T.C.
Saghk Bakanhgi
Izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi
3.KBB Klinigi
Klinik Sefi: Prof. Dr. Semih ONCEL

ORAL KAVITE KANSERLERINDE HPV’NIN ARASTIRILMASI,
KLINIiK VE HISTOPATOLOJIiK PARAMETRELERIN BOYUN
METASTAZINA ETKILERI

Dr. Siitha ERTUGRUL
UZMANLIK TEZi

Tez Danmismam

Op. Dr. Caglar CALLI

iZMiR-2010



T.C.
Saghk Bakanhgi
Izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi
3.KBB Klinigi
Klinik Sefi: Prof. Dr. Semih ONCEL

ORAL KAVITE KANSERLERINDE HPV’NIN ARASTIRILMASI,
KLINIiK VE HISTOPATOLOJIiK PARAMETRELERIN BOYUN
METASTAZINA ETKILERI

Dr. Siitha ERTUGRUL
UZMANLIK TEZi

Tez Danmismam

Op. Dr. Caglar CALLI

iZMiR-2010



ONSOZ

Kulak Burun Bogaz ve Bas Boyun Cerrahisi uzmanlik egitimim siiresince
engin bilgi ve deneyimi ile bana yol gosteren, tiim asistanlarin egitimi i¢in 6zveriyle
calisan, 6grencisi olarak yetismekten her zaman gurur duydugum saym hocam Prof.
Dr. Semih Oncel’e, her konuda yakin ilgi ve desteklerini gordiigiim degerli
uzmanlarim Dog. Dr. Ercan Pinar, Op. Dr. Bekir Tatar, Op. Dr. Caglar Calli, Op. Dr.
Ozge Eryigit Cokmez ve Op. Dr. Abdiilkadir imre’ye en icten dileklerimle tesekkiir

ederim.

Kisa bir siire ¢alismig olsamda kendilerinden bircok sey 6grendigim basta
Dog. Dr. Kazim Onal olmak iizere tim 1. KBB uzmanlarina ve birlikte ¢alisarak

daha yakindan tanima imkan1 buldugum tiim 1.KBB asistanlarina tesekkiir ederim.

Asistanligim  siiresince yardimlarini  esirgemeyen, birlikte c¢alismaktan
mutluluk duydugum asistan arkadaslarima, basta Giilay Tabak ve Cihan Sivrikaya

olmak {izere tiim servis hemsirelerine ve servis personellerine tesekkiir ederim.

Tim hayatim boyunca bana her zaman destek olan varligim kadar bugiinlerimi
de bor¢lu oldugum sevgili aileme ve destegini hicbir zaman esirgemeyen biricik

nisanlim Dr. Goksen Yiicel’e tesekkiir ederim.



ICINDEKILER

ONSOZ
ICINDEKILER
SEKIL LISTESI
TABLO LISTESI
1. GIRIS
2. GENEL BILGILER
2.1. EPIDEMIYOLOJI
2.2. ANATOMI
2.2.1. ORAL KAVITE ANATOMISI
2.2.2. BOYUN LENFATIK SISTEM ANATOMISI
2.3. FizYyoLOJi
2.4, ETYOLOIJI
2.5. MOLEKULER BIYOLOIJI
2.6. PATOLOJI
2.7. KLINIK
2.8. EVRELEME
2.9. HPV
3. MATERYAL METOD
4. BULGULAR
5. TARTISMA.
6. SONUC
OZET
ABSTRACT
KAYNAKLAR

101
109
110
111
112



SEKIL LISTESI

Sekil 1: Dudagin kaslari

Sekil 2: Dilin anatomik kisimlari
Sekil 3: Dilin kaslar1

Sekil 4: Dilin arteryel beslenmesi
Sekil 5: Dilin vendz drenaji

Sekil 6: Dilin innervasyonu

Sekil 7: Dilin lenfatik drenaji
Sekil 8: Sert damak

Sekil 9: Boyun lenfatikleri

Sekil 10: Boyun lenfatik seviyeleri



TABLO LIiSTESI

Tablo 1: American Joint Committee On Cancer Staging (2002).

Tablo 2: Oral kavite kanserlerinde cinsiyet ile boyun metastazi arasindaki iliski.
Tablo 3: Oral kavite kanserlerinde yas ile boyun metastazi arasindaki iliski.

Tablo 4: Oral kavite kanserlerinde sigara ile boyun metastazi arasindaki iliski.

Tablo 5: Oral kavite kanserlerinde alkol kullanimi ile boyun metastaz1 arasindaki
iliski.

Tablo 6: Oral kavite kanserlerinde tiimor lokalizasyonu ile boyun metastazi
arasindaki iliski.

Tablo 7: Oral kavite kanserlerinde T evresi ile boyun metastazi arasindaki iliski.
Tablo 8: Oral kavite kanserlerinde diferansiyasyon derecesi ile boyun metastazi
arasindaki iliski.

Tablo 9: Oral kavite kanserlerinde timor kalinligi ile boyun metastazi arasindaki
iliski.

Tablo 10: Oral kavite kanserlerinde perindral invazyon ile boyun metastazi
arasindaki iligki.

Tablo 11: Oral kavite kanserlerinde vaskiiler invazyon ve boyun metastazi arasindaki
iliski.

Tablo 12: Oral kavite kanserlerinde perilenfatik invazyon ile boyun metastazi
arasindaki iligki.

Tablo 13: Oral kavite kanserlerinde T evresi ile perindral invazyon arasindaki iliski.
Tablo 14: Oral kavite kanserlerinde T evresi ile vaskiiler invazyon arasindaki iligki.
Tablo 15: Oral kavite kanserlerinde T evresi ile perilenfatik invazyon arasindaki
iliski.

Tablo 16: Oral kavite kanserlerinde tiimor kalinligi ile perinéral invazyon arasindaki
iliski.

Tablo 17: Oral kavite kanserlerinde tiimor kalinlig: ile vaskiiler invazyon arasindaki
iligki.

Tablo 18: Oral kavite kanserlerinde tiimér kalinligi ile perilenfatik invazyon
arasindaki iligki.

Tablo 19: Oral kavite kanserinde klinik ve histopatolojik parametrelerin boyun

metastazi ile iligkisi.



Vi

Tablo 20: Dudak kanserinde cinsiyet ile boyun metastazi arasindaki iligki.

Tablo 21: Dudak kanserinde yas ile boyun metastazi arasindaki iligki.

Tablo 22: Dudak kanserinde sigara kullanimi ile boyun metastazi arasindaki iliski.
Tablo 23: Dudak kanserinde alkol kullanimi ile boyun metastazi arasindaki iliski.
Tablo 24: Dudak kanserinde T evresi ile boyun metastazi arasindaki iliski.

Tablo 25: Dudak kanserinde diferansiyasyon ile boyun metastazi arasindaki iligki.
Tablo 26: Dudak kanserinde tiimdr kalinlig1 ile boyun metastazi arasindaki iligki.
Tablo 27: Dudak kanserinde perindral invazyon ile boyun metastazi arasindaki iliski.
Tablo 28: Dudak kanserinde vaskiiler invazyon ile boyun metastazi arasindaki iliski.
Tablo 29: Dudak kanserinde perilenfatik invazyon ile boyun metastazi arasindaki
iligki.

Tablo 30: Dudak kanserinde klinik ve histopatolojik parametrelerin boyun metastazi
ile iligkisi.

Tablo 31: Dil kanserinde cinsiyet ile boyun metastazi arasindaki iliski.

Tablo 32: Dil kanserinde yas ile boyun metastazi arasindaki iliski.

Tablo 33: Dil kanserinde sigara kullanimi ile boyun metastazi arasindaki iligki.

Tablo 34: Dil kanserinde alkol kullanimi ile boyun metastazi arasindaki iligki.

Tablo 35: Dil kanserinde T evresi ile boyun metastazi arasindaki iligki.

Tablo 36: Dil kanserinde diferansiyasyon derecesi ile boyun metastazi arasindaki
iliski.

Tablo 37: Dil kanserinde tiimdr kalinlig1 ile boyun metastazi arasindaki iligki.

Tablo 38: Dil kanserinde perindral invazyon ile boyun metastazi arasindaki iliski.
Tablo 39: Dil kanserinde vaskiiler invazyon ile boyun metastazi arasindaki iliski.
Tablo 40: Dil kanserinde perilenfatik invazyon ile boyun metastazi arasindaki iligki.
Tablo 41: Dil kanserinde klinik ve histopatolojik parametrelerin boyun metastazi ile
iliskisi.

Tablo 42: Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserlerinde cinsiyet ile boyun
metastazi arasindaki iliski.

Tablo 43: Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserlerinde yas ile boyun metastazi
arasindaki iliski.

Tablo 44: Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserlerinde sigara kullanimi ile boyun
metastazi arasindaki iliski.

Tablo 45: Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserlerinde alkol kullanimi ile boyun

metastazi arasindaki iliski.



vii

Tablo 46: Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserlerinde T evresi ile boyun
metastazi arasindaki iliski.

Tablo 47: Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserlerinde diferansiyasyon derecesi
ile boyun metastazi arasindaki iligki.

Tablo 48: Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserlerinde tiimor kalinligi ile boyun
metastazi arasindaki iliski.

Tablo 49: Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserlerinde perindral invazyon ile
boyun metastazi arasindaki iliski.

Tablo 50: Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserlerinde vaskiiler invazyon ile
boyun metastazi arasindaki iligki.

Tablo 51: Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserlerinde perilenfatik invazyon ile
boyun metastazi arasindaki iligki.

Tablo 52: Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserinde klinik ve histopatolojik
parametrelerin boyun metastazi ile iliskisi.

Tablo 53: Oral kavite kanserlerinde tiimor lokalizasyonu ile boyun metastaz bolgeleri
arasindaki iliski.

Tablo 54: Dudak kanseri ile dudak kanseri hari¢ oral kavite kanserlerinin boyun

metastazi ile iligkisi.



1. GIRIS

Oral kavite kanserleri larenks kanserinden sonra bas-boyun bolgesinde en
sik rastlanan kanserlerdir. Dudak, dil, agiz tabani, yanak, sert damak, retromolar
trigon, gingiva tiimorleri anatomik yerlesimleri ve degisik histolojik ozellikleri
nedeniyle farkli biyolojik davranis gostermektedirler. Goriilme sikliklart
birbirinden ¢ok farklidir, cografi dagilimlari da c¢arpict degisiklikler

gosterebilmektedir.

Tedavideki gelismelere ve alternatif tedavi modalitelerini kullanan yeni
protokollere karsin, hastalarin prognozu halen iyi degildir (1, 2). Etkili bir tedavi
icin en 6nemli faktor, estetik ve fonksiyonel olarak basarili sonuclara imkan

saglayan erken tanidir (3).

Oral kavite kanserlerinde prognozu belirleyen en onemli faktdor boyun
metastazidir ve oral kavite kanserleri erken evrelerde de yiiksek oranda boyun
metastazt yapmaktadirlar. Bu nedenlerden dolayr erken evre oral kavite
kanserlerinde elektif boyun diseksiyonu Onerilmektedir. Ancak boyun
diseksiyonunun olas1 komplikasyonlar1 goz Oniine alinarak bekle gor politikasi

izlenerek boyuna yayilim oldugunda boyun diseksiyonu da planlanabilir.

Tiimor lokalizasyonu, T evresi, diferansiyasyon derecesi, timdr kalinlhigi,
perindral invazyon, vaskiiler invazyon, perilenfatik invazyon boyun metastazini

etkileyen faktorlerdir (4, 5, 6).

HPV (human papilloma viriis) ise son yillarda oral kavite ve orofarenks
kanserlerinde saptanmaya baslanmis ve bu kanserlerde etyolojik ajan olarak
gosterilmektedir (7, 8, 9). HPV pozitifligi olan oral kavite kanserlerinde

prognozun daha kétii oldugu vurgulanmaktadir (7, 8, 9).

Bu ¢alismada oral kavite kavite kanserlerinde etyolojide HPV nin varligini
arastirmay1 ve oral kavite kanserlerinde, boyun metastazina etki eden klinik ve

histopatolojik parametreleri saptamayi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. EPIDEMIiYOLOJi

Oral kavite kanserleri dudak lezyonlar1 hari¢ tutulursa tiim bas boyun
kanserlerinin %14.1’ini olusturmaktadir. Ulusal kanser veri bankasinda, 1985 ile
1996 yillar1 arasi tarandiginda, oral kavite kanserli hastalara tan1 konuldugunda
ortalama yasin 64 oldugu ve %060’ min erkek oldugu goriilmektedir (10).
Lezyonlarmm biiyiik ¢ogunlugunu (%86.3) skuaméz hiicreli karsinomlar
olustururken, adenokarsinomlar (%5.9), verriikkdz karsinomlar (%2), lenfoma
(%1.5) ve kaposi sarkomu (%1.5) digerlerini olusturmaktadir. Hastalarin %55’
erken evre (evre I-II) lezyonlardir. Geng hastalarda (35 yas ve alt1) oral dil
skuamoz hiicreli karsinomlar1 yash hastalara gore daha sik goriiliirken, agiz tabani
skuamoz hiicreli karsinomlar1 daha az rastlanmaktadir. Ulusal kanser veri
bankasinin verilerinde gen¢ yasta (35 yas ve alt1) hastaligin goriilmesiyle koti
prognoz arasinda iliski goriilmemektedir. Gergekten geng hastalar (%63.7), yash
hastalardan (36-65 yas aras1 %51, 65 yas sonrast %47.6) daha iyi 5 yillik sagkalim
gostermektedir. Siyahlar ve diisiik gelir grubundaki hastalar daha sik ileri evre
lezyonlarla gelmektedir. 5 yillik sagkalim erkeklerde, siyahlarda ve yash
hastalarda (65 yas ve tistli) daha kotiidiir. Kadinlarda erkeklerden daha sik goriilen

adenokarsinom siklikla sert damakta karsimiza gelmektedir (11).

1992 ile 2001 yillar1 arasinda Amerika’da oral kavite ve farenks kanser
insidans1 16.7/100 000 olup erkekler arasinda 7. en sik kanserdi. Afrikoamerikan
erkeklerinde 4. en sik kanser ve 10. en sik 6liim sebebiydi. Son 10 yilda Avrupa
ve Amerika’daki ¢alismalarda, 45 yas alti popiilasyonda, dil skuamdz hiicreli
karsinom insidansinda artis tespit edilmistir (12). Iskandinav iilkelerinde yapilan
analizde, 1960 ile 1994 yillar1 arasinda 5024 oral dil kanserli hasta tespit
edilmistir. Bu hastalarin  276’sinin (%5,5) 20-39 yas araliginda oldugu

saptanmistir. Oral skuamoz hiicreli dil kanserleri geng erkekler arasinda 5 kat,



gen¢ bayanlar arasinda 6 kat artmasina ragmen erigskin yas grubunda 2 kat
artmistir (13).

Schants ve Yu bir ¢alismalarinda 40 yasindan geng¢ hastalardaki oral dil
karsinomu insidansinin 1973’ten 1984’°¢ kadar %60’a ¢ikip bu seviyede kaldigina
dikkat ¢cekmislerdir (14). Bu artis 1938-1948 yillarinda doganlarla ilgilidir. Bu
artisa ragmen hastalarin 5 yillik sagkalimi yaghilardan daha iyidir. Bu artisin kesin
nedeni belirsiz olmakla birlikte dumansiz tiitiin ve marihuana kullanimi ve HPV
enfeksiyonlart muhtemel faktorler olarak disiiniilmektedir (15). Oral skuamoz
hiicreli kanserler erigkin yasta (>55 yas) sigara ve alkol tiiketimi ile yakindan
iligkilidir. Erigkin hastalarda HPV enfeksiyonu ile tonsil kanserleri arasinda iligki
tespit edilmisken, genclerde HPV enfeksiyonu ile dil kanserleri arasinda iligki
tespit edilememistir (16, 17). Isvicre kanser data analizleri, kocalarinda servikal
kanseri olan kadinlarda dil veya tonsil kanser riskinin arttifini gdstermektedir

(18).



2.2. ANATOMIi

2.2.1. ORAL KAVITE ANATOMISIi

DUDAK ANATOMISI

Dudaklar, agiz girisini gevreleyen, estetik ve fonksiyonel gorevleri olan
olusumlardir. Oral kavitenin &n duvarini olusturur. Ust ve alt dudak agiz
bosluguna giris-¢ikis yoludur. Giilme, 6pme, 1slik ¢alma, emme, artikiilasyon ve

ses ¢cikarmada gorevleri vardir. Ust ve alt dudak yanlarda komissiir ile birlesir.

Embriyolojik olarak dudaklar, bes fasiyal ¢ikintinin mezenkiminin
birlesmesi ile sekillenir. Iki lateral maksiler c¢ikinti, ortada yer alan frontonazal
cikint1 ile birleserek iist dudag: olusturur. iki mandibuler ¢ikinti, orta alt dudag:

olusturmak tizere kaynasir. Dudak kaslar1 ikinci brankial arktan gelisir.

Dudak, ¢izgili kaslardan olusur. Deri ve mukozayla ortiiliidiir. Deride kil
folikiilleri, yag ve ter bezleri vardir. Lamina propriada mukdz, labial bez kiimeleri

bulunur.

Dudagin kaslar :

Dudak kaslar1 fonsiyonel ve kozmetik Onem tasir. Orbikularis oris kasi
sfinkter gorevi yapar, dudaklarin kapanmasini saglar. Bu kas yukarida
kolumellaya, asagida mental tiiberkiile yapisir. Levator anguli oris kasi, maksilla
on duvarindan gelir. Zigomatikus major kasi parotis fasyasindan baslayarak
platisma lifleriyle birlesir. Geri ve yukar1 hareketi saglar. Depresor anguli oris,
mandibula oblik ¢ikintisina yapisir. Orbita alt kenarindan baglayan 3 kas iist

dudaga yapisir. Bunlar; levator labii superioris oris, levator labii superioris alaque



nasi, zigomatikus mindr kaslaridir. Depresor labii, mandibuladaki linea
oblikuadan, alt dudak ortasina uzanir. Buksinator kas st ve alt dudakta
orbikularis oris kasiyla birlesir. Risorius kasiyla agiz komissiirii ¢ekilir. Levator
labii inferior alt dudagi yiikseltip ileri iter. Depresor labii inferior agiz
komisstiriinii geri ¢eker. Levator labii superior dudagi yukar1 one iterken, levator

anguli oris dudagi yana ¢eker.

A. Lovator labli superioris

8. Lovator labii superioris
alaoque nast

C. Zygomaticus minor

D, Zygomaticus major

E. Orbicularis oris-
orbita port

F. Nodo/Modioluy

G. Risorius

H. Orbicularis oris-
outer PC’IHXD

1. Platyma

J. Triangularis/Depreasor
anguli oris

K. Mentaliy

Sekil 1: Dudagin kaslari

Dudagin arteryel beslenmesi :

Dudaklarin kanlanmasi, fasial arterden, siiperior ve inferior labial arterlerle
saglanir. Damarlar, vermilyon deri birlesim yerinde, derinde, submukozada
seyreder. Fasial arterden dallar, agiz komissiiriiniin hemen lateralinde gelir.
Submental arter alt dudaga gider. Agiz kdsesinin 1.5 cm uzaginda seyreder ve
inferior ve siiperior labial arterleri verir. Kars1 taraf damarlariyla orbikiilaris oris
ve submukoza arasinda agzi gevreler (19). Transvers fasial arter, {ist ve alt
dudagin lateral yilizeyini kanlandirir. Dudaga internal maksiller arterden dallar

gelir.



Dudagin venoz drenaj :

Venler, arterlere yakin seyreder. Anterior fasial ven, fasiyal arterin
arkasinda olup dudagin vendz drenajimni saglar. Derin fasial ven araciligi ile
pterigoid pleksusa baglanti yapar. Siiperior oftalmik ven ile kaverndz siniise,
supraorbital ven araciligiyla frontal diploik venlere baglanir. Anterior juguler,
ortada mental bolgenin ve alt dudagin vendz drenajin1 yapar. Transvers fasial ven
ve derin fasial ven bukkal artere paralel olup komissiir ve iist dudagin vendz
bosalimini saglar. Venler, anterior fasial vene bosalir. Buradan vendz dolasim

eksternal juguler sisteme geger.

Dudagin innervasyonu :

Dudagin duyu siniri n.trigeminus, motor siniri ise fasial sinirdir.

Ust dudagin deri ve mukoza duyusu esas olarak n.maksillarisin infraorbital
dalindan saglanir. Agi1z komissiirli, n.mandibularisin bukkal dalindan, alt dudak

deri ve mukozast n.mandibularisin mental dalindan innerve olur.

Ust dudak kaslarmin innervasyonu n.fasialisin bukkal dali ile, alt dudak
kaslarinin ise n.marginalis mandibula dali ile saglanir. Fasial sinirin bukkal dali,
masseter disinda, iist dudaga girer. Zigomatik dallarinin bir kismi da innervasyon
saglar. Fasial sinirin servikal bazi dallar1 mandibuler dala yardimci olarak alt

dudag1 innerve eder.

Dudagin lenfatik drenaji:

Alt dudagin orta boliimiiniin lenfatik kanallari, submental lenf nodlarina
drene olurken lateral bolimiinin lenfatik kanallari, fasial damarlar ile beraber
seyreder ve submandibuler lenf nodlarina drene olurlar. Alt dudagin orta

boliimiiniin lenfatik drenaji  submental lenf nodlarma olabilecegi gibi



submandibuler nodlara da olabilir. Lateral boliimiiniin lenfatik drenaji nadiren

kars1 tarafa olur.

Ust dudagin lenfatik drenaji kapiller sistem ile aralarinda baglantili olarak
baslar ve sira ile orta hattin her iki tarafindaki submandibuler lenf nodlarina drene
olur. Bazen preaurikiiler ve infraaurikiiler parotid lenf nodlarma drene olabilir.
Buna ilaveten nadiren de oral komissiiriin etrafindan gecerek submental lenf
nodlarina drene olabilirler. Ust dudak lenfatiklerinde sag ya da soldan kars: tarafa
gecis olmaz. Submental ve submandibuler lenf nodlariin her ikisi de ve bazende
preaurikiiler ve infraaurikiiler parotid lenf nodlar1 dudagin drenajini olusturan lenf
nodlarinin ilk dizilimini olustururlar. Drenaj bu gruplardaki lenf nodlarindan
ikinci lenf nodu dizilimine dogru devam eder. Submental lenf nodlan
submandibuler lenf nodlarma drene olurlar. Parotis ve submandibuler lenf
nodlarimin her ikisi de yiizeyel servikal ve internal juguler lenf nodu zincirine

drene olurlar.

DIiL ANATOMISI

Dil yass1 epitele sahip miikoz membran ile ¢evrili ¢izgili kaslardan olusan
cigneme, tatma, konusma, yutkunma ve emme rolleri olan kompleks bir organdir.
Kok, govde, apeks, dorsum ve alt yiiz olmak {lizere toplam 5 anatomik boliimden

olusur.

Dil kokii dilin agiz tabanina oturan kismidir ve dilin posterior 1/3’{inii
olusturur. Dil govdesi dilin anterior 2/3’linii olusturur. Dil apeksi gdvdenin
anterior ucudur ve kesici diglere yaslanir. Dil govde ve apeksi dilin en hareketli

kisimlaridir.

Dil dorsumu, dilin posterosiiperiorunu olusturur. Uzerinde terminal sulkus
denilen “V” sgeklinde bir oluk bulunur. Bu olugun orta noktasindaki kii¢iik
cikintiya foramen cecum denilir. Foramen cecum tiroid glandin gelistigi

tiroglossal kanalin embriyolojik kalintisidir. Terminal sulkus, dil dorsumunu,



anterior (oral) ve posterior (farengeal) olmak iizere ikiye bdler. Embriyolojik
olarak dilin 6n ve arka kisimlari farkli embriyolojik yapilardan gelisir. Bu 2

boliim arasindaki yapisal, topografik ve fonksiyonel farkliliklar1 agiklar.

Epiglottis
Lymphoid nodules of lingual tonsils
Foramen cecum

Lingual tonsil — Palatine tonsil

v — Palatoglossus ~ Root of tongue

Palatoglossal arch Terminal sulcus

Vallate
Foliate

Filiform | Lingual
papillae 4 Body of tongue

Midline sulcus
(overlying the
lingual septum)

Fungiform

Superior view Apex

Sekil 2: Dilin anatomik kisimlar1

Dil anteriorundaki mukoza {izerinde bulunan papillalar nedeniyle

diizensizdir. 4 ¢esit papilla vardir. Bunlar;

1- Sirkiimvallat papilla: Yayvan ve iist yiizeyleri diizdiir. Terminal
sulkusun anteriorunda ve bu sulkusa paralel yerlesen 7-12 adet papilladir. “V”
seklinde dagilim gosterirler. Sirkiimvallat papillalarin  etrafi olukludur ve
duvarlarinda tat tomurcuklart mevcuttur. Serdz bezlerin kanallar1 bu oluklara

acilir.

2- Foliat papilla: Lingual mukozadaki kiiciik lateral ¢ikintilardir.

Insanlarda iyi gelismemistir.

3- Filiform papilla: Uzun ve ¢ok sayidadirlar. Tat hiicresi i¢ermezler.

Temas ve 1s1 duyusunu saglarlar. Dokunmaya duyarli afferent sinir uglari igerirler.



Bu pul seklindeki konik ¢ikintilar pembemsi gri renktedirler ve terminal sulkusa
paralel olarak “V” seklinde dagilim gosterirler. Yalnizca apekste transvers olarak

yerlesmislerdir. Dilin karakteristik goriintlisiinii verirler.

4- Fungiform papilla: Mantar seklinde pembe veya kirmizi noktalardir.
Filiform papillalarin arasma dagilmiglardir. Fakat en ¢ok apekste ve dil

kenarlarinda yogunlagsmisglardir.

Sirkiimvallat, foliat ve fungiform papillalarin ¢ogunda tat tomurcuklari

mevcuttur.

Dilin anteriorundaki miikoz membran incedir ve altinda bulunan kasa
sikica yapismistir. Dilin tam ortasindan gegen olukla dil, sag ve sol olmak iizere 2
parcaya ayrilir. Bu oluk embriyonik hayatta distal dil tomucuklarinin

birlesmesiyle olusur.

Posteriordaki dil mukozasi kalin ve daha gevsektir. Lingual papilla
icermez. Fakat mukoza altinda bulunan lenfoid nodiiller bu bdlgenin diizensiz,
kaldirim tas1 goriiniimiine neden olurlar. Bu nodiillerin hepsine birden lingual
tonsil denmektedir. Dilin farengeal boliimii orofarenks anterior duvarini olusturur

ve muayenede ancak dil basacag ile goriilebilir.

Dilin alt yiizii altinda bulunan mukoza ¢ok incedir. Altinda bulunan venler
bile rahatlikla goriilebilir. Dil alt yiizeyi frenilumla agiz tabani ile baglantilidir.
Frenilumun her iki yaninda bulunan derin lingual venler rahatlhikla gozle
gortilebilmektedirler. Sublingual papillalar, frenilumun her iki tarafinda bulunan

submandibiiler kanallarin agilma noktalaridir.

Dilin Kaslarr:

Dil kaslari, ekstrensek ve intrensek kaslar olmak tizere 2 kisimda incelenir.

Ekstrensek kaslarin tutunma yerleri dilin digindadir. Dilin intrensek kaslarina
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yapisarak son bulurlar ve kasildiklarinda dilin hareket etmesini saglarlar.
Intrensek kaslar ise dil icindedirler. Intrensek kaslar, yutkunma ve konusma
sirasinda dilin seklinin degismesinde ve hareketinde primer rol oynarken,
ekstrensek kaslar, dilin anatomik pozisyonunda kalmasinda ve yutkunma ve

konugma sirasindaki dil fonksiyonlari tizerine sekonder etkisi s6z konusudur.

Ekstrensek kaslar; genioglossus, hyoglossus, palatoglossos ve styloglossus
kaslaridir. Intrensek kaslar ise longitudinalis siiperior ve inferior, transversus

lingua ve verticalis linguadir.

Ekstrensek kaslar:

- M. genioglossus: Onde bulunan genioglossal spinaya tutunarak baslar,
bir kistm lifleri dilin ucuna dogru gider, bir kisim lifleri de hyoid kemige
tutunarak sonlanir. Dilin ucuna dogru giden lifler kasilinca dili asagi dogru

bastirir. Hyoid kemige giden lifler ise dilin disar1 ¢ikarilmasini saglar.

- M. hyoglossus: Agiz tabaninin posterior kismimi destekleyen yapi ise
hyoglosus kasidir. Diiz ve kare seklindeki bu kas hyoid kemik korpusu ve kornu
majorundan kaynaklanarak dilin i¢ine dogru uzanir. Bu kas dili asag1 ve arkaya
ceker. Kasin medialinde lingual arter seyrederken, submandibuler duktus,

sublingual gland ve n.hypoglosus kasin lateralinde seyretmektedir.

- M. palatoglossus: Daha ¢ok yumusak damak kasi olarak kabul edilir.
Palatin apondroza tutunarak baglar ve 6n plika boyunca asagi inerek m.transversus
linguaya karisarak sonlanir. Kasildiginda 6n plikayr asag1 ¢eker ve orofarengeal

1stmusu daraltir.

- M. styloglossus: Styloid procese tutunarak baslar, dilin lateral kismi

boyunca dil ucuna kadar ilerler. Kasildiginda dili arkaya ve yukar1 dogru ¢eker.



intrensek kaslar:
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- M. longitudinalis superior: Tek bir kastir ve dil sirtinda mukozanin

altinda olarak 6ne dogru uzanir ve dil ucunda sonlanir.

- M. longitudinalis inferior: Dilin alt yiiziinde genioglossus ile hyoglossus

arasinda her iki tarafta dilin ucuna gelir.

- M. transversus lingua: Septum linguaya tutunur (septum lingua, arkada

hyoid kemige tutunarak baslayan ve dil ucuna kadar ilerleyip dili iki kisma ayiran

bag dokusudur). Transvers olarak ilerler ve dilin lateral kisminda sonlanir.

- M. vertikalis lingua: Daha ¢ok dilin u¢ kisimlarinda bulunur. Ust ve alt

yiiz arasinda uzanir.

Styloid process
Stylohyoid
ligament
Styloglossus

Superior
longitudinal

Apex or tip
of the tongue

Genioglossus

Mental spine <.
of mandible
Geniohyoid

Mylohyoid
Digastric

)

Lingual septum -

Intrinsic
muscles

— Transverse and vertical
— Inferior longitudinal

—Styloglossus
Extrinsic

— Superior longitudinal }

——Hyoglossus  ["muscles
—Genioglossus

—Lingual septum

(C) Anterior view of coronal section of mouth

Sekil 3: Dilin kaslar1
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Dilin arteryel beslenmesi:

Dilin arterleri, eksternal karotis arterden ayrilan lingual arterlerden koken
alir. Lingual arterler, hyoglossus kasinin medialinde dile girer. Suprahiyoid,
dorsal lingual ve sublingual dallar1 verip, derin lingual arter olarak sonlanir.
Dorsal lingual arterler dil kokiinii beslerken, derin lingual arter dilin 6n kisminm
besler. Derin lingual dallar, dil apeksi yakinlarinda anostomuz yaparlar. Dorsal

lingual dallar ise lingual septum nedeniyle anastamoz yapmazlar.

\

A prefunda linguae

2\

N

N Dorsales Inguon brs 2 AT
LY Tonsillar be L2 L

Sty loglosses \ . A L / ~ Toague f “

Stylopharyngeus LAY
Asc. phuryng. o \
int. cororid o Inf. losgitudinal m
Forol o
Genioglossus
Hypeglossal n Geniohyoid

Ext coretid o

Middle tonstrictor Sublingual u
Mylehyoid

Suprabyoid branch

Sup. thysoid o

Sekil 4: Dilin arteryel beslenmesi

Dilin veno6z drenaji:

Dilin venleri dorsal lingual venler, derin lingual venler ve sublingual
venlerdir. Dorsal lingual ven, lingual artere eslik eder. Derin lingual ven, dil
apeksinde baslayip lingual frenilum boyunca posteriora ilerler ve sublingual venle
birlesir. Biitlin lingual venler direk veya indirek olarak internal jugiiler vende

sonlanir.
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Sekil 5: Dilin vendz drenaji

Dilin inervasyonu:

Palatoglossus kasit hari¢ dilin biitin kaslarinin motor inervasyonu
hipoglossal sinir araciligi ile olur. Dilin anterior 2/3 mukozasinin genel duyu hissi
(dokunma ve sicaklik) mandibiiler sinirin dali olan lingual sinir aracilig: ile olur.
Bu bélgenin tat duyusu ise fasiyal sinirin dali olan korda timpani siniri araciligi ile
olur. Korda timpani lingual sinire katilarak dile ulasir. Posterior 1/3 dil mukozasi
ve sirkumvallat papillalarin hem genel hem 06zel (tat) duyular1 glossofarengeal
sinirin lingual dali aracilig1 ile olur. Internal larengeal sinir dil kdkiinde kiigiik bir
alanin tat duyusunu almaktadir. Bu duysal sinirlerin ¢ogu serdz bezlere giden
parasempatik sekretomotor lifler tasirlar. Korda timpaniden gelen parasempatik

lifler lingual sinirle taginarak submandibiiler ve sublingual bezlere ulasir.
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Sekil 6: Dilin innervasyonu

Dilin lenfatik drenaj:

Dilin lenfatikleri zengin bir submukozal pleksus olustururlar. Bu pleksus
orta hatta serbest bi¢cimde iletisim kurmaktadir. Buradan kaynaklanan drenaj
kanallar1 digastrik ve omohyoid kaslar arasindaki derin juguler lenf nodlarina
dokiilmektedir. Dilin lenfatik drenajinda bir topografi s6z konusu olup, lenfatik
drenaj kanali dilin ne kadar 6n kismindan kaynaklaniyorsa, ilk drenaj istasyonu
(lenf nodu) o kadar asagi seviyede olmaktadir. Bununla beraber bu topografiye
uymayan ve dogrudan asagi seviyedeki juguler ganglionlara dokiilen kollektor
kanallar1 da s6z konusudur. Dilin kollektér kanallarin1 anterior (apikal), lateral
(marginal), santral ve posterior grublar olarak smiflamak mimkiindiir. Dil
ucundaki kollektor kanallar mylohyoid kasi gecerek submental lenf nodlarina,
lateral kolektor kanallarin bir kismi mylohyoid kast gegerek submandibuler lenf
nodlarina, bir kismi da hyoglosus kasinin her iki tarafindan derin juguler lenf
nodlarma, santral trunkus ise dilin orta kismi1 boyunca asagi inmekte ve lingual

arteri izleyerek derin juguler lenf nodlarina drene olmaktadir.
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1- Posterior 1/3 lenfatikler, siiperior derin servikal lenf nodlarina drene

olur.

2- Anterior 2/3 dilin medyal kismi, inferior derin servikal lenf nodlarina

drene olur.

3- Anterior 2/3 dilin lateralleri, submandibiiler lenf nodlarina drene olur.

4- Dil apeksi ve frenilyum, submental lenf nodlarina drene olur.

Dilin posterior 1/3’i ve anterior 1/3’iiniin medial boéliimlerinin bilateral

drenaj1 vardir.

Burada 6nemli olan, dil ile servikal ganglionlar arasinda yer alan lenf
kanallarmin stizme fonksiyonudur. Bu da bize peroral rezeksiyona karsi, agiz
tabanininda piyese dahil edildigi pull-through yapilan tiimor rezeksiyonun

onkolojik prensiblere daha uygun oldugunu géstermektedir.

To superior deep cervical lymph nodes | [ Retropharyngeal B Submental
2 M Deep cervical £ Submandibular
0 Jugulo-omohyoid @ Infrahyoid

B Jugulodigastric

To inferior deep To inferior deep
carvical lymph carvical lymph
nodes nodes
To submandibular To submandibular
lymph nodes lymph nodes
jugutar vein
. J
Y
To submental lymph nodes
(A) Superior view (B) Lateral view

Sekil 7: Dilin lenfatik drenajt
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AGIZ TABANI ANATOMISI

Agiz tabani olarak ifade edilen bdlge, mylohyoid ve hyoglosus kaslarinin
iizerini Orten yarimay seklindeki mukoza bolgesidir. Bu “U” seklindeki bolim
yanlarda mandibulanin corpusu, altta m.mylohyoideus, medialde genioglossus ve
hyoglossus kaslariyla, iistte de agiz taban1 mukozasiyla stnirlanmistir. Alt alveolar
cikint1 ile dilin 2/3 6n kisminin alt yiizii arasinda yer alir ve arkada tonsil plikasi
ile devamlilik gosterir. Dil frenilumu, onde agiz tabanin1 2 kisma ayirir.
Frenilumun her iki yaninda sublingual karunkulus adi verilen kabartilar
mevcuttur. Buralara submandibuler glandin duktusu acilir. Buralardan
posterolaterale uzanan sublingual plikalarinin altinda sublingual tiikriik bezleri

mevcuttur.

Agiz tabam Kkaslari:

- M. mylohyoideus: Agiz tabaninin anterior kisminin muskuler
diyaframini ve destegini olusturan mylohyoid kastir. Bu kas korpus mandibulanin
i¢ yliztindeki linea mylohyoideaya tutunarak baslar, orta hatta karsi esi ile birlesir,
arkada ise hyoid kemik korpusuna tutunur. Goérevi hyoid kemigi, dil kokiini ve

ag1z tabanini yiikseltmektir.

- M. geniohyoideus: Onde korpus mandibulanmn i¢ yiiziinde bulunan
geniohyoid spinaya tutunarak baslar, arkaya dogru ilerleyip hyoid kemik
korpusuna tutunur. Gorevi dil ve hyoid kemigi yukar1 kaldirmaktir.

- M. genioglossus: Onde bulunan genioglossal spinaya tutunarak baslar,
bir kisim lifleri dilin ucuna dogru gider, bir kisim lifleri de hyoid kemige
tutunarak sonlanir. Dilin ucuna dogru giden lifler kasilinca dili asagi dogru

bastirir. Hyoid kemige giden lifler ise dilin disar1 ¢ikarilmasini saglar.

- M. hyoglossus: Agiz tabaninin posterior kismmni destekleyen yapi ise

hyoglosus kasidir. Diiz ve kare seklindeki bu kas hyoid kemik korpusu ve kornu



17

majorundan kaynaklanarak dilin i¢ine dogru uzanir. Bu kas dili asag1 ve arkaya
ceker. Kasin medialinde lingual arter seyrederken, submandibuler duktus,

sublingual gland ve n.hypoglosus kasin lateralinde seyretmektedir.

Agiz tabaninin kanlanmasi:

Agiz tabaninin arteryal beslenmesi lingual arterden olmaktadir.

Agiz tabaninin innervasyonu:

Agiz tabaninin duysal innervasyonu n.mandibularis’in n.lingualis dalindan
saglanir. N.lingualis agiz tabanina m.constrictor superiorun altindan ve
m.mylohyoideusun iistiinden girer. One dogru gelirken submandibuler duktusu
caprazlar, dilin 6n kismina ve sublingual bolgeye gelir.

M.mylohyoideus, n.mandibularisin n.mylohyoideus dalindan,
m.geniohyoideus ansa  servikalisten, m.genioglossus ve m.hyoglossus
n.hypoglossustan motor lifler alir.

Agiz tabaninin lenfatik drenaji:

Agiz tabaninin anterior kisminin zengin submukozal pleksusu iki ayri

drenaj paterni gostermektedir.

1- Siiperfisyel mukozal lenfatik sistem

2- Derin kollektor sistem
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Stiperfisyel sistemi agiz tabaninin anterior kismindaki afferent lenfatik
damarlar olusturur. Her iki lenfatik damar arasinda g¢apraz iliski s6z konusudur.
Bu kanallar hem ipsilateral hem de kontralateral preglanduler lenf nodlarina drene

olurlar.

Derin kollektor sistem ise ipsilateral preglanduler lenf nodlarina drene olur
ve yalnizca en 6n kisimdaki kollektor kanallar orta hatti gecip birbirleriyle

anastomoz yaparlar.

Agiz tabaninin posterior kismimin lenfatik kanallar1 direkt olarak

jugulodigastrik ve jugulokarotid lenf nodlarina drene olmaktadir.

RETROMOLAR TRiGON ANATOMISi

Retromandibuler trigon, ramus mandibulanin 6n kenarmma tutunan
gingivadir. Uggen seklindeki bu bdlgenin tabanini alt molar dislerden
sonuncusunun distal yiizeyi yapar. Apeksi tiiberositas maksillariste sonlanir.
Mandibula korpusunun 6n dis yiizeyinde trigonum mentaleden baslayip, disa ve
yukar1 dogru ramus mandibulanin 6n kenarini olusturarak devam edip, processus
coronoideusa ulagan c¢izgiye linea obliquae adi verilir. Bu ¢izgi retromolar
trigonun lateral smirimi olusturur. Processus coronoideustan son molar digin
lateral lingual tuberkiilumuna ulasan ¢izgi de retromolar trigonun medial sinirini
olusturur. Trigonun tabani lateralde gingivobukkal sulkusla, medialde

gingivolingual sulkusla devam eder.

Retromolar trigon mukozas alttaki kemige yapisir ve bu bdlgenin malign
timorlerinde kolaylikla infiltre olur. Bu trigonun hemen arkasindan alveolaris
inferior, foramen mandibulareye girer. Bu nedenle bu sinir malign tiimorlerde

kalaylikla tutulur.
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N.glossofarengeus ve n.mandibularisin n.palatinus mindr dali retromolar
trigonun sensdriyal innervasyonunu saglar. Bu bolge lezyonlarinda kulaga

yanstyan agri n.glossofarengeus aracilig ile olur.

Retromolar trigonun arterleri, fasial arterin a. palatina descendens ve

a.tonsillaris dallarindan gelir.

Lenf damarlari ise {ist derin juguler zincire gider. Baz1 damarlar parotid ve

lateral retrofarengeal lenf nodlarina dokiiliir.

SERT DAMAK ANATOMISI

Damak oral kavitenin iist kismini olusturur. 2/3 6n kismi kemikten
yapilmistir ve sert damak adini alir. 1/3 arka kismi ise kas ve palatin apondrozdan

yapildig1 i¢in yumusak damak adini alir.

Sert damak Keratinize stratifiye squamoéz epitelyumla Ortiiliidir.
Submukozanin 6n 1/3’°1 yagdan, arka 2/3’ii ise glanddan zengindir. Kemik yap1
2/3 o6nde maksillanin processus palatinusu, arka 1/3’te ise palatin kemigin
horizontal plate’i tarafindan olusturulur. Uciincii molar disin palatal kisminda iki
delik vardir. Daha medialde olan foramen palatinum majus, lateralde molar dise
daha yakin olan ise foramen palatinum minus adini alir. Foramen palatinum majus
icinden greater palatine damar ve sinirler, foramen palatinum minus i¢inden de
lesser palatine damar ve sinirler geger. Damagin 6n kisminda orta hatta foramen
incisivum adi verilen bir delik vardir. Bu delik maksiler incisive dislerin hemen

arkasindadir. Foramen incisivumdan nasopalatin damar ve sinirler geger.

Sert damagin 2/3 arka kismui greater palatin sinirden 1/3 6n kismi ise

n.nasopalatinus tarafindan innerve olur.

Sert damagin arterleri, a.palatina major, a.palatina minor, a.nasopalatina ve

a.fasialisin a.palatina ascendens dalindan gelir.
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Sert damagin biiylik kisminin lenf drenaji iist derin juguler sisteme, az bir

kismi da submandibuler nodlara olur.

Incisive papilla
overlying incisive

. < Palatine
/A rugae
/
Hard palate —f
\
\h
—
=
[
l'.
Soft palate -*\

Uvula

Sekil 8: Sert damak

ALVEOLER ARK ANATOMISi

Alveoler ark, gingiva, processus alveolaris ve disler tarafindan olusturulur.

Gingiva, oral mukozanin ¢igneme isine yarayan ve maksilla ile
mandibulanin processus alveolarisini 6rten kismina denir. Gingiva, dentogingival
birlesme yerinden alveoler mukozaya kadar uzanir. Serbest gingiva, yapisik

gingiva ve interdental papilla olmak tizere 3 kisimdan olusur. Gingival oluk,



21

serbest gingivayi, yapisik gingivadan ayirir. Mukogingival bileske, yapisik

gingivay1 alveoler mukozadan ayiran sinirdir.

Processus alveolaris, maksilla ve mandibula iizerinde disleri i¢ceren kemik
kisma verilen isimdir. Processus alveolaris diglerin ¢ikmasiyla gelismeye baslar ve
disler fonksiyon gordiigli siirece gelismeye devam eder. Dislerin kaybiyla da

kiigiilmeye baslar.

Digler, siit digleri ve kalici digler olmak {izere ikiye ayrilir. Siit disleri 2
yasinda tamamlanir ve toplam 20 tanedir. Bunlarin 8 tanesi kesici, 4 tanesi kopek
disi, 8 tanesi de molar distir. Kalic1 disler 6 yasinda olugsmaya baslar ve 8 tanesi

kesici, 4 tanesi kopek disi, 8 tanesi premolar ve 12 tanesi de molar distir.

Alveoler arkin sinirleri n.maksillaris ve n.mandibularis yoluyla gelir.
N.maksillaris, foramen rotundumdan gegerek fossa pterigopalatinaya gelir.
Burada verdigi n.alveolaris posterior siiperior, n. alveolaris siiperior medius,
n.alveolaris siliperior anterior dallar1 maksiler alveoler arki innerve eder.
N.mandibularis, foramen ovaleden gecerek kafa tabanini terk eder. On ve arka iki
dala ayrilir. Arka dalinin verdigi n. alveolaris inferior, mandibuler alveoler arki

innerve eder

Alveoler arkin biitiin arterleri a.maksillaristen gelir. A.maksillaris fossa
pterigopalatina i¢inde iken a.palatina descendes dalin1 verir. Bunun a.palatina

major dali, sert damagin 2/3 arka kismini, mukozal gland ve gingivasini besler.

Ust ve alt alveoler arkin bukkal (labial) kisimlarinin lenfatik drenaji
submental ve submandibuler nodlara, lingual (palatal) kisimlarinin drenaji ise st
derin juguler ve lateral retrofarengeal lenf nodlarina olur. Bazi damarlar parotid

nodlara da gider.
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BUKKAL MUKOZA ANATOMISI

Bukkal mukoza dudagin arka kenarindan medialde alveoler kenarlara,
posteriorda pterigomandibuler rafeye uzanir. Parotis kanali parotisten ¢iktiktan
sonra buksinator kasi delip tist ikinci molar dis hizasinda yanak mukozasina agilir.
Duyu trigeminal sinirin ikinci ve ligiincii dallarindan saglanir. Bukkal mukozanin
on boliimii lenfatikleri 6ncelikli olarak submental ve submandibuler lenf nodlarina
drene olur. Posterior bdlgenin lenfatikleri ise direk olarak {ist derin juguler lenf

nodlarina drene olurlar.

2.2.2. BOYUN LENFATIK SISTEM ANATOMISi

Bag-boyun bdlgesi tim viicut lenf bezlerinin yaklasik olarak %30 unu
icermektedir. Giinlimiizde gegerliligini koruyan Rouviére siniflamasina gore bas-
boyun lenfatik ganglionlar1 periservikal lenfatik ¢ember, 6n boyun ganglionlar1 ve

yan boyun ganglionlar1 olmak tizere 3 temel gruba ayrilmistir (20, 21).

Reteovaskiiler mod prevaskiler nod

fin;\lm-giam lifer mud
- g-r

J‘ o= replomdiilder nod
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f-harin derin jugitlor nod
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Elaiornal jugiler ven oo

Sekil 9: Boyun lenfatikleri
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I. Periservikal Lenfatik Cember

7 lenfatik gruptan olusmaktadir.

1. Oksipital nodlar: Oksipital bolgenin sagli derisi ve boyunun arka tarafinin
drene oldugu nodlardir (20, 21).

2. Postaurikiiler nodlar: Bu nodlar sagli derinin posterioparietal bdliimii,
mastoid bolgenin derisi aurikulanin arka yiiziiniin drenajindan sorumludur (20,

21).

3. Parotis loju nodlari: Ekstraglandiiler ve intraglandiiler olarak ikiye
ayrilmaktadir. Ekstraglandiiler nodlar preaurikuler ve infraaurikuler olarak ikiye
ayrilir. Bu nodlar sacli derinin frontal ve lateral bolgeleri, aurikulanin 6n yiizi, dis
kulak yolu, yiizin lateral bolimii ve oral kavitenin yanak mukozasinin

drenajindan sorumludur (20, 21).

4. Submandibuler nodlar: Submandibuler lenf nodlart preglandiiler,
postglandiiler, prevaskiiler, postvaskiiler ve intrakapsiiler olmak iizere bes gruba
ayrilmaktadir. Submandibuler nodlar, dudagin ipsilateral alt ve iist boliimii, yanak,
burun, nazal fossanin mukozasi, medial kantus, anterior gingiva, anterior plika,
yumusak damak ve dilin 2/3 6n boliimii ve submandibuler glandin drenajim

saglamaktadir (20, 21).

5. Submental nodlar: Bu nodlar dilin 1/3 6n boliimii, mentum, alt dudagin

orta bolimii ve anterior gingivanin drenajini saglamaktadir (20, 21).

6. Sublingual nodlar: Agiz tabaninin 6n bolimii ve dilin yan yiizeyinin
drenajindan sorumludur. Submental, submandibuler ve sublingual bdlgelerin
lenfatikleri basit bir drenaj sistemi olmayip, internal juguler sisteme bosalana dek

birgok kademeden gegmektedir (20, 21).
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7. Retrofaringeal nodlar: Lateral ve medial olarak iki gruba ayrilmaktadir.
Bunlar nazal kavitenin arka bolimi, sfenoid siniis, ethmoid siniis, sert ve
yumusak damak ve nazofarenksten postkrikoid bdélgeye kadar farenks arka
duvarinin drenajindan sorumludur. Efferent damarlar genellikle st internal

juguler gruba drene olmaktadir (20, 21).

I1. On Boyun Ganglionlar

Iki gruba ayrilmaktadir.

1. Anterior servikal nodlar: Anterior juguler venin ¢evresinde, prelarengeal
kaslarin yiizeyinde bulunmaktadir. Bu nodlar boyun 6n tarafinin deri ve kaslarinin

drenajini saglamaktadir (20, 21).

2. Jukstavisseral zincir: Prelarengeal, pretiroid, pretrakeal ve paratrakeal
nodlara ayrilmaktadir. Tiroid kartilajin iizerinde bulunan tek nod Delphian nodu
olarak bilinmektedir. Pretrakeal grup, tiroid gland bdlgesi ve trakeanin drenajini
saglamaktadir. Bunlar ayrica anterosiiperior mediastinal nodlarla baglanti
halindedir. Paratrakeal grup tiroid loblarin lateral kenarlari, paratiroid glandlar,

subglottik bolgenin posterioru, trakea ve 6zofagusun drenajini saglar (20, 21).

I11. Yan Boyun Ganglionlar:

Bu nodlar yiizeyel ve derin olmak iizere iki gruba ayrilmaktadir.

1. Yiizeyel grup: Yiizeyel grup eksternal juguler veni izleyip internal

juguler ya da derin grubun transvers servikal nodlarina drene olmaktadir (20, 21).

2. Derin grup: Spinal aksesuar zincir, transvers servikal zincir ve internal
juguler zinciri kapsamaktadir. Bas-boyun onkolojisinde en 6nemli gruptur. Bu

ganglionlar Rouviére’in lenfatik tiggeni denilen tabani asagida tepesi yukarida
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olan {i¢geni yapan diizenli ii¢ zincirden olusmaktadir. Uggenin &n kenar1 internal
juguler zincir tarafindan yapilir ve dikey olarak iner. Uggenin arka kenar1, spinal
zincir tarafindan yapilir ve juguler zincir ile iiggenin tepesinde birlesir. Bu
birlesme noktasinda Kiittner ganglionu bulunur. Bu ganglion Rouviére’in lenfatik
iicgeni ile Poirier ve Cunéo’nun periservikal lenfatik ¢cemberi arasinda baglantiyi
olusturur. Uggenin tabami transvers servikal zincir ile olusur. Juguler ve spinal

zincirlerin iki alt uglar1 arasinda bulunur (20, 21).

A Internal juguler zincir: Dis ve 6n ganglionlar olarak ikiye ayrilir.

I. Dis ganglionlar, yukarda digastrik kas arka karni ile alta omohyoid kas
on karni arasinda venin dis kenar1 arasinda tespih seklinde bulunurlar. Bir ya da
bir¢cok ganglion dizisinden olusmus bu zincir sagda biiyiik lenfatik vene, solda

duktus torasikusa dokiilir (20, 21).

Il. On ganglionlar, yukaridan asagiya iist, orta ve alt olmak iizere iig

grubu vardir.

a- Ust grup; venin oniinde digastrik kas arka karmmin alt kenari ile
trunkus tirolingofasialis arasindadir. Bunlar arasinda Kiittner ganglionu ya da

Chassaiganc’in subdigastrik ganglionu bulunur (20, 21).

b- Orta grup; venin On yiizii Ustiinde turunkus tirolingofasialisle
omohyoid kasin 6n karninin iist kenar1 arasindadir. Bu grup icinde Poirier ve

Cuneo’nun ganglionlari bulunur (20, 21).

c- Alt grup; omohyoid kas ile v. jugularis internanin sonu arasindadir. Bu

grup her zaman bulunmaz (20, 21).
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B. Spinal sinir zinciri: Spinal sinirin dig dalina paralel bu zincir SKM’nin iist
kisminin i¢ tarafinda bulunan bolgede trapezius kasinin derin yliziine uzanir. En

iist kistmdaki ganglionlar kismen i¢ zincirin en yukardaki yapilari ile birlesir (20,

21).

C. Transvers servikal zincir: Bu zincir transvers olarak dista spinal zincirin alt
ucunda, icte internal juguler ven ve subklavian venin birlestigi yere uzanir. En

icteki ganglion solda duktus torasikusun yaninda Troisier ganglionunu olusturur

(20, 21).

BOYUN LENFATIK SEVIYELERI
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1. SEVIYE: Submental ve submandibuler lenf nodlarim igerir

1a (submental iicgen): Her iki digastrik kas 6n karimlari ile hyoid kemik

arasinda yer alir. Submental lenf nodlarini igerir.

1b (submandibuler ii¢gen): Digastrik kas on ve arka karinlan ile
mandibula cismi arasinda yer alir. Submandibuler lenf nodlarini igerir. Bu nodlar

¢ikarildiginda ameliyat spesimenine submandibular tiikriik bezi de dahil edilir.

2. SEVIYE: Bu seviye karotis bifurkasyonu veya hyoid kemik ile kafa tabam
arasinda yer alir. Arka sinirin1 SCM kasi arka kenari, 6n siirini ise sternohyoid
kas lateral kenar1 yapar. V. jugularis interna 1/3 st boliimi (jugulodigastrik) ve

aksesuar sinir etrafindaki lenf nodlarini igerir.

2a: Aksesuar sinirin 6n altinda kalan bolge

2b: Aksesuar sinirin arka iistiinde kalan bolge
3. SEVIYE: Smirlarim iistte karotid bifurkasyonu, altta omohyoid kas veya
krikotiroid g¢entik sinirlar. Arka smirimi SCM kasi arka kenari, n smirini ise
sternohyoid kas lateral kenar1 yapar. V. jugularis interna 1/3 orta kismi etrafindaki
lenf nodlarini igerir.
4. SEVIYE: Yukarida omohyoid kastan baslayip asagida klavikulaya kadar
uzanir. Arka kenarint SCM kas1 arka kenari, 6n sinirin1 ise sternohyoid kas lateral
kenar1 yapar. V. jugularis interna 1/3 alt kismi lenf nodlarini igerir.

4a: SKM kasi sternal baginin 6niinde kalan bolge

4b: SKM kasi sternal baginin arkasinda kalan bolge
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5. SEVIYE: Arka simr1 trapez kasmin 6n kenari, 6n sinirini1 SCM kasi raka kenari
ve alt smirmi klavikulanin yaptigi tepesi yukarida tabani asagida bir tiggendir.

Arka tiggen lenf nodlarini (supraklavikiiler ve spinal aksesuar lenf nodlar1) igerir.

5a: Omohiyoid kasin arka karninin tistiinde kalan bolge

5b: Omohiyoid kasin arka karninin altinda kalan bolge

6. SEVIYE: Yukarida hyoid kemikten asagida suprasternal g¢entige kadar uzanan
alam kapsar. Her iki lateral smirini karotis kilifinin i¢c yan kenari yapar. On
kompartman (prelarengeal, paralarengeal, pretrakeal, paratrakeal, peritiroidal ve

delphian) lenf nodlarini icermektedir.

7. SEVIYE: Manibrium sterni iist kenart ile siiperior mediastinum arasinda kalan,
lateralde sag ve sol karotid arter medial kenarlar1 tarafindan sinirlandirilan alani

kapsar.
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2.3. FiZYOLOJi

Oral kavitenin fizyolojik 6zellikleri su basliklar altinda incelenebilir.

1- Yutma

2- Konusma

3- Tad alma

4- Cigneme

Yutma:

Yutma fizyolojik olarak 3 faza ayrilir. Oral kavite 1. faza aktif olarak
katilmaktadir. Yutmanin 1. fazi istemli olup, dilin 6n kisminin, dilin intrensek
kaslarmin (6zellikle superior longitudinal ve transvers kas grublar1) kasilmasiyla
eleve olarak sert damaga dogru baski oOlusturmasi ile baslar. Dilin hareketi apikal
kisimdan hizla posteriora dogru yonelir, bu sekilde lokma dilin lizerinden arkaya
dogru itilir. Bu sirada yumusak damak dil dorsumuna dogru iner ve lokmanin
hareketine yardimce1 olur. Eg zamanli olarak hyoid kemik, geniohyoid, mylohyoid,
digastrik ve stylohyoid kaslar tarafindan yukar1 ve 6ne dogru ¢ekilir. Dil kdkiiniin
styloglossus kaslar1 tarafindan yukar1 ve geri ¢ekilmesi ile palatoglossal arklarin
palatoglossal kaslar aragiligiyla birbirine yaklasmasi, lokmay1 orofarengeal
istmustan gecirerek orofarenkse gonderir. Dilin arka 1/3’1 kismen hareketsizdir.
Ancak agiz tabani ve larenks ylikselerek dil kokiinlin damakla temasini saglarlar,

boylece gidalar orofarenkse itilirler.

Lokmanin orofarenkse gecisi yutmanin 2. fazini (istemsiz) baslatir. Bu
sirada yumusak damak elevator kaslar tarafindan eleve edilir ve tensor kaslar
tarafindan gerilir. Palatofarengeal ve list farengeal kasin proksimal lifleri yumusak
damag: farenks arka duvarina dogru temas ettirir. Bu sirada larenks ve farenks

stylofarengeal, salpingofarengeal, palatofarengeal ve tirohyoid kaslar tarafindan
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eleve edilir. Larengeal kaslar es zamanli kasilarak larengeal istmus kapali hale
gelir ve lokmanin larenkse kagmasi Onlenmis olur. Bundan sonrada kismen
yercekimi ve kismen de farengeal kaslarin birbirini izleyen kasilmalar1 sonucunda
lokmanin aritenoidler {izerinden farenksin en alt kismina gonderilmesidir.
Yutmanin 3.faz1 alt farengeal konstriktor kaslar tarafindan lokmanin 6zofagusa

dogru itilmesidir.

Konusma:

Oral kavite, sesin konugmaya doniismesinde en 6nemli efektor organdir ve
ses fizyolojisinde biiyiik 6nem tasiyan rezonatdr bolgenin bilesenlerinden biridir
(22). Luchsinger (23) ve Haberman’in (24) yaptig1 deneysel arastirmalar sonucu,
agiz rezonans boslugunun larenks primer tonunda degisiklik olusturarak harflerin
meydana gelisinde en onemli fonksiyonu iistlendigi kanitlanmistir. Rezonator

bolgeler konusma ve sarki sdyleme sirasinda iki 6nemli gorevi yerine getirirler:

1- Rezonator olarak is goriirler ve primer tonun kuvvetlenmesine yararlar.
Bu fiziksel rezonans prensiblerine gore rezonator bolgelerin form ve biiytiklik

degisikligiyle olur.

2- Harflerin olusumunda rol oynarlar. Sesli harfler alt ¢ene ve dilin
karakteristik bir tin1 bolgesi olusturmasiyla, sessiz harfler ise ayni bolgelerde

engeller yaratilarak meydana getirilir.

Dilin fizyolojik becerisi ile lisan kalitesi arasinda biyiik bir iliski
mevcuttur. Alt ¢ene, diisey ve yatay plandaki hareketleri ile normal konugma
sirasinda harflerin olusumunda belirli farkliliklar olusturur. Konusma ve sarki
soyleme sirasinda yumusak damak burun yolunu belli oranlarda kapatir. P, b, t, d,
k, g harfleri ¢ikarilirken tam kapanma, m ve n harfleri ¢ikarilirken tam agiklik s6z

konusudur.
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Tad alma:

Oral kavite oldukga genis bir kimyasal stimulusa duyarlilik
gostermektedir. Yiiksek konsantrasyonlarda tuz, asit ve alkali maddelere maruz
kalindiginda karincalanma, batma, yanma ya da agr1 gibi hos olmayan duyular
ortaya c¢ikmaktadir. Tiim oral mukoza i¢in gecerli olan ve Ozellesmemis sinir
uglarmin rol aldigi bu duyu formuna genel kimyasal duyu denir ve tat duyusundan
farklidir. Bu duyunun fonksiyonu oral mukozayir zararli kimyasallara karsi
korumaktir. Bu duyu uyarildiginda tiikriik artig1 ve oksiiriik gibi yanitlar olusarak,

zararl kimyasal etken seyreltilerek uzaklagtirilmaktadir.

Genel kimyasal duyunun aksine tad duyusu, goreceli olarak daha diisiik
konsantrasyonlardaki kimyasal etkenlerin 6zellesmis gustatuar reseptor hiicrelerle
temas etmesiyle saglanabilmektedir. Bir takim farkli tad duyular1 s6z konusudur
ki, en sik kolay tanimlanabilenler tatli, tuzlu, eksi ve aci tad duyularidir. Yemek
sirasindaki lezzet hissi salt tat duyusundan farklidir. Zira yemek yeme esnasinda

besinin kokusu ve bilesimi gibi faktorler de rol oynamaktadir.

Insan agzinda, lokalizasyona, makroskopik morfolojiye ve innervasyon
paternine gore farkli alt grublara ayrilan yaklasik 7900 gustatuar reseptor
bulunmaktadir. Gustatuar alt gruplar kimyasal uyarilara olan duyarliliklart
bakimindan farklilik gosterseler de, her bir alt grup igindeki tad tomurcuklarinin

genel morfolojisi oldukga benzerlik gostermektedir.

Cigneme:

Agiza aliman kati gidalarin yutulabilir lokma haline getirilmesinde sart
olan bir fonksiyondur. Cigneme esnasinda yapilan kinematik Ol¢limler ritmik
mastikasyon hareketinin birka¢ ayr1 komponentten olustugunu gostermistir. Agiz
acikken baglayan cigneme hareketinde, ¢cene Once hizla kapanmakta, bunu ¢ene
acildiktan sonra daha yavas bir kapanma hareketi izlemektedir. Hizli kapanma
hareketinden yavas kapanma hareketine gecis disler kat1 gida ile temas ettiginde

meydana gelmekte ve bunun periodontal ligamanlardan kaynaklanan sensoriyel
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feedback’ten kaynakladigi diigiiniilmektedir. Dislerin birbirine maksimum temas
ettigi yavas kapanma fazindan sonra, mastikasyon siklusu yavas bir agilma fazi ve
bunu izleyen hizli acilma fazi ile devam etmektedir. Cigneme ile ilgili son
zamanlarda yapilan incelemelerde yavas ve hizli agilmalar arasinda bir gegis fazi
bulundugu ileri siiriilmiistiir. Ritmik mastikasyon sirasinda bu fazda duraklamalar

sik olarak meydana gelmektedir.

Cigneme hareketi her ne kadar cene, hyoid aparatus ve dilin koordine
hareketlerine ihtiyag¢ gosterse de, ¢igneme ile ilgili elektromyografik ¢aligmalarin
cogu cene ile ilgili kaslara odaklanmistir. Cigneme esnasinda ¢enenin agilmast
anterior digastrik kas ile lateral pterigoid kasin inferior kisminin aktivitesi ile
iligkilidir. Cignemenin kapanma fazi ise masseter kasinin kasilmasi ile
baslamakta, bunu temporal ve medial pterigoid kas ile lateral pterigoid kasin
superior liflerinin kasilmasi izlemektedir. Kati gidalar tipik olarak tek tarafl
olarak cignenmektedir. Her ne kadar trigeminal kaslar ¢igneme sirasinda bilateral
olarak aktive olsa da, ¢ignemenin meydana geldigi taraf daha oOnce aktive

olmaktadir.
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2.4. ETYOLOJI

Oral kavite kanserlerinin etyolojisi kesin olmamakla beraber bu

kanserlerin insidansin1 arttirdig1 bilinen bazi faktorler vardir.

Oral kavite skuamdz hiicreli karsinomlarinin en dnde gelen etkeni tiitiin
iirlinlerinin kullanilmasidir. Deneysel olarak sigaradan biitliin kanserojenler izole
edilmistir. Sigara igenlerde oral kavite malignitesi gelisme riski igmeyenlere
kiyasla 6 kat fazladir. Gilinlik 5 puro, pipo veya 1 paketten fazla sigara
kullananlarda kanser riski dramatik olarak artmaktadir (25). Sigara igerdigi
maddeler nedeniyle kanserojen maddelerin emilimini de kolaylastirmaktadir.
Sigara, direkt ve indirekt olarak kanser olusumuna neden olur. Sigara
kullananlarda, kanserojenlerin %751 agiz drenaj bdolgelerinde tespit edilmistir.
Boylece kanserojenler bu bolgelerde akiimiile olarak uzun siire mukoza ile temas
ederler. Sigara i¢imi ile dil kanserleri arasinda kuvvetli bir iligski bulunsa da bu
iliski ag1z tabanmi tiimorleri kadar kuvvetli degildir. Kanser gelisiminde giinliik
icilen sigara sayist ve igilen yil ile yakindan iligski vardir (26). Bayanlarda dil
kanseri riskinin artmasinin nedenlerinden birinin de bayanlarda alkol ve sigara

tiiketiminin artmasi olarak diisiiniillmektedir (27).

Bas boyun karsinomlu sigara igicileri, igmeyenlerle karsilastirildiginda iki
popiilasyon arasindaki farklar agiga ¢ikmaktadir. Koch ve arkadaglari sigara
igmeyenlerin ¢ok biiyiik bir kisminin kadin oldugunu ve siklikla 30 yasindan geng
ya da 85 yasindan yasl oldugunu bildirmislerdir (28). Sigara igmeyenlerdeki
tiimorler daha ¢ok oral kavitede, 6zellikle oral dil, yanak mukozas1 ve alveoller
arkta goriilmektedir. Sigara i¢cenlerde ise daha ¢ok larenks, hipofarenks ve agiz

tabani timorleri goriilmektedir (28).

Oral kanser gelisimde ¢igneme tiitiiniin rolii tartismalidir (25). Kiizey
Amerika’da beyaz kadinlarin uzun siireli ¢igneme tiitiinii kullanmalar1 sonucunda
kanser goriilme riskinin 4 kat fazla oldugu goriilmistiir. Gingiva ve bukkal
mukoza kanserleri i¢in bu risk 50 kattan fazladir. Bu tiitiiniin kullanim1 sonucunda

oral mukozada prekanserdz degisimler goriilmiistiir.
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Alkol alimu ile intraoral kanserler arasinda kuvvetli iliski mevcuttur (29).
Alkol mukozal irritasyon yaparak direkt kanserojen ajanlarin mukozadan
emilimini artirarak veya malniitrisyon Ve siroz olusumuna neden olarak indirekt
yolla kanserojenik etki yapmaktadir. Alkol ve sigara tiiketimi arasindaki iliski
sinerjiktir. Alkol sigaranin karsinojenik etkilerini artirmaktadir. Amerika’da
yapilan bir ¢aligmada dil ve agiz tabani kanserleriyle alkol arasindaki iliski
sigaraya kiyasla daha kuvvetli bulunmustur. Baz1 alkol ¢esitleri digerlerinden
daha tehlikelidir. Asir1 alinmadiginda sarap, bira ve viskiden daha az tehlikelidir
(29). Giinliik 1-2 duble alkol alan erkek hastalarda alkol almayanlara kiyasla risk
1,7 kat artmistir. Agir icicilerde risk 3 kat artar. Hem sigara (gilinde 2 paket) hem
alkol (giinde 4 duble) kullanan hastalarda kullanmayanlara oranla risk 35 kat
artmaktadir (27).

Vitamin eksikligi (6zellikle A vitamini), malniitriisyon ve kotii agiz hijyeni
oral kavite kanseri gelisiminde diger risk faktorleridir, ancak rolleri iyi
anlagilamamistir (25). Yerine oturmayan dental protezler, keskin ya da yiizeyi
diizensiz disler ve kronik gingiva enfeksiyonu, agiz mukozasinda persistan
irritasyona sebep olabilir (30). Plummer-Vinson Sendromu’na eslik eden
aklorhidrik demir eksikligi anemisi oral ve farengeal mukozada displaziye neden
olmakta ve bu hastalarda oral ve farengeal malignitelerin sik goriilmesinden
sorumlu tutulmaktadir (31). Ayn1 zamanda riboflavin eksikligi agiz mukozasinda

displazik degisikliklerin olugsmasina sebep olabilir (32).

Rekiirren herpes stomatiti bulunan hastalarda ortaya ¢ikan oral kavite
maligniteleri ve oral kavitedeki mukozal epitelyal hiperplazi alanlarinda viriis
benzeri partikiillere rastlanmasi, virlislerin etyolojik bir faktor olabilecegini
diistindiirmiistir (33, 34). Yine oral mukozanin proliferatif skuaméz epitelyal
lezyonlarinda HPV tespit edilmesi etyolojik faktdr olabilecegini gostermektedir
(35). Ancak enfeksiyon tek basina malign transformasyon igin yeterli degildir.

(36). HSV tipl kanser olusumunda promotor ve kofaktor etkiye sahiptir (37).
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Baz1 gidalarla dil kanserleri arasinda iligki arastirilmis, yiiksek miktarda
alinan taze meyveler koruyucu bulunmustur. izole yapilan bir kisim ¢alismalarda
yiiksek miktarda alinan sebze, kepekli ekmek ve E vitamininin koruyucu oldugu

tespit edilmistir (38, 39).

Ultraviyole 1s1nina maruz kalmak dudak kanseri gelisimiyle birliktedir. Bu
1sina maruz kalma ile iligkili olarak alt dudagin 6ne dogru cikintili olmasi
nedeniyle alt dudak vermilyon smirindan skuamoéz hiicreli karsinomlarin
baglamasinin patogenezde onemli oldugu bildirilmistir (40). Mekanik irritasyon,
1s1 hasar1 ve kimyasal etki, alt dudak kanser gelisimine atfedilen pipo ve sigara

icmenin yani sira diger muhtemel etyolojik faktorlerdir (41).
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2.5. MOLEKULER BiYOLOJi

Timor gelisimi hiicre biiyiimesini kontrol eden mekanizmalarda birgok
uyaranin kaybina neden olur. Malign doniisiim sonrasi ¢ogalma islemleri (mitoz),
programlanmis hiicre 6liimii ve hiicrenin cevresiyle iligskisi bozulur. Molekiiler
biyolojideki ilerlemeler bu doniisim ile birlikte birgcok mutasyonun
tanimlanmasina firsat vermistir. Gilinlimiizde timoriin molekiiler analizi malign

doniisiimii ve tliimoriin ilerlemesindeki islemleri anlamamiza olanak vermistir.

Plazma proteinlerinden p21°i kodlayan ras gen ailesinin bir {iyesi olan H-
ras, mitojenik uyarilarin hiicre icine iletiminde rol almaktadir. HPV ve H-ras
arasindaki bir sinerjinin, skuamdz hiicreli karsinomun baslamasinda rol aldigina
inanilmaktadir. insan ¢alismalarmda HPV ve H-ras %11 bulunurken oral skuamoz
hiicreli karsinomlarin %22’sinde H-ras bulunmustur. H-ras bulunan oral verriikoz

karsinomlarin tiimiinde HPV DNA gosterilmistir (42).

Mukozatropik bir viriis olan HPV karsinojenik oldugu diisiiniillen HPV 16
ve 18 ile kadinlarda serviks karsinomuyla ¢ok yakin iligkilidir. Oral kavite
orneklerinde ise %19-78 oranlarinda saptandigi bildirilmistir (43, 44). Timorli
dokunun yanindaki normal dokuda HPV 16’nin bulunmasi, enfeksiyonun malign
doniistim Oncesi tek etken olmadigini diistindiirmektedir. Yinede karsinogenezisin
erken evrelerinde HPV’nin rolii olabilece§ine inanmilmaktadir. HPV
onkoproteinlerinden E6 p53’e, E7 ise pRB’ye baglanma yeteneginde olup bu
sekilde timor siipresor gen {lirlinlerini azaltirlar. Bu baglanma hiicre siklusundaki

DNA hasarini onarma yetenegini bozarak genetik degisikliklere neden olur (45).

Smith ve arkadaslar1 oral kavite karsinomlariyla (%15) kontrol grubunu
(%5) karsilastirdiklarinda, HPV DNA’y1 anlamli oranda artmis bulmuslardir (46).
Ayrica HPV’nin, tiitlin ve alkol kullanimindan karsinom i¢in daha yiiksek risk
faktorii olduguna isaret etmislerdir (46). Maden, Beckman ve Thomas HPV 6 ve
16 varhiginda oral kavite karsinomu riskinin arttigini belirtmislerdir (47). Ayrica
Smith ve arkadaglar1 gibi HPV enfeksiyonunun yas, tiitiin ve alkol kullanimindan

bagimsiz olarak risk faktorii oldugunu goéstermislerdir (47).



37

Costa ve arkadaglar1 ¢ikarilabilir oral kavite karsinomlarinda primer cerrahi
tedavi Oncesi kemosensitiviteyi saptayacak biyolojik isaretleyiciler iizerinde
calismiglardir(48). Glutatyon S-transferaz negatif olan tiimorleri glutatyon S-
transferaz pozitif olanlardan daha fazla cisplatin ve 5-fluorourasil tedavisine
cevap verdigini bulmuslardir. Ayn1 zamanda bel-2 ekspresyonu olmadiginda 3
yillik hastaliksiz donem oldugunu gostermislerdir. Kemoteropotik cevap ile p53

aktivitesi arasinda herhangi bir iliski gézlememislerdir (48).

Mutant p53°iin asir1 ekspresyonu birgok yerde karsinogenezisle birliktedir.
Bas boyun karsinomlarinda %45’e¢ ulasan p53 mutasyonlar1 bildirilmistir.
Brennan ve arkadaslar1 primer odagin yanindaki bolgede ileri tedavi gerektirecek
yerleri p53 boyanmasiyla degerlendirmeye calismiglardir (49, 50). Koch ve
arkadaglar1 sigara igenlerdeki skuaméz hiicreli karsinomlarin  %50’sinden
fazlasinda malign doniisimde p53 mutasyonunun anahtar rolii oldugunu

bildirmislerdir (28).

Skuamoz hiicreli karsinomlarda Her2- Neu’nin agir1 ekspresyonu da
gosterilmistir (51). Her2-Neu ve 1s1 sok proteini (HSP)-27’nin ekspresyonu,
primer olarak radyoterapi ile tedavi edilen oral kavite ve orofarinks karsinomlu
hastalarda bolgesel niiksle iliskilidir (52).

Koch, tiimor gelisim modelinde heterozigotun erken dénem kaybinda
yerinde 3p, ge¢ donem kaybinda 4q ve cyclin D1 genin yerinde 11q13’iin yer
aldigin1 gostermistir. Bas boyun literatiirii tarandiginda skuamdz hiicreli
karsinomlu hastalarin klinik sonuc¢larinda p53, EGFR, TGF-a ve cyclin D1’in rolii
oldugu distiniilmektedir (53).
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2.6. PATOLOJI

Premalign Lezyonlar:

Oral kavite kanserlerinin yariya yakin kisminin, premalign lezyonlardan
kaynaklandig1 disiiniilmektedir. Eritroplaki ve 16koplaki dilin iyi tanimlanmis
premalign lezyonlaridir (54). Bunlardan baska, submukozal fibrozis, liken planus

gibi patolojilerde de malign doniisiim goriilebilir.

Lokoplaki, altindaki dokudan ayrilamayan mukozanin beyaz keratotik plak
seklinde lezyonudur. Bu histolojik tanimdan ziyade klinik deyimdir. Lokoplazik
lezyonlar histolojik incelemede parakeratoz, hiperkeratoz ve akantoz
gosterebilirler. Ilging bir sekilde sigara icmeyenlerdeki 16koplazik lezyonlarmn
malign doniisiim riskindeki artis sigara igenlerdekinden daha fazladir. Lokoplazik
lezyon displazik bir alanla birlikte ise malignensi gelisme riski 7 kat artmaktadir.
Banoezy, lokoplazik lezyonlu 670 hastayr 3 yil izledikten sonra %31 ’inde
lezyonlarin kayboldugunu, %30’unda iyilesme oldugunu, %25’inde degisiklik
olmadigimi ve %?7.5’inde lokal yayilim oldugunu bildirmistir. Lezyonlarin
yalnizca %6’sinda skuamoz hiicreli karsinoma gegis gosterilmistir (55). Tersiyer
sfilizde goriilen sfilitik 16koplazilerde malign donilisiim yiiksek oranda

bildirilmistir (56).

Eritroplaki, herhangi bir mekanik veya enflamatuar neden olmaksizin ve
muhtemel etyolojik nedenler ortadan kaldirilmasina ragmen iyilesmeyen kirmizi
mukozal plaklardir. Birlikte karsinom gelisme riski 16koplazik lezyonlardan
belirgin sekilde daha fazladir. Shafer ve Waldron eritroplazik lezyonlarim
cikardiklart 58 hastanin %91’inde invazyon, karsinoma insutu veya siddetli
displazi bulmuslardir (57). Dil ve agiz tabanindaki lezyonlarda malign
transformasyon riski diger bolgelere gore daha yiiksektir. Bunun nedeni

karsinojenik maddelerin bu bolgelere daha sik temas etmesi ve birikmesidir.

Submukozal fibrozis tiitlin ¢igneyenlerde sik goriiliir ve agiz hijyeni bozuk

olanlar, ilerlemis periodontitis ve oral karsinomla birliktedir. Yanak mukozasi



39

kalinlagarak tiim yanakta fibrozis gelistiginde trismus goriiliir. Submukozal
fibrozisle bu hastalarin yanak mukozasindan gelisen tiimorlerin rezeksiyonu

zordur. Cerrahi sonras1 doku iyilesmesi de zayiftir.

Liken planus, 6zellikle eroziv olan alt tipinde oral karsinom gelismesiyle
birliktedir. Liken planus etyolojisi bilinmemektedir. Su ana kadar liken planus
gelisiminde herhangi bir immiinolojik bozukluk bildirilmemesine karsilik bu
lezyonda T hiicreli lenfosit infiltrasyonu dikkat ¢ekmektedir. 10 yil icinde malign
degisiklik riskinin %1 oldugu tahmin edilmektedir (56).

Malign lezyonlar:

Oral kavite kanserlerinin %90’dan fazlasini skuamdéz hiicreli kanserler
olugturur. Skuaméz hiicreli karsinomunda ¢esitli varyantlari, Ozelliklede
keratinizasyon gosteren skuamoz hiicreli kanserler dil ve agiz tabaninda
gortilebilir. Ancak keratinizasyonun sag kalima ve lenf nodu metastaz1 tizerine
belirgin etkisi yoktur (58). Skuaméz hiicreli kanserden baska basta minér tiikriik
bezi kaynakli timorler olmak iizere, lenfoma, melanoma ve sarkom gibi tiimorler

goriilebilir (59).

Oral kavite skuamoz hiicreli karsinomlar1 makroskopik goériiniimiine gore
ekzofitik, Ulseratif ve verriikoz tiplere ayrilmaktadir. Ancak siklikla tiimoriin
goriiniimii siklikla bu ii¢ paternin degisik kombinasyonlarimi sergiler. En sik
tlseratif tip goriilmektedir. Egzofitik tip en nadir goriilen tip olup dudak
bolgesinde daha sik goriiliir. Infiltratif tipteki lezyonlar dilde daha sik goriilme
egiliminde olup baslangicta tizeri mukozayla ortiilii sert bir kitle ya da plak
seklinde ortaya ¢ikar. Tiimor biiylidiikge tlseratif ve egzofifik goriiniim ortaya
cikabilir (60, 61).

Skuamoéz hiicreli kanserler histolojik olarak diferansiyasyon derecesine
gore kotii, orta ve az diferansiye olarak siiflandiriimaktadirlar. Beklenen 5 yillik

sag kalim ile diferansiyasyonun derecesi arasinda oldukca iyi bir korelasyon
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mevcuttur (62). Modifiye Jakobson evrelemesi kullanilarak histoloji ile sag kalim
arasinda daha yakin bir iliski bulunmustur. Bu evreleme tiimor hiicrelerinin
diferansiasyon derecesi, invazyon seviyesi ve konagin lenfositik yaniti dikkate

alinarak olusturulmustur (63).

Belirli histopatolojik bulgular tedaviye ve prognoza iliskin deger tasir.
Ozellikle oral dil kanserli hastalarda tiimér kalinligs ile ilgili bircok yaym vardir.
Tiimor kalinliginin bolgesel lenfatik yayilim insidanst ve sagkalimla direk iligkili

oldugu gosterilmistir (64).

Skuamoz hiicreli karsinomun birkag¢ varyantina oral kavitede ratlanabilir.

Verriikoz karsinom, yassi hiicreli kanserin ender goriilen bir diger tipidir
(65, 66). En sik yanak mukozasi ve gingivada gozlenir. Tipik olarak ekzofitik ve
papillerdir. Keratinizasyonun yogunluguna bagli olarak beyaz goriiniimlidiir.
Biiytimesi genellikle lateral ekstansiyon seklindedir. Lokal agresif olmasina

karsilik derin infiltrasyon pek goriilmez. Lenf nodu metastazlar1 enderdir.

Sarkomat6z skuaméz hiicreli karsinomda, 1§ seklindeki hiicreler ve yassi
hiicreler kafes gibi i¢ ice gecmis heterojen goriintii verirler. Bu varyantin hiicresel
davramisinin agresif ve metastatik oraninin %37 oldugu bildirilmistir (67).
Bazaloid karsinom ise yliksek dereceli olup bolgesel metastazinin %64’°e ulastigi,
uzak metastaz insidansinin %44 ve 17 aylik mortalite oraninin %38 olduguna

dikkat ¢ekilmektedir (68).
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2.7. KLINIK

DUDAK KANSERI

Dudak kanserleri bazi 6zellikleri ile agiz i¢i kanserinden ¢ok cilt kanseri
gibi davranirlar. En sik rastlanan oral kavite kanseridir. Tiim oral kavite
kanserlerinin  %30’dan fazlasin1 olustururlar (69). Siklikla 60-70 yas arasi
kisilerde ve daha sik erkeklerde gozlenirler (70-74). Uzun siire giines 1sinina
maruz kalmig kirsal bolgede yasayan insanlarda daha sik rastlanir (70, 72, 75, 76,
77). 1991 yilinda yapilan 3600 dudak kanseri olgusunu igeren bir ¢alismada
erkek/kadin oran1 6/1 olarak saptanmistir (72). Dudak korunmak igin pigment
tabakasi igermedigi i¢in aktinik degisikliklere daha agiktir.

Cogu erken evreli lezyon asemptomatiktir ve smirlar1 tam olarak belli
olmayan hafif¢ce kabarik lezyonlar olarak karsimiza ¢ikar. %95 skuamoz hiicreli
kanserdir. Kalan kismin histopatolojisini mindr tiikriik bezi maligniteleri (adenoid
kistik karsinom, adenokarsinom, mukoepidermoid karsinom gibi), yumusak doku

sarkomlar1 ve malign melanom olusturur (71).

Siklikla alt dudakta iyilesmeyen yara, kanayan bir kabuklanma, ekzofitik
veya nodiiler bir lezyon olarak karsimiza g¢ikar. Daha ender olarak {ilsere ve
endiire bir karakterde olabilir. Hastalardan alinan anamnezde cogunlukla aylar,
hatta yillardir var olan yaradan soz edilir. Bu nedenle uzun siiredir iyilesmeyen
yaralar aksi ispat edilene dek malign olarak kabul edilmeli ve biyopsi alinmalidir.
Tim dudak kanserlerinin %88-98’1 alt dudakta (70, 72, 75, 78), %2-7’si iist
dudakta (72, 73, 75, 76, 79), %2’si ise komissiir bolgesinde (72, 73) ortaya ¢ikar.
Histolojik olarak da alt dudak lezyonlar iist dudak lezyonlarina gore daha iyi
diferansiyedir (69, 71). Ust dudak ve komissiir lezyonlar1 daha cabuk biiyiime,
iilserlesme ve metastaz yapma egilimindedirler (80). Lezyon biiyiidiikk¢e tiim
dudagi kaplar ve ¢evre dokulara yayilir. Orta hatta ulasan veya gecen tiimorler her
iki boyuna metastaz yapabilirler (71). ileri evre tiimorler hastanin yeme, konusma

ve yutma fonksiyonlarini bozabilirler. Tiimdr ender olarak mental siniri tutar ve
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mental foramenden mandibuler kanala gecerek sinir boyunca yayilabilir. Sinir

tutuldugunda alt dudakta parestezi baslar.

Alt dudak lezyonlarinda boyun tutulumu enderdir (%10) ve ileri evrelerde
goriiliir. Ust dudak tiimérleri ise daha erken metastaz yapma egilimindedirler (69,
71, 80). Submental lenf nodu tutulumu orta hatta lokalize tiimorlerde olusur.
Lateral yerlesimli tiimdrlerde en sik olarak submandibuler lenf nodu tutulumu
olusur (70, 72). Ancak submandibuler grupta en sik olmak iizere sikliklar1 sirayla
azalarak submental, juguler zincir ve intraparotid gruplarda tutulum olur. Diger

servikal lenf nodu gruplar: nadiren tutulur (72).

Alt dudak kanserli hastalarda ilk tani konuldugunda lenf nodu tutulma
oranlarimni bildiren ¢ogu seride zayif bir tutarlilik vardir. Bu oran ortalama %8
olup, %2-16 arasinda degismektedir (70, 72, 76, 77). Komissiir tiimorlerinin alt
dudak tiimorlerine gore lenfatik yayilim egilimi daha fazladir. ik tam
konuldugunda lenf nodu tutulumu %15-20 arasindadir (70, 72, 76). Servikal lenf
nodu metastazlar1 dudak kanserinin primer tedavisinin takibi sirasinda da ortaya
cikabilir. Bu durum ilk bagvurusu sirasinda servikal lenfadenopatisi olmayan
hastalarin %5-20’sinde ortaya ¢ikar (70, 72). Lokal niiks gelismis hastalarda ise

ardindan servikal lenfatik tutulum gelisme orani ise yaklasik %30’dur (72).

DIL KANSERI

Dilin 6n kisminda goriilen kanserler, oral kavite kanserlerinin %20-50’sini
olusturmaktadir. Dudaktan sonra oral kanserlerin en sik yer aldigi ikinci bolgedir.
Bat1 iilkelerinde dil kanserlerinin %751 korpus linguada, %25°1 dil kdkiinde
goriilmektedir. 60-70 yaslarindaki erkeklerde daha sik goriilmekle birlikte, 30 yas
altinda ve kadinlarda da gortilebilir ve bu hastalarda sigara ve alkol kullanim1 ¢ok

etkin gibi durmaktadir (81).

En sik etkilenen boliim dil serbest yan kenarmnin orta 1/3’liik kismidir

(66,79). Dil ucu ve dil sirt1 sirasi ile hastaligin yerlestigi diger bolgelerdir.
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Skuamdz hiicreli kanser, kanserlerin %95’inden fazlasini olusturur ve ¢gogunlukla
agiz tabani kanserlerine gore daha iyi diferansiyasyon gosterir. Dil kanserleri
genellikle tlser, ekzofitik kitle veya degisik derecelerde endurasyonun eslik ettigi
derin infiltrasyon seklinde klinige prezente olurlar. Siklikla agrisiz lezyonlar olup,
agr1 Ozellikle lingual sinir tutulumuna veya timoriin ylizeyel {iilserasyonuna
baglidir. Dilin bir tarafa dogru kaymasi, asimetrisi derin kas tutulumunda veya
hipoglossal sinirin infiltrasyonunda goriilebilir, ancak nadirdir. Dil kanserleri
baslangigta bulunduklar1 bolgeden komsu alanlara dogru yayilma egilimindedir.

Tani1 esnasinda bu tiimorlerin gogunlugu (%75) T2 veya daha kiigiiktiir.

Agiz taban1 ve dil mobil kisminda ortaya cikan tiimérlerde servikal
metastaz yapma riski oral kavitenin diger bolgelerine gore oldukga fazladir. Dil
kanserlerinde basvuru esnasinda, servikal metastaz sikliginin %40’lara kadar
cikabildigi bildirilmistir (58). Lezyon 6nden arkaya, yandan ortaya dogru geldikce
hem lokal, hem de rejyonel metastaz olasiligi artar (66, 82, 83, 84). Olgularin
%35-65’inde boyun tutulumu vardir ve %30 oraninda gizli metastaz gozlenir (83).
Bazi serilerde erken evre tiimorlerde bile yliksek metastaz oranlari bildirilmistir
(84).

AGIZ TABANI KANSERI

5. ve 6. dekatta daha ¢ok erkeklerde goriilen bir hastaliktir. Agiz tabani
kanserleri siklikla 6nde yer alirlar. Lezyonlar baslangigta basit bir irritasyon gibi
degerlendirilip ihmal edilebilirler. Ancak lezyonlar ilerleyip derin doku ve lingual
sinir dallarmi tuttuklarinda olusturacaklar1 agri veya hareket kisithlig ile
kendilerini belli ederler. Lezyonlar geriye dogru ilerlediginde agr1 kulaga dogru
yayilir ve lingual sinir tutuldugunda daha da belirgin bir hal alir. Dil kanserinden

farkli olarak daha ¢ok ekzofitik karakterdedirler (80, 82).

Orta hatta yer alan lezyonlar bu bolgedeki gozeli dokunun iyi bir bariyer
olusturamamasiin da etkisi ile siiratle daha alttaki dokular1 (ekstrensek dil

kaslari, periost, sinir ve tlikriik bezlerinin kanallari) tutarlar ve bunlara bagl
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semptomlar gelisir (71, 80, 82). Kas ve periost tutulumu, serbest hareket ve
palpasyonda fikse dile; sinir tutulumu, agri ve hareket kaybina; kanallarin
tutulumu ise bezlerde 6zellikle yemeklerle artan sislik, agr1 ve endiirasyona yol

acar (80, 82).

Boyun tutulumu ayni dil kanserleri gibi arkaya dogru ilerledik¢e artar.
Hastalarin nerede ise yarisinda ilk muayenede boyun tutulumu vardir (80, 82, 83,
84). Baz1 serilerde T3 olgular igin belirtilen gizli metastaz orant %70’lere
ulagsmaktadir ki bu durumda pratik olarak T3 olgularin ise %85’inde patolojik
olarak lenf ganglionu tutulumu var demektir (80). Kars: tarafta ya da iki tarafta

birden metastaz olasilig1 dil tiimorlerinden daha yiiksektir (80, 83).

Mandibula tutulumu T1 lezyonlarda %7 iken, T3 lezyonlarda %063’e
cikmaktadir (85). Cerrahi oncesi radyolojik incelemelerde erozyon goziiken T3
evreli olgularin %75’inde belirgin mandibula tutulumu bulunmustur ve bdylesi

olgularin T4 olarak degerlendirilmesinin daha dogru olacagi vurgulanmistir

(80,85).

RETROMOLAR TRiGON KANSERI

Retromolar trigon kanserleri sik goriilmez (86, 87). Diger oral kavite
maligniteleri gibi sigara, alkol kullanim Oykiisii olan ileri yastaki kisilerde goriiliir.
Erkeklerde daha sik rastlanir. Bu bolgenin kiigiik bir yer kaplamasi nedeniyle,
timor bagvuru aninda c¢ogunlukla komsu bolgelere ulasmis haldedir. Skuamoz
hiicreli kanser en sik rastlanan formudur. Ender olarak tiikriik bezi maligniteleri
de gelisir. On yerlesimli malignitelere kiyasla daha az diferansiyasyon gosterirler.

Morfolojik olarak da iilsere infiltratif bir yapidadirlar (84).

Retromolar trigon kanserlerinin biyolojik davranisi agiz i¢i timdrlerinden
cok orofarenks tiimdrlerine benzer. Ilk gériildiigiinde olgularin %50-60’1nda

boyun tutulumu vardir. Gizli metastaz orani1 da %20 civarindadir (88).
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Klinikte agr1 (6zellikle aci, eksi yendiginde kulaga vuran) 6n plandadir.
Boyunda kitle, trismus, lezyon nazofarenkse ulastiginda isitme azlig1 lezyonun

ileri evrelere ulastiginin gostergesidir (80).

Tiimoriin {i¢ boyutlu tam degerlendirilebilmesi i¢in hem magnetik rezonans
goriintiileme hem de bilgisayarli tomografi degerli bilgiler verir. Ayrica hem
timoriin etraf organlara yayilimi, hem de oldukca yiiksek (%20) olan multipl
primer gelisim riski nedeni ile direk larengoskopi, 6zafagoskopi ve bronkoskopi

hastanin daha dogru degerlendirilmesine olanak tanir (80).

Tedavide cerrahi ile radyoterapi kombinasyonu veya preoperatif radyoterapi
ile daha 1yi lokorejyonel kontrol ve hastaliga 6zgiil sag kalim saglanabilir.

Lenfatik tutulum sag kalimi ve uzak metastaz olusumunu anlamli sekilde

etkilemektedir (87).

Bes yillik sag kalim T1 tiimoérlerde %80 iken T4 tliimorlerde %65°e
diismektedir. Lokal niiks oran1 %27’ye varmaktadir (89).

SERT DAMAK KANSERI

Bu bolgede gelisen malignitelerin yartya yakinini tiikriik bezi tiimorleri
olusturur. Bat1 diinyasinda olduk¢a ender olan primer sert damak yassi hiicreli
kanserine diinyanin baska yorelerinde daha sik rastlanir. Tiim oral kanserlerin
%0.5’1ni olustururken Hindistan’da bu oran %40’tir (80, 90). Bu durum, sigaranin
atesi icinde kalacak sekilde tersine i¢imi ile iligkilendirilmistir (90). Skuamoz
hiicreli kanser genellikle sigara igen yasl erkeklerin hastaligidir. Diger agiz i¢i
malignitelerinden farkli olarak alkol kullanimi ile bir paralellik bulunamamistir

(80,).

Siklikla agrisiz bir kitle olarak karsimiza gelirler. Kanama, dental protez
uyumsuzlugu ve agr1 diger bulgular olabilir. Graniiler, yiizeyel iilsere lezyonlar ile

giden hal en sik morfolojik prezentasyondur. Muhtemelen periost iyi bir bariyer
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gibi davrandigindan baslangigta derine kemige dogru gitmek yerine, ylizeyel
olarak yayilir ve kemik destriiksiyonu yapmadan evvel oldukc¢a biiyiikk boyutlara
ulasabilirler. Tiimorin ileri evrelerinde yukariya (antrum igine), arkaya (yumusak
damak, pterigopalatin fossa) ve yana (yanak mukozasi) dogru yayilim olur. Bu
bolgedeki kaslarin tutulumuna bagli hareket kisithiligr ve sinirlerin tutulumuna
bagli agr1 gelisebilir (71, 80). Klinik lenf ganglionu tutulumu (%10-25) ve gizli
metastaz orani (%10’dan az) diger agiz i¢i tiimorlerine gore nispeten azdir (80).

Agr1, trismus ve boyunda kitle ileri evredeki bir tiimdriin gostergesidir.

ALVEOLER ARK KANSERI

Alveoler ark tiimorleri dudak, dil ve agiz tabani tiimorlerine kiyasla daha az
goriliirler (91). Oral kanserlerin %10’unu olustururlar (80). Cografi dagilim
farkliliklar1 gdsterebilir. Taiwan’da oral kavite kanserleri arasinda %27,8 gibi bir
oranda ilk sirada yer aldigi belirtilmistir (92). 6. ve 7. dekattaki hastalarda daha
siktir ve erkekte kadina gore 4 kez daha fazla goriiliir (80). Sigara ve alkol

kullaniminin yani sira dental protezlerin irritasyonu su¢lanmaktadir.

Proliferatif verriikoz l6koplaki zemininde gelisen kanserlerin en siklikla

gingiva lizerinde oldugu gézlemlenmistir (93).

Olgularin %80 kadar alt dis etinde ve arka 1/3’liikk kisimda gelisirler. Dis
etinin altta yatan kemik ile yakin komsulugu mandibulanin erkenden tutulmasina
yol acar. Olgularin %35-50 kadar1 histolojik ya da radyolojik olarak tutulmus
mandibula ile bagvurur (94). Lezyonlarin ¢ogu iyi diferansiye, ekzofitik, derin
katmanlardan daha c¢ok yanlara dogru yayilma egilimindeki patolojilerdir.
Olgularim %15-50 kadarinda ilk basvuru aninda pozitif lenf ganglionu vardir.
Gizli metastaz oran1 da %15-20 kadardir (83, 94). Boyun metastazinda en sik
tutulum submandibuler ve submental bdlgedir. Ust alveoler bolgenin ilk durag
derin juguler lenf ganglionlar1 olabilir. Dudak tiimdrlerinin tersine alt tarafin

metastazi daha siktir (94).
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Gorlinlir bolgede olmalarina ve siklikla erken bulgu vermelerine ragmen
tanida gecikmeler olabilir. Dis etinin benign reaktif ve enflamatuar lezyonlar ile
karisabileceginden agiz i¢inin diger bolge tiimorlerine gore daha zor tani konur.
Disi olanlarda ilk bulgu kendiliginden ya da basit bir zorlama ile kaybedilen dis
olabilir. Oykiide siklikla agr1 nedeniyle ¢ogu zaman da nedensiz erken periost
reaksiyonu ve tutulumu agrinin nedenidir (71,80). Disi olmayan kisilerde ise
protez uyumsuzlugu ve ¢igneme zorlugu ilk bulgulardir. Lezyon biiytlidiikce kitle

varlig1 ve kanama daha 6n plana ¢ikar.

fleri ist alveoler ark lezyonlarinda primerin infrastriktiir maksilla m1 yoksa
gingiva m1 oldugunu sdylemek olanaksiz gibidir (80). Bilgisayarli tomografi yada
panaromik grafide kemik tutulumu i¢in tipik olan eroziv basi bulgularinin yada
“giive yenigi” goriiniimiiniin varlig dnemlidir. Ozellikle “giive yenigi” goriiniimii
kemik korteksin dtesinde bir yayilimin yiiksek olasilikla varliginin gostergesidir.
Boylesi lezyonlarin ameliyat dncesi hazirliklar1 ve hasta bilgilendirmesinde goz
onlinde tutulmasi gereklidir. Normal radyolojik bulgu halinde bile olgularin
1/3’tinde histolojik olarak kemik tutulumuna rastlanabilir. Radyolojik

gortintiilemelerin yanilgi pay1 unutulmamalidir (80,82).

Tedavide tercih edilen yontem cerrahidir. Erken alveoler ve kortikal
tutulumda marginal mandibula rezeksiyonu onkolojik olarak giivenlidir (95).

Genis kemik tutulumu kompozit rezeksiyon gerektirir.

YANAK MUKOZASI KANSERI

Yanak mukozasi agiz i¢i timorlerinin nispeten ender bir formudur. Oral
kanserlerin %5’inden az1 bu bolgeden gelisir (96). Erkeklerde ve 7. dekatta en sik
goriiliir (80). Cogunlukla I6koplazik bir lezyon gibi baslarlar ve belirgin kanser ile
birlikte de bu tiir patolojiler bir arada bulunurlar. Siklikla iyi diferansiye skuzméoz
hiicreli kanser seklinde goriiliir (84). Morfolojik olarak ekzofitik, iilseratif ve
verrlikoz tipleri vardir (84). Yanak mukozasinin arka orta kisminda lokoplazik bir

zeminde gelisen ekzofitik bir lezyon en sik bagvuru seklidir. Oykiide de vuran bir
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protez, malokliizyon nedeni ile sik sik 1sirilan bir yanak ve sigara ile alkol
kullanimu siklikla yer alir. Ulseratif form derin dokular1 (¢igneme kaslar1, kemik,
cilt) daha sik tutma egilimindedir (80, 82). Trismus, piterigoid bolge tutulumunun
habercisi olabilir. Verriikdz tip az goziikmesine ragmen agiz i¢inde en ¢ok bu
bolgeyi tutar. Son derece benign bir seyir izler, ender olarak metastaz yapar.
Ancak benign bir lezyon olarak degerlendirilip ihmal edilirse daha agresif bir hal
alabilir (80).

Olgularin yaklasik %30-50’sinde boyun tutulumu vardir. Ozellikle 1. seviye
tutulur. Lezyon arkaya dogru gittik¢e derin juguler ganglionlarin tutulum riski

artar. Olgularin %10-20’sinde gizli boyun metastazi vardir (71, 80, 82).
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2.8. EVRELEME

Oral kavite kanserlerinin evrelemesi American Joint committee on Cancer
(AJCC) tarafindan 2002’de diizenlenmistir. Tiimorlerin evrelemesi tablo 1°de

verilmistir.

Tablo 1: American Joint Committee On Cancer Staging (2002)

Primer Tiimor

X Primeri tespit edilemeyen tiimor

T0 Primer tiimor bulgusu yok

Tis Karsinoma insitu

T1 2 cm den kiiciik tiimor

T2 2- 4 cm aras1 timor

T3 4 cm den biiyiik tiimor

T4a Komsu dokularda (kortikal kemik, dil derin kaslari, maksiler
siniis) veya yiiz cildinde invazyon

T4b Mastikator bosluk, pterygoid plate veya kafa tabani invazyonu
veya internal karotid arterin tiimor tarafindan gevrelenmesi

Regional
lenfadenopati
NX Tespit edilemeyen lenfadenopati
NO Lenf metastaz1 yok
N1 Tilimdrle ayni tarafta 3 cm veya daha kiigiik tek bir
lenfadenopati
NZ2a Tiimorle ayni tarafta 3 ile 6 cm aras1 lenfadenopati
N2b Timorle ayni tarafta 6 cm den kii¢iik multiple lenfadenopati
N2c Bilateral veya kontralateral 6 cm den kiigiik lenfadenopatiler
N3 6 cm den biiyiik lenfadenopati varlig
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Uzak

Mmetastaz

Mx Tespit edilemeyen uzak metastaz
MO Uzak metastaz yok
M1 Uzak metastaz var

TNM

staging
Evre 0 Tis NO MO
Evre 1 T1 NO MO
Evre 2 T2 NO MO
Evre 3 T3 NO MO
T1-3 N1 MO
Evre 4a T4a NO MO
T4a N1 MO
T1-4a N2 MO
Evre 4b T1-4 N3 MO
T4b N1-3 MO
Evre 4c T1-4 N1-3 M1




o1

2.9. HPV

Human papillomavirus, papillomaviridae familyasinda bulunan 50-55
nanometre bliyiikliigiinde, ikosahedral kapsidi ve ¢ift iplikli sirkiiler DNA’s1 olan
zarfsiz bir viriistiir. Major kapsid proteini olan L1 molekiillerinin birlesmesiyle
kapsomerler, kapsomerlerin birlesmesiyle de kapsid olusur. Olusan bu kapside
viral DNA’nin ve mindr kapsid proteini olan L2’nin eklenmesiyle virlis meydana

gelir (97).

Human papillomavirus, epitelyotropik bir viriis olup deri ve mukozalarda
papillomatoz, hiperplastik ve verriikoz lezyonlara neden olur. Viriisiin yol actig
lezyonlar genellikle lokalize olup kendiliginden iyilesir veya latent infeksiyonlar
olusur. Ancak belli HPV tipleri displazi ve kanser gelisiminde kofaktor olarak rol
oynar (98). Papillomaviriis, 6zellikle serviks, anogenital bolge, deri, iist solunum
ve sindirim yollar1 kanserlerinde etyolojik ajan olarak saptanmis onkojenik bir

DNA viriistidur (99, 100).

Papillomavirus yiiksek oranda konaga 0Ozgii bir virlis olup hiicre
kiiltiirlerinde iiretilemez ve birkag tipi disinda hepsi sadece epitelyal hiicreleri
infekte edebilir (97). Gelistirilmis laboratuvar tan1 yontemleri ve ozellikle
molekiiler biyolojik tan1 yontemleri ile yapilmis olan ¢aligmalar sonucu, 120’den
fazla HPV genotipi saptanmig, ancak bunlarin yaklagik 80 kadar1 tam olarak
genotiplendirilmistir. Genotiplendirilen HPV’lerin 35’inin anogenital verriiler ve
servikal intraepitelyal neoplaziler ile iliskili oldugu  saptanmistir.
Papillomaviriisiin bilinen tek konagi insandir ve tiirler aras1 HPV bulasmasi
bildirilmemistir. Virlis, deri ve mukozadaki mikrotravmalar yoluyla skuamoz

epitelyumun bazal hiicrelerine ulasarak bu hiicreleri infekte eder (101).

Papillomavirus infeksiyonlarinin ¢ogu subklinik ve latent seyrettigi igin
genellikle klinik belirti vermez. Bu nedenle infeksiyonlarin tanisinda virolojik tani

metodlar1 kullanilir (102).
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Human papillomavirus hiicre kiiltiirii veya laboratuvar hayvanlarinda
iiretilememektedir. Serolojik testler ise yeterince duyarli degildir. Major kapsid
proteinlerine karsi olusan uzun siireli humoral immiin cevap, infeksiyonun akut
veya kronik oldugu yorumunun yapilmasim1 imkansiz kilmaktadir. Human
papillomavirus ile infekte hiicrelerde immiinohistokimyasal yontemlerle HPV
kapsid antijenlerinin tespiti ise sensitivitesi ¢ok az olmakla beraber ancak
produktif HPV infeksiyonunda miimkiindiir. Bu nedenle HPV infeksiyonunun
tanis1 Oncelikle viral niikleik asidin saptanmasi esasina dayanmaktadir (102).
Human papillomavirus infeksiyonlarinin tanisinda kullanilan molekiiler tani

testleri ii¢ grupta incelenebilir (102):

1. Hibridizasyon testleri:

a- Insitu hibridizasyon (ISH)

b- Southern blot hibridizasyon (SBH)

c- Dot blot hibridizasyon (DBH)

d- Floresan in situ hibridizasyon (FISH)

Niikleik  asit  problari,  klintk  mikrobiyoloji  laboratuvarinda
mikroorganizmalarin identifikasyonu amaciyla kullanilan pratik araclar olarak
gelistirilmistir. Bakterileri morfolojik, biyokimyasal ve immiinolojik 6zellikleri ile
tamimlayan geleneksel fenotipik yaklagimlarin aksine, organizmalart kendilerine
has niikleotid dizileri ile tamimlar (103). Niikleik asit problari, belli
mikroorganizmalar1 ve bunlarin genlerini belirlemek i¢in kullanilan, belirleyici
molekiillerle isaretlenmis DNA veya RNA fragmanlaridir. Bir probun 6zgiilliigii,
hedef organizmada bulunan niikleik asitlere baglanacak olan probu olusturan
niikleik asit dizisinin 6zgilliigline baghdir. Hedef dizi, genomik DNA, mesajc1
RNA, ribozomal RNA (rRNA) gibi genomik DNA transkriptleri veya genomik
RNA olabilir. Giiniimiizde, kii¢iik alt {inite rTRNA molekiillerine karsilik gelen

oligoniikleotid problar, tiir identifikasyonuna yonelik olarak hazirlanan ticari
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kitlerde siklikla kullanilmaktadir. Bu problar, genellikle 50 baz ¢iftinden kisa, tek
iplik¢ikli oligoniikleotidler olup kimyasal olarak sentezlenmektedir. Bu problar,
kendi kendilerine hibridize olamadiklar1 i¢in, hedef dizilere hibridizasyon
hareketini arttirmak i¢in yiliksek konsantrasyonlarda kullanilabilirler (102, 103).
Hibridizasyon, birbirini tamamlayici nitelikte iki tek iplik¢ikli niikleik asit
molekiiliiniin birbirine baglanmasidir. Pratikte, bilinen diziye sahip isaretli bir
prob, bir hedef bolgeye baglanarak iki iplik¢ikli yeni bir molekiil ortaya ¢ikarir.

Daha sonra bu isaretli molekiil belirlenir (103).

Hibridizasyon, hem probun hem de hedefin serbest hareket edebildigi sivi
bir ortamda gergeklestirilebildigi gibi, hedef dizinin kati1 bir ylizeye bagh oldugu,

sadece probun hareketli oldugu kat1 ortamlarda da uygulanabilir:

2. Hibrid yakalama testi (hybrid capture): Sinyal ¢ogaltma kullanilarak yapilan
direkt DNA tespitidir. Sentetik oligoniikleotidler ile kaplanmis kii¢iik cam veya
metal boncuklar, sivi fazli hibridizasyon formatina benzer sekilde
uygulanmaktadir. Olusan hibridler, baglanmayan problardan santrifiijleme veya
manyetik alan uygulanmasi ile ayrilmaktadir. Bu amacgla kullanilan
oligoniikleotid, siklikla belirleyici bir prob ile eslenen ‘yakalama probu’ dur.
Polimeraz Zincir Reaksiyonu’na gore oOzgiilliiglinlin nispeten az olmasi,

dezavantajidir (101, 102, 103).

3. Polimeraz zincir reaksiyonu: Bir veya birden fazla hedef molekiilii,
saptanabilecek diizeylere kadar ¢ikaran, in-vitro ortamda enzimatik olarak
cogaltma yontemlerinden biridir. Polimeraz Zincir Reaksiyonu, DNA polimerazin
DNA sarmalin1 kopyalayarak ¢ogaltma kabiliyetine dayanir. Bu enzim, hedef
DNA sarmalina bagl dizinin 3. ucunda uzamay: baslatir. Iki primer hedef
DNA’nin tamamlayici sarmalina baglandigr zaman, iki primer baglanma alam
arasindaki sekans Polimeraz Zincir Reaksiyon’nun her dongiisiinde katlanarak

cogaltilir. Reaksiyonda her dongii lic adimi igerir:
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1- Hedef DNA ¢ift sarmalinin ayrildigi DNA 1s1 denatiirasyonu

2- Tamamlayici hedef dizilere primerlerin baglandig1 annealing

3- DNA polimerazin hedef dizileri primerler arasinda uzattigi extension

Bu her ii¢ adimi da igeren her dongiiniin sonunda Polimeraz Zincir
Reaksiyon iiriinleri teorik olarak iki katina ¢ikar. Tim bu islemler, 1s1 dongii
cihazi (thermocycler) i¢inde olur. Polimeraz Zincir Reaksiyonu teknigi, basitligi
ve esnekligi nedeniyle yayginlagsmis olup mikrobiyal patojenlerin saptanmasi,
klinik izolatlarin identifikasyonu ve sus alt tiplendirmelerinde kullanilmakta olan
bir metoddur. Human papillomavirus tani yontemleri arasinda en duyarli metod
olan Polimeraz Zincir Reaksiyon, referans test olarak kabul edilmektedir (104,
105).
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3. MATERYAL VE METOD

Hastalar:

Bu calisma; izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi 1. ve 3. Kulak
Burun Bogaz Hastaliklar1 ve Bas Boyun Cerrahisi Kliniklerince, 2001-2010 yillar
arasinda, erken evre oral kavite skuamoz hiicreli kanseri nedeniyle primer timor
rezeksiyonu ve rekonstriiksiyonu ile birlikte boyun diseksiyonu ameliyatlari ile
tedavi edilmis 92 hastanin, dosyalarin retrospektif olarak incelenmesi ve
hastalarin tiimoér spesmenlerine ait parafin bloklarindan polimeraz zincir
reaksiyonu ile HPV’nin arastirilmasi ile elde edilmistir. Skuamdz hiicreli
karsinom disindaki oral kavite tlimérleri olan hastalar ve boyun diseksiyonu

yapilmayan hastalar ¢alisma dis1 birakilmistir.

Hastalarin yasi1, cinsiyeti, sigara Oykiisii, alkol kullanimi, tiimoriin
lokalizasyonu, yapilan ameliyatlar, ameliyat bulgular1 ve postop spesmenin
histopatolojik degerlendirme sonuglar1 retrospektif incelenerek derlendi. Boyun
metastazlar1 lenf nodu seviyesine dikkat edilerek degerlendirildi. Timor
evrelemesi operasyon esnasindaki bulgu ve postoperatif histopatoloji dikkate
alimarak American Joint Committee on Cancer (AJCC) 2002 kriterlerine gore

diizenlendi.

Histolojik Inceleme

T evreleri, diferansiasyon dereceleri, timor genisligi, tiimor kalinligi,
perindral invazyon, vaskiiler invazyon, lenfatik invazyon her hastada ayr1 ayri
incelendi ve boyun metastazi ile olan iligkileri degerlendirildi. Histolojik
verilerden, timor genisligi ve tlimor derinliginin Sl¢limii operatif dokunun
histolojik kesitleri ile elde edildi. Optik mikrometre ile horizontal planda
maksimum genislik ve vertikal planda maksimum derinlik 6l¢iildii ve maksimum
derinlik timdr kalinligr olarak kayit edildi. Hastalar tiimor kalinligina gore 1: <3
mm, 2: >3 mm ve <9 mm, 3: >9 mm olmak iizere 3 gruba ayrildi. Timor

genigligine gore 1: <2 cm, 2: >2 cm ve <4 cm olmak {izere 2 gruba ayrild1.
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Istatistiksel Analiz

Elde edilen veriler Mikrosoft Windows XP isletim sistemi ile ¢alisan bir
bilgisayarda, SPSS paket programi (SPSS 18.0 for Windows) kullanilarak
istatistiksel agidan degerlendirildi. Kategorik degiskenlerde c¢apraz tablolar
olusturuldu. Analiz Chi-Square testi ve Fisher’s Exact testi ile yapildi. Numerik
degiskenlerde normal dagilim testi Shapiro-Wilk testi ile yapildi. Numerik
degiskenlerde normal dagilim gostermeyen verilerde analiz Mann-Whitney-U

testi ile yapildi. P<0,05 olmasi istatiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi 1. ve 3. Kulak Burun Bogaz
Hastaliklar1 ve Bas Boyun Cerrahisi Kliniklerince, 2001 - 2010 yillar1 arasinda,
oral kavite skuamoz hiicreli kanseri nedeniyle primer timoér rezeksiyonu ve
rekonstriiksiyonu ile birlikte boyun diseksiyonu ameliyatlari ile tedavi edilmis 92

hasta ¢alismaya alindi.

92 oral kavite kanserli hasta degerlendirildiginde, hastalarin 71’1 (%77.2)
erkek, 21’1 (%22.8) kadindi. Yas araligi 28 ile 83 arasinda degigsmekteydi. Bu
hastalarda lezyonun lokalizasyonuna bakildiginda, 43 (%46.7) hastada dudak, 33
(%35.9) hastada dil, 8 (%8.7) hastada agiz tabani, 3 (%3.3) hastada retromolar
trigon, 3 (%3.3) hastada bukkal mukoza, 2 (%2.2) hastada alt alveoler ark
tutuluydu. Hastalarda sigara kullanimina bakildiginda 21 (%22.8) hasta sigara
kullanmazken, 71 (%77.2) hasta sigara kullanmaktaydi. Alkol kullanimi
sorgulandiginda, 78 (%84.8) hastada alkol kullanimi yokken, 14 (%15.2) hastada
alkol kullanimi1 vardi. Diferansiyasyon derecesine bakildiginda, 47 (%51.1)
hastada iyi diferansiye, 39 (%42.4) hastada orta derece diferansiye, 6 (%6.5)
hastada kotii diferansiye skuamoz hiicreli kanser vardi. Hastalar T evresine gore
degerlendirildiginde, 39 (%42.4) hasta T1 ve 53 (%57.6) hasta T2 evresindeydi.
92 hastanin 24’tinde (%26.1) timor kalinhigr <3 mm, 51’inde (%55.4) timor
kalinligt >3 mm ve <9 mm, 17’sinde (%18.5) timor kalinligi >9 mm olarak
saptandi. Perinéral invazyona bakildiginda, 75 (%81.5) hastada perinoral
invazyon yokken, 17 (%18.5) hastada perindral invazyon mevcuttu. Vaskiiler
invazyona bakildiginda, 85 (%92.4) hastada vaskiiler invazyon yokken, 7 (%7.6)
hastada vaskiiler invazyon mevcuttu. Perilenfatik invazyona bakildiginda, 85
(%92.4) hastada perilenfatik invazyon yokken, 7 (%7.6) hastada perilenfatik

invazyon mevcuttu. 92 hastanin hig¢birisinde HPV saptanmadi.

92 hastadan 49’una (%53.2) bilateral ve 43’iine (%46.8) unilateral olmak
tizere toplam 141 adet boyun diseksiyonu uygulandi. Hastalarin 67’sinde (%72.6)

boyun metastazi saptanmazken, 25 (%27.2) hastada boyun metastazi saptandi.
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Boyun metastazi saptanan 25 hastanin 20’sinde (%21.7) unilateral boyun

metastazi, 5’inde (%5.4) bilateral boyun metastazi saptandi.

Tim oral kavite kanserlerinde cinsiyet ile boyun metastazi
karsilastirildiginda, 71 erkegin 17’sinde (%23.9) boyun metastazi saptanirken, 21
kadindan 8’inde (%38.1) boyun metastazi saptanmistir. 25 boyun metastazi olan
hastanin 17’si (%68.0) erkek, 8’i (%32.0) kadindi. Lokalizasyon belirtmeksizin
tlim oral kavite kanserleri diisiiniildigiinde cinsiyet ile boyun metastazi arasindaki

iliski istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Tablo 2: Oral kavite kanserlerinde cinsiyet ile boyun metastazi arasindaki iligki.

Cinsiyet Boyun metastazi Boyun metastazi
yok var Toplam P
n % n % n % | degeri
Erkek 54 76.1 17 23.9 71 | 100
Kadin 13 61.9 8 38.1 21 | 100 | 0.200
Toplam 67 72.8 25 27.2 92 | 100

Tim oral kavite kanserlerinde yas ile boyun metastaz1 karsilastirildiginda,
60 yas alt1 43 hastanin 16’sinda (%37.2) boyun metastaz1 saptanirken, 60 yas tistii
49 hastanin 9’unda (%18.4) boyun metastazi saptanmigtir. Boyun metastazi olan
25 hastanin 16’s1 (%64.0) 60 yas alti ve 9’u (%36.0) 60 yas istiiydii.
Lokalizasyon belirtmeksizin tiim oral kavite kanserleri diisiiniildiigiinde yas
artikca boyun metastazinin azaldigi gézlendi. Yas ile boyun metastazi arasindaki
iligki istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). Ancak bu iliski daha az metastaz
yaptig1r bilinen dudak kanseri hastalarinin biiylik ¢ogunlugunun 60 yas iistii

olmasina baglandi.
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Tablo 3: Oral kavite kanserlerinde yas ile boyun metastazi arasindaki iliski.

Yas Boyun metastazi Boyun metastazi
yok var Toplam P
n % n % n % | degeri
<60 27 62.8 16 37.2 43 | 100
>60 40 81.6 9 18.4 49 | 100 | 0.043
Toplam 67 72.8 25 27.2 92 | 100

Tiim oral kavite kanserlerinde sigara ile boyun metastazi
karsilastirildiginda, sigara igmeyen 21 hastanin 6’sinda (%28.6) boyun metastazi
saptanirken, sigara icen 71 hastanin 19’unda (%26.8) boyun metastazi saptandi.
Boyun metastazi olan 25 hastanin 6’s1 (%24.0) sigara kullanmazken, 19°u
(%76.0) sigara kullaniyordu. Sigara kullanim1 ile boyun metastazi arasindaki iliski

istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Tablo 4: Oral kavite kanserlerinde sigara ile boyun metastazi arasindaki iliski.

Sigara Boyun metastazi Boyun metastazi
yok var Toplam P
n % n % n % | degeri
Yok 15 71.4 6 28.6 21 | 100
Var 52 73.2 19 26.8 71 | 100 | 0.870
Toplam 67 72.8 25 27.2 92 | 100

Tiim oral kavite kanserlerinde alkol kullanimi ile boyun metastazi
karsilastirildiginda, alkol kullanmayan 78 hastanin 20’sinde (%25.6) boyun
metastazi saptanirken, alkol kullanan 14 hastanin 5’inde (%35.7) boyun metastazi
saptandi. Boyun metastazi olan 25 hastanin 20’si (%80.0) alkol kullanmazken, 5’1
(%20.0) alkol kullaniyordu. Alkol kullanimi ile boyun metastazi arasindaki iliski
istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).
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Tablo 5: Oral kavite kanserlerinde alkol kullanimi ile boyun metastazi arasindaki
iligki.

Alkol Boyun metastazi Boyun metastazi
yok var Toplam P
n % n % n % | degeri
Yok 58 74.4 20 25.6 78 | 100
Var 9 63.3 5 35.7 14 | 100 | 0.435
Toplam 67 72.8 25 27.2 92 | 100

Tiim oral kavite kanserlerinde tiimor lokalizasyonu ile boyun metastazi
karsilastirildiginda, 43 dudak kanserli hastanin 38’inde (%88.4) boyun metastazi
saptanmazken, 5’inde (%11.6) boyun metastaz1 saptandi. 33 dil kanserli hastanin
20’sinde (%60.6) boyun metastaz1 saptanmazken, 13’tiinde (%39.4) boyun
metastazi saptandi. 8 agiz tabani kanseri olan hastanin 4’tinde (%50.0) boyun
metastazi saptanmazken 4’iinde (%50.0) boyun metastazi saptandi. 3 retromolar
trigon kanseri olan hastanin 2’sinde (%66.7) boyun metastazi saptanmazken,
I’inde (%33.3) boyun metastazi saptandi. 3 bukkal mukoza kanseri olan hastanin
I’inde (%33.3) boyun metastazi1 saptanmazken, 2’sinde (%66.7) boyun metastazi
saptandi. 2 alt alveoler ark kanseri olan hastanin 2’sinde de (%100.0) boyun
metastazi saptanmadi. Dudak kanserlerinde boyun metastazinin dil ve agiz tabani
kanserlerine gore daha az oldugu gozlendi. Timor lokalizasyonu ile boyun

metastazi arasindaki iliski istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).
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Tablo 6: Oral kavite kanserlerinde tiimor lokalizasyonu ile boyun metastazi
arasindaki iliski.

Tumor Boyun metastazi | Boyun metastazi
lokalizasyonu yok var Toplam P
n % n % n | % |degeri
Dudak 38 88.4 5 11.6 | 43| 100
Dil 20 60.6 13 39.4 |33 ] 100
Ag1z tabani 4 50.0 4 50.0 8 | 100
Retromolar 2 66.7 1 33.3 3 | 100
trigon
Bukkal mukoza | 1 333 | 2 | 667 |3 |100 |90%
Alveoler ark 2 100.0 0 0.00 2 | 100
Toplam 67 72.8 25 27.2 92 | 100
Tiim oral kavite kanserlerinde T evresi ile boyun metastazi

karsilastirildiginda, T1 lezyonu olan 39 hastanin 6’sinda (%15.4) boyun metastazi

saptanirken, T2 lezyonu olan 53 hastanin 19’unda (%35.8) boyun metastazi

saptandi. Yani boyun metastazi saptanan 25 hastanin, 6’s1 (%24.0) T1 ve 19°u

(%76.0) T2 evresindeydi. T evresi arttikga boyun metastazinin arttigi saptandi.

Lokalizasyon belirtmeksizin tiim oral kavite kanserleri diistiniildiigiinde T evresi

ile boyun metastazi arasindaki iliski istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).

Tablo 7: Oral kavite kanserlerinde T evresi ile boyun metastazi arasindaki iliski.

T evresi Boyun metastazi Boyun metastazi
yok var Toplam P
n % n % n % | degeri
T1 33 84.6 6 15.4 39 | 100
T2 34 64.2 19 35.8 53 | 100 | 0.029
Toplam 67 72.8 25 27.2 92 | 100

Tim oral kavite kanserlerinde tiimor diferansiyasyonu ile boyun metastazi

karsilagtirildiginda, iyi diferansiye tiimorii olan 47 hastanin 4’tinde (%8.5) boyun

metastazi saptandi. Orta derece diferansiye tlimorii olan 39 hastanin 15’inde
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(%38.5) boyun metastaz1 saptanirken kotii diferansiye timorii olan 6 hastanin
6’sinda da (%100.0) boyun metastaz1 saptandi. Yani boyun metastazi olan 25
hastanin 4’1 (%16.0) 1yi diferansiye, 15’1 (%60.0) orta derece diferansiye, 6’s1
(%24.0) kot diferansiye tiimordii. Diferansiyasyon derecesi bozulduk¢a boyun
metastazinin  arttigt  saptandi. Lokalizasyon belirtmeksizin tiim oral kavite
kanserleri diistiniildiigiinde timor diferansiyasyonu ile boyun metastazi arasindaki

iliski istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).

Tablo 8: Oral kavite kanserlerinde diferansiyasyon derecesi ile boyun metastazi
arasindaki iliski.

Diferansiyasyon | Boyun metastazi | Boyun metastazi
derecesi yok var Toplam P
n % n % n % | degeri
Iyi 43 91.5 4 8.5 47 | 100
Orta 24 61.5 15 38.5 39 | 100
Kotii 0 0.00 6 100.0 6 | 100 | 0.001
Toplam 67 72.8 25 27.2 92 | 100

Tiim oral kavite kanserlerinde tiimor kalinligi ile boyun metastazi
karsilagtirildiginda, tiimor kalinligi <3 mm olan 24 hastanin higbirinde (%0.00)
boyun metastazi saptanmadi. Tiimor kalinligr >3 mm ve <9 mm olan 51 hastanin
15’inde (%29.4) boyun metastazi saptanirken, tiimor kalinligt >9mm olan 17
hastanin 10’unda (%58.8) boyun metastaz1 saptandi. Yani boyun metastazi
saptanan 25 hastanin 15’inde (%60.0) timor kalinligt >3 mm ve <9 mm iken
10’unda (40.0) timor kalinligt >9 mm idi. Timor kalinligi arttikca boyun
metastazinin arttig1 saptandi. Lokalizasyon belirtmeksizin tiim oral kavite
kanserleri diislintildiigiinde tiimdr kalinlig1 ile boyun metastazi arasindaki iligki

istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).
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Tablo 9: Oral kavite kanserlerinde tiimor kalinligr ile boyun metastazi arasindaki
iliski.

TUmor Boyun metastaz1 | Boyun metastazi P
kalinlig yok var Toplam | degeri
n % n % n %
<3 mm 24 100.0 0 0.00 24 | 100
>3 mm ve <9 36 70.6 15 29.4 51 | 100
mm 0.001
>9mm 7 41.2 10 58.8 17 | 100
Toplam 67 72.8 25 27.2 92 | 100

Tiim oral kavite kanserlerinde median timér kalinligi 2 mm ile 30 mm
arasinda degismekteydi. Median tiimdr kalinligi 5 mm olarak saptandi. Boyun
metastazt olmayan hastalarda timor kalmhigrt 2 mm ile 18 mm arasinda
degismekteydi. Boyun metastazi olmayan hastalarda median tiimor kalinligi 4 mm
olarak saptandi. Boyun metastazi olan hastalarda tiimér kalinligi 4 mm ile 30 mm
arasinda degismekteydi. Boyun metastazi olan hastalarda median tiimor kalinligi 8
mm olarak saptandi. Iki grup arasindaki fark istatiksel olarak anlamli bulundu
(p<0.05). Tim oral kavite kanserlerinde boyun metastazi igin kritik timor

kalinlig1 5.6 mm olarak saptand.

Tim oral kavite kanserlerinde perindral invazyon ile boyun metastazi
karsilagtirildiginda, perindral invazyonu olmayan 75 hastanin 17’sinde (%22.7)
boyun metastazi saptanirken, perindral invazyonu olan 17 hastanin 8’inde (%47.1)
boyun metastazi saptandi. Yani boyun metastazi saptanan 25 hastanin 17’sinde
(%68.0) perinoral invazyon saptanmazken, 8’inde (%32.0) perindral invazyon
vardi. Perindral invazyon varliginda boyun metastazinin arttifi saptandi.
Lokalizasyon belirtmeksizin tiim oral kavite kanserleri diistiniildiigiinde perindral
invazyon ile boyun metastazi arasindaki iligki istatiksel olarak anlamli bulundu

(p<0.05).
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Tablo 10: Oral kavite kanserlerinde perindral invazyon ile boyun metastazi
arasindaki iliski.

Perinoral Boyun metastazi Boyun metastazi
invazyon yok var Toplam P
n % n % n % | degeri
Yok 58 77.3 17 22.7 75 | 100
Var 9 52.9 8 47.1 17 | 100 | 0.041
Toplam 67 72.8 25 27.2 92 | 100

Tiim oral kavite kanserlerinde vaskiiler invazyon ile boyun metastazi
karsilastirildiginda. vaskiiler invazyonu olmayan 85 hastanin 20’sinde (%23.5)
boyun metastazi saptanirken, vaskiiler invazyonu olan 7 hastanin 5’inde (%71.4)
boyun metastazi saptandi. Yani boyun metastazi saptanan 25 hastanin 20’sinde
(%80.0) vaskiiler invazyon saptanmazken, 5’inde (%20.0) vaskiiler invazyon
vardi. Vaskiiler invazyon varliinda boyun metastazinin arttigi saptandi.
Lokalizasyon belirtmeksizin tim oral kavite kanserleri diisiiniildiigiinde vaskiiler
invazyon ile boyun metastaz1 arasindaki iligki istatiksel olarak anlamli bulundu

(p<0.05).

Tablo 11: Oral kavite kanserlerinde vaskiiler invazyon ve boyun metastazi
arasindaki iliski.

Vaskdiiler Boyun metastazi Boyun metastazi
invazyon yok var Toplam P
n % n % n % | degeri
Yok 65 76.5 20 23.5 85 | 100
Var 2 28.6 5 714 7 100 | 0.006
Toplam 67 72.8 25 27.2 92 | 100
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Tiim oral kavite kanserlerinde perilenfatik invazyon ile boyun metastazi
karsilastirildiginda, perilenfatik invazyonu olmayan 85 hastanin 18’inde (%21.2)
boyun metastazi saptanirken, perilenfatik invazyonu olan 7 hastanin 7’sinde de
(%100.0) boyun metastaz1 saptandi. Yani boyun metastazi saptanan 25 hastanin
18’inde (%72.0) perilenfatik invazyon saptanmazken, 7’sinde (%28.0) perilenfatik
invazyon vardi. Perilenfatik invazyon varliginda boyun metastazinin arttig
saptandi. Lokalizasyon belirtmeksizin tiim oral kavite kanserleri diisiintildiiglinde
perilenfatik invazyon ile boyun metastazi arasindaki iliski istatiksel olarak anlamli
bulundu (p<0.05).

Tablo 12: Oral kavite kanserlerinde perilenfatik invazyon ile boyun metastazi
arasindaki iliski.

Perilenfatik | Boyun metastazi Boyun metastazi
invazyon yok var Toplam P
n % n % n % | degeri
Yok 67 78.8 18 21.2 85 | 100
Var 0 0.00 7 100.0 7 | 100 | 0.001
Toplam 67 72.8 25 27.2 92 | 100

Dudak kanseri dahil tiim oral kavite kanserlerinde, cinsiyet, yas, sigara
kullanimi, alkol kullanimi, HPV, tiimor lokalizasyonu, T evresi, diferansiyasyon
derecesi, timor kalinligi, perindral invazyon, vaskiiler invazyon ve perilenfatik
invazyonun boyun metastazi ile iliskisi degerlendirildiginde, cinsiyet, HPV, sigara
kullanimi1 ve alkol kullanimi ile boyun metastazi arasindaki iligki istatiksel olarak
anlamli bulunmadi. Yas, tiimor lokalizasyonu, T evresi, diferansiyasyon derecesi,
timor kalinligi, perindral invazyon, vaskiiler invazyon ve perilenfatik invazyonla
boyun metastazi arasindaki iligki istatiksel olarak anlamli bulundu. Yas ile boyun
metastazi arasinda anlamli olan iliski daha az metastaz yaptig1 bilinen dudak

kanseri hastalariin biiyiik ¢ogunlugunun 60 yas {istii olmasina baglandi.
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Tiim oral kavite kanserlerinde tiimoriin T evresi ile perindral invazyon
karsilastirildiginda, T1 lezyonu olan 39 hastanin 2’sinde (%5.1) perinoral
invazyon varken, T2 lezyonu olan 53 hastanin 15’inde (%28.3) perinoral invazyon
vardi. Perindral invazyonu olan 17 hastanin 2’si (%11.8) T1 evresindeyken, 15’i
(%88.2) T2 evresindeydi. T evresi arttik¢a perinoéral invazyonun arttigi saptandi.
Tiim oral kavite kanserlerinde tiimoriin T evresiyle perindral invazyon arasindaki

iliski istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).

Tablo 13: Oral kavite kanserlerinde T evresi ile perindral invazyon arasindaki
iligki.

T evresi Perindral invazyon | Perindral invazyon
yok var Toplam P
n % n % n % | degeri
T1 37 94.9 2 5.1 39 | 100
T2 38 71.7 15 28.3 53 | 100 | 0.005
Toplam 75 81.5 17 18.5 92 | 100

Tiim oral kavite kanserlerinde tiimoriin T evresi ile vaskiiler invazyon
karsilastirildiginda, T1 lezyonu olan 39 hastanin higbirinde (%0.00) vaskiiler
invazyon yokken, T2 lezyonu olan 53 hastanin 7’°sinde (%13.2) vaskiiler invazyon
vardl. Vaskiiler invazyonu olan 7 hastanin 7’si de (%100.0) T2 evresindeydi. T
evresi arttik¢a vaskiiler invazyonun arttig1 saptandi. Tiim oral kavite kanserlerinde
timoriin T evresiyle vaskiiler invazyon arasindaki iliski istatiksel olarak anlamli

bulundu (p<0.05).
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Tablo 14: Oral kavite kanserlerinde T evresi ile vaskiiler invazyon arasindaki

iligki.
T evresi Vaskiiler invazyon Vaskiiler invazyon
yok var Toplam P
n % n % n % | degeri
T1 39 100.0 0 0.00 39 | 100
T2 46 86.8 7 13.2 53 | 100 | 0.018
Toplam 85 924 7 7.6 92 | 100

Tiim oral kavite kanserlerinde tiimoriin T evresi ile perilenfatik invazyon

karsilastirildiginda, T1 lezyonu olan 39 hastanin higbirinde (%0.00) perilenfatik

invazyon yokken, T2 lezyonu olan 53 hastanin 7’sinde (%13.2) perilenfatik

invazyon vardi. Perilenfatik invazyonu olan 7 hastanin 7’si de (%100.0) T2

evresindeydi. Tiimor evresi arttik¢a perilenfatik invazyonun arttig1 saptandi. Tiim

oral kavite kanserlerinde tiimoriin T evresiyle perilenfatik invazyon arasindaki

iliski istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).

Tablo 15: Oral kavite kanserlerinde T evresi ile perilenfatik invazyon arasindaki

iliski.
T evresi Perilenfatik Perilenfatik
invazyon invazyon Toplam P
yok var degeri
n % n % n %
T1 39 100.0 0 0.00 39 | 100
T2 46 86.8 7 13.2 53 | 100 | 0.018
Toplam 85 92.4 7 7.6 92 | 100

Tim oral kavite kanserlerinde tiimor kalinligi ile perinoral invazyon

karsilastirildiginda, timor kalinlign <3 mm olan 24 hastanin 2’sinde (%8.3)

perindral invazyon saptandi. Tiimor kalinligr >3 mm ve <9 mm olan 51 hastanin
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5’inde (%9.8) perinoral invazyon saptanirken, timor kalinligi >9 mm olan 17
hastanin 10’unda (%58.8) perindral invazyon saptandi. Perindral invazyon
saptanan 17 hastanin 2’sinde (%11.8) timor kalinhigit <3 mm, 5’inde (%29.4)
timor kalinhigr >3 mm ve <9 mm iken 10’unda (%58.8) tiimér kalinligi >9 mm
idi. Timor kalinhigr arttikga perindral invazyonun arttig1 saptandi. Lokalizasyon
belirtmeksizin tim oral kavite kanserleri diisiiniildiigiinde tiimor kalinligi ile

perindral invazyon arasindaki iliski istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).

Tablo 16: Oral kavite kanserlerinde tiimor kalinligi ile perindral invazyon
arasindaki iliski.

Timor Perinoral Perinoral P
kalinlig invazyon invazyon Toplam | degeri
yok var
n % n % n %
<3 mm 22 91.7 2 8.3 24 | 100
>3 mm ve <9 46 90.2 5 9.8 51 | 100
mm 0.001

>9mm 7 41.2 10 58.8 17 | 100
Toplam 75 81.5 17 18.5 92 | 100

Tim oral kavite kanserlerinde timér kalinligr ile vaskiiler invazyon
karsilastirildiginda, timor kalinligi <3 mm olan 24 hastanin higbirinde (%0.00)
vaskiiler invazyon saptanmadi. Timor kalinligt >3 mm ve <9 mm olan 51
hastanin 3’tinde (%5.9) vaskiiler invazyon saptanirken, tiimor kalinligi >9 mm
olan 17 hastanin 4’tinde (%23.5) vaskiiler invazyon saptandi. Vaskiiler invazyon
saptanan 7 hastanin 3’iinde (%42.9) timor kalinligi >3 mm ve <9 mm iken,
4’tinde (%57.1) timor kalinligt >9 mm idi. Timor kalinhigr arttikga vaskiiler
invazyonun arttigi saptandi. Lokalizasyon belirtmeksizin tiim oral kavite
kanserleri diislintildiigiinde tiimor kalinlig: ile vaskiiler invazyon arasindaki iliski

istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).
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Tablo 17: Oral kavite kanserlerinde tiimér kalinligi ile vaskiiler invazyon
arasindaki iliski.

Timor Vaskiiler Vaskiiler P
kalinlig invazyon invazyon Toplam | degeri
yok var
n % n % n %
<3 mm 24 100.0 0 0.00 24 | 100
>3 mm ve <9 48 94.1 3 5.9 51 | 100
mm 0.016
>9mm 13 76.5 4 23.5 17 | 100
Toplam 85 92.4 7 7.6 92 | 100

Tiim oral kavite kanserlerinde timor kalinligi ile perilenfatik invazyon
karsilastirildiginda, timor kalinligi <3 mm olan 24 hastanin higbirinde (%0.00)
perilenfatik invazyon saptanmadi. Tiimor kalinligit >3 mm ve <9 mm olan 51
hastanin 2’sinde (%3.9) perilenfatik invazyon saptanirken, timor kalinligi >9 mm
olan 17 hastanin 5’inde (%29.4) perilenfatik invazyon saptandi. Perilenfatik
invazyon saptanan 7 hastanin 2’sinde (%28.6) tiimoér kalinligr >3 mm ve <9 mm
iken, 5’inde (%71.4) timor kalinligt >9 mm idi. Timor kalinligi arttikga
perilenfatik invazyonun arttigi saptandi. Lokalizasyon belirtmeksizin tim oral
kavite kanserleri disiinildiigiinde timér kalinligi ile perilenfatik invazyon

arasindaki iligki istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).
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Tablo 18: Oral kavite kanserlerinde tiimor kalinligi ile perilenfatik invazyon
arasindaki iliski.

Timor Perilenfatik Perilenfatik P
kalinligi invazyon invazyon Toplam deger
yok var i
n % n % n %
<3 mm 24 100.0 0 0.00 24 | 100
>3 mm ve <9 49 96.1 2 3.9 51 | 100
mm 0.001
>9mm 12 70.6 5 29.4 17 | 100
Toplam 85 92.4 7 7.6 92 | 100
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Tablo 19: Oral kavite kanserinde klinik ve histopatolojik parametrelerin boyun

metastazi ile iliskisi.

Parametreler Boyun Boyun Toplam P
metastazi metastazi degeri
yok var
n % n %
Cinsiyet p>0.05
Erkek 54 76.1 17 23.9 71
Kadin 13 61.9 8 38.1 21
Yas p<0.05
<60 27 62.8 16 37.2 43
>60 40 81.6 9 18.4 49
Sigara p>0.05
Yok 15 714 6 28.6 21
Var 52 73.2 19 26.8 71
Alkol p>0.05
Yok 58 744 20 25.6 78
Var 9 63.3 5 35.7 14
TUmor p<0.05
lokalizasyonu
Dudak 38 88.4 5 11.6 43
Dil 20 60.6 13 39.4 33
Ag1z tabani 4 50.0 4 50.0 8
Retromolar trigon 2 66.7 1 33.3 3
Bukkal mukoza 1 33.3 2 66.7 3
Alveoler ark 2 100.0 0 0.00 2
T evresi p<0.05
T1 33 84.6 6 15.4 39
T2 34 64.2 19 35.8 53
Diferansiyasyon p<0.05
derecesi
Iyi 43 91.5 4 8.5 47
Orta 24 61.5 15 385 39
Koti 0 0.00 6 100.0 6
Tiimdr kalinlig p<0.05
<3 mm 24 100.0 0 0.00 24
>3 mm ve <9 mm 36 70.6 15 29.4 51
>9mm 7 41.2 10 58.8 17
Perinoral invazyon p<0.05
Yok 58 77.3 17 22.7 75
Var 9 52.9 8 47.1 17
Vaskiiler invazyon p<0.05
Yok 65 76.5 20 23.5 85
Var 2 28.6 5 714 7
Perilenfatik invazyon p<0.05
Yok 67 78.8 18 21.2 85
Var 0 0.00 7 100.0 7
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43 dudak kanserli hasta degerlendirildiginde, bunlarin 38’1 (%88.4) erkek,
5’1 (%11.6) kadindi. Yas araligi 31 ile 83 arasinda degismekteydi. Hastalarin
8‘inde (%18.6) sigara kullanma 6ykiisii yokken, 35’inde (%81.4) sigara kullanma
oykiisii vardi. 37’sinde (%86.0) alkol kullanimi yokken 6’sinda (%14.0) alkol
kullanimi vardi. Diferansiyasyon derecesine bakildiginda 26 (%60.5) hastada iyi
diferansiye, 15 (%34.9) hastada orta derece diferansiye, 2 (%4.7) hastada koti
diferansiye skuamdéz hiicreli kanser vardi. Hastalar T evresine gore
degerlendirildiginde 19 (%44.2) hasta T1 ve 24 (%55.8) hasta T2 evresindeydi. 43
hastanin 17’sinde (%39.5) timor kalinhigi <3 mm, 25’inde (%58.1) timor
kalinlig1 >3 mm ve <9 mm, 1’inde (%2.3) tiimdr kalinlig1 >9 mm olarak saptandi.
Perinéral invazyona bakildiginda 40 (%93.0) hastada perinoral invazyon yokken,
3 (%7.0) hastada perindral invazyon mevcuttu. Vaskiiler invazyona bakildiginda
41 (%95.3) hastada vaskiiler invazyon yokken, 2 (%4.7) hastada vaskiiler
invazyon mevcuttu. Perilenfatik invazyona bakildiginda 41 (%95.3) hastada
perilenfatik invazyon yokken, 2 (%4.7) hastada perilenfatik invazyon mevcuttu.
43 dudak kanserli hastanin 38’inde (%88.4) boyun metastaz1 saptanmazken,
5’inde (%11.6) boyun metastazi saptandi. 2 (%4.6) hastada boyun metastazi
bilateraldi.

Dudak kanserlerinde cinsiyet ile boyun metastazi karsilastirildiginda, 38
erkegin 5’inde (%13.2) boyun metastazi saptanirken, 5 kadindan higbirinde
(%0.00) boyun metastazi saptanmamistir. 5 boyun metastazi olan hastanin 5’1 de
(%100.0) erkekti. Dudak kanserinde cinsiyet ile boyun metastazi arasindaki iliski

istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Tablo 20: Dudak kanserinde cinsiyet ile boyun metastazi arasindaki iliski.

Cinsiyet Boyun metastazi Boyun metastazi
yok var Toplam P
n % n % n % | degeri
Erkek 33 86.8 5 13.2 38 | 100
Kadin 5 100.0 0 0.00 5 100 | 0.388
Toplam 38 88.4 5 11.6 43 | 100
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Dudak kanserlerinde yas ile boyun metastazi karsilastirildiginda, 60 yas

alt1 14 hastanin 4’tinde (%28.6) boyun metastaz1 saptanirken, 60 yas istii 29

hastanin 1’inde (%3.4) boyun metastazi saptanmistir. Boyun metastazi olan 5

hastanin 4’1 (%80.0) 60 yas alt1 ve 1’1 (%20.0) 60 yas lstiiydii. Dudak kanserinde

yas artikca boyun metastazinin azaldigi gozlendi. Yas ile boyun metastazi

arasindaki iliski istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). Ancak bu iligski dudak

kanserlerinde daha az metastaz olmasi ve az sayida olan metastazli hastanin da 60

yas altinda olmasina baglandi.

Tablo 21: Dudak kanserinde yas ile boyun metastazi arasindaki iliski.

Yas Boyun metastazi Boyun metastazi
yok var Toplam P
n % n % n % | degeri
<60 10 714 4 28.6 14 | 100
>60 28 96.6 1 3.4 29 | 100 | 0.016
Toplam 38 88.4 5 11.6 43 | 100

Dudak kanserlerinde sigara ile boyun metastazi karsilagtirildiginda, sigara

icmeyen 8 hastanin hicbirinde (%0.00) boyun metastazi saptanmadi. Sigara igen

35 hastanin 5’inde (%14.3) boyun metastaz1 saptandi. Boyun metastaz1 olan 25

hastanin 5’1 de (%100.0) sigara kullanmaktaydi. Sigara kullanimi ile boyun

metastazi arasindaki iligki istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Tablo 22: Dudak kanserinde sigara kullanimi ile boyun metastazi arasindaki iliski.

Sigara Boyun metastazi Boyun metastazi
yok var Toplam P
n % n % n % | degeri
Yok 8 100.0 0 0.00 8 100
Var 30 85.7 5 14.3 35 | 100 | 0.255
Toplam 38 88.4 5 11.6 43 | 100
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Dudak kanserlerinde alkol kullanimi ile boyun metastazi karsilastirildiginda,
alkol kullanmayan 37 hastanin 4’tinde (%10.8) boyun metastazi saptanirken, alkol
kullanan 6 hastanin 1’inde (%16.7) boyun metastazi saptandi. Boyun metastazi
olan 5 hastanin 4’i (%80.0) alkol kullanmazken, 1’1 (%20.0) alkol kullaniyordu.
Alkol kullanimi ile boyun metastazi arasindaki iligki istatiksel olarak anlamli

bulunmadi (p>0.05).

Tablo 23: Dudak kanserinde alkol kullanimi ile boyun metastazi arasindaki iligki.

Alkol Boyun metastazi Boyun metastazi
yok var Toplam P
n % n % n % | degeri
Yok 33 89.2 4 10.8 37 | 100
Var 5 83.3 1 16.7 6 | 100 | 0.678
Toplam 38 88.4 5 11.6 43 | 100

Dudak kanserlerinde T evresi ile boyun metastazi karsilastirildiginda, T1
lezyonu olan 19 hastanin 1’inde (%5.3) boyun metastazi saptanirken, T2 lezyonu
olan 24 hastanin 4’tinde (%16.7) boyun metastazi saptandi. Boyun metastazi
saptanan 5 hastanin, 1’i (%20.0) T1 ve 4’ii (%80.0) T2 evresindeydi. T evresi ile

boyun metastazi arasindaki iliski istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Tablo 24: Dudak kanserinde T evresi ile boyun metastazi arasindaki iligki.

T evresi Boyun metastazi Boyun metastazi
yok var Toplam P
n % n % n % | degeri
Tl 18 94.7 1 5.3 19 | 100
T2 20 83.3 4 16.7 24 | 100 | 0.363
Toplam 38 88.4 5 11.6 43 | 100
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Dudak kanserlerinde tiimor diferansiyasyonu ile boyun metastazi
karsilastirildiginda, iyi diferansiye tiimorii olan 26 hastanin higbirinde (%0.00)
boyun metastaz1 saptanmadi. Orta derece diferansiye tiimorii olan 15 hastanin
3’tinde (%20.0) boyun metastaz1 saptanirken, kotii diferansiye olan 2 hastanin
2’sinde de (%100.0) boyun metastazi saptandi. Yani boyun metastazi olan 5
hastanin 3’ (%60.0) orta derecede diferansiye, 2’si (%40.0) koti diferansiye
timordli. Diferansiyasyon derecesi bozulduk¢a boyun metastazinin arttigi
saptandi. Dudak kanserlerinde tiimor diferansiyasyonu ile boyun metastazi

arasindaki iligki istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).

Tablo 25: Dudak kanserinde diferansiyasyon ile boyun metastazi arasindaki iliski.

Diferansiyasyon | Boyun metastazi | Boyun metastazi P
derecesi yok var Toplam | degeri
n % n % n %
Iyi 26 100.0 0 0.00 26 | 100
Orta 12 80.0 3 20.0 15 | 100
Kotii 0 0.00 2 1000 | 2 | 100 |0.001
Toplam 38 88.4 5 11.6 43 | 100

Dudak  kanserlerinde  timoér  kalinligit  ile boyun  metastazi
karsilastirildiginda, timor kalinligi <3 mm olan 17 hastanin higbirinde (%0.00)
boyun metastazi saptanmadi. Tiimor kalinligi >3 mm ve <9 mm olan 25 hastanin
4’inde (%16.0) boyun metastaz1 saptanirken, timor kalinligit >9 mm olan tek
hastada (%100.0) boyun metastaz1 saptandi. Boyun metastazi saptanan 5 hastanin
4’tinde (%80.0) timdr kalinligr >3 mm ve <9 mm iken 1’inde (%20.0) timor
kalinlig1 >9 mm idi. Timor kalinlig: arttikga boyun metastazinin arttig1 saptandi.
Dudak kanserlerinde, tiimor kalinligi ile boyun metastazi arasindaki iliski

istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).
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Tablo 26: Dudak kanserinde tiimor kalinligi ile boyun metastazi arasindaki iliski.

TUmor Boyun metastazi Boyun metastazi P
kalinlig yok var Toplam | degeri
n % n % n %
<3 mm 17 100.0 0 0.00 17 | 100
>3 mm ve 21 84.0 4 16.0 25 | 100
<9 mm 0.006
>9mm 0 0.00 1 100.0 1 100
Toplam 38 88.4 5 11.6 43 | 100

Dudak kanserlerinde tiim6r kalinligi, 2mm ile 10 mm arasinda
degismekteydi. Median tiimor kalinligt 4 mm olarak saptandi. Boyun metastazi
olmayan hastalarda timor kalinligi, 2 mm ile 6 mm arasinda degismekteydi.
Boyun metastazi olmayan hastalarda median tiimor kalinligit 4 mm olarak
saptandi. Boyun metastazi olan hastalarda timor kalinligi, 5 mm ile 10 mm
arasinda degismekteydi. Boyun metastazi olan hastalarda median tiimor kalinligi 8
mm olarak saptandi. Iki grup arasindaki fark istatiksel olarak anlamli bulundu
(p<0.05). Dudak kanserlerinde boyun metastazi igin kritik timor kalinligr 5.1 mm

olarak saptandi.

Dudak kanserlerinde perindral invazyon ile boyun metastazi
karsilastirildiginda perindral invazyonu olmayan 40 hastanin 4’iinde (%10.0)
boyun metastazi saptanirken, perindral invazyonu olan 3 hastanin 1’inde (%33.3)
boyun metastazi saptandi. Boyun metastazi saptanan 5 hastanin 4’tinde (%80.0)
perindral invazyon saptanmazken, 1’inde (%20.0) perindral invazyon vardi.
Dudak kanserinde perindral invazyon ile boyun metastaz1 arasindaki iligki

istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).
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Tablo 27: Dudak kanserinde perindral invazyon ile boyun metastazi arasindaki
iligki.

Perinoral Boyun metastazi Boyun metastazi
invazyon yok Var Toplam P
n % n % n % | degeri
Yok 36 90.0 4 10.0 40 | 100
Var 2 66.7 1 33.3 3 100 | 0.316
Toplam 38 88.4 5 11.6 43 | 100

Dudak kanserlerinde wvaskiiler invazyon ile boyun metastazi
karsilastirildiginda, vaskiiler invazyonu olmayan 41 hastanin 4’{inde (%9.8)
boyun metastazi saptanirken, vaskiiler invazyonu olan 2 hastanin 1’inde (%50.0)
boyun metastazi saptandi. Boyun metastazi saptanan 5 hastanin 4’{inde (%80.0)
vaskiiler invazyon saptanmazken, 1’inde (%20.0) vaskiiler invazyon vardi. Dudak
kanserinde vaskiiler invazyon ile boyun metastazi arasindaki iligki istatiksel

olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Tablo 28: Dudak kanserinde vaskiiler invazyon ile boyun metastazi arasindaki
iligki.

Vaskiiler Boyun metastazi Boyun metastazi
Invazyon yok Var Toplam P
n % n % n % | degeri
Yok 37 90.2 4 9.8 41 | 100
Var 1 50.0 1 50.0 2 100 | 0.221
Toplam 38 88.4 5 11.6 43 | 100

Dudak kanserlerinde perilenfatik invazyon ile boyun metastazi
karsilastirildiginda, perilenfatik invazyonu olmayan 41 hastanin 3’tinde (%7.3)
boyun metastazi saptanirken, perilenfatik invazyonu olan 2 hastanin 2’sinde de
(%100.0) boyun metastazi saptandi. Boyun metastazi saptanan 5 hastanin 3’tinde

(%60.0) perilenfatik invazyon saptanmazken, 2’sinde (%40.0) perilenfatik
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invazyon vardi. Perilenfatik invazyon varliginda boyun metastazinin arttig
saptandi. Dudak kanserinde perilenfatik invazyon ile boyun metastazi arasindaki
iliski istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).

Tablo 29: Dudak kanserinde perilenfatik invazyon ile boyun metastazi arasindaki
iligki.

Perilenfatik | Boyun metastazi Boyun metastazi
invazyon yok Var Toplam P
n % n % n % | degeri
Yok 38 92.7 3 7.3 41 | 100
Var 0 0.00 2 100.0 2 100 | 0.011
Toplam 38 88.4 5 11.6 43 | 100

Dudak kanserlerinde, cinsiyet, yas, sigara kullanimi, alkol kullanimi, HPV,
T evresi, diferansiyasyon derecesi, timor kalinligi, perinoral invazyon, vaskiiler
invazyon ve perilenfatik invazyonun boyun metastazi ile iliskisi
degerlendirildiginde, cinsiyet, HPV, T evresi, sigara kullanimi, alkol kullanimi,
perindral invazyon ve vaskiiler invazyon ile boyun metastazi arasindaki iliski
istatiksel olarak anlamli bulunmadi. Yas, diferansiyasyon derecesi, tiimor kalinligt
ve perilenfatik invazyonla boyun metastaz1 arasindaki iliski istatiksel olarak
anlamli bulundu. Yas ile boyun metastazi arasinda anlamli olan iliski dudak
kanserlerinde daha az metastaz olmasi ve az sayida olan metastazli hastanin da 60
yas altinda olmasia baglandi. Zira dudak kanserleri hari¢ diger oral kavite
kanserlerinde yas ile boyun metastaz1 arasindaki iligki istatiksel olarak anlamli

bulunmada.



79

Tablo 30: Dudak kanserinde klinik ve histopatolojik parametrelerin boyun
metastazi ile iliskisi.

Parametreler Boyun Boyun Toplam P
metastazi metastazi degeri
yok var
n % n %
Cinsiyet p>0.05
Erkek 33 86.8 5 13.2 38
Kadin 5 100.0 0 0.00 5
Yas p<0.05
<60 10 714 4 28.6 14
>60 28 96.6 1 3.4 29
Sigara p>0.05
Yok 8 100.0 0 0.00 8
Var 30 85.7 5 14.3 35
Alkol p>0.05
Yok 33 89.2 4 10.8 37
Var 5 83.3 1 16.7 6
T evresi p>0.05
Tl 18 94.7 1 5.3 19
T2 20 83.3 4 16.7 24
Diferansiyasyon p<0.05
derecesi
Iyi 26 100.0 0 0.00 26
Orta 12 80.0 3 20.0 15
Koti 0 0.00 2 100.0 2
Tiimdr kalinlig p<0.05
<3 mm 17 100.0 0 0.00 17
>3mmve<9mm 21 84.0 4 16.0 25
>9mm 0 0.00 1 100.0 1
Perinodral invazyon p>0.05
Yok 36 90.0 4 10.0 40
Var 2 66.7 1 33.3 3
Vaskiiler invazyon p>0.05
Yok 37 90.2 4 9.8 41
Var 1 50.0 1 50.0 2
Perilenfatik p<0.05
invazyon
Yok 38 92.7 3 7.3 41
Var 0 0.00 2 100.0 2
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33 dil kanserli hasta degerlendirildiginde, bunlarin 24’ (%72.7) erkek, 9’u
(%27.3) kadindi. Yas araligi 29 ile 78 arasinda degismekteydi. Hastalarin 8‘inde
(%24.2) sigara kullanma 6ykiisii yokken, 25’inde (%75.8) sigara kullanma &ykiisii
vardi. 28’inde (%84.8) alkol kullanimi yokken, 5’inde (%15.2) alkol kullanimi
vardi. Diferansiyasyon derecesine bakildiginda 15 (%45.5) hastada iyi
diferansiye, 16 (%48.5) hastada orta derece diferansiye, 2 (%6.1) hastada koti
diferansiye skuaméz hiicreli kanser vardi. Hastalar T evresine gore
degerlendirildiginde 14 (%42.4) hasta T1 ve 19 (%57.6) hasta T2 evresindeydi. 33
hastanin 5’inde (%15.2) tiimor kalinligr <3 mm, 20’sinde (%60.6) tiimor kalinlig
>3 mm ve <9 mm, 8’inde (%24.2) timor kalinligt >9 mm olarak saptandi.
Perinéral invazyona bakildiginda 24 (%72.7) hastada perinoral invazyon yokken,
9 (%27.3) hastada perindral invazyon mevcuttu. Vaskiiler invazyona bakildiginda
31 (%93.9) hastada vaskiiler invazyon yokken, 2 (%6.1) hastada vaskiiler
invazyon mevcuttu. Perilenfatik invazyona bakildiginda 30 (%90.9) hastada
perilenfatik invazyon yokken, 3 (%9.1) hastada perilenfatik invazyon mevcuttu.
33 dil kanserli hastanin 20’sinde (%60.6) boyun metastazi saptanmazken, 13’iinde

(%39.4) boyun metastazi saptandi. 2 (%6.0) hastada boyun metastazi bilateraldi.

Dil kanserlerinde cinsiyet ile boyun metastaz1 karsilastirildiginda, 24
erkegin 9’unda (%37.5) boyun metastazi saptanirken, 9 kadindan 4’iinde (%44.4)
boyun metastazi saptanmigtir. 13 boyun metastazi olan hastanin 9’u (%69.2)
erkek, 4’1 (%30.8) kadind1. Dil kanserinde cinsiyet ile boyun metastazi arasindaki

iliski istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Tablo 31: Dil kanserinde cinsiyet ile boyun metastazi arasindaki iliski

Cinsiyet Boyun metastazi Boyun metastazi
yok Var Toplam P
n % n % n % | degeri
Erkek 15 62.5 9 375 24 | 100
Kadmn 5 55.6 4 44.4 9 | 100 | 0.716
Toplam 20 60.6 13 39.4 33 | 100
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Dil kanserlerinde yas ile boyun metastazi karsilastirildiginda, 60 yas alt1 23
hastanin 9’unda (%39.1) boyun metastaz1 saptanirken, 60 yas istii 10 hastanin
4’iinde (%40.0) boyun metastaz1 saptanmistir. Boyun metastazi olan 13 hastanin
9’u (%69.2) 60 yas altinda, 4’li (%30.8) 60 yas istiindeydi. Dil kanserinde yas ile

boyun metastazi arasindaki iliski istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Tablo 32: Dil kanserinde yas ile boyun metastazi arasindaki iligki

Yas Boyun metastazi Boyun metastazi
yok Var Toplam P
n % n % n | % degeri
<60 14 60.9 9 39.1 23 | 100
>60 6 60.0 4 40.0 10 | 100 | 0.963
Toplam 20 60.6 13 394 33 | 100

Dil kanserlerinde sigara ile boyun metastazi karsilastirildiginda, sigara
icmeyen 8 hastanin 3’iinde (%37.5) boyun metastazi saptanirken, sigara igen 25
hastanin 10’unda (%40.0) boyun metastaz1 saptandi. Boyun metastazi olan 13
hastanin 3’0 (%23.1) sigara kullanmazken 10 hasta (%76.9) sigara
kullanmaktaydi. Sigara kullanimi ile boyun metastazi arasindaki iliski istatiksel

olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Tablo 33: Dil kanserinde alkol kullanimi ile boyun metastazi arasindaki iligki.

Sigara Boyun metastazi Boyun metastazi
yok Var Toplam P
n % n % n % | degeri
Yok 5 62.5 3 37.5 8 100
Var 15 60.0 10 40.0 25 | 100 | 0.900
Toplam 20 60.6 13 394 33 | 100
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Dil kanserlerinde alkol kullanimi ile boyun metastaz1 karsilastirildiginda,

alkol kullanmayan 28 hastanin 11’inde (%39.3) boyun metastaz1 saptanirken,

alkol kullanan 5 hastanin 2’sinde (%40.0) boyun metastaz1 saptandi. Boyun
metastazi olan 13 hastanin 11’1 (%84.6) alkol kullanmazken, 2’si (%15.4) alkol

kullaniyordu. Alkol kullanimi ile boyun metastazi arasindaki iligki istatiksel

olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Tablo 34: Dil kanserinde alkol kullanimi ile boyun metastazi arasindaki iligki

Alkol Boyun metastazi Boyun metastazi
yok Var Toplam P
n % n % n % | degeri
Yok 17 60.7 11 39.3 28 | 100
Var 3 60.0 2 40.0 5 | 100 | 0.976
Toplam 20 60.6 13 39.4 33 | 100

Dil kanserlerinde T evresi ile boyun metastazi karsilastirildiginda, T1

lezyonu olan 14 hastanin 3’tinde (%21.4) boyun metastazi saptanirken, T2

lezyonu olan 19 hastanin 10’unda (%52.6) boyun metastazi saptandi. Boyun
metastazi saptanan 13 hastanin, 3’t (%23.1) T1 ve 10’u (%76.9) T2 evresindeydi.

T evresi ile boyun metastazi arasindaki iligki istatiksel olarak anlamli bulunmadi

(p>0.05).

Tablo 35: Dil kanserinde T evresi ile boyun metastazi arasindaki iliski.

T evresi Boyun metastazi Boyun metastazi
yok Var Toplam P
n % n % n % | degeri
T1 11 78.6 3 214 14 | 100
T2 9 47.4 10 52.6 19 | 100 | 0.070
Toplam 20 60.6 13 394 33 | 100
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Dil kanserlerinde tiimor diferansiyasyonu ile boyun metastazi
karsilastirildiginda, iyi diferansiye tiimori olan 15 hastanin 3’iinde (%20.0) boyun
metastazi saptandi. Orta derece diferansiye tiimorii olan 16 hastanin 8’inde
(%50.0) boyun metastaz1 saptanirken, kotii diferansiye tiimorii olan 2 hastanin
2’sinde de (%100.0) boyun metastazi saptandi. Boyun metastazi olan 13 hastanin
31 (%23.1) iyi diferansiye, 8’1 (%61.5) orta derece diferansiye ve 2’si (%15.4)
kotii  diferansiye tiimordii. Diferansiyasyon derecesi bozulduk¢a boyun
Mmetastazinin arttig1 saptandi. Dil kanserlerinde tiiméor diferansiyasyonu ile boyun

metastazi arasindaki iliski istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).

Tablo 36: Dil kanserinde diferansiyasyon derecesi ile boyun metastazi arasindaki
iliski.

Diferansiyasyon | Boyun metastazi | Boyun metastazi P
derecesi yok Var Toplam | degeri
n % n % n %
Iyi 12 80.0 3 20.0 15 | 100
Orta 8 50.0 8 50.0 16 | 100
Koti 0 0.00 2 100.0 2 | 100 | 0.045
Toplam 20 60.6 13 39.4 33 | 100

Dil kanserlerinde tiimor kalinligi ile boyun metastazi karsilastirildiginda,
timor kalinligit <3 mm olan 5 hastanin hi¢birinde (%0.00) boyun metastazi
saptanmadi. Tiimor kalinligr >3 mm ve <9 mm olan 20 hastanin 9’unda (%45.0)
boyun metastazi saptanirken, tiimoér kalinligt >9 mm olan 8 hastanin 4’tinde
(%50.0) boyun metastazi saptandi. Boyun metastazi saptanan 13 hastanin 9’unda
(%69.2) tiimor kalinligi >3 mm ve <9 mm iken 4’iinde (%30.8) tiimér kalinligr >9
mm idi. Timor kalinligr arttikca boyun metastazinin arttigi saptandi. Dil
kanserlerinde tiimor kalinligi ile boyun metastazi arasindaki iliski istatiksel olarak
anlamli bulundu (p<0.05).
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Tablo 37: Dil kanserinde tiimor kalinligi ile boyun metastazi arasindaki iliski.

TUmor Boyun metastazi Boyun metastazi P
kalinlig yok Var Toplam | degeri
n % n % n %
<3 mm 5 100.0 0 0.00 5 100
>3 mm ve 11 55.0 9 45.0 20 | 100
<9 mm 0.040
>9mm 4 50.0 4 50.0 8 100
Toplam 20 60.6 13 394 33 | 100

Dil kanserlerinde timor kalinligi, 2 mm ile 30 mm arasinda
degismekteydi. Median tiimor kalinligt 6 mm olarak saptandi. Boyun metastazi
olmayan hastalarda tiimoér kalinligi 2 mm ile 18 mm arasinda degismekteydi.
Boyun metastaz1 olmayan hastalarda median tiimér kalinligit 6 mm olarak
saptandi. Boyun metastazi olan hastalarda tiimdr kalinligt 4 mm ile 30 mm
arasinda degismekteydi. Boyun metastazi olan hastalarda median tiimor kalinligi 8
mm olarak saptandi. Iki grup arasindaki fark istatiksel olarak anlamli bulundu
(p<0.05). Dil kanserlerinde boyun metastazi i¢in kritik timor kalinligr 4.5 mm

olarak saptandi.

Dil  kanserlerinde  perindral invazyon ile boyun metastazi
karsilastirildiginda, perindral invazyonu olmayan 24 hastanin 8’inde (%33.3)
boyun metastazi saptanirken, perindral invazyonu olan 9 hastanin 5’inde (%55.6)
boyun metastaz1 saptandi. Boyun metastazi saptanan 13 hastanin 8’inde (%61.5)
perindral invazyon saptanmazken, 5’inde (%38.5) perinoral invazyon vardi. Dil
kanserinde perinoral invazyon ile boyun metastazi arasindaki iliski istatiksel

olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).
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Tablo 38: Dil kanserinde perinoral invazyon ile boyun metastazi arasindaki iliski.

Perinoral Boyun metastazi Boyun metastazi
invazyon yok Var Toplam P
n % N % n % | degeri
Yok 16 66.7 8 33.3 24 | 100
Var 4 44.4 5 55.6 9 100 | 0.245
Toplam 20 60.6 13 394 33 | 100
Dil  kanserlerinde  vaskiiler invazyon ile boyun metastazi

karsilastirildiginda, vaskiiler invazyonu olmayan 31 hastanin 12’sinde (%38.7)
boyun metastazi saptanirken, vaskiiler invazyonu olan 2 hastanin 1’inde (%50.0)
boyun metastazi saptandi. Boyun metastazi saptanan 13 hastanin 12’sinde
(%92.3) vaskiiler invazyon saptanmazken, 1’inde (%7.7) vaskiiler invazyon vardi.
Dil kanserinde vaskiiler invazyon ile boyun metastazi arasindaki iliski istatiksel

olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Tablo 39: Dil kanserinde vaskiiler invazyon ile boyun metastazi arasindaki iligki.

Vaskiiler Boyun metastazi Boyun metastazi
invazyon yok Var Toplam P
n % N % n % | degeri
Yok 19 61.3 12 38.7 31 | 100
Var 1 50.0 1 50.0 2 100 | 0.640
Toplam 20 60.6 13 394 33 | 100

Dil  kanserlerinde perilenfatik invazyon ile boyun metastazi
karsilastirildiginda, perilenfatik invazyonu olmayan 30 hastanin 10’unda (%33.3)
boyun metastaz1 saptanirken, perilenfatik invazyonu olan 3 hastanin 3’linde de
(%100.0) boyun metastazt saptandi. Boyun metastazi saptanan 13 hastanin
10’unda (%76.9) perilenfatik invazyon saptanmazken, 3’inde (%23.1)

perilenfatik invazyon vardi. Perilenfatik invazyon varliginda boyun metastazinin
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arttigi saptandi. Dil kanserinde perilenfatik invazyon ile boyun metastazi
arasindaki iligki istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).

Tablo 40: Dil kanserinde perilenfatik invazyon ile boyun metastazi arasindaki
iliski.

Perilenfatik | Boyun metastazi Boyun metastazi
invazyon yok Var Toplam P
n % N % n % | degeri
Yok 20 66.7 10 33.3 30 | 100
Var 0 0.00 3 100.0 3 100 | 0.024
Toplam 20 60.6 13 394 33 | 100

Dil kanserlerinde, cinsiyet, yas, sigara kullanimi, alkol kullanimi, HPV,
tiimor lokalizasyonu, T evresi, diferansiyasyon derecesi, timor kalinligi, perinoral
invazyon, vaskiiler invazyon ve perilenfatik invazyonun boyun metastazi ile
iliskisi degerlendirildiginde, cinsiyet, yas, HPV, T evresi, sigara kullanimi, alkol
kullanimi, perindral invazyon ve vaskiiler invazyon ile boyun metastazi arasindaki
iliski istatiksel olarak anlamli bulunmadi. Diferansiyasyon derecesi, timor
kalinlig1 ve perilenfatik invazyon ile boyun metastaz1 arasindaki iliski istatiksel

olarak anlamli bulundu.
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Tablo 41: Dil kanserinde klinik ve histopatolojik parametrelerin boyun metastazi
ile iligkisi.

Parametreler Boyun Boyun Toplam P
metastazi metastazi degeri
yok var
n % n %
Cinsiyet p>0.05
Erkek 15 62.5 9 375 24
Kadin 5 55.6 4 44 .4 9
Yas p>0.05
<60 14 60.9 9 39.1 23
>60 6 60.0 4 40.0 10
Sigara p>0.05
Yok 5 62.5 3 375 8
Var 15 60.0 10 40.0 25
Alkol p>0.05
Yok 17 60.7 11 39.3 28
Var 3 60.0 2 40.0 5
T evresi p>0.05
Tl 11 78.6 3 21.4 14
T2 9 47.4 10 52.6 19
Diferansiyasyon p<0.05
derecesi
Iyi 12 80.0 3 20.0 15
Orta 8 50.0 8 50.0 16
Kotii 0 0.00 2 100.0 2
Tiimdr kalinlig p<0.05
<3 mm 5 100.0 0 0.00 5
>3 mm ve <9 mm 11 55.0 9 45.0 20
>9mm 4 50.0 4 50.0 8
Perinoral invazyon p>0.05
Yok 16 66.7 8 33.3 24
Var 4 44 4 5 55.6 9
Vaskiiler invazyon p>0.05
Yok 19 61.3 12 38.7 31
Var 1 50.0 1 50.0 2
Perilenfatik p<0.05
invazyon
Yok 20 66.7 10 33.3 30
Var 0 0.00 3 100.0 3
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8 agiz tabani kanserli hasta degerlendirildiginde, hastalarin 4’ (%50.0)
erkek, 4’t (%50.0) kadindi. Yas araligt 35 ile 71 arasinda degismekteydi.
Hastalarin 2‘sinde (%25.0) sigara kullanma Oykiisii yokken, 6’sinda (%75.0)
sigara kullanma Oykiisli vardi. 5’inde (%62.5) alkol kullanimi yokken 3’iinde
(%37.5) alkol kullanimi vardi. Diferansiyasyon derecesine bakildiginda, 2
(%25.0) hastada iyi diferansiye, 5 (%62.5) hastada orta derece diferansiye, 1
(%12.5) hastada kotii diferansiye skuamoéz hiicreli kanser vardi. Hastalar T
evresine gore degerlendirildiginde, 3 (%37.5) hasta T1 ve 5 (%62.5) hasta T2
evresindeydi. 8 hastanin 1’inde (%12.5) tiimor kalinligt <3 mm, 7’sinde (%87.5)
timor kalinligi >9 mm olarak saptandi. Perindral invazyona bakildiginda, 5
(%62.5) hastada perinoral invazyon yokken, 3 (%37.5) hastada perinoral invazyon
mevcuttu. Vaskiiler invazyona bakildiginda, 6 (%75.0) hastada vaskiiler invazyon
yokken, 2 (%25.0) hastada vaskiiler invazyon mevcuttu. Perilenfatik invazyona
bakildiginda, 7 (%87.5) hastada perilenfatik invazyon yokken, 1 (%12.5) hastada
perilenfatik invazyon mevcuttu. 8 hastanin 4’tinde (%50.0) boyun metastazi vardi.
1 (%25.0) hastada boyun metastazi iki tarafliydi. Hasta sayist az oldugundan agiz

tabani kanserlerinde ayrica bir istatiksel analiz yapilmamistir.

3 retromolar trigon kanserli hasta degerlendirildiginde, hastalarin 2’si
(%66.7) erkek, 1’1 (%33.3) kadind1. Yas aralig1 61 ile 71 arasinda degismekteydi.
Hastalarin 1‘inde (%33.3) sigara kullanma 6ykiisii yokken, 2’sinda (%66.7) sigara
kullanma oOykiisii vardi. 3’lnde de (%100.0) alkol kullanim1 yoktu.
Diferansiyasyon derecesine bakildiginda, 2 (%66.7) hastada iyi diferansiye, 1
(%33.3) hastada orta derece diferansiye skuaméz hiicreli kanser vardi. Hastalar T
evresine gore degerlendirildiginde, 1 (%33.3) hasta T1 ve 2 (%66.7) hasta T2
evresindeydi. 3 hastanin 2’sinde (%66.7) timor kalinligt >3 mm ve <9 mm,
I’inde (%33.3) timor kalinligit >9 mm olarak saptandi. Perinéral invazyona
bakildiginda, 2 (%66.7) hastada perinoral invazyon yokken, 1 (%33.3) hastada
perindral invazyon mevcuttu. Vaskiiler invazyona bakildiginda, 3 (%2100.0)
hastada da vaskiiler invazyon yoktu. Perilenfatik invazyona bakildiginda, 3
(%100,0) hastada da perilenfatik invazyon yoktu. 3 retromolar trigon kanseri olan
hastanin 2’sinde (%66.7) boyun metastaz1 saptanmazken, 1’inde (%33.3) boyun

metastazi saptandi. Iki tarafli boyun metastazi olan hasta yoktu. Hasta sayisi az
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oldugundan retromolar trigon kanserlerinde ayrica bir istatiksel analiz

yapilmamigtir.

3 bukkal kanserli hasta degerlendirildiginde, hastalarin 2’si (%66.7) erkek,
1’1 (%33.3) kadindi. Yas aralign 57 ile 74 arasinda degismekteydi. Hastalarin
1‘inde (%33.3) sigara kullanma 6ykiisii yokken, 2’sinde (%66.7) sigara kullanma
Oykiisii vardi. 3’linde de (%100.0) alkol kullanimi yoktu. Diferansiyasyon
derecesine bakildiginda, 1 (%33.3) hastada iyi diferansiye, 1 (%33.3) hastada orta
derece diferansiye, 1 (%33.3) hastada kotii diferansiye skuaméz hiicreli kanser
vardi. Hastalar T evresine gore degerlendirildiginde, 3 (%100.0) hasta da T2
evresindeydi. 3 hastanin 3’linde de (%100.0) tiimor kalinligr >3 mm ve <9 mm
olarak saptandi. Perindral invazyona bakildiginda, 2 (%66.7) hastada perindral
invazyon yokken, 1 (%33.3) hastada perinoral invazyon mevcuttu. Vaskiiler
invazyona bakildiginda, 2 (%66.7) hastada vaskiiler invazyon yokken, 1 (%33.3)
hastada vaskiiler invazyon mevcuttu. Perilenfatik invazyona bakildiginda, 2
(%66.7) hastada perilenfatik invazyon yokken, 1 (%33.3) hastada perilenfatik
invazyon mevcuttu. 3 bukkal mukoza kanseri olan hastanin 1’inde (%33.3) boyun
metastaz1 saptanmazken, 2’sinde (%66.7) boyun metastaz1 saptandi. Iki tarafli
boyun metastazi olan hasta yoktu. Hasta sayist az oldugundan bukkal mukoza

kanserlerinde ayrica bir istatiksel analiz yapilmamuigtir.

2 alt alveoler ark kanserli hasta degerlendirildiginde, hastalarin 1’1 (%50.0)
erkek, 1’1 (%50.0) kadind1. Yaslar1 43 ve 72 idi. Hastalarin 1°‘inde (%50.0) sigara
kullanma 6ykiisti yokken, 1’inde (%50.0) sigara kullanma Oykiisii vardi. 2’sinde
de (%100.0) alkol kullanimi yoktu. Diferansiyasyon derecesine bakildiginda, 1
(%50.0) hastada iyi diferansiye, 1 (%50.0) hastada orta derece diferansiye
skuamoz hiicreli kanser vardi. Hastalar T evresine gore degerlendirildiginde, 2
(%100.0) hasta da T1 evresindeydi. 2 hastanin 1’inde (%50.0) timor kalinligi <3
mm, 1’inde (%50.0) tiimdr kalinligr >3 mm ve <9 mm olarak saptandi. 2 hastada
da perindral invazyona, vaskiiler invazyona, perilenfatik invazyona rastlanmadi. 2
hastada da boyun metastaz1 yoktu. Hasta sayis1 az oldugundan alveoler ark

kanserlerinde ayrica bir istatiksel analiz yapilmamuigtir.
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Dudak kanserleri, diger oral kavite bolgelerine gore daha az boyun
metastazi yapmasi gibi farkli klinik davranislar sergilediklerinden dudak kanseri
olan hastalar hari¢ tutularak oral kavite kanserleri degerlendirildiginde, 49 oral
kavite kanserli hastanin 33’1 (%68.3) erkek, 16’s1 (%32.7) kadind1. Yas aralig1 28
ile 78 arasinda degismekteydi. Hastalarin 13lnde (%26.5) sigara kullanma
oykiisii yokken, 36’sinda (%73.5) sigara kullanma 6ykiisii vardi. 41’inde (%83.7)
alkol kullanimi1 yokken 8’inde (%16.3) alkol kullanimi vardi. Diferansiyasyon
derecesine bakildiginda, 21 (%42.9) hastada iyi diferansiye, 24 (%49.0) hastada
orta derece diferansiye, 4 (%8.2) hastada kotii diferansiye skuamoz hiicreli kanser
vardi. Hastalar T evresine gore degerlendirildiginde, 20 (%40.8) hasta T1 ve 29
(%59.2) hasta T2 evresindeydi. 49 hastanin 7’sinde (%14.3) timo6r kalinhigi <3
mm, 26’sinda (%53.1) timor kalinligr >3 mm ve <9 mm, 16’sinda (%32.7) timor
kalmligi >9 mm olarak saptandi. Perindral invazyona bakildiginda, 35 (%71.4)
hastada perinoral invazyon yokken, 14 (%28.6) hastada perindral invazyon
mevcuttu. Vaskiiler invazyona bakildiginda, 44 (%89.8) hastada vaskiiler
invazyon yokken, 5 (%10.2) hastada vaskiiler invazyon mevcuttu. Perilenfatik
invazyona bakildiginda, 44 (%89.8) hastada perilenfatik invazyon yokken, 5
(%10.2) hastada perilenfatik invazyon mevcuttu. 49 oral kavite kanserli hastanin
29’unda (%59.2) boyun metastaz1 saptanmazken, 20’sinde (%40.8) boyun
metastazi saptandi. 3 (%6.1) hastada boyun metastazi iki tarafliydu.

Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserlerinde cinsiyet ile boyun
metastazi karsilastirildiginda, 33 erkegin 12’sinde (%36.4) boyun metastazi
saptanirken, 16 kadindan 8’inde (%50.0) boyun metastazi saptanmistir. 20 boyun
metastazt olan hastanin 12’si (%60.0) erkek, 8’1 (%40.0) kadindi. Dudak
kanserleri hari¢ oral kavite kanserleri disiiniildiigiinde cinsiyet ile boyun

metastazi arasindaki iliski istatiksel olarak anlamli bulunmadi. (p>0.05).
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Tablo 42: Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserlerinde cinsiyet ile boyun
metastazi arasindaki iliski.

Cinsiyet Boyun metastazi Boyun metastazi
yok var Toplam P
n % N % n % | degeri
Erkek 21 63.6 12 36.4 33 | 100
Kadmn 8 50.0 8 50.0 16 | 100 | 0.362
Toplam 29 59.2 20 40.8 49 | 100

Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserlerinde yas ile boyun metastazi
karsilastirildiginda, 60 yas alti 29 hastanin 12’sinde (%41.4) boyun metastazi
saptanirken, 60 yas iistii 20 hastanin 8’inde (%40.0) boyun metastazi1 saptanmistir.
Boyun metastazi olan 20 hastanin 12’si (%60.0) 60 yas alt1 ve 8’1 (%40.0) 60 yas
istiiydii. Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserleri diistiniildiigiinde yas ile

boyun metastazi arasindaki iligki istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Tablo 43: Dudak kanserleri harig¢ oral kavite kanserlerinde yas ile boyun metastazi
arasindaki iliski.

Yas Boyun metastazi Boyun metastazi
yok var Toplam P
N % N % n % | degeri
<60 17 58.6 12 41.4 29 | 100
>60 12 60.0 8 40.0 20 | 100 | 0.923
Toplam 29 59.2 20 40.8 49 | 100

Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserlerinde sigara ile boyun metastazi
karsilastirildiginda, sigara igmeyen 13 hastanin 6’sinda (%46.2) boyun metastazi
saptanirken, sigara icen 36 hastanin 14’tinde (%38.9) boyun metastaz1 saptandi.
Boyun metastazi olan 20 hastanin 6’s1 (%30.0) sigara kullanmazken, 14’

(%70.0) sigara kullaniyordu. Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserleri
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diisiiniildiigiinde sigara kullanimi1 ile boyun metastazi arasindaki iligki istatiksel

olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Tablo 44: Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserlerinde sigara kullanimi ile
boyun metastazi arasindaki iliski.

Sigara Boyun metastazi Boyun metastazi
yok var Toplam P
n % N % n % | degeri
Yok 7 53.8 6 46.2 13 | 100
Var 22 61.1 14 38.9 36 | 100 | 0.648
Toplam 29 59.2 20 40.8 49 | 100

Dudak kanserleri harig oral kavite kanserlerinde alkol kullanimi ile boyun
metastazi karsilastirildiginda, alkol kullanmayan 41 hastanin 16’sinda (%39.0)
boyun metastazi saptanirken, alkol kullanan 8 hastanin 4’tiinde (%50.0) boyun
metastazi saptandi. Boyun metastazi olan 20 hastanin 16’s1  (%80.0) alkol
kullanmazken, 4’1 (%20.0) alkol kullaniyordu. Dudak kanserleri harig oral kavite
kanserleri distiniildiigiinde alkol kullanimi ile boyun metastazi arasindaki iliski

istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Tablo 45: Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserlerinde alkol kullanimi ile
boyun metastazi arasindaki iligki.

Alkol Boyun metastazi Boyun metastazi
yok var Toplam P
n % N % n % | degeri
Yok 25 61.0 16 39.0 41 | 100
Var 4 50.0 4 50.0 8 100 | 0.563
Toplam 29 59.2 20 40.8 49 | 100
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Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserlerinde T evresi ile boyun
metastazi karsilastirildiginda, T1 lezyonu olan 20 hastanin 5’inde (%25.0) boyun
metastazi saptanirken, T2 lezyonu olan 29 hastanin 15’inde (%51.7) boyun
metastazi saptandi. Boyun metastazi saptanan 20 hastanin, 5’1 (%25.0) T1 ve 15’1
(%75.0) T2 evresindeydi. Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserleri
diisiiniildigiinde T evresi ile boyun metastazi arasindaki iligki istatiksel olarak

anlamli bulunmadi (p>0.05).

Tablo 46: Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserlerinde T evresi ile boyun
metastazi arasindaki iliski

T evresi Boyun metastazi Boyun metastazi
yok var Toplam P
n % N % n % | degeri
T1 15 75.0 5 25.0 20 | 100
T2 14 48.3 15 51.7 29 | 100 | 0.610
Toplam 29 59.2 20 40.8 49 | 100

Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserlerinde tiimor diferansiyasyonu
ile boyun metastazi karsilastirildiginda, iyi diferansiye timorii olan 21 hastanin
4’tinde (%19.0) boyun metastazi saptandi. Orta derece diferansiye tiimorii olan 24
hastanin 12’sinde (%50.0) boyun metastazi1 saptanirken, kotii diferansiye olan 4
hastanin 4’tinde de (%100.0) boyun metastaz1 saptandi. Boyun metastazi olan 20
hastanin 4’1 (%20.0) iyi diferansiye, 12’si (%60.0) orta derece diferansiye ve 4’i
(%20.0) koti diferansiye timordi. Diferansiyasyon derecesi bozulduk¢a boyun
metastazinin arttig1 saptandi. Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserleri
diistintildliglinde timor diferansiyasyonu ile boyun metastazi arasindaki iliski

istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).
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Tablo 47: Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserlerinde diferansiyasyon
derecesi ile boyun metastazi arasindaki iliski.

Diferansiyasyon | Boyun metastazi | Boyun metastazi P
derecesi Yok var Toplam | degeri
n % n % n %
Iyi 17 81.0 4 19.0 21 | 100
Orta 12 50.0 12 50.0 24 | 100
Kot 0 0.00 4 100.0 4 | 100 | 0.005
Toplam 29 59.2 20 40.8 49 | 100

Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserlerinde tiimdr kalinlig: ile boyun

metastazi karsilagtirildiginda, tiimor kalinligi <3 mm olan 7 hastanin higbirinde

(%0.00) boyun metastaz1 saptanmadi. Timor kalinligr >3 mm ve <9 mm olan 26

hastanin 11’inde (%42.3) boyun metastazi saptanirken, timor kalinligi >9 mm

olan 16 hastanin 9’unda (%56.3) boyun metastazi saptandi. Boyun metastazi

saptanan 20 hastanin 11’inde (%55.0) tiimor kalinligi >3 mm ve <9 mm iken

9’unda (45.0) tiimor kalnligt >9 mm idi. Timor kalinligr arttikca boyun

metastazinin arttig1 saptandi. Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserleri

diistintildiiginde timor kalinligi ile boyun metastazi arasindaki iligki istatiksel

olarak anlamli bulundu (p<0.05).

Tablo 48: Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserlerinde tiimor kalinligr ile
boyun metastazi arasindaki iliski.

TUmor Boyun metastazi Boyun metastazi P
kalinlig yok var Toplam | degeri
n % N % n %
<3 mm 7 100.0 0.00 7 100
>3 mm ve 15 S1.7 11 42.3 26 | 100
<9 mm 0.040
>9mm 7 43.8 9 56.3 16 | 100
Toplam 29 59.2 20 40.8 49 | 100
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Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserlerinde timér kalinligi, 2 mm ile
30 mm arasinda degismekteydi. Median tiimor kalinligt 6 mm olarak saptandi.
Boyun metastazi olmayan hastalarda tiimor kalinligi, 2 mm ile 18 mm arasinda
degismekteydi. Boyun metastazi olmayan hastalarda median tiimor kalinligi 6 mm
olarak saptandi. Boyun metastazi olan hastalarda tiimor kalinligi, 4 mm ile 30 mm
arasinda degismekteydi. Boyun metastazi olan hastalarda median tiimor kalinligi 8
mm olarak saptandi. iki grup arasindadi fark istatiksel olarak anlamli bulundu.

Boyun metastazi igin kritik timor kalinligi 5,5 mm olarak saptandi.

Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserlerinde perinoral invazyon ile
boyun metastaz1 karsilastirildiginda, perindral invazyonu olmayan 35 hastanin
13’tinde (%37.1) boyun metastazi saptanirken, perinéral invazyonu olan 14
hastanin 7’sinde (%50.0) boyun metastazi saptandi. Boyun metastazi saptanan 20
hastanin 13’tinde (%65.0) perindral invazyon saptanmazken, 7’sinde (%35.0)
perindral invazyon vardi. Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserleri
distintildiigiinde, perindral invazyon ile boyun metastaz1 arasindaki iligki

istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Tablo 49: Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserlerinde perinéral invazyon ile
boyun metastazi arasindaki iliski.

Perinoral Boyun metastazi Boyun metastazi
invazyon yok var Toplam P
n % n % n % | degeri
Yok 22 62.9 13 37.1 35 | 100
Var 7 50.0 7 50.0 14 | 100 | 0.408
Toplam 29 59.2 20 40.8 49 | 100

Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserlerinde vaskiiler invazyon ile
boyun metastaz1 karsilastirildiginda, vaskiiler invazyonu olmayan 44 hastanin
16’sinda (%36.4) boyun metastazi saptanirken, vaskiiler invazyonu olan 5

hastanin 4’tinde (%80.0) boyun metastaz1 saptandi. Boyun metastazi saptanan 20
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hastanin 16’sinda (%80.0) vaskiiler invazyon saptanmazken, 4’tinde (%20.0)
vaskiiler invazyon vardi. Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserleri
diistintildiigiinde, vaskiiler invazyon ile boyun metastazi arasindaki iliski istatiksel

olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Tablo 50: Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserlerinde vaskiiler invazyon ile
boyun metastazi arasindaki iligki.

Vaskiiler Boyun metastazi Boyun metastazi
invazyon yok var Toplam P
n % n % n % | degeri
Yok 28 63.6 16 36.4 44 | 100
Var 1 20.0 4 80.0 5 100 | 0.060
Toplam 29 59.2 20 40.8 49 | 100

Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserlerinde perilenfatik invazyon ile
boyun metastazi karsilastirildiginda, perilenfatik invazyonu olmayan 44 hastanin
15’inde (%34.1) boyun metastaz1 saptanirken, perilenfatik invazyonu olan 5
hastanin 5’inde de (%100.0) boyun metastazi saptandi. Boyun metastazi saptanan
20 hastanin 15’inde (%75.0) perilenfatik invazyon saptanmazken, 5’inde (%25.0)
perilenfatik invazyon vardi. Perilenfatik invazyon varliginda boyun metastazinin
arttig1 saptandi. Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserleri diistiniildigiinde
perilenfatik invazyon ile boyun metastazi arasindaki iliski istatiksel olarak anlamli
bulundu (p<0.05).
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Tablo 51: Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserlerinde perilenfatik invazyon

ile boyun metastazi arasindaki iligki

Perilenfatik | Boyun metastazi Boyun metastazi
invazyon yok var Toplam P
n % n % n | % degeri
Yok 29 65.9 15 34.1 44 | 100
Var 0 0.00 5 100.0 5) 100 | 0.004
Toplam 29 59.2 20 40.8 49 | 100

Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserlerinde, cinsiyet, yas, sigara

kullanimi, alkol kullanimi, HPV, T evresi, diferansiyasyon derecesi, timor

kalinlig1, perindral invazyon, vaskiiler invazyon ve perilenfatik invazyonun boyun

metastazi ile iliskisi degerlendirildiginde, cinsiyet, yas, HPV, T evresi, sigara

kullanimi, alkol kullanimi, perindral invazyon ve vaskiiler invazyon ile boyun

metastazi arasindaki iliski istatiksel olarak anlamli bulunmadi. Diferansiyasyon

derecesi, timor kalinligi ve perilenfatik invazyon ile boyun metastazi arasindaki

iligki istatiksel olarak anlaml1 bulundu.
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Tablo 52: Dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserinde klinik ve histopatolojik
parametrelerin boyun metastazi ile iliskisi.

Parametreler Boyun Boyun Toplam P
metastazi metastazi degeri
yok var
n % n %
Cinsiyet p>0.05
Erkek 21 63.6 12 36.4 33
Kadmn 8 500 8 50.0 16
Yas p>0.05
<60 17 586 12 41.4 29
>60 12 600 8 40.0 20
Sigara p>0.05
Yok 7 53.8 6 46.2 13
Var 22 611 14 38.9 36
Alkol p>0.05
Yok 25 61.0 16 39.3 41
Var 4 50.0 4 50.0 8
T evresi p>0.05
T1 15 750 5 25.0 20
T2 14 48.3 15 51.7 29
Diferansiyasyon p<0.05
derecesi
Iyi 17 810 4 20.0 21
Orta 12 50.0 12 50.0 24
Koti 0 0.00 4 100.0 4
Tiimdr kalinlig p<0.05
<3 mm 7 100.0 0 0.00 7
>3 mm ve <9 mm 15 S7.7 11 42.3 26
>9mm 7 438 9 56.3 16
Perinoral invazyon p>0.05
Yok 22 629 13 37.1 35
Var 7 50.0 7 50.0 14
Vaskiiler invazyon p>0.05
Yok 28 636 16 36.4 44
Var 1 200 4 80.0 5
Perilenfatik invazyon p<0.05
Yok 29 66.7 15 33.3 44
Var 0 000 5 100.0 5
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Oral kavitedeki timdr lokalizasyonuna gore boyundaki metastaz bdlgeleri

incelendiginde zon 1, zon2 ve zon 3’ilin en ¢ok tutulan bolgeler oldugu gdzlendi.

Zon 5’te metastaz saptanmadi.

Tablo 53: Oral kavite kanserlerinde tiimor lokalizasyonu ile boyun metastaz

bolgeleri arasindaki iligki.

Tlimor Zonl Zon 2 Zon3 Zon4 Zonb5
lokalizasyonu
n % n % | n | % n % n %
Dudak 4 193 3 |70 1|23 1 |23| 0 |0.00
Dil 11 |333| 10 |303| 6 |182| 2 |61 | O |0.00
Agiz tabani 4 |500| 4 |500| 0 |[0.00] O |[0.00| O |0.00
Retromolar 1 (333| 0 [0.00] O [0OO| O |0.00] O |O0.00
trigon

Bukkal mukoza | 2 |66.7| 2 |667| 1 |333| 0 [000| 0 |0.00
Alveoler ark 0 |[000| O |0OO| O [0.00] O |0.00| O |0.00
Toplam 22 (239|119 |207| 8 |87 | 3 |33 | 0 |0.00
Dudak kanserleri ile dudak haric diger oral kavite kanserleri

karsilastirildiginda, 43 dudak kanserli hastanin 5’inde (%11.6) boyun metastazi

varken, 49 dudak hari¢ oral kavite kanserli hastanin 20’sinde (%40.8) boyun

metastazi saptanmistir. Boyun metastazi agisindan iki grup arasindaki fark

istatiksel olarak anlamlidir (p<0.05).
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Tablo 54: Dudak kanseri ile dudak kanseri hari¢ oral kavite kanserlerinin boyun

metastazi ile iliskisi.

Tam Boyun metastazi | Boyun metastazi
yok var Toplam P
n % n % n % | degeri
Dudak kanseri 38 88.4 5 11.6 43 | 100
Dudak kanseri 29 59.2 20 40.8 49 | 100
hari¢ tiim oral 0.002
kavite kanserleri
Toplam 67 72.8 25 27.2 92 | 100
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TARTISMA

Oral kavite kanserlerinde, T4 evre disindaki diger tiim T evrelemelerinde
(T1-3) timor genisligi T evresini tayin etmede tek gostergedir. Kanser birgok
farkl1 bolgeye yayilim gosterebilecegi i¢in tek basina tiimoriin en biiyiik ¢api
timor agresifligini gésteremez. Bir¢ok c¢alisgma T evrelemesinin nodal metastaz,

lokal rekiirrens ve yasam siiresini gostermede yetersiz kaldigimi ileri stirmiistiir

(106-112).

Tiimo6r kalinligi, lenf nodu metastazi, lokal rekiirrens ve prognozu
ongdrmede cok daha anlamli bir histolojik belirtectir (106,113). Bircok calisma,
primer tiimor kalinlig ile klinik ya da subklinik boyun metastazi arasinda anlamli
bir iliski oldugunu ortaya ¢ikarmistir (113-116). Calizmamizda da benzer sekilde
timor kalinligi, tiimor genisligine oranla boyun metastazini yansitmada daha iyi

bir belirte¢ olarak saptanmustir.

Larsen ve arkadaslar1 oral kavite kanserli 144 hastayr degerlendirdikleri
caligmada, hastalar1 oral kavitedeki lezyonlarinin lokalizasyonlarina goére
degerlendirilmisler (4). Buna gore hastalarin lezyonlari, %38.8’inde agiz tabani,
%35.4’linde dil, %09.7’sinde bukkal mukoza, %9.7’sinde alt alveoler ark,
%4.8’inde st alveoler ark, ve %]1.3’linde sert damak yerlesimli olarak
saptamislar. Calismamizda Larsen ve arkadaslarindan farkli olarak oral kavite
kanserleri, dudak kanserli hastalar1 da icermekteydi ve 92 hastadan 43 (%46.7)
hastada dudak, 33 (%35.9) hastada dil, 8 (%8.7) hastada agiz tabani, 3 (%3.3)
hastada retromolar trigon, 3 (%3.3) hastada bukkal mukoza ve 2 (%2.2) hastada
alt alveoler ark tutuluydu.

Larsen ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada median tiimor kalinliginin 0,7
mm ile 36 mm arasinda degistigini gozlemisler. Tiim oral kavite tiimorleri g6z
online alindiginda median tiimor kalinligint 5.5 mm olarak saptamiglar. Dil
tiimorlerinde median tiimor kalinhigin1 7.8 ve agiz tabani timdrlerinde 5.0 mm
olarak saptamuslar. iki grup arasindaki ortalama tiimér kalinliklar1 arasindaki fark

istatiksel olarak anlamli bulunmus. Alt alveoler ark ve {iist alveoler ark tiimorleri,
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median timdr kalinliklarma gore degerlendirildiginde, alt alveoler ark
timorlerinde median timdr kalinligr 8.7 mm ve ist alveoler ark tiimorlerinde
median timor kalinhi@ 3.6 mm olarak saptanmis ancak iki grup arasindaki fark
istatiksel olarak anlamli bulunmamis (4). Calismamizda median timor kalinligr 2
mm ile 30 mm arasinda degismekteydi. Tiim oral kavite tiimorlerinde median
timor kalinligt 5 mm olarak saptandi. Dudak kanserleri hari¢ tutuldugunda
median tiimor kalinligit 6 mm, dudak tiimorlerinde median tiimor kalinligr 4 mm,
dil tiimorlerinde 6 mm olarak saptandi. Sonuclar Larsen ve arkadaglarinin

sonuclariyla benzerdi.

Larsen ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada T evreleri ile boyun metastazi
arasindaki iligki degerlendirildiginde, T1 tiimoérlerde %26, T2 tiimorlerde %43, T3
timorlerde %67 ve T4 tiimorlerde %50 boyun metastazi saptanmis. TUmor
genisligi ile boyun metastazi arasindaki iliski istatiksel olarak anlamli bulunmus.
Sonu¢ olarak Larsen ve arkadaslarinin yaptigi calismada boyun metastazi,
biiylime paterni, timor genisligi ve tiimdr kalinligi ile istatiksel olarak anlaml
bulunmus (4). Calismamizda da benzer sekilde tiimor lokalizasyonu, T evresi,
timor kalinligi ile boyun metastazi arasindaki iliski istatiksel olarak anlamli

bulundu.

Rodolico ve arkadaglari perinoral invazyonu, artmis servikal metastaz ile
iligkili saptamiglardir (5). Rahima ve arkadaslar1 yaptiklari ¢aligmada oral kavite
skuamoz hiicreli kanserinde perindral invazyonu, artmis boyun metastazi, artmis
uzak metastaz, diislik diferansiyasyon ve diisiik 5 yillik yasam oranlariyla iliskili
saptamiglardir (6). Calismamizda tiim oral kavite tiimorleri diisiiniildiigiinde
perindral invazyon ile boyun metastaz1 arasindaki iligki istatiksel olarak anlamli
bulundu. Dudak kanserleri ve dil kanserleri ayr1 ayr1 ele alindiginda dudak ve dil
kanserlerinde perinoral invazyon ile boyun metastazi arasindaki iligki istatiksel
olarak anlamli bulunmadi. Perindral invazyon daha ¢ok agiz tabani kanserlerinde

gozlendi.

Onerci ve arkadaslarmin yaptigi alt dudak skuaméz hiicreli kanserli 27

hastay1 iceren calismada, arastirmacilar boyun metastazi saptanan 13 hasta ile
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boyun metastazi olmayan 14 hastada timér kalinligimi karsilastirmiglar (117).
Boyun metastazi olanlarda median tiimor kalinligini 5.6 mm, boyun metastazi
olmayanlarda median timor kalinligimi 3.79 olarak saptamislar. Her iki grubu
karsilastirdiklarinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulmuslar. Timor
kalinliginin 5 mm’nin ilizerinde olmasinin boyun metastazi gelismesi igin kritik
timor kalinligi olarak saptamislardir (117). Calismamizda dudak kanserlerinde
median timor kalinligt 4 mm olarak saptandi. Boyun metastazi olmayan
hastalarda median timér kalinligi 4 mm olarak saptandi. Boyun metastazi olan
hastalarda median timér kalinlig1 8 mm olarak saptand. iki grup arasindaki fark
Onerci ve arkadaslariin yaptig1 calismaya benzer sekilde istatiksel olarak anlaml
bulundu (p<0.05). Dudak kanserlerinde boyun metastazi igin kritik timor kalinlig

5.1 mm olarak saptandi.

Daniele ve arkadaslarinin yaptigi, alt dudak skuamdz hiicreli kanserli 54
hastay1 iceren calismada, arastirmacilar boyun metastazi saptanan 16 hasta ile
boyun metastazi olmayan 38 hastada tiimor boyutu, timor kalinligr ve perinoral
invazyonu karsilastirmiglar. Timor boyutunun 2 cm’in iizerinde olmasinin, timor
kalinliginin 6 mm’nin iizerinde olmasinin lenf nodu metastazi i¢in artmis risk
oldugunu saptamiglardir (118). Calismamizda dil kanserlerinde boyun metastazi

icin kritik olan tiimor kalinligi 4.5 mm olarak bulundu.

Yuan ve arkadaslari, klinik TINO ve klinik T2NO oral dil skuaméz hiicreli
kanserli 72 hastay1 iceren calismalarinda, hastalarinin %43’iinde ilk ameliyat
sirasinda ya da sonrasinda yapilan boyun diseksiyonlarinda boyun metastazi
saptamiglardir (113). Calismamizda 33 dil kanserli hastanin ilk ameliyatlari
sonrasi patoloji raporlarinda 20’sinde (%60,6) boyun metastazi saptanmazken,
13’tiinde (%39,4) boyun metastazi saptandi. 2 (%6,0) hastada boyun metastazi

bilateraldi.

Yuan ve arkadaslart primer timér kalinligit <3 mm olan hastalarin
%8’inde, primer timor kalinligt >3 mm ve <9 mm olan hastalarin %44’iinde ve
primer timdr kalinligit >9 mm olan hastalarin %53’linde boyun metastazi

saptamiglardir. T evresi, diferansiyasyon derecesi, vaskiiler invazyon, lenfatik
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invazyon, perindral invazyon, biiyiime paterni ve timor kalinligindan olusan ¢ok
degiskenli analizlerde sadece tiimdr kalinliginin boyun metastazi i¢in anlamh
prognostik faktor oldugunu saptamislardir (113). Calismamizda ise T1 ve T2 oral
dil skuamoz hiicreli kanserli 33 hasta degerlendirildi. Tiimér kalinligi <3 mm olan
5 hastanin hig¢birinde (%0.00) boyun metastazi saptanmadi. Timor kalinligi >3
mm ve <9 mm olan 20 hastanin 9’unda (%45.0) boyun metastazi saptanirken,
timor kalinligi >9 mm olan 8 hastanin 4’tinde (%50.0) boyun metastazi saptandi.
Timor kalinligr ile boyun metastazi iliskisine bakildiginda Yuan ve arkadaslarinin
sonuclarina benzer sekilde artmis timor kalinligi, boyun metastazi ile iligkili
bulundu. Calismamizda, Yuan ve arkadaslarinin ¢aligmasina benzer sekilde dil
kanserlerinde T evresi, vaskiiler invazyon ve perindral invazyon, artmis boyun
metastazi ile iliskili bulunmazken, Yuan ve arkadaslarindan farkli olarak koti
diferansiyasyon derecesi ve lenfatik invazyon ile boyun metastazi arasinda

istatiksel olarak anlamli iliski bulundu.

Veness ve arkadaslari tiim evreleri iceren oral dil skuamoz hiicreli kanserli
63 hastay1 igeren calismalarinda 27 (%43) hastada boyun metastazi saptamislar
(115). 21 (%33) T1 timorli hastanin, %48’inde primer timor kalinligr <5 mm,
%52’sinde primer timor kalinligi >5 mm bulunmus. 31 (%49) T2 tiimorli
hastanin, %?25’inde primer timor kalmlhigt <5 mm, %75’inde primer timor
kalinligt >5 mm bulunmus. T3 tiimorlii 4 hastanin ve T4 tiimorli 7 hastanin
tiimiinde primer timor kalinligr >5 mm bulunmus. Primer tiimor kalinligi <5 mm
olan hastalarin %8’inde, primer tiimor kalinligi >5 mm olan hastalarin %51 inde
boyun metastazi saptamiglardir (115). Calismamizda dil kanserlerinde timor
kalinlig1 ile boyun metastazi karsilastirildiginda tiimor kalinligi <3 mm olan 5
hastanin higbirinde (%0.00) boyun metastazi saptanmadi. Tiimor kalinligr >3 mm
ve <9 mm olan 20 hastanin 9’unda (%45.0) boyun metastazi saptanirken, timor
kalinligit >9 mm olan 8§ hastanin 4’tinde (%50.0) boyun metastazi saptandi. Dil
kanserlerinde tiimor kalinligi ile boyun metastazi arasindaki iliski istatiksel olarak
anlaml1 bulundu (p<0.05).

O-Charoentrat ve arkadaslarinin klinik TINO ve T2NO oral dil skuaméz

hiicreli kanserli 50 hastayr iceren ¢aligmalarinda tiimoriin diferansiyasyon
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derecelerine bakildiginda 3 (%6) hastada iyi diferansiye, 36 hastada (%72) orta
diferansiye, 11 (%?22) hastada kot diferansiye timor saptanmig (119). T
evrelemesine bakildiginda, 13 (%26) hasta T1 ve 37 (%74) hasta T2 olarak
saptanmis. Primer tiimor kalinligi < Smm.olan 25 hastanin 4’tinde (%16) boyun
metastazi saptanmis, >5 mm olan 25 hastanin 16’sinda (%64) boyun metastazi
saptanmis. Primer timor kalinliginin >5 mm olmasinin artmis boyun metastazi ile
anlaml bir sekilde iliskili oldugunu saptamislardir (119). Ancak boyun metastazi
yasla, cinsiyetle, sigarayla, alkolle, primer tiimor lokalizasyonuyla, T
siiflamasiyla, diferansiyasyon derecesiyle ve tiimor tipiyle iligkili bulunmamis
(119). Calismamizda dil kanserlerinde boyun metastazi, O-Charoentrat ve
arkadaglarinin yaptigi calismaya benzer sekilde cinsiyet, yas, T evresi, sigara
kullanimi, alkol kullanimi ile iliski bulunmadi. Ancak O-Charoentrat ve
arkadaglarindan farkli olarak kot diferansiyasyon derecesi, artmis boyun

metastazi ile iliski bulundu.

Agiz taban1 skuamoéz hiicreli kanserlerinde primer tiimor kalinliginin
boyun metastazina olan etkilerini arastiran ¢alismalar, dil kanserinde yapilan

caligmalara gore daha azdir.

Mohit-Tabatabai ve arkadaglari klinik TINO ve T2NO agiz tabani skuamoz
hiicreli kanserli 84 hastay1 iceren ¢alismalarinda primer timor kalinligr <1.5 mm
olan hastalarin %?2’sinde, primer timor kalinligt >1.5 mm ve <3.5 mm olan
hastalarin %33’iinde ve primer tiimor kalinlig1 >3.5 mm olan hastalarin %60’ 1nde
boyun metastazi saptamiglardir (106). Agiz taban1 skuamdz hiicreli kanserlerinde
primer timor kalinliginin >1.5 mm olmasinin artmis boyun metastazi ile anlaml
bir sekilde iliskili oldugunu saptamislardir. Arastirmacilar tiimor capiyla boyun

metastazi arasinda anlamli bir iligki saptamamiglardir (106).

Ben ve arkadaglarinin yaptig1 agiz tabani skuaméz hiicreli kanserli 53
hastay1 igceren ¢alismada, hastalar timor derinligine gore <2.5 mm, >2.5 mm; <5
mm, >5 mm; <7.5 mm, >7.5 mm ve <10 mm, >10 mm olarak gruplandirilmais.
Primer tiimor derinligi 7.5 mm ve 10 mm’nin iizerinde oldugunda boyun

metastazinin istatiksel olarak anlamli bir sekilde arttigini saptamislar (120). Yine
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ayni ¢alismada boyun metastazi saptanmayan hastalarda median tiimor kalinligimi
8.6 mm, boyun metastazi saptanan hastalarda median tiimér kalinligr 14.6 mm
olarak bulunmus. Iki grup arasindaki fark istatiksel olarak anlamli bulunmus.
Sadece T1 ve T2 olan hastalar ele alindiginda, boyun metastazi saptanmayan
hastalarda median timdr kalinligini 4.5 mm, boyun metastazi saptanan hastalarda
median tiimor kalmligi 11.1 mm olarak bulunmus. iki grup arasindaki fark yine
istatiksel olarak anlamli bulunmus (120). Ayni ¢alismada, 53 hastanin 24’iinde
(%45) perindral invazyon saptanmis. Perindral invazyonu olan 24 hastanin
12’sinde (%50) boyun metastaz1 saptanmig, perindral invazyonu olmayan 29
hastanin 7’sinde boyun metastaz1 saptanmis. Iki grup karsilastirildiginda perindral
invazyon ile boyun metastazi arasinda anlamli bir fark bulunmamis (120).
Calismamizda agi1z tabani kanseri olan 8 hastada perinéral invazyona bakildiginda
5 (%62,5) hastada perinoral invazyon yokken, 3 (%37,5) hastada perinoral
invazyon mevcuttu. Perindral invazyonu olmayan 5 hastanin 3’iinde (%60.0),
perindral invazyonu olan 3 hastanin birinde (%33.3) boyun metastazi saptandi.

Hasta sayis1 az oldugundan istatiksel analiz yapilmadi.

Suzuki ve arkadaslarinin yaptig1 agiz tabani skuamoz hiicreli kanserli 48
hastay1 iceren c¢alismada servikal lenf nodu metastazinin, tiimoriin biiylime
paterni, mitoz, perindral tinvazyon, vaskiiler invazyon, ve timdr kalinliginin 5
mm’den biiyiik olmasi ile istastiksel olarak anlamli oldugunu gostermislerdir
(121). Servikal lenf nodu metastazini, cinsiyet, yas, tiimoriin agiz tabanindaki

lokalizasyonu ve diferansiyasyon derecesi ile iliskili bulmamiglardir (121).

Spiro ve arkadaglar1 oral dil ve agiz tabani skuamdéz hiicreli kanserli 105
hastay1 igeren calismalarinda primer timoér kalinligt <2 mm olan hastalarin
%12’sinde, primer timor kalinligt >2 mm olan hastalarin %47’sinde boyun

metastazi saptamiglardir (108).

Woolgar ve Scott boyun metastazi ile iligkili kritik primer timor
kalinhiginin oral kavitenin degisik bolgelerinde farklilik arz edecegini ileri
stirmiislerdir (122). Boyun metastazi olan ve olmayan hastalarda, primer timor

kalinligimmi karsilastirmiglar ve oral dil skuamo6z hiicreli kanserlerinde ve agiz
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taban1 skuamdz hiicreli kanserlerinde farkliliklar bulmuslardir. Boyun metastazi
olmayan agiz taban1 skuamoz hiicreli kanserinde, median timdr kalinligint 3.8
mm, boyun metastazi olan agiz taban1 skuamoz hiicreli kanserinde, median timor
kalinligim1 7.6 mm olarak saptamislardir. Boyun metastazi olmayan oral dil
skuamoz hiicreli kanserinde ortalama tiimor kalinligini, 9.6 mm, boyun metastazi
olan oral dil skuamdz hiicreli kanserinde median timér kalinligini, 15.1 mm
olarak saptamislardir (122). Woolgar ve Scott yaptiklar1 bu caligmada vaskiiler
invazyon ile boyun metastazi arasinda anlamli bir iliski bulmuslardir (122).
Calismamizda da benzer sekilde tiim oral kavite timorleri géz oniine alindiginda

vaskiiler invazyon ile boyun metastazi arasinda anlamli bir iligki bulundu

O’Brien ve arkadaglar1 oral dil ve agiz tabani skuamdz hiicreli
kanserlerinde 4 mm tiimoér kalinhigmin iyi ve kotii prognoz igin kritik nokta
oldugunu saptamiglardir (114). Calismamizda dil kanserlerinde boyun metastazi
icin kritik tiimor kalinligi, O’Brien ve arkadaslarinin sonuglarina benzer seklide

4.5 mm olarak saptandi.

Oral kavite kanserlerinde elektif boyun diseksiyonunu 6n gormede kritik
timor kalinligi gesitli ¢alismalarda 2 mm ile 10 mm arasinda degismektedir (123-
126). Calismamizda boyun metastazi i¢in kritik tiimor kalinliklari ise dudak
kanserlerinde 5.1 mm, dil kanserlerinde 4.5 mm, lokalizasyon belirtmeksizin tiim
oral kavite tiimorlerinde 5.6 mm, dudak kanserleri hari¢ oral kavite kanserlerinde

5.5 mm olarak bulundu.

Klinik NO olan hastalarda %20’den fazla okkult servikal metastaz riski

varsa elektif boyun diseksiyonu yapmak gerekir (127).

Shintani ve arkadaslar1 24 oral dil kanserli hastada primer tiimor kalinligini
preoperatif olarak intraoral ultrason ile degerlendirmisler ve postoperatif histolojik
kesit sonuclariyla karsilastirmislardir. Benzer sonuglar1 elde eden arastirmacilar
intraoral ultrasonun tiimoér kalinligini belirlemede etkin bir yontem oldugunu

gostermislerdir (128).
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Primer timoér rezeksiyonu yapildiginda frozen ile timor kalinlig
belirlenerek boyun diseksiyonu yapilip yapilmayacagina karar verilebilir.
Ameliyat Oncesi bilgisayarli tomografi, magnetik rezonans ve ultrason yapilarak
primer timor kalinligr belirlenebilir ve primer tiimor rezeksiyonuna ek olarak

elektif boyun diseksiyonu gerekip gerekmedigi hakkinda fikir sahibi olunabilir.

Oral kavite skuamoz hiicreli kanserlerinde boyun metastazi ile anlamli bir
sekilde iliskili olan primer tiimor kalinlig1 yaklasik olarak 4-6 mm olarak kabul
edilebilir. Oral dil skuamdz hiicreli kanserlerinde bu kritik timor kalinligr goz

onilinde bulundurularak elektif boyun diseksiyonu giindeme gelebilir.
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SONUC

Oral kavite kanserlerinde etyolojik ajan olarak HPV saptanmamustir.

Timor kalinligi, T evresini belirleyen timor genigligine goére boyun
metastazini  ongoérmede daha degerlidir. Dudak kanserlerinde 5.1 mm, dil
kanserlerinde 4.5 mm ve lokalizasyon belirtmeksizin tiim oral kavite
kanserlerinde 5.6 mm tiimor kalinliklari, boyun metastazi gelisimi igin kritik
degerlerdir. Tiimor kalinliklart bu esik degerleri astiginda boyun metastazi riski

belirgin artig gostermistir.

Perilenfatik invazyonun olmasi, diferansiyasyon derecesinin kotii olmast,

oral kavite kanserlerinde boyun metastazini etkileyen diger faktorlerdir.

Oral kavite kanserlerinde tiimor kalinligi preoperatif ya da peroperatif
olarak saptanarak kritik degerleri astiginda elektif boyun diseksiyonuna karar

verilebilir.
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OZET

Oral Kavite Kanserlerinde HPV’nin Arastirilmasa,
Klinik ve Histopatolojik Parametrelerin Boyun Metastazina
Etkileri

Amag¢: Oral kavite kanserlerinde HPV varligmmi arastirmak, klinik ve
histopatolojik parametrelerin boyun metastazina olan etkilerini saptamak.

Hastalar ve Yontem: Izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi 1. ve 3. Kulak
Burun Bogaz Hastaliklar1 ve Bag Boyun Cerrahisi Kliniklerince, 2001-2010 yillar
arasinda, oral kavite skuamoz hiicreli kanseri nedeniyle daha once tedavi
gérmemis ve primer timor rezeksiyonu ve rekonstriikksiyonu ile birlikte boyun
diseksiyonu ameliyatlar1 ile tedavi edilmis 92 hastanin, dosyalar1 retrospektif
olarak incelendi ve hastalarin tiimor spesmenlerine ait parafin bloklarindan
polimeraz zincir reaksiyonu ile HPV arastirildi. Klinik ve histopatolojik
parametrelerin boyun metastazi ile olan iliskileri degerlendirildi. Histolojik
verilerden, tiimor genigligi ve tlimor derinliginin Ol¢imii operatif dokunun
histolojik kesitleri ile elde edildi. Optik mikrometre ile horizontal planda
maksimum genislik ve vertikal planda maksimum derinlik 6l¢iildii ve maksimum
derinlik tiimdr kalinlig: olarak kayit edildi.

Bulgular: Hastalarin higbirinde HPV’ye rastlanmadi. Dudak kanseri dahil tiim
oral kavite kanserlerinde, tiimor lokalizasyonu, T evresi, diferansiyasyon derecesi,
timor kalinligi, perindral invazyon, vaskiiler invazyon ve perilenfatik invazyon ile
boyun metastaz1 arasindaki iligki istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05).
Dudak kanserlerinde, diferansiyasyon derecesi, tiimor kalinligi ve perilenfatik
invazyon ile boyun metastazi arasindaki iliski istatiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,05). Dil kanserlerinde, diferansiyasyon derecesi, timor kalinligr ve
perilenfatik invazyon ile boyun metastazi arasindaki iliski istatiksel olarak anlamli
bulundu (p<0,05). Boyun metastazt i¢in kritik tiimor kalinligi degeri tiim oral
kavite kanserlerinde 5,6 mm, dudak kanserinde 5,1 mm ve dil kanserinde 4,5 mm
olarak bulundu.

Sonug¢: Oral kavite kanserlerinde tiimor kalinhigi, T evresini belirleyen tiimor
genisligine gore boyun metastazini ongérmede daha degerlidir. 5,6 mm boyun
metastazi igin kritik tiimor kalinligi olarak saptanmustir. Gizli metastaz riski
yiiksek olan oral kavite kanserlerinde tiimor kalinligi preoperatif ya da peroperatif
olarak saptanarak kritik degerleri astiginda elektif boyun diseksiyonuna karar
verilebilir.

Anahtar Sézciikler: Boyun metastazi, HPV, oral kavite kanseri, timor kalinligt
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ABSTRACT

Searching HPV Existence In Oral Cavity Cancer, The Affects Of
Clinic and Hystopatologic Paramaters On Neck Metastasis.

Objective: The aim of this study is to search HPV existence in oral cavity cancer,
and to determine how clinic and hystopatologic paramaters affects neck
metastasis.

Patience and Methods: 92 patients who were not treated for oral cavity cancer
before but who had primary tumor resection and reconstriction, and neck
dissection surgical treatments from 2001 to 2010 at izmir Atatiirk Training and
Research Hospital 1. and 3. Otorhinolaryngology and Head Neck Surgery Clinics
were included in this research. All the clinical files of those patients were
examined as retrospective, and HPV sought by polymerase chain reaction in their
paraffin blocks pertaining to tumor tissue. Tumor largeness and tumor deepness
were measured by operative tissue’s histologic sections. By using optical
micrometer maximum largeness in horizontal plan and maximum depth in vertical
plan were measured, and maximum depth was recorded as tumor thickness.

Results: HPV was not found in any of the patients. Including lip cancer in all oral
cavity cancers; the relationship between tumor localization, T phase,
differantiation degree, tumor thickness, perineural invasion, vaskular invasion and
perilymphatic invasion with neck metastasis is found relevant by statistically
(p<0,05). Differantiation degree, tumor thickness and perilymphatic invasion
relationship with neck metastasis is found relevant by statistically for lip cancers
(p<0,05). Differantiation degree, tumor thickness and perilymphatic invasion
relationship with neck metastasis is found relevant by statistically for tongue
cancers (p<0,05). Critic tumor thickness value for neck metastasis is; 5,6 mm for
all oral cavity cancers, 5.1 mm for lip cancers and 4.5 for tongue cancers.

Conclusion: For oral cavity cancers, tumor thickness more important in order to
predict neck metastasis considering tumor thickness that determines T phase.
Critic tumor thickness is determined as 5.6 mm for neck metastasis. Tumor
thickness for oral cavity cancers that has high hidden metastasis risk can be
determined as preoperative or peroperative, and when it goes beyond critic values
it can be determined as neck dissection.

Key Words: Neck metastasis, HPV, oral cavity cancer, tumor thickness
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