
- 285 -

Bölüm 27
Displastik Vulvar Lezyonlar

Dr. Emine KARABÜK
Dr. Nazlı ALBAYRAK

Dr. M. Faruk KÖSE

Vulvar Preinvaziv Lezyonlar

Sıklıkla vulvar intraepitelyal neoplazi olarak tanım-
lanan Vulvar preinvaziv lezyonlar skuamöz epitelde 
displastik değişikliklerle karakterize kronik vulvar 
bir deri hastalığıdır.

Uluslararası Vulvar Hastalıklar Çalışma Cemi-
yeti (International Society for the Study of Vulvar 
Diseases [ISSVD]) klasifikasyonuna göre vulvar 
hastalıklar non-neoplastic epitelyal kökenli ve intra-
epitelyal neoplaziler şeklinde iki ana kola ayrılmıştır. 
Non-neoplastik epitelyal hastalıklar; liken skleroz, 
skuamöz hücre hiperplazisi ve diğer dermatozlardan 
oluşmaktadır. Vulvar intraepithelial neoplaziler ise 
skuamöz intraepitelyal neoplaziler altında sınıflan-
makta ve non-skuamöz intraepitelyal neoplaziler ise 
Paget hastalığı ve melanoma insitu’dan oluşmakta-
dır.

Vulvar intraepithelial neoplazi (VIN), vulvanın 
dermisine ait kronik ve premalign olmakla birlik-
te mitotik, pleomorfik ve nükleer hiperkromatizm 
komponentleri olabilen hücre matürasyonunun 
kaybıyla seyreden bir hastalıktır. Scully, Cancer 
dergisinde 1981 yılında ilk defa vulvar intraepitel-
yal neoplazilerden bahsetmiş ve böylelikle medikal 
literatüre girmiştir [1].

Vulvar kanserler, en sık görülen dördüncü jine-
kolojik kanser olmakla birlikte, jinekolojik kanser-
lerin %3-5’ini oluşturmaktadır. Vulva kanserlerinin 
%90’ı skuamöz hücreli kanserdir ve vulvar intraepi-
telyal neoplaziler skuamöz hücreli kanser için pre-

kürsör olmaktadır. Vulvar kanserler son 30 yılda 4 
kat artış göstermiştir [2].

VIN’in yıllık insidansı 1.2-2.8/100, 000 ve %3’ü 
okült invaziv kanser şeklinde presente olmaktadır. 
Genellikle 45-49 yaş aralığında ortaya çıkmaktadır, 
ancak son yıllarda, VIN sıklığında artış ve tanı sıra-
sındaki ortalama yaşta azalma görülmektedir. HPV 
prevalansı %80,4 olup en sık HPV 16 görülmekte-
dir [2,3]

Vulvar İntraepitelyal Neoplazi (VIN)

Epidemiyolojisi
VIN'in yıllık insidansı 1,2-2,8/100.000 olup,  

%3'ü okült invaziv kanser şeklinde presente olmak-
tadır. Beyaz ırkta görülme insidansı 3 kat fazladır. 
Sıklıkla multisentrik olup; yüzde 10-30’unda se-
konder tümörler servikste veya vajende mevcuttur. 
Özellikle son yıllarda genç kadınlardaki insidans artış 
göstermektedir. HPV ile ilişkili olmayan VIN yüzde 
10’u oluşturmakta ve özellikle yaşlı grupta (>60 yaş) 
hakimdir ve unisentriktir. Yüzde 32-50’sinde kon-
komitant neoplazi; özellikle servikal intraepitelyal 
neoplazi (CIN) bulunur. Eski terminolojideki VIN 
3 ile birlikte %16-22 arasında okült invaziv vulvar 
karsinomlar rapor edilmiştir

VIN Risk Faktörleri
Hastanın geçirilmiş servikal intraepitelyal neop-

lazi öyküsünün olması, ırkı, paritesi, sigara kullanı-
mı ve yüksek riskli HPV (hrHPV) vulvar intrepitel-
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Genel rekürrens %7-32 oranında görülmektedir 
ve rekürrens cerrahi sınır pozitifliğinde 3 kat yük-
sektir. Okült invaziv karsinom varlığında rekürrens 
oranları %6-20 aralığında değişim göstermektedir. 
97 makalenin tarandığı 3.322 olgu içeren van Setr 
M ve arkadaşlarının 2005 yılındaki meta-analizin-
de, invaziv kansere progresyon %6.5 olarak saptan-
mış ve okult invaziv kanser %3.3, takipte invaziv 
kanser gelişimi ise %3.3 olarak raporlanmıştır. To-
tal regresyonda ortalama yaş 20 (tümü<35 yaş) ve 
gebelikte total regresyon %68 olarak belirtilmiştir.
Yine aynı meta-analizde, total vulvektomiden sonra 
%19 rekürrens, parsiyel vulvektomiyi takiben %18 
rekürrens görülmüştür. Lokal eksizyonsonrası %22, 
lazer vaporizasyon sonrası %23, kriyocerrahi sonrası 
%56, cerrahi sınır negatifliğinde %17pozitifliğinde 
%47 (p<0, 001) ve unifokal ve multifokal lezyonlar-
da rekürrens benzer olarak raporlanmıştır [13].

Paget Hastalığı
Vulva ve perinenin nadir görülen tümörlerinden 

olan Paget hastalığı, kırmızı haritaya benzer lezyon-
larla presente olur ve submukozal incelemeler palpe 
edilebilir. Primitif epitelyal projnitör hücrelerden 
orijin alırlar ve yıllarca invazyon yapmadan persiste 
edebilirler. Genellikle >50 yaş ortalama 70 yaşların-
da görülmektedir. Eş zamanlı adenokarsinom varlığı 
paget hatalığının %20’sinde görülmektedir. Vulva 
dışı lezyon varlığında mutlaka taranmalı bu amaçla 
akciğer grafisi, bilgisayarlı tomografi istenmelidir.

Anogenital bölgede kırmızı, kadife görünümlü 
ve ekzamatöz lezyonlar şeklinde görülebilir ve vul-
vanın Paget hastalığı apokrin ter bezlerinden kay-
naklanır. %15-25 vakada invazif vulvar hastalıklarla 
birlikte prezente olur. Geniş lokal eksizyonun>8mm 
cerrahi sınır negatifliği sağlanarak tedavi için yeterli 
olduğu gösterilmiştir. Karsinom varlığında ise ingu-
inofemoral lenf nodu diseksiyonu yapılmalıdır.

Fotodinamik tedavilerde ise başarı oldukça de-
ğişken olup %31-73 aralığındadır.
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