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Ozet

Servikal kanser tiim 6nlenebilirligine ragmen diinya ¢apinda kadinlarda en sik teshis
edilen 4. kanser tiiriidiir. Risk faktorleri varliginda ve yiiksek riskli HPV tiplerinin kalict
enfeksiyonu sonucunda uzun yillar iginde gelismektedir. HPV’ye karsi, as1 ve tarama
programlarimin uygulandigi gelismis iilkelerde insidansi yiiksek oranda azalmistir.
Vakalarin %90°1 gelismemis ve gelismekte olan iilkelerde goriilmektedir. Kalict HPV
enfeksiyonu ilerlediginde ve immiin sistem tarafindan yok edilemediginde kanser 6ncesi
lezyonlar ortaya ¢ikmaktadir. Kanser 6ncesi lezyonlarin invaziv kansere doniismesini
engellemek icin belirli araliklarla tarama testleri yapilmalidir. Servikal kanser teshisi
konuldugunda, evreleme yapilarak uygun tedavi yontemi belirlenir. Cerrahi operasyon,
kemoterapi ve radyoterapi servikal kanserin en yaygin tedavi yontemleridir. Bu
derlemede servikal kanserle ilgili genel bir bilgi verilmesi amaglanmustir.

Abstract

Cervical cancer is the 4th most common cancer diagnosed in women worldwide, despite
its preventability. It develops over many years as a result of persistent infection of high-
risk HPV types in the presence of risk factors. In developed countries where vaccination
and screening programs against HPV are implemented, its incidence has decreased at a
high rate. 90% of cases occur in underdeveloped and developing countries. When

persistent HPV infection progresses and cannot be destroyed by the immune system,
precancerous lesions occur. Screening should be performed at regular intervals to
prevent precancerous lesions from turning into invasive cancer. When cervical cancer is
diagnosed, the appropriate treatment method is determined by staging. Surgery,
chemotherapy and radiotherapy are the most common treatments for cervical cancer.
This review, it is aimed to provide general information about cervical cancer.

1. GIRIS

Servikal (rahim agz1) kanser diinya ¢apinda kadinlarda en sik goriilen jinekolojik malignitedir. Uluslararasi
Kanser Arastirmalar1 Ajansi (IARC) tarafindan iiretilen GLOBOCAN kiiresel kanser istatistiklerine gore
2020 yilinda 604.127 kadina servikal kanser tanisi konmustur ve 2020 yilinda 341.831 servikal kanser
kaynakli 6lim meydana gelmistir. Kadinlarda servikal kanser; meme, kolorektal ve akciger kanserinden
sonra 4. en yaygin goriilen kanser tiiriidiir. GLOBOCAN Tiirkiye istatistiklerine gére yine 2020 yilinda
iilkemizde 35 kanser tiirii i¢inde 19. sirada yer almakta olup 2.532 yeni servikal kanser tanisi ve 1.245
servikal kanser sebepli 6liim goriilmistiir (GLOBOCAN 2020).

Servikal kanser vakalarinin yaklasik %90°1 diisiik ve orta gelirli iilkelerde meydana gelmektedir. Bunun
en Onemli sebebi servikal kanserin Onlenebilir olmasina ragmen bu iilkelerde yasayan kadinlarin as1 ve
tarama programlarina erisememesidir. Ayrica servikal kanser, bu tilkelerde kadinlarda kanser sebepli
Olimlerin baginda gelmektedir. Servikal kanser gelisiminde birincil neden insan papilloma viriisiidiir (HPV).
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Neredeyse tiim servikal kanserler HPV ile iliskilidir. Mevcut HPV agilar1 ve tarama programlar ile yiiksek
gelirli iilkelerde, servikal kanser insidanst ve 6liim orani son 30 yil icinde yar1 yartya azalma gostermistir
(Cohen et al. 2019).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO), servikal kanseri bir halk saglig1 sorunu olarak ortadan kaldirmak igin 2020

yilinda Servikal Kanser Eliminasyon Programini baglatmistir. Bu programla 2030 yilina kadar diinya
genelinde 15 yasina gelmis kizlarin %90’inin HPV’ye karsi asilanmis olmasi, 35-45 yas arasi kadinlarin
%70'inin taranmis olmasi ve kanser tanist alan kadinlarin %90’min tedaviye ulagabiliyor olmasi
hedeflenmistir (WHO 2020).

1.1. Human papillomavirus (HPV)

Servikal kanser olusumu kalict HPV enfeksiyonuna baglidir. Skuamdz hiicreli servikal kanserlerin neredeyse
tamaminda HPV DNA’s1 saptanmigtir. Ancak HPV enfeksiyonu ile birlikte bazi risk faktdrlerinin de devreye
girmesi gerekmektedir. Insan immiin Yetmezlik Viriisii (HIV) gibi cinsel yolla bulasan farkli enfeksiyonlarin
da olmasi, Chlamydia enfeksiyonu, erken yasta cinsel iligki, birden fazla cinsel partner varligi, sigara
kullanimi, uzun siire kullanilan dogum kontrol haplari, yetersiz beslenme ve immiin sistemin baskilanmasi
servikal kanserin risk faktorleridir (Chelimo et al. 2013). HIV ile enfekte kadinlarin, HIV enfeksiyonu
bulunmayan kadinlara kiyasla servikal kansere yakalanma olasilig1 6 kat daha fazladir (WHO 2022). HPV
varlig1 ve bu risk faktorleri gibi kofaktorler, baz1 molekiiler olaylarla birlikte servikal kanser gelisimini
belirler (Burd 2003).

HPV zarfsiz, halkasal, ¢ift sarmalli ve genomunda 8.000 baz ¢ifti bulunan bir DNA viriisiidiir.
Gilintimiizde 200’den fazla alt tipi tanimlanmustir ve diisiik, orta, yiiksek riskli tipler olarak siniflandirilmistir
(Avct ve Bozday1 2013; Olusola et al. 2019). Genellikle dis genital bolge sigillerine neden olan disiik riskli
grupta yer alan HPV 6 ve 11, genital sigillerin %90’1nda tespit edilmistir. Yiiksek riskli alt tipler arasinda en
patojenik oldugu bilinen HPV 16 ve 18’dir. Diger yiiksek riskli tipler HPV 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58,
59 ve 68’dir. Bu grup onkojeniktir ve serviks, vulva, vajina, aniis, penis ve orofaringeal kanserlerinden
sorumludur (Aref-Adib and Freeman-Wang 2016). Yiiksek ve diisiik riskli HPV tipleri arasindaki en 6nemli
fark, yiiksek riskli HPV tiplerinin, konak¢1 genomuna viral entegrasyonudur. Diisiik riskli HPV tiplerinde ise
viral genom ekstrakromozomal olarak epizomal formda kalir (Arend et al. 1998). HPV 16 ve 18 servikal ve
anal kanserlerin %70-80’ini, vulval ve orofaringeal kanserlerin de %40-50’sini olusturmaktadir (Aref-Adib
and Freeman-Wang 2016). HPV 31, 33, 45, 52 ve 58 ise servikal kanser vakalariin yaklasik %19 undan
sorumludur (Bhatla et al. 2018). HPV en sik cinsel aktivite yoluyla bulasir ancak direkt temas yoluyla da
bulasabilmektedir. Tim HPV alt tipleri yiiksek oranda dokuya 6zgiidiir ve hem kutandz hem de mukozal
epiteli enfekte eder. HPV enfeksiyonunda viriis, ¢ogu zaman immiin sistem tarafindan temizlenir. Ancak
ozellikle risk faktorleri varliginda ve yiiksek riskli HPV tipleri ile enfekte olundugunda, hiicrelerin bdliinme
hizinda artis olur. Bu artigin kontrol edilemedigi durumlarda enfeksiyon devam ederek servikal kanser oncesi
lezyonlara yol acabilir (Szymonowicz and Chen 2020). Serviksin skuamdz hiicreli karsinom gelistirme riski
enfekte olmamis kadinlarla karsilastirildiginda, HPV 16 ve 18 ile enfekte kadinlarda 250 ila 400 kat daha
fazladir (Aref-Adib and Freeman-Wang 2016; Bhatla et al. 2018).

1.2. Viral Onkoproteinler E6 ve E7

HPV genomlarinda gen ekspresyon sirasina gore protein kodlayan erken (E) ve ge¢ (L) olarak isimlendirilen
iki protein grubu bulunur. Yiiksek riskli HPV tiplerinin onkojenik potansiyeli erken proteinlerden E6 ve
E7’nin stirekli ekspresyonu ile iliskilidir. HPV’nin konak¢1 genomuna entegrasyonu servikal karsinogenez
icin gereklidir. Entegrasyon genellikle E6 ve E7’nin yukar1 dogru regiilasyonuna neden olmaktadir. Ancak
E6 ve E7’nin yiiksek ekspresyon seviyeleri her zaman goriilmeyebilir (Christiansen et al. 2015). E2 proteini
E6 ve E7’nin ekspresyonunu baskilayan proteinleri kodlar. HPV DNA’sinin konak DNA’ya entegrasyonu
esnasinda genellikle E1 ve E2 boélgelerinin kaybiyla sonuglanan bir kirilma meydana gelmektedir. E2
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proteininin kaybiyla E6 ve E7 onkoproteinlerinin ekspresyonunda kontrolsiiz bir artis goriildiigi
bilinmektedir (Motoyama et al. 2004).

E6 ve E7 onkoproteinleri tiimor baskilayici genleri ve sikline bagimli kinaz (CDK) inhibitdrlerini (p21,
p27, pl16) hedef alir (Balasubramaniam et al. 2019). Boylece hiicre dongiisiiniin kontroliinii bozarak enfekte
hiicrelerin, ¢ogalmasi ile malign transformasyonunu indiiklerler. E6 hiicre dongiisiinlin kontrol noktasini
bozarak p53'iin ve apoptotik bax proteininin inhibisyonu ile telomeraz aktivasyonunu saglar. E7 onkoproteini
de tiimdr baskilayici pRb genini inhibe eder. Her iki protein de enfekte hiicrelerin ¢ogalmasinda sinerjik etki
gosterir ve HPV’ye bagh servikal karsinogenezin en dnemli sebebi olarak tanimlanirlar (Boulet et al. 2007,
Oyervides-Muiioz et al. 2018). Ancak bu iki onkoprotein disinda kanser 6ncesi lezyonlardan invaziv kansere
doniisiim siirecinde yer alan énemli genomik degisiklikler de vardir. HPV’nin konakg¢1 genomuna entegre
oldugu bolgeler de karsinogenezi etkilemektedir. Bilinen 119 entegrasyon boélgesinden 11'inin, kirilgan
bolgelerde meydana geldigi belirtilmistir (Christiansen et al. 2015).

1.3. Serviks Biyolojisi

Uterusu vajinaya baglayan serviks, endoserviks ve ektoserviks olarak farkli epitellerle kaplanmig iki
kisimdan olusur. Skuaméz epitelle kapli olan ektoserviks, vajinaya bakan dig kistmdir. Uterusa bakan i¢
kistm ise endoservikstir ve endoservikal kanal ile birlikte kolumnar (glandiiler) epitel ile ddselidir.
Endoservikal kanal, uterusa agilan internal os ile vajinaya agilan eksternal os arasinda kalan bolgedir (Bhatla
et al. 2021). Eksternal os ektoserviksten endoservikse gecilen bir sinirdir; burada skuaméz epitel ile
kolumnar epitel karsilasarak skuamokolumnar bileskeyi (SCJ) olusturur (Sekil 1). iki farkli hiicre tipinin
karsilagsmasi ile histolojik olarak keskin bir simir seklinde goriiliir (Chumduri et al. 2021). Fizyolojik olarak
pubertal hormonlarin varliginda kolumnar epitelin hiicreleri farklilagarak skuamoz epitel hiicrelerine doniisiir
ve servikal skuamoz metaplazi gergeklesir. Metaplazi, bir tip matiir dokunun yerini, esit derecede matiir
diger bir tip dokunun almasidir. SCJ’deki kolumnar epitelin metaplastik skuamdz epitel tarafindan
degistirildigi serviks bolgesi transformasyon zonudur.

Serviks Anatomisi

Endoservikal

Internal OS—__ kanal

Endoserviks

Ektoserviks.

Sekil 1. Serviks anatomisi (cancer.gov)

Servikal kansere neden olan tiim degisimler, servikal metaplazi sonucu olusan transformasyon zonunda
gelisir. Skuamoz metaplazi normal sartlarda fizyolojik ve benign bir olaydir ancak yiiksek riskli HPV
enfeksiyonu oldugunda atipik skuaméz metaplazi meydana gelir (Hwang et al. 2012; Chumduri et al. 2021).
HPV enfeksiyonu diger risk faktorleri varliginda ve immiin sistem tarafindan yok edilemediginde kalici hale
gelebilir. Enfeksiyonlarin yaklasik onda birinin kalict hale geldigi bilinmektedir (Bhatla et al. 2018). Kalici
HPV enfeksiyonu tedavi edilmediginde ise atipik skuamdz metaplazi, servikal kanserin Onciisii olan
prekanserdz lezyonlara yani servikal displaziye neden olur. Metaplaziden displaziye giden siire¢ genellikle
birkag yil iginde gerceklesir (Cooper and McCathran 2022).
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1.4. Kanser Oncesi Lezyonlar ve Invaziv Kanser

Servikal displazi, skuaméz intraepitelyal neoplazi (CIN) ya da Bethesda siniflamasina gore servikal
intraepitelyal lezyon (SIL) olarak iki farkli sekilde adlandirilmaktadir. SIL, diisiik (Low grade-LSIL) ve
yiiksek dereceli (High grade-HSIL) olarak CIN ise diigiik (CIN1) orta (CIN2) ve yiiksek (CIN3) dereceli
neoplazi olarak derecelendirilir. Bethesda sistemine gore LSIL’dan 6nce atipik skuaméz hiicre (ASC) ve
HSIL’dan sonra skuamoz hiicreli karsinom olarak hiicre anormalikleri, dort kategoride siniflandirilmaktadir.
ASC de ASC-US ve ASC-H olarak iki alt kategoriyi icerir (Burd 2003). Lezyonlarin siddeti bazal membran
tizerindeki etkilenen epitelin oranina gore derecelendirilir. CIN1, HPV’nin epiteli enfekte ettigi ilk agsamadir
ve epitelin tigte birinde hafif displazi gelisir. Epitelin iicte ikisi etkilendiginde CIN2 ve daha fazlasi
etkilendiginde CIN3 olarak derecelendirilir. CIN1, LSIL’e CIN2 ve CIN3 de HSIL’e esittir. Glinlimiizde
kanser oncesi lezyonlarin derecelendirilmesinde genellikle LSIL ve HSIL kullanilmaktadir.

CIN1 ya da LSIL cogu zaman tedavi gerektirmeden bagisiklik ile kendiliginden geriler. Yapilan
caligmalar CIN1 tanisi alan kadinlarda regresyon oraninin yaklasik %70-80 oldugunu gostermistir. 25 yasin
altindaki ergen ve geng kadinlarda ise bu oran %90°1 agsmaktadir (Rodriguez et al. 2010). HPV ¢ogunlukla
ileri evrelerde konak¢1 genomuna entegre olmaktadir ancak bazi CIN vakalarinda da viral entegrasyon tespit
edilmistir (Oyervides-Muiioz et al. 2018). CIN1’den CIN3’e ilerleme riski yilda %1 iken CIN2’den CIN3’e
ilerleme riski 2 yil icinde %16 ve 5 yil icinde %25 olarak belirtilmistir (Burd 2003). CIN siddeti arttikca
gerileme olasiligi azalirken invaziv kansere donlisme olasiligi artmaktadir. HPV, kanser oncesi lezyonlardan
invaziv kansere gecis sirasinda anjiyogenezi uyaran vaskiiler endotel biiyiime faktorii (VEGF) gibi cesitli
hiicresel fonksiyonlar1 diizensizlestirerek hiicre proliferasyonunu indiikler (Balasubramaniam et al. 2019).
Prekanserdz lezyonlar, invaziv hale gelmeden 6nce uzun yillar iginde yavas ve yiizeysel olarak genisler.
Ilerlemis CIN3 lezyonlarmin yaklasik olarak iicte biri invaziv kansere doniisiir. Prekanserdz lezyondan
kansere gegis 10-20 yillik bir siireci kapsarken HPV enfeksiyonu ediniminden kansere gegis 25-30 yili
bulabilir (Sekil 2) (Rodriguez et al. 2010; Martin and O’Leary 2011).

HPV I CIN1 ’ CIN2 ‘
®' Epizomal viral DNA

® Entegre viral DNA
(<) gre V) LS HSIL

Sekil 2. Kanser oncesi lezyonlarin invaziv kansere doniisiimii (Franchini et al. 2022)

Invaziv serviks kanser vakalarinin %75-90’1n1 ektoserviksten koken alan skuamdz hiicreli karsinomlar
olustururken %10-25’ini ise endoserviksten koken alan glandiiler hiicreli adenokarsinomlar olusturur.
Adenokarsinom gelisimi genellikle endoservikal kanal i¢inde baslar. Bu ylizden ektoservikste bir anormallik
goriinmez ve lezyonlar skuamoz hiicreli karsinomdan ¢ok daha zor ve geg teshis edilir (Seoud et al. 2011).
Endoservikal adenokarsinomlarin ¢ogu HPV 18, 16 ve 45 ile iligkilidir. Ancak skuaméz hiicreli karsinomun
aksine adenokarsinomlarin yaklasik %10-15’1 HPV’den bagimsizdir. HPV ile iligkili olmayan endoservikal
adenokarsinomlardan en yaygmn goriilen gastrik tip adenokarsinomlardir (Stolnicu et al. 2018).
Adenokarsinoma in situ (AIS) adenokarsinomun oncii lezyonlaridir. CIN iyi tanimlanmistir ancak AIS
epidemiyolojisi hakkinda daha az sey bilinmektedir (Cleveland et al. 2019).

Taramanin uygulandigi gelismis ilkelerde servikal kanser insidansi diigmesine ragmen servikal
adenokarsinom insidansinin arttig1 belirlenmistir. Bunun sebebinin AIS’in tespitinin zor olmasindan kaynakli
oldugu diisiiniilmektedir (Fujiwara et al. 2014). Kuzey Amerika’dan son 20 yillik siire zarfinda gelen
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raporlara gore skuamoz hiicreli karsinom yaklasik %95'ten %67-84'e diismiis, adenokarsinom vakalari ise
yaklasik %5°ten %8-27"ye yiikselmistir (Seoud et al. 2011). Ayrica Amerika’da yapilan 24 yillik bir siireyi
kapsayan c¢alismada adenokarsinomlarin skuamdz hiicreli karsinomlara oranmin iki katina ¢iktigt
bildirilmistir (Smith et al. 2000). Bu, tarama programlarinin CIN saptanmasinda AIS saptanmasindan daha
etkili oldugunu gostermektedir.

Her iki hiicre tipinin de enfekte oldugu adenoskuamoz karsinomlar nadiren goriiliir ve servikal
kanserlerin %5'inden azini olusturmaktadir (Waggoner 2003).

1.5. Tarama ve Tani

Taramada prekanser6z lezyonlarin ve HPV enfeksiyonunun tespiti igin Pap smear ile HPV-DNA testi
kullanilmaktadir. Her iki yontemin birlikte kullanilmas1 “‘co-test”’ olarak adlandirilir. Co-test, sadece Pap
smear testine gére CIN2 ve CIN3 tespitinde ¢ok daha hassastir (Johnson et al. 2019). HPV-DNA testi,
polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) ve DNA sekanslama gibi ¢esitli molekiiler tekniklerle yapilmaktadir. Pap
smear testi sitoloji tabanli olup serviksten alinan hiicre 6rneginin mikroskop altinda incelenmesine dayanir.
Skuamoz ve glandiiler hiicrelerdeki anormallikler ayr1 ayr1 degerlendirilir. (Iavazzo et al. 2012). Anormal
Pap smear bulgular olan, HPV 16 veya 18 pozitif olan hastalara kolposkopi yapilir. Kolposkopi, kolposkop
ad1 verilen mikroskop benzeri bir cihaz ile serviksin ve dis genital organlarin daha net goériilmesini saglayan
klinik bir iglemdir. Kolposkopi ile prekanseroz lezyonlar tespit edilebilir ancak mikroinvaziv kanser tespit
edilemez. CIN2 veya daha ilerlemis lezyon tanisi alan hastalara uygun tedavi uygulanir. Loop elektrocerrahi
eksizyonu prosediirii (LEEP), kriyoterapi, koterizasyon ve lazer tedavisi ile bu lezyonlarin serviksten
cikarilarak invaziv kansere doniismesi 6nlenmektedir (Olusola et al. 2019).

Erken evre servikal kanserin semptomlar1 genel olarak adet donemi disinda hafif kanama, menopoz
sonrast lekelenme veya kanama, cinsel iliskiden sonra kanama ve artan kotii kokulu vajinal akintidir (WHO
2022). Bu semptomlar ve klinik degerlendirmede servikste goriiniir bir lezyon varliginda direkt tani igin
biyopsi yapilmaktadir. Histopatolojik inceleme sonucunda servikal kanser teshisi konulduktan sonra dogru
evreleme, hastanin tedavisi ve prognozu agisindan 6nemlidir. Evreleme klinik olarak tiimoriin biiyiikliigiine
ve pelvise yayilma durumuna gore belirlenmektedir. Tiim diinyada standart olarak kullanilan Uluslararasi
Jinekoloji ve Obstetrik Federasyonu (FIGO) evrelemesidir. FIGO evrelemesine gore servikal kanser 4 evrede
siniflandirilmistir. Radyolojik goriintileme ve klinik muayene ile kanserin hangi evrede oldugunun
belirlenmesi ¢ok onemlidir. Evre 1’de tiimor serviksle sinirhidir. Evre 2°de serviksi agmig ancak vajinanin alt
ticte birlik kismina veya pelvis duvarina yayilmamistir. Evre 3’te vajinanin alt ligte birlik kismina veya pelvis
duvarina yayilmistir. Evre 4’te ise kanser, metastatik duruma gelmis ve uzak organlara yayilmistir. Evreler
timoriin boyutuna ve yayilmasina gore kendi iglerinde de ayrilmaktadir. Erken evre kanser, servikal
konizasyon, total histerektomi veya radikal histerektomi gibi cerrahi operasyonlar ile tedavi edilebilir (Bhatla
et al. 2018). Evre 2B’den itibaren tedavi, radyoterapi ve/veya kemoterapi ile yapilmaktadir (Oztiirker ve
Sénmez 2015). Kanserli dokuya direkt olarak 151n verilmesi i¢in radyoaktif kaynaklarin dokunun i¢ine ya da
yakinina yerlestirilmesiyle gerceklestirilen bir tedavi olan brakiterapi de tedavide kullanilabilmektedir
(Banerjee and Kamrava 2014). HPV'nin onkogenezinde antijen iiretimine yol agmasi servikal kanserde
immiinoterapinin kullanimini1 da desteklemektedir. Bu sebeple tedavide ¢esitli immiinoterapotik yaklasimlar
da denenmektedir (Liontos et al. 2019).

1.6. Servikal Kanserin Onlenmesi

Servikal kanser insidansinin kontroliinde birincil 6nleme, prekanseréz lezyonlarin 6nlenmesi ve ikincil
onleme prekanserdz lezyonlarin invaziv kansere donlismeden once tespit edilmesidir. Birincil 6nleme HPV
enfeksiyonuna kars1 yapilir. Giiniimiizde Diinya Saglhk Orgiitii (WHO) tarafindan onaylanmis 4 profilaktik
HPV asis1 vardir. Asilarin tiimii servikal kanserlerin %70-80'ine neden olan HPV 16 ve 18'e kars1 koruma
saglar (WHO 2022). 9 valanli as1t HPV 16 ve 18 ile birlikte HPV 6, 11, 31, 33, 45, 52 ve 58’e kars1 da
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koruma saglamaktadir. Asilarin timii virlis benzeri partikiillerden (VLP'ler) olusan rekombinant asilardir ve
viral DNA icermediklerinden bulasici degildirler (Bhatla et al. 2018). Asinin en iyi etkinligi gostermesi igin
HPV’ye maruz kalmadan dnce yapilmasi gerekmektedir. WHO nun onerisi 9-14 yas arast kiz ¢ocuklarin
asilanmasidir. Bu yas grubu icin 2 doz as1 yapilirken 15 yas {iizerindekiler icin 3 doz as1 yapilmasi
gerekmektedir (Ngoma and Autier 2019). As1 erkeklerde de HPV kaynakli diger kanser ve sigillerin
onlenmesi icin kullanilmaktadir (Aydogdu ve Ozsoy 2018). HPV asis1 bircok gelismis iilkede ulusal asi
programi kapsaminda yer alir ve iicretsiz olarak yapilmaktadir. Ancak iilkemizde asilama programina dahil
edilmemistir ve iicretli olarak istege bagh sekilde yapilmaktadir.

Servikal kansere karsi ikincil 6nleme tarama programlartyla yapilmaktadir. Pap smear ve HPV-DNA
testleri ile yapilan tarama sayesinde servikal kanser olusumu 6nlenmektedir. Taramaya 30 yasindan itibaren
baglanmalidir. Her 5 yilda bir yapilan tarama ile servikal kanserden 6lme riski %85'ten fazla diismektedir
(Bedell et al. 2020). Tarama programi uygulayan {ilkelerdeki servikal kanser vakalarinin ¢ogu taramaya
katilmayan kadinlarda ortaya ¢ikmaktadir (Yash 2022).

2. SONUC

Servikal kanser diger kanser tiirlerinin aksine tarama ve asi ile ¢ok yiiksek oranda 6nlenebilen bir kanser tiirii
olmasina ragmen kadinlarda c¢ok sik teshis edilen ve O6lim orami yiiksek, kiiresel ve ciddi bir saglik
sorunudur. Insidansi yalmzca tarama ve asilamaya erisilebilen gelismis iilkelerde azalmaktadir. Servikal
kanserin 6dnlenmesi, servikal kansere bagli mortalite ve morbidite oranlarinda ciddi diisiisler saglamak i¢in en
iyi segenektir. Ulkemizde, gelismekte olan ve gelismemis iilkelerde HPV asisimin ulusal as1 programlarina
dahil edilmesi ve iicretsiz olarak sunulmasi saglanmalidir.

Yazar Katkisi

Bu calismada tiim yazarlar esit bir sekilde ¢alismislardir.

Cikar Catismasi

Yazarlar herhangi bir ¢ikar catismasinin olmadigini beyan etmektedir.
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