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G R  VE AMAÇ 

Serviksin preinvaziv lezyonlar

 
asemptomatik olmas na ra men, spesik tan 

yöntemleri ile saptanabilmektedir. Erken evrede tan

 
konuldu unda, küratif tedavisi 

mümkün olan bir hastal kt r. ntraepitelial hastal klar, genellikle serviks, vajina ve 

vulvada olu ur. Hastal n invaziv kansere dönü mesini engellemek için erken tan ve 

tedavi gerekmektedir. Serviks kanseri 20.yy ba lar na kadar kad n genital organ 

kanserleri içinde ön s ralarda iken 1950 lerden sonra insidans ve serviks kanserinden 

ölüm %50 oran nda azalm t r. Serviks kanseri mortalitesindeki bu dü ü , servikal 

kanser taramas n n jinekolojik muayenenin bir parças olmas na ba lanmaktad r (1,2) 

Günümüzde, kolposkop, serviks lezyonlar n n incelenmesinde yayg n olarak 

kullan lmaktad r. Bunun yan s ra vulva ve vagina lezyonlar n n de erlendirilmesinde 

de yararl oldu u gösterilmi tir. 

Geçen yüzy lda serviks kanseri A.B.D. ile birlikte dünyada kad nlar aras nda en 

s k görülen kanser tipi olarak bilinmekteydi. Etkin tarama programlar n n yayg n 

kullan lmas ile A.B.D. de serviks kanseri görülmes kl azalm t r. Bununla birlikte bu 

ülkede y lda 15.000 yeni kanser vakas orataya ç kmakta ve bunlar n yakla k 1/3 ü ise 

kaybedilmektedir. Ayr ca y lda 45.000 yüksek grade li premalign lezyon tespit 

edilmektedir. A.B.D. d nda özellikle geli mekte olan ülkelerde serviks kanseri hala 

yüksek oranlardad r. Yirminci yüzy l n sonlar nda dünyada kansere ba l ölümlerde 

ikinci s rada serviks kanseri yer almaktad r(3,4). En önemli özelli i, uzun bir premalign 

döneme sahip olmas ve uygun takip ve tedavi edilmeyen premalign lezyonlar n 

progresyon göstererek kansere ilerlemesidir. Bu nedenle, serviks kanseri geli meden, 

öncü lezyonlar n saptanmas , bu amaçla toplumun asemptomatik dönemde taranmas

 

klinik aç dan önem ta maktad r.   

CIN insidans , son 20 senedir genç kad nlarda art göstermi tir (3). Servikal 

kanserin hemen hemen  %80 i geli mekte olan ülkelerde ortaya ç kmakta olup  bu 

ülkelerde servikal kanser, kad nlarda kansere ba l ölümlerin önde gelen 

sebeplerindendir (5,6). Servikal kanser birçok biyolojik özelli i dü ük riskli Human 

papilloma Virüs (HPV) enfeksiyonuna benzemeyen yüksek risk (onkojenik) HPV 

çe itlerinin kal c enfeksiyonu nedeniyle olu ur(7,8). 

Çal man n amac ; servikal neoplazinin erken tan s nda smear ve kolposkopi, 

smear ve histopatoloji, kolposkopi ve sitoloji, kolposkopi ve histopatoloji aras ndaki 

korelasyonun ara t r lmas d r. 
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GENEL B LG LER 

I. SERV KS N ANATOM S

 
VE EMBR YOLOJ S

 
A. SERV KS N ANATOM S

 
Serviks eri kinlerde, uterusun alt bölümünü olu turan 3-4 cm uzunlu unda, 2-3 

cm çap nda silindirik ekilli bir organd r. Kad n n ya na, do um say s na ve hormonal 

durumuna ba l olarak büyüklü ü ve ekli de i ir. Vajinan n içine do ru ç k nt yapan 

k sm na portio vaginalis; vajinan n üstünde kalan k sm na ise portio supravaginalis ad

 

verilir. Endoserviksi uçtan uca geçen endoservikal kanal internal os ile uterusa, external 

os ile vajinaya aç l r. Eksternal os do urmam kad nlarda küçük, yuvarlak iken, do um 

yapm kad nlarda enine bir yar k olarak görünür. 

Servikal stroma, serviksin damar, sinir ve lenfatiklerinin içinde bulundu u  

yo un fibromusküler dokudan olu ur. Serviksin arterleri, uterin arterin servikal ve 

vajinal dallar ndan köken al r ve serviksin d yüzünden saat 3 ve 9 pozisyonunda 

inerler. Venler, arterlere paralel seyreder ve hipogastrik venöz a a drene olurlar. 

Serviksin lenfatikleri; common, internal ve eksternal iliak, obturator ve parametrial 

nodlara drene olurlar. Serviksin sinirleri hipogastrik pleksustan köken al r. 

Endoservikste yo un duyu uçlar vard r ancak ektoservikste pek bulunmazlar. Sempatik 

ve parasempatik lifler de endoservikste çok bol bulundu undan, endoserviksin 

manipulasyonu bu sinir uçlar n uyarabilir ve bazen ba dönmesi veya bay lmalara 

neden olabilir (9).  

B. SERV KS N EMBR YOLOJ S

 

Kad nda genital kanal, ba l ca iki embriyolojik olu umdan kaynaklan r. 

· Çölomik mezodermden kaynaklanan Müller Kanallar

 

(Paramezonefrik kanal) 

· Ürogenital Sinüs  

Müller kanallar orta hatta birle erek uterovaginal tasla meydana getirirler. 

Tuba, uterus ve vagina 1/3 üst k sm bu taslaktan geli mi tir. Serviks epiteli, 

uterovaginal tasla n alt k sm ndan olu mu tur. Serviksin intravajinal k sm

 

(portio 

vajinalis, exocervix) çok katl skuamöz epitelle dö eli olup temelde vajen epiteli ile 

özde tir. Portio vaginalisin çok katl skuamöz epiteli, geleneksel olarak bazal, 

parabazal, intermediate ve süperfisyel olarak adland r lan çe itli katlardan olu mu tur. 

(5) Bazal kat tek s ral küçük veya alçak silindirik, iri çekirdekli hücrelerden olu up (1) 

ince bir bazal membran üzerine oturur. Aktif mitoz bazal tabakada gerçekle ir.  

ri çekirdekli polihedral hücrelerden olu an çok s ral parabazal hücre tabakas 
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ve sitoplazmalar glikojenden zengin, vakuolizasyon içeren, yass la maya ba lam 

hücre s ralar ndan olu an intermediate (1).Katlar birlikte delikli hücre kat n

 
olu tururlar 

ki bu epidermisin ayn kat yla analogtur(5). Yass la m , bol sitoplazmal , küçük 

piknotik çekirdekli, keratinizasyon gösteren hücrelerden olu mu

 
süperfisyel hücre (1) 

tabakas n n kal nl östrojen stimülasyonun derecesine ba l

 
olarak de i ir. Epitelin 

kal nl ve glikojen içeri i östrojen uyar m n takiben artar ve atrofik vajinitisdeki 

östrojenin tedavi edici etkisinden sorumludur. Portio vaginalisin normal epitelindeki 

glikojenin boyanmas Schiller testinin temelini olu turur (5). Endoservikal mukoza, 

dallanan katmanlar eklinde düzenlenmi olup (Plica palmatae) silindirik epitelle 

dö elidir. Tek s ral olarak endoserviksi dö eyen bu epitelin ince, uzun, uniform 

yap daki hücreleri apokrin sekresyon yaparlar. Endoservikal guddeleri dö eyen epitel, 

yüzeyi dö eyen epitel ile ayn d r ve bu nedenle endoservikal müküs yapan sistem, 

glandüler bir yap de il karma k bir ekilde k vr l p, katlanm müsinöz bir zar olarak 

kabul edilir (1). Silindirik hücreler aras nda yer yer salg yapmayan titrek tüylü (siliyal ) 

hücreler görülür. Bunlar n ba l ca görevi, endoservikal müküsün yay lmas d r. 

Endoservikal yüzey epiteli ile dö eli olan yar klar, metaplastik olay ile t kan p kör 

tüneller olu turabilirler. Lokalize mukus birikimi ile epitelyal kistik bir yap ortaya ç kar 

bu yap ya  Naboth Folikülü denir (1). 

Servikal stroma ise çok katl kas lifleri ve elastik doku olan ba dokusundan 

geli ir.  

C. SERV KS N HÜCRESEL YAPISI 

Serviks, 2 tip epitelle kapl d r. Bunlar, çok katl squamöz epitel ve kolumnar 

epiteldir. Serviksin intravajinal k sm vajen epiteli ile özde olan çok katl squamöz 

epitelle dö elidir. Bu epitel, nonkeratinize, glikojen içeren hücrelerden olu mu tur ve 

çok katl d r.       



 

4

     

                             

      

Epitel, alt ndaki stromadan bir bazal membranla ayr l r. Epitel s ras yla bazal, 

parabazal, intermediate ve superfisial olarak adland r lan çe itli tabakalardan olu ur. 

Bazal hücre tabakas aktif mitozun oldu u katt r. Parabazal hücre tabakas iri çekirdekli 

polihedral hücrelerden olu ur. ntermediate hücre tabakas , sitoplazmalar glikojenden 

zengin, vakuollü hücrelerden olu ur. Bazal tabakadan superfisial tabakaya do ru 

gittikçe hücrelerin sitoplazmalar nda artma, çekirdek büyüklü ünde, dolay s yla protein 

içeri inde azalma görülür. Superfisial hücre tabakas nda hücreler geni sitoplazmal , 

küçük çekirdeklidir. Bu özellik, asetik asit uygulamas n n temelini olu turur. Asetik 

asit, reversibl olarak hücresel proteinleri  presipite etti inden  normal epitele asetik asit 

uyguland nda, superfisial hücreler dü ük miktarda protein içermeleri nedeni ile renk 

de i imi olmayacakt r. 

ekil 1: Çok katl skuamöz epitel(x20) 

ekil 2:Kolumnar epitel 
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Superfisial tabakan n kal nl ve glikojen içeri i östrojen uyar m n takiben 

artar. Glikojenin boyanmas , Schiller testinin temelini olu turur. ntermediate ve 

süperfisial tabaka hücreleri sitoplazmalar nda bol miktarda glikojen içerirler. Glikojen 

içeren hücreler iyot ile kolayca boyand ndan, Lugol solüsyonu ile normal epitel 

kahverengi veya siyah renge boyan r. 

Endoservikal kanal, çekirdekleri koyu boyanan, yüksek hücrelerin tek 

tabakas ndan olu an kolumnar epitel taraf ndan dö enmi tir. Gözle muayenede damarl , 

çarp c k rm z bir alan olarak görünür. nce, tek s ral hücre tabakas alt ndaki 

stroman n renginin daha kolayca görünmesine izin verir. Servikal stromaya, 

endoservikal kript olu umuyla sonuçlanan (bazen endoservikal gland olarak 

adland r l r) çok say da invajinasyonlar olu turur. Kolumnar hücreler, serviksi ve 

vajinay slatan mukus salg larlar. Üst s n r nda, uterusun gövdesinde endometrial epitel 

ile kayna rlar. Alt s n r nda, SCJ de skuamoz epitel ile kar la r. Aras ra, kolumnar 

epitelin polip eklinde lokalize proliferasyonu, eksternal ostan d ar ç kan k rm z ms 

kitle eklinde görünebilir. Kolumnar epitel glikojen üretmedi inden, lugol solüsyonu 

uygulamas ndan sonra renk de i tirmez veya ince film eklinde iyot solüsyonu ile 

hafifçe rengi bozulmu kal r. 

Skuamokolumnar bile ke ( ekil 3) keskin bir s n r olarak görünür. 

Skuamokolumnar bile ke nin eksternal osa göre yeri ya , hormonal durum, do um 

travmas ve gebelik gibi çe itli durumlara ba l olarak de i ir. Çocuklukta ve 

perimenar ta, eksternal osta veya çok yak n ndad r. Puberte sonras ve reprodüktif 

dönemde, kad n genital organlar östrojenin etkisi alt nda büyür. Böylece, serviks büyür 

ve endoservikal kanal uzar. Bu olay, ektoservikste kolumnar epitelin, özellikle ön ve 

arka dudaklarda eversiyonuna (d a dönme) yol açar ve ektropiyon (ektopi) ile 

sonuçlan r. Bu nedenle, reprodüktif ça da ve gebelik s ras nda skuamokolumnar bile ke 

ektoservikste eksternal ostan uzakta yerle mi tir. Gözle muayenede, ektropion çarp c 

k rm z ektoserviks olarak görünür ( ekil 5). D a dönen kolumnar epitel asidik vajen 

ortam ile kar la t nda kolumnar hücreleri kaplayan mukusun tamponlay c etkisi 

asitle etkile ir. Bu durum, kolumnar epitelin harabiyetine ve yeni olu an metaplastik 

skuamoz epitel taraf ndan nihai olarak yerinin al nmas na yol açar. Metaplazi, bir epitel 

tipinin bir di eri taraf ndan de i tirilmesi veya yerinin al nmas d r. Bir kad n 

reprodüktif ya am n nda perimenopozal ya grubuna do ru ilerlerken, skuamokolumnar 

bile kenin yeri giderek ektoserviksten eksternal osa do ru ilerlemeye ba lar. Bu 

nedenle, ektoservikste kolumnar epitelin etkilenen alanlar nda yeni metaplastik 
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skuamoz epitelin artarak olu mas sonucu eksternal ostan de i en uzakl klarda yer al r. 

Perimenopozal dönemden ve menopozun ba lamas ndan sonra, serviks, östrojen 

eksikli i sonucu küçülür ve bunun sonucu olarak skuamokolumnar bile kenin eksternal 

osa ve endoservikal kanal n içine do ru yer de i tirmesi daha da h zlan r. 

Postmenopozal kad nda, skuamokolumnar bile ke, endoservikal kanal içinde 

yerle mi tir ve bu nedenle s kl kla gözle muayenede görülemez  (3).  

SCJ ve Transformasyon Zonu: 

SCJ, endoservikse ait silindirik epitelin bitip, ektoserviksin çok katl yass 

epitelinin ba lad yerdir ( ekil 3). Hiç metaplastik de i iklikler geçirmemi yani 

intrauterin ve yenido an n serviksindeki orjinal squamöz-kolumnar epitel s n r na 

orjinal SCJ denir. Metaplazi, orjinal SCJ n n iç k s m ndan eksternal osa do ru ve 

kolumnar villuslar n üzerinden ilerlemesine neden olur. Bu yeni olu an s n ra ise 

fizyolojik SCJ denir. Orjinal SCJ ile fizyolojik SCJ aras ndaki bu sürekli de i im 

bölgesine transformasyon zonu denir ( ekil 3). Bu bölge orijinal yass -silindirik epitel 

s n r ile metaplazi tamamland ktan sonra ortaya ç kan yeni yass -silindirik epitel s n r 

aras nda kalan alan eklinde tarif edilir. Bu bölge, mitotik aktivitesi çok fazla oldu u 

için mutajenik ve karsinojenik etkilere çok hassast r (2).                 
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                         ekil 3: Squamocolumnar Junction     
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ekil 4: Skuomokolumnar Bile ke ve Transformasyon Zonunun 
Yerle imi: a) menar

 

öncesi b) puberta sonras veerken reprodüktif dönem   
c) otuzlu ya lar d) perimenopozaldönem e) postmenopozal   

Squamöz metaplazi: 

Servikste metaplazi olay , ya am n de i ik dönemlerinde ortaya ç kan fizyolojik 

ve benign bir olayd r. servikal neoplaziye götüren tüm de i iklikler, servikal metaplazi 

sonucu olu an transformasyon zonunda geli irler. Metaplazi, bir tip matür dokunun 

yerini, e it derecede matür di er bir tip dokunun almas d r. Skuamoz metaplazide ilk 

olay kolumnar epitelin ekspoze alanlar nda, rezerv hücre ad verilen küçük, yuvarlak, 
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subkolumnar hücrelerin ortaya ç k d r. Bu rezerv hücreler ço al rlar ve ince, tabaka 

olu turmayan, çok hücreli immatür skuamoz epitel ad verilen bir epitel olu turmak için 

farkl la rlar. mmatür skuamoz metaplastik epiteldeki hücreler glikojen olu turmazlar 

ve bu nedenle Lugol solüsyonu ile kahverengi veya siyah boyanmazlar. Ayn anda bir 

çok immatür skuamoz metaplazi odaklar ortaya ç kabilir. Yeni olu an immatür 

metaplastik epitelin sonraki geli imi iki yolun herhangi birine do ru olabilir. Kad nlar n 

büyük ço unlu unda; matür, s ral , glikojen olu turan, pratik olarak her bak mdan 

ektoservikste bulunan skuamoz epitele benzeyen skuamoz metaplastik epitel geli ir. Bu 

nedenle, Lugol solüsyonu uygulanmas sonras kahverengi veya siyaha boyan r. 

Nabothi kistleri ad verilen birçok kist, matür metaplastik skuamoz epitelde 

gözlenebilir. Bunlar, üstlerini örten metaplastik skuamoz epitel taraf ndan s k t r lan 

kolumnar epiteldeki kriptlerin a zlar n n t kanmas sonucu geli en retansiyon 

kistleridir. Kistlerin içine gömülen kolumnar epitel mukus salg lamaya devam edebilir, 

sonuçta kistleri büyütebilir. Kapal kalan mukus gözlem muayenesinde kiste fildi i 

beyaz bir renk verir. Kad nlar n çok küçük bir az nl nda, immatür skuamoz 

metaplazi, baz human papillomavirus (HPV) tipleri ile enfeksiyon sonucu displastik bir 

epitele (prekanseröz hücresel de i iklikler gösteren de i ime u ram epitel) 

dönü ebilir (3). 

Metaplazi, hücre çekirde i ve sitoplazmas ndaki de i iklikler ve hücreleraras

 

ili kilerdeki farkl lanmalarla immatür metaplaziden matür hale geçinceye kadar 4 evre 

gösterir. 

Servikal metaplazi, ya am n de i ik dönemlerinde ortaya ç kan fizyolojik bir 

olayd r. Ancak günümüzde servikal neoplaziye giden tüm de i ikliklerin, servikal 

metaplazi sonucu olu an transformasyon zonunda geli ti i bilinmektedir. Metaplazi 

sürecinde, virus gibi bir mutajenik etkenle kar la ld nda,  premalign de i iklikler 

ortaya ç kabilir. Viral DNA host DNA s na entegre oldu unda hücreyi ölümsüzle tirir 

ve yüksek onkojenik HPV tipleri ile olu an bu tabloda olu an premalign lezyonlar 

progresyon göstererek serviks kanseri geli imine neden olurlar.  

Metaplazide evreler a a daki gibidir 

Evre I: Silindirik hücreler müköz k l flar n kaybeder, yükseklikleri azal r, 

geni likleri artar. Subepitelyal bölgede yer alan stromal hücrelerde ise artm bir aktivite 

vard r. 

Evre II: Subsilindirik hücreler prolifere olur ve silindirik epitel alt nda çok s ral 

bir primitif hücre tabakas olu tururlar. Bunlar iri çekirdekli uniform, yuvarlak, oval 
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veya böbrek eklinde kromatin yap s ince granüllü, sitoplazmas az bazen ince 

vakuollü, s n rlar belirgin olmayan hücrelerdir. 

Evre III: Tek s ral bazal hücre tabakas belirginle ir; bunun üstünde çok s ral , 

uniform, sitoplazmalar daha eozinofil, hücre s n rlar daha belirgin immatür yass epitel 

hücreleri ortaya ç kar. Orijinal yass epitelin tipik katmanlar henüz seçilemez. Bütün 

epitel s ralar nda hücre tipi ayn olup parabazal hücrelere benzer. Yüzeyde endoservikal 

epitel kal nt lar bazen korunmu olarak görülebilir. Silindirik ve metaplastik 

elemanlar n bir kar m eklinde gözüken bu evre immatür skuamöz metaplazi evresi 

olarak adland r l r. 

Evre IV: Farkl la ma ve matürasyon olay ilerledikçe, orijinal yerli yass

 

epitele 

daha çok benzeyen bir yass epitel ortaya ç kar: Matür Skuamöz Metaplazi . 

Sonuç olarak, serviksin yass epitel metaplazisi, hemen her genç kad nda 

rastlanan fizyolojik bir olayd r, iyi huyludur, klinik, kolposkopik, sitolojik veya 

histolojik olarak saptanm olmas , bir patolojiyi göstermez; sadece uygun ve yeterli bir 

inceleme yap ld n kan tlar (12).  

II. SERV KS N BEN GN LEZYONLARI  

a. Servikal inflamasyon:  

Kad nlar n serviksini etkileyen en yayg n patolojik olay inflamasyondur. 

Ço unlukla enfeksiyon (genellikle polimikrobiyal) ve daha az s kl kla, yabanc cisimler, 

travma, jeller ve kremler gibi kimyasal irritanlar taraf ndan olu turulur. Servikste 

inflamasyon olu turan enfeksiyon etkenleri unlard r: 

Trichomonas vaginalis, Candida albicans, Gardnerella vaginalis, G. 

mobilluncus, Haemophilus ducreyi, Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis, 

Escherichia coli, streptococci, staphylococci, peptostreptococcuslar gibi bakteri 

enfeksiyonlar , ve HSV gibi viral enfeksiyonlar. 

Kolumnar epitel enfeksiyonlara skuamoz epitelden daha duyarl d r. 

b. Servikal Polipler ve Kistler: 

Endoservikal polipler serviksin en s k rastlanan tümöral geli imleridir. S kl kla 

çok ince bir sap vard r, bu sap döndürmek suretiyle kolayl kla ç kart labilir (13). 

Malign de i iklik insidans %1 den az olup en s k skuamöz karsinom, daha az s kl kta 

da adenokarsinom geli ir (14).  

Servikal kistlerden en s k görüleni Naboth Kistleridir. Bu kistler, servikal kripta 

a zlar n n travma, fibrozis veya dökülmü bir epitel kümesi ile t kanmas sonucu ortaya 
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ç kan küçük retansiyon kistleridir. Multiparlar n ço unda görülür. Silindirik epitelle 

dö eli olup, mukus içerirler. Di er kistler aras nda embriyolojik kal nt kistleri ve 

endometriotik kistler say labilir (13).   

c. Parakeratoz-Hiperkeratoz: 

Keratoza ba l olarak servikste (asetik asit uygulanmas ndan önce) bulunan, 

ç plak gözle görülebilen iyi s n rl beyaz alanlard r. Genellikle idiopatiktir, ancak kronik 

yabanc cisim irritasyonu, HPV enfeksiyonu veya skuamoz neoplazi taraf ndan da 

olu turulabilir (10). Servikste kronik irritasyon veya mekanik tahri nedeniyle çok katl 

yass epitelde lokal veya yayg n parakeratoz veya hiperkeratoz görülebilir. 

d. Servikal Leiomyomlar: 

Uterusun tüm myomlar n n %8 i servikal kaynakl d r. Makroskopik ve 

mikroskopik olarak korpustakilere benzerler. Serviksin tek tarafl büyümesine neden 

olur veya kanaldan d ar uzan rlar (vajene do mu myom). Kom u organlara bas 

yaparak kab zl k, idrar s kl nda art

 

ve retansiyon gibi semptomlara , gebelikte ise 

distosiye neden olabilirler. 

e. Endoservikal Papillomlar: 

Serviksin portio vaginalisinde bulunan lezyonlar olup, iki tipi vard r. Bunlardan 

birincisi, tipik olarak ektoservikste tabandan yüksek skuamöz epitelle çevrili olan 

gerçek bir neoplazmd r ve nedeni bilinmez. 

Papillomlar n ikinci tipi ise, ektoservikste hafifçe yükseklik yapan condylomata 

acuminata

 

olup, etyolojisinde Human Papilloma Virüs (HPV) rol oynar ve insidans 

%1 2

 

dir. Servikal smearde büyük ve hiperkromatik çekirde e sahip skuamöz 

hücrelerin çekirdeklerinin  çevresinde parlak bir halonun bulunmas HPV enfeksiyonu 

için tipiktir. Bu tipik hücrelere Koilosit ad

 

verilir. Servikste Condylomata 

Acuminata n n bulunmas , serviksin skuamöz hücreli kanser riskini önemli ölçüde 

artt r r (6,7,8). 

f. Erozyon (Eritroplaki, K rm z Plak): 

Bu tan m, ço u zaman yanl l kla collum inspeksiyonu s ras nda çok katl yass 

epitelin yerini alm k rm z görünüm veren silendirik epitel için kullan lmaktad r. 

Gerçekte adland rman n ça r t rd gibi epitel dökülmesi (çok yanl deyimle yara) 

( ekil 5) söz konusu de ildir, sadece silendirik epitelin normalde bulunmamas gereken 

yerde bulunmas söz konusudur (ektopi). Günümüzde eritroplaki ya da ektopi deyimleri 
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daha kabul görmektedir. Silendirik epitelin mikroorganizmalara çok katl yass 

epitelyumden daha dayan ks z olmas nedeniyle sekonder enfeksiyonlar görülebilir.      

                                                                          

Normal porti                                                     Ektropion  

ekil 5: Ektropion   

B. SERV KS N PREMAL GN LEZYONLARI 

Sitolojik inceleme yöntemleriyle serviks kanserinin önüne geçilmesinde en 

önemli konu, birçok kanser vakas nda öncü bir lezyonun bulunmas d r.  Bu tür 

lezyonlar n bir k sm  uzun y llarca (20 y l) noninvaziv kalabilir ve dolay s yla bunlardan 

dökülen hücreler ile erken tan ya gidilebilir.  Bu lezyonlar için önceleri displazinin 

de i en dereceleri ve en son a amada da karsinoma in situ terimleri kullan l rd .  Daha 

sonralar uzunca bir zaman dilimi servikal intraepitelyal neoplazi (CIN) terimi 

kullan ld .  Ancak baz vakalar n regrese oldu u yani normale döndü ü göz önüne 

al nd nda CIN teriminin de do ru olmad kan s na var larak ve skuamöz 

intraepitelyal lezyon (SIL) terimi kullan lmaya ba lanm t r.  

a. Servikal ntraepitelyal Neoplazi(CIN) 

Servikal ntraepitelyal neoplazi, serviks epitelindeki displazik hücre de i ikli ini 

ve ntraepitelyal karsinomu içine alan bir tan mlamad r.     

CIN, hafif displazi olarak klasifiye edilen iyi diferansiye bir neoplaziden 

ba lay p, invaziv karsinomla sonlanan intraepitelyal de i ikliklere kadar de i en geni

 

bir spektrumdur. CIN lezyonlar nda dereceleme neoplastik hücrelerle yer de i tiren 

epitelin oran na ve sellüler atipi derecesine göre yap l r. Grade leme, progresyon riski 

ile ili kilidir.   
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SERV KAL NTRAEP TELYAL NEOPLAZ H STOLOJ S : 

1. Diferansiyasyon (Matürasyon, Strafikasyon): Varl veya yoklu u, 

diferansiyasyon gösteren epitelin oran

 

2. Nükleer anormallikler: Nükleus/sitoplazma oran , hiperkromazi, nükleer 

pleomorfizm ve anizokaryozis 

3. Mitotik aktivite: Mitoz say s , epiteldeki düzeyi, anormal konfigürasyon  

CIN 1 (Hafif Displazi) : Hafif nükleer atipi olabilmesine ra men çok katl yass 

epitelin üst 2/3 lük k sm n n hücreleri normal matürasyon gösterir. Bazal 1/3 lük 

k s mda ise nükleer anormallikler daha belirgin olup hafif derecededir. Mitoz bulunur 

fakat çok say da de ildir. Epitelin 1/3 ünde s n rl d r, anormal mitoz yap lar nadirdir.   

 

ekil 6: C N-1  

          CIN 2 (Orta Displazi) : Nükleer atipi yüzeye kadar izlenebilmesine ra men 

epitelin üst yar s matürdür. Nükleer anormallikler CIN I den daha belirgindir. Mitozlar 

bazal 2/3 de mevcuttur ve anormal formlar görülebilir.     
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ekil 7: C N-II  

CIN 3 (A r Displazi, Karsinoma in situ) : Matürasyon yoktur veya sadece üst 

1/3 te s n rl d r. Nükleer anormallikler epitelin tamam na yak n nda izlenir. Mitozlar 

çok say dad r ve epitelin tüm tabakalar nda mitoz s kt r (2).  

 

ekil 8: C N III 
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nvaziv servikal kanserler genellikle uzun bir preinvaziv hastal k evresini 

izlerler. Mikroskopik olarak, invaziv karsinomlara ilerlemeden önce hücresel atipiden, 

de i en derecelerde servikal intraepitelyal neoplazilere (CIN) ilerleyen prekürsor 

lezyonlar spektrumu ile karakterizedir. Epidemiyolojik çal malar, CIN ve servikal 

kanser geli imine kat lan bir dizi risk faktörünü belirlemi tir. Bu risk faktörleri; baz 

human papillomavirus (HPV) tipleri ile enfeksiyon, erken ya ta cinsel ili ki, çok say da 

cinsel e , multiparite, uzun süreli oral kontraseptif kullan m , sigara kullan m , dü ük 

sosyoekonomik durum, Chlamydia trachomatis enfeksiyonu, yetersiz beslenme, sebze 

ve meyveden yoksun diyet olarak s ralanabilir. HPV 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 

56, 58, 59 ve 68 tipleri ile CIN ve invaziv kanser aras nda kuvvetli bir ili ki vard r. Bu 

HPV tiplerinden bir veya daha fazlas ile süregelen enfeksiyon servikal neoplaziye 

neden olur. Onkojenik HPV tiplerinden bir veya daha fazlas ile enfeksiyon, viral 

genomun konakç hücre genomuna ba lanmas ve buna ba l servikal neoplastik 

hücrelerin olu umu ile sonuçlan r.  

Bu hücrelerin ço almas , de i en dercelerde CIN ( I, II, III ) ve invaziv servikal kanser 

olu umuna yol açar (9)    

b. Squamöz ntraepitelyal Lezyon(SIL) 

SIL, anormal hücre proliferasyonu, maturasyon kayb ve sitolojik atipi ile 

karakterizedir. L-SIL n preneoplastik olmad n bu nedenle de neoplazi teriminin 

kullan lmas n n yanl olaca n , L-SIL n tedavi gerektirmeyen bir lezyon oldu unu ve 

CIN 1 veya hafif displazi ile flat condyloma n n morfolojik bulgular n n ayn 

oldu unu, bu iki lezyonun birbirinden ay rt edilemeyece ini, ayr ca servikovaginal 

sitolojide kullan lan Bethesda sisteminde ayn terminoloji tercih edildi i için sitoloji-

histopatoloji uyumunun da sa lanaca n belirtmektedir. Di er yanda CIN 

terminolojisini kullananlar, lezyon diyerek bunlar n neoplastik potansiyellerinin gözard 

edildi ini, CIN 1 lerden bir k sm n n invazif karsinoma ilerledi ini, CIN 1 ile flat 

condyloma n n morfolojik ay r m n n mümkün oldu unu söylemektedir. Serviksin 

prekanseröz ve kanseröz lezyonlar n n patogenezi tam olarak anla l ncaya kadar 

terminolojinin yine de i ece i aç kt r.  

Hücresel atipi içinde nükleusta hiperkromazi, pleomorfizm ve s n rlar nda 

düzensizlik, anormal kromatin da l m , nükleus/sitoplazma oran nda art vard r. 
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Nükleus bulgular ,sitoplazmik maturasyon derecesinden ba ms z olarak epitelin tüm 

katlar nda izlenir. Mitotik aktivite de artm t r ve atipik mitozlar izlenir. 

SIL kavram n n ortaya ç kmas n n nedeni, CIN için öne sürülen, CIN in asl nda ayn 

hastal n farkl evreleri oldu u temel varsay m n n geçersiz oldu unun dü ünülmesidir. 

Bugün bu lezyonlar n en az ndan 2 farkl hastal içerdi i dü ünülmektedir. Bunlardan 

biri HPV nin yapt bir viral enfeksiyon olarak dü ünülürken, di eri gerçek bir 

intraepitelyal neoplazi sürecidir. Bu ba lamda 1988 y l nda Maryland eyaleti Bethesda 

kentinde yap lan çal mada sitolojik raporlar için Bethesda Sistemi geli tirilmi , 2001 

y l nda da en son halini alm t r. Bu sistemde premalign squamöz lezyonlar 4 gruba 

ayr lmaktad r (1):  

 

ekil 9: LGS L     

ASCUS (Önemi Belirlenemeyen Atipik Squamöz Hücreler):  

ASCUS 1988 y l nda bethesta sistem ile, normal gelen sonuçla, anormal gelen 

sonuç aras nda net bir yarg olu amay nca tan mlanan bulgudur. 

Dü ük veya yüksek grade skuamöz intraepitelyal lezyon kriterlerine uymayan  

anormal hücrelere ASCUS denir. 
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Daha önce Papanicolaou s n fland rmas n n II. k sm nda yer alan ve imdi LSIL 

olarak s n fland r lan kondilomatöz veya koilositotik atipi, ASCUS kategorisinde yer 

almaz. ASCUS kategorisi, belirsiz özellli e sahip olan anormal hücreleri gösteren test 

sonuçlar yla s n rl d r. Bethesda Sistemi nde normal olarak kodlanmas gereken benign, 

reaktif ve düzeltici de i iklikler ASCUS kategorisine dahil de ildir. Standart tan sal 

kriterler kullan ld nda,    ASCUS tan s , Pap bulgular n n %5 inden fazla olmamal d r. 

ASC-H (Ekarte Edilemeyen HSIL): Smear sonuçlu hastalarda fazla miktarda orta/a r 

displazi ve daha a r lezyon olas l vard r. ASCUS a göre daha ciddidir. 

LSIL (Low Grade SIL): CIN I (hafif displazi) ve koilositotik atipi olarak 

adland r lan HPV de i iklikleri, dü ük grade skuamöz intraepitelyal lezyonlara dahildir. 

HPV ile ilgili hücre de i iklikleri (ör: koilositozis ve CIN) , LSIL kategorisi alt nda 

birle mektedir. Çünki her iki lezyonun da do al yap lar , çe itli HPV tiplerinin da l m 

ve sitolojik özellikleri ayn d r. Uzun vadeli izleme çal malar göstermi tir ki; 

koilositosis

 

olarak s n fland r lan lezyonlar, vakalar n %14 ünde yüksek grade 

intraepitelyal neoplaziye dönü ürken, hafif displazi olarak s n fland r lan lezyonlar 

vakalar n % 16 s nda a r displazi / CIS e dönü mektedir (10). 

HSIL (High Grade SIL): Nükleer büyüklükte belirgin farkl l k, hücre ço almas ve 

kaba nükleer kromatin varl , nükleer kontürlerde düzensizlik, özellikle üst tabakalarda 

atipik mitotik figürler ve s k mitozla karakterizedir. CIN II ve CIN III ise (orta displazi, 

a r displazi ve karsinoma in situ) yüksek grade skuamöz intraepitelyal lezyonlar 

aras nda yer almaktad r. 

Bethesda Sisteminde glanduler epitelle ilgili patolojiler ise, önemi 

belirlenemeyen atipik glandüler hücreler (AGUS), endoservikal adenokarsinom, 

endometriyal adenokarsinom, extrauterin adenokarsinom ve orjini belirlenemeyen 

adenokarsinomdur. 

AGUS (Önemi belirlenemeyen atipik glandüler hücreler): Önemi 

belirlenemeyen atipik glandüler hücreler ,  hatal bir adland rmad r. simlendirme, 

ASCUS gibi önemi belirlenemeyen bir bulguyu tan mlamaktad r. Bu nedenle de daha az 

ciddiye al nabilir. AGUS ayr nt l olarak incelenmelidir. Güney Kore de yap lan bir 

çal mada, 268 AGUS smear inin yeniden de erlendirilmesinde 68 inde (%18) servikal 

premalign ya da malign lezyon varl n gösterilmi tir (11). 

Önemi belirlenemeyen atipik glandüler hücrelere (AGUS) sahip pap smearlerin 

de erlendirilmesinde, 35 ya alt ndaki hastalar için kolposkopi, biyopsi ve ECC 

yap lmas

 

ancak hasta 35 ya n üzerinde ise ayr ca endometrial örneklemenin de ilave 
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edilmesi önerilmektedir(11).  

 

ekil 10: ASCUS  

ASC Tedavi Seçenekleri ve Yönetimi 

ASCUS Yönetimi:  

Monsenogo ve ark.n n (12) çal mas nda ASCUS lu olgular n %80 inde normal 

bulgu ile birlikte yüksek oranda HSIL olgusu da saptanm t r. Pap-smear ile 6 ay 

aralarla yap lan takipte, birlikte bulunan HSIL in %25-40 tan alamad bildirilmi tir 

(12). Sensitivitesindeki bu dü üklük nedeniyle izlemde smear in limitasyonu söz 

konusudur.Bu durumda yap lan  kolposkopi, optimal sensitivite, ancak  yüksek olmayan 

spesifisite de eri sa lar. HPV tarama ve tiplemesi yönünden yap lan  Hybrid 

Capture(HC) testinin %100 e yakla an negatif prediktif de eri, ASCUS bulunan ve 

sürekli smear kontrolü, kolposkopi ve biopsi yapt ran hastalar n bu durumdan güvenle 

kurtulmalar n sa lar. HC tekni iyle  saptanan onkojenik HPV pozitifli i, prekanseröz 

lezyon olas l n n yüksek oldu unu gösterir. Referans smear, likit bazl olursa HC testi, 

suspansiyondaki rezidü hücrelerle yap labilmekte, böylece hastan n yeniden 

görülmesine  yeniden örnek al nmas na gerek kalmamaktad r (12).   
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ASCUS TANILI HASTANIN YÖNET M

Sitoloji Tekrar
(4-6 ay arayla)

HPV DNA Testi
(Yüksek Riskli Tipler çin)

S v bazl sitoloji tercih edilir, 
ya da iki yöntem birlikte

Negatif ASC

Sitoloji Tekrar
(4-6 ay arayla)

Negatif ASC Kolposkopi

Rutin Tarama

HPV (+) HPV (-)

12 ay arayla 
sitoloji tekrar

CIN/Ca yok CIN/Ca

Uygun Tedavi
HPV (-) veya bilinmiyor HPV (+)

12 ay arayla 
sitoloji tekrar

Sitoloji (6-12 ay arayla) ya da 
HPV DNA testi (12 ay arayla)

ASC veya HPV (+)

Negatif Rutin Tarama

Kolposkopi Tekrar

 

ekil 11: ASCUS yönetimi  

ASC-H Yönetimi: Mutlaka hemen kolposkopi uygulanmal d r(13). Biopsi 

sonucu CIN-2, 3 gelirse uygun tedavi yap lmal d r. Lezyon tan mlanamazsa veya CIN-1 

gelirse örnek tekrar incelenmeli, sonuca göre hareket edilmelidir (13)  

ASC-H TANILI HASTANIN  YÖNET M

Kolposkopi

Biopsi onayl CIN 
(Herhangi bir Grade)

Lezyon Tan mlanamad

De i en tan y ASCCP
önerilerine göre yönet

Uygun Tedavi
Materyalin tekrar

incelenmesi 

Sitoloji (6-12 ay arayla) ya da

HPV DNA testi (12 ay arayla)

De i iklik yok Tan da de i iklik 

ekil 12: ASC-H tan l hastan n yönetimi  
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LSIL Tedavi Seçenekleri ve Yönetimi: 

Tedavi edilmedi inde,  spontan düzelebilir, ancak  %1 invaziv kansere ilerleme 

riski vard r(14). Kolposkopi uygulan r ve biyopsi al n rsa %15-30 oran nda C N varl 

saptan r(13). Minimal sitolojik anomaliler tespit edilirse, HPV DNA ara t r lmas

 
imkan  varsa mutlaka yap lmal d r. HPV DNA negatif ise olgu 6-12 ay aral klarla rutin 

kontrole ça r larak takip önerilir. HPV DNA pozitif ise  kolposkopiye yönlendirilir.  

HPV DNA test olana yoksa kolposkopik muayene yap l r; normal ise  6 ay ara 

ile  Pap-smear normale dönünceye kadar periodik olarak kontrol edilir. Kolposkopide 

anormal lezyon varl nda ise hemen tedavi artt r (15). 

           HSIL Tedavi Seçenekleri ve Yönetimi: 

%70-75 C N 2-3,%1-2 nvaziv kanser görülür(13). Kolposkopi ve biyopsi 

endikedir(13,14). Ba ar oranlar birbirine yak n olan Laser veya Loop kullan labilir. 

So uk konizasyon tercih edilebilecek yöntemlerden birisidir. Endoservikal inceleme de 

önem kazanmaktad r. Takipte HPV testi yard mc olabilir. Anormal kolposkopik 

bulgular n varl nda biopsi gerekir ve lezyonun tedavisi ona göre ekillenir  ( ekil 16).  

LSIL TANILI HASTANIN  YÖNET M

Kolposkopi

Yeterli kolposkopi ile lezyon bulundu                Endoservikal örnekleme kabul edilebilir

ASC ya da HPV (+)

Rutin tarama

Uygun Tedavi

Negatif

Sitoloji (6-12 ay arayla) ya da

HPV DNA testi (12 ay arayla)

CIN/Ca yok

Kolposkopi tekrar

Yeterli kolposkopi ancak lezyon bulunamad Endoservikal örnekleme tercih edilir

Yetersiz kolposkopi Endoservikal örnekleme tercih edilir 

CIN/Ca

ekil 13: LSIL de takip ve tedavi  algoritmas
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HSIL TANILI HASTANIN YÖNET M

Kolposkopi
(Endoservikal de erlendirmeyle birlikte)

Diagnostik
eksizyonel

yöntem

Materyalin tekrar
de erlendirilmesi

Biopsi ile gösterilmi
CIN II-III

De i en tan y ASCCP
önerilerine göre yönet

Gör ve tedavi et
(Lezyon görülüyorsa yap labilir)

De i iklik yok veya tekrar
de erlendirme mümkün de il

veya sadece biopsiyle
kan tlanm CIN

Lezyon
bulunmad

Yeterli
Kolposkopi

Biopsiyle kan tlanm CIN
(Herhangi bir grade

Tan de i ti

Uygun Tedavi

De i iklik yok

Biopside CIN yok
veya sadece CIN I var

Yetersiz
Kolposkopi

Uygun TedaviMateryalin tekrar
de erlendirilmesi

Diagnostik
eksizyonel

yöntem

Tan de i ti

De i en tan y ASCCP
önerilerine göre yönet

ekil 14: HSIL yönetimi    

Atipik Glanduler Hücre (AGC) Yönetimi: 

Atipik endometrial hücrelerin bulundu u alt tip hariç, tüm alt tiplerde ECC ile 

birlikte kolposkopi yap lmal d r ( ekil 15 ). 

AGUS da minimal anormal sitolojik bulgu olmas na ra men ASC-US dan çok 

daha önemlidir. Çünkü bu sitolojiye sahip kad nlar n önemli bir k sm (%3-10 u) 

invaziv kanser geli tirecektir (9). Bu nedenle bu kad nlar n hepsine özel dikkat gerekir 

ve sitolojide glandüler lezyondan üphelenilmi se tedavi edilmelidir. 

AGUS erken ya larda ve gebelikte, s kl kla HPV enfeksiyonu ile birliktelik 

gösterir. E er hasta < 35 ya ya da gebe ise HSIL i ekarte etmek için genellikle 

kolposkopi yap l r ve 4 ay sonra sitoloji tekrar ile izlenir. E er hasta >35 ya , gebe 

de ilse veya  kolposkopi yetersizse endometrial biopsi ve konizasyon yap lmas gerekir. 

Uterus, tuba ve over kanserleri, sitolojide AGUS sonucu gelmesinin nedeni 

olabildi inden, bu olgularda pelvik ultrasonografi yap lmas nda fayda vard r. Mide, 

kolon, pankreas ve safra kesesi kanserleri bile AGUS un nadir sebeplerindendir. AGUS 

görüldü ünde, sitopatolog s kl kla bu hücrelerin kayna n belirleyebilir (10).   
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AGC TANILI HASTANIN YÖNET M

Bütün alt tipler (atipik endometrial hücreler hariç)

lk smear
AGC-NOS

Kolposkopi tekrar veya konunun
uzman na ba vuru

Neoplazi
(CIN ya da AIS)

Sitoloji tekrar
(4-6 ay arayla 4 kez)

Atipik endometrial hücreler

nvaziv hastal k yok

Kolposkopi (ECC ile birlikte) ve
Endometrial örnekleme ( 35 ya veya anormal kanama varsa

Neoplazi yok

nvaziv hastal k

Uygun Tedavi

Endometrial
örnekleme

Uygun uzmana ba vuru

lk smear AGC-Favor Neoplazi
ya da AIS

Diagnostik eksizyonel yöntem
(So uk konizasyon tercih edilmelidir

ASC ya da LSIL

Diagnostik eksizyonel yöntem 
veya konunun uzman na

ba vuru

AGC ya da HSIL

ekil 15: AGC yönetimi  

III. SERV KS N MAL GN LEZYONLARI: 

1. nvaziv Serviks Kanseri 

Serviks kanseri görülme ya genel olarak 20-80 gibi geni bir yelpazeye 

yay lm t r. En s k 50-59 ya lar aras nda görülür. Bizim ülkemizde invaziv serviks 

kanserlerinin %65 i 40-60 ya grubunda görülmektedir. nvaziv serviks kanserinin 

s kl kla, servikal epitelde metaplastik olaylar n anormal geli imi ile ba layan, servikal 

intraepitelial neoplazi (CIN I, II, III ) ve mikroinvaziv kanser ile devam eden bir sürecin 

sonunda meydana geldi i çal malarla gösterilmi tir. nvaziv serviks kanseri, uzun 

preinvaziv dönemi, tarama programlar n n varl ve preinvaziv lezyonlar n etkin 

tedavisinin mümkün olmas nedeniyle önlenebilir bir kanser olarak kabul edilir (16). 

Tüm dünyada en s k görülen kad n genital kanseridir. Her y l 300.000 in üzerinde 

serviks kanserine ba l ölüm görülmektedir. Geli mi ülkelerde ise endometrium 

kanserinden sonra ikinci s kl kta görülmektedir. Kad nlardaki tüm kanserlerin yakla k 

%10 u serviks kanseridir. 

Epidemiyolojik da l m ve risk faktörleri olarak cinsel yolla bula an bir hastal k 

paterni gösterir. Bu nedenle çe itli co rafik bölgelerde 20 kat fark edebilen de i ik 

s kl klar bildirilmi tir. 1960 l y llardan sonra pap-smear testinin rutin kullan m ile 
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geli mi ülkelerde %70 oran nda bir azalma kaydedilmi tir. Buna ra men bu ülkelerde 

serviks kanseri geli me riski %0.88, hayat boyu serviks kanserinden ölme riski 

%0.25 tir. Türkiye deki insidans, yakla k 5/100000 dir. 

Serviks kanseri, invazyonun çok erken dönemlerinde bariz belirti ve bulgularla 

ili kili olmayabilir. Bu nedenle preklinik invaziv kanser olarak bilinir. Ancak hastalar n 

%85 inin geli teki evresi F GO evrelemesine göre Evre III ve Evre IV tür. Bu durum 

geli mekte olan ço u ülke için geçerlidir (17) 

nvaziv serviks kanseri, uzun preinvaziv dönemi, servikal sitoloji tarama 

programlar n n varl ve preinvaziv lezyonlar n etkin tedavisinin mümkün olmas

 

nedeniyle önlenebilir bir kanser olarak kabul edilir. 

Erken serviks kanserinin olas ilk semptomu,  su gibi, kanla bula k vaginal 

ak nt d r. Klasik semptomu, en s k rastlanan belirti olmamas na ra men ara ara olan, 

a r s z metroraji veya postkoital lekelenmelerdir. 

lerlemi invaziv serviks kanserinde; ntermenstrüel kanama, postkoital kanama, 

a r seropürülan ak nt , tekrarlayan sistit, bel a r s , alt abdominal a r , alt ekstremitede 

ödem, obstrüktif üropati, barsak obstrüksiyonu, ciddi anemiye ba l nefes darl ve 

ka eksi görülür(18). 

Stromal invazyon ilerledikçe, hastal k klinik olarak belirgin hale gelir, 

muayenede görülebilen çe itli büyüme paternleri gösterir. Erken lezyonlar, dokunmakla 

kanayan, kaba, k rm z ms , granüler alanlar eklinde görülür ( ekil 16 ). Daha ileri 

kanserler, kanama ve kötü kokulu ak nt ile birlikte, prolifere olan, kabart olu turan, 

mantar veya karnabahar benzeri büyüyen lezyonlar eklindedir ( ekil 17 ).                       
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ekil 16: Histoloji 

 

yi diferansiye invaziv adeno-karsinom. Servikal 
kriptleri örten malign hücreler x20. 

ekil 17: Histoloji 

 

Keratinize iyi diferansiye invaziv skuamoz hücreli 
karsinom. Stroman n malign hücre tabakalar taraf ndan infiltrasyonu 
x10. 
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nvazyon artt kça vajina, parametrium, pelvik yan duvarlar, mesane ve rektum 

tutulur. lerlemi bölgesel hastal a ba l olarak üreter kompresyonu, hidronefroz ile 

sonuçlanan üreteral obstrüksiyona neden olur ve sonunda böbrek yetmezli i geli ir. 

Bölgesel invazyonun yan s ra bölgesel lenf dü ümlerine metastaz olur. Paraaortik lenf 

dü ümlerindeki metastatik kanser lenf dü ümünün kapsülünden d ar yay labilir ve 

do rudan vertebray ve sinir köklerini tutarak s rt a r s olu turabilir. Siyatik sinir 

köklerinin dallar n n do rudan yay l m s rt, bel ve bacak a r s na; pelvik duvar 

venlerinin ve lenfatiklerinin s k t r lmas ise bacaklarda ödeme neden olur. Hastal kta 

uzak metastazlar geç olur, genellikle paraaortik nodlar, akci erler, karaci er, kemik ve 

di er yap lar tutulur.  

Servikal ntraepitelyal Lezyonlarda Tan Yöntemleri: 

1-Sitoloji 

2-Servikografi 

3-Kolposkopi 

4-ECC 

5-Yönlendirilmi cx. punch biyopsi  

6-HPV tarama ve tipleme 

7-Konizasyon  

1. Servikovaginal Sitoloji (Pap-smear) 

Servikal patolojileri taramada sitoloji halen ilk s rada gelmektedir. Sitoloji tarihi; 

ilk olarak 1940 y l nda Dr. George Papanicolaou nun vajinal smearle servikal kansere 

tan konabilece ini ileri sürmesi ile ba lam t r. 1973 de WHO sitolojik tan için bir 

ekil 18: Erken invaziv servikal 
kanser: Dokunmakla kanayan 
irregüler, nodüler yüzey 

ekil 19: lerlemi invaziv servikal 
kanser: Nekroz ile beraber 
karnabahar benzeri kabart olu turan, 
ülseroproliferatif büyüme 
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rapor haz rlam t r. 1988 de Ulusal Sa l k Enstitüleri servikal sitoloji için ortak bir 

konsensusa varm lar ve Bethesda sistemini geli tirmi lerdir. Bu sistem 1991, 2000, 

2001 senelerinde yeniden modifiye edilmi tir (20). 

Sitolojik S n flama 

CIN S n flamas : 

CIN 1: Epitelin alt 1/3 üne s n rl displastik de i iklikler; hafif displazi. 

CIN 2: Displastik de i iklikler epitelin 2/3 ünü içine al yorsa; orta dereceli 

displazi. 

CIN 3: Displastik de i iklikler epitelin tamam na yak n n tutmu sa; a r 

displazi. 

CIS: Displastik de i iklikler epitelin tümünü içeriyorsa; karsinoma insitu olarak 

adland r l r. 

Bütün lezyonlarda bazal membran sa lamd r. 

Papanicolaou S n flamas : 

Class I: Normal 

Class II: Atipik inflamasyon veya uterin hücreler 

Class III: Displastik hücreler (hafif, orta, a r) 

Class IV: Karsinoma insitu 

Class V: Malign hücreler invaziv kanseri destekler (squamöz ya da adeno 

kanser) 

Bethesda S n flamas (2001) : 

Klinisyen ile sitolo un anla mas nda ve histolojik terminoloji ile uyum 

sa lamada papanicolaou ve CIN s n flamas n n yetersiz kalmaya ba lad

 

farkedildikten sonra geli tirilen bir di er sistemde Bethesda Sistemidir. 12-13 Aral k 

1988 de ABD nde Bethesda da National Cancer nstute nün önderli i alt nda bir 

komite toplanarak yeni ve deskriptif bir rapor sistemi haz rlam lard r (1).  1991 y l nda 

Bethesda II sistemi olarak yeniden düzenlenmi tir. 2001 y l na kadar yayg n olarak 

kullan lan bu s n flama, 2001 y l nda üçüncü bir toplant ile tekrar ele al nm

 

ve en son 

eklini alm t r. 

Bethesda Sistemi, gönderilen materyali ba l ca 3 özelli i ile ele almaktad r: 

1)Materyalin yeterlilik durumu 

2)Tan ile ilgili genel bir kategorizasyon (normal s n rla içinde veya de il) 

3)Deskriptif tan

 

Bu sisteme göre, HPV ile CIN I dü ük grade lezyonlar (LSIL) , CIN II ve 
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CIN III yüksek grade lezyonlar (HSIL) içinde yer alm t r. 

Sitolojisi, serviksin neoplastik lezyonlar yönünden ku kulu, normalden 

sapmalar gösteren her kad n, kolposkopik incelemeye al nmal ve anormal alanlardan 

biyopsi planlanmal d r. Anormal olarak bildirilen pap-smear sonuçlar n n %30 unda 

servikal displazi oldu u gözlenmi tir (21,22). 

Anormal pap-smear in nedenleri aras nda, servikal displaziden ba ka, atrofik 

de i iklikler, enfeksiyon, servikal yaralanmalardan sonra iyile me süreçleri, vaginal 

kanser, vulva kanseri, daha önceden yap lan radyasyon tedavisi say labilir. 

Yalanc (-) Pap Smear Sonuçlar n n Nedenleri: 

1. Smear al n m nda anormal hücreler içeren alanlar n atlanmas ve bu nedenle 

anormal hücrelerin camda görülmemesi,  

2. Anormal hücre al nmas na ra men cam haz rlama a amas nda anormal 

hücrelerin smear çubu undan cama aktar lamamas ,  

3. Patolo un anormal hücreleri camda görememesi veya görse bile normal 

de erlendirmesi,  

4. Lezyonun servikal kanal n iç k sm na do ru yerle mesi,  

5. nflamasyon varl (23).  

Gay ve ark. yapt klar bir çal mada, örnekleme hatalar n n  en s k görülen 

(%70) yalanc negatif smear sonucuna neden oldu unu göstermi lerdir (24). En iyi 

laboratuarlarda bile pap-smear en az ndan %4-5 aras nda yalanc negatif sonuç 

vermekte ve muhtemelen epitelyal lezyonu olan hastalar n anamnezlerinde en az ndan 

%10 yalanc negatif test sonuçlar görülmektedir. Serviks kanseri tan s alm

 

olgularda 

%18-22 aras nda yalanc negatif sitolojik öykü, CIS olgular nda ise son iki y lda yap lan 

sitolojik incelemelerde %44 yalanc negatiflik bildirilmi tir (27). 

Servikal smear taramas , seksüel aktivite ba lad ktan 3 y l sonra veya en geç 21 

ya nda ba lamal d r. 

2. Servikografi:  

Serviksin seyreltilmi asetik asit uyguland ktan sonra, özel bir kamera 

(sevikoskop) arac l ile görüntülenmesidir. Sensitivitesi % 50, spesifitesi %88 dir 

(28). Dü ük dereceli lezyonlar için daha duyarl d r. Bu yöntemin ba l ca dezavantaj ; 

ileri teknoloji gerektirmesi, pahal olmas ve hastalar geri ça rma gereksinimi olup 

primer tarama yöntemi olarak kullan labilirli i ara t rmalarla s n rl d r. 

3. Kolposkopi : 

Kolposkop, Hans Hinselman taraf ndan 1925 y l nda icat edilmi tir. 1960 lar n 
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sonu ve 1970 lerin ba lar nda özellikle Coppelsan ve ark., Kolstad, Stahl, Townsed ve 

ark. ve Burghardt gibi yazarlar n kolposkopi ile ilgili terminoloji ve nomenklatürü 

geni leterek de i tirmeleri, bu arada e itim amaçl kurslar düzenlenip kolposkopinin 

asistanl k e itimine sokulmas yla, serviks, vagina, vulva, perine hatta penis ve 

scrotumdaki lezyonlar n tan ve izlenmesinde kolposkopi, giderek artan ölüçülerde 

kullan ma girmi tir. Pozitif sitolojik bulgular n de erlendirilmesinde kullan l r. üpheli 

alanlardan biyopsi yap l r. Sonuç olarak sitolojik, kolposkopik ve histolojik verilerin 

birlikte incelenmesiyle hastaya en do ru yakla m sa lanm

 

olur. Her kolposkopik 

incelemenin amac en az invazif serviks kanserinin d lanmas olmal d r. Kolposkop, 

parlak kta, serviksin 6-40 kez büyütülerek direkt incelenmesini sa layan stereoskopik 

bir mikroskoptur.  

Servikal kolposkopinin amac , transformasyon zonunda, serviks üzerinde ya da 

servikal kanalda bulunan lezyonlar n tan mlanmas , prekanseröz serviks lezyonlar n n 

varl n n ara t r lmas ve anormal pap-smear sonucunda biyopsi yap lacak alanlar n 

tespit edilmesidir. (29,30)  

Kolposkopi endikasyonlar : 

1- HSIL, orta veya iddetli displazi  

2-Alt ay arayla 2 kez LSIL ya da hafif displazi/s n rda de i ikliklerin oldu u 

smear 

3- invaziv kanser üphesi olan smear 

4-Sürekli yetersiz smear 

5-Smearde glandüler lezyonlar n varl    

6- ntermenstruel ve postkoital kanamalar 

7-Daha önce cerrahi veya radyoterapi ile tedavi edilmi genital kanser hikayesi 

8-Fetal hayatta DES e maruz kalma 

9- Servikal faktörlere ba l oldu u dü ünülen infertilite  

10- Kriyoterapi, elektrocerrahi veya lazer cerrahisi gibi yöntemlere yard m 

amaçl  

11-Hymenin adli nedenlerle incelenmesi  

12-Sitolojik de erlendirme imkân

 

olmayan merkezlerde tan koyma amaçl . 

Kolposkopi tekni i:  

Hasta rahat bir ekilde modifiye litotomi pozisyonunda yat r l p d genital 

sistem dikkatlice incelendikten sonra serviksi tamamiyle ortaya koyacak tarzda 

spekulum vaginaya yerle tirilir. Serviks dikkatlice gözlendikten sonra gerekiyorsa pap-
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smear tekrarlan r. Bu a amadan sonra teknik iki farkl ekole göre de i iklik gösterir. 

1)Klasik veya uzun kolposkopi tekni i  

2)Tuzlu su (salin) tekni i 

Klasik teknik: Spekulum yerle tirildikten sonra üst vagina ve serviks giderek 

artan büyütme ile incelenir ve mukus fazlal yava ça al n r. Bu ilk incelemeden sonra 

%3-5 lik asetik asit solüsyonu servikse uygulan p 60-90 saniye kadar beklenir ve 

ard ndan serviks ve üst vagina tekrar incelenir. Anormal epitel gri-beyaz bir görünüm 

al r ki, aseto-beyaz (aceto-wh te) etki ad verilen bu durum, anormal epitel hücrelerinde 

artm olan çekirdek içeri i ve proteinin asetik asit taraf ndan koagüle edilmesi ve 

bunun da daha altta yatan stromaya n ula mas n engellemesiyle ortaya ç kar. 

Normal ve anormal alanlar birbirinden keskin s n rlarla ay ran bu aseto-beyaz etki 30-

40 saniye içinde ortadan kayboldu undan birkaç kez asetik asit uygulanmas

 

gerekebilir. 

           Klasik teknikte, bu a amadan sonra serviks ve üst vaginaya Schiller solüsyonu 

(lugol solüsyonu; %1 iyot, %3 potasyum iyodür kar m ) uygulan r. Glikojenden 

zengin dokular koyu renkte boyayan Schiller solüsyonu anormal epitelyum hücrelerini, 

glikojenden fakir olduklar için aç k renkli alanlar olarak gösterecektir. Teste göre 

glikojen içermeyen ve dolay s ile iyodu tutmayan bölgeler iyot negatif (Schiller Pozitif) 

olarak isimlendirilirken, iyotu tutan ve koyu kahverengi boyanan bölgeler iyot pozitif 

(Schiller negatif) olarak isimlendirilir. 

Tuzlu Su Tekni i : Burada servikse asetik asit yerine tuzlu su tatbik edilmekte 

ve ye il filtre kullan m yla da kolposkopik olarak serviksin damarlar n

 

detayl bir 

ekilde görmek mümkün olmaktad r.. Klasik teknikte kullan lan asetik asit ve schiller 

solüsyonu subepitelyal damar yap s n gizledi i için Koller ve Kolstad taraf ndan 

geli tirilmi bir tekniktir 

Kolposkopi terminolojisi günümüzde de halen tart mal d r Ama genel olarak 

kolposkopik görünüm normal , anormal , ba ar s z  olarak de erlendirilmektedir.  

Normal kolposkopi bulgular ; 

· Orijinal skuamöz epitel 

· Kolumnar epitel 

· Transformasyon zonu 

Orijinal skuamöz epitel, düz pembe renkli görülür. Kolumnar epitel ise tek s ra 

bir epiteldir. Endoservikse do ru uzan r. Yüzey irregülerdir, uzun stromal papillalar ve 
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derin yar klar görülmektedir. Glikojen içermez ve asetik asit uygulanmas ndan sonra 

üzüm salk m gibi bir görünüm al r. Transformasyon zonu, bu iki epitel aras ndaki s n r 

olup, prekanseröz lezyonlar n en s k görüldü ü bölgedir. 

Transformasyon zonu damar bak m ndan oldukça zengindir ve damarlar regüler 

seyrederler. Bu düzenli damarlanmaya fizyolojik vaskülarizasyon ad verilir. Bu 

damarlanmay

 

kolposkopta ye il k filtresi kullanarak net bir biçimde görmek 

mümkündür. Kolposkopik muayene ile, normal bir transformasyon zonu içinde 

silindirik epitel adac klar , bez a zlar , naboth kistleri ve bunun üzerindeki fizyolojik 

damarlanma görülmelidir (31).  

Anormal kolposkopi bulgular ; 

· Asetik-asit beyaz

 

· Lökoplaki 

· Punktuasyon 

· Mosaizm 

· Atipik damarlanma eklinde s ralanabilir  

ASET K-AS T BEYAZI: Basit kolposkopik muayene ile görülmeyip, serviks 

üzerinde % 3 lük asetik asit emdirilmi tamponun 60 saniye tutulmas ndan sonra 

yüzeyden kabar k veya düz lezyonlar eklinde görülür. Epiteldeki bu de i im  tamamen 

nükleer dansite ile ilgilidir. 

LÖKOPLAK (hiperkeratoz): Kelime anlam yla beyaz plak demektir. 

Kolposkopik terminolojiye göre ise, bu plak, asetik-asit uygulanmas ndan önce görülen 

beyaz epiteldir ve epitel yüzeyindeki keratin tabakas sonucu olu ur. mmatür skuamöz 

epitelyal hücrelerin, keratin üreten veya glikojen üreten hücrelere dönü me potansiyeli 

vard r. Vagina ve serviksteki normal farkl la ma glikojene do rudur 

Servikovaginal mukozadaki, keratin üretimi anormaldir. HPV, CIN in 

keratinizasyonu, karsinoman n keratinizasyonu, diafram, pesser veya tampon 

kullan m ndan do an kronik travma ve radyoterapi gibi bir çok etken lökoplakiye neden 

olabilir. Lökoplaki, pamuklu aplikatör yoluyla tamamen temizlenebilen monilial 

enfeksiyonun beyaz pla yla kar t r lmamal d r. Günümüzde en önemli lökoplaki 

sebebi, HPV enfeksiyonudur. Kolposkopi s ras nda, kal n keratin tabakas n n alt ndaki 

damar sistemini görmek mümkün olmad ndan, keratinle mi

 

alandan biyopsi 

yap lmal d r. (31) 
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PUNKTUASYON: Vasküler görünüm üphesiz en önemli özellik olup 

patolojik bulgular için en önemli yol göstericidir. Normal epitel düzgün kapillerlerin 

olu turdu u bir ebekeyi içerir. Ancak displastik süreç ba lad nda anormal damarlar 

ortaya ç kmaya ba lar. Epitelin yüzeyine do ru ç k nt yapan bu anormal vasküler 

demetlerin uçlar , kolposkopik olarak nokta nokta bir görünüm al rlar ki buna 

punktuasyon ad verilir. 

MOSA ZM: Bir araya gelen aseto-beyaz epitel bloklar n dairesel veya çok 

yönlü çevreleyen terminal kapillere mozaik ad verilir; çünkü bunlar n görünümleri 

mozai e benzemektedir. Anormal epitel bloklar etraf nda bir a

 

olu turan bu 

damarlar, birçok punktuasyon gösteren terminal damar n birle mesinden veya servikal 

salg bezi a zlar n çevreleyen damarlardan meydana gelebilir (31). 

AT P K DAMARLANMA: Fizyolojik damarlanman n tersine, damar yap lar 

irregüler olup simetrilerini kaybetmi lerdir. Kapiller damarlar ço unlukla bir a 

olu turarak yumak eklinde görülürler. Atipik damarlanma di er anormal kolposkopik 

bulgu olan punktuasyon ve mosaizm ile birlikte bulunabilir. Ba ar s z kolposkopi; 

Transformasyon zonunun tam görülemedi i durumlar için kullan lan bir terimdir. 

Özellikle postmenopozal hastalarda transformasyon zonu iyice servikal kanal n içlerine 

do ru yükselmi olabilir. Bu durumlarda servikal kanal açmak için kogan 

kurihasa gibi özel, küçük endoservikal spekulumlar kullan lmal , gene de zon 

görülemiyorsa kolposkopi yap lm say lmamal ve bu hastalarda gerekirse endoservikal 

küretaj gibi daha agresif yöntemler uygulanmal d r (32). 

Kolposkopik muayenenin yetersiz oldu u veya kolposkopik muayenede pozitif 

sitolojiyi izah edecek bir bulgu saptanmayan olgularda ECC uygulanmaktad r. ECC ile 

servikal kanal içerisinde bir lezyon saptanmas özellikle perimenopoz ve 

postmenopozdaki hastalarda daha s kt r. Gebelikte ECC kontrendikedir. 

Kolposkopi ve sitolojinin birbirlerine göre üstün taraflar ve dezavantajlar n n 

oldu u unutulmamal d r. Sitoloji kitle taramalar için çok uygundur. Fakat lezyonu 

lokalize edemez. Ekonomiktir ve uygulama herhangi bir sa l k personeli taraf ndan 

yap labilir. Kolposkopla lezyonun yeri saptanabilir ama bu yöntem e itilmi hekim ve 

özel aletler gerektirdi inden pahal ya mal olmaktad r. Kolposkopinin spesifitesi tarama 

için çok kötü, %30 un alt ndad r, yani yanl pozitiflik oran yüksektir. Sensitivite 

nisbeten iyidir, ama endoservikal kanal her zaman görülemedi i içinde yanl negatif 

oran artabilir. Sitolojide yanl

 

negatiflik oran % 20 (%10 35) kadard r. ki yöntem 

birlikte kullan lacak olursa do ruluk oran % 98.8 lere ç kacakt r(32). 
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Anormal kolposkopi bulgular : Acetowhite epitel, lökoplaki (hiperkeratoz), 

punktuasyon, mozaik yap , atipik damarlanma. 

         

ekil 20: Acetowhite boyanm epitel 

ekil 21:

 

Naboth kistleri

 

ekil 22: ltihapl servix 
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3. HPV Testi 

20-65 ya

 
aras

 
kad n popülasyonunun %10 unda onkojenik HPV 

bulunmaktad r. Toplumda, latent HPV enfeksiyon prevalans %8-15 tir. Genç 

kad nlarda HPV enfeksiyonu s kl kla geçicidir (regresyon). Persistan HPV DNA 

pozitifli i serviks kanseri için risk faktörüdür (17).  

Anormal servikal sitolojiye sahip HPV (+) hastaya yakla m, HPV ( ) hastaya 

yakla mdan farkl d r. Pap-smear sonucu ASCUS olan hastada HPV ( ) ise kolposkopi 

ve biyopsi gerekli olmad halde, HPV(+) ise kolposkopik inceleme gerekir. Birlikte 

prediktif de er  > %90 dir (18).  

Geni serili bir çal mada, sitolojik tarama yap lan 46009 olgunun 995 inde 

ASCUS saptanm , ASCUS saptanan olgular n yüksek onkojenik HPV DNA (+) 

olanlar n n %90 nda tekrarlanan sitolojide HSIL saptanm t r. Bunlar n takip 

smearlar nda %76 olguda epitelial hücre anormalli i sebat etmi , %14 ünde anormalli e 

rastlanmam t r (19).  

Ba ka bir çal mada, 389 HPV(+) LSIL olgusunda, LEEP sonras , olgular n 

%50 63 ünde CIN II-III ve invaziv Ca rapor edilmi tir (20). 

HPV testi, smearle birlikte kullan ld nda maksimum sensitiviteye sahiptir.    

HPV tarama ve tiplemesinde en s k kullan lan yöntemler PCR ve HC II  dir. 

Servikal intraepitelial lezyonlar n tedavisi: 

Servikal lezyonlar n kolposkopi ile de erlendirilmesinden sonra, histolojik 

tan ya göre uygun tedavi uygulanmal d r. Hastan n ya , fertilite iste i, lezyonun 

histolojisi tedavi seçimini belirler. Pek çok tedavi seçene i vard r. Bu seçeneklerin ço u 

ayaktan tedavi do rultusundad r. Servikal intraepitelyal neoplazilerde u tedavi 

seçenekleri kullan l r: 

· Gözlem 

· Lokal eksizyon 

· Ablatif tedaviler 

· So uk konizasyon 

· Loop elektrocerrahi eksizyon prosedürü (LEEP) 

· Histerektomi 

Ablatif tedavi için gerekli artlar: 

1. Sitoloji, kolposkopi, endoservikal küretaj ve biyopside mikroinvazif kanser 

belirtileri görülmemelidir. 

2. Lezyon ektoservikste yerle mi olmal ve bütün s n rlar izlenmelidir. 
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3. Kolposkopi ve endoservikal küretaj ile endoservikal ba lant olmad

 
belirlenmelidir ( 33). 

Tedavi yönteminin belirlenmesinde epitelial hücre anormalli inin derecesi ile 

birlikte, hasta ya , fertilite iste i önem ta maktad r. ECC negatif, ektoserviks 

yerle imli lezyonda, ablatif tedavi uygulan r. Ablatif tedavinin yetersiz oldu u 

durumlarda, olgunun özelli ine göre LEEP, Laser vaporizasyon, konizasyon ve 

histerektomi tedavi seçenekleri aras nda yer almaktad r. 

Servikal intraepitelyal neoplazilerde tedavi seçene i, hastan n iste i ve 

klinisyenin tecrübesini de içeren pek çok faktöre ba l d r. Hiçbir tedavi %100 etkili 

de ildir. Hastaya fayda-risk oran anlat lmal ve tedavisi hakk nda do ru karar 

verebilmesi saglanmal d r. ASCUS, LSIL ve hafif displazi olgular nda lezyon kiçükse 

gözlem seçilebilir (34). 

HPV tiplemesinin yayg n olarak yap ld yerlerde hafif displazide dii ük riskli 

HPV saptand nda da takip edilmesi, orta ve yüksek riskli HPV saptand nda tedavi 

yapilabilece i söylenmektedir. Fakat tipine veya infeksiyon ekline bak lmaks z n HPV 

infeksiyonunda displazi saptanmad kça tedavi yap lmaz. Orta, a r displazilerde ve 

karsinoma in situda tedavi önerilmektedir. Ayr ca bütün derecelerdeki lezyonlarda 

geçerli olmak üzere e er lezyon endoservikal yerle imli ise veya lezyon üst s n r 

izlenemiyorsa tedavi edilmelidir. 

Bu gibi durumlarda tedavide ablatif yöntemler tercih edilmemeli ve materyalin 

patolojik incelemesi yap lmal d r. Bütün tedavi seçeneklerinin ba ar oranlar ve nüks 

oranlar

 

kar la t r labilir düzeydedir. Kriyoterapinin çok az komplikasyonu vard r. 

Servikal stenoz ve kanama çok az görülür. Sadece ektoservikse yerle mi , endoservikal 

ba lant s olmayan CIN1,2 lezyonlar nda kullan labilir. CIN 3 Lezyonlar nda da nüks 

oranlar daha yüksektir. Dört farkl çal man n birlikte de erlendirilmesi ile nüks 

oranlar , CIN l'de % 5.6, CIN 2'de % 5.6, CIN 3'te % 9.9 olarak bulunmu tur (33). Bu 

nedenle CIN 3 olgular nda kriyoterapi kullan lmaz. Invazif kanser görülen, tüm 

lezyonun görülebildi i ve endoservikal küretaj sonuçlar n n negatif oldu u hastalar için 

laser tedavisi kullan labilir. 

Laser vaporizasyonun en büyük avantaj , kolposkopi yoluyla destrüksiyonun 

derinlik ve geni li inin tamamiyle kontrol edilebilmesidir. CO2 laser CIN tedavisi için 

mükemmel bir araçt r. Ba ar oran ortalama CIN l'de % 93.5, CIN 2'de % 92. 9, CIN 

3'te % 93.4 olarak bildirilmi tir. So uk konizasyonla kar la t r ld nda daha az 

komplikasyona neden olur ve ba ar oranlar biraz daha iyidir. LEEP, CIN te his ve 
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tedavisi için çok de erlidir. ki i lemin ayn anda yap lmas gibi bir avantaj

 
vard r. 

LEEP sonras kanama ve servikal stenoz görülebilir, ancak komplikasyonlar oldukça 

dü üktür. Birle tirilmi serilerde nüks oran ortalama % 4 olarak verilmektedir. A r ve 

operasyon süresi aç s ndan laser tedavisinden daha üstündür. 

Serviksin konizasyonu CIN tedavisinde büyük rol oynar. Hem tan sal hem de 

terapötik i lem olan konizasyon, histolojik de erlendirmeye doku sa lamada ablatif 

terapilere göre daha avantajl d r. 

Konizasyon endikasyonlar u ekilde s ralanabilir: 

1.Lezyonun s n rlar kolposkopi ile gözlenemiyor ise 

2.Kolposkopide yass silindirik epitel s n r n n görülmemesi 

3.CIN 3 için endoservikal küretaj histolojik bulgular n n pozitif olmas

 

4.Sitoloji, biyopsi, kolposkopi sonuçlar aras nda korelasyon eksikli i olmas

 

5.Mikroinvazyon üphesi varsa 

6.Kolposkopist invazif kanseri ekarte edemiyorsa 

Endoservikal salg bezi ba lant s nüks s kl n artt r r. Konizasyon sonras 

pozitif smearli olgularda ortalama %31.9 nüks görülürken negatif smearli olgularda 

%4.9 oramnda nüks görülmektedir. 

CIN tedavisinde histerektominin oldukça radikal oldu u dü ünülmektedir. 

Ancak u artlarda histerektomi uygulanabilir: 

1.Mikroinvazyon 

2.Konizasyon piyesi s n r nda servikal intraepitelyal neoplazi saptanmas

 

3.Hasta takibinde zorluk 

4.Histerektomi gerektiren di er jinekolojik patolojilerin bulunmas

 

5.Kanser korkusu 

Operasyon sonras vagina kubbesinde intraepitelyal veya invazif kanser görülme 

riski çok azd r (%0,4) (33,35). ster ablatif ister eksizyonel tedavi yap ls n, invazif 

olmayan epitelyal hücre anormalliklerinin tedavisinden sonra, hastalar n 2 y l boyunca 

her 4-6 ayda bir pap smear ile takip edilmesi önerilmektedir. 

Hastan n histolojik özelli ine, risk faktörlerine ve takibe uyumuna göre takipte 

de i iklikler yap labilir. 2 y ldan sonra y ll k takiplere dönülebilir. Tekrarlayan pap 

smearde anormallik saptan rsa tekrar de erlendirilmelidir. Hastalara rekürrens 

olas l ndan dolay takip etmenin önemi anlat lmal d r (36,37).   
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MATERYAL VE METOD 

Bu çal ma Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Kad n Hastal klar ve Do um 

Anabilim Dal

 
Nisan 2007-Temmuz 2008 tarihleri aras nda kolposkopi ünitesine refere 

edilen 450 evli hastan n tümüne ya , meslek, gebelik say s , korunma yöntemi 

(kondom-OKS-R A kullan m , koitus interruptus, depo provera), e itim durumu, sigara 

kullan m öyküsü hakk nda sorular  içeren form (Ek- 1: Form) dolduruldu.  

Tüm olgularda önce spekulum muayenesi yap ld . Spekulum muayenesinde tüm 

vajen,  forniksler ve serviks detayl olarak incelendi. Daha sonra sitoloji için cytobrush 

ile servikal smear al narak lam üzerine ince bir ekilde yay ld ve hemen alkol ile fikse 

edildi. Serviks, 10 cc serum fizyolojik ile slat l p subepitelyal vaskuler yap lar incelendi. 

Takiben, % 5 lik asetik asit solusyonu uyguland ktan sonra Leisegang marka BG/LED 

model, teaching monitor ba lan labilen binoküler kolposkop ile serviks incelendi. Önce 

küçük, sonra büyük büyütmelerle (x7.5, x15, x30) tüm serviks normal ve anormal 

kolposkopik bulgular aç s ndan de erlendirildi. Hasta kay tlar klinik kolposkopi kay t 

defterine, sonra da Microsoft Office 2008 Excell program taban nda olu turulan kay t 

sistemine aktar ld . 

Hastalar n pap-smear sonuçlar , Bethesta 3 sistemi temel al narak tan mland . 

Smear sonucu, ASCUS veya daha ileri lezyon gösteren durumlar anormal sitoloji olarak 

de erlendirildi. 

Ba vuran 450 hastan n demografik analizi yap ld ktan sonra, smear ve 

kolposkopinin, servikal patolojileri tan mada sensitivite, spesifite, pozitif prediktif de er, 

negatif prediktif de erleri hesapland . Hem pap smear, hem serviks biopsi sonucu olan 

450 hastan n sonuçlar analiz edilerek prediktif bulgular n n de erlendirilmesinde SPSS  

program ve istatistik yöntem olarak Spearman s, Chi-Square yöntemleri kullan lm t r.  

Pap smear için sensitivite, spesifite, PPD, NPD hesapland . Kolposkopi için pozitif 

prediktif de er, negatif prediktif de er, sensitivite ve spesifite hesapland . Smear, 

kolposkopi  ve histopatolojik  inceleme sonuçlar aras ndaki  korelasyon ara t r ld .        
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BULGULAR 

Nisan 2007-Temmuz 2008 tarihleri aras nda Dicle Üniversitesi T p Fakültesi 

Kad n Hastal klar ve Do um Anabilim Dal Poliklini i kolposkopi ünitesine ba vuran 

450  hasta ara t r ld .  

Demografik bulgular ç kar ld

 

a) Olgular n Sosyodemografik Bulgular : 

                 Tablo1:Olgular n ya gruplar na göre da l m

           

Tablo 1 de Çal maya al nan olgular n ya ortalamas 40.48 idi.  450 olgunun ya

 

da l mlar ve yüzdeleri de erlendirildi: 10(%2.2) olgu <19 ya grubunda, 81 

(%18)olgu 20-29 ya grubunda, 148 (%32.8)olgu 30-39 ya grubunda, 123 (%27.3) 

olgu  40-49 ya grubunda, 48(%10.6)olgu 50-59 ya grubunda, 40(%8.8) olgu ise  

>60  ya grubundayd . 

Tablo 2:Olgular n gebelik say lar na göre da l m

 

Gravida N % 

0 28 0.062 

1 2 70 0.155 

3 4 119 0.264 

5+ 233 0.517 

Toplam 450 100.0 

  

Ya

 

N % 

<19 ya

 

10 2.2 

20 29 ya

 

81 18 

30 39 ya

 

148 32.8 

40-49  ya

 

123 27.3 

50-59 ya

 

48 10.6 

>60  ya

 

40 8.8 

Toplam  450 100 
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Çal maya al nan olgular n gebelik say lar na göre da l mlar

 
incelendi. 28(%0.062) 

olgu nullipar , 70(%0.155)olgu 1 2 ,  119(%0.264)olgu 3 4 ve 233(%0.517)olgu 5

 
gebelik say s na sahip idi.   

Tablo 3:Olgular n meslek durumlar na göre da l m

          

Tablo 3 Çal maya al nan olgular n herhangi bir meslek ile u ra p u ra mama durumlar 

ve yüzdeleri de erlendirildi. 433(%96,2) olgu ev han m , 7(%0.02) olgu ö retmen, 5 

(%0.01) olgu hem ire iken, 5(%0.01) olgu ise di er mesleklerdendi.  

Tablo 4: Olgular n e itim durumlar n n de erlendirilmesi          

Tablo 4 de Çal maya al nan olgular n e itim durumlar na göre da l mlar incelendi.  

433(%96,2) olgu Okuma yazmas olmayan, 2(%0.004) olgu ilkö renim, 3 (%0.006) olgu 

Lise,12(%0.026) olgu üniversite e itimine sahipti.   

Meslek durumu N % 

Ev han m

 

433 0.962 

Ö retmen 7 0.015 

Hem ire 5 0.011 

Di er 5 0.011 

Toplam 450 100 

E itim durumu N % 

Okuma yazmas olmayan 433 0.962 

lkö renim 2 0.004 

Lise 3 0.006 

Üniversite 12 0.026 

Toplam 450 100.0 
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Çal maya al nan olgular n sigara kullan m na göre 399(%88,7) olgu sigara 

kullanmazken, 51 (%11,3) olgu  ise sigara kullanmakta idi. 

Tablo 5: Sigara içen olgular n de erlendirilmesi  

Yo un 

(>10 tane/gün) 

Az 

( 10 tane/gün)  Toplam 

 

n % n % n % 

Uzun ( 2 y l) 14 0.27 27 0.52 41 0.804 

K sa (<2 y l) 5 0.09 5 0.09 10 0.196 

Toplam  19 0.36 32 0.61 51 100 

(Olgu yüzdeleri toplam 51 olgu üzerinden hesapland )  

Tablo 5 de, Çal maya al nan olgular n sigara içme durumlar

 

de erlendirildi. 

14(%0.27) olgu yo un-uzun(>10 tane/gün- 2y l) , 5(%0.09) olgu yo un-k sa(>10 

tane/gün-<2y l) , 27(%0.52) olgu az-uzun ( 10 tane/gun- 2 y l) , 5 (%0.09) olgu az-

k sa( 10 tane/gün<2y l) sigara  kullann yordu.   

Tablo 6:Olgular n korunma yöntemi kullan mlar na göre da l m

 

Kontraseptif Yöntem N % 

Kullanm yor 310 0.68 

Koitus nterruptus (C. ) 40 0.08 

Kondom 40 0.08 

R A 25 0.05 

Oral Kontraseptif (O.K) 30 0.06 

Depo Progesteron 5 0.01 

Toplam 450 100.0 

 

Tablo 6 da Çal maya kat lan olgular n korunma yöntemi kullan mlar na göre da l mlar 

incelendi. 40(%0.08) olgu kondom, 30(%0.06) olgu OKS, 25(%0.05) olgu R A 

kullanmakta, 40(%0.08) olgu ise C. ile korunmaktayd .    
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Tablo 7: Olgular n smear sonuçlar na göre da l m

 
SMEAR SONUCU N % 

Normal 394 %87.5 

ASCUS 29 %6.4 

LGSIL 17 %3.8 

HGSIL 7 %1.6 

AGUS 1 %0.2 

EP DERMO D CA 2 %0.4 

TOPLAM  450 %100 

 

Tablo 7 de Çal maya al nan tüm olgular n Pap Test sonuçlar de erlendirildi. Buna göre; 

394(%87.5) olgu Normal , 29(%6.4) olgu ASCUS , 17(%3.8) olgu LGS L , 

7(%1.6)olgu HGS L , 1(%0.2) olgu AGUS, 2(%0.4) olgu Epidermoid ca , , smear 

sonucuna sahip olarak bulundu.  

Tablo 8: Anormal pap-smear gösteren olan olgular n histopatoloji sonuçlar n n 

de erlendirilmesi 

Smear sonucu           Yap lan i lemin 

histopatoloji sonucu 

N % 

AGUS (n=1) Kronik servisit                                   1 100 

ASCUS (n=28)          Normal 

Kronik servisit  

Koilositik hücreler                                                                 

13 

13 

2 

0.46 

0.46 

0.071 

LGS L (n=16)           Normal    

Kronik servisit  

LGSIL  

Koilositik de i iklikler 

C N                                           

4 

7 

2 

1 

2 

0.25 

0.43 

0.125 

0.062 

0.125 

HGSIL(n=7)              Normal 

Kronik servisit    

CIS                             

1 

6 

1 

0.142 

0.85 

0.142 

AT P K HÜCRE (n=2)   Kronikservisit               

Endometrium adeno ca                                 

1 

1 

0.5 

0.5 
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Anormal Smear sonucu AGUS olan yaln zca bir hasta mevcut olup bu hastaya 

LEEP+FC uyguland , histopatoloji sonucu kronik servisit rapor edildi. 

Anormal smear sonucu ASCUS olan 28 olgudan 5(%17.8) ine LEEP+ECC 

yap ld 4 hastan n histopatoloji sonucu kronik servisit,1 hastan n koilositik de i iklikler 

raporedildi. 4(%14.2) hastaya konizasyon uyguland . 4 hastan n da sonucu kronik servisit 

raporedildi. 5(%17.8) hastaya kolposkopik yönlendirilmi biyopsi uyguland 5 inde de 

kronik servisit rapor edildi. 

Smear sonucu ASCUS olan 14(%50) hastan n kolposkopik incelemesinde  

normal kolposkopik bulgular izlendi ve smear takiplerine al nd . 

Anormal smear sonucu LGSIL olan 16 olgudan 3 (%18.7) üne konizasyon i lemi 

yap ld 2 hastan n histopatolojisi kronik servisit, 1 hastan n histopatolojisi LGSIL rapor 

edildi. 5(%31.2) hastaya LEEP yap ld 3 hastan n histopatolojisi kronik servisit 

raporedildi. 2 hastan n histopatolojisi C N1 raporedildi. 3(%18.7)  hastaya kolposkopik 

yönlendirilmi biyopsi yap ld .1 hastan n histopatolojisi LGSIL, 3 hastan n 

histopatolojisi kronik servisit rapor edildi. 5(%31.2) hastan n normal kolposkopik 

bulgular izlenmesi üzerine smear takiplerine al nd . 

Anormal smear sonucu HGSIL olan 7 olgudan 1 (%14.2) hastaya LEEP+ECC 

yap ld . Histopatoloji sonucu kronik servisit rapor edildi. 3(%42.8) hastaya 

konizasyon+FC yap ld . Histopatoloji sonucu kronik servisit rapor edildi. 1(%14.2) 

hastaya LEEP +ECC yap ld . Histopatolojisi C S rapor edildi. Ayn hastaya tekrar 

konizasyon yap ld

 

sonucu kronik servisit rapor edildi. 2(%28.5) hastam z n kolposkopik 

bulgular normal izlenmesi üzerine smear takiplerine al nd . 

Anormal smear sonucu atipik hücre gelen 1 hastaya kolposkopik yönlendirilmi 

biyopsi yap ld . Sonucu kronik servisit rapor edildi. 1 hastam zda ileri tetkik yap ld nda 

endometrium adeno ca tespit edildi.          
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Tablo 9: Olgular n kolposkopi bulgular na göre da l m

  
K o l p o s k o pi  B u l g u s u N %  

N o r m a l 226 50.2 

A n o r m a l 97 21.6 

Ektropion 76 16.9 

Kronik servisit 45 10 

leri evre servikal Tm 6         1.3 

 

Tablo 9 da Toplam 450 olgudan 226 (%50.2) olgu normal, 97(% 21.6) olgu anormal, 76 

(%16.9) olgu ektropion,  45(%10) olgu kronik servisit,  6(%1.3) olgu ileri evre servikal 

Tm saptand . 

Tablo 10: Olgular n Anormal kolposkopi bulgular na göre da l m

 

A n o r m a l  K o l p o s k o p i  B u l g u l a r 

 

N:97 %  

Atipik damarlanma 18 0.185 

Atipik damarlanma+ Acetowhite epitel 10    0.103 

Atipik damarlanma+Punktuasyon 14 0.144 

Acetowhite epitel 12 0.123 

Acetowhite epitel+Punktuasyon 16 0.164 

Acetowhite epitel+Punktuasyon+Mozaisizm 5 0.051 

Punktuasyon+ mozaisizm 4 0.041 

Acetowhite epitel+Punktuasyon+Mozaisizm+Atipik damarlama 4 0.041 

Acetowhite epitel+ Mozaisizm 4 0.041 

Punktuasyon 10 0.103 

Toplam 97 100.0 

 

Tablo 10 da Toplam 450 olgudan 97(% 21.6) olguda anormal kolposkopi bulgusu 

saptand . Bunlar n %18.5 inde Atipik damarlanma, %16.4 ünde Acetowhite epitel + 

Punktuasyon,%14.4 ünde Atipik damarlanma + Punktuasyon, %10.3 ünde Atipik 

damarlanma + acetowhite epitel, %10.3 ünde punktuasyon,%5.1 inde acetowhite epitel + 
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punktuasyon + mozaisizm tespit edildi. %4.1 inde acetowhite epitel + punktuasyon + 

mozaisizm + atipik damarlanma tespit edildi.  

Tablo 11: Olgular n ortalama ya ve kolposkopik bulgular n n kar la t r lmas

 
Kolposkopik bulgu Ya ortalamas

 
N 

Normal 41.29 226 

Anormal 42.40 97 

Ektropion 33.94 76 

Kronik servisit 42.80 45 

leri evre servikal Tm. 44.83 6 

Total 40.48 450 

 

Tablo 10 da Kolposkopi yap lan hastalar n ya

 

ortalamas 40,48 saptand . Normal 

kolposkopik bulgusu olanlar n ya

 

ortalamas 41,29,anormal kolposkopik bulgusu 

olanlar n ya ortalamas 42,40, Ektropion olanlar n ya ortalamas 33,94,kronik servisit 

olanlar n ya ortalams 42,80 ve leri evre servikal Tm olanlar n ya

 

ortalams 44,43 

saptand .   

Tablo 12: Olgular n önerilen tetkik ve tedavilere göre da l m

 

Önerilen Tetkik/Tedavi N % 

Lokal tedavi + Takip 320 71.1 

LEEP + Endoservikal küretaj 57 12.7 

Konizasyon+ FC 38 8.4 

Yönlendirilmi servikal punch biyopsi+ Polipektomi 32 7.1 

Yap lacak i lemi kabul etmeyen 3 0.7 

Toplam 450 100.0 

 

Kolposkopi sonucu yeterli olan ve üpheli bulgu içermeyen 320 olgudan lokal 

tedavi ve smear takibine al nd . Kolposkopi sonucunda üpheli olgulardan kolposkopik 

biopsi al nd . Kr. Servisit bulgular , ektropionu, servikal deformasyon/laserasyonu 

(emmet, fish mouth, stellat vb.) olan 95 hastaya LEEP uyguland ya da so uk 

konizasyon önerildi. 32 hastaya yönlendirilmi

 

Cx. punch biyopsi veya polipektomi 

önerildi. 3 hastam z önerilen i lemi kabul etmedi.  
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Tablo 13: Müdahale yap lan olgular n patoloji sonuçlar n n de erlendirilmesi 

Histopatoloji sonucu N % 

Kronik servisit + polip + koilositik 

de i iklikler + servikal myom 

115 0.89 

LGSIL 7 0.05 

CIN 2 0.015 

CIS 1 0.007 

Transizyonel skuamöz cell ca 2 0.015 

Endometrium adeno ca 1 0.007 

Toplam 128 100.0 

 

Çal maya al nan hastalardan 13 olguda (% 0.11) biopsi sonucu pozitif geldi. 

Biopsi sonucu pozitif gelen olgulardan  7 olgu LGSIL, 2 olgu CIN 1, 1 olgu CIS, 2 olgu 

Transizyonel skuamöz cell ca, 1 olgu endometrium adeno ca, geldi. 115 vakam zda 

kronik servisit+polip+koilositik de i iklikler rapor edildi. Biopsi sonucuna göre hastalar 

düzenli smear takibine al nd , poliklinik kontroller önerildi. 

LEEP+ Endo servikal küretaj uygulanan 57 hastan n 54(%94.7) inde kronik 

servisit +koilositik de i iklikler içeren servisit, 2(%0.35) olguda CIN 1, 1(%0.017) 

olguda CIS tespit edildi. 

So uk konizasyon + FC uygulanan 38 hastan n 33 ünde kronik servisit, skuamüz 

metaplazi, 5 inde LGS L tespit edildi. Yönlendirilmi servikal punch biyopsi+ 

Polipektomi uygulanan 32 hastan n 24 ünde kronik servisit, 6 olguda skuamüz 

metaplazi,2 olguda LGSIL tespit edildi. Servikal kitleden biyopsi al nan 1 olguda 

Endometrium Adeno ca, 1 olguda Transizyonel skuamöz cell ca tespit edildi.    

Tablo 14: Olgular n Anormal sitoloji ile histopatoloji aras ndaki korelasyon 

korelasyon N R P 

Anormal sitoloji ile histopatoloji  450 0.273 0.000 

Korelasyonda Spearman s testi kullan ld . 
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Anormal Sitoloji ile histopatoloji aras ndaki korelasyon istatistiksel olarak 

anlaml olarak tespit edildi (r =0.273,P<0.05).  

Anormal Sitoloji ile Anormal kolposkopi bulgusu aras ndaki korelasyon 

istatistiksel olarak anlaml olarak tespit edildi (r =0.211, P<0.05).  

Tablo 15:  Anormal kolposkopi bulgusu ile histopatoloji aras ndaki korelasyon 

Korelasyon N R P 

Anormal kolposkopik

 

bulgu ile 

histopatoloji 

450

 

0.613 0.002 

 

Anormal Kolposkopi bulgusu ile histopatoloji aras ndaki korelasyon istatistiksel 

olarak ileri derecede anlaml tespit edildi (r =0.613, p<0.002). 

Anormal Sitoloji ve Anormal kolposkopi bulgusu ile ya

  

aras ndaki korelasyon 

istatistiksel olarak anlaml tespit edilmedi.   

Tablo 16: Anormal sitoloji ile sigara aras nda korelasyon 

Korelasyon  N R P 

Anormal sitoloji ile sigara 450 0.034 0.476

  

Anormal Sitoloji ile Sigara ars ndaki korelasyon istatistiksel olarak anlaml

 

bulunmad    (r=0.034,P>0.05). 

Histopatoloji ile sigara aras ndaki korelasyon istatistiksel olarak anlaml

 

bulunmad  (r =0.061,P>0.05).  

Tablo 17: Gravida ile histopatoloji aras ndaki korelasyon 

Korelasyon  N R P 

Gravida ile histopatoloji 450 0.201 0.000 

 

Gravida ile sitoloji aras ndaki korelasyon istatistiksel olarak anlaml bulunmad

 

(r 

=0.039,P>0.05). 

Gravida ile histopatoloji aras nda korelasyon istatistiksel olarak anlaml

 

(r 

=0.201,P<0.05).  
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KONTRASEPT F YÖNTEMLER N S TOLOJ K BULGULAR LE 

KORELASYONU: 

OKS kullan m ve kullan m öyküsüne göre sitolojik sonuçlar n incelendi inde;         

Sitolojik sonuçlar n OKS Kullan m na ve Kullan m Öyküsüne göre da l m istatistiksel 

olarak anlaml

 

fark göstermemi tir (X²=0.27,p=0.60).  

OKS kullan m  öyküsü olanlarda ELM(+) sonuç gelen 56(%94.9) olgu oral 

kontraseptif kullanmam , ELM(+) sonuç gelen olgular n 3 (%5) ü oral kontraseptif 

kullanm . 

Sitolojik sonuçlar n R A kullan m na ve kullan m öyküsüne göre da l m istatistiksel 

olarak anlaml fark göstermemi tir(X²=0.02  p=086).  

R A kullan m  öyküsü olanlarda ELM(+) sonuç gelen  56(%94.9) olgu R A 

kullanmam , 3(%5) olgu R A kullanm . 

Kondom kullan m öyküsüne göre sitolojik sonuçlar n incelenmesi; 

Sitolojik sonuçlar n kondom  kullan m öyküsüne göre da l m istatistiksel olarak 

anlaml

 

fark göstermemi tir (X²=0.07,p=0.88).  

Kondom kullan m  ve öyküsü olanlarda ELM(+) sonuç gelen 52 (%89.9) olgu kondom 

kullanmam , ELM(+) sonuç gelen olgular n 6 s (%10.1) oral kontraseptif kullanm . 

Koitus interruptus öyküsüne göre sitolojik sonuçlar n incelenmesi;  

Sitolojik sonuçlar n Koitus interruptus öyküsüne göre da l m istatistiksel olarak 

anlaml fark göstermemi tir (X²=3.14  p=0.07).  

Depoprovera öyküsüne göre sitolojik sonuçlar istatistiksel olarak anlaml fark 

göstermedi (X²=0.06   p=0.75)  

KONTRASEPT F YÖNTEMLER N H STOPATOLOJ K BULGULAR 

LE KORELASYONU: 

Oral kontraseptif ile histopatoloji aras ndaki korelasyon istatistiksel olarak 

anlams z tespit edildi (r =-0.109, p>0.05).  

R A ile histopatoloji aras ndaki korelasyon istatistiksel olarak anlaml 

bulunmad

 

(r =0.07,P>0.05). 



 

47

 
Kondom ile ile histopatoloji aras ndaki korelasyon istatistiksel olarak anlaml 

bulunmad

 
(r =-0.045,P=0.338).  

Koitus interruptus ile histopatoloji aras ndaki korelasyon istatistiksel olarak 

anlaml bulunmad

 
(r=0.041, P>0.05). 

Depoprovera ile histopatoloji aras ndaki korelasyon istatistiksel olarak anlaml 

bulunmad

 

(r =-0.066,P=0.161). 

KONTRASEPT F YÖNTEMLER N KOLPOSKOP K BULGULAR LE 

KORELASYONU: 

Oral kontraseptif kullan m

 

ile kolposkopi bulgular

 

aras ndaki korelasyon, istatistiksel 

olarak negatif yönde anlaml d r (r =-0.100,P=0.34).  

R A kullan m

 

ile kolposkopi bulgular

 

aras ndaki istatistiksel olarak anlaml fark 

bulunmam t r  (r =-0.039,P=0.415). 

Kondom kullan m

 

ile kolposkopi bulgular aras ndaki istatistiksel olarak anlaml

 

fark 

bulunmam t r (r =0.043,P>0.05).  

Koitus interraptus ile kolposkopi bulgular

 

aras ndaki istatistiksel olarak anlaml fark 

bulunmam t r  (r=0.075, P>0.05).  

Depo provera kullan m

 

ile kolposkopi bulgular

 

aras ndaki  istatistiksel olarak anlaml

 

fark bulunmam t r  (r =-0.046,P=0.333).  

Tablo 18: Kolposkopik ncelemenin Sensitivite, Spesifisite, PPD, NPD  

Yöntem NPD (%)

 

PPD (%) Sensitivite (%)

 

Spesifisite (%)

 

Kolposkopi 0.96 0.52 0.929 0.671 

  

Pozitif test için olabilirlik oran =2.83 

Negatif test için olabilirlik oran =0.10 

Tablo 19: Smear çin Sensitivite, Spesifisite, PPD, NPD   

Yöntem NPD (%) PPD (%) Sensitivite (%) Spesifisite (%)

 

Smear 0.92 0.576 0.267 0.922 

 

Pozitif test için olabilirlik oran =3.46 

Negatif test için olabilirlik oran   =0.79 
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TARTI MA 

Çal mam za kat lan hastalar n ya ortalamas 40.48 olarak saptand . Ya a göre 

sitolojik sonuçlar de erlendirildi inde çal mam zda ASCUS lezyonlar n n %20.6 sinin 

17-30, %55.1 inin 31-45, %24.1 inin >45 ya grubunda oldu u, LSIL lezyonlar n n 

%11.7 nin 17-30, %47 n n 31-45, %35.2 nin >45 ya grubunda görüldü ü, HSIL ve 

üzeri lezyonlar n %14.2 nin 17-30, %71.4 nun 31-45, %14.2 nin >45 ya üzerinde 

görüldü ü gözlendi. Kanser vakalar ise >45 ya grubunda idi. Bu pap sonuçlar n n 

belirtilen ya gruplar na göre da l m istatistiksel olarak anlaml bulunmu tur. Literatür 

ile uyumlu olarak yüksek gradeli sitolojik sonuçlar daha çok  >45 ya grubunda 

görülürken, dü ük gradeli lezyonlar ise reprodüktif dönemde daha s k görülmü tür. 

ASCUS lezyonlar n n yakla k yar s na yak n 31-45 ya aras nda görülmü tür. Sonuç 

olarak ya yüksek gradeli sitolojik sonuçlar için risk faktörü olarak görülmektedir. 

Çal maya al nan olgular n herhangi bir meslek sahibi olup olmad klar 

de erlendirildi. 433(%96,2) olgu ev han m , 7 (%0.015) olgu ö retmen,5 (%0.011)olgu 

hem ire, 5(%0.011) olgu di erleri olarak tespit edildi (Tablo 3). 

Çal maya al nan olgular n e itim durumlar na göre da l mlar incelendi.  433 

(%96,2) olgu Okuma yazmas olmayan, 2 (%0.004) olgu ilkö renim, 3 (%0.006)Lise,12 

olgu(%0.026) olgu Üniversite e itimine sahipti (Tablo 4). 

Bu sonuçlar çal mam za kat lan olgular n sosyo kültürel ve sosyo ekonomik 

düzeylerinin dü ük oldu unu göstermektedir. 

Çal maya al nan olgular n gebelik say lar na göre da l mlar incelendi ind, 28 

(%0.062) olgu nullipar , 70(%0.155) olgu 1 2 ,  119(%0.264)olgu 3 4 ve 

233(%0.517)olgu 5 gebelik say s na sahip idi. 

Sitolojik sonuçlar n gebelik say s na göre da l m literatür bilgisine paralel 

olarak istatistiksel olarak anlaml fark göstermi tir. ELM(+) olan vakalar n %6.7 i 

nullipar iken, %18.6 s 1-2, %23.7 si 3-4, %50.8 i >5 gebelik say s na sahipti. Artm 

parite anormal pap sonuçlar için risk faktörü olarak kar m za ç km t r. 

Çal maya al nan olgular n sigara içme yo unluk ve süreleri de erlendirildi 

(Tablo 5). 14 (%0.27) olgu yo un-uzun(>10 tane/gün- 2y l) , 5 (%0.09) olgu yo un-

k sa(>10 tane/gün-<2y l) , 27 (%0.52) olgu az-uzun ( 10 tane/gun- 2 y l) , 5(%0.09) 

olgu az-k sa( 10 tane/gün<2y l) sigara kullan yordu..Çal maya al nan olgular n sigara 

kullan m na göre da l mlar incelendi. 399 (%88,7) olgu sigara kullanmazken , 51 

(%11,3) olgu sigara kullan yordu. Sigara kullanan olgular n 43 ünün sitolojisi normal 

geldi. 2 olgunun sitolojisi ASCUS,  2 olgunun sitolojisi LGSIL, 3 olgunun sitolojisi 
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HGSIL, 1 olgunun epidermoid ca olarak rapor edildi.  Sigaran n, serviksin pre-malign 

ve malign lezyonlar n n olu umunda ko-faktör rolü oynad bilinmektedir. Trimble ve 

ark. (41), 25000 hastay kapsayan çal malar nda, pasif içicilik ile serviks kanseri 

riskinin 2.1 kat artt n , her hangi bir zamanda sigara içmi olman n dahi riski 2 kat 

artt rd n bildirmi lerdir. Sigara içiminin öneminin ara t r ld bir çal mada 44 ABD 

eyaleti, 30 Avrupa ülkesi ve di er bölgelerden 74 ülke de erlendirildi inde ABD'de 

sigara ile pozitif bir ili kinin oldu u, ancak ABD ve Avrupa d ülkelerde negatif bir 

ili kinin oldu u ve özellikle serviks kanseri oranlar n n en yüksek oldu u Afrika 

ülkelerinde sigara kullanma oranlar n n en dü ük oldu u saptanm t r. Tüm bu sonuçlar 

yazarlar taraf ndan sigaran n bir faktör olabilece i ama içilmedi i durumlarda da 

oranlarda bir dü ü saptanmayabilece i eklinde yorumlanm t r (44). Bizim 

çal mam zda Sitolojik sonuçlar n sigara kullan m na göre da l m istatistiksel  

olarak anlaml fark göstermedi (r=0.0.34 p=0.476). Histopatolojik sonuçlar n da sigara  
kullan m na göre da l m istatistiksel olarak anlaml fark göstermemi tir (r=0.061 
p=0.195).  
Histopatolojik sonuçlar n gebelik say s na göre da l m literatür bilgisine paralel olarak  
istatistiksel olarak anlaml fark göstermi tir (r=0.201  p>0.05) (Tablo 17). 

Çal maya al nan olgular n gebelik say lar na göre da l mlar incelendi. 28 (%0.062)  

Olgu nullipar , 70  (%0.155) olgu 1 2 ,  119 (%0.264) olgu 3 4 ve 233 (%0.517)  

olgu 5 gebelik say s na sahip idi. Artm parite anormal histopatoloji sonuçlar  için 

risk faktörü olarak kar m za ç kmaktad r. Çal maya kat lan olgular n kondom 

kullan mlar na göre da l mlar incelendi inde;  44 (%0.09) olgu  kondom 

kullanmaktayd .Bu olgularla sitolojik  sonuçlar kar la t r ld nda  istatistiksel olarak 

anlaml  fark saptanmam t r  (X²=0.07,p=0.88).  

Çal maya kat lanlar n OKS kullan mlar na göre da l mlar incelendi. 13 olgu  k sa  

sure( 1y l) , 27 olgu uzun süre(>1y l) OKS kullan m öyküsüne sahipti.  Sitolojik 

sonuçlar n OKS  Kullan m na ve kullan m sürelerine  göre da l m istatistiksel olarak 

anlaml fark  göstermemi tir (X²=0.27,p=0.60). OKS kullan m  öyküsü olanlarda ELM 

(+) sonuç  gelen 56 olgu (%94.9) oral kontraseptif kullanmad , ELM(+) sonuç gelen 

olgular n  3 ü (%5) oral kontraseptif kulland bulundu.  

Çal maya al nan olgular n R A kullan m öykülerine ne göre da l mlar 

de erlendirildi. 25 (%0.05)olgu  RIA kullanmakta  olup.  Sitolojik sonuçlar ile  R A 

kullan m aras nda   istatistiksel olarak anlaml fark bulunmam t r  (X²=0.02 p=086).  
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Histopatoloji sonuçlar n n  OKS kullan m na göre da l m istatistiksel olarak anlaml 

fark göstermemi tir (r=-0.109, p=0.20). R A ile histopatoloji aras ndaki korelasyon 

istatistiksel olarak anlaml de il idi (r=0.07, p>0.05). Kondom ile ile histopatoloji 

aras ndaki korelasyon istatistiksel olarak anlaml bulunmad

 
(r=-0.045, p=0.338). 

Koitus interruptus ile histopatoloji aras ndaki korelasyon istatistiksel olarak anlaml 

bulunmad

 

(r=0.041, p>0.05).  

Çal mam za kat lan hastalar n e itim durumlar olgular n %96.2 okuma yazmas 

olmayan populasyonu olu turuyordu. E itim durumuna ba ml olarak etkin bir 

korunma yöntemi kullan lmad kan s na var ld . 

Oral kontraseptif ile anormal kolposkopi bulgusu aras ndaki korelasyon 

istatistiksel olarak anlams zd r(r =-0.100,P=0.34). R A ile anormal kolposkopi bulgusu 

aras ndaki korelasyon istatistiksel olarak anlaml

 

fark göstermemi tir (r =-0.039, 

p=0.415). Kondom ile anormal kolposkopi bulgusu aras ndaki korelasyon istatistiksel 

olarak anlaml

 

fark göstermemi tir (r =0.043, p>0.05). Koitus interraptus ile anormal 

kolposkopi bulgusu aras ndaki korelasyon istatistiksel olarak anlaml

 

fark göstermemi tir 

(r=0.075, P>0.05).  

Kolposkopi sonuçlar de erlendirildi inde kolposkopik inceleme yap lan  

hastalar n ya ortalamas 40,48 saptand . Normal kolposkopik bulgusu olanlar n ya 

ortalamas 41,29,anormal kolposkopik bulgusu olanlar n ya ortalamas 42,40, 

Ektropion saptananlar n  ya ortalamas 33,94, kronik servisit olanlar n ya ortalams 

42,80 ve leri evre servikal Tm olanlar n ya ortalams 44,43 saptand . 450 olgudan 

97(% 21.6) olguda anormal kolposkopi bulgusu saptand . Bunlar n  %18.5 inde Atipik 

damarlanma, %16.4 ünde Acetowhite epitel + Punktuasyon, %14.4 ünde Atipik 

damarlanma + Punktuasyon, %10.3 ünde Atipik damarlanma + Acetowhite epitel, 

%10.3 ünde Punktuasyon, %5.1 inde Acetowhite epitel + Punktuasyon + Mozaisizm, 

%4.1 inde Acetowhite epitel+Punktuasyon+Mozaisizm+Atipik damarlama tespitedildi 

(Tablo10). 

Anormal Kolposkopi bulgusu ile histopatoloji aras ndaki korelasyon istatistiksel 

olarak ileri derecede anlaml tespit edildi ( =0.613, p<0.002) (Tablo 15).  

Anormal kolposkopi bulgusu ile anormal Sitoloji aras ndaki korelasyon 

istatistiksel olarak anlaml olarak tespitedildi (r =0.211,P<0.05). 

Serviks kanserinin yava do al seyri, displastik lezyonlar n erken tan nmas nda 

ve invaziv kansere progresyonun önlenmesinde tarama programlar n n önemini ortaya 

koymaktad r. Hastal n hafif displazi ile ba lay p invaziv karsinoma do ru devaml l k 
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gösterdi inin kan t servikal displazinin 20 li ya larda, karsinoma in situnun 25-35 li 

ya larda ve invaziv hastal n 40 ya ndan sonra görülmesidir (38). Bu yüzden, invaziv 

kanser a amas na gelmeden önce lezyonlar n saptanabilmesi için taramaya erken 

ya larda ba lan lmal d r. 

üpheli smear sonucu ile gelen hastalara lezyonun a rl dü ük de olsa, 

gereken önem verilmelidir. ASCUS smear sonuçlu hastalarda % 15 25 oran nda 

displazi saptanmaktad r(45). 

Anormal smear sonucu ASCUS olgular n n kolposkopi bulgular incelendi inde, 

toplam 29 olgudan 16(%55.1)s nda normal kolposkopi bulgusu saptand .13 olgunun 

(%44.8) inde anormal kolposkopik bulgu tespit edildi. 5 olgumuzda punktuasyon , 1 

olguda Asetowhite epitel, 2 olguda atipik damarlanma, 1 olguda asetowhite 

epitel+Atipik damarlanma, 1 olguda punktuasyon +atipik damarlanma, 1 olguda 

punktuasyon +mozaisizm, 1 olguda asetowhite epitelyum+punktuasyon, 1 olguda 

asetowhite epitelyum+punktuasyon +atipik damarlanma tespit edildi  (Tablo 10). 

Anormal smear sonucu   LGSIL olgular n kolposkopi bulgular incelendi inde toplam 17 

olgumuz mevcuttu. 6 olguda (%35.2) kolposkopi bulgular normal ,  11 olguda (%64.7)  

ise anormaldi. Anormal bulgular içinde 3 olgu punktuasyon +atipik damarlanma, 2 olgu 

asetowhite epitelyum+punktuasyon, 2 olgu punktuasyon, 2 olgu anormal damarlanma, 1 

olgu asetowhite epitelyum+ 1 olgu asetowhite epitelyum +mozaisizm bulgusuna sahipti. 

Anormal smear sonucu HGSIL  olan olgular n kolposkopi bulgular incelendi inde, 7 

olgumuz mevcuttu. 1 (%14.2) olguda normal kolposkopik bulgular izlendi. 6(%85.7)  

olguda anormal kolposkopi bulgusu izlendi. Anormal bulgular içinde 1 olgumuzda atipik 

damarlanma, 1 olguda asetowhite epitel+atipik damarlanma, 1 olgu mozaisizm 

+asetowhite epitel, 1 olguda punktuasyon,2 olguda punktuasyon +atipik damarlanma 

tespit edildi. 

Anormal smear sonucu ASCUS olan ve yap lan kolposkopisinde anormal 

bulgular tespit edilen 28 olgudan 5 ine LEEP+ECC yap ld . 4 hastan n histopatoloji 

sonucu kronik servisit, 1 hastan n koilositik de i iklikler rapor edildi. 4 hastaya 

konizasyon uyguland . 4 hastan n da sonucu kronik servisit rapor edildi. 5 hastaya 

kolposkopik yönlendirilmi biyopsi uyguland ve tümünde  kronik servisit saptand . 

Anormal smear sonucu ASCUS olan 14 olguda normal kolposkopik bulgular izlendi ve 

smear takiplerine al nd .  
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Bir çal mada  ASCUS olgular n kolposkopi ve yönlendirilmi biopsi ile takip 

edilmi , %54 normal bulgu, %27 LSIL, %10 HSIL, %5 grade i belirsiz SIL ve %4 

olguda serviks kanseri saptanm t r(51).         

Anormal smear sonucu LGSIL olan ve yap lan kolposkopisinde anormal bulgular 

tespitedilen 16 olgudan 3 üne konizasyon i lemi yap ld 2 hastan n histopatolojisi kronik 

servisit, 1 hastan n histopatolojisi LGSIL rapor edildi. 5 hastaya LEEP yap ld , 3 

hastan n histopatolojisi kronik servisit rapor edildi. 2 hastan n histopatolojisi C N1 rapor 

edildi. 3 hastaya kolposkopik yönlendirilmi biyopsi yap ld .1 hastan n histopatolojisi 

LGSIL, 3 hastan n histopatolojisi kronik servisit rapor edildi. 5 hastada normal 

kolposkopik bulgular saptand ve  smear takiplerine al nd . 

Anormal smear sonucu HGSIL olan 7 olgudan 1 olgunun yap lan 

kolposkopisinde atipik damarlanma ve asetowhite epitel tespit edildi ve olguya 

LEEP+ECC yap ld . histopatoloji sonucu CIS rapor edildi. Ayn

 

hastaya mütakiben  

konizasyon yap ld . Histopatolojisi kronik servisit rapor edildi. Hasta smear kontrollerine 

al nd . Anormal smear sonucu HGSIL olan 3 olgunun yap lan kolposkopisinde 

punktuasyon +atipik damarlanma izlendi. Konizasyon +FC yap ld . Histopatoloji sonucu 

kronik servisit rapor edildi. Anormal smear sonucu HGSIL olan 2 olgumuzun yap lan 

kolposkopisinde Anormal kolposkopik bulgular izlenmedi. Olgular smear takiplerine 

al nd . 

Çal mam zda Anormal sitoloji ile histopatoloji aras ndaki korelasyon istatistiksel 

olarak anlaml olarak tespit edildi(r =0.273,P<0.05) (Tablo 14). 

Anormal kolposkopi ve/veya Anormal sitoloji bulgular verilen toplam 128 

olgumuzda, e lik eden ek servikal patolojiler dikkate al narak yap lan giri imler 

sonucunda elde edilen patolojik spesmenlerin de erlendirilmesi yap ld . Çal maya 

al nan hastalardan 115(%89) olguda histopatolojisi Kronik servisit+polip+koilositik 

de i iklikler+servikal myom olarak rapor edildi. 13(%0.11) olguda biopsi sonucu pozitif 

geldi. Biopsi sonucu pozitif gelen olgulardan 7 si LGSIL, 2 si CIN 1, 1 si CIS, 2 si 

Transizyonel skuamöz cell ca, 1 si  ise endometrium adeno ca  geldi. 115 vakam zda 

kronik servisit+polip+koilositik de i iklikler rapor edildi. Biopsi sonucuna göre hastalar 

düzenli smear takibine al nd , poliklinik kontroller önerildi.  

LEEP+ Endo servikal küretaj uygulanan 57 hastan n 54 inde kronik servisit 

+koilositik de i iklikler içeren servisit, 2 olguda CIN 1, 1 olguda CIS tespitedildi. 



 

53

 
So uk konizasyon + FC uygulanan 38 hastan n 33 ünde kronik servisit, skuamüz 

metaplazi, 5 inde LGS L tespit edildi. 

Yönlendirilmi servikal punch biyopsi+ Polipektomi uygulanan 32 hastan n 24 

ünde kronik servisit, 6 olguda skuamüz metaplazi, 2 olguda LGSIL tespit edildi. 

Servikal kitleden biyopsi al nan 1 olguda Endometrium Adeno ca, 1 olguda 

Transizyonel skuamöz cell ca tespit edildi. 

So uk konizasyon + FC uygulanan 38 hastan n 33 ünde kronik servisit, skuamöz 

metaplazi, 5 inde LGS L tespit edildi. 

Fallani ve arkada lar (50) ASCUS ve SIL sitolojik tan l olgular n kolposkopi 

alt nda yap lan biyopsi histolojilerini kar la t rm lard r. 584 kad n n 358 i 

ASCUS,226 s LSIL tan s alm t r. ASCUS lu olgular n biyopsisinde %36.3 CIN I, 

%15.7 CIN II-III ve nsitu Ca, 1 olguda nvazif Ca tespit etmi lerdir. LSIL li olgular n 

%67.7 si CIN I, %20.8 CIN II-III ve nsitu Ca, 2 olguda da nvazif Ca tespit etmi lerdir. 

Ç kan sonuçlara göre ASCUS ve LSIL sitolojik tan l hastalar n tümüne kolposkopik 

inceleme tavsiye etmi lerdir.  

Servikal intraepitelyal neoplazilerin en s k görüldü ü dönem 20'li ya lar n 

sonlar d r. Karsinoma in situ yakla k 35 ya lar nda, invazif kanser ise 55-60 ya lar nda 

görülür. Bu yüzden, invazif kanser a amas na gelmeden önce lezyonlar yakalamak için 

taramaya erken ya larda ba lan lmal d r. Baz yazarlar adenokarsinomlar n genç 

ya larda pik yapmas ndan dolay tarama ya n n 18'e çekilmesini önermektedirler (52). 

Margariti PA ve arkada lar servikal intraepitelyal neoplazili kad nlarda so uk 

konizasyonla tedaviyi de erlendirmi lerdir. 1985 ile 1990 y llar aras nda 110 vakada 

konizasyondan önceki hitolojik bulgularla sonraki histolojik bulgular (sitoloji, 

kolposkopi ve punch biyopsi sonuçlar na göre) kar la t rm lard r. 

Konizasyon, karsinoma vakalar n n 13 ünü (%11.8) ay rt edebilmi tir. So uk 

konizasyondan sonra 2 y lda 6(%5.4) vakada rekürrens olmu , bunlar n 2(%1.8) tanesi  

3 y l içinde geli mi tir. Bu sonuçlara göre CIN li kad nlar n konizasyonla konservatif 

tedavisiyle invazif serviks kanserinin azald gösterilmi ve bu hastalar n takibine 

dikkat etmenin esas oldu u bildirilmi tir(49). 

Papanicolaou  smear taramas n n yayg n olarak kullan lmas , invazif serviks 

kanserinin görülme oran n önemli ölçüde azaltm t r. Bununla beraber servikal 

intraepitelyal lezyonlar n te hisinde bir art olmu tur. Pap smear nispeten ucuz bir 

yöntemdir. Ancak pozitif smear sonuçlar bulundu u zaman kolposkopi, biopsi, 

endoservikal küretaj, konizasyon gibi daha ileri de erlendirme yöntemlerine 
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ba vurulmas gerekir. Pap smear ile taramada yanl pozitiflik s kt r. Tarama testlerinin 

pozitif prediktif de erlerinin dü üklü ü gereksiz müdahalelere neden olmakta ve 

yalanc negatifliklerinin yüksekli i güvenirliklerini s n rlamaktad r. Bu yüzden yeni 

tarama yöntemlerinin geli tirilmesi çabalar  sürmekte ve pozitif smear sonuçlu hastalara 

yakla m tarz , sürekli tart lan bir konu olarak güncelli ini korumaktad r. Yalanc 

negatif sonuçlar n pek çok nedeni vard r. Smear alma tekni inde, fiksasyonda hata, 

smear in a r kal n ya da ince al nmas , çok say da eritrosit bulunmas , boyama hatas 

ve sitolo un de erlendirme hatas  olabilir. 

Yalanc negatif smearlerin %62' sinin klinisyenin örnekleme hatas ndan, 

%22'sinin patolo un de erlendirme hatas ndan ve % 16's n n sitoteknolo un tarama 

hatas ndan kaynakland bildirilmi tir (52). 

Pap-smearlerde yanl negatiflik oran n n en az %20 oldu u dü ünülürse, 

servikal lezyonlarda biyopsinin yayg n kullan lma zorunlulu u ortaya ç kmaktad r. 

Ancak yine de seri pap smear taramas yanl negatiftik oran n azalt r. Smear tekrar ile 

yanl negatiftik oran (0,2)n olarak hesaplan r. Üç ard k smearden sonra bu oran; 

0,2x0,2x0,2=0,008 (%0,8)'e dü er(45). Bizim çal mam zda poliklini imize ba vuran 

hastalar n hariçte yap lan smear sonuçlar mevcuttu.Poliklini e ba vuran hastalar n pap 

smear leri tekrarland . Çal mam zda, yanl negatiflik oran %13 saptand . Fakat 

yalanc pozitiflik oran biyopsinin do rulu una göre hesapland nda %54.2 olarak 

bulundu. Klinik pratikte smear sonucuna göre konizasyon, hatta histerektomi karar 

verilmemelidir. Yalanc pozitiflik oran dikkate al nd nda bu gruba yap lacak 

konizasyon veya histerektomi morbidite ve mortaliteyi art racakt r. 

Richart ve Vaillant invaziv ca'larda %6, CIN'lerde %28 (39), Coppleson ve 

Brown invaziv ca'larda %24, in situ ca'larda %20-45, CIN'lerde %40 (40), Sedlis ve 

arkada lar ise in situ ca'larda %33, CIN'lerde ise %50 oran

 

saptanm lard r(41). 

Bunlar n yan nda invaziv ca'larda %50'ye varan yalanc negatiflik görülebilmektedir 

(42). 

Yalanc negatifli i azaltmak için hücrelerin kan, mukus ya da inflamatuar 

olu umlardan temizlenerek, lam üzerinde ince bir tabaka halinde ve uniform ekilde 

da ld , s v içinde ince yayma preparatlar (thin prep) geli tirilmi tir. 

Literatürde Pap smearin sensitivitesi ve spesifisitesi ile ilgili olarak birbirinden 

de i ik oranlar verilmektedir. Bunun en önemli nedeni smeari do rulayacak 

yöntemlerdeki farkl l kt r. 
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Konizasyon ve histerektomi materyallerinin histolojisi alt n standartt r.  62 

çal man n sonuçlar n içeren bir meta-analizde pap smearin sensitivitesi %20 35 olarak 

bulunmu tur. Bu meta-analizde de erlendirilen çal malarda smear sensitivitesi %11' 

den %99'a kadar de i mektedir (43).  

Bizim çal mam zda smear Sensitivite oran %26.7, spesifite %92.2, 

PPD=%57,6, NPD=%92 olarak hesapland (Tablo 19). 

Kolposkopinin sensitivite oran %92.9, spesifite oran %67.1,  

PPD=%52,NPD=%96 olarak hesapland (Tablo 18). 

Gonzalez ve arkada lar HPV ile infekte CIN tan s

 

alm 118 hasta üzerinden 

yapt klar çal mada bethesda sistemi ile kolposkopik punch biyopsi aras ndaki ili kiyi 

ara t rm lard r. LGSIL 82 (%98,5) olguda HPV için uyum %100,  CIN 1 için uyum 

%97 tespit edilmi tir. HGSIL L 36 (%92) olguda; CIN II için uyum %84, CIN III için 

uyum  %100 tespit edilmi tir. li kinin PPD %96, NPD %98 olarak bulunmu tur (51). 

Smear ve kolposkopi için saptanan sensitivite, spesifisite oranlar ve prediktif 

de erler (PPD, NPD) ilgili literatür ile uygunluk göstermektedir(43,51).                    
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ÖZET  

G R  AMAÇ 

Serviks kanseri s kl , tüm kad n kanserleri içerisinde geli memi ülkelerde 

birinci, tüm dünyada ikinci s ray almaktad r. Preinvaziv dönemde insitu serviks 

kanserinin yakalanmas tedavi ba ar s n %100 k lmakta, invaziv dönemde 5 y ll k 

sa kal m % 50 ye dü mektedir. Servikal kanserin preinvaziv dönemde yakalanmas nda 

geleneksel tarama yöntemi PAP smeardir. Geli mekte olan ülkelerde sitoloji temelli 

servikal taramalar n uygulanmas ndaki zorluklar nedeniyle; servikal neoplazinin erken 

tan s için smear ve kolposkopi, smear ve sitoloji,smear ve histopatoloji,kolposkopi ve 

sitoloji ,kolposkopi ve histopatoloji aras ndaki korelayon amaçlad k. 

METOT:Bu çal ma Dicle Üniversitesi T p Fakülesi Kad n Hastal klar ve 

Do um Anabilim Dal   Nisan 2007-Temmuz 2008 tarihleri  aras nda kolposkopi 

ünitesine refere edilen  450 evli hastan n tümüne ya , meslek, gebelik say s , korunma 

yöntemi  (kondom-OKS-R A kullan m , koitus interruptus,depo provera) , e itim 

durumu, sigara kullan m öyküsü hakk nda sorular içeren form (Ek-1:Form) dolduruldu.  

Tüm olgularda önce spekulum muayenesi yap ld . Spekulum muayenesinde tüm vajen,  

forniksler ve serviks detayl olarak incelendi. Daha sonra sitoloji için cytobrush ile 

servikal smear al narak lam üzerine ince bir ekilde yay ld ve hemen alkol ile fikse 

edildi. Serviks, 10 cc serum fizyolojik ile slat l p subepitelyal vaskuler yap lar incelendi. 

Takiben, % 5 lik asetik asit solusyonu uyguland ktan sonra Leisegang marka BG/LED 

model, teaching monitor ba lan labilen binoküler kolposkop ile serviks incelendi. Önce 

küçük, sonra büyük büyütmelerle (x7.5, x15, x30) tüm serviks normal ve anormal 

kolposkopik bulgular aç s ndan de erlendirildi. Hasta kay tlar klinik kolposkopi kay t 

defterine, sonra da Microsoft Office 2008 Excell program taban nda olu turulan kay t 

sistemine aktar ld . Hem pap smear, hem serviks biopsi sonucu olan 450 hastan n 

sonuçlar analiz edilerek prediktif bulgular n n de erlendirilmesinde SPSS  program ve 

istatistik yöntem olarak Spearman s, Chi-Square yöntemleri kullan lm t r.    
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BULGULAR: Çal maya al nan tüm olgunun ya ortalamas 40.48 saptand . 

 Çal maya al nan olgular n gebelik say lar na göre da l mlar incelendi. 28 (%0.062) 

olgu nullipar , 70(%0.155) olgu  1 2 ,  119(%0.264) olgu 3 4 ve 233(%0.517) olgu 

5 gebelik say s na sahip idi. 

Kolposkopi bak lan hastalar n ya ortalamas 40,48 saptand . Normal kolposkopik 

bulgusu olanlar n ya ortalamas 41,29 , anormal kolposkopik bulgusu olanlar n ya 

ortalamas 42,40 ,  Ektropion olanlar n ya ortalamas 33,94 , kronik servisit olanlar n 

ya ortalams 42,80 ve leri evre servikal Tümör olanlar n ya ortalams 44,43 saptand . 

Anormal sitoloji ile histopatoloji aras ndaki korelasyon istatistiksel olarak anlaml 

olarak tespitedildi (r =0.273,P<0.05). Anormal sitoloji ile anormal kolposkopi bulgusu 

aras ndaki korelasyon istatistiksel olarak anlaml olarak tespitedildi (r =0.211,P<0.05). 

Anormal kolposkopi bulgusu ile histopatoloji aras ndaki korelasyon istatistiksel 

olarak ileri derecede anlaml tespit edildi ( r=0.613, p<0.002). Bizim çal mam zda smear 

Sensitivite oran %26,7, spesifite %92,2, PPD=%57,6, NPD=%92 olarak hesapland . 

Kolposkopinin sensitivite oran %92,9, spesifite oran %67,1,  PPD=%52,NPD=%96 

olarak hesapland . 

                                 SUMMARY: 

ntroduct on-background: 

The frequency of cervix cancer among all women cancers, is in the first place in 

undeveloped countries  and in the second  place in amoun the world. 

The diagnosis  of insitu  cervix ca  in preinvasive  stage  makes the success of the 

treatment about  100%,  the 5 year  survival  declines  to 50% in invasive  

stage.Traditional screening  metod  to detech cervix  ca in preinvasive stage  is the  PAP  

smear. Due to the diffuculties in administration of cytology based cervical screeining in 

developing countries we aimed. The correlation of smear,colposcopy and histopathology 

in the diagnosis of cervical premalign and malign lesions. 

METOD: 

This study was performed on 450 non- virgin (married) patient referred to the 

colposcopy unit of  obstetriks  an gynecology department  of Dicle University faculty  of 

medicine btw.April 2007 and july 2008 questiones about age,acupotion,gravida,method 

of contraception(condom-IUD-oc usage,coitus interruptus,depo provera),educational 

statues, cigarette smoking were  oppined to all  patient (App-1 questionney  form). Pelvic 
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examation  was  made by speculum  in all patients.At speculum examation en the 

vaina,fornixes and cervix  was  visuolised  the cervical  sample, taken by cytobrush 

smeared an  a thin lam and immediotely after fixed  with  alcolol. Cervix was 

moisturised by 10 cc SF and sulbepithelio vasculer stuctures were examed. 

Subsequently, %5 acetic acid  solution  was appleed and  cervix  was  visuol sed  by 

leisegang blanded BG/LED  model ,teaching  monitor  adaptable  binoculer colposcop. 

The entire cervix was investigated according to normal and abnormal colposcopital 

fiding on low power and then high power (x7.5, x15, x30).  The data were  recorden  on  

a colposcopy  registeration  book  in  our clinics  and  transferred  to  a registration  

system based  an  Microsoft  Office  2008 excell program.Analysing  the  PAP  smear  

and cervical biopsy results of  450 patients  ,SPSS program  was used  to evaluate  the 

predictive  volues  and spearman s  chi-square  were  performed  the stastistical method. 

F ND NGS: 

The  mean age  of the  patients  were  40.48.The distribution accourding to 

gravidas of the cases  were  evoluoted  28 80.062%)have  nulliparans,while  70(0.155%) 

have 1-2 ,119(0.264%) were   3-4  and 233 (0.517%) have  >5 gravida. 

The mean  age  of the patients  who were  examined  by colposcopy were  40.48 the 

mean age of  those with  normal colposcopical.Findings  were  41.29,with  abnormal  

colposcopial  findings were  42.40, with ectropion  were 33.94,with chronical cervisitis 

were  42.80 and with high grade  cervical tm were 44.43. 

The correlation between abnormal  cytology  and  histhopathology were detected 

as statistically significant (r :0.273, p<0.05), as well as  the correlation  between  

abnormal  cytology and  abnormal  colposcopical  finding.(r:0.211,p<0.05) and the 

correlation  between  abnormal  colposcopial  findings   and  histopathology which  were  

quite  significant  (r:0.613  ,p< 0.002) 

n our  study  the smear  sentivity  rate  was  ,colculated  as 26.7%,specificity was  

colculated  as  %92.2,PPD  vas  colculated  as  57.6% , NPD was  colculated   as 92%. 

Besides, the sensitivity of colposcopy was 92.9%, while  specificite was  67.1%, PPD  

was 52% and NPD was  96%.          
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SONUÇ 

Kolposkopinin, servikal smeare göre sensitivitesi ve negatif prediktif de eri 

(NPD) smear e göre anlaml yüksek (%92,9 a 26,7; %96 a 92), spesifitesi ve pozitif 

prediktif de eri (PPD)  (%67,1 e 92,2; %52 e 57,6)  bulundu.  

Kolposkopi serviks kanserinin erken tan s nda oldukça ba ar l bir yöntem olarak 

kendini kan tlam t r. Serviko-vaginal sitoloji taramas serviks kanserinin erken tan s nda 

oldukça ba ar l bir yöntem olarak biliniyor. Ancak smear testinin bir tarama testi oldu u 

unutulmamal ve tek bir smear sonucuna göre tedavi yap lmamal d r. Smear Daha 

ekonomik olmas da göz önüne al narak, özellikle bizim gibi geli mekte olan ülkelerde 

preinvazif serviks kanseri taramas nda kolposkopiye göre bir alternatif olabilece ini, 

bunun yan nda her iki yöntemin beraber kullan lmas n n taramalar n etkinli ini 

artt rabilece ini dü ünüyoruz. 

Smear ve kolposkopi birbirlerine alternatif de ildir, birbirini tamamlay c 

yöntemler olarak de erlendirilmeli. Smear tekrar ile takip daha az maliyetlidir; ancak 

te hisi geciktirebilir. Kolposopi histolojik te hise olanak sa lar.  Buna ek olarak da 

kolposkopi alt nda biyopsi servikal lezyonlar n uygun yönetimi için zorunludur. 

Kolposkopi ve serviko-vaginal smearler ayn ortamda uygulanacaksa kolposkopi 

yap lmadan hemen önce pap smear almak gerekli. Anormal smear sonucu ile gelen 

hastalara, bu sonuca göre belirlenmi uygun protokole do ru yakla mda bulunulmal d r. 

ASCUS smear sonuçlu hastalar içerisinde normal patolojili veya hafif displazili olgular 

kadar, orta/a r displazi ve daha a r lezyonlar da bulunabilece i için, bu hastalar n 

de erlendirilmesinde özellikle poliklin imize ba vuran hastalar n takip sorunu 

ya anaca dü ünülen hastalarda, daha radikal davran lmal ve do rudan kolposkopik 

inceleme ve üpheli alanlardan yönlendirilmi biyopsi yap lmal d r. Sitoloji ile LSIL 

tan s konan hastalarda ise daha yüksek oranda orta/a r displazi ve daha a r lezyonlar 

bulundu u için bu hastalar alternatifsiz kolposkopik incelemeye al nmal d r. HSIL 

olgular mutlaka kolposkopik incelemeye al nmal ve biyopsi sonuçlar na göre uygun 

tedavi planlanmal d r. Özellikle preinvazif serviks kanseri taramas nda smeara ve 

kolposkopi beraber kullan lmas taraman n etkinli iart rabilece i sonucunavar ld .      
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EK 1- Form 

SMEAR, KOLPOSKOP VE H STO PATOLOJ DE ERLEND RME FORMU 

Ya : 

{Ya  grubu:  

<19

   

20 29

 

30 39

  

40 49

 

50 59

 

>60

 

Meslek:  

Evhan m :   

Çal an:   

Di er: 

Gebelik say s : 

Korunma yöntemi:   

1-Kondom 

2-OKS 

3-R A kullan m

 

4-Koitus interruptus 

5- Depo provera 

OKS kullan m öyküsü:  

K sa sureli( 1y l),  

Uzun süreli(>1y l)  

Sigara kullan m öyküsü: (yo un: >10 tane/gün, az: 10 tane/gün, uzun süre: 2 y l, k sa süre: <2 y l) 

Yo un-uzun süre, 

Yo un-k sa süre, 

Az-uzun süre,  

Az-k sa süre  

E itim durumu: 

Okuma-yazma yok,  

lkokul,  

Ortaokul, 

Üniversite + 


