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TESEKKUR

Uzmanlik egitimim boyunca cerrahi ve teorik bilgilerimin gelismesinde buyuk
katkilarindan ve tezimin hazirlanmasinda gosterdigi emekten dolayi tez danismanim,
degerli hocam Dog. Dr. Yusuf VAYISOGLU‘na, asistanlik dénemim boyunca
beraber calistigim her zaman bilgi ve deneyimlerinden faydalandigim saygideger
hocalarima, bana unutulmaz dostluklar kazandiran ¢ok degerli asistan arkadaglarima,
klinigimizin tum caligsanlarina ve bana her zaman destek olmus olan sevgili aileme;
bana kattiklari mesleki, sosyal ve duygusal degerler icin tum kalbimle tesekkur

ederim.

Dr. Hiiseyin SUT
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OZET

Bas boyun kanserlerinin boyun lenf nodlarina metastaz egilimleri ve hastanin
yasam suresinde en etkili faktorin boyun lenf nodlarina metastaz olmasindan dolayi
hastalarin buyuk kisminda boyun diseksiyonu ameliyati da tedavinin bir pargasini
olusturmaktadir. Boyun lenf nodlarina metastaz olmasi hastanin yasam suresinde
ortalama %50 oraninda bir azalmaya neden olmakta, bundan dolayr da boyun
tedavisi buyuk 6nem gostermektedir.

Bu ¢alismada Mersin Universitesi Tip Fakiltesi Kulak Burun Bogaz Anabilim
Dali Klinigi'nde 2000 ile 2013 tarihleri arasinda bas boyun kanseri nedeniyle boyun
diseksiyonu vyapilmig, 280 hasta retrospektif olarak taranmig ve hastalarin
demografik, klinik ve histopatolojik verileri incelenerek bas boyun kanseri bdlgesi ve
yapilan boyun diseksiyonu sekline goére siniflandiriimis ve boyun diseksiyonu
materyali raporlari ayrintili olarak incelenmistir.

Toplam 280 hastanin 219'u erkek 61’i kadin olmak Uzere yas ortalamasi
63,8'dir. Hastalarin ortalama takip sudreleri 163 ay olup 22 hasta olmustur. Bu
hastalarimizda sagkalim orani % 92’dir.Metastatik lenfadenopati sayisinin artisi,
perindral invazyon, ekstrakapsuler yayihim ve boyunda sert fikse kitle bulunmasi
boyun niiks olma oranini arttirmaktadir. Ozellikle patolojik N2a ve N2c evresinde
boyun nuksu olma orani daha yuksektir. Boyun lenf nodlari bdlgelerine gore level 3’te
LAP saptanan hastalarda boyun niksunin ve mortalitenin daha yuksek oldugunu
g6zlenmistir. Patolojik/reaktif LAP oraninin artmasi mortaliteyi arttirmaktadir.
Calismamizda primernlks, boyun niks, patolojik T, patolojik N, patolojik lenf nodu
sayisl, kapsulerinvazyon, vaskuler invazyon, histopatolojikgrade ve ekstrakapsuler
yayllim artmasi mortaliteyi arttirmaktadir. Histopatolojikgrade’nin artmasi patolojik
lenf nodu sayisini, perindralinvazyonu, kapsul invazyonunu ve mortaliteyi
arttirmaktadir. Cerrahi sinir pozitifligi primerntksu arttirmaktadir.

Boyun diseksiyonu yapilan hastalarda patolojik T ve N evresi, lenf nodu sayisi,
kapsuler ve vaskuler invazyon, histopatolojik grade, ekstrakapsuler yayilim, cerrahi
sinir prognozda etkili olan faktorlerdir. Boyun level 3’'te LAP olan ve patolojik/reaktif
LAP oraninin artmasi mortaliteyi arttirmaktadir. Bu iki parametrenin sagkalim

uzerinde dnemli prognostik faktorler olabilecegi disunulmektedir.

Anahtar Sozcukler: Boyun diseksiyonu, Bas boyun kanserleri, LAP, Sagkalim



ABSTRACT
Retrospective analysis of neck dissection cases with head &

neck cancer

Neck dissection takes in the treatment plan of most head and cancer patients
due to metastatic tendency to cervical lymph nodes. Metastasis to cervical lymph
nodes decrease mean survival 50% percentage and due to this treatment of the neck
shows great importance.

In this study 280 patients who underwent neck dissection due to head and
neck malignancy in Mersin University Medical Faculty Otorhinolaryngology
Department between years 2000-2013 were retrospectively analyzed. Their
demographic, clinical features, type and localization of malignancy, type of neck
dissection surgery were recorded with detailed histopathological research of the
pathology reports.

219 of 280 patients were male, 61 were female, mean age was 63.8. Mean
follow-up period was 163 months and 22 patients died during this period. Survival
rate was 92%.Number of metastatic lymph nodes, perineural invasion, extracapsular
invasion, firmly adhesive, hard on palpation neck masses in the initial diagnosis are
factors that increase risk of neck recurrence. Patients with neck metastasis to level 3
had a higher risk of recurrence and mortality. Increment in pathological/reactive
lymph node ratio increases mortality. In our study primary tumor recurrence, neck
recurrence, pathological T stage, pathological N stage, number of pathological lymph
nodes, capsular invasion, vascular invasion, histopathological grade, increment in
extracapsular invasion are the factors that increase mortality. Increment in
histopathological grade increases number of pathological lymph nodes, perineural
invasion, capsular invasion and mortality. Positive surgical margin increases risk of
primary tumor recurrence.

Pathological T and N stages, metastatic lymph node number, capsular and
vascular invasion, histopathological grade, extracapsular invasion, surgical margin
positivity are important prognostic factors for patients who underwent neck
dissection. Level 3 metastasis and high ratio of pathological/reactive lymph node
number are factors that increase mortality. These two parameters are thought to be
important prognostic factors for survival.

Key words: Neck dissection, Head and neck cancer, Lymphadenopathy, Survival



GIRIS VE AMAC

Bas boyun kanserleri tum kanserlerin %5-7’sini ve kanser dlumlerinin %2’sini
olusturmaktadir. Tim kanserler icinde altinci sirada bulunmakta iken, kanser nedenli
olumler arasinda ise yedinci sirada bulunmaktadir. Genel olarak bas boyun kanserleri
T1 ve T2 evre tumoérlerinde cerrahi operasyon veya radyoterapi tek tedavi yontemi
olarak uygulanabilirken ileri evre T3 ve T4 tumodrlerde cerrahi, radyoterapi ve
kemoterapi kombine yaklasim olarak uygulanmasi gerekebilmektedir’.

Boyun diseksiyonubas boyun kanseri nedeniyle boyun lenf nodlarina yayilmis
olan metastatik lenf nodlarini temizlemek igin yapilan bir cerrahi girisim olup boynun
farkli kompartmanlarindan gevredeki yagligdézenekli dokular ile birlikte lenf nodlarinin
sistematik olarak temizlenme iglemidir. Boyun lenf nodlarina metastaz genel olarak
oral kavite, farenks ve larenks kanserlerinin metastazlari nedeniyle olur. Bu
kanserlerin %90-95’ini yassi hucreli kanser (YHK) olusturmaktadir. Bas boyun
kanserlerinin en sik goruldigu bdlgelerden biri farenks digeri ise larenkstir. Bu
bdlgelerden gelisen kanserler tim kanserlerin %2’sini olusturmaktadirlar. Oral kavite
kanserleri de tim kanserler icinde c¢ok sik gorulmektedir ve yaklasik %2’sini
olusturmaktadir. Oral kavite kanserlerinden en sik gorulen dudak kanserleri ve dil
kanserleridir. Bu bolgeler disinda agiz tabaninda, orofarinkste, bukkal mukoza,
gingiva,tonsil ve retromolar trigonda gériilebilir2.

Bas boyun YHK’lerinin boyun lenf nodlarinametastaz oranlari yuksektir.Boyun
lenf nodlarina metastaz hastaligin prognozu i¢in bliyluk énem tasimaktadir. Boyun
lenf nodlarina metastaz sikligini etkileyen faktorler primer timorin lokalizasyonu,
diferansiyasyon derecesi,boyutlari, semptomlarin baglama sulresi gibi faktorlerdir.
Boyun lenf nodunun blyUkligl, seviyesi ve sayisi ¢ok 6nemli faktorlerdir.
Ekstrakapsuler yayllimin prognostik énemi buyudktir. Genel olarak boyunlenf
nodlarina metastazin varligi beklenen yagsam suresini yari yariya azaltmaktadir.
Okult (gizli) metastaz, hastalia tani kondugu anda fizik muayene ve radyolojik
tetkikler ile boyunlarda NO olarak tespit edilen gizli metastazdir. Primer tiumorun
anatomik lokalizasyonuna gore boyun lenf nodlarina okult metastaz oranlari degisim
g6stermektedir. Ornegdin larenks kanserlerinde boyun lenf nodlarina okiilt metastaz
oranini yaklasik olarak 9%216-27°dir. Oral kavite kanserleri arasinda boyun lenf
nodlarina metastaz yapma orani en yuksek olan kanser en sik dil kanserleridir.Dil

kanserlerinin boyun lenf nodlarina okult metastaz orani yaklagik %20-30’dur. Bunun

7



icin hem hastaligin evrelendirimesinde hem tedavisinde boyun lenf nodlarina
metastaz olup olmadigi belirlenmesi ¢gok 6nemlidir. Klinik olarak NO hastalara da
boyun lenf nodlarina okult metastaz riski tagidigi igin boyuna yonelik tedavi yapilmasi
blylk 6nem teskil etmektedir. Boyle hastalarda tedavi segenekleri arasinda yakin
takip, radyoterapi veprofilaktik boyun diseksiyonu yer almaktadir®*.

Bas boyun kanserlerinin boynun lenf nodlarina metastaz yapma egilimleri ve
hastanin yasam suresini etkileyen en etkili faktorin boyun lenf nodlarina metastaz
olmasindan dolayl hastalarin buyldk oraninda boyun diseksiyonu operasyonu da
tedavinin 6nemli bir pargasini olusturmaktadir. Boyun lenf nodlarina metastaz olmasi
hastanin yasam suresini%50 oraninda azaltmakta ve bundan dolayl da boyun
tedavisi bliyilk dnem gdstermektedir’.

Bu calismamizda kliniginimizde 2000 ile 2013 yillari arasinda bas boyun
kanseri nedeniyle boyun diseksiyonu yapilmis hastalar retrospektif olarak taranmis
ve hastalarin demografik, klinik ve histopatolojik verileri incelenerek bas boyun
kanseri bolgesi ve yapilan boyun diseksiyonu sekline gore siniflandiriimis ve boyun

diseksiyonu materyali raporlari ayrintili olarak incelenmistir.



GENEL BILGILER

Bas Boyun Kanserleri

Bas boyun kanserleri tim vicut kanserlerinin%5-7’sini olusturur. Bas boyun
kanserlerinin % 42’si oral kavitede yer alirken %25’i larenkste yerlesim gosterir.Diger
bulundugu bdlgeler ise %15 orofarenks ve hipofarenks, % 7 tukuruk bezleri, % 4
nazofarenks, %4 burun ve paranazal sinusler, % 3 tiroid,deri ve konnektif
dokulardadir™.

Onkolojik acidan hasta degerlendirildiginde en énemli unsur prognozdur.Bu
tumorlerin birgcogunu YHK olugturur. YHK’lerde prognozu etkileyen en 6nemli faktor
tumorun evresinden ¢ok invazyon derinligi,yayilim paterni ve mitoz varhgidir. Tiroid
ve tukurdk bezi timorleri bu acgidan biraz farkhlik gdstermektedir. Bu timdrler icin
histopatoloji prognozu etkileyen en énemli unsurdur?.

Prognozda etkili diger o©onemli faktor de boyun lenf nodlarinin
durumudur.Boyunda lenf nodunun pozitif bulunmasi prognozu olumsuz etkileyen en
onemli faktérdir. Bu sebepten dolayi hastanin boynunun degerlendiriimesi tedavinin

planlanmasinda biiyiik dnem gdstermektedir™.

Bas Boyun Tumorlerinde Epidemiyoloji

Bas boyun kanserleri temel olarak Ust hava vyollarinda olusmakta ve
oralkavite,farenks ve larenksanatomik lokalizasyonu gdstermekte ve ayrica burun,
paranazal sinusler, nazofarenks, kulak, tukuruk bezleri ve boyun lenf nodlari timor
bolgesi olarak karsimiza cikabilmektedir?. Hastalarin % 90’inda histolojik tip olarak
YHK gorilmektedir®. Yassi hiicreli bas boyun kanserleri en sik5. kanser tiriidir.
Gelismekte olan (lkelerde goriilme orani artis gostermektedir*. Bas boyun
kanserlerinin 5 yillik sagkalim oranlari % 45-55 arasinda degismektedir ve yuksek
mortalitegdstermektedir’. Hastalikta rekiirrens erken evre kanserlerde % 20-30
oranlarinda iken, ileri evre kanserlerdebu oran % 50-60’lara kadar yukselmektedir.
Ozellikle ge¢ tani konuldugu zaman ciddi morbiditeve mortaliteye neden
olmaktadir.Bu kanserler sigara ve alkol kullanim oraninin artisi oldugu gelismekte

olan Ulkelerde énemli bir saglik problemidir. Sigara ve alkol bas boyun kanserleri igin



major risk  faktoérleri olarak  kabul edilmekle birlikte, glUnimuzde
viralenfeksiyonlar,genetik  yatkinlik,larengofarengealreflli, habituel ve kdlturel
faktorler, beslenme aligkanliklari ve mesleki faktorler de kanser gelisimine dogrudan
veya dolayl olarak katkida bulundugu bilinmektedir®.

Yass! hicreli bas boyun kanserleri Amerika Birlesik Devletlerindeki kanser
vakalarinin sadece %3’unu olugturmakta iken, dinyanin diger bodlgelerinde en sik
goriilen kanser cesiti olarak karsimiza cikmaktadir’. Bas boyun kanserleridiinyanin
bazi yerlerine dzel olmak lzere cografik dagilim gosterirler. Ornegin cilt kanserleri
Avustralya’da,nazofarenks kanserleri Uzakdodu’da, hipofarenks ve 06zefagus
kanserleri Fransa’da, oral kavite kanserleri ise Hindistan’da daha fazla
goriilmektedir®. Bas boyun kanserleri insidansinin diinyanin degisik yorelerinde
farklilik gdstermesi, risk faktorlerinin birbirleriyle sinerjistik etki gdstermesinden
dolayidir. Kanser insidansi risk faktorleri tlrleri ile popllasyonun genetik
predispozisyonu agisindan Ulkelere 6zel olarak degisebilmektedir’. Ulkemizde 2005
yihindaki Saglik Bakanligi kayitlari arasgtirildiginda larenks kanserleri %5,6’lik oranla
4. en sik goriilen kanser tiiridir'®. Larenks kanseri %3,9 ile erkekler arasinda en sik
rastlanan 6. kanser olarak bulunurken, insidans ise erkeklerde 9,5/100.000 ve
kadinlarda 0,5/100.000 olarak bulunmustur. Genis tabanl yapilan g¢alismalardan
birinde larenks kanseri %6,7’lik oran ile en sik gorllen kanserler igerisinde 2. sirada
yer almaktadir. Bu verilere gore oral kanserler tim kanserlerin kadinlarda %2,3’Unu,
erkeklerde ise %3,2’sini ve genel olarak ise kanserlerin %2,9'unu olu$turmaktad|r”.
Oral kavite kanserleri icinde %39’luk orani ile dil kanseri en sik gorulen kanserdir. Dil
kanseri ardindan artan siklik orani ile dudak, orofarenks-tonsil, agiz tabani, bukkal ve
gingiva-retromolar kanserler takip etmektedir'.

Bas boyun kanserlerinin etiyolojisinde ¢esitli risk faktérleri olmasina ragmen bu
kanserlerin  %5-10'luk kisminda her hangi bir risk faktérii bulunamayabilir®.
Epidemiyolojik calismalarda bas boyun kanserlerinde aile oyklsu derisk faktorl
olarak bulunmustur. Ozellikle multiple primer kanseri olan hastalarda herediter
faktorlerin agirlikta oldugudiistiniilmektedir'®. ikincil primer kanseri olan hastalarda
aile 6yklUsunun pozitif olmasi daha ylksek bir ihtimaldir. Mutajensensitivitesi, DNA
onarim mekazimasindakidefektler, metabolik enzim polimorfizmi ve kanser
predispozan genler kanserojen ajanlara kargi duyarhligi ylUkselten herediter

mekanizmalar incelendiginde karsimiza gikan faktérlerdendir®.
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Etiyolojik Faktorler

Klasik olarak karsinogenezis ¢ok faktorlu bir strectir.Bu nedenle sadece tek bir
nedenle acgiklanamaz. Bas boyun kanserlerinde etiyolojide rol oynayan fakorlerden
bazilari tatin (sigara, pipo, puro), alkol, virGsler, kronik irritasyonlar,
radyasyon/ultraviyole, genetik faktorler ve baskilanmig immuin sistem olarak
siralanabilir.

Tatin ve alkol epitelde malign dedisiklikler yaparak kuvvetli sinerjistik etki
yapan ajanlardir'®.Ozellikle sigara daha ciddi olarak suglanan etmendir.Radyasyona
maruz kalma, yillar sonra ortaya cikan Ozellikle tiroid ve tukurik bezlerinde
malignitelereve sarkomlara neden olabilmektedir. Daha O©nceden benign tiroid
hastaliklari icin kullanilanradyoaktif iyodunda tiroid kanserine neden oldugu
bilinmektedir. Ayrica guines 1sigindabulunan ultraviyole i1sinlar da cilt kanserlerine
neden olan belirgin etiyolojik bir faktordur. Gunes 1ginlarininfazla oldugu ulkelerde
(Avustralya gibi) ve gunes 1s1g1 altinda ¢aligsanlarda (ciftci gibi) cilt kanserleri daha
sik gorulmektedir.Virlsler (Ebstein-Barr Virlis) 6zellikle nazofarenks karsinomlari
icin bir etkendir. Ayrica Human Papilloma Virus (HPV) de bas boyun kanserleri igin
son yillarda bir risk faktori olarak ortaya c¢ikmaktadir. Ayrica Ozellikle oral
kavitedekirik dis ve kronik enfeksiyonlar,kéti oral ve dental hijyen gibikronik

irritasyonlarda kanser olusumunda etiyolojik olarak rol oynayabilir'’.
Klinik

Bu hastalarda en belirgin sikayetler iyilesmeyen yara, sislik veya kitledir. Sislik
veya Kkitleprimer olarak timorin oldugu anatomik  yerde olabilecegi gibi, bu
malignitelerin genellikle boyunlenf nodlarina metastaz yapmalarindan dolayi boyunda
kitle seklinde de gorulebilir.Bunlar diginda diger semptomlar da; agri (¢ignemekle,
bogaz agrisi, yutkunmakla, kulakagrisi, odinofaji vs gibi), kanama, yutma

bozukluklari, konusma bozukluklari, nefesdarligi gibi sikayetler de gériilebilir'®.
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Tani

Her zaman kesin tani patolojik inceleme ile konur. Bu lezyonlar ¢ogunlukla
Ulsere-vejetan patolojiler oldudu igin kolayca topikal anestezi ile poliklinik kosullarinda
alinan punch biyopsisi tani konulabilmektedir. ince igne aspirasyon biyopsisi
uzerindeki mukozasi veya cildi saglam lezyonlarda ilk tani yontemi olmalidir. Ayrica
lezyonlarin ayrintili gortlmesi icin siklikla endoskopik inceleme yapildigi gibi lokal
anestezi esliginde biyopsi yapilamadigi zaman genel anestezi egliginde direkt

laringoskopi yapilarak biyopsi alinabilir®®.
Patoloji

Makroskopik olarak bulezyonlar genellikle Glsero-vejetan gorinimli (ekzofitik)
kanserlerdir. Fakat siklikla infiltratif komponentleri de olabilmekle birlikte ender
olarak sadece infiltratif goruniumde (endofitik) de olabilirler. Bu sebepten dolayifizik
muayenede inspeksiyon kadar palpasyon da bu patolojilerin dederlendirilmesi igin
cok 6nemlidir.Teorik olarak tim dokulardan kaynaklanan epiteliyal ve bag dokusu

kdkenli malign tiimérler goriilebilecedi gibi, bu bélge malignitelerinin gogu YHK'dir?.
Tedavi

Bas boyun bodlgesi kanserlerinde tedavide hem primer tumor bdlgesi hem de
boyun tedavisi gerekli olup tedavide cerrahi, radyoterapi ve kemoterapi secenekleri

tek ya da kombine olarak kullanilabilmektedir®.
Larenks Kanserleri

Larenksin malign tumorlerinin buyuk kisminitYHKolusturur. Buna ragmen
larenkste mevcut olan tum hucre tiplerinden malignite olusabilmektedir.Bunlar
noroendokrin  hlcre, epitelyal, melanosit, mukus bezi, mezenkimal ve
lenforetikiilerdoku kaynakli timérler olabilir®.

YHK, larenksi ddseyen yassi epitelden gelisir ve en sik gorulenkanserdir.
Diinya Saglik Orgiitii;patolojik olarak ¢ gruba ayirir?®:

Derece 1; iyi farkhlasmis
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Derece 2; orta derecede farklilasmis

Derece 3; kotufarkhlasmis ya da farkllagsmamis

YHK, ortalama % 95 oraninda gorulur.Genellikle iyi veya orta derece seklinde
farkhlasmistir. Genelde iyi farklilagsmis timorleriyi sinirli ve ekzofitikolurken, koéta
farklilasmis tumorler submukozal yayllim yapmaya meyilli olup Ulseratiftirler.
Farklilasmamis ve verriikdz kanserler daha azdir*.

Tumoruan diferansiyasyon derecesi larenks kanserinde 6nem tasimaktadir.
Kétudiferansiye tumorler, iyi diferansiye timorlere gore daha sik metastaz yaparlar
ve cogunlukla lenfatikleryoluyla metastaz yapar®.

Larenks kanseri, bas boyun boélgesi malignitelerinin % 25’ini olustururken tim
malign tiimérlerin  %2-5'ini olusturmaktadir®®.Larenks kanserleri tiim kanserlerin
kadinlarda % 0,4’Un0,erkeklerde % 2,2’sini  olusturur. Genellikle erkeklerde sik olup
7. dekatta insidansi yiikselmektedir?’.Ulkemizdeki larenks kanserlerinin % 59'u
glottik, % 40’1 supraglottik, % 1'i isesubglottik bdlgede goériilmektedir’®.Larenks
kanserinin olugsma yasi 60—65 arasinda degismektedir. Ayrica kadinlardasigara icme
aliskanhginin artmasi da erkek/kadin oraninin akciger kanserine benzer
sekildeazalmasina neden oldugu gosterilmistir®®.

Larenks kanserlerinde esas olarak tUmorun yerlesimine gore semptomlar
degismektedir.Ses degisikligi ya da ses kisikligi glottik bolge tumdrlerinde en erken
belirtidir.Supraglottik kanserlerde yabanci cisim hissi veya adri, yutma
aliskanlklarinda degisim, mekanik etkiyle sesin boguk c¢ikmasi, larengeal
sekresyonlarin aspirasyonuna bagli olarak odinofaji,0kstrik ve tek tarafli otalji,
bodazda giciklanma, agiz kokusu, hemoptizi ve dolgunluk genis Ulsere timorlerde
ortaya ¢ikan semptomlardir®3?,

Detayli bir anamnez alinmasi vebas boyun muayenesinin yapilmasi larenks
kanserini dusunduren bulgulari olan her hastada uygulanmasi gereken altin bir
kuraldir. Hastanin sesindeki degisim ve ses kalitesi iyidegerlendiriimelidir. Larenksin
normalde yatay duzlemdeki hareketiyle larengealkrepitasyon olusur. Bu krepitasyon
kayip olursa, retrofaringeal lenf nodlarinin metastatik tutulumu yadakrikoid kikirdaga
yakin bir timérii olabilecegi hakkinda bilgi vermektedir®.

Bilgisayarli tomografi (BT) veya magnetik rezonans (MR) goéruntilemesi
timorin larenks disi yaylliminin tespitinde, evrelemede velezyonun sinirlarini
belirlemede o6nemli yer tutar.Uzak metastazlarin tespiti icin tam kan sayimi, alkalen
fosfatazdegerleri, karaciger fonksiyon testleri, akciger grafisi gibi tetkikler yapiimalidir.
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Bu tetkikler 1siginda gerekli olgularda kemik sintigrafisi,tim batinultrasonografisi ve
toraks BT istenebilir®®.
Larenks kanserlerinin 2009 American Joint Commitee on Cancer (AJCC)

tarafindan énerilen TNM evrelemesi ekler bolimiinde gdsterilmistir®?(Bkz. EK-1).

Oral Kavite Kanserleri

Oral kavite kanserlerinin %90’dan fazlasiniYHKolusturmaktadir. YHK iyi, orta
veya az farkhlasmis olmak Uzere 3’e ayrilir. Bazoloid hicreli kanser YHK’nin
dahaagresif bir formudur. Bazoloid hucreli kanserlerde rekurrens orani yuksek ve
prognozdaha koétudar. YHK’nin iyi diferansiye ve az rastlanilanbir tipi iseverrikoz
kanserdir. Verriikdz kanserin metastaz yapma riski ¢ok disik oldugu icin tedavisi
cerrahi olarak total eksizyondur veboyun diseksiyonu genellikle gerekmemektedir. lyi
farkhlasmis oldugu icin radyoterapiye pek yanit vermez ve verrukéz kanserlerde
radyoterapiye bagli anaplastik déniisiim olabilecegi literatiirde bildirilmistir®.

Oral kavitede gorulen malign timoérlerin % 10’undan daha az kismini lenfoma,
minor tikuruk bezitimorleri, sarkomlar ve malign melanom olusturur. Mindr tikarak
bezitimorlerien sik sert damakta yerlesir vebuyuk bir kismi maligndir. Bunlardan en
fazla goruleni adenoid kistikkarsinomdur; ender olmakla birlikte adenokanser ve
mukoepidermoidkarsinom da gelisir. Mukozal malign melanom oral kavitede nadir
gorulmekle birlikte yine en sik sertdamakta gorulmektedir. Prognozu oldukca
kétudir. Primer tedavi genis cerrahi eksizyondur®. Oral kaviteye baska bir bélgeden
metastaz gelismesi son derece nadirdir; fakatbobrek, akcigerlerden ve
memedenmetastaz gelisebilir. Metastatik lezyonlar en fazla mandibulayitutar®.

Oral kavite kanserlerinde boyunda lenfatik metastazin varhdien &énemli
prognostik faktortir. ilk muayenede hastalarin %30’'unda boyunda lenf nodu
metastaz vardir (sert damak vedudakharic)®*. Primer timériin yerlesim yeri ve
blyukligline goére lenf nodu metastaz orani farklihk goésterir. Oral dil olarak
adlandirilanbdlge yanidil 2/3 6n kisim kanserleri lenfatiklerden ¢ok zengindir. Oral
kavite icinde dil diger bolgelere gore metastaz olma olasiliyi enfazla olan organdirve
%66’ya varan oranlarda lenf nodu tutulmasi bildiriimesine ragmen,ortalama %30
oraninda gizli lenf nodu metastazi goriilmektedir®®. Dil karsinomlarinin lenf nodu
metastazlari en fazla st ve orta juguler zincire ilesubmandibulerbdlgeye olmaktadir.

Orta hatta bulunan tumorlerdeboynun karsi tarafina lenf nodu metastazi
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gorulebilmektedir, bu nedenle orta hatti tutan timodrlerde bilateral boyun
diseksiyonuyapilmasi gerekmektedir. Agiz tabani kanserlerinde de gizli metastaz
orani daha dusuktur ve bu oran %10 ile %30 arasinda degismektedir. Agiz tabani
lezyonlari subdigastrik,submandibulerve daha az oranda submental lenf nodlarina
metastaz yapmaktadir®*.Anteriyor tiimérlerde yine bilateral yayilim olmaktadir. Yanak
mukozasi kanserleri deagresif seyir gosterebilir. Ancak literatirde yanak tumorlerinde
hi¢ boyun lenf nodlarina metastaz saptanmayanyayinlar damevcuttur.Periparotid,
submandibuler ve submental lenf nodlari en sik tutulan lenf nodlaridir®.

Retromolar boélgedeki malign timorlerde metastaz gorilme orani da yanak
mukozasinabenzer 6zellik tagimaktadir. Retromolar Gggendeki malign timorler temel
olarak Ust derin juguler lenfatiklereyayilmakla beraber, orta juguler zincirde
vesubmandibuler bolgeyede metastaz yapabilmektedir®.

Gingiva malign timoérleri submandibuler vesubmental lenfatiklere yayilabildigi
gibi,6zellikle alt gingivadaki mediyal lezyonlar retrofarengeal lenfatik sisteme ve Ust
derin juguler zincire de drene olur®. Diger oral kavitetiimorlerine gére sert damak
kanserleri daha az lenfatik yayillim gostermektedir. Boyunda %10 ile %25
oranlarindametastaz yapmakla birlikte cogunlukla retrofarengeal ve juguler sisteme
drene olur. Klinik NO hastalarda boyun diseksiyonu endikasyonu yoktur. Uzak
metastaz gorulme sikhgi oral kavite kanserlerindeazdir. Fakat ilerlemis olgularda,
ileri evre boyunlarda (alt kisimlokalizasyonlardave N2-N3) ve lokal ya da bélgesel
rekUrrens tespit edildiginde uzak metastaz oraniyukselmektedir. En sik akciger
metastazi, daha az olarak kemik ve karaciger metastazi goriliir®.

Oral kavite kanserlerinin 2009 American Joint Commitee on Cancer (AJCC)

tarafindan énerilen TNM evrelemesi ekler bolimiinde gdsterilmistir®’(Bkz. EK-2).
Orofarenks Kanserleri

Orofarenks oral kavitenin posteriyor kisminda yer alir. Siperiyor sinirini
yumugsak damak ile sert damak birlesimyeri olusturur ve sert damak hizasindan
cizilen hayali bir gizgiyle arkaya dogru uzanir. Bu bdlge dil koku,tonsil plikalari,
tonsiller fossa, yumusak damagi, posterior ve lateral farengeal duvarlar igerir. Bu
bdlgeler arasinda lenfatik ve diger bariyerler olmadigi icin kanserler kolaylikla
birbolgeden diger bdlgeye invaze olabilir. Ayrica anteriyorda oral kaviteye ve
retromolar bélgeye, posteriyordaepiglot ve hipofarenkse uzanabilir®.
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Orofarenks maligniteleri  Ulkemizde ¢ok sik gorilmemekle birlikte,
goruldigunde hasta vehekim agisindan o6nemli klinik problemlerolusturan
kanserlerdir. Hastalar hekime c¢ogunlukla geg¢cbasvuruda bulunmaktadir. Bunun en
blyUk sebebi hastalarin korkularinin olmasidir.Ayrica ge¢ kalmalarinin diger nedeni
ise kulak burun bogdaz uzmanlaridigindaki doktorlarin rutin olarak yaptiklari bogaz
muayenesi sirasinda lezyonlarin gériilememesidir®.

Orofarenks kanserlerinde tedavi prensibi tartismali bir konudur. Bu
bélgedengelisen kanserler, oral kavite ve larenks kanserlerine goére daha
azfarkllasmis ve lenfatikten daha zengin kanserlerdir. Erken boyun lenf nodlarina
metastaz yapmalarina ragmen radyoterapi vekemoterapiye daha duyarli
kanserlerdir. Tedavi yaklagimi multidisiplinerolmalidir. Tedavinin belirlenmesinde
bircok faktdér rol oynamaktadir. Bu faktorler, primertimérin hayati tehlike
olusturmadan cerrahi olarak rezeksiyonu, mandibulaya invazyonu, radyosensitivitesi
ve tedavinin yapacagi morbidite sayilabilir®®.

En sik gorilen tumor YHK'dir. YHK iyi, orta ve kotu farklhilagmis histolojik tipleri
mevcuttur. Ayrica varyasyonlari olan verrikéz karsinom veyalenfoepitelyoma da
gorulebilmektedir. Verrukdz karsinom ise yavas geligsenbolgesel veya uzak metastaz
yapmayan, iyi farkhlasmis karsinomdur. Bu nedenle tedavisi timorin cerrahi olarak
rezeksiyonudur. Bu boélgede gorilebilen diger bir timor tlrdise erken boyun lenf nodu
metastazi ve uzak metastaz ile az farklilagsmis bir timor olan lenfoepitelyomadir.
Lenfoepitelyoma radyoterapiye duyarlidir®®.

Orofarenkste daha az oranda mindr tukruk bezi kaynakh mukoepidermoid
karsinom veya adenoid Kistik karsinomgorulebilir. Bu kanserler diginda seyrek olarak
fibrosarkom ve rabdomyosarkom gibi malign mezenkimal timérler gorilebilir.

Boyun lenf nodlarina metastaz orofarenks kanserlerinde genellikle gérilen bir
yayihimdir. Tumorin derinligi, buyudkligu ve bdlgeninlenfatikten zengin olmasiboyun
lenf nodlarina metastazinda rol oynar.Cogunluklaboyun lenf nodu tutulumu Ust derin
juguler zincirden baglar. Daha sonra orta ve altjuguler lenfatiklere dogru ilerlerler.
Fakat orofarenkste dnceden gecirilmis enfeksiyonveya fibrozis mevcutsa Ust lenfatik
zinciri atlayip dogrudan alt boyun lenf nodlarinda da metastazyapabilmektedir.
Boyunda lenf nodu metastaz orani dil koku tumorlerinde % 75 oraninda gorulirken
ve yumusak damakta% 40’a varan oranlarda gériilmektedir*.

Tedavi edilmeden Once hastaligin evrelendiriimesi gerekir. Evrelendirme esas

olarak palpasyon, inspeksiyon,indirekt ve direk endoskopi ile yapllir.
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Norolojikmuayene kraniyal sinir tutulumu igin gereklidir. TUmoérlin boyutunu tam
olarak tespit etmek zor oldugu gibi, sadecegapini belirlemek de tek basina yaniltici
olabilir. CUnkU yuzeysel gibi gorinen tumor, infiltratif vederin olabilir. Bu sebepten
otlrd lezyonun Uguncli boyutunun MRya da BTgoruntileme ile incelenmesi

gerekmektedir.

Dil koku kanserleri

Tam dil kanserlerinin 1/3’U olusturur.Yaklasik 2/3’inde boyun lenf nodlarinda
metastaz bulunmaktadir*'. Bu kanserler 6zellikle derine, doku planlari icerisine dogru
girme egilimi gostermektedir. Tumorin ¢ok blylukken ge¢ semptom vermesi ve uzun
zaman kendini gizlemesi sebebiyle sagkalimlari % 20 oranindadir®*.

Dil kéku kanserleri % 80 oraninda erkeklerde gorulur. Genellikle ileri yaslarda
gorulmektedir. Bogazda devamli agri hastalarin en ¢ok sikayet nedenidir. Otalji,
konusmanin degismesi, disfaji, boyunda kitle ve kilo kaybi diger sikayet nedenleridir.
Hastalarin % 60’1 ilk tani kondugunda T1 veya T2 timdr olsalar bile % 20 civarinda
bilateral boyun lenf nodu metastazlarimevcuttur®?. Bu bélgenin lenfatiklerinin iki tarafli
dagilmasi ve lenfatik agidan ¢ok zengin olmasi sebebiyle boyun lenf nodu metastazi
¢ok sik gorullr. Boyun lenf nodu metastazi sagkalimi % 50 oraninda dusurur. T3
veya T4 tumor olup NO boyuna sahip hastalarda boyun diseksiyonu operasyonu

yapildiginda gizli metastazlar bulunmaktadir?.

Tonsil Kanserleri

Tonsil kanserleri orofarenks kanserleri icinde %60-70 oraninda goérulup
orofarenksin en sik goértlen kanserleridir.Bas boyun kanserleri arasinda % 6,7
oraninda gorulebilmektedir.Tonsil kanserleri tani konuldugu anda yuksek oranda
boyun lenf nodlarina metastaz yapabilmektedir*.

Tonsil kanserleri gogunluklage¢ donemde bulgu veren ve kendisini gizleyen
kanserlerdir. Bu hastalarda yutarken agri, gegmeyen bogazda takilma hissi ve
yutma guclugu gibi sikayetler gorulir. Hastaneye bagvuru sirasinda hastalarda %66
ile %76 oraninda boyunda metastatik lenf nodu vardir. Tonsil kanserleri

glossofarengeal kivrimlar, dil koku, retromolar trigon, piriform fossa ve yumusak
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damaga yayilim gosterebilir. Daha fazla ilerleyen tonsil kanserleri parafarengeal

bdlgeyi ve pterigoid adeleleri invaze edebilir*®,
Yumusak Damak Kanserleri

Yumusak damak kanseri bas ve boynun nadir gorulen kanserlerindendir. Her
seneABD’de 100.000 de 0.34 ile 0.4 yeni damak kanseri olgusuna rastlanir.Bunlarin
2/3’G uvula ve yumusak damak kanserleridir. Yumusak damak kanserlerinin %80’
YHK’dir. Erkeklerde 3/5 oraninda daha cok gorulurler. Etiyolojide sigara ve alkol
kullanimi 6nemli rol oynamaktadir. Kolayca fark edilebildiklerinden dolay1%15’i rutin
muayene sirasinda saptanir.Klinik olarak %20 ile %45 arasinda boyun lenf nodu

metastazi vardir. Hastalarda bilateral boyun lenf nodu metastaz orani % 18'dir®®,
Orofarenks Duvarlarinin Kanserleri

Bu bolge diger orofarenks bdlgelerine goére lenfatik agidan zengin degildir. Bu
bolgenin kanserlerinin  kaynaklandigi yer tonsilin arka plikasinin arkasindaki
orofarenks bdlgesidir. Cabuk blyuyen ve agresif timorler olmalarina ragmen boyun
lenf nodlarina metastaz yapma yiizdeleri yumusak damak kanserleri ile aynidir*.

Erkeklerde kadinlara gore 4/5 oraninda daha sik gorulir. Goértlme sikligina
gbre yutma guclugu,yutkunmada agri, kilo kaybi,boyunda agri,ses kisikhgl gibi
yakinmalar hastalarda tani konmadan vyaklagsik 6 ay boyunca bulunmaktadir.
Boyunda kitle hastalarin % 20’sinde ilk sikayet olabilir**.

Orofarenks kanserlerinin 2009 American Joint Commitee on Cancer (AJCC)

tarafindan énerilen TNM evrelemesi ekler béliimiinde gdsterilmistir®’ (Bkz. EK-3).
Tukruk Bezi Malign Tumorleri
Parotis Bezi Anatomisi

En buyuk tukuruk bezi olup erigkinde yaklasik 15-40 gr agirligindadir. Bu bez
yuzeyel bélimuinde bez parankimine sikica yapisik derin servikal fasiyadan koken
alan bir kapsul ile gevrilidir. Bez parankimini kiguk kompartmanlara bolen derin

servikal fasiyadan koken alan fibroz septalardir. Bu yapisma cerrahi operasyon
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yonunden dnem teskil etmektedir. Bez ile fasiya arasinda cerrahi bir bosluk olmadigi
igin bezin abselerinde fluktuasyon alinamaz. Parotisi submandibuler bezden ayiran
yine bu fasyanin kalin bir kismindan olusan ligamentum stilomandibularistir®.

Parotis bezinin komsuluklari: bezin anteriyor sinirini mandibulanin inen
kolunun arkasi olusturken, sdperiyor sinirini zigoma seviyesi, inferiyor sinirini
angulus mandibula olusturur. Posteriyorda dis kulak yolu kanalinin kenarini izler.
inferiyorda ise mastoid apekse dogru bir kuyruk génderir. Parotis bezinin mediyal
kismi derinde faringeal duvara kadar uzanir. Bu bodlge mastikatér ve ¢igneme kas
gruplari arasinda yerlesmis bir alandir. internal karotid arter ve internal juguler ven
bezin derininde kisa bir komsuluk yapar. A.carotis eksterna, v.jugularis eksterna, n.

aurikulotemporalis ve n. fasiyalis parotis bezinin iginden geger®.

Submandibuler Bez Anatomisi

Agiz tabaninin inferiyorunda, mandibula korpusunun inferiyorunda ve
derininde, submandibuler Gggende bulunan bezlerdir. Mandibula korpusu ile digastrik
kasin iki karni bu ucgeni olusturur. Bezlerin agirhgr 7-12 gram arasinda
degismektedir. Bezin inferiyor yuzlu platisma kasi ile komsudur. Lateral yuz fovea
submandibularistedir. Mediyal yUz ise stilohiyoid, mylohiyoid, hiyoglossus kaslar ve
digastrik kasin arka kenari ile komsuluk gostermektedir. Arter ve nervus lingualis
posteriyor yuzde bulunur. Fasiyal arter her ne kadar bezin igine gorllse de
operasyon esnasinda rahatlikla ayirt edililebilir*®.

"Warthonkanal” submandibuler bezin kanalidir. Warthon kanali derinde,
hipoglossal ve lingual sinirler arasindan c¢ikarak anteriyora ve superiyora dogru
seyreder. Yaklasik 5 cm yol aldiktan sonra dil frenulumun yaninda agiz bosluguna
drene olur.A. fasiyalis ve a. submentalis bezin arteriyel beslenmesini saglarken v.
fasiyalis ve v. submentalis bezin ven6z drenajini saglamaktadir. Submandibuler bez
oral kavitenin lenf drenajini saglarken; bu bezin lenfatikleri prevaskiler ve
postvaskiiler olarak yerlesim gdstermektedir®.

Submandibller bez de parotis bezinde oldudu gibi servikal fasiya kokenli
fibroz bir kapsulle kaplidir. Kapsul bez dokusuna siki sikiya yapismamasindan dolayi
cerrahi sirasinda bez dokusunun intrakapsuler c¢ikariminda kolaylik saglar. Uzun
sureli enfeksiyonlar ise kapsulin beze yapismasini sagladigindan bu durumlarda

cerrahi operasyonlar sirasinda rezeksiyonlari zorlasir®®.
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Mukoepidermoid Karsinom

Mukoepidermoid karsinom; seffaf, kolumnar hicre ve onkositoid 6zellikleri
barindiran mukoz ve epidermoid hucrelere sahip malign glanduler epitelyal bir
malignitedir. Mukoepidermoid karsinom, erigkin ve ¢ocuklarda en sik gorulen primer
malign tukaruk bezi kanseridir. Erken gocukluk ve geriyatrik yaslarda daha az oranda
goriilebilmesine karsin her yas grubunda gériilebilir®’.

Tum tokdrik bezi timorlerinin % 5’ini kapsamaktadir. Vakalar % 67 oranda
parotis bezinde, % 33 oraninda mindr tiikrik bezlerinde gérilebilmektedir®®. Minér
tukaruk bezlerinde mukoepidermoid karsinom; pleomorfik adenom ve adenoid kistik
karsinomdan sonra en fazla gortlen malignitesidir(% 10). Damak ve bukkal mukoza
oral bolgenin en sik yerlesim yeridir. Kadinlarda erkeklere oranla daha sik
gorilmektedir (K/E:3/2). Bu timor 5. dekatta pik yapmaktadir. Ozellikle kadinlarda
daha sik olarak dil ve retromolar bodlgede yerlesim gosterir. Damakta yerlesim
gosteren vakalarin % 60’1 40 yasin altindadir. Dilde ise daha ileri yaslarda
saptanmaktadir*®®. Cok az siklikla parotis bezi cevresindeki veya icindeki lenf
nodlarindan koken alabilirler. Codu timoér agrisiz ve fikse kitle ile semptom
gostermektedir. Ozellikle sublingual yerlesim gdsteren timérlerde kiigik boyutta
olmalarina ragmen agr ilk sikayet olabilir. Oral mukozada yuzeyel yerlesim
gOsterenler mukosel veya vaskdiler bir kitleye benzeyebilirler. Bunun nedeni mavi-
kirmizi renk degisikli§i yapmalarindan dolayidir. Olgularda agri, parestezi, otore,
disfaji, fasiyal sinir paralizisi ve trismus gibi sikayetler gorulebilmektedir. Dusuk
dereceli tumorleri karakteristik olarak yavas buylyen agrisiz kitle meydana getirirler
ve iyi sinirhdirlar. YUksek dereceli timorlerin aksine duslk dereceli timorlerde fasiyal
sinir invazyonu beklenen bir belirti degildir. Yuksek dereceli tUmorlerde dokuya
invazyon, agri, ¢cevre lenf noduna metastaz sik gorulebilmektedir. Makroskopik olarak
incelendiginde genellikle irreguler konturlu timdorler olup 3-5 cm ¢apinda, kistik veya
solid alanlar icermektedir. Parotis bezinde yerlesim goOsteren kanserler hemen
komsulugundaki  preaurikuler bolge ile submandibular bdlgeye invazyon
gosterebilmektedir. Submandibuler bezde olusum gdsterenler Ust juguler lenfatik
zincire ve submandibuler lenf nodlarina invazyon gorulmektedir. Damak lezyonlari ise
kafa tabanina ve Ust respiratuar bodlgeye uzanim gdstermektedir. Dudak
lezyonlarinda ise submental lenf nodiillerine yayilim gdstermektedir. intraoral

tumorler ise postaurikuler, submandibuler ve boyun level 2’deki aksesuar lenf
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nodlarina metastaz gdstermekle birlikte level 3, 4 ve 5’te metastaz yapabilmektedir.
En sik karaciger, akciger, kemik ve beyine uzak metastaz yapabilmektedir.
Histolojik olarak ug¢ farkli hicre tipi gozlenmektedir; mukus ureten hucreler,
solid paternde buyume gosteren epidermoid hucreler ve ara tipte hucreler. Bu hucre
cesitlerinin oranlari ve kist formasyonlari timoérden timoére dedisiklik gostermekle
birlikte tUmor kendi igindeki farkli alanlarda da degisimler sergilemektedir. Solid
komponent igeren tumorler ¢ogunlukla multikistik tumorlerdir. Tamorlerin bazilari
duzgun sinirlara sahip olabilsede parankimal invazyon ¢ogunlukla mevcuttur. Kistik
bosluklar mukodz hucreler ile ara veya bazoloid hucrelerle daha az sayida da
poligonal epidermoid hucrelerle doseli bulunmaktadir, fakat keratinizasyon nadirdir.
Mukoz hucreler, genis, soluk sitoplazmali, nukleusu perifere itilmis hucrelerdir ve
spesifik olarak timorin % 10’'undan daha azini neydana getirmektedir. SialomuUsin
icerigi alsiyan mavisi veya musikarmin ile izlenebilmektedir. Ara tipte hucreler
tumorde daha baskin olan hucre tipidir. Bununla birlikte kolumnar veya seffaf hicre
tipi de baskin olarak gorulebilir. Ayrica mukoepidermoid karsinomlarda onkositik
hiicre poplilasyonlari ve onkositik degisiklikler de bildirilmistir®®. Timorde
inflamasyonla birlikte mukus ekstravazasyonu veya fokal skleroz yine fazla oranda
gorulen bir bulgudur. Mukepidermoid karsinomun sklerozan varyanti da literatlrde
yayinlanmistir"’. Disiik dereceli mukoepidermoid kanserlerde iyi gelismis tek sira
mukus Ureten kolumnar hucrelerle doseli mikrokistik veya glanduler yapilar
gorulebilmektedir. Orta dereceli mukoepidermoid kanserlerde genellikle bazaloid tipte
hlcrelerden veya epidermoid hucrelerden olusmus solid alanlar yanisira Kkistik
papiller yapilar gorulebilmektedir. Artmis mitoz, nukleol belirginligi gorulebilmektedir.
Yuksek dereceli tumorlerde ise nekroz, perindral invazyon, selliler anaplazi, mitoz

izlenebilmektedir®.
Adenoid Kistik Karsinom

Malign parotis bezi timorlerinin %210-15’ini adenoid kistik karsinom
olugturmaktad|r52. Submandibuler bezlerde ve minor tukurik bezlerinde en sik
gorulen malignitedir. Tumor invaziv 6zelligi nedeniyle perivaskiler ve perinoral
bosluklara, ¢evre dokulara yayillma egilimindedir. Vakalarin % 50’sinden fazlasinda
perindral, % 15'i kadarinda perivaskuler yayilim bulunmaktadir. Adenoid kistik
karsinom; U¢ ayri histolojik tipten olugsmaktadir. Bu tipler; kribriform, tubuler ve
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solidtiplerdir. Bu tiplendirmeye ragmen ayni tumodrde degisik histolojik yapilar
birarada gorulebilmektedir. Kribriform patern en iyi prognoza sahiptir ve bez yapisi
vardir. Solid patern daha kotu prognoza sahiptir ve daha epitelyal bir yapidadir.
Tubuler patern; prognoz agisindan bu iki patern arasinda bulunmaktadir. Parotis
adenoid kistik karsinomlarinda tedavi yontemi olarak total parotidektomi ve boyun

diseksiyonu yapilmakta ve postoperatif radyoterapi uygulanmaktadir®,
Asinik Hucreli Karsinom

Tam parotis bezi tumorlerinin % 3’Unu asinik hicreli kanserler meydana
getirmektedir. Bu timorlerin % 90’1 parotis bezinde yerlesim gostermektedir. Tukurak
bezi interkalar duktuslardaki rezerv hicrelerinden veya ser6z asiner hucrelerinden
meydana geldikleri ileri strtilmustir. 50-60 yas civarinda ve kadinlarda daha fazla
goriilmektedir. Bilateral tutulum gérillebilmektedir>. Lokal infiltrasyon, yiiksek
rekdrens orani ve metastaz Ozellikleri barindirmaktadir. Histolojik olarak tumor; iyi
diferansiye hlcrelerden olusan diusuk dereceli ve az diferansiye hlicrelerden olusan
yuksek dereceli timorler olmak Uzere 2 grupta incelenmektedir. Duslk dereceli
tumorlerde total veya sUperfisyel parotidektomi operasyonu uygulanmaktadir. Yuksek
gradeli olan tumorlerde ise total parotidektomi, boyun diseksiyonunun
uygulanmaktadir.Bunun yaninda ihtiyag¢ halinde postoperatif radyoterapi ve

kemoterapi yapilabilmektedir>*.
Adenokarsinom

Adenokarsinomlar, parotis malignitelerinin  %15’ini, tukurdk bezi timorlerinin
% 1’inden azini meydana getirmektedir. 50 yas ustl kadinlarda daha fazla
rastlanmaktadir. Parotis bezi kaynakli adenokarsinomlar oldukg¢a sert, siklikla agrili,
kismen hareketli, 2-8 cm c¢aplh kitleler olarak gorulebilmektedir. Bu tumor bazi
hastalarda periferik fasiyal paralizi yapabilmektedir. Agresif blylyen timorlerdir.

Tedavi olarak cerrahi ile radyoterapi kombinasyonu yapilmaktadir®.
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Malign Mikst Tumor (Karsinoma- ex Pleomorfik Adenoma)

Benign pleomorfik adenom dokusu ile malign tumor dokusu malign mikst
timorlerde birlikte bulunmaktadir. Bu timorlerin, benign pleomorfik adenomda
bulunan hucresel malignitenin gelisimi sonrasinda ortaya c¢iktigi veya benign
pleomorfik adenomlarin malign transformasyonuyla meydana geldigi tartismali bir
konudur. Parotis bezinde daha onceden var olan mevcut kitlede sertlesme, ani
blyime, agrisizken agri sikayetinin meydana gelmesi, fasiyal paralizi veya parezi
gibi bulgularla ortaya c¢ikmaktadir. Tedavi yontemi cerrahidir. Total parotidektomi
yapilmali ve boyunda metastatik lenf nodlari mevcutsa radikal boyun diseksiyonu
uygulanmahdir®.

Tukrik bezi kanserlerinin 2009 American Joint Commitee on Cancer (AJCC)

tarafindan énerilen TNM evrelemesi ekler bolimiinde gdsterilmistir®’(Bkz. EK-4).

Hipofarenks Kanserleri

Hipofarenks; orofarenksin devami seklindedir vehyoid kemik ile krikoid
kikirdak arasinda yer alir. Posteriyor ve lateral farengeal duvar, postkrikoid bolge ve
piriform sinusler olmak Uzere 3 kisimda incelenir.Hipofarenksin inferiyor ucu yaklagik
olarak 6. servikal vertebra seviyesindedir.Hipofarenksin anteriyor duvari aritenoidlerin
superiyorundan larenkse agilmaktadir. Aritenoid kartilajin posteriyor yuzu postkrikoid
bdlgenin siiperiyor sinirini olusturmaktadir®.

Hipofarenks duvari 4 tabakadan olusmaktadir. En icte strafiye skumoz epitelle
kapli mukoza bulunmakta; bu epitelin disinda fibréz tabaka; inferiyor konstriktor
kasla kapli olan muskuler tabaka ve en digta iseorta konstriktor kastan olusan tabaka
bulunmaktadir®®.

Faringoepiglottik fold seviyesinde piriform sindstn superiyor kismi basglar.
Piriform sinUs; anteriyor, mediyal ve lateral duvarlardan olusur veapekse dogru
daralir. Piriform sinus; ters piramid seklindedir ve apeks krikoid kartilajin biraz
inferiyoruna dogru uzanir®’.

Superiyor larengeal sinirin internal dalinin gectigi tirohiyoid membranlateral
piriform sintdsun sinirini olusturmaktadir. Juguler gangliyon dis kulak yolunun (Arnold

siniri) sensoriyal lifleri ile suUperiyor larengeal sinirin internal dalininsensoriyal
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aksonlari sinaps yapar ve piriform sinus tumorlerindeki otaljinin sebebi bu nedenle
aciklanir®,

Hipofarenksin zengin lenfatik agi mevcuttur. Major lenfatik sistem drenaij
juguler zincir boyunca yayilan lenf nodlarina olmaktadir*®. Primer lenfatik drenaji
subdigastrik, Ust ve orta juguler nodlarsaglamaktadir. Anteriyorda bu nodlar
peritrakeal ve paratrakeal nodlara olan drenaj ile devam eder. Posteriyor farengeal
duvarin lezyonlarinda primer lenfatik drenaj kafa tabanindaki Rouviere noduna ve
retrofarengeal nodlara olur®’.

Piriform sinusin lenfatik sistemin drenaji reklrren larengeal sinirin krikotiroid
membrani deldigi alana dogru uzanir.Servikal 6zefagusun ve hipofarenksin inferiyor
kismi i¢in sentinel nodlari;inferiyor, reklrren larengeal sinirler seyrince uzanan lenf
nodlari ve paratrakeal nodlardir®’.

Sigara ve alkol hipofarenks kanserleri icin temel etiyolojidir. Skuaméz epitelin
normal gelisimineA vitamini destek saglamaktadir. Bu vitaminin eksikligi primitif bazal
hdcre tipinin artisina sebep olabilir. A vitamini eksikliginin rolU hipofarenks kanserinde
halen arastiriimaktadir>®.

Hipofarenks kanserleri erkeklerde kadinlara gore daha fazla goérilmektedir.
Fakat son zamanlarda kadinlarda sigara ic¢iminin artmasina bagh olarak bu
erkek/kadin orani degismektedir. Bas boyun kanserlerinin % 4,3‘Unu hipofarenks
kanserleri olusturmaktadir’®.Hipofarenks kanserleri 6-7. dekatta sik gorilir.YHK
hipofarenksin en sik gortlen kanseridir. Bunun yani sira tikurik bezi kaynakli malign
neoplazmlar ve daha az oranda benign veya mezensimal neoplazmlarda
goriilebilmektedir®™. Hipofarenkste en sik gorilen bélge piriform siniis %66-75
olmakla birlikte, bunu sirayla posteriyor farengeal duvar % 20-25 ve postkrikoid
bdlge takip etmektedir®’.

Hipofarenks kanserlerinde en sik gorulen yakinmalardisfaji, bogaz agrisi ve
otaljidir. Erken tumorun bulgularindan biri nedeni belilenemeyen genellikle tek tarafh
bogaz agrisidir. Yaklasik hastalarin % 25’'inde boyunda kitle ilk bulgudur. Klinik
muayenede boyunda palpabl lenfadenopati % 70 hastada bulunmaktadir®*.

Posteriyor duvar ve st piriform sints timorleri genellikle indirekt larengoskopi
ile tani konulabilmektedir. Piriform sinlUsun apeksine yerlesen tumorler tukurik
glllenmesisebebiyle goérilemeyebilir. Bu durum teshis edilmelerini engelleyebilir.

Postkrikoid bolge timorleri igin de ayni durum sdzkonusudur. Kanserin prevertebral
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fasya ve boyunainvazyonu, fizik muayene ve uygun tanisal gorinteleme yontemleri
(BT, MR) ile tesbit edilebilmektedir®’.

Posteriyor farengeal duvar tumori olan vakalarda boyun lenf nodlarina
metastazlar % 60 oraninda ve bilateral olarak gorilebilmektedir®®. Bu tiimorlerin
%44’Unde retrofarengeal lenf nodu metastazlari goérulebilir. Primer piriform fossa
tumoru olan vakalarda bolgesel lenf nodu metastaz orani % 75'dir. Postkrikoid
tumoru olan vakalarin % 40’'inda bolgesel hastalik mevcuttur. Paratrakeal lenf nodu
metastazi c¢ogunlukla bu timorlerde gorulebilmektedir. Hipofarenksin  primer
timorlerinde ortalama %80’inde gizli boyun lenf nodu metastazi goérulir ve
cogunlukla kontralateraldir®.

Hipofarenks kanserlerin tedavi secgenekleri arasinda cerrahi, radyoterapi,
kemoterapi ve bunlarin kombinasyonu bulunmaktadir®?.

Hipofarenks kanserlerinin 2009 American Joint Commitee on Cancer (AJCC)

tarafindan énerilen TNM evrelemesi ekler béliimiinde gosterilmistir®’ (Bkz. EK-5).

Boyun Diseksiyonlari

Lenfatik sistemin standardizasyonunu saglamak igin bir siniflama yapiimis
olupbuna gére boyun lenfatik sistemi 6 levele ayrilmistir®®. Sekil 1’de gdsterilmistir.

Level 1 Submental ve submandibtler bdlgedeki lenf
nodlarinikapsamaktadir.iki alt bolgeye ayriimaktadir®;

Submental Grup (Level 1A): Digastrik kasin 6n karni, milohyoid kas ve hyoid
kemik ile iligkili nodlari kapsamaktadir.Afferent dolasimi; ¢ene altindaki yuzeyel
dokulari, bukkalmukoza, on alt alveoller, agiz tabaninin 6nu,alt dudak orta kismi ve
dil ucunu kapsar.Efferent dolasimi; juguler sistemi ve submandibiiler icerir®.

Submandibuler (Submaksiller) Grup (Level 1B): Digastrik 6n ve arka karni
ile mandibula alt kenari arasindaki uggende yer alanlenfatiklerdir. Preglanduiler ve
postglanduler, prevaskiler ve postvaskiler veintraglandilernodlaribu lenfatik sistem
icinde yer alir.Aferent dolagimi; submental bdlge, alt nazal kavite, bukkal mukoza,
ust dudak,alt dudagin lateral bolimu, sert damak, oral kavitenin 6n kismi, yuzin orta
kismininderisini kapsar.Efferent dolasim; tist derin jugiler sisteme dokiliir®:.

Level 2 (Ust Jugiiler Grup):Kafa kaidesi ve karotis bifurkasyonu (cerrahi
isaret noktasi) veya hyoid kemik(klinik isaret noktasi) arasinda olup internal juguler
ven (IJV) gevresinde yer alir. Spinalaksesuar sinirin (SAS) (ist kismina yakin olan lenf
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nodlarindan olusturur. SAS level 2'yi; level 2A ve level 2B olmak Uzere ikiye
ayirir.Karsinom metastazlarinin  yaygin  oldugu bir bdlgeust aerodigestif
traktir. Afferent dolagim; yumusak damak, tonsil plikalari, tonsiller, piriform sinus,dil
kokluve supraglottik larinksin bdlgelerinin primer drene oldugu nodlardir.Sekonder
drenaj bolgesiniretrofaringeal, parotis, spinal aksesuar, superfisial servikal ve
submandibliler nodlar olusturur.Efferent dolagim; orta derin jugiiler sisteme bosalir®.

Level 3 (Orta Juguler grup):Superiyorda karotis bifurkasyonu, inferiyorda
omohyoid adale (cerrahi isaret noktasi)veya krikotiroid ¢ikinti (klinik isaret noktasi)
arasinda yer alan ve 1/3 orta iJVgevresindeki lenf nodlarini iceren bolgedir.Afferent
dolasim; primer olarak alt priform sinUs,supraglottik larinks veposterior krikoid
bdlgenin dokuldugu nod gruplaridir. Sekonder olarak da alt retrofaringeal nodlar ve
ust derin jugulerden drenaj alir.Efferent dolasim; alt derin jugller sisteme drenaj
olur®.

Level 4 (Alt Jugiiler Grup): IJV'nin 1/3 alt cevresinde olup slperiyorda
omohyoid adale, inferiyorda klavikula arasinda yer alan nod gruplarindan
olusur.Aferent dolasim; primer olarak trakea, tiroid ve servikal 6zefagusun
dreneoldugu nod gruplarindan olugmaktadir. Sekonder olarak da
paratrakealnodlardan, Ust ve orta derin jugllerden drenaj alir.Efferent dolasim; sol
tarafta duktus torasikusa sag tarafta ise duktus lenfatikusa drene olmaktadir®.

Level 5 (Arka Uggen): Supraklavikiiler nodlar olarak bilinir. Transvers
servikal arter ve SAS’nin altyarisi boyunca uzanim gosterirler.Afferent dolasim;
boynun arkakismi, sagh derinin pariyetal ve oksipital bolgeleri, Ust retrofaringeal ve
parafaringeal nodlara drene olan orofarinks,nazofarinks veparanazal sinuslerin
drenaj oldugu bélgedir.Efferent dolasim; supraklavikiiler nodlara drene olur®.

Level 6 (On Grup): Siiperiyorda hyoid, inferiyorda suprasternal gentik
arasinda yer alan lenf gruplaridir.Bu bolgede paratrakeal, peritiroid, rekirren leringeal
siniri kaplayan lenfnodlari ve prekrikoid (Delphian) lenfnodlari yer almaktadir.Afferent
dolasim; hipofarinks, larinksin alt bolimu, Usttrakea, servikal 6zefagus ve tiroidin
drene oldugu lenf gruplari olusturmaktadir.Efferent dolagim; Ust mediastinal nodlara

veya alt derin jugiilere drene olur®.
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Sekil 1: Boyun bdlgelerinin sematik gorinima.
BasBoyun Kanserlerinin En Sik Metastaz Yaptigi Lenf Nodu Seviyeleri

Primer karsinom yerlesim yerine gore olasi lenf nodu metastazlari ortaya
konmustur. Bu yaklasima gore oral kavite kanserleri en sik Level1, 2 ve 3’e metastaz
yaparken hipofarenks, orofarenks, larenkskanserleri en sik Level2, 3 ve 4’e metastaz
yapmaktadirlar. Dil karsinomlarindaLevel 4’Unde diseksiyona dahil ediimesinde yarar
vardir. lleri evre glottik larinks kanserlerinde vesubglottik larinks kanserlerindeLevel
6’ninda diseksiyona dahil edilmesi gerekmektedir®.

Oral kavite: Level 1, 2 ve 3

Orofarenks: Level 1, 2, 3ve 4

Hipofarenks: Level 2, 3, 4 ve 6

Larenks: Level 2, 3, 4ve 6

George Crile boyun diseksiyonlarinin temellerini ortaya koyan ve bunu
geligtiren kisidir®®. Crile, bas boyun kanserlerinde boyun lenf nodlarina metastazlarin
lenfatik yayihim yolu ile goruldigunu hematojen yayilim ile uzak metastazlarin ise gok
nadir oldugunu one surmugtur. Crile; mandibula ile klavikula arasindaki tum
lenfatiklerin blok olarakrezeksiyonunu tanimlamistir ve bu gunumuizdeki radikal

boyun diseksiyonunun (RBD) temelini atmaktadir.Daha sonra Crile fizik muayenede
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boyunda palpablelenf nodu tespit ediimeyen vakalardaiJV ve sternokleidomastoideus
(SKM) kasinin korunarak da boyun diseksiyonlarinin yapilabileceginin temelini
atmigtir. Crile’in tanimladigi ilkeler 20. yy'in ilk yarisinda bas boyun cerrahlarinin
boyun diseksiyonu tekniklerinin felsefesiniolusturmustur. RBD omuzda fonksiyon
bozuklugu gelistirerek ciddi postoperatif morbiditeye neden olabilmektedir. 1950’lerde
Robben ve Ward postoperatif donemde omuz fonksiyonlarinin etkilenmesini korumak
amaciyla SAS’In bazidurumlarda korunabilecegini ortaya ¢ikarmislardir®. 1960’larda
Arjantin’de Suarez;boyun cerrahisinde konservatif yaklasimlari popularize edilmistir®’.
Pignataro veBoccallV,SKM ve SAS’In korunup tim boyun lenf nodlarinin
temizlendigi fonksiyonel boyundiseksiyonukavramini ortaya gikarmislardir®’. Zaman
icinde NO boyunlarda kanserin kdken aldigi primerdoku bdlgesinin metastaz yapma
olasiliginin yiksek oldugu boyun boélgelerindeki lenfnodlarinin diseke edildigi selektif

boyun diseksiyonlari (SBD) giincel tedavi yontemi olarak kabul gérmiistir®’.
Boyun Diseksiyonu Siniflandirmasi

Boyun diseksiyonu siniflamasi®;

Radikal boyun diseksiyonu (RBD); boyun lenf nodlarinin temizligi igin
standart temeldiseksiyondur®®.

Modifiye radikal boyun diseksiyonu (MRBD); bir veya daha fazla
nonlenfatikyapinin korundugu boyun diseksiyonlaridir®®.

Selektif boyun diseksiyonu (SBD); bir veya daha fazla lenf nodu
grubununkorundugu diseksiyonlardir®.

Genisletilmis radikal boyun diseksiyonu; radikal boyun diseksiyonunailave

lenf nodu gruplari veya nonlenfatik yapinin da gikarildi§i diseksiyondur®®.
Radikal Boyun Diseksiyonu

Slperiyorda mandibula korpusundan baslayip inferiyorda klavikulaya;
anteriyordasternohyoid adale laterali, kargi taraf digastrik adale anteriyor karni, hyoid
kemige uzanip lateralde trapez adale anteriyor kenarina kadar uzanan bdlgedeki
ipsilateral boyun lenf nodlarinindiseksiyonunu kapsamaktadir®.

Level 1-5 arasindaki tim seviyeler ve lenfatik olmayan SAS, iJV, SKM kas! bu

bdlge icinde yer alan tum yapilar rutin olarak c¢ikarlir. Postaurikuler, periparotid,
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suboksipital,buksinatér, perifasiyal, paratrakeal ve retrofaringeal lenf nodlari rutin

olarak cikariimaz®.
Modifiye Radikal Boyun Diseksiyonu

Level 1-5’teki lenf nodlar diseke edilir. RBD’dan farkli olarakSAS,iJV ve SKM
kas yapilarinin bir veya daha fazlasi korunan bir cerrahi prosedurduar. SAS’In
kesilmesiyle olusan morbiditeninénlenmesi bu modifikasyonun temel amacidir®.

Modifiye Radikal Boyun Diseksiyonu Tipleri

Tip 1:SAS korunur. 1JV ile SKM kas ¢ikarilir.

Tip 2:SAS velJV korunur. SKM gikarllir.

Tip 3( fonksiyonel boyun diseksiyonu):SAS, iJV, SKM korunur®.

Selektif Boyun Diseksiyonu (SBD)

Metastaz riski ylksek bir veya daha ¢ok boyun lenf nodu grubunun eksizyonu,
riskindUsuk oldugu bir veya daha ¢ok boyun lenf nodu grubunu birakilmasi esasini
temel alancerrahi diseksiyon teknigidir. Yapilan arastirmalar, selektif boyun
diseksiyonunun diger daha ekstansif islemlerle ayni terapétik degeresahip oldugunu
ortaya cikarmaktadir’® ™. Ozellikle, en 6nemli avantaji fonksiyonel ve kozmetik olarak
onemliyapilarin korunmasidir. Bas boyun YHK’lerin 6zellikleerken evrelerindeboyun
lenf nodu metastazlarinin topografik dagilimi tahmin edilebilmektedir’>”*.SBD bir
evrelendirme islemi 6zelligi gostermektedir. Primer kanserin cerrahi eksizyonu ile
birlikteSBD yapilan vakalarda nodal hastalik konusunda da fikir sahibi olunur. SBD
sonrasi multiple boyun lenfnodu tutulumu varsa veya ekstrakapsuler yayilim varsa
hastaya postoperatif radyoterapiverilerek bolgesel boyun niiksii azaltilir™.

1- Oral kavite kanserleri igin yapilan SBD (level 1-2-3) veya
Supraomohyoid boyun diseksiyonu tipi:Ozellikle oral kavite kanserlerinde tercih
edilen boyun diseksiyonu yontemidir.Metastaz riskinin yuksek oldugu level 1, 2 ve
3’'teki lenf nodlari ¢ikanlir. SAS etrafindadiseksiyon yapilmasini gerektirmez. Ayrica
dil,agiz tabani ve bukkal mukoza kanserleri jugulodigastrik vesubmandibular lenf
nodlarini atlayarak ilk oOnce orta juguler boyun lenfnodlarina metastaz
yapabilmektedir. Dil kanserlerinde genigletiimis supraomohyoid boyundiseksiyonunda
level 4 de dahil edilir®.
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2- Orofarenks, hipofarenks ve larenks kanserleri i¢in yapilan SBD (level
2-3-4) veya Lateral boyun diseksiyonu tipi:Hipofarenks, farenks ve larenks
kanserlerinde level 2, 3 ve 4’teki boyun lenf nodlarininin tutulma oranidiger
levellerden fazladir.Bu levellerdekiboyun lenf nodlarinin ¢ikarildigi boyun diseksiyonu
teknigidir’.

3- Arka kafa derisi ve arka-list boyun derisi tumorleri icin yapilan
SBD(level 2-5) veya Posterolateral boyun diseksiyonu tipi:Cogunlukla bas boyun
cildi kanserlerinde ve yumusak doku sarkomlarinda uygulanan ve suboksipital, level
2-5 arasindaki boyun lenf nodlarinin dahil edildigi boyun diseksiyonugesididir”.

4- Tiroid kanserleri igin yapilan SBD (Bolge 6) veya Anteriyor
kompartman boyun diseksiyonu tipi:Genellikle tiroid kanserlerinde uygulanan bir
diseksiyonu yontemidir. Pretrakeal,peritiroidal,paratrakeal ve prekrikoid(Delphian)
lenf nodlari eksizyonuna dayanan bir yontemdir. Bu boyundiseksiyonunun superiyor

siniri hyoid kemik, inferiyor siniri suprasternal centiktir”.

Genisletilmis Radikal Boyun Diseksiyonu

Radikal boyun diseksiyonuna ek olarak bir veya daha ¢ok nonlenfatik yapinin
da eksize edildigi boyun diseksiyonu yontemidir. Farengeal duvar karsinomlarinda
boyun diseksiyonuna retrofaringeal lenf nodlari da eklenebilir.Boyunda metastatik bir
timorin tamamen eksize edilebilmesi icin bazen karotis arter, hipoglossal

sinir,levator skapula adelesi gibi organlarin da gikariimasi gerekebilir’®.
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Bas-Boyun Kanserlerinde Tedavi ve Prognoz

Bas boyun kanserlerinde anatomik kisitlamalar,farkh  tamoér  alt
tiplerininbulunmasi ve organ iglevlerinin idame ettiriimesinin  6nemi sebebiyle
tedavisikompleks bir hale gelmektedir. Tedavinin ydrutilmesinde ve planlanmasi
radyasyon onkologu, cerrahi, medikalrehabilitasyon uzmanini kapsayan
multidisipliner bir yaklasim gereklidir’”.

Basboyun kanserleri genellikle boyunlenf nodlarina metastaz yaptiklari igin,
tutulum Klinik olarak gizli olsa bile, boyun lenf nodlarinindiseksiyonusiklikla tedavinin
bir pargasi olarak degerlendirilir’”.

Vakalarin yaklasik % 30-40 oraninda erken hastalik (evre 1 veya 2) mevcuttur.
Buhastalarprimerolarak cerrahi yadakuratif RT ile tedaviedilirler ve prognoz genellikle
iyidir. 5yillik sagkalim % 70-90 oranindadir’®.

Lokorejiyonal olarak ileri hastaligi (evre 3, 4a veya 4b) olan vakalar ¢cogunlukla
cerrahi, RT ve/veya KT'denolusan kombine yontem ile tedavi edilirler. lleri evre
timorlerde kombinasyon tedavisi uygulanmasina ragmen lokal veya uzak niks ciddi
bir problem haline gelmektedir. 5yillik sagkalim % 30-60 oranindadir’’"8.

Lokal nuksgelisenvakalar, kurtarma cerrahisi ve/veya ikinci seriRT’'den fayda
gorebilirler. Sagkalimgenellikle kotudur. Uzak metastatik hastaligiolan vakalarin

cogunda palyatif KT ve/veya destek tedavisi en uygun yaklasimdir®.
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GEREG VE YONTEMLER

Bu calisma Mersin Universitesi Tip Fakdltesi Kulak Burun Bogaz Anabilim Dali
Klinigi'nde 2000 ile 2013 tarihleri arasinda bas boyun kanseri nedeniyle boyun
diseksiyonu uygulanan 280 hastanin geriye donuk olarak degerlendiriimesi ile
yapimigtir.

Calisma Mersin Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 25.07.2013
tarihli ve 2013/247 sayili kararinca onaylandi.

Bas boyun kanseri nedeniyle boyun diseksiyonu yaptigimiz hastalardaki
sagkalim ve o6lum oranlari; hastalarin en son kontrol tarihi tespit edilerek hasta
bilgileri;dosya kayitlari, bilgisayar kayitlari ve hastalara ulasilarak bilgiler toplanmistir.

Calismaya hikayesi alinan, ayrintili kulak burun bogaz fizik muayenesi yapilan
ve basboyun kanseri tanisi alan, primer timoru oral kavite, orofarenks, hipofarenks,
larenks, major tikartk bezi ve bas boyun cildinde olan ve boyun diseksiyonu yapilan
hastalar dahil edilmistir.

Verilerin istatistiksel analizi SPSS 11.5 istatistik paket programi ile yapilmigtir.
Normal dagilim gosteren surekli degiskenler icin tanimlayici istatistik olarak
ortalamazstandart sapma ve minimum-maksimum degerleri verilmis ve iki grup
ortalamalarinin kargilastiriimasi amaciyla bagimsiz iki grup t testi yapilmistir.
Kategorik degiskenler icin tanimlayici istatistik olarak sayi ve yuzde verilmis ve iki
kategorik degisken arasindaki iligkiyi gostermek amaciyla ki-kare testi kullaniimigtir.
Aralarinda iliski bulunan kategorik degiskenler arasindaki oran farklarinin
anlamhligini tespit etmek amaciyla MedCalc 10.3.0 istatistik paket programi
yardimiyla iki oran z testi kullanilmigtir. Hastalarin ortalama takip surelerinin tespiti
icin sagkalim (survival) analizi yapilmigtir. Tum analizler igin istatistik anlamlihk
dizeyi (p) 0.05 olarak alinmistir.

Cahisma 671 kadin 219u erkek olan toplam 280 hasta Uzerinde
yapilimistir.Calisma vyaslari 27 ile 95 arasinda degisen hastalar (zerinde
gerceklestirildi.Yas ortalamasi 63,8’dir.Kadinlar igin yas ortalamasi 65,4, erkekler i¢in
ise yas ortalamasi 63,35'dir.

Calismada uygulanan yontem ve yapilan islemler:

Hastalardan ayrintili bir anamnez alinmig,bas boyun fizik muayenesi
yapilmistir.Hastalar alkol, sigara ve ek madde kullanimi yoninden sorgulanmistir.

Hastalarin diyabet, hipertansiyon, kalp yetmezligi, KOAH,astim gibi kronik sistemik
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hastaliklari sorgulanmistir. Hastalarin soyge¢gmisinde ailesinde kanser olup olmadigi
incelenmigtir.

Larenksteki lezyon hem direkt hemde indirekt larengoskopik muayene ile
degerlendiriimigtir. Bas boyun kanserlerinin fizik muayenesi yapilip,ayrintili olarak
kaydedilmis ve lezyonlardan biyopsi alinarak tani konulmustur.

Hastalarin boyun muayeneleri yapilarak ipsilateral ve kontrolateral boyunlarda
tespit edilen palpabl lenfadenopatilerin boyun seviyelerine gore sayilari,
lokalizasyonlari ve boyutlari kaydedilmigtir.

Tamor invazyonu hakkinda tam bir fikir edinmek,boyundagizlilenf nodu
metastazlarini tespit etmek igcin gereken vakalarda ve preop TNM klasifikasyonu
boyun yumusak doku BT ve boyun MR ile degerlendirilmigtir.

Ameliyat karari verilen hastalarda preoperatif olarak rutin tam kan ve
biyokimya, koagulasyon paneli, elektrokardiyografi, akciger grafisi, hepatit testleri ve
HIV tetkikleri istenmistir. Sistemik bir hastaligi olan vakalarda dahiliye, kardiyoloji ve
gogus hastaliklari konsultasyonu istenerek genel anestezi almasi agisindan engel bir
durumu olmayanlar operasyona alinmistir.

Hastalara primer timor icin hastalarin yasi, hastalarin genel durumu, timaorin
TNM klasifikasyonu ve pulmoner kapasitesi gozonlne alinarak total veya parsiyel
larenjektomi, total Kkitlenin eksizyonu, total veya parsiyel glossektomi,wedge
rezeksiyon operasyonlari uygulanmistir.

Boyun tedavisi igin boynun preoperatif palpasyon, boyun USG,BT ve MR
bulgular ile intraoperatif gozlemlere gore radikal boyun diseksiyonu, modifiye radikal
boyun diseksiyonu veya selektif boyun diseksiyonu yapiimistir. Boyun diseksiyonu
tumorun lokalizasyonu boynun her iki tarafina da drene olabilecek konumda ise;
Oncelikle lenfadenopati tespit edilen tarafa, lenfadenopati tespit edilememisse
lezyonun agirhkh oldugu tarafa yapilmigtir. Karsi boyun diseksiyonlari ise vakalarin
bir kisminda ayni seansta, bir kisminda da operasyondan 4-6 hafta sonra yapiimistir.

Operasyonda dudak, mandibula, aurikula,tukuruk bezlerindeki total kitle
eksizyonu ile larenks ve boyun spesmenleri c¢ikartilarak, histopatolojik olarak
incelenmek Uzere patoloji labaratuvarina génderilmistir. Gerektiginde spesmenler
cerrah ve patologlar tarafinca birlikte degerlendirilmistir. Makroskopik olarak timaortn
anotomik lokalizasyonu,boyundaki lenfadenopatilerin boyun bdlgelerine goére
dagilimi, boyutlari ve sayisi tespit edilmistir. Daha sonra spesmen preparasyona
hazirlanarak, kesitler ¢esitli boyalarla boyanarak mikroskopik incelemeye alinmistir.
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Mikroskopik muayenede; timoérin alt, UGst ve yan cerrahi sinirlari,komsu
anatomik yapilarla iligkisi ve diferansiyasyonu, vaskuler ve perindral invazyon olup
olmadigi,bliyume ve histolojik paterni incelenmistir. Lenfadenopatilerin reaktif veya
metastatik olarak ayrimi yapiimig ve perinodal ve perikapsuler invazyonu
arastiriimistir. Spesmenin histopatolojik incelemesi sonunda lenf nodu metastazi
tespit edilen hastalar ve cerrahi sinirlara yakin tumor tespit edilen hastalara
radyoterapi ve kemoterapi agisindan medikal onkoloji klinigine yonlendirilmistir.

Hastalar postoperatif 1. glin cerrahi yogun bakim Unitesinde, postop hastanin
iyilesme durumuna goére 7-21 gin sulre ile de servisimizde takip edilerek taburcu
edilmistir. Taburcu edilen hastalar 1.yil 1.5 ay, 2.yil 2-4 ay ve daha sonrada 6 ay
arayla kontrole cadrilarak; opere edilen bolge dikkate alinarak dikkatli muayene
edilmis ve kontrol boyun yumusak doku BT, boyun MR ve PET cekilerek rekurrens

ve metastazlarin varligi aragtirilmistir.
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BULGULAR

Calismamizda boyun diseksiyonu yapilan 280 hastanin 219’u erkek 61’i kadin
olup hastalarin yas ortalamasi 63,8'dir. Kadinlarin yas ortalamasi 65,4, erkeklerin yas
ortalamasi 63,35'dir.

Primer tumor yerlesim yeri 136 larenks, 31 dudak, 27 parotis, 20 dil, 20 cilt, 11
sinUs piriformis, 7 bukkal, 6 retromolar trigon, 5 agiz tabani, 5 malign melanom, 3
submandibuler bez, 3 tonsil, 2 nazofarenks, 2 primeri bilinmeyen, 1 postkrikoid ve 1
uvula kanseri olmak Uzere 280 hastaya boyun diseksiyonu yapilmistir. Bu iligki tablo

1’de gosterilmektedir.

PRIMER N %
DUDAK KANSERI 31 11,1
DIL KANSERI 20 7.1
BUKKAL KANSER 7 2,5
AGIZ TABANI KANSERI 5 1,8
RETROMOLAR TRIGON KANSER 6 2,1
TONSIL KANSERI 3 11
NAZOFARENKS KANSERI 2 0,7
SINUS PRIFORMIS KANSERI 11 3,9
POST KRIKOID KANSER 1 0,4
LARENKS KANSERI 136 48,6
PAROTIS KANSERI 27 9,6
CILT KANSERI 20 7.1
MALIGN MELANOM 5 1,8
SUBMANDIBULER BEZ KANSERI 3 1,1
PRIMERI BILINMEYEN KANSER 2 0,7
UVULA KANSERI 1 0,4
TOPLAM 280 100,0

Tablol:Calismaya alinan hastalarin primer timor yerlesim yerleri
Calismaya katilan 280 hastanin 126’sina tUmor eksizyonu + tek tarafli boyun

diseksiyonu (BD), 13’Une tumor eksiyonu + cift tarafli BD, 18’ine tek tarafli BD ve
6’sina ¢ift tarafli BD yapilmistir. Bu iligki tablo 2’de gdsteriimektedir.
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YAPILAN OPERASYON N %
TM+ TEK BD 126 45,0
T™ + CIFT BD 130 46,4
TEK BD 18 6.4
CIFTBD 6 2,1
TOPLAM 280 100,0

Tablo 2: Hastalara yapilan operasyon (BD: boyun diseksiyonu, TM: timor eksizyonu)

Hastalara yapilan boyun diseksiyonu tipleri tablo 3’'te gosterilmektedir.

BD TiPI N %
RBD 42 15,0
TiP 2 MRBD 2 7
TiP 3 MRBD 78 27,9
SUPRAOMOHYOID BD 18 6,4
LATERAL BD 2 7
POSTEROLATERAL BD 2 7
CIFT RBD 3 1,1
RBD + TiP 3 MRBD 16 5,7
RBD + SUPRAOMOHYOID BD 2 7
TiP 1 + TiP 3 MRBD 1 4
CIFT TiP 2 MRBD 1 A
TiP 2 + TiP 3 MRBD 7 2,5
CIFT TiP 3 MRBD 93 33,2
TiP 3 MRBD + SUPRAOMOYHOID BD 1 4
CIFT SUPRAOMOHYOID BD 11 3,9
LATERAL + POSTEROLATERAL BD 1 A
TOPLAM 280 100,0

Tablo 3: Hastalara yapilan boyun diseksiyonu tipleri dagilimi (BD: boyun diseksiyonu,
RBD: radikal boyun diseksiyonu, MRBD: modifiye radikal boyun diseksiyonu)

Calismada 280 hastaya yapilan sagkalim analizi tablo 4’'tegdsterilmektedir.

FREKANS YUZDE ORT% ST.SAPMA %95 ORTALAMA ICIN
GUVEN ARALIGI
OLEN 22 7,86 162,90+3,19 (156,65-169,154)
YASAYAN 258 92,14
TOPLAM 280 100

Tablo 4: Sagkalim analizi
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Hastalarda ortalama takip suresi 163 aydir.178 aylik takip suresi boyunca 22
hasta Olmustlr. Hastalarin takip sdresi boyunca yasam olasiliklar grafik 1'de

gOsterilmektedir.

mortalite
100 |-

98 |-

96 |-

94 |-

92 |-

90 |-

88 [ | | | |
0 50 100 150 200
Time

Grafik 1: Yasam suresi ile mortalite arasindaki iliski

Calismada; postoperatif 280 hastanin 113’Une kemoradyoterapi verilmezken
107’sine sadece radyoterapi (RT), 8ine kemoterapi (KT) ve 52’sine kemoradyoterapi

verilmistir. Bu iligki tablo 5’te gosterilmektedir.

KEMOTERAPI YA DA RADYOTERAPI N %
YOK 113 40,4
RT+ 107 38,2
KT+ 8 29
RT+KT+ 52 18,6
TOPLAM 280 100,0

Tablo 5: Postoperatif ek tedavi alan hastalarin dagilimi (RT: radyoterapi, KT:
kemoterapi)
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Hastalara preop yapilan T evrelemesi ile boyun diseksiyonu tipleri arasindaki

iligki agagidaki tablo 6'da gosterilmektedir.

KLINIK T EVRESI

T4A YA DA TOTAL
T1 T2 T3 T4B
RBD N 4 13 14 9 40
% 10,0% 32,5% 35,0% 22,5% 100,0%
TiP 2 MRBD N 0 0 0 2 2
% ,0% ,0% ,0% 100,0% 100,0%
TiP 3 MRBD N 14 27 25 12 78
% 17,9% 34,6% 32,1% 15,4% 100,0%
. N 1 10 4 3 18
SUPRAOMOHYOID BD
% 5,6% 55,6% 22,2% 16,7% 100,0%
LATERAL BD N 0 L L 0 2
% ,0% 50,0% 50,0% ,0% 100,0%
POSTEROLATERAL BD N 0 0 2 0 2
% ,0% ,0% 100,0% ,0% 100,0%
. N 0 0 2 1 3
CIFT RBD
% ,0% ,0% 66,7% 33,3% 100,0%
RBD + TiP 3 MRBD N L 6 4 > 16
BD % 6,3% 37,5% 25,0% 31,3% 100,0%
TIPI RBD + N 1 0 0 1 2
SUPRAOMOHYOID BD % 50,0% ,0% ,0% 50,0% 100,0%
TiP 1 + TIP 3 MRBD N 0 ! 0 0 !
% ,0% 100,0% ,0% ,0% 100,0%
. . N 0 0 0 1 1
GIFT TIP 2 MRBD
% ,0% ,0% ,0% 100,0% 100,0%
TiP 2 + TIP 3 MRBD N 0 2 ! 4 !
% ,0% 28,6% 14,3% 57,1% 100,0%
. . N 16 38 35 4 93
CIFT TIP 3 MRBD
% 17,2% 40,9% 37,6% 4,3% 100,0%
TiP 3 MRBD + N 0 0 1 0 1
SUPRAOMOYHOID BD % ,0% ,0% 100,0% ,0% 100,0%
BiLATERAL_ N 4 5 2 0 11
SUPRAOMOHYOID BD % 36,4% 45,5% 18,2% ,0% 100,0%
LATERAL + N 0 1 0 0 1
POSTEROLATERAL BD % ,0% 100,0% ,0% ,0% 100,0%
N 41 104 91 42 278
TOPLAM
© % 14,7% 37,4% 32,7% 15,1% 100,0%

Tablo 6: Klinik T evrelemesi ile boyun diseksiyonutipleri arasindaki iligki (BD: boyun
diseksiyonu, RBD: radikal boyun diseksiyonu, MRBD: modifiye radikal boyun
diseksiyonu)

Hastalara preop yapilan N evrelemesi ile boyun diseksiyonu tipleri arasindaki

iligki asagidaki tabloda verilmistir. Bu iligki tablo 7°de gosterilmektedir.
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KLINIK N EVRESI
NO N1 N2A N2B N2C N3 | OTAL
D N 6 28 5 3 0 0 22
% 143% | 66.7% | 11.9% | 7.1% 0% 0% | 100,0%
: N 1 1 0 0 0 0 2
TIP2MRBD % 50.0% | 50.0% | .0% 0% 0% 0% | 100,0%
, N 57 21 0 0 0 0 78
TIP3 MRBD % 73.1% | 26.9% | .0% 0% 0% 0% | 100,0%
SUPRAOMOHYOID N 15 3 0 0 0 0 18
BD % 833% | 16.7% | .0% 0% 0% 0% | 100,0%
N 2 0 0 0 0 0 2
LATERAL BD % 100,0% | 0% 0% 0% 0% 0% | 100,0%
POSTEROLATERAL N 0 2 0 0 0 0 2
BD % 0% | 100,0% | .0% 0% 0% 0% | 100,0%
: N 1 1 0 0 1 0 3
CIFTRBD % 333% | 333% | 0% 0% | 333% | 0% | 100.0%
; N 3 8 1 1 2 1 16
RBD +TIP 3 MRBD % 18,8% | 50,0% | 63% | 63% | 12.5% | 6.3% | 100,0%
RBD + N 0 2 0 0 0 0 2
BD '
TiPi SUPRAOB'\I’D'OHYO'D % 0% | 100,0% | 0% 0% 0% 0% | 100,0%
; ; N 0 1 0 0 0 0 1
TIP 1+ TP 3 MRBD % 0% | 100,0% | 0% 0% 0% 0% | 100,0%
- N 1 0 0 0 0 0 1
CIFT TIP 2 MRBD % 100,0% | 0% 0% 0% 0% 0% | 100,0%
, , N 3 3 0 0 1 0 7
TIP2+TIP 3 MRBD % 22.9% | 42.0% | 0% 0% | 143% | 0% | 100,0%
— N 78 11 0 0 4 0 93
CIFTTIP 3 MRBD % 83.9% | 11.8% | .0% 0% 4.3% 0% | 100,0%
TIP 3 MRBD +_ N 1 0 0 0 0 0 1
SUPRA%'\I’D'OYHO'D % 100,0% | 0% 0% 0% 0% 0% | 100,0%
BILATERAL N 7 1 1 0 2 0 11
SUPRA%'\I’D'OHYO'D % 636% | 91% | 91% 0% | 182% | 0% | 100,0%
LATERAL + N 0 1 0 0 0 0 1
POSTERSI'D‘ATERAL % 0% | 100,0% | 0% 0% 0% 0% | 100,0%
N 175 83 7 4 10 1 280
TOPLAM % 625% | 29.6% | 2.5% | 1.4% | 3.6% 2% | 100,0%

Tablo 7 : Klinik N evrelemesi ile boyun diseksiyonutipleri arasindaki iliski (BD: boyun
diseksiyonu, RBD: radikal boyun diseksiyonu, MRBD: modifiye radikal boyun
diseksiyonu)

Hastalara postop yapilan T evrelemesi ile boyun diseksiyonu tipleri arasindaki

iligki asagidaki tabloda verilmistir. Bu iligki tablo 8'de gosterilmektedir.
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PATOLOJIK T EVRE

TIAYADA | TOTAL
T T T3 e
~BD N Z 8 12 16 20
% 10,0% 20.0% 30,0% 40.0% 100,0%
: N 0 0 0 2 2
TIP 2 MRBD % 0% 0% 0% 100,0% 100,0%
: N 13 18 16 31 78
TIP3 MRBD % 16,7% 23.1% 20,5% 39.7% 100,0%
: N 1 8 5 Z 18
SUPRAOMOHYOID BD % 5.6% 44.4% 27.8% 22.2% 100,0%
N 0 1 1 0 2
LATERAL BD % 0% 50.0% 50,0% 0% 100,0%
N 0 0 2 0 2
POSTEROLATERAL BD % 0% 0% 100,0% 0% 100,0%
: N 0 0 1 2 3
CIFT RBD % 0% 0% 33.3% 66.7% 100,0%
: N 1 3 3 9 16
BD RBD + TIP 3 MRBD % 6.3% 18,8% 18.,8% 56,3% 100,0%
TiPi [ RBD + SUPRAOMOHYOID N 1 0 0 1 2
BD % 50,0% 0% 0% 50,0% 100,0%
: : N 0 1 0 0 1
TIP1+TIP 3 MRBD % 0% 100,0% 0% 0% 100,0%
— N 0 0 0 1 1
CIFTTIP 2 MRBD % 0% 0% 0% 100,0% 100,0%
: : N 0 1 2 2 7
TIP 2+ TIP 3 MRBD % 0% 14,3% 28.6% 57.1% 100,0%
— N 12 22 32 27 93
CIFT TIP3 MRBD % 12.0% 23.7% 34.4% 29.0% 100,0%
TiP 3 MRBD + N 0 0 1 0 1
SUPRAOMOYHOID BD % 0% 0% 100,0% 0% 100,0%
BILATERAL N 4 5 2 0 11
SUPRAOMOHYOID BD % 36.4% 45.5% 18.2% 0% 100,0%
LATERAL + N 0 1 0 0 1
POSTEROLATERAL BD % 0% 100,0% 0% 0% 100,0%
N 36 68 77 97 278
TOPLAM % 12.0% 24.5% 27.1% 34.9% 100,0%

Tablo 8 : Patolojik T evrelemesi ile boyun diseksiyonutipleri arasindaki iligki (BD:
boyun diseksiyonu, RBD: radikal boyun diseksiyonu, MRBD: modifiye radikal boyun
diseksiyonu)

Hastalara postoperatif yapilan N evrelemesi ile boyun diseksiyonu tipleri

arasindaki iliski asagidaki tabloda verilmistir. Bu iliski tablo 9’da gosterilmektedir.
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PATOLOJIK N EVRE
NO N1 N2A N2B N2C N3 | [OTAL
D N 8 7 1 26 0 0 22
% 10.0% | 16.7% | 2.4% | 61.9% | 0% 0% | 100,0%
, N 1 1 0 0 0 0 2
TIP 2 MRBD % 50.0% | 50.0% | .0% 0% 0% 0% | 100,0%
: N 26 17 0 14 1 0 78
TIP3 MRBD % 59.0% | 21.8% | 0% | 17.9% | 1.3% 0% | 100,0%
SUPRAOMOHYOID N 14 2 0 2 0 0 18
BD % 77.8% | 11.1% | 0% | 11.1% | 0% 0% | 100,0%
N 1 1 0 0 0 0 2
LATERAL BD % 50.0% | 50.0% | .0% 0% 0% 0% | 100,0%
POSTEROLATERAL N 0 2 0 0 0 0 2
BD % 0% | 100,0% | 0% 0% 0% 0% | 100,0%
: N 0 0 0 0 2 1 3
CIFT RBD % 0% 0% 0% 0% | 66.7% | 33.3% | 100.0%
: N 2 3 1 2 7 1 16
RBD + TIP 3 MRBD % 125% | 188% | 6.3% | 125% | 43.8% | 6.3% | 100,0%
RBD + N 0 1 0 0 1 0 2
BD '
TiPi SUPRA%'\E')OHYO'D % 0% | 50,0% | 0% 0% | 50,0% | 0% | 100,0%
: : N 0 0 0 1 0 0 1
TIP1+TIP 3 MRBD % 0% 0% 0% | 100,0% | 0% 0% | 100,0%
— N 0 0 0 0 1 0 1
CIFT TIP 2 MRBD % 0% 0% 0% 0% | 100,0% | 0% | 100,0%
: : N 2 1 0 0 4 0 7
TIP2 +TIP 3 MRBD % 28.6% | 14.3% | .0% 0% | 57.1% | 0% | 100,0%
— N 60 16 0 6 11 0 93
CIFTTIP 3 MRBD % 645% | 17.2% | .0% 65% | 11.8% | .0% | 100,0%
TiP 3 MRBD +_ N 1 0 0 0 0 0 1
SUPRA%“I"DOYHO'D % 100,0% | 0% 0% 0% 0% 0% | 100,0%
BILATERAL N 7 1 0 0 3 0 11
SUPRA%“I"DOHYO'D % 63.6% | 91% 0% 0% | 27.3% | 0% | 100,0%
LATERAL + N 0 0 0 0 1 0 1
POSTERgDLATERAL % 0% 0% 0% 0% | 100,0% | 0% | 100,0%
N 142 52 2 51 31 2 280
TOPLAM % 50.7% | 18,6% | 7% | 18.2% | 11.1% | 7% | 100.0%

Tablo 9: Patolojik N evrelemesi ile boyun diseksiyonutipleri arasindaki iliski (BD:
boyun diseksiyonu, RBD: radikal boyun diseksiyonu, MRBD: modifiye radikal boyun
diseksiyonu)

Boyun diseksiyonu sonrasi patolojik lenf nodu sayisi 0, 1, 2-5, 5-10 ve >10
olarak gruplandiriimistir. Patolojik lenf nodu sayisi ile boyun diseksiyonu tipleri

arasindaki iliski agagidaki tabloda verilmigtir. Bu iligki tablo 10’da gosterilmektedir.
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PATOLOJIK LENF NODU SAYISI

TOTAL
0 1 2.5 5-10 >10
N 8 8 13 5 8 42
RBD
% 19,0% 19,0% 31,0% 11,9% 19,0% | 100,0%
, N 1 1 0 0 0 2
TiP 2 MRBD
% 50,0% 50,0% 0% 0% 0% 100,0%
_ N 46 15 13 3 1 78
TiP 3 MRBD
% 59,0% 19,2% 16,7% 3,8% 1,3% 100,0%
, N 14 2 1 0 1 18
SUPRAOMOHYOID BD
% 77,8% 11,1% 5,6% 0% 5,6% 100,0%
N 1 1 0 0 0 2
LATERAL BD
% 50,0% 50,0% 0% 0% 0% 100,0%
N 0 1 1 0 0 2
POSTEROLATERAL BD
% 0% 50,0% 50,0% 0% 0% 100,0%
_ N 0 0 0 1 2 3
CIFT RBD
% 0% 0% 0% 33,3% 66,7% | 100,0%
, N 2 4 3 5 2 16
RBD + TIP 3 MRBD
BD % 12,5% 25,0% 18,8% 31,3% 12,5% | 100,0%
TiPI RBD + N 0 1 0 1 0 2
SUPRAOMOHYOID BD % ,0% 50,0% ,0% 50,0% ,0% 100,0%
_ _ N 0 0 0 1 0 1
TiP 1 + TIP 3 MRBD
% 0% 0% 0% 100,0% 0% 100,0%
o N 0 0 0 1 0 1
CIiFT TiP 2 MRBD
% 0% 0% 0% 100,0% 0% 100,0%
. . N 2 1 0 4 0 7
TIP 2 + TIP 3 MRBD
% 28,6% 14,3% 0% 57,1% 0% 100,0%
o N 60 16 11 4 2 93
CIiFT TiP 3 MRBD
% 64,5% 17,2% 11,8% 4,3% 2,2% 100,0%
TiP 3 MRBD + N 1 0 0 0 0 1
SUPRAOMOYHOID BD % 100,0% 0% 0% 0% 0% 100,0%
BILATERAL N 7 1 1 1 1 11
SUPRAOMOHYOID BD % 63,6% 9,1% 9,1% 9,1% 9,1% 100,0%
LATERAL + N 0 0 1 0 0 1
POSTEROLATERAL BD % ,0% 0% 100,0% 0% ,0% 100,0%
TOPLAM N 142 51 44 26 17 280
% 50,7% 18,2% 15,7% 9,3% 6,1% 100,0%

Tablo 10: Patolojik lenf nodu sayisi ile boyun diseksiyonutipleri arasindaki iligki (BD:
boyun diseksiyonu, RBD: radikal boyun diseksiyonu, MRBD: modifiye radikal boyun
diseksiyonu)

Boyun diseksiyonu sonrasi reaktif

arasindaki iligki tablo 11’de gosteriimektedir.

lenfnodu sayisi <5, 5-10, 10-20 ve

>30olarak gruplandiriimistir. Reaktif lenf nodu sayisi ile boyun diseksiyonu tipleri
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REAKTIF LENF NODU SAYISI
<5 5-10 10-20 20-30 >30 TOTAL
RBD N 0 4 11 16 11 42
% ,0% 9,5% 26,2% 38,1% 26,2% 100,0%
: N 0 0 1 0 1 2
TIP 2 MRBD % 0% 0% 50,0% ,0% 50,0% 100,0%
: N 1 3 14 28 32 78
TIP3 MRBD % 1,3% 3,8% 17,9% 35,9% 41,0% 100,0%
) N 0 3 5 6 4 18
SUPRAOMOHYOID BD % ,0% 16,7% 27,8% 33,3% 22,2% 100,0%
N 0 0 0 0 2 2
LATERAL BD % ,0% ,0% ,0% ,0% 100,0% | 100,0%
N 0 0 1 0 1 2
POSTEROLATERAL BD % ,0% 0% 50,0% ,0% 50,0% 100,0%
: N 0 1 2 0 0 3
CIFT RBD % ,0% 33,3% 66,7% ,0% 0% 100,0%
: N 0 0 0 3 13 16
BD. RBD + TIP 3 MRBD % ,0% ,0% ,0% 18,8% 81,3% 100,0%
TiPi RBD + N 0 0 0 1 1 2
SUPRAOMOHYOID BD % ,0% ,0% ,0% 50,0% 50,0% 100,0%
: : N 0 0 0 0 1 1
TIP1+TIP 3 MRBD % ,0% ,0% ,0% ,0% 100,0% | 100,0%
; ; N 0 0 0 0 1 1
CIFTTIP 2 MRBD % ,0% ,0% ,0% ,0% 100,0% | 100,0%
) : N 0 0 0 2 5 7
TIP2+TIP 3 MRBD % 0% 0% ,0% 28,6% 71,4% 100,0%
; ; N 0 0 8 10 75 93
CIFT TIP3 MRBD % 0% 0% 8,6% 10,8% 80,6% 100,0%
TIP 3 MRBD + N 0 0 0 0 1 1
SUPRAOMOYHOID BD % ,0% 0% ,0% ,0% 100,0% | 100,0%
BILATERAL N 0 0 1 2 8 11
SUPRAOMOHYOID BD % ,0% ,0% 9,1% 18,2% 72,7% 100,0%
LATERAL + N 0 0 0 0 1 1
POSTEROLATERAL BD % ,0% ,0% ,0% ,0% 100,0% | 100,0%
N 1 11 43 68 157 280
TOPLAM % 4% 3,9% 15,4% 24,3% 56,1% 100,0%

Tablo 11: Reaktiflenf nodu sayisi ile boyun diseksiyonutipleri arasindaki iliski (BD:
boyun diseksiyonu, RBD: radikal boyun diseksiyonu, MRBD: modifiye radikal boyun
diseksiyonu)

Calismamizda tek tarafli radikal boyun diseksiyonu yapilan 4 hasta, tek tarafl
MRBD yapilan 3 hasta, tek tarafli supraomohyoid BD yapilan 1 hasta, bilateral RBD
yapilan 2 hasta, RBD+ Tip3 MRBD yapilan 5 hasta ve bilateral Tip 3 MRBD yapilan

7 hasta olmak Uzere toplam 22 hasta 6Imustar. Bu iligki tablo 12’de gdosterilmektedir.
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MORTALITE

BLEN YASAYAN TOTAL
N 4 38 42
RBD % 9.5% 90.5% 100,0%
: N 0 2 2
TIP 2 MRBD % 0% 100,0% 100,0%
. N 3 75 78
TIP3 MRBD % 3.8% 96.2% 100,0%
. N 1 17 18
SUPRAOMOHYOID BD o S 6% 545 760,07
N 0 2 2
LATERAL BD % 0% 100,0% 100,0%
POSTEROLATERAL BD N 0 2 2
% 0% 100,0% 100,0%
; N 2 1 3
CIFTRBD % 66.7% 33.3% 100,0%
, N 5 11 16
- RBD + TIP 3 MRBD % 31,3% 68,8% 100,0%
BD TiPi _ : s - 2
RBD + SUPRAOMOHYOID BD o o 166.0% 166.0%
. . N 0 1 1
TP 1+ TIP3 MRBD % 0% 100,0% 100,0%
— N 0 1 1
CIFT TP 2 MRBD % 0% 100,0% 100,0%
. . N 0 7 7
TP 2+ TIP3 MRBD % 0% 100,0% 100,0%
— N 7 86 93
CIFTTIP 3 MRBD % 7.5% 92.5% 100,0%
TiP 3 MRBD + SUPRAOMOYHOID N 0 1 1
BD % 0% 100,0% 100,0%
BILATERAL SUPRAOMOHYOID BD N 0 11 11
% 0% 100,0% 100,0%
N 0 1 1
LATERAL + PSOTEROLATERAL BD o o 166.0%% T66.0%%
N 22 258 280
TOPLAM % 7.9% 92.1% 100,0%

Tablo 12: Yapilan boyun diseksiyonu tipi ile mortalite arasindaki iligki(BD: boyun
diseksiyonu, RBD: radikal boyun diseksiyonu, MRBD: modifiye radikal boyun

diseksiyonu)

Calismamizda mortalite ile agri durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iliski yoktur (p>0,05). Bu iligki tablo 13’te gésterilmektedir.

AGRI
MORTALITE VAR YOK TOPLAM P
N % N % N %
BLEN 8 123 14 6.5 22 79 018
YASAYAN 57 877 | 201 935 258 92.1 :
TOPLAM 65 100 215 100 280 100

Tablo 13:Mortalite ile agr arasindaki iligki

Calismamizda agri ile primer timoér yerlesim vyerleri arasinda istatistiksel

olarak anlaml bir iligki vardir. Dudak, agiz tabani, larinks, parotis ve cilt kanserlerinde

agri

olanlarla olmayanlar arasindaki

oran farki

istatistiksel

olarak anlamlidir

(p<0,05).Bunlarin disinda kalan primer tiumor tiplerinde agri durumlarina ait oran

farklari istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir (p>0,05).
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Calismamizda agrn durumu ile timor cesitleri arasinda istatistiksel olarak
anlamh bir iligki vardir (p<0,05). Mukoepidermoidkarsinom, adenokarsinomve YHK
olanlarda agri olanlarla olmayanlar arasindaki oran farki istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0,05). Bunlarin disinda kalan timor tiplerinde agri durumlarina ait oran farklari
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05).

Calismamizda alkol kullanimi ile tumor cgesitleri arasindaki iligkiye
baktigimizda YHK’de alkol kullananlar ile kullanmayanlar arasindaki oran farki
istatistiksel olarak anlamli (p<0,05) olup bunlarin disinda kalan timor tiplerinde alkol
kullananlar ile kullanmayanlaraait oran farklar istatistiksel olarak anlaml
bulunmamistir (p>0,05).

Calismamizda sigara kullanimi ile tumor tipleri arasinda istatistiksel olarak
anlamh bir iliski vardir (p<0,05).Tumoér tipi YHK ve adenokistikkarsinom olanlarda
sigara kullananlarin orani ile kullanmayanlarin oranlari arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamlidir (p<0,05).

Calismamizda sigara kullanimi ile mortalite arasinda ise istatistiksel olarak
anlaml bir iliski gézlenmemistir (p>0,05).

Calismamizda cinsiyet ilemortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
yoktur (p>0,05).

Calismamizda hemoglobin, hematokrit ve albumin ilemortalite arasinda da
istatistiksel olarak anlamli bir iligki yoktur.

Calismamizda Klinik boyun ile patolojik N evresi arasindaki iligki istatistiksel

olarak anlaml (p<0,05) olup tablo 14’te gosterilmektedir.

KLIiNIK BOYUN
LAP LEVEL TOTAL P
vok | LEVELL 5 LEVEL3 | LEVEL4 | LEVEL5
NO N 134 4 2 2 0 0 142
% 75,6 11,1 5,1 13,0 0 0 50,7
N1 N 28 10 8 4 1 1 52
% 15,9 27,8 20,5 17,4 25,0 50,0 18,6
) N2a N 0 0 0 2 0 0 2
PATOLO.éIiK % 0 0 0 8,7 0 0 0,7
N EVRE N 10 19 14 6 2 0 51
N2b % 57 52,8 35,9 26,1 50,0 0 18,2 <0,001
N2c N 5 3 15 6 1 1 31
% 2,8 8,3 38,5 26,1 25,0 50,0 11,1
N3 N 0 0 0 2 0 0 2
% 0 0 0 8,7 1 1 0,7
TOPLAM N 176 36 39 23 4 2 280
% 100,0 | 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Tablo 14: Klinik boyun ile patolojik N evresi arasindaki iligki (LAP: lenfadenopati)
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Calismamizda Kklinik boyun ile patolojik lenf nodu sayisi arasindaki iligki

istatistiksel olarak anlamli (p<0,05) olup tablo 15’te gosteriimektedir.

KLINIK BOYUN
LAP | LEVEL | LEVEL | LEVEL | LEVEL | LEVEL | TOTAL | p
Yok | 1 2 3 4 5
. N 134 ) 2 2 0 0 142
% 757 | 111 | 54 9.1 0 0 50,7
. ) N 26 10 7 7 1 0 51
PATOLOJIK % 147 | 278 | 179 | 3.8 | 250 0 18,2
LENF e N 11 13 13 5 0 2 44
NODU % 62 | 361 | 333 | 227 0 1000 | 157 | 001
SAYISI o 10 N 6 5 9 5 1 0 26 :
% 34 | 139 | 231 | 227 | 250 0 9.3
10 N 0 2 8 3 2 0 17
% 0 111 | 205 | 136 | 50,0 0 6.1
N 176 | 36 39 23 4 2 280
TOPLAM % 100,0 | 100,0 | 100,0 | 100,0 | 100,0 | 1000 | 1000

Tablo 15: Patolojik lenf nodusayisi ile Kklinik boyun arasindaki iligki(LAP:
lenfadenopati)

Calismamizda klinik boyun ekstrakapsuler durumu arasindaki iligki istatistiksel
olarak anlamlidir (p<0,05). Bu iliskinin sebebi asagidaki oran farklarindan
kaynaklanmaktadir. Bu iligki tablo 16’da gdsterilmektedir.

e Ekstrakapsuler yayilim negatif olanlarda LAP yok ile level1,2,3 arasindaki oran
farklari istatistiksel olarak anlamhdir (p<0,05).
e Ekstrakapsuler yayilim pozitif olanlarda LAP yok ile level1,2,3 arasindaki oran

farklari istatistiksel olarak anlamhdir (p<0,05).

KLINIK BOYUN
LAP | LEVEL | LEVEL | LEVEL | LEVEL | LEVEL | TOTAL p
YOK 1 2 3 4 5
POZITIF N 15 14 22 14 2 1 68
EKSTRAKAPSULER % 8,5 38,9 56,4 60,9 50,0 50,0 24,3
YAYILIM ; N 161 22 17 9 2 1 212
NEGATIF % 91,5 61,1 43,6 39,1 50,0 50,0 75,7 <0,001
N 176 36 39 23 4 2 280
TOPLAM % 100,0 | 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Tablo 16: Klinik boyun ile ekstrakapsuler yayillim arasindaki iligki (LAP: lenfadenopati)

GCalismamizda klinik boyun ile kapsul invazyon durumu arasindaki iligki
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).Bu iliskinin sebebi asagdidaki oran farklarindan
kaynaklanmaktadir. Bu iligki tablo 17°de gdsterilmektedir.

e Kapsul invazyonu olmayanlarda LAP yok ile level1,2,3 arasindaki oran farklari

istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).
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e Kapsul invazyonu olanlarda LAP yok ile level1,2,3,4 arasindaki oran farklari

istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).

KLINIK BOYUN TOTAL
LAPYOK | LEVEL1 | LEVEL2 | LEVEL3 | LEVEL4 | LEVELS P
VAR N 20 18 25 14 4 1 82
P % 11,4 50,0 64,1 60,9 100,0 50,0 29,3
KAPSUL INVAZYON YOK N 156 18 14 9 0 1 198
% 88,6 50,0 35,9 39,1 0 50,0 70,7 <0,001

N 176 36 39 23 4 2 280

TOPLAM % 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Tablo 17: Klinik boyun ile kapsul invazyonu arasindaki iligki (LAP: lenfadenopati)

Cahgsmamizda klinik boyun ile mortalite arasindaki iligki istatistiksel olarak
anlamhdir  (p<0,05). Bu iligkinin sebebi asagidaki oran farklarindan
kaynaklanmaktadir. Bu iligki tablo 18’de gdsterilmektedir.

e OlenlerdeLAP vyok ile level3 arasindaki oran farklarl istatistiksel olarak
anlamhdir (p<0,05).

e YasayanlardaLAP yok ile level 3 arasindaki oran farklari istatistiksel olarak
anlamlidir (p<0,05).

KLIiNiK BOYUN
LAP TOTAL
YOK LEVEL1 | LEVEL2 | LEVEL3 | LEVEL4 | LEVELS
OLEN N 9 5 0 7 1 0 22
MORTALITE N s T w1 s Tz T
1
YASAYAN % 94,9 86,1 100,0 69,6 75,0 100,0 92,1 0,00
TOPLAM N 176 36 39 23 4 2 280
% 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Tablo 18: Klinik boyun ile mortalite arasindaki iligki(LAP: lenfadenopati)

Calismamizda klinik boyun ile boyun niks durumu arasindaki iligki istatistiksel
olarak anlamhdir (p<0,05). Bu iligkinin sebebi asagidaki oran farklarindan
kaynaklanmaktadir. Bu iligki tablo 19’da gdsterilmektedir.

e Boyun nuks olanlarda LAP yok ile level3 arasindaki oran farklari istatistiksel
olarak anlamlidir (p<0,05).

e Boyun nlks olmayanlarda LAP yok ile level 3 arasindaki oran farklari
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).
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KLINIK BOYUN
LAP | LEVEL | LEVEL | LEVEL | LEVEL | LEVEL | TOTAL p
YOK 1 2 3 4 5
VAR N 11 5 5 7 0 0 28
- % 6,3 13,9 12,8 30,4 0 ,0 10,0
BOYUN NUKS YOK N 165 31 34 16 4 2 252 0.027
% 93,8 86,1 87,2 69,6 100, 100,0 90,0 ’
N 176 36 39 23 4 2 280
TOPLAM % 100,0 | 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Tablo 19: Klinik boyun ile boyun niiks arasindaki iliski (LAP: lenfadenopati)

Calismamizda histolojik grade ile mortalite durumu arasindaki iligki istatistiksel

olarak anlamhdir (p<0,05). Bu iligki tablo 20°de gosteriimektedir.

HISTOLOJIK GRADE
Yl ORTA KOTU TOTAL P
. N 10 3 9 22
OLEN .
MORTALITE % 6.9 37 16.7 7.9
YASAYAN N 134 78 45 257 002
% 93,1 96,3 83,3 92,1 '
N 144 81 54 279
TOPLAM % 100,0 100,0 100,0 100,0

Tablo 20: Mortalite ile histolojik grade arasindaki iligki

Cahismamizda histolojik grade ile primerniuks ve boyun niksdurumu
arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir.

Calismamizda kapsul invazyon ile patolojik lenf nodu sayisi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardir (p<0,05). Bu iligkinin sebebi asagidaki oran
farklarindan kaynaklanmaktadir. Bu iligki tablo 21’de gosterilmektedir.

e Kapslul invazyon ile patolojik lenf nodu sayisi 2-5 olan grupta kapsul invazyonu
olanlarin orani ile olmayanlarin oranlari arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamlidir (p<0,05).

e Kapsul invazyon ile patolojik lenf nodu sayisi 5-10 olan grupta kapsul
invazyonu olanlarin orani ile olmayanlarin oranlari arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamlidir (p<0,05).

e Kapsul invazyon ile patolojik lenf nodu sayisi >10 olan grupta kapsul
invazyonu olanlarin orani ile olmayanlarin oranlari arasindaki fark istatistiksel

olarak anlamlidir (p<0,05).
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KAPSUL INVAZYON
VAR YOK TOTAL P
o N 0 142 142
% 0 71,7 50,7
1 N 16 35 51
% 19,5 17,7 18,2
PATOLOJIK LENF 2.5 N 29 15 44
NODUSAYISI % 35,4 7.6 15,7
<0,001
510 N 22 4 26
% 26,8 2,0 9.3
N 15 2 17
>10 % 183 10 5,
N 82 108 280
TOPLAM % 100,0 100,0 100,0

Tablo 21: Patolojiklenf nodusayisi ile kapsul invazyonu arasindaki iligki

Calismamizda kapsul invazyon ile reaktif lenf nodu sayisi arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir iligki vardir (p<0,05). Bu iligkinin sebebi asagidaki oran farklarindan
kaynaklanmaktadir. Bu iligki tablo 22’de gosterilmektedir.

e Reaktif lenf nodu sayisi 5-10 olan grupta kapsul invazyonu olanlarin orani ile
olmayanlarin oranlari arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).

¢ Reaktiflenf nodu sayisi 20-30 olan grupta kapsul invazyonu olanlarin orani ile
olmayanlarin oranlari arasindaki fark istatistiksel olarak anlamhdir (p<0,05).

e Reaktif lenf nodu sayisi >30 olan grupta kapsul invazyonu olanlarin orani ile

olmayanlarin oranlari arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).

KAPSUL INVAZYON
VAR YOK TOTAL P
- N 0 1 1
% 0 5 4
N 7 4 11
510 % 8,5 2.0 3,9
REAKTIF LENF [ =~ N 13 30 3
NODUSAYISI % 15,9 152 154 0.002
2030 N 29 39 68 ’
% 354 19,7 243
N 33 124 157
>30 % 20.2 62.6 56.1
N 82 198 280
TOPLAM % 100,0 100,0 100,0

Tablo 22: Reaktiflenf nodusayisi ile kapsul invazyonu arasindaki iligki

Calismamizda kapsul invazyon ile histolojik grade arasinda istatistiksel olarak
anlamh bir iligki vardir (p<0,05). Bu iligkinin sebebi asagidaki oran farklarindan
kaynaklanmaktadir. Bu iligki tablo 23’'te gosterilmektedir.

e Histolojikgrade iyi olan grupta kapsul invazyonu olanlarin orani ile

olmayanlarin oranlari arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).
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KAPSUL INVAZYON
VAR VOK TOTAL p

ivi N 31 113 144

% 37,8 57,4 51,6

HISTOLOJIK GRADE ORTA ;;(‘) 32594 2224 2210

KOTU N 22 32 54 001

% 26,8 16,2 19,4

N 82 197 279
TOPLAM % 000 g 2

Tablo 23: Histolojik grade ile kapsul invazyonu arasindaki iligki

Calismamizda kapsul invazyon ile mortalite arasinda istatistiksel olarak

anlamh bir iliski vardir (p<0,05). Bu iligki tablo 24’teg6sterilmektedir.

KAPSUL INVAZYON
VAR YOK TOTAL P
3 N 12 10 22
OLEN
MORTALITE % 14,6 51 7,9
ASAYAN N 70 188 258
S % 854 94.9 92,1 0,007
N 82 108 280
TOPLAM % 100,0 100,0 100,0

Tablo 24: Mortalite ile kapsul invazyonu arasindaki iliski

Calismamizda klinik N evresi ile mortalite, boyun niks ve reaktif lenf nodu
sayisl arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunamamistir.

Calismamizda klinik N evresi ile patolojik lenf nodu sayisI arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir iligki vardir (p<0,05). Bu iligkinin sebebi asagidaki oran farklarindan
kaynaklanmaktadir. Bu iligki tablo 25’te gosterilmektedir.

e Patolojik lenf nodu sayisi 0 olan grupta NO evresinin orani ile N2 ve N2a
evrelerinin oranlari arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).

e Patolojik lenf nodu sayisi 1 olan grupta NO evresinin orani ile N1 evresinin
orani arasindaki fark istatistiksel olarak anlamhdir (p<0,05).

e Patolojik lenf nodu sayisi 2-5 olan grupta NO evresinin orani ile N1 evresinin
orani arasindaki fark istatistiksel olarak anlamhdir (p<0,05).

e Patolojik lenf nodu sayisi 5-10 olan grupta NO evresinin orani ile N1 ve N2c
evresinin orani arasindaki fark istatistiksel olarak anlamhdir (p<0,05).

e Patolojik lenf nodu sayisi >10 olan grupta N1evresinin orani ile N2b evresinin

orani arasindaki fark istatistiksel olarak anlamhdir (p<0,05).
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KLINIK N EVRESI

NO | NI | N2A | N2B | N2c | N3 | 'OAL| P

0 N 134 | 6 2 0 0 0 142

% | 766 | 7.2 | 286 | .0 0 0 | 507

) N 25 | 23 2 0 0 1 51

% | 143 | 277 | 286 | .0 0 [ 1000 182

PATOLOUIK LENF NODU | N 10 | 29 2 1 2 0 44

SAYIS| % 57 | 349 | 286 | 250 | 200 | 0 | 157 | _ o0
c10 N 6 | 15 0 0 5 0 26 ’

% 34 | 181 | 0 0 | 500 | .0 9,3

10 N 0 | 10 1 3 3 0 17

% 0 | 120 | 143 | 750 | 300 | .0 6.1

N 75 | 83 7 2 10 1 280
TOPLAM % | 100,0 | 100,0 | 1000 | 100,0 | 1000 | 1000 | 100,0

Tablo 25: Patolojik lenf nodusayisi ile klinik N evresi arasindaki iligki

Calismamizda klinik T evresi ile patolojik T evresi arasinda istatistiksel olarak

anlamh bir iligki vardir (p<0,05). Bu iligkinin sebebi asagidaki oran farklarindan

kaynaklanmaktadir. Bu iligki tablo 26’da gosterilmektedir.

e Patolojik evresi T2 olanlarin klinik T1 orani ile T2 orani arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).

e Patolojik evresi T3 olanlarin klinik T1 orani ile T2 ve T3 orani arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).

e Patolojik evresi T3 olanlarin klinik T2 orani ile T3 orani arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).

e Patolojik evresi T4a ya da T4b olanlarin klinik T2 orani ile T3 ve T4a yada T4b

orani arasindaki fark istatistiksel olarak anlamhdir (p<0,05).

e Patolojik evresi T4a ya da T4b olanlarin klinik T3 orani ile T4a yada T4b orani

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamhdir (p<0,05).

KLINIK T EVRESI

TOTAL D
TIAYA
T T2 T3 LA
) N 36 0 0 0 36
% 87.8 0 0 0 12.9
- N 3 65 0 0 68
PATOLOJIK T EVRESI % 73 62,5 .0 .0 24,5
3 N 2 24 51 0 77 0001
% 2.9 23.1 56.0 0 27,7 '
N 0 15 40 42 97
TAAYADATAB ) 0 14.4 240 100,0 349
N 21 104 o1 42 278
TOPLAM % 100,0% | 100,0% | 100,0% | 100,0% | 100,0%

Tablo 26: Patolojik T evresi ile Klinik T evresi arasindaki iligki
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Calismamizda klinik T evresi ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir iligki vardir (p<0,05). Bu iligkinin sebebi asagidaki oran farklarindan
kaynaklanmaktadir. Bu iligki tablo 27°de gosterilmektedir.

e Olenlerde T2 evresi orani ile T3 evresindeki oran farki istatistiksel olarak
anlamlidir (p<0,05).

e Yasayanlarda T1 evresi orani ile T3 evresindeki oran farki istatistiksel olarak
anlamlidir (p<0,05).

KLINIK T EVRESI
T4AYADA | TOTAL p
T1 T2 T3 4B
5 N 0 5 14 3 22
OLEN iy
| % 0 48 154 7.1 7.9
MORTALITE YASAYAN N 41 99 77 39 256 | o008
% 100,0 95,2 84,6 92,9 92,1 :
N 41 104 91 42 278
TOPLAM % 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Tablo 27: Mortalite ile klinik T evresi arasindaki iligki

Calismamizda Klinik T evresi ile primernuks arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki yoktur (p>0,05).

Calismamizda larenjektomi tipleri ile primerniks ve boyun niks durumu
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski yoktur (p<0,05).

Calismamizda larenjektomi tipleri ile mortalite arasinda istatistiksel olarak
anlamh bir iligki vardir (p<0,05). Yasayanlarda totallarenjektomi yapilan hastalar ile
parsiyel cerrahi yapilan hastalar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir(p<0,05).

Bu iligki tablo 28'de gosterilmektedir.

LARENJEKTOMI TIPLERI —
SUPRAGLOTTIK VERTIKAL | TOTAL p
n N 0 0 14 14
OLEN
MORTALITE % 0 0 13,5 9.7
YASAYAN N 29 12 90 131 0,037
% 100,0 100,0 86,5 90,3 *
N 29 12 104 145
TOPLAM % 100,0 100,0 100,0 100,0

Tablo 28: Larenjektomi tipleri ile mortalite arasindaki iligki

Calismamizda larenjektomi tipleri ile histolojik grade, patolojik N evresi ve

reaktif lenf nodu sayisi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki yoktur (p<0,05).
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Calismamizda larenjektomi tipleri ile patolojik lenf nodu sayisi arasinda ise
istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardir (p<0,05). Bu iligkinin sebebi asagidaki oran
farklarindan kaynaklanmaktadir. Bu iligki tablo 29'da gosterilmektedir.

e Patolojik lenf nodu sayisi 0 olanlarda totallerin orani ile supraglottiklerin ve

vertikallerin oranlari arasindaki fark istatistisel olarak anlamhdir (p<0,05).

LARENJEKTOMI TIPLERI TOTAL
SUPRAGLOTTIK | VERTIKAL | TOTAL P
0 N 20 10 46 76
% 69,0 83,3 44,2 52,4
1 N 3 1 19 23
. 0,
PATOLOJIK ,{f 13"3 8i3 1fé3 1§i9
LEg‘;ﬂgIDU 25 % 13,8 8,3 15,4 14,5 .
510 N 2 0 16 18 :
% 6,9 0 15,4 12,4
N 0 0 7 7
>10 % 0 0 6.7 48
N 29 12 104 145
TOPLAM % 100,0 100,0 100,0 100,0

Tablo 29: Larenjektomi tipleri ile patolojik lenf nodusayisi arasindaki iliski
Calismamizda meslek ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
yoktur (p>0,05).
Calismamizda mortalite ile boyun nuks durumu arasinda istatistiksel olarak

anlamh bir iliski vardir (p<0,05). Bu iligki tablo 30’dag06sterilmektedir.

MORTALITE
OLEN YASAYAN ToTAL P
N 8 20 28
VAR
I 9
BOYUN NUKS x S 236 252
YOK % 63,6 92,2 90,0 <0.001
N 22 258 280
TOPLAM % 100,0 100,0 100,0

Tablo 30: Mortalite ile boyun niks arasindaki iligki

Calismamizda mortalite ile primerniks durumu arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iligki vardir (p<0,05). Bu iligki tablo 31’de gdsteriimektedir.

MORTALITE

BLEN YASAYAN TOTAL p
N 12 49 61
VAR
PRIMER NUKS % 54,5 19,1 21,9
YOK N 10 207 217 0,001
% 455 80,9 78,1 ’
N 22 256 278
TOPLAM . 2 25 218

Tablo 31: Mortalite ile primer nlks arasindaki iligki
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Calismamizda 22 hastanin 20’si timoére bagl 6lirken, 2 hasta kardiovaskuler

problemlerden dolayi 6lmustar. Bu iligki tablo 32’de gdsterilmektedir.

OLUM NEDENI N %
TUMORE BAGLI 20 90,9
OLEN TUMORE BAGLI DEGIL 2 9,1
TOTAL 22 100,0
YASAYAN 258
TOPLAM 280

Tablo 32: Olim nedenini gbsteren tablo

Calismamizda mortalite ile 6zgecmis ve soygecmis arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir iliski bulunamamistir (p>0,05).

Calismamizda patolojik lenf nodu sayisi ile reaktif lenf nodu sayisi arasinda
istatistiksel olarak anlamli  bir iligki vardir(p<0,05). Bu iliski tablo 33’te

gOsterilmektedir.

PATOLOJIK LENF NODU SAYISI
0 1 25 510 s10 | [OTAL| P
N 1 0 0 0 0 1
<5 % 7 0 0 0 0 4
N 1 4 2 0 4 11
510 % 7 7.8 45 0 235 3.9
REAKTIF LENF 10-20 N 18 9 8 2 6 43
NODU SAYISI % 127 17.6 18,2 7.7 35,3 154 | 001
20.30 N 31 8 16 11 2 68 *
% 21.8 15,7 36,4 423 11,8 243
%0 N 91 30 18 13 5 157
% 64,1 58,8 20,9 50,0 29,4 56,1
N 142 51 44 26 17 280
TOPLAM % 100,0 100,0 | 100,0 100,0 100,0 | 100,0

Tablo 33: Patolojik lenf nodusayisi ile reaktif lenf nodu sayisi arasindaki iligki

Calismamizda patolojik lenf nodu sayisi ile histolojik grade arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligski vardir (p<0,05). Bu iliskinin sebebi asagidaki oran
farklarindan kaynaklanmaktadir. Bu iligki tablo 34’te gosterilmektedir.

e Histolojik grade’i iyi olan grupta patolojik lenf nodu sayisi 0 olanlarin orani ile
>10 olanlarin oranina gore daha yuksektir (p<0,05).
e Histolojik grade’i kotl olan grupta patolojik lenf nodu sayisi O olanlarin orani

ile >10 olanlarin oranlari oranina gére daha dusuktur (p<0,05).
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PATOLOJIK LENF NODU SAYISI
0 1 25 | 510 >10 TOTAL P
Vi N 90 20 19 10 5 144
% 63,8 39,2 | 432 | 385 29,4 51,6
. . N 31 19 16 11 4 81
HISTOLOJIK GRADE | ORTA % 220 573 364 | 223 755 20 o
OTO N 20 12 9 5 8 54 '
% 14,2 235 | 205 | 192 47,1 19,4
N 141 51 44 26 17 279
TOPLAM % 100,0 | 100,0 | 100,0 | 100,0 | _100,0 100,0

Tablo 34: Histolojik grade ile patolojik lenf nodusayisi arasindaki iligki

Calismamizda patolojik lenf nodu sayisi ile mortalite arasinda istatistiksel

olarak anlamh bir iliski vardir (p<0,05). Bu iliski tablo 35’te gosterilmektedir.

PATOLOJIK LENF NODU SAYISI

0 1 25 510 >10 TOTAL | p
- N 8 2 3 5 4 22
OLEN
MORTALITE % 56 3.9 6,8 192 23,5 7.9
YASAYAN N 134 49 41 21 13 258 | 404
% 94,4 96,1 93,2 80,8 76,5 92,1 :
N 142 51 44 26 17 280
TOPLAM % 100,0 | 100,0 1000 | 1000 | 100,0 100,0

Tablo 35: Mortalite ile patolojik lenf nodusayisi arasindaki iligki

Calismamizda patolojik lenf nodu sayisi ile ekstrakapsuler yayilim arasinda

istatistiksel olarak anlamh bir iligki vardir (p<0,05). Bu iliski asagidaki tabloda

gosterilmistir. Bu iligki tablo 36’da gosterilmektedir.

e Ekstrakapsuler yayillim pozitif olanlarin patolojik lenf nodu sayisi 0 olanlarin

orani ile patolojik lenf nodu sayisi 2-5,5-10 ve >10 olanlarin oranlari arasindaki

fark istatistiksel olarak anlamhdir. (p<0,05)

e Ekstrakapsuler yayilim pozitif olanlarin patolojik lenf nodu sayisi 1 olanlarin

orani ile patolojik lenf nodu sayisi 2-5 ve >10 olanlarin oranlari arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamlidir. (p<0,05)

o Ekstrakapsuler yayihm negatif olanlarin patolojik lenf nodu sayisi 0 olanlarin

orani ile patolojik lenf nodu sayisi 5-10 ve >10 olanlarin oranlari arasindaki

fark istatistiksel olarak anlamhdir. (p<0,05)

o Ekstrakapsuler yayihm negatif olanlarin patolojik lenf nodu sayisi 1 olanlarin

orani ile patolojik lenf nodu sayisi 5-10 ve >10 olanlarin oranlari arasindaki

fark istatistiksel olarak anlamhdir. (p<0,05)
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PATOLOJIK LENF NODU SAYISI

0 1 25 5-10 >10 | TOTAL P
— N 1 11 23 19 14 68
POZITIF
0,
EKSTRAKAPSULER % 7 21,6 | 523 73,1 82,4 243
NEGATIF N 141 40 21 7 3 212 | 0001
% 99,3 784 | 47.7 26,9 17,6 75,7 '
N 142 51 44 26 17 280
TOPLAM % 100,0 100,0 | 100,0 | 100,0 | 100,0 | 100,0

Tablo 36: Ekstrakapsuler yayilim ile patolojik lenf nodusayisi arasindaki iligki

Calismamizda patolojik lenf nodu sayisi ile boyun nuks arasinda istatistiksel
olarak anlamh bir iliski yoktur(p>0,05).

Calismamizda patolojik N evresi ile mortalite arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir iligki vardir(p<0,05). Patolojik N evresi arttikgca mortalite orani artmaktadir.
Olenlerde N1 evresinde olanlarin orani ile N2c evresinde olanlarin orani arasindaki

fark istatistiksel olarak anlamhdir (p<0,05). Bu iligki tablo 37°’de gdsteriimektedir.

PATOLOJIK N EVRE

NO N1 N2A N2B N2C N3 TOTAL P
” N 8 1 1 6 5 1 22
; OLEN % 5,6 1,9 50,0 11,8 16,1 50,0 7,9
MORTALITE
YASAYAN N 134 51 1 45 26 1 258 0.025
% 94,4 98,1 50,0 88,2 83,9 50,0 92,1 ’
N 142 52 2 51 31 2 280
TOPLAM % 100,0 | 100,0 | 100,0 | 100,0 | 100,0 | 100,0 | 100,0

Tablo 37: Mortalite ile patolojik N evresi arasindaki iligki

Calismamizda patolojik N evresi ile boyun niks arasinda istatistiksel olarak
anlamh  bir iliski vardir(p<0,05). Bu iliski asagidaki oran farklarindan
kaynaklanmaktadir. Bu iligki tablo 38’de gosterilmektedir.

e Boyun nuks olanlarda NO evresinde olanlarin orani ile N2a veN2c evresinde
olanlarin orani arasindaki fark istatistiksel olarak anlamhdir (p<0,05).
e Boyun nliks olmayanlarda NO evresinde olanlarin orani ile N2c evresinde

olanlarin orani arasindaki fark istatistiksel olarak anlamhdir (p<0,05).

PATOLOJIK N EVRE
NO NI N2A | N2B | N2c | N3 | [OTAL| P
VAR N 8 5 2 5 7 1 28
N % 5.6 9.6 | 1000 | 98 226 | 500 | 100
BOYUN NUKS vox N 134 47 0 46 24 1 252 | o
% 94.4 90,4 0 902 | 774 | 500 | 90,0 *
N 142 52 2 51 31 2 280
TOPLAM % 100,0 | 100,0 | 100,0 | 100,0 | 100,0 | 100,0 | 100,0

Tablo 38: Boyun nuks ile patolojik N evresi arasindaki iligki
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Calismamizda patolojik T evresi ile mortalite arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski vardir(p<0,05). Olenlerde T2 evresinde olanlarin orani ile T4a ya da
T4b evresinde olanlarin orani arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).

T evresi arttikga mortalite oranlari artmaktadir. Bu iligki tablo 39'da gdsterilmektedir.

PATOLOJIK T EVRE
T4A YA DA TOTAL p
T1 T2 T3 4B
. N 0 1 7 14 22
OLEN iy
| % 0 L5 9.1 14,4 7,9
MORTALITE YASAYAN N 36 67 70 83 256 0.005
% 100,0 98,5 90,9 85,6 92,1 :
N 36 68 77 97 278
TOPLAM % 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Tablo 39: Mortalite ile patolojik T evresi arasindaki iligki

Calismamizda patolojik T evresi ile primer niks arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iliski bulunamamistir (p>0,05).

Calismamizda perindral invazyon ile patolojik lenf nodu sayisi arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardir(p<0,05). Patolojik lenf nodu sayisi arttikga

perindralinvazyon oranlarinda artis olmaktadir. Bu iligki tablo 40’ta gosterilmektedir.

PERINORAL INVAZYON
VAR YOK TOTAL P
0 N 44 97 141
% 38,3 59,5 50,7
1 N 22 29 51
% 19,1 17,8 18,3
PATOLOJIK LENF | , . N 25 18 43
NODU SAYISI % 21,7 11,0 15,5 0.002
510 N 17 9 26 '
% 14,8 5,5 9,4
>10 N 7 10 17
% 6,1 6,1 6,1
N 115 163 278
TOPLAM % 100,0 100,0 100,0
Tablo 40: Patolojik lenf nodusayisi ile perinoral invazyon arasindaki iligki
Calismamizda perindralinvazyon ile reaktif lenf nodu sayisi arasinda
istatistiksel olarak anlamh bir iligki vardir(p<0,05). Bu iligki asagidaki oran

farklarindan kaynaklanmaktadir. Bu iligki tablo 41’de gdsterilmektedir.

e Reaktif lenf nodusayisi 20-30 olanlarda perindralinvazyonu olanlarin orani ile

olmayanlarin orani arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).

e Reaktif lenf nodu sayisi >30 olanlarda perinéralinvazyonu olanlarin orani ile

olmayanlarin orani arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).
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PERINORAL iINVAZYON
VAR YOK TOTAL P
s N 1 0 1
% 9% 0% 4%
N 7 4 11
510 % 6,1% 2,5% 4,0%
REAKTIF LENF NODU 10-20 N 16 25 41
SAYISI % 13,9% 15,3% 14,7% 0.008
20-30 N 38 30 68 '
% 33,0% 18,4% 24,5%
-30 N 53 104 157
% 46,1% 63,8% 56,5%
N 115 163 278
TOPLAM % 100,0% 100,0% 100,0%

Tablo 41: Reaktif lenf nodusayisi ile perinéral invazyon arasindaki iligki

Calismamizda perinéral invazyon ile buylme paterni, mortalite, niks ve
cerrahi sinir arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir iligki yoktur (p>0,05).
Calismamizda perindral invazyon ile histolojik grade arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki vardir(p<0,05). Bu iligki asagidaki oran farklarindan
kaynaklanmaktadir. Bu iligki tablo 42’de gosteriimektedir.
e Histolojik grade iyi olanlarda perindral invazyonu olanlarin orani ile
olmayanlarin orani arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).
e Histolojik grade kotu olanlarda perindral invazyonu olanlarin orani ile

olmayanlarin orani arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).

PERINORAL INVAZYON
VAR VoK TOTAL D
iYi N 47 97 144
% 20,9 59,5 51,8
HISTOLOJIK GRADE ORTA ‘[;‘ 3%54 2‘;62 2891l
q ’ . ! 0,001
KOTU N 33 20 53
% 28,7 12,3 19,1
N 115 163 278
TOPLAM N s 3 218

Tablo 42: Histolojik grade ile perindral invazyon arasindaki iligki

Calismamizda mortalite gruplarinda P-R (patolojik lenf nodu sayisinin reaktif
lenf nodu sayisina orani) oranina ait medyanlar arasindaki farklar istatistiksel olarak
anlamhdir. P-R oraninin artmasi mortaliteyi arttirmaktadir. Bu iligki tablo 43’te

gosterilmektedir.

58




P-R
MORTALITE N MIN-MAX ORT£ST.SAPMA p
OLEN 22 0-1,3 0,20£0,34
0,036
YASAYAN 258 0-4,0 0,1240,41

Tablo 43: Mortalite ile patolojik lenf nodu sayisinin reaktif lenf nodu sayisina
oraniarasindaki iligki ( P-R: patolojik lenf nodu sayisinin reaktif lenf nodu sayisina
orani)

Calismamizda primer nuks ile tumor tipleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iliski bulunamamistir.

Calismamizda perindralinvazyon olma orani primer tumor yerlesim yerlerine
gore en yuksek parotis kanserlerinde gorulmustur.

Cahismamizda kapsul invazyon olma orani primer tumor yerlesim yerlerine
gore en yuksek retromolartrigon ve sinus piriformis kanserlerinde goralmustar.

Calismamizda dudak,dil ve larenks kanserlerinde biylime paterni daha blyuk
oranda ekzofitik olarak saptanmistir. Retromolar trigon, bukkal, cilt, malign melanom,
submandibuler ve parotis kanserinde buylme paterni daha ¢ok endofitik olarak
saptanmisgtir.

Calismamizda dudak ve dil kanserlerinde histolojik grade daha c¢ok iyi
diferansiye bulunmustur. Larenks ve sinUs piriformiskanserleride daha ¢ok orta grade
bulunurken parotis, malignmelanom ve submandibuler kanserlerde daha ¢ok kotu
diferansiye bulunmustur.

Calismamizda dudak, agiz tabani, malign melanom, retromolar trigon ve
bukkal kanserlerde daha ylksek oranda primer bdlge niksu goértlmustir. Bu iliski

tablo 44’te gdsterilmektedir.
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PRIMER NUKS

VAR YOK TOTAL P
. N 11 20 31
DUDAK KANSERI % 35,5% 64,5% 100,0%
. . N 6 14 20
DIL KANSERI % 30,0% 70,0% 100,0%
N 4 3 7
BUKKAL KANSER % 57,1% 42,9% 100,0%
- . N 3 2 5
AGIZ TABANI KANSERI % 50.0% 20.0% 100.0%
RETROMOLAR TRIGON N 3 3 6
KANSERI % 50,0% 50,0% 100,0%
. . N 0 3 3
TONSIL KANSERI % 0% 100,0% 100,0%
. N 0 2 2
PRIMER NAZOFARENKS KANSERI % ,0% 100,0% 100,0%
TUMOR e : ; ; N 2 9 11
vERLEgiM | SINUS PRIFORMIS KANSERI % 18,2% 81,8% 100,0% 0.005
YERI POST KRIKOID KANSER N 1 0 1 ’
% 100,0% 0% 100,0%
N 17 119 136
LARENKS KANSER % 12,5% 87.5% 100,0%
. . N 5 22 27
PAROTIS KANSERI % 18,5% 81,5% 100,0%
. . N 5 15 20
CILT KANSERI % 25,0% 75,0% 100,0%
MALIGN MELANOM N 3 2 5
% 60,0% 40,0% 100,0%
SUBMANDIBULER BEZ N 1 2 3
KANSERI % 33,3% 66,7% 100,0%
. N 0 1 1
UVULA KANSER| % 0% 100,0% 100,0%
N 61 217 278
TOPLAM % 21.9% 78.1% 100,0%
Tablo 44: Primer tumor yerlesim yeri ile primer bolge nuks arasindaki iligki

olarak anlamh bir iliski bulunamamisgtir.

Calismamizda reaktif lenf nodu sayisi

Calismamizda boyun nlksu ile primer timor yerlesimi arasinda istatistiksel

ile histolojik grade arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardir (p<0,05). Bu iligskinin kaynagi asagida

belirtilen oran farklarindan kaynaklanmaktadir. Bu iligki tablo 45’te gdsterilmektedir.

e Histolojik grade’i kétu olanlarda reaktif lenf nodu sayisi 5-10olanlarin orani ile

20-30 ve >30 olanlarin oranlari arasindaki fark istatistiksel olarak anlamhdir

(p<0,05).
REAKTIF LENF NODU SAYIS]
5 510 | 1020 | 2030 | 30 | 'O'A P
N N 1 0 20 38 85 142
% 100,0% | 0% | 47.6% | 55.9% | 54.1% | 51,6%
HISTOLOJIK ORTA N 0 5 9 17 50 81
GRADE % 0% | 455% | 214% | 250% | 318% | 29.0% | o0
10 N 0 6 13 13 22 54 '
% 0% | 545% | 31.0% | 19.1% | 14.0% | 19.4%
N 1 11 42 68 157 279
TOPLAM % 100,0% | 100,0% | 100,0% | 100,0% | 100,0% | 100,0%

Tablo 45:Histolojik grade ile reaktif lenf nodusayisi arasindaki iligki
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Calismamizda reaktif lenf nodu sayisi ile mortalite ve boyun niks durumu
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iliski yoktur (p>0,05).

Calismamizda reaktif lenf nodu sayisi ile ekstrakapsuleryayilim arasinda
istatistiksel olarak anlamh bir iligki vardir(p<0,05). Bu iligki tablo 46’da
gOsterilmektedir.

e Ekstrakapsuleri pozitif olanlarda reaktif lenf nodu sayisi >30olanlarin orani ile
20-30 ve 5-10 olanlarin oranlari arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0,05).

e Ekstrakapsuleri negatif olanlarda reaktif lenf nodu sayisi >30olanlarin orani ile

20-30 ve 5-10 olanlarin oranlari arasindaki fark istatistiksel olarak anlamhdir

(p<0,05).
REAKTIF LENF NODU SAYISI
TOTAL p
<5 510 | 10-20 | 2030 | >30
. N 0 6 12 24 26 68
POZITIF
EKSTRAKAPSULER % 0 545 27.9 353 16,6 243
YAYILIM NEGATIF N 1 5 31 44 131 212__| 0,004

% 100,0 | 455 721 64,7 83,4 75,7

TOPLAM N 1 11 43 68 157 280
% 100,0 | 100,0 | 100,0 | 100,0 | 100,0 | 100,0

Tablo 46: Ektsrakapsuler yayilim ile reaktif lenf nodusayisi arasindaki iligki

Calismamizda kemoterapi ve radyoterapi ile mortalite arasinda istatistiksel
olarak anlamh bir iligki vardir (p<0,05). Bu iligskinin sebebi asagidaki oran farklaridir.
Bu iligki tablo 47°de gdsterilmektedir.

e KT RT almayanlarda ve KT+RT alanlardaki dlenlerin oran farklari istatistiksel
olarak anlamlidir (p<0,05). Buna gére RT+KT alanlarda 6lum orani daha
yuksektir.

e RT alanlarda ve KT+RT alanlardaki olenlerin oran farklar istatistiksel olarak
anlamhdir (p<0,05). Buna gore RT+KT alanlarda 6lum orani daha yUksektir.

e RT alanlarda ve KT alanlardaki olenlerin oran farklari istatistiksel olarak
anlamhdir (p<0,05). Buna gore KT alanlarda 6lum orani daha yuksektir.

e KT RT almayanlarda ve KT+RT alanlardaki yasayanlarin oran farklari
istatistiksel olarak anlamhdir (p<0,05). Buna goére RT+KT alanlara gore

almayanlarda yasam orani daha yuksektir .
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e RT alanlarda ve KT+RT alanlardaki yasayanlarin oran farklari istatistiksel
olarak anlamhidir (p<0,05). Buna gére RT alanlarda yasam orani daha
yuksektir.

e RT alanlarda ve KT alanlardaki yasayanlarin oran farklar istatistiksel olarak

anlamhdir (p<0,05). Buna gére RT alanlarda yasam orani daha yuksektir.

KEMOTERAPi YA DA RADYOTERAPI
TOTAL p
YOK RT+ KT+ RT+KT+
OLEN (:\l 80 20 2 0, 100 220
MORTALITE N S - I I
YASAYAN % 92,9% 98,1% 75,0% 80,8% 92,105 | <0001
TOPLAM N 113 107 8 52 280
% 100,0% | 100,0% | 100,0% | 100,0% | 100,0%

Tablo 47: Kemoterapi ve radyoterapi ile mortalite arasindaki iliski (RT: radyoterapi,
KT: kemoterapi)

Calismamizda sert fikse kitle ile primer tUmor yerlesim yeri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki (p<0,05) olup primer tumdru dudak, larenks ve cilt
kanseri olanlarda daha sik olarak gdézlenmistir. Ancak sert fikse kitle ile mortalite
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski gézlenmemistir (p>0,05).

Calismamizda sert fikse kitle ile timor tipleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski yoktur (p>0,05).

Calismamizda sert fikse kitle ile klinik ve patolojik N evresi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardir (p<0,05) ve N evresi arttikga sert fikse kitle
gorulme orani artis gostermektedir. Sert fikse kitle ile klinik T evresi arasinda
istatistiksel olarak anlaml bir iligki vardir (p<0,05) ve T evresi arttikga sert fikse kitle
orani artmaktadir.

Cahismamizda sert fikse kitle ile boyun niks arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki vardir (p<0,05). Bu iligki tablo 48’de gdsterilmektedir.

SERT FIKSE KITLE
VAR YOK TOTAL P
N 13 15 28
VAR
BOYUN NUKS T{]’ 17(3'%% 71';‘? 12502%
YOK % 82.9% 92.6% 90.0% 0,016
N 76 204 280
TOPLAM % 100,0% 100,0% 100,0%

Tablo 48: Boyun niks ile sert fikse kitle arasindaki iligki
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Calismamizda vaskuler invazyon ile mortalite arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iligski vardir (p<0,05). Bu iligki tablo 49’da gosterilmektedir.

VASKULER INVAZYON
VAR YOK TOTAL P
. N 14 8 22
OLEN
MORTALITE % 14,0% 4.5% 7.9%
YASAYAN N 86 170 256 0,005
% 86,0% 95,5% 92,1% ’
N 100 178 278
TOPLAM % 100,0% 100,0% 100,0%

Tablo 49: Mortalite ile vaskuler invazyon arasindaki iligki

Calismamizda vaskullerinvazyon ile patolojik lenf nodu sayisi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski gdézlenmis olup (p<0,05) patolojik lenf nodu sayisi

2 ve Uzeri olanlarda oran artig gostermektedir. Bu iligki tablo 50’de gosterilmektedir.

VASKULER INVAZYON
VAR YOK TOTAL P
0 N 26 115 141
% 26.0% 64.6% 50.7%
1 N 19 32 51
% 19,0% 18.0% 18.3%
PATOLOJIK LENF [, N 30 13 43
NODU SAYISI % 30.0% 7.3% 15,5% 0001
10 N 14 12 26 '
% 14.0% 6.7% 9.4%
10 N 11 6 17
% 11.0% 3.4% 6.1%
N 100 178 278
TOPLAM % 100,0% 100,0% 100,0%

Tablo 50: Patolojik lenf nodu sayisiile vaskuler invazyon arasindaki iligki

Calismamizda vaskduler invazyon ile boyun niiks durumu arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iligki vardir (p<0,05). Bu iligki tablo 51’de gdsteriimektedir.

VASKULER INVAZYON
VAR VOK TOTAL p
N 19 9 28
VAR . . ] ]
BOYUN NUKS % 19,0% 5,1% 10,1%
YOK N 81 169 250 <0.001
% 81,0% 94,9% 89,9% :
N 100 178 278
TOPLAM % 100,0% 100,0% 100,0%

Tablo 51: Boyun nuks ile vaskuler invazyon arasindaki iligki

Calismamizda vaskulerinvazyon ile histolojik grade arasinda istatistiksel
olarak anlamh bir iliski vardir (p<0,05) ve histolojik grade’i koéti olanlarda
vaskulerinvazyonu olanlarin orani ile olmayanlarin oranlari arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamhdir (p<0,05). Bu iliski tablo 52’de gosterilmektedir.
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VASKULER INVAZYON
VAR YOK TOTAL P
i N 41 103 144
% 41,0% 57,9% 51,8%
- . N 31 50 81
HISTOLOJIK GRADE | ORTA % 51.0% 55100 5515
: : : 0,006
KOO N 28 25 53
% 28,0% 14,0% 19,1%
N 100 178 278
TOPLAM % 100,0% 100,0% 100,0%

Tablo 52: Histolojik grade ile vaskuler invazyon arasindaki iligki

Calismamizda vaskulerinvazyon ile primer tumaor bolgesi, timor tipive bliyume
paterni arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir iligki yoktur (p>0,05).

Calismamizda vaskulerinvazyon ile cerahi sinir arasinda istatistiksel olarak
anlamh bir iligki vardir (p<0,05).Cerahi siniri negatif olanlarda vaskulerinvazyonu
olanlarin orani ile olmayanlarin oranlari arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0,05). Bu iligki tablo 53’te gosterilmektedir.

VASKULER INVAZYON
VAR YOK TOTAL P
— N 18 11 29
POZITIF % 18.0% 6.2% 10.4%
. : N 58 149 207
CERRAHISINIR | NEGATIF = o o T
' ; ' <0,001
AR N 24 18 42
% 24.0% 10.1% 15,1%
N 100 178 278
TOPLAM % 100,0% 100,0% 100,0%

Tablo 53: Cerrahi sinir ile vaskulerinvazyon arasindaki iligki

Calismamizda blyume paterni ile timor tipi arasinda istatistiksel olarak
anlamh bir iligki vardir (p<0,05) ve tUmor tipi YHK olanlarda biyume paterniekzofitik
olanlarin orani ile endofitik olanlarin oranlari arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamhdir (p<0,05). Bu iligki tablo 54’te gosteriimektedir.

BUYUME PATERNI
EKZOFITIK ENDOFITIK | 'O'Ab P
N 201 47 248
YHK % 98,0% 64,4% 89.2%
MUKOEPIDERMOID N 0 11 11
KARSINOM % 0% 15,1% 4.0%
ADENO_KiSTiK N 2 5 7
KARSINOM % 1.0% 6.8% 2.5%
; N 0 5 5
TUMOR TiPI MALIGN MELANOM % 0% 6.8% 1.8%
: N 2 3 5 <0,001
ADENOKARSINOM o o % To%
PLEOMORFIK N 0 1 1
ADENOMA EX
KARSINOMA % 0% 1,4% A%
ASINIK HUCREL N 0 1 1
KARSINOM % 0% 1,4% 2%
N 205 73 278
TOPLAM % 100,0% 100,0% 100,0%

Tablo 54: Tumor tipleri ile buyime paterni arasindaki iligki
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Calismamizda buylime paterni ile mortalite arasinda ise istatistiksel olarak
anlaml bir iliski yoktur (p>0,05).

Calismamizda ekstrakapsduler ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iligki vardir (p<0,05). Bu iligki tablo 55’te gosterilmektedir.

EKSTRAKAPSULER YAYILIM
POZITIF NEGATIF TOTAL P
. N 10 12 22
OLEN - . 2 3
MORTALITE % 14,7% 5.7% 7.9%
YASAYAN N 58 200 258 0,016
% 85,3% 94,3% 92,1% '
N 68 212 280
TOPLAM % 100,0% 100,0% 100,0%

Tablo 55: Mortalite ile ekstrakapsuler yayilim arasindaki iligki

Calismamizda ekstrakapsuler yayilim ile boyun niks arasinda istatistiksel
olarak anlamh bir iliski vardir (p<0,05). Bu iliski tablo 56’da gosterilmektedir.

EKSTRAKAPSULER YAYILIM
POZITIF NEGATIF TOTAL P
N 13 15 28
VAR
.. 0, 0, 0, 0,
BOYUN NOKS % 19.1% 7.1% 10,0%
vox N 55 197 252 0.004
% 80,9% 92.9% 90,0% '
N 68 212 280
TOPLAM % 100,0% 100,0% 100,0%

Tablo 56: Boyun nuks ile ekstrakapsuler yayilim arasindaki iligki

Calismamizda boyun niks ile timor tipi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iligki yoktur (p>0,05).

Calismamizda cerrahi sinir ile mortalite, histolojik grade ve timor tipi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki yoktur (p>0,05).

Calismamizda cerrahi sinir ile primerniks arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iliski olup primernuks olanlarda cerrahi siniri pozitif olanlarla negatif olanlar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamhdir (p<0,05). Bu iligki tablo 57’de
gOsterilmektedir.

CERRAHI SINIR
POZITIE | NEGATIF | YAKIN TOTAL P
AR N 11 37 13 61
. . 0, 0, 0, 0, 0,
PRIMER NUKS N s 39 | o7
YOK % 62.1% 82.1% 69.0% 78.1% 0,016
N 29 207 42 278
TOPLAM % 100,0% | 100,0% | 100,0% | 100,0%

Tablo 57: Primer nuks ile cerrahi sinir arasindaki iliski
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TARTISMA

Bas boyun kanserlerinde boyuna lenf nodu metastazi prognozu etkileyen en
onemli faktorlerden biridir. Bunun igin boyun lenf nodu metastazi belirlemek c¢ok
onemlidir. Birgok galismada bas boyun kanserlerinde boyunda metastatik lenf nodu
yasam sliresini yari yariya azalttigi gosterilmistir’®°.

Bas boyun kanserlerinde boyun lenf nodu metastaz varligi ve boyuna yoénelik
tedavi seklinin sagkalim Uzerinde etkisi buyuktur. Tedavi sonrasi rekurrenslerin en
buaylk nedeni boynun yetersiz tedavisidir. Bununda en buylk nedeni boyuna yayilan
gizli metastaz varligidir®*. Boyun lenf nodlarina gizli metastaz tiimériin lokalizasyonu,
T evresi ve histopatolojik diferansiyasyon derecesi ile iligkilidir®2. Timoriin boyutu ve
semptomlarin ortaya cikis siireside gizli metastaz sikhgini etkileyen faktdrlerdendir®?.
Primer tumorin yerlesim yerine gore NO boyundaki gizli metastaz bdlgeleri
gosterilmigtir. Oral kavite kanserleri en sik level 1, 2 ve 3’'e metastaz yaparken
orofarenks, hipofarenks ve larenks kanserleri ise en sik level 2, 3 ve 4’e metastaz
yapar®,

Glottik larenks kanserlerinde T1 ve T2 timoérlerde %15’den az, T3 tumorlerde
%15-30, T4 timorlerde %30’dan fazla boyuna metastaz riski varken supraglottik
larenks kanserlerinde T1 timorlerde % 15-30, T2 evreden itibaren % 30’dan fazla
boyuna metastaz riski vardir. Orofarenks ve hipofarenks timarlerinde tim evrelerde
%30’dan fazla boyuna metastaz riski varken oral kavite kanserlerinde T1 tumdrlerde
%19-31, T2 timorlerde ise %30-37 oraninda boyun lenf nodlarina metastaz riski
bulunmaktadir®.

Nyguen ve ark’nin calismasinda boyun lenf nodlarina metastazin énemli bir
prognostik faktér oldugunu ortaya koymuslardir®. Cooper ve ark’nin yaptigi 2105
hastalik bir galismada niks agisindan en énemli faktériin boyun lenf nodu metastazi
oldugunu gdstermislerdir®”. Psychogiosve ark. orofarengeal kanserler icin en giglii
bagimsiz prognostik faktériin lenf nodu metastazi oldugunu gdstermislerdir®®. Galleo
ve ark. yaptigi calismalarinda kontralateral boyun lenf nodlarina metastaz riskinin
ipsilateral metastaz yapan tumorin histopatolojik 6zelliklerinden ¢ok tumaorin
yerlesim yeri ve evresine bagli oldugunu géstermi§lerdir89.

Bas boyun kanserlerinde boyun lenf nodlarina metastaz riski %15-20’nin

tizerinde oldugu durumlarda elektif boyun diseksiyonu énerilmektedir®™. Oral kavite
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kanserlerinde boyun lenf nodlarina metastaz yapma riski en ylksek olan kanser dil
kanseridir ve boyun lenf nodlarina gizli metastaz orani %30’un (izerindedir™.
Orofarenks ve hipofarenks tumorlerinde tum evrelerde %30’dan fazla boyuna
metastaz riski varken oral kavite kanserlerinde T1 tUmdrlerde %19-31, T2 tiumorlerde
ise %30-37 oraninda boyun lenf nodlarina metastaz riski bulunmaktadir®®. Bu yiizden
oral kavite ve larenks kanserlerinde selektif boyun diseksiyonu (SBD) yapilmasinda
yarar vardir.

Klinik NO boyunlara uygulanacak diger ydntem modifiye radikal boyun
diseksiyonudur (MRBD). Oral kavite kanserleri ile ilgili yapilan bir ¢alismada SBD ile
MRBD kargilastinimistir. SBD yapilan grupta bdlgesel kontrol orani %85-95
bulunurken MRBD yapilan diger grupta da ayni sonuglar elde edilmigtir. SBD sonrasi
boyun lenf nodlari niks orani yaklasik olarak % 5 bulunmustur.Bu ¢alismada SBD ile
MRBD arasinda benzer oranlar bulunmus ve onkolojik guvenirlilik agisindan
aralarinda fark olmadi§i ortaya konmustur®’. Yapilan baska bir calismada ise NO
larenks kanserlerinde SBD ile MRBD karsilastiriimig ve SBD’nun guvenilir bir ydontem
oldugu ortaya konmustur. Bu ¢alismadan SBD sonrasi niks orani % 2,5-5 arasinda
bulunmustur®®*°4. Bu calismalar SBD’nin giivenilir bir ydntem oldugunu ve MRBD’ye
gore morbiditesi daha az oldugu igin klinik NO hastalarda kullanilabilecek guvenilir bir
yéntem oldugunu ortaya koymustur®.

Calismamizda klinik boyun muayenesi ile boyun niiks durumu arasindaki iliski
istatistiksel olarak anlamli olup tani aninda boyunda metastatik lenf nodu sayisi
artikga boyun nuksunun daha sik olarak bulunmustur. Patolojik N2a ve N2c
evresinde boyun nuks olma orani daha yuksektir. Boyun lenf nodlari bdlgelerine gore
ise level 3'te LAP saptanan hastalarda boyun nuksunun daha yuksek oldugu
g6zlenmistir. Calismamizda ayrica sert fikse kitle ile boyun niiks arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir iligski olup bu grupta boyun niksu gortlme orani daha yuksektir.

Oral kavite kanserlerinde boyun lenf nodlarina gizli metastaz orani yuksektir
ve bu oran dil kanserlerinde daha fazladir. Erken evre dil kanserlerinde bile boyun
lenf nodlarina gizli metastaz riski ¢ok ylUksektir. Bu ylksek metastaz oranina ragmen
erken evre NO boyunlu dil kanserlerinde boyun tedavisi tartigmalidir. Elektif boyun
diseksiyonu, elektif RT ve bekle-gor yaklasimlari bu tedaviler arasinda vyer
almaktadir®. Vanderbrouck ve ark’na gore erken evre oral kavite kanserlerinde
boyunda palpabl lenf nodu olana kadar elektif boyun diseksiyonunu ertelenmesini
énermektedir®®. Bundan sonra yapilan bircok calisma lenf nodu metastazi ortaya
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ciktiginda sagkalimi onemli dlgude azalttigini ve ge¢ metastaz gelisen hastalarinin
sagkaliminin metastaz gelismeyen hastalara gére daha kétii oldugunu géstermistir®”.
Lydiatt ve ark’nin yaptigi ¢calismaya gore T1 timorlerde boyun diseksiyonu yapilan
grupla yapilmayan grup kiyaslandiginda 5 yilik sagkalimin %50’den %95’e
yiikseldigini, T2 timérler icin %33’den %55’e giktigini raporlamiglardir®.

Klinik olarak NO olup bekle-gor yaklagimi uygulanan hastalarda, N+
olduklarinda klinik olarak % 68’i N1, % 24’0 N2 ve % 8'nin N3 oldugu bulunmustur.
Spesmenler histopatalojik olarak incelendiginde ise % 30’nun N1, % 61’nin N2 ve %
9nun N3 oldugu ortaya konmustur®. Teichgraeber ve Clairmont oral kavite
kanserleri ile ilgili yaptiklari ¢alismada T1 timorlerde %31, T2 tumorlerde %37
oraninda gizli metastaz saptamistir’®. Lim ve arkT1 timérlerde %19, T2 timorlerde
ise %36 oraninda gizli metastaz saptamistir’®*. Ho ve arkise oral kavite kanserlerinde
%42 oraninda gizli metastaz saptamis ve elektif boyun diseksiyonun gerekli oldugunu
savunmustur. Cunkd boyun lenf nodlarina metastaz olmasi beklenirse kurtarma
cerrahisinin basar oranlari gok disiiktir'®?. Haddadin ve ark’nin yapti§i calismaya
gore gizli metastazlarin elektif tedavisi yapildigi zaman 5 yillik sagkalimin % 70
oldugunu ve tedavi edilmeyip klinik olarak N+ oldugu zaman 5 yillik sagkalimin %
35'e kadar disebilecegini gostermistir'®. Bu yapilan calismalara gore oral kavite
kanserli hastalarda bekle-gér protokolini uygulamak vyerine elektif boyun
diseksiyonu yapmak gerektigini géstermektedir. Ozellikle erken evre dil kanseri olan
hastalarda boyunda metastatik lenf nodu olan hastalarin olmayanlara gére 5 yillik
sagkalima bakilacak olursa SBD yapilmasi mutlaka gereklidir®.

Bas boyun kanseri SBD klinik NO hastalarda gizli metastazi, ekstrakapsuler
yayllimi gostermesiyle evrelemenin daha dodru vyapilmasini saglamaktadir.
Hastaligin prognozu igin daha dogru bilgiler verir. SBD terapdtik etkinligi NO boyunlu
hastalarda MRBD ile benzer etkinliktedir. SBD sonrasi dusik bolgesel nuks
oranlarinin gorulmesi etkinligini kanittamaktadir. Klinik N+ hastalarda RT ile beraber
SBD’nin etkinligi RBD ile karsilastirlabilecek dizeydedir.

Calismamizda klinik boyun muayenesi ile patolojik N evresi ve patolojik lenf
nodu sayisi arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Klinik boyun
muayenesi ile reaktif lenf nodu sayisi arasindaki iligki ise istatistiksel olarak anlaml
degildir.Bu fark boyunda mevcut olan pek c¢ok reaktif lenf nodunun palpabl
olmamasindan kaynaklanmaktadir. Calismamizda klinik N evresi ile patolojik lenf
nodu sayisi arasinda ve patolojik lenf nodu sayisi ile reaktif lenf nodu sayisi
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arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki vardir. Reaktif lenf nodu sayisi azaldikga
patolojik lenf nodu sayisi artmakta, reaktif lenf nodu sayisi arttikga ise azalmaktadir.
Buna gore reaktif lenf nodu sayisinin prognostik bir faktor oldugu dagunulebilir.
Literatlrde reaktif lenf nodu sayisinin fazla olmasinin daha iyi bir immuin
sisteme sahip hasta oldugu yonunde bir bulgu olmasi ve buna bagl olarak
prognozda olumlu bir etkisi oldugu ileri siiriilmektedir'®*%>1%  Ancak calismamizda
reaktif LN ile mortalite ve boyun nuks durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iliski bulunmamistir.
Cinsiyet

Literaturde bas boyun kanserlerinin erkeklerde daha sik goéruldugu
bildiriimektedir. Portal ve ark yaptiklari ¢alismada hastalarinin % 3,2’si kadin ,% 96,8
ise erkek olarak saptadi’®’. Gok ve ark ise yaptiklari calismada hastalarini % 4,08
kadin , % 95,91 erkek olarak saptadi'®. Bizim calismamizdaliteratiir bulgularina gore
kadin sayisi daha fazla olmakla birlikte hastalarin %78,2’si erkek, %21,8’i ise kadin
olarak saptandi.Cinsiyet ilemortalite arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir iligki

saptanmadi.
TNM Evrelemesi

Genel olarak T evresinin artmasinin prognoz uzerinde olumsuz bir etkiye sahip

oldugu bilinmektedir'®®**°

. Calismamizda klinik T evresi ile patolojik lenf nodu ve
mortalite arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iligki vardir. Ancak klinik T evresi ile
primerniks arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligski yoktur. Calismamizda sert
fikse kitle ile klinik ve patolojik N evresi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
olup ve N evresi arttikca sert fikse kitle gorulme orani artig gostermektedir. Ayrica
sert fikse kitle ile klinik T evresi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki vardir ve

T evresi arttikga sert fikse kitle orani artmaktadir.
Histopatolojik Grade

Tumor diferansiasyonu bir tumorun koken aldigr dokuya benzerligi ile
degerlendirilen bir Ozelliktir ve ‘grade’ ile ifade edilir. Tumor kaynaklandigi dokuya
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ne kadar c¢ok benziyorsa o kadar iyi diferansiyedir. Bu durumun tersi
diferansiyasyonun azaldigini gosterir. Tumorun diferansiyasyonu azaldikga taniyip,
spesifiye etmek guglesir ve tani koydurucu 6zel teknikler gerekebilir. Bag boyun
kanserlerinde de diger anatomik lokalizasyonlarda oldugu gibi timoérin grade'i ile
primer lezyonun bulundugu alan, hastaligin evresi lenf nodu tutulumu ve prognoz
arasinda bir iliski vardir’®.

Boyun lenf nodu metastaz varligi ile tumoérin histopatojik diferansiyasyon
derecesi anlamli sekilde iligkilidir. YHK tumor hucrelerinde keratin yapma 6zelligine
gore iyi, orta ve kétli olmak lizere 3’e ayrilir***. Primer timériin grade’nin artmasi

boyun lenf noduna metastaz olma ihtimalini artirir'*?

Kotu diferansiye timorlerin daha
hizli proliferasyon ve daha fazla vaskuler invazyon gosterdikleri igin daha ¢ok erken
metastaz gosterdikleri gosterilmistir. Ama yinede diferansiyasyon derecesinin tek
basina prognoza etki etmedigi 6ne siiriilmektedir'®>.

Mc Gavran ve ark’nin 96 hastalik bir calismasinda kétu diferansiye tumorlu 41
hastada % 49 oraninda, orta diferansiye tumorli 46 hastada % 22 oraninda ve iyi
diferansiye tumoérlid 9 hastada % 11 oraninda boyunda lenf nodu metastazi
bulmustur**®. Giannini ve ark kétii diferansiye vakalarda boyun lenf nodu metastaz
insidansini % 70, iyi diferansiye vakalarda ise % 14-30 bulmuslardir'*®. Kirchner ve
ark 50 transglottik tumorli  ¢alismada kotu diferansiye olanlarin % 63’Unde pozitif
boyun lenf nodu metastazi, iyi ve orta diferansiye olan vakalarin % 24’Unde pozitif
lenf nodu metastazi bulmuslardir'*®.

Bizim calismamizda histopatolojik grade ile mortalite durumu arasindaki iligki
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Histopatolojik grade kotu diferansiye olan 54
hastadan 9u (% 16,7) o6lmustir.Calismamizda histopatolojik grade ile boyunda
patolojik lenf nodu arasinda anlamli bir iligki bulunmustur. Histopatolojik olarak iyi
diferansiye olan 114 hastanin 54’Unde (%37,5), orta diferansiye olan 81 hastanin
50’sinde (%61,7)ve kotu diferansiye olan 54 hastanin 34’lnde (%62,9) patolojik lenf
nodu bulunmustur. Buna goére histopatolojik grade’i kotu olanlarda patolojik lenf nodu
sayis| artmaktadir.

Reaktif LN ile histolojik grade arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki olup
grade’i kotu olanlarda reaktif LN sayisi artis gostermektedir.

Calismamizda kapsul invazyon ile histolojik grade arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski vardir. Buna gore histolojik grade iyi olanlarda kapsul invazyonu daha

az gorulmektedir.
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Sigara ve Alkol Kullanimi

Sigara ve alkol kullanimi bag boyun kanserlerinde dnemli bir risk faktért olup
prognoz Uzerinde de dnemli bir etkisi oldugu bildirilmektedir. Aguledo ve ark sigara ve
alkol kullanan hastalarda lezyonlarin ¢gok kisa bir sure iginde olustugunu ve daha kotu

seyirli oldugunu ortaya koymuslardir**’

. Calismamizda alkol kullanimi ile tamor
cesitleri arasindaki iliskiye baktigimizda YHK’de alkol kullananlar ile kullanmayanlar
arasindaki oran farki istatistiksel olarak anlamli olup bunlarin diginda kalan timor
tiplerinde alkol kullananlar ile kullanmayanlara ait oran farklari istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir.Calismamizdaki 250 hastanin 87’si alkol kullanmaktaydi. Alkol
kullananlarin %97,8’i YHK tanisi almigtir.Calismamizda 280 hastanin 232’si sigara
kullanmaktaydi.Calismamizda sigara kullanimi ile timér tipleri arasinda istatistiksel
olarak anlamh bir iliski vardir. Tumor tipi YHK ve adenokistik karsinom olanlarda
sigara kullananlarin orani ile kullanmayanlarin oranlarina gére daha yuksektir. Ancak
sigara kullanimi ile mortalite arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir iligki

gozlenmemigtir.

Mortalite ve Siire

Kazkayasi ve ark’nin yaptigl 27 larenks kanserli hasta ile yaptiklari ¢galismada
ortalama hasta takipleri 13,2 ay olup bu sure iginde 4 (%14,8) hasta olmustar.
Ortalama sagkalim orani %86,2'dir*'®. Li ve ark 64 larenks kanserli hastada tedavi
sonrasl 5 yillik takiplerde 27 (%42) hasta dlmustir. 5 yillik sagkalim orani % 58
bulunmustur*®.

Calismamizda hastalarda ortalama takip suresi 163 aydir.178 aylk takip
suresi boyunca 22 hasta élmustur.

Calismamizda meslek, 6zge¢mis ve soygecmis ile mortalite arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki yoktur.

Calismamizda mortalite ile boyun niks durumu arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski vardir. Boyun nuks olan 28 hastanin 8’i 6ldi. Boyun nuksu mortaliteyi

arttiran bir durumduir.
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Calismamizda mortalite ile primer niks durumu arasinda istatistiksel olarak
anlamh bir iligki vardir. Primer niks olan 61 hastanin 12’si 6ldu. Primer nuks
mortaliteyi arttiran bir faktordur.

Calismamizda klinik boyun muayenesi ile mortalite arasindaki iligki istatistiksel
olarak anlamlidir. Ozellikle level 3 bolgesinde metastatik LAP olan hastalarda
mortalite oranlari daha yuksek olarak bulunmustur.

Calismamizda patolojik lenf nodu sayisi ile mortalite arasinda istatistiksel
olarak anlamh bir iliski vardir. Buna goére patolojik lenf nodu sayisi 0 ve 1 olanlarda
yasam suresi daha uzundur. Metastatik LAP sayisi 2 ve Uzeri oldugunda yagsam
suresi azalmaktadir.

Calismamizda mortalite gruplarinda patolojik/reaktif LAP oranina ait
medyanlar arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamlidir. Patolojik/reaktif LAP
oraninin  artmasi  mortaliteyi  arttirmaktadir ve  prognostik bir gosterge
kullanilabilecegini dusinmekteyiz.

Calismamizda patolojik N ve T ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir iliski olup N ve T evresi arttikga mortalite oranlari artig gostermektedir.

Calismamizda patolojik T ile primer niks arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iligki yoktur.

Calismamizda kapsul invazyonu ve vaskuler invazyon ile mortalite arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iligki vardir.

Ekstrakapsiiler Yayilim

Boyunda lenf nodu metastazi bulunan hastalarda ekstrakapsuler yayilim
olmasi yerel ve bolgesel niks riskini artirmaktadir ve prognozu boyun lenf nodu
metastazindan badimsiz olarak yari yariya azaltmaktadir. Ekstrakapsuler yayilim
varligi uzak metastaz riskini de artirmaktadir. Lenf nodu metastazi ve ekstrakapsuler
yayilim ile lenf nodu boyutu arasinda orantisal bir iligki yoktur. Kapsul digina yayilim
icin histopatolojik inceleme gereklidir. Patolojik boyutta olmayan bir lenf nodunda
metastaz ve ekstrakapsuler yayilim olabilir.

Oztiirk ve ark'nin galigmasinda patolojik boyutta olmayan 1-10 mm
boyutlarinda olan lenf nodlarinin  %25,3’'Unde ekstrakapsuler yayilim tespit
etmislerdir®. Bu calisma patolojik boyutta olmayan lenf nodunda bile ciddi oranda
ekstrakapsuler yayilim olabilecegini gostermektedir.
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Calismamizda klinik boyun muayenesi ve patolojik lenf nodu sayisi ile
ekstrakapsuler yayilim arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamhdir.Patolojik LAP
sayisi arttikca ekstrakapsuler invazyon orani artig gostermektedir.

Calismamizda reaktif lenf nodu sayisi ile ekstrakapsuler arasinda istatistiksel
olarak anlamh bir iligki vardirve LAP sayisi 30 ve uzeri olanlarda daha sik
gOzlenmektedir.

Ekstrakapsuler yayilim ile boyun nuksu ve mortalite arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iligki olmakla birlikte timor tipi ile anlaml bir iligki gozlenmemistir.

Perinéral invazyon

Liao ve ark’'nin yaptigi calismada 5 yillik sagkalimda ve lokal rekilrrenste
perindral invazyonun anlamli olmadigini gdstermistir'?*. Fagan ve ark iseperinéral
invazyonun lokal rekurrens, rejyonel metastaz ve sagkalim ile anlamh derecede iligkili

oldugunu gdstermislerdir'?.

Matsushita ve ark’nin yaptigi c¢alismada perinoral
invazyon lokal rekurrensle iligkili ancak rejyonel metastaz ve sagkalimla iligkisiz
oldugunu goéstermistir. UICC evrelemesine goére evre 1-2 hastalarda perinéral ve
vaskuler invazyon olmayanlar olanlara gore daha iyi prognoz gdstermektedir, ancak
evre 3-4 hastalarda bu iliski bulunmamaktadir'?®. Chatzistefanou ve ark’na gére
iseperindral invazyon rejyonel rekiirrens icin bagimsiz prognostik faktordirt>*.

Calismamizda perindral invazyon ile patolojik lenf nodu sayisi arasinda
istatistiksel olarak anlamh bir iliski vardir ve patolojik lenf nodu sayisi arttikga
perindral invazyon oranlarinda artis olmaktadir.Perinoral invazyon ile ayrica reaktif
lenf nodu sayisi arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir iligki vardir ve reaktif lenf
nodu sayisi arttikga oran artmaktadir. Perindral invazyon ile buyume paterni,
mortalite, niks ve cerrahi sinir arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir iligki yoktur.

Calismamizda perindral invazyon ile histolojik grade arasinda istatistiksel
olarak anlamh bir iligki olup tumor grade’i kotu olanlarda invazyon orani artis
gOstermekte iken grade’i iyi olanlarda invazyon orani azalmaktadir.

Vaskiiler invazyon

Calismamizda vaskuler invazyon ile patolojik lenf nodu sayisi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki vardir.Patolojik lenf nodu sayisi 2-5 olanlarda ise
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vaskuler invazyon olma olasihgi ytksektir.Calismamizda vaskuler invazyon ile boyun
nuks arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski olup boyun niksu olan 28 hastanin
19’'unda vaskuler invazyon mevcuttur.

Calismamizdavaskuler invazyon ile histolojik grade arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki vardir. Histolojik grade kotu olanlarda vaskuler invazyon olma

olasihgi daha yuksektir.

Agr

Calismamizda mortalite ile agri durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski yoktur ancak agri ile primer tumor cesitleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iliski vardir. Dudak, agiz tabani, larenks, parotis ve cilt kanserlerinde agri olanlarla
olmayanlar arasindaki oran farki istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). Bunlarin
disinda kalan primer tUmor tiplerinde agri durumlarina ait oran farklar istatistiksel
olarak anlaml bulunmamistir. Agri durumu ile timor cgesitleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski vardir. Mukoepidermoidkarsinom, adenokarsinomve YHK’de
agri olanlarla olmayanlar arasindaki oran farki istatistiksel olarak anlamhdir (p<0,05).
Bunlarin disinda kalan tumor tiplerinde agri durumlarina ait oran farklari istatistiksel

olarak anlamlh bulunmamisgtir.

Kapsiil invazyonu

Calismamizda kapsul invazyon ile patolojik lenf nodu sayisi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardir ve patolojik lenf nodu sayisi arttikca bu oran
artmaktadir.Calismamizda kapsul invazyon ile reaktif lenf nodu sayisi arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iligki vardir.

Larenjektomi Tipleri

Calismamizda larenjektomi: vertikal, supraglottik ve total larenjektomi olmak
uzere 3 gruba ayriimistir.Larenjektomi tipleri ile primernuks ve boyun niks durumu
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski yoktur.Larenjektomi tipleri ile mortalite
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki vardir. Yasayanlarda total larenjektomi
yapilan hastalar ile parsiyel cerrahi yapilan hastalar arasindaki fark istatistiksel olarak
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anlamlidir. Total larenjektomi yapilan 104 hastanin 14 (%13,5)'U0 Olurken parsiyel
yapilan 41 hastanin hepsi yasamaktadir.Larenjektomi tipleri ile histolojik grade,
patolojik N evresi ve reaktif LAP sayisi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
yoktur.

Larenjektomi tipleri ile patolojik lenf nodu sayisi arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki vardir. Total larenjektomi yapilan hastalarin % 44,2’sinde patolojik
lenf nodu bulunmazken supraglottik yapilan hastalarin % 69unda, vertikal

larenjektomi yapilan hastalarin %83,3’Unde patolojik lenf nodu saptanmamigtir.

Primer Tumor Bolgesi

Calismamizda perindral invazyon olma orani en yuksek parotis
kanserlerinde,kapsul invazyon olma orani en yuksek retromolar trigon ve sinls
piriformis kanserlerinde gorulmustur. Dudak, dil ve larenks kanserlerinde buylime
paterni daha blyuk oranda ekzofitik olarak saptanmig iken retromolar trigon, bukkal,
cilt, malign melanom, submandibuler bez ve parotis kanserlerinde blyume paterni
daha ¢ok endofitik olarak saptanmistir.

Cahsmamizda dudak ve dil kanserlerinde histolojik grade daha c¢ok iyi
diferansiye bulunmustur. Larenks ve sinUs piriformis kanserleride daha ¢ok orta
grade bulunurken parotis, malign melanom ve submandibuler bez kanserlerinde
daha ¢ok kotu diferansiye bulunmustur.

Calismamizda sert fikse kitle primer tumoéru dudak, larinks ve cilt kanser

olanlarda daha sik olarak gozlenmistir.

Cerrahi Sinir

Calismamizda literatur bilgileri ile uyumlu olarak cerrahi sinir ile primer niks
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski olup primer niks olanlarda cerrahi siniri
pozitif olanlarda negatif olanlara gore daha sik gorilmektedir. Ancak cerrahi sinir
ilemortalite, histolojik grade ve tumor tipi arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iligki
yoktur.
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Radyoterapi ve Kemoterapi

Calismamizda kemoterapi ve radyoterapi ile mortalite arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki vardir. Kemoradyoterapi almayanlarda ve alanlardaki olenlerin
oran farklari istatistiksel olarak anlamli olup buna gére RT ve KT alanlarda 6lim daha
fazla oranda gorulmektedir. RT alanlarda ve KT+RT alanlardaki dlenlerin oran farklari
istatistiksel olarak anlamlidir ve RT+KT alanlarda sadece RT+ alanlara gore 6lum
orani daha yuksektir.RT alanlarda ve KT alanlardaki 6lenlerin oran farklari istatistiksel

olarak anlamlidir ve KT alanlar sadece RT+ alanlara gore 6lum orani daha yuksektir.
Hemoglobin, Hematokrit, Albumin

Calismamizda hemoglobin, hematokrit ve albumin ile mortalite arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iligki yoktur (p>0,05).

Bas boyun kanserlerinde evrelemede kullanilan TNM sisteminin cesitli eksik
yonleri  mevcuttur. Evreleme kanser tedavisinde hastalarin tedavisinde
standardizasyon saglamak, prognozu tahmin etmek, c¢esitli tedavileri birbirleri
ile kiyaslamak ve herkesin ayni dili konusabilmesi icin 6nemlidir. TNM sistemi bu
acidan ele alindiginda cesitli eksik yonleri vardir. TNM’in T’si yani tumor boyutu
beklendigi kadar prognozlailiskili olmayabilir. TNM’in N’si yani boyundaki lenf nodu
varligi hastaligin prognozu Uzerine belirgin etki yapar. Ancak lenf nodu metastazini
etkileyen diger nedenlerin irdelenmesi gerekebilir. Klinik olarak boyunda N+
hastalarda tedavi genellikle bellidir. Klinik NO hastalarda boyunda gizli metastaz
varliginidegerlendirirken ek klinik-patolojik parametrelerin oldugu hatirlanmalidir.
Bunlardan en 6nemlisi invazyon derinligidir. Diger dnemli parametreler ise tumaorin
diferansiyasyonun infiltrasyon paterni, tumoére stromal cevap, inflamatuar cevap,

eozinofili varhigi sayilabilir.

SONUG VE ONERILER
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. Calismamizda 280 hastaya boyun diseksiyonu yapilmig, ortalama takip
sureleri 163 ay olup 22 hasta 6lmustir. Bu hastalarimizda sagkalim orani %
92'dir.

. Metastatik LAP sayisinin artisi, perinoral invazyon, ekstrakapsuler yayillimin
ve boyunda sert fikse kitle bulunmasi boyun niiks olma oranini arttirmaktadir.
Ozellikle patolojik N2a ve N2c evresinde boyun niksi olma orani daha
yuksektir.

. Boyun lenf nodlar1 bélgelerine goére level 3’'te LAP saptanan hastalarda boyun
nuksunun ve mortalitenin daha yuksek oldugunu gozlenmigtir. Buna gore level
3’'te LAP olmasi 6nemli bir prognostik faktor olabilecegi distnulmustar.

. Calismamizda patolojik lenf nodu sayisi artarken reaktif lenf nodu sayisinin
azaldigi gozlenmigtir. Buna goére reaktif lenf nodu sayisinin prognostik bir
faktor oldugu dusunulebilir.

. Patolojik/reaktif LAP oraninin artmasi mortaliteyi arttirmaktadir. Bu oran
prognostik bir faktor oldugu dusunulebilir.

. Calismamizda primernuks, boyun niks, patolojik T, patolojik N, patolojik lenf
nodu sayisi, kapsulerinvazyon, vaskulerinvazyon, histopatolojikgrade ve
ekstrakapsuler yayilim artmasi mortaliteyi arttirmaktadir.

. Histopatolojikgrade’in artmasi patolojik lenf nodu sayisini, perindralinvazyonu,
kapsul invazyonunu ve mortaliteyi arttirmaktadir.

. Patolojik LAParttikga ekstrakapsuler yayillim, perindralinvazyon,kapsul
invazyonu ve vaskulerinvazyon artmaktadir. Reaktif lenfnodu sayisinin >30
uzerinde olmasiekstrakapsuler yayilim riskini arttirmaktadir.

. Cerrahi sinir pozitifligi primer nuksu artirmaktadir.
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SIMGELER VE KISALTMALAR DiZziNi

YHK: Yassi hiicreli kanser

HPV: Human papilloma virus
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AJCC: American Joint Commitee On Cancer
SAS: Spinal aksesuar sinir

IJV: Internal juguler ven

SKM: Sternokleidomastoideus

BD: Boyun diseksiyonu

RBD: Radikal boyun diseksiyonu

MRBD: Modifiye radikal boyun diseksiyonu
SBD: Selektif boyun diseksiyonu

RT: Radyoterapi

KT: Kemoterapi

LN: Lenf nodu

LAP: Lenfadenopati
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Supraglottik Tumorlerde T Evrelemesi

T1: Tumor supraglottik bolgenin bir alt bolimundedir ve kord hareketleri normaldir.
T2: Tumor supraglottik bolgenin birden fazla alt bolumund tutmus veya glottise
uzanmig, kord hareketleri azalmistir

T3: Tumodr kord fiksasyonu yaparak larenks iginde sinirlidir veya postkrikoid bdlge,
sinUspiriformis medial duvarini ya da preepiglottik boglugu tutmustur,tiroid kikirdagin
i¢ korteksine invazyon

T4a: Tumor tiroid kartilaji tutmus ve/veya larenks disi dokulara yayilmigtir

T4b: TUmor prevertebral alana,mediastenel yapilara veya karotise yayilmis

Glottik Tumorlerde T Evrelemesi

T1: Tumor vokal kord veya kordlarda sinirli ve kord harekerleri dogal

Tla: Tumor tek bir vokal kordda

T1b: TUumor her iki kordda sinirli

T2: Tumor supraglottik veya subglottik uzanmig kord hareketleri azalmig

T3: Tumoér larenks iginde sinirli ve kord fiksasyonu yapmig,tiroid kikirdagin ic
korteksine invazyon

T4a: Tumor tiroid kartilaji tutmus ve/veya larenks digi dokulara yayilimis

T4b: Tumor prevertebral alana,mediastenel yapilara veya karotise yayiimig

Subglottik Timorlerde T Evrelemesi

T1: Tumor subglottik bolgede sinirli

T2: Glottik uzanimla beraber kord hareketleri normal veya azalmig

T3: Tumor larenkste sinirh kord fiksasyonu mevcut

T4a: Tumor tiroid/krikoid kartilaji tutmus ve/veya larenks disi dokulara yayiimis

T4b: Tumor prevertebral alana,mediastenel yapilara veya karotise yayilmig

Bolgesel lenf nodlari (N)

NO: Nod negatif

N1: Tek tarafli 3 cm’den kiguk lenf nodu.

N2a: Tek tarafli 3 cm’den buylk 6 cm’den kuguk lenf nodu

N2b: Tek tarafli 6 cm’den kuguk lenf nodlari

N2c: Bilateral veya kontralateral birden fazla 6 cm’den kuguk lenf nodlari
N3: Tek ya da birden fazla 6 cm’den buyuk lenf nodu
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Uzak metastaz (M)
MO: Uzak metastaz yok.

M1: Uzak metastaz var.

EK-2

Oral Kavite Kanserlerinde 2009 AJCC TNM Evrelemesi

T1: 2 cm’den kuguk
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T2: 2 cm’den blyuk 4 cm’den kuguk

T3:4 cm’den buyuk

T4a: Kemigin korteksine yayilim, dilin derin kaslarina tutulum,maksiller sinus, yuz
derisi

T4b: Mastikator alana yayilim, pterygoid alan,karotid arter tutulumu,kafa tabani

NO: Nod negatif

N1: Tek tarafli 3 cm’den kiguk lenf nodu.

N2a: Tek tarafli 3 cm’den blyuk 6 cm den kiiglk lenf nodu

N2b: Tek tarafli 6 cm’den kiguk lenf nodlari

N2c: Bilateral veya kontralateral birden fazla 6 cm’den kuguk lenf nodlari

N3: Tek ya da birden fazla 6 cm’den buyuk lenf nodu

EK-3

Orofarenks Kanserlerinde 2009 AJCC TNM Evrelemesi

T1: 2 cm’den kuguk
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T2: 2 cm’den blyuk 4 cm’den kuguk

T3:4 cm’den buyuk

T4a: Larenks, dilin derin kaslarina tutulum,medial pterygoid, sert damak,mandibula
T4b: Lateral pterygoid kas, pterygoid alan,lateral nazofarenks,karotid arter

tutulumu,kafa tabani

NO: Nod negatif

N1: Tek tarafli 3 cm’den kiguk lenf nodu.

N2a: Tek tarafli 3 cm’den blyuk 6 cm den kiiglk lenf nodu

N2b: Tek tarafli 6 cm’den kiguk lenf nodlari

N2c: Bilateral veya kontralateral birden fazla 6 cm’den kuguk lenf nodlari

N3: Tek ya da birden fazla 6 cm’den buyuk lenf nodu

EK-4

Tikriik Bezi Kanserlerinde 2009 AJCC TNM Evrelemesi

T: Primer timor
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Tx: Primer tumor tanimlanamiyor

T1: Tumordn en buyuk ¢apl 2 cm veya daha kuguk, ekstraparankimal yayilim yok

T2: Tumorin en buylk g¢api 2 cm’den bluyuk, 4 cm’den kuguk, ekstraparankimal
yayilim yok

T3: Tumoérin en buyuk capi 4 cm’den blyluk ve/veya ekstraparenkimal yayilim
mevcut

T4a: Cilt, mandibula, dis kulak yolu kanali ve/veya fasiyal sinir tutulumu mevcut

T4b: Kafa tabani ve/veya pterigoid kemik invazyonu ve/veya karotid arter tutulumu

mevcuttur

N: Bolgesel lenf nodlari

Nx: Bolgesel lenf nodlari metastazi tanimlanamiyor

NO: Bolgesel lenf nodlarina metastaz yoktur

N1: Ipsilateral 3 cm veya daha kiigiik tek lenf nodunda metastaz

N2a: ipsilateral 3-6 cm blyiklikte tek lenf nodunda metastaz

N2b: ipsilateral 6 cm’den kiiciik multipl lenf nodlarinda metastaz

N2c: Bilateral veya kontrlateral 6 cm’den kli¢lk lenf nodlarinda metastaz

N3: 6 cm’den buyuk lenf nodunda metastaz
M: Uzak metastaz
Mx: Uzak metastaz tanimlanamiyor

MO: Uzak metastaz yok
M1 Uzak metastaz mevcut

EK-5

Hipofarenks Kanserlerinde 2009 AJCC TNM Evrelemesi

Tx : Tumor degerlendirilememekte
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Tis: Karsinoma insitu

T1: Tumor hipofarenksin bir bolgesinde sinirli ,< 2 cm

T2: Hipofarenksin birden fazla bodlgesinde veya komsu bolgede var, fiksasyon yok,
>2-4 cm

T3: Hipofarenksin birden fazla bolgesinde veya komsu boélgede var, hemilarengeal
fiksasyon , >4 cm

T4a: Tiroid/krikoid kartilaj,hyoid kemik,0zefagus veya yumusak doku gibi komsu
yapilara yayilim

T4b : Prevertabral fasya, karotid arter veya mediastena yayilim

N1: ipsilateral tek < 3 cm

N2a: ipsilateral tek >3-6 cm

N2b: ipsilateral multiple <6 cm

N2c: Bilateral vaya kontralateral <6 cm
N3:>6 cm

MO: Uzak metastaz yok
M1: Uzak metastaz var
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