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ÖZET: Sigara başta olmak üzere pek çok etkenin baş-boyun kanserlerindeki yeri, uzun zamandır kulak-burun- 
boğaz hekimlerinin yaptığı sayısız araştırmaya konu olagelmektedir. Kadın genital bölge tümörleri ile ilişkisi 
çoktandır bilinen human papillomavirüs infeksiyonunun bizim bölgemizdeki tümörlerle bağlantısı ağırlıklı ola- 
rak son 10 yılda ilgi odağı haline gelmiştir. Bu amaçla 22 baş-boyun kanserli hastamızdan peroperatuar alınan 
doku örneklerinde polimerase chain reaction yöntemi ile human papillomavirüs incelemesi yaptık. Literatürde 
benzer ve farklı tekniklerle elde edilen sonuçlan özetlerken bunlar arasındaki uyumsuzlukların nedenlerini irde- 
lemeye çalıştık. Vaka grubumuzda virüsü tespit edemesek de daha geniş seriler ve daha spesifik metodlarla elde 
edilecek değerlerin bu konuyla ilgilenen hekimlere ümit verip yeni çalışmalar için itici güç oluşturacağım düşü- 
nüyoruz.  

Anahtar Sözcükler: Baş-boyun kanseri, human papillomavirüs infeksiyonu, PCR tekniği. 

SUMMARY: The realtion of various factors (especially cigarette smoking) and head and neck cancer has been 
the primary focus of ear-nosethroat surgeons since many years. Human papillomavirus infection is one of the 
well-know causative factors of genital tract cancer and its the tumors of our region recently became a 
popular topic in ENT journals. For this purpose we searched Human papillomavirus in the peroperatively taken  
tissue samples of 22 head and neck cancer patients by polymerase chain reaction technique. While summarizing 
the studies with polymerase chain reaction technique and others we tried to explain the causes of unexpectedly  
different results. Despite we couldn't fınd any trace of Human papillomavirus in our group, we believe that in 
 future larger and more specifıc studies will act as a repulsive force for researchers interesting in this subject. 
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GİRİŞ 
Human papillomavirüs (HPV) Papova viridea 

ailesinden DNA grubu bir virüstür. 50 farklı tipi ta-
nımlanmıştır. Moleküler biyolojik çalışmalar HPV'a 
bağlı karsinogeneziste spesifik mekanizmaların rol 
oynadığını göstermekte ve HPV infeksiyonu ile baş 
ve boyun kanserleri arasında bir bağlantı olabileceği 
düşünülmüktedir. 

1940'lardan beri sigara ile larinks kanseri arasın-
daki ilişki bilinmekte ayrıca alkol, diet, oral hijyen vb 
faktörlerin hastalığa predispozisyon oluşturduğuna 
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dair görüşler ortaya atılmaktadır. Larinks kanseri ile 
hereditenin ilişkisini aydınlatmak amacıyla hayvan 
deneyleri de yapılmış ve son yıllarda yapılan çalış-
malarda diğer faktörlere ek olarak HPV infeksiyonları 
üzerinde durulmaya başlanmıştır. 1993 yılında 
Shope'un tavşanlarda papillomavirüs infeksiyonlarının 
ardından keratinöz lezyonların oluşturduğunu ve 
bunların bir kısmının da epitelyal neoplazmlara dö-
nüştüğünü göstermesi sayesinde DNA virüslerinin 
memelilerde tümör oluşturabileceği anlaşılmıştır (24). 

İleri araştırmalar göstermiştir ki bazı sfesifik 
HPV tipleri serviks uteri, vulva, penis, konjonktiva 
ve üst aerodijestiv sistemin premalign ve malign bir 
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çok lezyonu ile ilişkilidir (26,35). Bu hastalarda kar-
sinoembriyojenik antijen seviyesi yükselmiş olup, 
böylesi bir selüler immun süpresyonun kansere pre-
dispozisyon oluşturabileceği düşünülmektedir. Virü- 
sün tespitinde kullanılan yöntemler elektron mikros-
kopisi, immünohistokimyasal boyama, hibridizasyon 
teknikleri (Southern Blot, dot blot ve insitu hibridi-
zasyon) ve polimerase chain reaction (PCR) tekniği- 
dir. HPV ve skuamöz hücreli kanserler arasında ön-
görülen bu sebep - sonuç ilişkisi virüsün varlığının 
yüksek risk göstergesi olabileceğini düşündürmekte- 
dir. Brandwein ve arkadaşları, laringeal tümörlerde 
HPV DNA'sının kötü prognozun göstergesi olduğunu 
belirtmişlerdir (3). Literatürde buna benzer pek çok 
araştırmada baş-boyun bölgesindeki kanserlerde HPV 
sıklığı araştırılmış ve ortalama % 34.5'lik pozitif 
sonuç tespit edilmiştir. Ancak seçilen tümör grubu- 
nun lokalizasyonu, kullanılan metod ya da hasta özel-
liklerine göre % 8 ila 55'lik geniş bir yelpaze ortaya 
çıkmıştır. Bizim çalışmamızdaki amacımız HPV'ün 
larinks ve hipofarinks tümörlerindeki etyolojik rolü- 
nü, rastlanma insidansını araştırmak ve bu arada lite-
ratür bilgilerini gözden geçirmektir. 
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YÖNTEM VE GEREÇLER 
Bütün vakalar Kasım 1998- Haziran 1999 tarih- 

leri arasında Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Kulak-Burun-
Boğaz Anabilimdalı’nda larinks veya hipofarinks epi-
dermoid karsinomu nedeni ile opere olan hastalar ara-
sından seçilmiştir. Yaşları 37 ila 72 arasında değişen 
toplam 22 hastanın yaş ortalaması 54.4 olup sadece l 
tanesi kadındır. Hastaların dökümü tablo 1'de özet-
lenmiştir. 

Tüm örnekler peroperatif alınmış olup her hasta- 
da bir adet eküvyonla tümör üzerinden sürüntü ile tü-
möral dokudan ve tümöre komşu mukozadan birer 
adet biopsi olmak üzere toplam üç tanedir. 

Örnek Hazırlanışı: 50 - 200 µβ1 sürüntü örneği 
veya biopsi materyali eşit miktardaki sindirici solüs-
yonla karıştırılıp 1.5 ml'lik mikrosantrifüj tüplerine 
konuldu. 55 C'da l saat bekletildikten sonra santrifüj 
edildi. 95 C 'de 10 dakikalık ısı inaktivasyonuna tabi 
tutuldu ( a) TE-50 digestion buffer içeriği 50 mM 
Tris-HCl (pH 8.5), ImM EDTA; b) % 10 Lawreth-12 
veya % 10 noniyonik deterjan; c) Proteinase K  
(200 µg/ ml); sindirim solüsyonu, TE-50 tamponuna 
 

 
NO YAŞ CİNS TÜMÖR LOK. TNM         SİGARA 

1 70 E Larinks (TG) T3NOMO + 
2 45 E Larinks (TG) T3NOMO + 
3 52 E Larinks (TG) T3NOMO + 
4 60 E Larinks (TG) T3NOMO + 
5 59 E Larinks (TG) T3NOMO + 
6 58 E Larinks (TG) T3N1MO + 
7 48 E Larinks (TG) T3N1MO + 
8 56 E Larinks (SG) T2NOMO + 
9 64 E Larinks (TG) T3NOMO + 
10 56 E Larinks (TS) T3NOMO + 
11 58 E Larinks (SG) T4NOMO + 
12 38 E Larinks (G) T2N1MO + 
13 38 E Larinks (SG) T2N2bMO + 
14 37 E Larinks (TG) T4NOMO + 
15 46 E Larinks (TG) T4NOMO + 
16 62 E Hipofarinks T4N2cMO + 
17 55 K Hipofarinks T2N1MO + 
18 72 E Larinks (SG) T4N1MO + 
19 58 E Larinks (TG) T4NOMO + 
20 48 E Larinks (TG) T3NOMO + 
21 58 E Larinks (TG) T3N1MO + 
22 59 E Larinks (TG) T3N1MO + 

TG = Transglottik; SG = Supraglottik; G = Glottik tümör 

Tablo 1: Hasta grubumuzun yaş, cinsiyet, tümör lokalizasyon ve TNM evresi ile sigara alışkanlığını gösteren tablo. 
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% 2 ve 200 µg/ml proteinase K son konsantrasyon 
olacak şekilde hazırlandı]. Bu hazmedilen örnekten  
10 (µl'lik bir kısım alınarak hibridizasyon işlemi baş-
latıldı. 

PCR Amplifikasyonu: HPV 4 ve β - Globülin 
DNA'nın hazırlanan örneklerinden amplifikasyon iş-
lemi başlatıldı. Deteksiyon işlemi için DNA enzyme 
immunuassay kit (GEN-ETI-K ™; DiaSorin DEIA, 
Cat No: PS0001, Italy) kullanıldı, iki negatif, bir po-
zitif kontrol ve denatüre DNA örnekleri solid-faz ha-
zırlanıp, optimal probe konsantrasyonu tayini ve 
DEIA test prosedürüne uygun olarak amplifıye edildi. 
MY 11 oligo (20 mer [ 5' GC (A,C) CAGG (A,T) 
CATAA (C,T) AATGG 3'] in TE tamponda); MY 09 
(20 mer [ 5' CGTCC (AC) A (A,G) (A,G) GGA  
(A,T) ACTGAT 3'] in TE tamponda); GH 20 (γ- Glo-
bülin [GAA, GAC, CCA, AGG, ACA, GGT, AC]; 
PC 04 (p-Globülin [CAA, CTT, CAT, CCA, GGT, 
TCA, CC]) primerleri HPV Ll bölgesi çoğaltıldı. 

Ayrıca deteksiyon için agaroz jel tekniği kulla- 
nılarakta değerlendirme yapıldı. 

SONUÇLAR  
Büyük çoğunluğu T3 / T4 evreli transglottik la-

rinks kanseri nedeni ile opere olan 22 hasta üzerinde 
yapılan çalışmamızda yukarda da bahsedildiği şekilde 
taze doku hücre süspansiyonlarından ekstrakte edilen 
DNA'lar üzerinde PCR yöntemi ile HPV araştırdık. 
Hiçbir hasta da HPV pozitifliği elde edemedik. . 

TARTIŞMA: 
Papillomavirüs çift sarmallı küçük, ikozahedral, 

55nm çaplı bir DNA virüsüdür. Ortalama 8000 baz 
çiftlik uzunluğu vardır. Regulatuar ve strüktürel pro-
teinleri kodlayan 7 erken ve 2 geç açık okunan gen 
penceresinden (open reading frame) oluşur (8,28). 

HPV + Tümör İlişkisi: HPV 6 ve l l ' in  juvenil 
laringeal papillomatoziste ve bazı erişkin laringeal 
papillomatozis vakalarında etyolojik faktör olduğu bi-
linmektedir (32). Erişkinlerdeki vakalarda % l .7 ora- 
nında malign transformasyon görülebilir (15). Human 
papillomavirüs infeksiyonu, insan genital keratinosit-
lerini, oral ve tonsiller epitel hücrelerini ölümsüzleşti-
rir (29,30). Ölümsüzleşen hücre serilerinin süregelen 
doku kültürleri sonucunda transforme bir fenotip geli- 
şir. Bu bulgu HPV'ün maliniteye dönüşümde başlatıcı 
olarak önemli rol oynadığını göstermektedir. 
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E6 ve E7 genleri yeterli ölümsüzleşme için 
önemlidir. E6 geninin insan selüler genomuna integre 
olarak serviks uteri ve özefagusta malign transfor-
masyon oluşturduğu düşünülmektedir. E7 ise trans-
formasyonun kritik belirleyicilerini kodlar. Diğer  
erken ve geç genlerden E2, Ll ve L2'nin tüm tümör-
lerde delesyona uğradığı saptanmıştır (2,34) E6 ve E7 
proteinlerini kodlayan yüksek riskli HPV'ler düşük 
riskli gruptakilere göre 10 kat fazla sıklıkta Rb ve 
p53 ile ilgili proteinlere bağlanırlar (l ,9,23). 

Ancak HPV ile p53 ve hücre siklusunu kontrol 
eden diğer genlerin ilişkisi baş-boyun skuamöz hüc- 
reli karsinomlarında daha değişik ve karmaşıktır. Rb, 
epidermoid kanserlerde % 10'dan az oranda rnutasyo- 
na uğrarken (12) bu grup tümörlerle ilgili çalışmalar 
p53, p16, cyclin Dl'de değişimeleri göstermiştir. p53,  
% 42; p16, % 67 vakada mutasyona uğrarken cyclin 
D1 % 30 vakada amplifıye olur (21). 

Yayınlanan çalışmalarda baş ve boyun skuamöz 
hücreli kanseri olan hastalardaki ortalama HPV sıklı- 
ğı % 34.5 olup bunların % 40'ında HPV 16 bulun- 
muştur. PCR yöntemi ile baş ve boyun epidermoid 
kanserleri arasında en fazla oral kavitedekilerde HPV 
pozitifliği saptanmıştır (22). 

HPV+Sigara İlişkisi: p53 ve p16 ile ilgili mu-
tasyonlarda sigaranın da bilinen etkisi olduğu için et-
yolojide HPV'ün tek başına rolü tam olarak ayırt edi-
lememektedir. HPV infeksiyonunun sigara gibi 
kimyasal faktörlerle laringeal karsinom gelişimindeki 
sinerjik veya kooperatif etkileşimi aynen serviks uteri 
karsinogenezisinde olduğu gibi önemle araştırılmalı- 
dır (37). Sigara için veya içmeyen baş ve boyun skua-
möz hücreli kanserlilerden oluşan popülasyonda HPV 
sıklığı araştırıldığında, sigara içmeyen grupta preva- 
lans % 50 olarak saptanırken sigara içen grupta bu 
oran % 8.5'de kalmıştır (10). Sigara, p53 geninde mu-
tasyon oluşturabilir (7,16). Ancak bu HPV'a bağlı 
olanlardan farklılık arz eder. Öyle ki HPV pozitif has-
taların hiçbirinde 5-8 arası eksonlarda p53 gen mutas- 
yonu saptanmamasına rağmen sigara ile indüklenen 
mutasyonların büyük çoğunluğu bu bölgede geliş-
mektedir (7). Snijders ve ark. 1994'de 63 baş ve 
boyun epidermoid kanserli hastada PCR ile yaptıkları 
çalışmada HPV ile sigara veya alkol arasında ilgi ol-
madığı saptamışlardır (25). 

HPV Araştırma Metodları: İmmunohistokimya-
sal boyamada HPV ile infekte hücrelerde, kapsid an-
tijenlerinin varlığı araştırılır (18). Elektron mikrosko- 
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pisi ile papillom, fibrom, verruka, kondiloma akumi-
nata, fokal epitelyal hiperplazi ve oral nodüler lökop-
lakilerde HPV varlığı gösterilebilir. Ancak hem im-
munohistokimyasal boyama hem de elektron 
mikroskop kullanımı ile oldukça tutarsız sonuçların 
alınması bening veya malign lezyonlarda HPV DNA 
tayini için hibridizasyon ve PCR gibi daha ileri yön-
temlerin geliştirilmesine neden olmuştur. 

Hibridizasyon metodu ile baş ve boyun skuamöz 
hücreli kanserlerde ortalama % 15.8 oranında HPV 
pozitifliği elde edilmekte olup bunların % 49.4'ü  
HPV 16'dır. Hibridizasyon teknikleri doku veya hüc-
relerde spesifik viral genetik sekansları belirlemede 
kullanılır. Southern blot ve dot blot yöntemlerinde 
alınan örnekten hücresel DNA'nın izolasyonu ve saf-
laştırılması gerekmektedir. Southern blot yönteminde 
DNA, restriksiyon enzimleri ile sindirilir, büyüklüğü- 
ne göre ayrılır, filtrelerde immobilize edilir ve ardın- 
dan radyoaktif veya kimyasal olarak işaretlenmiş 
problar ile belirlenmiş HPV tipine göre problanır. işa-
retlenmiş tek sarmal viral DNA veya RNA probları 
çift sarmal hibrid oluşturmak üzere tamamlayıcı sar- 
mal ile birleşir. Southern blot yöntemi, HPV genotip- 
lerini tiplendirmede altın standart olarak kabul edilir. 
Dot blot hibridizasyon yönteminde DNA örneği rest-
riksiyon enzimleri ile sindirilmek yerine denatüre edi- 
lir. Bu yöntem daha hızlı bir tekniktir ve daha az 
oranda DNA ile sonuç verebilir; ancak Southern blot 
kadar spesifik değildir (30). In situ ve filtre in situ 
hibridizasyon yöntemlerinde dokudan DNA izolasyo- 
nu gerekmez, doku veya smearlardaki viral sekanslar 
direkt araştırılır, ancak hücresel sekanslar ile çapraz 
hibridizasyon önlenemediği için yanlış pozitiflik ayırt 
edilemez. 

PCR: Bu teknik bir DNA örneğindeki hedef se-
kansları çoğaltarak hibridizasyon metodlarından daha 
yüksek oranda spesifite ve sensitivite elde eder. PCR 
için rölatif olarak daha az miktardaki DNA yeterli 
olabilir. Hücre süspansiyonlarından ekstrakte edilen 
DNA veya formalinle fikse edilmiş parafine yatırılmış 
doku kültürleri üzerinde çalışabilir. Biz çalışmamızda 
ilk PCR tekniğini uyguladık. Geniş bir spektrumda 
HPV tiplerini araştırmak için yüksek oranda 
korunmuş oligonükleotid primer çiftleri seçilir. Tip 
spesifik oligomerler daha sonra spesifik HPV tipleri 
arasında ayrım yapmak için prob gibi kullanılır. Tablo 
2'de baş ve boyun skuamöz hücreli kanserlerinde 
hibridizasyon yöntemleri ve PCR ile elde edilen 
sonuçlar karşılaştırılmıştır. (22). 
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            Metod                                      HPV 

Southern blot 
 

% 24.5 
 

Dot blot % 6.3 
İn situ hib. % 18.2 

PCR % 34.5 

Tablo 2. Baş-boyun skuamöz hücreli kanserlerinde 
hibridizasyon teknikleri ve PCR ile elde edilen HPV tespit 
sonuçlarım gösteren tablo.  

PCR'ın sensitivitesi her ne kadar yüksekse de 
kontaminasyon riski mevcuttur. Kontaminasyon yol- 
lan arasında çevresel yol, dışardan gelen DNA ve pri-
mer seçiminde varyasyonu sayabiliriz. PCR bazen 
yanlış pozitif sonuç verebilir. Bu durum çeşitli viral 
tiplerle oluşan "çifte infeksiyon" olarak algılanabile- 
cek rekombine olayları akla getirir (31). 

HPV ve Yaş: Cruz, 35 oral epidermoid kanserli 
hastada yaptığı inceleme ile HPV sıklığının yaşla be-
lirgin bir ilişki olduğunu bulmuştur. 60 yaş ve üstü 
kişilerde HPV sıklığı 8 kat artmaktadır. Bu çalışmada 
erkeklerde HPV pozitifliğinin daha sık olduğu da gö-
rülmüştür (% 66.7 / % 35.7). Ancak HPV ile tümörün 
yeri, tanı sırasındaki evresi, alkol veya sigara kullanı- 
mı arasında belirgin bir ilişki gösterilememiştir (6). 

Miller, HPV 16 ve 18 ile infekte, karsinomlu 
hastalarda yaptığı çalışmada bu iki tipten biri ile in-
fekte olan hastaların yaş ortalamasının diğer popülas-
yona göre daha düşük olduğunu göstermiştir (19). 

HPV+ Baş-boyun Kanseri: Brandwein ve ark. 
formalinle fikse edilmiş parafın içindeki 40 laringeal 
kanserli tümör bloğunu nonspesifik primerlerin bir-
leşmesini önleyerek amplifikasyonun sensitivitesini 
daha da arttıran hot-start PCR tekniği ile incelemiş ve 
sadece 3 hastada pozitiflik saptamışlardır (% 8). 40 
hastanın 25 tanesi postoperatuar dönemde izlenmiş 
ve HPV negatif hastaların hayatta olmasına rağmen 
pozitif 3 hastadan ikisinin 3. ve 16. aylarda öldüğü 
gözlenmiştir (4). 

Clayman ve ark. larinks ve hipofarinks tümörlü 
65 hastayı içeren serilerinde 30 vakada HPV DNA 
pozitifliği saptayarak % 46'lık bir oran elde etmişler- 
dir. Hastalar ortalama 42 ay takip edilmişlerdir. HPV 
pozitifliği standart patolojik evreleme sistemleri ile il- 
gili bulunmamıştır. HPV infeksiyonu varlığı yaşam 
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süresi tayininde; evre, ekstralaringeal yayılım, vaskü- 
ler invazyon, subglottik yayılım ve pozitif lenf nodu 
gibi faktörler kadar önemli bulunmuştur. HPV varlığı 
lokal veya rejyonel nüks için 2.4 katlık rölatif bir risk 
oluşturmaktadır (5).  

Snijders ise HPV'ün tümörün yerleşim yeri, di-
feransiasyon derecesi veya yaşam süresi ile ilgisi ol-
madığını göstermiştir (25). 

Tutkun ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmaların- 
da in situ hibridizasyon tekniği kullanılarak 20 la-
rinks karsinomlu hastada % 50'lik HPV pozitifliği 
saptanmıştır. Ülkemizde HPV araştırılmasına yönelik 
bir diğer çalışma Hacettepe Üniversitesi'nde yapılmış 
olup (Akyol UM; 1990, uzmanlı tezi) 25 vakalık 
grupta PCR tekniği ile HPV araştırılmıştır (33). 

Elimizdeki literatür bilgileri HPV'ün klinik ve 
prognostik yerini belirlemede yetersizdir. Önceki ça-
lışmaların çoğu kısıtlı sayıdaki hasta, farklı yerleşim 
yerindeki tümör ve değişen takip süresi ile yapılmış 
olup yaşam süresine ve rekürrense etkisi hakkında 
tatminkar sonuçlar verememektedir. 

Brandsma ve Abramson skuamöz hücreli karsi-
nomlarda (214 hasta) ve normal kontrol vakalarında 
aynı anatomik bölgelerden örnek alarak, dokularda 
HPV prevalansını araştırmışlardır. Southern blot ana- 
liz tekniği kullanılan çalışmada % 18 dil, % 29 tonsil, 
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% 13 farinks ve % 5 oranında da larinks karsinomun- 
da HPV varlığını saptamışlardır. Kontrol grubunday- 
sa larinkste % 4 oranında HPV saptanmış; tonsil, dil 
veya farinkste ise klinik veya histolojik olarak HPV 
tespit edilmemiştir (2). 

         Laringeal kanserlerde HPV genel sıklığı Sout- 
hern blot tekniği ile % 3 - 40 (13, 17,27), PCR tekni- 
ği ile ise % 20 - 54 (14,20) arasında bulunmuştur. 

Baş-boyun kanserli hasta grupları üzerinde HPV 
araştırılmasına yönelik çalışmalar Tablo 3'de özetlen-
miştir: 

Teknik Problemler: Oranlar arasındaki tutarsız- 
lık farklı nedenlere bağlanmıştır: Mispriming ve pri- 
mer oligomerizasyon sonucu oluşan istenmeyen  
DNA sentezi spesifik amplikasyonu bozar ve Sout-
hern blot hibridizasyonunda rastlanan yanlış negatif 
sonuçların bir nedeni budur. 

Mispriming, insan DNA'sının nonspesifık amp-
likasyonunda önemli bir sorundur. Bu hot-start tek- 
nik modifikasyonunda oluşmaz. Perez Ayala (20) ile 
Hoshikawa (l 1) bu modifıkasonu kullanmamışlardır. 

Ayrıca PCR yüksek duyarlılığı nedeniyle konta-
minasyondan kolaylıkla etkilenebilir. Kiyabu ve arka-
daşlarının (14) çalışması, diğer anatomik bölgelerden 
de pek çok örnek içerdiği için yanlış pozitiflikle etki-
lenmiş olabilir. Bu çalışmada epidermoid kanserli 10 
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Tümör Lok. 
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HPV oranı 
 

Brandwein3 
 

40 
 

Larinks 
 

PCR (hot-start) 
 

%8 
 

Tutkun33 20 Larinks in situ hib. %50 

Kahn11 42 Larinks Southern blot %2.3 

Löning17 5 Baş-boyun Dot blot %40 

Somers27 25 Larinks Southern blot %4 

Kiyabu14 10 Larinks PCR %40 

Perez-Ayala20 48 Larinks PCR %54 

Hoshikawa11 34 Larinks PCR %20.6 

Bu çalışma 
 

22 
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PCR 
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Tablo 3: Literatürde mevcut HPV klinik çalışmalarının özetlenmesi 
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hasta üzerinde %40 gibi yüksek oranda pozitiflik elde 
etmişlerdir. 
         Düşük oranda saptanan HPV DNA'nın nedeni  
ise doku dekalsifikasyonu sonucunda DNA'nın parça-
lanması olabilir. Ancak çeşitli kemik kültürleri ve  
hücre serilerinde yapılan çalışmalarda dekalsifikas- 
yon sonucunda da DNA ve RNA'nın amplifiye olabi-
leceğini bilmekteyiz.  

Tutarsız sonuçların sebepleri arasında coğrafik 
popülasyon farklılıklarını da sayabiliriz. Öyle ki farklı 
HPV prevalansı tespit eden, Perez Ayala Granada ve 
İspanya'da, Hoshikawa ise Tokyo da çalışmıştır. 

SONUÇ 
Görüldüğü gibi baş-boyun cerrahları için belki  

de hiç eksilmeyen bir istekle devam eden kanserli 
hastaya yaklaşım arayışlarının bir ürünü olan HPV in- 
feksiyonu ve malinite ilişkisi henüz tam bir açıklığa 
kavuşmamıştır. Literatürdeki sonuçlar birbirleri ile zıt 
sonuçlar verebilmekte, baş-boyun kanserlilerdeki  
HPV sıklığı bizim çalışmamızda elde ettiğimiz %0 
değerinden %54'lere varan geniş bir yelpaze çizebil-
mektedir. Bu dengesizliğin sebebi kullanılan ölçüm 
tekniklerin farklılığı ya da aşırı hassasiyeti olabilece- 
ği gibi vaka serilerinin darlığı ya da heterojenliği de 
sorumlu tutulabilir. Ancak bir takım modifikasyonlar- 
la tekniğe bağlı aksaklıkların, grupların genişletilmesi  
ile vaka seçimine bağlı problemlerin aşılabileceği dü-
şünülmektedir. Sonuçta, genital bölge tümörleri ile  
HPV infeksiyonu arasındakine benzer sıkı bir ilişki- 
nin kurulabilmesi ile baş-boyun kanserli hastalara ak- 
laşımda bir adım daha ileriye gidilmiş olacaktır. 

 Yazışma Adresi: Dr. Fatih ÖKTEM 

                                    İ.Ü. Cerrahpaşa Tıp Fak. 
                                    KBB İSTANBUL 
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