
Serviksin glandüler hücre lezyonlarý son yýllarda
giderek artan bir önem kazanmaktadýr. Son 50 yýldýr kul-
landýðýmýz tarama testleri skuamöz hücreli intraepitelyal
lezyonlarý ve invaziv kanserlerin erken saptanmasýný
saðlarken glandüler hücreli lezyonlarda sayýsal olarak
deðiþiklik olmamasýna raðmen taný ve yaklaþýmdaki be-
lirsizlikler nedeni ile halen önemini korumaktadýr. Bu
yazýda konu ile ilgili literatürler tekrar gözden geçirilerek
glandüler lezyonlara yaklaþýmda bir takým noktalarda fikir
birliðine ulaþýlmasý amaçlanmýþtýr.

Epidemiyoloji

Serviksin glandüler hücre anomalileri son elli yýldýr
patoloji literatürüne giren bir antitedir.

Servikal glandüler hücre anomalileri hem sitolojik
olarak hem de histopatolojik olarak giderek artan sayýda
bildirilmektedir. 1979'da Cristopherson (1) geniþ bir seride
servikal adenokarsinoma insitu' nun yassý hücreli karsino-
ma insituya oranýný 1:239 olarak bildirmiþtir fakat bu oran
1/26 ile 1/237 arasýnda deðiþen oranlarda olabilmektedir
(2). Kanser istatistiklerinde son 30 yýldýr serviksin ade-
nokarsinomunun yassý hücreli kanserine göre rölatif olarak
arttýðý gözlenmektedir. 1950-1960'larda %95 olan yassý
hücreli kanser oraný 1970'lerden sonra %75'lere
düþmüþtür. 1974-1978 yýllarý arasýnda adenokarsinomlar
tüm serviks kanserlerinin %7'sini meydana getirirken
1979'dan sonra bu oran %17'e kadar çýkmýþtýr (3).
Finlandiya kanser istatistiklerinde 1953-1957 arasýnda
servikal kanserlerin %6'sý adenokarsinom olarak taným-
lanýrken 1978-1982 arasýnda %17'sini adenokarsinomlar
meydana getirmektedir. 1970-1980 yýllarý arasýnda ade-
nokanserlerin insidansý iki kat artmýþtýr. Bunda özellikle
geliþmiþ ülkelerde uygulanan geniþ çaplý servikal smear
taramalarýnýn rolü olmuþtur. Ancak tüm yaþ gruplarý
dikkate alýndýðýnda her ne kadar serviksin adenokarsino-
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Özet
Adenokarsinoma in situyu da içine almak sureti ile servikal

glandüler hücre anomalileri uterin serviksin sýk rastlanmayan
lezyonlarýdýr. Bu anomalilerin sýklýðý baþarýlý servikal sitolojik
tarama programlarýnýn sonucunda giderek artmakla birlikte bu
deðiþiklik tarama programlarý sonucunda saptanan yassý hücreli
lezyonlarýn sonucudur. Serviksin glandüler epitelinden orjin alan
bu lezyonlar minimal sitolojik atipiden adenokarsinoma in situ'ya
kadar deðiþen bir klinik spektrumda izlenmektedir. Endoservikal
yerleþimli olmalarý, atipik gross görünümleri ve mutad olmayan
kolposkopik bulgularý nedeni ile taný konmasý güçtür. Yetersiz
taný ve tedavi rezidüel hastalýk ve nükslere yolaçabilmektedir. Bu
yazýda deðiþik servikal glandüler hücre anomalilerinin epidemiy-
olojisi, moleküler patogenezi, deðiþik alt gruplardaki histolojik ve
sitolojik özelliklerini gözden geçirip bu deðiþikliklere nasýl taný
konup yaklaþýmýn nasýl olmasý gerektiðini tartýþacaðýz.

Anahtar Kelimeler: Glandüler hücre lezyonlarý, Konizasyon,
Servikal adenokarsinoma in situ
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Summary
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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munun yassý hücreli karsinomuna olan rölatif oraný art-
makla birlikte bu adenokanser sýklýðýndaki bir artýþdan
ziyade yassý hücreli kanser vakasý sayýsýndaki azalmaya
baðlýdýr. Reel olarak adenokanser sýklýðýnda bir artýþ ol-
mamaktadýr. Amerika Birleþik Devletler ile gerek
Ýngiltere gerekse kýta Avrupasýndan saðlanan veriler
glandüler hücre anomalileri ve adenokarsinomlarýn giderek
artan sýklýkta 35 yaþ altý kadýn popülasyonunda
görüldüðüne iþaret etmektedir. Servikal adenokarsinoma
in-situ 29-46 yaþ aralýðýnda izlenmekte olup ortalama
görülme yaþý 35,8'dir.

Servikal smear adenokarsinoma in-situnun taramasýn-
da skuamöz in-situ karsinoma'ya göre daha düþük sensivit-
eye sahiptir. Smear sonucunun negatif olmasý adenokarsi-
nom geliþimi riskini ortadan kaldýrmaz. Bununla birlikte
cytobrush gibi araçlar kullanýlarak alýnan örneklerle en-
doservikal kanal ve transformasyon zonunun deðer-
lendirilebilmesi sonucunda sitolojik inceleme ile taný kon-
abilme sýklýðý artmaktadýr(4). Adenokarsinoma insitu
sýklýkla CIN ile birliktedir Veriler adenokarsinoma insitu-
nun vakalarýn %50'den fazlasýnda CIN ile birlikte
görüldüðüne iþaret etmektedir (5,6). Her ne kadar en-
doservikal kanalýn tümü tutulabilse de adenokarsinoma in-
situ vakalarýnýn %95'i skuamokolumner bileþkede ortaya
çýkar. Birçok çalýþmada glandüler hücre anomalileri ile
Human Papilloma Virus (HPV) tip 18'in birlikteliðini
düþündürecek bulgular elde edilmiþtir (7). Yüksek proges-
teron içeriði olan kombine oral kontraseptiflerin servikal
glandüler lezyonlar ile birlikteliði tartýþmalýdýr.

Patogenez

Servikal glandüler lezyonlar ve serviksin adenokarsi-
nomunun patogenezi kompleks bir süreçtir ve halen
tümüyle anlaþýlamamýþtýr. Yassý hücreli lezyonlarda
olduðu gibi HPV etyopatogenezde suçlanan baþlýca fak-
tördür. Polimeraz Zincir Reaksiyonu (PCR) kullanýlarak
adenokanser vakalarýnýn %85'inde HPV lezyonlardan
izole edilebilir. HPV tiplemesi yapýldýðýnda en sýk sap-
tanan tip HPV Tip 18 olmakla birlikte HPV tip 33’de lezy-
onlarda saptanabilir. Lezyonlarýn %27'sinde mikst enfek-
siyon saptanýr (7). HPV (+) olan lezyonlar daha genç hasta-
larda ve müsinöz varyantlarda daha sýk saptanýr (8).
Endoserviksteki rezerv hücrelerin HPV'nin baþlýca hedefi
olduðu düþünülmektedir. HPV tarafýndan sentezlenen E6
ve E7 proteinleri p53'e baðlanarak inaktive etmektedir. Bu
olaylarýn neoplastik sürecin erken dönemlerinde ortaya
çýktýðý düþünülmektedir. Öte yandan olgularýn %25'inde
de lez-yonlar HPV içermemektedir. P53 mutasyonlarý ade-
no-kanserlerde %13.5 oranýnda izlenir. Bu mutasyonun
varlýðý genellikle kötü prognoz ve ilerlemiþ hastalýkla bir-
liktedir (8-10).

Serviksin glandüler epitelden orjin alan minimal
sitolojik anomalilerden adenokarsinoma insitu'ya kadar
deðiþen spektrumda bir çok lezyon tanýmlanmaktadýr.
Düþük gradeli bu lezyonlar için endoservikal displaziden

atipik hiperplaziye kadar deðiþen birçok tanýmlama kul-
lanýlmaktadýr. Yassý hücreli servikal intraepitelyal lezyon
benzeri bir sýnýflama kullanýlarak bu lezyonlar Servikal
Ýntraepitelyal Glandüler Neoplazi (CIGN) olarak da ad-
landýrýlýp,sitolojik atipi ve mitotik aktivitelerine göre
grade I-II-III olarak alt gruplara ayrýlabilirler (11).

Endoserviksin glandüler displazisi (EGD) ve ade-
nokarsinoma insitu, stromal invazyon olmaksýzýn atipik
hücreler ile döþeli glandüler yapýlarý tanýmlamak için kul-
lanýlýr.Gloor ve arkadaþlarýnýn (11) sýnýflamasýna göre
CIGN I-II bu grup deðiþiklikleri tanýmlar. CIGN I' de
hücre nükleusu hiperkromatik olup belirgin strafikasyon
içermez ve mitotik figürler nadirdir. CGIN II' de hücreler
pseudostrafiye,kalabalýk,mitotik figür sayýsýnda artma,
hiperkromazi gibi nitelikler taþýr ve intrasellüler müsin
oldukça azalmýþtýr. Bu lezyonlar düþük gradeli ve yüksek
gradeli olarak ikiye ayrýlabilir. Yüksek gradeli lezyonlar
nükleer strafikasyon (epitel yüksekliðinin 2/3'ünden yük-
sek), elonge, hiperkromatik bazen veziküler nükleuslu,
yoðun ve düzensiz kümelenmiþ hiperkromatin ve artmýþ
nükleus sitoplazma oraný ile karakterlidir. Glandlarýn çoðu
düzensiz dallanmalar,tomurcuklanmalar,stromal yapý içer-
meyen kýsa papillalar gibi yapýsal anomaliler içerebilir.
Düþük gradeli EGD'lerdeki deðiþiklikler daha az ciddi olup
nükleusta büyüme, elongasyon, hiperkromazi izlenen bul-
gulardýr,fakat veziküler nükleus yüksek gradeli olanlardaki
kadar yaygýn deðildir. Bu lezyonlarda strafikasyon epitel
kalýnlýðýnýn 2/3'ü ile sýnýrlý ve mitotik figürler
görülmez. Bu iki farklý gradeli lezyonda ortak olarak sub-
nükleer vakuolizasyon ve sitoplazmik müsin içeriðinde
azalma mevcuttu. Etkilenmemiþ epitelden glandüler hücre
anomalisi içeren alanlara ani geçiþler tipiktir.
Endoserviksin glandüler displazisi ile adenokarsinoma insi-
tunun ayrýmý adenokarsinoma insituda pseudostrafikasy-
onun ve mitotik aktivitenin rölatif olarak daha fazla olmasý
ile yapýlabilir. Endoserviksin glandüler displazisinde pseu-
dostrafikasyon daha az olup glandlar genellikle tek hücre
katýndan meydana gelirler ve atipik mitotik figürler
nadirdir. Kribriform yapý ve papiller içe katlanma pseudos-
trafikasyon olmadýðýndan son derece nadirdir.

Adenokarsinoma insitu transformasyon zonunda or-
taya çýkar ve skuamokolumnar bileþkede veya onun
yakýnýnda baþlar. Tipik olarak yüzey epiteli ve altta yatan
glandüler epiteli tutar. Tek baþýna glandüler epiteli tutmasý
ise daha az görülen bir durum iken tek baþýna yüzey
epitelinden orjin alýp oraya yerleþmesi ise çok daha
nadirdir. Adenokarsinoma insitu tipik olarak bez
yapýlarýnýn boyun kýsmýna yerleþirken bazý vakalarda
daha derin yerleþim gösterebilir. Ancak yüzeyel bez tutulu-
mu olmaksýzýn derin gland tutulumu son derece nadirdir.
Adenokarsinoma insitu genellikle tek merkezden baþlar
fakat vakalarýn %15'inde multisantrik yerleþim gö-
zlenebilir. Adenokarsi-noma insituda mitotik aktivite daha
fazladýr ve atipik mi-  tozlara sýklýkla rastlanmaktadýr.
Pseudostrafikasyonun artýþý ile epitelin gland lümenine
doðru papiller katlanmasý ve kribriform yapý meydana
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gelir. Bazý vakalarda solid hücre yýðýnlarý gland lümenini
oblitere edebilir. Adenokarsinoma insitu genellikle
mikroskopi de düþük büyütmelerde kolaylýkla tanýnabilir
çünkü karakteristik çok katlýlýk ve artmýþ mitotik aktivite
bu alanlarýn normal epitele göre daha kolay izlenebilmesi-
ni saðlar. Eðer Adenokarsinoma insitu epitelin sadece bir
kýsmýný tutmuþ ise genellikle normal epitelden kesin
sýnýrlarla ayrýlýr. Atipik endoservikal hücreler hiperkro-
matik,elonge nükleuslu ve küçük bir nükleolusa sahip geniþ
hücrelerdir. Karakteristik olarak kromatin paterni kaba ve
granülerdir. Sitoplazma miktarý azalmýþ olup sadece az
miktarda intrasellüler müsin içerirler. Müsinden zengin
adenokarsinoma insitu intestinal form olarak ad-
landýrýlýrken,boyanabilir müsin yokluðunda endometrioid
tipten söz edilir (5).

Atipik hücreler normal gland yapýlarýnýn derinliðinin
ilerisine geçtiðinde invazyondan söz edilir ve söz konusu
mesafe yaklaþýk olarak yüzeyden 5 mm kadar olan derin-
liktir. Ýnvazyonu düþündüren bulgular glandlarýn sýrtsýrta
bulunmasý, ekstüberan tomurcuklanma, glandlarý
çevreleyen stromada dezmoplastik reaksiyon, endoservikal
yüzeyden papiller projeksiyonlarýn oluþmasýdýr. Ostor ve
arkadaþlarýnýn 21 hastalýk serilerinde ortalama longi-
tidunal uzanýmý 7 mm olarak belirlendi,ayný çalýþmada
adenokarsinoma insitunun ortalama lateral yayýlýmý
konizasyon materyallerinde 12 mm (0.5-25 mm aralýðýn-
da) olarak belirlendi (12). Bir baþka çalýþmada ade-
nokarsinoma insitu'nun derinliði vakalarýn %81'inde 2
mm'den azdý, %9.5'inde 3 mm, %9.5'inde 3.5-5 mm idi
(13).

Servikal glandüler lezyonlar, özellikle de adenokarsi-
noma in-situ'nun tanýsýnda bir takým problemler ile
karþýlaþýlmaktadýr. Sitolojik deðerlendirmenin yetersiz
oluþu, bu lezyonlarýn kolposkopik tanýsýnda yeterli
tecrübe olmayýþý nedeni ile lezyonun lokalizasyonu,
boyutlarý ve morfolojik olarak minimal sapma gösteren
lezyonlarýn tanýnamamasý nedeni ile in-situ formlara daha
az taný konmaktadýr.

Rutin servikal smearler ile in-situ adenokarsinom-
alarýn %60'ýna taný konabilmektedir (14). Endoservikal
örnekleme ile taný konabilen lezyon yüzdesi arttýrýlabilir.
Son yýllarda kullanýmý giderek yaygýnlýk kazanan thin
prep pap smear'ler konvansiyonel yöntemlerle
karþýlaþtýrýldýðýnda adenokarsinoma in-situ ve invaziv
kanserin tanýsýnda daha yüksek bir sensivite ve spesifiteye
sahiptir. Biyopsi ile doðrulanan sonuçlar ýþýðýnda bu yön-
tem ile yalancý negatif sonuçlarda azalma bildirilmektedir
(15). Bethesda sistemine göre deðerlendirilen smearde çok
erken dönemde saptanan deðiþiklikler veya borderline
sitolojik atipi varlýðý Atypical Glanduler Cells of
Undetermined Significance (AGUS) olarak deðerlendirilir.
Bu durumda kolposkopi ile ileri deðerlendirme yoluna
gidilmelidir (4). Bu sonucun premalign lezyonlar kadar in-
flamasyon,enfeksiyon gibi reaktif süreçlere baðlý olabile-
ceði unutulmamalýdýr.

Bazý benign süreçler smear ve biyopsilerde glandüler

hücre lezyonlarý ile karýþýklýða yolaçabilir. Bunlar, pa-
piller endoservisit, mezonefrik hiperplazi, mikroglandüler
hiperplazi, tubal metaplazi, intestinal metaplazi, endometri-
ozis, Aries-Stella reaksiyonu ve enfeksiyonlardýr (16,17).

Servikal glandüler lezyonlarýn sýklýkla serviks
yüzeyinde kontur deðiþikliklerine yolaçmamalarý neoplas-
tik glandlarýn yüzeyinin altýna gömülü olmalarý ve klasik
kolposkopik görünümlerin izlenememesi nedeni ile kol-
poskopi tanýda yetersiz kalabilmektedir. Kolposkopik
deðerlendirmede kullanýlacak kesin kriterler ne yazýk ki
lezyonlar sýklýðýnýn az olmasý nedeniyle ortaya konama-
makta ve kimi zaman tecrübeli kolposkopistlerce de at-
lanabilmektedir. Kolposkopik bulgular arasýnda yüzeyden
kabarýk düzensiz konturlu lezyonlar, immatür metaplazi ile
birlikte beyaz villuslar olabilir. Villuslar kalýn ve
normalden künt yapýdadýr,epitelde tomurcuklanma, uzun
dallanmamýþ horizontal damarlar izlenebilir. Yama þek-
linde kýrmýzý-beyaz lezyonlar, papiller projeksiyonlar ile
karþýlaþýlabilir. Yassý hücreli tümörlerde görülen punktu-
asyon,mozaizm ve türbüþon benzeri atipik damarlanma
patterni izlenmez (18). Endoservikal küretaj tanýya
yardýmcýdýr ve mutlaka yapýlmalýdýr.

Endoservikal neoplazilerde tanýda immünohis-
tokimyasal metodlardan yararlanýlabilir. Normal en-
doservikal doku CD44v5 monoklonal antikorlarý ile im-
münoreaktivite göstermez iken, servikal glandüler in-
traepitelyal neoplazi ve servikal adenokarsinomlar im-
münoreaktivite gösterirler (19). Müsin gen ekspresyonu
patterni (MUC 1-MUC 7) servikal glandüler lezyonlarda
monoklonal antikorlar kullanýlarak araþtýrýlabilir. MUC
ve MUC 4'ün mRNA'sý servikal glandüler lezyonlar ve in-
vaziv adenokarsinomda normal endoservikal dokuya göre
daha fazla ekspresyona uðramakta ve hastalýðýn þiddeti
arttýkça korele bir þekilde müsin gen ekspresyonunun da
arttýðý izlenmektedir (20).

Birçok araþtýrýcý deðerlendirme sürecinin baþlarýn-
da invazyon ortaya konmadýkça konizasyonu vazgeçilmez
bir taný yöntemi olarak deðerlendirmektedir. Giderek artan
sayýda bulgu cerrahi sýnýrlar hastalýksýz olduðu sürece
konizasyonun adenokarsinoma insitu için yeterli tedavi ola-
bileceðini düþündürmektedir. Ancak bu konuda daha
karamsar olan bulgular da mevcuttur. Konizasyonda
hastalýðýn lineer yayýlýmýný ve kript tutulumunu belir-
lemek için çýkarýlan materyalin silindirik þekilde ol-
masýný öneriyoruz ve eðer teknik imkanlar uygunsa
konizasyon iþlemini kolposkopi altýnda yapmak daha
doðrudur. Teknik olarak silindirik eksizyon en kolay kar-
bondioksit lazer ve beraberinde bistüri kullanýlarak yapýla-
bilir. Eðer konizasyon için tek baþýna bistüri kullanýlacak
olursa bu durumda silindirik bir spesmenin çýkarýlmasý
daha zordur. Son yýllarda kullanýmý yaygýnlýk kazanan
loop eksizyon prosedürlerinde uygulanan elektrik
akýmýnýn düþük rezistanslý bölgede yani glandüler
mukusda toplanmasý nedeni ile glandüler epitelde termal
etkiye baðlý olarak geliþen hasar sonucu materyalin
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histopatolojik deðerlendirmesi mümkün olmayabilir.
Poyner adenokarsinoma insitu tanýsý konizasyon ile kon-
muþ 28 hastayý deðerlendirmiþ; 28 hastadan sadece 9'unda
taný konizasyondan önce endoservikal küretaj ile konmuþ,
konizasyon sýnýrlarýnda tümör izlenmeyen hastalardan
dördünün tekrar konizasyon ve histerektomi materyal-
lerinde rezidüel tümör saptanmýþ, cerrahi sýnýrlarý pozitif
olan sekiz hastanýn dördünün cerrahi materyallerinde
rezidüel hastalýk bulunmuþtur (21). Baþka bir çalýþmada
endoservikal küretajý negatif olan hastalarýn %67'sinde ve
endoservikal küretajý pozitif olan 13 hastanýn 10'unda
rezidüel adenokarsinom bulundu. Bu hastalara yapýlan
konizasyonu takiben cerrahi sýnýrlarý negatif olan 7 has-
tadan 2'si ve cerrahi sýnýrlarý pozitif olan 10 hastanýn
7'sinde rezidü tümör saptandý. Bu nedenle cerrahi sýnýrlar-
da tümör olmayýþý ve endoservikal küretajýn negatif oluþu
hastayý takip eden doktora aþýrý bir güven vermemeli ve
hastalaýn periyodik takipleri yapýlmalýdýr (22).
Konizasyon sonrasýnda rezidüel hastalýk geliþim riskini
belirleyen en önemli faktör konizasyon derinliði ve þek-
lidir. Yapýlan bir çalýþmada, konizasyonla çýkarýlan
serviks parçasýnýn 25 mm’den daha kýsa olduðu vakalarda
rezidüel hastalýk %75 iken 25 mm’den  fazla ise bu deðer
%33’e düþmektedir (23). Bertrand ve arkadaþlarý (24) yap-
týklarý çalýþmada konizasyon ile en az 25 mm uzunluðun-
da ve tüm transformasyon zonunu içine alacak geniþlikte
silindirik bir materyal çýkartýlmasý gerektiðini ve bu yolla
adenokarsinoma insitunun %95’nin çýkarýlabileceðini be-
lirtmiþlerdir. Bu sonuçlarýn ýþýðýnda konizasyona ancak
gelecekte fertilite beklentisi olan ve endoservikal küretajý
negatif olan hastalarda ve cerrahi sýnýrlarda tümör ol-
mayan vakalarda baþvurulmalýdýr (25). Konizasyon
yapýlan hastalarda ilk yýl 4 ayda bir sitoloji,kolposkopi, ve
endoservikal küretaj yapýlarak hasta izlenmeli eðer ilk bir
yýl içinde hastada lezyon tekrar saptanmazsa bu durumda
yapýlan takipleri ikinci yýldan itibaren 6 aylýk dönemler
þeklinde yapmak gereklidir (18) . Ancak terapötik koniza-
syon sonrasýnda cerrahi sýnýrlarda tümör olmadýðý
hallerde bile hasta uzun vadede invaziv adenokanser
geliþim riski altýndadýr. Cerrahi sýnýrlarýn negatif olduðu
hastalarda %8-12,5 (12-13) persistans olup eðer cerrahi
sýnýrlar pozitif ise rezidüel adenokarsinoma in-situ riski
%46 iken invaziv adenokanser riski %16,7'dir (12-13-25).
Fertilite beklentisi olan ve ailesini tamamlamamýþ hastada
konizasyon esas tedavi seçeneðidir. Eðer cerrahi sýnýrlar
pozitif ve hastanýn fertilite beklentisi varsa bu durumda
rekonizasyona gidilebilir. Hastanýn ailesini tamamla-
masýný takiben hastaya basit histerektomi yapýlmasýný
öneriyoruz. Gelecek için fertilite beklentisi olmayan hasta-
larda birçoklarýnca basit histerektomi kesin tedavi olarak
görünmektedir. Ancak persistan hastalýðý olmayan hastada
basit histerektomiye gerek olup olmadýðý henüz netlik
kazanmamýþ bir soru olup buna yanýt bulabilmek için uzun
dönem prospektif çalýþmalara ihtiyaç vardýr.
Adenokarsinoma insitu tanýsý konan hastalarda eðer hiçbir
terapötik giriþim yapýlmaz ise 5-14 yýl içerisinde invaziv
adenokansere gidiþ olmaktadýr.

Serviksin in-situ veya invaziv adenokanserleri kul-
lanýlan etkin tarama yöntemleri ile yassý hücreli in-
traepitelyal neoplazilerin ve invaziv kanserlerin sayýsýnda-
ki azalmaya baðlý olarak geçtiðimiz 30 yýl içerisinde
rölatif bir artýþ göstermiþtir. Ancak bütün bunlara raðmen
sayýca az olmalarý, servikal smear alýnmasý sýrasýnda
yapýlan birtakým teknik hatalar ve bu lezyonlarýn tanýsýn-
da kullandýðýmýz kolposkopik kriterlerin netlik kazanma-
masý nedeni ile halen bu lezyonlarý yeterince erken sap-
tayamýyoruz. Ayný þekilde bu hastalara uygulanagelen
klasik cerrahi yaklaþýmýn sonucunda halen negatif sýnýr-
larýn varlýðýnda bile persistan hastalýðýn %12,5 oranýnda
saptanmasý yaptýðýmýz tedavinin ne ölçüde yeterli olduðu
sorusunu akla getirmektedir. Bu nedenle uygun tedavi yak-
laþýmýný belirleyebilmek için daha geniþ hasta serilerinde
uzun süreli takip sonuçlarýný içeren çok merkezli prospek-
tif çalýþmalara ihtiyacýmýz vardýr.
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