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ÖZET

Serviks kanseri, dünyada kadınları etkileyen kanserler içinde 2. sırada yer alarak hâlâ önemli bir halk sağlığı problemini oluş
turmaktadır. Son yıllarda, serviks kanserinin epidemiyolojisi ve onkojenik human papilloma virüsün (HPV) rolüne dair bilgileri
mizde belirgin gelişmeler olmuştur. Bu bilimsel gelişmelere rağmen, serviks kanseri dünyada yıkıcı etkisini sürdürmektedir. Her 
yıl 400.000 kadında serviks kanseri gelişirken, 200.000 kadın bu hastalıktan ölmektedir. Son 50 yıi içinde yüksek gelişmişlik dü
zeyindeki ülkelerde Papanicoiau sitoloji test ile yapılan yaygın taramalar, serviks kanser zararını dörtte üç oranında azaltmıştır. 
Bununla beraber, gelişmekte olan ülkelerde servikal kanser için tarama programları ile serviks kanser hızındaki düşüş istenilen 
düzeyde olmamıştır. HPV ve servikal kanser arasındaki ilişkinin gösterilmesi, hastalıkta görülen en yaygın HPV tiplerine karşı 
profilaktik aşı araştırmalarına ivme kazandırmıştır. HPV 16 ve 18’i  içeren L1 virüs benzeri aşıların, serviks kanserine sebep olan 
infeksiyonların en az %90'ını önlediği gösterilmiştir. Farklı onkojenik HPV tiplerine karşı daha geniş Faz III çalışmalar devam et
mektedir. Onkojenik HPV tiplerinin primer önlenmesinde aşılama ve sekonder korumada servikal sitoloji taramasının bir arada 
kullanıldığı stratejiler invaziv serviks kanserinden ölümleri azaltacaktır. Ancak aşının insan sağlığı üzerine etkileri, etkiniik-mali- 
yet analizi, aşılama için en uygun yaş ve koruma süresinin tanımlanmasına ihtiyaç olacaktır.

Anahtar Kelimeler: Serviks kanseri, human papilloma virüs, aşı.

SUMMARY

Cervical cancer is the second most common malignant neoplasm affecting women woridwide that remains an important pub- 
lic health. İn the past several years, there have been substantial advances in our understanding of the epidemiology of cervical 
carcinogenesis and the causal role of oncogenic human papillomavirus (HPV). Despite this scientific progress, cervical cancer 
continues to have a devastating impact on women worldwide, with an estimated 400.000 women developing cervical cancer and 
200.000 dying from this disease each year. VVİdespread programmatic or opportunistic screening with the Papanicoiau cytology 
tecnique has likely contributed to reducing about three-fourths of the cervical cancer burden in high-income countries during the 
last 50 years. However, in developing countries that have not implemented screening programmes for cervical cancer, the effect 
of a drop in rates of cervical cancer. Establishment of the link between HPV and cervical cancer has provided the impetus for re- 
search into prophylactic vaccination against the most common HPV types associated with the disease. Initial studies have pro
vided evidence that L1 virus-like partcle vaccines against HPV 16 and HPV 18 (as monovalent, bivalent, or quadrivalent vacci- 
nes) prevent at least 90% o f incident and persistent infections and their associated precursors of cervical cancer. Larger phase 
III trials of vaccines targeted against different oncogenic HPV types are undervvay. A combined strategy of vaccination for pri- 
mary prevention of oncogenic HPV infection and cen/ical cytologic screening for secondary prevention of cervical cancer offers 
an intriguing option to further reduce the mortality from invasive cervical cancer. Hovvever, such implementation will need defini- 
tion of the vaccine’s effect on public health, cost-effectiveness, the optimum age for vaccination, and the duration of protection.

Key Words: Cervical cancer, human papilloma virüs, vaccine.
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GİRİŞ

Son 50 yıldır yüksek gelir düzeyli ülkelerde Papa- 
nicolaou sitoloji teknikleri yani kısaca Pap test ile ser
viks kanser hasarı dörtte üç azalmıştır. Serviks kan
serinin azalmasında popülasyon fertilitesindeki tedrici 
düşüş ve batının yeme alışkanlığındaki değişiklik de 
etkili olmuştur (1). Son meta-analizler, Pap sitoiojinin 
servikal intraepitelyal neopiazi (CİN) veya invaziv ser
vikal kanserin tespitinde %51 sensitivite ve %98 spe- 
sifisiteye sahip olduğunu göstermiştir (2). Pap testin 
yüksek yanlış negatif hızı, bu testin en önemli sımrla- 
yıcılığıdır. Yaklaşık üçte bir yanlış negatif tanı slayt 
değerlendirme hatalarına, üçte ikisi de kötü örnek 
toplama ve slayt hazırlamaya bağlıdır (3). Yanlış ne
gatif tanı önemli medikai, finansal ve legal sorunlara 
sahiptir. Pap sitoloji morfolojik değişikliklerin sübjektif 
değerlendirmesini baz alır ve optimal örnek toplama
ya bağlıdır. HPV’nin belirli tipleri ile servikal kanser 
arasındaki sebep ilişkisinin anlaşılması, CİN ve servi
kal kanserin önlenmesine dair çalışmaları başlatmış
tır (4). Pap test ve onkojenik HPV-DNA’sının tespiti 
erken tanının doğruluğunu düzeltebilir. HPV-DNA tes
ti, anormal sitoloji sonuçları için sekonder test (triaj 
test olarakta isimlendirilir) olarak kullanılabilir. HPV 
üzerine çalışmalar HPV infeksiyonunu ve son olarak 
serviks kanserini önleyen aşıların gelişimini sağla
mıştır. HPV’ye karşı geliştirilen aşıların etkinlik ve gü
venliği üzerine yapılan araştırmalar, aşıların servikal 
prekanseröz lezyonların ve tekrarlayan inatçı infeksi- 
yonların gelişiminin önlenmesinde en az %90 etkili ol
duğunu göstermiştir (5-7). Devam eden klinik çalış
maların aşı etkinliği konusunda ileri kanıtlar sağlaya
cağı ümit edilmektedir. HPV ile aşılanmış kadınların 
uygun gözetimi için servikal kanser tarama stratejile
rinin maliyet-etkinlik dengesinin oluşturulması ise 
uzun zaman alacaktır.

Bu derlemede HPV infeksiyonuna karşı immüni- 
zasyon yolu ile serviks kanserinin primer koruma yol
ları tartışılacaktır.

DÜNYADA SERVİKS KANSERİ

Serviks kanseri dünyada kadın malign neoplazm- 
larının ikinci en yaygın olanıdır. Diğer kanserlere gö
re daha genç yaştaki bireyleri etkiler (8). Gelişmekte 
olan ülkelerde birinci sıradadır (9). Tüm kanserlerin 
ise yaklaşık %10’unu oluşturur (nonmelanom cilt kan
serleri dışında). 2002 yılında 493.000 yeni invaziv 
servikal kanser vakası tespit edilmiştir. Bu vakaların 
%83'ü gelişmekte olan ülkelerdedir (9). Serviks kan
seri için en yüksek risk alanları Güney ve Doğu Afri
ka, Karayipler ve Orta Amerika’dır.

Dünyada her yıl serviks kanserinden 273.000 
ölüm gerçekleşmektedir. Bunların dörtte üçünden faz
lası gelişmekte olan ülkelerdedir (9). Genelde insi- 
dans ve mortalite arasında bir korelasyon vardır. Fa
kat Afrika gibi bazı bölgelerde orantısız yüksek morta
lite saptanmıştır.

Gelişmekte olan ülkelerdeki serviks kanserli ka
dınların %50’den azı 5 yıldan daha uzun yaşar. Geliş
miş ülkelerde 5 yıllık sağkalım hızı %66’dır (10).

SERVİKS KANSERİNİN SEBEBİ OLARAK 
HPV İNFEKSİYONU

Serviks kanserinde en önemli faktör olarak HPV 
infeksiyonu gösterilmiştir (9). HPV ve servikal kanser 
arasındaki ilişki kanserler içinde tektir, zira diğer hiç
bir kanser için tek sebep yoktur. Seksüel aktif kadın
ların %70’inden fazlası yaşamları boyunca HPV ile in- 
fekte olurlar (11). Amerika Birleşik Devletleri ve Avru
pa’da her yıl 35.000 kadın bu hastalıktan ölmektedir 
(9). Pap testle yapılan taramalar serviks kanser riski
ni düşürmekle beraber, HPV infeksiyonunu ve pre
kanseröz lezyonların gelişmesini önlemez (12). Yü
zün üzerinde HPV tipi tanımlanmıştır. Bunların 40’ının 
genital yolu infekte ettiği bilinmektedir (13). HPV ser
vikal kanser ilişkisinin gösterilmesi iki yolla korumaya 
ışık tutar. Biyolojik ajan olarak HPV infeksiyonunun 
taranması asemptomatik servikal kanser prekürsör 
lezyonlarının gösterilmesini sağlar. Bu sekonder ko
rumadır. Lezyonların başlamasından önce HPV infek- 
siyonlarına karşı immünizasyon ise primer koruma 
sağlayacaktır.

HPV tip 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 
59 ve 68 yüksek onkojenik risk taşımaktadır. Çünkü 
bu tipler sıklıkla serviks kanseri, servikal intraepitelyal 
lezyon (SİL) gibi preinvaziv lezyon evreleri ile birlikte
dir. Diğer genital tipler 6, 11, 42-44 ve bazı daha na
dir tipler onkojenik değil veya düşük risktedir. Bu tip
ler genellikle subklinik lezyonlara veya dış genital si
ğillere sebep olur.

HPV zarfsız, kapsüle, çift sarmallı DNA virüsüdür. 
Yüksek riskli HPV onkogenierinden E6 ve E7’nin eks- 
presyonu servikal karsinogenezisten sorumludur. Rb 
gen yapımı ile E7 kompleksleri kontrolsüz hücre pro- 
liferasyonuna sebep olur (14). P53’e E6’nın bağlan
ması protein yapımını bozar, DNA’nın onarım fonksi
yonu bozulur ve hücrenin apoptozise gitmesi önlenir 
(15). Hücre ileri hasarı daha fazla durduramaz. Böy- 
lece mutasyon ve genomik instabilite oluşur.

İnatçı HPV infeksiyonları özellikle onkojenik grup 
CİN ve kansere sebep olur (16). Tekrarlayan, inatçı
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HPV infeksiyonları, HPV genomunun E6 ve E7 prote
inleri tarafından p53’ün inaktivasyonu ile sonuçlanır 
ve p Rb tümör süpresyon genleri ciddi intraepitelyal 
lezyonlara ve sonunda kansere yol açar. HPV-DNA’sı 
servikal kanserlerin %99.7’sinde tespit edilmiştir. Her 
yıl teşhis edilen servikal kanserlerin %50’den fazla
sında HPV 16 ve 18 vardır (13). Profilaktik aşı HPV 
16 ve 18’in sebep olduğu yüksek riskli infeksiyonları 
azaltır veya önler (17). HPV aşıları ile ilgili Faz II ça
lışmalarda, tekrarlayan HPV 16 infeksiyon ve HPV 16 
spesifik CIN’ın önlenmesinde 18 aylık periyotta %100 
etkinlik saptanmıştır (5). Farklı onkojenik HPV tipleri
ne karşı daha geniş Faz III çalışmalar devam etmek
tedir (17).

Klinik, subklinik ve latent HPV infeksiyonları en 
yaygın seksüel geçişli infeksiyonlardır. Latent genital 
HPV infeksiyonları fertil yaştaki seksüel aktif kadınla
rın %5-40’ında tespit edilmiştir (4). Seksüel aktiviteye 
başladıktan hemen sonra genç kadınlar arasında 
HPV prevalansı en yüksek seviyededir. Yaşla beraber 
tedrici olarak düşer. Dördüncü veya beşinci dekaddan 
sonra bazı toplumlarda ikinci bir pik yapar. Genç yaş
lardaki pik sonrası prevalanstaki hızlı düşüş sonradan 
edinilen immüniteyi gösterir. İkinci yaş spesifik preva- 
lans piki HPV tiplerine karşı orijinal immünite kaybının 
göstergesidir. Seksüel aktif kadınların çoğu yaşamla
rının bir döneminde HPV infeksiyonu geçirecektir. An
cak bu infeksiyonların büyük bir çoğunluğu spontan 
olarak gerileyecek ve duyarlı yollarla dahi tanımlana- 
mayacaktır. Onkojenik HPV ile uzun süreli ısrarlı in- 
feksiyonlar ise CİN ve servikal kanser riskini artıra
caktır (2,3,9,10,14).

HPV AŞILARI

HPV aşılarının iki ana tipi geliştirilmiştir. HPV in- 
feksiyonları ve birlikte olan hastalıkları önleyen profil
aktik aşılar ve prekanseröz lezyonlarin regresyonu 
veya ileri evre serviks kanserinin remisyonunda kulla
nılan tedavi edici aşılar.

Bu derlemede profilaktik aşılar tartışılacaktır.

Profilaktik HPV aşıları serviks sekresyonunda nöt- 
ralizan antikor miktarını artırarak, virüsün buradan 
içeri girmesini immünolojik olarak önlemektedir. Bu 
aşılar, majör kapsül proteini L1 veya L1 + L2 protein
lerini içerir ve VLP (virus-like particles) şeklinde hazır
lanır. VLP’ler Baculovirus ile infekte böcek veya maya 
hücreleri ile üretilir. HPV aşı araştırma ve gelişmele
rinde anahtar konu immünojen olarak dahil edilen 
HPV tiplerinin sayısıdır. HPV tip 16,18, 31,33, 45 tip
lerini içeren pentavalan aşı serviks kanserini %83 ön

leme potansiyelindedir. Diğer taraftan heptavalan aşı 
tip 52 ve 58’i de içerir ve serviks kanserini %87 önler
(18) . Dört tip üzerinde aşılarda koruyuculuk hızla 
azalmaktadır.

Günümüze kadar Merck firması tarafından mono- 
valan ve tetravalan, GlaxoSmithKline firması tarafın
dan bivalan olmak üzere üç randomize VLP aşı çalış
ması tamamlanmıştır (5-7). Bu çalışmaların ortak so
nuçları, HPV VLP aşılarının iyi tolere edildiği ve yüksek 
oranda immünojenik olduğu, ısrarlı HPV infeksiyonları- 
nın azaltılmasında etkili olduğu şeklindedir (5-7).

HPV’ye karşı immünizasyon, gelişmekte olan ül
kelerde büyük değere sahip olabilir. Çünkü serviks 
kanseri hasarlarının %80’i bu ülkelerde olur. Bu Pap 
taramanın etkili olamamasındandır.

HPV-DNA’sı tüm servikal kanserlerin %99.7’sinde 
saptanmıştır. Her yıl tespit edilen tüm serviks kanser
lerinin %75’inde infeksiyon HPV’nin dört tipinden bi- 
riyledir (Tip 16, 18, 31 veya 45) (13,18) .

Pek çok rapor (19-22) tip spesifik HPV aşılarının 
serviks kanserini azalttığını, ancak elimine etmediğini 
göstermiştir. Aşının uzun süreli etkinliği, immünite sü
resi tip spesifik aşılamanın diğer HPV tipleri üzerine 
etkisi ile ilgili veriler birkaç 10 yıl daha bilinmeyecektir.

Yaygın servikal kanserden koruma programları 
primer koruma (aşılama) ve sekonder koruma (tara
ma) programları şeklinde olmalıdır.

Servikal kanser taramasında önerilenler gelecek 
birkaç yıl içinde olasılıkla değişikliğe uğrayacaktır. Si- 
tolojik metotlarda yeni teknolojiler gelişecek ve HPV 
DNA’sının yüksek riskli tiplerinin tespiti kolaylaşacak
tır (22-25). Çalışma sonuçları, aşı ve sitolojik tarama
nın bir arada kullanılmasını, sadece sitolojik tarama 
yöntemlerine göre mali olarak daha etkin bulmuştur
(19) . On iki yaşında aşılama ile beraber 25 yaşında 
başlayan 3 yıllık tarama fiyat ve yararlılık arasındaki 
en iyi dengeyi göstermiştir. Aşılama ile birlikte yapıldı
ğında tarama daha geç yaşlarda başlamakta ve daha 
az sıklıkla yapılmaktadır (15,19).

Aşı ile ilgili sorunlardan biri, eğer 50 yaşındaki ka
dınların servikal kanserlerinin büyük bir çoğunluğu 
yeni bir HPV infeksiyonunun sonucu olarak gelişiyor
sa ki 25 veya 30 yaşından sonra infeksiyon alınmış 
olacaktır, 12 yaşındaki bir kıza aşı yapılması 10-15 
yıldan sonra serviks kanseri korumasını dramatik ola
rak düşürecektir. Diğer bir ekstrem durum, eğer servi
kal kanserlerin çoğunluğu latent veya daha önceden 
kazanılmış HPV’nin reaktivasyonu ile oluşuyorsa, 12
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yaşında yapılan HPV 16/18 aşısı 10-15 yıl etkili ola
cak, sonraki yıllarda kadın HPV infeksiyon ve serviks 
kanseri riskine sahip olabilecektir. Bu tahminler için 
daha çok bilgiye ihtiyaç vardır.

Yapılan aşı ile ilgili çalışmalarda sınırlayıcılıklar 
vardır. Dünyada farklı bölgeler arasında HPV 16/18'e 
bağlı invaziv kanser oranlarının iyi dokümante edil
mesi gerekir. Eğer HPV 16/18’in sebep olduğu ser
viks kanseri oranları bizim tahminimizden daha yük
sekse, biz aşı yararını eksik hesaplıyoruz demektir. 
Seksüel aktivitenin başlangıç yaşı, seksüel davranış 
paterni, diğer risk faktörleri (oral kontraseptif, sigara 
gibi) ile değişen yaş spesifik HPV prevalansında de
ğişkenlikler vardır. Yaşlı kadınlardaki HPV infeksiyo- 
nunun büyük çoğunluğu latent veya daha önceden 
kazanılmış HPV’nin reaktivasyonu ile ortaya çıkmak
tadır. Kansere yol açan ısrarlı HPV infeksiyonunun ne 
oranda latent veya daha önceden kazanılmış HPV re- 
aktivasyonunu sonucu olduğunun daha iyi bilinmesi 
önemlidir. Ayrıca uzun süreli aşı etkisi henüz bilinme
mektedir.

Tarama ve aşıyı içeren gelecek sağlık politikası, 
tarama programı üzerine aşılamanın pozitif etkisini 
göstermelidir. Mesela eğer bir HPV 16/18 aşısı SİL 
prevalansında azalma ile beraberse, daha az tarama 
maliyeti ile ekonomik yarar sağlayacaktır (21).

Belli HPV tipleri arasında karşılıklı reaktivite oldu
ğuna dair kanıtlar olmasına rağmen (26), bu görünüm 
%1’den azdır, infeksiyondan korunma tipe spesifiktir. 
Etkili HPV aşıları polivalan olmalıdır ve çoğu servikal 
kanserden sorumlu HPV tiplerine karşı olmalıdır. Ser
vikal kansere sebep olan HPV tiplerinin jeografik da
ğılımında farklılık varsa, HPV tiplerinin dünyadaki da
ğılımının tespiti aşı yapımında önemlidir. Munoz ve 
arkadaşlarının (18) 25 ülkeden 3085 servikal kanser 
vakası üzerinde yaptıkları analizde HPV tiplerinin pre- 
valansı ve jeografik farklılıkları incelenmiştir. Bu ana
lizde total 30 farklı HPV tipi tespit edilmiştir. HPV 16 
%57.4 , HPV 18 %16.6 vakada, iki tip %74 vakada 
tespit edilmiştir. HPV 45, 31, 33, 52 ve 58 vakaların 
%19.6’sında bulunmuştur. HPV 16 ve 52 skuamöz 
hücreli tipte, HPV 18 adenokarsinomda daha yaygın 
bulunmuştur. Jeografik farklılıklara rağmen, tüm böl
gelerde en yaygın iki tip HPV 16 ve 18 olarak saptan
mıştır. HPV 16’nın en yüksek prevalansı Avrupa, Ku
zey Amerika ve Kuzey Afrika’dadır. En düşük Sahra 
altı Afrika ve Asya’dadır. HPV 18 Güney Asya’da, Or
ta ve Güney Amerika’dan iki kez daha yaygındır. 
Üçüncü en yaygın tip HPV 45 Afrika, Güney Asya, Av
rupa ve Kuzey Amerika’da saptanmıştır. HPV 31 ise,

Orta ve Güney Amerika’da üçüncü sıklıkta bulunmuş
tur. HPV 58 prevalansı Çin ve Kore’de ve Afrika’nın 
bazı bölgelerinde yüksek saptanmıştır (27-29).

HPV 16/18 aşısı tüm dünyada serviks kanserleri
nin %71’ini önleyecektir (5,30). Bu oranlar Asya’da 
%73.5, Avrupa/Kuzey Amerika’da %71.5, Afrika’da 
%67.7 ve Orta/Güney Amerika’da %65 olarak hesap
lanmıştır.

Yedi en yaygın HPV’yi içeren (16, 18, 45, 31, 33, 
52, 58) aşılar tüm dünyadaki servikal kanserlerin 
%87.4’ünü önleyecektir: Kuzey Afrika’da %90.6, Gü
ney Asya’da %88.8, Sahra altı Afrika'da %86.5, Avru
pa/Kuzey Amerika’da %85.8 ve Orta/Güney Ameri
ka’da %84.9 olarak hesaplanmıştır (31).

Sonuçta 7 yaygın HPV tipini içeren aşılar tüm 
dünyadaki küçük bölgesel değişikliklerle servikal kan
serin %87’sini önler. Yedi HPV tipli aşılar teknik olarak 
kolay hazırlanabilir, bununla beraber üretim maliyeti 
yüksektir.

HPV aşılaması, Pap test ile tanımlanan anormal
likleri ve CİN yönetimi ile birlikte tıbbi, psikolojik ve 
ekonomik maliyeti azaltabilir. Bir aşıda HPV 6 ve 11 ’in 
olması genital siğillerin ve düşük gradeli CIN'in insi- 
dansını azaltır. Yaygın HPV aşılaması 10-13 yaşlarda 
henüz HPV negatifken yapıldığında en etkin olabilir. 
Onkojenik HPV tip 16 ve 18’e karşı aşının yararı hete- 
roseksüel erkeklerde önemsizdir. Çünkü onlarda nadi
ren HPV’ye bağlı genital kanser gelişir. Bununla bera
ber nononkojenik HPV tip 6 ve 11’e karşı aşılama er
kek ve kadınlarda genital siğillerin profilaksisini sağlar.

Aşı Uygulamaları

Serviks kanserinin önlenebilmesi için, HPV aşıla
masının 20 yaşından önce uygulanması gerekmekte
dir. Aşılama kampanyası ile beraber, olguların ve aile
lerin eğitimi için de kampanyalar gerekli olacaktır.

Aşı ile ilgili Faz II çalışmalarda katılımcılar, ortala
ma 20 yaş grubunda, gebe olmayan, daha önceden 
anormal Pap smear göstermeyen, yaşamları boyun
ca 4 ve daha az erkek partneri olan sağlıklı kadınlar
dan seçilmiştir. Genellikle daha önce HPV infeksiyo
nu geçiren hastalar da çalışmalara dahil edilmiştir (7). 
Çalışma sırasında katılımcılar etkili doğum kontrol 
yöntemlerini kullanmışlardır. 0.5 mLaşı veya plasebo 
1. gün, 2 ve 6. aylarda yapılmıştır. Aşılamadan sonra 
30 dakika izlenmişlerdir. Aşılamadan sonra 5 gün oral 
olarak dereceleri alınmıştır. Aşılama sonrası 14 gün 
için yan etkileri not edecekleri kart çıkarılmıştır. En sık 
görülen lokal yan etki enjeksiyon yerinde ağrı, en sık

8



Metindir J.

rastlanılan sistemik yan etki ise baş ağrısı olmuştur. 
Yan etkilerin çoğu hafif ve orta düzeyde bulunmuştur. 
Jinekolojik muayene 1. gün, 7, 12, 24 ve 36. aylarda 
yapılmıştır. Pap test ve dış genital, lateral vajinal ve 
servikal örnekler HPV analizi için 1. gün, 7, 12, 18, 
24, 30 ve 36. aylarda yapılmıştır.

SONUÇ

Servikal kanser hasarında son 50 yılda Pap tara
ma yöntemlerinin yaygınlaşması ile azalma görülme
sine rağmen, bu azalma özellikle yüksek ve orta ge
lişmişlik düzeyindeki ülkelerdedir. Özellikle Afrika ve 
Latin Amerika gibi düşük gelişmişlik düzeyindeki ülke
lerde hâlâ serviks kanseri önemli bir halk sağlığı prob
lemidir. Bu nedenle bu bölgelerde HPV aşılaması bü
yük halk sağlığı değerindedir. Zira, Pap tarama bu ül
kelerde çoğunlukla etkisizdir. Her yıl oluşan servikal 
kanserin global hasarının %80’i de gelişmekte olan 
ülkelerdedir.

Genel bir ortak görüş geleceğin aşısının en yay
gın yüksek riskli HPV tiplerini içermek zorunda oldu
ğudur. Ancak hangi immünojenlerin, ne sayıda kulla
nılacağı, her tipe ait spesifik cevabın süresinin sap
tanması zaman alacaktır.

HPV aşısının hastalığı eradike edeceği görüşü, 
servikal taramaların azalmasına yol açabilir. Çalışma 
sonuçları, aşı ve sitolojik taramanın bir arada kullanıl
masını, sadece sitolojik tarama yöntemlerine göre 
mali olarak daha etkin bulmuştur. On iki yaşında aşı
lama ile beraber 25 yaşında başlayan 3 yıllık tarama 
fiyat ve yararlılık arasındaki en iyi dengeyi göstermiş
tir. Aşılama ile birlikte yapıldığında tarama daha geç 
yaşlarda başlayacak ve daha az sıklıkla yapılacaktır.

Sağlıklı kişilerde HPV aşı kullanımının gerekliliği, 
hangi tiplere karşı aşı geliştirileceğinin netlik kazan
mamış olması, sağlanan koruyuculuğun kaç yıl de
vam edeceği, revaksinasyonun ne zaman yapılacağı
nın belirsizliği, onkogenez süresinde tipler arası etki
leşim olabileceği olasılığının varlığı, aşının erkeklere 
uygulamasının gerekli olup olmadığı ve maiiyet-yarar 
oranlarının netleşmemiş olmasına karşın, Haziran 
2006’dan itibaren “Food and Drug Administration 
(FDA)” ABD’de adölesan dönemden başlayarak VLP 
bivalan HPV aşılarının uygulanmasını onaylamıştır.

Ülkemizde serviks kanserinden korunmada HPV 
aşılarının maliyet-etkinlik yararının tespiti için HPV 
tiplerine ve sıklık araştırmalarına ihtiyaç vardır.
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