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ÖZ

Papillomavirus enfeksiyonu insanlarda çok sık görülen ve 
esas olarak cinsel yolla bulaşan bir hastalıktır. HPV enfek-
siyonunun gelişimi, uterus serviksi, diğer alt genital bölge 
mukozası ve oral mukozadan başlayabilir. HPV subklinik 
veya klinik enfeksiyonlara neden olabilir. HPV ile ilişkili 
klinik enfeksiyonlar, genital papillomlar, cilt papillomları, 
nükseden solunum yolu papillomatozisi, skuamöz intraepi-
telyal lezyonlar ve serviks, oral kavite ve orofarinks kanse-
ridir. Oral kanserlerin yaklaşık %20’si ve orofaringeal kan-
serlerin %60-80’inin HPV enfeksiyonuna bağlı olabileceği 
düşünülmektedir. 2007’de birçok Avrupa ülkesinde HPV 
aşısının kullanıma sunulmasından bu yana 40’dan fazla 
ülke, ulusal bağışıklama programlarında HPV aşılamayı 
başlattı. Orofarengeal ve Oral kavite kanser tedavisinden 
sorumlu hekimler, HPV aşısı hakkında bilgi sahibi olmalı 
ve HPV ile ilişkili enfeksiyon ve kanserleri azaltmak için 
teknolojideki gelişmeleri takip etmelidir.

Anahtar kelimeler: HPV aşı, human papilloma virüs, 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-
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GİRİŞ

Papillomavirus enfeksiyonu insanlarda çok sık görü-
len ve esas olarak cinsel yolla bulaşan bir hastalık-
tır. Enfeksiyonlar geçici ve asemptomatiktir, ancak 
enfeksiyon devam ederse, Human Pailloma Virüse 
(HPV) bağlı olarak deri ve mukozal membranlarda 
zedelenmeler ortaya çıkabilir (1).

HPV enfeksiyonu sırasında, hücreler tarafından ba-
ğışıklık sistemine lokal ya da sistemik viral antijen 
sunumu minimaldir, enfeksiyon, klinik olarak tanın-
madan aylarca ya da yıllarca devam eder. İmmün 
yanıtların HPV enfeksiyonlarında önemli bir rol oy-

nadığı bilinmektedir; Cilt siğilleri genellikle kendi-
liğinden gerilemektedir ve HPV ile indüklenen deri 
veya mukozal enfeksiyon insidansı, bağışıklığı yeter-
siz kişilerde daha yüksektir (2).

HPV enfeksiyonunun gelişimi, uterus serviksi, di-
ğer alt genital bölge mukozası ve oral mukozadan 
başlayabilir. HPV nin invazyonu ve oral epitelin dö-
nüşümü çok katlı skuamoz bir epitelden ve yoğun 
bağ dokusuna sahip lamina propriadan oluşan oral 
kavitenin histolojisine bağlı olarak değişir. Gingiva, 
sert damak, dil sırtı tamamen keratinizeyken dudak 
epiteli, yanak, vestibül, alveolar mukoza, ağız taba-
nı ve yumuşak damakta keratinizasyon yoktur. Bu 
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morfolojik özelliklere dayanarak, oral mukozanın 
farklı skuamöz hücreli lezyonlarında hem mukozal 
hem de kutanöz HPV tiplerinin varlığı beklenebilir.
Bu tür benign oral lezyonlar, HPV ile bağlantılı olan 
skuamoz hücre papilloması, kondilom ve fokal epi-
telyal hiperplaziyi (FEH) içerir (3). Hem Avrupa’da 
hem de ABD’de, tonsil ve dil kökü kanserleri de da-
hil olmak üzere orofaringeal yassı hücreli karsinomi 
(OFYHK)’nin artan insidansı, HPV enfeksiyonu epi-
demisine bağlanmaktadır (4). Japonya’da HPV pozitif 
olanlarda ise OFYHK %35 görülürken, HPV olma-
yan bölgelerdeki kanser oranında azalmanın görül-
düğü bildirilmiştir (5).

1-HPV YAPISI ve SINIFLANDIRILMASI

HPV, amfibi hayvanların, sürüngenlerin, kuşların ve 
memelilerin epitel dokularını enfekte ettiği bilinen 
eski patojenler ailesinin bir parçasıdır. Bu DNA vi-
rüsü grubu, Papillomaviridae ve poliomavirüsleri içe-
ren ayrı bir Papovaviridae ailesini oluşturur (6,7).

HPV, dairesel çift sarmal DNA’lı, zarflanmamış bir 
ikosahedral kapsid tarafından oluşturulmuştur. Bu 
küçük genom, erken bölge, geç bölge ve kontrol böl-
gesi olmak üzere üç farklı bölgeye sahip 8.000 baz 
çiftinden oluşur (6,7).

HPV ayrıca kutanöz veya mukozal yatkınlık özellik-
lerine göre sınıflandırılır. Kutanöz tipler cilt lezyonla-
rıyla ilişkilidir; HPV 1, 2 ve 4 plantar siğillerinde en 
yaygındır ve HPV 5, 8, 9, 12, 14, 15, 17, 19-25, 36, 46 
ve 47 sıklıkla epidermodisplazi verrukiforme’de bulu-
nur. HPV 5 ve 8 cilt karsinomlarıyla da ilgilidir (8-10).

Buna karşılık, mukoza türleri anogenital yol ve üst 
aerodigestif sistemi enfekte eder ve baş-boyun yassı 
hücreli kanser (BBYHK), orofaringeal yassı hücreli 
kanser (OFYHK) ve oral kanseri içerir. Mukozal tip-
ler, onkojenik potansiyele dayalı olarak düşük risk-
li ve yüksek riskli türlere ayrılabilir. En ilgili düşük 
riskli tipler HPV 6 ve 11’dir ve benign genital mu-
kozal lezyonlarda HPV 40, 42, 43, 44, 54, 61, 70 ve 
72 gözlemlenebilir. HPV 31, 33, 35, 52, 58 ve 67’nin 
orta ila yüksek risk olduğu bilinmektedir, yüksek 
riskli tipler arasında HPV 16 ile 18 en yaygındır, tip 
16 çeşitli kanserlerde serviks kanseri, OFYHK ve pe-
nil karsinomda görülür (11-13).

HPV ENFEKSİYONUNUN ÖZELLİKLERİ

HPV subklinik veya klinik enfeksiyonlara neden ola-
bilir. HPV ile ilişkili klinik enfeksiyonlar, genital pa-
pillomlar, cilt papillomları, nükseden solunum yolu 
papillomatozisi, skuamöz intraepitelyal lezyonlar ve 
serviks, oral kavite ve orofarinks kanseridir.

a. HPV enfeksiyonunun dikey geçişi için kanıt

Mammas ve ark. (14) tarafından yapılan bir retrospek-
tif çalışmada, HPV’nin fiziksel olarak temas yoluyla 
geçebildiği gibi aynı zamanda HPV pozitif anneden 
yeni doğan bebeğe de dikey olarak iletilebildiği bildi-
rilmiştir. Syrjänen (15) tarafından yapılan bir inceleme 
olguların yaklaşık %20’sinde HPV enfeksiyonunun 
dikey olarak bulaştığını ortaya koymaktadır. Bebek-
lerin oral mukozasındaki HPV enfeksiyonları sessiz 
enfeksiyonlardır ve bebeklerin yaklaşık %10’unda 
bulunurlar. Syrjanen ve ark.’na (15) göre, annelerin ve 
yeni doğanların oral ve genital örneklerinde HPV en-
feksiyonlarının varlığı %0,2 ila %73 arasında değiş-
tiği bildirilmiştir. Başka bir çalışmada ise, çocukluk 
çağındaki sessiz HPV enfeksiyonunun gerçek etkisi-
nin bilinmediği belirtilmiştir (16).

b. Oral seksin HPV enfeksiyonu bulaşmasındaki 
yeri?

HPV enfeksiyonu bulaşmasında oral seksin rolünün 
sorgulandığı HPV enfeksiyonu çalışması sırasında, 
çiftler hem oral hem de genital bölge olarak test edil-
miştir. Çiftlerde bulunan oral ve genital HPV tipleri-
nin farklılık gösterdiğinden, bir eşi enfekte eden suş-
ların, diğerini enfekte eden suşlarla ancak az miktarda 
korelasyona uğradığı, oral yüksek riskli HPV enfeksi-
yonlarının prevalansının %15 ila %27 arasında oldu-
ğu saptanmıştır. Oral ve genital HPV suşları yalnızca 
deneklerde korelasyon göstermekle kalmamış aynı 
zamanda çiftler arasında da uyumlu bulunmuştur. Ka-
dınların %12’si, erkeklerin %26’sı düzenli oral seks 
rapor etmelerine rağmen, oral seks alışkanlıkları, oral 
veya genital HPV enfeksiyonu ile herhangi bir ilişki 
göstermemişdir. Benzer şekilde, eşte ya da partnerde 
genital HPV enfeksiyonunun oral HPV enfeksiyon-
ları arasında ilişki kurulamamıştır. Bu görüşe karşıt 
araştırmacılar, eşte var olan bir oral HPV enfeksiyo-
nunun, diğer eşte on kat daha fazla oral HPV enfeksi-
yonu riskini artırdığını bildirmektedirler (17).
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Edwards ve ark. (18) tarafından virüs enfeksiyonlarının 
cinsel yolla iletimiyle ilgili bir literatür taraması so-
nucunda HPV’nin oral yolla bulaşmasını destekleyen 
kanıtların yalnızca olgu incelemelerine dayandığı or-
taya konmuştur.

2-Oral kavite ve orofarinks kanseri ile HPV ilişkisi

Oral kanserlerin yaklaşık %20’si ve orofaringeal 
kanserlerin %60-80’inin HPV enfeksiyonuna bağlı 
olabileceği düşünülmektedir. 2012’de Uluslararası 
Kanser Araştırmaları Ajansı, HPV 16 alt tipini oral 
kanserlerle ilişkilendirecek yeterli kanıt olduğuna ka-
rar vermiştir (19).

Klinik olarak, HPV’ye bağlı tümörler, çoğunlukla di-
lin kökünde veya tonsil bölgesinde çilek benzeri bir 
ekzofitik lezyon olarak görülebilir. Çoğu, metastatik 
boyun lenf nodlarında kötü diferansiye patolojik bul-
gular ve kistik değişiklikler gösterir (20).

Oral yassı hücreli karsinomda (OYHK) normal oral 
mukozanın dönüşümü, oral lökoplaki (OL), oral erit-
roplaki (OE), oral liken planus (OLP), nikotin stoma-
tit, tütün keratozu ve oral submukoz fibroz gibi pre-
kanseröz lezyonlarla ilişkili olabilir (21).

BBYHK insidansında azalma olmasına karşılık HPV 
pozitif OFYHK insidansında artış görülmektedir. HPV 
pozitif kanserler dil ve palatin tonsilde sık görülür, ge-
nellikle kötü diferansiye tümörlerdir, düşük T evresi 
ve yüksek N evresi tespit edilir. HPV pozitif kanserler 
daha gençlerde ve erkeklerde sık görülür (22).

Prekanseröz lezyonların habis dönüşümünde HPV’nin 
rolü doğrulanmamıştır, ancak OL en sık görülen po-
tansiyel malign lezyon olarak bildirilmiştir, OE ciddi 
epitelyal displaziyle birlikte karsinom in situ veya in-
vaziv karsinom ile birlikte olabilir ve kronik mukoku-
tanöz tip OLP, HPV enfeksiyonuna duyarlıdır (21,23-25).

Epidemiyolojik olarak HPV pozitif hastalarda 
BBYHK, tipik BBYHK hastalarına göre genç hasta-
larda (50 yaşın altında) daha sık görülür. HPV pozitif 
hastalar ile cinsel davranış arasında doğrudan bir ko-
relasyon da BBYHK’de gösterilmiştir. Yüksek riskli 
HPV-16, preservatif kullanımı olmaksızın gerçekleş-
tirilen vajinal cinsel ilişkilerle veya oral seks ile iliş-
kilidir. Daha erken yaştaki ilk cinsel deneyim, cinsel 

partner sayısı ve oral seks olasılığı yüksek olan cinsel 
uygulamalar, HPV enfeksiyonunun prevalansının art-
ması ile ilişkili olabilir (26,27).

Ek olarak, bu HPV ile ilişkili oral kanserler, klinik 
yanıtı ve genel sağkalım oranları bakımından HPV 
negatif tümörler veya kanserlerden farklıdır. Ağız 
boşluğunda 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 ilişkili bulun-
muştur. BBSHK’de HPV enfeksiyonlarının toplam 
%99’u yüksek riskli tip 16, 18, 31 veya 33 ile iliş-
kilidir; HPV 16 en sık alttürdür ve HPV 33 olguların 
%10’u kadarında görülmüştür (28-33).

Ishibashi ve ark.’nın (34) yaptığı bir çalışmada, oral 
premalign lezyonlarda (OPL) ve OYHK’da HPV pre-
velansını değerlendirilmiştir. %96,6 servikal lezyon 
olgusu, PCR ile HPV pozitif iken, genotiplendirme 
ile %82,8 pozitif saptanmıştır. Servikal lezyonlarda 
toplam HPV pozitif oranı %96,6’imiş. %15,8 OPL 
ve %12,0 OYHK’da HPV-DNA, PCR ile belirlen-
miştir. OPL olgularında %10,5 OYHK olgularında 
%6,0 genotiplendirme ile pozitif saptanmıştır. Oral 
lezyonlarda toplam HPV pozitif oranı %22,4 olarak 
bulunmuştur.

OYHK HPV’nin rolü, ilk olarak 1983’te bu ilişkiyi 
gösterdiğinden beri tartışma konusu olmuştur. Bouda 
ve ark. (30) tarafından yürütülen bir çalışmada, OYHK 
ve normal oral mukozadaki HPV varlığını saptamak 
için PCR kullanıldığında 53 (%91) OYHK örneğin-
den 48’inde HPV DNA varlığı ortaya konmuştur. 
Chaudhary ve ark. (35) PCR ve hibrid yakalama tek-
niği (HCA II) kullanarak bir çalışma yürütmüş ve 
OYHK’de HPV’yi HCA II PCR ile %32,4 pozitif, 
HCA II ile %31,4 pozitif bulmuşlardır.

HPV prevalansındaki çeşitlilik, farklı saptama teknik-
lerinden, küçük örneklem sayılarından, popülasyon-
ların epidemiyolojik özelliklerinden ve örnekleme 
tekniklerinden kaynaklanabilir (36). HPV için numune 
alma teknikleri, mikroskopi, ELISA, melez yakala-
ma, DNA mikroarray ve prob amplifikasyonu için 
ligaz zincir reaksiyonunu içerir. Standart bir prosedür 
henüz genel olarak kabul edilmemiş olmakla birlikte, 
hem polimeraz zincir reaksiyonu hem de yerinde hib-
ridizasyon testleri geçerlilik kazanmış ve DNA mik-
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roarray ile gen ifadesi son zamanlarda daha yararlı bir 
yöntem olarak kabul görmüştür (33,36,37).

Potansiyel olarak malign lezyonlarda HPV varlığının 
saptanması için yürütülen bir çalışmada, labial muko-
za, bukkal mukoza, dil, alveol ve damak dahil olmak 
üzere ağız boşluğunun farklı anatomik bölgelerinin 
OYHK’de HPV prevalansı %40,4 olarak saptanmış-
tır. Alveoler skuamöz hücreli karsinomda (SHK) in-
celenen olguların %75’inde HPV enfeksiyonlarının 
prevalansının yüksek olduğu gözlemlenmiştir. Bunu 
ağız tabanı ve dil kökü izlemiştir. Hormia ve ark. (38) 
gingival sulkustaki HPV varlığını değerlendirmiş ve 
gingiva biyopsilerinin %26’sının HPV için pozitif 
olduğunu bulmuşlardır. Sonuçlar, periodontal cebin 
oral mukozada HPV’lerin rezervuarı olabileceğini 
düşündürmektedir.

Diğer taraftan, Zeng ve ark. (39,40) hem diş kaybı hem 
de periodontal hastalığın baş-boyun kanserlerinde 
bağımsız risk faktörleri olduğunu ortaya koymuştur. 
Benzer şekilde, Tezal ve ark. (41) baş-boyun kanser-
lerinde görülen tümör HPV enfeksiyonu durumunun, 
ağız boşluğunda kronik enflamatuvar hastalık öyküsü 
ile ilişkili olabileceğini ve bu ilişkinin oral papilloma-
töz hastaları arasında en güçlü olduğunu bildirmiştir.

3-Oral seks kanser gelişiminde etken midir?

Genden ve ark. (42) HPV pozitif orofaringeal skuamöz 
hücreli kanserin cinsel ilişkiye ve artan cinsel partner 
sayısına bağlantılı olduğunu ancak az cinsel partneri 
olan birçok bireyde de ortaya çıkabildiğini bildirmiş-
tir. Rosenquist (43) bir makalede, serviks kanseri ile 
ilgili verileri özetlerken HPV ile enfekte olan kadın-
ların çoğunda serviko-vajinal enfeksiyonların kendi-
liğinden ortadan kalktığı, bunun sonucunda serviks 
kanseri gelişen küçük bir yüzdenin kaldığını belirt-
miştir. Böylece serviks kanseri gelişiminde HPV en-
feksiyonunun tek faktör olmadığı ortaya konmuştur. 
Ayrıca serviko-vajinal HPV enfeksiyonunun ağırlıklı 
olarak 8-12 aylık bir sürede kendi kendini sınırladı-
ğını gösteren birkaç çalışma üzerinde durulmuştur. 
Büyük epidemiyolojik çalışmalarda yüksek riskli 
HPV’nin serviks kanserine yol açması için en sık 
rastlanan risk faktörleri olarak yüksek parite (çocuk 
sayısı), uzun süreli oral kontraseptif kullanım, sigara 
içimi ve diğer cinsel yollarla birlikte bulaşan enfeksi-
yonlar ortaya konmuştur.

Rosenquist ve ark. (43) oral seks, HPV ve kanser ara-
sındaki bağlantının basit bir neden ve sonuç ilişkisi 
olmadığı sonucuna varmışlardır. Rosenquist, bir HPV 
enfeksiyonunun kalıcı hale gelmesi ve daha sonra 
kanserojen hale gelmesi için birçok faktörün dahil 
olması gerektiğini vurgulamış, bu faktörlerin bazıla-
rının bilinmediği ve olasılıkla bağışıklık sistemi ile 
ilgili olduğu belirtilmiştir.

Li ve ark. (44) bir meta-analizde, oral seksin, oral kan-
ser için bağımsız bir risk faktörü değil yalnızca bir 
risk markörü olduğunu göstermiştir.

4-HPV Aşı uygulamaları

2007’de birçok Avrupa ülkesinde HPV aşısının kulla-
nıma sunulmasından bu yana 40’dan fazla ülke, ulusal 
bağışıklama programlarında HPV aşılamayı başlattı. 
Genellikle, birçok ülkede 11 ila 26 yaş arasındaki ka-
dınlar ve aynı zamanda Avustralya gibi birçok ülkede 
ergen erkekler için HPV aşılaması öneriliyor (45,46).

a. Tarihi ve güncel aşılama

1975’te zur Hausen (46) önce HPV enfeksiyonunun ser-
viks kanserinin başlıca etken ajanı olduğunu keşfetti 
ve HPV’nin insan serviks kanseri oluşumunda önemli 
bir rol oynayabileceği sonucuna vardı. Zur Hausen ve 
ark. (47) daha sonra serviks kanserinde HPV 16 ve 18 
alt tiplerini tespit etti ve HPV enfeksiyonunun serviks 
malignitelerin neredeyse %100’ünde etyolojik faktör 
olduğunu onayladılar.

1983’te Syrjänen ve ark. (48) ışık mikroskobu kul-
lanarak HPV ile non-neoplastik, benign ve malign 
lezyonları içeren oral lezyonlar arasında olası bir ko-
relasyon ortaya koydular HPV ile oral kavite lezyon-
larının DNA’sı arasındaki ilişkinin doğrulayıcı kanıtı 
1991’de Cox ve ark. (49) tarafından sunuldu. Son 20 
yılda artan literatür sonuçları, serviks kanserlerindeki 
kadar kanıtlanmış olmasa da HPV’nin oral kanserin 
olası bir etiyolojik faktörü olduğuna işaret ediyor.

Şu anda FDA onaylı iki serviks kanseri aşısı bulun-
maktadır. Dört değerli bir HPV (qHPV) aşısı olarak-
Gardasil (Merck Co, Rahway, NJ, ABD) tarafından ve 
iki değerli HPV (biHPV) aşısı olarakCervarix (GSK, 
Middlesex, İngiltere) üretilmektedir. HPV 6, 11, 16 
ve 18 alt tiplerinin viral L1 ana kapsid proteinlerin-
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den VLP’lerden oluşan qHPV aşısı, mayada üretilir. 
BiHPV aşısı, HPV 16 ve 18 L1 proteinlerini içerir (50).

Gelişmiş ülkelerde HPV aşılaması için standart aşı-
lanma takvimi kabul edilmiştir. Kadınlar için ya 
qHPV aşısı ya da biHPV aşısı, 11-12 yaşlarında ve 
aynı zamanda 13-26 yaşlarında rutin aşılama olarak 
üç dozlu bir seride önerilir. Erkekler için, qHPV aşısı, 
daha önce aşılanmamışsa, 11-12 yaşlarında rutin aşı-
lama için ve ayrıca 13 ila 21 yaşlarında üç dozlu bir 
seride önerilir. Tıbbi, mesleki, yaşam tarzı veya başka 
endikasyonlar varsa, 22 ila 26 yaş arasındaki erkekler 
aşılanabilirler (51).

b. HPV aşı genel konular

Sağlıklı erişkinlerin mukozasında düşük habis potan-
siyele sahip benign hiperplazi lezyonları, HPV enfek-
siyonu olmaksızın maligniteye dönüşmeyebilir.Pro-
filaktik aşılar öncelikle konakçı hücre enfeksiyonu 
yoluyla hümoral bağışıklığı uyarmadan önce HPV’yi 
inaktive ederek etkiler. Bu nedenle, birçok HPV alt 
türüne etkili bir şekilde korunmak için uygun terapö-
tik ve profilaktik aşı yaklaşımlarını belirlemek önem-
lidir (2,52,53).

Ağız içi mukozanın çoğunluğu dil, dişler, protezler, 
bukkal mukoza ve protezler gibi çevresindeki ağız 
yapısıyla zaten temas halindedir, Bu nedenle mikros-
kopik mukozal lezyonlar olmadan sağlıklı oral muko-
zaya HPV penetrasyonu olası değildir. HPV aşılama-
dan önce ağız kanserinin önlenmesinde ilk işnormal 
ve sağlıklı bir ağız boşluğunun korunması için oral 
kavitenin temizliğidir. HPV aşılarının terapötik hede-
fine ulaşması için, aşı, hücre bağışıklığını uyarmalı ve 
prekanseröz lezyonların ilerlemesini önlemeli veya 
mevcut lezyonların gerilemesine neden olmalıdır.

Serviks kanseri için mevcut HPV aşı stratejisi, anal, 
penil ve vulvar kanserler gibi bazı anogenital karsi-
nomların yanı sıra geniş çapta tanımlanan bazı oral 
skuamöz hücreli kanser gelişimini önleyecektir (37).

c. HPV aşısı etkinliği

HPV 16 ve 18 HPV enfeksiyonu, dünyadaki serviks 
kanseri olgularının yaklaşık %70’ini oluşturur ve gö-
receli olarak bölgeye göre farklılıklar gösterir. Erkek-
lerde qHPV aşısının daha çok genital siğiller ve pre-

malign anal neoplaziye karşı koruduğu gösterilmiştir 
(54). Oral HPV enfeksiyonlarına karşı aşı etkinliği bi-
linmemekle birlikte, bademcik ve dil kökü kanserini 
de içeren HPV pozitif OYHK’e karşı yapılan aşılan-
manın orta yaşlı erişkinlerde oral HPV enfeksiyonu-
nu azaltmada etkin olduğunu bildirmişlerdir (4). 

Erkeklere, özellikle erkeklerle seks yapan erkeklere 
aşıların genişletilmesi, HPV’nin nüfus prevalansı-
nı daha da azaltabilir ve erkeklerde genital siğillere, 
anal, penil kanseri ve OPYHK’ye karşı doğrudan ko-
ruma sağlayabilir. HPV enfeksiyonu ve ağız kanseri 
arasındaki ilişki iyi bir şekilde ortaya konmuş olsa da, 
ağız kanseri sigara içimi, aşırı alkol tüketimi, kötü oral 
hijyen, oral protezlerin tahrişi, beslenme yetersizliği 
ve kronik oral enfeksiyonlar da kanser oluşumunda 
etkendir. Tütün çiğnenmesi oral kavitede erozyonlara 
ve zayıf bir mukoza yüzeyine neden olur, HPV enfek-
siyonlarına duyarlılığı arttırır ve prekanseröz lezyon-
lar oluşumuna neden olabilir (55).

HPV enfeksiyonu ne olursa olsun, karsinogenezi en-
gellemek için mukozal zayıflığın önlenmesi önemli-
dir. OLP, OL, OE ve nikotin stomatit de dahil olmak 
üzere iyileşmeyen ülserasyonlar ilk aşamalarda teşhis 
edilir ve tedavi edilirse, bu ilk tedavi, HPV aşısı ol-
madan kanseri önlemede etkili olabilir.

d. HPV profilaktik oral kanser aşılarının geleceği

Son zamanda, birçok araştırmacı HPV enfeksiyonuna 
karşı korunmayı artırmanın yolları üzerinde yoğun-
laşmıştır. HPV pozitif oral kanserin çeşitli alt tipleri, 
HPV negatif kanserden daha iyi prognoza sahip ol-
makla birlikte, HPV kaynaklı patolojik durumlar için 
profilaktik aşı stratejisi desteklenmektedir. Birçok alt 
tip içeren uygun maliyetli aşı üretimi için çalışmalar 
sürmektedir. Burun spreyleri veya yama yolu gibi 
daha kolay uygulama yöntemlerinin geliştirilmesi, 
aynı zamanda daha kolay ve ucuz aşı erişilebilirliğine 
neden olabilir (56-59).

SONUÇ

HPV enfeksiyonu yalnızca oral kanserler için değil, 
potansiyel malign hastalıklarda da risk faktörü ola-
bilmektedir. HPV ile ilişkili karsinogenezis sürecini 
anlamak, etkili HPV hedefli önleme stratejilerinin ge-
liştirilmesi için kritik öneme sahiptir.
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HPV enfeksiyonu ile oral kanser arasında birkaç ön-
görülebilir ve tutarlı korelasyon bildirilmiştir. Bununla 
birlikte, ırk ve cinsiyet farklılıkları ve ağız boşluğunun 
spesifik anatomik alanları, immun sistemdeki değişik-
likler gibi birçok faktör de dikkate alınmalıdır. Oro-
farengeal ve Oral kavitekanser tedavisinden sorumlu 
hekimler, HPV aşısı hakkında bilgi sahibi olmalı ve 
HPV ile ilişkili enfeksiyon ve kanserleri azaltmak için 
teknolojideki gelişmeleri takip etmelidir.
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