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Serviks ve vajen kanserlerinin etyopatogenezinde, yüksek riskli
human papillomavirus (HPV) enfeksiyonu, sigara kullan›m›, kötü ge-
nital hijyen ve multipl seksüel partner gibi ortak risk faktörleri bulun-
maktad›r. Bu nedenle serviks kanseri nedeniyle cerrahi veya kemo-
radyasyon tedavisi gören hastalarda, özellikle vajen ve vulva kanseri
geliflim riski oldu¤u ak›lda tutularak, yak›n takip uygulanmal›d›r.
HPV testlerinin serviks kanserinde tedavi sonras› takipteki yerinin be-
lirlenmesi için gelecek çal›flmalara ihtiyaç vard›r.

Anahtar Kelimeler: Serviks Kanseri, Vajen Kanseri, Human Papil-
lomavirus (HPV).

The etiopathogenesis of cervical and vaginal cancer share com-
mon risk factors such as high-risk human papillomavirus (HPV) infec-
tion, smoking, poor genital hygiene, and multiple sexual partners.
Thus, keeping the relatively high risk of vaginal or vulvar cancer de-
velopment in mind, close surveillance should be done in cervical can-
cer cases treated either by surgery or chemoradiation. Future studies
are needed to assess the utility of HPV testing in cervical cancer post-
treatment follow-up.

Key Words: Cervical Cancer, Vaginal Cancer, Human Papilloma-
virus (HPV).

ÖZET ABSTRACT

G‹R‹fi

Serviks ve vajen kanserleri, etyolojik faktörler aç›-
s›ndan ortak yönlere sahiptir. Bunlardan en belirgin
olanlar›, human papillomavirus(HPV) enfeksiyonu,
sigara kullan›m›, kötü genital hijyen ve multipl sek-
süel partner öyküsüdür (1, 2). Serviks kanseri tedavi-
si görmüfl hastalarda özellikle vajen ve vulva kanser-
lerinin de geliflim riski artm›fl oldu¤undan, bu hasta-
lar mutlaka di¤er bölgelerdeki premalign ve malign
lezyonlar yönünden yak›n olarak takip edilmelidir.

Bu yaz›da, serviks kanseri nedeniyle cerrahi tedavi
ard›ndan adjuvan kemoradyasyon uygulanan ve son-
ras›nda vajende karsinoma in-situ (VAIN-III) ve inva-
ziv vajen kanseri tespit edilen bir olgu paylafl›lacakt›r.

OLGU

Elli dört yafl›nda ve 10 y›ld›r menopozda olan has-
ta, vajinal kanama flikayeti ile hastanemize baflvurdu.
Hastan›n anamnezi al›nd›¤›nda, 3 y›l önce skuamoz
hücreli serviks kanseri (büyük hücreli keratinize ol-
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mayan tip) nedeniyle tip 3 radikal abdominal histe-
rektomi, bilateral salpingo-ooforektomi ve bilateral
pelvik-paraaortik lenfadenektomi geçirdi¤i ö¤renildi.
Cerrahi tedavi ard›ndan, pelvik lenf nodu metastaz›
bulunmas› nedeniyle adjuvan kemoradyoterapi uy-
gulanm›flt›. Tedavi sonras›ndaki üç y›l süresince ta-
kipleri normaldi. Baflka sistemik hastal›¤› bulunma-
yan hastan›n yap›lan pelvik muayenesinde vajen orta
seviyesinde arka duvarda yaklafl›k 0.5 cm kanamal›
ve yüzeyden hafif kabar›k lezyon izlendi. Bunun d›-
fl›nda vajen alt 1/3’ünde lateral duvarlarda hafif sert
lezyonlar mevcuttu. Arka üst duvardan al›nan vajinal
biyopsi sonucu vajenin skuamoz hücreli karsinomu
ve lateral alt duvardan al›nan biyopsi sonuçlar› VA-
IN-III olarak rapor edildi. 

TARTIfiMA

‹nvaziv vajen kanseri ve in-situ kanser (VAIN-III)
kad›n kanserleri aras›nda çok nadir olarak görülmek-
te olup insidans› yaklafl›k 1/100,000’dir (1). Vajen
kanseri ile serviks kanserinin oluflumunda ortak risk
faktörleri geçerliolmakla beraber, bunlar aras›nda
yüksek riskli HPV enfeksiyonu önemli bir yer teflkil
etmektedir. Daha önce yap›lan bir vaka-kontrol çal›fl-
mas›nda, in-situ veya invaziv vajen kanseri bulunan
156 olgunun %50 kadar›nda HPV-16 veya -18’e karfl›
antikorlar bulundu¤u gösterilmifltir (1). Yüksek riskli
HPV’nin serviks kanseri ile olan yak›n iliflkisi günü-
müzde kesin olarak kan›tlanm›fl olup (3), bu virusun
anal kanal, vulva, vajen hatta orofarengeal kanserlere
de yol açabildi¤i bilinmektedir (4-6).

Serviks kanseri tedavisi gören hastalarda, hastada
yüksek riskli HPV gibi risk faktörlerinin sebat etmesi
halinde, özellikle vulva ve vajen gibi di¤er anatomik
bölgelerin de kanserlerinin geliflebilece¤i ak›lda tu-
tulmal›d›r. Bu hastalarda ilk 2 y›l 3 ayda bir, sonraki
3 y›l 6 ayda bir ve 5 y›ldan sonra y›ll›k muayene öne-
rilmektedir (7). Muayene s›ras›nda spekulum muaye-
nesinin yan›s›ra,mutlaka vajen duvarlar› palpe edile-
rek flüpheli bölgelerden biyopsi al›nmal›d›r. Kontrol-
lerde yap›lacak pap-smear testi de çok önemlidir. Va-
jen kanserlerinin yaklafl›k %20’si, pap-smear testinde
anormallik sayesinde tan› almaktad›r(8). Ayr›ca ütün
servikal intraepitelyal neoplazilerin(CIN) %0,6-1’ine
VAIN efllik etti¤i ak›lda tutulmal›d›r(9). Serviks kan-
seri tedavisi sonras›nda erken dönemde HPV testi
pozitif olanlarda sitolojik anormalliklerin daha s›k ol-
du¤u bildirilmifl olmakla birlikte, takipte HPV’nin ru-

tin kullan›m›yla ilgili henüz yeterli veri bulunma-
maktad›r (10).

Vajen kanserinin tedavisi konusunda bir görüfl
birli¤i bulunmamakla birlikte, tedavi plan›n›n belir-
lenmesinde tümörün lokalizasyonu, çap› ve evresi
belirleyici olmaktad›r (11). Evre I ve vajen üst 1/3’ün-
de yerleflen lezyonlar cerrahi veya radyoterapi ile te-
davi edilebilirken, vajen orta ve alt 1/3’ünde-
i lezyonlarda daha çok radyoterapi tercih edilmekte-
dir. Tedavi sonras›nda, vajenin mesane ve rektum’la
olan yak›n komflulu¤u nedeniyle, bu organlarla ilgili
komplikasyonlar s›k olarak görülmektedir. Evre II
hastalarda neoadjuvan kemoterapi sonras› cerrahi te-
davi, radyoterapiye alternatif olarak uygulanabil-
mektedir (12). Vajen kanserinde cerrahi tedavi sonra-
s›ndaki 5-y›ll›k sa¤kal›m oranlar›, evre I, II, III ve IV
için s›ras›yla %77, %52, %44 v %14 olarak bildirilmifl-
tir (13). 

Özetlenecek olursa, bu yaz›da serviks kanseri ne-
deniyle cerrahi ve adjuvan kemoradyasyon tedavile-
ri alan bir olguda oluflan VAIN-III ve invaziv vajen
karsinomu geliflimi sunulmufltur. Burada dikkat çe-
kilmek istenen nokta, serviks kanseri sonras›ndaki ta-
kibin sadece hastal›¤›n rekürrensini erken tespit et-
mek için de¤il, ayn› zamanda vulva ve vajen gibi risk
alt›ndaki di¤er anatomik bölgelerin de malignite geli-
flimi aç›s›ndan kontrollerinin sa¤lanmas› aç›s›ndan
önemli oldu¤udur. HPV testinin, serviks kanserlerin-
de tedavi sonras› rekürrensi veya geliflen primer va-
jen kanserini tespit etmedeki rolünün belirlenebilme-
si için gelecekte yap›lacak çal›flmalara ihtiyaç vard›r.
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