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1. OZET

Supraglottik larenks kanseri tanist almis hastalarin oral alma gegis siirelerine ve

sagkalimlari iizerine etki eden faktdrlerin tespiti

AMAC: Supraglottik larenjektomili hastalarin oral alima gegislerinde etkili
olan faktorlerin ve hastalarin sagkalimina etki eden birbiri ile baglantili hasta ile ilgili
dermografik verilerin, yapilan cerrahi teknigin, adjuvan tedavinin, postoperatif elde
edilen verilerin, takip sonrasi niikse ve sagkalima etki eden prognostik faktdrlerin

ortaya konmasi, gerektiginde etkin tedavi yontemlerinin belirlenmesi amaglanmistir.

GEREC ve YONTEM: 2007-2015 yillar1 arasinda izmir Katip Celebi
Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Kulak Burun Bogaz Klinigi’nde
yeni supraglottik larenks kanseri tanisi almis, klinigimizde primer olarak klasik veya
genisletilmis horizontal supraglottik larenjektomi ve boyun diseksiyonu, gerekli
durumlarda adjuvan tedavi eklenen 75 hasta dahil edilmistir. Hastalarin yas,
cinsiyet,sigara,alkol kullanimi, bagvuru sikayetleri, preoperatif kord hareketi, cN, cT,
cEvre, metastatik lenf nodu varligi, cerrahi teknik- boyun diseksiyonu tipleri,
postoperatif histopatolojik sonuglar1 (diferansiyasyon, cerrahi smir pozitifligi,
invazyon derinligi, lenf nodu ozellikleri, pN, pT, pEvre, vs.), postoperatif adjuvan
tedavi gerekliligi, komplikasyon sikligi, oral alima gecis ve dekaniilasyon stireleri,
postoperatif takip siireleri, niiks goriilme durumlar1 hastaliksiz ve genel sagkalim

siireleri, son durumlari (sag, 6lii) ile ilgili verilere retrospektif olarak ulagilmistir.

BULGULAR: Calismamizda ortalama yas 57.9+9.0 idi. 67 (%89.3) hasta
erkek, 8 (%10.7) hasta kadindi. 6 (%8.0) hasta sigara kullanmazken, 69 (%92.0)’u
kullanmaktaydi. 56 (%74.7) hasta alkol kullanmazken, 19 (%25.3) hasta alkol
kullanmaktaydi. Oral alima gecis medyan 10 (6-30) giin olarak hesaplandi.
Dekaniilasyon zamani medyan degeri, kord hareketi, pT evresi,dekaniilasyon zamani,
aspirasyon pnomonisi ile oral alima gecis siiresi arasindaki iliski istatistiksel olarak
anlamli bulunurken (p<0.05), yas, sigara, alkol kullaniimi, pEvre, pN, ile oral alima

gecis siliresi arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. (p>0.05).

Genel sagkalim medyan 84 (59.4-108.6) ay olarak hesaplandi. pEvre, pN,

lenf nodunda ekstrakapsiiler invazyonun ve rejyonel rekiirrensin sagkalima etkisi
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istatistiksel olarak anlamli bulunurken (p<0.05), yas, sigara alkol kullanimu,
operasyon teknigi, diferansiyasyon, kartilaj invazyonu, lenfovaskiiler yayilim, lokal
rekiirrens ve uzak metastazin sagkalim ile arasindaki iligki istatistiksel olarak

anlamli bulunmadi (p>0.05).

SONUC: Tartigilan tiim parametrelerin hastalarda tek bagina bulunmadiklari,
tiimor Ozellikleriyle hastaya ait etkenlerin sagkalim iizerinde karmasik bir etki ortaya
cikardign goriilmektedir. ilerleyen calismalarda hastalarin yutma ile ilgili dinamik
fonksiyonlarmin ve endoskopik kayitlarinin birlikte degerlendirilmesi oral alima
gecis siiresine etki edecek faktorlerin daha saglikli ve kapsamli degerlendirilmesini

saglayacaktir.

Anahtar kelimeler: Supraglottik larenjektomi, oral alima gecis ve dekaniilasyon

stiresi, sagkalim.
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2. SUMMARY
Determination of factors affecting the oral intake transit times and survival of

patients with supraglottic laryngeal carcinoma

Purpose: The aim of this study was to investigate the factors affecting the
oral intake pathways time of patients with supraglottic laryngectomies and the
interdependent patient-related dermographic data affecting the survival of patients,
surgical technique, adjuvant treatment, postoperative data, prognostic factors
affecting survival and recurrence. And also It is aimed to determine the effective

treatment methods when necessary.

Materials and methods: 76 patients who get new diagnoised supraclottic
larynx cancer were included. This patients get through normal or extended
horizontally supraglottic laryngectomies with neck dissection and adjuvant treatment
was applied who has needed in our clinic at the Katip Celebi izmir Atatiirk Training

and Research Otorhinolaryngology Clinic

Patients age, gender, smoking, alcohol use, preoperative cord movement, cN,
cT, clinical stage, metastatic lymph node presence and surgical technique-neck
dissection types, postoperative histopathologic results (Tm differentiation, surgical
border positivity, invasion depth), postoperative follow-up, recurrence, disease-free
and overall survival, final status (right, dead), postoperative adjuvant treatment
necessity, complication frequency, oral intake pathways time and decanulation

periods) have been reached retrospectively.

Results: The mean age of our study was 57.9 = 9.0 years. 67 (89.3%)
patients were male and 8 (10.7%) patients were female. 6 (8.0%) patients were not
smoking and 69 patients (92.0%) were smoking. 56 (74.7%) patients did not use
alcohol and 19 (25.3%) patients used alcohol. The median transit time for oral intake
was calculated as 10 (6-30) days. The relationship between decanulation time median
value, cord movement, pT , decanulation time, aspiration pneumonia and oral intake
stage was statistically significant (p <0.05). The relationship between age, smoking
alcohol use, pathological stage, pN with duration of oral intake was not statistically

significant. (P> 0.05).

X



Overall survival was founded as median 84 (59.4-108.6) months. There was
statistically significant effect between extracapsular invasion, regional recurrence,
pS(stage), pN, lymph node with patients’ survival (p <0.05). There were not
statistically significant effect between Age, smoking, operation technique,
differentiation, cartilage invasion, lymphovascular spread, local recurrence and

distant /skip metastasis with patients' survival (p> 0.05).

Conclusion: Histopathologic examination revealed that pStage, pN,
extracapsular extension in the lymph node, surgical margin positivity and regional
recurrence negatively affected the overall survival in patients. It has been found that
surgical technique and decannulating time are also effective factors for oral intake

time.

Keywords: supraglottic laryngectomi , oral intake time , decannulating time,

patients’ survival.



1. GIRIS ve AMAC

Diinyada her yil ortalama 540000 yeni olgunun saptandig1 ve tiim kanserlerin
%5-10"unu olusturan bas boyun skuamoz hiicreli karsinomlar1 (BBSHK) 6nemli bir
morbidite ve mortalite nedenidir (1) (2). Bas boyun tiimorleri arasinda en sik goriilen
kanser olan larenks kanserleri tim malign tiimorlerin %2.2°sini, bas boyun
tiimdrlerinin ise %25’ini olusturur. Cogunlukla 50 yas iizeri erkek hastalarda goriilen
larenks kanserlerinin son yillarda kadinlardaki sikliginda artig goriilmektedir (3) .

Larenks kanserinde en Onemli risk faktorleri yasam tarzi faktorleri iken
(sigara ve alkol tiiketimi) asbest, polisiklik aromatik hidrokarbonlar, tozlar ve
solventler gibi meslek yasaminda kullanilan maddeler de larenks kanserinin
gelismesine neden olmaktadir (4) (5).

Supraglottik bolgenin kanserleri tiim larenks kanserlerinin %25-50’sini
kapsamaktadir. Supraglottik larenks kanserleri, glottik bolgeye ait kanserlere gore
daha ge¢ tanm1 almaktadir. Bu nedenle ileri evre timdrlerle daha sik
karsilagilmaktadir (6).Supraglottik larengeal kanser tedavisinde en iyi yaklasim
konusu tartigmalidir. Supraglottik kanserlerde standart tedavi, cerrahi, radyoterapi
veya cerrahi ile radyoterapi kombinasyonunun uygulanmasidir (7). Larenks
kanserlerinin tedavisindeki en biiyiik zorluk lokorejyonel hastaligin tam tedavisinin
saglanmasidir. Tedavi yaklagimina karar verilirken tiimor yerlesimine, klinik
evresine, hastanin beslenme durumuna, genel saglik durumuna,akciger kapasitesine

ve hasta tercihine dikkat edilmektedir (6).

Kanser cerrahisinde basarinin ilk dl¢iitii hastanin sag kalim siiresi, ikincisi ise
organ islevinin devamliligidir. Larenks kanserlerinde koruyucu cerrahinin amaci ise
hem tiimoriin tam olarak cikarilmasini saglamak hem de larinks fonksiyonlarmi

korumaktir (8).

Yutma fonksiyonlar1 ile ilgili bilgiler, yapilan c¢alismalarda degisiklik
gostermektedir. Supraglottik horizontal larenjektomi(SHL) ve suprakrikoid
larenjektomi (SKL) teknikleri yutmaya etkili olan ve aspirasyon riskini arttiran
faktorlerdir. Bu durum solunum yolu ile yutulan besinin yolu arasindaki mesafeyi
azaltmaktadir (9).Hastalarda  goriilen en biiyiik postoperatif komplikasyonun

aspirasyon oldugu saptanmistir. Hastanede kalis siiresini 14 glinden daha yukar



cikarmaktadir (10). Aspirasyon pnomonisi nedeniyle total larenjektomi (TL)

uygulanan hasta orani1 %2.5 olarak bildirilmistir (11) .

Postoperatif =~ donemde  larinks  fonksiyonlar1  agisindan  Snemli
parametrelerden biri de dekaniilasyon siiresidir. Hastanede kalma siiresi;
rehabilitasyonun tam ve yogun uygulanmasi, hastanin sosyoekonomik durumunun
yiiksek olmasi, ameliyat tekniginin tam ve dogru uygulanmasi ile daha da kisalabilir
(12) (13). Sagkalim oranlar1 yapilan ¢alismalarda farkliliklar gostermektedir (14).
Larenks kanserli olgularda ikinci bir kanser gelisim oran1 %21’e ulagsmaktadir. Bu
nedenle tam1 ve takip siiresinde senkron olarak gelisebilecek malignitelere dikkat

edilmelidir ve ayrintili inceleme mutlaka yapilmalidir.

Parsiyel larenjektomi, mevcut diger cerrahi tedavi yontemleri ile
kiyaslandiginda postoperatif bakim ve maliyet agisindan degerlendirildiginde; uygun
hasta grubunun sec¢imi, cerrahi prosediirin dogru uygulanmasi ve hastanin
postoperatif yasam kalitesi ile karsilastirildiginda secilmis olgularda, larenks kanser

cerrahisinin en 6nemli se¢enegidir.

Sonug olarak tiim bu parametreler dikkate alinarak ¢calismamizda klinigimizde
(T1 ,T2 ve sinirh preepiglottik loj tutulumu olan T3 ) supraglottik larenks kanser
tanist alan , klasik veya genisletilmis SHL, boyun bolgesi i¢in de tiimoriin yerlesim
yeri ve lokalizasyonuna dayali1 olarak , tek tarafli veya bilateral olmak {izere selektif
boyun diseksiyonu (SBD), ek olarak cerrahi sonrasi radyoterapi(RT) veya
kemoterapi (KT) uygulanan 76 hasta arasinda oral alima gegcis siirelerine , hastalarin
sagkalimina ve niiks goriilme oranlarina etki eden faktorlerin belirlenmesi ve giincel

literatiir ¢alismalari ile karsilastirilmasi amaglanmustir.



2. GENEL BIiLGIiLER

4.1. Larenks Anatomisi

Larenks, boynun 6n kisminda yerlesen nefes alma, konugma ve trakeanin
aspirasyondan korunmasi gibi fonksiyonlari olan 6nemli bir organdir. Erigkin
insanda larenksin st sinir1 tiroid kikirdak st kenar1 veya 3. servikal vertebranin
korpusunun alt kenarindan gegen yatay bir plan ile alt st krikoid kikirdak alt
kenar1 veya 6. servikal vertebra korpusunun alt kenarindan gecen yatay plandir.

Kisaca larenks hyoid kemik ile trakea arasinda yerlesmistir (Sekil 1).

165 WY, Carcsbran

Sekil 1: Larenksin anatomik yerlesimi (Gray's Anatomi Atlasi, Basim yil1 2009)

Cocuklarda ise larenks daha yiiksekte olup 1-4. servikal vertebralar
arasindadir. Yas ilerledikce yavas yavas asagiya iner ve adolesan c¢aginda
yetiskindeki yerini alir. Larenks, hyoid kemik ve 9 adet kikirdak ile bunlar tespit

eden ligamanlar, membranlar ve kaslardan olusur (15).



4.1.1. Larenksin Kikirdaklar

Larenksin iskeletini olusturan kikirdaklar 3’i tek, 3’1 cift olmak lizere 9

adettir (Sekil 2).
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Sekil 2 : Larenks kikirdaklarinin ve ligamentlerinin yandan goriiniisii (16).

Tek Kikirdaklar:

Tiroid, krikoid ve epiglot kikirdaklardir. Tiroid ve krikoid kikirdak hiyalin,
epiglot ise elastik yapidadir. Tiroid ve krikoid kikirdagin kalsifikasyonu erkekte
yirmili yaglarda, kadinda ise erkege gore daha ge¢ baslar. Hyalen kikirdak kanser
yayilimia direngli oldugundan, tiimorler bu tipte kikirdaklara ancak kalsifikasyon

sonras1 yayilabilir (17) .

Tiroid Kikirdak:

Tiroid kikirdak, krikoidin anulusu iizerine yerlesmistir. On kenarlariyla
birbirine birlegsmis iki laminadan (lamina cartilaginis thyroideae) yapilmistir.
Erkeklerde ala adem elmasi (prominentia laryngea) denilen ¢ikintiy1r olusturacak

sekilde 90 derece agiyla birlesmistir.



Kadinlarda bu ¢ikint1 120 derecelik daha oblik birlesme agis1 nedeniyle yoktur,
inferior kornu krikoid kikirdak tizerindeki faset ile krikotiroid eklemi olusturur.
Superior kornu, lateral tirohyoid ligaman vasitasiyla hyoid kemigin biiyiik
boynuzuyla baglantilidir. Superior kornu’nun tiroid alasina birlestigi yerde superior
tiiberkiil denilen bir ¢ikinti mevcuttur. Superior tiiberkiilden inferior tiiberkiile dogru
oblik sekilde seyreden (linea obliqua) hat, tirohyoid, sternotiroid ve inferior

konstriktor kaslar i¢in yapisma yeridir (Sekil 3) (18).
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Sekil 3:Larenksin koronal planda iskeleti, 6n goriiniim (19)

Tiroid kikirdagin i¢ ve dis vyiizii, perikondriyum ile Ortiiliidiir. Dis
perikondriyum, i¢ perikondriyuma gore kikirdaga daha zayif yapismustir. Dig
perikondriyum, arka kenarda daha fazla olmak iizere, {ist ve alt kenarlara daha sikica
yapisir. Kikirdagin i¢ yiizeyi oldukca diizdiir. I¢ yiizde tiroid centik ile alt kenar
arasindaki mesafenin yaklasik olarak ortasina denk gelen yerde kiiciik bir kabarti
vardir. Buraya 6n kommisiir tendonu (Broyle Ligamani) yapisir. Perikondriyum

icermeyen bu bolge kanser invazyonu i¢in Onemlidir. Epiglotun petiolusu bu



noktanin yaklasik 1 cm kadar iizerine tiroepiglottik ligaman ile yapisir. Tiroid
kikirdagin iist kenarina tirohyoid membran, alt kenarmna krikotiroid membran ve

ligaman yapisir (17) .

Krikoid Kikirdak:

Hiyalin kikirdaktir. Tiroid kikirdaktan daha kalin ve kuvvetlidir. Hava
yolunda tam halka yapan tek kikirdaktir. Fonksiyonel cerrahi bakimindan larenksin
en onemli kikirdagidir. On kismma arkus krikoidea, orta kismina ise lamina
krikoidea denir. Intrensek larenks kaslar1 bu kikirdaktan kaynaklanir ve aritenoid
kikirdaklar da bu kikirdagin iizerine otururlar. Lateralde tiroid kikirdak kornu minus
ile, posteriorda aritenoid kikirdaklarla eklem yapar. Krikoaritenoid eklem sinovial

eklemdir. Disa ve ice rotasyon hareketleri yapar (20).

Epiglot:

Yaprak seklinde, elastik kikirdaktan olusan , dil kokii ve hyoid kemik
korpusunun arkasinda yer alip larenks girisini olusturan kikirdaktir. Epiglotun
serbest ucu kalindir ve asagi dogru incelerek petiolus adimi alir. Petiolus, 6n
kommisiiriin {izerinde tiroid laminaya yapisir. Epiglotun 6n orta kismi dile, bir adet
median ve iki adet lateral glossoepiglottik plika ile tutunur (21). Bu plikalar ile dil
kokii ve epiglotun anterioru arasinda kalan ¢okiikliik vallekula olarak adlandirilir.

Epiglot hyoide on alt ylizeyininde hyoepiglottik ligaman ile baglanir.
Epiglotun lateralinden farenks lateral duvarina uzanan kivrima farengoepiglottik
plika ad1 verilir. Epiglotun larengeal parcasinin 6n kisminda tabanmi tiroepiglottik
ligaman ile sinirlanan bir yag yastig1 vardir ve yutkunma esnasinda epiglot yukari ve
one dogru hareket ederek larenksin girigini kapatir, bolusun gegmesini saglar. Hyoid
kemigin iistiinde kalan epiglot 1/3 iist kismi1 serbest olup her iki yiizii de mukoza ile
kaplidir ve marjinal bolgeye ait olarak kabul edilir. Epiglot kikirdagin yiizeyinde ¢ok
sayida mukus glandlarla dolu porus bulunmaktadir. Bunlar kanserin epiglot
yilizeyinde yayilimina izin verir. Epiglotun infrahiyoid kismindaki kanserin kikirdagi

gecip yayilmasi daha siktir (22).



Cift Kikirdaklar:

Aritenoid Kikirdaklar:

Cift kikirdaklarin en biiyiiglidiir ve fonksiyon olarak krikoid ile birlikte
larenksin en Onemli yapisal elamanlart olarak kabul edilebilir. Krikoid kikirdagin
laminasinin superior ve lateralinde yer alan eklem yiizeylerine otururur. Aritenoidin
onemli noktalar1; konkav artikiiler taban, apeks, laterale uzanan muskiiler ¢ikint1 ve
anteriora uzanan vokal ¢ikintisidir. Tabanin 6n kosesinde prosessus vokale bulunur
ve ligamentum vokale buraya tutunur. Tabanin orta dig kismina ise krikoaritenoideus
lateralis ve krikoaritenoideus posterior kaslart tutunur. Medial ylizeyi sadece
perikondrium ile kaphdir. Bu kikirdaklarin hareketi ve vokal kordlarla iliskisi
larenksin kompleks fonksiyonunu saglar. Aritenoide tiimor invazyonu en sik eklem
kapsiiliiniin yapigsma noktasinda olmaktadir (17) (23).

Kornikulat Kikirdaklar:
Santorini kikirdaklar1 da denilen bu kiiciik kikirdaklar, aritenoid

kikirdaklarinin tepesi ile eklem yapar (17).

Kuneiform Kikirdaklar:
Wrisberg kikirdagi da denilir. Kornikulat kikirdagin - hemen O6niinde

ariepiglottik plika icinde olup pasif destek fonksiyonlar1 vardir (17).

4.1.2. Larenksin Ligament ve Membranlari

4.1.2.1. Ekstrensek Ligamentler

Tirohyoid Membran: Tirohiyoid membran, tiroid kikirdagin iist kenarindan
baslayip hiyoid kemigin hemen altindan gec¢ip hiyoidin {ist kenarinda sonlanir.
Tirohiyoid membran iki yandan superior laringeal damarlar ve superior laringeal
sinirin internal daliyla delinir. Median tirohiyoid ligament tirohiyoid membranin
median kismimni kalinlastirir. Lateral tirohiyoid ligament her iki yanda tirohiyoid
membranin posterior kismini kalinlagtirir (24).

Krikotiroid Membran: Tiroid kikirdagin alt kenarindan krikoid kikirdagin iist

kenarina kadar uzanir. Bu ligament acil trakeotomide minimal kanamayla delinebilir.



Vokal kordlara yakinligi nedeniyle uzun siirecek entiibasyonda tecih edilmemelidir
(20).

Krikotrakeal Ligament: , kiroid ile birinci trakea halkas1 arasindadir

Tiroepiglottik Ligament: Epiglotun petiolu ile Broyle’s Tendonu (6n komissiir
tendonu) iist ucu arasinda yer alir (20).

Hyoepiglottik Ligament: Epiglotun 6n yiizli ile hiyoidin arka iist parcast arasinda
yer alir (20).

4.1.2.2.Intrensek Ligamentler

Larinksin kapanmasinda rol oynarlar.
Kuadrangular membran :

Larinksin iist par¢asinin elastik membranidir. Epiglot ve aritenoid kikirdaklar
arasinda uzanir. Membranin superior kismi serbesttir ve epiglot iist kisminda
kornikulat kikirdaga kadar oblik bir seyir gosterir. Inferior kismi epiglotun tiroid
kikirdakla baglantisinin i¢ noktasindan aritenoid kikirdagin vokal progesine kadar
uzanir. Anterior ve posterior sinirlar1 fiksedir. Superior ve inferior sinirlari ise

serbesttir. Ust ve alt serbest kenarlar1 kalinlasarak ligament halini alir (25) (26) .

- Ariepiglottik fold
- Vestibiiler fold

Triangiiler ( krikovokal ) membran ( konus elastikus) :

Larenks alt parcasinin elastik membranidir. Superior sinir1 tiroid kikirdaktan
baslar, anteriorda dar bir tabanla krikoid kikirdak ve posteriorda aritenoid vokal
progesine uzanir. Kenarlar1 serbesttir, medial ve lateral yiizleri kalinlasip vokal
ligamenti olusturur (20).

- Median krikotiroid ligament : Konus elastikus kalin 6n parcasi tarafindan yapilir
(20).
- Vokal ligament : Vokal kord iskeletini yapar. Konus elastikusun serbest, gii¢lii olan

iist kenarinca olusturulur (Sekil 4) (27).



SEKIL 4: Larengeal membranlar ve bosluklar: 1:Preepiglottik bosuk 2:Tirohyoid
membran 3: Kornikulat kikirdak 4:Quadrangiiler membran 5:Kuneiform kikirdak

6:Vestibiiler ligaman 7:Vokal ligaman 8:Konus elastikus (28).

4.1.3. Larenks Eklemleri
Bu eklemlerin her ikisi de gergek sinovyal eklemlerdir.
Krikotiroid eklem: Tiroid kikirdagin alt kornusu ile krikoid kikirdagin eklem
yiizeyi arasinda bulunur. Rotasyon ve daha az 6nemli olan kayma hareketi yapar.
Krikoaritenoid eklem: Aritenoid kikirdak tabani ile krikoid kikirdak laminasi iist

kosesindeki eklem ylizeyi arasindadir. Rotasyon ve kayma hareketi yapar (17).

4.1.4 Larenks Kaslari

Larenksin kaslar1 intrensik ve ekstrensik kaslar olarak iki grupta incelenmektedir
4.1.4.1. Ekstrensik Kaslari:
Larenksin bir biitlin halinde hareketi ve fiksasyonu ile ilgilidirler. Suprahyoid
ve infrahyoid kaslar olarak iki gruba ayrilirlar. Suprahyoid kaslar hyoid ve larenksi

yukar1 ve 6ne, infrahyoid kaslar ise asag1 ceker (17).

Suprahyoid kaslar: Geniohyoid, Mylohyoid, Stilohyoid , Digastrik, Hyoglossus ve

Genioglosus kaslaridir. Digastrik kasin 6n karni ve Milohyoid kas N. Alveolaris



inferior , Digastrik kasin arka karn1 ve Stylohyoid kas N. Fasialis tarafindan innerve
edilir. Geniohyoid, Hyoglossus ve Genioglossus kasi N. Hipoglossus tarafindan

innerve edilir.

Infrahyoid kaslar: Omohyoid, Sternohyoid,  Sternotiroid,  Tirohyoid
kaslardir. Tirohyoid kas N. Hipoglossus siniri tarafindan digerleri ise Ansa Hipoglossi

tarafindan innerve edilir.

4.1.4.2. intrensik Kaslar:
Larenks fonksiyonlarindan esas sorumlu kaslardir. Krikotiroid kas hari¢ tiimii
vagusun rekiirren larengeal dali ile innerve edilir.Fonksiyonlarina gore su sekilde

siiflandirilir (Sekil 5).

Abdiiktor kaslar: Vokal kordlarin tek abdiiktorii posterior krikoaritenoid kastir
(postikus kasi). Bu kasin hareketiyle vokal kordlar birbirinden uzaklasir, uzar ve

gerginlesir.
Addiiktor kaslar:Vokal kordlar1 birbirine yaklastirirlar. Lateral krikoaritenoid kas
en onemli addiiktordiir. Tiroaritenoid ve interaritenoid kaslar da addiiksiyonda rol

alir.

Tensor (Gerici) kaslar: Krikotiroid (eksternal tensor) kas ve vokalis kas1 da denilen

internal tiroaritenoid (internal tensdr) kas rol alir (17).
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Sekil S:Larenks intrensek kaslarinin yandan ve arkadan goriintimii (29).

4.1.5. Larenksin Internal Anatomisi

Larinks iki miik6z membranla ( yalanci ve ger¢ek vokal kordlarla ) ii¢
kompartmana ayrilir. Bunlar; vestibiil, ventrikiil ve subglottik bosluklardir. Bu {ii¢
kompartmanda ise preepiglottik bosluk ve paraglottik bosluklar 6nemlidir (30).
Vestibiil : Anteriorda epiglot posterior yiizii, posteriorda aritenoid kikirdaklar
arasindaki internal ve lateralde ariepiglottik foldlarin i¢ ylizii ve yalanci kordlarin {ist
sinir1 tarafindan siirlanir (Sekil 6) (31).
Ventrikiil ( Siniis Morgagni ) : Yalanci ve gercek vokal kordlar arasindaki
cikmazdir. Ventrikiilin anterior bitiminde laringeal sakkiil olarak bilinen
divertikulum bulunur. Hilton sakkiilii mukus glandlarla ortiiliidiir, bu da vokal

kordlarin 1slakligini ve kayganlhigini saglar (26).
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Subglottik bosluk ( Infraglottik kavite ) : Glottisten krikoid kikirdagi inferioruna
dogru uzanir. Lateralde sinir1 konus elastikusla ve krikoid kikirdak duvartyla
sinirlandirilmastir (32).

Rima glottis : Gergek vokal kordlarin serbest kenarlar1 arasindaki bosluktur. Vokal
kordlar respirasyon sirasinda abduksiyonda iken triangular sekildedir. Fonasyonda
ise yarik haline geger. Posterior glottik agiklik yetigkinlerde 18-19 mm,
yenidoganlarda ise 4 mm’dir. Total glottik agiklik yenidoganlarda 14 mm’dir (33).
Yalanci kordlar ( ventrikiiler band ) : Laringeal kavitede her iki horizontal foldun
tist siniridir. Tiroid kikirdak agisindan anteroposterior olarak aritenoid kikirdaga
uzanir. Primitif kasilma fonksiyonuna sahiptir.

Gercek kordlar ( vokal kord ) : Sesin ¢ikmasi ve alt solunum yolu pasajin
korumakla gorevlidir. Anteriorda tiroid kikirdak acisindan posteriorda aritenoid
vokal progesine kadar uzanir. Vokal kaslarin biiyiik kism1 vokal ligamenti kapatir.
Kanlanmasi zayif oldugundan beyaz renkli goriiliirler (34) (26).

Piriform Siniis : Medialinde ariepiglottik fold, aritenoid ve superior krikoid,
lateralinde tiroid laminanin internal yiizeyi, superiorunda lateral glossoepiglottik fold
bulunur. Inferiorunda ise krikoid kikirdagin superior sinir1 hizasinda 6zefagus girisi
yer alir. Apeks invazyonunda eger cerrahi planlaniyorsa krikoidin bir kisminin
cikarilmasi gerekir (34).

Klinik olarak larenks ii¢ boliimde incelenebilir (31):

1. Supraglottis : Epiglot tipinden ventrikiil tabaninda respiratuvar ve skuamoz
epitelin birlesme yerine kadar uzanir. Pratik olarak inferiror smir ventrikiiliin
tabaninin ve lateral duvarinin birlesme yeridir.

2. Glottis : Anterior komissiir, ger¢ek vokal kord ve posterior komisstir ile sinirhidir.
Vokal kordlar posterior siirda karsilasmazlar. Gergek posterior sinir, aritenoid
kikirdaklar ve krikoid laminanin superior siniridir.

3. Subglottis : Skuamoz ve respiratuvar epitelin ger¢ek vokal kordlarin birlesim
yerinden, krikoid kikirdak alt sinirina uzanir. Ust sinir1 gergek vokal kordlarin serbest

kenarinin 5 mm asagis1 olarak kabul edilir (Sekil 7).
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Vokal kordlar Vokal kordlar yiizeyden derine dogru 3 tabakada incelenir (31):

1. Non keratinize ¢cok kath yassi epitel
2. Lamina propria
3. Muskulus vokalis

Transisyonel zon, lamina proprianin orta ( elastik ) ve derin ( kollajendz )
tabakasini icerir. Bu yapiya gore vokal kordlar igerdigi bu tabakalarla en iistten
govdeye kadar kalinligimi arttirabilir. Temelde lamina proprianin kalinligmin
artmasindan elastik ( orta ) tabaka sorumludur.
Cocuklarda bu gecerli degildir ¢ilinkii lamina propria homojendir. Senil larenkste
elastik tabaka ve muskulus vokalis atrofiye olmaya egilimlidir ve kollajen tabaka
kalinlasir. Epitelin  kendisinin degismemesine karsin laminanin siiperfisyal
tabakasiin degisimine sekonder olarak ortiicii tabaka 6demli ve kalin olmaya baglar.
Koronal kesitte bakildiginda gercek ve yalanci vokal kordlar valv benzeri yapilar
olarak goriiliir. Yalanci kordlar pasif olarak, gercek kordlar aktif olarak hava girisine

direng gosterirler ve tek yonlii kapakgik olarak gorev goriirler (Sekil 8).

Sekil 8:Normal kord vokal histolojisi: 1.Solunum yolu epiteli, 2. Mukoza (non
keratinize c¢ok katli yassi epitel), 3.Lamina proprianin yiizeyel tabakasi (Reinke
Boslugu), 4. Lamina proprianin orta tabakasi, 5. Lamina proprianin derin tabakas,

6.Kas tabakasi, 7.Konus elastikus (28)
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4.1.6. Larenksin Potansiyel Bosluklar:

Preepiglottik Bosluk: Preepiglottik alan, epiglotun etrafinda, sadece oniinde degil,
posterolateral ve inferolateral kisimlarinda da yer alan, gozeli elastik ve kollajendz
fibrillerden ve yag dokusundan olusan gevsek areolar bir yapidir. Bu boslugun
siirlarini; yukarida vallekula mukozasi ve hiyoepiglottik ligaman, 6nde tirohyoid
membran ve tiroid laminanin i¢ yiizii, altta petiolus, arkada epiglotun anterior yiizii
olusturur (37).Yanlarda paraglottik mesafeyle iliskilidir. Bu alandaki tiimérler,
supraglottik bolgeye ve paraglottik bolgeye yayillmaya meyillidir (17).

Paraglottik Bosluk:.Superiorda siniis priformis tabani, lateralde tiroid lamina ve
tirohyoid membran, medialde ventrikiil, inferomedialde konus -elastikus
superomedialde kuadrangiiler membranla sinirlidir. On {ist kisiminda preepiglottik
boslukla , dorsalde paraglottik alan piriform siniis submukozasi ile iliskilidir. Seviye
olarak vokal kordlarin hem iist hem alt kesiminde yer aldigindan tiimorlerin
transglottik ve ekstralaringeal yayiliminda oOnemlidir. Paraglottik alanin
anteroinferior uzanimi, median krikotiroid ligamana lateral bir agikliktan
ekstralarengeal dokularadir. Bu aciklik ayni zamanda kan damarlar1 igin muhtemel

bir giris yeri olabilir (38) (17).

Reinke Boslugu: Vokal kordlar membrandz ya da vibratuar kisimlar ii¢ adet
belirgin yapisal tabakaya sahiptir. Yiizeyden derine dogru

1) Epitel ve Lamina Proprianin yiizeyel tabakas1 (Ortiicii epitel)

2) Lamina Propria ( elastik ve kollajenoz lifler) (Gegis tabakasi)

3) Vokalis Kas1 ( Govde)
Yiizey dosemesi non keratinize skuamoz hiicreli ortiicii epitel ve lamina propria’nin
jelatindz superfisial tabakalarindan olusur. Govde ise vokalis kasindan ibarettir.
Bunlarin arasinda lamina propria’nin intermediyer (elastik) ve derin (kollajendz)
tabakalarindan olusan bir ge¢is bolgesi mevcuttur. Bu tabakalardan en istteki
stiperfisyel tabaka Reinke alanini olusturur. Kordun serbest kenarindan 2 mm kadar
uzakliktadir. Buna gore vokal kivrimlar yiizeyden govdeye dogru giderek artan
sertlige sahip ¢ok tabakali birer vibratér olurlar. Dolayisiyla, yilizey ortiisii vokal
kordlarin vibratuar aktivitesinin ¢ogunlugundan sorumludur. Kord kanserlerinin bu

araliga girmesi, lenfatik gecisin bagladigini gosterir (39) (17).
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4.1.7. Larenksin Arter ve Venleri

Larenksin arteryel beslenmesini superior ve inferior larengeal arterler saglar. A
thyroidea superior, a. carotis externa'dan ayrildiktan sonra hyoid kemik seviyesinde
a. laryngea superior'u verir. Bu arter daha sonra n. laryngeus superior'la
anteromediale dogru ilerleyip tirohyoid membran’dan larenkse girer; takiben
piriform siniis submukozasina giris yapip yalanct kordlar iizerinde kalan
intralarengeal yapilara dagilir. A. laryngea superior ayrica tiroid kikirdak altinda
horizontal olarak seyreden krikotiroid dali verir ve bu arter superior larengeal sinir
eksternal dali ile beraber krikotiroid membrani gecer ve larenks i¢ine girer (Sekil 9).

A. laryngea inferior, a. subclavia'dan ¢ikan truncus thyrocervicalis'in dali olan
a. thyroidea inferior'dan kaynaklanir. N. laryngeus inferior'la (n. recurrens) birlikte
krikotiroid eklem posterioruna ilerledikten sonra inferior konstriktor kas i¢indeki
Killian-Jamieson bdolgesi olarak adlandirilan araliktan larenkse girer. Gergek
kordlarin altindaki intralarengeal yapilara dagilip, a. laryngea superior'la birden ¢ok

anastamoz yapar. Venoz dolagim arteryel beslenmeye paraleldir (34).

SOperior Latingeal Arter
.,

__——— Siperior Tiroid Arter

— infericor
Kanslrikior Kas

Krikatirgicl Arter —
= Soperior Paratiroid
Glang

_—— Ozofagus

T Interior Tisoid Arter

ey
Bukkstaringesl Fasvo

Sekil 9: Larenksin damarlar1 yandan goriiniis (40)
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4.1.8. Larenksin Lenfatikleri

Larenks lenfatikleri siiperfisyal (intramukozal) ve derin (submukozal) gruba
ayrilir. Superfisyal sistem birbiriyle iligkili olmayan sag ve sol taraflara boliiniir.
Derin lenfatik sistem kanser yayiliminda 6nemlidir. Larinksin supraglottik, glottik ve
subglottik bolgeleri submukozal bag dokuda yer alan bariyerlerle birbirinden
ayrilmiglardir. Supraglottik larenks bukko-farengeal tomurcuktan gelisir, glottik ve
subglottik larenks ise trakeobronsial tomurcuktan gelisir. Bu nedenle supraglottik ve
glottik-subglottik bolgelerin drenaj paternleri farklidir. Laringeal lenfatikler en yogun
olarak supraglottik larenkste bulunur ancak petiolus ve tiroepiglottik ligament
bolgelerinde bu lenfatik ag seyreklesir. Supraglottik lenfatik akim mediolateral
yonde seyreder. Epiglotta akim sadece laterale dogru degil, ayn1 zamanda dil kokii ve
vallekulaya dogrudur.

Glottik bolgenin lenfatik sistemi seyrektir. Vokal kord mukozasinda seyrek
prekollektor lenfatik damarlar saptanmis, hi¢ lenf kollektorli saptanmamistir. Vokal
kordlarin subepitelial bag dokusu tabakasindaki lenfatik ag aritenoidler bolgesinde
cok zengindir. Anteriora dogru gidildikge bu ag zayiflamaya baslar ve vokal
kordlarin en on kisimlarinda neredeyse hi¢ yoktur. Ancak anterior komissiir
bolgesinde i¢ perikondrium tabakasi bulunmadigindan ve lenfatik ve kan damarlari
nispeten daha fazla oldugundan, bu bolge istisna teskil eder. Glottik seviyede en
fazla sayida ve en biiylik ¢apta lenf damarlari muskulus vokalis i¢inde bulunur ve bu
seviyede 2- 3 adet kollektdor damar mevcuttur. Glottik bdlgenin lenfatik kanallar:
temel olarak supraglottik larenkse dokiiliir. Subglottik lenf akimi endolarengeal
boslugu ventral bolgede konus elastikus, dorsal bolgede krikotrakeal ligament
bolgesinde bulunan kollektorler araciligiyla terk eder (41).

Larengeal lenfatiklerin en yogun oldugu supraglottik bolgenin lenfatik drenaji
tirohiyoid membran1 gegerek iist ve orta derin servikal zincire dogru olurken;
subglottik bolgenin lenfatik drenaji krikotiroid membran1 gecerek once pretrakeal,
prelarengeal (delphian nodiilii), ve derin juguler zincirin supraklavikiiler nodiillerine

dogru drene olmaktadir (Sekil ) (17).
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Sekil 10 : Larenksin lenfatik drenaji1 (42)

4.1.9. Larenksin Noroanatomisi

Larenks; Nervus (N) Vagus’un dallar1 olan siiperior ve inferior larengeal
sinirler tarafindan innerve edilir. N.vagus; medulla oblongata’daki niikleus ambigus
ve dorsal motor nukleustan orijin alir. Karotid arter, internal juguler ven,
N.Glossofarengeus ve N.Accesorius sinirleri ile beraber juguler foramenden kafa
tabanin1 terk eder. Foramen jugulare igerisindeki sinir genisleyerek ganglion
jugulareyi yapar. Kafa disina ¢ikinca ise ganglion nodosuma(alt vagal ganglion)
girer. Boyunda karotid kilifi igerisinde karotis arterinin lateralinde seyrederek asagi
iner. Ganglion nodosumun hemen distalinde superior laringeal sinir, vagustan ayrilir.
Ganglion nodosumun 2 cm altinda internal karotid arterin posteriorunda da bu sinir
internal ve eksternal iki dala ayrilir. Tamamen duyusal bir sinir olan internal dal,
tirohyoid membrani superior tiroid arterin dali olan superior laringeal arter ile
beraber, arterin hemen iizerinde dis kismindan delerek iceri girer (Sekil 11) (15). Bu
sinir recessus piriformis'de ilerlerken mukozay1 kabartarak plica nervi laryngici’yi
yapar (43). Larenksin supraglottik bdlgesinin senrdriyel innervasyonunu saglar.
Eksternal dal ise larenksin dis yiiziinde asagi dogru ilerleyerek krikotiroid kasin

motor fonksiyonunu saglar .
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Sekil 11: Larenksin innervasyonu yandan goriiniis (40)

Inferior (Rekiirren) larengeal sinirin (RLS) seyri boyunun her iki tarafinda
farklidir. Sagda Subklavian arter ve solda arkus aortayr donerek yeniden boyuna
yiikselen bir seyir izlediklerinden rekiirren adini alir. Sag RLS subklavian arterin
onilinde vagustan ayrilir. Subklavian areterin etrafinda, 6nden arkaya dogru ilerler ve
ardindan trakedzefagial oluk i¢inde yukar1 dogru yonelir. Sol RLS ise, arkus aortay1
doner, arkus aortanin arkasindaki ligamantum arteriosum lateralinde gecer ve
trakedzefagial oluga girer. Tiroid bezinin alt ucunda inferior tiroid arterin dallari
arasinda ilerler. Genelde sinir arterin derinindedir, ancak c¢ok ¢esitli
konfigurasyonlara rastlanabilir. Her iki taraftaki RLS, tiroid loblarinin posteriorunda
trakeaya paralel olarak farenksin alt konstriktér kasinin hemen altinda krikotiroid
eklemde larinkse ulagir.

Supraglottik larenksin duyusal innervasyonunu superior larengeal sinirin internal dali
tarafindan glottik ve subglottik larenksin duyusal innervasyonu ve krikotiroid kasin
disindaki larenksin tiim intrensik kaslarinin motor innervasyonu ise RLS tarafindan
saglanir (Sekil 12) (15).

RLS’in dalciklarindan biri  superior larengeal sinirin bir dalcigi ile anastomoz
yaparak posterior aritenoid kaslarinin dorsal yiizeyinde galen anastomozunu (Ansa

Galeni) olusturur (43).
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Sekil 12: Larenksin innervasyonu arkadan goriiniis (40)

4.2. Larenksin Embriyolojisi

Larinks ve trakeobronsial agacin embriyolojik gelisimi 4. haftada median
laringotrakeal yarik seklinde farinks ventral duvarindan baglar (44). Larenks
embriyolojik olarak iki farkli taslaktan gelisir. Bukofaringeal tomurcuktan
supraglottis, trakeobrongiyal tomurcuktan ise glottis ve subglottis gelisim gosterir.
Frazer 1909 yilinda supraglottisin bukofaringeal tomurcuktan orta hat birlesmesi
olmadan gelistigini gdstermis olup; larenksin cerrahi olarak boliinmesinin anatomik
ve embriyolojik olarak uyumlu oldugunu belirtmistir. Tarihsel olarak tiimoriin
invazyon ve davraniglarini belirlemede bu boliinme deger tasimaktadir (15).

Larinksi doseyen epitel endoderm kokenli olmasina karsilik, kikirdak ve
kaslar1 dordiincii ve altinci faringeal arkus mezensim kaynaklidir (44). Epiglottis 3.
ve 4. faringeal arkuslarin proliferasyonu sonucu gelisen hipobrankial kabarintidan
farklilasir. Larinks ve epiglottis gelisimlerini dogumdan sonra {i¢ yasina kadar devam
ettirirler. Bunun disinda hyoid kemigin kii¢iik boynuzu 2. brankial arktan, biiyiik

boynuz ve gévdesi ise 3. brankial arktan gelismektedir.
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4.3. Larenksin Histolojisi

Epiglotun lingual yiizliniin tamami, larengeal yliziiniin {ist tarafi ariepiglottik
plika, posterior komissiir ve kord vokal serbest kenarlar1 non keratinize ¢ok kath
yassi epitel ile doselidir. Diger larengeal yapilar psodostratifiye siliali epitel ile
ortiilidiir. Subepitelyal dokudaki mukoz bezler 6zellikle epiglot, ariepiglottik plika
ve sakkiilde yogun miktarda bulunmaktadir. Bu da subepitelyal bir kanserin hizla
kompartmanlar arasina yayilmasina neden olmaktadir (34) (44).

Histolojik olarak vokal kordlarin serbest kenarlari ¢ok katli yassi epitel ile
ortiiliidiir ve bu superior ve inferiorda psddostratifiye siliali epitele doniisiir. Bu
alanlar ise sirasiyla supra ve subglottik sahalarin baslangi¢ yeridir. Vokal kordlarin
serbest kenarlarinda muk6z glandlar bulunmaz ve derin invazyon ig¢in kolaylik
saglamaz. Konus elastikus da krikoid {ist kenarindan baslayarak yiikselir ve kordun
inferomedial ylizeyine tutunarak, kanserin subglottik ve ekstralarengeal yayilimini
engeller.

Subglottik sahada boliimlenme seklinde bir engel yoktur ve bu kanser yayiliminda
kolaylastirict bir rol oynar. Subglottik mukéz glandlar kanserin ylizey epitelinden,
krikotiroid membran ve krikoid kikirdaga dogru yayilmasina neden olmaktadir.

Larenks mukozasi yukarida farenks, asagida trakea mukozasi ile uzanir .

4.4. Larenksin Fizyolojisi

Larinksin ¢ok 6nemli fonksiyonlar1 vardir. Larinks cerrahisi sirasinda timoriin
tamamen ¢ikarilmasi yaninda bu fonksiyonlarin korunmasi veya en azindan
postoperatif donemde rehabilitasyona izin verecek bir cerrahi planlamanin yapilmasi
hastanin yasam kalitesini artirmak bakimindan son derece 6nemlidir (45).
1. Sfinkter fonksiyonu: Solunum ve sindirim yollar farinkste ¢apraz yapar. Bu da
asagl solunum yollarinin korunmasimi gerektirir. Bu gorevi larinks iistlenir. Yutma
sirasinda larinksin kapanmasi larinks fizyolojisinin en hayati yonii olup akcigerleri
stvi ve katt gidalarin girisinden korur. Larinksin kapanmasi; rima glottisin
kapanmasi, larinks vestibiiliiniin kapanmasi ve epiglotun larinks liimenine dogru
egilmesi ile iic basamakta gerceklesir. Eriskinde epiglotun diiz, kalkan gibi olusu
yutulan gidanin yanlardan piriform siniislere ge¢cmesini saglar. Epiglot lokmay1
larinks girisinden uzaklastirmaya yardim eder. Ancak epiglotun cerrahi olarak
cikarilmasi, bu organin larinksin korunmasinda o©nemli bir rolii olmadigim

gostermistir. Larinksi doseyen titrek tiiylii epitel, lizerindeki mukus ve yabanci
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parcaciklar1 agiza dogru sevk eder Larinksin sfinkterik fonksiyonu larinksteki {i¢ kas
katinin koruyucu adduksiyonu sonucu olur. Bunlar yukaridan asagi dogru; epiglot,
ariepiglot plikalar, ventrikiiler bandlar ve vokal kordlardir. Larinksin sfinkter
gorevinin baslamasi i¢in iki tarafli superior larengeal sinirin uyarilmasi gerekir.

Glottik refleksin uzamasi ile olugan laringospazm sonucu 6liim goriilebilir.

2. Solunum fonksiyonu: Solunum merkezi medulla oblongatadadir. Inspirasyonun
baslamasi i¢in inferior laringeal sinirin uyarilmasi ile glottik agilma baslar. Glottisin
acilmasi posterior krikoaritenoideus kasi tarafindan saglanir. Sonra frenik sinirin

uyarilmasi ile diyafragma asagi iner ve inspirasyon olusur.

3. Fonasyon fonksiyonu ve konusmada rolii: Larinksin en az anlasilan ve lizerinde
halen calisilan fonksiyonudur. Larinksin en ileri fonksiyonu olarak kabul edilir.
Konusma fonksiyonu jenerator sistem, vibratdr sistem ve rezonator sistemin kombine

olarak calismasi ile olusur.

4. Yutmaya yardimei rolii: Yutma esnasinda adalelerin sfinkter etkisi ile larinks
girisi kapanir. Epiglotun yanlarindan lokmanin 6zefagusa kaymasi saglanir. Ayrica
yutma sirasinda larinksin yiikselmesi lokmanin 6zefagusa girisine yardim eder.

Larinks girisinin dil kokii altinda kalmasi ile lokma 6zefagusa gider.

5. Oksiiriik ve ekspektoratif fonksiyon: Larinks Oksiiriik ve balgamin disari
atilmasina yardime1 olur. Oksiiriik istemli veya istemsiz olarak meydana gelebilir.
Derin inspiryumla glottis kapanir. Ekspiryum adaleleri kasilarak intrapulmoner
basing artar. Glottis aniden ac¢ilir agilmaz hizla ¢ikan hava ile birlikte asagi solunum
yollarindaki sekresyonu veya yabanci partikiilleri digar1 atar. Bu nedenle Oksiiriik
koruyucu fonksiyon goriir

6. Emosyonel fonksiyonu: Larinks kisinin psikolojik durumuna gore (6rnegin
heyecan, iiziintli, aglama, esneme hallerinde) ses degisiklikleri meydana getirir. 7.
Dolasima yardimci fonksiyon: Trakeobronsial sistemde ve akciger parankimindeki
basing degisikliklerinin etkisi ile kan dolagimina bir pompa gibi etki yapar.

8. Fiksatif fonksiyon: Larinksin fiksatif fonksiyonu karin ve gogiis kaslarinin daha
fazla kasilabilmesine olanak verir. Bu amagla larinks kapanarak intratorasik basincin

artirilmasina yardimer olur. Oksiirme, defekasyon, miksiyon, kusma ve dogum
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ikinmasi gibi durumlarda rima glottisin kapanmasi ile toraks icine hava kapatilir.

Istemli olarak yapilan bu kapatma islemi mekanik bir yardim saglamaktadir (45).

4.5 YUTMA FIZYOLOJISI

Yutma, kompleks bir sensorimotor olaydir. Hem istemli hem de istemsiz
devinimleri igerir. Belirli bir zaman siras1 i¢inde dudaklar, dil, agiz tabani, yumusak
damak, farinks, larinks, 6zefagus ve solunum kaslarinin aktivasyonu ile olusur.
Yutma genel olarak su fazlara ayrilir (46):
1. Istemli faz: Yutma islemini baslatir.
2. Faringeal faz: Istemsiz olarak gelisir ve besinin farenksten &zofagusa gegisini
saglar.

3. Ozofageal faz: Farenksten gelen besinin 6zofagusa tasinmasini saglar.

4.5.1 Yutmanin Oral Donemi

Yutma olaymin baslangi¢ donemidir, istemli bir eylemdir. Bu olay sirasinda dil
ve dil tabani yukar1 yiikselerek lokmanin dil ve sert damak arasinda sikismasini
saglar. Boylece agzin 6n kismi ve agiz boslugunun iist ve altindan dil aracilig ile
sikisan gida materyali agiz boslugunun gerisinde farinkse dogru gonderilmis olur.
Burada dil ve dil tabanmi ¢ok aktif gorev almaktadir. Agiz tabaninda bulunan
suprahyoid-submental kaslarin dili yukar1 kaldirmada onemli gorevleri vardir.
Submental (SM) kaslar bunu yaparken hyoid kemik ile baglantilar1 nedeni ile dolayl
olarak larinksin yukari ¢ekilmesini tetikler. Bu donem i¢inde dudak ve yanak
kaslarinin kontraksiyonu (orbikiilaris oris, buccinator kaslar gibi), agiz ve ¢enenin
kapatilmasinda masseter gibi ¢ene kapaticit kaslarin rolii de vardir. Bu donem,
yutmanin faringiyal doneminin tetiklenmesi ile sonlanir.

Yutmanin oral donemden faringiyal doneme gegisini hazirlayan noral
mekanizmalar tam olarak bilinmemektedir. Ancak burada eylem olarak dilin ve agiz
taban1 kaslar1 yani SM kaslarimin istemli yutmanin baslamasinda ¢ok énemli oldugu
gorilmektedir. Agiz i¢cinde tonsilla kivrimlar dil taban1 ve orofaringiyal mukoza gibi
bolgelerdeki reseptorlerden kalkan duysal girdilerin istemli baglatilan yutmalarin
tetiklenmesinde onemli rolii oldugu anlasilmaktadir (IX ve X. Kraniyal sinirler).
Duysal girdiler, tiikriikk, sivi veya kati gidalarin yutulmasi sirasinda dil ve
palatofaringiyal mekanoreseptorlerin ve orofaringiyal mokoza reseptorlerinin

aktivasyonu ile uyarilip, SSS (Santral Sinir Sistemi)'ye gonderirler. Bununla beraber
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orofaringiyal yutmada mukozal reseptorlerin etkisi ¢ok fazla tartisma konusu
olmustur (47).

Yinelemek gerekirse orofaringiyal mukozada oturan duysal reseptorler,istemli
baslatilan yutmada yutmanin giivenli gitmesi agisindan gereklidir ve SSS'ye

yutulmakta olan lokmanin hacmi ve kivami konusunda bilgiler gonderirler (46).

4.5.2.Yutmanin Faringiyal Donemi

Yutma islevi agisindan ele alindiginda oral ve faringiyal donemin birbiri ile
yiiksek derecede ilgili oldugu goriiliir. Bununla beraber, oral donemin istemin ve
korteksin kontrolii altinda oldugunu, faringiyal donemin ise bir tiir refleks veya siral
otomatik kas yanit1 oldugunu ve buna hava yolunu koruyucu bazi reflekslerin de
katilacagini vurgulamak gerekir (48).

Oral kaviteden faringiyal bosluga lokmanin diismesi ile "yutma refleksi"
tetiklenir. Bunu izleyen olaylar artik ¢ok hizlidir ve birbiri iizerine gelen, hemen
hemen simiiltane olan devinimler kacinilmaz hale gelir. Tetiklemeden sonra
faringiyal donemin tiim olaylar1 6zefagiyal doneme dek istem disidir ve baslica beyin
sap1 yutma merkezinin kontrolii altinda olusurlar. Bu refleks ya da otomatik

devinimler soyle siralanabilir (49) (50).

a) Herseyden oOnce yutarken hava yolu korunur. Bunun i¢in nazal, laringiyal ve
trakeal yollar korunmalidir. Velofaringiyal istmusun kapanmasi, larinksin kapanip
yukar1 ¢ekilmesi ile bu durum saglanir. Yumusak damagin geriye ve yukariya
hareketi de nazofarinksi kapatir. Larinksin yiikselmesi hava yolunun korunmasinda
en fazla yasamsal Onemi tasir. Bunun ig¢in submental/suprahyoid kaslarin
kontraksiyonu ile hyoid kemigin ve dolayisiyla larinksin yukari ¢ekilmesi soz
konusudur. Bu aksiyon ayni1 zamanda laringiyal vestibiiliin kapatilmas1 ve larinksin
dil taban1 altinda antero-superior olarak yer degistirmesini kolaylastirir (51).

b) Dilin bir pompa gibi lokmay1 farinks ve 6zefagusa itisi ikinci onemli vital iglevdir.
Bunun hemen arkasindan farinksi arkadan saran faringiyal konstriktor kaslarda sirali
peristaltik kontraksiyonlar meydana gelir ve bu asagi dogru inen kasilma dalgasi,
farinkste bulunan materyali siipiiriir, temizler ve 6zefagusa iter (52).

¢) Ust dzefagiyal sfinkter farinks ile 6zefagus arasinda yer alir. Istirahatte tamamen
kapali olan sfinkter lokma kitlesinin bu hizaya gelmesi ile gevser ve agilir, gida

materyali 6zefagusa gecer. Bundan sonra sfinkter yeniden kapanir. Ust dzefagiyal
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sfinkter fibroelastik yapiya ilaveten ¢izgili kastan olusmus olan bir yapidir. Sfinkter
kasina da "krikofaringiyal kas" adi verilir. Yutmalar disinda bu kas tonik olarak
kasilidir ve EMG (Elektromyografi) olarak aktiftir. Yutma sirasinda bu sfinkterin
suprahyoid kaslarin larinksi yukari c¢ekmesi ile birlikte gevsedigi ve EMG
aktivitesinin kesildigi goriiliir. Bu sirada sfinkter fizik olarak agilmistir ve sonra bir
"rebound" aktivite artis1 ile sfinkter tekrar kapanir (46) (53).

Bununla birlikte yutmanin faringiyal dénemi tamamlanir ve artik {ist 6zefagiyal
sfinkter bir sonraki yutmaya dek kapali kalir. Keza, faringiyal donemin sonlanmasi

ile orofarinks bir kere daha solunum ve fonasyon gorevlerine agik hale gelir.

4.5.3. Yutmada Ozefagiyal Donem

Ozefagiyal donem temel olarak otonomik sinir sisteminin kontrolii altindadir ve
tamamen istem disidir, yutmanin en yavas kismini olusturur. Ozofagusta esas olarak
iki tip peristaltik hareket mevcuttur. Primer persitaltizm ve sekonder peristaltizm
(54).

Primer peristaltizm basit¢ce yutmanin farenks faz esnasinda farenkste baslayan
ve Ozofagusa yayilan peristaltik dalganin devamidir. Bu dalga farenksten mideye
kadar olan tiim yolu 8-10 saniye i¢inde geger. Dik pozisyonda ayakta duran bir
kiside, yutulan besin 6zofagusun alt ucuna peristaltik dalgadan daha hizli, yaklagik 5-
8 saniyede ulasir, ¢linkii bu durumda yercekimi de besini asagiya ¢ekmek i¢in ek bir
kuvvet uygulamaktadir. Eger primer peristaltik dalga tiimiinii mideye gonderemezse ,
0zofagusta kalan besinin 6zofagus duvarim1 gerdirmesi sonucu sekonder perisaltik
dalgalar gelisir ve bu dalgalar besinin hepsi mideye bosalincaya kadar devam eder.
Sekonder dalgalar kismen 6zofagusun myenterik sinir sistemi i¢indeki intrensek
devreler, kismen de vagusun afferent lifleri ile 6zofagustan medullaya, oradan da
yine vagusun efferent lifleri ile tekrar 6zofagusa iletilen refleksler vasitasi ile

baslatilir (55).

4.6 Larenksin Malign Neoplazmlari

4.6.1. Epidemiyoloji

Larenks kanseri tiim viicut malignitelerinin % 2-5’ini, {ist solunum yolu
kanserlerinin yaklasik % 30’unu olusturmaktadir. Larenks kanseri en sik 5-7.
dekadlar arasinda goriilmekte olup, erkek/kadin orani 10/1 arasinda degismektedir.

Erkeklerde daha fazla goriilmesine ragmen, sigara igen ve erkeklerle ayni islerde
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calisan kadinlarin sayisinin artmasiyla aradaki fark azalmakta ve son zamanlarda

oranlarin 5-6/1 seklinde degistigi konusunda c¢aligmalar bulunmaktadir. 30 yasin

altinda goriilme siklig1 %1°dir (56).

Larenks kanseri bulunan bir hastada ayn1 anda (senkron) birden fazla karsinom
goriilme orani yaklasik %1°dir. Metakron primer timor ihtimali ise %5-10’dur.
Baska bir tiimorle en fazla beraber olabilen tiimor larenks kanseridir. Amerikan
Ulusal Kanser Enstitiisii, tiim kanser Oliimlerinin ise %0.83"liniin larenks
kanserlerine bagli oldugunu bildirmektedir (57). Larenks kanserlerinin yaklasik
%90°1 SHK (Skuamoz hiicreli karsinom)’dir. En sik gozlenen larenks kanserleri
glottik kanserler iken, supraglottik kanserler ikinci sikliktadir. En az goriilenler
subglottik baslangicli kanserlerdir ve olgularin % 10’undan azini olustururlar

(58,59).

4.6.2. Etyolojik Faktorler
Sigara: Karsinojen oldugu kesinlikle ispatlanan en miihim etmen sigaradir.
Sigara icenlerde sigaranin kesilmesi ile risk, ancak 6 yil sonra onemli derecede

azalmaktadir (8).

Alkol: Asir1 alkol kullannminin glottik degil, supraglottik kanserlerle iliskili
oldugu bildirilmistir, tiitiin ile birlikte sinerjik etkisi gosterilmistir.

Meslek: Endiistriyel iriinlere ve radyasyona maruz kalma, hava kirliligi,
asbest, tahta tozu, komiir, ¢esitli metaller, siilfirik asit sayilabilir.

Premailgn Lezyonlar: Papillom, keratoz, lokoplazi, kronik larenjit,
tiiberkiiloz, sifiliz gibi lezyonlar kansere doniisebilirler

Viral Etkenler: Son yapilan arastirmalarla birlikte 200’e yakin HPV (Human
Papilloma Viriis) tipi bulunmustur. Orofaringeal kanserlerin ise % 20’sinde HPV
saptanmistir. HPV’nin en sik maligniteden sorumlu tipleri HPV 16, 18, 31, 33, 39,
45,52, 58 ve 69’dur. (60)

Gastroozefageal Reflii: Ozellikle sigara icmeyen hastalarda goriilen larenks
kanserinde larengofarengeal refliiniin neden olabilecegi diisiiniilmektedir. Ayrica

reflii postkrikoid kanserde sik goriilmektedir (61).
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Plummer-Vinson sendromu,genetik faktorler, diyet de risk faktorleri arasinda

sayilmaktadir.

4.6.3. Larenks Kanserlerinde Histopatoloji

Makroskobik olarak larenks kanserleri siklikla {ilsere, yiizeyden kabarik,

pembe-gri renkli kitlelerdir. Vokal kord lezyonlar1 daha keratotik goriiniimdedir.
Mikroskobik olarak % 90’indan fazlasim1 skuamoéz hiicreli karsinomlar (SHK)
olusturur. (62) .
Konvansiyonel skuamé6z hiicreli karsinom: Keratinizasyon, ‘pearl’ (keratin inci)
yapilari, tiimor hiicreleri arasinda interselliiller kopriilerin varligl ile karakterize
skuamo6z diferensiasyon gosteren malign epitelyal tiimorlerdir. Bu tiimorler
diferansiasyon derecesi, hiicresel pleomorfizm ve mitotik aktiviteye gore; iyi
diferansiye (grade 1), orta derecede diferansiye (grade 2), az diferansiye (grade 3)
olarak derecelendirilir.

Iyi derece diferansiye tiimorlerde epitel hiicre serisinde diizenli bir tabakalanma
ile bol miktarda keratinizasyon gozlenir.

Orta derece diferansiye tiimorlerde hiicresel anaplastik 6zelliklere ek olarak tek
hiicre keratinizasyonu mevcuttur.

Kot diferansiye tiimorlerde ise skuamdéz karakter hala fark edilmektedir ancak
niikleer pleomorfizm belirgindir ve ¢ok sayida atipik mitozlar gézlenir.

Derecelendirmenin prognostik 6nemi olmakla birlikte, differansiyasyonun
degerlendirilmesi aslinda siibjektiftir ve Orneklemedeki degisikliklerden etkilenir

(63).

Igsi hiicreli karsinom: Bir komponenti SHK, diger komponenti igsi veya
pleomorfik hiicrelerin olusturdugu bimorfik karsinomdur. Hizli biiylirler ve
cogunlukla polipoid goriinlimdedirler. Bu tiimorlerin ¢ogu supraglottik yerlesimlidir.
SHK komponenti in situ veya invaziv olabilir ve genellikle goze carpmaz. Bu

nedenle ¢ok sayida 6rnekleme yapilmalidir.

Verriikoz skuamoz hiicreli karsinomlar: Klinik olarak yavas biiyliyen ekzofitik

tiimorlerdir. Boyuna metastaz yapmayan bu kanserler en sik olarak glottik bélgeden
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gelisir. Ackermann tarafindan 1948’de tanimlanmistir. Larenks kanserlerinin % 1—
5’ini olusturur. 50 yas lizerinde goriiliir; kadin/erkek orani 9/1°dir.

Etyolojisi bilinmemekle birlikte sigara ve HPV’nin etken olabilecegi
savunulmaktadir. Baz1 ¢alismalarda verriik6z karsinom hiicreleri ve komsu dokuda
HPV tip 6, 11, 16, 18 gosterilmistir. Tedavisi cerrahidir. Tiimdrde anaplastik

transformasyon olursa radyasyon tedavisi uygulanir (62) (63).

Papiller skuamoz hiicreli karsinomlar: Histolojisinde ekzofitik papiller komponent
iceren SHK’dur. Siklikla gbzden kagabilen invaziv komponenti fark etmek icin ¢ok
sayida ornekleme ve seri kesit yapimaldir. Invazyon goriildiigiinde ya
mikroinvazyon ya da siiperfisiyal yayilim seklindedir. Derin invaziv olanlar metastaz

yapabilirler.

Bazaloid skuaméz hiicreli karsinomlar: Bazaloid ve invaziv ve/veya in situ
skuamo6z hiicreli komponentin bir arada goriildiigli bimorfik ve agresif bir
karsinomdur. Genel gorlinlimii adneksiyel yapilara benzemeye ¢alistigini
diistindiiriir. Bu tiimorler larenks diginda farenks, 6zofagus ve dil kokiinde yerlesim
gosterir. SCC komponentinin goriilmesi ile adenoid kistik karsinomun solid
varyantindan ayrilir (64).

Winzenburg ve ark., bu tiimorii az diferansiye karsinom olarak tani alan diger
malignitelerle evre ve bolge olarak eslestirmeye caligsmislar. Bu taniy:r alan hastalar
skuamoz hiicreli karsinomlarin birlikte gruplandig prospektif randomize ¢alismalara

dahil edilmemesi gerektigini bildirmislerdir (65).

Noroendokrin karsinomlar: Bas boyun bdlgesinin ndéroendokrin tiimorlerinin
biiyiik bir kismi1 larenkste yerlesmistir (62). Larenksteki tiim malignitelerin % 1’den
azint olusturur. Siklikla 6-7. dekatta, erkeklerde goriiliir. Ses kisiklig1 en belirgin
semptomdur. % 80-90°1 supraglottik bolgede yerlesir.

Adenoskuaméz karsinom: Adenokarsinom ve in situ ve/veya invaziv SHK

alanlarmin bir arada goriildiigl ileri derecede malign bir tiimordiir. Timor, yiizey

epitelinden kaynaklanir.
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Lenfoepitelyoma benzeri karsinoma: Nazofarenksin lenfoepitelyal karsinomundan
ayirt edilemeyen karsinomdur. P53 alterasyonlar1 gosterilmistir. Epstein-Barr viriisii

ile iliskisi saptanmamastir.

Adenokarsinoma, tiikriik bezi tipi dis1 : Cok nadirdir. Supraglottik, infraglottik

yerlesimli olup ylizey epitelinden kaynaklanir. Az bir kism1 miisindz tiptedir.

Tiikriik bezi tipi tiimorler: : Larenksin en sik tiikriik bezi tipi tiimorii adenoid kistik
karsinomdur. Vokal kord disinda bulunan tiikriikk bezlerinin dagilim gosterdigi

alanlarda yerlesirler

Adenoid kistik karsinom: Supraglottik ve subglottik yerlesimlidir. Olofsson ve van
Norstrand ile Mahlsted ve ark., literatir derlemelerinde bu tiimorlerin tiikriik
bezindeki analoglar1 ile histoloji ve biyolojik davraniglarinin ayni oldugunu

bildirmislerdir. Sinirler boyunca yayilir ve uzak metastaz yaparlar.
Mukoepidermoid karsinom: Larenkste ¢ok nadirdir. Genellikle supraglottiktir.
Diger maligniteler: Mezenkimal tiimérler iginde en sik Kkartilajindz tiimorler
gortliir. Digerleri rabdomiyosarkom, leiomiyosarkom, osteosarkom, liposarkom,

malign fibroz histiyositomdur. Malign melanom larenkste primer olarak goriilmekle

birlikte, larenkste goriildigiinde dncelikle metastaz olasilig1 ekarte edilmelidir .
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Tablo.1 Larenks Kanserinin Histolojik Tipleri (Modifiye WHO Siniflamasi 2004)
(66)

1. Skuamoz hiicreli karsinom (keratinizan veya nonkeratinizan, invaziv veya in situ)

. 1gsi hiicreli skuaméz (sarkomatoid) karsinom

. Verriikoz karsinom

. Bazaloid skuamoz hiicreli karsinom

. Indiferansiye karsinom (Lenfoepitelyoma dahil)

. Adenoid kistik karsinom

. Mukoepidermoid karsinom

2
3
4
5
6. Tiikriik bezi tipi timorler
7
8
9

. Adenoskuamoz karsinom

10. Digerleri

11. Noroendokrin karsinom

12. lyi differansiye (karsinoid tiimor)

13. Orta derecede differansiye (atipik karsinoid)

14. Az differansiye (kii¢lik hiicreli karsinom)

15. Adenokarsinom (tlikriik bezi tipi dis1)

16. Digerleri (sarkom,melanomvs)

4.6.4. Larenks Kanserlerinin Siniflandirilmasi

Larenks kanserleri yapilan degerlendirmeler sonucunda, lokalizasyonuna gore 4
grupta incelenir. Bunlar glottik, supraglottik, subglottik, transglottik olarak
siiflandirilir. Tiimoriin larenksteki yerlesim yeri; semptomlar, histoloji ve klinik
davranis tlizerine etkilidir.
Supraglottik Kanserler: Supraglottik kanserler, tiim olgularin % 30-35’ini olusturur
(62). Ses kisiklig1 tiimoriin transglottik hale gectigini ve biyolojik olarak daha agresif
davranig aldigin1 gosterir (67). Supraglottik kanserler epiglottis, ventrikiiler bant veya
ikisi arasindaki ag1, areoepiglottik kivrim, aritenoid bolgelerden gelisir. Supraglottik
kanserlerin 1/3’ii epiglotun lingual veya larengeal yiizeyinden kaynaklanir. En sik
epiglotun fenestralarindan gecerek preepiglottik alana yayilirlar. Epiglot larengeal
yiizlinlin orta bolimiinden kaynaklanan tiimdrler preepiglottik alana yayilirken,

lateral kenardan kaynaklanan tiimorler siklikla paraglottik alana yayilir Hiyoid
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kemige yapisan hiyoepiglottik ligaman preepiglottik alanin catisin1 olusturur.
Orofarenks, kalin hiyoepiglottik ligaman sayesinde korunur. % 1’1 glottisi invaze
eder. Kikirdak invazyonu nadirdir, genellikle kemiklesmenin oldugu bdlgelerde
goruliir.

Epiglottik kanserler hiyoid kemik altindan ve iistiinden gelisenler olmak tizere iki
grupta incelenir. Hiyoid kemik {istii kanserler epiglot serbest ucundan gelisir ve
cerrahi rezeksiyon marj1 genistir. Hiyoid kemik altindan gelisen kanserler ise O6ne
dogru yayilarak preepiglottik alana invaze olur. Preepiglottik alandaki tlimdrler

hiyoepiglottik ligamani asarsa dil kokiine yayilabilir (68).

Glottik Kanserler: Olgularin % 60-65’ini olusturur. Bu tiimoérler, gercek vokal
korddan kaynaklanirlar. En sik goriilen lokalizasyon glottisin 1/3 6n kismudir.
Etrafindaki kikirdak duvar ve yetersiz lenfatik drenajdan dolay1 kiigiik tiimorler uzun
stire lokalize kalma egilimindedirler. Buna karsilik ‘Reinke boslugu’nu invaze
ettikleri andan baglayarak one veya arkaya dogru yayilabilir ve derinde vokal kasi
tutabilirler. Timor On komissiirden karsi korda, arkadan aritenoidlere, tistte
supraglottik, altta subglottik alana, 6nde tiroid kikirdaga ve boyuna yayilabilir (68)
(62) (67).

Subglottik Kanserler: Subglottik kanserler tiim olgularin % 5’inden azini olusturur.
Bu gruba subglottik bolgeye 1 cm’den fazla yayilim gosteren glottik tiimorlerin yan
sira biitlinliyle subglottik alanda sinirli timoérler de dahildir. Yalnizea subglottik
bolgeden kaynaklanmis olanlar ¢ok nadirdir (67). Subglottik kanserler genelde
krikotiroid membran1 delerek larenks disina yayilirlar ve tiroid glandi invaze
edebilirler. Krikoid ve tiroid kikirdaga yayilim % 50°den fazladir. Siklikla trakeye
dogru yayildigindan, trake miimkiin oldugunca distal bolgeden rezeke edilmelidir.
Transglottik Kanserler : Transglottik kanserler tiim olgularin % 5’inden azini
olusturur. Larenksin bir alanindan baslayarak ventrikiilii dikey olarak gecen ve bir
larengeal bolgeden glottisi gecerek diger bolgeye atlayan, vokal kordda fiksasyon ile
birlikte olan tiimorlere transglottik kanser ad1 verilir (69).

Transglottik kanserler erken donemde paraglottik alana yayildiklarindan prognozlari

kotiidiir (70).
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4.6.5. Larenks Kanserlerinde Yayilim

Larenks kanseri direkt invazyon, lenfatik, hematojen ve perindral yollar ile
yayitlim gosterir. Direk invazyon bdlgeleri tiimoriin  baslangic yerine gore
degisiklikler gosterir (71).

Klinik ve laboratuvar c¢alismalar1 supraglottik bolgenin diger larenks
bolgelerinden tamamen ayr1 6zellikler gosterdigini ispatlamistir. Som’a (1970) gore
supraglottik niikslerin hemen hepsi dil kokiindedir. Hiyoid kemik tutulumu son
derece nadirdir. Kirchner’in (1989) serisinde 112 spesmenin ikisinde hiyoid tutulumu
vardir (72). Bu nedenle supraglottik larenjektomi sirasinda hiyoid kemik korunur ve
postoperatif donemde yutma kolaylasir. Suprahiyoid epiglot lezyonlari, epiglot
serbest kenarim1 tutup vallekula ve dil kokiine; infrahiyoid epiglot lezyonlari,
preepiglottik bolgeye; ariepiglottik plika lezyonlar1 paraglottik bosluga ve siniis
priformise; bant ventrikiil lezyonlar1 epiglot, 6n komissiir, aritenoid, ariepiglottik

plika ve paraglottik bosluga yayilma egilimi gosterirler (71).

Glottik bolgede ise tiimor yayilliminmi engelleyen dort énemli bariyer vardir.
Bunlar vokal ligaman, 6n komissiir, tiroglottik ligaman ve konus elastikustur. Bu
bariyerler sayesinde tiimor glottik bolgede uzun siire siirli kalir (22). Glottik
lezyonlar ventrikiil yolu ile paraglottik bosluga, 6n komissiirden tiroid kikirdaga ve
subglottik bolgeye yayilabilirler (71). Konus elastikus ve quadrangular membran,
tiimoriin yayilmasi i¢in bariyer gorevi gorse de ileri evre tlimorlerde kdprii gorevi
gormektedirler (73). Tiimor bir kez bu bariyerleri astim1 boyun yumusak dokularia
ve larenk i¢inde vertikal olarak yayilabilir. Bu iki yapiya daha derin olarak yerlesmis
bulunan bolgeler, preepiglottik ve paraglottik bolgedir. Preepiglotik bolge 6zellikle
ileri evre supraglottik tiimorlerde, paraglottik bolge ise ¢ogunlukla ileri evre glottik
tiimdrlerde tutulmaktadir. Bu kompartmanlardan biri tutuldugunda tiimor asagi ve
yukart yonde serbestce hareket edebilmekte ve siklikla vokal kord mobilitesini

etkilemektedir.

Subglottik lezyonlar krikotiroid aralik yoluyla larenks dismna tasip tiroide
yayilabilirler. Liimende trakeaya dogru gelisim gosterebilirler. Krikoid kikirdagi
invaze edebilir ve tiroaritenoid kasi tutarak vokal kord fiksasyonuna sebep olabilirler

(74). Uzak metastaz ile T ve N evresinin, diferansiyasyon derecesinin iligkili oldugu
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gosterilmistir. N evresinin uzak metastazla iliskisi T evresinden fazladir (22). Uzak

metastazlar en sik akciger ve kemiklere olmaktadir (75).

4.6.6. Larenks Kanserlerinde Lenfatik Metastaz

Larenks kanserlerinde en onemli prognostik faktdor boyun metastazidir (22).
Supraglottik kanserler yliksek oranda palpabl ve okkiilt metastaz yapan
kanserlerdendir. Bu bolgenin servikal metastaz oranlar1 T1 lezyonlarda %6-25, T2
lezyonlarda %30-70, T3 ve T4’lerde %65-80 olarak ¢esitli serilerde gosterilmistir.
OKkkiilt metastaz oranlart %20 ile %50 arasinda T evresine gore degismektedir.
Santral yerlesimli tiimorlerde bilateral metastaz riski daha yiiksektir. En sik tutulan
lenf bezi gruplart level 11, III ve IV seviyedeki lenf bezleridir. NO vakalarda yapilan
radikal boyun diseksiyonlarinda %1-6 oraninda I. ve V. bdlgelerde metastaza
rastlanmistir. Bu bulgulara dayanarak NO ve N1 supraglottik kanserlerde II. ve IV.
Bolgeleri icine alacak diseksiyonlar yeterlidir. Radikal boyun diseksiyonu N2-3 ve
T4 supraglottik kanserlere saklanmalidir (22).

Glottik bolge kanserlerinin servikal metastaz yapma riski diigliktiir. T1
kanserlerde metastaz %5’den az, T2 kanserlerde %5-10, T3 kanserlerde %10-20, T4
kanserlerde 9%25-40 civarindadir. Yine en ¢ok II, III ve IV bolgelere metastaz olur.
Ekstensif subglottik veya supraglottik tiimor olmadikca kontralateral ve bilateral

metastazlar nadirdir (22).

Subglottik tiimdrlerde boyun metastazi oranm1 %20 civarinda olmasina ragmen
paratrakeal, mediastinal lenf bezi metastazi olabilecegi unutulmamalidir (22).
Paratrakeal lenf nodu metastaz1 % 50 oraninda goriiliir. Bu nedenle radikal lenf nodu

disseksiyonuyla birlikte paratrakeal lenf nodu disseksiyonu da yapilmalidir (3).

4.6.7. Larenks Kanserlerinde Evreleme
Yillar icinde ¢ok sayida evreleme sistemi gelistirilmisse de American Joint
Committee on Cancer (AJCC 2012) ve Union Internationale Contre le Cancer
(UICC)’nin gelistirdigi TNM (tiimor = T, bolgesel lenf nodlar1 = N, uzak metastaz =
M) evreleme sistemi popiilarite kazanip kiiresellesmistir. Bu sistemin eksiklikleri
olsa da, larinks kanserli hastalar primer tiimdriin yerine ve metastazlarin varligina

gore smiflandirilmaya devam edilmektedir. Gegtigimiz 50 yilda TNM evrelemesi
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larinks kanserli hastalarin takip ve tedavisine biiylik katkilarda bulunmus olmasina

ragmen, diizeltilmesi 6nerilmektedir (76).

TNM Sistemi: T (tiimor), N (lenf nodu), M (metastaz) 6gelerini kapsamaktadir.

Primer tiimor
Tx: Tiimor degerlendirilemedi
To: Primer timor yok

Tis: Karsinoma in situ

Supraglottik Tiimor

T1: Tiimdr supraglottisin bir alt bolgesine sinirhidir, kord hareketleri normaldir.
T2:Tiimor supraglottisin birden fazla alt bdlgesinin mukozasini, glottisi veya
supraglottis disindaki bir bolgeyi (6rnegin dil kokii mukozasi, vallekula, piriform
sinlis medial duvari) tutmustur, kord hareketleri normaldir.

T3: Timor larenks iginde sinirli olmakla birlikte kord fiksasyonu vardir ve/veya
post-krikoid bolge, preepiglottik dokular, paraglottik alan invazedir ve/veya mindr
tiroid kikirdak invazyonu (i¢ korteks) mevcuttur.

T4a: Tiimor tiroid kikirdagl invaze etmis ve/veya larenks disina, boyun yumusak
dokularina, tiroide, 6zafagusa yayilmis.

T4b: Timor prevertabral boslugu, mediastenal yapilart invaze etmis veya karotid

arteri kaplamis

Glottik Tiimor

T1: Timor vokal kordlara sinirlidir ve kord hareketleri normaldir. (anterior veya
posterior komissiir invazyonu olabilir)

T1a: Tiimor tek bir vokal korda lokalizedir

T1b: Her iki vokal kordda tiim6r mevcuttur.

T2: Timor supraglottis ve/veya subglottise uzanmaktadir ve/veya kord hareketleri
kisitlanmastir.

T3: Timor larenks i¢inde sinirli olmakla birlikte kord fiksasyonu vardir ve/veya

paraglottik alan invazyonu vardir ( i¢ korteks )
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T4a: Tiumor tiroid kikirdagi invaze etmis ve/veya larenks disina, boyun yumusak
dokularina, tiroide, 6zefagusa yayilmis.
T4b: Tiimor prevertebral boslugu, mediastinal yapilari invaze etmis veya karotid

arteri kaplamais.

Subglottik Tiimor

T1: Tiimor subglottiste sinirhdir.

T2: Timor vokal kordlara uzanmakla birlikte kord hareketleri normal veya
kisitlanmastir.

T3: Tiimor larenks i¢inde sinirli olmakla birlikte kord fiksasyonu vardir.

T4a: Tiimor krikoid veya tiroid kikirdagi invaze etmis ve/veya larenks disina, boyun
yumusak dokularina, tiroide, 6zefagusa yayilmas.

T4b: Tiumor prevertebral boslugu, mediastinal yapilar1 invaze etmis veya karotid

arteri kaplamis.

Bolgesel lenf nodlar:

Nx: Bolgesel lenf nodlar1 degerlendirilememektedir.

No: Bolgesel lenf nodu metastazi yoktur.

N1: En biiyiik ¢ap1 3 cm.’yi gegmeyen tek bir ipsilateral lenf nodunda metastaz
vardir.

N2a: En biiyiik ¢ap1 3-6 cm. arasinda tek ipsilateral lenf nodunda metastaz vardir.
N2b: Higbirinin ¢ap1 6 cm.’yi gegmeyen multipl ipsilateral lenf nodlarinda metastaz
vardir.

N2c¢: Higbirinin ¢ap1 6 cm.’yi gegmeyen bilateral veya kontralateral lenf nodlarinda
metastaz vardir.

N3: Bir lenf nodunda 6 cm.’den biiyiik metastaz vardir.

Uzak metastazlar

Mx: Uzak metastazlar degerlendirilememektedir.

Mo: Uzak metastaz yoktur.

M1: Uzak metastaz vardir.
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Tablo.2 Larenks Kanseri Evrelemesi (AJCC 2012)

EVRE- Tis i l] MO
EVRE-1 T NO MO
EVRE-I T2 T T X7
T3 N0 [XT1)
T N1 MO

EVRE-III
T2 M M
T3 N1 M
T4a ) MO
Tda N1 MO
Ti M2 M

EVRE-IVa
T2 N2 M
T3 N2 MO
Tia N2 MO
Tih Herhangi N M

EVRE-IVh
Herhangi T N3 M
EVRE-IV¢ Herhangi T Herhangi N Ml

4.7. Larenks Kanserlerinde Tedavi Yaklasimi

4.7.1 Tedavide Genel Prensipler

Larenks kanserlerinin tedavisinde, cerrahi, rt, kemoradyoterapi olmak {izere
gecerli ana tedavi yontemi mevcuttur (77). Her tedavi yOnteminin avantaj ve
dezavantajlar1 vardir. Tiimoriin yayilimi, yeri, evresi, boyun metastazlarinin varligi,
hangi tedavi yontemi ile en ¢ok kiir sansinin taninabilecegi, larenks islevlerinin ne
kadar korunabilecegi 6nemlidir.

Tedavi se¢imini etkileyen hastayla ilgili faktorler; yasi, i durumu, mental
durumu, genel saglik durumu, hastanin istekleri, isini sesi ile  yapmasi,

kardiopulmoner durumudur (egzersiz toleransi, solunum fonksiyon testleri).
Ideal yaklasim sekli; Kulak Burun Bogaz, Radyasyon Onkolojisi, Medikal

Onkoloji, Radyoloji, Patoloji uzmanlarinin katilimiyla, multidisipliner olarak her

hastanin ayr1 olarak degerlendirilmesi ve tedavi yonteminin belirlenmesidir.
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4.7.2 Cerrahi Tedavi
Cerrahi tedavide primer tiimoriin rezeksiyonu (larenjektomiler) ile birlikte
bolgesel lenf nodlarinin eksizyonun (boyun diseksiyonlar1) yapilmasi esastir. Erken

evre glottik kanserlerde lenf nodu diseksiyonu gerekmez.

4.7.2.1 Parsiyel Larenjektomiler

Kendi i¢inde konservatif ve nonkonservatif tedaviler olarak ikiye ayrilabilir.

1) Konservatif parsiyel larenjektomiler:
Larenksin iic ana fonksiyonun (fonasyon, solunum ve sfinkter) da korundugu

tedaviler olup bunlarda yine kendi arasinda ikiye ayrilabilirler.

-Endoskopik rezeksiyon: Soguk aletlerle ve CO2 laser kullanimi ile yapilmaktadir.
Erken evre glottik ve supraglottik kanserlerde etkin bir rezeksiyon sagladigini ifade
eden bir¢ok yayin olmakla birlikte endolarengeal rezeksiyonun etkinligini
radyoterapi ya da agik cerrahi ile basarili bigcimde karsilastiran randomize prospektif
calismalar sonuclandiginda bu tip rezeksiyonun basarisi hakkinda yararli verilere

ulasilabilecektir (78).

-Acik teknikler: Vertikal, horizontal veya her iki planda da rezeksiyon olanagi veren

cerrahi tekniklerdir.

-Vertikal Parsiyel Larenjektomiler:

-Laringofissiir Kordektomi: Larengofissiir kordektomi ve modifikasyonlari
erken glottik kanserler i¢in temel konservasyon cerrahi girisimlerdir. Uygun
endikasyon halinde %95’in iizerinde kiir sansi vardir. Endikasyon olarak vokal
kordun hareketini bozmayan, arkada vokal progese, onde ise On kommisiire
uzanmayan T1 glottik tiimorlerde uygulanir. Kordektomide, kordun timii ©n
kommisiirden arkada vokal progese kadar ventrikiil tabani, subglottik mukoza ve i¢

perikondriyum ile birlikte en blok halinde ¢ikarilir (22) (79) (80).
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-Vertikal Parsiyel Hemilarenjektomi (VPL) : Vertikal larinjektomi, epiglot
ortasindan, krikoid kartilaja kadar olan tiroid kartilaji ve intralaringeal yapilar1 rezeke
eder.

Genelde vertikal larinjektomi girisiminde; lezyon tarafindaki tiroid kartilaj,
yukarida aritenoid ve ariepiglottik plikadan, asagida krikotiroid membrana kadar
olan mukoza, anterior kommissiir ile birlikte arka orta hattan ¢ikarilir. Bu islem;
vokal proges, aritenoid On yiizlinii tutacak sekilde arkaya uzanan veya tiroaritenoid
kasin infiltrasyonu ile birlikte lateralde ventrikiil tabaninin tutuldugu glottik kanserler
icin endikedir. Aritenoid tutulumuna gore sadece vokal proges yada tiim aritenoid
spesmene eklenebilir. Aritenoid korunmusgsa rekonstriksiyon gerekmez. Aritenoid

cikarilmissa sternohyoid kas flebi ile posterior komissiir tekrar olusturulur.

- Genisletilmis Vertikal Larenjektomi:

- Frontolateral Hemilarenjektomi (FLL) ve

- Frontal Anterior Hemilarenjektomi (FAL)

Larenks glottik kanserlerinin yaklasik 1/3’linde tani sirasinda 6n kommisiire
uzanim mevcuttur. On kommisiir, larenks kanseri tedavisinde iizerinde 6nemle
durulmasi gereken risk bolgesidir. Klasik frontolateral larenjektomi ve frontoanterior
larenjektomi teknikleri 6n kommmisiire lokalize veya karsi vokal korda gegen,
kordun 1/3 anterior bolmiinden fazla rezeksiyon gerektirmeyen (T1la, T1b) glottik
tiimorlerde uygulanir.

Bu  teknikler = aslinda  larengofissiir =~ kordektominin  genisletilmis
modifikasyonlaridir.

Frontolateral larenjektomide rezeksiyona vokal kord, on kommisiir ve karsi
vokal kordun 1/3 6n kismu ile tiroid kikirdak vertikal anterior segmenti dahil edilir.

Frontoanterior larenjektomide 6n kommisiir ile her iki kordun 1/3 6n boliimii
santral tiroid kikirdak ile en blok ¢ikarilir. Rezeksiyondan sonra olusan defekt icin

rekonstriiksiyon gerekmez.

-Horizontal Parsiyel Larenjektomiler:

-Horizontal Glottektomi (Calearo-krikotiroidopeksi) : Erken evre bilateral
glottik tiimorler i¢in alternatif bir yontemdir. Horizontal glottektomi her iki vokal

kordun ve ©on kommissiiriin bitisik tiroid kikirdak ile en blok  horizontal
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rezeksiyonudur. Glottik bolgedeki defekt, krikoid kikirdagin kalan {ist yarisina
dikilmesi ile kapatilir (22).

-Supraglottik Horizontal Larenjektomi (SHL): T1, T2 ve T3 (preepiglottik
bolgeyi tutan) supraglottik tiimorlerde endikedir. Klasik supraglottik larenjektomide
epiglot, ventrikiiler bant, preepiglottik bolge, tiroid kikirdak iist yarisinin 2/3’i
hyoid kemik ile birlikte rezeke edilir. Ancak hyoid rezeksiyonu yaygin preepiglottik

bolge tutulumu olan infrahiyoid ve suprahiyoid epiglot tiimoérlerinde zorunludur (22).

-Genisletilmis Supraglottik Larenjektomi (GSPL): Supraglottisten ariepiglottik
plikalar ve piriform siniis medial duvari, farenks yan duvari, vallekula, dil kokii ve
tek aritenoide yayilmis tiimorlerde de genisletilmis supraglottik larenjektomi

uygulanabilir.

-Suprakrikoid Parsiyel Larenjektomi (SKPL) : Suprakrikoid parsiyel
larenjektomi teknikleri secilmis glottik ve/veya supraglottik larinks kanserlerinin
tedavisinde krikohyoidopeksi (CHP) veya krikohyoidoepiglottopeksi (CHEP)
rekonstriiksiyonu ile uygulanan organ koruyucu cerrahilerdir.

SKPL-CHP tekniginde; tiroid kartilaj, paraglottik alanlar, epiglottis ve pre-
epiglottik alan biitiiniiyle rezeke edilir. SKPL-CHEP tekniginde; tiroid kartilaj ve
paraglottik alanlarin tamami ve pre-epiglottik alanin ise alt boliimii rezeke edilir.

SCPL-CHEP tekniginde epiglottisin 2/3 iist kismi korunur. Hyoid kemik, krikoid
kartilaj ve en az bir mobil aritenoid kartilaj her iki teknikte korunan yapilardir. Bu
teknikler basarili fonksiyonel ve onkolojik sonuclartyla seg¢ilmis glottik ve
supraglottik kanserlerin tedavisinde konvansiyonel parsiyel larenjektomi tekniklerine

ve total larenjektomiye alternatif prosediirlerdir (81).

2)Non konservatif parsiyel larenjektomi: Larenksin fonasyon ve sfinkter
fonksiyonlarmin korundugu ancak agiz solunumunun korunamamasi nedeniyle
hastada kalic1 trakeostomi birakilan near total larenjektomi (NTL) bu boliimde yer
alir. NTL genis supraglottik tiimorlerde yaygin dil kokii tutulumu nedeniyle
aspirasyonu Onlemek fonasyonu saglamak i¢in total larenjektomiye iyi bir

alternatiftir (22).
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4.7.2.2. Total Larenjektomi

Tim larenksin, hiyoid kemigin, iist trakeal halkalarin ve siklikla prelarengeal
adelelerin de rezeke edildigi ve kalici trakeostomiyi de igeren cerrahi tedavi
yontemidir. Ileri evre larenks kanserlerinde oOngoriilen tedavi yontemi total

larenjektomidir.

4.7.2.3.Bolgesel Lenf Nodu Diseksiyonu:
Boyun lenf nodlari bolgeleri Amerikan Kulak Burun Bogaz ve Bas Boyun
Cerrahisi Akademisine bagli Bas Boyun Cerrahisi ve Onkolojisi Komitesi tarafindan

2002 yilinda yeniden gilincellestirilmistir (82). Buna gore:

Zon 1. Submental ve submandibiiler
Zon I1. Ust derin juguler (jugulodigastrik)
Zon III. Orta derin juguler
Zon IV. Alt derin juguler
Zon V. Arka ticgen (supraklavikiiler, spinal aksesuar)
Zon VI. On kompartman (Prelarengeal, perilarengeal, pretrakeal, paratrakeal,
peritiroidal) lenf nodlarini igermektedir.

Larenks kanserlerinde N+ olgularda teropatik, NO olgularda profilaktik amagh
olarak boyun disseksiyonlar1 uygulanmaktadir. Yapilis sekline goére boyun
disseksiyonlar1 kapsamli ve secici olabilir. Larenks kanserinde boyun metastazinin

evresine gore asagidaki boyun diseksiyonlar1 uygulanabilir.

1- Kapsamh boyun diseksiyonlari
a) Radikal boyun diseksiyonu: I-V zonlardaki lenf nodlari, sternokleidomastoid
(SKM) kast,

internal juguler ven (1JV), spinal aksesuar sinir (SAS) ve submandibuler tiikriik bezi
ile birlikte rezeke edilir.

b) Genisletilmis radikal boyun diseksiyonu: Radikal boyun diseksiyonunda
cikarilan yapilara ek olarak retrofarengeal, parafarengeal, mediastinal veya aksiller
lenf nodlar ile birlikte bazi1 kranial sinirler, diger kaslar, deri veya karotid arterin de

rezeksiyona katilmasi.
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¢) Modifiye radikal boyun diseksiyonu: Zon I-V’teki tiim lenf nodlarinin
rezeksiyonu yapilmak sartiyla SAS, SKM kasi, submandibuler tiikriik bezi ve
[JV’den birinin, ikisinin veya her iigiiniin birden korundugu tekniktir.

Modifiye radikal boyun diseksiyonu tip-I: SAS korunur.

Modifiye radikal boyun diseksiyonu tip-II: SAS ve 1JV korunur.

Modifiye radikal boyun diseksiyonu tip-III (fonksiyonel BD): SAS, 1]V ve SKM
kas1 korunur.

2- Secici boyun diseksiyonlari:

NO olgularda primer lezyonun yerine gore;

a) Lateral boyun diseksiyonu (Zon II, III ve IV)

b) Posterolateral boyun diseksyonu (II-V)

c)Santral boyun diseksiyonu (Zon VI) yapilabilir

d) Anterolateral (supraomohyoid ) boyun diseksiyonu (Zon I-IV. bdlge )

4.7.3 Radyoterapi

Tiimoriin yayilim bolgeleri, hastanin tibbi durumu, hasta ve yakinlarinin
secimi ile tedaviyi yapacak merkezin deneyimleri ve olanaklarina gore larenks
kanserlerinde radyoterapi, primer tedavi sekli olarak ya da kemoterapi ve/veya
cerrahi tedavi ile birlikte kombine olarak kullanilmaktadir.

Erken evre supraglottik ve glottik kanserlerde konservatif parsiyel larenjektomi
ile radyoterapinin esit sagkalim sagladig1 yoniinde bir¢ok c¢alisma vardir. Rezektabil
lokal ileri evre tiimorlerde klasik yaklagim postoperatif radyoterapi iken son yillarda
organ koruyucu kemoradyoterapi protokolleri de artan siklikta kullanilmaya
baslanmistir. Bu protokollerin basarisizliginda ise kurtarma cerrahisi yapilmaktadir.
Subglottik kanserlerde ise genel olarak kombine (cerrahi + radyoterapi) tedavi

Onerilmektedir (83).

4.7.4. Kemoterapi
Larenks kanserlerinde kemoterapi bugiin i¢in tek basina kiiratif degildir. Uzak
metastazli olgularda tek secenek olarak kalabilir. En sik kullanilan kombinasyon
Cisplatint+5-Fluorouracil’dir. Organ koruyucu protokoller ile glindeme gelen
neoadjuvan kemoterapi ile primer timoriin 6nemli oranlarda kiiciildiigii tespit
edilmekle beraber, bu uygulamanin sag kalima ek bir katkis1 henliz gosterilememistir

(83)
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5. GEREC VE YONTEM

5.1. Calisma Plam

Bu calisma “izmir Katip Celebi Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu”nun 24.03.2016 tarihli ve 54 numarali karariyla uygun

gorilmistir.

Calismaya 2007-2015 yillar1 arasinda izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk
Egitim ve Arastirma Hastanesi Kulak Burun Bogaz Klinigi’'nde yeni supraglottik
larenks kanseri tanisi almig, klinigimizde primer olarak klasik veya genisletilmis
horizontal supraglottik larenjektomi ve boyun bdlgesi i¢in de tiimoriin yerlesim yeri
ve lokalizasyonuna dayali olarak , tek tarafli veya bilateral olmak iizere boyun
diseksiyonu (fonksiyonel/selektif) uygulanan gerekli durumlarda da KT ve RT
eklenen 76 hasta dahil edilmistir. Preoperatif histopatolojik kanser tanisi, preoperatif
goriintiileme bulgular1 ve fizik muayene bulgulari olan, yeni tant almig (T1,T2 ve
iliml preepiglottik loj tutulumu olan T3) supraglottik yerlesimli tiimdrii olan hastalar

caligmaya dahil edilmistir.

Hastalarin  preoperatif peroperatif ve postoperatif verilerine PROBEL

sisteminden retrospektif olarak ulagilmistir.

Hastalarin basvuru aninda yasi, cinsiyeti, sigara, alkol kullanimi, hastaneye
bagvuru sikayetleri, preoperatif kullanilan goriintileme ydntemleri, preoperatif
endoskopik gozlenen vokal kord hareketleri kaydedilmistir. Klinik gozlemlerle
belirlenen TNM evrelemesi, mevcut palpable lenf nodu varligr ve yerlesimi ve
postoperatif patolojik spesmenin incelenmesi sonrasi evreleme sistemi olarak 2010

yilinda AJCC tarafindan onerilen TNM evreleme sistemi kullanilmastir.

Hastalara peroperatif uygulanan cerrahi teknik ve larenjektomiye ek olarak
uygulanan boyun diseksiyonu (BD) yontemi ve sonrasinda uygulanan RT veya KT

tedavi yontemleri kaydedilmistir.

Postoperatif  histopatolojik degerlendirmede (tiimor diferansiyasyonu, timor
invazyon derinligi, cerrahi sinir pozitifligi, kartilaj invazyonu,preepiglottik loj,

vallekula, dil kokii, priform siniis tutulumu, patolojik lenf nodu tutulumunda
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ekstrakapsiiler yayilim, lenfovaskiiler invazyon , perinoral yayilim parametreleri
belirlenmistir.

Hastalarin hastanede kalis siireleri, oral alima gecis ve dekaniilasyon siireleri
postoperatif radyoterapi ve kemoterapi endikasyonlari, postoperatif takiplerde
goriilen aspirasyon pndmonisi, kanama ,dispne, fistiil gibi komplikasyonlar1 yine
postoperatif ortalama takip siireleri, lokal ve rejyonel niiks, uzak metastaz gelisip
gelismedigi, niiks olanlarda tedavi yontemleri, total larenjektomi endikasyonlar1 ve
postoperatif hastaliksiz ve genel hayatta sagkalim oranlari, hastalarla iletisime
gecilerek ve kayitlar1 incelenerek sag olup olmadiklar1 varsa Oliim durumlan
kaydedilmistir.

Bu degerler ile hastalarin hastaliksiz ve genel hayatta sagkalim oranlar1 ile
lokal niiks, rejyonel niiks, uzak metastaz arasindaki iliski ve hastaligin prognozuna
etki eden faktorler degerlendirildi.

Yine hastalarin postop oral alima gecisinde etkili yas, sigara-alkol kullanimi
yapilan cerrahi teknik, preop vokal kord hareketleri, postop patolojik evre,
dekaniilasyon siiresi, postoperatif gelisen komplikasyonlar, hastanede kalig siiresi
gibi  faktorler arasindaki iligkilerin her biri ayr1 olarak istatistiksel olarak

degerlendirilmistir.

5.2. istatistik Analiz

Tim istatistiksel analizler SPSS17.0 paket programi kullanilarak
gerceklestirildi. Niimerik degerleri normal dagilima uygunlugu Kolmogorov
Simirnov Testi ile smandi. Kategorik degiskenler frekans ve ylizde, numeric
degiskenler ortalama ve standart sapma veya medyan ve minimum-maksimum
degerleri ile betimlendi. Bagimli kategorik degisken arasindaki iliski Kappa,
bagimsiz kategorik degiskenler arasindaki iliski Ki-kare, aralikli degiskenler
arasindaki iliski Jonckheere Tersptra Testi ile arastirildi. Iki bagimsiz ortalama
arasindaki fark Student t Testi, ikiden fazla bagimsiz ortalama arasindaki fark
ANOVA ve devaminda post-hoc Tukey Testi ile karsilastirildi. Iki bagimsiz medyan
arasindaki fark Mann Whitnmey U, ikiden fazla bagimsiz medyan arasindaki fark
Kruskal Wallis ve devaminda post-hoc Dunn’s Testi ile karsilastirildi. Tek degiskenli
sagkalim analizi i¢in Kaplan-Meier, ¢ok degiskenli sagkalim analizi i¢in COX
Regresyon Modelinden yararlanildi. Calisma %95 giiven diizeyinde gerceklestirildi
(p<0.05 istatistiksel anlamli farklilik kabul edildi.)
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5. BULGULAR
Hastalarin demografik oOzellikleri Tablo. 3°de goriilmektedir. Ortalama yas
57.949.0 olarak hesaplandi. Hastalarin, 67 (%89.3)’s1 erkek ve 8 (%10.7)’1
kadind1.6 (%8.0) hasta sigara kullanmazken, 69 (9%92.0) hasta kullanmaktaydi.
56 (%74.7) hasta alkol kullanmazken, 19 (%25.3) hasta kullanmaktaydi. Bagvuru
sikayeti, 49 (%65.3) hastada disfoni, 18 (%24.0) hastada disfoni ve disfaji ve 8
(%10.7) hastada disfaji veya odinofajiydi.

Tablo. 3 Hastalarin demografik 6zellikleri

Yas (Ortalama+£SS) 57.9+£9.0

Cinsiyet (n, %)

Erkek 67 (%839.3)

Kadin 8 (%10.7)

Hastalarin preoperatif muayene bulgular1 ve klinik evrelemesi Tablo. 4’de
goriilmektedir. Kord hareketi, 68 (%90.7) hastada normal ve 7 (%9.3) hastada
kisithiydi. Klinik Evre, 18 (%24.0) hastada Evre I, 32 (%42.7) hasta Evre II, 20
(%26.7) hasta Evre III ve 5 (%6.7) hasta Evre IVa idi. Klinik T evresi, 25 (%33.3)
hasta T1, 47 (%62.7) hasta T2 ve 3 (%4.0) hasta T3 dii. Klinik N evresi, 52 (%69.3)
hasta NO, 17 (%22.7) hasta N1 ve 6 (%8.0) hasta N2 idi. Preoperatif (preop)
metastatik palpable lenf nodu, 52 (%69.3) hastada yokken, 23 (%30.7) hastada vardi.
Preop metastatik lyerlesimi, 50 (%66.7) hastada yok, 22 (%29.3) hastada lateral ve 3
(%4.0) hastada bilateraldi. Preop goriintiilleme, 46 (%61.3) hastada BT, 3 (%4.0)
hastada MR, 20 (%26.7) hastada BT ve MR, 5 (%6.7) hastada BT ve PET CT, 1
(%1.3) hastada MR ve PET CT seklindeydi
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Tablo.4 Hastalarin preop klinik muayene bulgulari

Kord hareketi (n, %)

Normal 68 (%90.7)

Kisith 7 (%9.3)

cEvre (n, %)

i 18 (%24.0)
il 32 (%42.7)
11 20 (%26.7)
IVA 5 (%6.7)
cT (n, %)
T1 25 (%33.3)
T2 47 (%62.7)
T3 3 (%4.0)
cN (n, %)
NO 52 (%69.3)
N1 17 (%22.7)
N2 6 (%8.0)

Preop met astatik palpabel lenf nodu(n, %)

Var 23 (%30.7)

Preop metastatik lenf nodu yerlesimi (n, %)

Yok 50 (%66.7)
Lateral 22 (%29.3)
Bilateral 3 (%4.0)

Hastalara yapilan cerrahi teknik Tablo. 5 *de goriilmektedir.Cerrahi teknik,
66 (%88.0) hastada SHL ve 9 (%12.0) hastada GSHL seklindeydi. Boyun
diseksiyonu, 63 (%84.0) hastada bilateral lateral, 6 (%8.0) hastada bilateral

45




posterolateral ve 6 (%8.0) hastada tek tarafli lateraldi. 28 (%37.3) hasta adjuvan
tedavi almamisken, 37 (%49.3) hastada RT ve 10 (%13.3) hastada RT+KT seklinde
uygulandi.

Tablo.5 Hastalara yapilan cerrahi teknik

Cerrahi teknik (n, %)

Horizontal 66 (%88.0)

Genisletilmis 9 (%12.0)

Boyun diseksiyonu (n, %)

Bilateral lateral 63 (%84.0)
Bilateral posterolateral 6 (%8.0)
Tek tarafl lateral 6 (%8.0)

Hastalara ait postoperatif histopatolojik ozellikler Tablo. 6 ve Tablo. 7°de
goriilmektedir. Patolojik Evre, 8 (9%10.7) hastada Evre I, 21 (%28.0) hasta Evre 11, 26
(%34.7) hasta Evre III ve 20 (%26.7) hasta Evre IVa idi. Patolojik T evresi; 16
(%21.3) hasta T1, 46 (%61.3) hasta T2, 10 (%13.3) hasta T3 ve 3 (%4.0) hasta
T4 di. Patolojik N evresi, 34 (%45.3) hasta NO, 21 (%28.0) hasta N1 ve 20 (%26.7)
hasta N2 idi. Diferansiyasyon, 10 (%13.3) hastada iyi, 41 (%54.7) hastada orta ve 24
(%32.0) hastada kotiiydii. Cerrahi sir, 71 (%94.7) hastada pozitif ve 4 (%5.3)
hastada negatifti. Cerrahi sinir yakinhgi, 58 (%81.7) hastada bulunmazken, 13
(%18.3) hastada vardi. Kartilaj invazyonu, 72 (%96.0) hastada yokken, 3 (%4.0)
hastada vardi. Preepiglottik loj tutulumu, 64 (%85.3) hastada yokken, 11 (%14.7)
hastada vardi. Dil kokii tutulumu, 70 (%93.3) hastada yokken, 5 (%6.7) hastada
vardi. Timor invazyonu, 38 (%50.7) hastada yok, 19 (9%25.3) hastada 0.1-10mm ve
18 (%24.0) hastada 10.1-20mm idi. LN ekstrakapsiiler yayilim, 65 (%86.7) hastada
yokken, 10 (%13.3) hastada vardi. LN lenfovaskiiler yayilim, 64 (%85.3) hastada
yokken, 11 (%14.7) hastada vardi.
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Tablo.6 Hastalarin postoeperatif histopatolojik 6zellikleri

pEvre (n, %)

I 8 (%10.7)
11 21 (%28.0)
I 26 (%34.7)
IVA 20 (%26.7)
pT (n, %)
T1 16 (%21.3)
T2 46 (%61.3)
T3 10 (%13.3)
T4 3 (%4.0)
pN (n, %)
NO 34 (%45.3)
N1 21 (%28.0)
N2 20 (%26.7)

Diferensiyasyon (n, %)

fyi 10 (%13.3)
Orta 41 (%54.7)
Kot 24 (%32.0)

Cerrahi smir (n, %)

Negatif 71 (%94.7)

Pozitif 4 (%5.3)

Cerrahi sitmir yakinlik (n, %)

Yok 58 (%81.7)

Var 13 (%18.3)
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Tablo.7 Hastalarin postoperatif histopatolojik bulgulari

Kartilaj invazyonu (n, %)

Yok

72 (%96.0)

Var

3 (%4.0)

Preepiglottik loj tutulumu (n, %)

Yok

64 (%85.3)

Var

11 (%14.7)

Dil kokii tutulumu (n, %)

Yok 70 (%93.3)

Var 5 (%6.7)
Tm invazyon derinligi (n, %)

Yok 38 (%50.7)

0.1-10mm 19 (%25.3)

10.1-20mm 18 (%24.0)
LN ekstrakapsiiler yayilhim (n, %)

Yok 65 (%86.7)

Var 10 (%13.3)

LN lenfovaskiiler yayilim (n, %)

Yok

64 (%85.3)

Var

11 (%14.7)

Hastalarda goriilen komplikasyon oranlar1 Tablo. 8’de goriilmektedir. Hastalarin
34 (%45.3)’tinde herhangi bir komplikasyon goriilmezken, 41 (%4.7) hastada vard.
Postop laringeal 6dem, 64 (%85.3) hastada yokken, 11 (%14.7) hastada vardi. Siloz
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fistiil, 69 (%92.0) hastada yokken, 6 (%8.0) hastada vardi. Aspirasyon pnomonisi, 50
(%667.7) hastada yokken, 25 (9%33.3) hastada vardu.

Tablo. 8 Hastalarda goriilen komplikasyon oranlari

Komplikasyon (n, %)

Yok 34 (%45.3)

Var 41 (%4.7)

Postop laringeal 6dem (n, %)

Yok 61 (%81.3)

Var 14 (%18.7)

Siloz fistiil (n, %)

Yok 69 (%92.0)

Var 6 (%3.0)

Aspirasyon pnémonisi (n, %)

Yok 50 (%66.7)

Var 25 (%33.3)

Hastalarin oral alima gecis sliresine etki eden faktorler Tablo. 9’da
goriilmektedir. Oral alima ge¢is medyan 10 (6-30) giin olarak hesaplandi. Hastalarin
41 (%54.7)’1 5-10 giin, 29 (%38.7)’u 11-20 giin ve 5 (%6.7)’1 20 glinden daha uzun
siirede oral alima gecti. Dekaniilasyon zamani medyan 11.5 (4-60) giin olarak
hesaplandi.Hastalarin 32 (%42.7)’sinde 5-10giin, 34 (%45.3)’linde 11-20giin ve 9
(%12.0)’unda 20 giinden daha uzun dekaniilasyon zamani vardi. Hastanede kalig

stiresi medyan 23 (10-78) giin olarak hesaplandi.
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Tablo.9 Hastalarin oral alima gegis siiresi

Oral alima gecis (giin) (Medyan, Min-Maks)

10 (6-30)

Oral alima gecis siiresi (giin) (n, %)

5-10giin 41 (%54.7)

11-20giin 29 (%38.7)

>20giin 5 (%6.7)
Dekaniilasyon zamani (giin) (Medyan, Min-Maks) 11.5 (4-60)
Dekaniilasyon zamani (giin) (n, %)

5-10giin 32 (%42.7)

11-20giin 34 (9%45.3)

>20giin 9 (%12.0)

Hastalardaki niiks oranlar1 ve niiks sonrasi tedavi segenekleri Tablo. 10’da
goriilmektedir. Lokal rekiirrens, 66 (%88.0) hastada yokken, 9 (%12.0) hastada
vardi. Rejyonel rekiirrens, 68 (%90.7) hastada yokken, 7 (%9.3) hastada vardi. Uzak
metastaz, 65 (%86.7) hastada yokken, 10 (%13.3) hastada vardi. Niiks vakalarda
tedavi, 11 (%52.4) hastada KT, 5 (%23.8) hastada RT ve 5 (%23.8) hastada KT+RT
idi. Total larenjektomi, 5 (%62.5) hastada niiks nedeni ile yapilmisken, 3 (%37.5)

hastada kronik aspirasyona bagli yapilmaisti.
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Tablo.10 Hastalarda goriilen niiks oranlar1 ve niiks sonrasi tedavi secenekleri

Lokal rekiirrens (n, %)

Yok 66 (%88.0)

Var 9 (%12.0)
Rejyonel rekiirrens (n, %)

Yok 68 (%90.7)

Var 7 (%9.3)
Uzak metastaz (n, %)

Yok 65 (%86.7)

Var 10 (%13.3)

Niiks vakalarda tedavi (n, %)

KT 11 (%52.4)
RT 5 (%23.8)
KT+RT 5(%23.8)

Total larenjektomi (n, %)

Niiks nedeni ile 5 (%62.5)
Kronik aspirasyona bagl 3 (%37.5)

Hastalardaki medyan izlem siiresi ve hastalarin son durumu Tablo. 11°de

goriilmektedir. Hastaliksiz izlem siiresi medyan 36 (3-98) ay olarak hesaplandi.

Izlem siiresi medyan 39 (3-98) ay olarak hesaplandi. Hastalarin son durumu, 49

(%65.3) hasta sag ve 26 (%34.7) hasta dlmiistii. Oliim nedeni, 11 (%42.3) hastada

hastaliga bagliyken, 15 (%57.7) hastada diger nedenlere bagliyd.
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Tablo.11 Hastalardaki medyan izlem siiresi ve hastalarin son durumu

Hastaliksiz izlem siiresi (Medyan, Min-Maks) (ay) 36 (3-98)

Izlem siiresi (Medyan, Min-Maks) (ay) 39 (3-98)

Son durum (n, %)

Sag 49 (%65.3)

Ex 26 (%34.7)

Ex nedeni (n, %)

Primer hastaliga bagl 11 (%42.3)

Diger nedenlere bagh 15 (%57.7)

Hastalarin postoperatif histopatolojik lenf nodu tutulumu (pN) ile iliskili
faktorlerin analizi Tablo. 12 *de goriilmektedir. cN, pN evresi NO olan 30 (%88.2)
hastada NO, 4 (%11.8) hastada N1 ve 0 (%0) hastada N2 idi. pN evresi N1 olan olan
12 (%57.1) hastada NO, 8 (%38.1) hastada N1 ve 1 (%4.8) hastada N2 idi. Patolojik
N evresi N2 olan 10 (%50.0) hastada NO, 5 (%25.0) hastada N1 5 (%25.0) hastada
N2 idi. Patolojik N evresi ile klinik N evresi arasinda anlamli iligki saptandi

(p<0.001).

Patolojik T evresi, patolojik N evresi NO olan 7 (%20.6) hastada T1, 21
(%61.8) hastada T2, 5 (%14.7) hastada T3 ve 1 (%2.9) hastada T4 idi. Patolojik N
evresi N1 olan olan 4 (%19.0) hastada T1, 13 (%61.9) hastada T2, 3 (%14.3) hastada
T3 ve 1 (%4.8) hastada T4 idi. Patolojik N evresi N2 olan 5 (%25.0) hastada T1, 12
(%60.0) hastada T2, 2 (%10.0) hastada T3 ve 1 (%5.0) hastada T4 idi. Patolojik N

evresi ile patolojik T evresi arasinda anlamli iliski saptanamadi (p=0.777).

Diferensiyasyon, patolojik N evresi NO olan 6 (%]17.6) hastada iyi, 22
(%64.7) hastada orta ve 6 (%17.6) hastada kotiiydii.. Patolojik N evresi N1 olan olan
4 (%19.0) hastada iyi, 12 (%57.1) hastada orta ve 5 (%23.8) hastada kotiiydii..
Patolojik N evresi N2 olan 0 (%0) hastada 1yi, 7 (%35.0) hastada orta ve 13 (9%65.0)
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hastada kotliydii.. Patolojik N evresi ile diferensiyasyon arasinda anlamli iligki

saptandi (p=0.001).

Tm invazyonu, patolojik N evresi NO olan 16 (%47.1) hastada yok, 11
(%32.4) hastada 0.1-10mm ve 7 (%20.6) hastada 10.1-20mm’di. Patolojik N evresi
N1 olan olan 12 (%57.1) hastada yok, 4 (%19.0) hastada 0.1-10mm ve 5 (%23.8)
hastada 10.1-20mm’di. Patolojik N evresi N2 10 (%50.0) hastada yok, 4 (%20.0)
hastada 0.1-10mm ve 6 (%30.0) hastada 10.1-20mm’di. Patolojik N evresi ile tiimor

invazyonu arasinda anlaml iligki saptanamadi (p=0.970)
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Tablo.12 Hastalarin pN tutulumu ile iliskili faktorlerin analizi

Pn
P
NO N1 N2
Cn
NO 30 (%88.2) 12 (%57.1) 10 (%50.0)
N1 4 (%11.8) 8 (%38.1) 5 (%25.0) <0.001
N2 0 (%0) 1 (%4.8) 5 (%25.0)
pT
T1 7 (%20.6) 4 (%19.0) 5 (%25.0)
T2 21 (%61.8) 13 (%61.9) 12 (%60.0)
0.777
T3 5(%14.7) 3(%14.3) 2 (%10.0)
T4 1 (%2.9) 1 (%4.8) 1 (%5.0)
Diferensiyasyon
Iyi 6 (%17.6) 4 (%19.0) 0 (%0)
Orta 22 (%64.7) 12 (%57.1) 7 (%35.0) 0.001
Koti 6 (%17.6) 5(%23.8) 13 (%65.0)
Tm invazyon derinligi
Yok 16 (%47.1) 12 (%57.1) 10 (%50.0)
0.1-10mm 11 (%32.4) 4 (%19.0) 4 (%20.0) 0.970
10.1-20mm 7 (%20.6) 5(%23.8) 6 (%30.0)

pN(+) ve cN(+)’nin sagkalima olan etkisi Tablo. 13 *de goriilmektedir. pN(+)

olan hastalarda, cNO olan hastalarin medyan sagkalimi 53 (17.5-88.5) ay ve cN1-2

olan hastalarin medyan sagkalimi1 57 (25.5-88.5) ay olarak hesaplandi. incelenen iki

grubun medyan sagkalimlari arasinda anlamli farklilik saptanamadi (p=0.911).
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Tablo.13 pN ile cN arasindaki iliskinin medyan sagkalima etkisi

Medyan Standart Log-rank
%095 Giiven aralig1
sagkalim hata p
cN
NO 57 18.115 17.495 88.505
0.043
NI1-2 53 16.048 25.547 88.453

Survival Functions
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Grafik. 1 pN ile cN araisindaki iliskiye bagli sagkalim egrisi

Hastalarda lokal rekiirrense etki eden faktorler Tablo. 14°de goriilmektedir.Yas
ortalamasi, local rekiirrens olmayan hastalarda 58.3+9.2 ve olanlarda 55.6+7.4 olarak

hesaplandi. Incelenen iki grubun yas ortalamasi arasinda anlaml farklilik

saptanamad1 (p=0.401).

Sigara kullanimi, lokal rekiirrens olmayan 6 (%9.1) hastada yokken, 60
(%90.9) hastada vardi. Lokal rekiirrens olan 0 (%0) hastada yokken, 9 (%100)
hastada vardi. Lokal rekiirrens ile sigara kullanimi arasinda anlamli iligki

saptanamadi (p>0.999).
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Alkol kullanimi, lokal rekiirrens olmayan 49 (%74.2) hastada yokken, 17
(%25.8) hastada vardi. Lokal rekiirrens olan 7 (%77.8) hastada yokken, 2 (%22.2)

hastada vardi. Lokal rekiirrens ile alkol kullanim1 arasinda anlamli iligki saptanamadi

(p=0.591).

Patolojik Evre, lokal rekiirrens olmayan 8 (%12.1) hastada Evre I, 19 (%28.8)
hastada Evre II, 21 (%31.8) hastada Evre III ve 18 (%27.3) hastada Evre IV idi.
Lokal rekiirrens olan 0 (%0) hastada Evre I, 2 (%22.2) hastada Evre II, 5 (%55.6)
hastada Evre III ve 2 (%22.2) hastada Evre IV idi. Lokal rekiirrens ile patolojik Evre

arasinda anlamli iligki saptanamadi (p=0.463).

Diferensiyasyon, lokal rekiirrens olmayan 9 (%13.6) hastada iyi, 34 (%51.5)
hastada orta ve 23 (%34.8) hastada kotliydii. Lokal rekiirrens olan 1 (%11.1) hastada
iyi, 7 (%77.8) hastada orta ve 1 (%11.1) hastada kotiiydii. Lokal rekiirrens ile
diferensiyasyon arasinda anlamli iligski saptanamadi (p=0.322). Cerrahi teknik, lokal
rekiirrens olmayan 59 (%89.4) hastada horizontal ve 7 (%10.6) hastada ekstended
idi. Lokal rekiirrens olan 7 (%77.8) hastada horizontal ve 2 (%22.2) hastada
ekstended idi. Lokal rekiirrens ile cerrahi teknik arasinda anlamli iliski saptanamadi

(p=0.294).

Cerrahi sinir, lokal rekiirrens olmayan 62 (%93.9) hastada negative ve 4 (%6.1)
hastada pozitifti. Lokal rekiirrens olan 9 (%100) hastada negatif ve 0 (%0) hastada
pozitifti. Lokal rekiirrens ile cerrahi teknik arasinda anlamli iligski saptanamadi
(p=0.593).Tm invazyonu, lokal rekiirrens olmayan 34 (%51.5) hastada yok, 18
(%27.3) hastada 0.1-10mm ve 14 (%21.2) hastada 10.1-20mm’di. Lokal rekiirrens
olan 4 (%44.4) hastada yok, 1 (%11.1) hastada 0.1-10mm ve 4 (%44.4) hastada
10.1-20mm’di. Lokal rekiirrens ile Diferensiyasyon arasinda anlamli iligki

saptanamadi (p=0.294).
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Tablo.14 Lokal rekiirrense etki eden faktorler

Lokal rekiirrens
P
Yok Var
Yas (Ortalama£SS) 58.349.2 55.6+7.4 0.401
Sigara (n, %)
Hayir 6 (%9.1) 0 (%0)
>0.999
Evet 60 (%90.9) 9 (%100)
Alkol (n, %)
Hayir 49 (%74.2) 7 (%77.8)
0.591
Evet 17 (%25.8) 2 (%22.2)
pEvre (n, %)
I 8 (%12.1) 0 (%0)
I 19 (%28.8) 2 (%22.2)
0.463
I 21 (%31.8) 5 (%55.6)
IVA 18 (%27.3) 2 (%22.2)
Diferensiyasyon (n, %)
Iyi 9 (%13.6) 1 (%l11.1)
Orta 34 (%51.5) 7 (%77.8) 0.322
Koti 23 (%34.8) 1 (%I11.1)
Cerrahi teknik (n, %)
SHL 59 (%89.4) 7 (%77.8)
0.294
GSHL 7 (%10.6) 2 (%22.2)
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Cerrahi simir (n, %)
Negatif 62 (%93.9) 9 (%100)
0.593
Pozitif 4 (%6.1) 0 (%0)
Tm invazyon derinligi (n, %)
Yok 34 (%51.5) 4 (%44.4)
0.1-10mm 18 (%27.3) 1 (%l11.1) 0.294
10.1-20mm 14 (%21.2) 4 (%44.4)

Hastalarda rejyonel rekiirrense etki eden faktorler Tablo 15°de goriilmektedir.
Patolojik Evre, rejyonel rekiirrens olmayan 6 (%8.8) hastada Evre I, 19 (%27.9)
hastada Evre II, 24 (%35.3) hastada Evre IIl ve 19 (%27.9) hastada Evre IV idi
Rejyonel rekiirrens olan 2 (%28.6) hastada Evre I, 2 (%28.6) hastada Evre II, 2
(%28.6) hastada Evre III ve 1 (%14.3) hastada Evre IV idi. Rejyonel rekiirrens ile
patolojik Evre arasinda anlamli iligki saptanamadi (p=0.458).

Diferensiyasyon, rejyonel rekiirrens olmayan 9 (%13.2) hastada iyi, 36 (%52.9)
hastada orta ve 23 (%33.8) hastada kotiiydii. Rejyonel rekiirrens olan 1 (%14.3)
hastada iyi, 5 (%71.4) hastada orta ve 1 (%14.3) hastada kotliydii. Rejyonel rekiirrens

ile Diferensiyasyon arasinda anlaml iligski saptanamadi (p=0.750).

Boyun diseksiyonu, rejyonel rekiirrens olmayan 58 (%85.3) hastada Bilateral
lateral, 6 (%8.8) hastada Bilateral posterolateral ve 4 (%5.9) hastada Tek tarafli
lateraldi. Rejyonel rekiirrens olan 5 (%71.4) hastada Bilateral lateral, 0 (%0) hastada
Bilateral posterolateral ve 2 (9%28.6) hastada Tek tarafli lateraldi. Rejyonel rekiirrens

ile Boyun diseksiyonu arasinda anlaml iligki saptanamadi (p=0.183).

Patolojik N, rejyonel rekiirrens olmayan 29 (%42.6) hastada NO, 20 (%29.4)
hastada N1 ve 19 (%27.9) hastada N2 idi. Rejyonel rekiirrens olan 5 (%71.4) hastada
NO, 1 (%14.3) hastada N1 ve 1 (%14.3) hastada N2 idi. Rejyonel rekiirrens ile
patolojik N arasinda anlamli iliski saptanamadi (p=0.397).
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LN ekstrakapsiiler yayilim, rejyonel rekiirrens olmayan 58 (%85.3) hastada
yokken, 10 (%14.7) hastada vardi. Rejyonel rekiirrens olan 7 (%100) hastada
yokken, 0 (%0) hastada vardi. Rejyonel rekiirrens ile LN ekstrakapsiiler yayilim

arasinda anlaml iligki saptanamadi (p=0.584).

LN lenfovaskiiler yayilim, rejyonel rekiirrens olmayan 58 (%85.3) hastada
yokken, 10 (%14.7) hastada vardi. Rejyonel rekiirrens olan 6 (%85.7) hastada
yokken, 1 (%14.3) hastada vardi. Rejyonel rekiirrens ile LN lenfovaskiiler yayilim

arasinda anlaml iligki saptanamadi (p>0.999).

Tablo.15 Rejyonel rekiirrense etki eden faktorler

Rejyonel rekiirrens
P
Yok Var
pEvre (n, %)
I 6 (%8.8) 2 (%28.6)
I 19 (%27.9) 2 (%28.6)
0.458
I 24 (%35.3) 2 (%28.6)
IVA 19 (%27.9) 1 (%14.3)
Diferensiyasyon (n, %)
Iyi 9(%13.2) 1 (%14.3)
Orta 36 (%52.9) 5(%71.4) 0.750
Koti 23 (%33.8) 1 (%14.3)
Boyun diseksiyonu (n, %)
Bilateral lateral 58 (%85.3) 5(%71.4)
Bilateral posterolateral 6 (%8.8) 0 (%0) 0.183
Tek tarafli lateral 4 (%5.9) 2 (%28.6)
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pN (n, %)

NO 29 (%42.6) 5(%71.4)
N1 20 (%29.4) 1 (%14.3) 0.397
N2 19 (%27.9) 1 (%14.3)

LN ekstrakapsiiler yayilim (n, %)

Yok 58 (%85.3) 7 (%100)
0.584
Var 10 (%14.7) 0 (%0)
LN lenfovaskiiler yayihm (n, %)
Yok 58 (%85.3) 6 (%85.7)
>0.999
Var 10 (%14.7) 1 (%14.3)

Hastalarda uzak metastaza etki eden faktorlerin analizi Table. 16’ da
goriilmektedir. Yas ortalamasi, uzak metastaz olan ve olmayan hastalarda 59.2+7.7
olarak hesaplandi. Sigara kullanimi, uzak metastaz olmayan 6 (%9.2) hastada
yokken, 59 (%90.8) hastada vardi. Uzak metastaz olan 0 (%0) hastada yokken, 10
(%100) hastada vardi. Alkol kullanimi, uzak metastaz olmayan 48 (%73.8) hastada
yokken, 17 (%26.2) hastada vardi. Uzak metastaz olan 8 (%80.0) hastada yokken, 2
(%20.0) hastada vardi. Patolojik Evre, uzak metastaz olmayan 8 (%12.3) hastada
Evre I, 20 (%30.8) hastada Evre II, 22 (%33.8) hastada Evre III ve 15 (%23.1)
hastada Evre IV idi. Uzak metastaz olan 0 (%0) hastada Evre I, 1 (%10.0) hastada
Evre II, 4 (%40.0) hastada Evre III ve 5 (%50.0) hastada Evre IV idi.
Diferensiyasyon, uzak metastaz olmayan 6 (%9.2) hastada iyi, 39 (%60.0) hastada
orta ve 20 (%30.8) hastada kotiiydii. Uzak metastaz olan 4 (%40.0) hastada iyi, 2
(%20.0) hastada orta ve 4 (%40.0) hastada kotiiydii. Uzak metastaz ile

diferensiyasyon arasinda anlamli iliski saptand1 (p=0.011).

60




Tablo.16 Hastalarda uzak metastaza etki eden faktorlerin analizi

Uzak metastaz
P
Yok Var
Yas (Ortalama+£SS) 57.7£9.2 59.2+7.7 0.636
Sigara (n, %)
Hayir 6 (%9.2) 0 (%0)
>0.999
Evet 59 (%90.8) 10 (%100)
Alkol (n, %)
Hayir 48 (%73.8) 8 (%80.0)
0.591
Evet 17 (%26.2) 2 (%20.0)
pEvre (n, %)
| 8 (%12.3) 0 (%0)
1I 20 (%30.8) 1 (%10.0)
0.170
11 22 (%33.8) 4 (%40.0)
IVA 15 (%23.1) 5 (%50.0)
Diferensiyasyon (n, %)
Iyi 6 (%9.2) 4 (%40.0)
Orta 39 (%60.0) 2 (%20.0) 0.011
Koti 20 (%30.8) 4 (%40.0)

Hastalarin son durumu ile iliskili faktorlerin analizi Tablo. 17 ’de
goriilmektedir. Izlem siiresi, sag olan hastalarda medyan 41(3-98), élen hastalarda
medyan 32 (5-96) ay olarak bulundu.pEvre son durumu sag olan 6 (%12.2) hastada
Evre I, 18 (%36.7) hastada Evre 11, 16 (%32.7) hastada Evre III ve 9 (%18.4) hastada
Evre IVa idi. pEvre o6len 2 (%7.7) hastada Evre I, 3 (%]11.5) hastada Evre II, 10
(%38.5) hastada Evre III ve 11 (%42.3) hastada Evre IVa idi. pN, sag olan 26
(%53.1) hastada NO, 13 (%26.5) hastada N1 ve 10 (%20.4) hastada N2 idi. Pn 6len 8
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(%30.8) hastada NO, 8 (%30.8) hastada N1 ve 10 (%38.5) hastada N2 idi. Lenf
nodunda ekstrakapsiiler yayilim, son durumu sag olan 44 (%89.8) hastada yokken, 5
(%10.2) hastada vardi. Olen 21 (%80.8) hastada yokken, 5 (%19.2) hastada vard.

Tablo. 17 Hastalarin son durumuna etki eden faktorlerin analizi

Son durum
P
Sag Ex
izlem siiresi (Medyan,Min-Maks) 41(3-98) 32 (5-96) 0.094
pEvre (n, %)
I 6 (%12.2) 2 (%7.7)
I 18 (%36.7) 3 (%11.5)
0.046
111 16 (%32.7) 10 (%38.5)
IVA 9 (%18.4) 11 (%42.3)
pN (n, %)
NO 26 (%53.1) 8 (%30.8)
N1 13 (%26.5) 8 (%30.8) 0.043
N2 10 (%20.4) 10 (%38.5)
LN ekstrakapsiiler yayilhim (n, %)
Yok 44 (9%89.8) 21 (%80.8)
0.302
Var 5(%10.2) 5(%19.2)
Rejyonel rekiirrens (n, %)
Yok 47 (%95.9) 21 (%80.8)
0.045
Var 2 (%4.1) 5(%19.2)
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Hastalarin oral alima gecis siiresine etki eden faktorler Tablo. 18 de
goriilmektedir. Yas ortalamasi, oral alima gecis siiresi 5-10 giin olan hastalarda
57.6+£7.9, 11-20 giin olan hastalarda 57.7£10.2 ve 20 giinden uzun olan hastalarda
61.8+10.6 olarak hesaplandi. Incelenen ii¢ grubun yas ortalamalar1 homojen bulundu

(p=0.615).

Sigara kullanimi, oral alima gecis siiresi 5-10 giin olan 2 (%4.9) hastada
yokken, 39 (%95.1) hastada vardi. Oral alima gecis siiresi 11-20 giin olan olan 4
(%13.8) hastada yokken, 25 (%86.2) hastada vardi. Oral alima gecis siiresi 20
giinden uzun olan 5 (%100) hastanin tamaminda vardi. Incelenen ii¢c grubta sigara

kullanimi1 benzer bulundu (p=0.240).

Alkol kullanimi, oral alima gecis siiresi 5-10 giin olan 34 (%82.9) hastada
yokken, 7 (%17.1) hastada vardi. Oral alima gegis siiresi 11-20 giin olan olan 18
(%62.1) hastada yokken, 11 (%37.9) hastada vardi. Oral alima gecis siiresi 20
giinden uzun olan 4 (%80.0) hastada yokken, 1 (%20.0) hastada vardi. Incelenen iig
grubta alkol kullanim1 benzer bulundu (p=0.136).

Kord hareketi, oral alima gegis siiresi 5-10 giin olan 41 (%100) hastanin
tamaminda normaldi. Oral alima gegis siiresi 11-20 giin olan olan 23 (%79.3) hastada
normal, 6 (%20.7) hastada kisitliydi. Oral alima gegis siiresi 20 giinden uzun olan 4
(%80.0) hastada normal, 1 (%20.0) hastada kisitliyd:. Incelenen ii¢ grubta kord
hareketi farkli bulundu (p=0.007). Bu farklilik kord hareketi kisitli olan hasta
oraninin oral alima gegis stiresi 11-20 giin olan hastalarda 5-10 giin olan hastalara

kiyasla daha yiiksek olmasindan kaynaklanmaktaydi.

Cerrahi teknik, oral alima gecis siiresi 5-10 giin olan 40 (%97.6) hastada
horizantal, 1 (%2.4) hastada genisletilmis idi. Oral alima gegis siiresi 11-20 giin olan
olan 21 (%72.4) hastada horizantal, 8 (%27.6) hastada genisletilmis idi. Oral alima
gecis siliresi 20 giinden uzun olan 5 (%100) hastanin tamaminda horizantal idi.
Incelenen iic grubta cerrahi teknik farkli bulundu (p=0.013). Bu farklilik
genisletilmis cerrahi teknik yapilan hastalarin oraninin oral alima gegis siiresi 11-20
giin olan hastalarda 5-10 giin olan hastalara kiyasla daha yiiksek olmasindan

kaynaklanmaktaydi.
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Patolojik Evre, oral alima gecis siiresi 5-10 giin olan 4 (%9.8) hastada Evre I,
14 (%34.1) hastada Evre II, 9 (%22.0) hastada Evre III ve 14 (%34.1) hastada Evre
IVa idi. Oral alima gecis siiresi 11-20 giin olan olan 3 (%10.3) hastada Evre I, 6
(%20.7) hastada Evre 11, 16 (%55.2) hastada Evre III ve 4 (%13.8) hastada Evre IVa
idi. Oral alima gegis stiresi 20 giinden uzun olan 1 (%20.0) hastada Evre I, 1 (%20.0)
hastada Evre II, 1 (%20.0) hastada Evre III ve 2 (%40.0) hastada Evre IVa idi.

Incelenen ii¢ grubta evre benzer bulundu (p=0.102).

Patolojik T evresi, oral alima gecis siiresi 5-10 giin olan 10 (%24.4) hastada
T1, 29 (%70.7) hastada T2, 1 (%2.4) hastada T3 ve 1 (%2.4) hastada T4 idi. Oral
alima gegcis siiresi 11-20 giin olan olan 5 (%17.2) hastada T1, 13 (%44.8) hastada T2,
9 (%31.0) hastada T3 ve 2 (%6.9) hastada T4 idi. Oral alima gegis siiresi 20 giinden
uzun olan 1 (%20.0) hastada T1 ve 4 (%80.0) hastada T2 idi. incelenen ii¢ grubta pT
farkli bulundu (p=0.025). Bu farklilik patolojik T evresi T3 olan hasta oraninin oral
alima gegis siiresi 11-20 giin olan hastalarda 5-10 giin olan hastalara kiyasla daha

yiiksek olmasindan kaynaklanmaktaydi.

Patolojik N evresi, oral alima gecis siiresi 5-10 giin olan 18 (%43.9) hastada
NO, 8 (%19.5) hastada N1 ve 15 (%36.6) hastada N2 idi. Oral alima gegis siiresi 11-
20 giin olan olan 14 (%48.3) hastada NO, 12 (%41.4) hastada N1 ve 3 (%10.3)
hastada N2 idi. Oral alima gegis siiresi 20 giinden uzun olan 2 (%40.0) hastada NO, 1
(%20.0) hastada N1 ve 2 (%40.0) hastada N2 idi. Incelenen ii¢ grubta pN benzer
bulundu (p=0.098).

Komplikasyon, oral alima gecis siiresi 5-10 giin olan 22 (%53.7) hastada
yokken, 19 (%46.3) hastada vardi. Oral alima gecis siiresi 11-20 giin olan olan 10
(%34.5) hastada yokken, 19 (%65.5) hastada vardi. Oral alima gecis siiresi 20
giinden uzun olan 2 (%40.0) hastada yokken, 3 (%60.0) hastada vardi. Incelenen ii¢
grubta komplikasyon varlig1 benzer bulundu (p=0.329).

Postop laringeal 6dem, oral alima gecis siiresi 5-10 giin olan 31 (%75.6)
hastada yokken, 10 (%?24.4) hastada vardi. Oral alima gecis siiresi 11-20 giin olan
olan 25 (%86.2) hastada yokken, 4 (%13.8) hastada vardi. Oral alima gecis stiiresi 20
giinden uzun olan 5 (%100.0) hastanin tamaminda yoktu. Incelenen ii¢ grubta postop

laringeal 6dem varlig1 benzer bulundu (p=0.286).
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Siloz fistiil, oral alima gegcis siiresi 5-10 giin olan 39 (%95.1) hastada yokken, 2
(%4.9) hastada vardi. Oral alima gegis siiresi 11-20 giin olan olan 25 (%86.2) hastada
yokken, 4 (%13.8) hastada vardi. Oral alima gegis siiresi 20 giinden uzun olan 5
(%100.0) hastanin tamaminda yoktu. Incelenen ii¢ grubta siloz fistiil varlig1 benzer

bulundu (p=0.240).

Aspirasyon pndmonisi, oral alima gecis siiresi 5-10 giin olan 32 (%78.0)
hastada yokken, 9 (%22.0) hastada vardi. Oral alima gegis stiresi 11-20 giin olan olan
16 (%55.2) hastada yokken, 13 (%44.8) hastada vardi. Oral alima gecis siiresi 20
giinden uzun olan 2 (%40.0) hastada yokken, 3 (%60.0) hastada vardi. incelenen ii¢

grubta aspirasyon pnomonisi varligt benzer bulundu (p=0.050).

Dekaniilasyon zamani medyan, oral alima gegis siiresi 5-10 giin olan hastalarda
10 (4-18), 11-20 giin olan hastalarda 14 (5-25) ve 20 giinden uzun olan hastalarda
25.5 (21.6) giin olarak hesaplandi. Incelenen iic grubun dekaniilasyon zamam
medyanlar1 arasinda farklilik bulundu (p<0.001). Bu farklilik dekaniilasyon zamani
medyan degerinin oral alima gegis siiresi 11-20 giin ve >20giin olan hastalarda 5-10

giin olan hastalara kiyasla daha yiiksek olmasindan kaynaklanmaktaydi.

Dekaniilasyon zamani, oral alima gecis siiresi 5-10 giin olan 26 (%63.4)
hastada 5-10 giin ve 15 (%36.6) hastada 11-20 giindii. Oral alima gegcis stiresi 11-20
giin olan olan 6 (%20.7) hastada 5-10giin, 19 (%65.5) hastada 11-20 giin ve 4
(%13.8) hastada >20giindii. Oral alima gegis siiresi 20 glinden uzun olan 5 (%100)
hastanin tamaminda >20giindii. incelenen ii¢ grubun dekaniilasyon zamani arasinda
farklilik bulundu (p<0.001). Bu farklilik incelenen ii¢ grubta dekaniilasyon siiresinin

artmasi ile oral alima gegis siiresinin uzamasindan kaynaklanmaktaydi .
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Tablo.18 Oral alima gegis siiresine etki eden faktorler

Oral alima gegis siiresi

P
5-10giin 11-20giin >20giin
Yas (Ortalama+SS) 57.6£7.9 57.7£10.2 61.8+£10.6 0.615
Sigara (n, %)
Hay1r 2 (%4.9) 4 (%13.8) 0 (%0)
0.240
Evet 39 (%95.1) 25 (%86.2) 5 (%100)
Alkol (n, %)
Hayir 34 (%82.9) 18 (%62.1) 4 (%80.0)
0.136
Evet 7 (%17.1) 11 (%37.9) 1 (%20.0)
Kord hareketi (n, %)
Normal 41 (%100) 23 (%79.3) 4 (%80.0)
0.007*
Kisith 0 (%0) 6 (%20.7) 1 (%20.0)
Cerrabhi teknik (n, %)
Horizontal 40 (%97.6) 21 (%72.4) 5 (%100)
0.013?
Ekstended 1(%2.4) 8 (%27.6) 0 (%0)
pEvre (n, %)
I 4 (%9.8) 3 (%10.3) 1 (%20.0)
II 14 (%34.1) 6 (%20.7) 1 (%20.0)
0.102
I 9 (%22.0) 16 (%55.2) 1 (%20.0)
IVA 14 (%34.1) 4 (%13.8) 2 (%40.0)
pT (n, %)
T1 10 (%24.4) 5(%17.2) 1 (%20.0)
T2 29 (%70.7) 13 (%44.8) 4 (%80.0)
0.025?
T3 1(%2.4) 9 (%31.0) 0 (%0)
T4 1(%2.4) 2 (%6.9) 0 (%0)
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PN (n, %)

NO 18 (%43.9) 14 (%48.3) 2 (%40.0)
N1 8 (%19.5) 12 (%41.4) 1 (%20.0) 0.098
N2 15 (%36.6) 3 (%10.3) 2 (%40.0)
Komplikasyon (n, %)
Yok 22 (%53.7) 10 (%34.5) 2 (%40.0)
0.329
Var 19 (%46.3) 19 (%65.5) 3 (%60.0)
Postop laringeal 6dem (n, %)
Yok 31 (%75.6) 25 (%86.2) 5 (%100)
0.286
Var 10 (%24.4) 4 (%13.8) 0 (%0)
Siloz fistiil (n, %)
Yok 39 (%95.1) 25 (%86.2) 5 (%100)
0.240
Var 2 (%4.9) 4 (%13.8) 0 (%0)
Aspirasyon pnomonisi (n, %)
Yok 32 (%78.0) 16 (%55.2) 2 (%40.0)
0.050a,b
Var 9 (%22.0) 13 (%44.8) 3 (%60.0)
Dekaniilasyon zamani (Medyan, Min-Maks) 10 (4-18) 14 (5-25) 25.5(21.6) <0.001*°
Dekaniilasyon zamam (n, %)
5-10 giin 26 (%63.4) 6 (%20.7) 0 (%0)
11-20 giin 15 (%36.6) 19 (%65.5) 0 (%0) <0.001*b¢
>20 giin 0 (%0) 4 (%13.8) 5 (%100)

a: 5-10giin ile 11-20giin; b: 5-10giin ile >20giin; c: 11-20giin ile >20giin

Hastalarda yapilan cerrahi teknigin dekaniilasyon siiresine etkisi Tablo. 19’

da goriilmektedir. Dekaniilasyon zamani 5-10 giin olan 30 (%45.4) hastada

horizontal, 2 (%22.2) hastada genisletilmis supraglottik larenjektomi yapildi.

Dekaniilasyon siiresi 11-20 giin olan hastanin 27 (40.9)’sinde horizontal, 7




(%77.8)’sinde genisletilmis, dekaniilasyon siiresi >20 giin olan 9 (%13.6) hastaya
horizontal supraglottik larenjektomi yapildi. Dekaniilasyon siiresi 5-10 giin ve 11-20
giin olan 2 grup arasinda anlamli fark saptandi p=0.042. Bu fark ise genisletilmis
supraglottik larenjektomi yapilanlarda dekaniilasyon siiresinin artmasi ile iligkili

gorilldii.

Tablo.19 Yapilan cerrahi teknik ve dekaniilasyon siiresi arasindaki iliski

Cerrahi  Teknik 5-10 giin 11-20 giin >20 giin P
(n,%)

Horizontal 30 (%45.4) 27 (%40.9) 9 (%13.6) 0.042
Genisletilmis 2 (%22.2) 7 (%77.8) 0 (%)

Hastalarin sagkalimina etki eden faktorler Tablo. 20 de goriilmektedir. Genel
sagkalim medyan 84 (59.4-108.6) ay olarak hesaplandi. Yas<65 olan hastalarin
medyan sagkalimi 84 (59.5-108.5) ay ve >65 olan hastalarin medyan sagkalimi 53
(35.9-70.1) ay olarak hesaplandi. Incelenen iki grubun medyan sagkalimlar1 arasinda

anlamli farklilik saptanamadi (p=0.125).

Sigara kullanmayan hastalar medyan sagkalim siiresine heniiz ulagmazken,
kullanan hastalarin medyan sagkalimi 84 (59.4-108.6) ay olarak hesaplandi.
Incelenen iki grubun medyan sagkalimlari arasinda anlamli farklilik saptanamadi

(p=0.216).

Alkol kullanmayan hastalarin medyan sagkalimi 84 (61.4-106.6) ay ve
kullanan hastalarin medyan sagkalimi 96 ay olarak hesaplandi. Incelenen iki grubun

medyan sagkalimlar1 arasinda anlamli farklilik saptanamadi (p=0.885).

Kord hareketi normal olan hastalarin medyan sagkalimi 84 (59.3-108.7) ay ve
kisith olan hastalarmn medyan sagkalimi 49 ay olarak hesaplandi. Incelenen iki

grubun medyan sagkalimlari arasinda anlamli farklilik saptanamadi (p=0.342).

Cerrahi teknik SHL olan hastalarin medyan sagkalimi 84 (55.8-112.2) ay ve
GSHL olan hastalarin medyan sagkalimi 57 (26.2-87.8) ay olarak hesaplandi.
Incelenen iki grubun medyan sagkalimlar1 arasinda anlamli farklilik saptanamadi

(p=0.336).
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Boyun diseksiyonu bilateral lateral olan hastalarin medyan sagkalimi 84 (26.6-
141.4) ay, bilateral posterolateral olan hastalarin medyan sagkalimi 84 ay ve tek
tarafl1 lateral olan hastalari medyan sagkalimi 84 ay olarak hesaplandi. Incelenen iic

grubun medyan sagkalimlar1 arasinda anlamli farklilik saptanamadi (p=0.960).

Adjuvan tedavi almayan hastalar medyan sagkalim siiresine heniiz ulasmazken,
adjuvan RT alan hastalarin medyan sagkalimi 57 (40.1-73.9) ay ve adjuvant KT+RT
alan hastalar medyan sagkalim siiresine heniiz ulasamamsti. incelenen ii¢ grubun

medyan sagkalimlari1 arasinda anlamli farklilik saptanamadi (p=0.159).

Patolojik Evre I hastalarin medyan sagkalim siiresi 84 ay, Evre II hastalar
medyan sagkalim stiresine heniiz ulasmazken, Evre III hastalarin medyan sagkalimi
49 (43.8-54.2) ay ve Evre IVA hastalarin medyan sagkalim siiresi 41 (15.9-66.1) ay
olarak hesaplandi. Incelenen dort grubun medyan sagkalimlari arasinda anlamli

farklilik saptandi (p=0.006).

Patolojik T1 hastalarin medyan sagkalim siiresi 84 (33.5-134.5) ay, T2
hastalarin medyan sagkalimi 84 (24.5-143.5) ay, T3 hastalar medyan sagkalim
siiresine henliz ulagsmazken, T4 hastalarin medyan sagkalim siiresi 84 ay olarak
hesapland. incelenen dért grubun medyan sagkalimlari arasinda anlamli farklilik

saptanamadi (p=0.999).

Patolojik NO hastalarin medyan sagkalim siiresi 84 (45-123) ay, N1 hastalarin
medyan sagkalimi 84 (32.4-135.6) ay ve N2 hastalarin medyan sagkalim siiresi 41
(23.2-58.8) ay olarak hesaplandi. Incelenen ii¢ grubun medyan sagkalimlar1 arasinda

anlaml farklilik saptandi (p=0.008).

Diferansiyasyonu iyl olan hastalar medyan sagkalim siiresine heniiz
ulagsmazken, orta olan hastalarin medyan sagkalimi 84 (64-104) ay ve kotii olan
hastalarin medyan sagkalimi 53 ay olarak hesaplandi. Incelenen ii¢ grubun medyan

sagkalimlar1 arasinda anlamli farklilik saptanamadi (p=0.278).

Kartilaj invazyonu olmayan hastalarin medyan sagkalimi 84 (46-122) ay ve
olan hastalarn medyan sagkalimi 84 ay olarak hesaplandi. Incelenen iki grubun

medyan sagkalimlari1 arasinda anlamli farklilik saptanamadi (p=0.951).
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LN ekstrakapsiiler yayillim olmayan hastalarin medyan sagkalimi 84 (56.2-
111.8) ay ve olan hastalarin medyan sagkalimi 49 (19.4-78.6) ay olarak hesaplandi.
Incelenen iki grubun medyan sagkalimlari arasinda anlamli farklilik saptandi
(p=0.049). LN lenfovaskiiler yayilim olmayan hastalarin medyan sagkalimi 84 (59.4-
108.6) ay ve olan hastalar medyan sagkalim siiresine heniiz ulasamanmsti. Incelenen

iki grubun medyan sagkalimlar1 arasinda anlamli farklilik saptanamadi (p=0.167).

Komplikasyon olmayan hastalarin medyan sagkalimi 84 (29.6-138.4) ay ve
olan hastalarin medyan sagkalimi 84 (52.3-115.7) ay olarak hesaplandi. incelenen iki

grubun medyan sagkalimlar1 arasinda anlamli farklilik saptanamadi (p=0.408).

Lokal rekiirrens olmayan hastalarin medyan sagkalimi 96 (53.8-138.2) ay ve
olan hastalarm medyan sagkalimi 57 (40.2-73.8) ay olarak hesaplandi. Incelenen iki

grubun medyan sagkalimlari arasinda anlamli farklilik saptanamadi (p=0.233).

Rejyonel rekiirrens olmayan hastalarin medyan sagkalimi 84 (51-117) ay ve
olan hastalarin medyan sagkalimi1 41 (16.5-65.5) ay olarak hesaplandi. incelenen iki

grubun medyan sagkalimlar1 arasinda anlamli farklilik saptandi (p=0.027).

Uzak metastaz olmayan hastalarin medyan sagkalimi 84 (59.6-108.4) ay ve
olan hastalarm medyan sagkalimi 49 (12.6-85.4) ay olarak hesaplandi. Incelenen iki

grubun medyan sagkalimlar1 arasinda anlamli farklilik saptanamadi (p=0.067).
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Tablo.20 Hastalarin sagkalimina etki eden faktorlerin analizi

Medyan Standart Log-rank
%95 Giiven aralig1
sagkalim hata p
Genel sagkalim 84 12.543 59.417 108.583
Yas
<65 84 12.482 59.535 108.465
0.125
>65 53 8.734 35.881 70.119
Sigara
Hayir
0.216
Evet 84 12.541 59.42 108.58
Alkol
Hayir 84 11.556 61.351 106.649
0.885
Evet 96 0
Kord hareketi
Normal 84 12.606 59.292 108.708
0.342
Kisith 49
Cerrahi teknik
Horizontal 84 14.366 55.842 112.158
0.336
Genisletilmis 57 15.731 26.167 87.833
Boyun diseksiyonu
Bilateral lateral 84 29.283 26.605 141.395
Bilateral posterolateral 84 0 0.960
Tek tarafl lateral 84 0
Adjuvan tedavi
Yok
RT 57 8.611 40.122 73.878 0.159
RT+KT
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Log-
Medyan | Standart | %95 Giliven
rank
sagkalim | hata aralig1
p
pEvre
I 84 0
I
0.006
I 49 2.675 43.757 | 54.243
IVA 41 12.79 15.931 | 66.069
pT
T1 84 25.759 33.513 | 134.487
T2 84 30.338 24.538 | 143.462 | 0.999
T3
T4 84 0
pN
NO 84 19.906 44.985 | 123.015
N1 84 26.319 32414 | 135586 | 0.008
N2 41 9.081 23.202 | 58.798
Diferensiyasyon
Iyi
Orta 84 10.229 63.952 | 104.048 | 0.278
Kot 53
Kartilaj invazyonu
Yok 84 19.387 46.002 | 121.998
0.951
Var 84 0
LN ekstrakapsiiler yayihm
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Yok 84 14.163 56.24 111.76
0.049
Var 49 15.107 19.391 | 78.609
LN lenfovaskiiler yayilim
Yok 84 12.555 59.392 | 108.608
0.167
Var
Komplikasyon
Yok 84 27.733 29.643 | 138.357
0.408
Var 84 16.169 52.309 | 115.691
Lokal rekiirrens
Yok 96 21.515 53.831 138.169
0.233
Var 57 8.582 40.179 | 73.821
Rejyonel rekiirrens
Yok 84 16.855 50.965 | 117.035
0.027
Var 41 12.485 16.53 65.47
Uzak metastaz
Yok 84 12.445 59.608 | 108.392
0.067
Var 49 18.59 12.563 | 85.437
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Grafik.2 Patolojik evre ile sagkalim arasindaki iligki
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Grafik.3 pN ile sagkalim arasindaki iliski
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Grafik.4 Lenf nodunda ekstrakapsiiller yayilim ile sagkalim arasindaki iliski
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Grafik.5 Rejyonel rekiirrens ile sagkalim arasindaki iliski
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Grafik.6 Genel sagkalim egrisi

Hastalarin verilerinin ¢ok degiskenli analiz sonucunun sagkalima etkisi Tablo. 21’
de goriilmektedir. Sagkalima etki eden faktorler ¢ok degiskenli analiz ile
degerlendirildiginde patolojik Evre III-IV olan hastalarin Evre I-II olan hastalara
kiyasla yaklasik 5 kat daha fazla risk tasidiklart bulundu (HR=4.927, p=0.002).
Rejyonel rekiirren olan hastalarin olmayanlara kiyasla yaklasik 4.5 kat daha fazla

risk tagidiklar1 bulundu (HR=4.476, p=0.005).

Tablo.21 Cok degiskenli sagkalim analizi

HR %95 Giiven araligi p

pEvre lII-IVA 4.927 1.77-13.72 0.002

Rejyonel rekiirrens VAR 4.476 1.59-12.59 0.005
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7. TARTISMA

Klinigimizde (T1 ,T2 ve swmirlt preepiglottik loj tutulumu olan T3)
supraglottik larenks kanseri (SLK) tanisiyla tedavi edilen 75 hastada oral alima gecis

siiresine, sagkalima ve niikse etki eden faktorler degerlendirildi.

Pradier ve ark.(arkadaslar1) yaptiklar1 calismada erkeklerde kadinlara
oranla daha fazla goriildiigii ve en sik 50 yas lizerinde saptandigini belirtmektedir
(84). Zbaren ve ark., yaptiklar1 calismada sirasiyla larenks kanserli hastalarin
%097,7’sin1 erkekler, %.2,3’tinl kadinlar; %90,6’sim1 erkekler; %9,4’iinli kadinlar
olusturmaktadir. Ortalama yas ise sirasiyla 60 ve 59 olarak bulunmustur (85). Bizim
calismamizda hastalarin yas ortalamasi 57.9+9 iken, hastalarin 67 (%89.3)’s1 erkek
ve 8 (%10.7)’1 kadindi. Hastalarimizin cinsiyet ve yas dagilimina bakildiginda

yayinlarla uyumlu oldugu goriilmektedir.

Erkeklerde daha fazla goriilmesinin sebebi muhtemelen diinyanin diger
bolgelerinde oldugu gibi erkeklerin kadinlara gore daha fazla alkol tiiketmesi ve
tiitlin kullanma egilimi gostermesi ile iliskilidir (86). Larenks kanserli hastalarin
%97’si sigara igmektedir. Canbay ve ark., larenks kanserli hastalarda %83.8 sigara
icme orani saptamistir (87). Bizim ¢alismamizda sigara 6 (%8.0) hasta tarafindan
kullanilmazken, 69 (%92.0) hasta tarafindan kullanilmaktaydi. Alkol, 56 (%74.7)
hasta tarafindan kullanilmazken, 19 (%?25.3) hasta kullanmaktaydi. Bizim
calismamizda da sigara kullanimi ile larenks kanseri goriilme sikligi arasindaki
iliski literatiir ile uyumluluk gostermekteydi.

Cukurova ve ark., supraglottik larenjektomi olmus 14 hastay1 postoperatif
AJCC’e gore evrelendirdiginde ; olgularin 8 (%57,1)’1 evrel, 4 (%28.7)1 evre2, 2
(%14,2)’s1 evre3 olarak belirlenmistir. Hastalarin boyundaki lenf nodu evrelemesine
bakildiginda 6 olgu NO (%42.8), 6 olgu N1 (%42,8), 2 olguda N2 (%14,2) olarak
belirtilmistir (88). Bizim c¢alismamizda ise  hastalarin klinik evresine (cEvre)
bakildiginda; 18(%24)’1 evrel, 32(%42.7)’si evre2, 20(%26.7)’si evre3, 5 (%6.7)’1
evre4A’dir. Patolojik evre (pEvre) siniflamasi ;8 (%10.7)’1 evrel, 21 (%28)’1 evre 2,
26 (% 34.7) s1 evre3, 20(%26.7)’ si evreda olarak saptanmistir. Patolojik lenf nodu
(pN) evresi ise 34 (%45.3) hasta NO, 21 (%28.0) hasta N1 ve 20 (%26.7) hasta N2
idi. Bulgular literatiir ile kiyaslandiginda evre3 ve evred4a gruplarindaki artig

caligmaya katilan hasta sayisinin fazla olmasi hem de postoperatif histopatolojik
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bulgularin klinik muayene ve goriintiileme sistemine gore daha gilivenilir bulgu
vermesi ile iligkilendirilebilir.

Supraglottik  kanserde servikal lenf nodlarma metastaz orant %10-50,
ortalama goriilme oran1 %33’diir (89). Esposito ve ark., SHL+ bilateral servikal BD
yapilan 97 hastada okiilt metastaz oranina baktiginda; 26 hastada basvuru aninda
klinik lenf nodu pozitifligi (cN+) saptamistir.Bunlarin 22’si (cN1), 3’1 (cN2) ve 1’1
de (cN1)’dir. Postoperatif histopatolojik inceleme sonucunda ise hastalarin
39(%40)’unda patolojik lenf nodu pozitifligi (pN+) mevcuttur. 21’1 ( pNI1), 17’si
(pN2), 1’1 (pN3)’tiir. Klinik lenf nodu negatif (cNO) olan 71 hastanin 19 (%27)’unda
ise okiilt metastaz oranina rastlanilmistir (90). Mnejja ve ark., yaptiklar1 ¢aligmada
kinik lenf nodu negatif (cNO) olan hastalarda selektif boyun diseksiyonu sonrasi
postoperatif patoloji spesmeninin incelenmesinde %?28,1 oraninda okiilt metastaza
rastlamistir (89).

Bizim calismamizda ise 75 hastanin cN evresine bakildiginda; 52 (%69.3)’si
NO, 17 (%22.7)’si N1 ve 6 (%8.0) hasta N2 idi. Boyun diseksiyonu, 63 (%84.0)
hastada bilateral lateral, 6 (%8.0) hastada bilateral posterolateral ve 6 (%8.0) hastada
tek tarafli lateral olarak uygulandi. ¢cNO olan 52 hastanin 22 (%42.3)’sinde pN(+)
bulunmustur. Bizim ¢alismamizda literatiir ile kiyaslandiginda okkiilt metastaz orani
yiiksek bulundu. Tiim hastalara bu nedenle selektif boyun diseksiyonu Onerilen bir

tedavi segcenegi olarak sunulmalidir.

Boyundaki lenf nodlarinin durumu cerrahi tedavinin seklini ve radyoterapi-
kemoterapiden alinan cevabi etkileyecektir. Stell ve ark. yaptig1 calismada klinik NO
olan hastalarin %20- 40'inda histolojik olarak invazyon mevcutken, cN(+) olan
hastalarin %25-50'sinde tiimor invazyonu yoktur (91). Bizim calismamizda ise
hastalarin %30’ unda cN(+)’lik mevcuttu. cN(0)olan hastalarin postop patolojilerine
bakildiginda %42’sinde pN(+) bulundu. ¢cN(+) olan hastalarin postop patolojilerine
bakildiginda hastalarin %17.3” iinde pNO bulundu. Bu bize detayl klinik muayene
ve ileri goriintiileme yontemlerinin adjuvan tedavinin planlanmasi agisindan 6nemini
gostermektedir.Yine bizim calismamizda cN evresinin ve diferansiyasyonun pN(+)
ile arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).

Prades ve ark. 110 hasta lizerinde standart ve genisletilmis supraglottik
larenjektomi sonuglarini karsilastirmistir. Genisletilmis supraglottik larenjektomi

(GSL), standart supraglottik larenjektomi (SSL) sinirlar1 6nde vallekula veya dil
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kokiine, lateralde de priform siniise ve hipofarinkse wuzanan tiimorlerde cerrahi
prosediir olarak uygulanmistir (92). GSL esas olarak genis eksizyon nedeniyle daha
yiiksek oranda basarisiz fonksiyonel sonuglarin goriilmesine neden olmustur. Bu
hastalarda postoperatif goriilen en sik komplikasyon aspirasyon olsa da cerrahiden 4
hafta sonra hastalarin memnun edici oral alima gecebildikleri goriilmiistiir. Bir
aritenoidin ,priform siniisiin ve dil kokiiniin ¢ikarilmasi artmis aspirasyon ve
gecikmis rehabilitasyon ile iligkili bulunmustur (93,94). Sonug olarak bu ¢alismada
anteriora ve laterale genisletilmis supraglottik larenjektominin onkolojik sonuglari
SSL’den 6nemli derecede farkli bulunmamistir. Bununla birlikte, hipofarenks ve
vallekiilaya uzatma, daha sik akciger komplikasyonlar ile birliktedir ve bu hastalarda
kiir oranlar1 da diisiik seyretmistir. 5 yillik genel sagkalim oran1 SSL icin %63 iken,
vallekulanin ¢ikarildigt GSL %47, lateralde priform siniis ve hipofarenkse ilerletilen

GSL % 45 olarak bulunmustur (92).

Tuncay ve ark., yaptiklar1 calismada dil kokiiniin bir kismini, aritenoid
kartilaj, ariepiglottik fold ve/veya piriform siniisii iceren GSL sonrasi oral alima
geciste daha sik problemler gelistigini ve aspirasyon olustugunu bildirmislerdir. Dil
kokii rezeksiyonu 12. Kranial siniri etkileyerek dil kokiinlin hipomobilitesine yol
acabildigini, bunun da dil kokiiniin geriye itme etkisini bozdugunu belirtmislerdir
(95). Bizim calismamizda ise hastalarin 66 (%88)’sma SSL, 9(%12)’'una GSL
yapilmistir. 4 hastada vallekiila dil kokii, 2 hastada aritenoid kikirdak ve 3 hastada
da preepiglottik loj spesmene dahil edilmistir. ki grup arasinda oral alima gegis
stirelerine bakildiginda GSHL olan hasta oraninin oral alima gegis siiresi 11-20 giin olan
hastalarda, 5-10 giin olan hastalara kiyasla daha yiiksek olmasindan kaynaklanmaktaydi.

[statistiksel olarak 2 grup arasinda anlamli fark saptanmstir (p< 0.05).

Trakeostomi tiipliniin erken ¢ikarilmasi, aritenoid Kkartilajlarin  hizli
mobilizasyonuna izin vermekte, Oksiiriik refleksini korumakta ve pulmoner
enfeksiyonlar1 dnlemektedir. Erken dekaniilasyon yutmayi diizeltmektedir. Ciinkii
trakeostomi tiipii yutma sirasinda larengeal elevasyonu azaltmaktadir ve larengeal

mekanik reseptorlerin sensitivitesini bozmaktadir (95).

Garuti ve ark., dekaniilasyon zamanina bakildiginda yutma fonksiyonlarini

degerlendirmede bunun yararli bir parametre olmadigin1 gérmiis. Bunu hastalarda
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postoperatif ~ donemde Odem gelismesine, radyoterapi almasi gerekenlerin de

trakeotomi tiipii ile takip edilmesi zorunluluguna baglamistir (96).

Benito ve ark. ise; tek yada her iki aritenoid kartilajin korunmasinin yutma
fonksiyonlarin1 iyilestirmede onemli bir gorlis oldugunu savunmustur (97).
SCPL’li hastalarda tek aritenoid kartilaj rezeksiyonu dekaniilasyon siiresinde
istatistiksel olarak anlamli bir fark yaratmasa da dekaniilasyon siiresi bu hasta
grubunda daha uzun bulunmustur (98). Bizim c¢alismamizda hastalarin 9(%12)’una
GSL yapilmis ve 4 hastada vallekula,dil kokii, 2 hastada aritenoid kikirdak ve 3
hastada preepiglottik loj cikarilmistir. GSL ile SSL kiyaslandiginda bu 2 grup
arasinda dekaniilasyon siiresine baktigimizda istatistiksel olarak anlamli bir fark
oldugu saptanmistir (p<0.05). Bu fark ise genisletilmis supraglottik larenjektomi

yapilanlarda dekantilasyon siiresinin artmasi ile iliskili gorildii.

Nazogastrik tiip ¢ekilme ve dekaniilasyon siireleri sadece SCPL’ de degil,
tim koruyucu larenks cerrahisi geciren hastalarda yutma fonksiyonlarimni
degerlendirmede sik kullanilan parametreler olmustur. Bu degerler neoglottisin

Olciilebilir fonksiyonel sonuglart olarak adlandirilir (99).

Ozturk ve ark., yaptiklart calismada parsiyel larenjektomili hastalardaki
ortalama dekaniilasyon siiresini 22 giin olarak bulmustur (98). Cesitli ¢caligmalarda da

PR

dekantilasyon zamaninin 7 ile 38 giin arasinda degistigi goriilmektedir (100) (101).

Naudo ve ark., CHP’ dekaniilasyon zamanini ortalama 8 giin, Makeieff ve
ark., SGL’de 16 giin, Laccoureye ve ark., CHEP’li hastalarda ortalama 9 giin
olarak belirtmistir (102,103,104). Bizim ¢alismamizda ise dekaniilasyon zamani 11.5
(4-60) giin bulunmustur. Hastalarin 32 (%42.7)’si ilk 10 giinde, 34 (%45.3)’1 2. 10
giin icinde, 9 (%12)’u 20 giinden sonra dekaniile edilmistir. Hastalarin oral alima
gecis siiresi ise 10 (6-30) giin arasinda degismektedir. Hastalarin 41 (%54.7)’11lk 10
giin, 29(38.7)’u 2. 10 giin, 5 (%6.7)’1 de 20 giinden sonra oral alima ge¢mistir. Oral
alima gecis ile dekaniilasyon siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmigtir (P<0,05). Sonugclar literatiir ile de uyumlu bulunmustur. Genis zaman
arali1 ise yapilan cerrahi teknige, hastanin performasina ve cerrahin hasta ile ilgili

klinik kararina baglanmustir.
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Lee ve ark., Succo ve ark., cerrahi islemler sonucunda ortaya c¢ikan
komplikasyonlar1 hematom, yara yeri enfeksiyonu, vokal kord paralizileri, fistiil
olusumu (%12.5), siddetli aspirasyon ile disfaji (%16-20), pndmoni (%3), trakeotomi
(%2), intravendz hiperalimentasyon, supraglottik parsiyel larenjektomi (SPL) sonrasi
total larenjektomiye gecis (%0-4.8) ve Olim (%3) olarak siralamislardir (105)
(106).Akin ve ark., meydana gelen komplikasyonlari; kanama, faringokutandz fistiil,

enfeksiyon, aspirasyon, pndmoni, total larenjektomiye gecis olarak saptamistir (107).

Supraglottik larenjektomi sonrasi postop aspirasyon pndmonisi goriilme
sitkligt %0 ile %19 arasinda degismektedir (108). Naudo ve ark., serisinde
aspirasyon pnomonisi nedeni ile total larenjektomi uygulanan hasta oranit %2,5
olarak bildirilmistir (109). Cogu ¢alisma inat¢1 aspirasyona bagli total larenjektomi
oranini da < %6 olarak bildirmistir (110). Bizim ¢aligmamizda ise kronik aspirasyona
bagli 3 (%4) hastaya total larenjektomi uygulanmistir.Bulgular literatiir ile uyumlu

izlenmistir.

Lee ve ark., calismaya dahil ettikleri supraglottik larenks kanser tanili 63
hastanin 9’una GSL operasyonu uygulamiglardir. 9 hastanin 6’sinda tam 3’iinde de
parsiyel aritenoid rezeksiyonu yapilmistir (105). Bu grupta aspirasyon pndmonisi,
tamamlayici larenjektomi ve 6liim gibi major komplikasyonlar daha sik goriildigi
gibi, ortalama dekaniilasyon siiresi de uzun bulunmustur. Bizim c¢alismamizda ise
hastalarin 41 (%4.7)’inde postoperatif komplikasyon goriilmiis. Hastalarin 14
(%18.7)’linde postop neolarenkste 6dem, 6(%8)’sinda siloz fistiil, 25 (%33)’inde
aspirasyon pnomonisi ve 1 hastada da postoperatif kanama izlenmistir. Aspirasyon
pnomonisi, oral alima gecis siiresi 5-10 giin olan 32 (%78.0) hastada yokken, 9
(%22.0) hastada vardi. Oral alima gegis siiresi 11-20 giin olan olan 16 (%55.2)
hastada yokken, 13 (%44.8) hastada vardi. Oral alima gegis siiresi 20 giinden uzun
olan 2 (%40.0) hastada yokken, 3 (%60.0) hastada vardi. Incelenen ii¢ grubta
aspirasyon pnomonisi varliginin oral alim gecgise etkisi istatistiksel olarak anlamli

fark yaratmadi (p=0.005).

Komplikasyon oranlar1 literatiire bakildiginda ise benzer degerlerdedir.
Ancak intravendz hiperalimentasyon, vokal kord paralizisi gibi bazi komplikasyonlar

bizim hastalarimizda da goriillmemistir.
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Bazi yazarlar larengeal kanserlerde cerrahiden 6nce neoadjuvan kemoterapi
(KT) tedavisinin verilmesini savunarak boylelikle erken evre timdr yayilimim
Onlemeyi ve ikincil primer tiimor goriilme riskini azaltarak daha etkili sagkalim

oranlarini hedeflemeyi amaglamiglardir (111).

Adjuvan radyoterapi (RT) ise hem lokal kontrol hem de sagkalimda
tyilestirici oldugu icin ilerlemis boyun tutulumu (iki ya da daha fazla pozitif lenf
nodu) ve pozitif cerrahi smir varliginda standart tedavi yontemi olarak
diisiiniilmelidir (112). Jacobs ve ark., cerrahi sinir pozitifligi olanlarda RT ve KT

kombinasyonunun en etkili ve en iyi sonucu verdigini belirtti (113).

Esposito ve ark., ameliyatin iyilestirici oldugu kanitlanmis vakalarda RT
tedavisinden kagimilmasi gerektigini belirtti (114). Karsit goriis acisindan frozen
kesitlere gore erken reeksizyon veya intraoperatif reeksizyon yapilmasi savunuldu
(115). Farengeal duvara, dil kokiine, vallekulaya, priform siniise tiimor yayilimi
oldugunda ise cerrahi ve RT kombinasyonu etkin bir tedavi yaklagimi olarak kabul
edilebilir (116). Bizim ¢alismamizda ise hi¢bir hastaya preoperatif adjuvan tedavi
verilmemistir. Hastalarin 28 (%37.3)’1 herhanagi bir tedavi almamis, 37 (49.3)’si
sadece RT, 10 (13.3)’u ise lokal ileri evre tiimor nedeni ile RT+ KT almustir.
Postoperatif histopatolojik inceme sonucunda ileri boyun tutulumu, cerrahi smnir
pozitifligi , yakin cerrahi sinir durumunda, kartilaj invazyonu olan ve GSL olup; dil
kokii, wvallekula tutulumu olan hastalara RT verilmistir. Postoeperatif RT
endikasyonlar1 bizim ¢alismamizda da literatiir c¢aligmalar1 1ile benzerlik
gostermektedir.

Diferansiyasyonun hastalardaki ~ prognoza  etkisine  bakildiginda
histopatologlar arasindaki degerlendirme farkliliklari bir yana, ayni timdoriin degisik
zamanlarda degerlendirilmesi veya tiimoriin degisik bolgeleri arasinda da farkliliklar
mevcuttur (117). Primer tiimoriin grade’inin artmasi boyun metastaz riskini
artirmaktadir. Kotii diferansiye tiimorlerin daha hizli proliferasyon, daha fazla
vaskiiler invazyon gosterdikleri ve bu nedenle de daha ¢ok erken metastaz yaptiklar
ileri stirtilmiistiir (118). Supraglottik tlimorlerin ¢ogu kotii diferansiyedir (G3). Pfister
histopatolojik ozelliklerin TNM evrelemesine iistiin oldugunu savunsa da (117),
tiimor diferansiasyon derecesinin tek basina prognoza etki etmedigi ifade edilmistir

(118). Bizim ¢alismamizda hastalarin 10(%13.3)’u iyi diferansiye(G1), 41(%54.7)’i
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orta diferansiye(G2), 24(%32)’i G3’tiir. Patolojik lenf nodu tutulumu (pN+) ile
diferansyiasyon arasindaki iligkiye bakildiginda diferansiyasyon derecesi arttikca
pN(+) tutlumunun da arttign goriildii, bu deger istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur(p<0.05). Ancak lokal rekiirrens ve rejyonel rekiirrens ile
diferansiyasyon arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamisken p>0.05,

uzak metastaz agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0.05).

Larengeal tiimorlerde invazyon derinligi ile ilgili ¢alismalar ¢ok olmasa da
Yilmaz ve ark., 3.2 mm’lik bir invazyon derinligini nodal metastaz agisindan
istatistiksel olarak anlamli bulmus ve bu hastalara elektif boyun diseksiyonu
onerilmistir (119), ancak Tiirkiye ‘de yapilan bagka bir ¢calismada invazyon derinligi
ile nodal metastaz iligkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (120). Parsiyel
larenjektomi yapilan hastalardaki invazyon derinligini inceleyen bir ¢calismada da 4
mm ve lizeri degerlerin nodal metastaz riskini arttirdigi, 20 mm ve iizeri degerlerin
ise istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir (121). Bizim c¢alismamizda ise
hastalarin 38’inde kayitlara ulasilamadi. 19 (%25.3)’unda invazyon derinligi 0.1-
10mm iken, 18(%24)’inde ise 10.1-20 mm arasindadir ancak pN+ ile
iliskilendirildiginde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi p>0.05. invazyon
derinliginin lokal niikse etkisine bakildiginda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi.(p<0.05).

Cerrahi rezeksiyon simirinin prognoza c¢ok onemli bir etkisi vardir (122).
Lokal ileri evre tiimorlerde de giivenli cerrahi smirim elde edilmesi zor
olabilmektedir. Yapilan ¢alismada pozitif ve 5 mm’den yakin cerrahi sinir varligi
tek degiskenli analizde rekiirrens riskini arttirsa da multivaryant analizde bu
bagimsiz bir risk faktorii olarak gosterilememistir (123). Wierzbicka ve ark., pozitif
cerrahi simirin lokal rekiirrensi arttirdigi, sagkalima ters etki yaptigini belirtmistir
ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (124). Bizim ¢alismamizda
hastalarin 71(%94.7)’inde cerrahi sinir negatitken, 4 (%5.3)’linde pozitif bulundu.
Lokal rekiirrens ile cerrahi simir arasindaki iliski degerlendirildiginde istatistiksel

olarak anlamli bulunmadi.(p<0.05).

Histopatolojik inceleme sonucunda prognoz ve niikse etki eden faktorlere

bakildiginda ; lenf nodunda ekstrakapsiiler yayilimin prognoza ters etki yaptigi
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bilinmekle birlikte, bu literatiir ¢aligmalarinda da desteklendigi gibi hem
lokorejyonel niikste, hem de uzak metastazda yiiksek risk teskil etmektedir (125).
Bizim ¢aligmamizda hastalarin 65(%86.7)’inde lenf nodunda ekstrakapsiiler yayilim
yok, 10(%13.3)’'unda vardi. 65 hastanin 7’sinde rejyonel rekiirrens goézlenirken,
ekstrakapsiiler yayilimi olan 10 hastanin hig¢ birinde rejyonel rekiirrens goézlenmedi

ve istatistiksel olarak anlamli fark elde edilmedi(p>0.05).

Zhang ve ark., perindral invazyonun ve diger parameterlerin nodal metastaz
ile iligkisini ortaya koymusken, istatistiksel olarak da anlamli bulmustur. Bizim
hastalarin sadece 3(%4)’linde perindral invazyon mevcuttu (126). pN+ ile iliskili
faktorlere baktigimizda klinik lenf nodu (cN), diferansiyasyon derecesinin nodal
metastaz riskini arttirdigive istatistiksel olarak anlamli goriildiigii p< 0.05, patolojik
T (pT), tiimor invazyon derinliginin ise arttirmadigi ve farkin istatistiksel olarak

anlamli fark yatarmadig goriildii p>0.05.

Lokorejyonel ve ilerlemis skuamoz hiicreli larengeal kanserde histopatolojik
faktorlerin prognoz iizerindeki etkisinin degerlendirildigi bir ¢calismada; ilerlemis T
ve N evresi, perindral invazyon ve lenfovaskiiler invazyon gibi faktorlerin
lokorejyonel hastalikta orta riskle; pozitif veya yakin cerrahi sinir, ekstrakapsiiler
nodal invazyon gibi faktorlerin de rekiirrenste yiiksek riskle rol oynadigi goriilmiistiir
(127).  Bizim c¢alismamizda  hastalarin yas, sigara, alkol kullanimi, hiicre
diferansiasyonunun, pEvre, pN, yapilan cerrahi teknigin (boyun diseksiyonu dahil),
cerrahi siir pozitifliginin ve tiimér invazyon derinliginin, lenf nodunda
ekstrakapsiiler ve lenfovaskiiler invazyonun lokal rekiirrens rejyonel rekiirrens ve
uzak metastaz iligskisine bakildiginda bu faktorlerden sadece diferansiyasyon
derecesinin uzak metastazi arttirdigt ve bunun istatistiksel olarak anlamli oldugu

goriildi p<0.05.

Yilmaz ve ark., perivaskiiler invazyonun lokal ve rejyonel niiksii artirdigini,
uzak metastaz riskini etkilemedigini; perivaskiiler invazyon olusunun cerrahi ile niiks
arasindaki silireyi belirgin derecede kisalttigini, perindral invazyonun boyun
metastazi iizerine etkisinin smirlt oldugunu bildirmislerdir (128). Perivaskiiler ve
perindral yayilimin boyun metastazinda artisa neden olarak  niiksii etkiledigi

belirtilmistir. Prognozu etkileyen baska faktorlerin de (kan transfiizyonu,
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immiinolojik durum, genetik etkenler, tedavi sonrasi sigara igmeye devam edilmesi)
oldugu bilinmektedir (129) (116). Bizim ¢alismamizda ise hastalarin sadece 3’linde
perindral invazyon mevcuttu ve hastalarin az olmasi nedeni ile istatistiksel analiz
yapilamadi. Lenfovaskiiler yayilim ile rejyonel rekkiirens arasinda ise istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi p>0.05.

Bununla birlikte calismamizda inceledigimiz prognostik faktorlerin rol
oynamadigr durumlar da olmasi nedeni ile etki eden diger olumsuz faktorlerin

taninmas1 optimal tedavi ve cerrahi yaklagimlari belirlemek i¢in 6nemlidir.

Johansen ve ark., caligmasinda 65 yasindan kiigiik olgularda daha iyi
sagkalimlar elde etmistir (130). Nguyen Tan ve ark., calismasinda lokal ileri evre
larenks kanserli 60 yasindan geng olgularda sagkalim daha uzun bulunmustur (131).
Bizim ¢alismamizda >65 yas olan hastalarda medyan sagkalim 53 ay , <65 yas olan
grupta ise 84 ay olarak bulundu ancak istatistiksel analizde yas ve sagkalim arasinda

anlaml iliski bulunmamaistir(p>0.05).

Wernham ve ark., az diferansiye supraglottik tiimdrlerde sagkalimin diisiik
oldugunu bildirmislerdir (132). Larenks yass1 hiicreli karsinoma nedeni ile cerrahi
uygulanmig, adjuvan RT tedavisi almis 46 hasta {izerinde yiiriitiilen retrospektif
caligmada hiicresel diferensiyasyon derecesinin 5 yillik hastaliksiz sagkalima ve
genel sagkalima etkisine bakildiginda; iyi diferansiye tiimorlerde genel sagkalim
%90’1n lizerinde, orta derece diferansiye tiimorlerde % 63, koti diferansiye
timorlerde %50 olarak bulunmustur (133). Yapilan literatiir c¢alismalarina
bakildiginda ise sonuglar c¢ok celigkilidir. Starska ve ark., sagkalim ile
diferansiyasyon arasinda anlamli bir iliski bulmasa da bunun aksine ¢esitli yazarlar
bu konu ile ilgili anlamli fark sunmuslardir(126,134). Bizm c¢alismamizda
diferansiyasyon iyi olan hastalar medyan sagkalim siiresine heniiz ulasmazken, orta
olan hastalarin medyan sagkalimi 84 (64-104) ay ve kotii olan hastalarin medyan
sagkalimi 53 ay olarak hesaplandi. Incelenen ii¢ grubun medyan sagkalimlar:

arasinda anlamli farklilik saptanamadi p>0.05.

Stell ve ark., 765 larengeal kanser tanili hastada sagkalimi etkileyen
parametreler olarak T evresi,N evresi, yerlesim ve diferansiasyonu belirledi (91).

Parametreler arasi etkilesimi gozoniine alarak yapilan cok degiskenli analizde
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sagkalimm tek ve en anlamli belirleyicisinin N evresi oldugunu buldu. Diger
parametreler boyun metastazi ihtimalini arttirdiklar1 6lciide dolayli olarak sagkalimi

etkiliyordu.

Kligerman ve ark., laringeal kanserde pozitif cerrahi smirin sagkalimi
etkileyen en 6nemli istatiksel faktor oldugunu saptamislardir (135). Bu oran laringeal
kanserde %10’dur (136). Jacobs ve ark., caligmasinda cerrahi sinir pozitif olan
hastalarda median sagkalim oranlarimi istatiksel olarak daha diisiik bulmuslardir
(113). Bizim calismamizda hastalarin 4  (%5.3)’linde cerrahi sinir pozitif
bulunmustur ve bunun sagkalima etkisine bakildiginda cerrahi simir pozitif olan
grupta medyan sagkalim oranlar1 yiiksekken istatistiksel analizde iki grup arasinda

anlaml fark bulunmadi (p>0.05).

Suarez ve ark., supraglottik larenjektomi ve sonrasinda elektif/terapotik
boyun diseksiyonu yapilan 193 hastada postoperatif radyoterapinin etkinligini
arastirdi (137). Hastalarin 94(%48.7)’line postoperatif radyoterapi verildi.Lokal
rekiirrens oran1 %8.2 idi, ancak lokorejyonel rekiirrens oranlarma bakildiginda iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Evreleme dikkate alinarak
genel sagkalim oranlarma bakildiginda ise istatistiksel olarak iki grup arasinda
anlamli fark bulunmadi. Bizim c¢alismamizda ise; postoperatif RT alan grupta
medyan sagkalim 57 ay olarak bulundu, adjuvan tedavi almayan hastalar medyan
sagkalim siiresine heniiz ulasmazken, adjuvan KT+RT alan hastalar da medyan
sagkalim siiresine heniiz ulasamadi. Bu nedenle Incelenen ii¢ grubun medyan

sagkalimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanamadi p>0.05.

Sessions ve ark., supraglottik larenks kanseri tedavi sonuglarinda sagkalim
oranlarint %65.5 olarak belirtmislerdir (108). Maurice ve ark., HPSL uygulanan 87
hasta ilizerinde yaptig1 ¢alismada tiim evrelerde genel sagkalimi %55, hastaliksiz

sagkalimi da % 68,5 olarak belirtmistir (138).

Kili¢ ve ark., SCPL, HSPL, vertikal frontolateral parsiyel larenjektomi
(VFPL) yapilmis 3 grup arasinda sagkalima baktiklarinda ortalama sagkalimi 44 ay,
ve ortalama sagkalim yiizdesini %92 olarak belirlemistir (121). Bizim ¢alismamizda

hastalarin ortalama genel sagkalimina baktigimizda SSL ve GSL yapilanlarda
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sirastyla 84, 57 ay olarak bulunmustur ancak bu deger istatistiksel olarak anlamli

degildir (p>0.05).

Hastanede kalma siiresi ise rehabilitasyon programinin tam ve yogun olarak
uygulanmasina , hastanin sosyoekonomik durumuna ve ameliyat tekniginin tam ve
dogru yapilmasina bagl olarak daha da kisalabilir (139). Supraglottik larenjektomi
uygulanan hastalarin ortalama hastanede kalis siiresi 19,8 giin iken hastalarin takip
siireleri ise en kisa 17 ay ile en uzun 60 ay arasinda degismektedir (88). Bizim
calisgmamizda ise hastalarin hastanede kalig siiresi medyan 23 (10-78) giin olarak
hesaplandi. izlem siiresi, sag olan hastalarada medyan 41(3-98) ve &len hastalarda

medyan 32 (5-96) ay olarak bulundu.

Sagkalima etki eden faktorler cok degiskenli analiz ile degerlendirildiginde
patolojik Evre III-IV olan hastalarin Evre I-II olan hastalara kiyasla yaklasik 5 kat
daha fazla risk tasidiklari, rejyonel rekiirrens olan hastalarin, olmayanlara kiyasla

yaklasik 4.5 kat daha fazla risk tasidiklar1 gosterildi.
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8. SONUC ve ONERILER

Supraglottik larenjektomi sonrasinda survey ve oral alima gegis siiresine etki
eden faktorler aragtirildi. Hastalarda genel sagkalim medyan 84 (59.4-108.6) ay
olarak hesaplandi. Calismaya katilan hastalarin kayitlarin tamami her zaman
gereksinmeleri  karsilamadigi  ve gecerliligi dogrulanamadigi i¢in ozellikle
komorbiditeler ve hastaliga 0zgli sagkalimin yorumlanmasi zordur. Bizim
calismamizda da hastalarin takip siireleri arasindaki zaman farki nedeni ile yillik

sagkalim oranlar1 hesaplanamadi.

Sagkalima etki eden faktorlere bakildiginda; basvuru anindaki yas, sigara
kullanimi1, alkol kullanimi, kord hareketleri, yapilan cerrahi teknik, sonrasinda

verilen adjuvan tedavinin istatistiksel olarak anlamli etkisi gozlenmedi.

Sagkalima etki eden histopatolojik  faktorlere bakildiginda pT,
diferansiyasyon, kartilaj invazyonu, lenfovaskuler invazyonun istatistiksel olarak
anlamli etkisinin olmadigi, pEvre, pN, lenf nodu ekstrakapsiiler yayilimin

istatistiksel olarak anlamli etkisinini oldugu goriildii.

Takiplerde uzak metastazin, lokal rekiirrensin ve komplikasyonlarin sagkalim
lizerine istatistiksel anlamli etkisi goriilmezken, rejyonel rekiirrensin ise sagkalim

tizerine anlaml1 etkisi oldugu goriildii.

Hastalarda diferansiyasyon derecesinin uzak metastaz ile iliskisine

bakildiginda istatistiksel olarak anlaml fark goriildii.

Calismamizda okkiilt metastaz orant %42.3 olarak bulundu. Litaratiire
bakildiginda bu oranin yiiksek ¢ikmasi detayli klinik muayene ve operasyon oncesi
gorlintiileme tahlillerinin 6nemini gosterdigi gibi bir KBB hekiminin kanserli bir
hastada boyun muayenesi i¢in, en az primer timor muayenesine harcayacagir kadar

zaman harcamasi ve 6zen gostermesi gerektigini bizlere gostermektedir.

Literatiir ve kendi ¢alismamizda supraglottik kanserlerde okkiilt metastaz
oranlarinin yiiksek olmasi nedeni ile cerrahi tedaviye ek olarak selektif boyun

diseksiyonu NO olan hastalarda da rutin olarak 6nerilmelidir.
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Hastalardaki medyan oral alima gecis siiresi 10 (6-30) gilin olarak
hesaplandi. Oral alima gegis siiresine etki eden faktorlere bakildiginda hastalardaki
kord hareketinin, yapilan cerrahi teknigin, pT evresinin, ortalama dekantilasyon
zamaninin ve dekaniilasyon siiresinin istatistiksel olarak anlamli farka neden oldugu
goriiliirken; hastalarin demografik verilerinin, sigara alkol kullaniminin postoperatif
goriilen komplikasyonlarin istatistiksel olarak anlamli1 farka neden olmadig1 goriildii.

Postoperatif hastalarin 41 (%4.7)’inde komplikasyon gelisti ve 25 (%
33.3)’inde aspirasyon pdmonisi gozlendi. Aspirasyon hastalardaki morbiditenin
onemli nedenlerinden biridir. Etkili bir oral alim i¢in parsiyel larenjektomi sonrasi
aspirasyonun Onlenmesi ¢ok Onemlidir. Bu nedenle supraglottik larenjektomi
cerrahisi planlanan hastalar secilirken; hastalarin preoperatif donemde ayrintili
klinik muayene, tahlil ve tetkiklerle degerlendirilmesi, yeterli oksiiriik refleksine,
yeterli akciger rezervine sahip, postoperatif yutma fonksiyonlarini devam

ettirebilecek dzellikte olmasi Onem arz etmektedir.

Calismamizda GSL yapilan hastalarda oral alima gecis siiresinin SSL
yapilanlara gore uzadigi goriildii ve bu deger istatistiksel olarak anlamli bulundu.
Hastalarimizin 66 (%88)’sina SSL, 9 (%12)’una GSL yapilmistir. 4 hastada vallekiila
dil kokii, 2 hastada aritenoid kikirdak ve 3 hastada da preepiglottik loj spesmene
dahil edilmistir. Ancak bu gruptaki hasta sayisi azligi nedeni ile genisletilen
anatomik yapilara gore hastalardaki aspirasyon pndmonisi, oral alima geg¢is siiresi, ve
dekaniilasyon siiresi arasindaki iliski istatistiksel olarak analize izin vermedigi icin
GSL yapilan hastalar arasinda bir kiyaslama bu agidan yapilamamistir. Yapilan

literatiir calismalarinda hastalarin bu agidan da analiz edildigi goriilmektedir.

Ilerleyen ¢alismalarda hastalarin yutma ile ilgili dinamik fonksiyonlarmin ve
endoskopik kayitlarinin postoperatif donmede birlikte degerlendirilmesi oral alima

etki edecek faktorlerin daha saglikli ve kapsamli degerlendirilmesini saglayacaktir.

&9



9. KAYNAKLAR

1. Perez-Ordofiez B, Beauchemin M, Jordan RC. Molecular biology of squamous cell carcinoma

of the head and neck. J Clin Pathol 2006;59:445-453.

2. Attar E, Dey S, Hablas A et al. Head and Neck Cancer in a Developing Country: A
Population-Based Perspective Across 8 Years. Oral Oncol 2010;46:591-596.

3. Engin K, Erisen L. Bas Boyun Kanserleri. Nobel Tip Kitabevleri Istanbul: 2003;49-47,345-
358.

4. Shangina, Oxana, et al. Occupational exposure and laryngeal and hypopharyngeal cancer risk

in central and eastern Europe. American journal of epidemiology, 2006, 164.4: 367-375.

5. Ramroth H, Dietz A, Ahrens W, Becher H. Occupational wood dust exposure and the risk of
laryngeal cancer: a population based case-control study in Germany. Am J Ind Med

2008;51(9):648-55.

6. Sankaranarayanan R, Ramanakumar AV, Yeole BB. Survival from glottic and supraglottic

laryngeal carcinoma in Mumbai (Bombay), India. Oral Oncol 2003;39:656-63.

7. Sessions DG, Lenox J, Spector GJ. Supraglottic laryngeal cancer: analysis of treatment results.

Laryngoscope 2005;115:1402- 10.

8. Kooper DP, van den Broek P, Manni JJ, Tiwari RM, Snow GB. Partial vertical laryngectomy
for recurrent glottic carcinoma. Clin Otolaryngol Allied Sci. 1995 Apr;20(2):167-70.

9. Wasserman T, Murry T, Johnson JT, Myers EN. Management of swallowing in supraglottic
and extended supraglottic laryngectomy patients. Head Neck 2001;23:1043-8. .

10. Burstein FD, Calcaterra TC. Supraglottic laryngectomy: series report and analysis of results.

Laryngoscope 1985;95:833-6.

11. Naudo P, Laccorreye O, Weinstein G, Hans S, Laccorreye H, Brasnu D. Functional outcome
and prognosis factors after supracricoid partial laryngectomy with cricohyoidopexy. Ann Otol

Laryngol 2007; 106: 291-6.

12. Mostafa BE, Youssef AM. Conservation surgery for early laryngeal carcinoma.ORL J
Otorhinolaryngol Relat Spec. 2010;72(4):220-4.

13. Hartl DM, Landry G, Hans S, Marandas P, Brasnu DF. Organ preservation surgery for
laryngeal squamous cell carcinoma: low incidence of thyroid cartilage invasion. Laryngoscope.

2010 Jun;120(6):1173-6. .

90



14. 17) Sessions DG, Lenox J, Spector GJ. Supraglottic laryngeal cancer: analysis of treatment

results. Laryngoscope 2005;115:1402- 10.
15. Meller SM. Functional anatomy of the larynx. Clin North Am 1984;178(1):3-12.

16. Staubesand J. Larenks. Sobotta insan Anatomi Atlasi. Tiirkge 3. Bask,1.Cilt, Urban &
Schwarzenberg Miinchen, 1990.

17. Ko¢ C. Kulak Burun Bogaz Hastaliklart ve Bas Boyun Cerrahisi 1. Baski Ankara: Giines
Kitabevi Ltd.Sti,2003:1141-54.

18. Cimen A. Anatomi. Bursa: Uludag Universitesi Basimevi 1994.5.332-42.

19. Drake RL, Vogl AW, Mitchell AVM, et al. Gray's Anatomi Atlas1.Ceviri editorleri:ilgi S,
Yildirim M. Giines Tip Kitapevleri.2009,sf.510-511.

20. Caylan R. Larenks anatomi ve fizyolojisi. In: Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1 ve Bag-Boyun
Cerrahisi (Editor: Kog C.), Giines Kitabevi 2004; 1141-1154.

21. Cummings CW Otolaryngology Head and Neck Surgery, third edition Mosby Book St Louis:
1998:2326-2345.

22. Kog¢ C. Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1 ve Bas Boyun Cerrahisi 1. Baski Ankara: Giines
Kitabevi Ltd. Sti, 2003: 1183-1216.

23. Tufano RP, Weinstein GS, Laccourreye O. Larinks Konservasyon Cerrahisi. In: Cummings
CW, et al (Eds) (¢eviri editorii: Kog C.). Otolaringoloji Bas ve Boyun Cerrahisi. Giines Tip
Kitapevleri, 2007, cilt 3, boliim 102, ss.2346-2380.

24. Williams and Warwick. Gray’s Anatomy 36 th British Edition W.B. Saunders Company
Philadelphia, Churchill Livingstone; 1980.

25. Kepekgi H. Larenks anatomisi. In: Omiir M, Onder D, Kaleli C, editorler. Larenks kanseri ve
boyun. istanbul: Haseki Hastenesi Vakfi Yayin1;1992:1-7.

26. Janfaza P, Montgomery WW, Randolph EW. Bas ve boyunun cerrahi anatomisi (Cansiz H,
Yiiksel S, ¢eviri editdrleri). Istanbul: Nobel Tip Kitabevleri 2002; 629-674.

27. Graney OD, Flint PW. Anatomy. In; Cummings CW, Fredricson JM (Eds.).

28. Kog¢ C.Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1 ve Bag Boyun Cerrahisi 2. Baski Ankara:Giines
Kitapevi Ltd. $ti,2013:1114-1115.

29. Drake RL, Vogl AW, Mitchell AWM, et al.Gray's Anatomi Atlasi,Ceviri editorleri; ilgi
S,Y1ldirim M.Giines T1p Kitapevleri.2009,sf.512-513.

91



30. Petcu LG and Sasaki CT. Laryngeal anatomy and physiology. In: Diseases of the Nose,
Throat, Ear, Head and Neck. 14th Ed. Edited by Ballenger JJ. Philadelphia, Lea and Febiger;
1991.

31. Sasaki CT, Driscoll BP, Gracco C. Larinks anatomi ve fizyolojisi. In: Ballenger JJ, Snow JB,
editors (geviri editdrleri: Senocak D, Kaleli C), Otolarengoloji-Bas ve Boyun Cerrahisi. Istanbul:
Nobel Tip Kitabevleri; 2000: 422-436.

32. Kuran O. Sistematik Anatomi. Istanbul: Filiz Kitabevi 1993.5.450-70. .

33. Kirchner JA, Carter D. Intralaryngeal barriers to the spread of cancer. Acta Otolaryngol 1987;
103(5-6):503-13.

34. Sasaki CT, Driscoll PB, Graco C. Anatomy and physiology of the larynx. In; Ballenger JJ ,
Snow JB (Eds.). Otorhinolaryngology: Head and Neck Surgery 15 th ed.Philadelphia: Williams
and Wilkins Co 1996;p.423-37.

35. Moore Keith L. Essential Clinical Anatomy 4th. Edition. Toronto, 2010; 35-60.

36. Hizalan 1. Larenks Kanserleri. Anatomik ozellikler ve klinik gidis. Engin K, Erisen
L,editorler. Bas-Boyun Kanserleri’nde. Istanbul: Nobel T1p Kitabevleri; 2003. p. 345-52. .

37. Bailey, B. J. "Early glottic carcinoma." Head & Neck Surgery—Otolaryngology. 2nd Edition.
Lipincott-Raven (1998): 1703-1724.

38. Reidenbach, M. M. "Borders and topographic relationships of the paraglottic space."
European archives of oto-rhino-laryngology 254.4 (1997): 193-195.

39. Bastian, Robert W. "Benign mucosal and saccular disorders: benign laryngeal tumors."
Otolaryngology-Head and Neck Surgery. 2nd ed. St. Louis: Mosby Year Book (1993): 1897-
1924.

40. Putz R, Pabst R. Sobotta insan anatomi atlas1. 1. cilt. Cev. Ed. Arinc1 K. Istanbul: Beta Basim
Yayim Dagitim A. S; 1994. .

41. http://anatomi.uludag.edu.tr/hakan1.htm. Erisim Tarihi: 15.11.2015.

42. Basut O. Uludag Universitesi KBB Anabilim Dali Larenks ve Hastaliklar1 Ders notlart
2003,sf.1.

43. Karasalihoglu AR. Kulak burun bogaz hastaliklar1 ve bas-boyun cerrahisi. 3. Baski.Ankara:
Giines Kitabevi;2003:189-217. .

92



44. Weir N: Anatomy of the Larynx and Tracheobronchial tree. In: Scott-Brown’s
Otolaryngology.Ed. Alan GK, Michael G. 6nd ed. Butterworth-Heinemann Int 1997; Vol 1: 12/1-
12/27. .

45. Ugur S. Total larenjektomi uygulanmis hastalarda kolon transit siiresinin degerlendirilmesi ve
postoperatif yagam kalitesi, Uzmanlhik tezi, Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi,

Istanbul,2005;19-21.

46. Ertekin C, Kiylioglu N, Tarlaci S and et al. Voluntary and reflex influences on the initiation
of swallowing reflex in man. Dysphagia 2001,16:40-47.

47. Ali GN, Laundl TM, Wallace KL et al. Influenoe of mucosal receptors on deglutitive

regulation of pharyngeal and upper esophageal sphincter function. Am J Physiol 1994;267:G644-
649.

48. Ertekin C, Palmer JB. Physiology and electromyography of swallowing and its disorders.
Clinical Neurophysiology suppl.2000;53:134-148.

49. Jean A. Brainstem control of swallowing: Neuronal network and cellular mechanisms.

Physiol Rev 2001 ;81:929-969.
50. Miller AJ. Deglutition. Physiological Review 1982;62:129-184.

51. Logemann JA. Evaluation and treatment of swallowing disorders. Second Edition. Pro Ed.

Austin, Texas, 1998.

52. Donner MW, Bosma JF, Robertson DL Anatomy and physiology of the pharynx. Gastrointest
Readiol 1985;10:169-212.

53. Ertekin C, Aydogdu 1. Invited Review. Electromyography of human cricopharyngeal muscle
of the upper esophageal sphincter.Muscle Nerve 2003 (inpress).

54. Shaker R, Barden E. Management of swallowino disorders. In:Corazziari, E(Ed).

Neurogastroenterology, De Gruyter, Berlin, 1996. Pp:243-275.

55. Trate D, Perkinen H, Fisher R. Dysphagia:Evaluation, diagnosis and treatment.
Gastroenterology 1996;23:417-432.

56. Oziidogru E, Kaya E. Larenks Kanseri. Galenos Aylik Tip Dergisi.2006;111(9):38-44 .

57. Vuralkan E, Akin I, Kuran G. Prognostic factors in larynx cancers. Kulak Burun Bogaz Ihtis
Derg 2008;18(4):221-226 .

58. DeSanto L.W, Olsen KD, Perry WC, Rohe DE, Keith RL. Quality of life after surgical
treatment of cancer of the larynx.Ann Otol. Rhinol Laryngol 1995;104:763-9. .

93



59. Maier H, Gewelke U, Dietz A, Heller WD. Risk factors of cancer of the larynx: Results of the
Heidelberg case-control study. Otolaryngol Head Neck Surg 1992;107:577-82. .

60. Hausen H. Papillomaviruses causing cancer: Evasion from host-cell control in early events in

carcinogenesis. Journal of the National Cancer Institute 2000; 92: 690-98. .

61. Cohen JT, Bach KK, Postma GN, Koufman JA. Clinical manifestations of laryngopharyngeal
reflux. Ear, Nose & Throat Journal. 2002 Sep;81(9 Suppl 2):19-23.

62. Rosai J. Respiratory tract. In: Rosai and Ackerman’s Surgical Pathology. Volume 1. 9 th ed.
Elsevier, China, 2004: 335-359.

63. Cardesa A. Malignant epithelial tumours of larynx. Bas Boyun Patolojisi Kursu, Istanbul,
2003: 6-9.

64. Nayar R, Schindler S. Head and neck. In: Haber MH, Gattuso P, Spitz DJ, David O, editors.
Differential diagnosis in surgical pathology. Philadelphia: W.B. Saunders Company, 2002: 363-
453.

65. Winzenburg SM and others. Basaloid squamous carcinoma a clinical comparison of two
histologic types with poorly differantiated squamous cell carcinoma. Otolaryngol Head Neck
Surg 1998; 119:471- 475.

66. Rosai J. Respiratory tract. In: Rosai and Ackerman’s Surgical Pathology. Volume 1. 9 th ed.
Elsevier, China, 2004: 340-343.

67. Yazicioglu E. Larenksin malign neoplazmlari. In Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1 ve Bas

Boyun Cerrahisi. Ed. Celik O. Turgut Yaymcilik ve tic AS. Sisli, Istanbul. 2002. 659-666.

68. Kirchner JA, Carter D. Pathology of the larynx . In : Sternberg’s Diagnostic Surgical
Pathology. Ed: Mills SE Volume 2. 4 th ed. Gopson Papers Ltd, Noida, India. 2004:1007-1032.

69. Curran AJ, Irish JC, Gullane PC. Cancer of the larynx, paranasal sinuses and temporal bone.
In Essential Otorhinolaryngology Head and Neck Surgery. Lee KJ Ed. 3rd edition. Appleton and
Lange. Stamford, Connecticut, USA. 1999. p 549-572.

70. Bailey BJ: glottic carcinoma in BJ Bailey, HF Biler eds. Surgery of larynx .WB Saunders
Comp Philadelphia 1985,257.

71. Kaya S. Larenks Hastaliklari. Ankara: Bilimsel Tip Yay; Ocak 2002;539-716 .

72. Som ML. Conservation surgery for carcinoma of supraglottis. J Larygol Otol 1970; 84:655-
661.

94



73. Mayer-Breiting E, Burkhandt A. Tumors of the larynx; histopathologic and clinical
interferences. New York: Springer-Verlag:1988 ;14(2):196-210.

74. Becker M, Zbaren P, Laeng H. Neoplastic invasion of laryngeal cartilage:comprasion of MR
imaging, CT with histopathologic correlation. Radiology 1995 Mar;194(3):661-9.

75. Fleming AJ Jr, Smith SP Jr, Paul CM, et al. Impact of (18)-2 fluorodeoxyglucose-positron
emission tomography/computed tomography on previously untreated head and neck cancer

patients. Laryngoscope. 2007 Jul;117(7) :1173-9 .

76. Ferlito A, The future of the TNM staging system in laryngeal cancer: time for a debate? Eur
Arch Otorhinolaryngol 2008 ;265; 1441-1443.

77. . Baserer N. Larenks malign neoplazmlarinda tedavi. I¢: Celik O, ed. Kulak Burun Bogaz
Hastaliklar1 ve Bas-Boyun Cerrahisi Turgut Yay Istanbul 2002;667—683.

78. Hoffman HT, Buatti J. Update on the endoskopic management of laryngeal cancer. Curr Opin
Otolaryngol Head Neck Surgery. 2004 Dec;12(6):525-531.

79. Tucker HM. Malignant neoplasms. In Tucker HM. The Larynx. 2nd ed. New York Thieme,
1993: 288-323 .

80. Krespi YP, Meltzer CJ. Laser surgery for vocal cord carcinoma involving the anterior

commissure Ann Oto Rhinol Laryngol 1989; 1703-1738 .

81. Yagiz R. KBB ve Bas Boyun Cerrahisi AD, Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Turkiye
Klinikleri J E.N.T.-Special Topics 2011;4(1):38-49.

82. Erisen L, Yerci O, Yalginkaya U, Koger N, Albayram S, Engin K, Aran M, Oz F.Bas- boyun
kanserlerinde boyuna yaklasim. I¢: Engin K, Erisen L, editdr. Bas BoyunKanserleri Nobel Tip
Kitabevleri Istanbul 2003;437—502 .

83. Frederick L. Greene. AJCC Cancer Staging Atlas 6th ed. Chicago: Springer, 2006.

84. Pradier R, Gonzalez A, Matos E, et al. Prognostic factors in laryngeal carcinoma. Experience

in 296 male patients. Cancer 1993;71:2472-6.

85. Zbaren P, Becker M, Laeng H. Staging of laryngeal cancer : endoscopy, computed
tomography and magnetic resonance versus histopathology. Eur Arch Otorhinolaryngol.

1997;254 :117-22 .

86. World Health Organization International Agency for Research on Cancer. IARC Monographs
on the Evaluation of Carcinogenic Risks to Humans. Tobacco Smoke and Involuntary Smoking.

2012 ; 83:260-5.

95



87. Canbay E, Ertemur M, Kunt T, Celik K, Canbay ES. Larinks kanserli hastalarda glutatyon
peroksidaz aktivitesi ve lipit peroksidasyon diizeylerindeki degisiklikler. Cumhuriyet Universitesi

Tip Fakiiltesi Dergisi 2002; 24(4): 175-178.

88. Cukurova I, Giimiigsoy M, Bayol U, Yigitbas1 O. Supraglottik larenjektomi sonuglarimiz.
Tepeceik Egit. Hast Derg 2011;21(1):1-4.

89. Mnejja M, Hammami B, Boughaca L, et al. Occult lymph node metastasis in laryngeal
squamous cell carsinoma: therapatic and prognostic impact. Eur Ann Otorhinolaryngol Head

Neck Dis 2010; 127:173-6.

90. Esposito E, Giordano L, Cassiano B, Motta G. Occult lymph node metastases in supraglottic
cancers of the larynx. American Academy of Otolaryngology— Head and Neck Surgery
Foundation. 2001;124:253-7.

91. Stell PM: Prognosis in laryngeal carcinoma: tumour factors. Clin Otolaryngol 2002 15:69-81.

92. Prades, Jean-Michel, et al. "Extended and standard supraglottic laryngectomies: a review of
110 patients." European Archives of Oto-Rhino-Laryngology and Head & Neck 262.12 (2005):
947-952.

93. Hirano, Minoru, et al. "Deglutition following supraglottic horizontal laryngectomy." Annals

of Otology, Rhinology & Laryngology 96.1 (1987): 7-10.

94. Suarez, C., et al. "Complications of supraglottic laryngectomy for carcinomas of the

supraglottis and the base of the tongue." Clinical Otolaryngology 21.1 (1996): 87-90.

95. Tuncay A, Titiz A, Ozcan M. Parsiyel larenjektomi sonras1 yutma fizyolojisindeki degisimler.

Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Dirim 2007; 82 (1): 322-327.

96. G. Garuti, C. Reverberi, A. Briganti, M. Massobrio, F. Lombardi, M. Lusuardi. Swallowing
disorders in tracheostomised patients: a multidisciplinary/multiprofessional approach in

deccaniilation prptocols. Multidiscip Respir Med, 9(2014): 36.

97. Benito, Jose, et al. "Aspiration after supracricoid partial laryngectomy: incidence, risk factors,

management, and outcomes." Head & neck 33.5 (2011): 679-685.

98. Ozturk, Kerem, et al. "Post-Surgical and Oncologic Outcomes of Supracricoid Partial

Laryngectomy: A Single-Institution Report of Ninety Cases." ORL 78.2 (2016): 86-93.

99. Forastiere, Arlene A., et al. "Concurrent chemotherapy and radiotherapy for organ
preservation in advanced laryngeal cancer." New England Journal of Medicine 349.22 (2003):
2091-2098.

96



100. Saito, Koichiro, et al. "Laryngeal function after supracricoid laryngectomy."

Otolaryngology-Head and Neck Surgery 140.4 (2009): 487-492.

101. Szyfter, Witold, Matgorzata Leszczynska, and Matgorzata Wierzbicka. "Outcome after
supracricoid laryngectomies in the material of ENT Department, Poznan University of Medical

Sciences." European archives of oto-rhino-laryngology 268.6 (2011): 879-883.

102. Naudo P, Laccourreye O, Weinstein G, Hans S, Laccourreye H, Brasnu D. Functional
outcome and prognosis factors after supracricoid partial laryngectomy with cricohyoidopexy.

Ann Otol Rhinol Laryngol.1997;106:291-296.

103. Makeieff M, Mercante G, Jouzdani E, Garrel R, Crampette L, Guerrier B. Supraglottic
hemipharyngolaryngectomy for the treatment of T1 and T2 carcinomas of laryngeal margin and

priforms sinus. Head Neck. 2004;26:701-705.

104. Laccourreye O,Ishoo E, de Mones E, Garcia D, Kania R, Hans S. Supracricoid
hemilaryngopharingectomy in patients with invasive squamous cell carcinoma of the pyriforms

sinus.Part 1:Technique, complications, and long-term functional outcome.Ann Otol Rhinol.

105. Lee NK, Goepfert H, Wendt CD. Supraglottic laryngectomy for intermediate-stage cancer:
U.T. M.D. Anderson Cancer Center experience with combined therapy. Laryngoscope

1990;100:831-6.

106. Succo G, Vessio G, Costanzo A, Castelli ML, Passali D, Sartoris A. Twenty years of
experience with Marullo's supraglottic laryngectomy. Eur Arch Otorhinolaryngol 1999;256:496-
500.

107. Akin, Istemihan, et al. Supraglottik larenks kanserlerinin cerrahi tedavisinde onkolojik

sonug¢larimiz. Journal of Medical Updates, 2013, 3.1.

108. Sessions DG, Lenox J, Spector GJ. Supraglottic laryngeal cancer: analysis of treatment

results. Laryngoscope 2005;115:1402- 10.

109. Naudo P, Laccorreye O, Weinstein G, Hans S, Brasnu D. Functional outcome and prognosis
factors after supracricoid partial laryngectomy with cricohyoidopexy. Ann Otol Laryngol 2007
;106:291-6.

110. Bron L, Brossard E, Monnier P, Pasche P, :Supracricoid partial laryngectomy with
cricohyoidoepiglottopexy and  cricohyoidopexy  for  glottic and supraglottic
carcinomas.Laryngoscope 2000; 110:627-634.

97



111. Laccourreye O, Muscatello L, Laccourreye L, Naudo P, Brasnu D, Weinstein G
Supraacricoid partial laryngectomy with cricohyoidoepiglottopexy for “early” glottic carcinoma

classified as T1-T2NO invading the anterior commissure. Am J Otolaryngol 1997;18:38.

112. Nicolai, Piero, et al. Prognostic determinants in supraglottic carcinoma: univariate and Cox

regression analysis. Head & neck, 1997, 19.4: 323-334.

113. Jacobs JR, Ahmad K, Casiano R. Implications of positive surgical margins.

Laryngoscope.1993;103:64—68.

114. Esposito E, Motta S, Motta G. Exclusive surgery versus postoperative radiotherapy for
supraglottic cancer. ORL J Otorhinolaryngol Relat Spec 2002;64:213-218.

115. Remacle M, Hamoir M, Marbaix B, Deggouj N, Frederick Y. Interest in frozen section
examination of margins and lymph nodes in laryngeal surgery.J. Laryngol Otol. 1988; 102:818-
821.

116. Robbins, KT, Davidson W, Peters LJ, Geopfert H. "Conservation surgery for T2 and T3
carcinomas of the supraglottic larynx." Archives of Otolaryngology—Head & Neck Surgery
(1988);114(4): 421-426.

117. Pfister, David G., et al. "American Society of Clinical Oncology clinical practice guideline
for the use of larynx-preservation strategies in the treatment of laryngeal cancer." Journal of

clinical Oncology 24.22 (2006): 3693-3704.

118. Kowalski LP, Franca EL, Sabrinho JA: Factors Influencing Regional Lymph Node
Metastasis From Laryngeal Carcinoma. Ann Oto Rhino Laryngol. 1995;104: 442-447. .

119. Yilmaz T, Gedikoglu G, Gursel B. The relationship between tumor thickness and clinical
and histopathological parameters in cancer of the larynx. Otolaryngol Head Neck Surg

2003;129;192-198.

120. Ersoy A, Pmar E, Calli C, et al. Evaluation of depth of invasion and tumor diamater in
relation to tumor localization in laryngeal cancer. Kulak Burun Bogaz Ihtis Derg.2008;18:284-

288.

121. Kilig C, Tuncel U, Kaya M, Comert E. Long term results of partial laryngectomized
Patients. Department of Otolaryngology, Ankara. The Journal of Craniofacial Surgery. 2016;
27:698-701.

122. Magnona M, Lerda W, Bongioannini G et al. Lymph node metastasis in head and neck
squamous cells carcinoma : multivariate analysis of prognostic variables. J Exp Clin Cancer Res

1999;18:79-83. .

98



123. Pfister DG, Ang KK, Brizel DM, Burtness BA, Cmelak AJ, Colevas AD et al. Head and
neck cancers. J Natl Compr Canc Netw 2011;9:596-650.

124. Wierzbicka M, Leszczynska M, Mlodkovska A, et al. The impact of prelaryngeal node
metastases on early glottic cancer treatment results. Eur Arch Otorhimolaryngol 2012; 269:193-
199.

125. . Maxwell JH, Ferris RL, Gooding W, Cunningham D, Mehta V, Kim S et al. Extracapsular
spread in head and neck carcinoma: impact of site and human papillomavirus status. Cancer

2013; 119:3302-8.

126. Zhang SY, Lu ZM, Luo XN, Chen LS, Ge PJ, Song XH et al. Retrospective analysis of
prognostic factors in 205 patients with laryngeal squamous cell carcinoma who underwent

surgical treatment. PLoS One 2013;8:e60157.

127. Santos TS, Estevao R, Antunes L, Certal V, et al. Clinical and histopathological prognostic
factors in locoregional advanced laryngeal cancer. The Journal of Laryngology & Otology

(2016), 130, 948-953.

128. Yilmaz T, Hosal AS, Gedikoglu G, Onerci M, Gursel B. Prognostic significance of vascular
and perineural invasion in cancer of the larynx. Am J Otolaryngol 1998;19:83-8.

129. Remacle, M., et al. "Interest in frozen section examination of margins and lymph nodes in

laryngeal surgery." The Journal of Laryngology & Otology 102.9 (1988): 818-821.

130. Johansen LV, Grau C, Overgaard J. Laryngeal carcinoma multivariate analysis of prognostic
factors in 1252 consecutive patients treated with primary radiotherapy. Acta Oncol.

2003;42(7):771-8.

131. Nguyen-Tan PF, Le QT, Quivey JM, et al. Treatment results and prognostic factors of
advanced T3-4 laryngeal carcinoma: the University of California, San Francisco (UCSF) and

Stanford University Hospital. Int J Radiat Oncol Biol Phys. 2001;50(5):1172-80.

132. Vernham GA, Crowther JA. Head and neck carcinoma-stage at presentation. Clinical

Otolaryngology, 1994;19.2: 120-124.

133. Johansen LV et al. Primary radiotherapy of T1 squamous cell carcinoma of the larynx:
Analysis of 478 patients treated from 1963-1985. Int J Radiat Oncol Biol Phys, 1990;18(6):1307-
13.

134. Starska K, Kulig, A, Lukomski M. Tumor front grading in prediction of survival and
lymph node metastases in patients with laryngeal carcinoma. Adv Med Sci, 2006, 51: 200-4.

99



135. Kligerman J, Olivatto LO, Lima RA, Freitas EQ, Soares JRN, Dias FL, Melo LEB, Sa GM,
Duccini E (1995) Elective neck dissection in the treatment of T3/T4 NO squamous cell carcinoma

of the larynx. Am J Surg 170:436—439.

136. Lee JG. Detection of residual carcinoma of the oral cavity, oropharynx, hypopharynx, and

larynx: A study of surgical margins. Trans Am Acad Ophthalmol Otolaryngol1974;78:49-53.

137. Suarez C, et al. "Supraglottic laryngectomy with or without postoperative radiotherapy in
supraglottic carcinomas." Annals of Otology, Rhinology & Laryngology 1995;104(5): 358-363.

138. Maurice N, Delol J, Makeieff M, Aroux A, Crampette L, Guerrier B. Horizontal
supraglottic laryngectomy. Technique, indications, oncologic results and early functional results.

Apropos of 87 cases. Ann Otolaryngol Chir Cervicofac. 1996;113(4):203-11.

139. Gallegos-Hernandez JF. Partial laryngectomy in supraglottic pharyngeal tumors. Cir.
2010;Nov-Dec;78(6):550-5.

100



