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SERVIKS KANSERI TEDAViISI SONRASINDA TAKIBIN ONEMI:
CERRAHI VE KEMORADYASYON SONRASINDA GELIiSEN
VAIN-III VE INVAZIV VAJEN KARSINOMU OLGUSU
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Serviks ve vajen kanserlerinin etyopatogenezinde, yiiksek riskli
human papillomavirus (HPV) enfeksiyonu, sigara kullanimz, kotii ge-
nital hijyen ve multipl seksiiel partner gibi ortak risk faktorleri bulun-
maktadir. Bu nedenle serviks kanseri nedeniyle cerrahi veya kemo-
radyasyon tedavisi goren hastalarda, 6zellikle vajen ve vulva kanseri
gelisim riski oldugu akilda tutularak, yakmn takip uygulanmalidr.
HPYV testlerinin serviks kanserinde tedavi sonrasi takipteki yerinin be-
lirlenmesi icin gelecek calismalara ihtiyac vardir.

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

ABSTRACT

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.
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GiRis

Serviks ve vajen kanserleri, etyolojik faktorler agi-
sindan ortak yonlere sahiptir. Bunlardan en belirgin
olanlari, human papillomavirus(HPV) enfeksiyonu,
sigara kullanimi, kot genital hijyen ve multipl sek-
siiel partner oykiistidiir (1, 2). Serviks kanseri tedavi-
si gormiis hastalarda 6zellikle vajen ve vulva kanser-
lerinin de gelisim riski artmis oldugundan, bu hasta-
lar mutlaka diger bolgelerdeki premalign ve malign
lezyonlar yoniinden yakin olarak takip edilmelidir.

Bu yazida, serviks kanseri nedeniyle cerrahi tedavi
ardindan adjuvan kemoradyasyon uygulanan ve son-
rasinda vajende karsinoma in-situ (VAIN-III) ve inva-
ziv vajen kanseri tespit edilen bir olgu paylasilacaktir.

OLGu

Elli dort yasinda ve 10 yildir menopozda olan has-
ta, vajinal kanama sikayeti ile hastanemize bagvurdu.
Hastanin anamnezi alindiginda, 3 yil 6nce skuamoz
hiicreli serviks kanseri (biiyiik hiicreli keratinize ol-
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mayan tip) nedeniyle tip 3 radikal abdominal histe-
rektomi, bilateral salpingo-ooforektomi ve bilateral
pelvik-paraaortik lenfadenektomi gecirdigi 6grenildi.
Cerrahi tedavi ardindan, pelvik lenf nodu metastazi
bulunmas: nedeniyle adjuvan kemoradyoterapi uy-
gulanmisti. Tedavi sonrasindaki ti¢ yil siiresince ta-
kipleri normaldi. Bagka sistemik hastalig1 bulunma-
yan hastanin yapilan pelvik muayenesinde vajen orta
seviyesinde arka duvarda yaklasik 0.5 cm kanamal
ve ylizeyden hafif kabarik lezyon izlendi. Bunun di-
sinda vajen alt 1/3’tinde lateral duvarlarda hafif sert
lezyonlar mevcuttu. Arka iist duvardan alinan vajinal
biyopsi sonucu vajenin skuamoz hiicreli karsinomu
ve lateral alt duvardan alinan biyopsi sonuglar1 VA-
IN-III olarak rapor edildi.

TARTISMA

[nvaziv vajen kanseri ve in-situ kanser (VAIN-III)
kadin kanserleri arasinda ¢ok nadir olarak goriilmek-
te olup insidans: yaklasik 1/100,000°dir (1). Vajen
kanseri ile serviks kanserinin olusumunda ortak risk
faktorleri gecerliolmakla beraber, bunlar arasinda
yliksek riskli HPV enfeksiyonu ¢nemli bir yer tegkil
etmektedir. Daha 6nce yapilan bir vaka-kontrol ¢alis-
masinda, in-situ veya invaziv vajen kanseri bulunan
156 olgunun %50 kadarinda HPV-16 veya -18’e kars1
antikorlar bulundugu gosterilmistir (1). Yiiksek riskli
HPV'nin serviks kanseri ile olan yakin iliskisi giinii-
miizde kesin olarak kanitlanmis olup (3), bu virusun
anal kanal, vulva, vajen hatta orofarengeal kanserlere
de yol agabildigi bilinmektedir (4-6).

Serviks kanseri tedavisi goren hastalarda, hastada
yliksek riskli HPV gibi risk faktorlerinin sebat etmesi
halinde, 6zellikle vulva ve vajen gibi diger anatomik
bolgelerin de kanserlerinin gelisebilecegi akilda tu-
tulmalidir. Bu hastalarda ilk 2 y1l 3 ayda bir, sonraki
3 y1l 6 ayda bir ve 5 yildan sonra yillik muayene 6ne-
rilmektedir (7). Muayene sirasinda spekulum muaye-
nesinin yanisira,mutlaka vajen duvarlar: palpe edile-
rek siipheli bélgelerden biyopsi alinmalidir. Kontrol-
lerde yapilacak pap-smear testi de cok dnemlidir. Va-
jen kanserlerinin yaklagik %20’si, pap-smear testinde
anormallik sayesinde tani almaktadir(8). Ayrica iitiin
servikal intraepitelyal neoplazilerin(CIN) %0,6-1’ine
VAIN eslik ettigi akilda tutulmalidir(9). Serviks kan-
seri tedavisi sonrasinda erken dénemde HPV testi
pozitif olanlarda sitolojik anormalliklerin daha sik ol-
dugu bildirilmis olmakla birlikte, takipte HPV'nin ru-

tin kullanimiyla ilgili hentiz yeterli veri bulunma-
maktadir (10).

Vajen kanserinin tedavisi konusunda bir goriis
birligi bulunmamakla birlikte, tedavi planinin belir-
lenmesinde tiimoriin lokalizasyonu, cap1 ve evresi
belirleyici olmaktadir (11). Evre I ve vajen iist 1/3"tin-
de yerlesen lezyonlar cerrahi veya radyoterapi ile te-
davi edilebilirken, vajen orta ve alt 1/3’tinde-
i lezyonlarda daha ¢ok radyoterapi tercih edilmekte-
dir. Tedavi sonrasinda, vajenin mesane ve rektum’la
olan yakin komsulugu nedeniyle, bu organlarla ilgili
komplikasyonlar sik olarak goriilmektedir. Evre II
hastalarda neoadjuvan kemoterapi sonrasi cerrahi te-
davi, radyoterapiye alternatif olarak uygulanabil-
mektedir (12). Vajen kanserinde cerrahi tedavi sonra-
sindaki 5-yillik sagkalim oranlari, evre I, II, III ve IV
i¢in sirastyla %77, %52, %44 v %14 olarak bildirilmis-
tir (13).

Ozetlenecek olursa, bu yazida serviks kanseri ne-
deniyle cerrahi ve adjuvan kemoradyasyon tedavile-
ri alan bir olguda olusan VAIN-III ve invaziv vajen
karsinomu gelisimi sunulmustur. Burada dikkat ge-
kilmek istenen nokta, serviks kanseri sonrasindaki ta-
kibin sadece hastaligin rekiirrensini erken tespit et-
mek i¢in degil, ayn1 zamanda vulva ve vajen gibi risk
altindaki diger anatomik bolgelerin de malignite geli-
simi agisindan kontrollerinin saglanmas: agisindan
onemli oldugudur. HPV testinin, serviks kanserlerin-
de tedavi sonrasi rekiirrensi veya gelisen primer va-
jen kanserini tespit etmedeki roliiniin belirlenebilme-
si igin gelecekte yapilacak galismalara ihtiyag vardir.
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