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Araştırmalar / Researches

ÖZET
Adolesan dönem cinselliğiyle öne çıkan serviks kanseri ve risk faktörleri
Günümüzde kadınların en önemli sağlık sorunlarından olan serviks kanserinin önemi giderek artmaktadır. Serviks kanserinin önemli 
nedenlerinden biri HPV (Human Papilloma Virüs)’dir. Serviks kanseri erken dönemde belirti göstermediğinden tanılanması zor ve ciddiyeti 
yüksek bir kanser türüdür. Bu nedenle serviks kanserinin olumsuz etkilerini azaltmak için risk faktörlerinin bilinmesi ve ona uygun 
önlemler alınması gerekmektedir. Bu çalışma serviks kanserinin risk faktörlerini belirlemeye yönelik yapılan çalışmaları incelemek amacı 
ile yapıldı.
İncelenen çalışmalarda kesin bir neden belirtilmemekle birlikte en sık vurgulanan risk faktörlerinin; adolesan dönem cinselliği (ilk ilişki 
yaşının küçük olması ya da küçük yaşta yaşanan gebelik), cinsel partner sayısının fazla olması, sigara kullanımı ve oral kontraseptifler 
olabileceği vurgulanmaktadır. Belirtilen bu nedenler önlem alınabilecek unsurlar olduğundan toplumun bu konuda bilgilendirilmesi büyük 
önem taşımaktadır.

Anahtar kelimeler: Serviks kanseri, risk faktörleri, sigara içme, oral kontraseptif kullanımı, ilk ilişki yaşı, gebelik sayısı 

ABSTRACT
Cervical cancer and risk factors of featured with adolescent sexuality 
Recently, the importance of cervical cancer one of the women’s most important health problems has increased. One of the important 
causes of cervical cancer is the HPV (Human Papilloma Virus). Cervical cancer has high level of severity and it is difficult to diagnose 
because it is difficult detect its symptoms in earlier period. Therefore, in order to reduce the negative effects of cervical cancer and to 
take appropriate measures, its’ risk factors should be known. This study is designed to review studies to determine risk factors of cervical 
cancer. 
In reviewed studies, the clear and exact factors are given; however, common risk factors that were stated in the studies are listed as 
adolescent sexuality in the period (age at first intercourse at a young age or pregnancy in young), multiple sexual partner, smoking and 
oral contraceptive. As it is believed by the researchers that some precautions could be taken, informing of the community in this regard 
is of great importance.
Key words: Cervical cancer, risk factors, smoking, oral contraception, at first intercourse, number of pregnancies 
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GİRİŞ 

Cinsel yolla bulaşan en yaygın enfeksiyon etkenlerin-
den biri insan papilloma virüs (HPV)’tür (1,2,3). Cinsel 

yönden aktif erişkinlerin %70’inden fazlası hayatlarının 
bir döneminde HPV’ye maruz kalmakta ve bunların 
%70’inden fazlasının 15-24 yaş arasında olduğu bildiril-

mektedir (4,5,6). HPV’nin 100’den fazla farklı tipi olduğu 
ve bunların yaklaşık 30’unun genital sistem enfeksiyonu-
na neden olduğu belirlenmiştir (2). HPV, serviks kanseri-
nin yanı sıra, servikal displazilere, başta genital bölge 
olmak üzere tüm vücuttaki siğillere, vulva/vajina, anüs, 
penis kanserine neden olabilmektedir (7,8). 
 Dünya Sağlık Örgütü 2009 raporuna göre dünya gene-
linde yıllık yeni vaka sayısı 493.243, serviks kanserinden 
ölen kişi sayısı 273.505’tir. Aynı rapora göre 2025 yılında 
yeni vaka sayısının 756.043 olacağı ve bu hastaların 
438.884’ünün kaybedileceği tahmin edilmektedir. Bu 
sayının gelişmekte olan ülkelerde (Afrika, Orta ve Güney 
Amerika, Karayipler, Asya, Okyanusya) 409.404, gelişmiş 
ülkelerde (Kuzey Amerika, Avrupa, Japonya, Avustralya 
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ve Yeni Zelanda) 83.437 olacağı bildirilmektedir (9). 
Amerika’da 2009 yılında tespit edilen yeni vaka sayısı 
11.270, kaybedilen kişi sayısı ise 4070 olarak bildirilmiştir 
(10). Türkiye’de 15 yaş ve üzeri kadın sayısı 25.43 milyon, 
yıllık yeni vaka sayısı 1363, ölüm sayısı ise 726’dır. 2025 
yılında yeni vaka sayısının 2488, ölüm sayısının 1366 ola-
cağı tahmin edilmektedir. Serviks kanseri insidansı dün-
yada yüz binde 16.0, Batı Asya’da 4.6, Türkiye’de 4.0 ola-
rak bildirilmiştir. Serviks kanseri dünyada kadın kanserle-
ri arasında meme kanserinden sonra 2. sırada, Türkiye’de 
ise 8. sırada yer almaktadır (11).
 Serviks kanserinde prognozu belirleyen en önemli 
faktör erken tanıdır (12,13). Ancak HPV enfeksiyonu 
çoğunlukla belirti vermediği için erken dönemde tanıla-
namamaktadır (14). Bu nedenle serviks kanserine bağlı 
kadın ölümlerini önlemenin en etkili yollarından biri risk 
gruplarını belirlemek ve onlara yönelik önlemler almak-
tır. Serviks kanserine neden olabilecek risk faktörleri 3 
grupta ele alınmaktadır; çevresel faktörler (oral kontra-
septik kullanımı, sigara içme vb.), viral faktörler ve kişisel 
faktörler (ilk ilişki yaşı, multipl seksüel partner, hormon-
lar, genetik faktörler, immün sistem ile ilgili diğer faktör-
ler vb.). Bu olası risk faktörlerinden önlem alınabilecekler; 
adolesan dönem cinselliği (ilk ilişki yaşı <16 yaş), multipl 
seksüel partner, sigara içme ve oral kontraseptif kullanı-
mı şeklinde sıralanabilir (15). 

 İlk ilişki yaşı ve gebelik sayısı

 Ülkemizde ilk cinsel ilişki yaşı ve HPV serolojisi konu-
larında sağlıklı veriler bulunmamaktadır. 16.000’den fazla 
serviks kanserli kadının analiz edildiği bir çalışmada; term 
gebelik sayısı ve ilk gebelik yaşının serviks kanseri ile iliş-
kili olduğu belirtilmiştir (16). Yüce ilk ilişki yaşının 20’nin 
altında olmasının serviks kanseri riskini arttırdığını belirt-
miştir (15). Clarke ve arkadaşları çalışmasında serviks 
kanseri kadınların çoğunluğunun (%70) ilk ilişki yaşının 
15-19 yaşları arasında, ilk gebelik yaşının %14.4 oranında 
12-19 yaşları arasında, %42.4 oranında 20-24 yaşları ara-
sında olduğunu belirlemişlerdir (17). Daling ve arkadaşları 
da yaptıkları çalışmada benzer sonuçlar bulmuş olup ser-
viks kanseri olan kadınların %54.8’inin ilk ilişki yaşının 17 
yaş ve altında olduğu belirtmişlerdir (18). 
 IARC (Uluslararası Kanser Araştırmaları Ajansı)’nin çok 
merkezli çalışmasında, term gebelik sayısı 7 ve üzerinde 
olan HPV (+) kadınlarda serviks kanseri riskinin 3-6 kat 
daha fazla olduğunu bildirmiştir (4,19). Yine başka bir 

çalışmada 7 ve üzeri term gebelik geçiren HPV(+) kadın-
larda 1-2 term gebelik geçiren kadınlara göre serviks 
kanseri riski 2 kat daha fazla olduğu belirtilmiştir (19). 
Clarke ve arkadaşları çalışmasında kadınların yaklaşık 
yarısının (%51.5) gebelik sayısının 5-9 arasında, %19.6’sının 
ise 10 ve üzerinde doğum sayısı olduğunu belirtmişlerdir. 
Bu çalışmanın sonucunda kadınların yaklaşık 3/4’ünün 
gebelik sayısının 5 ve üzeri olduğu görülmektedir (17). 
 Çocuk hekimlerinin HPV aşılaması ile ilgili güncel 
bilimsel önerileri izledikleri ve uygulamaya açık oldukları, 
ancak uygulamada ergenlik çağında aşılama ile ilgili 
sorunlar bulunduğu bildirilmektedir (20,21). Bu konuda 
toplumun farkındalığını arttırmaya yönelik eğitim prog-
ramlarının ve adolesan sağlık merkezlerinin yapılandırıl-
masının çözüme yönelik girişimler olacağı düşünülmek-
tedir (21).
 Tüm bu çalışmalar göz önüne alındığında serviks kan-
seri için önemli bir risk faktörünün adolesan cinselliği 
olduğu görülmektedir. Serviks kanserinin önlenmesine 
yönelik yürütülecek politikalar arasında adolesan döne-
mindeki gençlerin cinsellik konusunda eğitim verilmesi 
gerektiği düşünülmektedir.

 Cinsel partner sayısı

 HPV infeksiyonuyla partner sayısı arasındaki güçlü 
ilişki çeşitli yayınlarda vurgulanmıştır (15,17,18,22). Litera-
türde dörtten fazla cinsel eşi olan kadınlarda serviks kan-
seri görülme riskinin tek cinsel eşi olan kadınlara göre 3.6 
kat, 20 yaşından önce birden fazla cinsel eşi olan kadın-
larda, hiç ilişkisi olmayanlara göre 7 kat fazla olduğu bil-
dirilmektedir (15). Daling ve arkadaşları çalışmasında da 
serviks kanseri kadınların yaklaşık yarısının (%49,5) part-
ner sayısının 5 ve daha fazla olduğu belirlenmiştir (18). 
 Kjaer ve arkadaşları yaptıkları çalışmada virginlerde 
ve monogamik çiftlerde servikal lezyon gelişiminin ilişki 
başladıktan sonra ortaya çıktığını ve partner sayısı arttık-
ça riskin arttığını saptamışlardır (22). Literatürde toplam 
2225 kadın ve 1140 erkek hastanın değerlendirildiği bir 
çalışmada genital HPV saptanma orantısının, hayat boyu 
partner sayısı ve ilk ilişki yaşı ile korele olduğu belirtilmiş-
tir. Monogamik kadınların eşlerinin partner sayısı arttıkça 
riskin arttığı, ayrıca monogamik kadınların daha sonra 
partner sayısı artarsa riskin yine artacağı bildirilmektedir 
(14). 
 Clarke ve arkadaşları son 2 yıl içerisindeki partner sayı-
sını sorguladıkları çalışmalarında kadınların sadece %23,1’i 
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2 ve daha fazla partneri olduğunu belirtmişlerdir (17). Ayrı-
ca literatürde erkeklerin çok eşli oluşunun da kadınlarda 
serviks kanseri riskini arttıracağı bildirilmektedir (14,15,23). 

 Sigara kullanımı

 Sigara kullanımı ile serviks kanseri arasındaki ilişki ilk 
defa 1977 yılında Winkelstein ve arkadaşları tarafından 
gösterilmiştir (14). Sonraki yıllarda yapılan çalışmalarda 
da sigaranın serviks kanseri riskini arttırdığı belirtilmiştir 
(15,24-28). Yapılan çalışmalarda; sigara içen kadınlarda 
serviks kanseri oluşma ihtimalinin %60 fazla olduğu bildi-
rilmektedir (15,26). Eren yaptığı çalışmada sigara kullanan 
olgulardaki HPV (+) oranının (%67,9), sigara kullanmayan 
olgulardaki HPV (+) oranından (%27,3) istatistiksel olarak 
anlamlı düzeyde yüksek bulmuştur (29). Nishino ve arka-
daşlarının yaptıkları çalışmada da benzer sonuçlara ula-
şılmıştır (28). Roteli-Martins ve arkadaşları Brezilya’da 
yaptıkları bir araştırmada HPV prevalansının sigara kulla-
nanlarda kullanmayanlara göre belirgin derecede yüksek 
olduğunu bulmuşlardır (24). Nyari ve arkadaşları 728 
Macar kadınında HPV prevalansını araştırdıkları çalışma-
larında sigara kullanmayı HPV için bir risk faktörü olarak 
nitelendirmişlerdir (25). 
 Kadınların sigaraya başlama yaşının erken olması ve 
günde tüketilen sigara sayısının fazla olması, kansere 
yakalanma ihtimalini arttıran diğer faktörler olarak bildi-
rilmiştir (14,15,30). Daling ve arkadaşları çalışmasında ser-
vikal kanserli kadınların, kanser olmayan kadınlara göre 
daha fazla sigara içtiklerini, sigara içme süresinin 20 yıl ve 
üzerinde olduğunu belirlemişlerdir (18). Appleby ve arka-
daşları 23 epidemiyolojik çalışmayı ve 14000 serviks kan-
serli kadını incelemiş, sigara içme durumunun, günlük içi-
len sigara sayısının ve sigaraya başlama yaşının kanser 
riskini arttırdığı ancak her sigara içenin serviks kanseri 
olmayabileceği sonucuna varmıştır (31). 
 Yapılan birçok araştırmada ise pasif içiciliğin bile HPV 
(+) olma ihtimalini önemli derecede etkilediği bildirilmek-
tedir (32-35). Yaklaşık 25.000 hastalı bir kohort üzerinde 
yapılan analizde pasif içiciliğin HPV (+) olma riskini 2.1 kat 
arttırdığı saptanmıştır (14,30).
 Sigara içen erkeklerin genital sekresyonlarında da 
nikotinin biriktiği, cinsel ilişki esnasında bu kimyasal 
maddelerin kadının serviksine ulaşarak displasiye neden 
olduğu bilinmektedir. Bu nedenle HPV’ye bağlı olsun ya 
da olmasın, servikal displasisi olan kadınların kendilerinin 
sigara içmesi yanı sıra sigara içen partnerle beraber olma-

ları bile kanser riskini arttırabilmektedir (29). 
 Sigara içme ile HPV (+) olma durumu arasındaki nede-
nin ne olduğu konusu henüz kesinlik kazanamamıştır. 
Çeşitli metabolitler, immünsüpresyon veya antioksidan-
ların az tüketimi gibi faktörler öne sürülmektedir. Sigara 
içimi ile birçoğu kanserojen olan yaklaşık 4000 değişik 
kimyasal madde (benzil prenler, polisiklik aromatik mad-
deler ve tütüne özgü nitrozaminler gibi) ile vücudun kar-
şılaştığı, sigara içenlerin servikal mukusunda bu madde-
lere normal populasyondan çok daha fazla oranlarda 
rastlandığı belirtilmektedir (35,36). 
 Sigara içiminin öneminin araştırıldığı bir çalışmada 44 
USA eyaleti, 30 Avrupa ülkesi ve diğer bölgelerden 74 
ülke değerlendirilmiş; USA’da sigara ile pozitif bir ilişkinin 
olduğu, ancak Avrupa dışı ülkelerde negatif bir ilişkinin 
olduğu ve özellikle serviks kanseri oranlarının en yüksek 
olduğu Afrika ülkelerinde sigara kullanma oranlarının en 
düşük olduğu saptanmıştır. Tüm bu sonuçlar yazarları 
sigaranın bir faktör olabileceğini ama içilmediği durum-
larda da oranlarda bir düşüş saptanmayabileceği yönün-
de bir yoruma itmiştir (37).

 Oral kontraseptif (OK)

 Kombine oral kontraseptif (OK) hapların servikal 
malignansi gelişmesini arttırıp attırmadığı konusu tartış-
malıdır. Bazı çalışmalarda OK kullanımının HPV riskini art-
tırdığı bulunurken (17,38) bazılarında riski arttırmadığı 
belirtilmiştir (29,39,40,41). 
 OK kullanımının risk faktörü olarak belirlenmesinde 
ilacın kullanım süresinin önemli bir belirleyici faktör oldu-
ğu üzerinde durulmaktadır. OK kullanım süresine göre 
risk oranları değerlendirildiğinde 5 yıl, 5-9 yıl ve 10 yıl 
veya üzeri kullanımda riskin sırasıyla 1.1, 1.6 ve 2.2 kat 
arttığı bulunmuştur (15). Sınırlı sayıdaki çalışmaya göre 
kullanımın kesilmesi sonrası bu etkinin ortadan kalktığı 
saptanmıştır. Yazarlar özellikle kullanımın bırakılması 
sonrası etkinin iyi planlanmış çalışmalarla araştırılması 
gerektiğini belirtmişlerdir. IARC çalışmalarında da OK kul-
lanımı ile serviks kanseri arasında bir ilişki saptanmıştır. 
Beş yıldan az kullanımın riski arttırmadığı ancak 5-9 yıl 
kullanımın riski 2.72 kat, 10 yıl ve üzeri kullanımın ise ris-
ki 4.48 kat arttırdığı tespit edilmiştir (30).
 Eren ve Koyuncu çalışmalarında OK kullanan ve kul-
lanmayan olguların HPV pozitifliği arasında anlamlı bir 
ilişki bulamamışlardır (29,41). Bunun yanında Kanada’da 
yapılan bir çalışmada OK kullanımının HPV için bir risk 
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faktörü olabileceği bildirilmiştir (39). İtalya’da 503 asemp-
tomatik kadının katıldığı bir çalışmada ise, sigara ve OK 
kullanımı ile HPV infeksiyonu arasında anlamlı bir ilişki 
bulunmadığı bildirilmiştir (40). Harper ve arkadaşları da 
yaptıkları çalışmada HPV ile OK kullanımı arasında anlam-
lı bir ilişki saptamadıklarını bildirmişlerdir (42). Bu bulgu-
lara karşın OK kullanımının servikal kanser oluşturmada 
kolaylaştırıcı faktör olabileceği de ileri sürülmektedir 
(15,38,41). OK’ların kanser oluşumunu kolaylaştırıcı etkisi-
nin; OK kullananların kullanmayanlara göre daha erken 
cinsel ilişkiye başlamaları, daha fazla cinsel partnere 
sahip olmaları, bariyer metotlarını daha az kullanmaları, 
OK’ların kan folat düzeyini azaltmasına bağlı epitelyum 
hücrelerde megaloblastik değişikliklere yol açması, lokal 
immünite bozukluklarına neden olmasına bağlı olduğu 
düşünülmektedir (15). 
 Yapılan bir çalışmada 20-30 yaşlarında 10 yıllık OK kul-
lanımının 50 yaşına kadar invazive servikal kanser insi-
dansını arttıracağı belirtilmiştir (31). Term gebelik sayısı ile 
OK kullanımının birlikte değerlendirildiği bir çalışmada 5 
yılın üzerindeki kullanımda doğum sayısı arttıkça riskin 
arttığı, 5’in üzerindeki gebelik sayısında 5 yıldan fazla OK 
kullanımında riski 11 kat arttırdığı belirlenmiştir (19).
 Kontraseptif yöntemi olarak bariyer metodların (kon-
dom gibi) kullanımı, diğer cinsel yolla bulaşan hastalıkları 
önlemesine rağmen, HPV için koruyucu değildir. Buna kar-
şın bazı spermisit krem veya jellerin virüslere karşı koru-
yucu olduğunu iddia edilmektedir. Amerikan Ulusal Aller-

ji ve İnfeksiyon Hastalıkları Enstitüsü (NIAID) çalışmasında, 
kondom kullanımının HPV enfeksiyonunu azalttığına dair 
bir bulgu elde edememiştir (43). Manhart ve Koutsky’ın 27 
çalışmayla yaptıkları meta analizin sonucunda, 20 çalışma 
kondom kullanımının HPV(+) riskini azaltmadığını göster-
miştir (44). Buna karşın Pham-McNeill cinsel ilişki sırasında 
kondom veya diyafram kullanımının servikal kanser riski-
ni düşürdüğünü bulmuştur (45). Hogewoning ve arkadaş-
ları da çalışmalarında HPV(+) kadınların %54’ünün kon-
dom kullandığını bulmuşlardır. Bu oran istatistiksel olarak 
anlamlı bulunmasa da cinsel ilişki sırasında kondom kul-
lanımının önerilebileceğini ileri sürmüşlerdir (23). Kondom 
kullanımının HPV partikülleri için bir bariyer oluşturması-
na rağmen enfeksiyona karşı koruyuculuğunun düşük 
olmasının nedeni olarak; fiziksel olarak kaplanamayan 
bölgelerin olması, HPV’nin deri yoluyla bulaşabilmesi ve 
hatta virüsün ölü deride bile yaşayabilmesi gösterilmek-
tedir (15). Kondom kullanımın HPV enfeksiyonunu azalt-
madığı ancak genital siğil oluşma riskini azalttığı da bildi-
rilmektedir (15,44). 
 Sonuç olarak; Serviks kanseri 15-40 yaş grubu kadın-
lar için önemli bir sağlık sorunu olup önlemenin en iyi 
yolu risk faktörlerine yönelik önlemlerin alınmasıdır. Lite-
ratürde belirtilen risk faktörleri; ilk ilişki yaşı, gebelik sayı-
sı, cinsel partner sayısı, sigara kullanımı ve oral kontra-
septif kullanımı şeklinde sıralanmaktadır. Bu risk faktör-
lerine yönelik ülke genelinde halkın bilinçlendirilmesi ve 
gerekli önlem çalışmalarının yapılması önerilmektedir.
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