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GIRIS VE AMAC

Serviks erozyonu jinekolojik problemler arasinda sik karsilasilan
hastaliklardandir. Travma ve irritasyona siirekli maruz kaldigi i¢in, serviks
inflamasyon boélgesidir. Serviksin benign lezyonlan infertiliteye, diigiiklere

yol agmasinin yanisira servikal maligniteler i¢in prekiirsor rol oynayabilir.

Serviksin iltihabi olaylarinda etyolojide pek c¢ok faktor
suglanmigtir: Travmalar, hormonal faktorler ve enfeksiyonlar hem
serviksin inflamatuar olaylarinda rol oynamakta, hem de ayni faktorler

servikal neoplazilerin geligiminden sorumlu tutulmaktadir.

Son yillarda diyet ve kanser arasindaki iligki dikkat gekicidir.
Esansiyel elementlerin yanisira A ve C vitamini gibi niitrisyonel éfaktb’rlere
baglt olarak vitamin eksiklikleri de yara iyilesmesinde gecikémeye yol
agmaktadir. Ayrica A vitamini ile metaplastik degisiklikler ve kanser

!
olugumu arasindaki iligki de dikkat ¢ekicidir. ‘

Caligmamizin amact, jinekolojik bir problem olarak sik Karsilagilan
servikal erozyonun, ortaya ¢ikmasinda, diigiik A vitamini diizeylerinin rolii

olup olmadiginin aragtirilmasidir.



GENEL BILGILER

A vitamini ilk kegfedilen vitaminlerdendir. A vitafnini, ara
metabolizmada, detoksifikasyonda, mRNA ve tRNA seﬁtezinde,
glikoprotein sentezinde ve hiicre yiizeyinde bir hormon veya bir kofaktor
olarak rol oynamaktadir. Biiyiime ve geligmede rolii olan A vitamini viicutta

sentez edilémez, mutlaka besinlerle alinmas: gereklidir (5, 25, 60).

A vitamini alkolu (Retinol) ve esterleri veya provitamini (Beta
karoten) olarak alimir. A vitamini, karaciger, balik yagi, siit, peynir,
tereyag1 ve diger siit iiriinlerinde, yumurta sarisinda bulunur. Bitkisel olan
karotenoidlerin kaynagi ise, havug, yesil sebzeler, domates, kayisi, muz,
portakal, erik, seftali gibi meyvalar ve diger sebzelerdir. A vitamini

ihtiyacimzin % 60'1  karoten ile kargilanmaktadir (60, 64).

A vitamini, suda erimez, yagda erir, normal pigirmede 1siya
dayaniklidir. Oksidasyon, kuruluk, ¢ok yiiksek 1s1 ile yikima ugrar (9, 12,
27).

All-trans-retinol (vitamin A alkol) esas A vitamini yapisidir, en

fazla palmitik asit esterleri halinde bulunur. Dogal olarak goriilen diger



esterler, retinil fosfat ve metabolik olarak aktif olan mannosil retinil
fosfattir.. Aldehit formu (retinal) gdziin retinasinda bulunur ve gérme
fonksiyohu ile iligkilidir. Retinoik asit bir metabolittir ve A vitamininin

aktif formudur (11, 12, 60).

All-trans-retinal'in geometrik isomerleri, 11 cis retinal ve 13 cis
retinoik asittir. 11 cis Retinal opsine baglanir ve gézde rodopsin haline
gecer. 13 cis retinoik asit kanser kemopreventif yapi olarak rol oynar (5,

40, 60).

Retinoliin prekiirsorleri (provitaminleri) bitkilerde, beta, alfa veya

gama karoten olarak bulunur.

B Karoten : A vitamini prekiirsoriidiir. Kloroplastlarda bulunur.
Yesil sebzeler B karotenden zengindir. Beta karoten ince barsaklardan migel
formasyonu yaparak emilir. Emilimde yaglar ve safra tuzlan etkilidir. E
vitamini de oksidatif destriiksiyona karg1 koruyarak emilimde etkilidir.
Emilim liimendeki konsantrasyonla ilgili olarak pasif difiizyonla olur. Yag
asitleri B karoteni retinale pargalar. Intestinal absorbsiyondan sonra
karotenoidler gilomikronlar tarafindan tutulur, lenf yolu ile kan dolagimina
katilir. Daha sonra plazmada LDL (low dansity lipoprotein) fraksiyonunda

yer alir, yag dokusunda depolanir.

A vitamini eksikligi veya fazlaligi diginda, retinol plazma seviyesi
diyete bagh degilken [ karoten kan diizeyi direkt olarak diyetle ilgilidir. 8
karoteninin diyetle alinmas1 ve kanser riski arasinda ilgi dikkat ¢ekicidir.

Ciinkii B karotenin antikanserojen etkili oldugu gosterilmistir.



B karoten ince barsak hiicrelerinde retinole pargalanir ve
karacigerde retinol esterlerine g¢evrilir. Pargalayict enzim, diyetteki
proteinden etkilenir. Diigiik protein diyeti verilen hayvanlarda karoten

pargalanmasi &nemli Olgiide azalmustir.

B karotenin retinole c¢evrilmesi, absorbsiyonu, intestinal
pargalanmasi, esterlesmesi enzimlerle sinirlandirilir. Serbest retinol,
sinirsiz absorbe edilip karacigerde depolanirken, B karotenin retinole
diiniigiimii sinirlidir.O nedenle retinol entoksikasyonu olabilirken, B karoten

entoksikasyonu s6z konusu degildir (11,12,23,60).

Retinol : Diyetteki oncii ‘A vitamininin ¢ogu retinil esterleri
halindedir ve et siit gibi hayvansal gidalardan elde edilirler. Bunun emilimi
de intestinal safra tuzlari, diyetteki protein ve E vitamininden etkilenir.
Diyetle alinan retinil esterleri intestinal liimende sindirim esterazlamn
tarafindan hidrolize edilirler. Boylece vitaminin gergek gekli (retinol)
intestinal limene alinir. Serbest doymug yag asitleri emilimi inhibe eder.
Retinil esterleri pasif difiizyonla girdikleri barsak hiicrelerinden lenf
kanalciklar1 yoluyla ¢ikarlar. Lenf yollarina gegisleri safra tuzlan
konsantrasyonunun artig1 ve yiiksek pH ile artar Retinil esterleri barsagin
lenf yollarina silomikronlarla girer ve karacigere taginir. Karaciger,
silomikron artiklarini temizler ve lipoproteine baglar. Yemekten kisa bir
‘siire sonra kanda karacigere taginmadan Gnce lipoproteine baélanrfug sekilde

bulunur.



Bobrekteki serbest retinol, muhtemelen plazmada retinol baglayan
proteine (RBP) bagh kii¢iik miktardaki retinolden kaynaklanir. Bu parcalar,
glomerulden filtre edilir, tubulilerden reabsorbe edilir, RBP nin metabolik
parcalanmasindan sonra serbest retinol haline geger. Retinil esterleri
karacigerde depolanir. Cogu parankimal hiicrelerde, az bir kismu Kuppfer
hiicrelerinde bulunmaktadir. Ayrica siniisoidal epitelyum ve hepatositler
arasindaki Disse araligindaki hiicrelerde de (Stellat hiicreler) bulunmustur.
Bu hiicreler ya§, depolanmasi g&sterirler. Bu yag depolanmasit A vitamininin
aliminin artigt ile artig gdsterir. Normalde stellat hiicrelerde az miktarda
yag damlaciklar: vardir. A vitamini yoktur. A vitamini ¢ok miktarda

alminca bu hiicrelere de girer. (4,11,23,54,56).

Karacigerden sonra A vitamini depolanmasi i¢in en 6nemli organ
bobreklerdir. Fakat bobrek tam bir depo orgam olarak kabul edilemez
¢linkii RBP'e bagh kismi zlomerulden filtre edilir ve tubuliden reabsorbe
edilir, retinol serbest kaliri:en RBP yikilir.

Retinoliin diger depolanma yeri de retinanin pigment epitelidir.
Buraya dolagimdan holo-RBP halinde gelir, esterlegir ve lipid damlaciklan
icinde depolanir (41,55,60,61) . A vitamininin depolanmas: i¢in hem

pigment epitelinde hem de karacigerde E vitamini gereklidir (1,4,60).

Karacigerde depolanan A vitamini esterleri biiyiik molekiil agirhikl
bir lipoprotein kompleksine baghdir. Bu komplekste %3 A vitamini vardir.
Karacigerdeki A vitamininin %10'u retinil ester hidrolaz aktivitesine

sahiptir.



Plazma retinol diizeyini diyetteki ¢inko veya vitamin A eksikligi,
hormonal degisiklikler, kronik ve akut hastaliklar etkiler. Plazma retinol
diizeyi ve karacigerden salimimi ekstrahepatik dokularin A vitamini

ihtiyacina gore belirlenir(60).

Intraseliiler retinol ve retinoik asit baglayici proteinlerin varhgi,
vitamin A'min hiicrenin genetik sifresinde etkili olup olmadigin1 veya
epigenetik diizeyde fonksiyon goriip gormedigini diigiindiirmektedir

(23,60).
Alt tip retinoid baglayan protein bulunmusgtur:
1. Serum retinol baglayan protein (RBP).

2. Sélﬁler retinol baglayan protein (CRBP).

3. Seliiler retinoik asit baglayan protein (CRABP).

4. Seliiler retinal baglayan protein (CRALBP) (sadece gozde).
5. Interfotoreseptdr retinal baglayan protein (sadece gozde).

6. Seliiler retinol baglayan protein tip II (CRBP tip II)
(15,23,54,56,).

Sitozol, CRBP ihtiva eder. Bu retinolii baglar ve retinol hiicre igine
alinir, Retinoik asit retinoliin metabolik iiriiniidiir, vitamin A aktivitesi

vardir. Bunu da CRABP baglar (23,60).



A Vitamininin Niikleer ve Ekstraniikleer Fonksiyonlar:

1. Hiicre niikleusu tizerindeki etkileri ile genetik yapiy: etkiler,

epitelyal hiicrelerde diferansiasyonu kontrol eder.

2. Endoplazmik retikulumda veya hiicre yiizeyindeki etkileri:
Epitelyal hiicreler, bazal hiicrelerden degisirler. A vitamininin etkili oldugu
bir bagka diferansiasyon embriyo gelismidir. A vitamini~ eksikligi olan digi
hayvan gebe kalabilir fakat fetus oliir. Kuglarda A vitamini eksikligi
oldugunda, fertil olmalarina ragmen fertilizasyondan iki giin sonra ilireme
olmamaktadir. Bu yumurtalara retinol enjeksiyonu ile % 74 gelisim

olmaktadir (60) .

Retinoidler, normal hiicrelerin -kanser hiicrelerine

transformasyonununu da inhibe eder (2,60).

Retinoidlerin en dnemli antikarsinojenik etkisi hiicre niikleusunu
etkileyerek baglangic doneminde degil, tiimoér gelisimi evresinde
goriilmektedir. Bazi yayinlar, retinoidlerle, karsinojen, virus ve

radyasyonla baglatilan taransformasyonun inhibe edildigini

bildirmektedirler. Bu inhibisyon reversibldir.

Retinoidlerin Hiicre Duvar1 Uzerindeki Etkileri:

A vitamini etkisini genel olarak plazma yiizey membran iizerinden
yapar. Bu membran endoplazmik retikulum ve golgi sisteminden

olugmaktadir.



A vitamininin primer fizyolojik fonksiyonu epitelyal hiicre
diferansiasyonu iizerindedir. Bu fonksiyon keratin icin mRNA nin
salimmun: kontrol ederek hiicre niikleusu iizerinde etkisiyle olur. Ayrica
retinoik asit keratinositleri bagka gekilde de etkiler. Keratinizasyon, kismen
keratinositin plazma membran permeabiletisinin kontrolii ile diizenlenir.
Keratinizasyon i¢in terminal diferansiasyon olarak membranin
permeabiletesi artar, - SH gruplar, -S -S gruplarina okside olur, insolubl
keratin serbest kalir. bundan bagka, kornifiye hiicreler keratinize hiicre
karakteri kazanirlar. Burada membran gegirgenligini artiran kalsiyum

iyonuna bagiml transglutaminaz enzimi rol oynar.

Keratonosit kiiltiiriine retiﬁoik asit eklendiginde keratinin -S-S
capraz baglarimi inhibe ettigi gibi kornifiye hiicre envelop ve terminal
diferansiasyonu da inhibe edilmektedir. Bu etki, keratinosit membram
stabilizasyonuna, kalsiyum iyonunun iceri girmesinin dnlenmesine baglidir.
Retinoik asitin keratinizasyonu mRNA'y1 etkilemeden inhibe ettigi
bulunmugtur. Retinoik asit keratinositlerde transglutaminaz enzimini
indiiklese bile kalsiyum iyonuna bagimh aktivitesini etkiyelerek bu enzimin

aktivitesini ve boylece terminal diferansiyasyonu inhibe etmektedir.

A vitamini eksikli§inde organ kiiltiirlerinde sukamoz metaplazi

vardir. Bu da hiicreler aras1 baglantinin bozulmasina baglidir.

_A vitamini gelisme ve biiylime igin gereklidir. Retinol veya

retinoik asit, deri, trakea ve kornea epitel hiicre kiiltiirlerinde biiyiimeyi



stimiile etmektedir. Diger taraftan retinoidlerin hiicre kiiltiirlerinde
satiirasyon yogunlugunu azaltarak veya biiyiime hiz1 oraninin inhibe ederek

biiyiimeyi inhibe ettigi de bildirilmistir.

Hiicre biiylimesi, biiyiime faktorleri, spesifik hiicre yiizey
reseptorlerine baglanan polipeptidler ile diizenlenir. Bunlar, EGF
(Epidermal Growth Factor) diir. Retinoik asit, EGF'yi hiicrelere
baglanarak stimiile eder. EGF'ye affinite artigindan ¢ok hiicre yiizeyinde
EGF reseptor sayisini artirarak yapar. EGF mitojenik oldugu igin ve hiicre
biiytimesini stimiile ettigi i¢in, retinoik asit tedavisi ile bu hiicrelerin
biiylimesindeki paradoksal reaksiyon dikkati ¢ekebilir. Belki de transforme
hiicrelerde EGF icin gereksinim azalmaktadir. Retinoik asit bunlarin

gereksinimini normal hiicreler diizeyine getirmektedir.

Viriis transforme hiicrelerde EGF reseptorleri daha az
bulunmaktadir. Bunlarin biiyiimesi transforme hiicrelerin kendileri
tarafindan salgilanan bir bagka polipeptid faktor (Sarcom Growth Factor :
SGF) tarafindan stimiile edilmektedir. Bu faktér karsinojen degildir. A
vitamininin plazma membran1 iizerindeki etkileri esas olariak gesitli

faktorler icin reseptorleri (fibronektin, EGF, SGF) etkileyerek olinaktadu.

A vitamini, glikoprotein sentezi iizerinde rol oynar. Sadece yiizey
glikoproteinleri degil aym zamanda sekrete edilen musinler ve bazi

glikozaminglikanlar da retinoidler tarafindan yapilir.
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A Vitaminin Epitelizasyonda ve Yara Iyilesmesindeki

Rolii

A vitamini epitelyal diferansiasyonunun indiiklenmesinde ve
kontroliinde rol oynar. Vitamin A eksikligi epitelyal hiicrelerde bazi
bozukluklara neden olur. Mukus sekrete edilen hiicre sayis1 azalir ve
skuamoz metaplazi ortaya ¢ikar. Bu durum, kimyasal karsinojenlerle ortaya
cikan prosese benzemektedir. Buna zit olarak A vitamini fazlaligi keratinize
dokularin mukus sekresyonu yapar hale gelmesi ve tipik Goblet hiicresi
olugumuna yol acar. Boylece vitamin epitelyal dokuda diferansiyatif
fonksiyonlanin yapilmasi ve idamesi i¢in rol oynar. A vitamininin epitelyal

tiimor olusumunu baskiladigim bildiren pek ¢ok aragtirma vardir.

Vitaminin sistemik ve topik uygulanmas:i arasinda pek ¢ok
farkliliklar vardir. Sistemik yolla vitamin hepatik regulasyona ugrar,
dokulara RBP ye bagh kompleksler halinde gider. Topik uygulamada
oksidasyona maruz kalir, fizyolojik etkisinin ¢cok azini gostererek belki de
membran yapilarinin pargalanmas: ve lizozomal enzimlerin agiga ¢ikmasi
ile etki eder. Pek ¢ok aragtirmaci, viral yada kimyasal yolla ortaya ¢ikan

tiimorlerin inhibisyonunda topik uygulama ile iyi sonug¢lar bildirmiglerdir

(7).

A vitamini eksikligi ile en ciddi degisiklikler, epitelyal yapida
mukus sekrete eden epitelin yerini ¢ok kathi yassi epitel almasidir.
Keratinize epitelyumu olan epidermis hiperkeratotik hale gelir. Intestinal

mukozada Goblet hiicreleri Onemli Olglide azalir fakat burada

keratinizasyon yoktur.
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Respiratuvar epitelyum gibi diger dokularda da A vitamini eksikligi

ile mukus sekrete eden elementlerde azalma ve keratinizasyon goriiliir (7).

A vitamininin lokal ve sistemik uygulanmasinin yara iyilegmesinde
hizlanmaya yol agtig1 gosterilmigtir. A vitamini insanda ve hayvanda
kortizonun yara iyilesmesindeki inhibitor etkisini antagonize ederek yara

iyilesmesini hizlandirmaktadir (8,10,44).

A vitamini fibroplazi ve kollagen akiimiilasyonunu stimiile eder.
Topik ya da sistemik verildiginde epitelyal mitotik indekste artiga neden
olur. A vitamininin yara iyilegmesinde, graniilasyon dokusuna, asit

mukopolisakkarid sentezini artirarak etki ettigi gosterilmistir

(8,24,32,33,44,63).

Katarakt insizyonlarinda yara iyilegsmesinde topikal uygulamanin
(35), deney hayvanlarinda arteriyel iyilesmede diyete katilan A vitamininin
(28), yine deney hayvanlamda kolon anastomozunda anastomoz yerinin
iyilesmesinde diyete katilan A vitamininin (59) yararli etkileri

gosterilmigtir.

A vitaminine giinliik ihtiyag, yas, gelisme, kalori ihtiyaci fizik yap,
gebelik ve emzirme durumuna gire degigebilir. Ihtiyag, gelisme dénemleri,
gebelik, emziklilik durumlarinda ve protein kalori eksikligi, enfeksiyon

hastaliklan ve yag absorbsiyonunun bozuldugu durumlarda artar. (35,64)

Giinlimiizde, protein malnutrisyonundan sonra en énemli beslenme

yetersizligi probleminin A vitamini yetersizligi oldugu kabul edilmektedir.
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Yetersizlik diyetteki eksiklige ilaveten kronik diare, sprue, kolit, karaciger
hastaliklari, yag metabolizmasi bozukluklari sonucu ortaya g¢ikan
absorbsiyon bozukluklar ile artar. Diyette protein yetersizligi, retinol
absorbsiyonunu ayrica 3 karotenin barsaklarda retinole doniigmesini etkiler.
Kanda A vitamini konsantrasyonunun 200 pg/lt nin altina diigtiigii
durumlarda organizmanin biitliin epitelyal dokularinda fonksiyonel

bozukluklar baglar ve fotoreseptorlerin ¢aligma diizeni bozulur (64).

A vitamini eksikliginde kseroftalminin yanisira epitelyal dokularda

degisiklikler bildirilmigtir (1,5,18,37,38,).

Epidermal proliferasyon ve inflamasyonla seyreden pek ¢ok
hastalikta (liken planus, atopik dermatit, iktiyozis vulgaris gibi) plazma
retinol / dehidroretinol diizeyleri bozulmug olarak bulunmugtur. Bu durum
kutan6z A vitamini metabolizmasinin bozuklugunu, A vitamininin epitelyal
diferansiasyonundaki kontroliiniin ortadan kalktigini diigindlirmektedir
(47). A vitamini eksikligi ile solunum, gastrointestinal ve iirogenital sistem
epitelinde metaplastik degisiklikler bulunmugtur. Bu metaplastik
degisikliklerin, normal dokudan neoplastik dokularin geligmesinde ilk adim
oldugu dikkati ¢gekmektedir. Vitamin A eksikligi olan hayvanlarda epitelyal
dokulardaki histolojik bulgular ile deri ve mukozalarin bazi prekanserdz
lezyonlan arasindaki benzerliklerin farkedilmesi ile bu konuda ¢aligmalar
yogunlagmigtir. Baz1 galigmalarda karsinomalar oldugu gibi, benign
epitelyal tiimorler ve metaplaziler gibi prekanseréz lezyonlara karsi A

vitamini verilmesinin proflaktik etkileri gosterilmigtir. Epidemiyolojik
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caligmalarda plazma retinol veya B karoten diizeyleri ile kanser insidansi

arasinda ters bir iligki gosterilmigtir (5,11,12,22).

In vitro olarak pek ¢ok etki ile malign transformasyona ugratilmig
hiicre kiiltiirlerinde retinoidlerin bu transformasyonu inhibe ettigi
gosterilmistir. ayn1 zamanda keratinizasyonu ve diger premalign
degisiklikleri de tersine g¢evirebilmektedir. Deney hayvanlarinda A vitamini
eksikligi oral kavitede, akcigerlerde, mesane ve kolonda kanser olugumunu
indiiklemektedir. Ayrica retinoid verilmesi bu tiimorlerin gerilemesine ve

transplante timor geligsiminde duraklamaya yol agmaktadir (16,22).

Son yillarda, kanser olusumundaki etyolojik fakttrler arasinda pek
cok gevresel faktdriin yanisira diyetin 6nemine giderek dafla cok Snem
verilmektedir (6,17,'62). Cesitli organ kanserlerinede A vitamini diizeyinin
diigiik bulunmasinin yanisira, diyete B karoten ilavesinin kanser oranini
azaltacagi da ileri siirlilmektedir (43,52). Meme ve endometrium gibi
endokrin hedef organlarin malignitelerinde, satiire yaglar kalori fazlalig:
gibi spesifik diyet faktorlerinin kanser olusumunda pozitif bir korelasyonla

etkili oldugu gosterilmigtir (6).

Yapilan bir bagka aragtirmada kanserli ve kanser dig1 hastaliklar
nedeniyle hastanede yatan hastalarda A vitamini ve serum kolesterol
diizeyleri aragtinlmigtir. Aragtiricilar, diyetin kanser etyolojisinde énemli
bir yeri oldugunu heniiz tam olarak isbat edilmese bile kanser etyolojisinde,
A vitamininin roli oldugunu ileri siirmektedirler. A vitamini

metabolizmasinda kolesteroliin etkili olmasi nedeniyle, kanser ve A vitamini
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arasindaki iligkiye sekonder olarak kanser ve kolesterol diizeyleri arasinda

bir iligki saptanmugtir (13).

Ozet olarak A vitamini epitelizasyonda ve yara iyilesmesinde rolii
olan bir vitamindir. Ayrica A vitamini ve kanser geligimi arasinda yakin bir

ilgi de dikkat ¢cekmektedir.

Serviks Erozyonu :

Serviskin inflamatuvar lezyonlari, anatomik konumu nedeniyle
travmaya ¢ok maruz kalan bir organ oldugu ig¢in sik goriiliir. Travma

gormiis normal kolumnar epitleyumuﬁ servisitten ayrilmasi gii¢ olabilir.

Akut servisit 6dem, eritem, ekspoze kolumnar epitelyum (ektopi),
miikopiilan akinti, nadiren kanli akinti ile karakterizedir. Akut servisitte
irrite edici vajinal uygulamalar, tampon kullanimi, kryoterapi, koter,
cerrahi travmalar ve infeksiyonlar en yaygin nedenlerdir. Infeksiyonlar
arasinda Chlamydia trachomatis Neisseria gonorrhoea ve Herpes simplex
virus (:HSV, tip II), ve papillomavirusler (HPV: Human papillomovirus)

sebep olan patojenlerdir.

Kronik servisit ve bununla iligkili degigiklikler genellikle trav.ma ve
dogumla ilgili laserasyonlarda reaksiyon olarak geligmektedir. Bunlar ayn1
zamanda diger travma ve miidahaleler, akut infeksiyonlar veya Ostrojen
eksikligi ile birlikte olan epitelyal atrofinin bir sonucu olabilir. Kronik

servisit, serviksin ve servikal agikligin seklinde ve boyutlarinda
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degisikliklerle birliktedir. Inflamasyonun mikroskobik bulgularina
dayanarak tan1 kondugunda dogurmug kadinlarin %90 1nin iizerinde kronik
servisit bulunmaktadir. Spesifik olarak kabul edilen ¢ok az semptom vardir.
Vajinal akinti, pelvik agr, bel agnsi, disparenue olabilir. Genital kanama
kronik servisitin bir belirtisi olabilecegi gibi, servikal kanseri de
diigsiindiirmelidir. serviksin kronik iltihabi olaylar servikal faktSre bagli

infertiliteye yol acabilir.

Tanida semptomatolojiden ¢ok fizik muayene bulgular: degerlidir.
Serviks hipertrofiye olabilir. Tek, bilateral veya multipl laserasyonlar,
endoservikal kanaldan yapigkan miikopiiriilan akinti olabilir. Servikal os
gevresinde k1rm121~ Aalziiﬂ_r.llar goriilebilir. Bu bolgeler skuaméz epitelyumun
soyulmug alanlaridir. Erozyon olarak da adlandirilan bu alanlar degisik
biiyiikliik ve sekillerde olabilir. Nabboth kistleri, endosevikal glandlarin
veya bogluklarin mukoz retansiyonuna bagh olarak geligir. Mavimsi renkte,
hafif¢e kabarik 1-3 mm. boyutlarinda nodiiller vardir. Endoservikal kanalin
ekspoze alanlarinda goriilen iyilegen servikal laserasyonlar eversiyon olarak
adlandirilan kirmizi graniiler bir alan olugturur. Erozyon, eversiyon ve

ektropion kolumnar epitelyum ile kaph ekzoserviks alanlarini tanimlar.

Endoservikal mukusun mikroskobik incelemesi taniya yardimci
olabilir. Normal mukusta 16kosit yoktur. Servisit oldugunda ¢ok sayida

I6kosit goriiliir (34).

Hormonal degigiklikler veya inflamasyonun sonucu olarak

endoserviksin kolumnar epitelyumu gok katli yass1 epitele doniigebilir ve
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endoservikal glandlar, skuamdz hiicrelerle dolabilir. Bu olaya "
Epidermidalizasyon”, "Skuam6z metaplazi”, "Prosoplazi" ve "Reserve cell

hiperplazi" denir.

Epidermidalizasyon, skuaméz epitelyumun kolumnar epitelyumun
yerini alacak gekilde ¢ogalmasidir. Skuam6z metaplazi ile skuamoz
goriiniimdeki bazal hiicreler ve yiizeysel kolumnar hiicreler ¢ok kath
epitelyum haline gelir. Yeni skuamokolumnar junction alan:
"transformasyon zonu" olarak tanmimlanir. Bu alanda metaplastik epitelyum
alanlar1 vardir. Rezerve cell olarak adlandirilan hiicreler infant serviksinde
goriiliir ve adult hayatta da devam edebilir. Baz1 otdrler bu hiicrelerin
serviks karsinomunun histogenezinde rolii oldugunu savunurlar

(14,34,45,58).

Daha az gériilen patolojik bulgu adenomatdz hiperplazidir. Burada
endoservikal glandlar, tipik kolumnar epitel hiicrelerinden ¢ok kuboidal
epitelyum ile dolmugtur. Bu lezyon oral steroid kontraseptif kullanan
kadinlarda da goriilebilir. Bu durumda glandlarin immatiiritesi nedeniyle
lezyon, adenokarsinoma ile kangtirilir. Papovavirus infeksiyonu koilositik

atipi olarak adlandirilan morfolojik degisikliklerle birliktedir.

Benign servikal hastalik ve buradan gelisen maligniteler arasinda

iligkileri destekleyen bulgular vardir (20,26,34).

Bu nedenle pek ¢ok otor, serviks erozyonlarini, serviksin benign
hastaliklan arasinda degil, prekanserdz lezyonlar arasinda kabul ederler

(53). Ayrica hayvan deneylerinde, deneysel olarak olugturulan serviks
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erozyonlarimin servikal kanserlere Onciiliikk ettigi gosterilmigtir (57).
Insanda da servikste invaziv epidermoid karsinomanin, serviksteki
displastik degigiklikleri izleyerek gelistigi diigiiniilmektedir (1;4,46,5 D).
Bunun diginda, servikal prekanserdz lezyonlarin tedavisiz b1rak11c§hgmda er
veya geg klinik olarak serviks kanserine doniigecegi bildirilmektedir (42).
Servikal karsinogeneze yol agan faktorler arasinda, sperm, hormonlar,
viriisler, diigiik sosyoekonomik durum, bozuk hijyen sartlari, serviksin

infeksiyonlar, ilk cinsel temas yast ve ¢ok esli cinsel davranig sayilabilir

(50).

Seroimmiinolojik ¢aligmalar, HSV infeksiyonu ve serviks kanseri
arasindaki iligkiyi desfeklemektedir. Bununla beraber HSV nin servikal
kanserde primer karsinojen olarak rol oynadigina iligkin yeterli veriler
yoktur (19,34). Serviksin invaziv kanserinde human papilloma virus
infeksiyonunun bulunmas: papillomavirus infeksiyonunun serviks kanseri
geligiminde prekiirsér bir lezyon rolii oynadigini diigiindiirmektedir
(19,29,34). Klamidyal infeksiyon da serviksin malign ve premalign
lezyonlar1 ile birlikte olabilir. Serviks karsinomu, uzun siiren kronik
inflamasyonu olanlarda bu kronik inflamatuvar proses iizerinden
metaplastik ve neoplastik degisikliklerle ve prekanseroz lezyonu olanlarda

da tedavisiz birakilan prekanserdz lezyonlar iizerinden gelismektedir

(30,34).



GEREC VE YONTEM

Caliymamiz, Kasim 1989 ile Subat 1990 tarihleri arasinda Ankara
Universitesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim Dali Poliklinigine
bagvuran, Jinekolojik muayene ile serviks erozyonu tesbit edilen 34 hasta

iizerinde gergeklestirildi.

Hastalarin yaslar: 18 ile 45 yag arasinda degisiyordu, ortalama yas
26.47 idi.

Hastalara jinekolojik anamnezde, yas, evlilik yasi, dogum sayisi, si-
gara igme durumu, vajinal akintinin siiresi, koitus ile ilgili sikayetler sorula-

rak kaydedildi.

Jinekolojik muayene, direkt 151k altinda ve kuru spekulum kul-
lanilarak yapildi. Muayenede portioda, servikal eksternal os gevresinde
kirmiz: erode ve gfaniiler alanlar aragtirildi. Erozyonun ¢api tesbit edildi;
kaydedildi. Kuru tahta spatiille PAP smear alind1. Sitolojik yapiy1 bozma-
mak i¢in bimanuel jinekolojik muayene smear alindiktan sonraya birakildz.

Tablo I'de hasta grubuna ait dzellikler 6zetlenmigtir.

18
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Tablo I : Hasta Grubu
Sira Evlilik Dogum Sigara | Erozyon Pap S:near
No Adi Yas Yast Sayist HAdet/eiin}| Capi(em) Clg)
i S.E. 18 14 - 4-5 2 u
2 E.0. 35 18 2 - 2 i
3 M.K. 24 23 1 10 1 i
4 K.K 20 13 2 - 2 i
5_ 1 YE 24 22 t - 3 1
6 | DK. 40 16 3 - 2 §
7 1 NA. 26 20 1 - 3 i
3 K.F. 32 23 2 - 3 i
9 E.C. 36 18 3 - 2 Yetes:: mat.
10 | S.E. 18 15 - 2 2 1
1§ S.L 43 18 10 - 3 2
12 | M.S. 32 21 2 - 2 i
13 1 EX.'] 32 16 3 - 3 i
14 | B.T. 29 18 2 - 2 i
153 | RG. 28 20 4 - 2 i
16 | S.C. 23 16 2 - 3 11
17 B.A 23 2 - 4 2 1
8 E.S 2 20 - 4 2 i
19 B.U. 28 16 2 - 4 {q
20 | S.8. 29 13 4 - 23 I
21 Y.E 26 22 1 - 3 (L
22 1K0. 1 25 16 2 - 2 i
23 | sm. 19 17 1 - 2 1
24 S.S 24 19 2 - 2 {t
.‘25 G.K. 27 19 2 - 2.3 j
26 | MM 26 16 1 4 2 1t
27 | S.E 18 18 - - 4 o
28 | AK. 23 17 2 - 3 1
RENAS 19 17 3 - 2 I
30 $.0. 19 18 - - 2 I[
31 [ MC. 25 15 3 - 4 1
32 | ZA, 24 22 2 - 2 1l
33 | SK. 25 20 2 - 3 I
34 | NK. 2 24 2 4 2 11
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Kontrol grubu olarak jinekolojik gikayeti olmayan ve muayenede

jinekolojik patoloji tesbit edilemeyen benzer yas grubunda 20 saglikh birey

degerlendirmeye alindi.

Kontrol grubunun yag dagilimi 16 ile 30 yag arasinda degigiyordu,
ortalama yas 27.20 idi.

Kontrol grubuna ait 6zellikler Tablo II'de gosterilmigtir.

Tablo II : Kontrol Grubu

Sira Eviilik Dofum Sigara
No Ads Yag Yast Sayist
1 N.C. 28 W - 1 3-6
2 Y.E. 16 16 - -

] 3 . S.E. 29 20 - 10-15
4 F.A 29 27 ‘ 1 -
3 N.K. 23 22 - -
6 EX. 23 N - -
7 AG. 23 ¢ - 20
& AU 37 21 2 12
9 H.T. 30 Pl i -

10 K.D. 27 14 2 -
11 L.B. 25 138 1 20
12 A.G. 20 18 - 3
13 T.B. 30 N - 20
14 (.P, 30 " - 7
15 S.K 26 - - 6
16 D.N. 29 22 1 -
17 T.K. 35 18 2 -
18 H.A. 29 21 2 20
19 | KK 31 20 2 20
20 AA 24 22 - 5
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Hasta ve kontrol grubundan alinan kan 6rnekleri a¢ karnina 6 ml. ven6z kan
olarak cam tiibe alindi. Kan tiiplerde aliiminyum kagida sarilarak laboratu-
ara ulagtinldi. Isiktan korunarak santrifuj edildi ve ayrilan serumlar en faz-
la ii¢ giin iginde analiz edilmek iizere saklandi. Biitiin ¢galigma boyunca hafif

151k alunda ¢aligilmasina dzen gosterildi.

Retinol ve Beta karoten diizeyleri, Neeld ve Pearson makrometodu
ile Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi Enstitiisii

Laboratuarlannda tayin edildi.

Neeld ve Pearson Metodu:

2 ml serum cam kapakli tiipe konuldu. Uzerine, karigtirilarak 2 ml
% 95 lik etanol ve 3 ml petroleum eter ilave edildi. Kuvvetle ¢alkalanip, 3
dakika santrifiij edildi.

Ust fazdan (petroleum eter faz1) 2 ml Coleman tiipiine alindi. Agz1
kapatilarak 450 nm dalga boyunda petroleum eter koriine karg1 OD (optik

dansite) okundu. Grafikten, OD'ye gore B-karoten degerleri bulundu.

Petroleum eter faz1 (Coleman tiipiine aldigimiz), 35°-40° C su ban-
yosunda evapore edildi. Sivi kisim tamamen ugunca (3-4 saat sonra), re-

zidiiel kisim iizerine 0.1 ml kloroform ve 0.1 ml asetik anhidrid eklendi.

1 ml Trifluoroasetik Asit (TFA) + 2 ml Carr Price reaktifinden
olugan soliisyondan 1 er ml her bir rnege ilave edilip, 30 saniye iginde 620



22

nm dalga boyunda kore kargt1 OD okundu [Kor: 0.1 cal Kloroform + 1 ml
Carr Price soliisyonu 1 ml TFA + 2 ml Carr Price sol)].

A vitamininin hesaplanmasi su formiile gore yapildi.
ug A vit/100 ml= ODgp() - (ODg50 x 0.3) x 337

A vitamini normal degerleri = % 30-65 ug.

B- Karotenin normal degerleri = 0.91 - 2.34 pig/ml.

Sonuglarin istatistiksel degerlendirmesindz iki grubun tek tek
degiskenler iizerinden degerlendirilmesinde Student t testi, iki degisen bir
arada ele alinarak kontrol grubunun ve hasta grubunun birbirinden ne
derece ayirtedilebildigini tesbit etmek amaciyla da diskriminant analizi uy-

gulanmigtir.



BULGULAR

Hasta grubunda serum [ Karoten diizeyleri (normal degerleri: 0.91-
2.34 pug/ml) 9 olguda alt sinirin altinda diigiikliik gostermistir (% 26.47).
Hasta grubunda serum [ karoten diizeyleri ortalama deger 1.31765+0.488

pg/ml olarak saptanmsgtir.

Kontrol grubunda serum B karoten diizeyi tiim bireylerde normal
sinirlar arasinda bulunmus, yiiksek veya diisiik degere rastlanmamugtir.
Kontrol grubunda elde edilen ortalama serum [ karoten diizeyi

1.93500+0.344 ug/ml olarak hesaplanmusgtir.

Hasta grubunda serum retinol diizeyleri (normal degerleri: % 30-65
ug) 4 olguda normal sinirlarin altinda diiglikliik gostermis (% 11.76), olgu-
larin hig¢ birinde yiiksek degerler saptanmarmmgtir. Hasta grubunda ortalama

serum retinol diizeyi 4.2008810.952 pg/ml olarak bulunmugtur.

Kontrol grubunda serum retinol diizeyleri tiim bireylerde normal
smirlar i¢cinde bulunmug, ortalama serum retinol diizeyi 5.40050+0.497 ug/

ml olarak hesaplanmugtir.

Hasta ve kontrol grubunun serum B karoten ve Retinol diizeyi

sonuglan Tablo III ve Tablo IV de verilmistir.

23
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Hasta grubunda serum f3 karoten ve Retinol diizeyi diigiik bulunan
hastalara ait bulgular Tablo V de 6zetlenmigtir. Bu hastalarin ortalama yag
29.45, ortalama evlilik yas1 17.72, ortalama dogum sayis1 3 ve erozyonun
ortalama biiyiikligii 2.68 cm olarak hesaplanmigtir. Bu sonuglara gére ser-
um 3 karoten ve Retinol diizeyleri iizerinde hastanin yagi, evlilik yass,

dogum sayis: ve erozyonun biiytikliigii etkili goriilmemektedir.

Tablo V : Serum Beta Karoten ve Retinol diizeyleri dislk bulunan

hastalarin diger Szellikleri

Evlilik Dogum Sigara Erozyon Beta Retinol

Adi Yag Yast Savist Capi(cm) Karoten

KF. 32 23 i 4 - 3cm. 14 233
EC. 1 4 : Jem. - 089 414
S.L 45 18 10 - 3 cm. 0.3 47
S.B. 29 15 4 - 2.5 cm. 9 30
Y.E. 26 22 1 - 3 cm. 1.3 293
M.M. 26 16 l 4 2 cm. 0.9 53
AK. 24 17 2 - 5cm 0.9 28
ZY. 39 17 5 - 2cm 0.4 20.2
S.0. 19 18 - - 2 cm. 0.6 40.1
M.C. 23 19 3 - 4cm. 0.6 40.6
S.X. 25 20 l - 3 cm. 0.8 5354
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Tablo VI'da hasta ve kontrol grubunda elde edilen ortalama serum $

karoten ve Retinol degerleri goriilmektedir.

Tablo VI: Hasta ve Kontrol Grubunda Elde Edilen Ortalama Serum
Beta Karoten ve Retinol Diizeyleri

KONTROL HASTA
x+SD x+SD
BETA
KAROTEN 1.933£0.344 1.318+0.488 P<0.001)
RETINOL 5.4 +0497 42+0.952 P<0.001)

Hasta grubundan elde edilen ortalama serum P karoten deg=rleri

kontrol grubuna gore anlamli olarak diigiik bulunmugtur (p < 0.001)

Hasta grubundan elde edilen Retinol degeri kontrol grubuna gére

anlamli bir diigiikliik gostermigtir. (p < 0.001).

Serum (3 karoten ve Retinol degiskenleri kullamlarak diskirminant
analizi uygulandiginda elde edilen standardize edilmig kanonik diskirminant

fonksiyonu géyle bulunmugtur:
F:6.02 + 1.418 (B karoten) + 0.824 (Retinol)

Tablo VII de degiskenlerin diskirminant fonksiyonu ve iligkilerine
gore siralamasi goriilmektedir. Tabloda goriildiigii gibi Retinol B karotene

gore daha fazla ayirt edici 6zellige sahip bulunmugtur.
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Tablo VII : Degigkenlerin Diskriminant Fonksiyonu ve Iligkilerine Gére

Siralanmasi
DEGISKEN FONKSI{YON
RETINOL 0.78875
BETA KAROTEN 0.75087

Tablo VIII incelendiginde, kontrol grubundaki 20 bireyin 17 si (%
85.0) P karoten ve Retinole gore ait oldugu gruba dogru olarak
siniflandinlmasina ragmen, ii¢ bireyin (% 15) degerleri hasta grubu

degerlerine daha yakin goriinmektedir.

Hasta grubunda ise 34 bireyin 29'u (% 85.3) gercekten hasta gru-
bunda goriinmesine ragmen 5 bireyin (% 14.7) degerleri kontrol grubu

degerlerine yakin bulunmugtur.

‘Her iki grup birlikte ele alindiginda, biitiin bireylerin ait olduklar:
gruplara dogru olarak siniflandirilma oran1 % 85.19 olarak bulunmugtur.
Bu oranin serviks erozyonunda etkili oldugu goriilen B karoten Retinol
diizeyleri diginda, sigara igme durumu, evlilik, dogum yag1 ve dogum sayis1
gibi diger parametrelerin de istatistiksel degerlendirmeye katilmasiyla ar-

tabilecegi sOylenebilir.

Tablo VII : Hasta ve Kontrol Gruplarina Iligkin Siniflandirma Sonuglar

TAHMIN EDILEN GRUP
GERCEK GRUP BIREY SAYISI KONTROL HASTA
KONTROL 20 17(% 85.0) 3(% 15.0)

HASTA 34 5(% 14.7) 29(%85.3)



TARTISMA

A vitamininin yara iyilegmesinde etkili oldugu bilinmektedir. Ehr-
lich ve arkadaglar siganlar iizerinde yaptiklan bir ¢aliymada denevsel ola-
rak olugturulan yaralarin iyilegmesinde A vitamininin, kortizonun sebep

oldugu yara iyilesmesinde gecikmeye engel oldugunu géstermiglerdir (10).

Kastl ve arkadaglari, tavsanlarda korneoskleral insizvonlarin
iyilesmesinde topikal A vitamini uygulamasinin yara iyilesmesini

hizlandirdigini bildirmektedirler (28).

Lee ve Tong retinil preparatlarinin yara iyilegsmesi iizerindeki
etkilerini gosteren hayvan deneyleri bildirmekte ve A vitamininin yara iy+

Jlesmesinde pozitif etkileri oldugunu ileri siirmektedirler (32,33)

Niu ve arkadaglar1 siganlarda aortada deneysel olarak arteriyel
1yilesmeyi diyete katilan A vitamini ile hizlandirarak A vitamini ve yara iyr

‘legmesi arasindaki ilgiye dikkat ¢ekmiglerdir (36).

Prutkin, farelerde yara olugturduktan sonra ii¢ gruba ayirdiklarn
farelerden birinci gruba topik A vitamini, diger gruplara da lanolin ve
mineral yaglar uygulamiglar, yara iyilesmesinin birinci gruptaki hayvanlar-

29
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da daha hizli oldugunu gostermiglerdir. Bu bulgular1 A vitaminin yafa

iyilesmesindeki roliinii desteklemektedir (44).

Winsey ve arkadaglari, jinekolojik kanserli hastalarin tedavisinde
oldugu gibi kolorektal kanserli hastalarda da pre ve postoperatif radyote-
rapinin énemli bir tedavi oldugunu, fakat radyoterapiden sonra erken veya
ge¢ anastomoz yerinde agilma, spontan perforasyon riskinin Snemli
oldugunu ayrica radyoterapinin yara iyilesmesinde bozulmaya neden
oldugunu bildirmektedirler.Buradan yola gikarak, deney hayvanlarinda ir-
radyasyondan sonra kolon anastomozunda bozulan yara iyilesmesinde, A

vitamini verilmesiyle yararl etkile;r_elde ettiklerini bildirmektedirler (59).

Literatiir bulgulari, A vitaminin yara iyilegsmesindeki olumlu etkile-
rini ve A vitamini eksikliginde yara iyilegsmesindeki gecikmeyi desteklemek-

tedir.

Bundan bagka A vitamini ile kanser arasindaki iligki de dikkat

¢ekicidir.

Elaim ve arkadaglari, kanser ve kanser dig1 nedenlerle hastanede ya-
tan hastalarda serum A vitamini ve kolesterol diizeylerini inceledikleri bir
caligmada, kanserli hastalarda A vitamini diizeylerini ve bununla iligkili
olarak kolesterol diizeylerini diger hastalara gére diigiik bulmuglardir.
Aragtirict grubu A vitamininin kansere kargi koruyucu rol oynadigini,

ayrica bu bulgularinin, kanser insidans1 ve A vitamini alimi ya da serum A
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vitamini diizeyleri arasindaki iligkiyi gdsteren epidemiyolojik galigmalari

destekledigini bildirmektedirler (13).

Bernstein ve Harris, seksiiel aktif donemdeki kadinlarda servikal in-
traepitelyal neoplazi ve serum A vitamini diizeyleri arasindaki iligkiyi
aragtirmiglardir. Servikal intraepitelyal neoplazi goriilen kadinlarda serum
A vitamini diizeyi kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamlt olarak ka-
bul edilen diigiikliik gdstermigtir. Aragtiricilar, servikal intraepitelyal neo-
plazilerin geligiminde A vitamini diizeylerinin etkili olabilecegini ileri
stirmektedirler. Serviksin epitelyal bir yap: olarak A vitamininden etkile-
nebilecegini ve A vitamini eksikliginin servikal dokuda birtakim bozukluk-
lara yol agabilecegini bu bozuk epitelyal dokunun da karsinogenezi

baglatabilecegini belirtmektedirler (3).

Orr ve arkadaglan, serviks kanserli hastalarda A vitamini ve C vita-
mini diizeylerini diigiik bulmuglardir. Caligmanin sonucunda A vitamini ek-
sikliginin hiicre diferansiasyonunda etkili oldugu, A vitamini eksikliginin
servikal metaplaziye yol agmasinin yanisira lokal karsinojenlerin etkilerinin
potansiyalizasyonuna ya da malign hiicrelerin hizli ¢ogalmasina neden

oldugu ileri siiriilmektedir (39).

Harris ve arkadaglan serviks kanserli hastalarda kontrol grubu ile
kargilastirmali olarak serum A vitamini ve B karoten diizeylerini
aragtirdiklan bir ¢aligmalarinda, B karoten ve Retinol diizeylerini kontrol
grubu ve hasta grubu arasinda farkli bulmamiglardir. Fakat aragtiricilar, B

karoten ve Retinol diizeylerine etki eden sigara igme, oral kontraseptif kul-
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lanimi, sosyoekonomik durum gibi faktorlerin géz 6niine alindig1 daha ileri

caligmalar yapilmas: gerektigini bildirmektedirler (21).

La Vecchia ve arkadaglar da servikal kanserli hastalarda yaptiklar
bir ¢aligmada A vitamini diizeylerini kontrol grubundan farkli bul-
madiklarin1 bildirmektedirler. Fakat diyetle alinan B karotenin etkili
oldugunu ileri siirmektedirler. Boylece arastiricilar, diyetle B karoten
alinmasinin invaziv servikal kansere karg1 risk 6nleyici rolii olabilecegi yo-

rumunu getirmektedirler (31).

Romney ve arkadaglan serviks kanserinde nutrisyonel faktorlerin
rolii konusunda yaptiklar1 bir ¢aligmada vitamin A, C ve 3 karoten
diizeylerini farkli bulmuglardir. Yazarlar nutrisyonel faktérlerin kanser et-
yolojisindeki roliine dikkat gekerek A vitamini eksikliginde goriilen displa-
zilerin potansiyel karsinojenik risk olugturdugu fikrini ileri siirmektedirler

(48,49).

Hayvan modellerinde kimyasal olarak indiiklenen epitelyal
tiimorlerin artiginda veya azalmasinda, metaplastik degisiklerde A vitamini

eksikligi ve diyete eklenen retinoidler etkili bulunmugtur.

Metaplazi, neoplastik tranformasyonun ilk adimidir. Multigravid-
lerde servikal transformasyon zonunda skuamoz metaplazi sik goriilen bir

bulgudur.

Yapilan aragtirmalarda A vitamini ve 3 karoten eksikliginin kanser

riskini artirici bir faktdr oldugundan bahsederken bir yandan da diyetle
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alinmasinin riski azaltacag ileri siiriilmekte ve A vitamini anologlarinin uy-
gun farmakolojik uygulama sekilleriyle servikal displazilerin hafif ve orta
sekillerinde dikkatle uygulandiginda olayin kontrol altina alinabilecegi, bil-

dirilmektedir. Bu konuda ileri ¢aligmalara ihtiya¢ vardir (48).

Literatiirde, serviks erozyonunda A vitamini ve [ karoten diizeyini

aragtiran bir ¢aligmaya rastlayamadik.

A vitamini ve yara iyilegmesi arasindaki iligkiyi tartigan ¢aligma
sonuglar1 A vitamininin yara iyilesmesini hizlandirdigin1 géstermekte, A vi-
tamini eksikliginin epitelizasyonda gecikmeye, yara iyilesmesinde bozul-

maya yol agt1g1 sonucunu ortaya ¢ikarmaktadir.

Bizim g¢aligmamizda, serviks erozyonu olan hastalarda ortalama
serum [} karoten ve Retinol diizeyleri kontrol grubundan elde edilen
sonuglara gore istatiksel olarak anlamli kabul edilen diigiikliik g&stermistir.
Bunun yanisira , hasta grubundaki olgulardan 9'unda (% 26.47) B karoten
diizeyi, 4'iinde de (% 11.76) Retinol diizeyi normal sinirlarin altinda
diigiikliik g&';termi§tir. Halbuki, kontrol grubundaki tiim bireylerde degerler

normal sinirlar arasinda bulunmustur.

Ayrica yapilan diskirminant analizinde her iki grup birarada
degerlendirildiginde biitiin bireylerin ait olduklar gruba dogru olarak dahil
olmalan % 85.19 oraninda gergeklesmektedir. Caligmamizda hastalara ru-
tin olarak sorulan yas, dogum sayisi, evlilik yasi, sigara igme durumu, ve

muayenede saptanan erozyonun ¢api bu istatiksel degerlendirmeye



34

katitlmamugtir. Bu degerlendirmeye alinmayan bu verilerin de géz 6niine
alinarak yapilan daha genis kapsamli bir caligmanin sonunda elde edilen %

85.19 oraninin yiikselebilecegi sdylenebilir.

Caligmamizin sonucu serviks erozyonu olan hastalarda serum J ka-
roten ve Retinol degerlerinin anlaml bir gekilde diigiik bulunmas: nedeniyle
etyolojik faktor olarak A vitamini eksikliginin erozyonunda rol oynayabi-

lecegini diisiindiirmektedir.

Literatiirde, tiim kanserli hastalarin yamsira servikal intraepiteyal
neoplazisi ya da invaziv serviks kanseri olan hastalarda serum A vitamini ve

B karoten diizeyleri diisiik bildirilmektedir.

Aragtiricilar, serviksin epitelyal bir yapr olmasi dolayisiyla A vita-
mini eksikliginden kolay etkiicnebilecegini, kolayca metaplazik
degisikliklerin meydana gelebilecegini ve buradan da neoplastik transfor-
masyonun gelisebilecegini séylemekte, A vitamini eksikligi ile servikal neo-

plaziler arasindaki birlikteligi bu gekilde agiklamaktadirlar.

Bazi kaynaklar serviks erozyonunu prekanserdz lezyonlar arasinda

kabul etmektedirler.

A vitamini eksikliginde epitelizasyonda ve yara iyilesmesinde gecik-

menin olmasi, serviks erozyonunda da A vitamini eksikliginin bu gecikme; -

den sorumlu oldugunu diiglindiirmektedir. Ayrica servikal metaplastik

degisikliklere ve bunun iizerinden de neoplastik degigikliklere yol agtigim
soylemek de miimkiin olabilir.
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1. Hasta grubundan 9 olguda (%26.47) serum B karoten diizeyleri, 4
olguda (% 11.76) Retinol diizeyleri normal degerlerden diigiik bulun-

mugtur.

2. Kontrol grubunda tiim bireylerde degerler normal sinirlarda bu-

lunmustur.

3. Hasta grubunda ortalama [3 karoten diizeyi 1.31765 pg/ml ortala-
ma Retinol diizeyi 4.20088 ug/ml olarak bulunmusgtur.

4, Kontrol grubunda ortalama [ karoten diizeyi 1.93500 pg/ml, or-
talama Retinol diizeyi 5.40050 pg/ml olarak bulunmugtur. )

5. Hasta grubunda elde edilen ortalama 3 karoten diizeyi kontrol
grubuna gore istatiksel olarak anlamli derecede diigiik bulunmusgtur. (p <
0.001).

6. Hasta grubunda elde edilen ortalama Retinol diizeyi kontrol gru-
buna gore istatiksel olarak anlamli, derecede diigiik bulunmugtur (p <

0.001).

35



36

7. Degiskenlerin diskirminant fonksiyonu ve ili§kilerine gore
siralamast yapildiginda Retinol, B karotene gore “daha fazla ayirt edici

Ozellige sahip bulunmusgtur.

8. Hasta ve kontrol grublarina iligkin siniflandirma sonuglarina
bakildiginda Diskirminant analizi sonunda tiim bireylerin ait olduklar1 gru-

ba dogru olarak siniflandiriima orani % 85.19 olarak bulunmustur.
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Caligmamiz Kasim 1989 ile Subat 1990 tarihleri arasinda Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar1 ve Do3um Anabilim Dali Po-
liklinigine bagvuran Serviks erozyonu tesbit edilen 34 hasta ve benzer yag
grubunda yer alan 20 bireyden olugan koatrol grubu iizerinde
gergeklestirildi.Hasta ve kontrol grubﬁridan alinan kan drneklerinden serum

Retinol ve B karoten diizeyleri Neeld ve Pearson Makrometodu ile tayin

edildi.

Hasta grubundan 9 olguda serum [ karoten diizeyi, 4 olguda ise Re-
tinol diizeyi diigiik bulunmug, kontrol grubunda ise bireylerin tiimiinde

sonuglar normal smirlar arasinda bulunmugtur.

Hasta grubunda ortalama [ karoten diizeyi 1.31765 pug/ml, kontrol
grubunda ise bu deger 1.93500 pg/ml olarak hesaplanmug, aradaki fark ista-
tiksel olarak anlamli bulunmugtur. (p < 0.001)

Hasta grubunda Retinol diizeyleri ortalama deger olarak 4.20088
ug/ml kontrol grubunda ise 5.40050 pg/ml olarak bulunmus, aradaki fark
istatiksel olarak anlamli yorumlanmugtir. (p < 0.001)
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Sonuglann diskirminant analizi ile degerlendirilmesinde, her iki
gruptaki bireylerin ait olduklari gruba dogru olarak siniflandirilmasi %
85.19 olarak bulunmugtur. Bizim istatiksel degerlendirmeye bu ¢aligmada
almadigimiz ancak diger literatiirde serviks erozyonu iizerinde etkisi bildi-
rilen sigara i¢me, evlilik yagsi, ¢ocuk sayis1 oral kontraseptif kullanimu gibi
diger parametrelerin de degerlendirmeye alinmasiyla bu oranin daha da

yiikselecegi sdylenebilir.
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