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OZET

Amag: Bu ¢alismada servikal kanser, premalign servikal lezyon ve benign servikal smear sonuglart olan hastalarin
servikal siiriintii orneklerinde yiiksek riskli HPV-DNA ‘nin varligini ve oranmini saptama , ayrica bu orana etki eden
olasi faktorleri tanimlama amaglandi.

Temmuz 2008 tarihleri arasinda basvuran ve servikal patoloji (smear ve biopsi) sonuc¢lart servikal kanser, HGSIL,
LGSIL veya ASCUS olan 85 hasta, kontrol grubu olarak da smear sonuglari enfeksiyon veya normal olan 178 hasta
calismaya alindi. Bu hastalarda yas, ilk cinsel iliski yasi, sigara kullanimi, cinsel partner sayisi, menars yasi ve
kullanilan kontrasepsiyon yontemi kaydedildi. Hastalardan pap smear ve es zamanli olarak serviks transformasyon
zonundan ve servikal eksternal os’tan yiiksek riskli HPV taramasi i¢in siirtintii alindi ve yiiksek riskli HPV-DNA
varligr arastirildi.

Bulgular: Bu ¢alismada servikal kanser tanili hastalarda yiiksek riskli HPV-DNA % 65.2 pozitif saptandi. HGSIL
tanili hastalarin % 54.8 inde yiiksek riskli HPV-DNA pozitif iken LGSIL tanili hastalarimizin % 25 inde yiiksek riskli
HPV-DNA porzitif olarak bulundu. Olagan servikal sitoloji sonucuna sahip kadmlarin ise % 5 inde yiiksek riskli HPV-
DNA porzitif olarak saptanmustir.

Tartisma: Bu ¢alismada servikal kanser, HGSIL, LGSIL ve ASCUS tanili hastalar ile olagan servikal sitoloji sonucuna
sahip kadinlarda bulunan yiiksek riskli HPV-DNA pozitiflik orant istatistiksel olarak anlamlidir. Menars yasi ve
kullanilan kontraseptif yontem goz oniine alindiginda HPV-DNA pozitifligi agisindan aralarindaki fark istatistiksel
olarak anlamsiz bulunmustur. Ilk cinsel iliski yasi, cinsel partner sayisi, yas ve sigara kullanimlar: g6z oniine

alindiginda ise aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
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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 Atatiirk
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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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GIRiS intraepitelial lezyon tanimi ikiye ayrilmistir: Diigiik
gradeli SIL(LGSIL) ve Yiiksek gradeli SIL (HGSIL)

Serviks kanseri kadim kanserleri igerisinde ikinci (6-9),
siklikta goriilen kanser olup jinekolojik kanserlerden SIL prekanserdz bir lezyon olup bazen spontan
kaynaklanan 6liimlerin de 6nemli bir nedenidir. Diinya iyilesme gosterebilmekte veya yillar sonra diger
Saglik Orgiitii’niin 2006 y1l1 verilerine dayanarak tiim faktorlerin de katilim ile (genetik, karsinojenler, HPV
diinyada 510.000 yeni serviks kanseri olgusunun tani tipi) kansere déniisebilmektedir(10-12) Serviks
aldig1 ve 288.000 olgunun da serviks kanserinden kanserlerinde HPV 18 varlig1 az diferansiyasyon ve
6ldigi bildirilmektedir. Sitolojik taramalarin giderek kotii prognoz ile iligkilidir. Ayrica HPV 18 varligi ile
yayginlagmasi nedeniyle sikligi azalmaktadir. Erken lenf nodu metastaz1 iligkisi gdzlenmistir(7). HPV 18
tan1 invazif kanserlerin yarisindan ¢ogunun etkin bir pozitif servikal kanserlerde rekiirrens oran1 % 45 iken
tedavi ile iyilestirilebilmesini ve in situ evrede yakalan- HPV 16 pozitif kanserlerde bu oran sadece %16’dur.
masini saglar, bu nedenle ¢gogu lezyonu tiimiiyle ortadan Human papilloma virus (HPV) diinyada en sik rastlanan
kaldirabilme sansini arttirip, buna bagli dliimleri seksiiel gegisli hastaliktir. HPV enfeksiyonu genital
onledigi i¢in de 6nemlidir. Erken tan1 yontemlerinin epiteli tutar ve cilt temasi ile de bulasabilir. HPV
gelismesi ile geng erigkinlerde servikal intraepitelyal enfeksiyonunun agamalari baslica 3 sekilde incelenebil-
neoplazi saptanmakta ve en sik olarak 30 yas civarinda mektedir:
goriilmektedir. Yine invazif karsinomlar yasamin a. Latent Dénem: Gozle goriilen sitolojik ve histolojik
iictincii dekadi gibi erken yas gruplarinda goriilmekte anormalik olmay1p, sadece HPV-DNA 'nin bulunmasi
ve 40-45 yaslarinda zirve yapmaktadir. olarak tanimlanmaktadir.

HPV servikal kanserin primer etiyolojik ajani b. Subklinik Dénem: Bu donemde HPV’ye bagl
olup, servikal kanser ve prekiirsor lezyonlarin %93- sitolojik olarak mikroskopik degisiklikler ya da
100’iinde HPV-DNA tespit edilmektedir(1-3). HPV kolposkopi gibi biiyiitme yontemleri uygulanarak
kiiltiiri yapilamadigindan ve serolojik analizler de goriilebilen lezyonlar mevcuttur.
kullanigl olmadigindan, HPV enfeksiyonlarimin tanist c¢. Klinik Dénem: Genital kondilom ya da invaziv
molekiiler yontemlerle HPV-DNA’nin saptanmasi ile kanser gibi gozle goriilen lezyonlarmn ya da semptom-
olmaktadir(+:5), larin oldugu dénemdir.

Pap smear serviks kanserine bagl 6liim insidansim

dramatik olarak azaltmistir. Ancak pap smear’da var Enfeksiyon 3 hafta ile 8 ay arasinda latent
olan yalanci negatif sonuglar1 azaltmak igin yeni kalabilmektedir. Tiim bu dénemler ayni anda beraber
teknolojiler gelistirilmektedir. bulunabildigi gibi birbirine gecis de gosterebilir(13).

WHO’niin yeni siniflamasina gére skuamoz Ortalama % 3-10 kadinda viral infeksiyon temizlenmez
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ve persistan HPV tastyiciligi ile servikal kanser igin
risk artig1 olur. HPV pozitifligi ile servikal kanser
arasindaki Odd’s radio (OR) hesaplanmistir. Bu risk
HPV-DNA tespit edildiginde 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 yiiksek degerlerdedir(4).

Yaygin ve 6liimciil bir kanserin en belli bagh
sebebi olan HPV enfeksiyonunun yayginliginin ve
predispozan faktorlerinin iyi belirlenmesi bu hastalikla

basa ¢ikabilmek igin son derece dnemlidir.

GEREC VE YONTEM

Atatlirk Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi’ne Ocak 2006-Temmuz
2008 tarihleri arasinda bagvuran ve servikal sitoloji
sonuglart servikal kanser, HGSIL, LGSIL veya ASCUS
olan 85 hasta ¢aligma grubunu olusturdu. Kontrol grubu
olarak smear sonuglar1 enfeksiyon veya normal olan
178 hasta galismaya alindi. Calismaya alinan tiim
hastalarda yas, ilk cinsel iligki yasi, sigara kullanimi,
cinsel partner sayisi, menars yast ve kullanilan
kontrasepsiyon yontemi kaydedildi. Hastalardan pap
smear ve es zamanli olarak serviks transformasyon
zonundan ve servikal eksternal os’tan yiiksek riskli
HPV taramasi igin siiriintii alind1. Sitolojik degerlen-
dirme hastanemiz patoloji laboratuari tarafindan, HPV
testi ise mikrobiyoloji laboratuari tarafindan yapildi.
Servikal smear sonuglar1 Bethesda sistemi’ne gore
smiflandirildi, swablara alinan servikal siiriintii 6rnek-
lerinde reverse hybridization yontemi kullanilarak
yiiksek riskli HPV DNA varlig1 arastirildi. HPV tespiti;
multipleks PCR sonrasi, sekans-spesifik oligoniikleo-
titler ile reverse hybridization (SSOP-PCR) yapilmasi
temeline dayandirildi. HPV-High risk reaksiyon
bolgesi; HPV 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 53,
56, 58, 59, 66, 68, 73, 82 yiiksek risk gruplarindan
herhangi birisinin olmasi durumunda geligmistir.
Yiiksek riskli HPV- DNA‘s1 pozitif ve negatif olan
hastalarin dagilimi karsilagtirilirken Pearson Chi-Kare
testi kullanilmagtir.

Hastalarin ilk koitus yaslari, yas dagilimlart ve
menars yaslart karsilastirilirken T-testi kullanilmustir.

Her iki gruptaki hastalarin sigara igme 6zellikleri
ve cinsel partner sayilari karsilastirilirken Fisher’s
Exact Test kullanilmistir.
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Yine hastalarin oral kontraseptif veya rahim igi
ara¢ kullanimlar1 ve bu iki yontemi kullanmamalari
karsilastirilmas1 yapilirken Pearson Chi-Kare testi

kullanilmustir.

BULGULAR

23 servikal kanserli, 62 premalign veya siipheli
servikal lezyonlu (HGSIL, LGSIL, ASCUS) 85 hastada
ve 178 kisilik kontrol grubunda yiiksek risli HPV-
DNA tarandi. Calismaya aldigimiz 263 hastanin
49’unda (%18.6) yiiksek riskli HPV-DNA pozitif
214’inde ise (%81.4) negatif olarak bulundu. Malign
ve premalign hastalar degerlendirildiginde serviks
Kanseri tanili 23 hastanin 15’inde (% 65.2), HGSIL
tanil 31 hastanin 17’sinde (% 54.8) , LGSIL tanil1 20
hastanin 5’inde (% 25), ASCUS tanili 11 hastanin
3’tinde (% 27.3) yiiksek riskli HPV-DNA pozitif
bulunmustur.

Benign servikal sitolojiye sahip olan toplam 178
hastanin smear sonuglarinin 96’s1 enfeksiyon, 82’si
ise normal olarak rapor edilmistir. Smear sonucu
enfeksiyon olarak bildirilen 96 hastanin 5 (% 5.2)’
inde yiiksek riskli HPV-DNA pozitif bulundu. Smear
sonucu normal olarak gelen 82 hastanin ise 4 ‘linde
(% 4.9) yiiksek riskli HPV-DNA saptandi. Ayrica
premalign servikal lezyonlu ve serviks kanserli toplam
4 hastamizda disiik riskli HPV-DNA pozitifligi
saptandi.

Diisiik riskli HPV’ler maligniteyle iliskilendiril-
mezler. Bundan dolay1 ve yiiksek riskli HPV-DNA
tasimadiklar: i¢in bu sonuglar dikkate alinmadi.

Yiiksek riskli HPV DNA pozitifligi serviks
kanserli vakalarda kontrol grubuna oranla daha fazladir.
P:0.00 olarak bulunmustur ve P< 0.05 oldugundan
fark istatistiksel olarak anlamlidir.

Yiiksek riskli HPV-DNA ‘s1 pozitif olan hastalarin
ilk koitus yas1 median degeri ytiksek riskli HPV-DNA
negatif olanlarinkinden daha kigiktir. P: 0.006
bulunmustur, p< 0.05 oldugundan istatistiksel olarak
anlamlidir.

Yiiksek riskli HPV-DNAs1 pozitif olanlarin sigara
kullanma oranlart HPV-DNA’s1 negatif olanlardan
daha yiiksektir. P:0.000 olarak saptanmistir. P< 0.05
oldugundan istatistiksel olarak ¢ok anlamlidir.

Yiiksek riskli HPV-DNA’s1 pozitif hastalarin yas
ortalamast yiiksek riskli HPV DNA’s1 negatif olanlardan
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daha kiigiiktiir. P:0.04 saptanmustir, p<0.05 oldugundan
yiiksek riskli HPV-DNA pozitifligi ile hasta yasi

arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamlidir.

Tablo I: Calismaya alinan tiim gruplarin HPV sonuglari.

Hasta yiiksek riskli  yiiksek riskli P degeri
sayis1.  HPV DNA () HPV DNA(+)

Serviks Kanseri 23 8 (%34.8) 15(%652)  0.00
*Premalign servikal

lezyon ve ASCUS 62 37(%59.7)  25(%403)  0.00
Kontrol Grubu 178 169 (% 95) 9(%5.0) 0.00
Toplam 263 214 49

*Premalign servikal lezyon grubuna patoloji sonuglart HGSIL, LGSIL ve

ASCUS olan hastalar alinmustir.

Tablo I1: Hastalarmn ilk koitus yasi, sigara kullanimi, ortalama yast,
cinsel partner sayisi ve ortalama menars yasi agisindan

degerlendirilmesi.

Hasta ilk koitus yas1 Standart P

sayls1 median degeri sapma degeri
HPV-DNA(+) 49 18.82 2.819 0.006
HPV-DNA (-) 214 20.12 3.392 0.006

Hasta  Sigara Sigara P

sayist  kullanan kullanmayan  degeri
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
sayisl  yas sapma degeri
HPV-DNA(+) 49 37.13 9.647 0.04
HPV-DNA (-) 214 41.57 9.939 0.04
Hasta  Tek Birden fazla P
sayisi  partner partner degeri
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
saylsl  menars yas sapma degeri
HPV-DNA(+) 49 12.98 0.878 0.574
HPV-DNA(-) 214 13.08 0.981 0.574

Yiiksek riskli HPV-DNA’s1 pozitif olan hastalarin
cinsel partner sayilarinin ortalamasi yiiksek riskli HPV-
DNA‘s1 negatif olanlardan daha fazladir. P:0.000
bulunmus olup p< 0.05 olmasi nedeniyle yiiksek riskli
HPV-DNA pozitifligi ile cinsel partner sayis1 arasindaki
iligki istatistiksel olarak ¢ok anlamlidir.

Tablo I11: Hastalarin kontrasepsiyon kullanmalarina gore degerlendirilmesi.

Yiiksek riskli HPV-DNA pozitif ve negatif olan
hastalarin menars yaslarina gore karsilastirmasinda p:
0.574 olarak bulunmus olup p> 0.05 oldugundan dolay1
yiiksek riskli HPV-DNA pozitifligi ile menars yas1
arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamsiz bulunmus-
tur.

Yiiksek riskli HPV-DNA® s1 (+) olan ve (-) olan
hastalarin oral kontraseptif ve rahim i¢i arag kullananlar
ve bu iki yontemi kullanmayanlarin karsilastiriimasi
Tablo III’te mevcuttur. P:0.607 olarak bulunmus olup
p> 0.05 oldugu igin yiiksek riskli HPV-DNA pozitifligi
ile kontraseptif yontem kullanimi arasindaki iligki

istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur.

TARTISMA

Servikal maligniteden korunma programinda temel
amag, kabul edilebilir bir tarama testi gelistirmektir.
Bu test kabul edilebilir bir spesifite (hastalik yoklugunda
negatif) ve sensitiviteye (hastaligin varliginda tespit),
diisiik maliyet, yiiksek giivenilirlik, genis kullanim alani,
hastalig1 teshis ve tedavisini yonlendirici olmalidir.
Papanicolaou testi servikal kanser taramasinda bu
kriterlere en gok yaklasan testtir(7). Ancak Papanicolaou
testi halen tek bagina tam yeterli degildir. Bu sebepten
dolay1 smear testine ek olarak HPV bakilmasi giindeme
gelmistir.

Bu ¢alismada servikal kanser tanili hastalarda
yiiksek riskli HPV-DNA % 65.2 pozitif saptandi.
Torroella-Kouri M ve ark. Meksika’da yaptiklari
¢aligmada normal pap smeari olan 71 vakanin %
17°sinde, 69 servikal kanserli olgunun ise %87’sinde
HPV-DNA pozititifligi saptamiglardir{!>). HGSIL tanih
hastalarda bulunan ytiksek riskli HPV-DNA pozitiflik
orani da istatistiksel olarak anlamlidir. Pekka Nieminen
ve ark. likit hibridizasyon testi ile yaptiklari caliymada
hem servikal siiriinti hem de biyopsi drnekleri
kullanilarak HGSIL’de HPV DNA pozitifligini %66
oraninda bulmuslardir(16). Bu ¢alismada LGSIL tanili
hastalarimizin %25’inde yiiksek riskli HPV-DNA
saptandi ve bu oran istatistiksel olarak anlamlidir.

Hasta sayisi OKS iki yontemi de Toplam P
kullananlar kullananlar kullanmayanlar degeri
HPV-DNA(+) 49 9 (%18.4) 7 (% 14.3) 33 (% 67.3) 49 0.607
HPV-DNAC(-) 214 29 (% 13.6) 39 (% 18.2) 146 (% 68.2) 214 0.607
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Lonky NM ve ark. Hybrid Capture B8 ile yaptiklar
¢aligmada HPV DNA pozitiflik oranlarint CIN B’ de
%51 olarak bulmuslardir(!7). Levert ve ark. ise normal
pap smear sonuglu olgularinda %10 oraninda HPV-
DNA pozitifligi saptamiglardir18). Dane C ve ark.
yaptig1 167 anormal sitolojik degerlendirme sonucu
(135 ASCUS ve 32 LGSIL) olan hastanin %35.4’iinde
HPV tip 16 pozitif saptanmustir. Smear sonucu ASCUS
olan hastalarin ise %9,6’sinda HPV tip 16 pozitif
saptanmistir19). Ayrica Ergiinay K ve ark. tarafindan
anormal sitolojik degerlendirmesi olan 40 hastada
yapilan bir ¢aligmada (18 ASCUS, 4 AGUS, 1 ASC-
H, 1 HGSIL, 14 LGSIL, 1 adenokarsinom ve 1 skuamoz
hiicreli karsinom), HPV DNA %35 oranda pozitif
olarak saptandi. HPV DNA’larm %65,8’1 yiiksek riskli,
%13,2’si muhtemel yiiksek riskli ve %21°1 diisiik riskli
idi®%),

Molekiiler yontemlerin gelismesiyle HPV enfeksiyon-
lart daha kolay ve duyarli olarak tanimlanabilmektedir.
PCR ¢ok diisiik miktardaki HPV-DNA’y1 bile gosterebilen
hassas bir yontemdir. HPV tanisinda smear testinin ve
molekiiler yontemlerin birlikte yapilmasi gerekliligi
kabul edilmektedirD,

Bununla birlikte bu galigmada yiiksek riskli HPV-
DNA pozitif ve negatif olan hastalar ilk koitus yasi,
sigara kullanma durumu, yas, cinsel partnersayisi,
menars yaslar1 kontraseptif yontem kullanimi acisindan
karsgilagtirilmis, menars yasi ve kullanilan kontraseptif
yontem bakimindan aralarindaki fark istatistiksel olarak
anlamsiz bulunmustur. {lk koitus yas1, cinsel partner
sayisi, yas ve sigara kullanimlari arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Literatiir
taramas1 yapildiginda Tirkiye’de yapilan ve HPV
pozitifligi ile birlikteligi olan faktorlerin arastirildigi
bagka ¢alisma tesbit edilmemistir.

Bu calismada yiiksek riskli HPV-DNA pozitif
hastalarin yas ortalamasi 37.13, yiiksek riskli HPV-
DNAs1 negatif olan hastalarin yag ortalamasi ise 41.57
olarak bulunmustur. Nielsen ve ark. 2008 yilinda
yaptiklari galigmada 20-29 yaslari arasinda 10544 kadin
ve 40-50 yaslar1 arasinda 1443 kadim yiiksek riskli
HPV-DNA agisindan taranmistir. 20-29 yaslari
arasindaki grupta yiiksek riskli HPV-DNA pozitifligi
%17.9, 40-50 yaslar arasindaki grupta ise %4.4 olarak
bulunmustur(22).

Bu calismada yiiksek riskli HPV-DNA pozitif
hastalarin ilk cinsel iligki yast median degeri 18.82,
yiiksek riskli HPV-DNA negatif hastalarin ise 20.12
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olarak hesaplanmistir ve bu deger istatistiksel olarak
anlamlidir. Cinsel iligkiye baglama yasinin kiiglilmesiyle
yiiksek riskli HPV-DNA pozitifligi riski artmaktadir.
Bu sonug literatiirdeki galigmalarla da uyumludur.
Sellors ve ark. yaptig1 bir ¢aliyjmada HPV-DNA
pozitiflik oranlari ilk cinsel iligki yas1 15 yas ve alti
olan hastalarda % 17.9 iken, ilk cinsel iligki yas1 16-
19 olan hastalarda % 12.9 ve ilk cinsel iliski yas1 20
yas ve lizeri olan hastalarda %7.8 olarak tespit edilmistir
(23),

Yapilan bir ¢ok ¢alismada cinsel partner sayisinin
artmasinin yiiksek riskli HPV-DNA bulunma oranini
arttirdigi tesbit edilmistir. Bu galismada ytiksek riskli
HPV-DNA pozitif hastalarda birden fazla cinsel partneri
olanlarm oran1 % 32.7 iken yiiksek riskli HPV DNA
negatif olan hastalarda bu oran % 2.8 olarak bulun-
mustur. Kjaer ve ark. yaptig1 bir ¢alismada 100 virjin
kadinda yapilan incelemede yiiksek riskli HPV-DNA
pozitifligi % 0 olarak bulunmustur(24).

Burada etkili ¢evresel faktorler igerisinde en
onemlilerinden birisi de sigaradir. Sigaranin servikal
kanser riskini arttirdig1 da gosterilmistir. Bu ¢aligmada
yiiksek riskli HPV-DNA pozitif hastalarin % 55.1°1
sigara kullanirken, yiiksek riskli HPV-DNA negatif
olan hastalarda bu oran % 16.4 olarak bulunmustur.
Istatistiksel olarak incelendiginde bu farklilik anlamlidir
ve literatiirdeki diger bulgularla da uyumludur. Sigara
i¢imi yiiksek riskli HPV-DNA agisindan riski arttiran
bir faktor olarak degerlendirilmistir.

Sellos ve ark. Hibrid capture testi ile yaptig1 bir
calismada HPV-DNA pozitiflik oranlar1 hayatinda hig
sigara igmemis olanlarda %11.2 iken, sigara i¢cenlerde
% 19.3 olarak tespit edilmistir(23),

Bu ¢aligmada premalign servikal lezyonu bulunan
ve servikal kanserli hastalardaki yiiksek riskli HPV-
DNA pozitiflik oraninin, kontrol grubu olan benign
servikal sitolojiye sahip hastalarinkinden daha fazla
olmasi beklenen bir durumdur. Saptanan oranlar yapilan
diger ¢alismalardaki oranlara yakin olarak saptanmustir.
Toplumumuzda tek esli cinsel yagamin, diger birgok
¢aligmanin yapildig1 Avrupa ve ABD’ne oranla ok
daha yaygin olmasi nedeniyle, yiiksek riskli HPV DNA
pozitifligi biraz daha diisiik ytizdelere sahiptir. Ayrica
bu taramalarin, giin gegtikge yenilenen ve daha
hassaslasan mikrobiyolojik tekniklerle tekrarlanmalarini

Onerebiliriz.
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