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Ust Solunum Yollar1 Malign
Lezyonlarinda HPV Tip 16, 18, 31 ve
33 DNA Prevalansinin Aragtirilmasi

Investigation of the Prevalence of
HPV DNA Types 16, 18, 31 and 33 in Malignant
Lesions of the Upper Respiratory Tract

OZET Amag: Bu calismanin amact, {ist solunum yollar1 malign lezyonlarinda Human papilloma-
virus (HPV) gériilme siklifinin ve genotiplerini belirlenmesidir. Gereg ve Yéntemler: HPV varli-
ginin arastirilmas: igin vaka grubu olarak st solunum yollarinda epidermoid karsinom tanisi
konulmus olan yetmis bes hastanin arsivlenmis parafinize doku 6rnegi polimeraz zincir reaksiyonu
(PZR) yontemiyle analiz edilmistir. Kontrol grubu olarak ise iist solunum yollar: benign lezyonlu
yirmi beg hastanin arsivlenmis parafinize doku 6rnegi kullamlmigtir. HPV tip 16, 18, 31 ve 33’in
saptanmasl, tipe 6zgiil primerler kullanilarak yapilmistir. Bulgular: Yetmis bes iist solunum yolu
kanseri 6rneginin yirmi bes tanesi (%33) HPV DNA yo6niinden pozitif olarak belirlenmistir. HPV
pozitif olan 6rneklerin on biri (%44) HPV 16, sekizi (%32) ise HPV 18 DNA yontinden pozitif ola-
rak kaydedilmistir. Bir olguda ise HPV 16 ve HPV 18 birlikteligi tespit edilmistir. Kontrol grubunda
ise yirmi bes benign dokunun dérdii (%16) HPV pozitif olarak kaydedilmistir. Bu pozitif doku 6r-
neginin birinde (%25) HPV 16 DNA, birinde de (%25) HPV 18 DNA pozitifligi tespit edilmistir
Sonug: Bu ¢alismadan elde edilen bulgular, iist solunum yollar: malign lezyonlarinda HPV tip 16 ve
18’in yiiksek siklikta varligina ragmen, HPV DNA varlig ile tiimoral olusumu arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir iligki olmadigini gostermistir. Ancak, Tiirkiye’deki HPV enfeksiyonlarinin epi-
demiyolojisinin daha iyi aydinlatilabilmesi i¢in bu konuda daha kapsaml ¢aligmalara ihtiyag var-
dur.

Anahtar Kelimeler: Human papillomavirus, polimeraz zincir reaksiyonu, epidermoid karsinom

ABSTRACT Opbjective: The aim of the present study was to determine the frequency and types of
human papillomavirus (HPV) in malignant lesions of the upper respiratory tract. Material and Meth-
ods: As case group, the paraffinized tissue samples from 75 patients diagnosed as epidermoid carci-
noma of the upper respiratory tract were analyzed with the polymerase chain reaction (PCR)
method for the detection of the presence of human papillomavirus. Samples from 25 patients with
benign lesion of the upper respiratory tract were used as the control group. HPV type 16, 18, 31 and
33 were determined by using type-specific primers. Results: Twenty-five (33%) of 75 tissue sam-
ples from patients with carcinoma of the upper respiratory tract were found positive for HPV DNA.
Among these HPV positive samples, 11 (44%) were HPV DNA type 16 positive, and eight samples
(32%) were HPV DNA type 18 positive. In one patient, HPV DNA type 16 and HPV DNA type 18
positivity were found together. Four (16%) of 25 samples with benign lesions were found positive
for HPV DNA. Among these samples, one (25%) was HPV DNA type 16 and one (25%) was HPV
DNA type 18 positive. Conclusion: The results of this study suggest that, althought HPV DNA type
16 and HPV DNA type 18 are often found in the malignant lesions of the upper respiratory tract,
there was not statistically significant difference between the presence of HPV DNA and tumor (p>
0.05). However, more comprehensive studies are required to elucidate the epidemiology of HPV in-
fections in Turkey.

Key Words: Human papillomavirus, polymerase chain reaction , epidermoid carcinoma
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eri ve miik6z membranlarin benign ve ma-
Dlign lezyonlarindan siklikla saptanmakta

olan human papillomavirus (HPV)un yiiz
yirmiden fazla farkli genotipi bulunmaktadir. Bu
papillomavirus genotipleri hem degisik anatomik
bolgelere yerlesme egilimi hem de olusturduklar:
lezyon tipleri agisindan farklilik gostermektedir.
Servikal kanserlerde yapilan ¢aligmalara gore 16,
18, 45, 56 ve 58 tipleri yiiksek riskli; 31, 33, 35, 39,
51,52,59, 67, 68 ve 70 tipleri orta riskli ve 6, 11, 42,
43, 44,53, 61, 72, 74, 81, 83 ve 84 tipleri ise diisitk
riskli gruplar olarak degerlendirilmektedir.!?

Human papillomavirus spektrumunun ¢esitli-
ligi, genotiplerin farkliligina gore prognozun fark-
I seyretmesi ve tiplere gore olgulara tedavi
yaklagiminin farklilik arz etmesi, HPV tiplerinin
belirlenmesinde giivenilir metotlarin kullanima so-
kulmasim gerekli kilmistir. Human papillomavirus
genotiplerinin belirlenmesi epidemiyolojik agidan
da oldukca 6nemlidir. Ozellikle son yillarda koru-
yucu astlama c¢aligmalarinin hiz kazanmasi ile bir-
likte, genotipe spesifik asilarin segilebilmesi
bakimindan, iilkesel ve bolgesel bazda genotiplerin
belirlenmesi daha da 6nemli hale gelmistir.*

Oral kavite ve orofarinks kanserleri diinyada-
ki 6nemli toplum saglig1 problemlerinden birisidir.
Etiyolojik faktorlerin basinda %90 oraninda tiitiin
ve alkol kullanimi yer alirken beslenme yetersiz-
likleri ve kotii agiz hijyeni de risk faktorleri arasin-
dadar.
kanserlerde etiyolojik ajan olarak gosterilmistir. Bag

Human papillomavirus, tim servikal
ve boyunda gozlenen kanserler icerisinde orofa-
rinks ve oral kavite kanserlerinde HPV daha sik
saptanmistir. Ancak HPV enfeksiyonunun bas ve
boyun kanserlerinde prognostik bir faktor olarak
kullanilip kullanilmayacagi konusu hala tartigmali-
dir. Yapilan ¢alismalar, HPV pozitifligi ile klinik
hastalik sikliginin baglantili oldugunu, HPV varli-
ginin prognoz agisindan ek olarak kullanilabilecek
bir marker olabilecegine isaret etmektedir.*?

Ulkemizde iist solunum yolu kanserlerinde bu
virusun belirlenmesi ve genotiplendirilmesine yo-
nelik sinirh sayida ¢aligmaya rastlanmigtir.®® Giin-
gor ve ark.nin 99 hasta tizerinde yaptiklar1 bir
calismada HPV DNA prevalansi %7.36 olarak sap-
tanirken, tespit edilen HPV genotipleri tip 6, 11 ve
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16 olarak kaydedilmistir. Ulkemizde yapilan diger
bir ¢alismada in situ hibridizasyon teknigi ile la-
rinksin papillomlar1, prekanseréz lezyonlar1 ve
kanserlerinde HPV DNA arastirilmig ve skuamoz
hiicreli karsinom olgularinda HPV DNA pozitifligi
%69.2 olarak tespit edilmigtir.” Bagka bir ¢aligmada
da 21 larinks ve 26 akciger karsinomunda HPV
DNA varlig: in situ hibridizasyon teknigi ile arasti-
rilmig ve HPV DNA pozitiflik oram sirasiyla %47,
6 ve %11.5 olarak bulunmustur.®

Bu ¢alismada bolgemizde goriilen {ist solunum
yollar1 malign lezyonlarinda HPV varliginin tespit
edilmesi ile tiim diinyada en sik rastlanan ve orta-
yiiksek risk grubu iginde yer alan HPV genotiple-
rinin belirlenmesi amaglanmistir.

I GEREC VE YONTEMLER

HASTALARIN SECIMi VE OZELLIKLERI

Galisma projemiz icin, Firat Universitesi Tip Fakiil-
tesi Etik Kurulu tarafindan onay alindiktan sonra,
Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim
Dalinda 1998-2006 yillar1 arasinda iist solunum
yollarinda (oral kavite, nazal kavite, orofarinks, na-
zofarinks, larinks) epidermoid karsinom tanis: kon-
mus 75 hastaya ait doku 6rnekleriyle vaka grubu,
farkli hastalarin ayni anatomik bdélgelerinden ek-
sizyon yolu ile alinmig 25 benign lezyonun segil-
mesiyle de kontrol grubu olusturuldu.

Calismaya dahil edilen toplam 100 6rnegin
87’si erkeklerden, 13’1 ise kadinlardan alindi. Has-
talarin yaslar1 30 ila 82 arasinda degismektedir. Ma-
lignant grubu olusturan 6rneklerin 57’si larinks,
sekizi oral kavite, altis1 nazofarinks ve dordi nazal
kavite dokularindan elde edildi. Benign grubu olus-
turan Orneklerin ise 13’1 larinks, dordii oral kavi-
te, altis1 nazofarinks ve ikisi nazal kavite
dokularidir.

Parafine gomiilii dokulardan mikrotom ile 5-
10 um kalinliginda bes kesit alinarak 1.5 ml'lik ste-
ril ependorf tiiplerine konuldu. Elde edilen
ornekler HPV yoniinden incelenmek tizere Mikro-
biyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali Mo-
lekiiler Mikrobiyoloji Laboratuvari’na gonderildi
ve DNA izolasyonu yapilincaya kadar 4°C’de sak-
landa.

Turkiye Klinikleri ] Med Sci 2010;30(4)
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PARAFIN BLOK KESITLERINDEN DNA iZOLASYONU

Tim 6rneklerden, AbsoGene DNA izolasyon kiti
ile, tretici firmamin (RTA Lab., Ltd., Koceli, Tir-
kiye) onerileri dogrultusunda, DNA izolasyonu ya-
pildi. Bu islemler bittikten sonra, DNA izolasyo-
nunun ve PZR yo6nteminin kontroli amaciyla, el-
de edilen total DNA’larin miktari, 6nce spektrofo-
tometrede OD280/0D260’da 6lctildii. Daha sonra
elde edilen DNA’larin sulandirilmas: steril nitkleaz
free-dH,O ile gerceklestirildi.

POLIMERAZ ZINCIR REAKSIYONU

Human papillomavirus tiplerine spesifik PZR kurul-
madan 6nce HPV pozitifligini belirlemek amaciyla
konsensus primerlerle (MY09/MY11 ve GP5+/
GP6+) nested PZR gerceklestirildi. MYO9/ MY11
primerleri HPV genomunun L1 bdlgesinin digsal
primerleri olarak degerlendirilmekte ve genomun
450 bc’lik boliimiinii saptamaktadir. Icsel primer
olan GP5+/GP6+ primerleri kullanilarak kurulan
nested PZR’de ise, birinci PZR’de saptanan bu 450
b¢’lik boliimiin i¢ kismindan 143 bg’lik olan bolii-
miiniin saptanmasi hedeflenmektedir (Tablo 1).°

Daha sonraki agamada nested PZR ile HPV po-
zitif tespit edilen tiim 6rneklere HPV 16, 18, 31 ve
33 tiplerine ait primerler kullanilarak HPV tiplen-
dirmesi yapildi (Tablo 1).101

Yukardaki her bir primer cifti ile ayr1 ayr1 ger-
ceklestirilen PZR’de her bir 6rnek i¢in 5 pul MgCl2 (2
uM), 5 pl 10X PZR buffer, 4 pl ANTP (her birinden

200 mM), her bir ileri ve geri primerden 3 pl (her
birinden 20 pM), 0.5 pl Tag DNA polimeraz (1U) ve
27.5 ul dH2O’dan olusan PZR karigimi ve 5 ul tem-
plate DNA konularak, toplam 50 pl'lik bir karisim
hazirlandi. Polimeraz zincir reaksiyonu islemi
94°C’de dort dakikalik bir 1sitmayi takiben sirasiyla
94°C’de 1 dk, 56°C’de 1 dk, 72°C’de 1 dk olmak tize-
re toplam otuz alt1 dongii tizerinden gerceklestirildi.
Ornekler son uzatma periyodu icin 72 °C'de 10 dk
tutuldu. Tiim PZR ¢ogaltma iirtinleri etidyum bro-
mit iceren %2’lik agaroz jelde yiiriitiildii ve ultravi-
yole transilluminatérde incelenip resmedildi.

Calismanin her agamasinda pozitif ve negatif
kontroller kullanildi. Pozitif kontrol olarak labora-
tuvardaki daha 6nceki rutin caligmalarda HPV 16,
18, 31 ve 33 tipleri yoniinden pozitif oldugu tespit
edilen vajinal siiriintii 6rneklerine ait DNA’lar ter-
cih edildi. Negatif kontrol olarak ise, hem DNA izo-
lasyonu, hem de PZR agamalarinda steril DEPC’li
(diethylpyrocarbonate) niikleaz free-su (Applic-
hem, Germany) kullanild.

ISTATISTIKSEL ANALIiZ

Bu ¢alismada verilerin istatistiksel analizinde ki-ka-
re testi (Fisher’s Exact Test) kullanildi.!? P <0.05 ol-
mast istatistiksel agidan anlamli olarak kabul edildi.

I BULGULAR

Bu caligsmadaki vaka grubunu olusturan 75 malign
ornegin 25’i (%33) ve 25 benign doku 6rneginin

TABLO 1: Calismada kullanilan HPV primerleri.

Primer adi Primer sekansi (5’-3") PZR iiriin boyutu (baz ¢ifti; b¢)

1 MYO9 CGT CCM ARR GGAWAC TGATC 450
MY11 GCM CAG GGW CAT AAY AAT GG

2 GP5+ TTT GTT ACT GTG GTA GAT ACT AC 143
GP6+ GAA AAA TAA ACT GTA AAT CAT ATT

3 HPV 16F TCG ATG TAT GTC TTG TTG CAG 225
HPV 16R GGT TAC AAT ATT GTA ATG GGC

4 HPV 18F AAA CTA ACT AAC ACT GGG TTATAC 143
HPV 18R ATG GCA CTG GCC TCT ATAGT

5 HPV 31F GAA ATT GCA TGA ACT AAG CTC G 263
HPV 31R CAC ATATACCTTTGT TTG TCA A

6 HPV 33F ACT ATA CAC AAC ATT GAA CTA 398
HPV 33R GTT TTT ACA CGT CAC AGT GCA

(W:AyadaT,M:AyadaC,R:AyadaG), (Y:CyadaT)

Turkiye Klinikleri ] Med Sci 2010;30(4)
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TABLO 2: PZR pozitiflik oranlari.
Timéaral Doku (n: 75) Kontrol Doku (n:25)
HPV pozitif 25 (%33) 4(%16)
HPV 16 DNA 11 (%44) 1 (%25)0
HPV 18 DNA 8 (%32) 1 {%25) °
HPV 16+ 18 DNA 1 (%4) 2 _
HPV 31 DNA _ _
HPV 33 DNA _ _
Tiplendirilemeyen 5 (%20) ® 2 {%50)°

& HPV pozitif timéral dokular iginde (n:25) belirlenen genotiplerin yiizde orani.
b HPV pozitif kontrol dokular iginde (n:4) belirlenen genotiplerin yiizde oran.

dordi (%16) genomun L1 bélgesine yonelik kon-
sensus MYO9/MY11-GP5+/ GP6+ primerleri ile
kurulan nested PZR sonrasinda pozitif olarak bu-
lunmugstur (Tablo 2). HPV pozitif PZR {irtinleri
Sekil I’de gosterilmistir.

HPYV pozitif 6rnekleri ve HPV tiplendirme
primerleri kullanilarak gerceklestirilen PZR’de 25
malign 6rnegin 11’inde (%44) HPV 16 DNA’s1, se-
kizinde (%32) HPV 18 DNA’s1 ve bir 6rnekte (%4)
ise HPV 16 ve 18 DNA’s1 birlikte pozitif bulunur-
ken, dort kontrol doku 6rneginin birinde (%25)
HPV 16 DNA, birinde de (%25) HPV 18 DNA po-
zitifligi tespit edilmistir (Sekil 2, 3). Tiplendirilen
hicbir 6rnekte HPV 31 ve HPV 33 DNA varlig: tes-
pit edilememistir. Malign grupta bes 6rnek (%20)
ve kontrol grubunda ise iki (%50) 6rnek HPV po-
zitif bulunmalarina ragmen, bu ¢aligmada test edi-

SEKIL 1: MYO9/MY11- GP5+/GP6+ poxzitif PZR irinleri (143 bg) M: 50
b¢’lik DNA markeri, 1: DNA izolasyonu negatif kontrol, 2-3: PZR negatif kon-
trol, 4-5: negatif dmek, 6, 7, 8: HPV pozitif drekler.
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len primerlerin higbiri ile cogalmamis ve bu neden-
le 7 bu ¢aligmada test edilenlerden farkl bir geno-
tip olarak kabul edilmistir (Tablo 2).

HPV DNA’nin tiimoral grupta oldukga yiiksek
diizeylerde varligina ragmen, kontrol grubuna ki-
yasla, HPV DNA varlig: ile tiimoral olusumu ara-
sinda istatistiksel olarak anlaml bir iliski tespit
edilememistir (P>0.05). Ayrica, kontrol grubuna
kiyasla, HPV 16 ve HPV 18 pozitiflikleri ile tiimo-
ral olusumu arasinda da istatistiksel olarak anlamli
bir iligki tespit edilememistir (P>0.05).

Calismada HPV DNA varlig: tespit edilen ve
edilmeyen olgularda yas ortalamalar: sirasiyla 58.4
ve 54.6 olarak belirlenmigtir. HPV DNA tespit edi-
len toplam 29 olgunun 24’ erkek hastalardan besi
ise kadinlardan alinan 6rneklerden olugsmaktadir.
Ayrica, HPV DNA tespit edilen toplam 29 olgunun
21’i larinks, dordii oral kavite, ii¢ii nazofarinks ve
biri de nazal kavite dokularindan elde edilmistir.
Istatistiksel olarak HPV DNA tespit edilen ve edil-
meyen olgular arasinda yas, cinsiyet ve doku loka-
anlamli  bir farklilik

lizasyonu agisindan

bulunamamigtir (P>0.05).

TARTISMA

Human papillomavirusun onkojenik potansiyele
sahip bir viriis oldugu ilk kez epidermodysplasia
verruciformis tanisi almig olan hastalar vasitasiyla
ortaya konulmustur. Bu hastalarda spesifik HPV
tipleri tarafindan olusturulan deri lezyonlarinin gii-
nese maruz kalindiginda malign transformasyona

ugradigr gorilmiistiir.'>™

Yiiksek riskli HPV tipleri diinyanin her yerin-
de siklikla tespit edilmekle beraber HPV 16 ve 18
tim diinyada servikal kanserlerin en az %70’inden
sorumlu tutulmaktadir. Serviks kanseri tanis1 almig
hastalarin %93’tinden fazlasinda 6zellikle tip 16,
18, 31 ve 45 basta olmak iizere, yiiksek riskli HPV
genotiplerine ait DNA tespit edilmistir. Ayn1 HPV
tipleri prekanserdz lezyonlar ve servikal intraepi-
telyal neoplazilerde de saptanmistir.”®

Human papillomavirusun kadinlarda servikal
kanser gelisimindeki patojenik rolii kesin olarak bi-
linmesine ragmen, anogenital bolge digindaki kan-
serlerdeki rolii tam olarak aydinlatilamamustir.

Turkiye Klinikleri ] Med Sci 2010;30(4)
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SEKiL 2: HPV 16 pozitif PZR drtnleri (225 b¢) M: 100 b¢'lik DNA markeri,
1, 3: HPV 16 pozitif 6rnekler, 2: PZR negatif kontrol.

Epidemiyolojik ¢alismalarda elde edilen bulgular
ve laboratuvar kanitlari, titiin ve alkol kullanimi
yaninda HPV’nin de bas ve boyun kanserlerinde
etiyolojik bir ajan olabilecegi yoniinde giiclii kanit-
lar sunmaktadir. Laringial skuaméz hiicreli papil-
lom ve rekiirren respiratuar papillomatozisin HPV
ile birlikteligi iyi bilinirken HPV’nin laringial kar-
sinomlardaki rolii hala tartismalidir.'®

Human papillomavirus ile oral kavite karsino-
genezi arasindaki iligki, sinirh sayida epidemiyolojik
ve molekiiler ¢calisma ile ortaya konulmaya ¢alisil-
mis ve HPV’nin anogenital kanserlerin yani sira bag
ve boyun kanserlerinde de rol oynadig: gosterilmis-
tir. Human papillomavirus bas ve boyun kanserleri
icinde, orofarinks ve oral kavite kanserlerinde daha
sik saptanmis, saptanan subtipler arasinda da HPV
16 predominant tip olarak belirlenmigtir.*

Human papillomavirusun bas ve boyun kan-
serlerinde etiyolojik bir faktor olarak rol oynaya-
bilecegi, rekiirren juvenil respiratuar papilloma-
tozis hastaliginin invaziv epidermoid karsinoma
dontisebilmesinin anlagilmasiyla ortaya konulmus-
tur.”® Ayrica, tonsil, larinks, hipofarinks, dil ve na-
zofarinksin primer tiimoérlerinde ve epidermoid

Turkiye Klinikleri ] Med Sci 2010;30(4)

$EKiL 3: HPV 18 pozitif PZR rdnleri (143 bg). M1: 100 b¢’lik DNA mark-
eri, 1,2, 5, 6: HPV 18 pozitif 6rnekler, 3: DNA izolasyonu negatif kontrol, 4:
PZR negatif kontrol, M2: 50 b¢’lik DNA markeri.

karsinoma doniisen papillomlarda HPV DNA’s1

gosterilmigtir.!”18

Bas ve boyun kanserleri ile HPV arasindaki
iligki, 1985 yilinda Loning ve ark. tarafindan ileri
stiriilmiis ve bu birliktelige yonelik gii¢lii veriler el-
de edilmigtir."” Larinks karsinomlarinda HPV’nin
tipik sitopatik bulgularinin gériilmesiyle human
papillomavirusun laringial karsinomlar ile birlikte-
lik gosterebilecegi ihtimalinin farkina varilmigtir.?
Farkli hibridizasyon teknikleri ve PZR kullanila-
rak kanserli dokularda HPV DNA’sinin gosteril-
mesi, HPV’nin laringeal kansere yol acabilecegi
goristiniin en giiglii kanitidir.!® Sigaranin neden ol-
madig1 laringeal kanser vakalarinda papillomavirus
enfeksiyonu sikliginin yiiksek bulunmasi, bu grup
hastalarda gelisen kanserin etiyolojisinde HPV en-
feksiyonunun rol oynadigini diistindiirmektedir.?!

Kreimer ve ark. 2005 yilinda bas ve boyun
kanseri tanisi almig 5046 hastay1 kapsayan bir ra-
por sunmuglar ve bu hasta grubunda HPV preva-
%25.9
calismada HPV prevalans: oral (%23.5) ve laringe-

lansini olarak gostermislerdir.”? Bu

al (%24) yass1 hiicreli karsinoma oranla orofaringi-
al yassi hiicreli karsinomlarda (%35.6) daha yiiksek

1309



Korkmaz ve ark.

T1ibbi Mikrobiyoloji

bulunmustur. En yaygin olarak saptanan HPV tipi,
vakalarin %16.6’sinda saptanmig olan HPV tip 16’dur.
Ayrica bu calismada, Kuzey Amerika’da yapilmisg ¢a-
lismalarda HPV prevalansinin Avrupa ve Asya ile ki-
yaslandiginda daha yiiksek bulundugu da

gortlmigtiir.”

Ulkemizde 1998 yilinda yapilan bir ¢aligmada
in situ hibridizasyon teknigi ile larinksin papillom-
lar, prekanser6z lezyonlar: ve kanserlerinde HPV
DNA aragtirilmig ve skuamoz hiicreli karsinom ol-
gularinda HPV DNA pozitifligi %69.2 olarak tespit
edilmigtir.® Diger bir caligmada ise 21 larinks ve 26
akciger karsinomunda HPV DNA varlig1 in situ
hibridizasyon teknigi ile arastirilmis ve HPV DNA
pozitiflik orani sirasiyla %47.6 ve %11.5 olarak bu-
lunmugtur.” Tirk popiilasyonunda larinks karsi-
nomlu hastalarda HPV sikligini tespit etmek i¢in
PZR teknigi kullanilarak 99 hasta iizerinde yapil-
muis bir calismada HPV DNA prevalans: %7.36 ola-
rak saptanirken, tespit edilen HPV genotipleri tip 6,
11 ve 16 olarak kaydedilmistir.?

Bag ve boyun kanseri olan 61 hasta tizerinde
yapilmis olan bir calismada HPV DNA bulunma
siklig1 %61 olarak tespit edilmis, HPV DNA pozitif
bu olgularin %84’ HPV tip 16 olarak rapor edil-
mistir.” Hobbs ve ark. ise yaptiklar1 genis kapsam-
L1 bir ¢aligmada HPV 16 pozitiflik oraninin bas ve
boyun kanserlerinde %0-86, kontrol grubunda ise
90-38 arasinda degistigini gostermislerdir. Aym
calismada HPYV tip 16 pozitifliginin anatomik bol-
ge olarak en sik tonsil karsinomunda, orta diizeyde
orofarinkste ve en az olarak da larinkste saptandi-
g1 rapor edilmigtir.*

Human papillomavirusun bas ve boyun kan-
serleri icinde 6zellikle oral kavite ve orofarinks
kanserleri tizerindeki prognostik etkisini aragtir-
mak i¢in ¢ok gesitli caligmalar yapilmis ve bu ¢alis-

25-26 Baz1

malardan farkli sonuglar alinmigtir.
arastiricilar HPV ile orofarinks kanserleri progno-
zu arasinda disiik bir iliski bulmus,? bazilari ise
HPV’nin prognoza etkisinin bulunmadig: goriisiine

varmigtir.?’

Human papillomavirusun st solunum yollar:
malign lezyonlariyla iliskisininin arastirildig: bu
calismada, kontrol grubuna kiyasla malign lezyon-
larda HPV’nin ve 6zellikle HPV 16 ile 18 tipleri-
nin yiiksek oranda varligina ragmen, HPV DNA
varligi ile tiimoral olusum arasinda istatistiksel ola-
rak anlaml bir iligki tespit edilememistir.

Sonug olarak; mevcut ¢aligmada HPV DNA
varligi ile tiimoral olusum arasinda istatistiksel ola-
rak anlaml bir iligki tespit edilememis olmasina
ragmen, ornek sayilari, 6zellikle kontrol 6rnek sa-
yilar1 daha yiiksek tutularak yapilacak olan yeni
arastirmalar, iilkemizde {ist solunum yollar1 kan-
serlerinde HPV sikligin1 ortaya koyma firsati suna-
cak, daha giivenilir bir istatistiksel kiyaslama
yapma imkani taniyacak ve eldeki verilere epide-
miyolojik anlamda daha 6nemli katkilar saglaya-
caktir. Ayrica, HPV enfeksiyonlari ile iist solunum
yollar1 kanserleri arasindaki iligkiyi saptamaya yo-
nelik olarak yapilacak molekiiler ¢aligmalar, virii-
siin malign dokulardaki fiziksel durumunun ve
karsinogenezdeki potansiyel roliiniin daha iyi anla-
silmasini saglayacak ve giincel tedavi stratejilerinin
gelistirilmesine katkida bulunacaktir.
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