pred in
po uvedbi cepljenja (2005-2006 in 2015—-2016) Naci-
onalne raziskave o zdravju in prehrani (NHANES) —
verjetnostnega vzorca prebivalstva v ZDA. Udele-
Zenke so si same odvzele vzorce brisov materni¢nega

vratu in noZnice, kjer so ocenjevali prevalenco oku-
Zbe s HPV genotipi 16 in 18 (HPV-16/18) v dveh rojst-
nih kohortah Zensk rojenih v 1980-ih (1980-1989) in
1990-ih (1990-1998) v starosti 18 do 26 let. Preva-
lenca HPV-16/18 med Zenskami, rojenimi v 90. letih
je bila statisticno znacilno nizja (5,6 %; 95 % 1Z, 4,0
%—7,2 %) kot pri tistih, rojenih v 80. letih (12,5 %; 95
% 1Z, 10,2 %—14,7). V obdobju 2015-2016 je 55 %
Zensk, starih od 18 do 20 let, 52 % starih od 21 do 23
let, in 50 % starih od 24 do 26 let, prejelo 1 ali vec
odmerkov cepiva proti HPV. Med Zenskami, starimi
od 18 do 26 let, je bila prevalenca HPV-16/18 pred
uvedbo cepljenja (2005-2006) 15,2 % (95 % 1Z, 11,2
%—19,1 %). Po uvedbi (2015-2016) se je ta znizala na
3,3% (95 % 1Z, 1,3 %-5,3 %) in sicer na 5,1 % (95 %
1Z, 1,2 %—9,1 %) med necepljenimi in 1,0 % (95 % 1Z,
0,0 %-2,5 %) med cepljenimi skupinami. Prevalenca
okuzbe s HPV-16/18 je bila v obdobju po zacetku
cepljenja (2015-2016) med necepljenimi in ceplje-
nimi Zenskami, starimi od 18 do 20 let, 0 %. Ugotovi-
tve te Studije kaZejo, da je bilo cepljenje proti HPV
povezano z znhizanjem prevalence okuzb maternic-
nega vratu s HPV-16/18 tako med cepljenimi kot ne-
cepljenimi Zenskami starimi od 18 do 26 let rojenimi
v 90 letih. Poleg tega je med kohortami rojenimi v 90
letih tudi do sprememb v starostni specifi¢nih preva-
lencah okuzb s HPV-16/18, te niso bile ve¢ najvisje
med najmlajSimi Zenskami ampak med Zenskami,
starejsimi od 30 let (12).

Podatke iz raziskave NHANES so uporabili tudi v ana-
lizi, v kateri so preucevali vpliv in ucinkovitost Stiriva-
lentnega cepiva proti HPV (4vHPV) med spolno izku-
Senimi Zenskami, starimi od 14 do 24 let v ZDA. Upo-
rabili so podatke iz obdobja 2003 do 2006 (pred za-
cetkom programa cepljenja) ter iz obdobja 2007 do
2010, 2011 do 2014 in 2015 do 2018 (izvajanje pro-
grama cepljenja). Preucevali so prevalenco genoti-
pov HPV vsebovanih v cepivu HPV 6, 11, 16 in 18
(4vHPV) in prevalenco 33 genotipov, ki jih zaznava
mikrobioloski test verizne reakcije s polimerazo Li-
near Array in niso vsebovani v cepivu (ne-4vHPV).
Prevalenca genotipov 4vHPV se je med letoma 2007
in 2010 zmanjsala z 18,5 % na 16,8 %. V obdobju od
2015 do 2018 je bila prevalenca 2,8 %. V najzgodnej-
Sem obdobju izvajanja programa cepljenja, od 2007
do 2010, je bila prevalenca genotipov 4vHPV med
cepljenimi Zenskami 7,3 % v primerjavi z 20,4 % med
necepljenimi. Med letoma 2011 in 2014 je bila pre-
valenca genotipov 4vHPV 2,0 % med cepljenimi in
12,2 % med necepljenimi. Med letoma 2015 in 2018
je bila prevalenca genotipov 4vHPV 1,9 % med
cepljenimiin 4,8 % med necepljenimi. Prevalenca ge-
notipov ne-4vHPV je bila podobna v obdobju pred
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cepljenjem (51,1 %) in v letih 2015 do 2018 (47,6 %),
ter tako med cepljenimi kot necepljenimi. Tudi ti po-
datki kaZejo tako na neposreden kot posreden uci-
nek programa cepljenja na prevalenco okuzb mater-
ni¢nega vratu z genotipi HPV vsebovanimi v cepivu
(13).

Prevalenca genitalnih okuzb s HPV pri moskih

Relevantne ocene prevalence genitalnih okuzb s HPV
pri moskih je dala raziskava iz ZDA, v kateri so poro-
cali prve nacionalno reprezentativne podatke o raz-
Sirjenosti genitalnih genotipov HPV pri moskih. Upo-
rabili so podatke raziskave NHANES v obdobju 2013—-
2014. Vkljuceni so bili moski, stari 14 do 59 let, ki so
sami odvzeli brise penisa. Preucevali so prevalenco
genitalnih okuzb z genotipi HPV, ki jih vsebuje cepivo
HPV 6, 11, 16 in 18 (4vHPV) in prevalenco 33 genoti-
pov, ki jih zaznava Linear Array. Prevalenca genital-
nih okuzb z vsaj enim od preucevanih genotipov HPV
je bila 42,2 % (95-odstotni interval zaupanja [Cl], 38,3
%—46,1 %), z vsaj enim visoko rizicnim genotipom
HPV pa 23,4 % (95 % 1Z, 21,3 %—25,6 %). Prevalenca
genitalnih okuZb z vsaj enim od preucevanih genoti-
pov HPV je bila 12,5 % pri 14-19-letnikih in je nara-
S¢ala s starostjo do starostne skupine 25-29 let, nato
pa je bila stabilna do starosti 59 let. Med moskimi,
starimi 14-59 let, je bila prevalenca genitalnih okuzb
z genotipi 4vHPV 7,9 %. Prevalenca genitalnih okuzb
z genotipi 4vHPV se je razlikovala glede na starost,
vendar ni sledila istemu vzorcu kot prevalenca geni-
talnih okuzb z genotipi HPV, ki niso vsebovani v 4-va-
lentnem cepivu. Razlike v starostno specifi¢nih pre-
valencah genitalnih okuZzb z genotipi 4vHPV in preva-
lencah okuzb z genotipi ki niso vsebovani v cepivu,
kaZzejo, da je program cepljenja (z zacetkom v 2011)

vplival na razsirjenost tipov HPV 6, 11, 16 in 18 pri
moskih (14).

Prevalenca analnih okuzb s HPV pri moskih

Poleg spolne usmeritve in HIV-pozitivnosti so bili kot
dejavniki tveganja za anogenitalno okuzbo s HPV
opredeljeni Stevilni spolni partnerji, veliko Stevilo
spolnih partnerjev v Zivljenju, prisotnost drugih
spolno prenosljivih okuzb (SPO), imunska pomanijklji-
vost/imunosupresija in kajenje. Pred kratkim je bil
objavljen sistematicen pregled raziskav o prevalenci
analnih okuzb z visoko riziénimi genotipi HPV (HR-
HPV) pri moskih, v katerega so vkljucili 64 raziskav s
podatki o vec kot 29.000 moskih (15). Podatke o pre-
valenci so predstavili glede na HIV status in spolno
usmerjenost, izsledki so predstavljeni v spodnji ta-
beli.

Pri HIV-pozitivnih MSM je bila prevalenca analnih
okuzb z genotipom HPV 16 5,6 % med posamezniki,
starimi 15-18 let, 28,8 % med posamezniki, starimi
23-24 let; 31,7 % med posamezniki, starimi 25-34
let, in 22,8 % med tistimi, starimi 55 let in vec. Preva-
lenca analnih okuzb z genotipom HPV 16 pri HIV-ne-
gativnih MSM je bila 6,7 % med posamezniki, starimi
15-18 let, in 13,9 % med posamezniki, starimi 23-24
let, nato pa je dosegla plato. Podobne starostno spe-
cificne vzorce so opatzili pri prevalenci HR-HPV. Za
HPV16 ali HR-HPV pa niso ugotovili pomembnih raz-
lik glede na starost za HIV-pozitivne ali HIV-negativne
MSW. Raziskovalci so na koncu zakljucili, da visoke
prevalence analnih okuzb z HR-HPV med mladimi
HIV-pozitivnimi in HIV-negativnimi MSM poudarjajo
pomen spolno nevtralnih programov cepljenja proti
HPV pred zacetkom spolne aktivnosti (15).

Tabela: Prevalenca analnih okuzb s HPV v §tirih skupinah moskih (15).

prevalenca analnih okuzb z genotipi HPV

preucevana skupina moskih HPV16 2v-HPV 4v-HPV 9v-HPV HR-HPV
HIV-negativni MSW 91/5190 134/5190 204/5158 269/4981 345/5003
(n/N, %) (1,8 %) (2,6 %) (4,0 %) (5,4 %) (6,9 %)
HIV-pozitivni MSW 59/682 78/682 102/582 127/571 179/666
(n/N, %) (8,7 %) (11,4 %) (17,5 %) (22,2 %) (26,9 %)
HIV-negativni MSM 1455/10 617 1795/9497 2809/8447 3415/8008 3798/9215
(n/N, %) (13,7 %) (18,9 %) (33,3 %) (42,6 %) (41,2 %)
HIV- MSM 3819/13 411 4730/12 645 4962/8990 5982/8490 8765/11 803
(n/N, %) (28,5 %) (37,4 %) (55,2 %) (70,5 %) (74,3 %)

HPV = humani papiloma virus; MSW = moski, ki imajo spolne odnose z Zenskami; MSM = mo3ki, ki imajo spolne odnose z moskimi; 2v-HPV vkljucuje
HPV16 in 18; 4v-HPV vkljucuje HPV6, 11, 16 in 18; 9v-HPV vkljucuje HPV6, 11, 16, 18, 31, 33, 45, 52 in 58; HR-HPV vkljucuje HPV16, 18, 31, 33, 35, 39,

45,51, 52, 56, 58, 59 in 68.
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Prevalenca oralnih okuzb s HPV

Nekaj informacij o tem daje sistematicni pregled in
metaanaliza 29 Studij o razsirjenosti oralnih okuzb z
visoko in nizko rizicnimi genotipi HPV, ki so vkljuce-
vale 22.756 preiskovancev (10.124 moskih, 12.623
Zensk; starostni razpon od 2 do 89 let) brez raka
ustne votline po vsem svetu in so bile objavljene od
januarja 2012 do junija 2015. Prevalenca oralnih
okuzb z vsaj enim genotipom HPV je bila 5,5 %, z vsaj
enim nizko rizi€nim genotipom HPV 2,2 %, z vsaj
enim visoko rizi¢nim genotipom HPV 2,7 % in z geno-
tipom HPV 16 1,0 %. Prevalenca oralnih okuzb z vsaj
enim genotipom HPV je bila precej visja pri moskih,
ki so imeli spolne odnose z moskimi (12,2 %) v pri-
merjavi s heteroseksualnimi moskimi (4,7 %) in Zen-
skami (2,9 %). Prevalenca oralnih okuzb z vsaj enim
genotipom HPV in vsaj enim nizko rizicnim genoti-
pom HPV je bila visja pri moskih (4,7 % in 1,8 %) kot
pri Zenskah (2,9 % in 0,7 %), medtem ko pri preva-
lenci okuzb z vsaj enim visoko rizicnim genotipom
HPV in genotipom HPV 16 ni bilo pomembne razlike
(moski: 1,6 % in 0,9 %; Zenske: 1,5 % in 0,8 %). Do-
datno so v tej analizi preucevali tudi dejavnike tvega-
nja za oralno okuzbo s HPV, ki je pokazala, da sta
spolno vedenje in kajenje pomembno povezana z
oralno okuzbo s HPV pri zdravih posameznikih (16).

Zakljucek

Okuzbe s HPV v anogenitalnem podrocju so pri
spolno aktivni populaciji pogoste. Starostno speci-
ficna prevalenca teh okuzb materni¢nega vratu je
najvisja pri mladih Zenskah (<25 let), nato pa se veci-
noma znizuje s starostjo. Pri moskih pa starostno
specificna prevalenca genitalnih okuzb narasca s sta-
rostjo (do 30 let), nato pa ostaja visoka tudi pri sta-
rejSih moskih. Ucinek programov cepljenja na zniza-
nje prevalence genitalnih okuzb z genotipi HPV, vse-
bovanimi v cepivu v populacijah s solidno preceplje-
nostjo je neposreden, kaZze pa se tudi posreden ozi-
roma kohortni u¢inek med necepljenimi. Zato bo po-
trebno preucevanje in spremljanje okuzb s HPV in nji-
hovih posledic tudi v prihodnje, ker so ti podatki po-
membni za oblikovanje priporocil za njihovo prepre-
Cevanje (tako na podrocju presejalnega programa za
RMV, kot tudi cepljenja) in ocenjevanje njihove uspe-
Snosti.
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