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ÖZET 
 

BaĢ boyun kanserlerinin boyun lenf nodlarına metastaz eğilimleri ve hastanın 

yaĢam süresinde en etkili faktörün boyun lenf nodlarına metastaz olmasından dolayı 

hastaların büyük kısmında boyun diseksiyonu ameliyatı da tedavinin bir parçasını 

oluĢturmaktadır. Boyun lenf nodlarına metastaz olması hastanın yaĢam süresinde 

ortalama %50 oranında bir azalmaya neden olmakta, bundan dolayı da boyun 

tedavisi büyük önem göstermektedir. 

Bu çalıĢmada Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Kulak Burun Boğaz Anabilim 

Dalı Kliniği’nde 2000 ile 2013 tarihleri arasında baĢ boyun kanseri nedeniyle boyun 

diseksiyonu yapılmıĢ, 280 hasta retrospektif olarak taranmıĢ ve hastaların 

demografik, klinik ve histopatolojik verileri incelenerek baĢ boyun kanseri bölgesi ve 

yapılan boyun diseksiyonu Ģekline göre sınıflandırılmıĢ ve boyun diseksiyonu 

materyali raporları ayrıntılı olarak incelenmiĢtir. 

Toplam 280 hastanın 219’u erkek 61’i kadın olmak üzere yaĢ ortalaması 

63,8’dir. Hastaların ortalama takip süreleri 163 ay olup 22 hasta ölmüĢtür. Bu 

hastalarımızda sağkalım oranı % 92’dir.Metastatik lenfadenopati sayısının artıĢı, 

perinöral invazyon, ekstrakapsüler yayılım ve boyunda sert fikse kitle bulunması 

boyun nüks olma oranını arttırmaktadır. Özellikle patolojik N2a ve N2c evresinde 

boyun nüksü olma oranı daha yüksektir. Boyun lenf nodları bölgelerine göre level 3’te 

LAP saptanan hastalarda boyun nüksünün ve mortalitenin daha yüksek olduğunu 

gözlenmiĢtir. Patolojik/reaktif LAP oranının artması mortaliteyi arttırmaktadır. 

ÇalıĢmamızda primernüks, boyun nüks, patolojik T, patolojik N, patolojik lenf nodu 

sayısı, kapsülerinvazyon, vasküler invazyon, histopatolojikgrade ve ekstrakapsüler 

yayılım artması mortaliteyi arttırmaktadır. Histopatolojikgrade’nin artması patolojik 

lenf nodu sayısını, perinöralinvazyonu, kapsül invazyonunu ve mortaliteyi 

arttırmaktadır. Cerrahi sınır pozitifliği primernüksü arttırmaktadır. 

Boyun diseksiyonu yapılan hastalarda patolojik T ve N evresi, lenf nodu sayısı, 

kapsüler ve vasküler invazyon, histopatolojik grade, ekstrakapsüler yayılım, cerrahi 

sınır  prognozda etkili olan faktörlerdir. Boyun level 3’te LAP olan ve patolojik/reaktif 

LAP oranının artması mortaliteyi arttırmaktadır. Bu iki parametrenin sağkalım 

üzerinde önemli prognostik faktörler olabileceği düĢünülmektedir. 

 

Anahtar Sözcükler: Boyun diseksiyonu, BaĢ boyun kanserleri, LAP, Sağkalım 
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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 
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GĠRĠġ VE AMAÇ 

 
BaĢ boyun kanserleri tüm kanserlerin %5-7’sini ve kanser ölümlerinin %2’sini 

oluĢturmaktadır. Tüm kanserler içinde altıncı sırada bulunmakta iken, kanser nedenli 

ölümler arasında ise yedinci sırada bulunmaktadır. Genel olarak baĢ boyun kanserleri 

T1 ve T2 evre tümörlerinde cerrahi operasyon  veya radyoterapi tek tedavi yöntemi 

olarak uygulanabilirken ileri evre T3 ve T4 tümörlerde cerrahi, radyoterapi ve 

kemoterapi kombine yaklaĢım olarak uygulanması gerekebilmektedir1. 

Boyun diseksiyonubaĢ boyun kanseri nedeniyle boyun lenf nodlarına yayılmıĢ 

olan metastatik lenf nodlarını temizlemek için yapılan bir cerrahi giriĢim olup boynun 

farklı kompartmanlarından çevredeki yağlıgözenekli dokular ile birlikte lenf nodlarının 

sistematik olarak temizlenme iĢlemidir. Boyun lenf nodlarına metastaz genel olarak  

oral kavite, farenks ve larenks kanserlerinin metastazları nedeniyle olur. Bu 

kanserlerin %90-95’ini yassı hücreli kanser (YHK) oluĢturmaktadır. BaĢ boyun 

kanserlerinin en sık görüldüğü bölgelerden biri farenks diğeri ise  larenkstir. Bu 

bölgelerden geliĢen kanserler tüm kanserlerin %2’sini oluĢturmaktadırlar. Oral kavite 

kanserleri de tüm  kanserler içinde  çok sık görülmektedir ve yaklaĢık %2’sini 

oluĢturmaktadır. Oral kavite kanserlerinden en sık görülen dudak kanserleri ve dil 

kanserleridir. Bu bölgeler dıĢında  ağız tabanında, orofarinkste, bukkal mukoza, 

gingiva,tonsil ve retromolar trigonda görülebilir1-2. 

BaĢ boyun YHK’lerinin boyun lenf nodlarınametastaz oranları yüksektir.Boyun 

lenf nodlarına  metastaz hastalığın prognozu için büyük önem taĢımaktadır. Boyun 

lenf nodlarına metastaz sıklığını etkileyen faktörler primer tümörün lokalizasyonu, 

diferansiyasyon derecesi,boyutları, semptomların baĢlama süresi gibi faktörlerdir. 

Boyun lenf nodunun büyüklüğü, seviyesi ve sayısı çok önemli faktörlerdir. 

Ekstrakapsüler yayılımın prognostik önemi büyüktür. Genel olarak boyunlenf 

nodlarına metastazın varlığı beklenen yaĢam süresini yarı yarıya  azaltmaktadır. 

Okült (gizli) metastaz, hastalığa tanı konduğu anda fizik muayene ve radyolojik 

tetkikler ile boyunlarda N0 olarak tespit edilen gizli metastazdır. Primer tümörün 

anatomik lokalizasyonuna göre boyun lenf nodlarına  okült metastaz oranları değiĢim 

göstermektedir. Örneğin larenks kanserlerinde boyun lenf nodlarına  okült metastaz 

oranını yaklaĢık olarak  %16-27’dir. Oral kavite kanserleri arasında boyun lenf 

nodlarına  metastaz yapma oranı en yüksek olan kanser  en sık dil kanserleridir.Dil 

kanserlerinin boyun lenf nodlarına   okült metastaz oranı yaklaĢık %20-30’dur. Bunun 



8 

 

için hem hastalığın evrelendirilmesinde hem tedavisinde boyun lenf nodlarına  

metastaz olup olmadığı belirlenmesi çok önemlidir. Klinik olarak N0 hastalara da 

boyun lenf nodlarına okült metastaz riski taĢıdığı için boyuna yönelik tedavi yapılması 

büyük önem teĢkil etmektedir. Böyle hastalarda tedavi seçenekleri arasında  yakın 

takip, radyoterapi veprofilaktik boyun diseksiyonu yer almaktadır3-4. 

BaĢ boyun kanserlerinin boynun  lenf nodlarına metastaz yapma eğilimleri ve 

hastanın yaĢam süresini etkileyen  en etkili faktörün boyun lenf nodlarına metastaz 

olmasından dolayı hastaların büyük oranında  boyun diseksiyonu operasyonu da 

tedavinin önemli bir parçasını oluĢturmaktadır. Boyun lenf nodlarına metastaz olması 

hastanın yaĢam süresini%50 oranında azaltmakta ve bundan dolayı da boyun 

tedavisi büyük önem göstermektedir1. 

Bu çalıĢmamızda kliniğinimizde 2000 ile 2013 yılları arasında baĢ boyun 

kanseri nedeniyle boyun diseksiyonu yapılmıĢ hastalar retrospektif olarak taranmıĢ 

ve hastaların demografik, klinik ve histopatolojik verileri incelenerek baĢ boyun 

kanseri bölgesi ve yapılan boyun diseksiyonu Ģekline göre sınıflandırılmıĢ ve boyun 

diseksiyonu materyali raporları ayrıntılı olarak incelenmiĢtir. 
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GENEL BĠLGĠLER 

 

BaĢ Boyun Kanserleri 

 

BaĢ boyun kanserleri  tüm vücut kanserlerinin%5-7’sini oluĢturur. BaĢ boyun 

kanserlerinin % 42’si oral kavitede yer alırken %25’i larenkste yerleĢim gösterir.Diğer 

bulunduğu bölgeler ise %15 orofarenks ve hipofarenks, % 7 tükürük bezleri, % 4 

nazofarenks, %4 burun ve paranazal sinüsler, % 3 tiroid,deri ve konnektif 

dokulardadır1. 

Onkolojik açıdan hasta değerlendirildiğinde  en önemli unsur prognozdur.Bu 

tümörlerin birçoğunu YHK oluĢturur. YHK’lerde prognozu etkileyen en önemli faktör 

tümörün evresinden çok invazyon derinliği,yayılım paterni ve mitoz varlığıdır. Tiroid 

ve tükürük bezi tümörleri bu açıdan biraz farklılık  göstermektedir. Bu tümörler için  

histopatoloji prognozu etkileyen en önemli unsurdur1. 

Prognozda etkili diğer önemli faktör de boyun lenf nodlarının  

durumudur.Boyunda lenf nodunun pozitif bulunması  prognozu olumsuz etkileyen en 

önemli faktördür. Bu sebepten dolayı hastanın boynunun değerlendirilmesi tedavinin 

planlanmasında büyük önem göstermektedir1. 

 

BaĢ Boyun Tümörlerinde Epidemiyoloji 

 

BaĢ boyun kanserleri temel olarak üst hava yollarında oluĢmakta ve 

oralkavite,farenks ve larenksanatomik lokalizasyonu göstermekte ve ayrıca burun, 

paranazal sinüsler, nazofarenks, kulak, tükürük bezleri ve boyun lenf nodları tümör 

bölgesi olarak karĢımıza çıkabilmektedir2. Hastaların % 90’ında histolojik tip olarak 

YHK görülmektedir3. Yassı hücreli baĢ boyun kanserleri en sık5. kanser türüdür. 

GeliĢmekte olan ülkelerde görülme oranı artıĢ göstermektedir4. BaĢ boyun 

kanserlerinin 5 yıllık sağkalım oranları % 45-55 arasında değiĢmektedir ve yüksek 

mortalitegöstermektedir5. Hastalıkta rekürrens erken evre kanserlerde  % 20-30 

oranlarında iken, ileri evre kanserlerdebu oran % 50-60’lara kadar yükselmektedir. 

Özellikle geç tanı konulduğu zaman ciddi morbiditeve mortaliteye neden 

olmaktadır.Bu kanserler sigara ve alkol kullanım oranının artıĢı olduğu geliĢmekte 

olan ülkelerde önemli bir sağlık problemidir. Sigara ve alkol baĢ boyun kanserleri için 
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majör risk faktörleri olarak kabul edilmekle birlikte, günümüzde 

viralenfeksiyonlar,genetik yatkınlık,larengofarengealreflü, habituel ve kültürel 

faktörler, beslenme alıĢkanlıkları ve mesleki faktörler de kanser geliĢimine doğrudan 

veya dolaylı olarak katkıda bulunduğu bilinmektedir6. 

Yassı hücreli baĢ boyun kanserleri Amerika BirleĢik Devletleri’ndeki kanser 

vakalarının  sadece %3’ünü oluĢturmakta iken, dünyanın diğer  bölgelerinde en sık 

görülen kanser çeĢiti  olarak karĢımıza çıkmaktadır7. BaĢ boyun kanserleridünyanın 

bazı yerlerine özel  olmak üzere coğrafik dağılım gösterirler. Örneğin cilt kanserleri 

Avustralya’da,nazofarenks kanserleri Uzakdoğu’da, hipofarenks ve özefagus 

kanserleri Fransa’da, oral kavite kanserleri ise Hindistan’da daha fazla 

görülmektedir8. BaĢ boyun kanserleri insidansının dünyanın değiĢik yörelerinde  

farklılık göstermesi, risk faktörlerinin birbirleriyle sinerjistik etki göstermesinden 

dolayıdır. Kanser insidansı risk faktörleri türleri ile popülasyonun genetik 

predispozisyonu açısından ülkelere özel  olarak değiĢebilmektedir9. Ülkemizde 2005 

yılındaki Sağlık Bakanlığı kayıtları araĢtırıldığında  larenks kanserleri %5,6’lık oranla 

4. en sık görülen kanser türüdür10. Larenks kanseri %3,9 ile erkekler arasında en sık 

rastlanan 6. kanser olarak bulunurken, insidans ise erkeklerde 9,5/100.000 ve 

kadınlarda 0,5/100.000 olarak bulunmuĢtur. GeniĢ tabanlı yapılan çalıĢmalardan 

birinde larenks kanseri %6,7’lık oran  ile en sık görülen kanserler içerisinde 2. sırada 

yer almaktadır. Bu verilere göre oral kanserler tüm kanserlerin kadınlarda %2,3’ünü, 

erkeklerde ise %3,2’sini ve  genel olarak ise kanserlerin  %2,9’unu oluĢturmaktadır11. 

Oral kavite kanserleri içinde %39’luk oranı ile dil kanseri en sık görülen kanserdir. Dil 

kanseri ardından artan sıklık oranı ile dudak, orofarenks-tonsil, ağız tabanı, bukkal ve 

gingiva-retromolar kanserler takip etmektedir12. 

BaĢ boyun kanserlerinin etiyolojisinde çeĢitli risk faktörleri olmasına rağmen bu 

kanserlerin %5-10’luk kısmında her hangi bir risk faktörü bulunamayabilir13. 

Epidemiyolojik çalıĢmalarda baĢ boyun kanserlerinde aile öyküsü derisk faktörü 

olarak bulunmuĢtur. Özellikle multiple primer kanseri olan hastalarda herediter 

faktörlerin ağırlıkta olduğudüĢünülmektedir14. Ġkincil primer kanseri olan hastalarda 

aile öyküsünün pozitif olması daha yüksek bir ihtimaldir. Mutajensensitivitesi, DNA 

onarım mekazimasındakidefektler, metabolik enzim polimorfizmi ve kanser 

predispozan genler kanserojen ajanlara karĢı duyarlılığı yükselten herediter 

mekanizmalar incelendiğinde karĢımıza çıkan faktörlerdendir13. 
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Etiyolojik Faktörler 

 

Klasik olarak karsinogenezis çok faktörlü bir süreçtir.Bu nedenle sadece tek bir 

nedenle açıklanamaz. BaĢ boyun kanserlerinde etiyolojide rol oynayan  fakörlerden 

bazıları tütün (sigara, pipo, puro), alkol, virüsler, kronik irritasyonlar, 

radyasyon/ultraviyole, genetik faktörler ve baskılanmıĢ immün sistem olarak 

sıralanabilir15.  

Tütün ve alkol epitelde malign değiĢiklikler yaparak kuvvetli sinerjistik etki 

yapan ajanlardır16.Özellikle sigara daha ciddi olarak suçlanan etmendir.Radyasyona 

maruz kalma, yıllar sonra ortaya çıkan özellikle tiroid ve tükürük bezlerinde 

malignitelereve sarkomlara neden olabilmektedir. Daha önceden benign tiroid 

hastalıkları için kullanılanradyoaktif iyodunda  tiroid kanserine neden olduğu  

bilinmektedir. Ayrıca güneĢ ıĢığındabulunan ultraviyole ıĢınlar da cilt kanserlerine 

neden olan  belirgin etiyolojik bir faktördür. GüneĢ ıĢınlarınınfazla  olduğu ülkelerde 

(Avustralya gibi) ve güneĢ ıĢığı altında çalıĢanlarda  (çiftçi gibi) cilt kanserleri daha 

sık görülmektedir.Virüsler (Ebstein-Barr Virüsü) özellikle nazofarenks karsinomları 

için bir etkendir. Ayrıca Human Papilloma Virüs (HPV) de baĢ boyun kanserleri için 

son yıllarda bir risk faktörü olarak ortaya çıkmaktadır. Ayrıca özellikle oral 

kavitedekırık diĢ ve kronik enfeksiyonlar,kötü oral ve dental hijyen gibikronik 

irritasyonlarda kanser oluĢumunda  etiyolojik olarak rol oynayabilir17. 

 

Klinik 

 

Bu hastalarda en belirgin Ģikayetler iyileĢmeyen yara, ĢiĢlik veya kitledir. ġiĢlik 

veya  kitleprimer olarak tümörün olduğu anatomik  yerde olabileceği gibi, bu 

malignitelerin genellikle boyunlenf nodlarına metastaz yapmalarından dolayı boyunda 

kitle Ģeklinde de görülebilir.Bunlar dıĢında diğer semptomlar da; ağrı (çiğnemekle, 

boğaz ağrısı, yutkunmakla, kulakağrısı, odinofaji vs gibi), kanama, yutma 

bozuklukları, konuĢma bozuklukları, nefesdarlığı gibi Ģikayetler de görülebilir18. 
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Tanı 

 

Her zaman kesin tanı patolojik inceleme ile konur. Bu lezyonlar çoğunlukla  

ülsere-vejetan patolojiler olduğu için kolayca topikal anestezi ile poliklinik koĢullarında 

alınan punch biyopsisi tanı konulabilmektedir. Ġnce iğne aspirasyon biyopsisi 

üzerindeki mukozası veya cildi sağlam lezyonlarda ilk tanı yöntemi olmalıdır. Ayrıca 

lezyonların ayrıntılı görülmesi için sıklıkla endoskopik inceleme yapıldığı gibi lokal 

anestezi eĢliğinde biyopsi yapılamadığı zaman genel anestezi eĢliğinde direkt 

laringoskopi yapılarak biyopsi alınabilir19. 

 

Patoloji 

 

Makroskopik olarak bulezyonlar genellikle ülsero-vejetan görünümlü (ekzofitik) 

kanserlerdir. Fakat  sıklıkla infiltratif komponentleri de olabilmekle birlikte ender 

olarak sadece infiltratif görünümde (endofitik) de olabilirler. Bu sebepten dolayıfizik 

muayenede inspeksiyon kadar palpasyon da bu patolojilerin değerlendirilmesi için  

çok önemlidir.Teorik olarak tüm dokulardan kaynaklanan epiteliyal ve bağ dokusu 

kökenli malign tümörler görülebileceği gibi, bu bölge malignitelerinin çoğu YHK’dir20. 

 

Tedavi 

 

BaĢ boyun bölgesi kanserlerinde tedavide hem primer tümör bölgesi hem de 

boyun tedavisi gerekli olup tedavide cerrahi, radyoterapi ve kemoterapi seçenekleri 

tek ya da kombine olarak kullanılabilmektedir21. 

 

Larenks Kanserleri 

 

Larenksin malign tümörlerinin büyük kısmınıYHKoluĢturur. Buna rağmen 

larenkste mevcut olan tüm hücre tiplerinden malignite oluĢabilmektedir.Bunlar 

nöroendokrin hücre, epitelyal, melanosit, mukus bezi, mezenkimal ve 

lenforetikülerdoku kaynaklı tümörler olabilir22. 

YHK, larenksi döĢeyen yassı epitelden geliĢir ve en sık görülenkanserdir. 

Dünya Sağlık Örgütü;patolojik olarak üç gruba ayırır23: 

Derece 1; iyi farklılaĢmıĢ 
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Derece 2; orta derecede farklılaĢmıĢ 

Derece 3; kötüfarklılaĢmıĢ ya da farklılaĢmamıĢ 

YHK, ortalama % 95 oranında görülür.Genellikle iyi veya orta derece Ģeklinde  

farklılaĢmıĢtır. Genelde iyi farklılaĢmıĢ tümörleriyi sınırlı ve ekzofitikolurken, kötü 

farklılaĢmıĢ tümörler submukozal yayılım yapmaya meyilli olup ülseratiftirler. 

FarklılaĢmamıĢ ve verrüköz kanserler daha azdır24. 

Tümörün diferansiyasyon derecesi larenks kanserinde önem taĢımaktadır. 

Kötüdiferansiye tümörler, iyi diferansiye tümörlere göre daha sık metastaz yaparlar  

ve çoğunlukla lenfatikleryoluyla metastaz yapar25. 

Larenks kanseri, baĢ boyun bölgesi malignitelerinin % 25’ini oluĢtururken tüm 

malign tümörlerin %2-5’ini oluĢturmaktadır26.Larenks kanserleri tüm kanserlerin 

kadınlarda % 0,4’ünü,erkeklerde % 2,2’sini  oluĢturur. Genellikle erkeklerde sık olup 

7. dekatta insidansı yükselmektedir27.Ülkemizdeki  larenks kanserlerinin % 59’u 

glottik, % 40’ı supraglottik, % 1’i isesubglottik bölgede görülmektedir28.Larenks 

kanserinin oluĢma yaĢı 60–65 arasında değiĢmektedir. Ayrıca kadınlardasigara içme 

alıĢkanlığının artması da erkek/kadın oranının akciğer kanserine benzer 

Ģekildeazalmasına neden olduğu gösterilmiĢtir29. 

Larenks kanserlerinde esas olarak tümörün yerleĢimine göre semptomlar 

değiĢmektedir.Ses değiĢikliği ya da ses kısıklığı glottik bölge tümörlerinde en erken 

belirtidir.Supraglottik kanserlerde yabancı cisim hissi veya ağrı, yutma 

alıĢkanlıklarında değiĢim, mekanik etkiyle sesin boğuk çıkması, larengeal 

sekresyonların aspirasyonuna bağlı olarak odinofaji,öksürük ve tek taraflı otalji, 

boğazda gıcıklanma, ağız kokusu, hemoptizi ve dolgunluk geniĢ ülsere tümörlerde 

ortaya çıkan semptomlardır30-31. 

Detaylı bir anamnez alınması vebaĢ boyun muayenesinin yapılması larenks 

kanserini düĢündüren bulguları olan her hastada uygulanması gereken altın bir  

kuraldır. Hastanın sesindeki değiĢim ve ses kalitesi iyideğerlendirilmelidir. Larenksin 

normalde yatay düzlemdeki hareketiyle larengealkrepitasyon oluĢur. Bu krepitasyon 

kayıp olursa, retrofaringeal lenf nodlarının metastatik tutulumu yadakrikoid kıkırdağa 

yakın bir tümörü olabileceği hakkında bilgi vermektedir29. 

Bilgisayarlı tomografi (BT) veya magnetik rezonans (MR) görüntülemesi 

tümörün larenks dıĢı yayılımının tespitinde, evrelemede velezyonun sınırlarını 

belirlemede  önemli yer tutar.Uzak metastazların tespiti için tam kan sayımı, alkalen 

fosfatazdeğerleri, karaciğer fonksiyon testleri, akciğer grafisi gibi tetkikler yapılmalıdır. 
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Bu tetkikler ıĢığında gerekli olgularda kemik sintigrafisi,tüm batınultrasonografisi ve 

toraks BT istenebilir29. 

Larenks kanserlerinin 2009 American Joint Commitee on Cancer (AJCC) 

tarafından önerilen TNM evrelemesi ekler bölümünde gösterilmiĢtir32(Bkz. EK-1). 

 

Oral Kavite Kanserleri 

 

Oral kavite kanserlerinin %90’dan fazlasınıYHKoluĢturmaktadır. YHK iyi, orta 

veya az farklılaĢmıĢ  olmak üzere 3’e ayrılır. Bazoloid hücreli kanser YHK’nin 

dahaagresif bir formudur. Bazoloid hücreli kanserlerde  rekürrens oranı yüksek ve 

prognozdaha kötüdür.  YHK’nin  iyi diferansiye ve az rastlanılanbir tipi iseverrüköz 

kanserdir. Verrüköz kanserin metastaz yapma riski çok düĢük olduğu için tedavisi 

cerrahi olarak total eksizyondur veboyun diseksiyonu genellikle gerekmemektedir. Ġyi 

farklılaĢmıĢ olduğu için radyoterapiye pek yanıt vermez ve verrüköz kanserlerde  

radyoterapiye bağlı anaplastik dönüĢüm olabileceği literatürde bildirilmiĢtir33. 

Oral kavitede görülen malign tümörlerin % 10’undan daha az kısmını lenfoma, 

minör tükürük bezitümörleri, sarkomlar ve malign melanom  oluĢturur. Minör tükürük 

bezitümörlerien sık sert damakta yerleĢir vebüyük bir kısmı maligndir. Bunlardan en 

fazla görüleni adenoid kistikkarsinomdur; ender olmakla birlikte adenokanser ve 

mukoepidermoidkarsinom da geliĢir. Mukozal malign melanom oral kavitede nadir 

görülmekle birlikte  yine en sık sertdamakta görülmektedir. Prognozu oldukça 

kötüdür. Primer tedavi geniĢ cerrahi eksizyondur34. Oral kaviteye baĢka bir bölgeden 

metastaz geliĢmesi son derece nadirdir; fakatböbrek, akciğerlerden ve 

memedenmetastaz geliĢebilir. Metastatik lezyonlar en fazla mandibulayıtutar34. 

Oral kavite kanserlerinde boyunda lenfatik metastazın varlığıen önemli 

prognostik faktörtür. Ġlk muayenede hastaların %30’unda boyunda lenf nodu 

metastaz vardır (sert damak vedudakhariç)33. Primer tümörün yerleĢim yeri ve 

büyüklüğüne göre lenf nodu metastaz oranı farklılık gösterir. Oral dil olarak 

adlandırılanbölge yanidil 2/3 ön kısım kanserleri  lenfatiklerden çok zengindir. Oral 

kavite içinde dil  diğer bölgelere göre metastaz olma olasılığı enfazla olan organdırve  

%66’ya varan oranlarda lenf nodu tutulması bildirilmesine rağmen,ortalama %30 

oranında gizli lenf nodu metastazı görülmektedir33. Dil karsinomlarının lenf nodu 

metastazları en fazla üst ve orta juguler zincire ilesubmandibulerbölgeye olmaktadır. 

Orta hatta bulunan tümörlerdeboynun karĢı tarafına lenf nodu metastazı 
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görülebilmektedir, bu nedenle orta hattı tutan tümörlerde bilateral boyun 

diseksiyonuyapılması gerekmektedir. Ağız tabanı kanserlerinde de gizli metastaz 

oranı daha düĢüktür ve bu oran  %10 ile %30 arasında değiĢmektedir. Ağız tabanı 

lezyonları subdigastrik,submandibulerve daha az oranda submental lenf nodlarına 

metastaz yapmaktadır34.Anteriyor tümörlerde yine bilateral yayılım olmaktadır. Yanak 

mukozası kanserleri deagresif seyir gösterebilir. Ancak literatürde yanak tümörlerinde 

hiç boyun lenf nodlarına metastaz saptanmayanyayınlar damevcuttur.Periparotid, 

submandibuler ve submental lenf nodları en sık tutulan lenf nodlarıdır35. 

Retromolar bölgedeki malign tümörlerde metastaz görülme oranı da yanak 

mukozasınabenzer özellik taĢımaktadır. Retromolar üçgendeki malign tümörler temel 

olarak üst derin juguler lenfatiklereyayılmakla beraber, orta juguler zincirde 

vesubmandibuler bölgeyede metastaz yapabilmektedir33. 

Gingiva malign tümörleri submandibuler vesubmental  lenfatiklere yayılabildiği 

gibi,özellikle alt gingivadaki mediyal lezyonlar retrofarengeal lenfatik sisteme ve üst 

derin juguler zincire de drene olur35. Diğer oral kavitetümörlerine göre sert damak 

kanserleri daha az lenfatik yayılım göstermektedir. Boyunda %10 ile %25 

oranlarındametastaz yapmakla birlikte çoğunlukla retrofarengeal ve juguler sisteme 

drene olur. Klinik N0 hastalarda boyun diseksiyonu endikasyonu yoktur. Uzak 

metastaz görülme sıklığı  oral kavite kanserlerindeazdır. Fakat ilerlemiĢ olgularda, 

ileri evre boyunlarda (alt kısımlokalizasyonlardave N2-N3) ve lokal ya da bölgesel 

rekürrens tespit edildiğinde uzak metastaz oranıyükselmektedir. En sık akciğer 

metastazı, daha az olarak kemik ve karaciğer metastazı görülür36. 

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

tarafından önerilen TNM evrelemesi ekler bölümünde gösterilmiĢtir37(Bkz. EK-2). 

 

Orofarenks Kanserleri 

 

Orofarenks oral kavitenin posteriyor kısmında yer alır. Süperiyor sınırını 

yumuĢak damak ile sert damak birleĢimyeri oluĢturur ve sert damak hizasından 

çizilen hayali bir çizgiyle arkaya doğru uzanır. Bu bölge dil kökü,tonsil plikaları, 

tonsiller fossa, yumuĢak damağı, posterior ve lateral farengeal duvarlar içerir. Bu 

bölgeler arasında lenfatik ve diğer bariyerler olmadığı için kanserler kolaylıkla 

birbölgeden diğer bölgeye invaze olabilir. Ayrıca anteriyorda oral kaviteye ve 

retromolar bölgeye, posteriyordaepiglot ve hipofarenkse uzanabilir38. 
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Orofarenks maligniteleri ülkemizde çok sık görülmemekle birlikte, 

görüldüğünde hasta vehekim açısından önemli klinik problemleroluĢturan 

kanserlerdir. Hastalar hekime çoğunlukla geçbaĢvuruda bulunmaktadır. Bunun en 

büyük sebebi hastaların korkularının olmasıdır.Ayrıca geç kalmalarının diğer nedeni 

ise kulak burun boğaz uzmanlarıdıĢındaki doktorların rutin olarak yaptıkları boğaz 

muayenesi sırasında lezyonların görülememesidir38. 

Orofarenks kanserlerinde tedavi prensibi tartıĢmalı bir konudur. Bu 

bölgedengeliĢen kanserler, oral kavite ve larenks kanserlerine göre daha 

azfarklılaĢmıĢ ve lenfatikten daha zengin kanserlerdir. Erken boyun lenf nodlarına 

metastaz yapmalarına rağmen  radyoterapi vekemoterapiye daha duyarlı 

kanserlerdir. Tedavi yaklaĢımı multidisiplinerolmalıdır. Tedavinin belirlenmesinde 

birçok faktör rol oynamaktadır. Bu faktörler, primertümörün hayati tehlike 

oluĢturmadan cerrahi olarak rezeksiyonu, mandibulaya invazyonu, radyosensitivitesi  

ve tedavinin yapacağı morbidite sayılabilir38. 

En sık görülen tümör YHK’dir. YHK iyi, orta ve kötü farklılaĢmıĢ histolojik tipleri 

mevcuttur. Ayrıca varyasyonları olan verrüköz karsinom veyalenfoepitelyoma da 

görülebilmektedir. Verrüköz karsinom ise yavaĢ geliĢenbölgesel veya uzak metastaz 

yapmayan, iyi farklılaĢmıĢ karsinomdur. Bu nedenle tedavisi tümörün cerrahi olarak 

rezeksiyonudur. Bu bölgede görülebilen diğer bir tümör türüise erken boyun lenf nodu 

metastazı ve uzak metastaz ile az farklılaĢmıĢ bir tümör olan lenfoepitelyomadır. 

Lenfoepitelyoma radyoterapiye duyarlıdır39. 

Orofarenkste daha az oranda minör tükrük bezi kaynaklı mukoepidermoid 

karsinom veya adenoid kistik karsinomgörülebilir. Bu kanserler dıĢında seyrek olarak 

fibrosarkom ve rabdomyosarkom gibi malign mezenkimal tümörler görülebilir39. 

Boyun lenf nodlarına metastaz orofarenks kanserlerinde genellikle görülen bir 

yayılımdır. Tümörün derinliği, büyüklüğü ve bölgeninlenfatikten zengin olmasıboyun 

lenf nodlarına metastazında rol oynar.Çoğunluklaboyun lenf nodu tutulumu üst derin 

juguler zincirden baĢlar. Daha sonra orta ve altjuguler lenfatiklere doğru ilerlerler. 

Fakat  orofarenkste önceden geçirilmiĢ enfeksiyonveya fibrozis mevcutsa üst lenfatik 

zinciri atlayıp doğrudan alt boyun lenf nodlarında da metastazyapabilmektedir. 

Boyunda lenf nodu metastaz oranı dil kökü tümörlerinde % 75 oranında görülürken 

ve yumuĢak damakta% 40’a varan oranlarda görülmektedir40. 

Tedavi edilmeden önce hastalığın evrelendirilmesi gerekir. Evrelendirme esas 

olarak palpasyon, inspeksiyon,indirekt ve direk endoskopi ile yapılır. 



17 

 

Nörolojikmuayene kraniyal sinir tutulumu için gereklidir. Tümörün boyutunu tam 

olarak tespit etmek zor olduğu gibi, sadeceçapını belirlemek de tek baĢına yanıltıcı 

olabilir. Çünkü yüzeysel gibi görünen tümör, infiltratif vederin olabilir. Bu sebepten 

ötürü lezyonun üçüncü boyutunun MRya da BTgörüntüleme ile incelenmesi 

gerekmektedir40.  

 

Dil kökü kanserleri 

 

Tüm dil kanserlerinin 1/3’ü oluĢturur.YaklaĢık 2/3’ünde boyun lenf nodlarında 

metastaz bulunmaktadır41. Bu kanserler özellikle derine, doku planları içerisine doğru 

girme eğilimi göstermektedir.Tümörün çok büyükken geç semptom vermesi ve uzun 

zaman kendini gizlemesi sebebiyle sağkalımları % 20 oranındadır41. 

Dil kökü kanserleri % 80 oranında erkeklerde görülür. Genellikle ileri yaĢlarda 

görülmektedir. Boğazda devamlı ağrı hastaların en çok Ģikayet nedenidir. Otalji, 

konuĢmanın değiĢmesi, disfaji,  boyunda kitle ve kilo kaybı  diğer Ģikayet nedenleridir. 

Hastaların % 60’ı ilk tanı konduğunda T1 veya T2  tümör olsalar bile % 20 civarında 

bilateral boyun lenf nodu metastazlarımevcuttur42. Bu bölgenin lenfatiklerinin iki taraflı 

dağılması ve lenfatik açıdan çok zengin olması sebebiyle boyun lenf nodu metastazı 

çok sık görülür. Boyun lenf nodu metastazı sağkalımı % 50 oranında düĢürür. T3 

veya T4 tümör olup N0 boyuna sahip hastalarda boyun diseksiyonu operasyonu 

yapıldığında gizli metastazlar bulunmaktadır42. 

 

Tonsil Kanserleri 

 

Tonsil kanserleri orofarenks kanserleri içinde %60-70 oranında görülüp  

orofarenksin en sık görülen  kanserleridir.BaĢ boyun kanserleri arasında % 6,7 

oranında görülebilmektedir.Tonsil kanserleri tanı konulduğu anda yüksek oranda 

boyun lenf nodlarına metastaz yapabilmektedir43. 

Tonsil kanserleri çoğunluklageç dönemde bulgu veren ve kendisini gizleyen 

kanserlerdir.  Bu hastalarda yutarken ağrı, geçmeyen boğazda takılma hissi  ve 

yutma güçlüğü gibi Ģikayetler görülür. Hastaneye baĢvuru sırasında hastalarda %66 

ile %76 oranında boyunda metastatik lenf nodu vardır. Tonsil kanserleri 

glossofarengeal kıvrımlar, dil kökü, retromolar trigon, piriform fossa  ve yumuĢak 
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damağa yayılım gösterebilir. Daha fazla ilerleyen tonsil kanserleri parafarengeal 

bölgeyi ve pterigoid adeleleri invaze edebilir43. 

 

YumuĢak Damak Kanserleri 

 

YumuĢak damak kanseri baĢ ve boynun nadir görülen kanserlerindendir. Her 

seneABD’de 100.000 de 0.34 ile 0.4 yeni damak kanseri olgusuna rastlanır.Bunların 

2/3’ü uvula ve  yumuĢak damak kanserleridir. YumuĢak damak kanserlerinin %80’i 

YHK’dir. Erkeklerde 3/5 oranında daha çok görülürler. Etiyolojide sigara ve alkol 

kullanımı önemli rol oynamaktadır. Kolayca fark edilebildiklerinden dolayı%15’i rutin 

muayene sırasında saptanır.Klinik olarak %20 ile %45 arasında boyun lenf nodu 

metastazı vardır. Hastalarda bilateral boyun lenf nodu metastaz oranı % 18’dir38. 

 

Orofarenks Duvarlarının Kanserleri 

 

Bu bölge  diğer orofarenks bölgelerine göre lenfatik açıdan zengin değildir. Bu 

bölgenin kanserlerinin kaynaklandığı yer tonsilin arka plikasının arkasındaki 

orofarenks bölgesidir. Çabuk büyüyen ve agresif tümörler olmalarına rağmen boyun 

lenf nodlarına metastaz yapma yüzdeleri yumuĢak damak kanserleri ile aynıdır44. 

Erkeklerde kadınlara göre 4/5 oranında daha sık görülür. Görülme sıklığına 

göre yutma güçlüğü,yutkunmada ağrı, kilo kaybı,boyunda ağrı,ses kısıklığı gibi 

yakınmalar hastalarda tanı konmadan yaklaĢık 6 ay boyunca bulunmaktadır. 

Boyunda kitle hastaların % 20’sinde ilk Ģikayet olabilir44. 

Orofarenks kanserlerinin 2009 American Joint Commitee on Cancer (AJCC) 

tarafından önerilen TNM evrelemesi ekler bölümünde gösterilmiĢtir37(Bkz. EK-3). 

 

Tükrük Bezi Malign Tümörleri 

 

Parotis Bezi Anatomisi 

 

En büyük tükürük bezi olup eriĢkinde yaklaĢık 15-40 gr ağırlığındadır. Bu bez 

yüzeyel bölümünde bez parankimine sıkıca yapıĢık  derin servikal fasiyadan köken 

alan bir kapsül ile çevrilidir. Bez parankimini küçük kompartmanlara bölen derin 

servikal fasiyadan  köken alan fibröz septalardır. Bu yapıĢma cerrahi operasyon 
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yönünden önem teĢkil etmektedir. Bez ile fasiya arasında cerrahi bir boĢluk olmadığı 

için bezin abselerinde fluktuasyon alınamaz. Parotisi submandibüler bezden ayıran 

yine bu fasyanın kalın bir kısmından oluĢan ligamentum stilomandibularistir45. 

Parotis bezinin komĢulukları: bezin anteriyor sınırını mandibulanın inen 

kolunun arkası oluĢturken,  süperiyor sınırını zigoma seviyesi, inferiyor sınırını 

angulus mandibula oluĢturur. Posteriyorda dıĢ kulak yolu kanalının kenarını izler. 

Ġnferiyorda ise mastoid apekse doğru bir kuyruk gönderir. Parotis bezinin mediyal 

kısmı derinde faringeal duvara kadar uzanır. Bu bölge mastikatör ve çiğneme kas 

grupları arasında yerleĢmiĢ bir alandır. Ġnternal karotid arter ve internal juguler ven 

bezin derininde  kısa bir komĢuluk yapar. A.carotis eksterna, v.jugularis eksterna, n. 

aurikulotemporalis ve n. fasiyalis  parotis bezinin içinden geçer45. 

 

Submandibuler Bez Anatomisi 

 

Ağız tabanının inferiyorunda, mandibula korpusunun inferiyorunda ve 

derininde, submandibuler üçgende bulunan bezlerdir. Mandibula korpusu ile digastrik 

kasın iki karnı bu üçgeni oluĢturur. Bezlerin ağırlığı 7-12 gram arasında 

değiĢmektedir. Bezin inferiyor yüzü platisma kası ile komĢudur. Lateral yüz fovea 

submandibularistedir. Mediyal yüz ise stilohiyoid, mylohiyoid, hiyoglossus kaslar ve 

digastrik kasın arka kenarı ile komĢuluk göstermektedir. Arter ve nervus lingualis 

posteriyor yüzde  bulunur. Fasiyal arter her ne kadar bezin içine görülse de 

operasyon esnasında rahatlıkla ayırt edililebilir46. 

"Warthonkanalı” submandibüler bezin kanalıdır. Warthon kanalı derinde, 

hipoglossal ve lingual  sinirler arasından çıkarak anteriyora ve süperiyora doğru 

seyreder. YaklaĢık 5 cm yol aldıktan sonra dil frenulumun yanında ağız boĢluğuna 

drene olur.A. fasiyalis ve a. submentalis bezin arteriyel beslenmesini sağlarken v. 

fasiyalis ve v. submentalis bezin venöz drenajını sağlamaktadır. Submandibuler bez 

oral kavitenin lenf drenajını sağlarken; bu bezin lenfatikleri prevasküler ve 

postvasküler olarak yerleĢim göstermektedir46.  

Submandibüler bez de parotis bezinde olduğu gibi servikal fasiya kökenli 

fibröz bir kapsülle kaplıdır. Kapsül bez dokusuna sıkı sıkıya yapıĢmamasından dolayı 

cerrahi sırasında bez dokusunun intrakapsüler çıkarımında kolaylık sağlar. Uzun 

süreli enfeksiyonlar ise kapsülün beze yapıĢmasını sağladığından bu durumlarda  

cerrahi operasyonlar sırasında rezeksiyonları zorlaĢır46. 
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Mukoepidermoid Karsinom 

 

Mukoepidermoid karsinom; Ģeffaf, kolumnar hücre ve onkositoid özellikleri 

barındıran müköz ve epidermoid hücrelere sahip malign glandüler epitelyal bir 

malignitedir. Mukoepidermoid karsinom, eriĢkin ve çocuklarda en sık görülen primer 

malign tükürük bezi kanseridir. Erken çocukluk ve geriyatrik yaĢlarda daha az oranda 

görülebilmesine karĢın her yaĢ grubunda görülebilir47. 

Tüm tükürük bezi tümörlerinin % 5’ini kapsamaktadır. Vakalar % 67 oranda 

parotis bezinde, % 33 oranında minör tükrük bezlerinde görülebilmektedir48. Minör 

tükürük bezlerinde mukoepidermoid karsinom; pleomorfik adenom ve adenoid kistik 

karsinomdan sonra en fazla görülen malignitesidir(% 10). Damak ve bukkal mukoza 

oral bölgenin en sık yerleĢim yeridir. Kadınlarda erkeklere oranla daha sık 

görülmektedir  (K/E:3/2). Bu tümör 5. dekatta pik yapmaktadır. Özellikle kadınlarda 

daha sık olarak dil ve retromolar bölgede yerleĢim gösterir. Damakta yerleĢim 

gösteren vakaların % 60’ı 40 yaĢın altındadır. Dilde ise daha ileri yaĢlarda 

saptanmaktadır49. Çok az sıklıkla parotis bezi çevresindeki veya içindeki lenf 

nodlarından köken alabilirler. Çoğu tümör ağrısız ve fikse kitle ile semptom 

göstermektedir. Özellikle sublingual yerleĢim gösteren tümörlerde küçük boyutta 

olmalarına rağmen ağrı ilk Ģikayet olabilir. Oral mukozada yüzeyel yerleĢim 

gösterenler mukosel veya vasküler bir kitleye benzeyebilirler. Bunun nedeni mavi-

kırmızı renk değiĢikliği yapmalarından dolayıdır. Olgularda ağrı, parestezi, otore, 

disfaji, fasiyal sinir paralizisi ve trismus gibi Ģikayetler görülebilmektedir. DüĢük 

dereceli tümörleri karakteristik olarak yavaĢ büyüyen ağrısız kitle meydana getirirler 

ve iyi sınırlıdırlar. Yüksek dereceli tümörlerin aksine düĢük dereceli tümörlerde fasiyal 

sinir invazyonu beklenen bir belirti değildir. Yüksek dereceli tümörlerde dokuya 

invazyon, ağrı, çevre lenf noduna metastaz sık görülebilmektedir. Makroskopik olarak 

incelendiğinde  genellikle irregüler konturlu tümörler olup 3-5 cm çapında, kistik veya 

solid alanlar içermektedir. Parotis bezinde yerleĢim gösteren kanserler hemen 

komĢuluğundaki preaurikuler bölge ile submandibular bölgeye invazyon 

gösterebilmektedir. Submandibuler bezde oluĢum gösterenler üst juguler lenfatik 

zincire ve submandibuler lenf nodlarına invazyon görülmektedir. Damak lezyonları ise 

kafa tabanına ve üst respiratuar bölgeye uzanım göstermektedir. Dudak 

lezyonlarında ise submental lenf nodüllerine yayılım göstermektedir. Ġntraoral 

tümörler ise postaurikuler, submandibuler ve boyun level 2’deki aksesuar lenf 
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nodlarına metastaz göstermekle birlikte level 3, 4 ve 5’te metastaz yapabilmektedir. 

En sık karaciğer, akciğer, kemik ve beyine uzak metastaz yapabilmektedir50. 

Histolojik olarak üç farklı hücre tipi gözlenmektedir; mukus üreten hücreler, 

solid paternde büyüme gösteren epidermoid hücreler ve ara tipte hücreler. Bu hücre 

çeĢitlerinin oranları ve kist formasyonları tümörden tümöre değiĢiklik göstermekle 

birlikte tümör kendi içindeki farklı alanlarda da değiĢimler sergilemektedir. Solid 

komponent içeren  tümörler çoğunlukla multikistik tümörlerdir. Tümörlerin bazıları 

düzgün sınırlara sahip olabilsede parankimal invazyon çoğunlukla mevcuttur. Kistik 

boĢluklar muköz hücreler ile ara veya bazoloid hücrelerle daha az sayıda da 

poligonal epidermoid hücrelerle döĢeli bulunmaktadır, fakat keratinizasyon nadirdir. 

Müköz hücreler, geniĢ, soluk sitoplazmalı, nukleusu perifere itilmiĢ hücrelerdir ve 

spesifik olarak tümörün % 10’undan daha azını neydana getirmektedir. Sialomüsin 

içeriği alsiyan mavisi veya musikarmin ile izlenebilmektedir. Ara tipte hücreler 

tümörde daha baskın olan hücre tipidir. Bununla birlikte kolumnar veya Ģeffaf hücre 

tipi de baskın olarak görülebilir. Ayrıca mukoepidermoid karsinomlarda onkositik 

hücre popülasyonları ve onkositik değiĢiklikler de bildirilmiĢtir50. Tümörde 

inflamasyonla birlikte mukus ekstravazasyonu veya fokal skleroz yine fazla oranda 

görülen bir bulgudur. Mukepidermoid karsinomun sklerozan varyantı da literatürde 

yayınlanmıĢtır51. DüĢük dereceli mukoepidermoid kanserlerde iyi geliĢmiĢ tek sıra 

mukus üreten kolumnar hücrelerle döĢeli mikrokistik veya glandüler yapılar 

görülebilmektedir. Orta dereceli mukoepidermoid kanserlerde genellikle bazaloid tipte 

hücrelerden veya epidermoid hücrelerden oluĢmuĢ solid alanlar yanısıra kistik 

papiller yapılar görülebilmektedir. ArtmıĢ mitoz, nükleol belirginliği görülebilmektedir. 

Yüksek dereceli tümörlerde ise nekroz, perinöral invazyon, sellüler anaplazi, mitoz 

izlenebilmektedir51. 

 

Adenoid Kistik Karsinom 

 

Malign parotis bezi tümörlerinin %10-15’ini adenoid kistik karsinom 

oluĢturmaktadır52. Submandibuler bezlerde ve minör tükürük bezlerinde en sık 

görülen malignitedir. Tümör invaziv özelliği nedeniyle perivasküler ve perinöral 

boĢluklara, çevre dokulara yayılma eğilimindedir. Vakaların % 50’sinden fazlasında 

perinöral, % 15’i kadarında perivasküler yayılım bulunmaktadır. Adenoid kistik 

karsinom; üç ayrı histolojik tipten oluĢmaktadır. Bu tipler; kribriform, tübüler ve 
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solidtiplerdir. Bu tiplendirmeye rağmen aynı tümörde değiĢik histolojik yapılar 

birarada görülebilmektedir. Kribriform patern  en iyi prognoza sahiptir ve bez yapısı 

vardır. Solid patern daha kötü prognoza sahiptir ve daha epitelyal bir yapıdadır. 

Tübüler patern; prognoz açısından bu iki patern arasında bulunmaktadır. Parotis 

adenoid kistik karsinomlarında tedavi yöntemi olarak total parotidektomi ve boyun 

diseksiyonu yapılmakta ve postoperatif radyoterapi uygulanmaktadır53. 

 

Asinik Hücreli Karsinom 

 

Tüm parotis bezi tümörlerinin % 3’ünü asinik hücreli kanserler meydana 

getirmektedir. Bu tümörlerin % 90’ı parotis bezinde yerleĢim göstermektedir. Tükürük 

bezi interkalar duktuslardaki rezerv hücrelerinden veya seröz asiner hücrelerinden 

meydana geldikleri ileri sürülmüĢtür. 50-60 yaĢ civarında ve kadınlarda daha fazla 

görülmektedir. Bilateral tutulum görülebilmektedir54. Lokal infiltrasyon, yüksek 

rekürens oranı ve metastaz özellikleri barındırmaktadır. Histolojik olarak tümör; iyi 

diferansiye hücrelerden oluĢan düĢük dereceli ve az diferansiye hücrelerden oluĢan 

yüksek dereceli tümörler olmak üzere 2 grupta incelenmektedir. DüĢük dereceli 

tümörlerde total veya süperfisyel parotidektomi operasyonu uygulanmaktadır. Yüksek 

gradeli olan tümörlerde ise total parotidektomi, boyun diseksiyonunun  

uygulanmaktadır.Bunun yanında ihtiyaç halinde postoperatif radyoterapi ve 

kemoterapi yapılabilmektedir54. 

 

Adenokarsinom 

 

Adenokarsinomlar, parotis malignitelerinin  %15’ini, tükürük bezi tümörlerinin 

% 1’inden azını meydana getirmektedir. 50 yaĢ üstü kadınlarda daha fazla 

rastlanmaktadır. Parotis bezi kaynaklı adenokarsinomlar oldukça sert, sıklıkla ağrılı, 

kısmen hareketli, 2-8 cm çaplı kitleler olarak görülebilmektedir. Bu tümör bazı 

hastalarda periferik fasiyal paralizi yapabilmektedir. Agresif büyüyen tümörlerdir. 

Tedavi olarak cerrahi ile radyoterapi kombinasyonu yapılmaktadır55. 
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Malign Mikst Tümör (Karsinoma- ex Pleomorfik Adenoma) 

 

Benign pleomorfik adenom dokusu ile malign tümör dokusu malign mikst 

tümörlerde birlikte bulunmaktadır. Bu tümörlerin, benign pleomorfik adenomda 

bulunan hücresel malignitenin geliĢimi sonrasında ortaya çıktığı veya benign 

pleomorfik adenomların malign transformasyonuyla meydana geldiği  tartıĢmalı bir 

konudur. Parotis bezinde daha önceden var olan mevcut kitlede sertleĢme, ani 

büyüme, ağrısızken ağrı Ģikayetinin meydana gelmesi, fasiyal paralizi veya parezi  

gibi bulgularla ortaya çıkmaktadır. Tedavi yöntemi cerrahidir. Total parotidektomi 

yapılmalı ve boyunda metastatik lenf nodları mevcutsa radikal boyun diseksiyonu 

uygulanmalıdır55. 

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

tarafından önerilen TNM evrelemesi ekler bölümünde gösterilmiĢtir37(Bkz. EK-4). 

 

Hipofarenks Kanserleri 

 

Hipofarenks; orofarenksin devamı Ģeklindedir vehyoid kemik ile krikoid 

kıkırdak arasında yer alır. Posteriyor ve lateral farengeal duvar, postkrikoid bölge ve 

piriform sinüsler olmak üzere 3 kısımda incelenir.Hipofarenksin inferiyor ucu yaklaĢık 

olarak 6. servikal vertebra seviyesindedir.Hipofarenksin anteriyor duvarı aritenoidlerin 

süperiyorundan larenkse açılmaktadır. Aritenoid kartilajın posteriyor yüzü postkrikoid 

bölgenin süperiyor sınırını oluĢturmaktadır56. 

Hipofarenks duvarı 4 tabakadan oluĢmaktadır. En içte strafiye skumöz epitelle 

kaplı mukoza bulunmakta; bu epitelin  dıĢında fibröz tabaka; inferiyor konstriktör 

kasla kaplı olan musküler tabaka ve en dıĢta iseorta konstriktör kastan oluĢan tabaka 

bulunmaktadır56.  

Faringoepiglottik fold seviyesinde piriform sinüsün süperiyor kısmı baĢlar. 

Piriform sinüs; anteriyor, mediyal ve lateral  duvarlardan oluĢur veapekse doğru 

daralır. Piriform sinüs; ters piramid Ģeklindedir ve apeks krikoid kartilajın biraz 

inferiyoruna doğru uzanır57. 

Süperiyor larengeal sinirin internal dalının geçtiği tirohiyoid membranlateral 

piriform sinüsün sınırını oluĢturmaktadır. Juguler gangliyon dıĢ kulak yolunun (Arnold 

siniri) sensöriyal lifleri ile süperiyor larengeal sinirin internal dalınınsensöriyal 
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aksonları sinaps yapar ve piriform sinüs tümörlerindeki otaljinin sebebi bu nedenle 

açıklanır58. 

Hipofarenksin zengin lenfatik ağı mevcuttur. Majör lenfatik sistem drenajı 

juguler zincir boyunca yayılan lenf nodlarına olmaktadır56. Primer lenfatik drenajı 

subdigastrik, üst ve orta juguler nodlarsağlamaktadır. Anteriyorda bu nodlar 

peritrakeal ve paratrakeal nodlara olan drenaj ile devam eder. Posteriyor farengeal 

duvarın lezyonlarında primer lenfatik drenaj kafa tabanındaki Rouviere noduna ve 

retrofarengeal nodlara  olur57. 

Piriform sinüsün lenfatik sistemin drenajı rekürren larengeal sinirin krikotiroid 

membranı deldiği alana doğru uzanır.Servikal özefagusun ve hipofarenksin inferiyor 

kısmı için sentinel nodları;inferiyor, rekürren larengeal sinirler seyrince uzanan lenf 

nodları ve paratrakeal nodlardır57. 

Sigara ve alkol hipofarenks kanserleri için temel etiyolojidir. Skuamöz epitelin 

normal geliĢimineA vitamini destek sağlamaktadır. Bu vitaminin eksikliği primitif bazal 

hücre tipinin artıĢına sebep olabilir. A vitamini eksikliğinin rolü hipofarenks kanserinde 

halen araĢtırılmaktadır59. 

Hipofarenks kanserleri erkeklerde kadınlara göre daha fazla görülmektedir. 

Fakat son zamanlarda kadınlarda sigara içiminin artmasına bağlı olarak bu  

erkek/kadın oranı değiĢmektedir. BaĢ boyun kanserlerinin % 4,3‘ünü hipofarenks 

kanserleri oluĢturmaktadır58.Hipofarenks kanserleri 6-7. dekatta sık görülür.YHK 

hipofarenksin en sık görülen kanseridir. Bunun yanı sıra tükürük bezi kaynaklı malign 

neoplazmlar ve daha az oranda benign veya mezenĢimal neoplazmlarda 

görülebilmektedir60. Hipofarenkste en sık görülen bölge piriform sinüs %66-75 

olmakla birlikte, bunu sırayla  posteriyor farengeal duvar % 20-25 ve postkrikoid 

bölge takip etmektedir61. 

Hipofarenks kanserlerinde en sık görülen yakınmalardisfaji, boğaz ağrısı ve 

otaljidir. Erken tümörün bulgularından biri nedeni belirlenemeyen genellikle tek taraflı 

boğaz ağrısıdır. YaklaĢık hastaların % 25’inde boyunda kitle ilk bulgudur. Klinik 

muayenede boyunda palpabl lenfadenopati % 70 hastada bulunmaktadır61. 

Posteriyor duvar ve üst piriform sinüs tümörleri genellikle indirekt larengoskopi 

ile tanı konulabilmektedir. Piriform sinüsün apeksine yerleĢen tümörler tükürük 

göllenmesisebebiyle görülemeyebilir. Bu durum teĢhis edilmelerini engelleyebilir. 

Postkrikoid bölge tümörleri için de aynı durum sözkonusudur. Kanserin prevertebral 
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fasya ve boyunainvazyonu, fizik muayene ve uygun tanısal görünteleme yöntemleri 

(BT, MR) ile tesbit edilebilmektedir61.  

Posteriyor farengeal duvar tümörü olan vakalarda boyun lenf nodlarına 

metastazlar % 60 oranında ve bilateral olarak görülebilmektedir62. Bu tümörlerin 

%44’ünde retrofarengeal lenf nodu metastazları görülebilir. Primer piriform fossa 

tümörü olan vakalarda bölgesel lenf nodu metastaz oranı % 75’dir. Postkrikoid 

tümörü olan vakaların % 40’ında bölgesel hastalık mevcuttur. Paratrakeal lenf nodu 

metastazı çoğunlukla bu tümörlerde görülebilmektedir. Hipofarenksin primer 

tümörlerinde ortalama %80’inde gizli boyun lenf nodu metastazı görülür ve 

çoğunlukla kontralateraldir62. 

Hipofarenks kanserlerin tedavi seçenekleri arasında cerrahi, radyoterapi, 

kemoterapi ve bunların kombinasyonu bulunmaktadır62. 

Hipofarenks kanserlerinin 2009 American Joint Commitee on Cancer (AJCC) 

tarafından önerilen TNM evrelemesi ekler bölümünde gösterilmiĢtir37 (Bkz. EK-5). 

 

Boyun Diseksiyonları 

 

Lenfatik sistemin  standardizasyonunu sağlamak için bir sınıflama yapılmıĢ 

olupbuna göre boyun lenfatik sistemi 6 levele  ayrılmıĢtır63. ġekil 1’de gösterilmiĢtir. 

Level 1: Submental ve submandibüler bölgedeki lenf 

nodlarınıkapsamaktadır.Ġki alt bölgeye ayrılmaktadır63; 

Submental Grup (Level 1A): Digastrik kasın ön karnı, milohyoid kas ve hyoid 

kemik ile iliĢkili nodları kapsamaktadır.Afferent dolaĢımı; çene altındaki yüzeyel 

dokuları, bukkalmukoza, ön alt alveoller, ağız tabanının önü,alt dudak orta kısmı ve 

dil ucunu kapsar.Efferent dolaĢımı; juguler sistemi ve submandibüler içerir63. 

Submandibüler (Submaksiller) Grup (Level 1B): Digastrik ön ve arka karnı 

ile mandibula alt kenarı arasındaki üçgende yer alanlenfatiklerdir. Preglandüler ve 

postglandüler, prevasküler ve postvasküler veintraglandülernodlarıbu lenfatik sistem 

içinde yer alır.Aferent dolaĢımı; submental bölge, alt nazal kavite, bukkal mukoza,  

üst dudak,alt dudağın lateral bölümü, sert damak, oral kavitenin ön kısmı, yüzün orta 

kısmınınderisini kapsar.Efferent dolaĢım; üst derin jugüler sisteme dökülür63. 

Level 2 (Üst Jugüler Grup):Kafa kaidesi ve karotis bifurkasyonu (cerrahi 

iĢaret noktası) veya hyoid kemik(klinik iĢaret noktası) arasında olup internal jugüler 

ven (ĠJV) çevresinde yer alır. Spinalaksesuar sinirin (SAS) üst kısmına yakın olan lenf 
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nodlarından oluĢturur. SAS level 2’yi; level 2A ve level 2B olmak üzere ikiye 

ayırır.Karsinom metastazlarının yaygın olduğu bir bölgeüst aerodigestif 

traktır.Afferent dolaĢım; yumuĢak damak, tonsil plikaları, tonsiller, piriform sinüs,dil 

köküve supraglottik larinksin bölgelerinin primer drene olduğu nodlardır.Sekonder 

drenaj bölgesiniretrofaringeal, parotis, spinal aksesuar, süperfisial servikal ve 

submandibüler nodlar oluĢturur.Efferent dolaĢım; orta derin jugüler sisteme boĢalır63. 

Level  3 (Orta Jugüler grup):Süperiyorda karotis bifurkasyonu, inferiyorda 

omohyoid adale (cerrahi iĢaret noktası)veya krikotiroid çıkıntı (klinik iĢaret noktası) 

arasında yer alan ve  1/3 orta ĠJVçevresindeki lenf nodlarını içeren bölgedir.Afferent 

dolaĢım; primer olarak alt priform sinüs,supraglottik larinks veposterior krikoid 

bölgenin döküldüğü nod gruplarıdır. Sekonder olarak da alt retrofaringeal nodlar ve 

üst derin jugülerden drenaj alır.Efferent dolaĢım; alt derin jugüler sisteme drenaj 

olur63. 

Level  4 (Alt Jugüler Grup): ĠJV’nin 1/3 alt çevresinde olup süperiyorda 

omohyoid adale, inferiyorda klavikula arasında yer alan nod gruplarından 

oluĢur.Aferent dolaĢım; primer olarak trakea, tiroid ve servikal özefagusun 

dreneolduğu nod gruplarından oluĢmaktadır. Sekonder olarak da 

paratrakealnodlardan, üst ve orta derin jugülerden drenaj alır.Efferent dolaĢım; sol 

tarafta duktus torasikusa sağ tarafta ise duktus lenfatikusa drene olmaktadır63. 

Level  5 (Arka Üçgen): Supraklaviküler nodlar olarak bilinir. Transvers 

servikal arter ve SAS’nin altyarısı boyunca uzanım gösterirler.Afferent dolaĢım; 

boynun arkakısmı, saçlı derinin pariyetal ve oksipital bölgeleri, üst retrofaringeal ve 

parafaringeal nodlara drene olan orofarinks,nazofarinks veparanazal sinüslerin 

drenaj olduğu bölgedir.Efferent dolaĢım; supraklaviküler nodlara drene olur63. 

Level  6 (Ön Grup): Süperiyorda hyoid, inferiyorda suprasternal çentik 

arasında yer alan lenf gruplarıdır.Bu bölgede paratrakeal, peritiroid, rekürren leringeal 

siniri kaplayan lenfnodları ve prekrikoid (Delphian) lenfnodları yer almaktadır.Afferent 

dolaĢım; hipofarinks, larinksin alt bölümü, üsttrakea, servikal özefagus ve tiroidin 

drene olduğu lenf grupları oluĢturmaktadır.Efferent dolaĢım; üst mediastinal nodlara 

veya alt derin jugülere  drene olur63. 
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ġekil 1: Boyun bölgelerinin Ģematik görünümü. 

 

BaĢBoyun Kanserlerinin En Sık Metastaz Yaptığı Lenf Nodu Seviyeleri 

 

Primer karsinom yerleĢim yerine göre olası lenf nodu metastazları ortaya 

konmuĢtur. Bu yaklaĢıma  göre oral kavite kanserleri en sık Level1, 2 ve 3’e metastaz 

yaparken hipofarenks, orofarenks, larenkskanserleri en sık Level2, 3 ve 4’e metastaz 

yapmaktadırlar. Dil karsinomlarındaLevel  4’ünde diseksiyona dahil edilmesinde yarar 

vardır. Ġleri evre glottik larinks kanserlerinde vesubglottik larinks kanserlerindeLevel 

6’nında diseksiyona dahil edilmesi gerekmektedir64. 

Oral kavite: Level 1, 2 ve 3 

Orofarenks: Level 1, 2, 3 ve 4 

Hipofarenks: Level 2, 3, 4 ve 6 

Larenks: Level 2, 3, 4 ve 6 

 

George Crile  boyun diseksiyonlarının temellerini ortaya koyan ve bunu 

geliĢtiren kiĢidir65. Crile, baĢ boyun kanserlerinde boyun lenf nodlarına metastazların 

lenfatik yayılım yolu ile görüldüğünü hematojen yayılım ile uzak metastazların ise çok 

nadir olduğunu öne sürmüĢtür. Crile; mandibula ile klavikula arasındaki tüm 

lenfatiklerin blok olarakrezeksiyonunu tanımlamıĢtır ve bu günümüzdeki radikal 

boyun diseksiyonunun (RBD) temelini atmaktadır.Daha sonra Crile fizik muayenede 
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boyunda palpablelenf nodu tespit edilmeyen vakalardaĠJV ve sternokleidomastoideus 

(SKM) kasının korunarak da boyun diseksiyonlarının yapılabileceğinin temelini 

atmıĢtır. Crile’in tanımladığı ilkeler 20. yy’ın ilk yarısında baĢ boyun cerrahlarının 

boyun diseksiyonu tekniklerinin felsefesinioluĢturmuĢtur. RBD omuzda fonksiyon 

bozukluğu geliĢtirerek ciddi postoperatif morbiditeye neden olabilmektedir. 1950’lerde 

Robben ve Ward postoperatif dönemde omuz fonksiyonlarının etkilenmesini korumak 

amacıyla SAS’ın bazıdurumlarda korunabileceğini ortaya çıkarmıĢlardır66. 1960’larda 

Arjantin’de Suarez;boyun cerrahisinde konservatif yaklaĢımları popularize edilmiĢtir67. 

Pignataro veBoccaĠJV,SKM ve SAS’ın korunup tüm boyun lenf nodlarının 

temizlendiği fonksiyonel boyundiseksiyonukavramını ortaya çıkarmıĢlardır67. Zaman 

içinde N0 boyunlarda kanserin köken aldığı primerdoku bölgesinin metastaz yapma 

olasılığının yüksek olduğu boyun bölgelerindeki lenfnodlarının diseke edildiği selektif 

boyun diseksiyonları (SBD) güncel tedavi yöntemi olarak kabul görmüĢtür67.  

 

Boyun Diseksiyonu Sınıflandırması 

 

Boyun diseksiyonu sınıflaması68; 

Radikal boyun diseksiyonu (RBD); boyun lenf nodlarının temizliği için 

standart temeldiseksiyondur68. 

Modifiye radikal boyun diseksiyonu (MRBD); bir veya daha fazla 

nonlenfatikyapının korunduğu boyun diseksiyonlarıdır68. 

Selektif boyun diseksiyonu (SBD); bir veya daha fazla lenf nodu 

grubununkorunduğu diseksiyonlardır68. 

GeniĢletilmiĢ radikal boyun diseksiyonu; radikal boyun diseksiyonunailave 

lenf nodu grupları veya nonlenfatik yapının da çıkarıldığı diseksiyondur68. 

 

Radikal Boyun Diseksiyonu 

 

Süperiyorda mandibula korpusundan baĢlayıp inferiyorda klavikulaya; 

anteriyordasternohyoid adale laterali, karĢı taraf digastrik adale anteriyor karnı, hyoid 

kemiğe uzanıp lateralde trapez adale anteriyor kenarına kadar uzanan bölgedeki 

ipsilateral boyun lenf nodlarınındiseksiyonunu kapsamaktadır69. 

Level 1-5 arasındaki tüm seviyeler ve lenfatik olmayan SAS, ĠJV, SKM kası bu 

bölge içinde yer alan tüm yapılar rutin olarak çıkarılır. Postaurikuler, periparotid, 
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suboksipital,buksinatör, perifasiyal, paratrakeal ve retrofaringeal lenf nodları rutin 

olarak çıkarılmaz69.  

 

Modifiye Radikal Boyun Diseksiyonu 

 

Level 1-5’teki lenf nodları diseke edilir. RBD’dan farklı olarakSAS,ĠJV ve SKM 

kas yapılarının bir veya daha fazlası korunan bir cerrahi prosedürdür. SAS’ın 

kesilmesiyle oluĢan morbiditeninönlenmesi bu modifikasyonun temel amacıdır69. 

Modifiye Radikal Boyun Diseksiyonu Tipleri 

Tip 1:SAS korunur. ĠJV ile SKM kas çıkarılır. 

Tip 2:SAS veĠJV korunur. SKM çıkarılır. 

Tip 3( fonksiyonel boyun diseksiyonu):SAS, ĠJV, SKM korunur69. 

 

Selektif Boyun Diseksiyonu (SBD) 

 

Metastaz riski yüksek bir veya daha çok boyun lenf nodu grubunun eksizyonu, 

riskindüĢük olduğu bir veya daha çok boyun lenf nodu grubunu bırakılması esasını 

temel alancerrahi diseksiyon tekniğidir. Yapılan araĢtırmalar, selektif boyun 

diseksiyonunun diğer daha ekstansif iĢlemlerle aynı terapötik değeresahip olduğunu 

ortaya çıkarmaktadır70-71. Özellikle, en önemli avantajı fonksiyonel ve kozmetik olarak 

önemliyapıların korunmasıdır. BaĢ boyun YHK’lerin özellikleerken evrelerindeboyun 

lenf nodu metastazlarının topografik dağılımı tahmin edilebilmektedir72-73.SBD bir 

evrelendirme iĢlemi özelliği göstermektedir. Primer kanserin cerrahi eksizyonu ile 

birlikteSBD yapılan vakalarda nodal hastalık konusunda da fikir sahibi olunur. SBD 

sonrası multiple boyun lenfnodu tutulumu varsa veya ekstrakapsüler yayılım varsa 

hastaya postoperatif radyoterapiverilerek bölgesel boyun nüksü azaltılır70. 

1- Oral kavite kanserleri için yapılan SBD (level 1-2-3) veya 

Supraomohyoid boyun diseksiyonu tipi:Özellikle oral kavite kanserlerinde tercih 

edilen boyun diseksiyonu yöntemidir.Metastaz riskinin yüksek olduğu level 1, 2 ve 

3’teki lenf nodları çıkarılır. SAS etrafındadiseksiyon yapılmasını gerektirmez. Ayrıca 

dil,ağız tabanı ve bukkal mukoza kanserleri jugulodigastrik vesubmandibular lenf 

nodlarını atlayarak ilk önce orta juguler boyun lenfnodlarına metastaz 

yapabilmektedir. Dil kanserlerinde geniĢletilmiĢ supraomohyoid boyundiseksiyonunda 

level 4 de dahil edilir64. 
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2- Orofarenks, hipofarenks ve larenks kanserleri için yapılan SBD (level 

2-3-4) veya Lateral boyun diseksiyonu tipi:Hipofarenks, farenks ve larenks 

kanserlerinde level 2, 3 ve 4’teki boyun lenf nodlarınının tutulma oranıdiğer 

levellerden fazladır.Bu levellerdekiboyun lenf nodlarının çıkarıldığı boyun diseksiyonu 

tekniğidir74. 

3- Arka kafa derisi ve arka-üst boyun derisi tümörleri için yapılan 

SBD(level 2-5) veya Posterolateral boyun diseksiyonu tipi:Çoğunlukla baĢ boyun 

cildi kanserlerinde ve yumuĢak doku sarkomlarında uygulanan ve suboksipital, level 

2-5 arasındaki boyun lenf nodlarının dahil edildiği boyun diseksiyonuçeĢididir74. 

4- Tiroid kanserleri için yapılan SBD (Bölge 6) veya Anteriyor 

kompartman boyun diseksiyonu tipi:Genellikle tiroid kanserlerinde uygulanan bir 

diseksiyonu yöntemidir. Pretrakeal,peritiroidal,paratrakeal ve prekrikoid(Delphian) 

lenf nodları eksizyonuna dayanan bir yöntemdir. Bu boyundiseksiyonunun süperiyor 

sınırı hyoid kemik, inferiyor sınırı suprasternal çentiktir75. 

 

GeniĢletilmiĢ Radikal Boyun Diseksiyonu 

 

Radikal boyun diseksiyonuna ek olarak bir veya daha çok nonlenfatik yapının 

da eksize edildiği boyun diseksiyonu yöntemidir. Farengeal duvar karsinomlarında 

boyun diseksiyonuna retrofaringeal lenf nodları da eklenebilir.Boyunda metastatik bir 

tümörün tamamen eksize edilebilmesi için bazen karotis arter, hipoglossal 

sinir,levator skapula adelesi gibi organların da çıkarılması gerekebilir76. 
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BaĢ-Boyun Kanserlerinde Tedavi ve Prognoz 

 

BaĢ boyun kanserlerinde anatomik kısıtlamalar,farklı tümör alt 

tiplerininbulunması ve organ iĢlevlerinin idame ettirilmesinin önemi sebebiyle 

tedavisikompleks bir hale gelmektedir. Tedavinin yürütülmesinde ve planlanması 

radyasyon onkoloğu, cerrahi, medikalrehabilitasyon uzmanını kapsayan 

multidisipliner bir yaklaĢım gereklidir77. 

BaĢboyun kanserleri genellikle boyunlenf nodlarına metastaz yaptıkları için, 

tutulum klinik olarak gizli olsa bile, boyun lenf nodlarınındiseksiyonusıklıkla tedavinin 

bir parçası olarak değerlendirilir77. 

Vakaların yaklaĢık % 30-40 oranında erken hastalık (evre 1 veya 2) mevcuttur. 

Buhastalarprimerolarak cerrahi yadaküratif RT ile tedaviedilirler ve prognoz genellikle 

iyidir. 5yıllık sağkalım % 70-90 oranındadır78.  

Lokorejiyonal olarak ileri hastalığı (evre 3, 4a veya 4b) olan vakalar çoğunlukla 

cerrahi, RT ve/veya KT’denoluĢan kombine yöntem ile tedavi edilirler. Ġleri evre 

tümörlerde kombinasyon tedavisi uygulanmasına rağmen lokal veya uzak nüks ciddi 

bir problem haline gelmektedir. 5yıllık sağkalım % 30-60 oranındadır77-78. 

Lokal nüksgeliĢenvakalar, kurtarma cerrahisi ve/veya ikinci seriRT’den fayda 

görebilirler. Sağkalımgenellikle kötüdür. Uzak metastatik hastalığıolan vakaların 

çoğunda palyatif KT ve/veya destek tedavisi en uygun yaklaĢımdır78. 
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Bu çalıĢma Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Kulak Burun Boğaz Anabilim Dalı 

Kliniği’nde 2000 ile 2013 tarihleri arasında baĢ boyun kanseri nedeniyle boyun 

diseksiyonu uygulanan 280 hastanın geriye dönük olarak değerlendirilmesi ile 

yapılmıĢtır. 

ÇalıĢma Mersin Üniversitesi Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu’nun 25.07.2013 

tarihli ve 2013/247 sayılı kararınca onaylandı.  

BaĢ boyun kanseri nedeniyle boyun diseksiyonu yaptığımız hastalardaki 

sağkalım ve ölüm oranları; hastaların en son kontrol tarihi tespit edilerek hasta 

bilgileri;dosya kayıtları, bilgisayar kayıtları ve hastalara ulaĢılarak bilgiler toplanmıĢtır. 

ÇalıĢmaya hikayesi alınan, ayrıntılı kulak burun boğaz fizik muayenesi yapılan 

ve baĢboyun kanseri tanısı alan, primer tümörü oral kavite, orofarenks, hipofarenks, 

larenks, majör tükürük bezi ve baĢ boyun cildinde olan ve boyun diseksiyonu yapılan 

hastalar dahil edilmiĢtir. 

Verilerin istatistiksel analizi SPSS 11.5 istatistik paket programı ile yapılmıĢtır. 

Normal dağılım gösteren sürekli değiĢkenler için tanımlayıcı istatistik olarak 

ortalama±standart sapma ve minimum-maksimum değerleri verilmiĢ ve iki grup 

ortalamalarının karĢılaĢtırılması amacıyla bağımsız iki grup t testi yapılmıĢtır. 

Kategorik değiĢkenler için tanımlayıcı istatistik olarak sayı ve yüzde verilmiĢ ve iki 

kategorik değiĢken arasındaki iliĢkiyi göstermek amacıyla ki-kare testi kullanılmıĢtır. 

Aralarında iliĢki bulunan kategorik değiĢkenler arasındaki oran farklarının 

anlamlılığını tespit etmek amacıyla MedCalc 10.3.0 istatistik paket programı 

yardımıyla iki oran z testi kullanılmıĢtır. Hastaların ortalama takip sürelerinin tespiti 

için sağkalım (survival) analizi yapılmıĢtır. Tüm analizler için istatistik anlamlılık 

düzeyi (p) 0.05 olarak alınmıĢtır. 

ÇalıĢma 61’i kadın 219’u erkek olan toplam 280 hasta üzerinde 

yapılmıĢtır.ÇalıĢma yaĢları 27 ile 95 arasında değiĢen hastalar üzerinde 

gerçekleĢtirildi.YaĢ ortalaması 63,8’dir.Kadınlar için yaĢ ortalaması 65,4, erkekler için 

ise yaĢ ortalaması 63,35’dir. 

ÇalıĢmada uygulanan yöntem ve yapılan iĢlemler: 

Hastalardan ayrıntılı bir anamnez alınmıĢ,baĢ boyun fizik muayenesi 

yapılmıĢtır.Hastalar alkol, sigara  ve ek madde kullanımı yönünden sorgulanmıĢtır. 

Hastaların diyabet, hipertansiyon, kalp yetmezliği, KOAH,astım gibi kronik sistemik 
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hastalıkları sorgulanmıĢtır. Hastaların soygeçmiĢinde ailesinde kanser olup olmadığı 

incelenmiĢtir. 

Larenksteki lezyon hem direkt hemde indirekt larengoskopik muayene ile 

değerlendirilmiĢtir. BaĢ boyun kanserlerinin fizik muayenesi yapılıp,ayrıntılı olarak 

kaydedilmiĢ ve lezyonlardan biyopsi alınarak tanı konulmuĢtur. 

Hastaların boyun muayeneleri yapılarak ipsilateral ve kontrolateral boyunlarda 

tespit edilen palpabl lenfadenopatilerin boyun seviyelerine göre sayıları, 

lokalizasyonları ve boyutları kaydedilmiĢtir. 

Tümör invazyonu hakkında tam bir fikir edinmek,boyundagizlilenf nodu 

metastazlarını tespit etmek için gereken vakalarda ve preop TNM klasifikasyonu  

boyun yumuĢak doku BT ve boyun MR ile değerlendirilmiĢtir. 

Ameliyat kararı verilen hastalarda preoperatif olarak rutin tam kan ve 

biyokimya, koagülasyon paneli, elektrokardiyografi, akciğer grafisi, hepatit testleri ve 

HIV tetkikleri istenmiĢtir. Sistemik bir hastalığı olan vakalarda  dahiliye, kardiyoloji ve 

göğüs hastalıkları konsültasyonu istenerek genel anestezi alması açısından engel bir 

durumu olmayanlar operasyona alınmıĢtır. 

Hastalara primer tümör için hastaların yaĢı, hastaların genel durumu, tümörün 

TNM klasifikasyonu ve pulmoner kapasitesi gözönüne alınarak total veya parsiyel 

larenjektomi, total kitlenin eksizyonu, total veya parsiyel glossektomi,wedge 

rezeksiyon operasyonları uygulanmıĢtır. 

Boyun tedavisi için boynun preoperatif palpasyon, boyun USG,BT ve MR 

bulguları ile intraoperatif gözlemlere göre radikal boyun diseksiyonu, modifiye radikal 

boyun diseksiyonu veya selektif boyun diseksiyonu yapılmıĢtır. Boyun diseksiyonu 

tümörün lokalizasyonu boynun her iki tarafına da drene olabilecek konumda ise; 

öncelikle lenfadenopati tespit edilen tarafa, lenfadenopati tespit edilememiĢse 

lezyonun ağırlıklı olduğu tarafa yapılmıĢtır. KarĢı boyun diseksiyonları ise vakaların 

bir kısmında aynı seansta, bir kısmında da operasyondan 4-6 hafta sonra yapılmıĢtır. 

Operasyonda dudak, mandibula, aurikula,tükürük bezlerindeki total kitle 

eksizyonu ile larenks ve boyun spesmenleri çıkartılarak, histopatolojik olarak 

incelenmek üzere patoloji labaratuvarına gönderilmiĢtir. Gerektiğinde spesmenler 

cerrah ve patologlar tarafınca  birlikte değerlendirilmiĢtir. Makroskopik olarak tümörün 

anotomik lokalizasyonu,boyundaki lenfadenopatilerin boyun bölgelerine göre  

dağılımı, boyutları ve sayısı tespit edilmiĢtir. Daha sonra spesmen preparasyona 

hazırlanarak, kesitler çeĢitli boyalarla boyanarak mikroskopik incelemeye alınmıĢtır. 
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Mikroskopik muayenede; tümörün alt, üst ve yan cerrahi sınırları,komĢu 

anatomik yapılarla iliĢkisi ve diferansiyasyonu, vasküler ve perinöral invazyon olup 

olmadığı,büyüme ve histolojik paterni incelenmiĢtir. Lenfadenopatilerin reaktif veya 

metastatik olarak ayrımı yapılmıĢ ve perinodal ve perikapsuler invazyonu 

araĢtırılmıĢtır. Spesmenin histopatolojik incelemesi sonunda lenf nodu metastazı 

tespit edilen hastalar ve cerrahi sınırlara yakın tümör tespit edilen hastalara 

radyoterapi ve kemoterapi açısından medikal onkoloji kliniğine yönlendirilmiĢtir. 

Hastalar postoperatif 1. gün cerrahi yoğun bakım ünitesinde, postop hastanın 

iyileĢme durumuna göre 7-21 gün süre ile de servisimizde takip edilerek taburcu 

edilmiĢtir. Taburcu edilen hastalar 1.yıl 1.5 ay, 2.yıl 2-4 ay ve daha sonrada 6 ay 

arayla kontrole çağrılarak; opere edilen bölge dikkate alınarak dikkatli muayene 

edilmiĢ  ve kontrol boyun yumuĢak doku BT, boyun MR ve PET çekilerek rekürrens 

ve metastazların varlığı araĢtırılmıĢtır. 
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BULGULAR 

 

ÇalıĢmamızda boyun diseksiyonu yapılan 280 hastanın 219’u erkek 61’i kadın 

olup hastaların yaĢ ortalaması 63,8’dir. Kadınların yaĢ ortalaması 65,4, erkeklerin yaĢ 

ortalaması 63,35’dir. 

Primer tümör yerleĢim yeri 136 larenks, 31 dudak, 27 parotis, 20 dil, 20 cilt, 11 

sinüs piriformis, 7 bukkal, 6 retromolar trigon, 5 ağız tabanı, 5 malign melanom, 3 

submandibuler bez, 3 tonsil, 2 nazofarenks, 2 primeri bilinmeyen, 1 postkrikoid ve 1 

uvula kanseri olmak üzere 280 hastaya boyun diseksiyonu yapılmıĢtır. Bu iliĢki tablo 

1’de gösterilmektedir. 

 

PRĠMER N % 

DUDAK KANSERĠ 31 11,1 

DĠL KANSERĠ 20 7,1 

BUKKAL KANSER 7 2,5 

AĞIZ TABANI KANSERĠ 5 1,8 

RETROMOLAR TRĠGON KANSER 6 2,1 

TONSĠL KANSERĠ 3 1,1 

NAZOFARENKS KANSERĠ 2 0,7 

SĠNÜS PRĠFORMĠS KANSERĠ 11 3,9 

POST KRĠKOĠD KANSER 1 0,4 

LARENKS KANSERĠ 136 48,6 

PAROTĠS KANSERĠ 27 9,6 

CĠLT KANSERĠ 20 7,1 

MALĠGN MELANOM 5 1,8 

SUBMANDIBULER BEZ KANSERĠ 3 1,1 

PRĠMERĠ BĠLĠNMEYEN KANSER 2 0,7 

UVULA KANSERĠ 1 0,4 

TOPLAM 280 100,0 

 
Tablo1:ÇalıĢmaya alınan hastaların primer tümör yerleĢim yerleri 

 

ÇalıĢmaya katılan 280 hastanın 126’sına tümör eksizyonu + tek taraflı boyun 

diseksiyonu (BD), 13’üne tümör eksiyonu + çift taraflı BD, 18’ine tek taraflı BD ve 

6’sına çift taraflı BD yapılmıĢtır. Bu iliĢki tablo 2’de gösterilmektedir. 
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YAPILAN OPERASYON N % 

TM+ TEK BD 126 45,0 

TM + ÇĠFT BD 130 46,4 

 
TEK BD 

18 6,4 

ÇĠFT BD 6 2,1 

TOPLAM 280 100,0 

 
Tablo 2: Hastalara yapılan operasyon (BD: boyun diseksiyonu, TM: tümör eksizyonu) 
 

Hastalara yapılan boyun diseksiyonu tipleri tablo 3’te gösterilmektedir. 

 

BD TĠPĠ N % 

RBD 42 15,0 

TĠP 2 MRBD 2 ,7 

TĠP 3 MRBD 78 27,9 

SUPRAOMOHYOĠD BD 18 6,4 

LATERAL BD 2 ,7 

POSTEROLATERAL BD 2 ,7 

ÇĠFT RBD 3 1,1 

RBD + TĠP 3 MRBD 16 5,7 

RBD + SUPRAOMOHYOĠD BD 2 ,7 

TĠP 1 + TĠP 3 MRBD 1 ,4 

ÇĠFT TĠP 2 MRBD 1 ,4 

TĠP 2 + TĠP 3 MRBD 7 2,5 

ÇĠFT TĠP 3 MRBD 93 33,2 

TĠP 3 MRBD + SUPRAOMOYHOĠD BD 1 ,4 

ÇĠFT SUPRAOMOHYOĠD BD 11 3,9 

LATERAL + POSTEROLATERAL BD 1 ,4 

TOPLAM 280 100,0 

 
Tablo 3: Hastalara yapılan boyun diseksiyonu tipleri dağılımı (BD: boyun diseksiyonu, 

RBD: radikal boyun diseksiyonu, MRBD: modifiye radikal boyun diseksiyonu) 

 

ÇalıĢmada 280 hastaya yapılan sağkalım analizi tablo 4’tegösterilmektedir. 

 

 FREKANS YÜZDE ORT± ST.SAPMA %95 ORTALAMA ĠÇĠN  
GÜVEN ARALIĞI 

ÖLEN 22 7,86 162,90±3,19 (156,65-169,154) 

YAġAYAN 258 92,14 

TOPLAM 280 100 

 
Tablo 4: Sağkalım analizi 
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Hastalarda ortalama takip süresi 163 aydır.178 aylık takip süresi boyunca 22 

hasta ölmüĢtür. Hastaların takip süresi boyunca yaĢam olasılıkları grafik 1’de 

gösterilmektedir. 

 
Grafik 1: YaĢam süresi ile mortalite arasındaki iliĢki 

 

ÇalıĢmada; postoperatif 280 hastanın 113’üne kemoradyoterapi verilmezken 

107’sine sadece radyoterapi (RT), 8’ine kemoterapi (KT) ve 52’sine kemoradyoterapi 

verilmiĢtir. Bu iliĢki tablo 5’te gösterilmektedir. 

 

KEMOTERAPĠ YA DA RADYOTERAPĠ N % 

YOK 113 40,4 

RT+ 107 38,2 

KT+ 8 2,9 

RT+KT+ 52 18,6 

TOPLAM 280 100,0 

 
Tablo 5: Postoperatif ek tedavi alan hastaların dağılımı (RT: radyoterapi, KT: 
kemoterapi) 
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Hastalara preop yapılan T evrelemesi ile boyun diseksiyonu tipleri arasındaki 

iliĢki aĢağıdaki tablo 6’da gösterilmektedir. 

 

 

KLĠNĠK T EVRESĠ 

TOTAL 
T1 T2 T3 

T4A YA DA 
T4B 

BD 
TĠPĠ 

RBD 
N 4 13 14 9 40 

% 10,0% 32,5% 35,0% 22,5% 100,0% 

TĠP 2 MRBD 
N 0 0 0 2 2 

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

TĠP 3 MRBD 
N 14 27 25 12 78 

% 17,9% 34,6% 32,1% 15,4% 100,0% 

SUPRAOMOHYOĠD BD 
N 1 10 4 3 18 

% 5,6% 55,6% 22,2% 16,7% 100,0% 

LATERAL BD 
N 0 1 1 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% 

ÇĠFT RBD 
N 0 0 2 1 3 

% ,0% ,0% 66,7% 33,3% 100,0% 

RBD + TĠP 3 MRBD 
N 1 6 4 5 16 

% 6,3% 37,5% 25,0% 31,3% 100,0% 

RBD + 
SUPRAOMOHYOĠD BD 

N 1 0 0 1 2 

% 50,0% ,0% ,0% 50,0% 100,0% 

TĠP 1 + TĠP 3 MRBD 
N 0 1 0 0 1 

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

ÇĠFT TĠP 2 MRBD 
N 0 0 0 1 1 

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

TĠP 2 + TĠP 3 MRBD 
N 0 2 1 4 7 

% ,0% 28,6% 14,3% 57,1% 100,0% 

ÇĠFT TĠP 3 MRBD 
N 16 38 35 4 93 

% 17,2% 40,9% 37,6% 4,3% 100,0% 

TĠP 3 MRBD + 
SUPRAOMOYHOĠD BD 

N 0 0 1 0 1 

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

BĠLATERAL 
SUPRAOMOHYOĠD BD 

N 4 5 2 0 11 

% 36,4% 45,5% 18,2% ,0% 100,0% 

LATERAL + 
POSTEROLATERAL BD 

N 0 1 0 0 1 

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

TOPLAM 
N 41 104 91 42 278 

% 14,7% 37,4% 32,7% 15,1% 100,0% 

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

Hastalara preop yapılan N evrelemesi ile boyun diseksiyonu tipleri arasındaki 

iliĢki aĢağıdaki tabloda verilmiĢtir. Bu iliĢki tablo 7’de gösterilmektedir. 

 

 

 

 

 



39 

 

 

 
KLĠNĠK N  EVRESĠ 

TOTAL 
N0 N1 N2A N2B N2C N3 

BD 
TĠPĠ 

RBD 
N 6 28 5 3 0 0 42 

%  14,3% 66,7% 11,9% 7,1% ,0% ,0% 100,0% 

TĠP 2 MRBD 
N 1 1 0 0 0 0 2 

%  50,0% 50,0% ,0% ,0% ,0% ,0% 100,0% 

TĠP 3 MRBD 
N 57 21 0 0 0 0 78 

%  73,1% 26,9% ,0% ,0% ,0% ,0% 100,0% 

SUPRAOMOHYOĠD 
BD 

N 15 3 0 0 0 0 18 

%  83,3% 16,7% ,0% ,0% ,0% ,0% 100,0% 

LATERAL BD 
N 2 0 0 0 0 0 2 

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

POSTEROLATERAL 
BD 

N 0 2 0 0 0 0 2 

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

ÇĠFT RBD 
N 1 1 0 0 1 0 3 

%  33,3% 33,3% ,0% ,0% 33,3% ,0% 100,0% 

RBD + TĠP 3 MRBD 
N 3 8 1 1 2 1 16 

%  18,8% 50,0% 6,3% 6,3% 12,5% 6,3% 100,0% 

RBD + 
SUPRAOMOHYOĠD 

BD 

N 0 2 0 0 0 0 2 

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

TĠP 1 + TĠP 3 MRBD 
N 0 1 0 0 0 0 1 

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

ÇĠFT TĠP 2 MRBD 
N 1 0 0 0 0 0 1 

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

TĠP 2 + TĠP 3 MRBD 
N 3 3 0 0 1 0 7 

%  42,9% 42,9% ,0% ,0% 14,3% ,0% 100,0% 

ÇĠFT TĠP 3 MRBD 
N 78 11 0 0 4 0 93 

%  83,9% 11,8% ,0% ,0% 4,3% ,0% 100,0% 

TĠP 3 MRBD + 
SUPRAOMOYHOĠD 

BD 

N 1 0 0 0 0 0 1 

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

BĠLATERAL 
SUPRAOMOHYOĠD 

BD 

N 7 1 1 0 2 0 11 

%  63,6% 9,1% 9,1% ,0% 18,2% ,0% 100,0% 

LATERAL + 
POSTEROLATERAL 

BD 

N 0 1 0 0 0 0 1 

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

TOPLAM 
N 175 83 7 4 10 1 280 

%  62,5% 29,6% 2,5% 1,4% 3,6% ,4% 100,0% 

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

Hastalara postop yapılan T evrelemesi ile boyun diseksiyonu tipleri arasındaki 

iliĢki aĢağıdaki tabloda verilmiĢtir. Bu iliĢki tablo 8’de gösterilmektedir. 
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PATOLOJĠK T EVRE 

TOTAL 
T1 T2 T3 

T4A YA DA 
T4B 

BD 
TĠPĠ 

RBD 
N 4 8 12 16 40 

%  10,0% 20,0% 30,0% 40,0% 100,0% 

TĠP 2 MRBD 
N 0 0 0 2 2 

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

TĠP 3 MRBD 
N 13 18 16 31 78 

%  16,7% 23,1% 20,5% 39,7% 100,0% 

SUPRAOMOHYOĠD BD 
N 1 8 5 4 18 

%  5,6% 44,4% 27,8% 22,2% 100,0% 

LATERAL BD 
N 0 1 1 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% 

ÇĠFT RBD 
N 0 0 1 2 3 

%  ,0% ,0% 33,3% 66,7% 100,0% 

RBD + TĠP 3 MRBD 
N 1 3 3 9 16 

%  6,3% 18,8% 18,8% 56,3% 100,0% 

RBD + SUPRAOMOHYOĠD 
BD 

N 1 0 0 1 2 

%  50,0% ,0% ,0% 50,0% 100,0% 

TĠP 1 + TĠP 3 MRBD 
N 0 1 0 0 1 

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

ÇĠFT TĠP 2 MRBD 
N 0 0 0 1 1 

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

TĠP 2 + TĠP 3 MRBD 
N 0 1 2 4 7 

%  ,0% 14,3% 28,6% 57,1% 100,0% 

ÇĠFT TĠP 3 MRBD 
N 12 22 32 27 93 

%  12,9% 23,7% 34,4% 29,0% 100,0% 

TĠP 3 MRBD + 
SUPRAOMOYHOĠD BD 

N 0 0 1 0 1 

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

BĠLATERAL 
SUPRAOMOHYOĠD BD 

N 4 5 2 0 11 

%  36,4% 45,5% 18,2% ,0% 100,0% 

LATERAL + 
POSTEROLATERAL BD 

N 0 1 0 0 1 

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

TOPLAM 
N 36 68 77 97 278 

%  12,9% 24,5% 27,7% 34,9% 100,0% 

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

Hastalara postoperatif yapılan N evrelemesi ile boyun diseksiyonu tipleri 

arasındaki iliĢki aĢağıdaki tabloda verilmiĢtir. Bu iliĢki tablo 9’da gösterilmektedir. 
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PATOLOJĠK N EVRE 
TOTAL 

N0 N1 N2A N2B N2C N3 

BD 
TĠPĠ 

RBD 
N 8 7 1 26 0 0 42 

%  19,0% 16,7% 2,4% 61,9% ,0% ,0% 100,0% 

TĠP 2 MRBD 
N 1 1 0 0 0 0 2 

%  50,0% 50,0% ,0% ,0% ,0% ,0% 100,0% 

TĠP 3 MRBD 
N 46 17 0 14 1 0 78 

%  59,0% 21,8% ,0% 17,9% 1,3% ,0% 100,0% 

SUPRAOMOHYOĠD 
BD 

N 14 2 0 2 0 0 18 

%  77,8% 11,1% ,0% 11,1% ,0% ,0% 100,0% 

LATERAL BD 
N 1 1 0 0 0 0 2 

%  50,0% 50,0% ,0% ,0% ,0% ,0% 100,0% 

POSTEROLATERAL 
BD 

N 0 2 0 0 0 0 2 

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

ÇĠFT RBD 
N 0 0 0 0 2 1 3 

%  ,0% ,0% ,0% ,0% 66,7% 33,3% 100,0% 

RBD + TĠP 3 MRBD 
N 2 3 1 2 7 1 16 

%  12,5% 18,8% 6,3% 12,5% 43,8% 6,3% 100,0% 

RBD + 
SUPRAOMOHYOĠD 

BD 

N 0 1 0 0 1 0 2 

%  ,0% 50,0% ,0% ,0% 50,0% ,0% 100,0% 

TĠP 1 + TĠP 3 MRBD 
N 0 0 0 1 0 0 1 

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

ÇĠFT TĠP 2 MRBD 
N 0 0 0 0 1 0 1 

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

TĠP 2 + TĠP 3 MRBD 
N 2 1 0 0 4 0 7 

%  28,6% 14,3% ,0% ,0% 57,1% ,0% 100,0% 

ÇĠFT TĠP 3 MRBD 
N 60 16 0 6 11 0 93 

%  64,5% 17,2% ,0% 6,5% 11,8% ,0% 100,0% 

TĠP 3 MRBD + 
SUPRAOMOYHOĠD 

BD 

N 1 0 0 0 0 0 1 

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

BĠLATERAL 
SUPRAOMOHYOĠD 

BD 

N 7 1 0 0 3 0 11 

%  63,6% 9,1% ,0% ,0% 27,3% ,0% 100,0% 

LATERAL + 
POSTEROLATERAL 

BD 

N 0 0 0 0 1 0 1 

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

TOPLAM 
N 142 52 2 51 31 2 280 

%  50,7% 18,6% ,7% 18,2% 11,1% ,7% 100,0% 

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

Boyun diseksiyonu sonrası patolojik lenf nodu sayısı 0, 1, 2-5, 5-10 ve >10 

olarak gruplandırılmıĢtır. Patolojik lenf nodu sayısı ile boyun diseksiyonu tipleri 

arasındaki iliĢki aĢağıdaki tabloda verilmiĢtir. Bu iliĢki tablo 10’da gösterilmektedir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



42 

 

 
PATOLOJĠK LENF NODU SAYISI 

TOTAL 
0 1 2-5 5-10 >10 

BD 
TĠPĠ 

RBD 
N 8 8 13 5 8 42 

% 19,0% 19,0% 31,0% 11,9% 19,0% 100,0% 

TĠP 2 MRBD 
N 1 1 0 0 0 2 

% 50,0% 50,0% ,0% ,0% ,0% 100,0% 

TĠP 3 MRBD 
N 46 15 13 3 1 78 

% 59,0% 19,2% 16,7% 3,8% 1,3% 100,0% 

SUPRAOMOHYOĠD BD 
N 14 2 1 0 1 18 

% 77,8% 11,1% 5,6% ,0% 5,6% 100,0% 

LATERAL BD 
N 1 1 0 0 0 2 

% 50,0% 50,0% ,0% ,0% ,0% 100,0% 

POSTEROLATERAL BD 
N 0 1 1 0 0 2 

% ,0% 50,0% 50,0% ,0% ,0% 100,0% 

ÇĠFT RBD 
N 0 0 0 1 2 3 

% ,0% ,0% ,0% 33,3% 66,7% 100,0% 

RBD + TĠP 3 MRBD 
N 2 4 3 5 2 16 

% 12,5% 25,0% 18,8% 31,3% 12,5% 100,0% 

RBD + 
SUPRAOMOHYOĠD BD 

N 0 1 0 1 0 2 

% ,0% 50,0% ,0% 50,0% ,0% 100,0% 

TĠP 1 + TĠP 3 MRBD 
N 0 0 0 1 0 1 

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

ÇĠFT TĠP 2 MRBD 
N 0 0 0 1 0 1 

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

TĠP 2 + TĠP 3 MRBD 
N 2 1 0 4 0 7 

% 28,6% 14,3% ,0% 57,1% ,0% 100,0% 

ÇĠFT TĠP 3 MRBD 
N 60 16 11 4 2 93 

% 64,5% 17,2% 11,8% 4,3% 2,2% 100,0% 

TĠP 3 MRBD + 
SUPRAOMOYHOĠD BD 

N 1 0 0 0 0 1 

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

BĠLATERAL 
SUPRAOMOHYOĠD BD 

N 7 1 1 1 1 11 

% 63,6% 9,1% 9,1% 9,1% 9,1% 100,0% 

LATERAL + 
POSTEROLATERAL BD 

N 0 0 1 0 0 1 

% ,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 sayısı ile boyun diseksiyonutipleri arasındaki iliĢki (BD: 
boyun diseksiyonu, RBD: radikal boyun diseksiyonu, MRBD: modifiye radikal boyun 
diseksiyonu) 
 

Boyun diseksiyonu sonrası reaktif  lenfnodu sayısı <5, 5-10, 10-20 ve 

>30olarak gruplandırılmıĢtır. Reaktif lenf nodu sayısı ile boyun diseksiyonu tipleri 

arasındaki iliĢki tablo 11’de gösterilmektedir. 
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REAKTĠF LENF NODU SAYISI 

TOTAL 
<5 5-10 10-20 20-30 >30 

BD 
TĠPĠ 

RBD 
N 0 4 11 16 11 42 

% ,0% 9,5% 26,2% 38,1% 26,2% 100,0% 

TĠP 2 MRBD 
N 0 0 1 0 1 2 

% ,0% ,0% 50,0% ,0% 50,0% 100,0% 

TĠP 3 MRBD 
N 1 3 14 28 32 78 

% 1,3% 3,8% 17,9% 35,9% 41,0% 100,0% 

SUPRAOMOHYOĠD BD 
N 0 3 5 6 4 18 

% ,0% 16,7% 27,8% 33,3% 22,2% 100,0% 

LATERAL BD 
N 0 0 0 0 2 2 

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

POSTEROLATERAL BD 
N 0 0 1 0 1 2 

% ,0% ,0% 50,0% ,0% 50,0% 100,0% 

ÇĠFT RBD 
N 0 1 2 0 0 3 

% ,0% 33,3% 66,7% ,0% ,0% 100,0% 

RBD + TĠP 3 MRBD 
N 0 0 0 3 13 16 

% ,0% ,0% ,0% 18,8% 81,3% 100,0% 

RBD + 
SUPRAOMOHYOĠD BD 

N 0 0 0 1 1 2 

% ,0% ,0% ,0% 50,0% 50,0% 100,0% 

TĠP 1 + TĠP 3 MRBD 
N 0 0 0 0 1 1 

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

ÇĠFT TĠP 2 MRBD 
N 0 0 0 0 1 1 

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

TĠP 2 + TĠP 3 MRBD 
N 0 0 0 2 5 7 

% ,0% ,0% ,0% 28,6% 71,4% 100,0% 

ÇĠFT TĠP 3 MRBD 
N 0 0 8 10 75 93 

% ,0% ,0% 8,6% 10,8% 80,6% 100,0% 

TĠP 3 MRBD + 
SUPRAOMOYHOĠD BD 

N 0 0 0 0 1 1 

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

BĠLATERAL 
SUPRAOMOHYOĠD BD 

N 0 0 1 2 8 11 

% ,0% ,0% 9,1% 18,2% 72,7% 100,0% 

LATERAL + 
POSTEROLATERAL BD 

N 0 0 0 0 1 1 

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

TOPLAM 
N 1 11 43 68 157 280 

% ,4% 3,9% 15,4% 24,3% 56,1% 100,0% 

 
Tablo 11: Reaktiflenf nodu sayısı ile boyun diseksiyonutipleri arasındaki iliĢki (BD: 
boyun diseksiyonu, RBD: radikal boyun diseksiyonu, MRBD: modifiye radikal boyun 
diseksiyonu) 
 

ÇalıĢmamızda  tek taraflı radikal boyun diseksiyonu yapılan 4 hasta, tek taraflı 

MRBD yapılan 3 hasta, tek taraflı supraomohyoid BD yapılan 1 hasta, bilateral RBD 

yapılan 2 hasta, RBD+ Tip3 MRBD yapılan 5 hasta ve  bilateral Tip 3 MRBD yapılan 

7 hasta olmak üzere toplam 22 hasta ölmüĢtür. Bu iliĢki tablo 12’de gösterilmektedir. 
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MORTALĠTE 

TOTAL 
ÖLEN YAġAYAN 

BD TĠPĠ 

RBD 
N 4 38 42 

% 9,5% 90,5% 100,0% 

TĠP 2 MRBD 
N 0 2 2 

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

TĠP 3 MRBD 
N 3 75 78 

% 3,8% 96,2% 100,0% 

SUPRAOMOHYOĠD BD 
N 1 17 18 

% 5,6% 94,4% 100,0% 

LATERAL BD 
N 0 2 2 

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

POSTEROLATERAL BD 
N 0 2 2 

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

ÇĠFT RBD 
N 2 1 3 

% 66,7% 33,3% 100,0% 

RBD + TĠP 3 MRBD 
N 5 11 16 

% 31,3% 68,8% 100,0% 

RBD + SUPRAOMOHYOĠD BD 
N 0 2 2 

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

TĠP 1 + TĠP 3 MRBD 
N 0 1 1 

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

ÇĠFT TĠP 2 MRBD 
N 0 1 1 

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

TĠP 2 + TĠP 3 MRBD 
N 0 7 7 

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

ÇĠFT TĠP 3 MRBD 
N 7 86 93 

% 7,5% 92,5% 100,0% 

TĠP 3 MRBD + SUPRAOMOYHOĠD 
BD 

N 0 1 1 

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

BĠLATERAL SUPRAOMOHYOĠD BD 
N 0 11 11 

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

LATERAL + PSOTEROLATERAL BD 
N 0 1 1 

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

TOPLAM 
N 22 258 280 

% 7,9% 92,1% 100,0% 

 
Tablo 12: Yapılan boyun diseksiyonu tipi ile mortalite arasındaki iliĢki(BD: boyun 
diseksiyonu, RBD: radikal boyun diseksiyonu, MRBD: modifiye radikal boyun 
diseksiyonu) 
 

ÇalıĢmamızda mortalite ile ağrı durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

iliĢki yoktur (p>0,05). Bu iliĢki tablo 13’te gösterilmektedir. 

MORTALĠTE 
AĞRI 

TOPLAM p 
VAR YOK 

N % N % N % 

0,128 
ÖLEN 8 12,3 14 6,5 22 7,9 

YAġAYAN 57 87,7 201 93,5 258 92,1 

TOPLAM 65 100 215 100 280 100 

 
Tablo 13:Mortalite ile ağrı arasındaki iliĢki 
 

ÇalıĢmamızda ağrı ile primer tümör yerleĢim yerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki vardır. Dudak, ağız tabanı, larinks, parotis ve cilt kanserlerinde 

ağrı olanlarla olmayanlar arasındaki oran farkı istatistiksel olarak anlamlıdır 

(p<0,05).Bunların dıĢında kalan primer tümör tiplerinde ağrı durumlarına ait oran 

farkları istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05). 
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ÇalıĢmamızda ağrı durumu ile tümör çeĢitleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir iliĢki vardır (p<0,05). Mukoepidermoidkarsinom, adenokarsinomve YHK 

olanlarda ağrı olanlarla olmayanlar arasındaki oran farkı istatistiksel olarak anlamlıdır 

(p<0,05). Bunların dıĢında kalan tümör tiplerinde ağrı durumlarına ait oran farkları 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05).  

ÇalıĢmamızda alkol kullanımı ile tümör çeĢitleri arasındaki iliĢkiye 

baktığımızda YHK’de alkol kullananlar ile kullanmayanlar arasındaki oran farkı 

istatistiksel olarak anlamlı (p<0,05) olup bunların dıĢında kalan tümör tiplerinde alkol 

kullananlar ile kullanmayanlaraait oran farkları istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır (p>0,05). 

ÇalıĢmamızda sigara kullanımı ile tümör tipleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir iliĢki vardır (p<0,05).Tümör tipi YHK ve adenokistikkarsinom olanlarda 

sigara kullananların oranı ile kullanmayanların oranları arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlıdır (p<0,05).  

ÇalıĢmamızda sigara kullanımı ile mortalite  arasında ise istatistiksel olarak 

anlamlı bir iliĢki gözlenmemiĢtir (p>0,05). 

ÇalıĢmamızda cinsiyet  ilemortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki 

yoktur (p>0,05).  

ÇalıĢmamızda hemoglobin, hematokrit ve albumin  ilemortalite arasında da 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki yoktur. 

ÇalıĢmamızda klinik boyun ile patolojik N evresi arasındaki iliĢki istatistiksel 

olarak anlamlı (p<0,05) olup tablo 14’te gösterilmektedir. 

 

 

KLĠNĠK BOYUN 

TOTAL p 
LAP 
YOK 

LEVEL1 
LEVEL 

2 
LEVEL3 LEVEL4 LEVEL5 

PATOLOJĠK 
N EVRESĠ 

N0 
N 134 4 2 2 0 0 142 

<0,001 

% 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 

% 0 0 0 8,7 0 0 0,7 

N2b 
N 10 19 14 6 2 0 51 

% 5,7 52,8 35,9 26,1 50,0 0 18,2 

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 arasındaki iliĢki (LAP: lenfadenopati) 
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ÇalıĢmamızda klinik boyun ile patolojik lenf nodu sayısı arasındaki iliĢki 

istatistiksel olarak anlamlı (p<0,05) olup tablo 15’te gösterilmektedir. 

 

 

KLĠNĠK BOYUN 

TOTAL p LAP 
YOK 

LEVEL 
1 

LEVEL 
2 

LEVEL 
3 

LEVEL 
4 

LEVEL 
5 

PATOLOJĠK 
LENF 
NODU 
SAYISI 

0 
N 134 4 2 2 0 0 142 

<0,001 

% 75,7 11,1 5,1 9,1 0 0 50,7 

1 
N 26 10 7 7 1 0 51 

% 14,7 27,8 17,9 31,8 25,0 0 18,2 

2-5 
N 11 13 13 5 0 2 44 

% 6,2 36,1 33,3 22,7 0 100,0 15,7 

5-10 
N 6 5 9 5 1 0 26 

% 3,4 13,9 23,1 22,7 25,0 0 9,3 

>10 
N 0 4 8 3 2 0 17 

% 0 11,1 20,5 13,6 50,0 0 6,1 

TOPLAM 
N 176 36 39 23 4 2 280 

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

 
Tablo 15: Patolojik lenf nodusayısı ile klinik boyun arasındaki iliĢki(LAP: 
lenfadenopati) 
 

ÇalıĢmamızda klinik boyun ekstrakapsuler durumu arasındaki iliĢki istatistiksel 

olarak anlamlıdır (p<0,05). Bu iliĢkinin sebebi aĢağıdaki oran farklarından 

kaynaklanmaktadır. Bu iliĢki tablo 16’da gösterilmektedir. 

 Ekstrakapsuler yayılım negatif olanlarda LAP yok ile level1,2,3 arasındaki oran 

farkları istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). 

 Ekstrakapsuler yayılım pozitif olanlarda LAP yok ile level1,2,3 arasındaki oran 

farkları istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). 

 

 

KLĠNĠK BOYUN 

TOTAL p LAP 
YOK 

LEVEL 
1 

LEVEL 
2 

LEVEL 
3 

LEVEL 
4 

LEVEL 
5 

EKSTRAKAPSULER 
YAYILIM 

POZĠTĠF 
N 15 14 22 14 2 1 68 

<0,001 

% 8,5 38,9 56,4 60,9 50,0 50,0 24,3 

NEGATĠF 
N 161 22 17 9 2 1 212 

% 91,5 61,1 43,6 39,1 50,0 50,0 75,7 

TOPLAM 
N 176 36 39 23 4 2 280 

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

 
Tablo 16: Klinik boyun ile ekstrakapsuler yayılım arasındaki iliĢki (LAP: lenfadenopati) 
 

ÇalıĢmamızda klinik boyun ile kapsül invazyon durumu arasındaki iliĢki 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05).Bu iliĢkinin sebebi aĢağıdaki oran farklarından 

kaynaklanmaktadır. Bu iliĢki tablo 17’de gösterilmektedir. 

 Kapsül invazyonu olmayanlarda LAP yok ile level1,2,3 arasındaki oran farkları 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). 
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 Kapsül invazyonu olanlarda LAP yok ile level1,2,3,4 arasındaki oran farkları 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). 

 

 
KLĠNĠK BOYUN 

TOTAL p 
LAPYOK LEVEL1 LEVEL2 LEVEL3 LEVEL4 LEVEL5 

KAPSUL ĠNVAZYON 

VAR 
N 20 18 25 14 4 1 82  

% 11,4 50,0 64,1 60,9 100,0 50,0 29,3 

<0,001 
YOK 

N 156 18 14 9 0 1 198 

% 88,6 50,0 35,9 39,1 0 50,0 70,7 

TOPLAM 
N 176 36 39 23 4 2 280 

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

 
Tablo 17: Klinik boyun ile kapsül invazyonu arasındaki iliĢki (LAP: lenfadenopati) 
 

ÇalıĢmamızda klinik boyun ile mortalite arasındaki iliĢki istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p<0,05). Bu iliĢkinin sebebi aĢağıdaki oran farklarından 

kaynaklanmaktadır. Bu iliĢki tablo 18’de gösterilmektedir. 

 ÖlenlerdeLAP yok ile level3 arasındaki oran farkları istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p<0,05). 

 YaĢayanlardaLAP yok ile level 3 arasındaki oran farkları istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p<0,05). 

 

 

KLĠNĠK BOYUN 

TOTAL p LAP 
YOK 

LEVEL 1 LEVEL 2 LEVEL 3 LEVEL 4 LEVEL 5 

MORTALĠTE 

ÖLEN 
N 9 5 0 7 1 0 22 

0,001 

% 5,1 13,9 ,0 30,4 25,0 ,0 7,9 

YAġAYAN 
N 167 31 39 16 3 2 258 

% 94,9 86,1 100,0 69,6 75,0 100,0 92,1 

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 arasındaki iliĢki(LAP: lenfadenopati) 
 

ÇalıĢmamızda klinik boyun ile boyun nüks durumu arasındaki iliĢki istatistiksel 

olarak anlamlıdır (p<0,05). Bu iliĢkinin sebebi aĢağıdaki oran farklarından 

kaynaklanmaktadır. Bu iliĢki tablo 19’da gösterilmektedir. 

 Boyun nüks olanlarda LAP yok ile level3 arasındaki oran farkları istatistiksel 

olarak anlamlıdır (p<0,05). 

 Boyun nüks olmayanlarda LAP yok ile level 3 arasındaki oran farkları 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). 
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KLĠNĠK BOYUN 

TOTAL p LAP 
YOK 

LEVEL 
1 

LEVEL 
2 

LEVEL 
3 

LEVEL 
4 

LEVEL 
5 

BOYUN NÜKS 

VAR 
N 11 5 5 7 0 0 28 

0,027 

% 6,3 13,9 12,8 30,4 ,0 ,0 10,0 

YOK 
N 165 31 34 16 4 2 252 

% 93,8 86,1 87,2 69,6 100, 100,0 90,0 

TOPLAM 
N 176 36 39 23 4 2 280 

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

 
Tablo 19: Klinik boyun ile boyun nüks arasındaki iliĢki (LAP: lenfadenopati) 
 

ÇalıĢmamızda histolojik grade ile mortalite durumu arasındaki iliĢki istatistiksel 

olarak anlamlıdır (p<0,05). Bu iliĢki tablo 20’de gösterilmektedir. 

 

 
HĠSTOLOJĠK GRADE 

TOTAL p 
ĠYĠ ORTA KÖTÜ 

MORTALĠTE 

ÖLEN 
N 10 3 9 22 

0,02 

%  6,9 3,7 16,7 7,9 

YAġAYAN 
N 134 78 45 257 

%  93,1 96,3 83,3 92,1 

TOPLAM 
N 144 81 54 279 

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

 
Tablo 20: Mortalite ile histolojik grade arasındaki iliĢki 
 

ÇalıĢmamızda histolojik grade ile primernüks ve boyun nüksdurumu 

arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır. 

ÇalıĢmamızda kapsül invazyon ile patolojik lenf nodu sayısı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki vardır (p<0,05). Bu iliĢkinin sebebi aĢağıdaki oran 

farklarından kaynaklanmaktadır. Bu iliĢki tablo 21’de gösterilmektedir. 

 Kapsül invazyon ile patolojik lenf nodu sayısı 2-5 olan grupta kapsül invazyonu 

olanların oranı ile olmayanların oranları arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p<0,05). 

 Kapsül invazyon ile patolojik lenf nodu sayısı 5-10 olan grupta kapsül 

invazyonu olanların oranı ile olmayanların oranları arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlıdır (p<0,05). 

 Kapsül invazyon ile patolojik lenf nodu sayısı >10 olan grupta kapsül 

invazyonu olanların oranı ile olmayanların oranları arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlıdır (p<0,05). 
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KAPSUL ĠNVAZYON 

TOTAL p 
VAR YOK 

PATOLOJĠK LENF 
NODUSAYISI 

0 
N 0 142 142 

<0,001 

%  ,0 71,7 50,7 

1 
N 16 35 51 

%  19,5 17,7 18,2 

2-5 
N 29 15 44 

%  35,4 7,6 15,7 

5-10 
N 22 4 26 

%  26,8 2,0 9,3 

>10 
N 15 2 17 

%  18,3 1,0 6, 

TOPLAM 
N 82 198 280 

%  100,0 100,0 100,0 

 
Tablo 21: Patolojiklenf nodusayısı ile kapsül invazyonu arasındaki iliĢki 
 

ÇalıĢmamızda kapsül invazyon ile reaktif lenf nodu sayısı arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki vardır (p<0,05). Bu iliĢkinin sebebi aĢağıdaki oran farklarından 

kaynaklanmaktadır. Bu iliĢki tablo 22’de gösterilmektedir. 

 Reaktif lenf nodu sayısı 5-10 olan grupta kapsül invazyonu olanların oranı ile 

olmayanların oranları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). 

 Reaktiflenf nodu sayısı 20-30 olan grupta kapsül invazyonu olanların oranı ile 

olmayanların oranları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). 

 Reaktif lenf nodu sayısı >30 olan grupta kapsül invazyonu olanların oranı ile 

olmayanların oranları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). 

 
KAPSUL ĠNVAZYON 

TOTAL p 
VAR YOK 

REAKTĠF LENF 
NODUSAYISI 

<5 
N 0 1 1 

0,002 

%  ,0 ,5 ,4 

5-10 
N 7 4 11 

%  8,5 2,0 3,9 

10-20 
N 13 30 43 

%  15,9 15,2 15,4 

20-30 
N 29 39 68 

%  35,4 19,7 24,3 

>30 
N 33 124 157 

%  40,2 62,6 56,1 

TOPLAM 
N 82 198 280 

%  100,0 100,0 100,0 

 
Tablo 22: Reaktiflenf nodusayısı ile kapsül invazyonu arasındaki iliĢki 
 

ÇalıĢmamızda kapsül invazyon ile histolojik grade  arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir iliĢki vardır (p<0,05). Bu iliĢkinin sebebi aĢağıdaki oran farklarından 

kaynaklanmaktadır. Bu iliĢki tablo 23’te gösterilmektedir. 

 Histolojikgrade iyi olan grupta kapsül invazyonu olanların oranı ile 

olmayanların oranları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). 
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KAPSUL ĠNVAZYON 

TOTAL p 
VAR YOK 

HĠSTOLOJĠK GRADE 

ĠYĠ 
N 31 113 144 

0,01 

%  37,8 57,4 51,6 

ORTA 
N 29 52 81 

%  35,4 26,4 29,0 

KÖTÜ 
N 22 32 54 

%  26,8 16,2 19,4 

TOPLAM 
N 82 197 279 

%  100,0 100,0 100,0 

 
Tablo 23: Histolojik grade ile kapsül invazyonu arasındaki iliĢki 
 

ÇalıĢmamızda kapsül invazyon ile mortalite  arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir iliĢki vardır (p<0,05). Bu iliĢki tablo 24’tegösterilmektedir. 

 

 
KAPSUL ĠNVAZYON 

TOTAL p 
VAR YOK 

MORTALĠTE 

ÖLEN 
N 12 10 22 

0,007 

% 14,6 5,1 7,9 

YAġAYAN 
N 70 188 258 

% 85,4 94,9 92,1 

TOPLAM 
N 82 198 280 

% 100,0 100,0 100,0 

 
Tablo 24: Mortalite ile kapsül invazyonu arasındaki iliĢki 
 

ÇalıĢmamızda klinik N evresi ile mortalite, boyun nüks ve reaktif lenf nodu 

sayısı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulunamamıĢtır. 

ÇalıĢmamızda klinik N evresi ile patolojik lenf nodu sayısı arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki vardır (p<0,05). Bu iliĢkinin sebebi aĢağıdaki oran farklarından 

kaynaklanmaktadır. Bu iliĢki tablo 25’te gösterilmektedir. 

 Patolojik lenf nodu sayısı 0 olan grupta N0 evresinin oranı ile N2 ve N2a 

evrelerinin oranları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). 

 Patolojik lenf nodu sayısı 1 olan grupta N0 evresinin oranı ile N1 evresinin 

oranı arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). 

 Patolojik lenf nodu sayısı 2-5 olan grupta N0 evresinin oranı ile N1 evresinin 

oranı arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). 

 Patolojik lenf nodu sayısı 5-10 olan grupta N0 evresinin oranı ile N1 ve N2c 

evresinin oranı arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). 

 Patolojik lenf nodu sayısı >10 olan grupta N1evresinin oranı ile N2b evresinin 

oranı arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). 
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KLĠNĠK N EVRESĠ 

TOTAL p 
N0 N1 N2A N2B N2C N3 

PATOLOJĠK LENF NODU 
SAYISI 

0 
N 134 6 2 0 0 0 142 

<0,001 

% 76,6 7,2 28,6 ,0 ,0 ,0 50,7 

1 
N 25 23 2 0 0 1 51 

% 14,3 27,7 28,6 ,0 ,0 100,0 18,2 

2-5 
N 10 29 2 1 2 0 44 

% 5,7 34,9 28,6 25,0 20,0 ,0 15,7 

5-10 
N 6 15 0 0 5 0 26 

% 3,4 18,1 ,0 ,0 50,0 ,0 9,3 

>10 
N 0 10 1 3 3 0 17 

% ,0 12,0 14,3 75,0 30,0 ,0 6,1 

TOPLAM 
N 175 83 7 4 10 1 280 

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

 
Tablo 25: Patolojik lenf nodusayısı ile klinik N evresi arasındaki iliĢki 
 

ÇalıĢmamızda klinik T evresi ile patolojik T evresi  arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir iliĢki vardır (p<0,05). Bu iliĢkinin sebebi aĢağıdaki oran farklarından 

kaynaklanmaktadır. Bu iliĢki tablo 26’da gösterilmektedir. 

 Patolojik evresi T2 olanların klinik T1 oranı ile T2 oranı arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). 

 Patolojik evresi T3 olanların klinik T1 oranı ile T2 ve T3 oranı arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). 

 Patolojik evresi T3 olanların klinik T2 oranı ile T3 oranı arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). 

 Patolojik evresi T4a ya da T4b olanların klinik T2 oranı ile T3 ve T4a yada T4b 

oranı arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). 

 Patolojik evresi T4a ya da T4b olanların klinik T3 oranı ile T4a yada T4b oranı 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). 

 

KLĠNĠK T EVRESĠ 

TOTAL p 

T1 T2 T3 
T4A YA 
DA T4B 

PATOLOJĠK T EVRESĠ 

T1 
N 36 0 0 0 36 

<0,001 

%  87,8 ,0 ,0 ,0 12,9 

T2 
N 3 65 0 0 68 

%  7,3 62,5 ,0 ,0 24,5 

T3 
N 2 24 51 0 77 

%  4,9 23,1 56,0 ,0 27,7 

T4A YA DA T4B 
N 0 15 40 42 97 

%  ,0 14,4 44,0 100,0 34,9 

TOPLAM 
N 41 104 91 42 278 

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

 
Tablo 26: Patolojik T evresi ile Klinik T evresi arasındaki iliĢki 
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ÇalıĢmamızda klinik T evresi ile mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir iliĢki vardır (p<0,05). Bu iliĢkinin sebebi aĢağıdaki oran farklarından 

kaynaklanmaktadır. Bu iliĢki tablo 27’de gösterilmektedir. 

 Ölenlerde T2 evresi oranı ile T3 evresindeki oran farkı istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p<0,05). 

 YaĢayanlarda T1 evresi oranı ile T3 evresindeki oran farkı istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p<0,05). 

 

KLĠNĠK T EVRESĠ 

TOTAL p 
T1 T2 T3 

T4A YA DA 
T4B 

MORTALĠTE 

ÖLEN 
N 0 5 14 3 22 

0,008 

%  ,0 4,8 15,4 7,1 7,9 

YAġAYAN 
N 41 99 77 39 256 

%  100,0 95,2 84,6 92,9 92,1 

TOPLAM 
N 41 104 91 42 278 

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

 
Tablo 27: Mortalite ile klinik T evresi arasındaki iliĢki 
 

ÇalıĢmamızda klinik T evresi ile primernüks arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir iliĢki yoktur (p>0,05). 

ÇalıĢmamızda larenjektomi tipleri ile primernüks ve boyun nüks durumu 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki yoktur (p<0,05). 

ÇalıĢmamızda larenjektomi tipleri ile mortalite arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir iliĢki vardır (p<0,05). YaĢayanlarda totallarenjektomi yapılan hastalar ile 

parsiyel cerrahi yapılan hastalar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır(p<0,05). 

Bu iliĢki tablo 28’de gösterilmektedir. 

 

 
LARENJEKTOMĠ TĠPLERĠ 

TOTAL p 
SUPRAGLOTTĠK VERTĠKAL TOTAL 

MORTALĠTE 

ÖLEN 
N 0 0 14 14 

0,037 

%  ,0 ,0 13,5 9,7 

YAġAYAN 
N 29 12 90 131 

%  100,0 100,0 86,5 90,3 

TOPLAM 
N 29 12 104 145 

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

 
Tablo 28: Larenjektomi tipleri ile mortalite arasındaki iliĢki 
 

ÇalıĢmamızda larenjektomi tipleri ile histolojik grade, patolojik N evresi ve 

reaktif lenf nodu sayısı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki yoktur (p<0,05). 
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ÇalıĢmamızda larenjektomi tipleri ile patolojik lenf nodu sayısı arasında ise 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki vardır (p<0,05). Bu iliĢkinin sebebi aĢağıdaki oran 

farklarından kaynaklanmaktadır. Bu iliĢki tablo 29’da gösterilmektedir. 

 Patolojik lenf nodu sayısı 0 olanlarda totallerin oranı ile supraglottiklerin ve 

vertikallerin oranları arasındaki fark istatistisel olarak anlamlıdır (p<0,05). 

 
LARENJEKTOMĠ TĠPLERĠ 

TOTAL p 
SUPRAGLOTTĠK VERTĠKAL TOTAL 

PATOLOJĠK 
LENF NODU 

SAYISI 

0 
N 20 10 46 76 

0,046 

%  69,0 83,3 44,2 52,4 

1 
N 3 1 19 23 

%  10,3 8,3 18,3 15,9 

2-5 
N 4 1 16 21 

%  13,8 8,3 15,4 14,5 

5-10 
N 2 0 16 18 

%  6,9 ,0 15,4 12,4 

>10 
N 0 0 7 7 

%  ,0 ,0 6,7 4,8 

TOPLAM 
N 29 12 104 145 

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

 
Tablo 29: Larenjektomi tipleri ile patolojik lenf nodusayısı arasındaki iliĢki 

ÇalıĢmamızda meslek ile mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki 

yoktur (p>0,05). 

ÇalıĢmamızda mortalite ile boyun nüks durumu arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir iliĢki vardır (p<0,05). Bu iliĢki tablo 30’dagösterilmektedir. 

 

 
MORTALĠTE 

TOTAL p 
ÖLEN YAġAYAN 

BOYUN NÜKS 

VAR 
N 8 20 28 

<0,001 

%  36,4 7,8 10,0 

YOK 
N 14 238 252 

%  63,6 92,2 90,0 

TOPLAM 
N 22 258 280 

%  100,0 100,0 100,0 

 
Tablo 30: Mortalite ile boyun nüks arasındaki iliĢki 
 

ÇalıĢmamızda mortalite ile primernüks durumu arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir iliĢki vardır (p<0,05). Bu iliĢki tablo 31’de gösterilmektedir. 

 

 
MORTALĠTE 

TOTAL p 
ÖLEN YAġAYAN 

PRĠMER NÜKS 

VAR 
N 12 49 61 

<0,001 

%  54,5 19,1 21,9 

YOK 
N 10 207 217 

%  45,5 80,9 78,1 

TOPLAM 
N 22 256 278 

%  100,0 100,0 100,0 

 
Tablo 31: Mortalite ile primer nüks arasındaki iliĢki 
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ÇalıĢmamızda 22 hastanın 20’si tümöre bağlı ölürken, 2 hasta kardiovasküler 

problemlerden dolayı ölmüĢtür. Bu iliĢki tablo 32’de gösterilmektedir. 

 

 ÖLÜM NEDENĠ N % 

ÖLEN 

TÜMÖRE BAĞLI 20 90,9 

TÜMÖRE BAĞLI DEGĠL 2 9,1 

TOTAL 22 100,0 

YAġAYAN  258  

TOPLAM 280  

 
Tablo 32: Ölüm nedenini gösteren tablo 
 

ÇalıĢmamızda mortalite ile özgeçmiĢ ve soygeçmiĢ arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki bulunamamıĢtır (p>0,05). 

ÇalıĢmamızda patolojik lenf nodu sayısı ile reaktif lenf nodu sayısı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki vardır(p<0,05). Bu iliĢki tablo 33’te 

gösterilmektedir. 

 

 
PATOLOJĠK LENF NODU SAYISI 

TOTAL p 
0 1 2-5 5-10 >10 

REAKTĠF LENF 
NODU SAYISI 

<5 
N 1 0 0 0 0 1 

0,001 

%  ,7 ,0 ,0 ,0 ,0 ,4 

5-10 
N 1 4 2 0 4 11 

%  ,7 7,8 4,5 ,0 23,5 3,9 

10-20 
N 18 9 8 2 6 43 

%  12,7 17,6 18,2 7,7 35,3 15,4 

20-30 
N 31 8 16 11 2 68 

%  21,8 15,7 36,4 42,3 11,8 24,3 

>30 
N 91 30 18 13 5 157 

%  64,1 58,8 40,9 50,0 29,4 56,1 

TOPLAM 
N 142 51 44 26 17 280 

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

 
Tablo 33: Patolojik lenf nodusayısı ile reaktif lenf nodu sayısı arasındaki iliĢki 
 

ÇalıĢmamızda patolojik lenf nodu sayısı ile histolojik grade arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki vardır  (p<0,05). Bu iliĢkinin sebebi aĢağıdaki oran 

farklarından kaynaklanmaktadır. Bu iliĢki tablo 34’te gösterilmektedir. 

 Histolojik grade’i iyi olan grupta patolojik lenf nodu sayısı 0 olanların oranı ile 

>10 olanların oranına göre daha yüksektir (p<0,05). 

 Histolojik grade’i  kötü olan grupta patolojik lenf nodu sayısı 0 olanların oranı 

ile >10 olanların oranları oranına göre daha düĢüktür (p<0,05). 
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PATOLOJĠK LENF NODU SAYISI 

TOTAL p 
0 1 2-5 5-10 >10 

HĠSTOLOJĠK GRADE 

ĠYĠ 
N 90 20 19 10 5 144 

0,02 

%  63,8 39,2 43,2 38,5 29,4 51,6 

ORTA 
N 31 19 16 11 4 81 

%  22,0 37,3 36,4 42,3 23,5 29,0 

KÖTÜ 
N 20 12 9 5 8 54 

%  14,2 23,5 20,5 19,2 47,1 19,4 

TOPLAM 
N 141 51 44 26 17 279 

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

 
Tablo 34: Histolojik grade ile patolojik lenf nodusayısı arasındaki iliĢki 
 

ÇalıĢmamızda patolojik lenf nodu sayısı ile mortalite arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki vardır (p<0,05). Bu iliĢki tablo 35’te gösterilmektedir. 

 

 
PATOLOJĠK LENF NODU SAYISI 

TOTAL p 
0 1 2-5 5-10 >10 

MORTALĠTE 

ÖLEN 
N 8 2 3 5 4 22 

0,04 

%  5,6 3,9 6,8 19,2 23,5 7,9 

YAġAYAN 
N 134 49 41 21 13 258 

%  94,4 96,1 93,2 80,8 76,5 92,1 

TOPLAM 
N 142 51 44 26 17 280 

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

 
Tablo 35: Mortalite ile patolojik lenf nodusayısı arasındaki iliĢki 
 

ÇalıĢmamızda patolojik lenf nodu sayısı ile ekstrakapsüler yayılım arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki vardır (p<0,05). Bu iliĢki aĢağıdaki tabloda 

gösterilmiĢtir. Bu iliĢki tablo 36’da gösterilmektedir. 

 Ekstrakapsuler yayılım pozitif olanların patolojik lenf nodu sayısı 0 olanların 

oranı ile patolojik lenf nodu sayısı 2-5,5-10 ve >10 olanların oranları arasındaki 

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

 Ekstrakapsuler yayılım pozitif olanların patolojik lenf nodu sayısı 1 olanların 

oranı ile patolojik lenf nodu sayısı 2-5 ve >10 olanların oranları arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlıdır. (p<0,05) 

 Ekstrakapsuler yayılım negatif olanların patolojik lenf nodu sayısı 0 olanların 

oranı ile patolojik lenf nodu sayısı 5-10 ve >10 olanların oranları arasındaki 

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

 Ekstrakapsuler yayılım negatif olanların patolojik lenf nodu sayısı 1 olanların 

oranı ile patolojik lenf nodu sayısı 5-10 ve >10 olanların oranları arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlamlıdır. (p<0,05) 
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PATOLOJĠK LENF NODU SAYISI 

TOTAL p 
0 1 2-5 5-10 >10 

EKSTRAKAPSULER 

POZĠTĠF 
N 1 11 23 19 14 68 

<0,001 

%  7 21,6 52,3 73,1 82,4 24,3 

NEGATĠF 
N 141 40 21 7 3 212 

%  99,3 78,4 47,7 26,9 17,6 75,7 

TOPLAM 
N 142 51 44 26 17 280 

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

 
Tablo 36: Ekstrakapsüler yayılım ile patolojik lenf nodusayısı arasındaki iliĢki 
 

ÇalıĢmamızda patolojik lenf nodu sayısı ile boyun nüks arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki yoktur(p>0,05). 

ÇalıĢmamızda patolojik N evresi ile mortalite arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir iliĢki vardır(p<0,05). Patolojik N evresi arttıkça mortalite oranı artmaktadır. 

Ölenlerde N1 evresinde olanların oranı ile N2c evresinde olanların oranı arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). Bu iliĢki tablo 37’de gösterilmektedir. 

 
PATOLOJĠK N EVRE 

TOTAL p 
N0 N1 N2A N2B N2C N3 

MORTALĠTE 

ÖLEN 
N 8 1 1 6 5 1 22 

0,025 

%  5,6 1,9 50,0 11,8 16,1 50,0 7,9 

YAġAYAN 
N 134 51 1 45 26 1 258 

%  94,4 98,1 50,0 88,2 83,9 50,0 92,1 

TOPLAM 
N 142 52 2 51 31 2 280 

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

 
Tablo 37: Mortalite ile patolojik N evresi arasındaki iliĢki 
 

ÇalıĢmamızda patolojik N evresi  ile boyun nüks arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir iliĢki vardır(p<0,05). Bu iliĢki aĢağıdaki oran farklarından 

kaynaklanmaktadır. Bu iliĢki tablo 38’de gösterilmektedir. 

 Boyun nüks olanlarda N0 evresinde olanların oranı ile N2a veN2c evresinde 

olanların oranı arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). 

 Boyun nüks olmayanlarda N0 evresinde olanların oranı ile N2c evresinde 

olanların oranı arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). 

 
PATOLOJĠK N EVRE 

TOTAL p 
N0 N1 N2A N2B N2C N3 

BOYUN NÜKS 

VAR 
N 8 5 2 5 7 1 28 

0,02 

%  5,6 9,6 100,0 9,8 22,6 50,0 10,0 

YOK 
N 134 47 0 46 24 1 252 

%  94,4 90,4 ,0 90,2 77,4 50,0 90,0 

TOPLAM 
N 142 52 2 51 31 2 280 

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

 
Tablo 38: Boyun nüks ile patolojik N evresi arasındaki iliĢki 
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ÇalıĢmamızda patolojik T evresi ile mortalite arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir iliĢki vardır(p<0,05). Ölenlerde T2 evresinde olanların oranı ile T4a ya da 

T4b evresinde olanların oranı arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). 

T evresi arttıkça mortalite oranları artmaktadır. Bu iliĢki tablo 39’da gösterilmektedir. 

 

 

PATOLOJĠK T EVRE 

TOTAL p 
T1 T2 T3 

T4A YA DA 
T4B 

MORTALĠTE 

ÖLEN 
N 0 1 7 14 22 

0,005 

%  ,0 1,5 9,1 14,4 7,9 

YAġAYAN 
N 36 67 70 83 256 

%  100,0 98,5 90,9 85,6 92,1 

TOPLAM 
N 36 68 77 97 278 

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

 
Tablo 39: Mortalite ile patolojik T evresi arasındaki iliĢki 
 

ÇalıĢmamızda patolojik T evresi ile primer nüks arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir iliĢki bulunamamıĢtır (p>0,05). 

ÇalıĢmamızda perinöral invazyon ile patolojik lenf nodu sayısı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki vardır(p<0,05). Patolojik lenf nodu sayısı arttıkça 

perinöralinvazyon oranlarında artıĢ olmaktadır. Bu iliĢki tablo 40’ta gösterilmektedir. 

 

 
Tablo 40: Patolojik lenf nodusayısı ile perinöral invazyon arasındaki iliĢki 
 

ÇalıĢmamızda perinöralinvazyon  ile reaktif lenf nodu sayısı  arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki vardır(p<0,05). Bu iliĢki aĢağıdaki oran 

farklarından kaynaklanmaktadır. Bu iliĢki tablo 41’de gösterilmektedir. 

 Reaktif lenf nodusayısı  20-30 olanlarda perinöralinvazyonu olanların oranı ile 

olmayanların  oranı arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). 

 Reaktif lenf nodu sayısı  >30 olanlarda perinöralinvazyonu olanların oranı ile 

olmayanların  oranı arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). 

 
PERĠNÖRAL ĠNVAZYON 

TOTAL p 
VAR YOK 

PATOLOJĠK  LENF 
NODU  SAYISI 

0 
N 44 97 141 

0,002 

% 38,3 59,5 50,7 

1 
N 22 29 51 

%  19,1 17,8 18,3 

2-5 
N 25 18 43 

%  21,7 11,0 15,5 

5-10 
N 17 9 26 

%  14,8 5,5 9,4 

>10 
N 7 10 17 

%  6,1 6,1 6,1 

TOPLAM 
N 115 163 278 

%  100,0 100,0 100,0 



58 

 

 
PERĠNÖRAL ĠNVAZYON 

TOTAL p 
VAR YOK 

REAKTĠF LENF NODU 
SAYISI 

<5 
N 1 0 1 

0,008 

% ,9% ,0% ,4% 

5-10 
N 7 4 11 

% 6,1% 2,5% 4,0% 

10-20 
N 16 25 41 

% 13,9% 15,3% 14,7% 

20-30 
N 38 30 68 

% 33,0% 18,4% 24,5% 

>30 
N 53 104 157 

% 46,1% 63,8% 56,5% 

TOPLAM 
N 115 163 278 

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

 
Tablo 41: Reaktif lenf nodusayısı ile perinöral invazyon arasındaki iliĢki 
 

ÇalıĢmamızda perinöral invazyon ile büyüme paterni, mortalite, nüks ve 

cerrahi sınır arasında ise istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki yoktur (p>0,05). 

ÇalıĢmamızda perinöral invazyon  ile histolojik grade arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki vardır(p<0,05). Bu iliĢki aĢağıdaki oran farklarından 

kaynaklanmaktadır. Bu iliĢki tablo 42’de gösterilmektedir. 

 Histolojik grade  iyi olanlarda perinöral invazyonu olanların oranı ile 

olmayanların  oranı arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). 

 Histolojik grade kötü olanlarda perinöral invazyonu olanların oranı ile 

olmayanların  oranı arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). 

 
PERĠNÖRAL ĠNVAZYON 

TOTAL p 
VAR YOK 

HĠSTOLOJĠK GRADE 

ĠYĠ 
N 47 97 144 

0,001 

%  40,9 59,5 51,8 

ORTA 
N 35 46 81 

%  30,4 28,2 29,1 

KÖTÜ 
N 33 20 53 

%  28,7 12,3 19,1 

TOPLAM 
N 115 163 278 

%  100,0 100,0 100,0 

 
Tablo 42: Histolojik grade ile perinöral invazyon arasındaki iliĢki 
 

ÇalıĢmamızda mortalite  gruplarında P-R (patolojik lenf nodu sayısının reaktif 

lenf nodu sayısına oranı) oranına ait medyanlar arasındaki farklar istatistiksel olarak 

anlamlıdır. P-R oranının artması mortaliteyi arttırmaktadır. Bu iliĢki tablo 43’te 

gösterilmektedir. 
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 P-R 

MORTALĠTE N MĠN-MAX ORT±ST.SAPMA p 

ÖLEN 22 0-1,3 0,20±0,34 
0,036 

YAġAYAN 258 0-4,0 0,12±0,41 

 
Tablo 43: Mortalite ile patolojik lenf nodu sayısının reaktif lenf nodu sayısına 
oranıarasındaki iliĢki ( P-R:  patolojik lenf nodu sayısının reaktif lenf nodu sayısına 
oranı) 
 

ÇalıĢmamızda primer nüks ile tümör tipleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir iliĢki bulunamamıĢtır. 

ÇalıĢmamızda perinöralinvazyon olma oranı primer tümör yerleĢim yerlerine 

göre en yüksek parotis kanserlerinde görülmüĢtür. 

ÇalıĢmamızda kapsül invazyon olma oranı primer tümör yerleĢim yerlerine 

göre en yüksek retromolartrigon ve sinüs piriformis kanserlerinde görülmüĢtür. 

ÇalıĢmamızda dudak,dil ve larenks kanserlerinde büyüme paterni daha büyük 

oranda ekzofitik olarak saptanmıĢtır. Retromolar trigon, bukkal, cilt, malign melanom, 

submandibuler ve parotis kanserinde büyüme paterni daha çok endofitik olarak 

saptanmıĢtır.  

ÇalıĢmamızda dudak ve dil kanserlerinde histolojik grade daha çok iyi 

diferansiye bulunmuĢtur. Larenks ve sinüs piriformiskanserleride daha çok orta grade 

bulunurken parotis, malignmelanom ve submandibuler kanserlerde daha çok kötü 

diferansiye bulunmuĢtur. 

ÇalıĢmamızda dudak, ağız tabanı, malign melanom, retromolar trigon ve 

bukkal kanserlerde daha yüksek oranda primer bölge nüksü görülmüĢtür. Bu iliĢki 

tablo 44’te gösterilmektedir. 
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PRĠMER NÜKS 

TOTAL p 
VAR YOK 

PRĠMER 
TÜMÖR 

YERLEġĠM 
YERĠ 

DUDAK KANSERĠ 
N 11 20 31 

0,005 

%  35,5% 64,5% 100,0% 

DĠL KANSERĠ 
N 6 14 20 

%  30,0% 70,0% 100,0% 

BUKKAL KANSER 
N 4 3 7 

%  57,1% 42,9% 100,0% 

AĞIZ TABANI KANSERĠ 
N 3 2 5 

%  60,0% 40,0% 100,0% 

RETROMOLAR TRĠGON 
KANSERĠ 

N 3 3 6 

%  50,0% 50,0% 100,0% 

TONSĠL KANSERĠ 
N 0 3 3 

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

NAZOFARENKS KANSERĠ 
N 0 2 2 

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

SĠNÜS PRĠFORMĠS KANSERĠ 
N 2 9 11 

%  18,2% 81,8% 100,0% 

POST KRĠKOĠD KANSER 
N 1 0 1 

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

LARENKS KANSER 
N 17 119 136 

%  12,5% 87,5% 100,0% 

PAROTĠS KANSERĠ 
N 5 22 27 

%  18,5% 81,5% 100,0% 

CĠLT KANSERĠ 
N 5 15 20 

%  25,0% 75,0% 100,0% 

MALĠGN MELANOM 
N 3 2 5 

%  60,0% 40,0% 100,0% 

SUBMANDIBULER BEZ 
KANSERĠ 

N 1 2 3 

%  33,3% 66,7% 100,0% 

UVULA KANSERĠ 
N 0 1 1 

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

TOPLAM 
N 61 217 278 

%  21,9% 78,1% 100,0% 

 
Tablo 44: Primer tümör yerleĢim yeri ile primer bölge nüks arasındaki iliĢki 
 

ÇalıĢmamızda boyun nüksü ile primer tümör yerleĢimi arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki bulunamamıĢtır. 

ÇalıĢmamızda reaktif lenf nodu sayısı ile histolojik grade arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki vardır (p<0,05). Bu iliĢkinin kaynağı aĢağıda 

belirtilen oran farklarından kaynaklanmaktadır. Bu iliĢki tablo 45’te gösterilmektedir. 

 Histolojik grade’i kötü olanlarda reaktif lenf nodu sayısı 5-10olanların oranı ile 

20-30 ve >30 olanların oranları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır 

(p<0,05). 

 
REAKTĠF LENF NODU SAYISI 

TOTAL p 
<5 5-10 10-20 20-30 >30 

HĠSTOLOJĠK 
GRADE 

ĠYĠ 
N 1 0 20 38 85 144 

0,001 

%  100,0% ,0% 47,6% 55,9% 54,1% 51,6% 

ORTA 
N 0 5 9 17 50 81 

%  ,0% 45,5% 21,4% 25,0% 31,8% 29,0% 

KÖTÜ 
N 0 6 13 13 22 54 

%  ,0% 54,5% 31,0% 19,1% 14,0% 19,4% 

TOPLAM 
N 1 11 42 68 157 279 

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

 
Tablo 45:Histolojik grade ile reaktif lenf nodusayısı arasındaki iliĢki 
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ÇalıĢmamızda reaktif lenf nodu sayısı ile mortalite ve boyun nüks durumu 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki yoktur  (p>0,05). 

ÇalıĢmamızda reaktif lenf nodu sayısı ile ekstrakapsüleryayılım  arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki vardır(p<0,05). Bu iliĢki tablo 46’da 

gösterilmektedir. 

 Ekstrakapsuleri pozitif  olanlarda reaktif lenf nodu sayısı >30olanların oranı ile 

20-30 ve 5-10 olanların oranları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır 

(p<0,05). 

 Ekstrakapsuleri negatif olanlarda reaktif lenf nodu sayısı >30olanların oranı ile 

20-30 ve 5-10 olanların oranları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır 

(p<0,05). 

 

 
REAKTĠF LENF NODU SAYISI 

TOTAL p 
<5 5-10 10-20 20-30 >30 

EKSTRAKAPSULER 
YAYILIM 

POZĠTĠF 
N 0 6 12 24 26 68 

0,004 

% ,0 54,5 27,9 35,3 16,6 24,3 

NEGATĠF 
N 1 5 31 44 131 212 

% 100,0 45,5 72,1 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: Ektsrakapsüler yayılım ile reaktif lenf nodusayısı arasındaki iliĢki 
 

ÇalıĢmamızda kemoterapi ve radyoterapi ile mortalite arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki vardır (p<0,05). Bu iliĢkinin sebebi aĢağıdaki oran farklarıdır. 

Bu iliĢki tablo 47’de gösterilmektedir. 

 KT RT almayanlarda ve KT+RT alanlardaki ölenlerin oran farkları istatistiksel 

olarak anlamlıdır (p<0,05). Buna göre RT+KT alanlarda ölüm oranı daha 

yüksektir. 

 RT alanlarda ve KT+RT alanlardaki ölenlerin oran farkları istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p<0,05). Buna göre RT+KT alanlarda ölüm oranı daha yüksektir. 

 RT alanlarda ve KT alanlardaki ölenlerin oran farkları istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p<0,05). Buna göre KT alanlarda ölüm oranı daha yüksektir. 

 KT RT almayanlarda ve KT+RT alanlardaki yaĢayanların oran farkları 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). Buna göre RT+KT alanlara göre 

almayanlarda  yaĢam oranı daha yüksektir . 
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 RT alanlarda ve KT+RT alanlardaki yaĢayanların oran farkları istatistiksel 

olarak anlamlıdır (p<0,05). Buna göre RT alanlarda yaĢam oranı daha 

yüksektir. 

 RT alanlarda ve KT alanlardaki yaĢayanların oran farkları istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p<0,05). Buna göre RT alanlarda yaĢam oranı daha yüksektir. 

 

 
KEMOTERAPĠ YA DA RADYOTERAPĠ 

TOTAL p 
YOK RT+ KT+ RT+KT+ 

MORTALĠTE 

ÖLEN 
N 8 2 2 10 22 

<0,001 

%  7,1% 1,9% 25,0% 19,2% 7,9% 

YAġAYAN 
N 105 105 6 42 258 

%  92,9% 98,1% 75,0% 80,8% 92,1% 

TOPLAM 
N 113 107 8 52 280 

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

 
Tablo 47: Kemoterapi ve radyoterapi ile mortalite arasındaki iliĢki (RT: radyoterapi, 
KT: kemoterapi) 
 

ÇalıĢmamızda sert fikse kitle ile primer tümör yerleĢim yeri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki (p<0,05) olup primer tümörü dudak, larenks ve cilt 

kanseri olanlarda daha sık olarak gözlenmiĢtir. Ancak sert fikse kitle ile mortalite 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki gözlenmemiĢtir (p>0,05). 

ÇalıĢmamızda sert fikse kitle ile tümör tipleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir iliĢki yoktur (p>0,05). 

ÇalıĢmamızda sert fikse kitle ile klinik ve patolojik N evresi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki vardır (p<0,05) ve N evresi arttıkça sert fikse kitle 

görülme oranı artıĢ göstermektedir. Sert fikse kitle ile klinik T evresi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki vardır (p<0,05) ve T evresi arttıkça sert fikse kitle 

oranı artmaktadır. 

ÇalıĢmamızda sert fikse kitle ile boyun nüks arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir iliĢki vardır (p<0,05). Bu iliĢki tablo 48’de gösterilmektedir. 

 

 
SERT FĠKSE KĠTLE 

TOTAL p 
VAR YOK 

BOYUN NÜKS 

VAR 
N 13 15 28 

0,016 

%  17,1% 7,4% 10,0% 

YOK 
N 63 189 252 

%  82,9% 92,6% 90,0% 

TOPLAM 
N 76 204 280 

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

 
Tablo 48: Boyun nüks ile sert fikse kitle arasındaki iliĢki 
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ÇalıĢmamızda vasküler invazyon ile mortalite arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir iliĢki vardır (p<0,05). Bu iliĢki tablo 49’da gösterilmektedir. 

 

 
VASKÜLER ĠNVAZYON 

TOTAL p 
VAR YOK 

MORTALĠTE 

ÖLEN 
N 14 8 22 

0,005 

%  14,0% 4,5% 7,9% 

YAġAYAN 
N 86 170 256 

%  86,0% 95,5% 92,1% 

TOPLAM 
N 100 178 278 

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

 
Tablo 49: Mortalite ile vasküler invazyon arasındaki iliĢki 
 

ÇalıĢmamızda vaskülerinvazyon ile patolojik lenf nodu sayısı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki gözlenmiĢ olup (p<0,05) patolojik lenf nodu sayısı 

2 ve üzeri olanlarda oran artıĢ göstermektedir. Bu iliĢki tablo 50’de gösterilmektedir. 

 

 
VASKULER ĠNVAZYON 

TOTAL p 
VAR YOK 

PATOLOJĠK LENF 
NODU SAYISI 

0 
N 26 115 141 

<0,001 

%  26,0% 64,6% 50,7% 

1 
N 19 32 51 

%  19,0% 18,0% 18,3% 

2-5 
N 30 13 43 

%  30,0% 7,3% 15,5% 

5-10 
N 14 12 26 

%  14,0% 6,7% 9,4% 

>10 
N 11 6 17 

%  11,0% 3,4% 6,1% 

TOPLAM 
N 100 178 278 

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

 
Tablo 50: Patolojik lenf nodu sayısıile vasküler invazyon arasındaki iliĢki 
 

ÇalıĢmamızda vasküler invazyon ile boyun nüks durumu arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki vardır (p<0,05). Bu iliĢki tablo 51’de gösterilmektedir. 

 

 
VASKULER ĠNVAZYON 

TOTAL p 
VAR YOK 

BOYUN NÜKS 

VAR 
N 19 9 28 

<0,001 

%  19,0% 5,1% 10,1% 

YOK 
N 81 169 250 

%  81,0% 94,9% 89,9% 

TOPLAM 
N 100 178 278 

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

 
Tablo 51: Boyun nüks ile vasküler invazyon arasındaki iliĢki 
 

ÇalıĢmamızda vaskülerinvazyon ile histolojik grade arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki vardır (p<0,05) ve histolojik grade’i kötü olanlarda 

vaskülerinvazyonu olanların oranı ile olmayanların oranları arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlıdır (p<0,05). Bu iliĢki tablo 52’de gösterilmektedir. 
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VASKULER ĠNVAZYON 

TOTAL p 
VAR YOK 

HĠSTOLOJĠK GRADE 

ĠYĠ 
N 41 103 144 

0,006 

%  41,0% 57,9% 51,8% 

ORTA 
N 31 50 81 

%  31,0% 28,1% 29,1% 

KÖTÜ 
N 28 25 53 

%  28,0% 14,0% 19,1% 

TOPLAM 
N 100 178 278 

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

 
Tablo 52: Histolojik grade ile vasküler invazyon arasındaki iliĢki 
 

ÇalıĢmamızda vaskülerinvazyon ile primer tümör bölgesi, tümör tipive büyüme 

paterni arasında ise istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki yoktur  (p>0,05). 

ÇalıĢmamızda vaskülerinvazyon ile cerahi sınır arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir iliĢki vardır (p<0,05).Cerahi sınırı negatif olanlarda vaskülerinvazyonu 

olanların oranı ile olmayanların oranları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır 

(p<0,05). Bu iliĢki tablo 53’te gösterilmektedir. 

 
VASKULER ĠNVAZYON 

TOTAL p 
VAR YOK 

CERRAHĠ SINIR 

POZĠTĠF 
N 18 11 29 

<0,001 

%  18,0% 6,2% 10,4% 

NEGATĠF 
N 58 149 207 

%  58,0% 83,7% 74,5% 

YAKIN 
N 24 18 42 

%  24,0% 10,1% 15,1% 

TOPLAM 
N 100 178 278 

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

 
Tablo 53: Cerrahi sınır ile vaskülerinvazyon arasındaki iliĢki 
 

ÇalıĢmamızda büyüme paterni ile tümör tipi arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir iliĢki vardır (p<0,05) ve tümör tipi YHK olanlarda büyüme paterniekzofitik 

olanların oranı ile endofitik olanların oranları arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p<0,05). Bu iliĢki tablo 54’te gösterilmektedir. 

 
BÜYÜME PATERNĠ 

TOTAL p 
EKZOFĠTĠK ENDOFĠTĠK 

TÜMÖR TĠPĠ 

YHK 
N 201 47 248 

<0,001 

% 98,0% 64,4% 89,2% 

MUKOEPĠDERMOĠD 
KARSĠNOM 

N 0 11 11 

% ,0% 15,1% 4,0% 

ADENOKĠSTĠK 
KARSĠNOM 

N 2 5 7 

% 1,0% 6,8% 2,5% 

MALĠGN MELANOM 
N 0 5 5 

% ,0% 6,8% 1,8% 

ADENOKARSĠNOM 
N 2 3 5 

% 1,0% 4,1% 1,8% 

PLEOMORFĠK 
ADENOMA EX 
KARSĠNOMA 

N 0 1 1 

% ,0% 1,4% ,4% 

ASĠNĠK HÜCRELĠ 
KARSĠNOM 

N 0 1 1 

% ,0% 1,4% ,4% 

TOPLAM 
N 205 73 278 

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

 
Tablo 54: Tümör tipleri ile büyüme paterni arasındaki iliĢki 
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ÇalıĢmamızda büyüme paterni ile mortalite arasında ise istatistiksel olarak 

anlamlı bir iliĢki yoktur (p>0,05). 

ÇalıĢmamızda ekstrakapsüler ile mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir iliĢki vardır (p<0,05). Bu iliĢki tablo 55’te gösterilmektedir. 

 

 
EKSTRAKAPSULER YAYILIM 

TOTAL p 
POZĠTĠF NEGATĠF 

MORTALĠTE 

ÖLEN 
N 10 12 22 

0,016 

%  14,7% 5,7% 7,9% 

YAġAYAN 
N 58 200 258 

%  85,3% 94,3% 92,1% 

TOPLAM 
N 68 212 280 

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

 
Tablo 55: Mortalite ile ekstrakapsüler yayılım arasındaki iliĢki 
 

ÇalıĢmamızda ekstrakapsüler yayılım ile boyun nüks arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki vardır (p<0,05). Bu iliĢki tablo 56’da gösterilmektedir. 

 

 
EKSTRAKAPSULER YAYILIM  

TOTAL p 
POZĠTĠF NEGATĠF 

BOYUN NÜKS 

VAR 
N 13 15 28 

0,004 

%  19,1% 7,1% 10,0% 

YOK 
N 55 197 252 

%  80,9% 92,9% 90,0% 

TOPLAM 
N 68 212 280 

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

 
Tablo 56: Boyun nüks ile ekstrakapsüler yayılım arasındaki iliĢki 
 

ÇalıĢmamızda boyun nüks ile tümör tipi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

iliĢki yoktur (p>0,05). 

ÇalıĢmamızda cerrahi sınır ile mortalite, histolojik grade ve tümör tipi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki yoktur (p>0,05). 

ÇalıĢmamızda cerrahi sınır ile primernüks arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir iliĢki olup primernüks olanlarda cerrahi sınırı pozitif olanlarla negatif olanlar 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). Bu iliĢki tablo 57’de 

gösterilmektedir. 

 
CERRAHĠ SINIR 

TOTAL p 
POZĠTĠF NEGATĠF YAKIN 

PRĠMER NÜKS 

VAR 
N 11 37 13 61 

0,016 

%  37,9% 17,9% 31,0% 21,9% 

YOK 
N 18 170 29 217 

%  62,1% 82,1% 69,0% 78,1% 

TOPLAM 
N 29 207 42 278 

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

 
Tablo 57: Primer nüks ile cerrahi sınır arasındaki iliĢki 
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TARTIġMA 

 

BaĢ boyun kanserlerinde boyuna lenf nodu metastazı prognozu etkileyen en 

önemli faktörlerden biridir. Bunun için boyun lenf nodu metastazı belirlemek çok 

önemlidir. Birçok çalıĢmada baĢ boyun kanserlerinde boyunda metastatik lenf nodu 

yaĢam süresini yarı yarıya azalttığı gösterilmiĢtir79-80. 

BaĢ boyun kanserlerinde boyun lenf nodu metastaz varlığı ve boyuna yönelik 

tedavi Ģeklinin sağkalım üzerinde etkisi büyüktür. Tedavi sonrası rekürrenslerin en 

büyük nedeni boynun yetersiz tedavisidir.  Bununda en büyük nedeni boyuna yayılan 

gizli metastaz varlığıdır81. Boyun lenf nodlarına gizli metastaz tümörün lokalizasyonu, 

T evresi ve histopatolojik diferansiyasyon derecesi ile iliĢkilidir82. Tümörün boyutu ve 

semptomların ortaya çıkıĢ süreside gizli metastaz sıklığını etkileyen faktörlerdendir83. 

Primer tümörün yerleĢim yerine göre N0 boyundaki gizli metastaz bölgeleri 

gösterilmiĢtir. Oral kavite kanserleri en sık level 1, 2 ve 3’e  metastaz yaparken 

orofarenks, hipofarenks ve larenks kanserleri ise en sık level 2, 3 ve 4’e metastaz 

yapar84.  

Glottik larenks kanserlerinde T1 ve T2 tümörlerde %15’den az, T3 tümörlerde 

%15-30, T4 tümörlerde %30’dan fazla boyuna metastaz riski varken supraglottik 

larenks kanserlerinde T1 tümörlerde % 15-30, T2 evreden itibaren % 30’dan fazla 

boyuna metastaz riski vardır. Orofarenks ve hipofarenks tümörlerinde tüm evrelerde  

%30’dan fazla boyuna metastaz riski varken oral kavite kanserlerinde  T1 tümörlerde 

%19-31, T2 tümörlerde ise %30-37 oranında  boyun lenf nodlarına metastaz riski 

bulunmaktadır85. 

Nyguen ve ark’nın çalıĢmasında boyun lenf nodlarına metastazın önemli bir 

prognostik faktör olduğunu ortaya koymuĢlardır86. Cooper ve ark’nın yaptığı 2105 

hastalık bir çalıĢmada nüks açısından en önemli faktörün boyun lenf nodu metastazı 

olduğunu göstermiĢlerdir87. Psychogiosve ark. orofarengeal kanserler için en güçlü 

bağımsız prognostik faktörün lenf nodu metastazı oldugunu göstermiĢlerdir88. Galleo 

ve ark. yaptığı çalıĢmalarında kontralateral boyun lenf nodlarına metastaz riskinin 

ipsilateral metastaz yapan tümörün histopatolojik özelliklerinden çok tümörün 

yerleĢim yeri ve evresine bağlı olduğunu göstermiĢlerdir89. 

BaĢ boyun kanserlerinde boyun lenf nodlarına metastaz riski %15-20’nin 

üzerinde olduğu durumlarda elektif boyun diseksiyonu önerilmektedir90. Oral kavite 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Psychogios%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24800220
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kanserlerinde boyun lenf nodlarına metastaz yapma riski en yüksek olan kanser dil 

kanseridir ve boyun lenf nodlarına gizli metastaz oranı %30’un üzerindedir91. 

Orofarenks ve hipofarenks tümörlerinde tüm evrelerde  %30’dan fazla boyuna 

metastaz riski varken oral kavite kanserlerinde T1 tümörlerde %19-31, T2 tümörlerde 

ise %30-37 oranında boyun lenf nodlarına metastaz riski bulunmaktadır85. Bu yüzden 

oral kavite ve larenks kanserlerinde selektif boyun diseksiyonu (SBD) yapılmasında 

yarar vardır. 

Klinik N0 boyunlara uygulanacak diğer yöntem modifiye radikal boyun 

diseksiyonudur (MRBD). Oral kavite kanserleri ile ilgili yapılan bir çalıĢmada SBD ile 

MRBD karĢılastırılmıĢtır. SBD yapılan grupta bölgesel kontrol oranı %85-95 

bulunurken MRBD yapılan diğer grupta da aynı sonuçlar elde edilmiĢtir. SBD sonrası 

boyun lenf nodları nüks oranı yaklaĢık olarak % 5 bulunmuĢtur.Bu çalıĢmada SBD ile 

MRBD arasında benzer oranlar bulunmuĢ ve onkolojik güvenirlilik açısından 

aralarında fark olmadığı ortaya konmuĢtur92. Yapılan baĢka bir çalıĢmada ise N0 

larenks kanserlerinde SBD ile MRBD karĢılaĢtırılmıĢ ve SBD’nun güvenilir bir yöntem 

olduğu ortaya konmuĢtur. Bu çalıĢmadan SBD sonrası nüks oranı % 2,5-5 arasında 

bulunmuĢtur93-94. Bu çalıĢmalar SBD’nin güvenilir bir yöntem olduğunu ve MRBD’ye 

göre morbiditesi daha az olduğu için klinik N0 hastalarda kullanılabilecek güvenilir bir 

yöntem olduğunu ortaya koymuĢtur93. 

ÇalıĢmamızda klinik boyun muayenesi ile boyun nüks durumu arasındaki iliĢki 

istatistiksel olarak anlamlı olup tanı anında boyunda metastatik lenf nodu sayısı 

artıkça boyun nüksünün daha sık olarak bulunmuĢtur. Patolojik N2a ve N2c 

evresinde boyun nüks olma oranı daha yüksektir. Boyun lenf nodları bölgelerine göre 

ise level 3’te LAP saptanan hastalarda boyun nüksünün daha yüksek olduğu 

gözlenmiĢtir. ÇalıĢmamızda ayrıca sert fikse kitle ile boyun nüks arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki olup bu grupta boyun nüksü görülme oranı daha yüksektir. 

Oral kavite kanserlerinde boyun lenf nodlarına gizli metastaz oranı yüksektir 

ve bu oran dil kanserlerinde daha fazladır. Erken evre dil kanserlerinde bile boyun 

lenf nodlarına gizli metastaz riski çok yüksektir. Bu yüksek metastaz oranına rağmen 

erken evre N0 boyunlu dil kanserlerinde boyun tedavisi tartıĢmalıdır. Elektif boyun 

diseksiyonu, elektif RT ve bekle-gör yaklaĢımları bu tedaviler arasında yer 

almaktadır95. Vanderbrouck ve ark’na göre erken evre oral kavite kanserlerinde 

boyunda palpabl lenf nodu olana kadar elektif boyun diseksiyonunu ertelenmesini 

önermektedir96. Bundan sonra yapılan birçok çalıĢma lenf nodu metastazı ortaya 
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çıktığında sağkalımı önemli ölçüde azalttığını ve geç metastaz geliĢen hastalarının 

sağkalımının metastaz geliĢmeyen hastalara göre daha kötü olduğunu göstermiĢtir97. 

Lydiatt ve ark’nın yaptığı çalıĢmaya göre T1 tümörlerde boyun diseksiyonu yapılan 

grupla yapılmayan grup kıyaslandığında 5 yıllık sağkalımın %50’den %95’e 

yükseldiğini, T2 tümörler için %33’den %55’e çıktığını raporlamıĢlardır98. 

Klinik olarak N0 olup bekle-gör yaklaĢımı uygulanan hastalarda, N+ 

olduklarında klinik olarak % 68’i N1, % 24’ü N2 ve % 8’nin N3 olduğu bulunmuĢtur. 

Spesmenler histopatalojik olarak incelendiğinde ise % 30’nun N1 , % 61’nin N2 ve % 

9’nun N3 olduğu ortaya konmuĢtur99. Teichgraeber ve Clairmont  oral kavite 

kanserleri ile ilgili yaptıkları çalıĢmada T1 tümörlerde %31, T2 tümörlerde %37 

oranında gizli metastaz saptamıĢtır100. Lim ve arkT1 tümörlerde %19, T2 tümörlerde 

ise %36 oranında gizli metastaz saptamıĢtır101. Ho ve arkise oral kavite kanserlerinde 

%42 oranında gizli metastaz saptamıĢ ve elektif boyun diseksiyonun gerekli olduğunu 

savunmuĢtur. Çünkü boyun lenf nodlarına metastaz olması beklenirse kurtarma 

cerrahisinin baĢarı oranları çok düĢüktür102. Haddadin ve ark’nın yaptığı çalıĢmaya 

göre gizli metastazların elektif tedavisi yapıldığı zaman 5 yıllık sağkalımın % 70 

olduğunu ve tedavi edilmeyip klinik olarak N+ olduğu zaman 5 yıllık sağkalımın % 

35‘e kadar düĢebileceğini göstermiĢtir103. Bu yapılan çalıĢmalara göre oral kavite 

kanserli hastalarda bekle-gör protokolünü uygulamak yerine elektif boyun 

diseksiyonu yapmak gerektiğini göstermektedir. Özellikle erken evre dil kanseri olan 

hastalarda boyunda metastatik lenf nodu olan hastaların olmayanlara göre 5 yıllık 

sağkalıma bakılacak olursa SBD yapılması mutlaka gereklidir85. 

BaĢ boyun kanseri SBD klinik N0 hastalarda gizli metastazı, ekstrakapsuler 

yayılımı göstermesiyle evrelemenin daha doğru yapılmasını sağlamaktadır. 

Hastalığın prognozu için daha doğru bilgiler verir. SBD terapötik etkinliği N0 boyunlu 

hastalarda MRBD ile benzer etkinliktedir. SBD sonrası düĢük bölgesel nüks 

oranlarının görülmesi etkinliğini kanıtlamaktadır. Klinik N+ hastalarda RT ile beraber 

SBD’nin etkinliği RBD ile karĢılaĢtırılabilecek düzeydedir. 

ÇalıĢmamızda klinik boyun muayenesi ile patolojik N evresi ve patolojik lenf 

nodu sayısı arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur. Klinik boyun 

muayenesi ile reaktif lenf nodu sayısı arasındaki iliĢki ise istatistiksel olarak anlamlı 

değildir.Bu fark boyunda mevcut olan pek çok reaktif  lenf nodunun palpabl 

olmamasından kaynaklanmaktadır. ÇalıĢmamızda klinik N evresi ile patolojik lenf 

nodu sayısı arasında ve patolojik lenf nodu sayısı  ile reaktif lenf nodu sayısı  
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arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki vardır.  Reaktif lenf nodu sayısı azaldıkça 

patolojik lenf nodu sayısı artmakta, reaktif lenf nodu sayısı arttıkça ise azalmaktadır. 

Buna göre reaktif lenf nodu sayısının prognostik bir faktör olduğu düĢünülebilir.  

Literatürde reaktif lenf nodu sayısının fazla olmasının daha iyi bir immün 

sisteme sahip hasta olduğu yönünde bir bulgu olması ve buna bağlı olarak 

prognozda olumlu bir etkisi olduğu ileri sürülmektedir104-105-106. Ancak çalıĢmamızda 

reaktif LN ile mortalite ve boyun nüks durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

iliĢki bulunmamıĢtır. 

 

Cinsiyet 

 

Literatürde baĢ boyun kanserlerinin erkeklerde daha sık görüldüğü 

bildirilmektedir. Portal ve ark yaptıkları çalıĢmada hastalarının % 3,2’si kadın ,% 96,8 

ise erkek olarak saptadı107. Gök ve ark ise yaptıkları çalıĢmada hastalarını % 4,08 

kadın , % 95,91 erkek olarak saptadı108. Bizim çalıĢmamızdaliteratür bulgularına göre 

kadın sayısı daha fazla olmakla birlikte hastaların %78,2’si erkek, %21,8’i ise kadın 

olarak saptandı.Cinsiyet ilemortalite arasında ise istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki 

saptanmadı. 

 

TNM Evrelemesi 

 

Genel olarak T evresinin artmasının prognoz üzerinde olumsuz bir etkiye sahip 

olduğu bilinmektedir109-110. ÇalıĢmamızda klinik T evresi ile patolojik lenf nodu ve 

mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki vardır. Ancak klinik T evresi ile 

primernüks arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki yoktur. ÇalıĢmamızda sert 

fikse kitle ile klinik ve patolojik N evresi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki 

olup ve N evresi arttıkça sert fikse kitle görülme oranı artıĢ göstermektedir. Ayrıca 

sert fikse kitle ile klinik T evresi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki vardır ve 

T evresi arttıkça sert fikse kitle oranı artmaktadır. 

 

Histopatolojik Grade 

 

Tümör diferansiasyonu bir  tümörün  köken  aldığı dokuya  benzerliği  ile  

değerlendirilen  bir  özelliktir  ve  ‘grade’ ile ifade edilir. Tümör kaynaklandığı dokuya 
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ne kadar  çok  benziyorsa  o  kadar  iyi  diferansiyedir.  Bu durumun  tersi  

diferansiyasyonun  azaldığını  gösterir. Tümörün  diferansiyasyonu azaldıkça  tanıyıp,  

spesifiye etmek güçleĢir ve tanı koydurucu özel teknikler gerekebilir. BaĢ boyun 

kanserlerinde de diğer anatomik lokalizasyonlarda  olduğu  gibi  tümörün  grade’i  ile  

primer lezyonun bulunduğu alan, hastalığın  evresi lenf nodu tutulumu ve prognoz 

arasında bir iliĢki vardır79. 

Boyun lenf nodu metastaz varlığı ile tümörün histopatojik diferansiyasyon 

derecesi anlamlı Ģekilde iliĢkilidir. YHK  tümör hücrelerinde  keratin yapma özelliğine 

göre iyi, orta ve kötü olmak üzere 3’e ayrılır111. Primer tümörün grade’nin artması 

boyun lenf noduna metastaz olma ihtimalini artırır112.Kötü diferansiye tümörlerin daha 

hızlı proliferasyon ve daha fazla vasküler invazyon gösterdikleri için daha çok erken 

metastaz gösterdikleri gösterilmiĢtir. Ama yinede diferansiyasyon derecesinin tek 

baĢına prognoza etki etmediği öne sürülmektedir113. 

Mc Gavran ve ark’nın 96 hastalık bir çalıĢmasında kötü diferansiye tümörlü 41 

hastada % 49 oranında, orta diferansiye tümörlü 46 hastada % 22 oranında ve iyi 

diferansiye tümörlü 9 hastada % 11 oranında boyunda lenf nodu metastazı 

bulmuĢtur114. Giannini ve ark kötü diferansiye vakalarda boyun lenf nodu metastaz 

insidansını % 70, iyi diferansiye vakalarda ise % 14-30 bulmuĢlardır115. Kirchner ve 

ark 50 transglottik tümörlü  çalıĢmada kötü diferansiye olanların % 63’ünde pozitif 

boyun lenf nodu metastazı, iyi ve orta diferansiye olan vakaların % 24’ünde pozitif 

lenf nodu metastazı bulmuĢlardır116.  

Bizim çalıĢmamızda histopatolojik grade ile mortalite durumu arasındaki iliĢki 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur. Histopatolojik grade kötü diferansiye olan 54 

hastadan 9’u (% 16,7) ölmüĢtür.ÇalıĢmamızda histopatolojik grade ile boyunda 

patolojik lenf nodu arasında anlamlı bir iliĢki bulunmuĢtur. Histopatolojik olarak iyi 

diferansiye olan 114 hastanın 54’ünde (%37,5), orta diferansiye olan 81 hastanın 

50’sinde (%61,7)ve kötü diferansiye olan 54 hastanın 34’ünde (%62,9) patolojik lenf 

nodu bulunmuĢtur. Buna göre histopatolojik grade’i kötü olanlarda patolojik lenf nodu 

sayısı artmaktadır. 

Reaktif LN ile histolojik grade arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki olup 

grade’i kötü olanlarda reaktif LN sayısı artıĢ göstermektedir. 

ÇalıĢmamızda kapsül invazyon ile histolojik grade arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir iliĢki vardır. Buna göre histolojik grade iyi olanlarda kapsül invazyonu daha 

az görülmektedir. 
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Sigara ve Alkol Kullanımı 

 

Sigara ve alkol kullanımı baĢ boyun kanserlerinde önemli bir risk faktörü olup 

prognoz üzerinde de önemli bir etkisi olduğu bildirilmektedir. Aguledo ve ark sigara ve 

alkol kullanan hastalarda lezyonların çok kısa bir süre içinde oluĢtuğunu ve daha kötü 

seyirli olduğunu ortaya koymuĢlardır117. ÇalıĢmamızda alkol kullanımı ile tümör 

çeĢitleri arasındaki iliĢkiye baktığımızda YHK’de alkol kullananlar ile kullanmayanlar 

arasındaki oran farkı istatistiksel olarak anlamlı olup bunların dıĢında kalan tümör 

tiplerinde alkol kullananlar ile kullanmayanlara ait oran farkları istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıĢtır.ÇalıĢmamızdaki 250 hastanın 87’si alkol kullanmaktaydı. Alkol 

kullananların %97,8’i YHK tanısı almıĢtır.ÇalıĢmamızda 280 hastanın 232’si sigara 

kullanmaktaydı.ÇalıĢmamızda sigara kullanımı ile tümör tipleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki vardır.Tümör tipi YHK ve adenokistik karsinom olanlarda 

sigara kullananların oranı ile kullanmayanların oranlarına göre daha yüksektir. Ancak 

sigara kullanımı ile mortalite  arasında ise istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki 

gözlenmemiĢtir. 

 

Mortalite ve Süre 

 

Kazkayası ve ark’nın yaptığı 27 larenks kanserli hasta ile yaptıkları çalıĢmada 

ortalama hasta takipleri 13,2 ay olup bu süre içinde 4 (%14,8) hasta ölmüĢtür. 

Ortalama sağkalım  oranı %86,2’dir118. Li ve ark 64 larenks kanserli hastada tedavi 

sonrası 5 yıllık takiplerde 27 (%42) hasta ölmüĢtür. 5 yıllık sağkalım oranı % 58 

bulunmuĢtur119. 

ÇalıĢmamızda hastalarda ortalama takip süresi 163 aydır.178 aylık takip 

süresi boyunca 22 hasta ölmüĢtür.  

 ÇalıĢmamızda meslek, özgeçmiĢ ve soygeçmiĢ ile mortalite arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki yoktur. 

ÇalıĢmamızda mortalite ile boyun nüks durumu arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir iliĢki vardır. Boyun nüks olan 28 hastanın 8’i öldü. Boyun nüksü mortaliteyi 

arttıran bir durumdur. 
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ÇalıĢmamızda mortalite ile primer nüks durumu arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir iliĢki vardır. Primer nüks olan 61 hastanın 12’si öldü. Primer nüks 

mortaliteyi arttıran bir faktördür. 

ÇalıĢmamızda klinik boyun muayenesi ile mortalite arasındaki iliĢki istatistiksel 

olarak anlamlıdır. Özellikle level 3 bölgesinde metastatik LAP olan hastalarda 

mortalite oranları daha yüksek olarak bulunmuĢtur. 

ÇalıĢmamızda patolojik lenf nodu sayısı ile mortalite arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki vardır. Buna göre patolojik lenf nodu sayısı 0 ve 1 olanlarda 

yaĢam süresi daha uzundur. Metastatik LAP sayısı 2 ve üzeri olduğunda yaĢam 

süresi azalmaktadır. 

ÇalıĢmamızda mortalite gruplarında patolojik/reaktif LAP oranına ait 

medyanlar arasındaki farklar istatistiksel olarak anlamlıdır. Patolojik/reaktif LAP 

oranının artması mortaliteyi arttırmaktadır ve prognostik bir gösterge 

kullanılabileceğini düĢünmekteyiz.  

ÇalıĢmamızda patolojik N ve T ile mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir iliĢki olup N ve T evresi arttıkça mortalite oranları artıĢ göstermektedir.  

ÇalıĢmamızda patolojik T ile primer nüks arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir iliĢki yoktur. 

ÇalıĢmamızda kapsül invazyonu ve vasküler invazyon ile mortalite arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki vardır. 

 

Ekstrakapsüler Yayılım 

 

Boyunda lenf nodu metastazı bulunan hastalarda ekstrakapsüler yayılım 

olması yerel ve bölgesel nüks riskini artırmaktadır ve prognozu boyun lenf nodu 

metastazından bağımsız olarak yarı yarıya azaltmaktadır. Ekstrakapsüler yayılım 

varlığı uzak metastaz riskini de artırmaktadır. Lenf nodu metastazı ve ekstrakapsüler 

yayılım ile lenf nodu boyutu arasında orantısal bir iliĢki yoktur. Kapsül dıĢına yayılım 

için histopatolojik inceleme gereklidir. Patolojik boyutta olmayan bir lenf nodunda 

metastaz ve ekstrakapsüler yayılım olabilir.  

Öztürk ve ark’nın çalıĢmasında patolojik boyutta olmayan 1-10 mm 

boyutlarında olan lenf nodlarının  %25,3’ünde ekstrakapsüler yayılım tespit 

etmiĢlerdir120. Bu çalıĢma patolojik boyutta olmayan lenf nodunda bile ciddi oranda 

ekstrakapsüler yayılım olabileceğini göstermektedir. 
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ÇalıĢmamızda klinik boyun muayenesi ve patolojik lenf nodu sayısı ile 

ekstrakapsuler yayılım arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlıdır.Patolojik LAP 

sayısı arttıkça ekstrakapsüler invazyon oranı artıĢ göstermektedir. 

ÇalıĢmamızda reaktif lenf nodu sayısı ile ekstrakapsüler arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki vardırve LAP sayısı 30 ve üzeri olanlarda daha sık 

gözlenmektedir. 

Ekstrakapsüler yayılım ile boyun nüksü ve mortalite arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki olmakla birlikte tümör tipi ile anlamlı bir iliĢki gözlenmemiĢtir. 

 

Perinöral Ġnvazyon 

 

Liao ve ark’nın yaptığı çalıĢmada 5 yıllık sağkalımda ve lokal rekürrenste 

perinöral invazyonun anlamlı olmadığını göstermiĢtir121. Fagan ve ark iseperinöral 

invazyonun lokal rekürrens, rejyonel metastaz ve sağkalım ile anlamlı derecede iliĢkili 

olduğunu göstermiĢlerdir122. Matsushita ve ark’nın yaptığı çalıĢmada perinöral 

invazyon lokal rekürrensle iliĢkili ancak rejyonel metastaz ve sağkalımla iliĢkisiz 

olduğunu göstermiĢtir. UICC  evrelemesine göre evre 1-2 hastalarda perinöral ve 

vasküler invazyon olmayanlar olanlara göre daha iyi prognoz göstermektedir, ancak 

evre  3-4 hastalarda bu iliĢki bulunmamaktadır123. Chatzistefanou ve ark’na göre 

iseperinöral invazyon rejyonel rekürrens için bağımsız prognostik faktördür124. 

ÇalıĢmamızda perinöral invazyon ile patolojik lenf nodu sayısı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki vardır ve patolojik lenf nodu sayısı arttıkça 

perinöral invazyon oranlarında artıĢ olmaktadır.Perinöral invazyon ile ayrıca reaktif 

lenf nodu sayısı arasında da istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki vardır ve reaktif lenf 

nodu sayısı arttıkça oran artmaktadır. Perinöral invazyon ile büyüme paterni, 

mortalite, nüks ve cerrahi sınır arasında ise istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki yoktur. 

ÇalıĢmamızda perinöral invazyon ile histolojik grade arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki olup tümör grade’i kötü olanlarda invazyon oranı artıĢ 

göstermekte iken grade’i iyi olanlarda invazyon oranı azalmaktadır.  

 

Vasküler Ġnvazyon 

 

ÇalıĢmamızda vasküler invazyon ile patolojik lenf nodu sayısı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki vardır.Patolojik lenf nodu sayısı 2-5 olanlarda ise 
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vasküler invazyon olma olasılığı yüksektir.ÇalıĢmamızda vasküler invazyon  ile boyun 

nüks arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki olup boyun nüksü olan 28 hastanın 

19’unda vasküler invazyon mevcuttur. 

ÇalıĢmamızdavasküler invazyon ile histolojik grade arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki vardır. Histolojik grade kötü olanlarda vasküler invazyon olma 

olasılığı daha yüksektir. 

 

Ağrı 

 

ÇalıĢmamızda mortalite ile ağrı durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

iliĢki yoktur ancak ağrı ile primer tümör çeĢitleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir iliĢki vardır. Dudak, ağız tabanı, larenks, parotis ve cilt kanserlerinde ağrı olanlarla 

olmayanlar arasındaki oran farkı istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). Bunların 

dıĢında kalan primer tümör tiplerinde ağrı durumlarına ait oran farkları istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıĢtır. Ağrı durumu ile tümör çeĢitleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki vardır. Mukoepidermoidkarsinom, adenokarsinomve YHK’de 

ağrı olanlarla olmayanlar arasındaki oran farkı istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). 

Bunların dıĢında kalan tümör tiplerinde ağrı durumlarına ait oran farkları istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıĢtır. 

 

Kapsül Ġnvazyonu 

 

ÇalıĢmamızda kapsül invazyon ile patolojik lenf nodu sayısı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki vardır ve patolojik lenf nodu sayısı arttıkça bu oran 

artmaktadır.ÇalıĢmamızda kapsül invazyon ile reaktif lenf nodu sayısı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki vardır.  

 

Larenjektomi Tipleri 

 

ÇalıĢmamızda larenjektomi: vertikal, supraglottik ve total larenjektomi olmak 

üzere 3 gruba ayrılmıĢtır.Larenjektomi tipleri ile primernüks ve boyun nüks durumu 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki yoktur.Larenjektomi tipleri ile mortalite 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki vardır. YaĢayanlarda  total larenjektomi 

yapılan hastalar ile parsiyel cerrahi yapılan hastalar arasındaki fark istatistiksel olarak 
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anlamlıdır. Total larenjektomi yapılan 104 hastanın 14 (%13,5)’ü ölürken parsiyel 

yapılan 41 hastanın hepsi yaĢamaktadır.Larenjektomi tipleri ile histolojik grade, 

patolojik N evresi ve reaktif LAP sayısı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki 

yoktur. 

Larenjektomi tipleri ile patolojik lenf nodu sayısı arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir iliĢki vardır. Total larenjektomi yapılan hastaların % 44,2’sinde patolojik 

lenf nodu bulunmazken supraglottik yapılan hastaların % 69’unda, vertikal 

larenjektomi yapılan hastaların %83,3’ünde patolojik lenf nodu saptanmamıĢtır. 

 

Primer Tümör Bölgesi 

 

ÇalıĢmamızda perinöral invazyon olma oranı en yüksek parotis 

kanserlerinde,kapsül invazyon olma oranı en yüksek retromolar trigon ve sinüs 

piriformis kanserlerinde görülmüĢtür. Dudak, dil ve larenks kanserlerinde büyüme 

paterni daha büyük oranda ekzofitik olarak saptanmıĢ iken retromolar trigon, bukkal, 

cilt, malign melanom, submandibuler bez ve parotis kanserlerinde büyüme paterni 

daha çok endofitik olarak saptanmıĢtır. 

ÇalıĢmamızda dudak ve dil kanserlerinde histolojik grade daha çok iyi 

diferansiye bulunmuĢtur. Larenks ve sinüs piriformis kanserleride daha çok orta 

grade bulunurken parotis, malign melanom ve submandibuler bez kanserlerinde 

daha çok kötü diferansiye bulunmuĢtur. 

ÇalıĢmamızda sert fikse kitle primer tümörü dudak, larinks ve cilt kanser 

olanlarda daha sık olarak gözlenmiĢtir. 

 

Cerrahi Sınır 

 

ÇalıĢmamızda literatür bilgileri ile uyumlu olarak cerrahi sınır ile primer nüks 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki olup primer nüks olanlarda cerrahi sınırı 

pozitif olanlarda negatif olanlara göre daha sık görülmektedir. Ancak cerrahi sınır 

ilemortalite, histolojik grade ve tümör tipi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki 

yoktur.  
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Radyoterapi ve Kemoterapi 

 

ÇalıĢmamızda kemoterapi ve radyoterapi ile mortalite arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki vardır. Kemoradyoterapi almayanlarda ve alanlardaki ölenlerin 

oran farkları istatistiksel olarak anlamlı olup buna göre RT ve KT alanlarda ölüm daha 

fazla oranda görülmektedir. RT alanlarda ve KT+RT alanlardaki ölenlerin oran farkları 

istatistiksel olarak anlamlıdır ve RT+KT alanlarda sadece RT+ alanlara göre ölüm 

oranı daha yüksektir.RT alanlarda ve KT alanlardaki ölenlerin oran farkları istatistiksel 

olarak anlamlıdır ve KT alanlar sadece RT+ alanlara göre  ölüm oranı daha yüksektir. 

 

Hemoglobin, Hematokrit, Albumin 

 

ÇalıĢmamızda hemoglobin, hematokrit ve albumin  ile mortalite arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki yoktur (p>0,05). 

 

BaĢ boyun kanserlerinde evrelemede kullanılan TNM  sisteminin çeĢitli eksik 

yönleri mevcuttur. Evreleme kanser tedavisinde hastaların tedavisinde    

standardizasyon    sağlamak,    prognozu tahmin  etmek,  çeĢitli  tedavileri  birbirleri  

ile  kıyaslamak ve herkesin aynı dili konuĢabilmesi için önemlidir. TNM sistemi bu 

açıdan ele alındığında çeĢitli eksik yönleri vardır. TNM’in T’si yani tümör boyutu 

beklendiği kadar prognozlailiĢkili olmayabilir. TNM’in N’si yani boyundaki lenf nodu 

varlığı hastalığın prognozu üzerine belirgin etki yapar. Ancak lenf nodu metastazını 

etkileyen diğer nedenlerin irdelenmesi gerekebilir. Klinik olarak boyunda N+  

hastalarda tedavi genellikle bellidir.  Klinik N0 hastalarda boyunda gizli metastaz 

varlığınıdeğerlendirirken ek klinik-patolojik parametrelerin olduğu hatırlanmalıdır. 

Bunlardan en önemlisi invazyon derinliğidir. Diğer önemli parametreler ise tümörün 

diferansiyasyonun  infiltrasyon paterni,  tümöre  stromal  cevap,  inflamatuar  cevap, 

eozinofili varlığı sayılabilir. 

 

 

 

 

SONUÇ VE ÖNERĠLER 



77 

 

 

1. ÇalıĢmamızda 280 hastaya boyun diseksiyonu yapılmıĢ, ortalama takip 

süreleri 163 ay olup 22 hasta ölmüĢtür. Bu hastalarımızda sağkalım oranı % 

92’dir. 

2. Metastatik LAP sayısının artıĢı, perinöral invazyon, ekstrakapsüler yayılımın 

ve boyunda sert fikse kitle bulunması boyun nüks olma oranını arttırmaktadır. 

Özellikle patolojik N2a ve N2c evresinde boyun nüksü olma oranı daha 

yüksektir. 

3. Boyun lenf nodları bölgelerine göre level 3’te LAP saptanan hastalarda boyun 

nüksünün ve mortalitenin daha yüksek olduğunu gözlenmiĢtir. Buna göre level 

3’te LAP olması önemli bir prognostik faktör olabileceği düĢünülmüĢtür. 

4. ÇalıĢmamızda patolojik lenf nodu sayısı artarken reaktif lenf nodu sayısının 

azaldığı gözlenmiĢtir. Buna göre reaktif lenf nodu sayısının prognostik bir 

faktör olduğu düĢünülebilir. 

5. Patolojik/reaktif LAP oranının artması mortaliteyi arttırmaktadır. Bu oran 

prognostik bir faktör olduğu düĢünülebilir. 

6. ÇalıĢmamızda primernüks, boyun nüks, patolojik T, patolojik N, patolojik lenf 

nodu sayısı, kapsülerinvazyon, vaskülerinvazyon, histopatolojikgrade ve 

ekstrakapsüler yayılım artması mortaliteyi arttırmaktadır.  

7. Histopatolojikgrade’in artması patolojik lenf nodu sayısını, perinöralinvazyonu, 

kapsül invazyonunu ve mortaliteyi arttırmaktadır.  

8. Patolojik LAParttıkça ekstrakapsüler yayılım, perinöralinvazyon,kapsül 

invazyonu ve vaskülerinvazyon artmaktadır. Reaktif  lenfnodu sayısının >30 

üzerinde olmasıekstrakapsüler yayılım riskini arttırmaktadır. 

9. Cerrahi sınır pozitifliği primer nüksü artırmaktadır. 
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Larenks Kanserlerinde 2009 AJCC TNM Evrelemesi 
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Supraglottik Tümörlerde T Evrelemesi 

T1: Tümör supraglottik bölgenin bir alt bölümündedir ve kord hareketleri normaldir. 

T2: Tümör supraglottik bölgenin birden fazla alt bölümünü tutmuĢ veya glottise 

uzanmıĢ, kord hareketleri azalmıĢtır 

T3: Tümör kord fiksasyonu yaparak larenks içinde sınırlıdır veya postkrikoid bölge, 

sinüspiriformis medial duvarını ya da preepiglottik boĢluğu tutmuĢtur,tiroid kıkırdağın 

iç korteksine invazyon 

T4a: Tümör tiroid kartilajı tutmuĢ ve/veya larenks dıĢı dokulara yayılmıĢtır 

T4b: Tümör prevertebral alana,mediastenel yapılara veya karotise yayılmıĢ 

 

Glottik Tümörlerde T Evrelemesi 

T1: Tümör vokal kord veya kordlarda sınırlı ve kord harekerleri doğal 

T1a: Tümör tek bir vokal kordda 

T1b: Tümör her iki kordda sınırlı 

T2: Tümör supraglottik veya subglottik uzanmıĢ kord hareketleri azalmıĢ 

T3: Tümör larenks içinde sınırlı ve kord fiksasyonu yapmıĢ,tiroid kıkırdağın iç 

korteksine invazyon 

T4a: Tümör tiroid kartilajı tutmuĢ ve/veya larenks dıĢı dokulara yayılmıĢ 

T4b: Tümör prevertebral alana,mediastenel yapılara veya karotise yayılmıĢ 

 

Subglottik Tümörlerde T Evrelemesi 

T1: Tümör subglottik bölgede sınırlı 

T2: Glottik uzanımla beraber kord hareketleri normal veya azalmıĢ 

T3: Tümör larenkste sınırlı kord fiksasyonu mevcut 

T4a: Tümör tiroid/krikoid kartilajı tutmuĢ ve/veya larenks dıĢı dokulara yayılmıĢ 

T4b: Tümör prevertebral alana,mediastenel yapılara veya karotise yayılmıĢ 

 

Bölgesel lenf nodları (N) 

N0: Nod negatif 

N1: Tek taraflı 3 cm’den küçük lenf nodu. 

N2a: Tek taraflı 3 cm’den büyük 6 cm’den küçük lenf nodu 

N2b: Tek taraflı 6 cm’den küçük lenf nodları 

N2c: Bilateral veya kontralateral birden fazla 6 cm’den küçük lenf nodları 

N3: Tek ya da birden fazla 6 cm’den büyük lenf nodu 
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Uzak metastaz (M) 

M0: Uzak metastaz yok. 

M1: Uzak metastaz var. 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

EK-2 

 

Oral Kavite Kanserlerinde 2009 AJCC TNM Evrelemesi 

 

T1: 2 cm’den küçük 



94 

 

T2: 2 cm’den büyük 4 cm’den küçük 

T3:4 cm’den büyük 

T4a: Kemiğin korteksine  yayılım, dilin derin kaslarına tutulum,maksiller sinüs, yüz 

derisi 

T4b: Mastikatör alana yayılım, pterygoid alan,karotid arter tutulumu,kafa tabanı 

 

N0: Nod negatif 

N1: Tek taraflı 3 cm’den küçük lenf nodu. 

N2a: Tek taraflı 3 cm’den büyük 6 cm den küçük lenf nodu 

N2b: Tek taraflı 6 cm’den küçük lenf nodları 

N2c: Bilateral veya kontralateral birden fazla 6 cm’den küçük lenf nodları 

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

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

EK-3 

 

Orofarenks Kanserlerinde 2009 AJCC TNM Evrelemesi 

 

T1: 2 cm’den küçük 
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T2: 2 cm’den büyük 4 cm’den küçük 

T3:4 cm’den büyük 

T4a: Larenks, dilin derin kaslarına tutulum,medial pterygoid, sert damak,mandibula 

T4b: Lateral pterygoid kas, pterygoid alan,lateral nazofarenks,karotid arter 

tutulumu,kafa tabanı 

 

N0: Nod negatif 

N1: Tek taraflı 3 cm’den küçük lenf nodu. 

N2a: Tek taraflı 3 cm’den büyük 6 cm den küçük lenf nodu 

N2b: Tek taraflı 6 cm’den küçük lenf nodları 

N2c: Bilateral veya kontralateral birden fazla 6 cm’den küçük lenf nodları 

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

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

EK-4 

 

Tükrük Bezi Kanserlerinde 2009 AJCC TNM Evrelemesi 

 

T: Primer tümör 
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Tx: Primer tümör tanımlanamıyor 

T1: Tümörün en büyük çapı 2 cm veya daha küçük, ekstraparankimal yayılım yok 

T2: Tümörün en büyük çapı 2 cm’den büyük, 4 cm’den küçük, ekstraparankimal 

yayılım yok 

T3: Tümörün en büyük çapı 4 cm’den büyük ve/veya ekstraparenkimal yayılım 

mevcut 

T4a: Cilt, mandibula, dıĢ kulak yolu kanalı ve/veya fasiyal sinir tutulumu mevcut 

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

mevcuttur 

 

N: Bölgesel lenf nodları 

Nx: Bölgesel lenf nodları metastazı tanımlanamıyor 

N0: Bölgesel lenf nodlarına metastaz yoktur 

N1: Ġpsilateral 3 cm veya daha küçük tek lenf nodunda metastaz 

N2a: Ġpsilateral 3-6 cm büyüklükte tek lenf nodunda metastaz 

N2b: Ġpsilateral 6 cm’den küçük multipl lenf nodlarında metastaz 

N2c: Bilateral veya kontrlateral 6 cm’den küçük lenf nodlarında metastaz 

N3: 6 cm’den büyük lenf nodunda metastaz 

 

M: Uzak metastaz 

Mx: Uzak metastaz tanımlanamıyor 

M0: Uzak metastaz yok 

M1 Uzak metastaz mevcut 

 

 

 

 

 

 

EK-5 

 

Hipofarenks Kanserlerinde 2009 AJCC TNM Evrelemesi 

 

Tx : Tümör değerlendirilememekte 
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Tis: Karsinoma insitu 

T1: Tümör hipofarenksin bir bölgesinde sınırlı ,< 2 cm 

T2: Hipofarenksin birden fazla bölgesinde veya komĢu bölgede var, fiksasyon yok, 

>2-4 cm 

T3: Hipofarenksin birden fazla bölgesinde veya komĢu bölgede var, hemilarengeal 

fiksasyon , >4 cm 

T4a: Tiroid/krikoid kartilaj,hyoid kemik,özefagus veya  yumuĢak doku gibi komĢu 

yapılara yayılım 

T4b : Prevertabral fasya, karotid arter veya mediastena yayılım 

 

N1: Ġpsilateral tek < 3 cm 

N2a: Ġpsilateral tek >3-6 cm 

N2b: Ġpsilateral multiple <6 cm 

N2c: Bilateral vaya kontralateral <6 cm 

N3: >6 cm  

 

M0: Uzak metastaz yok 

M1: Uzak metastaz var 

 
 
 

 
 


