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Oz

nsan Papilloma Viriisii (IPV/HPV) deri ve mukozal yiizeylerdeki bazal epitelyal hiicreleri enfekte eden papillomavirus ailesine mensup bir DNA
viriistidiir. HPV, rahim agz1 (serviks) kanserinin yani sira aniis, penis, vulva, vajina ve orofarenks kanserlerinin de nedenidir. HPV viriisiiniin
sosyokiiltiirel ve ekonomik parametrelerden bagimsiz olarak hemen her yasta goriilebilecegi anlagilmistir. Ayrica enfekte olan kisilerde uzun stire
herhangi bir belirti olmasa da viriistin viicuttaki yasam dongiisti devam edebilmektedir ve uzun vadede kanser gelisimine neden olabilmektedir. HPV
kapsid proteinlerine kars1 notralize edici antikorlar {iretmenin, enfeksiyona kars: etkili bir profilaktik ag1 iiretim stratejisi sayesinde gerceklesebildigi
kanitlanmigtir. Bivalan (2vHPV), quadrivalan (4vHPV) ve nanovalan (9vHPV) olmak tizere ii¢ tip HPV agis1 bulunmaktadir. Bivalan HPV agis1
(2vHPV), servikal kanserlerin yaklagik %71'inden sorumlu olan en onkojenik HPV tipleri olan 16 ve 18 VLP'leri icermektedir. Quadrivalan HPV
(4vHPV) ise, genital sigillerin yaklasik %90'indan sorumlu olan 6 ve 11'deki VLP'ler ile birlikte 16 ve 18 VLP'leri de igermektedir. Nanovalan (9vHPV)
agilar1 ise, quadrivalan HPV (4vHPV) igerigine ek olarak rahim agzi kanserinde sik sik tespit edilen HPV tipleri 31, 33, 45, 52, 58 VLP'leri de
icermektedir. Profilaktik HPV agilarinin immiinojenik olduguna ve HPV enfeksiyonundan 6nce uygulandiklarinda yiiksek dereceli servikal
intraepitelyal neoplazi (CIN) dahil olmak {izere hedeflenen tipte HPV enfeksiyonlarina ve tipe 6zgii genital lezyonlara kars1 etkili oldugu
bilinmektedir. Bu derleme ¢alismasinda 6zellikle, HPV viriisiiniin temel mekanizmasi, uygulanan asi tipleri, kiiresel kullanimi ve asilama sonrasinda
goriilen toplumsal etkileri ele alimmuistir.
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Abstract

Human Papilloma Virus (IPV/HPV) is a DNA virus belonging to the papillomavirus family that infects basal epithelial cells on skin and mucosal
surfaces. HPV is the cause of cancers of the anus, penis, vulva, vagina and oropharynx as well as cervical (cervix) cancer. It has been understood that
HPV virus can be seen at almost any age, regardless of sociocultural and economic parameters. In addition, although there are no symptoms for a long
time in infected people, the life cycle of the virus in the body can continue and may cause cancer development in the long term. It has been proven
that generating neutralizing antibodies against HPV capsid proteins can be achieved through an effective prophylactic vaccine production strategy
against infection. There are three types of HPV vaccines: bivalent (2vHPV), quadrivalent (4vHPV), and nanovalent (9vHPV). The bivalent HPV vaccine
(2vHPV) contains VLPs 16 and 18, the most oncogenic HPV types responsible for approximately 71% of cervical cancers. Quadrivalan HPV (4vHPV)
includes VLPs 16 and 18, along with VLPs 6 and 11, which are responsible for approximately 90% of genital warts. In addition to the quadrivalent
HPV (4vHPV) content, the nanonovalan (9vHPV) vaccines also contain the HPV types 31, 33, 45, 52, 58 VLPs that are frequently detected in cervical
cancer. Prophylactic HPV vaccines are known to be immunogenic and effective against targeted types of HPV infections and type-specific genital
lesions, including high-grade cervical intraepithelial neoplasia (CIN), when administered prior to HPV infection. In this review study, the basic
mechanism of the HPV virus, the types of vaccines administered, its global use, and its social effects after vaccination are discussed.
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Giris

Insan Papilloma Viriisii (IPV/HPV) deri ve mukozal yiizeylerdeki bazal epitelyal hiicreleri enfekte eden
papillomavirus ailesine mensup bir DNA viriistidiir. Viral partikiiller, hiicresel histonlara baglanan, 72
pentamerik kapsomerden ve yaklasik 8000 baz ciftinden (bp) olusan tek bir ¢ift sarmalli DNA
molekiiliinden meydana gelir. 52-55 nm ¢apinda ikosahedral kapsidlere sahip kii¢iik zarfsiz yapilardir (1).
Viriisiin genomu {i¢ ana kisma ayrilir. Bunlar sirasiyla yapisal olmayan proteinleri kodlayan bir ~4-kb’lik
erken (E) bolgesi, 55 kDa boyutunda ve toplam viral proteinin %80'ini kapsayan ve iki kapsid proteinini
kodlayan ~3-kb’lik (L) L1 bolgesi ve (L) L2 (70 kDa) bolgesidir. Ayrica ~1-kb’lik kodlamayan ancak viral
replikasyonu ve gen ekspresyonunu diizenleyen cesitli cis elementleri iceren kontrol bolgesi (LCR)
mevcuttur. L1 ve L2 proteinlerinin, viryon (enfekte etme yetenegine sahip etkin tam bir viriis) olusumu
sirasinda viral genom etrafinda ikosahedral kapsidler olusturan kapsomerler icinde toplandig:
bilinmektedir. (2) Ayrica HPV tiirlerinde genomlarinin tek bir DNA zincirinden kopyalanan yaklasik sekiz
ORF (agik okuma gercevesi =open reading frame icerdigi ORF) bolgesi mevcuttur. (1-3) (3).
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Sekil 1. (A) HPV-16 cift sarmalli halkasal DNA genomunun sematik gosterimi. Erken (E) ve gec (L)
bolgelerinin yani sira LCR’de gosterilmektedir. Ana erken destekleyici (P97), bir okla gosterilir.
Transkripsiyon yalnizca bir iplikcikten meydana gelir ve bu gosterimde saat yoniindedir. (B) HPV-16
genom fragmaninin (kirmizi) bir konak kromozomuna (mavi) entegrasyonundan sonra sematik yapisi
gosterilmektedir (4).

HPV'nin E1 ve E2 proteinleri, replikasyonun kaynagini tanityan faktorler olarak hareket etmektedir. E2
proteininin ayn1 zamanda viral gen transkripsiyonunun ana diizenleyicisi oldugu, E4'iin viriisiin yasam
dongiisiiniin son asamalarinda yer aldigi, E5’in ise viriis genomunun yapisinda bulunan hem erken (E)
hem de geg (L) bolgesinde islev gorebildigi bilinmektedir. E6 ve E7 proteinleri ise sirasiyla p105Rb ve p53'i
(timor baskilayic1 genler) hedeflemektedir. Ayrica bu iki proteinin viral yasam ddngiisii sirasinda, viral
epizomlarin kararli bir sekilde siirdiiriilmesini kolaylastirdig1 ve farklilagan hiicreleri S fazina yeniden
girmeleri icin uyardig: bilinmektedir (5, 6). Erken proteinler E1, E2, E4, E5, E6 ve E7 6zetle viral replikasyon
ve hiicre transformasyonunda rol alirken son yillarda kesfedilen E3 ve E8'in de ayni bolgede olustugu
belirlenip, E2 bolgesinin delesyonu sirasinda ortaya ¢iktig: diisiiniilmektedir (7).

HPV'nin bulas yolu hakkinda gesitli ¢alismalar bulunmasina ragmen hala gizemini korumaktadir. Genel
itibariyle HPV'lerin, genetik materyallerini hedef konakg hiicrenin ¢ekirdegine ilettikleri
diistiniilmektedir. Viral kapsid proteini Ll'in heparin siilfat proteo-glikanlar1 aracilig: ile konakg hiicre
ylizeyinde etkilesime girer. Bu asamada, ikincil bir reseptdriin rol oynadigini ve hiicre yiizeyi
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etkilesimlerinde mindr kapsid proteini L2nin rolii oldugu diistiniilmektedir. HPV'nin hiicre ytizeyi
reseptoriine baglanmasi, kapsid proteinleri L1 ve L2'yi etkileyen alim reseptorii ile etkilesim icin bir 6n
kosul olan konformasyonel degisiklikleri tetikler. Ayrica, HPV'nin girisi, yavas gerceklesen bir siirectir ve
hiicre yiizeyinde uzun siireli kalisla karakterize edilir ve klatrin aracili endositoz aracilig1 ile gerceklesir
(8-11). Skuamoz epitelden bulasarak, sigillerin olusmasina neden olan HPV’nin, rahim agz1 kanseri
dokularinda da tespiti ile kansere neden olabilecekleri belirlenmistir. (12, 13). Ozellikle serviks kanseri
(rahim agz1) olgularinda (%99,7) HPV DNA tespit edilmistir (14). Ayrica viriisiin, orofarangeal, yemek
borusu, vajinal, anal, vulva, penis kanserlerine sebep oldugu bilinmektedir. HPV tipleri kanser acisindan
risk seviyelerine gore klinik olarak 3 kategoriye ayrilmaktadir. Bunlar diisiik riskli HPV’ler (6, 11, 40, 42,
43, 44, 54, 55 ve 62), olas1 ytiiksek riskli HPV’ler (26, 53 ve 66) ve yiiksek riskli HPV’lerdir (16, 18, 31, 33, 35,
39, 45, 51, 56, 58, 59, 68, 73 ve 82).

HPV’ler ayn1 zamanda kutandz ya da mukozal yatkinlik 6zelliklerine gore siniflandirilir. Kutanoz tipler
cilt lezyonlariyla iligkilidir; HPV 1, 2 ve 4 plantar sigillerinde en yaygindir. HPV 5, 8, 9, 12, 14, 15, 17, 19,
25, 36, 46 ve 47 ise siklikla epidermodisplazi verrukiforme’de bulunur. HPV 5 ve 8 cilt karsinomlariyla da
ilgilidir (15-17). HPV-5 ve HPV-8 ile iligkili HPV'ler, 6zellikle bagisiklig1 baskilanmis hastalarda gelisen
melanom dis1 deri kanserlerinin biiyiik bir yiizdesinde tespit edilmistir. Bu tiplerin, sedef hastaligina ve
cilt tiimorlerine de sebep olabilecegi one siiriilmektedir (18, 19). Ayrica yiiksek riskli HPV'lerin, invazif
skuamoz hiicreli karsinomaya neden oldugu bilinirken, HPV-6 ve HPV-11 gibi diisiik riskli mukozal
HPV'lerin genital sigillere (kondiloma akuminata) neden oldugu bilinmektedir. Insan rahim agz
kanserlerinin biiyiik ¢ogunlugunun yiiksek riskli HPV enfeksiyonlari ile iligkili oldugu bilinmektedir.
HPV-16 en yaygin yiiksek riskli HPV tipidir ve onu HPV-18, HPV-31 izlemektedir (20).

HPV viriisiintin sosyokiiltiirel ve ekonomik parametrelerden bagimsiz olarak hemen her yasta
goriilebilecegi anlasilmistir (21). HPV viriistiniin bulasmasi cinsel yolla gergeklesse de, bulas i¢cin mukozal
temasin yeterli oldugu bilinmektedir. Ayrica enfekte olan kisilerde uzun siire herhangi bir belirti olmasa
da viriistin viicuttaki yasam dongiisii devam edebilmektedir ve uzun vadede kanser gelisimine neden
olabilmektedir (22) (Sekil 2) . Bu sebeple genital sigiller ve servikal lezyonlarin erken donemlerinde izleme
zorluklar1 mevcuttur (23-25).

Gecici
r Enfeksiyon

HPV
Temasi

g Enfeksiyon

2 yildan
uzun

Invazif
kanser

Sekil 2 Kansere sebep olabilen HPV'nin dogal seyri

2018 yilinda Tiirkiye’de 2.234 kadindan alinan servikal smear 6rneklerinin %38,05 (850 6rnekte) HPV DNA
pozitif olarak belirlenmistir. 544 6rnekte (%64) tek bir HPV tipi genotip olmasina karsin, 306 6rnekte (%36)
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birden fazla HPV tipi tanumlanmistir. HPV-16, 850 tip vakanin 143'{inde (%16,82) en sik goriilen tiptir.
HPV-6 ise, 850 tip vakanin 107'sinde (%12,59) tespit edilen ikinci en yaygn tiptir. HPV-39, 850 vakanin
64'tinde mevcuttur (% 7,58) ve ti¢lincii sirada yer almaktadir. HPV-59, 850 vakamin 54'ti (% 6,59) ile
dordiincii sirada, HPV-52 ve HPV-18'i sirasiyla 56 ve 54 vaka (% 6,4; %6,35) takip etmektedir. (26).

Sigillerden elde edilen HPV viryonlar: ile hayvanlarda yapilan ilk deneysel asilanma calismalarinda,
denatiire olmayan viryonlarin tipe 6zgii antikorlar1 indiikledigi gosterilmistir. flerleyen arastirmalarda,
HPV DNA sekansimin ¢ikarilmasi ile viral genlerin klonlamas: saglanmis, yapisal ve diizenleyici viral
proteinler {iretilmis ve sentetik peptidler tasarlanmaya baslanmistir. HPV-11 viryonlar: ile yapilan
calismalar ile HPV viriisiiyle enfekte hastalar tarafindan iiretilen antikorlarin cogunlukla viriis
ylizeyindeki konformasyonel epitoplar: tanidig1 gosterilmistir (27, 28). L1 proteininin yapisal olarak ve
immiinokimyasal olarak VLP'ler (viriis benzeri partikiil) halinde birlesebileceginin kesfi, konformasyonel
HPV yiizey epitoplarinin karakterizasyonu ve terapotik asilarin tasariminin 6niinii agmistir. (29).

1. HPV Enfeksiyonuna Kars1 Bagisiklik Tepkisi

HPV enfeksiyonuna karsi bagisiklik tepkilerinin tipe 6zgii oldugu, capraz reaktif antikor olusmadig:
gorlisii hakimdir. Coklu HPV kapsidleri ile reaksiyona giren serumlarin, capraz reaktif antikorlar
olusturmadigs, tipe spesifik antikorlar icerdigini gosteren 6n adsorpsiyon deneyleri ve spesifik HPV
kapsidinin seropozitifliginde ilgili HPV DNA tipinin tespiti bu goriisiin dayanagidir (30, 31). HPV
enfeksiyonuna karsi bagisiklik tepkisi iizerine yapilan calismalarda, HPV-16 E7 proteinine kars1 antikor
varliginin, rahim agz1 kanseri ile iligkili oldugu belirlenmistir (32-34). E6 proteinine karsi antikorlarin
varliginin ise servikal, oral ve orofaringeal kanser hastalarinda yiiksek oldugu tespit edilmistir (35). HPV-
16'un immiinoglobulin (Ig) G antikorlar1 {izerindeki etkisi incelenmis, HPV-16 DNA ile serokonversiyon
arasinda pozitif korelasyon oldugu belirlenmistir. Antikorlarin kaliciligi genellikle birkag yil stirmiistiir
ancak uzun vadeli takip calismalari heniiz mevcut degildir. Antikorlarin hastalik durumunu modiile
ettigine ve yeniden enfeksiyona karsi koruma sagladigina dair net bir veri yoktur (31, 36).

2. Profilaktik HPV Asilar1 ve Toplumsal Etkileri (HPV As1 Etkinligi)

HPV kapsid proteinlerine karsi nétralize edici antikorlar tiretmenin, enfeksiyona karsi etkili bir profilaktik
ag1 Uretim stratejisi olusturacag: fikri deney hayvanlarinda yapilan calismalar araciligl ile belirlenmistir.
(37, 38). Yiiksek derecede immiinojenik ve hem dogustan hem de adaptif immdiin yamutlar: aktive etme
yeteneklerinden dolay1 gii¢lii antikor yanitlarini indiikleyen VLP temelli HPV agilari lenf diigiimlerine hizli
erisim saglamak amaci ile IM olarak verilir. Boylece viral intraepitelyal enfeksiyon dongiisiiniin
bagisikliktan kaginma stratejilerini atlatir (39, 40). Bivalan (2vHPV), quadrivalan (4vHPV) ve nanovalan
(9vHPV) olmak tizere {i¢ tip HPV asis1 bulunmaktadir. (41). Bivalan HPV asis1 (2vHPV), servikal
kanserlerin yaklasik %71'inden sorumlu olan en onkojenik HPV tipleri olan 16 ve 18 VLP'leri igerir.
Quadrivalan HPV (4vHPV) ise, genital sigillerin yaklasik %90'1ndan sorumlu olan 6 ve 11'deki VLP'ler ile
birlikte 16 ve 18 VLP'leri de igerir. Kanada ve Ispanya'da yalnizca kadinlarda; Italya, Danimarka ve
[srail’de ise hem kadinlar hem de erkeklerde 4vHPV etkinligi ortaya koymak iizere yapilan galismalar 6 ay
veya daha fazla aralikli ii¢ doz ve iki doz i¢in 4vHPV etkinligi dogrulamaktadir. Benzer sekilde Isveg'te 4-
7 ay aralikli iki doz 4vHPV asisinin yeterli immiin yanit olusturdugu goriilmiistiir (42-49). Nanovalan
(9vHPV) asilari, quadrivalan HPV (4vHPV) icerigine ek olarak rahim agz1 kanserinde sik sik tespit edilen
HPV tipleri 31, 33, 45, 52, 58 VLP'leri de igerir (50, 51). Asilama programlarinin ¢ogunda bu asilarin ergen
kizlarda rutin kullanimi Onerilmektedir. Yakin zamanlarda bazi f{ilkeler, asilama programlarina
quadrivalan HPV (4vHPV) as1 ile rutin ergen erkek asilamasini da eklemistir (52).

As1 uygulamasindan sonraki 4 yil icinde; 14-19 yaslar1 arasindaki kadinlardan toplanan servikal-vajinal
orneklerde HPV'nin popiilasyon yayginliginda %56 azalma mevcutken, daha yashlarda 6nemli bir
degisiklik gozlenmedigi kaydedilmistir (53). En az bir doz HPV asis1 alan 13-26 yas aras1 kadinlarda 6nemli
azalmalar oldugu bildirilmistir. Asilamadan sonra Amerika Ohio’da (2006) 13-26 yas aras: kadinlarda
hastaligin goriilme sikliginin %31,8'den %9,9'a, Amerika Indiana’da %24’ten %5,3’e, Avustralya’da (2007)
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18-24 yas aras1 kadinlarda %28,7'den %5,0'a, Yeni Zelanda’da (2008) 12-26 yas aras1 kadinlarda %11-12'den
%4,8'e, heterosekstiel erkeklerde %13-14'ten %8,9'a diistiigii goriilmiistiir (54). 2vHPV asisinin 31/33/45
HPV tiplerine kars: yiiksek derecede capraz koruma sagladigi dogrulanmistir (55). 2vHPV ve 4vHPV
capraz koruyucu etki bakimindan karsilastirildiginda 2vHPV’nin, 4vHPV'ye gore 6nemli dlgiide daha
yiiksek antikor olusturdugu goriilmiistiir, bu etkinin asinin igeriginde yer alan ASO4 adjuvanindan
(aliiminyum hidrokside adsorbe edilmis, hidrate (Al(OH)3) kaynaklandig: diisiiniilmektedir. 2014 yilinda
WHO, geng ergenlerde iki doz, yash kadinlarin ise {i¢ doz 2vHPV uygulamasini asilama programlarina
dahil edilmesini dnermektedir (56). 9vHPV asilarinin tescil edilmeleri ile birlikte, asinin 16-26 yasindaki
kadinlarda 4vHPYV ile karsilastirildiginda, tipe 6zgii HPV enfeksiyonlarina karsi 9vHPV’de kritik derecede
yiiksek etkinlik (% 96-97) gosterdigi belirlenmistir (57). 9vHPV as1 programi da diger as1 programlarina
benzer sekilde geng ergenlerde iki dozlu, yashh kadinlarda ti¢ dozlu sekilde gerceklestirilmektedir.
Aragtirmalarda, 9vHPV agisinin 4vHPV ve 2vHPV'ye kiyasla daha ¢ok fayda sagladigi ve rahim agz1
kanserlerinin en 6nemli nedenleri olan HPV-16 ve HPV-18'e kars1 oldukga etkili oldugu belirlenmistir (50,
58). HPV asilarinin, enfeksiyona, genital sigillere ve servikal intraepitelyal neoplaziye (CIN) kars: etkinligi
kanitlanmigtir (48). Asilanma sonrasi HPV enfeksiyonundaki azalmalar Fransa ve Ingiltere'deki
kadinlarda, ABD'de ise hem kadinlarda ve hem de erkeklerde ulusal yayginlik verileriyle de belgelenmistir
(59-61). Avustralya, 1skogya, Danimarka, Isvec ve ABD'de CIN'deki diisiis raporlarina ek olarak, ABD'de
genc kadinlarda goriilen servikal lezyonlardaki diisiislerin HPV asisina bagli oldugunu gosteren kanitlar
bulunmaktadir (62-64). Ozellikle Iskog verileri ise, HPV tipleri olan 16 ve 18 VLP'leri iceren 2vHPV asisinin
diger HPV tiplerine kars1 yiiksek derecede capraz koruma sagladigini dogrulamistir (55). Avustralya’da
asilama verileri degerlendirildiginde, sosyoekonomik ve yerel statiiye gore asilama konusunda esitlik
oldugu belirlenmistir. Klinik siirveyans verileri de yerli gen¢ insanlar arasinda HPV goriilme sikliginda
Onemli diisiigleri isaret etmektedir (65).

Ekim 2016'da, WHO'nun Asilama {iizerine Stratejik Danisma Grubu, HPV asilamasma iliskin en son
kanitlar1 degerlendirerek asilama igin Onerilen yas grubunu 9-14 yas olarak degistirilmistir (66). Asillama
ile ilgili karar verme yas1 bolgeler arasinda farklilik gosterebilmektedir. Yapilan bir arastirmalarda Giliney
Afrika'da, asilama konusunda ve as1 olmaya karar verme siirecinde ergenlerin, Avustralya'da ise ebeveyn
goriislerinin etkili oldugu gostermistir (67). Danimarka'da, belirli bir yasa ulasan her kiz, aile hekimi
tarafindan as1 olmak iizere ulusal as1 programindan bir mektupla davet edilmektedir. Bu, programin
tanitildiktan sonraki ilk yillarinda yiiksek kapsama (>%80) ulasmasin saglanmistir. Ayrica aragtirmalar,
egitim seviyesi yiiksek bir babanin, bir erkek ¢cocugun HPV asis1 olma sansini 6nemli 6lglide artirdigini
ancak kiz ¢ocugunun asilamasin etkilemedigi gostermistir, bu da asilamada cinsiyete 6zgii stratejilerin
gerekli olabilecegini gostermektedir (68). Son 5 yilda, 6zellikle Japonya, Kolombiya, Danimarka ve yakin
zamanda Irlanda'da ag1 aliminda siirekli diismeler goriilmiistiir. Agilarin giivenligini destekleyen saglam
bilimsel kanitlara ragmen, as1 tereddiitleri kitle iletisim araglar1 ve sosyal medya tartismalar: ortaminda
hizla artmaktadir (69).

WHO 2009 yii HPV toplantisinda, asilamanin kapsami ve etkisinin izlenmesinde farkli as1
uygulamalarinin yapildig1 {iilke verilerinin karsilastirilmast yapilmus, etkili bir asilama programu
uygulanan Avustralya temel alinmistir. Bu iilkede asilama yas1 degil, sinif diizeyleri temel alinmistir. Yani
7. siuftaki (veya 8. siniftaki) as1 alicilar1 genellikle ilk doz alicilaridir (12-13 yaslar1 arasindadir), ancak dozu
tamamlamalar1 2 yila kadar siirebilir (6rn. 1. yilda okulda doz kacirilirsa, sonraki yila yetisme firsati
bulurlar). 15 yasina gelindiginde ise, dogum kohortundaki tiim ¢ocuklar bir HPV agis1 dozu alma ve
tamamlama firsatina sahip olacaklardir. Boylece ilk as1 dozunun yapildig: yastaki farkliliklar hesaba katilir.
Ancak, bu programin ana dezavantaji erken donemde hastalik goriilme olasiliginin kontroliiniin
saglanamamasidir ki buda 1. doz as1 uygulamasin etkileyebilir (70).
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Sekil 3. Avusturalya’da 15 yasina kadar uygulanan HPV asilama 6l¢timii (70).

Sonug

Human Papilloma Viriis (HPV) enfeksiyonu en sik rastlanan cinsel yolla bulasan hastaliklar arasinda yer
almaktadir ve siklikla herhangi bir belirti vermeden seyretmekte, viicut tarafindan elimine edilemezse
yillar i¢inde sessiz bir sekilde serviks kanserine yol agmaktadir. Yapilan ¢alismalar toplumlarin yaklasik
ylizde 80'ninin hayatinin bir doneminde HPV enfeksiyonu ile karsilasma riski tasidigini gostermektedir.
HPV agilarinin giivenli ve etkili oldugu kanitlanmistir. WHO verilerine gére HPV asis1 su ana kadar 82
iilkede ag1 programina dahil edilmistir. Ulkemizde 11-12 yas grubundaki kizlarin asilanmasi 6nerilmis
ancak cocukluk cag1 rutin asilama programinda HPV asist yer almamaktadir. Okul temelli asilama
programi uygulayan tilkelerde hastaligi onleme acgisindan basari daha yiiksektir. Basarii asilama
programlari olusturabilmek i¢in saglik, egitim ve finans sektdrlerindeki kurumlarla isbirliginin saglanmasi,
asilanacak uygun niifusun belirlenmesi ve toplum saglig1 merkezleri ile koordinasyonun saglanmasi nem
arz etmektedir (71).

Cikar Catismasi: Yazarlar ¢ikar catismasi beyan etmemislerdir.

Finansal Destek: Yazarlar finansal destek beyan etmemislerdir.
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