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Ozet

Summary

Adenokarsinoma in situyu da igine almak sureti ile servikal
glandiiler hiicre anomalileri uterin serviksin sik rastlanmayan
lezyonlaridir. Bu anomalilerin siklig1 basarili servikal sitolojik
tarama programlarinin sonucunda giderek artmakla birlikte bu
degisiklik tarama programlar1 sonucunda saptanan yassi hiicreli
lezyonlarin sonucudur. Serviksin glandiiler epitelinden orjin alan
bu lezyonlar minimal sitolojik atipiden adenokarsinoma in situ'ya
kadar degisen bir klinik spektrumda izlenmektedir. Endoservikal
yerlesimli olmalar1, atipik gross gériiniimleri ve mutad olmayan
kolposkopik bulgular1 nedeni ile tan1 konmas1 giigtiir. Yetersiz
tani ve tedavi rezidiiel hastalik ve niikslere yolagabilmektedir. Bu
yazida degisik servikal glandiiler hiicre anomalilerinin epidemiy-
olojisi, molekiiler patogenezi, degisik alt gruplardaki histolojik ve
sitolojik ozelliklerini gbzden gecirip bu degisikliklere nasil tani
konup yaklasimin nasil olmasi gerektigini tartisacagiz.

Anahtar Kelimeler: Glandiiler hiicre lezyonlari, Konizasyon,
Servikal adenokarsinoma in situ
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Cervical glanduler cell anomalies including adeno carcino-
ma in situ are rare uncommon neoplastic changes of uterine cervix.
Incidence of these abnormalities is increasing due to succesful cer-
vical cytologic screening programs. Although this change is result
of decrease of squamous cell lesions due to screening. These le-
sions which originated from the glanduler epithelium of uterine
cervix show a wide range of spectrum between the minimal cyto-
logical atypia to adenocarcinoma in situ. Diagnosis is difficult be-
cause of endocervical localization, atypic gross apperance, and un-
usual colposcopic findings. Therefore insufficent diagnosis and
suboptimal treatment cause residual disease and relapses. In this
article we review the epidemiology, molecular pathogenesis, his-
tologic and cytologic features of the various subtype of this disor-
ders and discuss how to diagnose and manage this neoplastic
changes.

Key Words: Glandular cell abnormalities, Conisation,
Adenocarcinoma in situ of uterine cervix
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Serviksin glandiiler hiicre lezyonlar1 son yillarda
giderek artan bir 6nem kazanmaktadir. Son 50 yildir kul-
landigimiz tarama testleri skuamoz hiicreli intraepitelyal
lezyonlar1 ve invaziv kanserlerin erken saptanmasini
saglarken glandiiler hiicreli lezyonlarda sayisal olarak
degisiklik olmamasina ragmen tani ve yaklasimdaki be-
lirsizlikler nedeni ile halen Onemini korumaktadir. Bu
yazida konu ile ilgili literatiirler tekrar gozden gecirilerek
glandiiler lezyonlara yaklagimda bir takim noktalarda fikir
birligine ulasilmasi amag¢lanmistir.

Epidemiyoloji
Serviksin glandiiler hiicre anomalileri son elli yildir
patoloji literatiiriine giren bir antitedir.
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Servikal glandiiler hiicre anomalileri hem sitolojik
olarak hem de histopatolojik olarak giderek artan sayida
bildirilmektedir. 1979'da Cristopherson (1) genis bir seride
servikal adenokarsinoma insitu' nun yassi hiicreli karsino-
ma insituya oranim 1:239 olarak bildirmistir fakat bu oran
1/26 ile 1/237 arasinda degisen oranlarda olabilmektedir
(2). Kanser istatistiklerinde son 30 yildir serviksin ade-
nokarsinomunun yasst hiicreli kanserine gore rolatif olarak
arttif1 gozlenmektedir. 1950-1960'larda %95 olan yassi
hiicreli kanser oram1 1970'lerden sonra %75'lere
diismiistiir. 1974-1978 yillar1 arasinda adenokarsinomlar
tim serviks kanserlerinin %7'sini meydana getirirken
1979'dan sonra bu oran %17'e kadar ¢ikmistir (3).
Finlandiya kanser istatistiklerinde 1953-1957 arasinda
servikal kanserlerin %6's1 adenokarsinom olarak tanim-
lanirken 1978-1982 arasinda %17'sini adenokarsinomlar
meydana getirmektedir. 1970-1980 yillar1 arasinda ade-
nokanserlerin insidansi iki kat artmistir. Bunda 6zellikle
gelismis iilkelerde uygulanan genis ¢apli servikal smear
taramalarinin rolii olmustur. Ancak tiim yas gruplari
dikkate alindiginda her ne kadar serviksin adenokarsino-

T Klin Jinekol Obst 2001, 11



SERVIKSIN GLANDULER HUCRELI LEZYONLARI

munun yasst hiicreli karsinomuna olan rélatif orani art-
makla birlikte bu adenokanser sikligindaki bir artigdan
ziyade yass1 hiicreli kanser vakasi sayisindaki azalmaya
baglidir. Reel olarak adenokanser sikliginda bir artis ol-
mamaktadir. Amerika Birlesik Devletler ile gerek
Ingiltere gerekse kita Avrupasindan saglanan veriler
glandiiler hiicre anomalileri ve adenokarsinomlarin giderek
artan siklikta 35 yas alti kadin popiilasyonunda
goriildiigiine isaret etmektedir. Servikal adenokarsinoma
in-situ 29-46 yas araliginda izlenmekte olup ortalama
goriilme yas1 35,8'dir.

Servikal smear adenokarsinoma in-situnun taramasin-
da skuamdz in-situ karsinoma'ya gore daha diisiik sensivit-
eye sahiptir. Smear sonucunun negatif olmasi adenokarsi-
nom gelisimi riskini ortadan kaldirmaz. Bununla birlikte
cytobrush gibi araglar kullanilarak alinan 6rneklerle en-
doservikal kanal ve transformasyon zonunun deger-
lendirilebilmesi sonucunda sitolojik inceleme ile tan1 kon-
abilme siklig1 artmaktadir(4). Adenokarsinoma insitu
siklikla CIN ile birliktedir Veriler adenokarsinoma insitu-
nun vakalarin %50'den fazlasinda CIN ile birlikte
goriildigiine isaret etmektedir (5,6). Her ne kadar en-
doservikal kanalin tiimii tutulabilse de adenokarsinoma in-
situ vakalarinin %95'i skuamokolumner bileskede ortaya
cikar. Bircok ¢aligmada glandiiler hiicre anomalileri ile
Human Papilloma Virus (HPV) tip 18'in birlikteligini
diistindiirecek bulgular elde edilmistir (7). Yiiksek proges-
teron igerigi olan kombine oral kontraseptiflerin servikal
glandiiler lezyonlar ile birlikteligi tartigmalidir.

Patogenez

Servikal glandiiler lezyonlar ve serviksin adenokarsi-
nomunun patogenezi kompleks bir siiregtir ve halen
timiiyle anlagilamamistir. Yassi hiicreli lezyonlarda
oldugu gibi HPV etyopatogenezde suglanan baglica fak-
tordiir. Polimeraz Zincir Reaksiyonu (PCR) kullanilarak
adenokanser vakalarinin %85'inde HPV lezyonlardan
izole edilebilir. HPV tiplemesi yapildiginda en sik sap-
tanan tip HPV Tip 18 olmakla birlikte HPV tip 33’de lezy-
onlarda saptanabilir. Lezyonlarin %27'sinde mikst enfek-
siyon saptanir (7). HPV (+) olan lezyonlar daha geng hasta-
larda ve miisindz varyantlarda daha sik saptanir (8).
Endoserviksteki rezerv hiicrelerin HPV'nin baslica hedefi
oldugu diisiiniilmektedir. HPV tarafindan sentezlenen E6
ve E7 proteinleri p53'e baglanarak inaktive etmektedir. Bu
olaylarin neoplastik siirecin erken donemlerinde ortaya
cikt1g1 diisiiniilmektedir. Ote yandan olgularin %25'inde
de lez-yonlar HPV igermemektedir. P53 mutasyonlar1 ade-
no-kanserlerde %13.5 oraninda izlenir. Bu mutasyonun
varlig1 genellikle kotii prognoz ve ilerlemis hastalikla bir-
liktedir (8-10).

Serviksin glandiiler epitelden orjin alan minimal
sitolojik anomalilerden adenokarsinoma insitu'ya kadar
degisen spektrumda bir ¢ok lezyon tanimlanmaktadir.
Diisiik gradeli bu lezyonlar igin endoservikal displaziden
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atipik hiperplaziye kadar degisen bir¢cok tanimlama kul-
lanilmaktadir. Yass1 hiicreli servikal intraepitelyal lezyon
benzeri bir siniflama kullanilarak bu lezyonlar Servikal
Intraepitelyal Glandiiler Neoplazi (CIGN) olarak da ad-
landirilip,sitolojik atipi ve mitotik aktivitelerine gore
grade I-II-III olarak alt gruplara ayrilabilirler (11).

Endoserviksin glandiiler displazisi (EGD) ve ade-
nokarsinoma insitu, stromal invazyon olmaksizin atipik
hiicreler ile doseli glandiiler yapilar: tanimlamak igin kul-
lanilir.Gloor ve arkadaslarinin (11) siniflamasina goére
CIGN I-II bu grup degisiklikleri tanimlar. CIGN I' de
hiicre niikleusu hiperkromatik olup belirgin strafikasyon
icermez ve mitotik figiirler nadirdir. CGIN II' de hiicreler
pseudostrafiye,kalabalik,mitotik figiir sayisinda artma,
hiperkromazi gibi nitelikler tasir ve intraselliiler miisin
oldukg¢a azalmistir. Bu lezyonlar diigiik gradeli ve yiiksek
gradeli olarak ikiye ayrilabilir. Yiiksek gradeli lezyonlar
niikleer strafikasyon (epitel yiiksekliginin 2/3'tinden yiik-
sek), elonge, hiperkromatik bazen vezikiiler niikleuslu,
yogun ve diizensiz kiimelenmis hiperkromatin ve artmig
niikleus sitoplazma orani ile karakterlidir. Glandlarin ¢ogu
diizensiz dallanmalar,tomurcuklanmalar,stromal yap1 iger-
meyen kisa papillalar gibi yapisal anomaliler igerebilir.
Diisiik gradeli EGD'lerdeki degisiklikler daha az ciddi olup
niikleusta bilyiime, elongasyon, hiperkromazi izlenen bul-
gulardir,fakat vezikiiler niikleus yiiksek gradeli olanlardaki
kadar yaygin degildir. Bu lezyonlarda strafikasyon epitel
kalinliginin 2/3"4 ile smnirli ve mitotik figiirler
goriilmez. Bu iki farkl gradeli lezyonda ortak olarak sub-
niikleer vakuolizasyon ve sitoplazmik miisin iceriginde
azalma mevcuttu. Etkilenmemis epitelden glandiiler hiicre
anomalisi iceren alanlara ani gegisler tipiktir.
Endoserviksin glandiiler displazisi ile adenokarsinoma insi-
tunun ayrimi adenokarsinoma insituda pseudostrafikasy-
onun ve mitotik aktivitenin rolatif olarak daha fazla olmasi
ile yapilabilir. Endoserviksin glandiiler displazisinde pseu-
dostrafikasyon daha az olup glandlar genellikle tek hiicre
katindan meydana gelirler ve atipik mitotik figiirler
nadirdir. Kribriform yap1 ve papiller i¢e katlanma pseudos-
trafikasyon olmadigindan son derece nadirdir.

Adenokarsinoma insitu transformasyon zonunda or-
taya cikar ve skuamokolumnar bileskede veya onun
yakininda baslar. Tipik olarak yiizey epiteli ve altta yatan
glandiiler epiteli tutar. Tek basina glandiiler epiteli tutmasi
ise daha az goriilen bir durum iken tek basina yiizey
epitelinden orjin alip oraya yerlesmesi ise ¢ok daha
nadirdir. Adenokarsinoma insitu tipik olarak bez
yapilarinin boyun kismina yerlesirken bazi vakalarda
daha derin yerlesim gosterebilir. Ancak yiizeyel bez tutulu-
mu olmaksizin derin gland tutulumu son derece nadirdir.
Adenokarsinoma insitu genellikle tek merkezden baslar
fakat vakalarin %15'inde multisantrik yerlesim go-
zlenebilir. Adenokarsi-noma insituda mitotik aktivite daha
fazladir ve atipik mi- tozlara siklikla rastlanmaktadir.
Pseudostrafikasyonun artig1 ile epitelin gland liimenine
dogru papiller katlanmasi ve kribriform yap:1 meydana
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gelir. Bazi vakalarda solid hiicre yi1ginlar1 gland liimenini
oblitere edebilir. Adenokarsinoma insitu genellikle
mikroskopi de diisiik biiylitmelerde kolaylikla taninabilir
¢uinkii karakteristik ¢ok katlilik ve artmis mitotik aktivite
bu alanlarin normal epitele gore daha kolay izlenebilmesi-
ni saglar. Eger Adenokarsinoma insitu epitelin sadece bir
kismini tutmus ise genellikle normal epitelden kesin
sinirlarla ayrilir. Atipik endoservikal hiicreler hiperkro-
matik,elonge niikleuslu ve kii¢iik bir niikleolusa sahip genis
hiicrelerdir. Karakteristik olarak kromatin paterni kaba ve
graniilerdir. Sitoplazma miktar1 azalmis olup sadece az
miktarda intraselliiler miisin igerirler. Miisinden zengin
adenokarsinoma insitu intestinal form olarak ad-
landirilirken,boyanabilir miisin yoklugunda endometrioid
tipten s6z edilir (5).

Atipik hiicreler normal gland yapilarinin derinliginin
ilerisine gectiginde invazyondan soz edilir ve s6z konusu
mesafe yaklasik olarak yiizeyden 5 mm kadar olan derin-
liktir. Invazyonu diisiindiiren bulgular glandlarin sirtsirta
bulunmasi, ekstiiberan tomurcuklanma, glandlar
cevreleyen stromada dezmoplastik reaksiyon, endoservikal
yiizeyden papiller projeksiyonlarin olugmasidir. Ostor ve
arkadaslarinin 21 hastalik serilerinde ortalama longi-
tidunal uzanimi 7 mm olarak belirlendi,ayn1 ¢aligmada
adenokarsinoma insitunun ortalama lateral yayilimi
konizasyon materyallerinde 12 mm (0.5-25 mm araligin-
da) olarak belirlendi (12). Bir bagka calismada ade-
nokarsinoma insitu'nun derinligi vakalarin %81'inde 2
mm'den azdi, %9.5'inde 3 mm, %9.5'inde 3.5-5 mm idi
(13).

Servikal glandiiler lezyonlar, 6zellikle de adenokarsi-
noma in-situ'nun tanisinda bir takim problemler ile
karsilasilmaktadir. Sitolojik degerlendirmenin yetersiz
olusu, bu lezyonlarin kolposkopik tanisinda yeterli
tecrilbe olmayisi nedeni ile lezyonun lokalizasyonu,
boyutlar1 ve morfolojik olarak minimal sapma gosteren
lezyonlarin taninamamasi nedeni ile in-situ formlara daha
az tan1 konmaktadir.

Rutin servikal smearler ile in-situ adenokarsinom-
alarin %60"'ma tani1 konabilmektedir (14). Endoservikal
ornekleme ile tan1 konabilen lezyon yiizdesi arttirilabilir.
Son yillarda kullanimi giderek yayginlik kazanan thin
prep pap smear'ler konvansiyonel ydntemlerle
karsilastirildiginda adenokarsinoma in-situ ve invaziv
kanserin tanisinda daha yiiksek bir sensivite ve spesifiteye
sahiptir. Biyopsi ile dogrulanan sonuglar 1s1g1nda bu yon-
tem ile yalanci negatif sonuglarda azalma bildirilmektedir
(15). Bethesda sistemine gore degerlendirilen smearde ¢ok
erken donemde saptanan degisiklikler veya borderline
sitolojik atipi varligi Atypical Glanduler Cells of
Undetermined Significance (AGUS) olarak degerlendirilir.
Bu durumda kolposkopi ile ileri degerlendirme yoluna
gidilmelidir (4). Bu sonucun premalign lezyonlar kadar in-
flamasyon,enfeksiyon gibi reaktif siireglere bagl olabile-
cegi unutulmamalidir.

Bazi benign siiregler smear ve biyopsilerde glandiiler
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hiicre lezyonlan ile karisiklia yolagabilir. Bunlar, pa-
piller endoservisit, mezonefrik hiperplazi, mikroglandiiler
hiperplazi, tubal metaplazi, intestinal metaplazi, endometri-
ozis, Aries-Stella reaksiyonu ve enfeksiyonlardir (16,17).

Servikal glandiiler lezyonlarin siklikla serviks
yiizeyinde kontur degisikliklerine yolagmamalar1 neoplas-
tik glandlarin yiizeyinin altina gdmiilii olmalar1 ve klasik
kolposkopik goriiniimlerin izlenememesi nedeni ile kol-
poskopi tanida yetersiz kalabilmektedir. Kolposkopik
degerlendirmede kullanilacak kesin kriterler ne yazik ki
lezyonlar sikliginin az olmasi nedeniyle ortaya konama-
makta ve kimi zaman tecriibeli kolposkopistlerce de at-
lanabilmektedir. Kolposkopik bulgular arasinda yiizeyden
kabarik diizensiz konturlu lezyonlar, immatiir metaplazi ile
birlikte beyaz villuslar olabilir. Villuslar kalin ve
normalden kiint yapidadir,epitelde tomurcuklanma, uzun
dallanmamis horizontal damarlar izlenebilir. Yama sek-
linde kirmizi-beyaz lezyonlar, papiller projeksiyonlar ile
karsilasilabilir. Yassi hiicreli timorlerde goriilen punktu-
asyon,mozaizm ve tiirblison benzeri atipik damarlanma
patterni izlenmez (18). Endoservikal kiiretaj taniya
yardimcidir ve mutlaka yapilmalidir.

Endoservikal neoplazilerde tanida immiinohis-
tokimyasal metodlardan yararlanilabilir. Normal en-
doservikal doku CD44v5 monoklonal antikorlar1 ile im-
miinoreaktivite gostermez iken, servikal glandiiler in-
traepitelyal neoplazi ve servikal adenokarsinomlar im-
miinoreaktivite gosterirler (19). Miisin gen ekspresyonu
patterni (MUC 1-MUC 7) servikal glandiiler lezyonlarda
monoklonal antikorlar kullanilarak aragtirilabilir. MUC
ve MUC 4'in mRNA's1 servikal glandiiler lezyonlar ve in-
vaziv adenokarsinomda normal endoservikal dokuya gore
daha fazla ekspresyona ugramakta ve hastaligin siddeti
arttik¢ca korele bir sekilde miisin gen ekspresyonunun da
arttig1 izlenmektedir (20).

Bircok arastirict degerlendirme siirecinin baslarin-
da invazyon ortaya konmadik¢a konizasyonu vazgegilmez
bir tan1 yontemi olarak degerlendirmektedir. Giderek artan
sayida bulgu cerrahi sinirlar hastaliksiz oldugu siirece
konizasyonun adenokarsinoma insitu i¢in yeterli tedavi ola-
bilecegini diisiindiirmektedir. Ancak bu konuda daha
karamsar olan bulgular da mevcuttur. Konizasyonda
hastaligin lineer yayilimini ve kript tutulumunu belir-
lemek igin ¢ikarilan materyalin silindirik gekilde ol-
masin1 Oneriyoruz ve eger teknik imkanlar uygunsa
konizasyon islemini kolposkopi altinda yapmak daha
dogrudur. Teknik olarak silindirik eksizyon en kolay kar-
bondioksit lazer ve beraberinde bistiiri kullanilarak yapila-
bilir. Eger konizasyon i¢in tek basina bistiiri kullanilacak
olursa bu durumda silindirik bir spesmenin g¢ikarilmasi
daha zordur. Son yillarda kullanimi yayginlik kazanan
loop eksizyon prosediirlerinde uygulanan elektrik
akiminin disiik rezistansli bolgede yani glandiiler
mukusda toplanmasi nedeni ile glandiiler epitelde termal
etkiye bagli olarak gelisen hasar sonucu materyalin
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histopatolojik degerlendirmesi miimkiin olmayabilir.
Poyner adenokarsinoma insitu tanisi konizasyon ile kon-
mus 28 hastay1 degerlendirmis; 28 hastadan sadece 9'unda
tan1 konizasyondan dnce endoservikal kiiretaj ile konmus,
konizasyon sinirlarinda tiimor izlenmeyen hastalardan
dordiiniin tekrar konizasyon ve histerektomi materyal-
lerinde rezidiiel tiimor saptanmis, cerrahi sinirlar1 pozitif
olan sekiz hastanin doérdiiniin cerrahi materyallerinde
rezidiiel hastalik bulunmustur (21). Baska bir ¢alismada
endoservikal kiiretaji negatif olan hastalarin %67'sinde ve
endoservikal kiiretaji pozitif olan 13 hastanin 10'unda
rezidiiel adenokarsinom bulundu. Bu hastalara yapilan
konizasyonu takiben cerrahi sinirlar1 negatif olan 7 has-
tadan 2'si ve cerrahi sinirlar1 pozitif olan 10 hastanin
7'sinde rezidl tiimor saptandi. Bu nedenle cerrahi sinirlar-
da timdr olmayis1 ve endoservikal kiiretajin negatif olusu
hastay1 takip eden doktora asir1 bir giiven vermemeli ve
hastalain periyodik takipleri yapilmalidir (22).
Konizasyon sonrasinda rezidiiel hastalik gelisim riskini
belirleyen en 6nemli faktor konizasyon derinligi ve sek-
lidir. Yapilan bir caligmada, konizasyonla c¢ikarilan
serviks pargasinin 25 mm’den daha kisa oldugu vakalarda
rezidiiel hastalik %75 iken 25 mm’den fazla ise bu deger
%33 e diismektedir (23). Bertrand ve arkadaslar1 (24) yap-
tiklar1 ¢alismada konizasyon ile en az 25 mm uzunlugun-
da ve tiim transformasyon zonunu i¢ine alacak genislikte
silindirik bir materyal ¢ikartilmas1 gerektigini ve bu yolla
adenokarsinoma insitunun %95’nin ¢ikarilabilecegini be-
lirtmiglerdir. Bu sonuglarin 1s1¢1inda konizasyona ancak
gelecekte fertilite beklentisi olan ve endoservikal kiiretaji
negatif olan hastalarda ve cerrahi sinirlarda timor ol-
mayan vakalarda basvurulmalidir (25). Konizasyon
yapilan hastalarda ilk y1l 4 ayda bir sitoloji,kolposkopi, ve
endoservikal kiiretaj yapilarak hasta izlenmeli eger ilk bir
y1l iginde hastada lezyon tekrar saptanmazsa bu durumda
yapilan takipleri ikinci yildan itibaren 6 aylik donemler
seklinde yapmak gereklidir (18) . Ancak terapotik koniza-
syon sonrasinda cerrahi sinirlarda tiimoér olmadigi
hallerde bile hasta uzun vadede invaziv adenokanser
gelisim riski altindadir. Cerrahi sinirlarin negatif oldugu
hastalarda %8-12,5 (12-13) persistans olup eger cerrahi
sinirlar pozitif ise rezidiiel adenokarsinoma in-situ riski
%46 iken invaziv adenokanser riski %16,7'dir (12-13-25).
Fertilite beklentisi olan ve ailesini tamamlamamis hastada
konizasyon esas tedavi secenegidir. Eger cerrahi sinirlar
pozitif ve hastanin fertilite beklentisi varsa bu durumda
rekonizasyona gidilebilir. Hastanin ailesini tamamla-
masini takiben hastaya basit histerektomi yapilmasini
oneriyoruz. Gelecek igin fertilite beklentisi olmayan hasta-
larda birgoklarinca basit histerektomi kesin tedavi olarak
goriinmektedir. Ancak persistan hastalig1 olmayan hastada
basit histerektomiye gerek olup olmadigi heniiz netlik
kazanmamus bir soru olup buna yanit bulabilmek i¢in uzun
dénem  prospektif  ¢aligmalara  ihtiya¢  vardir.
Adenokarsinoma insitu tanis1 konan hastalarda eger higbir
terapdtik girisim yapilmaz ise 5-14 yil igerisinde invaziv
adenokansere gidis olmaktadir.
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Serviksin in-situ veya invaziv adenokanserleri kul-
lanilan etkin tarama ydntemleri ile yassi hiicreli in-
traepitelyal neoplazilerin ve invaziv kanserlerin sayisinda-
ki azalmaya bagli olarak gectigimiz 30 yil igerisinde
rolatif bir artis gostermistir. Ancak biitiin bunlara ragmen
sayica az olmalari, servikal smear alinmasi sirasinda
yapilan birtakim teknik hatalar ve bu lezyonlarin tanisin-
da kullandigimiz kolposkopik kriterlerin netlik kazanma-
mast nedeni ile halen bu lezyonlar1 yeterince erken sap-
tayamiyoruz. Ayni sekilde bu hastalara uygulanagelen
klasik cerrahi yaklagimin sonucunda halen negatif sinir-
larin varliginda bile persistan hastaligin %12,5 oraninda
saptanmasi yaptigimiz tedavinin ne dlgiide yeterli oldugu
sorusunu akla getirmektedir. Bu nedenle uygun tedavi yak-
lagimin1 belirleyebilmek i¢in daha genis hasta serilerinde
uzun siireli takip sonuglarini iceren ¢ok merkezli prospek-
tif ¢aligmalara ihtiyacimiz vardir.
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