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ÖZET

Amaç: Bu çal›flmada servikal kanser, premalign servikal lezyon ve benign servikal smear sonuçlar› olan hastalar›n

servikal sürüntü örneklerinde yüksek riskli HPV-DNA‘n›n varl›¤›n› ve oran›n› saptama , ayr›ca bu orana etki eden

olas› faktörleri tan›mlama amaçland›.

Gereç ve yöntem: Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 3. Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um Klini¤i’ne Ocak 2006-

Temmuz 2008 tarihleri aras›nda baflvuran ve servikal patoloji (smear ve biopsi) sonuçlar› servikal kanser, HGSIL,

LGSIL veya ASCUS olan 85 hasta, kontrol grubu olarak da smear sonuçlar› enfeksiyon veya normal olan 178 hasta

çal›flmaya al›nd›. Bu hastalarda yafl, ilk cinsel iliflki yafl›, sigara kullan›m›, cinsel partner say›s›, menarfl yafl› ve

kullan›lan kontrasepsiyon yöntemi kaydedildi. Hastalardan pap smear ve efl zamanl› olarak serviks transformasyon

zonundan ve servikal eksternal os’tan yüksek riskli HPV taramas› için sürüntü al›nd› ve yüksek riskli HPV-DNA

varl›¤› araflt›r›ld›.

Bulgular: Bu çal›flmada servikal kanser tan›l› hastalarda yüksek riskli HPV-DNA % 65.2 pozitif saptand›. HGSIL

tan›l› hastalar›n % 54.8’inde yüksek riskli HPV-DNA pozitif iken LGSIL tan›l› hastalar›m›z›n % 25’inde yüksek riskli

HPV-DNA pozitif olarak bulundu. Ola¤an servikal sitoloji sonucuna sahip kad›nlar›n ise % 5’inde yüksek riskli HPV-

DNA pozitif olarak saptanm›flt›r.

Tart›flma: Bu çal›flmada servikal kanser, HGSIL, LGSIL ve ASCUS tan›l› hastalar ile ola¤an servikal sitoloji sonucuna

sahip kad›nlarda bulunan yüksek riskli HPV-DNA pozitiflik oran› istatistiksel olarak anlaml›d›r. Menarfl yafl› ve

kullan›lan kontraseptif yöntem göz önüne al›nd›¤›nda HPV-DNA pozitifli¤i aç›s›ndan aralar›ndaki fark istatistiksel

olarak anlams›z bulunmufltur. ‹lk cinsel iliflki yafl›, cinsel partner say›s›, yafl ve sigara kullan›mlar› göz önüne

al›nd›¤›nda ise aralar›ndaki fark istatistiksel olarak anlaml› bulunmufltur.

Anahtar kelimeler: HPV -DNA, malign ve premalign servikal lezyon, pap smear
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SUMMARY

HPV INFECTION IN PREMALIGN AND MALIGN CERVICAL LESIONS

Aim: Our aim is to detect the incidence and rate of high risk HPV-DNA in patients with cervical cancer, HGSIL,

LGSIL or ASCUS and compare those findings with patients presenting with totally benign servical smears as well

as to search for the factors influencing these rates.

Materials and methods: 85 patients with cytologic and histologic proven cervical carcinoma, HGSIL, LGSIL, ASCUS

and 178 patients with totally benign (normal or infecton) smear results as a control group who attented to Atatürk
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G‹R‹fi

Serviks kanseri kad›n kanserleri içerisinde ikinci

s›kl›kta görülen kanser olup jinekolojik kanserlerden

kaynaklanan ölümlerin de önemli bir nedenidir. Dünya

Sa¤l›k Örgütü’nün 2006 y›l› verilerine dayanarak tüm

dünyada 510.000 yeni serviks kanseri olgusunun tan›

ald›¤› ve 288.000 olgunun da serviks kanserinden

öldü¤ü bildirilmektedir. Sitolojik taramalar›n giderek

yayg›nlaflmas› nedeniyle s›kl›¤› azalmaktad›r. Erken

tan› invazif kanserlerin yar›s›ndan ço¤unun etkin bir

tedavi ile iyilefltirilebilmesini ve in situ evrede yakalan-

mas›n› sa¤lar, bu nedenle ço¤u lezyonu tümüyle ortadan

kald›rabilme flans›n› artt›r›p, buna ba¤l› ölümleri

önledi¤i için de önemlidir. Erken tan› yöntemlerinin

geliflmesi ile genç eriflkinlerde servikal intraepitelyal

neoplazi saptanmakta ve en s›k olarak 30 yafl civar›nda

görülmektedir. Yine invazif karsinomlar yaflam›n

üçüncü dekad› gibi erken yafl gruplar›nda görülmekte

ve 40-45 yafllar›nda zirve yapmaktad›r.

HPV servikal kanserin primer etiyolojik ajan›

olup, servikal kanser ve prekürsör lezyonlar›n %93-

100’ünde HPV-DNA tespit edilmektedir(1-3). HPV

kültürü yap›lamad›¤›ndan ve serolojik analizler de

kullan›fll› olmad›¤›ndan, HPV enfeksiyonlar›n›n tan›s›

moleküler yöntemlerle HPV-DNA’n›n saptanmas› ile

olmaktad›r(4,5).

Pap smear serviks kanserine ba¤l› ölüm insidans›n›

dramatik olarak azaltm›flt›r. Ancak pap smear’da var

olan yalanc› negatif sonuçlar› azaltmak için yeni

teknolojiler gelifltirilmektedir.

WHO’nün yeni s›n›flamas›na göre skuamöz

intraepitelial lezyon tan›m› ikiye ayr›lm›flt›r: Düflük

gradeli SIL(LGSIL) ve  Yüksek gradeli SIL (HGSIL)
(6-9).

SIL prekanseröz bir lezyon olup bazen spontan

iyileflme gösterebilmekte veya y›llar sonra di¤er

faktörlerin de kat›l›m› ile (genetik, karsinojenler, HPV

tipi) kansere dönüflebilmektedir(10-12). Serviks

kanserlerinde HPV 18 varl›¤› az diferansiyasyon ve

kötü prognoz ile iliflkilidir. Ayr›ca HPV 18 varl›¤› ile

lenf nodu metastaz› iliflkisi gözlenmifltir(7). HPV 18

pozitif servikal kanserlerde rekürrens oran› % 45 iken

HPV 16 pozitif kanserlerde bu oran sadece %16’d›r.

Human papilloma virus (HPV) dünyada en s›k rastlanan

seksüel geçiflli hastal›kt›r. HPV enfeksiyonu genital

epiteli tutar ve cilt temas› ile de bulaflabilir. HPV

enfeksiyonunun aflamalar› bafll›ca 3 flekilde incelenebil-

mektedir:

a. Latent Dönem: Gözle görülen sitolojik ve histolojik

anormalik olmay›p, sadece HPV-DNA’n›n bulunmas›

olarak tan›mlanmaktad›r.

b. Subklinik Dönem: Bu dönemde HPV’ye ba¤l›

sitolojik olarak mikroskopik de¤ifliklikler ya da

kolposkopi gibi büyütme yöntemleri uygulanarak

görülebilen lezyonlar mevcuttur.

c. Klinik Dönem: Genital kondilom ya da invaziv

kanser gibi gözle görülen lezyonlar›n ya da semptom-

lar›n oldu¤u dönemdir.

Enfeksiyon 3 hafta ile 8 ay aras›nda latent

kalabilmektedir. Tüm bu dönemler ayn› anda beraber

bulunabildi¤i gibi birbirine geçifl de gösterebilir(13).

Ortalama % 3-10 kad›nda viral infeksiyon temizlenmez
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Training and Research Hospital 3rd Obstetrics and Gynecology Clinics between the dates of January 2006- July 2008

were included to our study. Within these patients age, first sexual intercourse, age, smoking habit, number of sexual

partners, age of menarche and contraception methods were recorded. Pap smears and smears for detection of high

risk HPV were taken concurrently from cervical transformation zone and external cervical ostium and the incidence

of high risk HPV-DNA were examined.

Results: High risk HPV DNA rate was detected as 65.2% positive in cervical carcinoma patients in our study. High

risk HPV-DNA was positive in 54.8% of patients with HGSIL while it was positive in 25% of patients with LGSIL.

High risk HPV-DNA was positive in 5% of patients with benign cervical cytology results.

Discussion: The positivity rates of high risk HPV-DNA results in cervical carcinoma, HGSIL, LGSIL patients and

in patients with benign cervical cytologies were statistically significant. When the age of menarche and contraception

method were considered the HPV-DNA positivity rates’ differences were statistically insignificant. The differences

for the age of first sexual intercourse, number of sexual partners, age and smoking habits were statistically significant.
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ve persistan HPV tafl›y›c›l›¤› ile servikal kanser için

risk art›fl› olur. HPV pozitifli¤i ile servikal kanser

aras›ndaki Odd’s radio (OR) hesaplanm›flt›r. Bu risk

HPV-DNA tespit edildi¤inde 172.6 tip spesifik riskler

ise HPV 16 OR-435, HPV 18 OR-248, HPV 45 OR-

198, HPV 31 OR-124, HPV 33 OR- 374,HPV 59 OR

-419, HPV 52 OR-200 gibi yüksek de¤erlerdedir(14).

Yayg›n ve ölümcül bir kanserin en belli bafll›

sebebi olan HPV enfeksiyonunun yayg›nl›¤›n›n ve

predispozan faktörlerinin iyi belirlenmesi bu hastal›kla

bafla ç›kabilmek için son derece önemlidir.

GEREÇ VE YÖNTEM

Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi 3. Kad›n

Hastal›klar› ve Do¤um Klini¤i’ne Ocak 2006-Temmuz

2008 tarihleri aras›nda baflvuran ve servikal sitoloji

sonuçlar› servikal kanser, HGSIL, LGSIL veya ASCUS

olan 85 hasta çal›flma grubunu oluflturdu. Kontrol grubu

olarak smear sonuçlar› enfeksiyon veya normal olan

178 hasta çal›flmaya al›nd›. Çal›flmaya al›nan tüm

hastalarda yafl, ilk cinsel iliflki yafl›, sigara kullan›m›,

cinsel partner say›s›, menarfl yafl› ve kullan›lan

kontrasepsiyon yöntemi kaydedildi. Hastalardan pap

smear  ve efl zamanl› olarak serviks transformasyon

zonundan ve servikal eksternal os’tan yüksek riskli

HPV taramas› için sürüntü al›nd›. Sitolojik de¤erlen-

dirme hastanemiz patoloji laboratuar› taraf›ndan, HPV

testi ise mikrobiyoloji laboratuar› taraf›ndan yap›ld›.

Servikal smear sonuçlar› Bethesda sistemi’ne göre

s›n›fland›r›ld›, swablara al›nan servikal sürüntü örnek-

lerinde reverse hybridization yöntemi kullan›larak

yüksek riskli HPV DNA varl›¤› araflt›r›ld›. HPV tespiti;

multipleks PCR sonras›, sekans-spesifik oligonükleo-

titler ile reverse hybridization (SSOP-PCR) yap›lmas›

temeline dayand›r›ld›. HPV-High risk reaksiyon

bölgesi;  HPV 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 53,

56, 58, 59, 66, 68, 73, 82 yüksek risk gruplar›ndan

herhangi birisinin olmas› durumunda geliflmifltir.

Yüksek riskli HPV- DNA‘s› pozitif ve negatif olan

hastalar›n da¤›l›m› karfl›laflt›r›l›rken Pearson Chi-Kare

testi kullan›lm›flt›r.

Hastalar›n ilk koitus yafllar›, yafl da¤›l›mlar› ve

menarfl yafllar› karfl›laflt›r›l›rken T-testi kullan›lm›flt›r.

Her iki gruptaki hastalar›n sigara içme özellikleri

ve cinsel partner say›lar› karfl›laflt›r›l›rken Fisher’s

Exact Test kullan›lm›flt›r.

Yine hastalar›n oral kontraseptif veya rahim içi

araç kullan›mlar› ve bu iki yöntemi kullanmamalar›

karfl›laflt›r›lmas› yap›l›rken Pearson Chi-Kare testi

kullan›lm›flt›r.

BULGULAR

23 servikal kanserli, 62 premalign veya flüpheli

servikal lezyonlu (HGSIL, LGSIL, ASCUS) 85 hastada

ve 178 kiflilik kontrol grubunda yüksek risli HPV-

DNA tarand›. Çal›flmaya ald›¤›m›z 263 hastan›n

49’unda (%18.6) yüksek riskli HPV-DNA pozitif

214’ünde ise (%81.4) negatif olarak bulundu. Malign

ve premalign hastalar de¤erlendirildi¤inde serviks

Kanseri tan›l› 23 hastan›n 15’inde (% 65.2), HGSIL

tan›l› 31 hastan›n 17’sinde (% 54.8) , LGSIL tan›l› 20

hastan›n 5’inde (% 25), ASCUS tan›l› 11 hastan›n

3’ünde (% 27.3) yüksek riskli HPV-DNA pozitif

bulunmufltur.

Benign servikal sitolojiye sahip olan toplam 178

hastan›n smear sonuçlar›n›n 96’s› enfeksiyon, 82’si

ise normal olarak rapor edilmifltir. Smear sonucu

enfeksiyon olarak bildirilen 96 hastan›n 5 (% 5.2)’

inde yüksek riskli  HPV-DNA pozitif bulundu. Smear

sonucu normal olarak gelen 82 hastan›n ise 4 ‘ünde

(% 4.9) yüksek riskli HPV-DNA saptand›. Ayr›ca

premalign servikal lezyonlu ve serviks kanserli toplam

4 hastam›zda düflük riskli HPV-DNA pozitifli¤i

saptand›.

Düflük riskli HPV’ler maligniteyle iliflkilendiril-

mezler. Bundan dolay› ve yüksek riskli HPV-DNA

tafl›mad›klar› için bu sonuçlar dikkate al›nmad›.

Yüksek riskli HPV DNA pozitifli¤i serviks

kanserli vakalarda kontrol grubuna oranla daha fazlad›r.

P:0.00 olarak bulunmufltur ve  P< 0.05 oldu¤undan

fark istatistiksel  olarak anlaml›d›r. 

Yüksek riskli HPV-DNA ‘s› pozitif olan hastalar›n

ilk koitus yafl› median de¤eri yüksek riskli HPV-DNA

negatif olanlar›nkinden daha küçüktür. P: 0.006

bulunmufltur, p< 0.05 oldu¤undan istatistiksel olarak

anlaml›d›r.

Yüksek riskli HPV-DNA’s› pozitif olanlar›n sigara

kullanma oranlar› HPV-DNA’s› negatif olanlardan

daha yüksektir. P:0.000 olarak saptanm›flt›r. P< 0.05

oldu¤undan istatistiksel olarak çok anlaml›d›r.

Yüksek riskli HPV-DNA’s› pozitif hastalar›n yafl

ortalamas› yüksek riskli HPV DNA’s› negatif olanlardan

TJOD Derg 2009; 6: 273- 8
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daha küçüktür. P:0.04 saptanm›flt›r, p<0.05 oldu¤undan

yüksek riskli HPV-DNA pozitifli¤i ile hasta yafl›

aras›ndaki iliflki istatistiksel olarak anlaml›d›r.

Tablo I: Çal›flmaya al›nan tüm gruplar›n HPV sonuçlar›.

*Premalign servikal lezyon grubuna patoloji sonuçlar› HGSIL, LGSIL ve

ASCUS olan hastalar al›nm›flt›r.

Tablo II: Hastalar›n ilk koitus yafl›, sigara kullan›m›, ortalama yafl›,

cinsel partner say›s› ve ortalama menarfl yafl› aç›s›ndan

de¤erlendirilmesi. 

Yüksek riskli HPV-DNA’s› pozitif olan hastalar›n

cinsel partner say›lar›n›n ortalamas› yüksek riskli HPV-

DNA‘s› negatif olanlardan daha fazlad›r. P:0.000

bulunmufl olup p< 0.05 olmas› nedeniyle yüksek riskli

HPV-DNA pozitifli¤i ile cinsel partner say›s› aras›ndaki

iliflki istatistiksel olarak çok anlaml›d›r.

Yüksek riskli HPV-DNA pozitif ve negatif olan

hastalar›n menarfl yafllar›na göre karfl›laflt›rmas›nda p:

0.574 olarak bulunmufl olup p> 0.05 oldu¤undan dolay›

yüksek riskli HPV-DNA pozitifli¤i ile menarfl yafl›

aras›ndaki iliflki istatistiksel olarak anlams›z bulunmufl-

tur.

Yüksek riskli HPV-DNA‘ s› (+) olan ve (-) olan

hastalar›n oral kontraseptif ve rahim içi araç kullananlar

ve bu iki yöntemi kullanmayanlar›n karfl›laflt›r›lmas›

Tablo III’te mevcuttur. P:0.607 olarak bulunmufl olup

p> 0.05 oldu¤u için yüksek riskli HPV-DNA pozitifli¤i

ile kontraseptif yöntem kullan›m› aras›ndaki iliflki

istatistiksel olarak anlams›z bulunmufltur.

TARTIfiMA

Servikal maligniteden korunma program›nda temel

amaç, kabul edilebilir bir tarama testi gelifltirmektir.

Bu test kabul edilebilir bir spesifite (hastal›k yoklu¤unda

negatif) ve sensitiviteye (hastal›¤›n varl›¤›nda tespit),

düflük maliyet, yüksek güvenilirlik, genifl kullan›m alan›,

hastal›¤› teflhis ve tedavisini yönlendirici olmal›d›r.

Papanicolaou testi servikal kanser taramas›nda bu

kriterlere en çok yaklaflan testtir(7). Ancak Papanicolaou

testi halen tek bafl›na tam yeterli de¤ildir. Bu sebepten

dolay› smear testine ek olarak HPV bak›lmas› gündeme

gelmifltir.

Bu çal›flmada  servikal kanser tan›l› hastalarda

yüksek riskli  HPV-DNA % 65.2 pozitif saptand›.

Torroella-Kouri M ve ark. Meksika’da yapt›klar›

çal›flmada normal pap smeari olan 71 vakan›n %

17’sinde, 69 servikal kanserli olgunun ise %87’sinde

HPV-DNA pozititifli¤i saptam›fllard›r(15). HGSIL tan›l›

hastalarda bulunan yüksek riskli HPV-DNA pozitiflik

oran› da istatistiksel olarak anlaml›d›r. Pekka Nieminen

ve ark. likit hibridizasyon testi ile yapt›klar› çal›flmada

hem servikal sürüntü hem de biyopsi örnekleri

kullan›larak HGSIL’de HPV DNA pozitifli¤ini %66

oran›nda bulmufllard›r(16). Bu çal›flmada LGSIL tan›l›

hastalar›m›z›n %25’inde yüksek riskli HPV-DNA

saptand› ve bu oran istatistiksel olarak anlaml›d›r.

Hasta yüksek riskli yüksek riskli P de¤eri

say›s›  HPV DNA (-) HPV DNA(+)

Serviks Kanseri 23 8  (% 34.8) 15 (% 65.2) 0.00

*Premalign servikal

lezyon ve ASCUS 62 37 ( % 59.7) 25 (% 40.3) 0.00

Kontrol Grubu 178 169 (% 95) 9 (% 5.0) 0.00

Toplam 263 214 49

Hasta ‹lk koitus yafl› Standart P

say›s› median de¤eri sapma de¤eri

HPV-DNA(+) 49 18.82 2.819 0.006

HPV-DNA (-) 214 20.12 3.392 0.006

Hasta Sigara Sigara P

say›s› kullanan kullanmayan de¤eri

HPV-DNA(+) 49 27 (% 55.1) 22 (% 44.9) 0.00

HPV-DNA (-) 214 35 (% 16.4) 179 ( % 83.6) 0.00

Hasta Ortalama Standart P

say›s› yafl sapma de¤eri

HPV-DNA(+) 49 37.13 9.647 0.04

HPV-DNA (-) 214 41.57 9.939 0.04

Hasta Tek Birden fazla P

say›s› partner partner de¤eri

HPV-DNA(+) 49 33 (% 67.3) 16 ( % 32.7) 0.00

HPV-DNA (-) 214 208 ( % 97.2) 6 (% 2.8) 0.00

Hasta Ortalama Standart P

say›s› menarfl yafl sapma de¤eri

HPV-DNA(+) 49 12.98 0.878 0.574

HPV-DNA(-) 214 13.08 0.981 0.574

Hasta say›s› OKS RIA ‹ki yöntemi de Toplam P

kullananlar kullananlar kullanmayanlar de¤eri

HPV-DNA(+) 49 9 (%18.4) 7 (% 14.3) 33 (% 67.3) 49 0.607

HPV-DNA(-) 214 29  (% 13.6) 39 (% 18.2) 146 (% 68.2) 214 0.607

Tablo III: Hastalar›n kontrasepsiyon kullanmalar›na göre de¤erlendirilmesi. 
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Lonky NM ve ark. Hybrid Capture ßß ile yapt›klar›

çal›flmada HPV DNA pozitiflik oranlar›n› CIN ß’ de

%51 olarak bulmufllard›r(17). Levert ve ark. ise normal

pap smear sonuçlu olgular›nda %10 oran›nda HPV-

DNA pozitifli¤i saptam›fllard›r(18). Dane C ve ark.

yapt›¤› 167 anormal sitolojik de¤erlendirme sonucu

(135 ASCUS ve 32 LGSIL) olan hastan›n %35.4’ünde

HPV tip 16 pozitif saptanm›flt›r. Smear sonucu ASCUS

olan hastalar›n ise %9,6’s›nda HPV tip 16 pozitif

saptanm›flt›r(19). Ayr›ca Ergünay K ve ark. taraf›ndan

anormal sitolojik de¤erlendirmesi olan 40 hastada

yap›lan bir çal›flmada (18 ASCUS, 4 AGUS, 1 ASC-

H, 1 HGSIL, 14 LGSIL, 1 adenokarsinom ve 1 skuamöz

hücreli karsinom), HPV DNA %35 oranda pozitif

olarak saptand›. HPV DNA’lar›n %65,8’i yüksek riskli,

%13,2’si muhtemel yüksek riskli ve %21’i düflük riskli

idi(24).

Moleküler yöntemlerin geliflmesiyle HPV enfeksiyon-

lar› daha kolay ve duyarl› olarak tan›mlanabilmektedir.

PCR çok düflük miktardaki HPV-DNA’y› bile gösterebilen

hassas bir yöntemdir. HPV tan›s›nda smear testinin ve

moleküler yöntemlerin birlikte yap›lmas› gereklili¤i

kabul edilmektedir(21).

Bununla birlikte bu çal›flmada yüksek riskli HPV-

DNA pozitif ve negatif olan hastalar ilk koitus yafl›,

sigara kullanma durumu, yafl, cinsel partnersay›s›,

menarfl yafllar› kontraseptif yöntem kullan›m› ac›s›ndan

karfl›laflt›r›lm›fl, menarfl yafl› ve kullan›lan kontraseptif

yöntem bak›m›ndan aralar›ndaki fark istatistiksel olarak

anlams›z bulunmufltur. ‹lk koitus yafl›, cinsel partner

say›s›, yafl ve sigara kullan›mlar› aras›ndaki fark

istatistiksel olarak anlaml› bulunmufltur. Literatür

taramas› yap›ld›¤›nda Türkiye’de yap›lan ve HPV

pozitifli¤i ile birlikteli¤i olan faktörlerin araflt›r›ld›¤›

baflka çal›flma tesbit edilmemifltir.

Bu çal›flmada yüksek riskli HPV-DNA pozitif

hastalar›n yafl ortalamas› 37.13, yüksek riskli HPV-

DNA’s› negatif olan hastalar›n yafl ortalamas› ise 41.57

olarak bulunmufltur. Nielsen ve ark. 2008 y›l›nda

yapt›klar› çal›flmada 20-29 yafllar› aras›nda 10544 kad›n

ve 40-50 yafllar› aras›nda 1443 kad›n› yüksek riskli

HPV-DNA aç›s›ndan taranm›flt›r. 20-29 yafllar›

aras›ndaki grupta yüksek riskli HPV-DNA pozitifli¤i

%17.9, 40-50 yafllar› aras›ndaki grupta ise %4.4 olarak

bulunmufltur(22).

Bu çal›flmada yüksek riskli HPV-DNA pozitif

hastalar›n ilk cinsel iliflki yafl› median de¤eri 18.82,

yüksek riskli HPV-DNA negatif hastalar›n ise 20.12

olarak hesaplanm›flt›r ve bu de¤er istatistiksel olarak

anlaml›d›r. Cinsel iliflkiye bafllama yafl›n›n küçülmesiyle

yüksek riskli HPV-DNA pozitifli¤i riski artmaktad›r.

Bu sonuç literatürdeki çal›flmalarla da uyumludur.

Sellors ve ark. yapt›¤› bir çal›flmada HPV-DNA

pozitiflik oranlar› ilk cinsel iliflki yafl› 15 yafl ve alt›

olan hastalarda % 17.9 iken, ilk cinsel iliflki yafl› 16-

19 olan hastalarda % 12.9 ve ilk cinsel iliflki yafl› 20

yafl ve üzeri olan hastalarda %7.8 olarak tespit edilmifltir
(23).

Yap›lan bir çok çal›flmada cinsel partner say›s›n›n

artmas›n›n yüksek riskli HPV-DNA bulunma oran›n›

artt›rd›¤› tesbit edilmifltir.  Bu çal›flmada yüksek riskli

HPV-DNA pozitif hastalarda birden fazla cinsel partneri

olanlar›n oran› % 32.7 iken yüksek riskli HPV DNA

negatif olan hastalarda bu oran % 2.8 olarak bulun-

mufltur. Kjaer ve ark. yapt›¤› bir çal›flmada 100 virjin

kad›nda yap›lan incelemede yüksek riskli HPV-DNA

pozitifli¤i % 0 olarak bulunmufltur(24).

Burada etkili çevresel faktörler içerisinde en

önemlilerinden birisi de sigarad›r. Sigaran›n servikal

kanser riskini artt›rd›¤› da gösterilmifltir. Bu çal›flmada

yüksek riskli HPV-DNA pozitif hastalar›n % 55.1’i

sigara kullan›rken, yüksek riskli HPV-DNA negatif

olan hastalarda bu oran % 16.4 olarak bulunmufltur.

‹statistiksel olarak incelendi¤inde bu farkl›l›k anlaml›d›r

ve literatürdeki di¤er bulgularla da uyumludur. Sigara

içimi yüksek riskli HPV-DNA aç›s›ndan riski artt›ran

bir faktör olarak de¤erlendirilmifltir.

Sellos ve ark.  Hibrid capture testi ile yapt›¤› bir

çal›flmada HPV-DNA pozitiflik oranlar› hayat›nda hiç

sigara içmemifl olanlarda %11.2 iken, sigara içenlerde

% 19.3 olarak tespit edilmifltir(23).

Bu çal›flmada premalign servikal lezyonu bulunan

ve servikal kanserli hastalardaki yüksek riskli HPV-

DNA pozitiflik oran›n›n, kontrol grubu olan benign

servikal sitolojiye sahip hastalar›nkinden daha fazla

olmas› beklenen bir durumdur. Saptanan oranlar yap›lan

di¤er çal›flmalardaki oranlara yak›n olarak saptanm›flt›r.

Toplumumuzda tek eflli cinsel yaflam›n, di¤er birçok

çal›flman›n yap›ld›¤› Avrupa ve ABD’ne oranla çok

daha yayg›n olmas› nedeniyle, yüksek riskli HPV DNA

pozitifli¤i biraz daha düflük yüzdelere sahiptir. Ayr›ca

bu taramalar›n, gün geçtikçe yenilenen ve daha

hassaslaflan mikrobiyolojik tekniklerle tekrarlanmalar›n›

önerebiliriz.
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