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Dr. Huri Niğar ŞAHPAZ KURŞUN 
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OCAK- 2020 

ÖZET 

Amaç: HPV pozitif olguların smear, kolposkopi ve konizasyon sonuçları karşılaştırılarak; 

sadece HPV 16 ve 18 değil, diğer HPV türlerinin de anormal smear sonucu olmaksızın, 

yüksek dereceli servikal intraepitelyal neoplazi ve/veya karsinoma yol açma potansiyelleri 

değerlendirildi. Böylelikle serviks kanseri taramasında HPV 16 ve 18 dışındaki yüksek 

riskli HPV tiplerinin belirlenerek uygun tarama ve tedavi protokollerinin geliştirilmesine 

katkı sağlanması amaçlandı. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamıza, 18/09/2019-01/01/2020 tarihleri arasında 

Kahramanmaraş Sütçü İmam Üniversitesi Sağlık Uygulama ve Araştırma Hastanesi Kadın 

Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı’na bağlı polikliniklere başvuran HPV pozitif hastalar 

dahil edildi. Hastalara smear ve kolposkopik değerlendirme yapıldı. Endikasyon konulan 

hastalara konizasyon yapıldı. Daha önceden serviks kanseri tanısı olmayan, ya da önceki 

servikal intraepitelyal neoplazi tanısı nedeniyle servikal ablasyon veya konizasyon gibi 

prosedürleri geçirmeyen, ağır immün yetmezliği olmayan kadın hastalar çalışmaya dahil 

edildi. Çalışmaya alınan bütün hastalara kolposkopik muayene yapıldı. Hastalardan detaylı 

anamnez alınarak özgeçmiş, cinsel partner sayısı, ilk koit yaşı, OKS kullanımı gibi serviks 

kanseri için risk oluşturan faktörler sorgulandı. Vakaların gravida, parite, abort ve yaşayan 

çocuk sayıları not edildi. Sigara içme, eğitim durumları, aylık gelir durumları, çalışma 

durumları sorgulandı ve not edildi. Kolposkopik muayene ve konizasyon sonucu alınan 

biyopsi materyalleri hastanemiz patoloji laboratuvarında çalışıldı. 

Bulgular: Katılımcıların yaş ortalaması 44,02±9,42 olarak saptanmıştır. Vakalardaki tek 

eşlilik oranı %91 olarak bulunmuştur. Vakaların ilk koit yaşına bakıldığında %51,8’inin 18 

ve altı yaşlarda olduğu saptanmıştır. Ortalama gravida 4,06±2,27, parite 3,25±1,77, abort 
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0,81±1,22, yaşayan sayısı 3,18±1,68 olarak saptanmıştır. Ayrıca vakaların %16,6’sı OKS 

kullanmaktadır. Kolposkopi grubundaki vakaların %63,9’unun sonucu CIN1 ve altı, 

%35,4’ünün CIN2 ve üstü, %0,7’sinin ise malign olarak tespit edilmiştir. HPV türlerine 

göre vakalar sınıflandırıldığında; %46,2 oranında HPV 16 ve 18, %53,8 oranında da diğer 

HPV türleri tespit edildi. Konizasyon grubunda ise %2,5 oranında malignite, %21,3 

oranında CIN2 ve üstü (59 vaka), %11,2 oranında (31 vaka) CIN1 ve altı saptandı. HPV 16 

en yüksek oranda 30-39 yaş arası vakalarda saptanmış olup yaş dağılımı ile HPV ilişkisi 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (%33,7, 34 vaka, p<0,05). HPV 18 de en yüksek 

oranda 30-39 yaş arası vakalarda (%7,9, 8 vaka, p<0,05) saptandı. Diğer HPV türleri en 

yüksek oranda 50-60 yaşları arasında saptandı. HPV 16 ile enfekte bireylerde patolojik 

smear sonucu en yüksek oranda saptandı (%44,6, p<0,05).  Kolposkopi sonuçlarında CIN2 

ve üstü lezyon görülme oranı en yüksek olarak HPV 16 ile enfekte vakalarda görüldü 

(%43,9, p<0,05). Kolposkopi sonucunda maligniteye rastlanan hastaların %50’sinin HPV 

16, %50’sinin HPV 18 ile enfekte olduğu saptandı (p<0,05). Diğer HPV tipleri nedeni ile 

malignite gelişenlerde; bir hastada HPV 31, diğer hastada ise HPV 45 ve 58 pozitif 

saptandı. Konizasyon sonuçlarında; benign smear sonucu olan ve HPV 16 ve 18 

tiplendirmeye sahip grupta %2,7, diğer tiplendirmeye sahip grupta %1,7 oranında 

maligniteye rastlanmıştır. Yine konizasyon sonuçlarında; patolojik smear sonucuna sahip, 

HPV tip 16 ve 18 ile enfekte grupta malignite oranı %6,5, CIN2 ve üstü sonuç %54,3 

olarak saptanmış ve sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05). 

Konizasyon sonuçlarında toplam 7 hastada maligniteye rastlanmıştır. 

Sonuç: Sonuç olarak özellikle HPV 16 baskın olmakla birlikte, HPV 18 ve diğer yüksek 

riskli HPV genotipleri (HPV 31, 45, 58) de CIN2 veya üzeri lezyonlar ve servikal kanser 

açısından risk oluşturmaktadır. HPV 16 ve 18 dışında HPV 31, 45 ve 58 varlığında da 

kolposkopik ve konizasyonla hastaların değerlendirmesi servikal kanser tespitinde önemli 

yer tutmaktadır. HPV 16’nın malignite potansiyeli yüksek olup, benign sitoloji saptanan 

hastaların dahi dikkatli takip edilmesi, konizasyon gibi daha agresif bir tanı yönteminin 

kullanımında, şüphe eşiğinin düşük tutulması gerekmektedir. 

Anahtar Kelimeler: HPV, Serviks, Kanser, Kolposkopi  

Sayfa Adedi: 65 

Danışman: Prof. Dr. Kadir GÜZİN 
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(Specialization Thesis in Medicine) 

Huri Niğar ŞAHPAZ M.D. 

KAHRAMANMARAS SUTCU IMAM UNIVERSITY  

FACULTY OF MEDICINE  

January -2020 

ABSTRACT 

Aim: In this study, by comparing smear, colposcopy and conization results of HPV 

positive cases, the potentials of not only HPV 16 and 18, but also other HPV types, leading 

to high-grade cervical intraepithelial neoplasia and / or carcinoma were evaluated. Thus, it 

was aimed to identify high-risk HPV types other than HPV 16 and 18 in cervical cancer 

screening and contribute to the development of appropriate screening and treatment 

protocols. 

Material and method: Patients who evaluated as HPV positive, admitted to the outpatient 

clinics of the Kahramanmaraş Sütçü Imam University Health Practice and Research 

Hospital the Department of Gynecology and Obstetrics, 18/09/2019-01/01/2020 were 

included in our study. Smears and colposcopic evaluation were performed on the patients. 

In case of indication, conization was performed on the patients. Female patients without 

previous diagnosis of cervical cancer, or who did not undergo procedures such as cervical 

ablation or conization due to previous diagnosis of cervical intraepithelial neoplasia, were 

included in the study. Colposcopic examination was performed on all patients included in 

the study. By taking detailed anamnesis from the patients, the factors that pose risk for 

cervical cancer such as, number of sexual partners, age of first coit and use of oral 

contraceptives were noted. Cases’ gravida, parity, abortion and living children numbers 

were noted. Smoking, educational status, monthly income status, employment status were 

questioned and noted. Biopsy materials taken as a result of colposcopic examination and 

conization were studied in the pathology laboratory of our hospital.  

Results: The average age of the participants was 44,02±9,42. The single parity rate in the 

cases was found to be 91%. Considering the first coit age of the cases, 51.8% of the cases 
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were found to be 18 and under. The mean gravida was 4,06±2,27, the parity was 

3,25±1,77, the abortion was 0.81 ± 1.22, and the number of living children was 3.18 ± 

1.68. 16.6% of cases use oral contraceptives. The results of 63,9% of the cases in the 

colposcopy group were CIN1 and below, 35.4% of them were CIN2 and above, and 0.7% 

of them were malignant. When the cases are classified according to HPV types; 46% HPV 

16 and 18, 54% other HPV types were detected. In the conization group, 2.5% malignancy, 

21.3% CIN2 and above (59 cases), 11.2% (31 cases) CIN1 and below were detected. HPV 

16 was found in the highest rate in 30-39 years of age and the relationship between age 

distribution and HPV was found statistically significant (33,7%, 34 cases, p <0.05). HPV 

18 was also highest in cases 30-39 years old (7.9%). Other HPV types were highest among 

the ages 50-60. Pathological smear result was highest in individuals infected with HPV 16 

(44.6%, p <0.05). In the colposcopy results, the rate of lesions with CIN2 and above was 

highest in cases infected with HPV 16 (43.9%, p <0.05). As a result of colposcopy, 50% of 

patients with malignancy were infected with HPV 16 and 50% with HPV 18 (p <0.05). 

Those who develop malignancy due to other HPV types; HPV 31 was positive in one 

patient, and HPV 45 and 58 were positive in the other. In the results of conization; 

Malignancy was found as 2.7% in the group with HPV 16 and 18 typing and 1.7% in the 

other type with a benign smear result. Again in the results of conization; In the group 

infected with HPV types 16 and 18 with a pathological smear result, the malignancy rate 

was 6.5%, CIN2 and above were 54.3%, and the results were found statistically significant 

(p <0.05). As a result of conizations, a total of 7 patients had malignancy. 

Conclusion: As a result, although HPV 16 is predominant, HPV 18 and other high-risk 

HPV genotypes (HPV 31, 45, 58) also pose a risk for CIN2 or higher lesions and cervical 

cancer. Apart from HPV 16 and 18, the evaluation of patients with colposcopic and 

conization also has an important place in the detection of cervical cancer in the presence of 

HPV 31, 45 and 58. HPV 16 has a high malignancy potential, and even patients with 

benign cytology should be carefully monitored and the threshold of suspicion should be 

kept low in the use of a more aggressive diagnostic method such as conization. 

Keywords: HPV, Cervix, Cancer, Colposcopy 

Page Number: 65 

Advisor: Prof. Dr. Kadir GÜZİN 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Papilloma virüsler çift zincirli DNA yapısında olup papillomavirüs ailesindendirler (1). Bu 

virüsler türe özel olmakla beraber, bu aileden olan human papillomavirüsler (HPV) sadece 

insanlarda enfeksiyona neden olmaktadırlar (1). 

Genital ve servikal HPV enfeksiyonları primer olarak cinsel temasla yayılmaktadır 

(2). Genital HPV enfeksiyonunu öngörmede kullanılacak en önemli bilgi cinsel ilişki 

öyküsüdür (2). Kadın ve erkekler için HPV enfeksiyonu riski önemli ölçüde, cinsel partner 

sayıları ile bağdaştırılabilir (3,4). HPV’ün servikal karsinomla bağlantılı olduğunu gösteren 

birçok kanıt bulunmaktadır (1). 

Servikal kanser dünya çapında kadınlar arasında en sık görülen 4. kanser tipi olup 

yılda 430.000 invazif servikal karsinom tanısı konulmakta ve yılda 260.000 servikal kanser 

ilişkili ölüm gerçekleşmektedir (5). Neredeyse servikal kanser vakalarının tamamı HPV 

enfeksiyonlarının neden olduğu bildirilmekle birlikte, HPV 16 vakaların %50’sinden HPV 

18 de %20’sinden sorumlu tutulmaktadır (6). HPV tip 31, 33, 45, 52 ve 58’nde %19 

oranında servikal kansere neden olduğu belirtilmektedir (7). 

Serviksin değerlendirilmesinde smear, sitoloji, bileşik test, kolposkopik muayene 

ve konizasyon yöntemleri gibi çeşitli metotlar kullanılmaktadır. Servikal kanser taramasına 

21 yaşında başlanması önerilmektedir (8). 21-29 yaş arası kadınlar 3 yılda bir sadece 

sitoloji ile değerlendirilebilir (8). 30-65 yaş arası kadınlara birleşik test 5 yılda bir 

uygulanabilir veya 3 yılda bir sadece sitoloji ile tarama yapılabilir (8). Serviks, vajina veya 

vulvada malign veya premalign bir lezyondan şüphe edildiğinde, postkoital vajinal kanama 

durumunda kolposkopik değerlendirme yapılması gerekmektedir (9). Serviksin 

konizasyonu, köşeli silindir veya koni şeklinde serviksten bir parçanın, transformasyon 

alanını ve endoservikal kanalın tamamını veya bir kısmını içerecek şekilde çıkarılmasını 

tanımlayan biyopsi yöntemidir (10). Skuamoz veya glandüler intraepitelyal lezyonların 

kesin tanısını koyma, mikro invazif karsinomların ekartasyonu, servikal intraepitelyal 

neoplazinin konservatif tedavisi gibi amaçlarla kullanılmaktadır (10). 

Bizim çalışmamızda HPV pozitif olguların smear, kolposkopi ve konizasyon 

sonuçları karşılaştırılarak; sadece HPV 16 ve 18 değil, diğer HPV türlerinin de anormal 

smear sonucu olmaksızın, yüksek dereceli servikal intraepitelyal neoplazi ve/veya 

karsinoma yol açma potansiyelleri değerlendirildi. Böylelikle serviks kanseri taramasında 
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HPV 16 ve 18 dışındaki yüksek riskli HPV tiplerinin belirlenerek uygun tarama ve tedavi 

protokollerinin geliştirilmesine katkı sağlanması hedeflendi.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Human Papillomavirüs  

Papilloma virüsler çift zincirli DNA yapısındadırlar ve papillomavirüs ailesindendirler (1). 

Bu virüsler türe özeldirler ve bu aileden olan human papillomavirüsler (HPV) sadece 

insanlarda enfeksiyon oluştururlar (1). HPV’ün 200’den fazla tipi mevcut olup, tuttukları 

dokuya göre kütanöz ve mukozal olarak alt gruplara ayrılırlar (1).  

2.2. Human Papillomavirüs Replikasyon Döngüsü 

HPV’ler küçük, zarfsız, kapsit adı verilen bir protein katmanı ile çevrili, 8 kilobaz 

ağırlığında olan ve 8 gen kodlayan dairesel bir genoma sahip virüslerdir (11). L1 ve L2 

adında iki yapısal protein içerirler (12).  L1 proteini bir hücre kültür sisteminde 

rekombinan olarak üretilebilmekte, viral genom olmasa dahi bir virüs benzeri partikül 

(VLP) olarak davranabilmektedir (1). Bu noktadan hareketle L1 VLP’ü, HPV aşılarında bir 

immünojen olarak kullanılmaktadır (1). L2 ise HPV’ün enfektivitesini sağlayan minör 

kapsit proteinidir (11,12).  

Virüsün replikasyon döngüsü tamamen epitelyal farklılaşmaya bağlıdır (örneğin 

keratinosit maturasyonu) (1). Bazal kök hücrelerde ilk enfeksiyon gelişmesi, epiteldeki 

mikroskobik kopukluklar sonucunda gerçekleşmektedir (13,14). Doku spesifik heparan 

sülfat proteoglikanları sayesinde HPV virüsleri, bazal kök hücreye tutunup enfeksiyona 

neden olmaktadırlar (15,16).  

Skuamoz keratinosit farklılaşmasındaki her seviyede spesifik gen ürünleri 

kopyalanmaktadır (13). En yüzeyel seviyede L1, L2 ve E4 genleri kopyalanarak HPV 

genomunun paketleneceği viral kapsit oluşturulur (1). Bu kısa yaşam süresine sahip 

hücrelerin deskuamasyonu ile enfeksiyöz HPV virüsleri salınır ve yeni bir döngü başlar 

(1). 

2.3. Human Papillomavirüs Enfeksiyonunun Doğal Seyri 

Kanserojenik HPV genotipleri de dahil olmak üzere çoğu HPV enfeksiyonu tipik olarak 1 

yılda iyileşir (17,18). Çoğalma dönemindeki servikal HPV enfeksiyonu döneminde, tarama 

ile düşük düzey sitolojik anormallikler tespit edilebilir ancak bunlar geçicidir (1). Buna 

rağmen 1 yıldan daha uzun sürebilen kanserojen HPV enfeksiyonları, tamamı kalıcı 
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enfeksiyon sürecine girmese bile, prekanseröz ve kanseröz lezyon gelişme olasılığını 

arttırmaktadır (1). Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) sitolojik olarak tespit edilebilen 

prekanseröz ve kanseröz lezyonlar ortalama cinsellik başlangıcından 10 yıl sonra 

görülmeye başlamaktadır (19).  

HPV latent döneme girebilen bir virüstür (20,21). Ek olarak, HİV enfeksiyonu olan 

veya yaşlı olan kadınlar gibi bazı popülasyonlarda servikal viral reaktivasyon 

gelişebilmektedir (22,23). Buna rağmen HPV enfeksiyonlarının ne kadarının latent 

olabildiği ve yeniden ortaya çıkan HPV enfeksiyonlarının önemli bir kanser riski taşıyıp 

taşımadığı bilinmemektedir (1).  

2.4. Genotipler ve doku yönelimi 

Farklı HPV tiplerinin vücudun farklı bölgelerini enfekte etme eğilimi mevcut olup bunlar 

farklı hastalıklara neden olmaktadırlar (1). 

2.4.1. Kütanöz  

Belirli HPV tiplerinin kütanöz epiteli tutma eğilimleri vardır ve plantar siğillere, yaygın 

siğillere (genellikle et, balık ve kümes hayvanlarına temas edenlerde görülür), yassı 

siğillere ve kasap siğillerine neden olurlar (24). Ayak tabanı ve yaygın siğillere neden 

olabilen HPV tipleri tip 1,2 ve 4’tür (1). Yassı siğiller genellikle tip 3 ve 10 nedeni ile 

gelişmekle birlikte kasap siğilleri tip 7 ve 2 kaynaklı gelişmektedir (25).   

2.4.2. Anogenital Epitel 

Anogenital keratinize deri ve mukoz membran enfeksiyonlarını neden olan HPV tipleri de 

mevcuttur (1) . Anogenital enfeksiyon genellikle penis, skrotum, perine bölgesi, anal kanal, 

perianal bölge, vajinal giriş vulva ve servikste gelişebilmektedir (1). Genital bölgeyi 

enfekte edebilen 40’ın üzerinde HPV genotipi mevcuttur (1). Anogenital hastalıklar HPV 

tipine göre farklılık gösterir (1); 

2.4.2.1. Genital siğiller (Kondiloma akuminatum) 

Bunlar iyi huylu anogenital siğiller olup genellikle HPV tip 6 ve 11 nedeniyle 

gelişmektedirler (26,27). 



5 
 

2.4.2.2. Skuamoz intraepitelyal lezyonlar ve/veya vajen, vulva, serviks, anüs veya penis 

kanserleri  

Yaklaşık olarak kanserle ilişkili 15 HPV tipi mevcuttur ve bunlar yüksek riskli, 

kanserojenik veya kanserle ilişkili olarak bilinirler (28). HPV 16 bu grubun en yaygın 

olarak görülen üyesi olup kansere ilerleme riski en yüksek olanıdır (29,30). 

Onkojenik HPV’ün kadın genital yollarını enfekte edebilmesi için bir servikal 

transformasyon yoluna ihtiyacı yoktur. Sonuç olarak vajinadaki onkolojik HPV alt 

gruplarının prevelansı, histerektomi yapılan ve yapılmayan kadınlarda farklılık 

göstermemektedir (31). Benzer olarak HPV anal kanalda, sadece anal transformasyon 

alanını enfekte etmemekte, anal sınırın keratinize derisi ve perianal bölge gibi daha distal 

yerleri de tutabilmektedir (32,33).  

2.4.3. Diğer mukozal yüzeyler 

HPV tip 16 oral mukozayı da enfekte edebilmekte ve oral kavitenin skuamoz hücre 

kanserine neden olabilmektedir (1). Respiratuvar mukozanın HPV tip 6 ve 11 tarafından 

enfeksiyonu da özellikle genç çocuklarda ve süt çocuklarında daha sık olmakla birlikte, 

görülebilmektedir (26).  

2.5. Kadınlarda HPV ilişkili hastalıklar 

2.5.1. Serviks kanseri 

Servikal kanser dünya çapında kadınlar arasında en sık görülen 4. kanser tipi olup yılda 

430.000 invazif servikal karsinom tanısı konulmakta ve yılda 260.000 servikal kanser 

ilişkili ölüm gerçekleşmektedir (5). HPV’ün servikal karsinomla bağlantılı olduğunu 

gösteren birçok kanıt mevcuttur (1). Neredeyse servikal kanser vakalarının tamamı HPV 

enfeksiyonlarına atfolunabilmekle birlikte, HPV 16 vakaların %50’sinden HPV 18 de 

%20’sinden sorumlu tutulmaktadır (6). HPV tip 31, 33, 45, 52 ve 58’nde %19 oranında 

servikal kansere neden olduğu belirtilmektedir (7).  

İnsan vücut dokularında lezyona sebep olabilen yüksek riskli HPV genotipleri 

arasında; tip 16, 18, 26,31, 33, 35, 39, 45, 51, 53,56, 58, 59, 66, 68, 73 ve 82 sayılabilir 

(34). Bu genotipler lezyona sebep oldukları bölgelerde epitelyal displaziye ve kansere 

neden olabilmektedir (34). Serviks, hem düşük hem de yüksek riskli HPV genotiplerinin 

saptanabildiği dokulardandır (35). Servikste skuamo-kolumnar bileşkede bulunan ve 

hormonal değişikliklere bağlı olarak metaplazik değişiklikler gösteren hücreler HPV’ün 
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tropizm gösterdiği alanlardır (35). HPV bir DNA virüsü olup, enfekte ettiği hücrenin 

DNA’sına entegre olarak çoğalmaktadır (35). Bu yolla hücre p16 kontrolünü yitirmekte ve 

sınırsız bir bölünme döngüsüne girilmekte, bunun sonucunda da kanserojen etkinlik baş 

göstermektedir (35).  

Serviks kanseri için erken tanıda etkinliği kanıtlanmış Pap Smear testinin amacı; 

transformasyon zonundaki hücrelerde gerçekleşen histomorfolojik değişiklikleri erken 

saptamaktır (36). Pap Smear testi muayene ile semptom ve bulgular oluşmadan önce 

servikal premalign lezyonları tespit edebilmektedir (36). Bu yöntemle 1950’den beri 

ABD’de serviks kanseri görülme sıklığında %75 oranında azalma sağlandığı 

bildirilmektedir (37).  

Genel olarak servikal intraepitelyal lezyonlar hafif, orta ve ciddi displazi (CIN 1, 2 

ve 3) şeklinde sınıflandırılmaktadır (38). Bunları lezyonlar ilerleme gösterdikçe bir sonraki 

basamak olan invazif karsinoma neden olmaktadırlar (38). Servikal epitelin HPV ile 

enfeksiyonu geçici bir viral proliferasyon şeklinde seyredebileceği gibi, prekanseröz bir 

lezyona ilerleyici şekilde de olabilmektedir (38). Bu prekanseröz ilerlemede E6 ve E7 adlı 

iki viral protein rol almaktadır (38). Viral protein E6 epitel hücrelerindeki p53’e 

bağlanarak normal fonksiyon görmesini engellemekte; böylelikle hücre apoptozu 

gerçekleşmemektedir (38). Viral protein E7 ise epitel hücrelerindeki pRb proteinine 

bağlanmakta ve DNA replikasyonunu destekleyen transkripsiyon faktörü E2F salınımına 

neden olmaktadır (38). Yüksek riskli HPV genotiplerinde E6 ve E7 proteinlerinin p53 ve 

pRb proteinlerine afinitesi yüksektir (38). Bunların dışında, konak genomuna olan viral 

entegresyon neticesinde viral protein E2’nin bozulması da hücre döngüsünde aksaklıklara 

neden olmakta ve E6 ve E7’nin ekpresyonu bu yolla artmaktadır (39,40).  

HPV’ün neden olduğu neoplastik değişiklikler, invazif kanser gelişmeden önce 

servikal intraepitelyal neoplazi (CIN) şeklinde kendini göstermektedir (35). CIN 1 olarak 

başladıktan sonra CIN 2 ve CIN 3 şeklinde hastalık ilerleme göstermektedir. Genel itibarı 

ile CIN seviyesi ne kadar yüksek ise invazif kanser gelişme olasılığı o derecede 

artmaktadır (35). Bu sınıflandırma yöntemi; CIN-1 için düşük dereceli skuamoz 

intraepitelyal neoplazi (LSIL), CIN-II ve CIN-III için yüksek dereceli intraepitelyal 

neoplazi (HSIL) olmak üzere iki grupta sınıflandırılarak klinik ve patolojik olarak 

basitleştirilmiştir (35). CIN 1 histolojik olarak LSIL tanımına karşılık gelmekle birlikte, 

epitel bölgenin alt 1/3’ünde maturasyon kaybı görülen lezyonlar ve HPV’ün displazi 

olmadan sitopatik etki gösterdiği anlamına gelmektedir (38). CIN 2 ve CIN 3 histolojik 
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olarak HSIL tanımına karşılık gelmekte ve orta seviye displaziden başlayıp karsinoma in 

situ’ya kadar giden lezyon değişikliklerini tariflemektedir (38). CIN 2, CIN 1 ve CIN 3’ten 

harmanlanmış özellikler göstermekte ve lezyon karakteristiğinde morfolojik olarak tam 

ayrım yapılamamaktadır (38). LSIL saptanan hastalar açısından klinik takip tavsiye 

edilirken, HSIL saptanan hasta grubu için daha agresif davranılıp girişimsel müdahale 

seçeneğinin ön planda uygulanması önerilmektedir (41).  

2.5.2. Vulva ve vajina kanserleri 

Vulvar ve vajinal kanserler yaygın görülmezler (1). Servikal kanserden farklı olarak dış 

genital organların kanserlerinin tümüne yakınında etken HPV enfeksiyonu değildir (1). 

HPV enfeksiyonu vulvar kanserlerde %29-43 arası, vulvar intraepitelyal neoplazilerde 

%87, vajinal kanserlerde %70, vajinal intraepitelyal neoplazilerde %69-%100 arası 

oranlarda etken olarak bildirilmiştir (1,42). HPV tip 16 ve 18; HPV pozitif vulvar 

kanserlerde %35-77 arası, HPV pozitif prekanseröz vulvar lezyonlarda %75-80, HPV 

pozitif vajinal kanser ve prekanseröz vajinal lezyonlarda %60 oranlarında görüldüğü 

bildirilmiştir (43,44). 

Dış genitalyanın HPV negatif kanserlerinin aksine HPV pozitif kanserleri daha 

genç yaşlarda görülmekte birlikte keratinizasyondan ziyade bazaloid patolojik özellik 

gösterirler, p53 mutasyonu yoktur ve seksüel risk faktörleri ile ilişkilidirler (45,46). HPV 

ilişkili vajinal kanserlerde de benzer özellikler mevcuttur (47,48). 

2.6. Hem kadın hem erkeklerde görülen HPV ilişkili hastalıklar 

2.6.1. Genital olmayan siğiller 

 Bu tür HPV enfeksiyonları cilt yüzeyinden, cilt yüzeyine yayılarak genel 

popülasyon içerisinde dağılırlar (1). Pik insidansa 12-16 yaşlar arasında ulaşan HPV 

enfeksiyonları çocukların %10’unda görülmektedir (49). Genital olmayan siğiller sadece 

çocuklara özgü bir durum olmayıp yetişkinlerde de %3,5 oranında görülmektedir (26). 

Tüm kütanöz siğiller arasında yaygın siğiller %71, plantar siğiller %34 ve yassı siğiller %4 

oranlarında görülmektedirler (25). Kütanöz siğillerin yayılımında yakın kişisel temas 

önemli rol oynamaktadır (25).  
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2.6.2. Genital siğiller 

Seksüel olarak aktif bireyler arasında yapılan çalışmalara göre genital siğiller ABD’de %1, 

İskandinav ülkelerinde ise %10 oranında prevelansa sahiptir (1,50). Pik prevelans 17-33 

yaşlar arası olmakla birlikte pik insidans ise 20-24 yaşlar arası görülmektedir (1). HPV tip 

6 ve 11 genital siğillerin %90’ından sorumludur (1). Çocuklarda anogenital siğiller tipik 

olarak yaygı siğillerden izole edilen HPV tip 1 ve 2 ile ilişkilidir (1).  

2.6.3. Anal kanser 

Anal kanser dünya çapında pek sık görülmese de ABD gibi gelişmiş ülkelerde insidansı 

artma eğilimindedir (5,51). Anal kanser ve prekanseröz anal lezyonların (örneğin anal 

intraepitelyal neoplazi seviye 2 ve 3) %90’ından HPV tip 16 ve 18 sorumlu tutulmaktadır 

(52,53). Kadınlarda anal kanser erkeklere nispeten daha sık görülmekle birlikte HIV 

enfekte erkeklerle cinsel partner olan erkeklerde insidans daha yüksektir (54,55). 

2.6.4. Orofarengeal kanser 

HPV enfeksiyonları baş ve boynun skuamoz hücreli karsinomlarının patogenezinde 

rol almaktadır (1). Penil ve vulvar kanserlerde olduğu gibi orofarengeal kanserler iki geniş 

kategoride sınıflandırılırlar; HPV ilişkili olan ve HPV ilişkili olmayanlar şeklinde (1). HPV 

ilişkili orofarengeal kanserler primer olarak orofarenkste, dil kökünde ve tonsillerde 

görülürler (56,57). Aynı zamanda HPV’ün larenks kanseri ile ilişkili olduğu da 

bildirilmiştir (58). 

HPV ilişkili orofarengeal kanserler, HPV ilişkili olmayanlara kıyasla daha genç 

yaşlarda görülmekle birlikte seksüel risk faktörleri ile de ilişkilidirler (59,60). Buna zıt 

olarak HPV ilişkili olmayan orofarengeal kanserler primer olarak sigara ve alkolle 

bağlantılı olup sıklıkla p53 mutasyonu söz konusudur (1). ABD’nde HPV ilişkili 

orofarengeal kanser insidansı artma eğiliminde olup HPV ilişkili olmayan orofarengeal 

kanser insidansı ise azalmaktadır (51,60). Yapılan bir çalışmada orofarengeal kanser 

riskinin seksüel davranışlar, orofarengeal HPV enfeksiyonu ve HPV 16 sero-pozitifliği ile 

arttığı vurgulanmaktadır (56). 

2.6.5. Rekürren respiratuvar papillamatozis 

Çocuklarda görülen en yaygın iyi huylu larenks tümörü olup, HPV ile enfekte bir anneden 

doğan bebeklerin, doğum kanalından geçerken enfekte olduğu bildirilmektedir (61). 

Genellikle bu duruma sebep HPV 6 ve 11’dir. İnsidansı kesin bilinmemekle birlikte 
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ABD’nde çocuklarda 100.000’de 4,5, yetişkinlerde ise 100.000’de 1,8 oranında görüldüğü 

tahmin edilmektedir (1). Benign olmasına rağmen, siğiller larenkste tıkanıklığa yol açıp 

mortal seyredebileceği için hastalarda birden çok ablatif prosedür gereksinimi 

olabilmektedir (61,62). Nadir de olsa papillamatöz lezyonlar agresif şekilde büyüyüp 

akciğere yayılabilir ve malign transformasyon görülebilmektedir (1). 

2.6.6. Diğer kütanöz hastalıklar 

Bowen hastalığı yüksek kademe intraepitelyal neoplazinin bir formu olup hem genital hem 

de genital bölge dışı formları vardır (63). El ve ayak parmaklarında, avuç içinde, ayakta ve 

genital mukozada olabilmektedir (1). Bu lezyonlardan genellikle tip 16, 18, 31, 32, 34 ve 

diğer HPV tipleri izole edilebilmektedir (24,29,63).  

Epidermadisplazia verrukiformis nadir görülen, otozomal resesif kalıtıldığı 

düşünülen bir durum olup erken çocukluk döneminde HPV’nin tetiklediği siğil benzeri 

lezyonlarla karakterizedir (1). Yetişkin dönemde bu çocukların güneş gören deri 

yüzeylerinde %50 oranında malign transformasyon gelişebilmektedir (1). Bu bireylerin 

lezyonlarından farklı türlü HPV tipleri izole edilebilse de, maligniteye dönüşüme en 

yatkınları HPV tip 5 ve 8’dir (64).  

2.7. Erkeklerde görülen HPV ilişkili hastalıklar 

2.7.1. Penil kanser ve öncül lezyonlar 

Penil kanser dünyada nadir görülmekle birlikte Afrika’nın, Güney Amerika’nın ve 

Asya’nın bazı bölgelerinde erkek kanserlerinin %10’una tekabül etmektedir (5). Servikal 

kanserden farklı olarak, dış genitalyanın kanserlerinin tamamı HPV ilişkili değildir (1). 

HPV tip 16 ve 18 tüm penil kanserlerinin %35-40’ından, HPV pozitif penil kanserlerinse 

%70-80’inden sorumlu tutulmaktadır (65). HPV pozitif penil kanserler, HPV negatiflerin 

aksine daha genç yaşta ortaya çıkarlar, p53 mutasyonu yoktur, patolojisi keratinizasyon 

yerine bazaloid şekilde olup seksüel risk faktörleri ile ilişkilidirler (45,46).  

2.8. HPV’ün tespit edilmesi  

HPV’ün tespiti için klinikte kullanılacak testler, servikal kanser taraması için alınan 

servikal örnekler ve orofarengeal kanser biyopsi örnekleri ile sınırlıdır (1). Diğer vücut 

bölgelerinin (vajinal, penil, anal sürüntü, oral örneklem) HPV testleri bazı ülkelerde 
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surveyans ve araştırma amaçlı kullanılmakla birlikte, rutin kullanıma girmemiştir (1). 

ABD’nde FDA (Food and Drug Administration) onaylı, orofarengeal, anal veya erkek 

genital örneklemlerle çalışan klinik bir test yoktur (1). Benzer şekilde FDA onaylı herhangi 

bir serolojik veya kan testi de bulunmamaktadır (1).  

2.9. Anogenital enfeksiyon epidemiyolojisi 

Tüm dünyada en yaygın cinsel yolla bulaşan enfeksiyon anogenital HPV enfeksiyonudur 

(1). Tüm diğer cinsel yolla bulaşan enfeksiyonlar gibi, HPV enfeksiyonunun pik prevelansı 

cinsel yaşamın başlangıcından sonraki ilk 10 yılda görülür (1). Çoğu batı ülkesinde bu 15-

25 yaş arasına tekabül etmektedir (1). Cinsel olarak aktif kadın ve erkeklerin %80’inin 

hayatlarında en az bir kez HPV’e maruz kaldıkları tahmin edilmektedir (66). Bazı 

uzmanlar aşağıdaki sebeplerden dolayı cinsel olarak aktif her kişinin HPV enfeksiyonu 

geçirdiğine inanmaktadırlar; 

 Çoğu HPV enfeksiyonu geçici olup HPV testleri zamanında iyileşmiş olması 

(17,67) 

 Vajina da dahil olmak üzere alt genital yolu enfekte edebilen 40’tan fazla HPV 

tipinin olması (14,15,68,69) 

2.10. Genital enfeksiyonlar 

ABD’nde anogenital HPV enfeksiyonları daha çok cinsel yönden aktif genç bayanlar 

arasında yaygın olmakla birlikte tahmin edilen prevelans 20 milyon enfeksiyon, yıllık 

insidans ise 5,5 milyon enfeksiyon olarak bildirilmektedir (70,71). HPV aşısının 

kullanılmaya başlanması ile birlikte HPV prevelansı ve insidansı azalmaktadır (1).  

 Kadınlarda HPV enfeksiyonunun tipi ve döngüsünde ırksal farklılıklar görülebilir 

(72,73). ABD’nde yapılan bir çalışmada beyaz ve siyah ırktan kadınlarda HPV insidansı 

aynı saptansa da, siyahi kadınlarda riskli HPV tiplerinin insidansının biraz yüksek olduğu, 

saptanmıştır (72). Yüksek riskli HPV enfeksiyonundan 2 yıl sonrasında yapılan 

değerlendirmede de siyahi kadınlarda enfeksiyonun kalıcılık oranının daha yüksek olduğu 

saptanmıştır (1). Bu bulgular ABD’nde siyahi kadınlarda daha fazla oranda servikal kanser 

görülme nedenlerinden bir kısmını açıklamaktadır (1).  

 Normal servikal sitolojiye sahip 150.000 kadının dahil edildiği bir meta-analiz 

raporuna göre tüm dünyadaki HPV enfeksiyonu noktasal prevelansının yaklaşık %10 
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olduğu bildirilmiştir (74). Dünya çapında en yüksek prevelans %22 ile Afrika bölgesinden 

kadınlarda saptanmıştır (1).  

 2014 yılında yayınlanan Türkiye kanser istatistikleri verilerinde Türkiye’de serviks 

kanseri görülme sıklığı %2 olarak verilmiştir (75). Türkiye’de toplam HPV tip 16 ve 18 

için prevelans %4,7, serviks kanserinde HPV prevelansı %67,6 olarak bildirilmiştir (75).   

2.11. Anal enfeksiyonlar 

Kadınlarda anal HPV enfeksiyonları açısından yapılan çalışmalar, bu  enfeksiyonların 

düşünülenden daha yaygın olduğunu bildirmektedir (76,77). HIV ile enfekte olan, seks 

işçisi olan veya damar içi madde kullanan gibi yüksek riskli kadınlarda anal HPV 

enfeksiyonunun servikal HPV enfeksiyonundan daha yaygın görüldüğü bildirilmektedir 

(78,79). Düşük riskli kadınlarda anal HPV enfeksiyonu prevelans ve insidansının servikal 

HPV enfeksiyonu ile benzer olduğu bildirilmektedir (80,81). Vulvar veya servikal yüksek 

seviye skuamoz intraepitelyal lezyon veya kanser hikayesi olan kadınlarda anal HPV 

enfeksiyonu riski artmıştır (82). Kadınlarda anal HPV enfeksiyonlarının sıklığına rağmen 

bu enfeksiyonların çoğu geçicidir (83,84).  

2.12. Enfeksiyon için risk faktörleri 

Genital ve servikal HPV enfeksiyonları primer olarak genital-genital veya anal-genital 

temasla bulaşmaktadır (2). Genital HPV enfeksiyonunun en önemli tahmin unsuru cinsel 

ilişkidir (2). Kadın ve erkekler için HPV enfeksiyonu riski önemli ölçüde, cinsel partner 

sayıları ile ilişkilidir (3,4). Diğer cinsel yolla bulaşan hastalıklardaki gibi, HPV için de; 

yeni bir cinsel partner, uzun süredir birlikte olunan bir partnere oranla çok daha güçlü bir 

risk faktörüdür (3,85).  

 Hem vajinal hem de anal cinsel ilişkiler HPV enfeksiyonu için majör risk 

faktörleridirler (2). Viral geçiş için vajinal münasebet şart olmamakla birlikte (85), hiç 

cinsel münasebette bulunmamış kızlarda HPV enfeksiyonu prevelansı çok daha düşüktür 

(86). Anal HPV enfeksiyonları için, tuvalet sonrası önden arkaya doğru yapılan kurulama 

işlemi de genital enfeksiyonun anal bölgeye yayılımına neden olabilmektedir (87). 

Heteroseksüel çiftlerde kadından erkeğe HPV enfeksiyon geçiş oranı, erkekten kadına 

geçiş oranına göre daha yüksektir (88). Her iki yöne doğru bulaş da, tipik olarak 

asemptomatiktir (50,89).  
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Kadınlar arasında yapılan çeşitli çalışmalarda, anti-HPV antikorlarının bulunması 

daha önce geçirilmiş HPV enfeksiyonuna işaret etmekle birlikte aynı tip ile tekrar enfekte 

olma olasılığını azaltmaktadır (özellikle HPV tip 16) (90,91). Fakat bu imünite 

korumasının kapsamı ve süresi tam olarak bilinmemekte ve çoğu kadında enfeksiyon 

sonrası bu antikorlar oluşmamaktadır (92,93).  

Uygun şekilde kondom kullanımı HPV enfeksiyon riskini azaltmaktadır (94). Buna 

rağmen virüs cilt-cilt teması ile de bulaş gösterebildiği için kondomlar HPV geçişini 

tamamen önlememektedir (1). Doğum kontrolü amacıyla intrauterin cihaz kullanımı 

servikal kanser riskini azaltsa da, HPV enfeksiyonu edinilmesiyle veya enfeksiyondan 

temizlenilmesiyle herhangi bir ilişkisi bulunmamaktadır (95).  

1990 ile 2006 yılları arasında yapılan bir derlemede erkekler arasındaki HPV 

prevelansı %1 ile %73 arasında değişen oranlarda bildirilmiştir (89). Demografik gruplar 

arasındaki tutarlı bulgulara göre, cinsel aktivite artışı ile yüksek riskli HPV genotipleri 

arasında ilişki bulunmaktadır (1). ABD’nde 2013-2014 yıllarında yapılan bir çalışmaya 

göre de erkeklerde penil sürüntü sonuçlarına göre HPV tüm tiplerinin prevelansı %45, 

yüksek riskli HPV tiplerinin prevelansı %25 olarak bildirilmiştir (96). Ancak hayat boyu 

HPV geçirme riski daha yüksek olarak tahmin edilmektedir (1). 

Erkeklerde HPV enfeksiyonu için bildirilmiş risk faktörleri arasında HIV 

enfeksiyonu, mevcut veya eski cinsel davranış biçimleri, cinsel partner sayısı, kondom 

kullanılmaması, daha önce geçirilen cinsel yolla bulaşan hastalık öyküsü olması, ırk, 

etnisite ve sünnet durumu sayılabilir (97,98). Çeşitli çalışmalarda sünnet olmamış 

erkeklerde HPV’den temizlenme hızı daha yavaş olduğu gösterilmiştir (99). Ayrıca bir 

meta-analiz sonucunda da sünnet olmuş erkeklerin daha az olasılıkla HPV enfeksiyonuna 

yakalandığı bildirilmektedir (1). Risk faktörleri arasında erkek erkeğe cinsel ilişkide 

bulunma da sayılabilir çünkü bu kişilerde anogenital HPV enfeksiyonu geçirme riski daha 

yüksektir (97,100,101). Ayrıca HIV enfeksiyonu olan erkekler arasında anal HPV 

enfeksiyonu prevelansı da yüksek olarak nitelenmektedir (1).  

2.13. HPV aşısının etkisi 

Birçok ülkede rutin HPV aşılaması adölosanlara ve genç yetişkinlere önerilmektedir (1). 

Ayrıca birçok çalışmada HPV aşısının yürürlüğe girmesi ile HPV ilişkili hastalıkların HPV 

enfeksiyonlarının insidansı ve prevelansında azalma görülmüştür (102,103). Örneğin 
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ABD’nde yapılmış bir çalışmada kadınların servikal örneklemlerinden HPV 6, 11, 16 ve 

18 prevelansı aşı öncesinde (2003-2006 arası) ve sonrasında (2011-2013 arası) bakılmış; 

14-19 yaş arasında HPV prevelansında %11,5’ten 3,3’e düşüş, 20-24 yaşlar arasında 

%18,5’ten %7,2’ ye düşüş görülmüştür (104). Bu gözlem suboptimal aşılanma durumunda 

yapılmış, çalışma esnasında adölosan kızlarda en az bir doz aşılanma oranın %55 olduğu 

tahmin edilmiştir (104). Aşı yapılmamış gruplarda da, aşı tipine uygun HPV enfeksiyonu 

sıklığının azaldığı belirtilmiştir (105,106).  

2.14. Orofarengeal enfeksiyon epidemiyolojisi 

Orofarengeal HPV prevelansı ve insidansı anogenital enfeksiyona oranla daha düşüktür 

(107,108). HPV ilişkili orofarengeal kanseri olanlar cinsiyet dağılımı açısından 

incelendiğinde; erkeklerde orofarengeal HPV enfeksiyonu daha sık görülmektedir (1). 

Orofarengeal HPV prevelansı ilerlemiş yaşla, sigara-marihuana içimiyle ve cinsel partner 

sayısının fazla olmasıyla (oral seks ve açık ağızla öpüşme) ilişkilidir (1).  

2.15. HIV ve HPV ilişkisi 

Çeşitli çalışmalar HPV enfeksiyonunun HIV pozitif kişilerde daha yaygın görüldüğünü 

bildirmektedir (109,110). Ayrıca birden çok HPV ile enfekte olma durumu HIV pozitif 

hastalarda daha sık görülmektedir (1). Ayrıca HPV enfeksiyonunun kendisi de HIV 

enfeksiyonu kapma riskini arttırmaktadır ancak bu durumun mekanizması hakkında 

kesinleşmiş bilgi bulunmamaktadır (1).  

2.16. Servikal HPV taraması 

Servikal kanser taramasına 21 yaşında başlanması önerilmektedir (8). HIV ile enfekte 

kadınlar hariç, 21 yaş altındaki kadınlarda tarama yapılmamalıdır (111) (Tablo 1). Buna 

sebep olarak 21 yaş altında servikal kanser riskinin oldukça düşük olması ve tarama 

yapmanın etkinliğine yönelik yeteri kadar veri olmaması belirtilmektedir (112,113). 20 yaş 

altında servikal kanser görülme sıklığı %0,1 olarak bildirilmektedir (114). Birleşik krallık 

ve ABD’nde yapılan çalışmalar 20 yaş ve altında tarama yapılmasının bu yaş grubu için 

servikal kanser sıklığını düşürmediği yönündedir (112,115). Ayrıca taramanın erken yaşta 

başlanması anksiyete ve morbiditeye neden olmakta, takip prosedürlerinin gereksiz yere 

aşırı kullanımı sonucu ekstra masraf doğurmaktadır (8). 
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Genç kadınlarda HPV enfeksiyonu genellikle vajinal cinsel ilişki başlangıcından 

(116,117) veya diğer cinsel aktivitelerden (118) kısa süre sonra görülmektedir. Yaklaşık 

olarak tüm vakalar bağışıklık sistemi tarafından neoplastik değişimler yaşanmadan 1-2 yıl 

içerisinde temizlenmektedir (119,120).  

Tablo 1. Genel popülasyon için servikal kanser tarama metotları (8) 
Popülasyon  Önerilen tarama metodu Değerlendirme  

21 yaş altı kadınlar Taramaya gerek yok  

21-29 yaş arası kadınlar 3 yılda bir sitoloji  

30-65 yaş arası kadınlar 5 yılda bir birleşik test 

3 yılda bir sitoloji de yapılabilir 

Tek başına HPV testi ile tarama 

önerilmemektedir 

65 yaş üstü kadınlar Yeterli sayıda negatif test sonucu 

varsa taramaya gerek yok 

CIN 2, CIN 3 veya 

adenokarsinoma in situ hikayesi 

olan kadınlar, uygun hastalık 

yönetimi veya spontan regresyon 

sonrası 20 yıl boyunca, yaşa 

uygun tarama yöntemleri ile 

değerlendirilmelidir  

Total histerektomi yapılan 

kadınlar 

Taramaya gerek yok Son 20 yılda CIN 2, CIN 3 veya 

adenokarsinoma in situ hikayesi 

olmayan ve serviksi olmayan 

kadınlar için geçerlidir 

HPV’e karşı aşılanan kadınlar Yaşa özel öneriler geçerlidir 

(aşılanmamış kadınlar gibi) 

 

 

2.16.1. Tarama için yapılan testler 

21-29 yaş arası kadınlar 3 yılda bir sadece sitoloji bakılarak test edilmesi önerilmektedir 

(8). 30 yaş altında birleşik test uygulanmamalıdır (8). 30-65 yaş arası kadınlara sitoloji ile 

beraber HPV testi uygulaması (birleşik test) 5 yılda bir uygulanabilir veya 3 yılda bir 

sadece sitoloji bakılabilir (8). Yıllık tarama uygulanmamalıdır (8). Sıvı bazlı ve servikal 

sitoloji alınması için konvansiyonel metotlar tarama için kabul edilebilir yöntemlerdir 

(111). HPV testi servikal sitolojiden daha sensitif olsa da spesifitesi daha düşüktür (121). 

2011’de yayınlanmış ACS, ASCCP, ASCP ve USPSTF rehberlerinde birleşik testin 30 yaş 

altı kadınlarda kullanılmaması önerilmekte, buna sebep olarak ise yüksek riskli HPV 
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enfeksiyonu prevelansı ve bu yaş grubundaki cinsel aktif kadınlarda düşük servikal kanser 

insidansı olduğu belirtilmektedir (111,122). 30 yaş altında uygulanacak birleşik test 

genellikle, kanserojen potansiyeli olmayan geçici HPV enfeksiyonlarını saptamaktadır (8). 

30 yaş ve üzeri, servikal sitoloji sonucu ve HPV test sonucu negatif olan bir kadında, takip 

eden 4-6 yılda CIN 2 ve CIN 3 gelişme riskinin, aşırı derecede düşük olduğu 

belirtilmektedir (123).  

Tek başına yapılan sitolojik değerlendirmeyle, serviksin adenokarsinomunu tespit 

etmek, serviks skuamoz kanserini tespite göre daha zordur (124). Bu noktadan hareketle, 

birleşik test yapılması serviks adenokarsinomu ve öncül lezyonlarının tespiti için daha 

avantajlıdır (125,126).  Ayrıca birleşik testin CIN 3 tespiti için sensitivitesi tek başına 

sitoloji yapılmasından daha yüksektir (111,123). Buna rağmen 3 yılda bir yapılan sitoloji 

testi ile kanser insidansında azalma sağlandığı gösterilmiştir (8). Buradan hareketle, 65 

yaşına kadar, 3 yılda bir sadece sitoloji ile tarama yapılması kabul edilen bir tarama 

yöntemi olmayı sürdürmektedir (8). Bununla birlikte 5 yılda bir yapılan birleşik test ile de 

kanser sıklığı azalmakta ve yanında daha az tarama ve takibinde daha az kolposkopik 

prosedür gereksinimini getirmektedir (8). Çeşitli otorite kuruluşların tarama için önerileri 

Tablo 2’ de özetlenmiştir. 

Tablo 2. ACOG, ASCCP, USPSTF servikal kanser taraması için önerileri (127) 
 ACOG ASCCP USPSTF 

Sadece Pap Her 3 yılda bir Her 3 yılda bir Her 3 yılda bir 

Birleşik test 30-65 yaş arasında her 5 

yılda bir 

30-65 yaş arasında her 5 

yılda bir 

30-65 yaş arasında her 5 

yılda bir 

Sadece yüksek riskli 

HPV 

>25 yaş, her 3 yılda bir >25 yaş, her 3 yılda bir 30-65 yaş arasında her 5 

yılda bir 

ACOG = American College of Obstetricians and Gynecologists; ASCCP = American Society for Colposcopy 

and Cervical Pathology; USPSTF = US Preventive Services Task Force 

Servikal kanser tarama sonuçlarına göre hasta yönetimi ile ilgili yaklaşımlar Tablo 

3’ de (8) ve Şekil 1’de (127) verilmiştir. 
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Tablo 3. Servikal kanser tarama sonuçlarına göre hasta yönetimi (8) 
Tarama yöntemi Sonuç  Hasta yönetimi 

Sadece sitoloji taraması Sitoloji negatif 

ASC-US* sitoloji ve refleks HPV 

negatif 

Tüm diğer sonuçlar 

3 yıl içinde tekrar tarama 

3 yıl içinde birleşik test 

ASCCP** rehberlerine göre 

yaklaşım 

Birleşik test Sitoloji negatif, HPV negatif 

ASC-US* sitoloji, HPV negatif 

Sitoloji negatif, HPV pozitif 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tüm diğer sonuçlar 

5 yıl içinde tekrar tarama 

3 yıl içinde tekrar tarama 

Seçenek 1: birleşik test ile 12 

aylık takip 

Seçenek 2: HPV 16 veya HPV 18 

genotipleri için test yapılır 

 Sonuçlar pozitifse 

kolposkopi 

 Sonuçlar negatifse 

birleşik test ile 12 

aylık takip 

ASCCP** rehberlerine göre 

yaklaşım 

*ASC-US = Önemi belirsiz atipik skuamoz hücreler; ** ASCCP = American Society for Colposcopy and 

Cervical Pathology 
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Şekil 1 Yüksek riskli HPV genotip taraması sonuçlarına göre hasta yönetimi (127). 

2.16.2. Taramaya ne kadar devam edilmeli? 

Önceki test sonuçlarında yeteri kadar negatif sonucu olan ve CIN 2 veya daha yüksek 

lezyon hikayesi olmayan kadınlarda 65 yaşından sonra taramaya devam edilmemelidir (8). 

Yeterli sayıda negatif sonuçtan kasıt, sırasıyla yapılan 3 sitolojik değerlendirmenin 

sonucunun negatif olması veya en son test son 5 yıl içinde yapılmak kaydı ile son 10 yılda 

yapılan iki birleşik test sonucunun negatif olmasıdır (8). CIN 2, CIN 3 veya 

adenokarsinoma in situ saptanan kadınlarda, spontan regresyon veya CIN 2, CIN 3 veya 

adenokarsinoma in situ’nun uygun yönetimi sonrasında, 65 yaşını geçse dahi 20 yıl 

taramaya devam edilmelidir (8).  

 Serviksin de çıkarıldığı total histerektomi yapılan, CIN 2 veya daha yüksek seviye 

lezyonu hiç olmamış kadınlarda, rutin sitoloji taraması ve HPV testine devam edilmemeli 

veya herhangi bir sebeple yeniden başlanmamalıdır (8). Primer vajinal kanser jinekolojik 

malignitelerin en nadir görülenidir (128). Total histerektomi yapılmış ve CIN 2 veya daha 

yüksek seviye lezyon hikayesi olmayan kadınlarda vajinal kanser riski oldukça düşüktür 

(8). Fakat histerektomi öncesi yüksek seviye servikal intraepitelyal lezyonu olan 

kadınlarda, serviksin çıkarılmasından yıllar sonra da olsa, vajinal bölgede rekürren 

intraepitelyal neoplazi veya karsinom gelişme riski mevcuttur (129,130). Histerektomi 

yapılmış, son 20 yılda CIN 2 veya daha yüksek seviye lezyonu olan veya herhangi bir 
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noktada servikal kanseri olan hastalarda taramaya devam edilmelidir (8). Bu popülasyonda 

HPV testinin etkinliği tam olarak net değildir (8). Halen serviksi olan ve CIN 2 veya daha 

yüksek seviye lezyon hikayesi olan kadınlarda taramaya 20 yıl daha devam edilmesi 

önerilmektedir (131).  

2.17. Kolposkopi  

Kolposkopi kelime olarak (kolpo: vajina; skop: bakmak) vajina içine bakmak anlamına 

gelmektedir (9). İlk olarak Hans Hinselman tarafından servikal kanser taraması amacı ile 

1925 yılında Almanya’da kullanılmıştır (132).  Hinselman endofitik veya ekzofitik serviks 

lezyonlarının servikal kanser prekürsörleri olabileceğini düşünmüş, bu dokuların 

büyütülerek incelenmesinin kanserin öncül lezyonlarının aydınlatabileceğini ve böylelikle 

invazif hastalık gelişmeden ve yayılmadan önce etkili tedavinin yapılabileceğini 

düşünmüştür (9).  

1920 yılında Dr. George Papanicolaou vajinal ve servikal sitoloji hakkındaki 

araştırmasına başlamıştır (9). Herbert Traut ile işbirliği içerisinde çalışarak “Diagnosis of 

Uterine Cancer by Vaginal Smear” yazısını 1943’te yayınlamıştır (133). Bununla birlikte 

ABD’nde Papanicolaou testi servikal kanser ve öncüllerini tespit etmede primer tarama 

testi olmuştur (9). 1960’lara kadar ABD’nde kolposkopi bilinmemektedir (9). Kullanıma 

başlandıktan sonra ise, anormal servikal sitolojik bulguları olan kadınlarda teyit edici bir 

araç olarak görülmüştür (9). Hali hazırda premalign veya malign servikal lezyonları olan 

kadınlarda kullanılan en etkin takip yöntemi olarak, dünya çapında kabul görmektedir (9).  

Serviks, vajina veya vulvada malign veya premalign bir lezyondan şüphe 

edildiğinde kolposkopik değerlendirme endikedir (9). Diğer bir endikasyon ise postkoital 

vajinal kanamadır (9). Bu semptom genel olarak vajinal veya servikal travma sonucu 

gelişse de, aynı zamanda servikal kanserin de bir işareti olabilmektedir (9).  Ayrıca 

servikal değerlendirme amaçlı alınan sitolojik sınıflandırma örnekleri, doku örneklerinin 

histolojik değerlendirmesine imkan tanımamakla birlikte, hasta yönetiminin histolojik 

tanıya göre yapılması belirtilmektedir (134). Epitelyal servikal kanser açısından düşük risk 

sınıfında yer alan kadınlarda, bu düşük risk barındıran lezyonlar spontan olarak gerilese de, 

olası HSIL lezyon kalıntılarının değerlendirilmesi açısından, bu kadınlara da kolposkopi 

önerilmektedir  (9). Sitolojik değerlendirme sonucunda invazif hastalık riski düşük 

saptanan, hali hazırda hamile olan kadınlarda ise kolposkopi doğuma kadar ertelenmelidir 

(135).  
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Şekil 2: Normal serviksin kolposkopik görünümü (136) 

Özetle intraepitelyal anormallik saptanmayan hastalarda rutin sitolojik taramaya 

devam edilmelidir (9). Sitolojik değerlendirme sonucunda ASC-H (HSIL’in ekarte 

edilemediği atipik skuamoz hücreler), LSIL, HSIL ve skuamoz hücreli kanser saptanan 

hastalarda, kolposkopik değerlendirme ve anormal bölgelerden biyopsi alınması 

önerilmektedir (9). ASC-US saptanan kadınlarda kolposkopik değerlendirme opsiyoneldir 

(9). AGC (atipik glandüler hücreler) saptanan kadınlarda ise sitolojik değerlendirme veya 

HPV testinin endoservikal veya endometriyal anormallikleri tespit etmede yeterli 

sensitivitesi olmadığı için kolposkopi, endometriyal ve endoservikal değerlendirme 

önerilmekte, ek olarak HPV testi yapılması vurgulanmaktadır (9).  Normal ve invazif 

kanser odağını gösteren kolposkopik görüntülere örnekler şekil 2 ve3’te verilmiştir (136).  
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Şekil 3: Kolposkopide invazif kanser görüntüsü (136) 

2.18. Konizasyon 

Serviksin konizasyonu, köşeli silindir veya koni şeklinde serviksten bir parçanın, 

transformasyon alanını ve endoservikal kanalın tamamını veya bir kısmını içerecek şekilde 

çıkarılmasını tanımlayan biyopsi yöntemidir (Şekil 4) (10). Skuamoz veya glandüler 

intraepitelyal lezyonların kesin tanısını koyma, mikro invazif karsinomların ekartasyonu, 

CIN’nin konservatif tedavisi gibi amaçlarla kullanılmaktadır (10).  

 

Şekil 4 : Konizasyon (10) 
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3. MATERYAL ve METOD 

Çalışmamıza, 18/09/2019-01/01/2020 tarihleri arasında Kahramanmaraş Sütçü İmam 

Üniversitesi Sağlık Uygulama ve Araştırma Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum 

Anabilim Dalı’na bağlı polikliniklere başvuran HPV pozitif hastalar dahil edildi. 

Öncesinde Kahramanmaraş Sütçü İmam Üniversitesi Sağlık Uygulama ve Araştırma 

Hastanesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan çalışmayla ilgili 18/09/2019 tarih ve 09 

numaralı etik kurulu onayı (Ek 1) alındı ve sonrasında çalışma prospektif olarak başlatıldı. 

Hastalar çalışma hakkında bilgilendirilerek, aydınlatılmış onamları alındı. HPV pozitif 

olguların smear, kolposkopi ve konizasyon sonuçları karşılaştırılarak; sadece HPV 16 ve 

18 değil, diğer HPV türlerinin de anormal smear sonucu olmaksızın, yüksek dereceli 

servikal intraepitelyal neoplazi ve/veya karsinoma yol açma potansiyelleri değerlendirildi. 

Böylelikle serviks kanseri taramasında HPV 16 ve 18 dışındaki yüksek riskli HPV 

tiplerinin belirlenerek uygun tarama ve tedavi protokollerinin geliştirilmesine katkı 

sağlanması hedeflendi. Power analizi yapılan çalışmamızda 276 hastanın HPV genotipi ve 

sitolojisi bakıldı, 178 hastaya kolposkopi yapıldı.  

3.1. Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

Daha önceden serviks kanseri tanısı olmayan, ya da önceki servikal intraepitelyal neoplazi 

tanısı nedeniyle servikal ablasyon veya konizasyon gibi prosedürleri geçirmeyen, ağır 

immün yetmezliği olmayan kadın hastalar çalışmaya dahil edildi. 

3.2. Sosyodemografik Özellikler ve Klinik Öykü 

Çalışmaya alınan bütün hastalara kolposkopik muayene yapıldı. Hastalardan detaylı 

anamnez alınarak özgeçmiş, cinsel partner sayısı, ilk koit yaşı, OKS kullanımı gibi serviks 

kanseri için risk oluşturan faktörler sorgulandı. Vakaların gravida, parite, abort ve yaşayan 

çocuk sayıları not edildi. Sigara içme, eğitim durumları, aylık gelir durumları, çalışma 

durumları sorgulandı ve not edildi.  

3.3. Laboratuvar Değerlendirmesi 

Kolposkopik muayene ve konizasyon sonucu alınan biyopsi materyalleri hastanemiz 

patoloji laboratuvarında çalışıldı. HPV tiplendirmesi için KETEM sonuçları kullanıldı. 
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3.4. İstatistiksel Analiz 

Verilerin değerlendirilmesinde nicel değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu 

Kolmogorov-Smirnov testi ile incelenmiştir. kategorik değişkenler arasındaki dağılım 

ilişkisi Kikare testi ve Exact testi ile değerlendirilmiştir. İstatistiksel anlamlılık p<0.05 

olarak kabul edilmiştir. istatistik parametreleri oran (% ) ve frekanslar (n) ile ifade 

edilmiştir. verilerin değerlendirilmesinde IBM SPSS versiyon 22 programından 

yararlanılmıştır. 
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4. BULGULAR 

Tablo 3’te çalışmaya dahil edilenlerin sosyodemografik özellikleri gösterilmektedir. 

Çalışmamıza katılan hastaların yaş ortalaması 44,02±9,42 olarak saptanmıştır. Eğitim 

durumlarına göre sınıflandırıldığında vakaların %16,8’i okuryazar değil, %59,2’si ilkokul 

mezunu, %7,1’i ortaokul mezunu, %8,2’si lise mezunu, %8,7’si üniversite mezunu olarak 

saptanmıştır. Vakaların %85,3’ü ev hanımıdır. Vakaların aylık gelir durumuna göre 

sınıflandırılmasında; %49,7’sinin aylık geliri 1000-2000 TL arasında, %38,7’sinin geliri 

2000-3000 TL arasında, %11,6’sının aylık geliri de 3000 TL ve üzerinde yer almaktadır. 

Vakaların %1,6’sı hiç doğum yapmamıştır. Vakalardaki tek eşlilik oranı %91 olarak 

bulunmuştur. Vakaların koit yaşına bakıldığında %51,8’inin 18 ve altı yaşlarda olduğu 

saptanmıştır. Vakalarda sigara içme oranı %25,4 olarak belirlenmiştir. Ayrıca %16,6’sı 

OKS kullanmaktadır. Ortalama gravida 4,06±2,27, parite 3,25±1,77, abort 0,81±1,22, 

yaşayan sayısı 3,18±1,68 olarak saptanmıştır (Tablo 3).  

Tablo 3. Sosyodemografik bulgular 
 Ort SD n % 
Yaş 44,02 9,42   
Eğitim Okuryazar değil   31 16,8% 

İlkokul   109 59,2% 
Ortaokul   13 7,1% 
Lise   15 8,2% 
Üniversite   16 8,7% 

Meslek Ev hanımı   163 85,3% 
Çalışan   28 14,7% 

Gelir düzeyi 1000-2000 TL   90 49,7% 
2000-3000 TL   70 38,7% 
3000 TL ve üzeri   21 11,6% 

Doğum Doğum yapmayan   4 1,6% 
Doğum yapan   243 98,4% 

Partner Tek eşli   223 91,0% 
Çok eşli   22 9,0% 

Koit yaşı 18 ve altı   103 51,8% 
19 ve ustu   96 48,2% 

Sigara İçmeyen   173 74,6% 
İçen   59 25,4% 

OKS Kullanmıyor   186 83,4% 
Kullanıyor   37 16,6% 

G 4,06 2,27   
P 3,25 1,77   
A ,81 1,22   
Y 3,18 1,68   

OKS: Oral kontraseptif, G: Gravida, P: Parite, A: Abort, Y: Yaşayan çocuk sayısı 
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Tablo 4’te vakaların gruplarına göre laboratuvar ve patoloji sonuçları verilmiştir. 

Kolposkopi grubundaki vakaların %63,9’inin sonucu CIN1 ve altı, %35,4’sinin CIN2 ve 

üstü, %0,7’inin ise malign olarak tespit edilmiştir. HPV türlerine göre vakalar 

sınıflandırıldığında; %46,2 oranında HPV 16 ve 18, %53,8 oranında da diğer HPV türleri 

tespit edildi. Konizasyon grubunda ise %2,5 oranında malignite (7 vaka), %21,3 oranında 

CIN2 ve üstü (59 vaka), %11,2 oranında (31 vaka) CIN1 ve altı saptanırken, %65,0 vakada 

konizasyona gerek duyulmadı (Tablo 4). 

Tablo 4. Laboratuvar ve patoloji sonuçları 
 n % 

Kolposkopi grup CIN 1 ve altı 177 63,9 

CIN 2 ve ustu 98 35,4 

malign 2 0,7 

HPV grup 16 ve 18 içeren 128 46,2 

Diğerleri 149 53,8 

Konizasyon grup konizasyona gerek görülmedi 180 65,0 

CIN 1 ve altı 31 11,2 

CIN 2 ve üstü 59 21,3 

Malign 7 2,5 

  

 Tablo 5’te HPV türlerinin yaşa göre dağılım verileri sunulmuştur. HPV 16 en 

yüksek oranda 30-39 yaş arası vakalarda saptanmış olup yaş dağılımı ile HPV ilişkisi 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (%33,7, 34 vaka, p<0,05) (Tablo 5).  HPV 18 en 

yüksek oranda 30-39 yaş arası vakalarda (%7,9), HPV 16-18 60 yaş ve üzerinde (%6,3), 

HPV 16 ve diğer tipler 40-49 yaş arasında (%13,7), HPV 18 ve diğer tipler 30-39 yaş 

arasında (%4,0), HPV 16-18 ve diğer tipler 40-49 yaşlar arasında (%2,9) görüldüğü 

saptandı (Tablo 5). 

 

  



25 
 

Tablo 5. Yaşa göre HPV ve türlerinin dağılımı 

 

Yas  

30-39 40-49 50-60 60 üzeri  

n % n % n % n % p 

 

 

 

HPV  

16 34 33,7 25 24,5 6 10,3 5 31,3  

 

 

0,030* 

18 8 7,9 3 2,9 4 6,9 1 6,3 

16-18 0 0,0 2 2,0 3 5,2 1 6,3 

16 ve diğer 5 5,0 14 13,7 4 6,9 2 12,5 

18 ve diğer 4 4,0 3 2,9 1 1,7 0 0,0 

Sadece 

diğerleri 
50 49,5 52 51,0 40 69,0 7 43,8 

16-18- 

diğer 
0 0,0 3 2,9 0 0,0 0 0,0 

Kikare testi; Exact test;α:0,05; *Yas dağılımı ile HPV ilişkisi istatistiksel olarak anlamlı 

Tablo 6’da yaş gruplarına göre HPV16 ve 18 ile diğer HPV tiplerinin dağılımı 

verilmiştir. Buna göre HPV 16 ve 18 saptanma oranı 60 yaş üzerinde en yüksek oranda 

saptanmıştır. Diğer HPV tipleri 50-60 yaş arasında en yüksek oranda saptanmış olup 

dağılımda istatistiksel olarak anlam saptanmamıştır (p>0,05) (Tablo 6).  

Tablo 6. Yaş gruplarına göre HPV16 ve 18 ile diğer HPV tiplerinin dağılımı 

 

Yaş grupları  

30-39 40-49 50-60 60 üzeri  

n % n % n % n % p 

HPV grup 16 ve 18 

içeren 
51 50,5 50 49,0 18 31,0 9 56,3 

0,069 

Diğerleri 50 49,5 52 51,0 40 69,0 7 43,8 

Kikare testi;Exact test;α:0,05 

 Tablo 7’de smear sonuçları ile HPV tiplerinin kıyaslaması görülmektedir. Buna 

göre sadece HPV 16 ve 18 dışındaki tiplerle enfekte bireylerde smear sonucunun benign 

olma oranı diğer gruplara göre belirgin yüksek saptanmıştır (%61,1). Patolojik sonuçlar 

açısından bakıldığında ise HPV 16 ile enfekte olan vakalarda bu oran %44,6 ile en yüksek 

oranda saptanmış, arkasından %37,8 ile sadece diğer HPV tipleri ile enfekte olan vakalar 

gelmektedir. Sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur(p<0,05) (Tablo 7). 
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Tablo 7. HPV tiplerinin Smear sonuçlarıyla kıyaslanması 

 

Smear grupları  

benign Patolojik Yetersiz  

n % n % n % p 

HPV 

grup 

16 34 17,6 33 44,6 3 30,0  

 

 

p<0,001* 

18 8 4,1 6 8,1 2 20,0 

16-18 3 1,6 3 4,1 0 0,0 

16 ve diğer 22 11,4 1 1,4 2 20,0 

18 ve diğer 6 3,1 2 2,7 0 0,0 

Sadece 

diğerleri 
118 61,1 28 37,8 3 30,0 

16-18- diğer 2 1,0 1 1,4 0 0,0 

Kikare testi; Exact test;α:0,05 

Tablo 8’de HPV tiplerinin kolposkopi sonuçlarıyla kıyaslanması verilmiştir. Buna 

göre kolposkopi sonucu CIN1 ve altı olma durumu en yüksek oranda sadece diğer HPV 

tipleri ile enfekte olan vakalarda saptanmıştır (%65,0). CIN2 ve üstü sonuçlar ise en 

yüksek oranda HPV 16 ile enfekte olan vakalarda saptanmıştır (%43,9). Malignite 

saptanan vakaların %50’sinde HPV 16 kalan %50’sinde ise HPV 18 saptanmıştır. Sonuçlar 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05) (Tablo 8). 

Tablo 8. HPV tiplerinin kolposkopi sonuçlarıyla kıyaslanması 

 

Kolposkopi grupları  

CIN 1 ve altı CIN 2 ve ustu malign  
n % n % n % p 

HPV 
grup 

16 26 14,7 43 43,9 1 50,0  
 
 

p<0,001* 

18 13 7,3 2 2,0 1 50,0 
16-18 3 1,7 3 3,1 0 0,0 
16 ve diğer 16 9,0 9 9,2 0 0,0 
18 ve diğer 4 2,3 4 4,1 0 0,0 
Sadece 
diğerleri 115 65,0 34 34,7 0 0,0 

16-18- diğer 0 0,0 3 3,1 0 0,0 
Kikare testi; Exact test;α:0,05 
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Tablo 9’da kolposkopi, Smear ve HPV tiplendirme sonuçlarının karşılaştırılmaları 

değerlendirilmiştir. Buna göre malignite saptanan 2 hastadan birinin HPV tip 16 ile enfekte 

olduğu, smear sonucu benign olarak değerlendirildiği saptanmış ve bu durum istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05). Diğer hastanın ise HPV tip 18 ile enfekte saptandığı, 

smear sonucunun patolojik olarak değerlendirildiği belirlenmiş olup sonuç istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05).  

Tablo 9. Kolposkopi, Smear ve HPV tiplendirme sonuçlarının karşılaştırılması 

 

Kolposkopi grupları  

CIN 1 ve altı CIN 2 ve ustu malign  

n % n % n % p 

HPV 
grup 

16 Smear 
grup 

Benign 19 73,1 14 32,6 1 100,0 0,005* 

Patolojik 5 19,2 28 65,1 0 0,0 

Yetersiz 2 7,7 1 2,3 0 0,0 

18 Smear 
grup 

Benign 7 53,8 1 50,0 0 0,0 0,684 

Patolojik 4 30,8 1 50,0 1 100,0 

Yetersiz 2 15,4 0 0,0 0 0,0 

16-18 Smear 
grup 

Benign 2 66,7 1 33,3 0 0,0 0,414 

Patolojik 1 33,3 2 66,7 0 0,0 

Yetersiz 0 0,0 0 0,0 0 0,0 

16 ve diğer Smear 
grup 

Benign 15 93,8 7 77,8 0 0,0 0,117 

Patolojik 1 6,3 0 0,0 0 0,0 

Yetersiz 0 0,0 2 22,2 0 0,0 

18 ve diğer Smear 
grup 

Benign 3 75,0 3 75,0 0 0,0 1,000 

Patolojik 1 25,0 1 25,0 0 0,0 

Yetersiz 0 0,0 0 0,0 0 0,0 

Sadece 
diğerleri 

Smear 
grup 

Benign 95 82,6 23 67,6 0 0,0 0,167 

Patolojik 18 15,7 10 29,4 0 0,0 

Yetersiz 2 1,7 1 2,9 0 0,0 

16-18- 
diğer 

Smear 
grup 

Benign 0 0,0 2 66,7 0 0,0 - 

Patolojik 0 0,0 1 33,3 0 0,0 

Yetersiz 0 0,0 0 0,0 0 0,0 

Kikare testi; Exact test;α:0,05 

Tablo 10’da HPV tipleri ile Smear sonuçlarının kıyaslanması verilmiş olup HPV 16 

ve 18 içeren vakalarda benign smear sonucu %58,6, patolojik sonuç %35,9 olarak 

saptanmıştır. Diğer HPV tipleri için ise sonuçlar %79,2 oranında benign, %18,8 oranında 
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patolojik sonuç saptanmış olup sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05) 

(Tablo 10). 

Tablo 10.  HPV tipleri ile Smear sonuçlarının kıyaslanması 

 

HPV grup  

16 ve 18 içeren Diğerleri  

n % n % p 

Smear grup Benign 75 58,6 118 79,2 p<0,001* 

Patolojik 46 35,9 28 18,8 

Yetersiz 7 5,5 3 2,0 

Kikare testi; Exact test;α:0,05 

 Tablo 11’de HPV tipleri ile kolposkopi sonuçlarının kıyaslanma verileri 

değerlendirilmektedir. HPV 16 ve 18 içeren grupta malign olma oranı %2,0, CIN2 ve üstü 

sonuçlar %50 ve CIN1 ve altı sonuçlar %48,4 oranında görülmektedir. HPV 16 ve 18 

dışındaki tiplerde ise malignite görülmeyip CIN2 ve üstü %22,8, CIN1 ve altı kolposkopi 

sonucu ise %77,2 oranında görülmekte ve sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı 

değerlendirilmektedir (p<0,05) (Tablo 11).  

Tablo 11. HPV tipleri ile kolposkopi sonuçlarının kıyaslanması 
  HPV grupları  

  16 ve 18 içeren Diğerleri  

  n % n % p 

Kolposkopi grup CIN 1 ve altı 62 48,4 115 77,2 p<0,001* 

CIN 2 ve üstü 64 50,0 34 22,8 

Malign 2 1,6 0 0,0 

 

 Tablo 12 ve 13’de HPV tiplerine göre Smear ve kolposkopi sonuçlarının 

kıyaslanması verilmiştir. Buna göre smear sonucu benign olanların %38,9’u HPV 16 ve 

18, %61,1’i diğer HPV tiplerinden köken almaktadır. Smear sonucu patolojik olanların 

%62,2’si HPV 16 ve 18, %37,8’i diğer HPV tiplerinden köken almaktadır. Kolposkopi 

sonuçlarında ise CIN1 ve altı sonuç görülme oranı HPV 16 ve 18’de %35,0 iken, diğer 

HPV tiplerinde %65 olarak değerlendirilmiştir. CIN2 ve üstü sonuçlar ise HPV 16 ve 

18’de %65,3, diğer tiplerde %34,7 oranında görülmektedir. Malignite sonuçlarının ise 
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tamamı HPV tip 16 ve 18 ile ilişkili bulunmuştur (p<0,05) (Tablo 12, 13). Kolposkopi 

sonucunda toplam 2 hastada malignite saptanmıştır (Tablo 13). 

Tablo 12. HPV tiplerine göre Smear ve kolposkopi sonuçlarının kıyaslanması 

 

HPV grupları 

16 ve 18 içeren Diğerleri 

n % n % 

Smear grup Benign 75 38,9 118 61,1 

Patolojik 46 62,2 28 37,8 

Yetersiz 7 70,0 3 30,0 

Kolposkopi grup CIN 1 ve altı 62 35,0 115 65,0 

CIN 2 ve ustu 64 65,3 34 34,7 

malign 2 100,0 0 0,0 

 

Tablo 13. HPV tiplerine göre Smear ve kolposkopi sonuçlarının kıyaslanması 

 

Kolposkopi grupları  

CIN 1 ve altı CIN 2 ve ustu malign  

n % n % n % p 

Smear 

grup 

benign HPV grup 16 ve 18 

içeren 
46 32,6 28 54,9 1 100,0 

0,009* 

Diğerleri 95 67,4 23 45,1 0 0,0 

Patolojik HPV grup 16 ve 18 

içeren 
12 40,0 33 76,7 1 100,0 

0,005* 

Diğerleri 18 60,0 10 23,3 0 0,0 

Yetersiz HPV grup 16 ve 18 

içeren 
4 66,7 3 75,0 0 0,0 

0,778 

Diğerleri 2 33,3 1 25,0 0 0,0 

 

Tablo 14 ve 15’te smear, HPV tip ve konizasyon sonuçlarının kıyaslanması ile ilgili 

veriler değerlendirilmiştir. Benign smear sonucu olan ve HPV tip 16 ve 18 tiplendirmeye 

sahip grupta %2,7, diğer tiplendirmeye sahip grupta %1,7 oranında maligniteye 

rastlanmıştır. Diğer HPV tipleri nedeni ile malignite gelişenlerde; bir hastada HPV 31, 
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diğer hastada ise HPV 45 ve 58 pozitif saptandı. Ancak sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p>0,05) (Tablo 15). Patolojik smear sonucuna sahip, HPV tip 16 ve 18 ile 

enfekte grupta malignite oranı %6,5, CIN2 ve üstü sonuç %54,3 olarak saptanmış ve 

sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05) (Tablo 14).  Konizasyon 

sonucunda toplam 7 hastada maligniteye rastlanmıştır (Tablo 15).  

Tablo 14. Smear, HPV tipi ve konizasyon gruplarının kıyaslanması 

 

Konizasyon grup  

konizasyona 

gerek 

görülmedi 

CIN 1 ve 

altı CIN 2 ve üstü Malign 

 

N % N % N % N % P 

Smear 

grup 

benign 16 ve 18 içeren 48 64,0 11 14,7 14 18,7 2 2,7 0,088 

Diğerleri 95 80,5 9 7,6 12 10,2 2 1,7 

Patoloji

k 

16 ve 18 içeren 14 30,4 4 8,7 25 54,3 3 6,5 0,004* 

Diğerleri 17 60,7 6 21,4 5 17,9 0 0,0 

Yetersiz 16 ve 18 içeren 4 57,1 1 14,3 2 28,6 0 0,0 0,788 

Diğerleri 2 66,7 0 0,0 1 33,3 0 0,0 

Tablo 15. Smear, HPV tipi ve konizasyon gruplarının kıyaslanması 

 

Konizasyon grupları  

Konizasyona 

gerek 

görülmedi 

CIN 1 ve 

altı 

CIN 2 ve 

üstü Malign 

 

n % n % n % n % p 

Smear 

grup 

benign HPV 

grup 

16 ve 18 

içeren 
48 33,6 11 55,0 14 53,8 2 50,0 

0,088 

Diğerleri 95 66,4 9 45,0 12 46,2 2 50,0 

Patolojik HPV 

grup 

16 ve 18 

içeren 
14 45,2 4 40,0 25 83,3 3 100,0 

0,004* 

Diğerleri 17 54,8 6 60,0 5 16,7 0 0,0 

Yetersiz HPV 

grup 

16 ve 18 

içeren 
4 66,7 1 100,0 2 66,7 0 0,0 

0,788 

Diğerleri 2 33,3 0 0,0 1 33,3 0 0,0 
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5. TARTIŞMA 

Yaklaşık olarak kanserle ilişkili 15 HPV tipi mevcuttur ve bunlar yüksek riskli, 

kanserojenik veya kanserle ilişkili olarak bilinirler (28). HPV 16 bu grubun en yaygın 

olarak görülen üyesi olup kansere ilerleme riski en yüksek olanıdır (29,30). Servikal kanser 

dünya çapında kadınlar arasında en sık görülen 4. kanser tipi olup yılda 430.000 invazif 

servikal karsinom tanısı konulmakta ve yılda 260.000 servikal kanser ilişkili ölüm 

gerçekleşmektedir (5). HPV’ün servikal karsinomla bağlantılı olduğunu gösteren birçok 

kanıt mevcuttur (1). Neredeyse servikal kanser vakalarının tamamı HPV enfeksiyonlarına 

atfolunabilmektedir (6).  

Çalışmamızda kolposkopi sonucunda 2 hastada malignite saptanmışken, 

konizasyon sonucunda 5 hastada daha malignite saptanmıştır. Servikal kolposkopi ile 

saptanamayan anormal hücreler konizasyon yöntemi ile tespit edilebilmektedir (137). Shen 

K ve arkadaşlarının (138) yapmış olduğu bir çalışmada %59,3 oranında konizasyon ve 

kolposkopi sonuçlarında farklılıklar olduğunu saptanmıştır. Sonuçlarımız, endikasyon 

varlığında, kolposkopik değerlendirme sonrası konizasyonla biyopsi yöntemine 

başvurulmasının malignite tespiti açısından gerekliliğini teyit eder niteliktedir.  

Aghakhani ve arkadaşlarının (139) yapmış olduğu bir çalışmada HPV 16 ve 18 en 

sık 26-30 yaşlar arasında görüldüğü saptanmıştır. Newall ve arkadaşlarının (140) 

Avustralya’da 1523 kadını dahil ederek yapmış oldukları bir çalışmada; HPV 16 ve 18’in 

en sık 30-39 yaşlardaki kadınlarda tespit edildiği bildirilmiştir. Çalışmamız sonucunda 

vardığımız sonuçlarda ise; HPV 16 ve 18’in 30-39 yaşları arasında en en sık görüldüğü 

saptanmıştır. Diğer HPV tipleri ise 50-60 yaş arasında en yüksek oranda saptanmış olup 

dağılımda istatistiksel olarak anlam saptanmıştır (p<0,05). 

İnsan vücut dokularında lezyona sebep olabilen yüksek riskli HPV genotipleri 

arasında; tip 16, 18, 26,31, 33, 35, 39, 45, 51, 53,56, 58, 59, 66, 68, 73 ve 82 sayılabilir 

(34). HPV 16 servikal kanser vakalarının %50’sinden HPV 18 de %20’sinden sorumlu 

tutulmaktadır (6). De Sanjose ve arkadaşlarının (7) 14.249 kadından alınan örneklerle 

yapmış olduğu bir çalışmada HPV tip 31, 33, 45, 52 ve 58’nde servikal kanserlerde %19 

oranında etken olduğu belirtilmektedir. Aynı çalışmada HPV 16 ve 18’in invazif servikal 

kanserlerin %71’inden sorumlu olduğu bildirilmektedir (7). Bizim çalışmamızda da bu 

verilerle aynı doğrultuda olmak üzere; diğer HPV tipleri nedeni ile malignite gelişen bir 

hastada HPV 31, diğer hastada ise HPV 45 ve 58 pozitif saptanmıştır. Çalışmamızda HPV 
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tip 16 ve 18’de smear sonuçlarının patolojik olma olasılığı diğer HPV tiplerine göre daha 

yüksek olduğu bulunmuştur. Ayrıca HPV 16 ile enfekte bireylerde smear sonucu benign 

olsa da malignite gelişebilmekte olduğu görülmüştür. Bu hastaların takibinin 

aksatılmaması gerektiği sonucuna varılmıştır. Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak; 

smear sonuçlarına bakıldığında patolojik olma potansiyeli en yüksek tip HPV 16, 

kolposkopi sonuçlarına göre de maligniteye neden olma potansiyeli en yüksek tipler HPV 

tip 16 ve 18 olarak belirlenmiştir.  

Ding ve arkadaşlarının (141) yapmış olduğu bir çalışmada; kolposkopik 

değerlendirme sonrasında, HPV 16’nın HSIL ve üzeri lezyonlarla önemli ölçüde ilişkili 

olduğu gösterilmiştir. Bizim çalışmamızda da buna paralel olarak, kolposkopi sonucunda 

HPV 16 ve 18’de CIN2 ve üstü sonuçların diğer tiplere oranla daha sık görüldüğü 

saptanmıştır. Sigurdsson ve arkadaşlarının (142) İzlanda’da yapmış oldukları bir çalışmada 

da; HPV 16 ve 18’in CIN2 ve üzeri lezyon ve servikal kanser gelişiminde önde gelen HPV 

tiplerinden oldukları belirtilmiştir. Yine bu doğrultuda çalışmamızın kolposkopi 

sonuçlarında; smear sonucu patolojik veya benign olan HPV 16 ve 18 hastalarında; 

malignite ve CIN2 ve üstü sonuç çıkma oranı diğer HPV tiplerine göre anlamlı derecede 

yüksek saptanmıştır. 

Li ve arkadaşlarının (143) yapmış olduğu bir çalışmada; 238 HSIL ve üzeri lezyonu 

olan kadının konizasyonu sonucunda en sık rastlanan HPV genotipinin HPV 16 (%46,2) 

olduğu, ondan sonra da sırasıyla HPV 58 (%26,5) ve HPV 52’nin (%16,9)  geldiği 

bildirilmiştir. Bu genotiplerin tamamı yüksek riskli HPV genotipleri olarak 

nitelendirilmektedirler (7,34). Literatüre paralel olarak bizim çalışmamızda da; konizasyon 

sonucunda smear sonucu patolojik olan, HPV 16 ve 18 hastalarında; malignite ve CIN2 

veya üstü sonuç çıkma oranı diğer HPV tiplerine göre anlamlı derecede yüksektir. 

 Sonuç olarak özellikle HPV 16 baskın olmakla birlikte, HPV 18 ve diğer yüksek 

riskli HPV genotipleri (HPV 31, 45, 58) de CIN2 veya üzeri lezyonlar ve servikal kanser 

açısından risk oluşturmaktadır. HPV 16 ve 18 dışında HPV 31, 45 ve 58 varlığında da 

kolposkopik ve konizasyonla hastaların değerlendirmesi servikal kanser tespitinde önemli 

yer tutmaktadır. HPV 16’nın malignite potansiyeli yüksek olup, benign sitoloji saptanan 

hastaların dahi dikkatli takip edilmesi, konizasyon gibi daha agresif bir tanı yönteminin 

kullanımında, şüphe eşiğinin düşük tutulması gerekmektedir.  
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6. SONUÇLAR 

1. Kolposkopi sonucunda 3 hastada malignite saptanmışken, konizasyon sonucunda 4 

hastada daha malignite saptanmıştır.  

2. HPV 16 ve 18’in 30-39 yaşları arasında en sık görüldüğü saptanmıştır. Diğer HPV 

tipleri ise 50-60 yaş arasında en yüksek oranda saptanmış olup dağılımda 

istatistiksel olarak anlam saptanmıştır.  

3. Smear sonuçlarında patolojik olma potansiyeli en yüksek tip HPV 16’dır.  

4. Kolposkopi sonuçlarına göre malignite saptanma potansiyeli en yüksek HPV tipleri 

HPV tip 16 ve 18’dir. 

5. HPV 16 ile enfekte bireylerde smear sonucu benign olsa da malignite 

gelişebilmektedir. Bu hastaların takibinin aksatılmaması gerekir. 

6. HPV tip 16 ve 18’de smear sonuçlarının patolojik olma olasılığı diğer HPV 

tiplerine göre daha yüksektir.  

7. Kolposkopi sonucuna göre HPV 16 ve 18’de CIN2 ve üstü sonuçlar diğer tiplere 

oranla daha sık görülmektedir.  

8. Kolposkopi sonucunda smear sonucu patolojik olan HPV 16 ve 18 hastalarında; 

malignite ve CIN2 ve üstü sonuç çıkma oranı diğer HPV tiplerine göre anlamlı 

derecede yüksektir. 

9. Kolposkopi sonucunda smear sonucu benign olan, HPV 16 ve 18 hastalarında; 

malignite ve CIN2 ve üstü sonuç çıkma oranı diğer HPV tiplerine göre anlamlı 

derecede yüksektir. 

10. Konizasyon sonucunda smear sonucu patolojik olan, HPV 16 ve 18 hastalarında; 

malignite ve CIN2 veya üstü sonuç çıkma oranı diğer HPV tiplerine göre anlamlı 

derecede yüksektir. 

11. HPV 31,45,58 pozitif hastalarda smear sonucu negatif olsada kolposkopik 

değerlendirme açısından yeni çalışmalara ihtiyaç vardır.  
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