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Einleitung

n Deutschland erkrankten nach Hochrechnungen der
Dachdokumentation Krebs am Robert Koch-Institut
auf der Basis von Krebsregisterdaten im Jahr 2004 etwa
6.200 Frauen an Gebarmutterhalskrebs und Giber 1.600
starben daran. Weltweit sind es ca. 500.000 Frauen, die
jahrlich an Gebarmutterhalskrebs erkranken. Ein erster

Haufigkeitsgipfel findet sich bei Frauen zwischen 35
und 55 Jahren, was im Vergleich zu anderen Krebsarten
sehr friih ist. Nach einem voriibergehenden Riickgang
steigt die Erkrankungshaufigkeit spater erneut an
(Abb. 1).

Gebarmutterhalskrebs ist in Deutschland nach Brust-
krebs die zweithdufigste krebsbedingte Todesursache
junger Frauen unter 45 Jahren. Vor der Einfiihrung des
gesetzlichen Friiherkennungsprogramms im Jahre
1971 zahlte das Zervixkarzinom in Deutschland zu den
haufigsten Krebserkrankungen bei Frauen (Abb. 2).
Mittlerweile ist es jedoch durch das Angebot der regel-
maBigen Abstrichuntersuchung sowie die friihzeitige
Behandlung von Krebsvorstufen auf Platz 11 zuriick-
gedrangt worden. Allerdings ist die Erkrankungsrate
im europdischen Vergleich noch immer relativ hoch
(Abb. 3).

Seit 2006 besteht die Mdglichkeit einer Impfung als
PréventionsmalSnahme. Im Rahmen der Aufklarungs-
kampagne der Deutschen Krebsgesellschaft e. V. und
der Hessischen Krebsgesellschaft e. V. zum Thema
,Gebdrmutterhalskrebs” mochten wir Ihnen im Folgen-
den einen Uberblick der Erkrankung im Allgemeinen,
ihre Ursachen sowie die Mdglichkeiten zur Friiherken-
nung und Vorsorge geben.
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Schatzung der Neuerkrankungsrate in Deutschland 2004
Neuerkrankungen pro 100.000 in Altersgruppen
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Altersstandardisierte Neuerkrankungsrate in der EU 2002
Zeitliche Entwicklung der Inzidenz an Gebarmutterhalskrebs* Neuerkrankungen pro 100.000 (Weltstandard)
in den Kalenderjahren 1950 bis 2000
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Gebarmutterhals und Gebarmutterhalskrebs

ie Gebarmutter (Uterus) befindet sich hinter der
Eierstock Eileiter Harnblase und vor dem Darm im kleinen Becken
Ovar Tube der Frau. Der obere, breite Anteil besteht aus dem so-
genannten Korper (Corpus uteri), der rund zwei Drittel
der gesamten Gebarmutter ausmacht. Das untere

Drittel besteht aus einem schmalen Halsstiick (Zervix
uteri), das mit dem unteren Muttermund in den oberen
" Scheidenbereich ragt (Abb. 4).
Im duBeren und von der Scheide aus sichtbaren Bereich
Gebirmutterhdhle ist der Gebarmutterhals von Plattenepithel iiberzogen.
Uterus _ Der innere Anteil, der Zervixkanal, ist mit Zylinderepi-
Gebirmutterhals thel ausgekleidet, das schleimbildende Driisenzellen

Zervix enthilt. Die Ubergangszone ist der Bereich, in dem
Platten- und Zylinderepithel aufeinandertreffen. Sie
Muttermund | verschiebt sich im Laufe des Lebens in den Zervixkanal
Portio vaginalis hinein und ist besonders stark von Umbauvorgangen
Scheide betroffen. In diesem Bereich entstehen die meisten Ge-

Vagina barmutterhalskarzinome und ihre Vorstufen. Sie gehen

in 80 % — 90 % vom Plattenepithel aus (Plattenepithel-
karzinome). Mit einem Anteil von ca. 15 % wesentlich
seltener sind Adenokarzinome, die im Driisenepithel
entstehen.
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Ursachen des Zervixkarzinoms

ie entscheidende Ursache von Gebarmutterhals-

krebs sind bestimmte Typen der Humanen Papil-
lomviren (HPV), die Zellen im Genitalbereich infizieren
kdnnen. Humane Papillomviren (HPV) kdnnen hier
einerseits gutartige, genitale Warzen (Feigwarzen) und
andererseits Krebsvorstufen (Dysplasien, Cervicale In-
traepitheliale Neoplasien, CIN) verursachen, aus denen
sich mit der Zeit Krebs entwickeln kann. Bisher sind
weit iber 100 HPV-Typen bekannt, von denen etwa 40
die Haut oder Schleimhaut im Genitalbereich und am
After infizieren (Abb. 5). Entsprechend ihrer Fahigkeit,
Krebs auszulosen, erfolgt eine Einteilung der genitalen
HPV-Typen in zwei Gruppen:

Hoch-Risiko-HPV-Typen (High-Risk-HPV, HR-HPV)
sind bei mehr als 99 % der Fille von Gebarmutterhals-
krebs im Tumorgewebe nachweisbar. Die Mehrheit
der Gebarmutterhalskrebserkrankungen (ca. 70 %)

Nachweis von HPV-Typen in Zervixkarzinompatientinnen
Metaanalyse von 14.500 Fillen
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54,6
70,4
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94,6
94,38

(nach lifford et al, 2006)

wird durch nur zwei HR-HPV-Typen hervorgerufen:
HR-HPV-16 und HR-HPV-18 (Abb. 6). Es gilt heute

als gesichert, dass eine Infektion mit HR-HPV eine
notwendige Voraussetzung fiir die Entstehung eines
Zervixkarzinoms darstellt.

Niedrig-Risiko-HPV-Typen o
(Low-Risk-HPV, LR-HPV) >
werden praktisch nie bei
Gebarmutterhalskrebs
gefunden. HPV-6 und
weniger haufig HPV-11
sind aber Hauptverur-
sacher (ca. 90 %) von
(qutartigen) Warzen im
Genitalbereich (Feigwar-
zen, spitze Kondylome).
Infektionen mit HPV-
Typen, die fiir die Entstehung von

Voriibergehende Infektion:
Mehrzahl der Félle (Ausheilung in 6 bis 24 Monaten)
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HPV-INFEKTION

=

ABHEILUNG

NORMALE
ZERVIX

HPV-INFIZIERTE
ZERVIX

Quelle: nach Castelsagué X u. Munoz N, JNCI Monographs 2004
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Gebarmutterhalskrebs verantwortlich sind, verlaufen
meist ohne spiirbare Symptome. Bei der iiberwie-
genden Mehrzahl der infizierten Frauen heilen sie
innerhalb von 6 bis 24 Monaten von selbst aus, ohne
je bemerkt worden zu sein. Nur in wenigen Fdllen
kommt es zu einer langer anhaltenden
(persistierenden) Infektion, die iiber
Gewebeverdnderungen (Dysplasien)
schrittweise zu Gebarmutter-
halskrebs fiihren kann (Abb. 7).
Zwischen der Infektion und
der Entwicklung von Gebarmut-
terhalskrebs liegen meist mehr als
zehn Jahre, wodurch in der Regel
gute Chancen bestehen, Krebsvor-
stufen zu entdecken und durch einen
kleinen drtlichen Eingriffim Rahmen
der Krebsfriiherkennungsuntersuchung
dauerhaft zu entfernen.

Anhaltende Infektion:

Minderheit der Félle

ERHOHTES ENTARTUNGSRISIKO

INVASION

q KREBS

(NACH 10+ JAHREN)

KREBS-
VORSTUFE
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Verbreitung der Humanen Papillomviren (HPV)

H

umane Papillomviren sind weit verbreitet und werden durch sexuellen Kontakt, vorwiegend durch Ge-
schlechtsverkehr, iibertragen (IARC/Monograph Vol. 90). Im Laufe ihres Lebens infizieren sich schatzungsweise
75 bis 80 % aller Frauen und Manner irgendwann einmal mit genitalem HPV (Weaver 2006). In Anbetracht dieser
Haufigkeit und der Tatsache, dass jeder Infizierte die Viren durch genitalen Kontakt auf einen anderen Menschen
tibertragen kann, ist eine voriibergehende HPV-Infektion demnach als ganz normale Folge sexueller Aktivitat
anzusehen. Da sich die HP-Viren im gesamten Genitalbereich aufhalten konnen, bieten Kondome keinen sicheren
Schutz vor einer Infektion (Vaccarella 2006, Weaver 2006). Trotzdem konnen sie das Risiko einer HPV-Infektion
zumindest verringern und schiitzen zudem vor anderen sexuell ibertragbaren Erkrankungen. Das Immunsystem
bekampft die meisten HPV-Infektionen, die notwendige Voraussetzung fiir die Entstehung von Gebarmutterhals-
krebs, in der Regel erfolgreich. Verschiedene Einflussfaktoren kinnen jedoch diese Fahigkeit der ,Selbstheilung”
beeinflussen und das Risiko der Krebsentstehung zusatzlich erhohen (Begleit- oder Kofaktoren). In epidemio-
logischen Untersuchungen an Patientinnen mit Zervixkarzinom und groen Gruppen gesunder Frauen wurden
folgende Kofaktoren identifiziert:

- Rauchen: Bei Raucherinnen lassen sich die

krebserregenden Abbauprodukte von Tabakrauch
vermehrt in der Schleimhaut des Gebarmutterhalses
nachweisen. Studien haben auBerdem gezeigt, dass
HPV-Infektionen bei Raucherinnen langer bestehen
bleiben. Insgesamt gilt es als gesichert, dass mit HR-
HPV infizierte Raucherinnen (auch Ex-Raucherinnen)
ein hoheres Risiko haben, an einem Zervixkarzinom
zu erkranken als infizierte Frauen, die niemals
geraucht haben.

Es gibt Hinweise darauf, dass eine zusatzliche
Infektion im Genitalbereich mit anderen sexuell
tibertragbaren Erregern wie Chlamydien und Herpes
simplex 2 zur Krebsentstehung beitragen kann,
wenn bereits eine Infektion mit HR-HPV besteht.
Kondome reduzieren die Wahrscheinlichkeit einer
Ansteckung mit solchen zusdtzlichen Krankheitser-
reger.

Quelle: nach www.zervita.de
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« Auch mit HR-HPV infizierte Frauen, die viele

Schwangerschaften hatten, und Frauen, die in jun-
gen Jahren Kinder geboren haben, tragen ein etwas
erhohtes Erkrankungsrisiko. Dabei scheint das Risiko
generell mit jeder ausgetragenen Schwangerschaft
anzusteigen und st statistisch nach fiinf Geburten
hoher als nach ein bis zwei Geburten.

« Hormonelle Verhiitungsmittel (,Pille”), iber

einen ldngeren Zeitraum (mehrals 5 bis 10 Jahre)
eingenommen, erhdhen ebenfalls leicht das Risiko,
an Gebdrmutterhalskrebs zu erkranken, allerdings
nur wenn bereits eine HR-HPV-Infektion vorliegt.

- Besonders gefahrdet sind HR-HPVinfizierte Frauen,

die auch HIV infiziert sind oder, beispielsweise nach
einer Organtransplantation, das Immunsystem
unterdriickende Medikamente einnehmen miissen.
Da ihr Immunsystem geschwacht ist, kann es eine
HPV-Infektion oft nicht erfolgreich bekampfen.




Koituserfahrung
Anteile in den Altersgruppen

Jungen . Médchen

14 Jahre 15 Jahre 16 Jahre 17 Jahre

Quelle: Jugendsexualitét (BZgA 2006)
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Friherkennung

Vorstufen und Friihformen des Zervixkarzinoms
verursachen keine Beschwerden. Treten Symptome
wie Schmerzen oder blutiger Ausfluss auf, ist die
Erkrankung meist schon weiter fortgeschritten und
schwieriger zu behandeln. Im Mittel vergehen mehr
als zehn Jahre, bis aus einer Krebsvorstufe ein invasiver
Krebs wird. Untersuchungen zur Friiherkennung von
Verdnderungen am Gebarmutterhals sind einfach
durchfiihrbar. Sie ermdglichen meistens, Vorstufen
von Gebarmutterhalskrebs rechtzeitig zu erkennen.
Bei der Krebsfriiherkennung entdeckte Vorstufen
lassen sich mit einer kleinen Operation in der Regel
dauerhaft entfernen, wodurch die Entwicklung zum
gefahrlichen, invasiven Krebs verhindert werden kann.
Gebarmutterhalskrebs gehort daher zu den wenigen
Tumorarten, die man schon vor der eigentlichen
Krebsentstehung behandeln und in friihen Stadien
heilen kann.

ei der Fritherkennung nimmt der sogenannte

Pap-Test, der nach seinem Erfinder, dem Arzt
George Papanicoloau (1883 — 1962) benannt ist,
eine besondere Rolle ein. Dabei untersucht der Arzt
die duBeren und inneren Geschlechtsorgane und
entnimmt sowohl vom Muttermund als auch aus dem
Gebdrmutterhalskanal mit einem Biirstchen einen
Zellabstrich. Diese Abstriche werden dann mikro-
skopisch untersucht und entsprechend beurteilt.
Ein abnormer Abstrichbefund bedeutet nurin den
seltensten Fallen, dass eine Krebsvorstufe oder gar
Krebs vorliegt. In Deutschland erfolgt die Beurteilung
nach der Miinchener Nomenklatur Il, die von der
Deutschen Gesellschaft fiir Zytologie 1989 festgelegt
wurde. Dabei wird unterschieden:
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Pap | bedeutet unauffalliger Befund, Routinekon-
trolle in einem Jahr.

Pap Il bedeutet, dass vereinzelt abnorme und
entziindliche, aber nicht schwerwiegend veran-
derte Zellen vorliegen. Sind die Verdnderungen
ausgepragter, kann eine Entziindungsbehandlung
oder hormonelle Behandlung sinnvoll sein. Der
Zusatz ,k “ oder ,w" sagt aus, dass der Abstrich
nicht beurteilbar ist und kurzfristig kontrolliert
oder wiederholt werden muss.

Pap Il bedeutet schwerere Zellveranderungen,
die aber eine Unterscheidung zwischen gut-

und bdsartig nicht zulassen, so dass auch ein
Karzinom nicht sicher auszuschlieBen ist. Je nach
Befund wird der Abstrich kurzfristig kontrolliert
oder eine Untersuchung des Gebarmutterhalses
unter Verwendung einer LupenvergroSerung
(Kolposkopie) mit feingeweblicher Abklérung
(Biopsie) durchgefiihrt. Bei Pap IlID liegen leichte
bis maBiggradige Veranderungen vor (Dysplasi-
en), die einer CIN 1 oder 2 entsprechen kdnnen.

Unter einer CIN (Zervikale intraepitheliale
Neoplasie)versteht man Zellveranderungen am
Gebarmutterhals, die als Vorstufe des Zervixkar-
zinoms gelten. Hier folgen zundchst Abstrich-
kontrollen und Kolposkopie alle drei Monate,

bei fehlender Riickbildung nach einem Jahr die
Abklarung durch Gewebeentnahme. Zusdtzlich
kann ein HPV-Test zur Differentialdiagnose
durchgefiihrt werden. Dieser wird dann auch von
den Krankenkassen bezahlt.

Pap IVa bedeutet hochgradige Zellveranderungen
mit Verdacht auf eine schwere Dysplasie, bei Pap
IVb sind auch ein Carcinoma in situ (Karzinom,
das noch nicht invasiv wachst) oder ein invasives
Karzinom nicht auszuschlieBen. Beide Befunde
erfordern Abstrichkontrolle, Kolposkopie und
feingewebliche Abklarung.

Bei Pap V sind Zellen eines invasiven Karzinoms
nachweisbar. Auch hier ist die feingewebliche
Sicherung erforderlich.

Uberall dort, wo diese Abstrichuntersuchung als Reihenuntersuchung eingefiihrt wurde, ist die Zahl
der Erkrankungen an Zervixkarzinom sehr stark zuriickgegangen, je nach Organisation und Qualitdt des

Programms um bis zu 80 % (IARC 2005).

In Deutschland ist der Pap-Test seit 1971 Teil des gesetzlichen Krebsfriiherkennungsprogramms. Frauen
ab dem Alter von 20 konnen ihn einmal jahrlich kostenlos durchfiihren lassen.



HPV-Test zur Friherkennung?

E ine Infektion mit den haufigsten HP-Viren ist mit ei-
nem Test nachweisbar. Der Test erkennt Erbmaterial
der Viren. Da sich nach aktuellem Wissensstand kein
Gebdrmutterhalskrebs ohne eine HPV-Infektion entwi-
ckelt, konnte ein HPV-Test dazu beitragen, das indivi-
duelle Erkrankungsrisiko besser einzuschdtzen. Ist bei
einer Frau keine HPV-Infektion nachzuweisen, besteht
ein sehr geringes Risiko, in den nachsten fiinf Jahren zu
erkranken (Kjaer S.et al. 2006, Dillner 2008). Liegt eine
HPV-Infektion vor und bleibt diese ldnger als ein Jahr
bestehen, ist das Risiko hoher. Im Falle eines doppelt
positiven Ergebnisses folgen engmaschige Kontrollen.
Vor allem bei jungen Frauen ist eine HPV-Infektion
sehr hdufig, verschwindet allerdings normalerweise
von selbst wieder. Ein Test bei Frauen unter 30 Jahren
erscheint nicht sinnvoll, da zu viele voriibergehende
Infektionen gefunden wiirden, die kein Erkrankungs-
risiko darstellen und nur zu einer unndtigen Beun-
ruhigung fiihren. Ab einem Alter von 30 Jahren wird
der Test jedoch in Kombination mit dem Pap-Abstrich
zur Abschétzung des individuellen Erkrankungsrisikos
empfohlen. Der HPV-Test ist derzeit nicht Bestandteil
der Krebsfriiherkennungsuntersuchung. Er wird jedoch
zur Abklarung von unklaren bzw. anhaltenden ge-
ringgradigen zytologischen Veranderungen sowie zur
Kontrolle nach erfolgter Therapie von Krebsvorstufen
oder eines Zervixkarzinoms und innerhalb klinischwis-
senschaftlicher Studien eingesetzt.
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Vorbeugende Impfung gegen Humane Papillomviren

Bisher wurden zwei Impfstoffe gegen HPV ent-
wickelt, die vor einer Infektion mit den zwei
hdufigsten Krebs verursachenden HPV-Typen (HPV-16
und 18) schiitzen sollen. Beide Impfstoffe bestehen
aus virusahnlichen Partikeln, die gentechnisch herge-
stellt werden. Sie entsprechen den EiweiBstoffen, aus
denen die Virushiille besteht, enthalten aber keine
Erbinformation der Viren. Die Impfstoffe konnen daher
keine Infektion bzw. Folgeerkrankungen ausldsen. Die
zur Priifung der Impfstoffe durchgefiihrten Studien
schlossen rund 50.000 Mddchen und Frauen ein. Im
Rahmen der Studien verhinderten die Impfstoffe
anhaltende Infektionen mit HPV-16 und HPV-18 zu 90
bis 100 %. Durch diese Viren verursachte Krebsvorstu-
fen traten in der bisherigen Nachbeobachtungszeit von
sechseinhalb Jahren im Falle des Zweifachimpfstoffes
und mehr als fiinf Jahren bei dem Vierfachimpfstoff

in 90 - 100% nicht auf. Wie lange der Impfschutz iiber

Anmerkung zur Diskussion Todesfalle nach der HPV-Impfung: Die
vielfach in den Medien diskutierten Todesfalle in Osterreich und
Deutschland, die bei zwei Madchen in zeitlichem Zusammen-
hang mit der Impfung auftraten, sind von den zusténdigen
Behérden (in Deutschland: Paul-Ehrlich-Institut PEI, in Osterreich:
Osterreichische Agentur fiir Gesundheit und Ernahrungssicherheit
AGES) eingehend untersucht und dokumentiert worden. Laut

PEl fanden sich keine Anhaltspunkte fiir einen ursachlichen
Zusammenhang des Todes mit der vorausgegangenen Impfung.
Als Todesursache wird von einem , pl6tzlichen ungeklérten Tod*
ausgegangen. 2006 gab es in Deutschland in der Altersgruppe
der 15-20 jahrigen 58 Todesfalle unklarer Ursache. Darunter 22
weibliche Personen; die Gesamtzahl weiblicher Personen in dieser
Altersgruppe war 2.32 Millionen. Bei 2.1 Millionen Impfdosen

(ca. 700.000 Geimpften) miisste es rein statistisch 5-7 Todesfalle
im zeitlichen Zusammenhang geben. Weitere Informationen
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diesen Zeitraum hinaus anhalt, muss weiter untersucht
werden. Der Vierfachimpfstoff verhinderte zudem
zuverldssig die Entstehung von (gutartigen) genitalen
Warzen (Feigwarzen, fachsprachlich spitze Kondylome,
Condylomata accuminata) durch HPV-6 und 11, da der
Impfstoff auch vor diesen beiden Virentypen schiitzt,
die 90 % aller Falle von genitalen Warzen verursachen
(Harper et al 2006, Koutsky et al 2005, Mao et al 2006,
Saslow et al 2007, Sattler et al 2005, Villa et al 2005,
Villa et al 2006). Beide Impfstoffe waren in den Studien
sehr gut vertraglich. Die haufigste Nebenwirkung war
eine lokale Reaktion in Form einer Rotung und leichten
Erwdrmung an der Einstichstelle. Bei einer von zehn ge-
impften Frauen wurde eine voriibergehende Tempera-
turerhdhung beobachtet. Im weiteren Verlauf von fiinf
Jahren Nachbeobachtung wurden keine Unterschiede
in der Haufigkeit gesundheitlicher Storungen zwischen
Geimpften und Nichtgeimpften festgestellt.

erhalten sie auf der Website des Paul-Ehrlich-Instituts (www.pei.
de) und von ZERVITA (http://www.zervita.de, (Aktuelle Meldung)).
Informationen zu den ebenfalls iiber die Medien verbreiteten Fal-
len von ernsthaften Nebenwirkungen nach der HPV-Impfung, wie
Nervenentziindungen und Lihmungserscheinungen, die typisch
fiir das so genannte Guillain-Barré-Syndrom (GBS) sind, erhalten
Sie beim Paul-Ehrlich-Institut oder beim Center for Disease Control
(CDC http://www.cdc.gov/vaccines/vpd-vac/HPV-/downloads/
HPV-gardasil-gbs.pdf). Nach bisherigem Kenntnisstand konnte
kein urséchlicher Zusammenhang zwischen dem Auftreten des
Guillain-Barré-Syndroms und der Verabreichung des Impfstoffes
festgestellt werden. Statistisch erkranken 1—2 von 100.000
Menschen in der 2. Lebensdekade an dieser Erkrankung, so dass
damit gerechnet werden muss, dass Erkrankungen wie z. B. das
Guillain-Barré-Syndrom in zeitlichem Zusammehang mit der
Verabreichung einer Impfung auftreten.




M adchen sollten am besten vor dem ersten
sexuellen Kontakt geimpft werden, denn der
Impfschutz ist nur dann sicher wirksam, wenn noch
keine Infektion mit den HPV-Impftypen stattgefun-
den hat. Fiir einen optimalen Impfschutz sind drei
Injektionen des Impfstoffs in den Oberarm innerhalb
von 6 Monaten erforderlich. Dies kann durch den
Hausarzt, den Kinderarzt oder Frauenarzt geschehen.
Ein HPV-Test vor der Impfung wird nicht empfohlen.
Bei sexuell aktiven jungen Frauen sind HPV-Infektionen
sehr hdufig und iiberwiegend nur kurz andauernd, so
dass sich der , Infektionsstatus” von heute auf morgen
andern kann (Saslow et al. 2007). Dariiber hinaus weist
der HPV-Test nur die Virus-DNA, nicht aber die Antikor-
per nach, was bedeutet, dass unter Umstanden trotz
negativem HPV-Testergebnis Antikorper einer friiher
durchgemachten Infektion vorhanden sind. Im Um-
kehrschluss bedeutet ein positives Testergebnis nicht
unbedingt ein Ausschlusskriterium fiir die Impfung. Die
Antikorperbildung nach natiirlicher Infektion geschieht
zum einen nur lokal (Schleimhaut des Gebarmutter-
halses), zum anderen fallt der Antikorpertiter nach
natiirlicher Infektion sehr viel niedriger aus als nach der
Impfung. Zusammengefasst bedeutet dies, dass eine
HPV-Impfung im Alter von 12 — 17 Jahren unabhangig
vom HPV-Testergebnis empfohlen wird.

ie standige Impfkommission am Robert Koch-Insti-

tut (STIKO) hat Ende Marz 2007 die Empfehlung
fiir eine generelle Impfung aller Madchen im Alter zwi-
schen 12 und 17 Jahren (bis zum 18. Geburtstag) gegen
Humane Papillomviren (Typen 16, 18) ausgesprochen
(Robert Koch-Institut 2007). Die STIKO bewertet Nutzen
und Risiken von Impfstoffen und erteilt je nach Sach-
lage bundesweit Empfehlungen fiir deren Einsatz. Die

Impfempfehlung fiir diese Zielgruppe beruht zum
Einen auf den Ergebnissen der Studien zu den Impfstof-
fen, zum Anderen auf Daten zum Sexualverhalten von
Méadchen und jungen Frauen in Deutschland (Bundes-
zentrale fiir gesundheitliche Aufkldrung 2006). Da die
meisten Mddchen iiber 18 bereits sexuelle Kontakte
haben und schon infiziert sein konnten, wurde die
obere Altersgrenze fiir die generelle Impfempfehlung
hier gesetzt. Die Impfung soll die Entstehung von durch
Infektion mit HPV-16 und 18 ausgelostem Gebarmut-
terhalskrebs verhindern, die fiir 70 % der Falle von
Gebarmutterhalskrebs verantwortlich sind. Sie kann
die Pap-Abstrichuntersuchung (Pap-Test) aber nicht

ersetzen, denn etwa 30 % der Zervixkarzinome werden
durch andere HPV-Typen als 16 und 18 verursacht, ge-
gen die die im Jahr 2009 verfiigharen Impfstoffe nicht
wirksam sind. Eine regelmaBige Teilnahme an den
Friiherkennungsuntersuchungen ist also ab dem Alter
von 20 Jahren auch fiir geimpfte Frauen erforderlich.

Kostenerstattung

ie gesetzlichen Krankenkassen erstatten die

Kosten fiir die HPV-Impfung von Madchen und
jungen Frauen zwischen 12 und 17 Jahren, einige auch
auBerhalb dieser Altersgrenzen. Der Gemeinsame
Bundesausschuss (G-BA) der Arzte und Krankenkassen
hat im Juni 2007 die Aufnahme der HPV-Impfung in
den Leistungskatalog der gesetzlichen Krankenversi-
cherungen beschlossen.

Die Impfung ist mit Wirkung vom 1. Juli 2007 in die
Richtlinie iiber Schutzimpfungen aufgenommen
worden, die den Anspruch auf Schutzimpfungen fiir
gesetzlich Versicherte gemdB § 92 SGB V regelt. Bei
privaten Krankenversicherungen ist entscheidend, ob
und welche Schutzimpfungen der jeweilige Vertrag
einschlieBt. In der Regel werden die Kosten fiir die von
der Standigen Impfkommission am RKI empfohlenen
Impfungen iibernommen.
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Und die Jungs? Wo bekomme ich weitere Informationen?
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Glossar

Abstrichuntersuchung
Siehe Pap-Test

Adenokarzinom
Bosartiger Tumor, der aus Driisenzellen hervorgegan-
gen ist; feingewebliche Beschreibung.

Antikorper

EiweiBstoffe (protein) die natiirlicherweise als
Immunantwort gebildet werden, um eingedrungene
Fremdkorper (Antigene) abzuwehren.

Auffrischimpfung

Da der Impfschutz bei einigen Impfungen nach einer ge-
wissen Zeit nachldsst, muss er durch erneute Verabrei-
chung einer Dosis wieder aufgefrischt werden (Booster).

Basalmembran

Zellschicht, die Oberflachen oder Hohlraume bede-
ckende Zellschichten (Oberflachenepithel) ,nach
unten” gegeniiber dem Bindegewebe und den GefdRen
abgrenzt.

Biopsie

Fachbegriff fiir die Entnahme und Untersuchung
von Material (meist Gewebe) aus einem lebenden
Organismus.

Booster
Engl.: Verstarkung, siehe Auffrischimpfung

Carcinomain situ

Vorstufe eines Karzinoms; schwere Zellverédnderungen,
aber noch nicht invasiv, d. h. nicht die Basalmembran
iiberschreitend.
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Chlamydien

Bakterien, die beim Menschen inshesondere Erkran-
kungen der Schleimh@ute im Augen-, Atemwegs- und
Genitalbereich auslosen mit teilweise schwerwiegen-
den Folgen wie Erblindung oder Unfruchtbarkeit.

CIN

Zervikale intraepitheliale Neoplasie; Zellveranderungen
(Dysplasien) am Gebarmutterhals, die als Vorstufe des
Zervixkarzinoms (Prakanzerose) gelten; Einteilung

in drei Gruppen: CIN 1 = leichte Dysplasie, CIN 2 =
mittelschwere Dysplasie, CIN 3 = schwere Dysplasie/
Carcinoma in situ.

Differenzialkolposkopie

Lupenuntersuchung der sichtbaren Anteile des Gebar-
mutterhalses (Kolposkopie) mit gezielter Entnahme
von Gewebeproben aus allen verddachtig erscheinenden
Bereichen.

Ektozervix, ektozervikal

AuBere Anteile des Gebarmutterhalses, auBerhalb
des Gebarmutterhalskanals, mit der Kolposkopie gut
beurteilbar.

Endozervix, endozervikal
Innere Anteile der Zervix, im Gebarmutterhalskanal ge-

legen; mit der Kolposkopie nicht oder kaum beurteilbar.

Herpes simplex 2 (HSV-2)

DNA-Virus, zur Gruppe der Herpesviren gehdrig. Kann
Krankheiten bei Menschen und Wirbeltieren verursa-
chen. HSV-2 ist Verursacher von Genitalherpes. HSV-1
kann dagegen Lippenblaschen oder Genitalherpes
verursachen.

HPV-Test

Test zum Nachweis von Humanen Papillomviren (HPV)
im Zervixabstrich. Der meist verwendete Hybrid-
Capture-II-Test (HClI-Test) kann Hochrisiko-HPV-Typen
(HR-HPV) von Niedrigrisiko-HPV-Typen (LR-HPV) unter-
scheiden, aber nicht einzelne Virustypen identifizieren.

Humane Papillomviren (HPV)

Gruppe von DNA-Viren, die Zellen der Haut und
verschiedener Schleimhéute befallen und diese zu
unkontrolliertem Wachstum treiben konnen; tiber 100
Typen sind bekannt; sogenannte Niedrigrisiko-Typen
verursachen vorwiegend harmlose Genitalwarzen,
Hochrisiko-Typen kdnnen bei anhaltender Infektion
Gebarmutterhalskrebs auslosen.

Invasives Karzinom

Karzinom, das invasiv wachst, d. h. die Basalmembran
durchbrochen hat und in tiefer liegendes Gewebe
eindringt.

Karzinom

Bosartiger Tumor, der von Deckgeweben (Epithelien),
d. h. Haut, Schleimhaut oder Driisengewebe, ausgeht.
Karzinome werden nach dem Erscheinungsbild der
Zellen und der Herkunft weiter unterschieden (Adeno-
karzinom, Plattenepithelkarzinom etc.).

Kolposkop

Speziell fiir gynéakologische Untersuchungen entwi-
ckeltes Untersuchungsmikroskop zur Beurteilung der
Scheide und des duBeren Muttermundes mit sechs- bis
vierzigfacher VergroRerung.



Kolposkopie

Untersuchung der Scheidenschleimhaut (griech.:
Scheide = Kolpos) und duBerem Muttermund mit dem
Kolposkop.

Konisation

Operativer Eingriff am Gebarmutterhals; Ausschnei-
dung eines Gewebekegels, der einen Teil der Portio und
des Zervikalkanals umfasst.

Krebsfriiherkennung
Krebs-Friiherkennungsuntersuchungen, oft um-
gangssprachlich auch Krebsvorsorge-Untersuchungen
genannt, haben zum Ziel, Krebsvorstufen oder eine
Krebserkrankung in einem friihen Stadium zu erkennen
und zu behandeln. Dadurch sollen die Chancen auf eine
Heilung vergroBert werden.

Kryotherapie

Vereisungstherapie, Kaltetherapie; an der Zervix: Verei-
sung eines verdachtigen Bezirks mit Hilfe einer auf den
Gefrierpunkt herunter gekiihlten kleinen Metallplatte.

Papillome
Durch Humane Papillomviren verursachte gutartige
Wucherungen der Haut und Schleimhaut (,Warzen”).

Pap-Test

Zellabstrich vom Muttermund (Portio) und aus dem
Gebarmutterhalskanal (Zervikalkanal) im Rahmen der
Friiherkennung, der mikroskopisch auf Zellverédnderun-
gen untersucht wird, die auf Krebsvorstufen hinweisen
konnen. Der Name geht zuriick auf den Anatomen
George Papanicolaou, der die Methode bereits in den
1940er Jahren in den USA entwickelt hat.

Plattenepithel

Gewebezellart, die aus einer oder mehreren Zellschich-
ten besteht und duBere und innere Korperoberflachen
bedeckt. Ein Plattenepithel verhornt an der duBeren
Haut, nicht aber an den Schleimhauten. Die Bezeich-
nung riihrt von der abgeflachten Form der Deckzellen.

Plattenepithelkarzinom
Basartiger Tumor, der aus Zellen des Plattenepithels ent-

standen ist. Feingewebliche (histologische) Beschreibung.

Portio vaginalis

Muttermund, der sich in die Scheide dffnende Teil

des Gebarmutterhalses (Zervix uteri); im Bereich der
Portio liegt die Grenze zwischen dem Plattenepithel
der Vagina und dem Driisenepithel des Zervikalkanals
(Transformationszone).

Prakanzerose
Krebsvorstufe, fortgeschrittene Zellveranderung

Transformationszone

Bereich der Portio vaginalis, in dem das Plattenepithel
der Portio und das Zylinderepithel des Zervikalkanals
aufeinandertreffen und ineinander iibergehen. Typi-
scher Entstehungsort von Krebsvorstufen der Zervix.

Zervikalkanal
Gebarmutterhalskanal

Zervix uteri, Zervix
Gebdrmutterhals

Zervixkarzinom
Gebarmutterhalskrebs

Zylinderepithel

Schleimhauttyp im Zervikalkanal mit hoch
aufgebauten (zylinderformigen), Schleim
bildenden Zellen.

>

/]
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