
387

PRACA PRZEGLĄDOWA

Adres do korespondencji:

Associate professor 

Angel Danchev Yordanov

Department of Gynaecologic Oncology, 

Medical University Pleven, Bulgaria

e-mail: angel.jordanov@gmail.com

tel.: +359-98-8767-1520

Yavor Kornovski1, Stanislav Slavchev1, Stoyan Kostov2, Yonka Ivanova1, Angel Yordanov3

1Medical University, Varna; Obstetrics and Gynaecology Clinic, St. Anna University Hospital, Warna, Bułgaria
2Obstetrics and Gynaecology Clinic, St. Anna University Hospital, Warna, Bułgaria
3Department of Gynecologic Oncology, Medical University Pleven, Plewen, Bułgaria

Etiologia, klasyfikacja, diagnostyka  
i profilaktyka stanów przedrakowych 
szyjki macicy
Precancerous lesions of the cervix — aetiology, classification, diagnosis, prevention

STRESZCZENIE
W niniejszym przeglądzie przedstawiono etiologię i klasyfikację stanów przedrakowych szyjki macicy. Omówiono 

zasady ich rozpoznawania na podstawie kolposkopii. Określenie wskazań do kolposkopii i biopsji celowanej stanowi 

kolejny etap w diagnostyce stanów przedrakowych szyjki macicy. Wczesne wykrywanie wymienionychych stanów 

zapobiega rakowi szyjki macicy, ponieważ zmiany przedrakowe wysokiego stopnia prowadzą bezpośrednio do 

rozwoju tego nowotworu. W artykule opisano podstawy profilaktyki pierwotnej i wtórnej, rodzaje badań przesie-

wowych oraz zachowanie pacjentek zaniepokojonych wynikami różnych badań przesiewowych.

Słowa kluczowe: kolposkopia, biopsja celowana, stany przedrakowe szyjki macicy, rozmaz cytologiczny, szcze-

pionki przeciw HPV, badania przesiewowe w kierunku HPV

ABSTRACT
The present review introduces the aetiology and classification of cervical precancers. The principles of diagnosis 

based on colposcopy are reviewed. The indications for colposcopy and targeted biopsy are steps in the diagnostic 

process of cervical precancers. Early detection of these conditions prevents cervical cancer as high-grade precan-

cerous lesions represent a direct precursor to cervical cancer. The basics of primary and secondary prevention, 

the types of screening, and the behaviour of the already-alerted patients after different screenings are presented.
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Należy cytować wersję pierwotną.

Charakterystyka i klasyfikacja stanów 
przedrakowych szyjki macicy

Rak szyjki macicy (CC, cervical cancer) charakteryzuje 
się obecnością zmian prekursorowych w komórkach, które 
można wykryć za pomocą tzw. badań przesiewowych [1, 2].  
Te zmiany komórkowe określa się jako dysplazję lub 
szyjkową neoplazję śródnabłonkową (CIN, cervical intra-
epithelial neoplasia) (Europa) oraz jako śródnabłonkową 
neoplazję szyjki macicy (SIL, squamous intraepithelial 
lesion) (system Bethesda) i klasyfikuje następująco:

	— łagodna dysplazja: CIN1/LGSIL (SIL małego stop-
nia; low grade SIL);

	— ciężka dysplazja: CIN2, CIN3/HGSIL (SIL dużego 
stopnia, high grade SIL) [1, 2].

Etiologia

Rola wirusa brodawczaka ludzkiego (HPV, human 
papillomavirus) w rozwoju raka szyjki macicy

Wirus HPV jest jednym z głównych czynników 
etiologicznych rozwoju stanów przedrakowych szyjki 
macicy i CC. Szczepy HPV niskiego i wysokiego ryzyka 
prowadzą do dysplazji małego stopnia (CIN1/LGSIL1). 
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Tylko szczepy HPV wysokiego ryzyka są odpowiedzialne 
za progresję choroby [3].

Istnieje ponad 100 różnych podtypów HPV. Do po-
wstawania CC przyczyniają się tylko szczepy wysokiego 
ryzyka (HPV 16, 18, 26, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 
58, 59, 66), należące do czynników rakotwórczych klasy 
I. Dwa główne podtypy związane z rozwojem CC to 
HPV 16 i 18. Występowanie innych istotnych szczepów 
różni się w zależności od regionu. HPV 16 przyczynia 
się do 50–55% przypadków inwazyjnego CC. Szczepy 
HPV  16 i 18 odpowiadają łącznie za około 70% za-
chorowań na CC. Zakażeniu sprzyjają pewne czynniki 
ryzyka [4, 5].

Czynniki ryzyka zakażenia HPV:
	— zachowania seksualne (swoboda nawiązywania 
kontaktów seksualnych, niska kultura seksualna);

	— palenie tytoniu;
	— nawyki żywieniowe;
	— immunosupresja.
Tak zwane bezobjawowe nosicielki wirusa HPV 

stanowią 5–20% aktywnych seksualnie kobiet w wieku 
rozrodczym. Zakażenie HPV jest w bardzo wielu przy-
padkach odwracalne. Około 90% zakażeń HPV może 
samoistnie ustąpić w ciągu 24–36 miesięcy [3, 5].

Częstość występowania zakażeń HPV wynosi 7% 
u kobiet w przedziale wiekowym 20–25 lat i poniżej 
2% u kobiet powyżej 30. roku życia. Utrzymujące się 
zakażenie szczepami HPV wysokiego ryzyka (16, 18) 
prowadzi do rozwoju HGSIL i CC. Ustalono, że w prze-
biegu zakażenia HPV dochodzi do ekspresji dwóch 
onkogenów (onkoprotein) — E6 i E7, które z kolei 
hamują geny supresorowe przeciwdziałające trans-
formacji nowotworowej (p53, retinoblastoma — Rb), 
prowadząc do niekontrolowanego podziału komórek. 
Nie każde utrzymujące się zakażenie szczepami HPV 
wysokiego ryzyka prowadzi do raka, co wskazuje na 
inne, specyficzne, nie do końca określone kofaktory, 
działające jako czynniki wyzwalające proces karcyno-
genezy [3–5].

Rozpoznanie stanów przedrakowych 
szyjki macicy

Rozpoznanie histologiczne zmian przedrakowych 
ustala się przy wykorzystaniu dwóch metod postępo-
wania:
1.	 kolposkopia i biopsja celowana (pobranie fragmentu 

tkanki pod kontrolą kolposkopii);
2.	 strategia „zobacz i lecz”: w przypadku niezgodności 

między wynikiem badania cytologicznego (pacjentki 
z wynikiem wskazującym na obecność zmian dyspla-
stycznych) a ujemną/niezadowalającą oceną kolpo-
skopową konieczne jest wycięcie (elektroresekcja) 
całej strefy transformacji (LLETZ, large loop excision 

of the transformation zone), umożliwiające uzyskanie 
materiału do badania histologicznego [6, 7].
Kolposkopia odgrywa kluczową rolę w diagnostyce 

i leczeniu stanów przedrakowych szyjki macicy [8–13]:
	— pozwala na identyfikację, lokalizację i zobrazowanie 

zmian CIN na szyjce macicy, w pochwie i na sromie [8];
	— jest obowiązkowa w diagnostyce i leczeniu CIN. 
Wykazuje najbardziej podejrzane obszary, w których 
należy wykonać celowaną biopsję „szczypcową” 
(pinch) [9].
Główne wskazania do kolposkopii obejmują [10]:

1.	 nieprawidłowy wynik badania cytologicznego;
2.	 wynik badania przesiewowego wskazujący na zaka-

żenie HPV;
3.	 krwawienie kontaktowe.

Cele kolposkopii obejmują [12, 13]:
1.	 określenie miejsca wykonania biopsji szczypcowej, 

najbardziej podejrzewanego o obecność HGSIL;
2.	 określenie stanu strefy transformacji (TZ, transfor-

mation zone) i granicy między nabłonkiem płaskim 
a cylindrycznym, ocena w przypadku (nie)zadowa-
lającego wyniku kolposkopii;

3.	 wykluczenie obecności inwazyjnego raka szyjki 
macicy.
Biopsję celowaną należy zawsze wykonywać pod 

kontrolą kolposkopową. Wskazania do celowanej biopsji 
szczypcowej obejmują:

	— badanie przed wykonaniem ablacji na podstawie da-
nych dotyczących CIN z oceny kolposkopowej [14];

	— niezgodność między cytologią a wynikiem badania 
kolposkopowego [15];

	— weryfikację histologiczną nietypowego wyniku oceny 
kolposkopowej (małego stopnia — stopień 1 i dużego 
stopnia — stopień 2) (ryc. 1, 2) [14–17].

Ocena strefy transformacji 

Zadowalający (adekwatny) wynik badania kolposko-
powego oznacza obecność wyraźnie widocznej granicy 
między nabłonkiem płaskim i cylindrycznym oraz granic 
nabłonka atypowego. Niezadowalający (niewystar-

Rycina 1. Zmiana małego stopnia (stopień 1.)
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Rycina 2. Zmiana dużego stopnia (stopień 2.)

Rycina 3. Atypia niskiego stopnia z widocznymi granicami 
zmiany

Rycina 4. Niewyraźna granica dystalna obszaru atypii

czający) wynik badania kolposkopowego cechuje się 
niewyraźną granicą między nabłonkiem płaskim i cy-
lindrycznym i/lub niewyraźną granicą dystalną zmiany 
atypowej [8–13] (ryc. 3, 4).

Kolposkopowe oznaki wczesnej inwazji [10]

4.	 Rozmiar zmiany: im większa zmiana, zwłaszcza jeśli 
obejmuje sklepienie pochwy, tym bardziej podejrza-
na o mikroinwazję.

5.	 Różne zmiany atypowe nabłonka w jednej zmianie 
— „zmiana w zmianie”.

6.	 Zwiększone unaczynienie.

7.	 Owrzodzenie.
8.	 Uniesione krawędzie — „pasmo górskie”.
9.	 Atypia naczyniowa — zróżnicowanie średnicy, kie-

runku, wielkości naczyń.
10.	Intensywne wybielanie („wybielanie kredowe”) po 

nawilżeniu kwasem octowym.

Profilaktyka stanów przedrakowych 
szyjki macicy (profilaktyka raka szyjki 
macicy) — pierwotna i wtórna

Profilaktyka pierwotna raka szyjki macicy

Rak szyjki macicy ma wyraźny czynnik etiologiczny: 
szczepy onkogenne HPV wysokiego ryzyka. Zapobie-
ganie ekspozycji na ten czynnik określa się jako profi-
laktykę pierwotną, prowadzoną przy użyciu szczepionek 
przeciwko określonemu szczepowi wirusa brodawczaka 
ludzkiego. W Bułgarii dostępne są obecnie dwie szcze-
pionki: Silgard® — skuteczna przeciwko szczepom 6, 11, 
16, 18 i Cervarix® — przeciwko szczepom 16, 18. We-
dług Światowej Organizacji Zdrowia (WHO, World He-
alth Organization) i Światowego Komitetu Doradczego 
ds. Bezpieczeństwa Szczepień (GACVS, Global Advisory 
Committee on Vaccine) do 2014 roku zaszczepiono na 
świecie 47 mln dziewcząt. Bezpieczeństwo szczepionek 
potwierdzono na podstawie 175 mln dawek podanych 
do 2013 roku. Od 2014 roku GACVS nie wydał żadnych 
komunikatów dotyczących bezpieczeństwa szczepionki. 
Od lat 2015/2016 nie zaobserwowano zwiększenia ryzyka 
występowania chorób autoimmunologicznych, w tym 
stwardnienia rozsianego. Ponad 120 krajów dopuściło 
szczepionki przeciwko HPV do stosowania w ramach 
kalendarza szczepień. Jedyne zalecenie to 15-minutowa 
obserwacja po szczepieniu z uwagi na możliwość omdle-
nia po wstrzyknięciu [18, 19].

Profilaktyka wtórna raka szyjki macicy

Profilaktyka wtórna CC obejmuje wykrywanie tzw. 
prekursorów CC — zmian o dużym stopniu złośliwo-
ści CIN (2–3)/HGSIL i zapobieganie ich progresji 
do raka inwazyjnego poprzez badania przesiewowe, 
sygnalizację behawioralną, obserwację i ewentualne 
leczenie. Do celów profilaktyki wtórnej opracowano 
metody badań przesiewowych (programy przesiewo-
we) [20, 21]. Wyróżnia się dwa rodzaje badań prze-
siewowych szyjki macicy: zorganizowane (obejmujące 
całą populację), skierowane do określonych grup 
(w zależności od wieku i częstotliwości badań/przerw 
między badaniami), oraz oportunistyczne, które nie 
są kompleksowe i nie spełniają kryteriów programu 
badań przesiewowych. Badania wykonuje się podczas 
wizyty u ginekologa [20, 21].
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Kryteria zorganizowanego badania przesiewowego 
[20, 21]:
1.	 Badanie masowe: obejmuje określoną populację 

docelową w przedziale czasowym określonym dla 
badań przesiewowych.

2.	 Ocena jakości opieki nad kobietami z pozytywnym 
wynikiem badań przesiewowych i ich leczenia.

3.	 Skuteczne powiązanie między poszczególnymi ele-
mentami programu badań przesiewowych (od badań 
przesiewowych po diagnostykę i leczenie).

4.	 Wysoka jakość badania przesiewowego, oceny dia-
gnostycznej, leczenia i opieki w okresie obserwacji.

5.	 Odpowiednia infrastruktura, przeszkolony personel 
medyczny.

6.	 Zasoby finansowe.

Rodzaje badań przesiewowych w kierunku szyjki 
macicy

	— Badanie przesiewowe w kierunku szczepów HPV 
wysokiego ryzyka;

	— Badanie cytologiczne — konwencjonalne i cytologia 
na podłożu płynnym (LBC, liquid-based cytology) [20].

Badanie przesiewowe w kierunku zakażenia HPV

Charakteryzuje się wysoką czułością: ujemna wartość 
predykcyjna (NPV, negative predictive value), czułość 
w odniesieniu do CIN3 > 95%, a także niską swoistością: 
dodatnia wartość predykcyjna (PPV, positive predictive 
value) [22]. Swoistość badania (PPV) w odniesieniu do 
zakażenia HPV jest niższa niż w przypadku cytologii 
(Cuzack 2006) (tab. 1).

Wnioski z badań klinicznych z randomizacją dotyczą-
cych badań przesiewowych w kierunku zakażenia HPV 
są następujące [22, 23]:

	— Badanie przesiewowe w kierunku zakażenia HPV 
jest produktywną i efektywną kosztowo metodą 
zmniejszania zachorowalności na raka szyjki macicy. 

	— Badanie przesiewowe w kierunku zakażenia HPV 
pozwala na dłuższe odstępy między badaniami, ale 
wymaga wysokiego poziomu organizacji.

	— Pacjentki z potwierdzonym zakażeniem HPV pod-
legają badaniu cytologicznemu.

	— Badanie przesiewowe w kierunku zakażenia HPV jest 
odpowiednie tylko dla kobiet powyżej 30. roku życia.

	— Połączenie zorganizowanych badań przesiewowych 
i szczepień przeciwko HPV sprawi, że rak szyjki 
macicy stanie się rzadką chorobą.

Europejskie wytyczne dotyczące wysokiej jakości 
badań przesiewowych w kierunku CC zawierają nastę-
pujące zalecenia dotyczące pierwotnych badań przesie-
wowych w kierunku zakażenia HPV [22–24]:
1.	 Badanie przesiewowe w kierunku zakażenia HPV 

(z testami w kierunku onkogennych szczepów HPV) 
można wykonywać w ramach (populacyjnego) bada-
nia przesiewowego.

2.	 Należy unikać tzw. jednoczesnego testowania (HPV 
+ cytologia).

3.	 W odpowiednich grupach wiekowych należy stoso-
wać tylko jedną podstawową metodę przesiewową 
(HPV lub cytologię).

4.	 Rutynowe pierwotne badania przesiewowe w kie-
runku zakażenia HPV można rozpocząć u kobiet 
w wieku powyżej 35 lat, ale nie wcześniej niż w wieku 
30 lat.

5.	 Nie ma wystarczających dowodów uzasadniających 
wykonywanie badania przesiewowego u kobiet 
w grupie wiekowej 30–35 lat.

6.	 Wykonywanie badań przesiewowych w kierunku 
zakażenia HPV kończy się u kobiet po osiągnięciu 
60.–65. roku życia, a wykonywanie badań cytologicz-
nych jest kończony po 60. roku życia pod warunkiem 
uzyskania ujemnego wyniku ostatniego badania.

7.	 Przesiewowe badania cytologiczne są wykonywa-
ne poza przedziałem wiekowym określonym dla 
pierwotnego badania przesiewowego w kierunku 
zakażenia HPV.

8.	 Odstęp między kolejnymi badaniami przesiewowy-
mi po ujemnym wyniku oznaczenia HPV wynosi 
5–10 lat.

Zachowanie i obserwacja pacjentek 
z zakażeniem HPV

Wyróżnia się trzy grupy ryzyka scharakteryzowane 
poniżej [25].
A. 	Pacjentki z zakażeniem szczepami HPV 16, 33. 
Dalsza ocena dotyczy bardzo wysokiego ryzyka; wyma-

gane są kolposkopia i gotowość do leczenia CIN.
B. 	Pacjentki z zakażeniem szczepami HPV 31, 18, 52, 

35, 58.
Dalsza ocena dotyczy wysokiego ryzyka; wymagana jest 

kolposkopia — szczep HPV 18 wywołuje zmiany 
wewnątrzszyjkowe.

C. 	Pacjentki z zakażeniem szczepami HPV 51, 68, 45, 
39, 66, 56, 59.

Tabela 1. Czułość i swoistość poszczególnych metod badań przesiewowych szyjki macicy

Metoda Czułość (%) Swoistość (%)

Badanie cytologiczne 53,0 96,3

Typowanie HPV 96,1 90,7



391

Yavor Kornovski i wsp., Etiologia, klasyfikacja, diagnostyka i profilaktyka stanów przedrakowych szyjki macicy

Dalsza ocena dotyczy średniego ryzyka; zaleca się 
wykonanie kolejnego badania w kierunku zakażenia 
HPV po roku.

W niektórych krajach ten rodzaj badań przesie-
wowych jest stosowany w pierwszej kolejności [26]. 
W Stanach Zjednoczonych pacjentki z zakażeniem 
szczepami HPV 16, 18 kieruje się na kolposkopię. 
Pacjentki z zakażeniem innymi szczepami HPV wy-
sokiego ryzyka poddaje się badaniu cytologicznemu. 
Kolposkopię zaleca się u pacjentek z oznakami obec-
ności dysplazji w badaniu cytologicznym. Jeżeli wynik 
rozmazu cytologicznego jest negatywny, po roku wy-
konuje się kolejne badanie cytologiczne. U pacjentek 
z ujemnym wynikiem badania w kierunku zakażenia 
HPV kolejne badanie w kierunku HPV wykonuje się 
po 5 latach (taką zasadę przyjęto w Belgii i Holandii) 
— jeżeli wynik badania w kierunku HPV jest dodat-
ni, to wykonywane jest badanie cytologiczne i kobiey 
z dodatnim wynikiem są kierowane na kolposkopię; 
jeśli wynik cytologii jest prawidłowy, badanie powta-
rza się po roku. Jeśli nadal jest w normie, po 5 latach 
pacjentkę poddaje się badaniu przesiewowemu w kie-
runku zakażenia HPV [26]. Podobny schemat badań 
przesiewowych stosuje się we Włoszech, gdzie zamiast 
powtórnej cytologii wykonuje się badanie w kierunku 
zakażenia HPV.

Wyzwania związane z badaniami przesiewowymi 
w kierunku zakażenia HPV

Badanie w kierunku zakażenia HPV charakteryzu-
je się wysoką czułością (NPV), ale niską swoistością. 
Zwiększenie swoistości można osiągnąć, wykonując 
testy w kierunku poszczególnych szczepów HPV (16, 
18, 33) oraz poprawiając jakość badania cytologicznego 
przez podwójne barwienie na p16 i Ki67 — badanie 
to jest czynnikiem predykcyjnym CIN  2–3. Badanie 
w kierunku onkoprotein E6, E7 stanowi uzupełnienie 
badań przesiewowych i wskazuje, czy utrzymujące się 
zakażenie wirusowe prowadzi do zmian w komórkowym 
cyklu regulacyjnym [27, 28].

Połączenie szczepień i badań przesiewowych w kie-
runku zakażenia HPV ma fundamentalne znaczenie 
dla programów zwalczania raka szyjki macicy [29, 30].

Programy szczepień przeciwko HPV obejmują 
dziewczęta w wieku 12–14 lat i zapewniają 100-pro-
centową skuteczność przeciwko szczepom zawartym 
w szczepionce (jeśli dzieci zaszczepiono przed zaka-
żeniem). W niektórych krajach szczepi się również 
chłopców [29].

Badania przesiewowe po szczepieniu mogą być 
wykonywane w dłuższych odstępach między kolejnymi 
badaniami. W przyszłości możliwe będzie samodzielne 
pobranie próbki na badanie przesiewowe przez pacjent-
kę, tzw. self-sampling [29, 30].

Klasyfikacje badań cytologicznych szyjki macicy

Cytologiczne systemy przesiewowe
W praktyce stosuje się trzy systemy przesiewowych 

badań cytologicznych [31]:
1.	 system Papanicolau lub wymaz PAP;
2.	 system Bethesda — 2001, 2014;
3.	 klasyfikacja British Society for Clinical Cytology 

(BSCC; Brytyjskie Towarzystwo Cytologii Klinicz-
nej), stosowana w Wielkiej Brytanii. Zgodnie z tym 
systemem zmiany komórkowe definiuje się jako:

	— graniczne zmiany jądrowe (BNC, borderline nuclear 
changes) (atypia HPV — koilocytoza);

	— zmiany łagodne — odpowiadające CIN1;
	— zmiany umiarkowane — odpowiadające CIN2;
	— zmiany ciężkie — odpowiadające CIN3.
System Bethesda (2014) klasyfikuje zmiany komór-

kowe w następujący sposób:
1.	 Komórki nienowotworowe.
2.	 Nieprawidłowe komórki nabłonka — cytologiczne 

oznaki dysplazji. Zmiany mogą dotyczyć komórek 
płaskonabłonkowych i są opisywane jako atypowe ko-
mórki płaskonabłonkowe o nieokreślonym znaczeniu 
(ASC-US, atypical squamous cells of undetermined 
significance); obecność atypowych komórek płasko-
nabłonkowych nie pozwala na wykluczenie zmiany 
śródnabłonkowej wysokiego stopnia (ASC-H, ASC 
high-grade). LGSIL, HGSIL i komórki gruczołowe.

Postępowanie w przypadku nieprawidłowego wyniku 
rozmazu cytologicznego

Poniżej przedstawiono zalecenia Amerykań-
skiego Towarzystwa Kolposkopii i Patologii Szyjki 
Macicy (ASCCP, American Society for Colposcopy 
and Cervical Pathology) dotyczące postępowania 
w przypadku nieprawidłowego wyniku rozmazu 
cytologicznego [32].

W przypadku ASC-US lub BNA zalecane są trzy 
linie zachowania.
1.	 Powtórzenie rozmazu po 6 miesiącach:

	— w przypadku negatywnego wyniku — powtórzenie 
po 6 miesiącach;

	— w przypadku dwóch negatywnych wyników — powrót 
do rutynowej obserwacji;

	— w przypadku pozytywnego wyniku (ASC-US, zmiany 
graniczne — skierowanie pacjentki na kolposkopię.

2.	 Natychmiastowa kolposkopia:
	— w przypadku prawidłowych wyników kolposkopii — 
wykonanie badania cytologicznego po roku.

3.	 Postępowanie w zależności od wyniku badania w kie-
runku zakażenia HPV (DNA):

	— wyniki dodatnie badania w kierunku zakażenia HPV 
— kolposkopia;

	— wyniki ujemne badania w kierunku zakażenia HPV 
— powtórzenie badania cytologicznego po roku.
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W przypadku ASC-H (atypowe komórki pła-
skonabłonkowe — nie można wykluczyć zmiany 
śródnabłonkowej dużego stopnia) pacjentkę kieruje się 
na kolposkopię:

	— jeśli wynik kolposkopii jest ujemny, zaleca się wyko-
nanie ponownego rozmazu cytologicznego;

	— jeśli wyniki kolposkopii i nowego badania cytolo-
gicznego są ujemne, zaleca się badanie cytologiczne 
po 6 miesiącach.
W przypadku LGSIL/CIN1 (łagodna dyskarioza) 

zaleca się wykonanie kolposkopii:
	— jeśli wynik kolposkopii jest prawidłowy, zaleca się 
wykonanie ponownego badania cytologicznego i/lub 
badania w kierunku zakażenia HPV;

	— w przypadku HGSIL pacjentkę kieruje się na kol-
poskopię i biopsję;

	— jeśli wynik kolposkopii jest zadowalający, a biopsja 
nie wykryje obecności HGSIL, zaleca się rewizję ba-
dania cytologicznego i histologicznego. W przypadku 
wykrycia HGSIL zaleca się przeprowadzenie LLETZ;

	— jeśli wynik kolposkopii jest niezadowalający, zaleca 
się wykonanie LLETZ (strategia „zobacz i lecz”). 

Podsumowanie

W zakresie terminologii CIN1 określa się jako 
dysplazję (obecność komórek dysplastycznych lub 
neoplazji śródnabłonkowej) małego stopnia (LGSIL), 
a CIN2/3 — jako dysplazję dużego stopnia (HGSIL). 
Wirusy HPV wysokiego ryzyka (16, 18, 33) odpowia-
dają za progresję procesu karcynogenezy. Profilak-
tyka pierwotna (szczepienie) jest bardzo skuteczna. 
Profilaktyka wtórna polega na wykonywaniu badań 
przesiewowych (oznaczeń szczepów HPV wysokiego 
ryzyka i cytologii). U kobiet z pozytywnym wynikiem 
badania przesiewowego najczęściej wykonuje się 
kolposkopię, z biopsją lub bez biopsji. Rozpoznanie 
zmian przedrakowych ustala się na podstawie badania 
histologicznego po ocenie kolposkopowej [biopsja 
celowana lub leczenie bez poprzedzającej potwier-
dzającej biopsji kolposkopowej, tzw. strategia „zobacz 
i lecz” (see and treat)].
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