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Sorumlu Yazar Oz

Ayhan Atigan Amag: Bu calisma klinigimizde Vulvar intraepitelyal Neoplazi (VIN) tanisi alan vakalarin klinik ve
E-posta patolojik verilerini retrospektif olarak degerlendirmek igin planlandi.

dratigan@hotmail.com Gerec ve Yoéntemler: Pamukkale Universitesinde Ocak 2016- Haziran 2020 tarihleri arasinda VIN

tanisi almis olan 68 hastanin dosyasi retrospektif olarak degerlendirildi. Patolojik preparatlar mikroskop
ile tekrar degerlendirildi. Vakalara ait sosyodemografik veriler, biyopsi ve histopatolojik veriler elde edildi.
VIN vakalarina es zamanl olarak alinmis olan servikal Pap-smear, HPV ve servikal biyopsi sonuglar
gruplandirilarak degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 68 hastanin 48’i dlslk dereceli (vLSIL), 20’si yiksek dereceli (vH-
SIL)y’idi. Dusuk dereceli grupta ortalama yas 48,60+16,02; gravida 2,54+1,92; parite 2,02+1,60 iken;
yuksek dereceli grupta sirasiyla 44,80+14,71; 2,40+1,81; 1,70+1,49 idi. YUksek dereceli grupta; lezyon

Gelis Tarihi alani (p=0,008), Ki-67 (p=0,001), p53 (p=0,036), p16 (p=0,034) imminhistokimya boyanmalari istatis-
12.05.2022 tiksel olarak anlamh sekilde daha ylksekti. HPV boyanmasi agisindan fark yoktu (p>0,05). Es zamanl
Revizyon Tarihi servikal Pap-smear, HPV-pcr ve servikal biyopsi agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
15.08.2022 fark yoktu (p>0,05).

Kabul Tarihi Sonug: Calismamizda, literatiire paralel olarak servikal intraepitelyal lezyonlarda (CIN) ve yapilmig
29.08.2022 VIN calismalarinda oldugu gibi immunohistokimyasal belirtecler yiksek dereceli grupta daha yiksek

bulunmustur. CIN ile ortak risk faktorleri icermesine ragmen, VIN icin toplum tabanlh bir tarama heniiz
mevcut degildir. Bu nedenle slpheli vulvar lezyonlarin arastiriimasinda tani icin altin standart prosediir
biyopsidir. VIN hastalarinin tani ve tedavileri igin algoritma olusturacak cok merkezli ileri ¢calismalara
ihtiyac vardir.

Anahtar Soézciikler: Servikal intraepitelyal lezyonlar, Vulvar intraepitelyal neoplazi, immunhistokimyasal
boyanma, Dusik dereceli vulvar intraepitelyal neoplazi, Yluksek dereceli vulvar intraepitelyal neoplazi.

ABSTRACT

Aim: This study was designed to retrospectively evaluatethe clinical and pathological data of cases

diagnosed with Vulvar Intraepithelial Neoplasia (VIN) in ourclinic.

Material and Methods: 68 patients diagnosed with VIN at Pamukkale University between January 2016
and June 2020 were analyzed retrospectively. Pathological slides were examined with a microscope.

R Socio demographic data, biopsy and histopathological data of the cases were obtained. Cervical Pap-

ile lisanslanmisr. smear, HPV and cervical biopsy results taken simultaneously to VIN cases were grouped and evaluated.
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Results: Of the 68 patients included in the study, 48 were low grade (vLSIL) and 20 were high grade (vHSIL). The mean age in the vLSIL
group was 48,60+16,02; gravida 2,54+1,92; parity 2,02+1,60 while; 44,80+14,71; 2,40+1,81; 1,70+1,49 in the vHSIL group, respectively.
In the VHSIL group; lesion area (p=0,008), Ki-67 (p=0,001), p53 (p=0,036), p16 (p=0,034) immunohistochemistry staining were statistically
significantly higher. There was no difference in HPV staining (p>0,05). There was no statistically significant difference between the groups in
terms of simultaneous cervical Pap-smear, HPV-pcr and cervical biopsy (p>0,05).

Conclusion: In our study, in accordance with the literature, immunohistochemical markers were found to be higher in the vHSIL group, as
in cervical intraepithelial lesions (CIN) and VIN studies. Although it contains common risk factors with CIN, population-based screening for
VIN is not yet available. Therefore, the gold standard procedure for diagnosis in the investigation of suspicious vulvar lesions is biopsy. Multi
center advanced studies are needed to create algorithms for the diagnosis and treatment of VIN patients.

Keywords: Cervical intraepithelial lesions, Vulvar Intraepithelial Neoplasia, Immunohistochemicalstaining, Low grade vulvar intraepithelial

neoplasia, High grade vulvar intraepithelial neoplasia

Vulvar intraepitelyal neoplazi (VIN) son yillarda sikhgr artan
vulvar skuaméz epitelindis plastik prekanseréz bir durumu-
dur (1). Bu artistan anogenital Human papillomavirtus (HPV)
enfeksiyonlarindaki artig, servikal tarama programi kapsa-
minda yuksek riskli HPV(HR-HPV) pozitif populasyonun
takip altinda olmasi, kadinlarda sigara icme prevalansinin
artmas! ve taniyr dogrulamak icin vulvar biyopsinin daha
radikal kullanilmasi sorumlu sayilmaktadir. Ozellikle 40’
yaslarin ortalarinda VIN sikliginda artis gérilmekle birlikte,
60-80 yas grubundaki kadinlarda VIN sikliginda ikinci bir artis
gbrilmektedir. Bunun nedeni, ileri yaglarda kronik vulvar der-
matozlari takip eden diferansiye VIN’ daki artiglardir (1,2).

GlUnumuze kadar VIN siniflandirmasinda ¢ok sayida degi-
siklik olmustur. Uluslararasi Vulvovajinal Hastalik Calisma-
lari Dernegi (ISSVD) tarafindan 2004 yilinda VIN-“1/2/3”
seklindeki t¢ dereceli bir siniflandirma sistemi degistiriimis
ve VIN-1 terminolojisi genellikle kendi kendini sinirlayan
HPV iliskili benign bir lezyon olmasi gerekgcesiyle terk edil-
migtir. Siniflamaya sadece ylUksek dereceli olan VIN-2 ve
VIN-3 alinmis ve tim grup olagan tip-VIN (VIN-2 ve VIN-3)
(undiferansiye warty, bazaloid, miks histoloji) ve diferan-
siye-VIN (VIN-3) olmak Uzere iki kategoride toplanmistir.
Son olarak ise 2015 yilinda ISSVD bu terminolojiyi de terk
ederek servikal neoplazilere benzer sekilde vulvanin disik
dereceli skuamoz intraepitelyal lezyonunu (LSIL) (dGz kon-
dilom veya HPV etkisi dahil), ve yine undiferansiye-usual
VIN (uVIN) tipi ve diferansiye VIN (dVIN) alt tipleri ile vul-
vanin yiksek dereceli skuaméz intraepitelyal lezyonunu
(HSIL) olmak Uzere ikili revize edilmis yeni siniflama siste-
mine gegis yapmigtir (3-5).

Vulvar kanserlerin yaklasik %80’ini ¢ogunlukla yash has-
talarda ortaya cikan ve liken sklerozus (LS) ve/ veya dife-
ransiye vulvar intraepitelyal neoplazi (dVIN)'den gelisen
keratinize tip olusturur. Kalan %20 ise HPV iligkili gelis-
mektedir (6). Gelismis Ulkelerde, 6zellikle 60 yas altindaki
kadinlarda vulvar kanser tanisi alan hastalarin artmasin-

dan, HPV insidansindaki artis sorumlu tutulmaktadir (7).
Bununla birlikte VIN gelisimi icin risk faktorleri oldukca iyi
anlasiimis olsa da, tekrarlama ve tedavi i¢in risk faktorleri ile
ilgili kaliteli literattr daha sinirlidir. Bu calismada klinigimize
bagvuran VIN vakalarinin klinik ve patolojik verilerini retros-
pektif olarak analiz edilerek mevcut literatiire katki saglan-
masi amaglanmigtir.

GEREC ve YONTEMLER

Calismaya Pamukkale Universitesi Tip Fakiltesi Etik Kuru-
lu'ndan onay alindi (13.10.2020-19). Pamukkale Universite-
si’nde Ocak 2016-Haziran 2020 tarihleri arasinda VIN tanisi
almis olan 68 hastanin dosyasi retrospektif olarak incelendi.
Hastalara ait sosyodemografik verilere hastane bilgi siste-
minden erisgildi. Hastalara ait biyopsi preparatlar ¢ikarilarak
tek bir patolog tarafindan mikroskop altinda yeniden deger-
lendirme yapildi.

Hastalara ait yas, gebelik sayilari, menopoz durumu, basvuru
sikayeti gibi sosyodemografik veriler; yapilan cerrahi mida-
haleye ait bilgiler, biyopsi materyaline ait histopatolojik bulgu-
lar ve immunohistokimyasal boyama bilgileri (ki-67, p53, p16,
yiksek riskli HPV (HR-HPV), dusuk riskli HPV (LR-HPV)); es
zamanli servikal lezyonla iligkili olabilecek Pap-smear, HPV
ve servikal biyopsiye ait veriler analize dahil edildi.

istatistiksel Analiz

istatistiksel analiz icin IBM SPSS Statistics (Surum 21.0,
IBM, Chicago, USA) programi kullanildi. Strekli degisken-
ler ortalama + standart sapma ile kategorik degiskenler ise
sayl (%) olarak verildi. Verilerin Kolmogorov-Smirnov testi
yapilarak normal dagihmlari incelendi. Gruplar arasi karsi-
lastirmalarda FisherKi-kare ve Mann-Whitney U testi kul-
lanildi. Tam istatistiksel karsilastirmalarda p<0,05 anlamli
kabul edildi.

BULGULAR

VIN 1 (Sekil 1A, 2A) dusuk dereceli lezyon grubundayken,
VIN 2 ve 3 (Sekil 1B, C) ylksek dereceli grubu olustu-
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rur (3-5). Vulvar LSIL (VvLSIL) tanisi alan 48, vulvar HSIL
(VHSIL) tanisi alan 20 hasta olmak Uzere toplam 68 hasta
calismaya dahil edildi. Tablo 1’de bu hastalara ait sosyode-
mografik veriler sunulmus olup iki grup arasinda tim veriler
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklihk saptanmamis-
tir. DUsUk dereceli grupta ortalama yas 48,60+16,02; gravi-
da 2,54+1,92; parite 2,02+1,60 iken; yUksek dereceli grupta
sirasiyla 44,80+14,71; 2,40+1,81; 1,70+1,49idi. vLSIL gru-
bunda 14 (%29,1) hastanin, vHSIL grubunda 7 (%35,0)
hastanin ek kronik hastaligi mevcuttu. Calismaya dahil edi-
len 31 hasta postmenopozal dénemde olup, bu hastalarin

21 (%43,7)’i dlsuk dereceli gruptaydi. vLSIL grubunda 16
(%33,3), VHSIL grubunda 11 (%55,0) hastanin gecirilmis
cerrahi 6ykusi mevcut olup bu cerrahi igslemlerden gruplarin
sirasina gore 9 ve 6 hastada histerektomi 6ykisi mevcuttu.
En sik poliklinige basvuru nedeni vLSIL grubu ile vHSIL gru-
bu karsilastiriidiginda sirasiyla genital bélgede kasinti 41°e
karsi 19, vajinal akinti 19’a karsi 7 ve vulvar kizariklik 22’ye
karsi 14 olup, gruplar arasi sikayetler agisindan istatistiksel
olarak anlamli farkllik yoktu (p>0,05).

Vulvar biyopsilere ait patolojik veriler Tablo 2’de gdsteril-
migtir. Alinan biyopsi sayisi VHSIL grubunda daha fazla

Sekil 1: A) VIN 1; epitel dekoilositik degisiklikler (Hematoksilen-Eozin, x200); B) VIN 2; epitelde yariyi gegen atipi (Hematoksilen-
Eozin, x200); C) VIN 3; epitelde tam kat atipi (Hematoksilen-Eozin, x200)

Tablo 1: Vulvar intraepitelyal neoplazili hastalarinin sosyodemografik verileri.

VLSIL (VIN1)(n=48)

VHSIL (VIN2 ve 3) (n=20)

Parametreler = = P
Xts Xts
Yas, yil+SS 48,60+16,02 44,80+14,71 0,393
Gravida+SS 2,54+1,92 2,40+1,81 0,869
Parite+SS 2,02+1,60 1,70+1,49 0,369
Var 14( 29,1) 7 (35,0)
Ek hastalik, n (%) 0,638
Yok 34 (70,8) (65,0)
Var 21 (43,7) 10 ( 50,0)
Postmenopoz , n ( %) 0,640
Yok 27 (56,2) 0 (50,0)
. Var 16 ( 33,3) (55,0)
Gecirilmis operasyon, n (%) 0,099
Yok 32 ( 66,6) 9 (45,0)
. . Evet 9(18,7) 6 ( 30,0)
Histerektomize, n (%) 0,312
Hayir 39 (81,2) 14 ( 70,0)
Var 41 (85,4) 19 (95,0)
Kasinti, n (%) 0,267
Yok 7 (14,5) 1(5,0)
. Var (39,5) 7 (35,0)
Vajinal akinti, n (%) 0,725
Yok 9 (60,4) 13 ( 65,0)
Var (45,8) 14 ( 70,0)
Vulvar kizariklik, n (%) 0,071
Yok 26 (54,1) 6 ( 30,0)

VIN: Vulvar intraepitelyal neoplazi, vLSIL: Vulvar low-grade squamoz intraepitelyal lezyon, vHSIL: Vulvar high-grade squamoz intraepitelyal

lezyon, p<0,05 istatistiksel anlamli
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(2,50’ye karsi 1,94) olmasina ragmen istatistiksel olarak (%21,0)’i benign iken, VHSIL grubundaki 16 Pap-smear
gruplar arasinda anlamli farkhhk izlenmedi (p=0,139). sonucunun 2 (%12,5)’si benign idi ve gruplar arasi istatis-
VHSIL grubunda alinan biyopsi materyalleri vLSIL grubu- tiksel anlamh farklilik yoktu (p=0,464). Toplam 50 hastanin
na gore daha blyulktu (49,2’ye karsi 153,3 mm2, p=0,008). HPV-PCR sonucuna hastane bilgi sisteminden ulasilabildi.
vLSILve vHSIL gruplari igin sirasiyla Ki-67 ve p53 boyanma VLSIL grubunda HPV pozitif 11 (%33,3) ( 4 tanesi (%36,3)
ylzdesi22,13’e karsi 61,00; p=0,000 ve 11,10’a karsi 31,00; HPV-16), HPV negatif 22 hasta mevcutken; vHSIL grubun-
p=0,036 idi (Sekil 2 ve 3). p16 boyamasi igin VLSIL grubun-  da HPV pozitif 10 (%58,8) (7 tanesi (%70,0) HPV-16), HPV
da 20/39, vHSIL grubunda 16/20 preparatta boyanmaizlen-  negatif 7 (%41,1) hasta mevcuttu ve gruplar arasi istatistik-
di ve istatistiksel olarak anlaml farklilik mevcuttu (p=0,034) sel anlamli farklilik yoktu (p=0,087). vLSIL ve VHSIL gruplari
(Sekil 3C). Yuksek riskli HPV (HR-HPV) ve dlsUk riskli HPV  arasinda serviks biyopsisi alinan hasta sayisi ve bu hasta-

(LR-HPV) boyamalari, vLSIL ve VHSIL gruplarinda sirasiyla  |ardaki servikal intraepitelyal neoplazi (CIN) derecesi agisin-
3/10’a kars1 4/9; p=0.526 ve 3/8'e karsi 3/7; p=0,838 idive  dan gruplar arasi anlamli farklilik yoktu (p degeri sirasiyla;
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu. 0,099; 0,426).
Tablo 3’te ise VIN hastalarina ait serviksten alinan Pap-sme- _
ar, servikovajinal HPV-PCR ve servikal biyopsi sonuglari TARTISMA
gbsterilmigtir. Toplam 54 hastanin pap-smear sonuglari Calismamizda klinigimizde VIN tanisi alan hastalar ret-

mevcuttu. vLSIL grubundaki 38 Pap-smear sonucunun 8 rospektif olarak degerlendirildiginde vLSIL ve vHSIL grup-

(
(Immunohistokimya, x100); C) VIN 3; epitel tam kat Ki-67 pozitifligi (imminohistokimya, x200)

Tablo 2: Vulvar biyopsilere ait patolojik veriler.

Patolojik veriler VvLSIL (VIN1)(n=48) VHSIL (VIN2 ve VIN3) (n=20) p
Biyopsi materyali sayisi +SS 1,94+0,86 2,50+1,35 0,139
Lezyon alani, mm2+SS 49,23+106,06 153,3+211,15 0,008*
Ki-67 ekspresyon yiizdesi +SS (n=68) 22,13+12,67 61,00+26,13 0,001*
p53 ekspresyon yilizdesi +SS (n=14) 11,10+5,46 (n=9) 31,00+28,37 (n=5) 0,036*
Var 20 (51,2) 16 (80,0)
p16 (n=59) n (%) 0,034*
Yok 19 (48,7) 4 (20,0)
Var 3(30,0) 4 (44,4)
HR-HPV (n=19) n (%) 0,526
Yok 7 (70,0) 5 (55,5)
Var 3 (37,5) 3 (42,8)
LR-HPV (n=15) n (%) 0,838
Yok 5 (62,5) 4(57,1)

VIN: Vulvar intraepitelyal neoplazi, vLSIL: Vulvar low-grade squamoz intraepitelyal lezyon, vHSIL: Vulvar “high-grade” squamoz intraepitelyal
lezyon, HR-HPV: High risk human papillomavirus, LR-HPV: Low risk human papillomavirus, p<0,05 istatistiksel anlamli.
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lar arasinda yas, poliklinige basvuru nedenleri, menopoz
durumu, gebelik dykuleri ve ameliyat ge¢gmigleri bakimin-
dan farklilik izlenmedi. Bununla birlikte ¢zellikle uVIN’larin
30-50'li yaslarda daha sik, dVIN’larin ise 60-80 yas araligin-
da ve postmenopozal dénemde daha sik goérildagi bilin-
mektedir (6).

Vulva biyopsisi stupheli premalign veya malign vulvar lez-
yonlarin arastiriimasinda tani i¢in altin standart prosedur-
dar (8). HPV ile iligkili hastaligi olan hastalarin gogunda
multifokal lezyonlar vardir. Tipik bulgular kabarik beyaz,
gri, kirmizi veya benekli lezyonlardir ve VIN teshisi, epitelin
tim kalinligr boyunca yapilan punch biyopsileri ile yapilr.
Calismamizda yapilan vulvar biyopsilere bakildigi zaman
yuksek dereceli lezyonu olan grupta sayica daha fazla
biyopsi alindigi izlenmis olup aradaki fark istatistiksel olarak
anlamli saptanmamigtir. Bu durum yUksek dereceli lezyon-
larin makroskopik gériinimdnun klinisyen icin daha ytksek
stiphe uyandirici olmasi ve daha agresif biyopsi yapmaya
yonlendirmesi nedeniyle olabilir. Alinan patoloji érneklerinin
toplam ortalama lezyon boyutuna bakildigi zaman ise yUk-

(A) R

sek dereceli grupta istatistiksel anlamli sekilde daha biyuk
oldugu izlenmisgtir.

Ki67 ekspresyonunun, parabazal hucreler veya epidermi-
sin alt hicre katmanlarindaki reaktif degisikliklerle baglan-
till oldugu gdsterilmistir. p16 ve Ki67’nin es zamanli agiri
ekspresyonu CIN lezyonlarinin tespitinde kullaniimaktadir
(9-11). Buradan yola cikarak Takacs ve ark. yaptiklari calis-
mada p16 ve Ki67 immunohistoimyasal boyamalarinin VIN
vakalarinda da ekspresyonun arttigini géstermislerdir (11).
Calismamizda vHSIL grubunda Ki-67 ve p53 boyanma yiiz-
desi literatlr ile uyumlu olarak istatistiksel olarak anlamh
yuksek saptandi.

Chulvis ve ark. p53 gen mutasyonunun, yuksek riskli HPV
enfeksiyonundan badimsiz olarak farklilasmamis VIN
patogenezinde énemli bir rol oynadigini ve niks veya vul-
var kanserine ilerlemeyi 6ngdrebildigini ortaya koymustur.
Biz de galismamizda Chulvis ve ark.nin ¢calismasina benzer
sekilde ylksek dereceli lezyon grububunda dlsuk dereceli
gruba gére daha ylUksek p53 ekspresyonunu ortaya koyduk

Sekil 3: A) VIN 3; tam kat Ki-67 pozitifligi (imminohistokimya, x40), B) VIN 3; tam kat atipi (Hematoksilen-Eozin, x40), C) VIN 3;
epitelde blok paternde p16 pozitifligi (immiinohistokimya, x100).

Tablo 3: Vulvar intraepitelyal neoplazi olgularinda servikal degerlendirmeye ait veriler.

Parametreler VLSIL (VIN-1) (n=48) VHSIL (VIN-2 ve VIN- 3) (n=20) P

Benign 8 (21,0) 2(12,5)

Smear sonucu, n (%) - - 0,464
Supheli 30 (78,9) 14 (87,5)
Pozitif 11 (33,3) 10 (58,8)

HPV-PCR, n (%) - 0,087
Negatif 22 (66,6) 7 (41,1)
. HPV-16 4 (36,3) 7 (70,0)

HPV tipi, n (%) - 0,133
HPV-diger 7 (63,6) 3(30,0)
. . . Var 16 (33,3) 11 (55,0)

Serviks biyopsi, n (%) 0,099
Yok 32 (66,6) 9 (45,0)
Yiksek dereceli 5(31,2) 3 (50,0)

CIN, n (%) — : 0,426
Dusuk dereceli 11 (68,7) 3 (50,0)

VIN: Vulvar intraepitelyal neoplazi, vLSIL: Vulvar low-grade squamoz intraepitelyal lezyon, vHSIL: Vulvar ‘high-grade’ squamoz intraepitelyal
lezyon, CIN: Servikal intraepitelyal neoplazi, HPV: Human papillomavirus, p<0,05 istatistiksel anlamli.
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(12). Ayrica calismamizda, ylksek dereceli grupta daha
yUksek p16 pozitif boyanma tespit ettik. Calismamizda p16
boyamasiicin vLSIL grubu ile karsilastirildiginda vHSIL gru-
bunda istatistiksel anlamli yiksek ekspresyon tespit edildi.
Calismamizda, HR-HPV ve LR-HPV boyamalari icin vLSIL
ve VHSIL gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh fark-
lilik yoktu. HR-HPV ve LR-HPV tipleri ile koenfeksiyon dahil
olmak Uzere birden fazla HPV tipi ile enfeksiyonlar, genel-
likle alt genital sistem skuaméz intraepitelyal lezyonlarin-
da gozlenir. HR-HPV, VIN vakalarinin énemli bir kisminda
belirlenmigtir. Yuksek dereceli VIN, 6zellikle VIN 3, vulvanin
HR-HPV ile iliskili skuam&z hicreli karsinomunun dogrudan
prekulrsori olarak kabul edilir. Servikal yiksek dereceli sku-
amoz intraepitelyal lezyonlara (HSIL) benzer sekilde, VIN 3
lezyonlarinin cogunda HPV 16 tespit edilmektedir (13,14).

VIN icin tedaviden sonra niiks oranlari; baglica sigara i¢imi,
genis lezyon alani, pozitif cerrahi sinir ile iligkili olarak %9
ile %50 arasinda degismektedir (15-17). Amerikan Kolpos-
kopi ve Servikal Patoloji Dernegi 6nerisiyle, ilk tedaviye tam
yanit alinan ve 6-12 aylk takiplerde yeni lezyon olmama-
si halinde VIN hastalari yillik inspeksiyon muayenesi ile
izlenmelidir (18). Calismamizda ise takip verileri yetersiz
olmakla birlikte, disuk dereceli lezyonu olan grupta yer
alan 8 hastadan sadece 1 tanesinde takip sirasinda yuksek
dereceli lezyona ilerleme saptanmistir. Geriye kalan hasta-
larda ise takip suresince dusuk dereceli lezyon devamlilik
gbstermistir.

VIN’in erken teshisi ve yeterli tedavisi karsinogeneze karsi
mevcut olan tek ikincil 6nleme yéntemidir. Bununla birlik-
te, VIN yoénetimi zordur. Klinik prezantasyonunda farklilik-
lar olmasi, tani aninda gizli lezyonlarin olabilmesi, belirli
bir tarama testinin olmamasi, tanimlanmig optimal tedavi-
sinin olmamasi ve tedaviden sonra yuksek nuks oranlari
bu durumun baslica nedenleridir (8). LSIL gézlenebilir veya
imikimod gibi topikal tedavi ile tedavi edilebilirken, HSIL
tedavisinin temel dayanagi genis lokal eksizyon veya lazer
ablasyondur. Tedavi sonrasi nlks oranlari ylUksektir ve bu
nedenle kadinlar tedaviden sonra izlenmeye devam edilme-
lidir (6). Klinigimizde, disuk dereceli lezyon sinifindaki VIN
hastalari erken dénede yaklasik 6 aylik surelerle takibe alin-
misken, yliksek dereceli grup icin erken dénemde 3 aylik
surelerle takip yapiimistir.

Literatirden bugiline kadarki kimdalatif kanitlar, vulvar kan-
serine tahmini %2-15’lik bir ilerleme oldugunu gbéstermekte-
dir (19). Vulva kanseri 6nct lezyonlari arasinda yeralan bu
ikili etiyopatojenik grup (uVIN ve dVIN) farkli epidemiyolo-
jik faktorler, histolojik 6zellikler, klinik davranis ve kansere
ilerleme potansiyeli icermektedir. uVIN HPV enfeksiyonlari
ile guclu bir iliskiye sahiptir ve bu nedenle servikal intra-
epitelyal neoplaziler (CIN) ile benzer risk faktorlerini pay-

lasir. dVIN ise HPYV ile iligkili degildir ve liken skleroz gibi
vulvar dermatozlarla iliskili olarak bulunur (7). Sonucta
nufus artisi ve yaslanan nufus nedeniyle gelecekte vulva
kanseri insidansinin artmasi beklenmektedir, ancak bu artig
HPV asisinin istenen dlizeyde uygulanmaya baglamasiyla
yavaglatilabilir.

CIN kadar éneme sahip olmasina karsilik VIN vakalarinin
daha az gorilmesi nedeniyle literatiirde yeterince ¢calisma
mevcut degildir. Galismamizin literatire katkisina inani-
yoruz. Ancak VIN insidansinin dusik olmasi nedeniyle
calismamiz retrospektif olarak tasarlandi. Calismamizin en
6nemli sinirliligi retrospektif olmasidir. Bu nedenle serolojik
belirtecler calisilamamistir.

Sonug olarak; VIN yénetimi zordur. VIN ve CIN ortak risk
faktorlerini paylasir; bununla birlikte, VIN’in klinik sunumu-
nun degismesi, tarama testinin olmamasi ve yonetim kila-
vuzlarinin CIN’e gbre daha si§ olmasi bakimindan farklihk
gOsterirler. Bu anlamda hastalarin tani ve tedavilerinin stan-
dardizasyonu icin genis kapsamli calismalara ihtiya¢ duyul-
maktadir.

Tesekkiir
ok

<

Yazar Katki Beyani

Ayhan Atigan ve Erkan Alatas calismanin ana fikrini ve
hipotezini kurgulamiglardir. Omer Tolga Giiler ve Ayhan
Atigan teoriyi gelistirmis tasarimi hazirlamis ve Ayhan Atigan,
Omer Tolga Giiler, Erkan Alatas, Derya Kili¢ ve Yeliz Arman
Karakaya ile birlikte verileri toplayarak materyal metod béliminu
duzenlemiglerdir. Sonuglar kismindaki verilerin degerlendirmesini,
analiz ve yorumlamayi Ayhan Atigan, Yeliz Arman Karakaya
ve Omer Tolga Giiler yapmistir. Makalenin tartisma bolimi
ve literatlr taramasi Derya Kilic ve Ayhan Atigan tarafindan
yazilmis ve dulzenlenmis, ve Erkan Alatas gbézden gegcirip
gerekli duzeltmeleri yapmis ve onaylamistir. Ayrica tim yazarlar
calismanin tamamini tartismis, yazim slrecinde katki saglamis ve
son halini onaylamistir.

Cikar Catismasi

Tum yazarlar ¢ikar catismasi olmadigini beyan eder.

Finansal Destek

Finansal bir destek yoktur.

Etik Kurul Onayi

Galisma igin Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Girigimsel
Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 13.10.2020-19
karar sayisi ile yerel etik onayi alindi.

Hakemlik Siireci

Kér hakemlik sureci sonrasi yayinlanmaya uygun bulunmus ve
kabul edilmistir.
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