Displastik Vulvar Lezyonlar

Vulvar Preinvaziv Lezyonlar

Siklikla vulvar intraepitelyal neoplazi olarak tanim-
lanan Vulvar preinvaziv lezyonlar skuaméz epitelde
displastik degisikliklerle karakterize kronik vulvar
bir deri hastaligidur.

Uluslararast Vulvar Hastaliklar Caligma Cemi-
yeti (International Society for the Study of Vulvar
Diseases [ISSVD]) Kklasifikasyonuna gére vulvar
hastaliklar non-neoplastic epitelyal kokenli ve intra-
epitelyal neoplaziler geklinde iki ana kola ayrilmigtir.
Non-neoplastik epitelyal hastaliklar; liken skleroz,
skuamoz hiicre hiperplazisi ve diger dermatozlardan
olusmakrtadir. Vulvar intraepithelial neoplaziler ise
skuaméz intraepitelyal neoplaziler altinda siniflan-
makta ve non-skuaméz intraepitelyal neoplaziler ise
Paget hastaligr ve melanoma insitu’dan olugmakta-

duir.

Vulvar intraepithelial neoplazi (VIN), vulvanin
dermisine ait kronik ve premalign olmakla birlik-
te mitotik, pleomorfik ve niikleer hiperkromatizm
komponentleri olabilen hiicre matiirasyonunun
kaybiyla seyreden bir hastaliktir. Scully, Cancer
dergisinde 1981 yilinda ilk defa vulvar intraepitel-
yal neoplazilerden bahsetmis ve boylelikle medikal
literatiire girmistir [1].

Vulvar kanserler, en sik goriilen dérdiincii jine-
kolojik kanser olmakla birlikte, jinekolojik kanser-
lerin %3-5’ini olusturmaktadir. Vulva kanserlerinin
%90’1 skuaméz hiicreli kanserdir ve vulvar intraepi-
telyal neoplaziler skuaméz hiicreli kanser icin pre-
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kiirsor olmaktadir. Vulvar kanserler son 30 yilda 4
kat artig gostermistir [2].

VIN’in yillik insidansi 1.2-2.8/100, 000 ve %3’ii
okiilt invaziv kanser seklinde presente olmaktadir.
Genellikle 45-49 yas araliginda ortaya ¢tkmaktadir,
ancak son yillarda, VIN sikliginda artg ve tani sira-
sindaki ortalama yagsta azalma goriilmektedir. HPV
prevalanst %80,4 olup en stk HPV 16 goriilmekte-
dir [2,3]

Vulvar intraepitelyal Neoplazi (VIN)

Epidemiyolojisi

VIN'in yilik insidansi 1,2-2,8/100.000 olup,
%3'"ii okiilt invaziv kanser seklinde presente olmak-
tadir. Beyaz irkta goriilme insidanst 3 kat fazladur.
Siklikla multisentrik olup; yiizde 10-30’unda se-
konder tiimérler servikste veya vajende mevcuttur.
Ozellikle son yillarda geng kadinlardaki insidans artig
gostermektedir. HPV ile iligkili olmayan VIN yiizde
10’u olugturmakta ve 6zellikle yasli grupta (>60 yas)
hakimdir ve unisentriktir. Yiizde 32-50’sinde kon-
komitant neoplazi; 6zellikle servikal intraepitelyal
neoplazi (CIN) bulunur. Eski terminolojideki VIN
3 ile birlikte %16-22 arasinda okiilt invaziv vulvar
karsinomlar rapor edilmistir

VIN Risk Faktorleri

Hastanin gegirilmis servikal intraepitelyal neop-
lazi 6ykiistiniin olmast, 1rki, paritesi, sigara kullani-

mu ve yiiksek riskli HPV (hrHPV) vulvar intrepitel-
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Genel rekiirrens %7-32 oraninda goriilmektedir
ve rekiirrens cerrahi sinir pozitifliginde 3 kat yiik-
sektir. Okiilt invaziv karsinom varliginda rekiirrens
oranlari %6-20 araliginda degisim gostermektedir.
97 makalenin tarandigi 3.322 olgu igeren van Setr
M ve arkadaglarinin 2005 yilindaki meta-analizin-
de, invaziv kansere progresyon %0.5 olarak saptan-
mis ve okult invaziv kanser %3.3, takipte invaziv
kanser gelisimi ise %3.3 olarak raporlanmistir. To-
tal regresyonda ortalama yag 20 (tiimii<35 yas) ve
gebelikte total regresyon %068 olarak belirtilmistir.
Yine ayni meta-analizde, total vulvektomiden sonra
%19 rekiirrens, parsiyel vulvektomiyi takiben %18
rekiirrens goriilmiistiir. Lokal eksizyonsonrast %22,
lazer vaporizasyon sonrasi %23, kriyocerrahi sonrasi
%50, cerrahi sinir negatifliginde %17pozitifliginde
%47 (p<0, 001) ve unifokal ve multifokal lezyonlar-
da rekiirrens benzer olarak raporlanmigtir [13].

Paget Hastalig

Vulva ve perinenin nadir gériilen tiimérlerinden
olan Paget hastaligi, kirmizi haritaya benzer lezyon-
larla presente olur ve submukozal incelemeler palpe
edilebilir. Primitif epitelyal projnitér hiicrelerden
orijin alirlar ve yillarca invazyon yapmadan persiste
edebilirler. Genellikle >50 yas ortalama 70 yaglarin-
da goriilmektedir. E§ zamanli adenokarsinom varlig
paget hataliginin %20’sinde goriilmektedir. Vulva
dist lezyon varliginda mutlaka taranmali bu amagla
akciger grafisi, bilgisayarli tomografi istenmelidir.

Anogenital bolgede kirmizi, kadife goriintimlii
ve ekzamatéz lezyonlar seklinde goriilebilir ve vul-
vanin Paget hastaligi apokrin ter bezlerinden kay-
naklanir. %15-25 vakada invazif vulvar hastaliklarla
birlikte prezente olur. Genis lokal eksizyonun>8mm
cerrahi sinir negatifligi saglanarak tedavi igin yeterli
oldugu gosterilmigtir. Karsinom varliginda ise ingu-
inofemoral lenf nodu diseksiyonu yapilmalidir.

Fotodinamik tedavilerde ise basari oldukca de-
gisken olup %31-73 araligindadur.
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