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Prevention of uterine cervix adenocarcinoma: a review
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Summary
Cervix adenocarcinoma accounts for 7-8% of all uterine cervix cancers. Most often it affects women under
50. As has been demonstrated, its development is associated with persistent infection by types 16, 18, 45
and 31 of human papilloma virus. Precursor (precancerous) lesion develops in the transitional area in the
form of adenocarcinoma in situ (AIS), then infiltrates the cervical canal and after 5-12 years progresses to
invasive cancer. Cytological study is much less sensitive in the detection of adenocarcinoma and colpo-
scopic examination – less useful. Inferior sensitivity of cytological studies is caused by incorrect technique
of harvesting exfoliated cells (e.g. from vaginal portion only, omitting the cervical canal), or by use of
a cotton-swab instead of a special plastic brush (Cervex-Brush). Prognosis in cervical adenocarcinoma is
worse than in planoepithelial cancer (even if detected at the same clinical stage), particularly if associat-
ed with persistent infection by HPV type 18. Vaccinations against this type of cancer (Cervarix and Sil-
gard) play a significant role in the prevention of this condition, which is notoriously difficult to detect.
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Stresz cze nie
Rak gru czo ∏o wy szyj ki ma ci cy sta no wi 7-8% wszyst kich ra ków szyj ki ma ci cy. Naj cz´ Êciej wy st´ pu je u ko biet
po ni ̋ ej 50. ro ku ˝y cia. Wy ka za no, ˝e je go obec noÊç zwià za na jest z prze trwa ∏à in fek cjà ty pa mi 16, 18, 45 i 31
wi ru sa bro daw cza ka ludz kie go. Zmia na pre kur so ro wa tych ra ków roz wi ja si´ w oko li cy stre fy prze kszta∏ ceƒ
w po sta ci AIS (ade no car ci no ma in si tu), a na st´p nie prze miesz cza si´ w g∏àb ka na ∏u i po 5-12 la tach ule ga pro -
gre sji do ra ka in wa zyj ne go. Ba da nie cy to lo gicz ne jest zde cy do wa nie mniej czu ∏e w wy kry wa niu ra ka gru czo -
∏o we go, a ba da nie kol po sko po we – mniej przy dat ne. Mniej sza czu ∏oÊç ba da nia cy to lo gicz ne go wy ni ka z nie -
pra wi d∏o we go po bra nia z∏usz czo nych ko mó rek (np. tyl ko tar czy bez po bra nia z ka na ∏u szyj ki) lub te˝ z u˝y cia
kwa cza z wa tà za miast pla sti ko wej szczo tecz ki Ce rvex -Brush. Ro ko wa nie w ra ku gru czo ∏o wym szyj ki jest gor -
sze ni˝ w ra ku p∏a sko na b∏on ko wym (mi mo wy kry cia ich w tym sa mym stop niu kli nicz nym), szcze gól nie do ty -
czy to no wo two rów roz wi ja jà cych si´ na pod ∏o ̋ u prze trwa ∏ej in fek cji ty pem 18 HPV. Szcze pie nia wy wo ∏u -
jà ce od por noÊç (Ce rva rix i Sil gard) od gry wa jà istot nà ro l´ w pro fi lak ty ce te go trud no wy kry wal ne go ra ka.

S∏o wa klu czo we: rak gru czo ∏o wy szyj ki ma ci cy, szcze pie nia prze ciw HPV, CIN, sys tem TBS, HPV 16, 18, 45, 31

Coдержание
Железистый рак шейки матки составляет 7-8% всех новообразований шейки матки. Чаще всего он
появляется у женщин в возрасте до 50 лет. Доказано, что его появление связано с сохраненной
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Uterine cervix cancer is a global public health concern;
worldwide there are about 530-550 000 new cases
annually. In Europe, about 60 000 women succumb

to this condition per year and standardised mortality index
is 11.9(1-3).
Polish population of women over 15 is estimated at 16.78 mil-
lion. Every year, uterine cervix cancer is diagnosed in 4900
women (standardised incidence index – 18.4) and over 2270
of them will die(3). These figures are significantly higher than
those presented by Centre of Oncology for the year 2004,
where 3345 new cases have been reported (standardised
index – 11.9) and 1819 women died(4). 
Epidemiologic and experimental data prove that carcinogenesis
within the uterine cervix is a result of persistent infection by human
papilloma virus, including types 16, 18, 45, 31, 33, 52, 58, 35, 59, 56,
39, 51, 73, 68, 66, which are designated as highly oncogenic(5).
Nearly 80% of sexually active women contracts a HPV infec-
tion at least once in their life; the highest risk of HPV infec-
tion occurs 5-10 years after sexual initiation and most often
this infection undergoes spontaneous remission(6,7). Natural
antibodies resulting from past infection do not protect against
a repeat infection by HPV of the same type(8).
Additional factors, such as tobacco smoking, HIV infection,
prolonged contraception, HSV2 infection, immune deficit
and genetic predisposition may contribute to a persistent
HPV infection, whereby HPV DNA integrates with host
DNA, ultimately resulting in the development of precancer-
ous states and cancer(9).
Predominating type of cervical malignancy is planoepithelial
cancer. Among women born after 1950, an increased inci-
dence of cervical adenocarcinoma has been noticed, mainly
in the USA and Canada, but also in Europe, including
Poland(10). In the years 1990-1996, this condition accounting
for 7.3-8.4% of all malignant neoplasms of uterine cervix(11).
According to other authors, invasive adenocarcinoma
accounts for 5-25% of primary cervical cancers and frequent-
ly coexists with CIN or invasive planoepithelial cancer(12,13). It

Rak szyj ki ma ci cy jest glo bal nym pro ble mem zdro wia
pu blicz ne go. Na Êwie cie od no to wu je si´ rocz nie 530-
-550 tys. no wych za cho ro waƒ. W Eu ro pie na ten no -

wo twór co ro ku za pa da 60 tys. ko biet, a stan da ry zo wa ny
wskaê nik umie ral no Êci wy no si 11,9(1-3).
W Pol sce po pu la cja ko biet 15-let nich i star szych li czy po -
nad 16,78 mi lio na. Ka˝ de go ro ku u po nad 4900 ko biet dia -
gno zu je si´ ra ka szyj ki ma ci cy (stan da ry zo wa ny wspó∏ czyn -
nik za cho ro wal no Êci wy no si 18,4), a po nad 2270 z nich
umie ra(3). Licz by te sà zde cy do wa nie wy˝ sze od po da wa nych
przez Cen trum On ko lo gii dla ro ku 2004, w któ rym stwier -
dzo no 3345 za cho ro waƒ (stan da ry zo wa ny wskaê nik 11,9)
i 1819 zgo nów(4).
Da ne epi de mio lo gicz ne i eks pe ry men tal ne do wo dzà, ˝e kar -
cy no ge ne za w ob r´ bie szyj ki ma ci cy spo wo do wa na jest prze -
trwa ∏à in fek cjà wi ru sem bro daw cza ka ludz kie go (HPV),
do któ re go na le ̋ à typy 16, 18, 45, 31, 33, 52, 58, 35, 59, 56, 39,
51, 73, 68 i 66, okre Êla ne ja ko wy so ko on ko gen ne HPV(5).
Oko ∏o 80% ko biet ak tyw nych sek su al nie prze cho dzi w swo im
˝y ciu in fek cj´ HPV, a naj wy˝ sze ry zy ko za ka ̋ e nia tym wi -
rusem wy st´ pu je w cià gu 5-10 lat po ini cja cji sek su al nej.
Na ogó∏ in fek cja ta ule ga spon ta nicz nej re mi sji(6,7), jed nak na -
tu ral ne prze ciw cia ∏a po wsta jà ce po jej prze by ciu nie chro nià
przed po now nym za ka ̋ e niem HPV te go sa me go ty pu(8).
Cz´ ste za ka ̋ e nia HPV oraz do dat ko we czyn ni ki, ta kie jak: pa le -
nie ty to niu, HIV, d∏u go trwa ∏a an ty kon cep cja, in fek cja HSV2, nie -
do bo ry im mu no lo gicz ne oraz pre dys po zy cje ge ne tycz ne po wo du -
jà prze trwa ∏à in fek cj´ wi ru sem bro daw cza ka ludz kie go, w cza sie
któ rej do cho dzi do in te gra cji DNA HPV z ge no mem no si cie la,
cze go efek tem jest roz wój sta nów przed ra ko wych i ra ka(9).
Prze wa ̋ a jà cym ty pem ra ka szyj ki ma ci cy jest rak p∏a sko na -
b∏on ko wy. WÊród ko biet uro dzo nych po ro ku 1950 za no to wa -
no wzrost licz by za cho ro waƒ na ra ka gru czo ∏o we go szyj ki ma -
ci cy. Zja wi sko to za ob ser wo wa no g∏ów nie w Ka na dzie i USA,
ale rów nie˝ w Eu ro pie, w tym w Pol sce(10). W la tach 1990-1996
je go od se tek osza co wa no na 7,3-8,4% wszyst kich no wo two -
rów z∏o Êli wych szyj ki ma ci cy(11).

инфекцией типами 16, 18, 45 и 31 вируса папилломы человека. Раннее изменение упомянутых ново-
образований развивается рядом с зоной преобразований в виде АИС (сокр. название на латинском
языке железистого рака – аденокарцинома ин ситу), а после этого перемещается вглубь канала и по
истечении 5-12 лет подвергается поступательному развитию в виде инвазионного рака. Цитологи-
ческое исследование является определенно менее чувствительным при обнаруживании железисто-
го рака, а кольпоскопическое исследование – менее полезным. Необходимо добавить, что меньшая
чувствительность цитологического исследования является результатом неправильного отбора слу-
щенных клеток (например только щита без отбора из канала шейки) или применения мазилки
с ватой вместо пластиковой щеточки СервиБруш. Прогнозирование при железистом раке шейки
бывает труднее чем при раке плоскоэпителиальном, несмотря на то, что оба обнаруживаются
в такой же клинической степени. Особенно это относится к развивающимся на основании сохра-
ненной инфекции ХПВ типа 18. Прививки вызывающие невосприимчивость рака такого вида (Сер-
варикс и Сильгард) играют существенную роль в профилактике рассматриваемого трудно обнару-
живаемого рака.

Ключевые слова: железистый рак шейки матки, прививка против ХПВ, КИН, система ТБС, ХПВ
16, 18, 45, 31 
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has been demonstrated that HPV 16 and 18 are responsible
for 86% of cases of cervical adenocarcinoma worldwide(14).
Although HPV 16 is the virus type most frequently associat-
ed with cervical adenocarcinoma, also HPV 18 and HPV 45
are also responsible for the development of this condition
worldwide. HPV 18 has been detected in 30-40% of cases
and, as demonstrated by recent research and meta-analyses,
HPV 45 may be present in about 6-12% of cervical adeno-
carcinoma cases(14-16).
The same cofactors are implicated in the aetiology of adeno-
carcinoma as in planoepithelial cancer(15). These malignancies
most frequently develop in women under 50(11).
In the case of adenocarcinoma, precancerous lesion usually
develops in the transitional area, taking the form of adeno-
carcinoma in situ (AIS), then moves deeper into the cervical
canal and after 5-12 years progresses to invasive adenocarci-
noma(14). Cytological examination is significantly less sensitive
in the detection of adenocarcinoma, in part due to incorrect
technique of harvesting study material using cotton swab
instead of a special plastic brush (Cervex-Brush). Further-
more, colposcopic examination is of little use, as cervical
canal is not encompassed by visual evaluation.
Therefore, the TBS (Bethesda) system has been introduced
in order to assess whether material included in cervical smear
is representative and to provide meaningful information for
the clinician. According to this system, abnormal glandular
cells are classified as follows:
• atypical glandular cells:

1. endocervical cells,
2. endometrial cells,
3. glandular cells;

• atypical endocervical glandular cells probably neoplastic;
• endocervical adenocarcinoma in situ;
• adenocarcinoma.
Cervical adenocarcinoma is associated with worse prognosis
than planoepithelial cancer, due to the above-mentioned
more difficult detection, resulting in it being diagnosed in
more advanced clinical stages and thus more frequent recur-
rences and unfavourable outcomes(17).
As has been demonstrated, even if planoepithelial cancer
and adenocarcinoma are detected at the same clinical stages,
the latter is associated with a worse prognosis, particularly in
the case of HPV 18, characterised by deeper invasion of tis-
sues and more frequent lymph node metastases(18-21).
Therefore the adenomatous cancer type constitutes a serious
diagnostic problem. Anti-HPV vaccination, causally associat-
ed with this type of tumour appears as an extremely effective
preventive measure. As already mentioned, HPV 16 and
HPV 18 are responsible for about 86% of cases of cervical
adenocarcinoma(15), while HPV 45 and HPV 31 are associat-
ed with the development of further 10% of the cases(13-15).
Introduction of vaccines: Silgard (Gardasil) and Cervarix
with adjuvant system (ASO4) enhancing immune response,
creates resistance to both most common types HPV 16 and
HPV 18 causing CIN2/3 and AIS, as well as invasive cervical
cancer. Both vaccines are based on the expression of the

We d∏ug in nych da nych in wa zyj ny gru czo ∏o wy rak szyj ki ma -
cicy sta no wi 5-25% pier wot nych no wo two rów szyj ki ma ci cy
i cz´ sto wspó∏ ist nie je z CIN lub na cie ka jà cym ra kiem p∏a sko -
na b∏on ko wym(12,13). Wy ka za no, ˝e HPV 16 i 18 od po wia da jà
za 86% gru czo la ko ra ków od no to wy wa nych na Êwie cie(14).
Cho cia˝ HPV 16 jest naj cz´st szym ty pem wi ru sa zwià za nym
z ra kiem gru czo ∏o wym szyj ki ma ci cy, to za je go roz wój w po -
pu la cji Êwia ta od po wia da jà rów nie˝ ty py HPV 18 i HPV 45.
HPV 18 zi den ty fi ko wa no w 30-40% tych no wo two rów,
a HPV 45, jak wy ka za ∏y ostat nie ba da nia, w tym me ta ana li zy,
wy kry to w oko ∏o 6-12% przy pad ków ra ka gru czo ∏o we go(14-16).
W etio lo gii ra ka gru czo ∏o we go ro l´ od gry wa jà te sa me ko fak -
to ry, któ re zwià za ne sà z ra kiem p∏a sko na b∏on ko wym(15). Naj -
cz´ Êciej no wo two ry te wy st´ pu jà u ko biet po ni ̋ ej 50. ro ku
˝y cia(11).
Zmia na pre kur so ro wa ra ków gru czo ∏o wych roz wi ja si´
w oko li cy stre fy prze kszta∏ ceƒ w po sta ci AIS (ade no car ci no -
ma in si tu), a na st´p nie prze miesz cza si´ w g∏àb ka na ∏u szyj ki
ma ci cy i po 5-12 la tach ule ga pro gre sji do ra ka gru czo ∏o -
wego(14). Ba da nie cy to lo gicz ne jest zde cy do wa nie mniej czu ∏e
w wy kry wa niu te go no wo two ru, co cz´ Êcio wo wy ni ka z nie -
pra wi d∏o we go po bie ra nia ma te ria ∏u do ba da nia (kwa czem,
a nie od po wied nià szczo tecz kà pla sti ko wà – Ce rvex -Brush).
Ba da nie kol po sko po we jest z ko lei ma ∏o przy dat ne, gdy˝ ka -
na∏ szyj ki ma ci cy nie jest ob sza rem ob j´ tym wi zu al nà oce nà.
Z te go w∏a Ênie po wo du wpro wa dzo no sys tem TBS (Be thes da).
Dzi´ ki nie mu mo˝ na oce niç, czy ma te ria∏ za war ty w roz ma zie
na da je si´ do ana li zy, i po daç in for ma cje istot ne dla kli ni -
cysty. W sys te mie tym nie pra wi d∏o wo Êci ko mó rek gru czo ∏o -
wych po dzie lo no na:
• aty po we ko mór ki gru czo ∏o we:

1. ko mór ki en do cer wi kal ne,
2. ko mór ki en do me trial ne,
3. ko mór ki gru czo ∏o we;

• aty po we ko mór ki gru czo ∏o we en do cer wi kal ne praw do po -
dob nie no wo two ro we;

• en do ce rvi cal ade no car ci no ma in si tu;
• ade no car ci no ma.
Rak gru czo ∏o wy szyj ki ma ci cy ce chu je si´ gor szym ro ko wa -
niem ni˝ rak p∏a sko na b∏on ko wy. Jest to sku tek opi sa ne go po -
wy ̋ ej trud niej sze go je go wy kry cia, co po wo du je dia gno zo wa -
nie w za awan so wa nych sta diach. Na st´p stwem ta kie go sta nu
rze czy sà cz´st sze na wro ty i nie po myÊl ne re zul ta ty(17). Na wet
je Êli oba ty py roz po zna ne sà w tych sa mych stop niach za -
awan so wa nia kli nicz ne go, to pro gno zy sà gor sze w ra ku gru -
czo ∏o wym; szcze gól nie do ty czy to no wo two rów zwià za nych
z HPV 18, któ rych ce cha mi sà g∏´b sza in wa zja i cz´st sze prze -
rzu ty do w´ z∏ów ch∏on nych(18-21).
Rak gru czo ∏o wy sta no wi za tem po wa˝ ny pro blem dia gno -
stycz ny. Po st´ po wa niem nie zwy kle sku tecz nym wy da je si´
szcze pie nie prze ciw ko ty pom HPV zwià za nym przy czy no wo
z tym ro dza jem no wo two ru. Jak ju˝ wspo mnia no, HPV 16 i 18
od po wia da jà za wy st´ po wa nie oko ∏o 86% ra ków gru czo ∏o -
wych szyj ki ma ci cy(15), HPV 45 i HPV 31 za ko lej ne 10%(13-15).
Szcze pion ki czte ro wa lent na Sil gard (Gar da sil) i dwu wa lent na
Ce rva rix z sys te mem ad iu wan tu (ASO4), wzmac nia jà ce od po -
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main viral capsid protein L1 and formation thereof of virus-
like particles.
Evaluation of effectiveness of vaccines depends on sever-
al factors, including study population, duration of active
and passive follow-up, as well as ethically admissible end-
points. Cervical cancer, as an ultimate endpoint, develops
many years after infection, so can not be adopted as a real
endpoint of clinical trials. Therefore, the time-span dur-
ing which the vaccine provides targeted protection, is the
most important index of vaccine effectiveness. The Cer-
varix vaccine provides a 100% protection against CIN2+

caused by HPV 16/18 during 6.4 years and is highly effec-
tive in preventing a persisting cross-infection by other
highly-oncogenic virus types (phase III, PATRICIA
trial)(20,22):
• HPV 45 – 59.9%;
• HPV 31 – 36.1%;
• HPV 33 – 36.5%;
• HPV 52 – 31.6%.
This vaccine will undergo further studies (up to 9.5 years)(20).
The Silgard vaccine provides 100% protection against CIN1-
3 lesions (genital warts) caused by HPV 6, 11, 16, 18 during
at least 5 years, although high titre of anti-HPV 18 antibod-
ies decreases after 3 years(23). Studies have shown that the Sil-
gard vaccine reduced by 32.5% the risk of CIN2/3/AIS com-
bined with 10 additional oncogenic HPV types (31, 33, 35, 39,
45, 51, 52, 56, 58, 59), which cause 20% of cervical cancer
cases. Effectiveness against HPV 31 was 70% and against
HPV 33 – 55.6%(24,25).
In view of studies performed to date, anti-HPV vaccination
appears to play a significant preventive role, not only against
cervical planoepithelial cancer, but also against the difficult-
to-detect cervical adenocarcinoma.

BIBLIOGRAPHY:
PI ÂMIEN NIC TWO:
1. Bosch F.X., Bur chell A.N., Schif f man M. i wsp.: Epi de mio -

lo gy and na tu ral hi sto ry of hu man pa pil lo ma vi rus in fec -
tions and ty pe – spe ci fic im pli ca tion in ce rvi cal neo pla sia.
Vac ci ne 2008; 26 (supl. 10): K1 -K16.

2. Fer lay J., Bray F., Pi sa ni P., Par kin DM., Glo bo can 2002:
Can cer in ci den ce, mor ta li ty and pre va len ce. Worl dwi de
IARC Can cer Ba se No 5, ver sion 2.0, Lyon, IARC Press
2004.

3. De San jo se S., Agu ado T., Lo uie K.S. i wsp.: HPV and
cervi cal can cer in the world. 2007 Re port. Vac ci ne 2007; 25
(supl. 3): C163.

4. Woj cie chow ska U., Did kow ska J., Tar kow ski W., Za toƒ ski
W.: No wo two ry z∏o Êli we w Pol sce w 2004 ro ku. Cen trum
On ko lo gii – In sty tut im. Ma rii Sk∏o dow skiej Cu rie. War -
sza wa 2006: 51-54.

5. Munõz N., Bosch F.X., Ca stel l sa gue X. i wsp.: Aga inst
which hu man pa pil lo ma vi rus ty pes shall we vac ci na te and
scre en? The in ter na tio nal per spec ti ve. Int. J Can cer 2004;
111: 278-285.

6. Col lins S., Ma za lo om za deh S., Win ter H. i wsp.: High in -
ci den ce of ce rvi cal hu man pa pil lo ma vi rus in fec tion in wo -

men du ring the ir first se xu al re la tion ship. Br. J. Ob stet.
Gy na ecol. 2002; 109: 96-98.

7. Ba se man J.G., Ko ut sky L.A.: The epi de mio lo gy of hu man
pa pil lo ma vi rus in fec tions. J. Clin. Vi rol. 2005; 32 (supl. 1):
S16 -S24.

8. Vi sci di R.P., Schif f man M., Hil de she im A. i wsp.: Se ro re -
ac ti vi ty to hu man pa pil lo ma vi rus (HPV) ty pes 16, 18 or 31
and risk of sub se qu ent HPV in fec tion: re sults from a po -
pu la tion -ba sed stu dy in Co sta Ri ca. Can cer Epi de miol.
Bio mar kers Prev. 2004; 13: 324-327.

9. Jen kins D.: A re view of cross -pro tec tion aga inst on co ge nic
HPV by an HPV -16/18 ASO4 -ad ju van ted ce rvi cal can cer
vac ci ne: im por tan ce of vi ro lo gi cal and cli ni cal end po ints
and im pli ca tions for mass vac ci na tion in ce rvi cal can cer
pre ven tion. Gy ne col. On col. 2008; 110 (supl. 1): 18-25.

10. Ca stle P.E., Je ro ni mo J., Schif f man M. i wsp.: Age re la ted
chan ges of the ce rvix in flu en ce hu man pa pil lo ma vi rus
type di stri bu tion. Can cer Res. 2006; 66: 1218-1224.

wiedê im mu no lo gicz nà, wy wo ∏u jà od por noÊç prze ciw ko g∏ów -
nym ty pom HPV 16 i 18 po wo du jà cym CI N2/3 i AIS (ade no -
car ci no ma in si tu) oraz ra ka in wa zyj ne go szyj ki ma ci cy. Obie
szcze pion ki opar te sà na eks pre sji g∏ów ne go bia∏ ka kap sy du
wi ru sa L1 oraz two rze niu si´ z nie go czà ste czek po dob nych
do wi ru sa.
Oce na sku tecz no Êci szcze pio nek za le ̋ y od wie lu czyn ni ków,
w tym od ba da nej po pu la cji, cza su trwa nia ob ser wa cji ak tyw -
nej i kon tro l nej oraz do pusz czal nych punk tów koƒ co wych
pod wzgl´ dem etycz nym. Rak szyj ki ma ci cy, b´ dà cy osta tecz -
nym punk tem koƒ co wym, roz wi ja si´ przez wie le lat po za ka -
˝e niu i nie mo ̋ e byç rze czy wi stym punk tem koƒ co wym ba -
daƒ. Za tem okres, kie dy szcze pie nie jest sku tecz ne, sta no wi
naj wa˝ niej szy wy k∏ad nik sku tecz no Êci szcze pieƒ. Szcze pion ka
Ce rva rix wy ka zu je 100% ochro n´ przed zmia na mi CI N2+,
wy wo ∏a ny mi przez HPV 16/18 przez okres 6,4 ro ku, i jest wy -
so ce sku tecz na w za po bie ga niu in fek cji prze trwa ∏ej krzy ̋ o wej
(fa za III ba daƒ PA TRI CIA) in ny mi wy so ko on ko gen ny mi
typa mi wi ru sa(20,22):
• HPV 45 – 59,9%;
• HPV 31 – 36,1%;
• HPV 33 – 36,5%;
• HPV 52 – 31,6%.
Szcze pion ka ta b´ dzie ba da na na dal (do 9,5 ro ku)(20).
Szcze pion ka Sil gard wy ka zu je 100% ochro n´ przed zmia na -
mi CI N1 -3, bro daw ka mi p∏cio wy mi, wy wo ∏a ny mi przez
HPV 6, 11, 16, 18 przez okres co naj mniej 5 lat, cho cia˝ wy -
so kie mia no prze ciw cia∏ prze ciw ko HPV 18 ob ni ̋ a si´
po okre sie 3 lat(23). Ba da nia wy ka za ∏y, ˝e szcze pion ka ta re du -
ku je o 32,5% CI N2/3/AIS sko ja rzo ne z do dat ko wy mi 10 on -
ko gen ny mi ty pa mi HPV (31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59),
któ re sà przy czy nà 20% ra ków szyj ki ma ci cy. Sku tecz noÊç
prze ciw ko HPV 31 okre Êlo no na 70%, a prze ciw ko HPV 33 
– na 55,6%(24,25).
W Êwie tle przed sta wio nych ba daƒ wy da je si´, ˝e szcze pie nie
prze ciw ko HPV od gry wa istot nà ro l´ w za po bie ga niu nie tyl -
ko ra ko wi p∏a sko na b∏on ko we mu, ale rów nie˝ trud no wy kry -
wal ne mu gru czo ∏o we mu ra ko wi szyj ki ma ci cy.
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