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Papillomavirus enfeksiyonu insanlarda ¢ok sik goriilen ve
esas olarak cinsel yolla bulasan bir hastaliktir. HPV enfek-
siyonunun geligimi, uterus serviksi, diger alt genital bolge
mukozast ve oral mukozadan baslayabilir. HPV subklinik
veya klinik enfeksiyonlara neden olabilir. HPV ile iligkili
klinik enfeksiyonlar, genital papillomlar, cilt papillomlart,
niikseden solunum yolu papillomatozisi, skuaméz intraepi-
telyal lezyonlar ve serviks, oral kavite ve orofarinks kanse-
ridir. Oral kanserlerin yaklasik %20 si ve orofaringeal kan-
serlerin %60-80inin HPV enfeksiyonuna bagh olabilecegi
diistiniilmektedir. 2007 'de bir¢ok Avrupa iilkesinde HPV
asisimin kullanima sunulmasindan bu yana 40°dan fazla
tilke, ulusal bagisiklama programlarinda HPV asilamay
baslatti. Orofarengeal ve Oral kavite kanser tedavisinden
sorumlu hekimler, HPV agsis1 hakkinda bilgi sahibi olmali
ve HPV ile iligkili enfeksiyon ve kanserleri azaltmak igin
teknolojideki gelismeleri takip etmelidir.

Anahtar kelimeler: HPV asi, human papilloma viriis, oral
kanser, orofarengeal kanser, papillom

ABSTRACT

Relationship Between Human Papilloma Virus and Be-
nign and Malign Lesions of Oral Cavity and Oropharynx,
Current Approach

Papillomavirus infection is a very common and mainly
sexually transmitted disease in humans. The development
of HPV infection may start from uterine cervix, other lower
genital area mucosa and oral mucosa. HPV can cause sub-
clinical or clinical infections. Clinical infections associated
with HPV are genital papillomas, skin papillomas, recur-
rent respiratorial papilomatosis, intraepithelial squamous
lesions, cervix, oral cavity and oropharyngeal cancer. Ap-
proximately 20% of oral cancers and 60-80% of oropharyn-
geal cancers are thought to be due to HPV infection. Since
the introduction of HPV vaccine in many European coun-
tries in 2007, more than 40 countries have launched HPV
vaccination in national immunization programs. Physicians
responsible for the treatment of oropharyngeal and oral
cavity cancer should be knowledgeable about HPV vaccina-
tion and should follow developments in technology to reduce
HPV-associated infections and cancers.

Keywords: HPV vaccin, human papilloma virus, oral can-
cer, oropharyngeal cancer, papilloma

GIRIS

Papillomavirus enfeksiyonu insanlarda ¢ok sik gorii-
len ve esas olarak cinsel yolla bulasan bir hastalik-
tir. Enfeksiyonlar gecici ve asemptomatiktir, ancak
enfeksiyon devam ederse, Human Pailloma Viriise
(HPV) bagli olarak deri ve mukozal membranlarda
zedelenmeler ortaya ¢ikabilir .

HPV enfeksiyonu sirasinda, hiicreler tarafindan ba-
gisiklik sistemine lokal ya da sistemik viral antijen
sunumu minimaldir, enfeksiyon, klinik olarak tanin-
madan aylarca ya da yillarca devam eder. Immiin
yanitlarin HPV enfeksiyonlarinda dnemli bir rol oy-

nadig1 bilinmektedir; Cilt sigilleri genellikle kendi-
liginden gerilemektedir ve HPV ile indiiklenen deri
veya mukozal enfeksiyon insidansi, bagisiklig yeter-
siz kisilerde daha yiiksektir @.

HPV enfeksiyonunun gelisimi, uterus serviksi, di-
ger alt genital bolge mukozasi ve oral mukozadan
baslayabilir. HPV nin invazyonu ve oral epitelin do-
niistimi ¢ok katl skuamoz bir epitelden ve yogun
bag dokusuna sahip lamina propriadan olusan oral
kavitenin histolojisine bagli olarak degisir. Gingiva,
sert damak, dil sirt1 tamamen keratinizeyken dudak
epiteli, yanak, vestibiil, alveolar mukoza, agiz taba-
n1 ve yumusak damakta keratinizasyon yoktur. Bu
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morfolojik O6zelliklere dayanarak, oral mukozanin
farkli skuamoz hiicreli lezyonlarinda hem mukozal
hem de kutanéz HPV tiplerinin varlig1 beklenebilir.
Bu tiir benign oral lezyonlar, HPV ile baglantili olan
skuamoz hiicre papillomasi, kondilom ve fokal epi-
telyal hiperplaziyi (FEH) igerir ®. Hem Avrupa’da
hem de ABD’de, tonsil ve dil kokii kanserleri de da-
hil olmak tizere orofaringeal yassi hiicreli karsinomi
(OFYHK)’nin artan insidansi, HPV enfeksiyonu epi-
demisine baglanmaktadir . Japonya’da HPV pozitif
olanlarda ise OFYHK %35 goriiliirken, HPV olma-
yan bolgelerdeki kanser oraninda azalmanin goriil-
digii bildirilmigtir ©.

1-HPV YAPISI ve SINIFLANDIRILMASI

HPV, amfibi hayvanlarin, siiriingenlerin, kuslarin ve
memelilerin epitel dokularini enfekte ettigi bilinen
eski patojenler ailesinin bir pargasidir. Bu DNA vi-
rlisii grubu, Papillomaviridae ve poliomaviriisleri ige-
ren ayri bir Papovaviridae ailesini olugturur ©7,

HPYV, dairesel ¢ift sarmal DNA’l1i, zarflanmamis bir
ikosahedral kapsid tarafindan olusturulmustur. Bu
kiiglik genom, erken bolge, gec bolge ve kontrol bol-
gesi olmak lizere ti¢ farkli bolgeye sahip 8.000 baz
ciftinden olusur 7,

HPV ayrica kutandz veya mukozal yatkinlk 6zellik-
lerine gore smiflandirilir. Kutanoz tipler cilt lezyonla-
riyla iliskilidir; HPV 1, 2 ve 4 plantar sigillerinde en
yaygindir ve HPV 5, 8,9, 12, 14, 15, 17, 19-25, 36, 46
ve 47 siklikla epidermodisplazi verrukiforme’de bulu-
nur. HPV 5 ve 8 cilt karsinomlartyla da ilgilidir 10,

Buna karsilik, mukoza tiirleri anogenital yol ve {ist
aerodigestif sistemi enfekte eder ve bag-boyun yassi
hiicreli kanser (BBYHK), orofaringeal yassi hiicreli
kanser (OFYHK) ve oral kanseri igerir. Mukozal tip-
ler, onkojenik potansiyele dayali olarak diisiik risk-
li ve yiiksek riskli tiirlere ayrilabilir. En ilgili diisiik
riskli tipler HPV 6 ve 11°dir ve benign genital mu-
kozal lezyonlarda HPV 40, 42, 43, 44, 54, 61, 70 ve
72 gozlemlenebilir. HPV 31, 33, 35, 52, 58 ve 67 nin
orta ila yiiksek risk oldugu bilinmektedir, yiiksek
riskli tipler arasinda HPV 16 ile 18 en yaygindir, tip
16 gesitli kanserlerde serviks kanseri, OFYHK ve pe-
nil karsinomda goriliir !9,
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HPV ENFEKSiYONUNUN OZELLIiKLERIi

HPV subklinik veya klinik enfeksiyonlara neden ola-
bilir. HPV ile iliskili klinik enfeksiyonlar, genital pa-
pillomlar, cilt papillomlari, niikseden solunum yolu
papillomatozisi, skuamoz intraepitelyal lezyonlar ve
serviks, oral kavite ve orofarinks kanseridir.

a. HPV enfeksiyonunun dikey gecisi icin kanit

Mammas ve ark. ¥ tarafindan yapilan bir retrospek-
tif galismada, HPV nin fiziksel olarak temas yoluyla
gecebildigi gibi ayn1 zamanda HPV pozitif anneden
yeni dogan bebege de dikey olarak iletilebildigi bildi-
rilmistir. Syrjanen ¥ tarafindan yapilan bir inceleme
olgularin yaklasik %20’sinde HPV enfeksiyonunun
dikey olarak bulastigini ortaya koymaktadir. Bebek-
lerin oral mukozasindaki HPV enfeksiyonlari sessiz
enfeksiyonlardir ve bebeklerin yaklasik %10’unda
bulunurlar. Syrjanen ve ark.’na ¥ gore, annelerin ve
yeni doganlarin oral ve genital érneklerinde HPV en-
feksiyonlarinin varligi %0,2 ila %73 arasinda degis-
tigi bildirilmistir. Baska bir ¢aligmada ise, ¢ocukluk
cagindaki sessiz HPV enfeksiyonunun gercek etkisi-
nin bilinmedigi belirtilmistir 19,

b. Oral seksin HPV enfeksiyonu bulasmasindaki
yeri?

HPV enfeksiyonu bulagmasinda oral seksin roliiniin
sorgulandigt HPV enfeksiyonu c¢aligmasi sirasinda,
ciftler hem oral hem de genital bolge olarak test edil-
mistir. Ciftlerde bulunan oral ve genital HPV tipleri-
nin farklilik gosterdiginden, bir esi enfekte eden sus-
larin, digerini enfekte eden suslarla ancak az miktarda
korelasyona ugradig, oral yiiksek riskli HPV enfeksi-
yonlarinin prevalansinin %15 ila %27 arasinda oldu-
gu saptanmustir. Oral ve genital HPV suslar1 yalnizca
deneklerde korelasyon gostermekle kalmamis ayni
zamanda ¢iftler arasinda da uyumlu bulunmustur. Ka-
dinlarin %12’si, erkeklerin %26’s1 diizenli oral seks
rapor etmelerine ragmen, oral seks aligkanliklari, oral
veya genital HPV enfeksiyonu ile herhangi bir iliski
gostermemisdir. Benzer sekilde, este ya da partnerde
genital HPV enfeksiyonunun oral HPV enfeksiyon-
lar1 arasinda iliski kurulamamistir. Bu goriise karsit
aragtirmacilar, este var olan bir oral HPV enfeksiyo-
nunun, diger este on kat daha fazla oral HPV enfeksi-
yonu riskini artirdigini bildirmektedirler 7.
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Edwards ve ark. ® tarafindan viriis enfeksiyonlarinin
cinsel yolla iletimiyle ilgili bir literatiir taramasi so-
nucunda HPV’nin oral yolla bulagmasini destekleyen
kanitlarin yalnizca olgu incelemelerine dayandigi or-
taya konmustur.

2-Oral kavite ve orofarinks kanseri ile HPV iliskisi

Oral kanserlerin yaklasik %20’si ve orofaringeal
kanserlerin %60-80’inin HPV enfeksiyonuna bagh
olabilecegi diistiniilmektedir. 2012’de Uluslararasi
Kanser Arastirmalari Ajansi, HPV 16 alt tipini oral
kanserlerle iliskilendirecek yeterli kanit olduguna ka-
rar vermistir 9,

Klinik olarak, HPV’ye bagl tiimérler, ¢ogunlukla di-
lin kokiinde veya tonsil bolgesinde gilek benzeri bir
ekzofitik lezyon olarak goriilebilir. Cogu, metastatik
boyun lenf nodlarinda kéti diferansiye patolojik bul-
gular ve kistik degisiklikler gosterir @°.

Oral yassi hiicreli karsinomda (OYHK) normal oral
mukozanin doniisiimii, oral 16koplaki (OL), oral erit-
roplaki (OE), oral liken planus (OLP), nikotin stoma-
tit, tiitiin keratozu ve oral submukoz fibroz gibi pre-
kanser6z lezyonlarla iligkili olabilir @Y.

BBYHK insidansinda azalma olmasina karsilik HPV
pozitif OFYHK insidansinda artis goriilmektedir. HPV
pozitif kanserler dil ve palatin tonsilde sik goriiliir, ge-
nellikle kotii diferansiye tiimorlerdir, diisiik T evresi
ve yiiksek N evresi tespit edilir. HPV pozitif kanserler
daha genglerde ve erkeklerde sik goriiliir 2.

Prekanser6z lezyonlarin habis doniisiimiinde HPV’nin
rolii dogrulanmamustir, ancak OL en sik goriilen po-
tansiyel malign lezyon olarak bildirilmistir, OE ciddi
epitelyal displaziyle birlikte karsinom in situ veya in-
vaziv karsinom ile birlikte olabilir ve kronik mukoku-
tanoz tip OLP, HPV enfeksiyonuna duyarlidir 12329,

Epidemiyolojik olarak HPV pozitif hastalarda
BBYHK, tipik BBYHK hastalarina gore geng hasta-
larda (50 yasin altinda) daha sik goriiliir. HPV pozitif
hastalar ile cinsel davranis arasinda dogrudan bir ko-
relasyon da BBYHK de gosterilmistir. Yiiksek riskli
HPV-16, preservatif kullanim1 olmaksizin gergekles-
tirilen vajinal cinsel iliskilerle veya oral seks ile ilis-
kilidir. Daha erken yastaki ilk cinsel deneyim, cinsel

partner sayisi ve oral seks olasilig yliksek olan cinsel
uygulamalar, HPV enfeksiyonunun prevalansinin art-
masit ile iliskili olabilir 627,

Ek olarak, bu HPV ile iliskili oral kanserler, klinik
yaniti ve genel sagkalim oranlari bakimindan HPV
negatif tiimorler veya kanserlerden farklidir. Agiz
boslugunda 24 tip HPV, 1, 2, 3,4, 6,7, 10, 11, 13, 16,
18, 30, 31, 32, 33, 35, 45, 52, 55, 57, 59, 69, 72 ve
73’te benign lezyonlar ve 12, 2, 3, 6, 11, 13, 16, 18,
31, 33, 35, 52 ve 57 malign lezyonlarla iliskili bulun-
mustur. BBSHK’de HPV enfeksiyonlarmin toplam
%99°u yiiksek riskli tip 16, 18, 31 veya 33 ile ilig-
kilidir; HPV 16 en sik alttiirdiir ve HPV 33 olgularin
%10’u kadarinda gortilmustir 533

Ishibashi ve ark.’nin ¢ yaptig1 bir ¢aligmada, oral
premalign lezyonlarda (OPL) ve OYHK’da HPV pre-
velansini degerlendirilmistir. %96,6 servikal lezyon
olgusu, PCR ile HPV pozitif iken, genotiplendirme
ile %82,8 pozitif saptanmistir. Servikal lezyonlarda
toplam HPV pozitif orant %96,6’imis. %15,8 OPL
ve %12,0 OYHK’da HPV-DNA, PCR ile belirlen-
mistir. OPL olgularinda %10,5 OYHK olgularinda
%6,0 genotiplendirme ile pozitif saptanmistir. Oral
lezyonlarda toplam HPV pozitif oran1 %22,4 olarak
bulunmustur.

OYHK HPV’nin roli, ilk olarak 1983’te bu iligkiyi
gosterdiginden beri tartisma konusu olmustur. Bouda
ve ark. ®% tarafindan yiiriitiilen bir calismada, OYHK
ve normal oral mukozadaki HPV varligin1 saptamak
icin PCR kullanildiginda 53 (%91) OYHK 6rnegin-
den 48’inde HPV DNA varligi ortaya konmustur.
Chaudhary ve ark. ¢ PCR ve hibrid yakalama tek-
nigi (HCA II) kullanarak bir ¢aligma yiiriitmiis ve
OYHK’de HPV’yi HCA II PCR ile %32.4 pozitif,
HCA 11 ile %31,4 pozitif bulmuslardir.

HPV prevalansindaki ¢esitlilik, farkli saptama teknik-
lerinden, kiiciik 6rneklem sayilarindan, popiilasyon-
larin epidemiyolojik ozelliklerinden ve oOrnekleme
tekniklerinden kaynaklanabilir ¢®. HPV i¢in numune
alma teknikleri, mikroskopi, ELISA, melez yakala-
ma, DNA mikroarray ve prob amplifikasyonu icin
ligaz zincir reaksiyonunu icerir. Standart bir prosediir
heniiz genel olarak kabul edilmemis olmakla birlikte,
hem polimeraz zincir reaksiyonu hem de yerinde hib-
ridizasyon testleri gecerlilik kazanmis ve DNA mik-
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roarray ile gen ifadesi son zamanlarda daha yararli bir
yontem olarak kabul gormistiir 33637,

Potansiyel olarak malign lezyonlarda HPV varliginin
saptanmasi i¢in yiriitiilen bir ¢alismada, labial muko-
za, bukkal mukoza, dil, alveol ve damak dahil olmak
lizere agiz boslugunun farkli anatomik boélgelerinin
OYHK’de HPV prevalansi %40,4 olarak saptanmis-
tir. Alveoler skuamoz hiicreli karsinomda (SHK) in-
celenen olgularin %75’ inde HPV enfeksiyonlarinin
prevalansinin yiiksek oldugu goézlemlenmistir. Bunu
agi1z tabam ve dil koki izlemistir. Hormia ve ark. ¥
gingival sulkustaki HPV varligin1 degerlendirmis ve
gingiva biyopsilerinin %26’sinin HPV igin pozitif
oldugunu bulmuslardir. Sonuglar, periodontal cebin
oral mukozada HPV’lerin rezervuari olabilecegini
diistindiirmektedir.

Diger taraftan, Zeng ve ark. ¢°4? hem dis kayb1 hem
de periodontal hastaligin bas-boyun kanserlerinde
bagimsiz risk faktorleri oldugunu ortaya koymustur.
Benzer sekilde, Tezal ve ark. Y bas-boyun kanser-
lerinde goriilen timér HPV enfeksiyonu durumunun,
ag1z boslugunda kronik enflamatuvar hastalik oykiisii
ile iligkili olabilecegini ve bu iligkinin oral papilloma-
toz hastalar1 arasinda en gii¢lii oldugunu bildirmistir.

3-Oral seks kanser gelisiminde etken midir?

Genden ve ark. “» HPV pozitif orofaringeal skuaméz
hiicreli kanserin cinsel iliskiye ve artan cinsel partner
sayisina baglantili oldugunu ancak az cinsel partneri
olan bir¢ok bireyde de ortaya ¢ikabildigini bildirmis-
tir. Rosenquist “¥ bir makalede, serviks kanseri ile
ilgili verileri 6zetlerken HPV ile enfekte olan kadin-
larin ¢ogunda serviko-vajinal enfeksiyonlarin kendi-
liginden ortadan kalktig1, bunun sonucunda serviks
kanseri gelisen kiiciik bir yiizdenin kaldigimi belirt-
mistir. Boylece serviks kanseri gelisiminde HPV en-
feksiyonunun tek faktdr olmadigt ortaya konmustur.
Ayrica serviko-vajinal HPV enfeksiyonunun agirlikli
olarak 8-12 aylik bir stirede kendi kendini sinirladi-
gin1 gosteren birkag calisma {izerinde durulmustur.
Biiyiik epidemiyolojik calismalarda yiiksek riskli
HPV’nin serviks kanserine yol agmasi icin en sik
rastlanan risk faktorleri olarak yiiksek parite (¢ocuk
say1s1), uzun siireli oral kontraseptif kullanim, sigara
icimi ve diger cinsel yollarla birlikte bulagan enfeksi-
yonlar ortaya konmustur.
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Rosenquist ve ark. “® oral seks, HPV ve kanser ara-
sindaki baglantinin basit bir neden ve sonug iligkisi
olmadig1 sonucuna varmislardir. Rosenquist, bir HPV
enfeksiyonunun kalic1 hale gelmesi ve daha sonra
kanserojen hale gelmesi igin birgok faktdriin dahil
olmasi gerektigini vurgulamis, bu faktorlerin bazila-
rinin bilinmedigi ve olasilikla bagisiklik sistemi ile
ilgili oldugu belirtilmistir.

Li ve ark. ®¥ bir meta-analizde, oral seksin, oral kan-
ser igin bagimsiz bir risk faktorii degil yalnizca bir
risk markdrii oldugunu gostermistir.

4-HPV As1 uygulamalari

2007°de birgok Avrupa iilkesinde HPV asisinin kulla-
nima sunulmasindan bu yana 40’dan fazla iilke, ulusal
bagisiklama programlarinda HPV asilamayi baslatti.
Genellikle, birgok iilkede 11 ila 26 yas arasindaki ka-
dinlar ve ayn1 zamanda Avustralya gibi birgok iilkede
ergen erkekler icin HPV agilamasi oneriliyor “549),

a. Tarihi ve giincel asilama

1975’te zur Hausen “© 6nce HPV enfeksiyonunun ser-
viks kanserinin baslica etken ajani oldugunu kesfetti
ve HPV nin insan serviks kanseri olusumunda énemli
bir rol oynayabilecegi sonucuna vardi. Zur Hausen ve
ark. “7 daha sonra serviks kanserinde HPV 16 ve 18
alt tiplerini tespit etti ve HPV enfeksiyonunun serviks
malignitelerin neredeyse %100’iinde etyolojik faktor
oldugunu onayladilar.

1983’te Syrjanen ve ark. “*® 151k mikroskobu kul-
lanarak HPV ile non-neoplastik, benign ve malign
lezyonlari igeren oral lezyonlar arasinda olasi bir ko-
relasyon ortaya koydular HPV ile oral kavite lezyon-
larinin DNA’s1 arasindaki iligkinin dogrulayici kaniti
1991°de Cox ve ark. ® tarafindan sunuldu. Son 20
yilda artan literatiir sonuglari, serviks kanserlerindeki
kadar kanitlanmis olmasa da HPV’nin oral kanserin
olast bir etiyolojik faktorii olduguna isaret ediyor.

Su anda FDA onayli iki serviks kanseri asist bulun-
maktadir. Dort degerli bir HPV (qHPV) asis1 olarak-
Gardasil (Merck Co, Rahway, NJ, ABD) tarafindan ve
iki degerli HPV (biHPV) asis1 olarakCervarix (GSK,
Middlesex, Ingiltere) iiretilmektedir. HPV 6, 11, 16
ve 18 alt tiplerinin viral L1 ana kapsid proteinlerin-
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den VLP’lerden olusan qHPV asis1, mayada iiretilir.
BiHPV agis1, HPV 16 ve 18 L1 proteinlerini igerir ©?.

Gelismis iilkelerde HPV agilamasi i¢in standart asi-
lanma takvimi kabul edilmistir. Kadinlar i¢in ya
qHPV asis1 ya da biHPV agis1, 11-12 yaslarinda ve
ayn1 zamanda 13-26 yaslarinda rutin asilama olarak
ti¢ dozlu bir seride 6nerilir. Erkekler i¢in, qgHPV asist,
daha dnce asilanmamigsa, 11-12 yaslarinda rutin asi-
lama i¢in ve ayrica 13 ila 21 yaglarinda {i¢ dozlu bir
seride onerilir. T1ibbi, mesleki, yasam tarzi veya baska
endikasyonlar varsa, 22 ila 26 yas arasindaki erkekler
asilanabilirler P,

b. HPV as1 genel konular

Saglikli eriskinlerin mukozasinda diisiik habis potan-
siyele sahip benign hiperplazi lezyonlari, HPV enfek-
siyonu olmaksizin maligniteye doniismeyebilir.Pro-
filaktik asilar oncelikle konakgi hiicre enfeksiyonu
yoluyla hiimoral bagigiklig1 uyarmadan 6nce HPV’yi
inaktive ederek etkiler. Bu nedenle, birgok HPV alt
tirtine etkili bir sekilde korunmak i¢in uygun terapd-
tik ve profilaktik as1 yaklasimlarini belirlemek 6nem-
lidir @259,

Ag1z i¢i mukozanin ¢ogunlugu dil, disler, protezler,
bukkal mukoza ve protezler gibi c¢evresindeki agiz
yapisiyla zaten temas halindedir, Bu nedenle mikros-
kopik mukozal lezyonlar olmadan saglikli oral muko-
zaya HPV penetrasyonu olasi degildir. HPV asilama-
dan 6nce agiz kanserinin 6nlenmesinde ilk ignormal
ve saglikli bir agiz boslugunun korunmasi icin oral
kavitenin temizligidir. HPV asilarinin terapdtik hede-
fine ulagmasi i¢in, ast, hiicre bagisikligini uyarmali ve
prekanserdz lezyonlarin ilerlemesini dnlemeli veya
mevcut lezyonlarin gerilemesine neden olmalidir.

Serviks kanseri icin mevcut HPV ag1 stratejisi, anal,
penil ve vulvar kanserler gibi bazi anogenital karsi-
nomlarin yani sira genis ¢apta tanimlanan bazi oral
skuamoz hiicreli kanser gelisimini 6nleyecektir ¢7),

c. HPV agsis1 etkinligi

HPV 16 ve 18 HPV enfeksiyonu, diinyadaki serviks
kanseri olgularinin yaklasik %70’ini olusturur ve go-
receli olarak bolgeye gore farkliliklar gosterir. Erkek-
lerde gHPV asisinin daha ¢ok genital sigiller ve pre-

malign anal neoplaziye karsi korudugu gosterilmistir
69, Oral HPV enfeksiyonlarma karsi agi etkinligi bi-
linmemekle birlikte, bademcik ve dil kokii kanserini
de igeren HPV pozitif OYHK e kars1 yapilan asilan-
manin orta yasl eriskinlerde oral HPV enfeksiyonu-
nu azaltmada etkin oldugunu bildirmislerdir ©.

Erkeklere, 6zellikle erkeklerle seks yapan erkeklere
astlarin genisletilmesi, HPV’nin niifus prevalansi-
n1 daha da azaltabilir ve erkeklerde genital sigillere,
anal, penil kanseri ve OPYHK’ye kars1 dogrudan ko-
ruma saglayabilir. HPV enfeksiyonu ve agiz kanseri
arasindaki iligki iyi bir sekilde ortaya konmus olsa da,
agiz kanseri sigara i¢imi, asir1 alkol tiikketimi, kotii oral
hijyen, oral protezlerin tahrisi, beslenme yetersizligi
ve kronik oral enfeksiyonlar da kanser olusumunda
etkendir. Tiitlin ¢ignenmesi oral kavitede erozyonlara
ve zay1f bir mukoza yiizeyine neden olur, HPV enfek-
siyonlarina duyarlilig1 arttirir ve prekanserdz lezyon-
lar olusumuna neden olabilir ¢,

HPV enfeksiyonu ne olursa olsun, karsinogenezi en-
gellemek i¢in mukozal zayifligin 6nlenmesi 6nemli-
dir. OLP, OL, OE ve nikotin stomatit de dahil olmak
lizere iyilegsmeyen iilserasyonlar ilk asamalarda teshis
edilir ve tedavi edilirse, bu ilk tedavi, HPV asis1 ol-
madan kanseri 6nlemede etkili olabilir.

d. HPV profilaktik oral kanser asilarinin gelecegi

Son zamanda, bir¢ok arastirmact HPV enfeksiyonuna
kars1 korunmay1 artirmanin yollari {izerinde yogun-
lasmistir. HPV pozitif oral kanserin gesitli alt tipleri,
HPV negatif kanserden daha iyi prognoza sahip ol-
makla birlikte, HPV kaynakli patolojik durumlar igin
profilaktik ast1 stratejisi desteklenmektedir. Birgok alt
tip igeren uygun maliyetli as1 iiretimi i¢in ¢aligmalar
stirmektedir. Burun spreyleri veya yama yolu gibi
daha kolay uygulama yontemlerinin gelistirilmesi,
ayn1 zamanda daha kolay ve ucuz asi erisilebilirligine
neden olabilir ¢6-59,

SONUC

HPV enfeksiyonu yalnizca oral kanserler icin degil,
potansiyel malign hastaliklarda da risk faktort ola-
bilmektedir. HPV ile iliskili karsinogenezis siirecini
anlamak, etkili HPV hedefli dnleme stratejilerinin ge-
listirilmesi i¢in kritik 6neme sahiptir.
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HPV enfeksiyonu ile oral kanser arasinda birkag¢ 6n-
goriilebilir ve tutarli korelasyon bildirilmistir. Bununla
birlikte, itk ve cinsiyet farkliliklar1 ve agiz boslugunun
spesifik anatomik alanlari, immun sistemdeki degigik-
likler gibi bir¢ok faktor de dikkate almmmalidir. Oro-
farengeal ve Oral kavitekanser tedavisinden sorumlu
hekimler, HPV asis1 hakkinda bilgi sahibi olmali ve
HPV ile iligkili enfeksiyon ve kanserleri azaltmak i¢in
teknolojideki gelismeleri takip etmelidir.
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