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ÖZET 

 

Amaç: Çalışmamızda yüksek riskli servikal prekanseröz lezyonların tedavisinde 

LEEP yapılmış hastalarda, LEEP ile tedavi edilme oranlarının, rezidü hastalığa 

neden olacak, rezidü hastalığı öngörecek risk faktörlerinin tespit edilmesi 

amaçlanmıştır.  

Gereç ve Yöntemler: Bu retrospektif kesitsel çalışma, Ocak 2016 – Ocak 2020 

tarihleri arasında Sağlık Bilimleri Üniversitesi Prof. Dr. Cemil Taşçıoğlu Şehir 

Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniği Jinekolojik Onkoloji Polikliniği’nde 

servikal prekanseröz lezyon nedeniyle LEEP (Loop Elektrocerrahi Eksizyon 

Prosedürü) yapılmış kadınlar arasında 461’i "Tek Leep" ve 81’i "Re-Leep" olmak 

üzere iki grup altında toplam 542 vakayı kapsayan bir çalışmadır. Çalışmamızda 

sürekli değişkenler arasında yaş ve parite, kategorik değişkenler arasında ise 

menopoz durumu, sigara içme alışkanlığı, HPV DNA tipi, servikal sitoloji, 

kolposkopik incelemede servikal transformasyon zone tipi ve servikal biyopsi 

sonuçlar, tekli veya çoklu yapılan LEEP sonuçlar dikkate alınmıştır. 

Bulgular: Rezidü durumunu öngörme açısından karşılaştırılan gruplar arasında 

parite(p:
 

0,123; p<0.05), doğum şekli (p:
 

0,055; p<0.05), ve menopoz 

durumu(p:0,819; p<0.05) açısından birbirlerinden anlamlı bir istatistiki farklılığı 

bulunmamıştır. Ancak sigara kullanma durumları açısından(p:0.000; p<0.05), HPV 

DNA tiplerinin dağılımları açısından(p:0.000; p<0.05), kolposkopik biyopsi patoloji 

sonuçları açısından(p:0.007; p<0.05), LEEP patolojisi sonuçları açısından(p:0.000; 

p<0.05) ve LEEP sırasındaki ECC sonuçları açısından(p:0.029; p<0.05) istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır. 

Sonuç:  Servikal intraepitelyal neoplazi derecesi yükseldikçe rezidü hastalık görülme 

oranının da anlamlı bir şekilde arttığı çalışmamızla bir kez daha gösterilmiş oldu. 

Özellikle CIN 2 ve 3 olan cerrahi sınır pozitif hastalarda uygun algoritma içerisinde 

uygulanan tetkik ve tedavi yöntemlerinin devamlılık göstermesi, serviks kanserinin 

önlenmesi için büyük önem taşıyacaktır. Bu konuda daha geniş ve kapsamlı 

çalışmalara gereksinim duyulmaktadır. 



viii 

 

Anahtar kelimeler: Servikal İntraepitelyal Neoplazi, Serviks Kanseri, Human 

Papilloma Virüs, LEEP, Rezidü Hastalık 
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EVALUATION OF LEEP RESULTS IN THE TREATMENT OF CERVICAL 

PRECANCEROUS LESIONS 

 

ABSTRACT 

 

Objective: This study aims to determine the rates of LEEP treatment, risk factors 

that may cause residual disease and predict residual disease in patients who have 

undergone LEEP in the treatment of high-risk cervical precancerous lesions. 

Material and Methods: This retrospective cross-sectional study was conducted 

between January 2016 and January 2020 among women who underwent LEEP (Loop 

Electrosurgical Excision Procedure) due to cervical precancerous lesions at the 

University of Health Sciences Prof. Dr. Cemil Taşçıoğlu City Hospital Gynecology 

and Obstetrics Clinic Gynecological Oncology Outpatient Clinic.  In this study a 

total of 542 cases were included under two groups; 461 “Single Leep” and 81 “Re-

Leep” cases.  

For the aim of this study, age and parity were considered among the continuous 

variables while menopausal status, smoking habits, HPV DNA type, cervical 

cytology, cervical transformation zone type in colposcopic examination and cervical 

biopsy results, single or multiple LEEP results were taken into account as the 

categorical variables. 

Findings: No significant statistical difference was found among the groups 

compared in terms of predicting residual status concerning parity (p: 0.123; p <0.05), 

delivery methods (p: 0.055; p <0.05), and menopausal status (p: 0.819; p <0.05). 

However, there are statistically significant differences in terms of smoking status (p: 

0.000; p <0.05),  dispersion of HPV DNA types (p: 0.000; p <0.05), colposcopic 

biopsy pathology results (p: 0.007; p <0.05), LEEP pathology results ( p: 0.000; p 

<0.05) and ECC results during LEEP (p: 0.029; p <0.05)  
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Results: This study demonstrated once again that as the grade of cervical 

intraepithelial neoplasia (CIN) increases, the incidence of residual disease increases 

significantly. Especially in patients with positive surgical margins of CIN 2 and CIN 

3, the continuity of examination and treatment methods applied in an appropriate 

algorithm will be of great importance for the prevention of cervical cancer. More 

extensive and comprehensive studies are needed on this subject. 

Key words: Cervical Intraepithelial Neoplasia, Cervical Cancer, Human Papilloma 

Virus, LEEP, Residual Disease 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Servikal kanserlerin kadın sağlığında önemli bir yeri vardır. Servikal 

kanserler, tüm dünyada en sık görülen jinekolojik kanser olup, A.B.D.’de uterin 

korpus ve over kanserinden sonra 3. sırada yer almaktadır (1). 2018 yılında dünya 

çapında yaklaşık 570,000 yeni servikal kanser vakası görülmüş, 311,000 vaka ise 

ölümle sonuçlanmıştır (2).   

 Servikal kanserlerin prekanseröz başlayan lezyon dönemi olduğu için, 

servikal prekanseröz lezyonların kapsamlı erken tanı ve teşhisi büyük önem 

taşımaktadır. Ulusal tarama programları uygulayan ülkelerde prekanseröz lezyonların 

erken tanınması ve tedavisinden sonra, serviks kanseri insidansı ve mortalitesinde 

oldukça tatmin edici düşüşler sağlanmıştır.    

 Serviks kanserinin prekanseröz lezyonlarına servikal intraepitelyal neoplazi 

(CIN 1, 2 ve 3) adı verilir. Yüksek dereceli olan lezyonlar (CIN 2 = %5 ve CIN 3 = 

%12) tedavi edilmezse invaziv serviks kanserine ilerleyebilir (3). Bu nedenle yüksek 

dereceli lezyonlar teşhis edildiği anda tedavi edilmelidirler.  

Etyolojisinde en büyük neden yüksek riskli Human Papilloma Virüs’tür. Bu 

yüzden yüksek riskli Human Papilloma Virüs tiplerinin tespitinde kullanılan HPV 

DNA testleri tarama ve takip açısından büyük önem taşımaktadır (4).    

Servikal prekanseröz lezyonların taramasında Papanicolaou (Pap) Smear tüm 

dünyada başlıca kullanılan bir testtir. Pap smear testi, tek bir test olarak yüksek 

dereceli lezyonları belirlemede %57 duyarlılığa sahiptir. Kolposkopi ise %92 

duyarlılığa sahiptir. Özgüllüğü daha yüksek olmadığı için, kolposkopi direk bir 

tarama yöntemi değildir. Fakat anormal smear sonuçlarını değerlendirmek için 

kullanılan önemli bir yöntemdir (5).  

Servikal prekanseröz lezyonların tanı ve tedavisinde servikal konizasyon 

(soğuk bıçak biyopisi) veya elektro cerrahi eksizyonu (Loop Electrosurgical Excision 

Procedure - LEEP) teknikleri kullanılabilir. LEEP işlemi günümüzde altın standart 

bir teknik olup, serviksten halka tel koter yardımıyla hem servikal prekanseröz 
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lezyonun histopatolojik tanısının koyulmasını hem de servikal prekanseröz lezyonun 

çıkartılmasını sağlar (6).   

LEEP sonrası yapılan çalışmalarda rezidü / rekürren hastalık açısından %5 ile 

%30 arasında değişen risk bulunmaktadır. Bu nedenle yüksek riskli servikal 

intraepitelyal neoplazilerin servikal kansere dönüşme riski göz önünde 

bulundurulduğunda, LEEP sonrası hastaların yakın takip ve tedavi edilmesi gerekir 

(7).  

Bu çalışmamızda yüksek riskli servikal prekanseröz lezyonların tedavisinde 

LEEP yapılmış hastalarda, LEEP ile tedavi edilme oranlarının, rezidü hastalığa 

neden olacak, rezidü hastalığı öngörecek risk faktörlerinin tespit edilmesi 

amaçlanmıştır.  
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2.GENEL BİLGİLER 

 

2.1.Serviks Anatomisi 

 Uterus, anatomik olarak korpus, isthmus ve serviks olmak üzere, 3 bölümden 

oluşmaktadır. Serviks, uterusun en alt kısmıdır. Serviks ön tarafında mesane ile arka 

tarafında ise rektum ile komşudur. Eksternum orifisyum ile vajinaya, internum 

orifisyum (endoserviks) ile uterin kaviteye açılır. Silindir şeklindedir ve yaklaşık 2,5 

cm uzunluğunda ve çapındadır. Vajinaya girdiği kısma portio vaginalis (ektoserviks) 

, vajinanın üzerinde yer alan kısmına ise porto supravaginalis denir. Nulliparlarda, 

serviksin vajinal kısmı, dıştan koni şeklindedir ve os’u daireseldir. Doğum yapmış 

kadınlarda ise dıştan silindirik şekildedir ve os’u bilateral yarıklara sahiptir. Yarık, 

dış os'u çevreleyen dairesel kasların doğum sırasında yırtılmasından kaynaklanır (8).  

Şekil 1: Serviks Anatomisi: 

 

 

Şekil 2: Serviks Doğum Öncesi / Doğum Sonrası: 
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Sadece arka yüzeyinde periton vardır. Serviksin sağ ve sol tarafında içinde 

çeşitli damar ve lenf sistemi yapılarının bulunduğu parametriumlar ve ligamentum 

kardinale bulunur. Parametriumların içinde bulunan üreterler ile yakın komşuluğu 

mevcuttur. Posterior duvarına uzanan ligamentum kardinale ve ligamentum 

uterosakrale ile desteklenir.  Serviksin kanlaması, arteria uterinanın arteria uterina 

desendens dalı ile arteria vaginalis servikal dalları tarafından sağlanır. Venöz sistem 

ise arterial sisteme parelel olarak seyreder ve hipogastrik venöz pleksusa dökülür. 

Servikal lenfatik drenaj iki grup lenf bezleri tarafından sağlanır. Birincisi; 

parametrial, hipogastrik, obturator, paraservikal (üretral), eksternal iliak ve sakral 

lenf bezlerinden, ikincisi ise inguinal, common iliak ve periaortik bezlerden oluşur. 

Serviks kanserinin yayılmasında ve tedavisinde lenfatik sistem drenajının bu özelliği 

çok önemlidir. İnervarasyonu ise uterosakral pleksusun inferior dallarından ve 

inferior hipogastrik pleksustandır. Ektoservikste duyusal sinire pek rastlanmaz. 

Endoserviks ise sempatik ve parasempatik innervasyon yönünden zengin olduğu için 

endoservikse yapılan dilatasyon ve küretaj nadir de olsa vazovagal reaksiyona neden 

olabilir (8,9). 

 

Şekil 3: Uterus ve Adnekslerin Arterial Kanlanması : 
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2.2.Serviks Histolojisi 

 Serviks başta fibröz olmak üzere muskuler ve elastik dokulardan oluşur. Düz 

kas lifleri serviksin ortalama % 10-15'ini oluşturur ve en çok endoservikste bulunur. 

Kolumnar  ve skuamöz epitel ile örtülüdür. Bu iki epitel skuamokolumnar bileşkede 

birleşirler. Skuamöz epitel ektoserviksin geniş bir kısmında bulunan çok katlı, non 

keratinize yassı ve glikojen içeren hücrelerdir. Salgı bezi içermezler. Bazal tabaka, 

parabazal tabaka, orta tabaka ve süperfisial tabaka olmak üzere dört tabakadan 

meydana gelir. Bazal tabakadan süperfisial tabakaya doğru hücrelerin 

sitoplazmalarında artış, çekirdeklerinde ise küçülme gözlenir.  Östrojenin etkinliğine 

göre süperfisial tabakada kalınlaşma görülür. Postmenopozal dönemdeki kadınlarda 

serviksin atrofiye uğramasının sebebi budur.  Pap smear testinin temeli süperfisial 

tabakadan dökülen hücrelerin incelenmesine dayanır (9). 

 Kolumnar epitel ise endoservikal kanalı örten tek katlı hücrelerdir. Serviksi 

ve vajinayı ıslatan mukus salgılarlar. Mukus salgılanması östrojen hormonu 

tarafından sağlanır. Salgılanan mukus cinsel ilişki sırasında, vajinanın 

kayganlaşmasına  olanak sağlar ve patojenlerin uterin kaviteye geçmesini engelleyen 

bir bariyer oluşturur. Ovulasyon‟dan sonra ise mukus oldukça yoğunlaşır ve asiditesi 

artar, spremin geçişini ve yaşayabilmesini zorlaştırır. Ektoserviks glikojen yönünden 

zengin olduğu için lugol ile boyanırken, glikojen yönünden fakir olan endoserviks 

lugol ile boyanmaz (10).  

2.2.1.Skuamokolumnar Bileşke 

 Ektoserviksin çok katlı yassı epiteli ile endoserviksin tek katlı prizmatik 

epiteli arasındaki geçiş keskindir. Bu geçişe skuamokolumnar bileşke denir (11).  

 Morfolojik olarak iki farklı skuamokolumnar bileşke vardır: Orjinal 

skuamokolumnar bileşke ve fizyolojik skuamokolumnar bileşke.  

 Orjinal skuamokolumnar bileşke yenidoğanlarda skuamöz epitel ile kolumnar 

epitel arasındaki sınırdır. Zaman içerisinde serviksin büyümesi ve uzamasıyla 

beraber orjinal bileşke ektoservikse doğru yer değiştirir. Menopoza kadar olan 

süreçte östrojenin vajende oluşturduğu asidik ortam sebebiyle skuamöz metaplazi 

gerçekleşir ve fizyolojik skuamokolumnar bileşke gerçekleşir. Yaş, hormon seviyesi, 
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oral kontraseptif kullanımı, gebelik ve doğum travması gibi nedenlerle değişiklik 

gösterir (12).  

 Orjinal skuamokolumnar bileşke ile fizyolojik skuamokolumnar bileşke 

arasındaki bu değişim alanına transformasyon bölgesi denir (13).  

Şekil 4: Skuamokolumnar Bileşke ve Transformasyon Zonu : 

 

 

 Reprodüktif dönemde en çok olmakla beraber, skuamöz metaplazi devamlılık 

gösterir.  Bu yüzden transformasyon bölgesi yoğun mitoz geçirebilme özelliği 

nedeniyle karsinojenik etkilere çok açıktır.  Bu süreçte başta HPV olmak üzere çeşitli 

onkojenlere maruz kalınması servikal intraepitelyal neoplazi gelişmesinde önemlidir. 

Menopoz ile birlikte östrojen eksikliğine bağlı atrofiye uğrayan servikste, 

skuamokolumnar bileşke endoservikse doğru yer değiştirir (14,15). 

2.2.2.Skuamöz Metaplazi 

Pubertede östrojen seviyesindeki yükselme, alt genital sistemin non keratinize 

skuamöz epitelindeki glikojen depolarında artışa yol açar. Glikojen, laktobasiller için 

ana karbonhidrat kaynağıdır. Glikojen miktarındaki artışla, laktobasiller üreme 

çağındaki kadınların normal vajina florasında baskın hale gelir. Bu bakteriler, vajinal 

pH’nın 4.5’in altına düşmesini sağlayan laktik asidi üretir. Everte kolumnar epitelin 

bulunduğu alanda rezerv hücre olarak adlandırılan yuvarlak, küçük, subkolumnar 
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hücreler oluşur.  Bu düşük vajinal pH, serviksteki subkolumnar rezerv hücrelerinin 

sayısını arttırır ve çok hücreli skuamöz epitele dönüştürür, buna servikal metaplazi 

denir. Skuamöz metaplazi geri dönüşümü olmayan bir süreçtir. Servikal neoplazi 

gelişmesine sebep olan değişiklikler, servikal metaplazi nedeniyle oluşan 

transformasyon bölgesinde ortaya çıkar. Bu süreçte vajen, başta  HPV gibi bir 

mutajene maruz kaldığı takdirde, epitelde nükleer ve sitoplazmik değişikliklere 

neden olarak prekanseröz değişiklikler meydana getirebilir. Bu atipik hücrelerin 

kontrolsüz proliferasyonu sonucunda prekanseröz lezyonlar yıllar içerisinde invaziv 

kansere dönüşebilir (16-18). 

Şekil 5: Skuamöz Metaplazi: 

 

 

2.3.Servikal Benign Lezyonlar 

 

2.3.1.Serviksin İnflamasyonu 

 Kadınlarda serviksi etkileyen en yaygın patolojik durum inflamasyondur. 

Serviksin inflamasyonuna ise "servisit" denir. Standart bir tanım veya yeterli vaka 

bildirimi yapılmadığı için servisitin prevelansını tanımlamak zordur. Prevelans 
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popülasyona göre değişiklik gösterir. Sıklıkla enfeksiyonlar, daha az sıklıkla da 

mekanik ve kimyasal durumlar sonucunda ortaya çıkar (19).  

 İnflamasyon esas olarak endoservikal bezlerin kolumnar epitel hücrelerini 

etkiler ancak aynı zamanda ektoserviksin skuamöz epitelini de etkileyebilir. 

Enfeksiyöz veya enfeksiyöz olmayan bir etiyolojiye bağlı olabilir. Akut ve kronik 

olarak ikiye ayrılır. 

 Akut servisit genellikle enfeksiyona bağlıdır (örn. Klamidya, bel soğukluğu), 

ancak vakaların büyük bir kısmında spesifik bir enfeksiyon belirlenememektedir. 

Kronik servisitin genellikle bulaşıcı olmayan bir kaynağı vardır (19,20). 

 Chlamydia trachomatis ve Neisseria gonorrhoeae tanımlanan en yaygın 

enfeksiyon etkenlerindendir. Bu enfeksiyonları olan kadınların, küçük bir kısmında 

servisit gelişmesine rağmen her ikisi de ilk olarak endoserviksin kolumnar epitelini 

etkiler (21). 

 Servisitli kadınlarda semptomlar olabilir veya asemptomatik olabilir, bu 

durumda tanı, diğer endikasyonlar için fizik muayene sırasında konur. Semptomlar 

genellikle spesifik değildir. Pürülan veya mukopürülan (sarı) vajinal akıntı, adet 

ortası veya postkoital kanama, dizüri, disparoni ve vulvovajinal tahriş gibi 

semptomlar ile ortaya çıkabilir.    

2.3.2.Servikal Polip ve Kistler 

 Servikal polipler genellikle üreme yıllarında, özellikle 40 yaşından sonra 

ortaya çıkar. Etiyoloji tam olarak bilinmemektedir. Endometriyal hiperplazi ve 

servikal polipler daha sık bir arada bulunduğu için, hormonal faktörler gibi servikal 

kanalın kronik inflamasyonu da bu duruma sebep olabilir (22). 

 Servikal poliplerde malignite çok az gözlenir. Sonuç her zaman patolojik 

olarak kontrol edilmelidir (23).  

 Servikal kistler içerisinde en sık görüleni Nabothi kistleridir. Müsinöz 

retansiyon kistleri olarak da geçen bu kistler küçük travma veya doğumdan sonra 

sonra ortaya çıkabilir.  Nabot kistleri (müsinöz retansiyon kistleri, epitel inklüzyon 

kistleri olarak da adlandırılır) pelvik muayenede sık görülen bir bulgudur. Fizik 
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muayenede açık veya sarı renkli glandüler kabarıklıklar olarak gözlenir. Genelde 

asemptomatik izlenir. Diğer kistler olarak endometriotik kistler ve embriyolojik 

dönemden kalan kistler de sayılabilir (24). 

2.3.3.Servikal Leiomyomlar 

 Leiomyomlar uterusun en sık görülen tümörleridir, ancak leiomyomların % 

8'i servikal kökenlidir. Serviksin leiomyomları subserozal, intramural veya 

submukozal olabilir ve servikal kanalı veya üst vajinayı bozabilir. Serviksin 

leiomyomları spekulum muayenesinde sıklıkla görünmez ancak bimanual 

muayenede palpe edilebilir. Görüntülemede veya pelvik cerrahi sırasında da tespit 

edilebilirler. Serviksten prolabe olan pedinküllü bir lezyon, servikal bir polip, uterus 

boşluğundan prolabe fibroid veya servikal bir fibroid olabilir.  

 Pedünküllü leiomyomlar, bükülme ve enfarktüs veya kanama eğilimleri 

nedeniyle sıklıkla çıkarılır. Rahatsız edici semptomlar (Kanama, disparoni, mesane 

veya bağırsak disfonksiyonu) varsa veya leiomiyom serviksin yeterli 

değerlendirmesini engelliyorsa miyomektomi endikedir (25). 

2.4.Servikal Prekanseröz Lezyonlar 

 

2.4.1.Servikal İntraepitelyal Neoplazilerde Terminoloji ve Sınıflandırma 

 Servikal kanserler, tüm dünyada kadınlarda görülen en önemli 

kanserlerdendir (1). 

 Dr. George Papanicolaou'nun vajinal smear ile servikal kansere tanı 

konabileceğini ileri sürmesi ve 1943 yılında Papanicolaou (Pap) smearin jinekoloji 

pratiğine sunulmasıyla beraber günümüze kadar geçen sürede servikal kanserlerin 

görülme sıklığı giderek düşüş göstermiştir (26).  

Serviksin invaziv kanserinin prekanseröz lezyon zemininden geliştiğinin 

gösterilemesinden sonra çeşitli klinik ve histopatolojik çalışmalarla bu süreç 

hakkındaki bilgi düzeyi artmıştır. 1900 yılında Dr. Thomas Stephen Cullen’in ilk kez 

invaziv olmayan lezyonlara dikkat çekmesiyle beraber başlayan süreçte, yıllar 

içerisinde günümüzde kullandığımız terimlerin tanımlamaları ve klinik tanıların 
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sınıflamaları yapılmıştır. Displazinin servikal epitelin, katmanlarını farklı derecelerde 

etkileyen atipik non-invaziv epitelyal değişiklikler olduğu belirlenmiştir. Nükleer 

atipi, mitoz ve hücresel düzensizliklerin hafif displazide skuamöz epitelin alt 

1/3’ünü, orta displazide orta 1/3’ünü ve ağır displazide ise üst 1/3’ünü etkilenmiş 

olduğu tanımlanmıştır. Tam kat displazi ise karsinoma in situ (CIS) olarak 

tanımlanmıştır (27).  

Displazilerin ve karsinoma in situnun, kanserin birbirini izleyen gelişme 

aşamaları olduğu ve hepsinin servikal intraepitelyal neoplazi (CIN) başlığı altında 

incelenmesi gerektiğine karar verilmiştir (28). Buna göre hafif displazi CIN 1, orta 

derecede displazi CIN 2, ağır derecede displazi ve karsinoma insitu ise CIN 3 olarak 

sınıflandırılmıştır (29).  

 

 

Şekil 6: Servikal İntraepitelyal Neoplazilerde Sınıflandırma: 
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Preinvaziv lezyonlar spontan olarak gerileyebilir, uzun dönem stabil kalabilir 

veya yüksek dereceli bir displaziye ilerleyebilir. Ayrıca, CIN derecesi ile çok az bir 

kısmının invaziv kansere dönüşme riski de vardır (3).    

 Normal veya benign değişikliklerin “sınıf 1”, invaziv kanser şüphesi taşıyanın 

“sınıf 5” olarak sınıflandırıldığı orijinal, dört veya beş basamaklı Papanicolaou 

sitolojik sınıflandırması; hafif, orta veya şiddetli displazi ve karsinoma in situ 

terimlerini kullanan Dünya Sağlık Örgütü (WHO) sınıflandırması ve CIN 

terminolojisi yıllar içerisinde yerini Amerika’da Bethesda sistemine bırakmıştır.  

1988 yılında Amerikan Ulusal Kanser Enstitüsü’nün Bethesda, Maryland’de 

yaptığı toplantı sonucunda, preinvaziv lezyonların sitolojik sınıflandırılması için 

Bethesda sistemi tanımlanmış ve 2001 yılında bu sınıflama revize edilmiştir. Güncel 

Bethesda sistemine göre skuamöz hücre anormallikleri, önemi belirgin olmayan 

atipik skuamöz intraepitelyal lezyonlar (ASCUS), ekarte edilemeyen yüksek dereceli 

lezyon (ASC-H), düşük dereceli skuamöz intraepitelyal lezyonlar (LSIL), yüksek 

dereceli skuamöz intraepitelyal lezyonlar (HSIL) ve skuamöz hücreli karsinom 

olarak belirlenmiştir. Glandüler epitelle ilgili patolojiler ise önemi belirlenemeyen 

atipik glandüler hücreler (AGC), neoplastik değisim yönünde olan atipik glandülar 

hücreler, endoservikal adenokarsinoma in situ (AIS) ve adenokarsinoma başlıkları 

altında toplanmıştır.  
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Tablo 1: 2001 Bethesda Sistemi: 

 

2001 Bethesda Sistemi: 

 

 

İntraepitelyal lezyon ya da malignite acısından negatif 

Epitelyal hücre anormallikleri 

Skuamöz hücreler 

    Atipik skuamöz hücreler (ASC) 

                     Önemi belirlenememiş (ASC-US)                

         Yüksek dereceli lezyon ekarte edilemiyor (ASC-H) 

    Düşük dereceli skuamöz intraepitelyal lezyon (LSIL) 

    Yüksek dereceli skuamöz intraepitelyal lezyon (HSIL) 

    Skuamöz hücreli karsinom 

Glandüler 

     Atipik glandülar hücreler (AGC) (endoservikal, endometrial, ya da 

belirtilmemiş olarak raporlanmalı) 

     Atipik glandülar hücreler, neoplastik değisim yönünde (endoservikal, 

endometrial, ya da belirtilmemiş olarak raporlanmalı) 

     Endoservikal adenokarsinoma in situ (AIS) 

     Adenokarsinoma 

Diğer 

40 yaşından büyük bir kadında endometriyal hücreler 

 

 

2.4.2.Servikal İntraepitelyal Neoplazilerde Risk Faktörleri 

Servikal intraepitelyal neoplazilerin oluşmasını provake eden bir çok risk 

faktörü mevcuttur. Bunlar demografik, davranışsal ve medikal olmak üzere üç ana 

başlıkta toplanabilir. Demografik risk faktörleri, ırk (Latin Amerika ülkeleri), düşük 

sosyoekonomik durum ve ileri yaştır. Davranışsal risk faktörleri erken yaşta cinsel 

ilişkiye girilmesi, çok sayıda cinsel partner varlığı, sigara kullanımı, diyetteki 

eksikliklerdir. Medikal risk faktörleri ise başta HPV olmak üzere cinsel yolla bulaşan 

enfeksiyon öyküsü, ekzojen hormon kullanımı (kombine oral kontraseptifler), parite, 

immünsüpresyon ve uygunsuz taramalardır (18).  

Tüm servikal neoplazilerin değişken ama anlamlı bir kısmının oluşmasında 

esas olarak HPV’nin rol oynadığı kesin olarak ortaya konmuştur. Ancak HPV ile 

enfekte hastaların büyük çoğunluğu yüksek dereceli servikal lezyonlar veya kanser 
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geliştirmediğinden, HPV tek başına bu bozukluklara neden olmak için yeterli 

değildir. Özellikle ileri yaş ve sigara kullanımı da servikal neoplazi riski ile yakından 

ilişkilidir (30,31).  

Yüzden fazla HPV tipi tanımlanmış olup bunlardan tespit edilmiş yaklaşık 

kırk tanesi cinsel yolla bulaşmakta, anogenital bölgeye yerleşmekte ve malign 

değişikliğe neden olma potansiyeli göstermektedir (32).  

 HPV'nin tipi, enfeksiyonun klinik belirtilerini ve virüsün onkojenik 

potansiyelini (düşük veya yüksek) belirler (33). 

Yüksek Riskli Tipler 

HPV Tip:  16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 68, 69, 82 

Düşük Riskli Tipler 

HPV Tip:  6, 11, 40, 42, 43, 44, 54, 61, 72, 81 

 

 HPV tip 6 ve 11 gibi düşük riskli tipler konakçı genomuna entegre olmaz ve 

sadece düşük dereceli lezyonlara (CIN 1) ve iyi huylu kondilomatöz genital siğillere 

neden olur. Genel olarak, HPV tip 6 ve 11 düşük dereceli lezyonların yüzde 10'unu 

ve kondilomatoz genital siğillerin yüzde 90'ını oluşturmaktadır (34). 

 16, 18, 31, 33, 45, 52 ve 58 gibi yüksek riskli HPV tipleri, yüksek dereceli 

lezyonlarla (CIN 2,3) ve sürecin invaziv kansere ilerlemeyle güçlü bir şekilde 

ilişkilidir. HPV 16 ve 18 en yüksek onkojenik sahiptir. Düşük dereceli lezyonların 

yüzde 25'inde, yüksek dereceli lezyonların yüzde 50-60'ında ve tüm serviks 

kanserlerinin yüzde 70'inde bulunmaktadır (35).  

 Prekanseröz lezyonlar ve kanser ile HPV tip 16 arasında diğer onkojenik 

tiplerle karşılaştırıldığında daha büyük bir ilişki mevcuttur. Yapılan bir çalışmada 

CIN 3 ve kanser gelişme riski, HPV tip 16 enfeksiyonu olan hastalarda (%30-40) 

diğer yüksek riskli alt tiplere (%8-10) göre daha yüksektir (36).  
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 HPV tip 18'in de orantısız olarak yüksek kanser riskine sahip olduğu 

gösterilmiştir. HPV genotipleme ile ilgili bir çalışmada, HPV 18 enfeksiyonu ve 

negatif sitolojisi olan hastalarda, HPV tip 16, 18 olmayan diğer yüksek riskli alt 

tipleri olanlara kıyasla, CIN 3 veya kanser riski daha yüksek bulunmuştur (35). 

Yüksek dereceli lezyonlar tipik olarak 25 ile 35 yaşlarındaki hastalarda teşhis 

edilirken, invaziv kanser 40 yaşından sonra, tipik olarak yüksek dereceli bir lezyon 

tanısından sonra 8 ile 13 yıl sonra teşhis edilir (37).  

Sigara içimi ve HPV enfeksiyonu CIN ve serviks kanseri gelişimi üzerinde 

önemli etkilere sahiptir. HPV negatif sigara içmeyenlerle karşılaştırıldığında, bir 

çalışma sadece sigara içilmesi, sadece HPV enfeksiyonu ve hem sigara içilmesi hem 

de HPV enfeksiyonu ile sırasıyla CIN 2,3 riskinin yaklaşık iki kat, on beş kat ve 

altmış altı kat olduğunu bildirmiştir (38).  

Sigara içilmesine zaman içeresinde maruz kalma servikal intraepitelyal 

neoplazi riski ile güçlü bir şekilde bağlantılıdır. HPV pozitif hastalar üzerinde 

yapılan bir başka çalışmada ise sigara içenlerde serviks kanseri riski, içmeyenlere 

göre iki ile dört kat arası daha fazladır (39). 

Oral kontraseptiflerin uzun süreli kullanımı, HPV pozitif olan hastalarda 

serviks kanseri riskini artıran bir kofaktör olarak gösterilmiştir (40). 

Bununla birlikte, oral kontraseptif kullanımı, nedensel bir faktörden ziyade 

HPV'ye maruz kalmanın bir göstergesi olduğu düşünülmektedir. Oral 

kontraseptiflerin kesilmesinden sonra serviks  kanseri riski azalır ve 10 yıl içinde 

sigara kullanmayanlardaki gibi başlangıç riskine geri döner. Ancak progesterondan 

zengin olan doğum kontrol haplarının uzun dönem kullanılması halinde servikal 

kolumnar epitelin adenomatöz hiperplaziye ilerlediği ve bu değişimin en az 

endometrial hiperplazi kadar riskli olduğu bildirilmiştir (41,42).  

 Artmış paritenin, servikal kanser riski ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. 

Gebelikteki immunsüpresyon, servikal epiteldeki hormonal etkiler ve vajinal 

doğumlara bağlı fiziksel travmalar, servikal neoplazi gelişimiyle ilişkili olduğu 

düşünülmektedir (43).  
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2.4.3.Servikal İntraepitelyal Neoplazilerin Tanısı   

 Servikal kanserlerin prekanseröz başlayan lezyon dönemi olduğu için, 

servikal prekanseröz lezyonların kapsamlı erken tanı ve teşhisi büyük önem 

taşımaktadır. Ulusal tarama programları uygulayan ülkelerde prekanseröz lezyonların 

erken tanınması ve tedavisinden sonra, serviks kanseri insidansı ve mortalitesinde 

oldukça tatmin edici düşüşler sağlanmıştır. Burdan yola çıkarak servikal 

intraepitelyal neoplazilerin ayırıcı tanısı açısından genel olarak asemptomatiktir ve 

yardımsız inspeksiyonla görülmezler. İlginç olan ise servikal neoplastik hastalık 

spektrumunun iki ucundaki lezyonların, yani kondilom ve invaziv kanserlerin ise 

gözle görülebilir olmasıdır. Buna göre, makroskopik olarak görülebilen tüm servikal 

lezyonlar, özellikle ülserler, erozyonlar ya da lökoplakilerin histopatolojik açıdan 

kontrol edilmesi gerekir (3). 

2.4.3.1.Servikal Sitoloji  

 Servikal prekanseröz lezyonların taramasında Papanicolaou (Pap) Smear tüm 

dünyada başlıca kullanılan testtir. Dökülmüş normal ve/veya çeşitli faktörler 

nedeniyle değişime uğramış endoservikal kanaldan bir fırça yardımıyla sürüntü 

yoluyla alınan hücrelerin mikroskopta incelenmesiyle servikal sitoloji ortaya 

koyulur. Pap smear yöntemi hedef dokuya zarar vermeden hızlı ve kolay bir tarama 

yöntemidir. Benign ve malign ayrımı yapılmasına olanak sağlar. Pap smearin 

duyarlılığı %57 olup, özgüllüğü %76, yalancı negatifliği %10-35'dir. Bu yüzden bir 

tanı yöntemi olmasından ziyade bir tarama yöntemi olarak kullanılır.  

 İdeal test için, Pap testi adet dönemi dışında yapılmalıdır. Hastalar, testten en 

az 24-48 saat öncesine kadar vajinal ilişkiye girmemiş, vajinal duş yapmamış, vajinal 

tampon ve kontraseptif krem ya da hap kullanmamış olmalıdır. Ancak, Pap testi 

açıklanamayan inflamatuar durumlar veya kanama nedeniyle asla ertelenmemelidir, 

çünkü bu semptomlar veya bulgular serviks ve diğer genital sistem kanserleri işareti 

olabilir (5).    
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Şekil 7: Servikal Sitoloji Alınması: 

 
  

 Yıllar içerisinde gelişen çeşitli sitoloji inceleme sistemleri, zaman içerisinde 

birbirlerinin yerlerini almışlardır. Normal veya benign değişikliklerin “sınıf 1”, 

invaziv kanser şüphesi taşıyanın “sınıf 5” olarak sınıflandırıldığı orijinal, dört veya 

beş basamaklı Papanicolaou sitolojik sınıflandırması; hafif, orta veya şiddetli displazi 

ve karsinoma in situ terimlerini kullanan Dünya Sağlık Örgütü (WHO) 

sınıflandırması ve CIN terminolojisi en son Amerika’da Bethesda sistemine 

bırakmıştır. Aşağıdaki tabloda sitolojik sınıflamaların karşılaştırılması gösterilmiştir.  
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Tablo 2: Sitolojik Sınıflama Sistemlerinin Karşılaştırması: 

 

Sitolojik Sınıflama Sistemlerinin Karşılaştırması 

 

Bethesda Sistemi               Displazi / CIN Sistemi                     

Papanicolaou 

Normal limitler içinde  Normal       I 

İnfeksiyon     İnflamatuar atipi      II 

Reaktif ve tamire ait değişiklikler 

Skuamöz hücre anormallikler        IIR 

Önemi belirsiz atipik    Skuamöz atipi      IIR 

skuamöz hücreler(ASCUS) 

LSIL      HPV atipisi       I I I 

                                                    Hafif displazi (CIN 1) 

HSIL      Orta derecede displazi (CIN 2)    I V 

                                                     Şiddetli displazi/Ca in situ (CIN 3) 

Skuamöz Hücreli Ca    Skuamöz hücreli C a       V 

 

 

 Servikal sitoloji inceleme sistemleri gibi servikal kanser taramaları da yıllar 

içerisinde geliştirilmiş, günümüzde çok daha kapsamlı ve kanıta dayalı duruma 

gelmiştir. Yapılan çalışmalarda adölesanlarda sitolojik anormallikler, yaşlılara göre 

daha sık gözlenmiş ancak servikal kansere ilerleme oranı daha az gözlenmiştir. Yaş 

grubuna göre ve HPV ile ilişkisine göre oluşan farklılıklar da güncel kılavuzlara 

yansımıştır (44). 

 Servikal kanser taramaları ile ilgili en son kılavuz Amerikan Obstetrik ve 

Jinekoloji Derneği (ACOG) tarafından 2016 yılında yayınlanmıştır (45). 
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ACOG KRİTERLERİ ( 2016 ) 

 Geçmişteki seksüel yaşamı önemsenmeksizin tüm taramalara 21 yaşında 

başlanmalı ve 21 yaşına gelmiş olan tüm kadınlar yıllık muayene ve Pap testi 

yaptırmalıdır. 

 Eğer hastanın HIV gibi sistemik bir hastalığı varsa veya immünsupresif 

durumu varsa bu kişilerde tarama için 21 yaş beklenmemeli, seksüel aktif 

olur olmaz taramaya alınmalıdırlar. Bu hastalarda yıllık smear ve HPV 

taraması önerilir. 

 21-29 yaş aralığındaki kişilere 3 yılda bir yalnızca smear testi kontrolü 

önerilmektedir. 

 30 yaş üzerindeki kişilere 3 yılda bir smear kontrolü veya 5 yılda bir kotest 

(smear + HPV Tarama) kontrolü önerilmektedir. 

 30 yaş üzerindeki kişilerde geçen 10 yıllık süreçte 2 kez negatif kotest veya 3 

kez negatif smear sonucu varsa tarama 65 yaşında sonlandırılabilir. Bu 

dönemde kanser riski oldukça düşüktür. 

 Kişilerin yüksek dereceli displazi ve daha üstü bir lezyon öyküsü yoksa veya 

anormal tarama öyküsü, sigara kullanım öyküsü, önceki HPV sebepli bir 

hastalığı, immünsupresif bir hastalığı yoksa tarama 65 yaşında 

sonlandırılabilir. 

 Benign hastalık sebebiyle total histerektomi ameliyatı olmuş hastalarda 

tarama sonlandırılabilir. Fakat supraservikal histerektomi olan hastalarda 

serviks halen bulunduğu için taramaya devam edilmelidir. 

 Histerektomi geçirmiş, ancak CIN 2-3 anamnezi olan kişilerde taramaya CIN 

2-3 tedavisinden sonra en az 20 yıl devam edilmelidir. 

 

 Smear yönteminin kullanılması serviks kanseri tarama, erken teşhis ve 

tedavisinde etkin rol oynamasına rağmen, yalancı negatif sonuçlar (%10-35) 

yüzünden yeni teknolojilerin gelişmesine ihtiyaç duyulmaktadır. FDA tarafından 

kabul edilmiş birçok sıvı bazlı teknik mevcuttur (5). 
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2.4.3.2.Kolposkopi 

 Kolposkopi, serviksi ayrıntılı değerlendirme olanağı sunan, ve ayaktan 

uygulanabilen bir yöntemdir. Bu yöntemle öncelikli amaç, prekanseröz veya 

kanseröz lezyonların kolposkopik biyopsi ile erken dönemde tanınmasını ve 

yönetimini sağlamaktır. Anormal servikal sitoloji sonucu olan hastaların daha ileri 

değerlendirilmesi için kullanılır (46).  

 İşlem kolposkop adı verilen hareketli bir düzeneği bağlı olan 2-40 kat 

büyüme olanağı sağlayan optik bir alet yardımıyla yapılır. Servikse doğrudan veya 

lugol solüsyonuyla veya %3-5'lik asetik asit solüsyonu yardımıyla bakılır. 

 Kolposkopik değerlendirme, malign ve premalign epitelin, kolposkopi 

kullanılarak tanınabilen kontur, renk ve vasküler yapı açısından spesifik görsel 

özelliklere sahip olduğu bulgusuna dayanmaktadır. Epitel yüzeylerinin kolposkopi ile 

geliştirilmiş görselleştirilmesi, hekimin normali anormal alanlardan ayırt etme ve 

yönlendirilmiş biyopsiler elde etme yeteneğini arttırır (47). 

Bu yüzden kolposkopi servikal intraepitelyal neoplazilerin ve servikal kanserin 

tarama yöntemi değil, bir tanı yöntemidir. 

 
Şekil 8: Kolposkopi Kullanımı: 
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 Kolposkopik incelemede transformasyon bölgesinin (TZ) vizualize edilip 

edilmemesine bağlı olarak üç tipe ayrılır; 

Tip-1 TZ: Ektoserviks üzerindedir ve tam olarak sınırları görülebilir. 

Tip-2 TZ: Esas olarak ektoserviks üzerindedir. Ancak endoservikal kanala doğru 

uzanım gösterir ve halen vizüelize edilebilir. 

Tip-3 TZ:Kolposkopik muayene yetersiz olarak kabul edilir. Sitolojik anormalliğin 

altında yatan patolojiyi anlayabilmek için endoservikal küretaj işlemi yapılarak doku 

örneği alınabilir. 

2.4.3.3.LEEP 

 Servikal prekanseröz lezyonların tanı ve tedavisinde LEEP işlemi, 

günümüzde altın standart bir tekniktir. Yalıtkan bir kulp üzerinde bulunan ve içinden 

elektrik akımının geçtiği ince bir tel halka tel koter yardımıyla servikste doğrudan 

dokuyu keser ve koagüle eder.  

 Lokal anestezi altında uygulanabildiği için, endoservikal kanala yayılanlar 

dahil, yüksek dereceli servikal intraepitelyal neoplaziler için ayaktan tedavi edilen 

hastalarda başlıca tedavi yöntemi olmuştur. Bu cerrahi işlem sayesinde hem servikal 

prekanseröz lezyonun histopatolojik tanısının koyulmasını, hem de servikal 

prekanseröz lezyonun çıkartılması sağlanır. Böylece servikal intraepitelyal neoplazi 

tanı ve tedavisi, serviksin fonksiyonel ve anatomik yapısı korunarak yapılmış olur 

(6).  

LEEP sonrası yapılan çalışmalarda rezidü / rekürren hastalık açısından %5 ile 

%30 arasında değişen risk bulunmaktadır. Bu nedenle yüksek riskli servikal 

intraepitelyal neoplazilerin servikal kansere dönüşme riski göz önünde 

bulundurulduğunda, LEEP sonrası hastaların yakın takip ve tedavi edilmesi gerekir 

(7).  
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Şekil 9: LEEP Halka Koter Kullanımı: 

 
 

 

 

2.4.4.Servikal İntraepitelyal Neoplazilerin Değerlendirilmesi ve Yönetimi 

 Biyopsi ile doğrulanmış servikal intraepitelyal neoplazisi olan hastalara 

yaklaşım ile ilgili kanıta dayalı kılavuzlar, Amerikan Kolposkopi ve Servikal Patoloji 

Derneği (ASCCP) tarafından geliştirilmiştir (48).  

 Bir hastanın kansere ilerleme riski büyük ölçüde yaşı ve CIN derecesi ile 

ilişkilidir. Yaşa göre; 25 yaşından küçük hastaların rahim ağzı kanserine yakalanma 

riski 25 yaş ve üzerindeki hastalara göre daha düşüktür (49-51). 

 Yaş ve CIN derecesi gibi süreci etkileyen sebeplerin yanı sıra hastadaki HPV 

varlığı ve türü, CIN tanısından önceki sitoloji sonuçları da süreci önemli ölçüde 

etkiler. Bu nedenle, Amerikan Kolposkopi ve Servikal Patoloji Derneği'nin CIN 

yönetimine ilişkin önerileri, bu faktörleri de hesaba katmaktadır. Bu risk tahminleri, 

on yıldan uzun süredir izlenen 1,5 milyondan fazla hastanın katıldığı bir kohort 

çalışmasından türetilmiştir (48,52). 

 Genç hastalarda düşük rahim ağzı kanseri riski, yıllık 20-24 yaş arası 1,4 / 

100,000 ve 25-39 yaş arası 5,9-14,2 / 100,000 insidansı olduğunu gösteren Amerika 

Birleşik Devletleri (1999-2008) verileriyle desteklenmektedir (53).  
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 Neredeyse tüm CIN ve rahim ağzı kanseri vakalarının HPV enfeksiyonuna 

atfedilebilmesine ve genç hasta popülasyonlarında HPV enfeksiyonunun oranının 

yüksek olmasına rağmen, enfeksiyon ve buna bağlı servikal intraepitelyal lezyonlar 

bu popülasyonda sıklıkla kendiliğinden geriler. Örnek olarak, 18-29 yaşları 

arasındaki 2065 hastadan oluşan bir kohort çalışmasında, yeni teşhis edilmiş, yüksek 

riskli HPV enfeksiyonu olan hastaların yüzde 61'inde enfeksiyonun 12 aylık takipte 

temizlendiği gözlenmiştir (50,54). 

 CIN derecesine göre; CIN 1, maligniteye ilerleme potansiyeli düşük ve 

gerileme potansiyeli yüksek olan düşük dereceli bir lezyondur (55), CIN 2-3 ise daha 

yüksek ilerleme potansiyeline sahip ve daha düşük gerileme potansiyeline sahip 

yüksek dereceli bir lezyondur (56-58). 

Tablo 3: Servikal İntraepitelyal Neoplazilerin Doğal Süreci: 

Lezyon Gerileme (%) Kalıcılık (%) İn situ kansere 

dönüşüm (%) 

İnvaziv 

kansere 

dönüşüm (%) CIN I 60 32 11 1 

CIN II 43 35 22 5 

CIN III 32 <56 -- >12 

  

 Servikal intraepitelyal neoplaziye yönelik iki ana yönetim yaklaşımı vardır: 

gözlem (servikal sitoloji, Human Papilloma Virüsü [HPV] testi, ve/veya kolposkopi 

ile) veya servikal transformasyon bölgesinin eksizyonu veya ablasyonu ile tedavidir. 

Bu yönetim tercihleri hastanın özelliklerine göre değişiklik gösterir. 

25 yaş üstü hastalarda: 

   

 Yeni başlangıçlı CIN 1 ve önceki önemi belirsiz atipik skuamöz hücreler 

(ASC-US), düşük dereceli skuamöz intraepitelyal lezyon (LSIL) veya yüksek 

dereceli skuamöz intraepitelyal hücreleri dışlayamaz atipik skuamöz hücrelerde 

(ASC-H) tedavi yerine gözlem önerilir. Bu lezyonların yaklaşık yüzde 90'ı ya 

negatife gerileyecek ya da CIN 1 olarak kalacak ve bu hastaları potansiyel olarak 

morbid bir prosedürden kurtaracaktır. Bu hastaların takibi bir yıl içinde servikal 

sitoloji ve HPV testi ile yapılır. Ancak uzun dönemli takibin zor olabileceği hastalar, 

doğurganlığı tamamlamış ve gelecekteki obstetrik komplikasyonlardan endişe 



23 

 

duymayan bazı hastalarda gözlemden ziyade tedavi yöntemleri düşünülebilir. Bazı 

CIN 2 tanısı olan lezyonların neredeyse %43'ü gerileyeceğinden dolayı, gelecekte 

doğum yapmayı planlayanlarda ve olası tedavi sonrası yaşanabilecek obstetrik 

olumsuzluklardan (erken doğum gibi) endişe duyan genç hastalarda da CIN 2 için 

gözlem bir seçenek olabilir ancak tedavi önerilir. Fakat olası CIN 1'in 2 yıl persiste 

etmesi halinde veya bir önceki sonucu da CIN 2 olan hastalar için tedavi 

planlanabilir. CIN 3 için, tahmin edilen kendiliğinden gerileme oranı  %32'dir ve 

tedavi edilmezse %12-40 oranında invaziv kansere ilerler (57-61). CIN 3 ile 

karşılaştırıldığında CIN 2'nin daha düşük ilerleme hızının bir açıklaması, CIN 2'nin 

daha zayıf olan 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52 ve 58 onkojenik HPV alt tiplerinden 

kaynaklanma olasılığının daha yüksek olmasıdır. yaygın olarak CIN 3 ile bulunan 

HPV 16 ve 18 daha yüksek onkojenik alt tiplere göre kanser gelişimi ile ilişkisi 

vardır (62). Bu yüzden CIN-2 ve CIN-3 olguları ve bunların rezidüel ve rekürrent 

durumlarında eksizyon veya ablasyon ile tedavi gereklidir. Gözlem kesinlikle birincil 

olarak önerilmez. Birincil tedavi yaklaşımı olarak bu vakalara histerektomi 

önerilmez (63). 

25 yaş altı hastalarda: 

 

 CIN 1 ve önceden ASC-US, LSIL, ASC-H veya HSIL lezyonları olan 

hastalar için tedaviden ziyade gözlem yapılması önerilir. Genç hastalarda, geçici 

HPV enfeksiyonu yaygındır ve bu lezyonlar için kansere ilerleme riski düşüktür. Bu 

hastaların takibi, önceki sitolojiye bağlıdır. ASC-US ve LSIL için, sitoloji tekrarı 

yılda bir gerçekleştirilir; ASC-H için tekrar sitoloji birinci ve ikinci yılda yapılır; 

HSIL için ise kolposkopi ve sitoloji birinci ve ikinci yılda yapılmaktadır. CIN 2, 

tedavi veya gözlem kabul edilebilir. Çoğu hasta için, tedaviden çok gözlem önerilir. 

Genç hastalarda, bu lezyonların yaklaşık %60'ı 24 ay içinde gerileyecektir ve rahim 

ağzı kanserine ilerleme riski, gelecekteki olası olumsuz obstetrik sonuç riskinden 

daha düşüktür Takip ilk olarak 6. ve 12. aylarda sitoloji ve kolposkopiden oluşur. 

CIN 3 için tedavi gereklidir. Gözlem önerilmez. CIN 1 olan hamile hastalarda ise 

doğum sonrası koloskopi ile yeniden değerlendirilir. İnvaziv rahim ağzı kanserinden 

şüphelenilmeyen CIN 2 ve 3'lü gebe hastalar, gebelik süresince her 12-24 haftada bir 

kolposkopi ve sitoloji ile gözlemlenebilir veya doğum sonrasına kadar değerlendirme 
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ertelenebilir. Lezyonun görünümü kötüleşirse veya sitoloji invaziv hastalığı 

düşündürürse biyopsi tekrarlanır. Küret ile endoservikal örnekleme ve endometriyal 

örnekleme yapılmaz. Tedavi sadece invaziv hastalıktan şüpheleniliyorsa yapılır (38).  

2.4.5.Servikal İntraepitelyal Neoplazilerin Tedavi Yöntemleri 

 

Servikal intraepitelyal neoplazi tedavisinde iki temel tedavi yöntemi 

kullanılmaktadır. Servikal intraepitelyal neoplazili hastaların tedavi yönetiminde 

amaç, gerileme olasılığı olan lezyonların aşırı tedavisinden kaçınarak, invaziv 

kansere olası ilerlemeyi önlemektir. Düşük riskli lezyonları olan bazı hastalar için 

gözetim veya gözlem uygunken, yüksek riskli lezyonları olan hastalar için eksizyonel 

veya ablatif bir prosedürle tedavi önerilir. Bunlardan birisi, lezyonlu bölgenin cerrahi 

olarak çıkarıldığı eksizyonel yöntemdir. Diğeri ise lezyonun tahrip edildiği ablatif 

yöntemlerdir (23). 

Tablo 4: Servikal İntraepitelyal Neoplazilerin Tedavi Amaçları: 

Servikal İntraepitelyal Neoplazilerin Tedavi Amaçları  

 İnvazif kanser gelişimini önlemek  

 Lezyonu tamamen eksize etmek 

 Rezidüel ve rekürrent hastalık oranını düşürmek  

 Gizli invazif kanseri ekarte etmek  

 Doğurganlığı korumak  

 Hastanın anksiyetesini gidermek  

 

Eksizyonel tedaviler servikal konizasyon ve halka elektrocerrahi eksizyon 

prosedürü (LEEP) olarak adlandırılır. Ablatif tedaviler arasında kriyoterapi, CO2 

lazer ablasyonu ve termal ablasyon (örn; soğuk koagülasyon) bulunur.  

Histerektomi, CIN için birincil tedavi olarak kabul edilemez, ancak eksizyon 

veya ablasyon ile tam olarak tedavi edilmeyen veya tekrarlayan CIN'si olan hastalar 

için bir seçenektir. 
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Tablo 5: Servikal İntraepitelyal Neoplazilerin Tedavi Yöntemleri: 

Servikal İntraepitelyal Neoplazilerin Tedavi Yöntemleri 

Eksizyonel Tedavi Yöntemleri 

 LEEP 

 Konizasyon 

Ablatif Tedavi Yöntemleri 

 Kriyoterapi 

 CO2 lazer ablasyonu  

 Soğuk koagülasyon 

Histerektomi 

 
 Ablatif tedavi yöntemleri, geçmişte çok kullanılmış ancak günümüzde 

popülaritesini kaybetmiştir. Ablatif tedavi yöntemleri eksizyonel tedavi 

yöntemlerinin aksine, servikal dokuyu tahrip ettiğinden patolojik numune 

sağlayamaz. Bu nedenle, ablatif tedavi yöntemleri terapötiktir ancak tanısal hiç bir 

değeri yoktur. Yalnızca histopatolojik ve kolposkopik olarak önceden iyi karakterize 

edilmiş, tüm sınırları ile görülebilir lezyonları olan, invaziv kanserin dışlandığı 

seçilmiş hastalar için uygundur. Bu nedenle ablatif tedavi yöntemleri kolposkopik 

değerlendirme ve endoservikal sitoloji veya doku örneği incelendikten sonra 

yapılmalıdır. Eksizyonel tedavi yöntemlerinin avantajı ise histopatolojik inceleme 

için materyal elde edilebilmesi ve cerrahi sınırın durumunun 

değerlendirilebilmesidir. Eksizyonel tedavi yöntemleri içerisinde LEEP prosedürü 

son zamanlarda en yaygın kullanılan eksizyonel tedavi yöntemi olmuştur. LEEP 

sonrası histopatolojik incelemenin yanı sıra konizasyon ile kıyaslandığında daha az 

normal serviks dokusu eksize edildiği gözlenmiştir. Yine kanama, enfeksiyon, 

servikal yetmezlik gibi komplikasyonlar daha az oranda görülür (29,64). Ek olarak, 
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soğuk bıçak veya lazer prosedürleri genellikle LEEP'ten daha büyük hacimde 

dokuları çıkarır (65). 

 LEEP işlemi, bir ofis koşullarında kolaylıkla gerçekleştirilebilir. Konizasyon 

ise genel olarak ameliyathane koşullarında yapılan bir teknik olduğu için, yapılması 

daha zor olur. Fakat teknik nedeniyle numunenin kenarlarında termal hasara sebep 

olmaz. Bu da cerrahi sınır pozitifliği olan histopatolojik sonuçlar için önem arz eder. 

Konizasyonun ileri yaş, mikroinvazyon şüphesi, adenokarsinoma in situ gibi seçilmiş 

olgularda endikasyonu vardır. Ancak bir Cochrane meta-analizinde CIN için 

eksizyonel teknikler arasında hemoraji veya CIN rekürrensi oranında önemli bir fark 

bulunmadığı gösterilmiştir (66).   

 Histerektomi tekrarlayan yüksek dereceli servikal intraepitelyal neoplazilerde 

son seçenek tedavi olarak değerlendirilir. Diğer tedavi yöntemleri ile kıyaslandığında 

daha agresif bir tedavi yöntemi olmakla beraber komplikasyon oranları da diğer 

tedavi yöntemlerine göre daha fazla ve daha ciddidir. Bazı durumlarda histerektomi 

CIN tedavisi için geçerli ve uygun (ancak şart olmayan) tedavi seçeneğidir: 

 Mikroinvasyon varlığı 

 Seçilmiş hastalarda eksizyonel tedavi materyalinin endoservikal sınırlarında 

CIN 3 olması  

 Takip kontrollerinde uyumsuzluk 

 Myom,prolapsus, endometriozis ve PID gibi histerektomi gerektiren diğer 

jinekolojik problemlerin varlığı 

 Histokolojik olarak teyit edilen tekrarlayan yüksek dereceli CIN varlığı  

2.4.6.Servikal İntraepitelyal Neoplazilerde Takip 

 Servikal intraepitelyal neoplazilerde tedavi sonrası takip tartışmalıdır. Tedavi 

sonrası takibin amacı rezidüel ve rekürrent hastalığı gecikmesizin teşhis ederek 

invaziv kanser gelişimini önlemektir. Fakat LEEP uygulanmış hastalarda, işlem 

sonrası transformasyon bölgesinin yer değiştirmesi, uygun bir şekilde 

gözlenememesi ve uygun örnekleme yapılamaması sebebiyle servikal sitoloji ile 

takip sırasında yüksek dereceli lezyonlar atlanabilir. Takip sırasında sitolojiyle 

beraber yapılan kolposkopilerde de, cerrahi sonrası anatomisi değişen serviksteki 
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lezyonları değerlendirmedeki yaşanabilecek zorluk sebebiyle kolposkopik inceleme 

de yetersiz olabilir ve gereksiz tanısal işlemlere yol açabilir (67-70).  

 LEEP işlemi sonrası 18 yıl boyunca izlenen 37.000'den fazla hastayla yapılan 

retrospektif bir çalışmada, CIN tedavisi gören hastalarda serviks kanseri oranı CIN 2-

3'de %81, CIN 1'de %19'dur (71). 

 CIN öyküsü olan histerektomi yapılmış hastalarla yapılmış 19 çalışmayı 

içeren bir meta-analize göre ise;  

 CIN 1 / CIN 2 olan hastalar için takipte % 3,1 anormal sitoloji, %1,3 anormal 

biyopsi ve hiç kansere gidiş yok, 

 CIN 3 olan hastalar için takipte %14.1 anormal sitoloji, %1.7 anormal biyopsi 

ve sadece bir vajinal kanser görülmüştür (72). 

 Güncel çalışmalar, tedavi sonrası Human Papilloma Virüsü (HPV) temelli 

testin, rezidü / rekürren hastalığı tespit etmede tek başına sitolojiden daha duyarlı 

olduğunu bildirmiştir (48,63,73-74).  

 Amerikan Kolposkopi ve Servikal Patoloji Derneği (ASCCP) tarafından 

2019'da geliştirilen takip kılavuzuna  göre: (48) 

25 yaş ve üzerindeki hastalar için; 

 Altı ayda bir HPV DNA testi; servikal sitoloji yalnızca HPV DNA testi 

mevcut değilse kabul edilebilir. 

 HPV DNA testi pozitif ise kolposkopi ve biyopsiler bu sonuçlara göre 

yapılmalı ve yönetilmelidir. 

 HPV DNA testi negatif ise, HPV DNA testi üç yıl boyunca yılda bir 

yapılmalıdır. 

 HPV DNA testi negatif kalırsa, HPV DNA testi en az 25 yıl boyunca 3 yılda 

bir yapılabilir. 

25 yaşın altındaki hastalar için:  

 Altı ayda servikal sitoloji. 
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 Servikal sitoloji yüksek dereceli skuamöz intraepitelyal lezyon (HSIL) ise 

veya atipik skuamöz hücreler HSIL'i (ASC-H) dışlayamıyorsa, kolposkopi ile 

beraber biyopsi yapılmalı ve bu sonuçlara göre yönetilmelidir. 

 Servikal sitoloji düşük dereceli skuamöz intraepitelyal lezyon (LSIL) veya 

daha azsa (LSIL, HPV-pozitif, önemi belirsiz atipik skuamöz hücreler [ASC-

US]) ve devam ederse, kolposkopi ile beraber biyopsi yapılmalı ve bu 

sonuçlara göre yönetilmelidir . 

 Servikal sitoloji negatif ise altı aylık aralıklarla üç yıl süreyle servikal sitoloji 

tekrarlanmalıdır. 

 Servikal sitoloji negatif kalırsa yıllık olarak sitoloji tekrarlanır. Hasta 25 

yaşına geldiğinde, HPV DNA testine geçebilir ve yukarıdaki gibi her üç yılda 

bir yapılabilir. 

Eksizyonla tedavi edilen CIN 2 veya CIN 3 olan hastalar için (cerrahi sınır pozitifliği 

ve / veya endoservikal küretajı [ECC] CIN 2 veya CIN 3 olan hastalar  için):  

 Altı ayda bir HPV DNA testi tercih edilir ve altı ayda bir kolposkopi ve ECC 

önerilir. 

 HPV DNA testi negatif ise, HPV DNA testi en az 25 yıl boyunca 3 yıl yılda 

bir tekrarlanmalıdır. 

 HPV DNA testi pozitif ise bu sonuçlara göre kolposkopi ile beraber hedefe 

yönelik biyopsiler yapılmalı ve yönetilmelidir. 

 CIN 2 veya CIN  3 varlığı devam ederse eksizyon tekrarlanmalıdır. 

 Eğer tekrar eksizyon mümkün değilse veya istenmiyorsa histerektomi 

önerilir. 

 Tekrar eksizyon, 25 yaş ve üzeri olan ve gelecekteki gebeliğin veya olası 

obstetrik sonuçlarının birincil sorun olmadığı hastalar için kabul edilebilir. 

Histerektomi yapılırsa; 

 Histerektomi numunesinde CIN 2 veya CIN 3 olan hastalar veya CIN 2 veya 

CIN 3 öyküsü nedeniyle histerektomi geçiren hastalarda hastalığın nüksetme 

riski artmıştır.  
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Bu nedenle; 

 Üç yıl boyunca yıllık olarak HPV DNA testi yapılması önerilir. 

 HPV DNA testi pozitif ise servikal sitoloji bakılmalıdır.  

 HPV DNA testi üç yıl üst üste negatif gelir ise en az 25 yıl boyunca 3 yıl 

yılda bir test tekrarlanmalıdır. 

 Histerektomi numunesinde CIN 1 veya daha az olan ve CIN 2 / CIN 3 öyküsü 

olmayan hastalar için takip bırakılabilir. 

 Tamamen negatif bir eksizyonel numune, lezyonun gözden kaçmış olduğu 

endişesini doğuracağından bu hastalar, pozitif sınırları olan hastalarınkine benzer 

şekilde takip edilmesi gerektiği önerilmektedir (71,75-76). 

2.4.7.LEEP Sonrası Rezidüel ve Rekürrent CIN 2 ve CIN 3 

LEEP sonrası yapılan çalışmalarda rezidü / rekürren hastalık açısından %5 ile 

%30 arasında değişen risk bulunmaktadır (7). LEEP işlemi sonrası rezidüel veya 

rekürrent hastalık riskinin belirlenmesi açsından çeşitli çalışmalar yapılmıştır. 

 Yapılan çalışmalarda eksizyon sonrası daha yüksek rezidüel hastalık 

açısından CIN 2 veya CIN 3 varlığının veya rekürren hastalık açısından  CIN 2 ve 

CIN 3 gelişmesinin  öngörülme açısından çeşitli risk faktörlerinden 

şüphelenilmektedir.  

Tablo 6: Rezidüel / Rekürren Hastalık için Risk Faktörleri : 

 

 

Rezidüel / Rekürren Hastalık için Risk Faktörleri  

 

 

 Yaş 

 Menopoz durumu 

 Glandüler tutulum 

 Cerrahi sınır pozitifliği  

 Human Papilloma Virüsünün türü, birden fazla onkojenik türün birlikte 

olması ve HPV varlığının devam etmesi 

 Endoservikal kanal bez tutulumu 

 Satellite lezyon varlığı (77-85) 
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 Servikal intraepitelyal neoplazilerin rekürrensi ise iki yıl içinde ortaya çıksa 

da, riskin 20-25 yıla kadar devam edebileceği görülmüştür. Rekürrensin en büyük 

nedenin ise viral persistansa bağlı oluşan yeni lezyon ve tespit edilememiş satellite 

lezyon varlığı olduğu düşünülmektedir (71,75,86-87).  

 Yapılan çalışmaların sonuçlarına göre risk faktörleri içeirsinde HPV DNA 

tipinin, birden fazla onkojenik türün birlikte olması ve HPV varlığının tedavi sonrası 

devam etmesi, tedavi edilecek CIN 2 ve CIN 3 olgularında rezidüel ve rekürrent 

hastalık için en önemli risk faktörü olduğu düşünülmektedir (88-90). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



31 

 

3.GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

 Bu retrospektif kesitsel çalışma, Ocak 2016 – Ocak 2020 tarihleri arasında 

Beyoğlu Sağlık Birliği bölgesinde ulusal kanser tarama programı dahilinde servikal 

kanser tarama prosedüründe merkez birim olarak hizmet veren Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi Prof. Dr. Cemil Taşçıoğlu Şehir Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum 

Kliniği Jinekolojik Onkoloji Polikliniği’nde servikal prekanseröz lezyon nedeniyle 

LEEP (Loop Elektrocerrahi Eksizyon Prosedürü) yapılmış kadınlar arasında 461’i 

"Tek Leep" ve 81’i "Re-Leep" olmak üzere iki grup altında 542 vakayı kapsayan bir 

çalışmadır.  

Etik kurul onayı, Sağlık Bilimleri Üniversitesi Prof. Dr. Cemil Taşçıoğlu Şehir 

Hastanesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’nun 28 Mayıs 2019 tarih ve 1321 sayılı 

karar numarası ile alındı.  

 Hasta verileri hastane Bilgi Yönetim Sistemi’nden elde edilen kayıtlara 

bakılarak incelenmiştir. 

 Beyoğlu Sağlık Birliği bünyesinde hizmet veren ASM ve KETEM’lerden 

yönlendirilen veya Sağlık Bilimleri Üniversitesi Prof. Dr. Cemil Taşçıoğlu Şehir 

Hastanesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniği Jinekolojik Onkoloji Polikliniği’ne 

Ocak 2016 – Ocak 2020 tarihleri arasında doğrudan başvuran, kolposkopik biyopsi 

tanısı CIN 2, CIN 3 (HSIL) olan LEEP yapılmış hastalar çalışmaya dahil edilmiştir.  

 Çalışmamızda sürekli değişkenler arasında yaş ve parite, kategorik 

değişkenler arasında ise menopoz durumu, sigara içme alışkanlığı, HPV DNA tipi, 

servikal sitoloji, kolposkopik incelemede servikal transformasyon zone tipi ve 

servikal biyopsi sonuçlar, tekli veya çoklu yapılan LEEP sonuçlar dikkate alınmıştır. 

 Kolposkopik biyopsi tanısı normal, CIN 1 ve serviks kanseri olanlar 

öncesinde histerektomi öyküsü olan hastalar, çalışma takvimi içerisinde gebelik 

öyküsü olan hastalar çalışmamıza dahil edilmemiştir.  
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 Rezidü hastalık durumlarında risk faktörlerini ortaya koymak için yeniden 

LEEP yapılmış hastalar içerisinden sadece LEEP sonucu CIN 2, CIN 3 ve cerrahi 

sınırı pozitif olan hastalar  çalışmamıza istatistiksel analiz için bir yanıt değişkeni 

olarak ayrı bir grup olarak dahil edilmiştir.  

Bu çalışmamızda yüksek riskli servikal prekanseröz lezyonların tedavisinde LEEP 

yapılmış hastalarda, LEEP ile tedavi etkinliğinin belirlenmesi, olguların sosyal ve 

demografik özellikleri ile rezidü hastalığa neden olabilecek, rezidü hastalığı 

öngörecek risk faktörlerinin tespit edilmesi ve ileriki yıllarda bu konuda yapılması 

planlanan çalışmalara kaynak sağlama amaçlanmıştır.  

 Tüm hastalarda LEEP sırasında kliniğimizde bulunan 15–20 mm 

boyutlarındaki yuvarlak halka koter kullanılmıştır. Gözle görülür servikal lezyon ve 

endoservikal kanalda daha derine yerleştirilmiş dokular dahil olmak üzere tüm 

transformasyon bölgesini tek bir taramada eksize etmek amaçlanmıştır. İşlemden 

önce tüm hastalara sedo-analjezi verilmiştir. LEEP sırasında elektrocerrahi ünitesi 

genellikle kesme için 60 W ve koagülasyon için 30 W olarak kullanılmıştır. 

Hemostaz, için ise 60 W ayarında topuz uçlu koter kullanılmıştır. Eksizyon 

prosedüründen sonra da her hastada bir novak küret ile endoservikal küretaj (ECC) 

yapılmıştır. 

İstatistiksel İncelemeler 

 Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için 

IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Türkiye) programı kullanılmıştır. Çalışma 

verileri değerlendirilirken parametrelerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro Wilks 

testi ile değerlendirilmiştir. Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı 

istatistiksel metodların (Ortalama, Standart sapma, frekans) yanı sıra niceliksel 

verilerin karşılaştırılmasında normal dağılım gösteren parametrelerin iki grup arası 

karşılaştırmalarında Student t test kullanıldı. Niteliksel verilerin karşılaştırılmasında 

ise Ki Kare testi, Fisher Freeman Halton Testi ve Continuity (Yates) Düzeltmesi 

kullanıldı. Anlamlılık p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. 
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4.BULGULAR 

 

 Çalışmamız Ocak 2016 – Ocak 2020 tarihleri arasında yaşları 22 ile 76 

arasında değişmekte olan, LEEP uygulanmış toplam 542 kadın ile yapılmıştır. 

Çalışmamızda 461’i (%85.1) tek kez LEEP yapılmış hastalar ve 81’i (%14.9) ilk 

LEEP uygulandıktan sonra patoloji sonucunda cerrahi sınır pozitif gelmesi üzerine 

iki kez veya daha fazla LEEP yapılmış (Re-LEEP) hastalar olmak üzere iki grup 

altında incelenmiştir. Kadınların yaş ortalaması 42.13±9.01’dir. "Re-LEEP" 

grubundaki kadınların 76’sına (%93.8) iki kez, 5’ine (%6.2) 3 kez LEEP yapılmıştır. 

 

Tablo 7: Genel özelliklere göre grupların değerlendirilmesi: 

 

  
Tek LEEP Re-LEEP Total 

 

  

(Min-Max)-

(Ort±SS) 

(Min-Max)-

(Ort±SS) 

(Min-Max)-

(Ort±SS) 
p 

Yaş 

 

(22-76) 

(42,05±9,05) 

(28-70) 

(42,58±8,8) 

(22-76) 

(42,13±9,01) 

1
0,628 

  
n (%) n (%) n (%)  

Menopoz 

durumu 

Menstrüasyon görüyor 344 (%74,6) 62 (%76,5) 406 (%74,9) 
2
0,819 

Menopoz 117 (%25,4) 19 (%23,5) 136 (%25,1)  

Parite Nullipar 58 (%12,6) 7 (%8,6) 65 (%12) 
3
0,123 

 Primipar 146 (%31,7) 19 (%23,5) 165 (%30,4)  

 Multipar 257 (%55,7) 55 (%67,9) 312 (%57,6)  

Doğum 

şekli 

NSD 266 (%58,1) 58 (%71,6) 324 (%60,1) 
3
0,055 

C/S 142 (%31) 15 (%18,5) 157 (%29,1)  

Sigara 

kullanımı 
Kullanmıyor 

194 (%42,1) 28 (%34,6) 222 (%41) 
3
0,000

* 

Kullanıyor 203 (%44) 53 (%65,4) 256 (%47,2) 
 

Pasif içici 64 (%13,9) 0 (%0) 64 (%11,8) 
 

1
Student t Test  

2
Continuity (Yates) Düzeltmesi 

3
Ki-Kare Test *p<0.05 
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 "Tek LEEP" ve "Re-LEEP" grupları arasında yaş ortalamaları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

 "Tek LEEP" ve "Re-LEEP" grupları arasında menopoz durumları dağılım 

oranları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

Tek LEEP grubundaki olguların %25.4’ü, Re-LEEP grubundaki olguların %23.5’i 

menopozdadır. 

 "Tek LEEP" ve "Re-LEEP" grupları arasında parite grupları dağılım oranları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

 "Tek LEEP" ve "Re-LEEP" grupları arasında doğum şekilleri dağılım oranları 

açısından anlamlılığa yakın olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05). Farklılık anlamlı bulunmamakla birlikte, "Tek LEEP" 

grubunda bulunan sezaryen ile doğum yapmış kadınların oranının (%31), "Re-LEEP" 

grubundan (%18.5) daha yüksek olduğu görülmektedir. 

 Gruplar arasında sigara kullanma durumları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0.000; p<0.05). "Tek LEEP" grubunun sigara 

kullanma oranı (%44), "Re-LEEP" grubundan (%65.4) istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde düşük bulunmuştur. 

Şekil 10: Sigara Kullanım Oranları: 
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Tablo 8: Grupların HPV DNA tipi açısından değerlendirilmesi: 

 

 
Tek LEEP Re-LEEP Total 

 
HPV DNA Tipi n (%) n (%) n (%) p 

Tip 16 188 (%40,8) 41 (%50,6) 229 (%42,3) 0,000* 

Tip 18 55 (%11,9) 6 (%7,4) 61 (%11,3) 
 

Tip 16+Diğer yüksek 

riskli tipler 
20 (%4,3) 15 (%18,5) 35 (%6,5) 

 

Tip 18+Diğer yüksek 

riskli tipler 
9 (%2) 1 (%1,2) 10 (%1,8) 

 

Tip 16+Tip 18 17 (%3,7) 1 (%1,2) 18 (%3,3) 
 

Diğer yüksek riskli 

tipler 
76 (%16,5) 10 (%12,3) 86 (%15,9) 

 

Diğer düşük riskli 

tipler 
57 (%12,4) 3 (%3,7) 60 (%11,1) 

 

Negatif 31 (%6,7) 4 (%4,9) 35 (%6,5) 
 

Test sonucu olmayan 8 (%1,7) 0 (%0) 8 (%1,5) 
 

Ki-Kare Test *p<0.05 

 

 

Şekil 11: HPV DNA Tipi Dağılım Oranları: 
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 Gruplar arasında HPV DNA tiplerinin dağılımları açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0.000; p<0.05). "Re-LEEP" grubunda HPV 

DNA Tip 16 (%50.6) olma oranı, "Tek LEEP" grubundan (%40.8) istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur. Aynı şekilde "Re-LEEP" grubunda Tip-

16+Diğer Yüksek Riskli Tipler oranı da (%18.5), "Tek LEEP" grubundan (%4.3) 

anlamlı şekilde yüksektir.  

Tablo 9: Grupların Kolposkopideki Transformasyon Zonu Açısından Değerlendirilmesi: 

Kolposkopideki 

Transformasyon 

Zonu 

Tek LEEP Re-LEEP Total 
 

n (%) n (%) n (%) p 

TZ-1 241 (%52,3) 52 (%65) 293 (%54,2) 0,037* 

TZ-2 172 (%37,3) 18 (%22,5) 190 (%35,1) 
 

TZ-3 48 (%10,4) 10 (%12,5) 58 (%10,7) 
 

Ki-Kare Test *p<0.05 

 

Şekil 12: Kolposkopide Transformasyon Zonu Dağılım Oranları: 

 

 

Gruplar arasında kolposkopide transformasyon zone tiplerinin dağılımları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0.037; p<0.05). "Re-
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LEEP" grubunda TZ-1 (%65) görülme oranı, "Tek LEEP" grubundan (%52.3) 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur. "Tek LEEP" grubunda TZ-

2 görülme oranı (%37.3), "Re-LEEP" grubundan (%22.5) anlamlı düzeyde yüksek 

bulunmuştur. 

Tablo 10: Gruplara göre çalışma parametrelerinin dağılımı: 

 

  
Tek LEEP Re-LEEP Total  

  
n (%) n (%) n (%) p 

Tedavi öncesi  

smear sonucu 
Malignite yok 

111 

(%24,1) 
22 (%27,2) 

133 

(%24,5) 

1
0,167 

LSIL 129 (%28) 14 (%17,3) 
143 

(%26,4) 

 

HSIL 
130 

(%28,2) 
28 (%34,6) 

158 

(%29,2) 

 

ASCUS 69 (%15) 10 (%12,3) 
79 

(%14,6) 

 

ASC-H 22 (%4,8) 7 (%8,6) 29 (%5,4)  

Kolposkopik 

Biyopsi Patolojisi 

CIN 1  

(CIN 2 şüphesi) 

3 (%0,7) 0 (%0) 3 (%0,6) 

2
0,007* 

 
CIN 2 272 (%59) 33 (%40,7) 

305 

(%56,3) 

 

 
CIN 3 

186 

(%40,3) 
48 (%59,3) 

234 

(%43,2) 

 

LEEP Patolojisi CIN 1 96 (%20,8) 0 (%0) 
96 

(%17,7) 

2
0,000* 

 
CIN 2 

140 

(%30,4) 
8 (%9,9) 

148 

(%27,3) 

 

 
CIN 3 

186 

(%40,3) 
73 (%90,1) 

259 

(%47,8) 

 

 
Malignite yok 31 (%6,7) 0 (%0) 31 (%5,7)  

 
SCC 8 (%1,7) 0 (%0) 8 (%1,5)  

ECC Patolojisi CIN 1 9 (%2) 2 (%2,5) 11 (%2) 
2
0,029* 

 
CIN 2 17 (%3,7) 3 (%3,7) 20 (%3,7)  

 
CIN 3 66 (%14,4) 23 (%28,4) 

 

89 

(%16,5) 

 

 
Malignite yok 

359 

(%78,2) 
53 (%65,4) 

412 

(%76,3) 

 

 
SCC 8 (%1,7) 0 (%0) 8 (%1,5)  

1
Ki-kare test  

2
Fisher Freeman Halton Test  *p<0.05 
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Gruplar arasında tedavi öncesi smear sonuçları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). "Tek LEEP" grubunda kadınların 

%24.1’inin tedavi öncesi smear sonucunda malignite yokken, %28’inin LSIL, 

%28.2’sinin HSIL, %15’inin ASCUS ve %4.8’inin ASC-H’dir. "Re-LEEP" 

grubunda kadınların %27.2’sinin tedavi öncesi smear sonucunda malignite yokken, 

%17.3’ünün LSIL, %34.6’sının HSIL, %12.3’ünün ASCUS ve %8.6’sının ASC-

H’dir. 

 

Şekil 13: Tedavi Öncesi Smear Sonucu Dağılım Oranları: 

 

 

Gruplar arasına kolposkopik biyopsi patoloji sonuçları açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0.007; p<0.05). "Tek LEEP" grubundaki 

olguların %0.7’sinin kolposkopik biyopsi patoloji sonucu CIN 1 (CIN 2 şüpheli alan 

mevcut) iken, %59’unun CIN 2, %40.3’ünün CIN 3’dür. "Re-LEEP" grubundaki 

olguların %40.7’sinin kolposkopik biyopsi patoloji sonucu CIN 2 iken, %59.3’ünün 

CIN 3’dür. 
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Şekil 14: Kolposkopik Biyopsi Patolojisi Dağılım Oranları: 

 

 

Gruplar arasında LEEP patolojisi sonuçları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0.000; p<0.05). "Tek LEEP" grubunda %6.7’sinin 

LEEP patoloji sonucu malignite yokken, %20.8’inin CIN 1, %30.4’ünün CIN 2, 

%40.3’ünün CIN 3 ve %1.7’sinin SCC’dir. "Re-LEEP" grubunda; %9.9’unun LEEP 

patoloji sonucu CIN 2 iken, %90.1’inin CIN 3’dür. 

 

Şekil 15: LEEP Patolojisi Dağılım Oranları: 
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Gruplar arasında LEEP sırasındaki ECC sonuçları açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0.029; p<0.05). "Tek LEEP" grubunda 

%78.2’sinin ECC sonucu malignite yokken, %2’sinin CIN 1, %3.7’sinin CIN 2, 

%14.4’ünün CIN 3 ve %1.7’sinin SCC’dir. "Re-LEEP" grubunda %65.4’ünün ECC 

sonucu malignite yokken, %2.5’inin CIN 1, %3.7’sinin CIN 2 ve %28.4’ünün CIN 

3’dür.  

 

Şekil 16: ECC Patolojisi Dağılım Oranları: 
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5.TARTIŞMA 

 

 Bu çalışmamız, Beyoğlu Sağlık Birliği bölgesinde ulusal kanser tarama 

programı dahilinde servikal kanser tarama prosedüründe merkez birim olarak hizmet 

veren Sağlık Bilimleri Üniversitesi Prof. Dr. Cemil Taşçıoğlu Şehir Hastanesi Kadın 

Hastalıkları ve Doğum Kliniği Jinekolojik Onkoloji Polikliniği’nde Ocak 2016 – 

Ocak 2020 tarihleri arasında, yaşları 22 ile 76 arasında değişmekte olan yüksek riskli 

servikal prekanseröz lezyonların tedavisinde LEEP uygulanmış toplam 542 kadın ile 

yapılmıştır.  

LEEP ile tedavi etkinliğinin belirlenmesi, olguların sosyal ve demografik 

özellikleri ile rezidü hastalığa neden olabilecek, rezidü hastalığı öngörecek risk 

faktörlerinin tespit edilmesi ve ileriki yıllarda bu konuda yapılması planlanan 

çalışmalara kaynak sağlama amaçlanmıştır. 

Servikal intraepitelyal lezyonlar içerisinde yüksek dereceli olan lezyonlar 

(CIN 2: %5 , CIN 3:%12) tedavi edilmezse invaziv serviks kanserine ilerleyebilir (3). 

Bu nedenle yüksek dereceli lezyonlar teşhis edildiği anda tedavi edilmelidirler. 

Tedavide LEEP uygulanan hastalarda, işlem sonrası rezidü/rekürren hastalık 

açısından %5-%30 arasında değişen risk olması, bu hastalarda yakın takip ve tedavi 

açısından önem teşkil eder (7). 

Takibi kolaylaştırmak ve süreç adına servikal kansere gidişi öngörecek risk 

faktörlerini ortaya koymak için çok çeşitli çalışmalar yapılmaktadır. Etyolojide en 

önemli risk faktörü olarak HPV varlığı tespit edilmiş olsa da(88-90), yaş, parite, 

menopozal durum ve sigara kullanımı gibi sosyal ve demografik parametrelerin 

rezidü hastalık açısından için risk faktörü olup olmadığını araştıran çeşitli çalışmalar 

vardır (77-85,91-94). 

Çalışmamızda bulunan bütün kadınların yaşları 22 ve 76 arasında 

değişmektedir. Tek kez LEEP yapılan hastalarımızın yaş ortalaması 42,05 (22-76), 

Re-LEEP uygulanan hastalarımızın yaş ortalaması ise 42,58 (28-70)'dir. 40 yaş üstü 

hastalarda invaziv servikal kanser sıklığının artış gösterdiği yapılan çalışmalarla 
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ortaya koyulmuş olsa da (37), rezidü hastalık açısından literatürde yaşın etkili olup 

olmadığı yönünde net bir fikir birliği yoktur. Çalışmamızdaki hastaların yaş 

ortalamaları literatürdeki yapılan çalışmalarla uyumludur (77-85,91-94). 

Yapılan çalışmaların bir kısmında yaş rezidü hastalık açsından anlamlı 

bulunmuş olup, bir kısmında anlamlı bir fark bulunmamıştır. Örneğin; Gogoladze ve 

arkadaşlarının 613 hasta ile yaptıkları retrospektif çalışmada 40 yaş üstü hastalarda 

rezidü hastalık açısından istatistiksel anlamlı bir fark tespit etseler de (84), Ayhan ve 

arkadaşları tarafından yapılan prospektif 104 hasta içerisinde yaş parametresinin 

rezidü hastalık açısından istatistiksel anlamlı bir fark olmadığını tespit etmişlerdir 

(48). Bizim çalışmamızda da  "Tek LEEP" ve "Re-LEEP" grupları arasında yaş 

ortalamaları açısından (p:0,628) istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05). 

Çalışmamızdaki hastaların menopozal durumlarına baktığımızda ise, "Tek 

LEEP" grubunda 117 kişinin (%25,4), "Re-LEEP" grubunda ise olguların 19'unun 

(%23,5) menopozda olduğu görülmektedir.  Parite açsından ise "Tek LEEP" 

grubunda nullipar olan 58 kişi (%12,6), primipar olan 146 kişi (%31,7), multipar 

olan ise 257 kişi (%55,7) vardır. "Re-LEEP" grubuda da nullipar olan 7 kişi (%8,6), 

primipar olan 19 kişi (%23,5), multipar olan ise 55 kişi (%67,9) vardır. Doğum şekli 

açısından da "Tek LEEP" grubunda NSD olan 266 kişi (%58,1), C/S olan 142 kişi 

(%31) vardır. "Re-LEEP grubuda da NSD olan 58 kişi (%71,6), C/S olan 15 kişi 

(%18,5) vardır. 

Literatüre bakıldığında bu konuda da bir çok araştırma yapılmış olsa da 

rezidü hastalık açısından menopoz durumu, parite ve doğum şeklinin etkili olup 

olmadığı konusunda da net bir fikir birliği yoktur (77-85,91-94).  

 Bizim çalışmamızda da "Tek LEEP" ve "Re-LEEP" grupları arasında 

menopoz durumları dağılım oranları açısından (p:0,123), parite grupları dağılım 

oranları açısından (p: 0,819)  ve doğum şekilleri dağılım oranları açısından (p:0,055) 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05).   

Sun ve arkadaşları menopozdaki CIN 3 tanılı 129 hastada konizasyon sonrası 

cerrahi sınırı pozitif olanlara histerektomi yapmışlar. Rezidü hastalık açısından 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?sort=date&term=Gogoladze+T&cauthor_id=30618381
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istatistiksel anlamlı bir fark tespit etmiş ve yüksek dereceli servikal prekanseröz 

lezyonlarda takibin önemine vurgu yapmışlardır (85).   

Serviks kanserlerinin etyolojisinde sigara kullanımının etkisi pek çok 

çalışmada gösterilmiştir. Olsen ve arkadaşlarının, Castle ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmalarda HPV ile birlikteliği ile oransal olarak eksponansiyel bir artış gösteren 

bu durum olduğu gibi (38,95), de Mello ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada da 

rezidü hastalık adına da etkili bulunmuştur (80).    

Sigara kullanımı açsından "Tek LEEP" grubunda kullanmayanlar 194 kişi 

(%42,1), kullananlar 203 kişi (%44), pasif içiciler ise 64 kişi (%44)'dir. "Re-LEEP" 

grubuda kullanmayanlar 28 kişi (%34,6), kullananlar 53 kişi (%65,4)'dir, pasif içici 

ise yoktur. Gruplar arasında sigara kullanma durumları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0.000; p<0.05). "Tek LEEP" grubunun sigara 

kullanma oranı (%44), "Re-LEEP" grubundan (%65.4) istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde düşük bulunmuştur. 

Serviks kanserinde olduğu gibi bir çok kanserin etyolojisinde bulunan 

sigaranın, yüksek dereceli servikal prekanseröz lezyonların tedavisinde rezidü 

hastalık riskini arttırdığı çalışmamızla bir kez daha gösterilmiştir. Diğer taraftan 

bağışıklık sistemine vereceği zararla birlikte HPV enfeksiyonuyla olan mücadeleyi 

de etkileyeceği ve kanser etyolojisindeki etkisini çoğaltacağı unutulmamalıdır (38).   

 Servikal prekanseröz lezyonlar ve kanser ile HPV varlığının yakın ilişkisi 

vardır (88-90). Etyolojideki etkisi yapılan çalışmalarla kanıtlanmış olan bu faktörün, 

geliştirilen tanı yöntemleri sayesinde tespit edilen alt türlerinin serviksteki etkileri de 

farklılık göstermektedir.  HPV tip 16, 18, 31, 33, 45, 52 ve 58 gibi yüksek riskli HPV 

tipleri, yüksek dereceli lezyonlarla (CIN 2,3) ve sürecin invaziv kansere ilerlemeyle 

güçlü bir şekilde ilişkilidir. HPV 16 ve 18 en yüksek onkojenik sahiptir. Düşük 

dereceli lezyonların yüzde 25'inde, yüksek dereceli lezyonların yüzde 50-60'ında ve 

tüm serviks kanserlerinin yüzde 70'inde bulunmaktadır (35).  

 Prekanseröz lezyonlar ve kanser ile HPV tip 16 arasında diğer onkojenik 

tiplerle karşılaştırıldığında daha büyük bir ilişki mevcuttur. Castle ve arkadaşlarının 

 5060 kadın üzerinde yaptığı bir çalışmada CIN 3 ve kanser gelişme riski, HPV tip 
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16 enfeksiyonu olan hastalarda (%30-40) diğer yüksek riskli alt tiplere (%8-10) göre 

daha yüksektir (36).  

 HPV tip 18'in de orantısız olarak yüksek kanser riskine sahip olduğu 

gösterilmiştir. HPV genotipleme ile ilgili Demarco ve arkadaşlarının yaptığı bir 

çalışmada, HPV 18 enfeksiyonu ve negatif sitolojisi olan hastalarda, HPV tip 16, 18 

olmayan diğer yüksek riskli alt tipleri olanlara kıyasla, CIN 3 veya kanser riski daha 

yüksek bulunmuştur (35). 

 Literatüre bakıldığında bu konuda Venturoli ve arkadaşlarının ve Castle ve 

arkadaşlarının yaptıkları çalışmalarda, HPV tip 16, 18 ve diğer yüksek riskli tiplerin 

rezidü hastalık açısından da yüksek riskli olduğu tespit edilmiştir (96,97).  

 

 Gruplar arasında HPV DNA türlerinin dağılımları açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0.000; p<0.05). "Re-Leep" grubunda HPV 

DNA Tip 16 (%50.6) olma oranı, "Tek-Leep" grubundan (%40.8) istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur. Aynı şekilde "Re-Leep" grubunda Tip-

16+Diğer yüksek riskli tipler oranı da (%18.5), "Tek Leep" grubundan (%4.3) 

anlamlı şekilde yüksektir.  

 Paraskevaidis  ve arkadaşlarının on bir çalışmayı içeren derledikleri bir 

yazıda, rezidüel hastalığı öngörmede HPV DNA türünün dört calışmada %100 sonuç 

verirken, özgüllük oranı %44–95 arasında, negatif prediktif oranı ise %83 olarak 

bulunmuştur (74). 

Çalışmamızda da yüksek dereceli servikal prekanseröz lezyonkardaki HPV 

DNA pozitiflik oranları ve alt grup tür oranları literatürle uyumlu bulunmuştur. HPV 

varlığı ve HPV tipinin servikal prekanseröz lezyonların etyolojisinde bir kez daha ne 

kadar önemli olduğu görülmüştür. Hastaların HPV tanısı açsından olası teknik ve 

yalancı negatiflik sorunlarını ekarte etmek için sitoloji ve gerekirse kolposkopi ile 

beraber bir bütün olarak değerlendirilmesi gerekmektedir. 

 Pap smearin duyarlılığı %57 olup, özgüllüğü %76, yalancı negatifliği %10-

35'dir. Bu yüzden bir tanı yöntemi olmasından ziyade bir tarama yöntemi olarak 

kullanılır (5).  
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 Çalışmamızdaki gruplar arasında tedavi öncesi smear sonuçlarının rezidü 

hastalığı öngörme açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0.05). Ancak "Re-LEEP" yapılan gruptaki tedavi öncesi smear sonuçlarında HSIL 

oranı (%34,6) ve ASC-H oranı (%8.6), belirgin bir şekilde "Tek LEEP" grubundaki 

HSIL (½28,2) ve ASC-H (%4,8) yüksektir.    

 Kolposkopideki transformasyon zone tiplerinin dağılımları bazı çalışmalarda 

rezidü hastalığı öngörmede anlamlı bulunmuşsa da (84), bizim çalışma 

gruplarımızdaki istatistiki değerler ile uyuşmamaktadır. Gruplar arasında 

kolposkopide transformasyon zonu dağılımları açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmaktadır (p:0.037; p<0.05). Bu sonucun her hastada kolposkopiyi 

yapan kişilerle, LEEP yapan kişilerin farklı olmasından kaynaklandığı 

düşünülmektedir. 

 Gruplar arasında kolposkopik biyopsi patoloji sonuçları açısından(p:0.007; 

p<0.05) ve  LEEP patolojisi sonuçları açısından (p:0.000; p<0.05) istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmaktadır.  

 Ayhan ve arkadaşlarının bir çalışmasında cerrahi sınır pozitifliği nedeni ile 

birden çok LEEP yapılan hastalarda, %10.2 oranında invaziv kanser saptandığını 

bildirmişlerdir.  Ancak bizim çalışmamızda  birden çok LEEP yapılan hiçbir olguda 

CIN 3’ten daha ileri hastalık saptanmamıştır (93).  

 Servikal intraepitelyal neoplazi derecesi yükseldikçe rezidü hastalık görülme 

oranının da anlamlı bir şekilde arttığını gösteren yayınlar vardır. Bu oran %10-33 

arası olarak bildirilmektedir. Ancak cerrahi sınır negatif olanlarda %13.1 gibi önemli 

bir oranda rekürrens olabileceği unutulmamalıdır (83,98-99). 

 LEEP sırasındaki ECC sonuçları açısından da gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunması (p:0.029; p<0.05), servikal displazi derecesinin 

artışının, cerrahi sınır pozitifliği ile uyumlu olduğunu göstermektedir.  "Tek LEEP" 

grubunda %78.2’sinin ECC sonucu malignite yokken, %2’sinin CIN 1, %3.7’sinin 

CIN 2, %14.4ünün CIN 3 ve %1.7’sinin SCC’dir. "Re-LEEP" grubunda %65.4’ünün 

ECC sonucu malignite yokken, %2.5’inin CIN 1, %3.7’sinin CIN 2 ve %28.4’ünün 

CIN 3’dür.  
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 Çalışmamız literatürde net görüş birliği olmayan bir konu olan rezidü 

hastalığı öngörmede etken olan durumları açıklama konusunda literatüre katkı 

sağlamaktadır.  

 Çalışmamızın kısıtlı kaldığı alanlar literatürle kıyaslandığında ise, LEEP 

patoloji sonuçlarında bez tutulumlarının, LEEP materyallerinin boyutlarının 

belirtilmemiş olması ve rekürens durumlarının incelenebilmesi için hastaların 

takiplere gelmesi konusunda uyumsuz olmasıyla açıklanabilir.  

 Çalışmamız çok merkezli, daha geniş hasta popülasyonu ve benzer 

çalışmalarla desteklenmelidir. 
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6.SONUÇLAR 

 

 Çalışmamızda rezidü hastalığı öngörmek açısından karşılaştırılan cerrahi sınır 

pozitifliği nedeniyle birden çok LEEP yapılan hastalar ile tek kez LEEP yapılan 

hastaların sosyo-demografik özelliklerinden parite, doğum şekli ve menopoz durumu 

açısından birbirlerinden anlamlı bir istatistiki farklılığı bulunmamıştır.  

Çalışmamızda birçok kanserde olduğu gibi serviks kanseri etyolojisinde de 

bulunan sigaranın, yüksek dereceli servikal prekanseröz lezyonların tedavisinde 

rezidü hastalık riskini de arttırdığı bir kez daha gösterilmiştir. Diğer taraftan HPV 

enfeksiyonuyla olan mücadeleyi de etkileyeceği için sigara kullanımı konusunda 

hastaların ayrıntılı bilgilendirilmesi önemlidir. Çalışmamızda yüksek dereceli 

servikal prekanseröz lezyonlardaki HPV DNA pozitiflik oranları ve alt grup tür 

oranları literatürle uyumlu bulunmuş, HPV varlığı ve HPV tipinin servikal 

prekanseröz lezyonların etyolojisinde ne kadar önemli olduğu görülmüştür. Sonuç 

olarak servikal intraepitelyal neoplazi derecesi yükseldikçe rezidü hastalık görülme 

oranının da anlamlı bir şekilde arttığı özellikle tanısı CIN 2 ve 3 olan cerrahi sınır 

pozitif hastalarda algoritmalar içerisinde uygulanan tetkik ve tedavi yöntemlerinin 

devamlılık göstermesi, serviks kanserinin önlenmesi için büyük önem taşıdığı 

görülmüştür. Ancak cerrahi sınır negatif olgulardaki takiplerde rekürrens olabileceği 

de unutulmamalı, aynı şekilde yakın takip edilmelidir. 
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