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OZET

DILEK CIFTCi, O. Lokal ileri Evre Ve Metastatik Bas Boyun
Ca’larm FDG PET/BT ile Degerlendirilmesi. Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Niikleer Tip Anabilim Dah Tipta Uzamnhk
Tezi, Eskisehir, 2012. Bu ¢alismanin amaci lokal ileri ve metastatik bas
boyun kanserli hastalarmm F-18 FDG PET/BT ile evrelenmesi ve
kemoradyoterapi sonras1 tedaviye yanitin degerlendirilmesidir. Aralik 2008
ile Ekim 2011 tarihleri arasinda hastanemize basvuran ve klinik olarak
lokal ileri ve metastatik bas boyun kanseri olarak degerlendirilen 27 hasta
prospektif olarak calismaya dahil edilmistir. Tim hastalar F-18 FDG
PET/BT bulgularma goére AJCC TNM evreleme sistemi kullanilarak
yeniden evrelendirildi. Tedavi sirasinda hayatini kaybeden 2 hasta diginda
tiim hastalara tedaviye yanitin degerlendirilmesi amaciyla tedavi sonrasinda
F-18 FDG PET/BT goriintiilemesi yapildi. Tedavi sonrasi goriintiilemede
elde edilen SUVmax degerleri incelenerek tedaviye yanit degerlendirildi.
Hastalarm F-18 FDG PET /BT ile yeniden evrelemesi yapildiginda 7
hastada (%26) TNM evresi degismistir. Bu 7 hastanin 3’linde (%43) evre
yiikselmesi izlenirken 4’tinde (%57) evre diismesi gézlenmistir.F-18 FDG
PET/BT ile tedaviye yanit degerlendirildiginde 15(%60) hastada tam yanit
izlenirken, 7(%?28) hastada kismi yanit, 3(%12) hastada ise progrese hastalik
saptanmistir. Hastalarm 12 aylik klinik izlemde tam yanit saptanan 15(%60)
hasta hastaliksiz olarak takip edilmistir. Tedaviye kismi yanit aliman ve
progrese hastaligi saptananl0 hastanin 5’1(%20) takip siirecinde ex
olmustur, diger 5(%?20) hastada ise rezidiiel hastalik nedeniyle tedavi
protokoliinde degisiklik yapilmistir. BBK’inde ilk evrelemeye F-18 FDG
PET/BT eklenmesinin hastalarin evrelemesinde ve tedavi planlanlamasinda
onemli bir role sahip oldugu ve tedavi sonrasi F 18 FDG PET/BT

bulgularin prognoz agisindan belirleyici olabilecegi saptanmistir.

Anahtar Kelimeler: F-18 FDG PET/BT, Bas, boyun kanserleri



ABSTRACT

DILEK CIiFTCi, O. Evaluation Of Locally Advanced Stage and
Metastatic Head and neck cancer by FDG PET/CT. Eskisehir
Osmangazi University Faculty of Medicine Department Of Nuclear
Medicine, Eskisehir, 2012. The main objective of this study is evaluate the
impact of F18 FDG PET / CT in management of locally advanced and
metastatic head and neck cancer both staging and assessment of treatment
response after chemoradiotherapy.27 patients with locally advanced and
metastatic head neck cancer clinically had been counted in this study
prospectively who applied to our hospital in between December 2008 and
October 2011. All patients had been staged by AJCC TNM staging system
according their F-18 FDG PET/CT findings. After the treatment;with the
purpose of considering reactions to treatment, monitoring F-18 FDG
PET/CT had applied to all patients except the two who had passed(died).
The reactions to treatment had considered by examining SUVmax levels
which obtained after monitoring process. After restaging process with F-18
FDG PET/CT, variations on TNM stages are detected for 7 patients (26%).
3 of these 7 patients (%43) are observed the phase increasing while the 4 of
these 7 patients (%57) are observed the phase decreasing. The evaluation of
the response of treatment with F-18 FDG PET/CT shows that 15(% 60) of
the patients have complete response, 7 (%28) of the patients have partial
response and 3(%12) of the patients have progression of disease. During 12
months clinical observation, the 15(%60) of the patients who have complete
response are followed without any disease. 5(%20) of the 10 patients who
have partial response and progression of disease passed (died). Another
5(%20) of the patients’ treatment protocol is altered because of the residual
disease. In the first staging of Head and neck cancer, inclusion of F-18 FDG
PET/CT has an important role for the treatment planning and patients
staging, and it is determined that the F-18 FDG PET/CT diagnoses after

treatment could be diagnostic according to prognosis.

Key Words: F-18 FDG PET/CT, Head and neck cancer
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1.GiRiS

Bas boyun kanseri (BBK) paranazal siniisler, nazal ve oral kavite,
farinks ve larinksten koken alan epitelyal malignensileri iceren genis bir
gruptur. Bu epitelyal malignensilerin neredeyse hepsi yassi hiicreli karsinom
olup en sik goriilen altinct kanserdir ve tiim kanser olgularinin % 6 ‘sin1
olusturur (1). BBK hastalarinin yaklasik 2/3’1 ileri evre hastalikla gelir ve
genelde tam1 aninda bolgesel lenf nodlar1 tutulmus durumdadir. BBK
hastalarinda lenf nodu metastazi prognozu 6nemli diizeyde etkilemektedir
ve bu durum sag kalimi1 % 50 oraninda azaltmaktadir. ilk tan1 aninda uzak
metastaz % 10 diizeyindedir ve primer tiimor basariyla tedavi edildiginde
dahi, ikinci primerlerin goriilme olasilig1 ise y1llik % 7°dir (2, 3)

Tedavide en uygun protokoliin olusturulmasi i¢in evrelemenin
dogru yapilmasi gerekir. Bu amagla genelde klinik hikaye ve fizik muayene
yanit sira endoskopik degerlendirme ve ultrasonografi (USG) / Bilgisayarl
Tomografi (BT) / Magnetik Rezonans (MR) gibi radyolojik goriintiileme
yontemleri kullanilmaktadir. BT ve MR goriintiilemesi lezyonlarin kontrast
ajan1 tutma ve lenf nodlarinin biiyiikliigii kriterlerine dayanir. Ancak kiigiik
boyutlu metastatik lezyonlarin ve erken niiks hastaligin saptanmasinda,
normal boyutta metastaz iceren lenf nodlarmin tespitinde yetersiz
kalabilmektedir. Bu goriintiilleme yontemleri kanserin anatomik boyutunu
tanimlamada yardimc1 olsa da tiimor davramiginin patolojik veya biyolojik
parametrelerini igermez.

Timorlerin  karmasik bir yapiya sahip olmasi fonksiyonel
goriintiilemenin  6nemini daha da arttrmaktadir. Pozitron Emisyon
Tomografisi (PET), tiimér metabolizmasmi ve metabolizmadaki
degisiklikleri degerlendirmemizi saglayan fonksiyonel goriintiileme
teknigidir. Tiimor dokusunu normal dokudan ayiran en biiyiik 6zellik, artmis
glukoz kullanimidir. 18-floro—2-deoksi-d-glikoz (F18 FDQG) glikoliz
metabolizmasma dahil olur ve bu durum PET ile goriintiilenerek timor
metabolizmasi degerlendirilebilir. PET hastaliklarin erken evrelerinde ve

konvansiyonel yontemlere gore yapisal degisiklikler olusmadan Once



taninmasini saglar. PET primer tiimoriin ve metastazlarinin arastirilmasinda,
prognozun  belirlenmesinde, tedavinin  planlamasinda ve  takip
gortintiilemeleri ile rekiirrenslerin  erken saptanmasinda basariyla
kullanilabilecek fonksiyonel bir goriintiileme yontemidir.

Bu caligmada klinik olarak lokal ileri ve ileri evre (evre 111, evre [V)
BBK hastalarininda ilk evrelemeye F-18 FDG PET/BT goriintiileme
yonteminin eklenmesinin etkisi ve kemoradyoterapi (KRT) sonrasi tedaviye

yanitin F-18 FDG PET/BT ile degerlendirilmesi amaglanmaistir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Bas Boyun Anatomisi

2.1.1 Nazofarinks

Kafa tabaninm hemen altinda yerlesmistir. Burun boslugunun
acidig1r kubbe kismi arkaya dogru egimli olup kubik bi¢imlidir ve st
solunum sistemine aittir. Yiiksekligi 4 cm, 6n-arka uzunlugu 2,5-3,5 cm ve
eni 4-5 cm civarinda olan bu bolgenin 6n duvari, burun bosluklar1 ve koana
tarafindan ve arka duvari ise ilk iki servikal vertebra tarafindan olusturulur.
Yan duvarlar siiperior konstriiktor kas tarafindan olusturulur ve 6staki
agizlar1 ile Rosen miiller fossa bu bolgede yer alir (4). Alt duvar, yumusak
damagm tist yiizii tarafindan olusturulur ve bu noktadan asagidaki kesim
orofarenkstir. Nazofarinksin ¢atis1 sfenoid kemik, oksipital kemigin tabani
ve atlas kemiginin 6n yayr ile smirhdir. Arka duvar dort tabakadan
olugsmaktadir ve igten disa dogru farinks mukozasi, farinjiyal aponevroz,

stiperior konstriiktor kas ve bukko-farinjiyal fasya biciminde siralanmistir.

" ©2004 American Society of Clinical Oncology

Sekil 2.1:Nazofarinksin anatomik kesiti



Kafatasi tabaninda bulunan bazi foramina ve fissiirler nazofarengeal
kanserlerin intrakranial olarak ilerlemesi ve bazi kranial sinirlerin tutulmasi
acisindan 6nemli yollardir. En 6nemlileri, kaverndz siniis ve dolayisiyla da
[II-VI kranial sinirler ile yakin anatomik iliskiye sahip foramen lacerum ve
foramen ovale’dir.

Nazofarinksin ¢ok zengin bir lenfatik agi bulunur. Cift tarafli
lenfatik drenaja sahip olmasi nedeniyle nazofarenks kanseri olgularinda
bilateral ya da kontralateral lenfatik metastazlara sik¢a rastlanir. Lenf
kanallar1 li¢ temel yolla bdlgesel lenf bezlerine dokiiliir. Birinci yol, IX-XII
kranial sinirler ile yakin komsulukta olan parafarengeal boslukta bulunan
kiigiik bir grup lenf noduna drene olur. En istteki lenf nodu, Rouviere
olarak adlandirilan retrofarengeal lenf nodudur . Diger bir lenfatik yol,
juguler zincire drene olur ve jugulodigastrik ve derin juguler lenf nodlarina
katilir. Ugiincii yol ise direk posterior servikal iiggendeki spinal lenf

nodlarina drene olur (5, 6)

2.1.2.0ral Kavite

Oral kavitenin smirlar1 6nde dudak vermilyon hattindan baslar,
arkada istte yumusak damakla sert damagin bilesim yerinde, altta ise
circumvalat papillalarda biter. Bu anatomik bdlgenin iginde yer alan
olusumlar dudaklar, bukkal mukoza, iist ve alt alvoelar ¢ikintilar, retromolar
trigon, dilin 6n 2/3 kismi, agiz tabani ve sert damaktir.

Dudaklar; vermilyon smir1 bileskesinde deriden baslar ve oral
vestibiiliin 6n yiiziinii olusturur; alt ve iist olarak ayrilmstir. Iceride mukoza,
disarida cilt ile kapl1 orbikularis kasi tarafindan olustulur. Alt ve {ist dudagin
1/3 dig bolimiiniin lenfatik drenaji ayni taraftaki submandibuler bolgeye
olurken alt dudagm orta kismi submental bdlgeye drene olur. Ust dudagm
ortast ise parotis i¢i ve preaurikiiler lenf nodlarma drene olur.

Hareketli ve fonksiyon acisindan daha onemli olan ve kaslardan
olusan dil gévdesi, dilin 2/3 6n kismin1 olusturur ve oral kavitede bulunur.
Hareketsiz olan ve daha ¢ok lenfoid dokudan olusan dil kokdi, dilin 1/3 arka

kismini1 olusturur ve orofarenkste yer alir.



Oral dil; anteriorda circumvallate papilla’dan agiz tabani
bileskesinde dilin alt yiizeyine uzanir. Dil fibr6z septum tarafindan sag ve
sol olarak ikiye ayrilir. Dil gévdesinin sert damaga dogru bakan bir dorsal
ylizii, ag1z tabanina dogru bakan bir ventral yiizli, bir ucu ve 2 yan kenar1
mevcuttur. Oral dili olusturan 6 c¢ift kas vardir. Ekstrensek kaslar ;
genioglossus, hyoglossus, styloglossus ve intrensek kaslar; lingual, vertikal
ve transvers kaslardir. Ekstrensek kaslar dilin govdesini hareket ettirirken
interensek kaslar konusma ve yutma swrasinda dilin seklini ve yapisini
degistirir. Oral dilin duyu innervasyonu lingual sinir tarafindan, motor
innervasyonu hipoglossal sinir tarafindan saglanir. Dilin ucunun lenfatik
drenaji submental lenf nodlarina olurken, lateral kenarlar1 submandibuler ve
jugulodigastrik  lenf nodlarma, medial yiizi ise direkt olarak
juguloomohyoid lenf noduna drene olur.

Agiz tabani, mylohyoid ve hyoglossus kaslarmin iizerinde, alt
alveolar ¢ikintidan dilin alt yiizeyine uzanan yarmmay seklindeki bir
bosluktur. A8z tabaninin arka smir1 anterior tonsillar pillika’nin tabam
tarafindan meydana getirilir ve dil frenulumu tarafindan sag ve sol olarak
ikiye ayrilir. Bu bolge submandibular ve sublingual tiikriikk bezlerinin
agizlarmi igerir. Kanlanmasi lingual arter tarafindan saglanirken, duyusal
innervasyonu trigeminal sinirin 3. dali tarafindan saglanir. Lenfatik drenaji
ise submandibuler ve {ist juguler lenf ganglionlarina olur.

Sert damak, anterior nazal kaviteyi oral kaviteden ayirir ve oral
kavitenin g¢atisin1 yapar. Siiperior alveolar ¢ikintinin i¢ yilizeyinden palatin
kemik posterior kenarma uzanir. Siiperior alveolar ¢ikinti ve maksiller
palatin kemiklerin palatin progesini kaplayan mukoz membran arasindaki
yarimay seklindeki bir alandir. Damagimn lenfatik drenaji ise submandibuler
lenf nodlarma olur.

Alveolar ¢ikintilar; maksilla ve mandibula alveolar proceslerini ve
iizerindeki mukozay1 igerir. Ust ve alt alveolar ¢ikintinin bukkal yiizlerinin
lenfatik drenaji submental ve submandibular lenf nodlarina olur.

Retromolar trigon, mandibula asendan ramus’u iizerindeki tiggen

bolgedir. Uggenin tabanini posteriorda son molar dis olusturur ve yukarida



maksiller ¢ikintiya uzanir. Kanlanmasi fasiyal arterin tonsiller ve assending
palatin dallar1 tarafindan saglanir. Lenfatik drenaji ise jugulodigastrik lenf
nodlarma olur.

Bukkal mukoza; karsilikli dudaklarin temas hattindan arkada
pterygomandibular raphe’e kadar dudaklar ve yanaklarin mukozal
yiizeylerini igerir. Ustte ve alta: {ist ve alt alveolar ¢ikintinin mukoza

baglant1 hattina uzanir (7).

2.1.3.0rofarinks

Nazofarinksi ve oral kaviteyi hipofarinkse baglayan farenksin orta
kismini1 olusturur ve sert damak seviyesinden hyoid kemik seviyesine kadar
uzanir. Anteriorda oral kaviteye acilir ve 6n sinirmi sirkumvallat papilla,
anterior tonsil plikalar1 ve sert damak-yumusak damak bileskesi olusturur.

Orofarinks dil kokiinii ,anterior ve posterior tonsiller plikalari,palatin
ve lingual tonsilleri, yumusak damak ve latereal farengeal duvarlar igerir.

Palatin tonsil, tonsil fossasinda yer alir ve varsa tonsilin derinine
inen kor epitel tiibiillerinden olusan kriptlerle dolu diizensiz yiizeye sahiptir.

Yumusak damak tensor veli palatini, levator veli palatini, uvula
kaslar1 ve palatofarengeal kaslar tarafindan olusturulan arkaya ve asagiya
dogru orofarinkse uzanan fibromuskiiler yapidir.

Dil kokii orofarinksin anteriorunda yer alir ve sirkumvallat
papilladan farengoepiglottik ve glossoepiglottik kivrimlara kadar uzanir.

Lingual tonsiller her iki tarafin da lateralinde ylizeyel olarak uzanir
ve mukoza ylizeyinin diizensiz olmasina neden olur.

Orofarinks ¢ taraftan potansiyel fasyal bosluklarla cevrilmistir.
Retrofarengeal bosluk, farenksin bukkofarengeal fasyasi ile prevertebral
fasyanin alar tabakasi arasinda uzanan gevsek bag dokusu bolgesidir. Kafa
tabanindan siiperior mediastene kadar uzanir ve lateralde parafarengeal
boslukla iligkilidir. Parafarengeal bosluk kafa tabanindan hiyoid kemigin
biliylik boynuzuna kadar uzanan fasyal planlar tarafindan olusturulur ve

farengeal duvarlarin lateralinde bulunur.



Kanlanmas: lingual arter araciligiyla olur. Innervasyonu ise

hipoglossal sinir tarafindan saglanir.

2.1.4.Hipofarinks

Hyoid kemik seviyesinden krikoid kikirdagm alt smirina kadar
uzanir. Ustte orofarinks, altta 6zafagus ile devamlihk gosterir. Lateralde
piriform sintisler, posteriorda farengeal duvar, anteriorda postkrikoid bolge
olmak tizere li¢ boliime ayrilir. Piriform siniis siiperiorda faringoepiglotik
kivrimdan inferiorda gercek vokal kord seviyesine uzanir. Lateral sinirlarini
tiroid kikirdak ve tirohiyoid membran olusturur. Medial sinirlari larenks
olusturur. Postkrikoid bodlge aritenoidlerin posterior yiiziinden krikoid
kikirdagin inferior kenarma dogru tiimseklik yapar ve hipofarenksin anterior
smirint -~ olusturur. Hipofarinksin zengin bir lenfatik ag1 vardir;
jugulodigastrik lenf nodlarma drene olur, en yaygin olarak subdigastrik lenf
nodlar1 tutulur. Ayrica tiimor posterior faringeal duvar1 tuttuysa
retrofaringeal nodlara drene olabilir ve en iist seviyedeki rouvier’in

retrofaringeal lenf nodlarini igerir.

Sekil2.2.Hipofarenksin anatomik lokalizasyonu



2.1.5.Larinks

Anatomik olarak supraglottik, glottik ve subglottik bolgeler olarak
iice ayrilmistir. Supraglottik larinks epiglot, yalanci vokal kordlar,
ventrikiiller, ariepiglottik katlantilar ve aritenoid kikirdaklardan olusur.
Glottis, gercek vokal kordlar1 ve anterior ve posterior komissiirleri igerir.
Subglottis ise glottisin alt smirindan krikoid kartilajin alt ucuna kadar
uzanir.

Larinksin dis kabugu hyoid kemik, tiroid kikirdak ve krikoid
kikirdak tarafindan sekillendirilmistir. Daha hareketli olan i¢ cat1 ise epiglot,
aritenoid, kornikulat ve kuneiform kikirdaklardan olusur.

Supraglottik bolge zengin lenfatik sahiptir. Baslica subdigastrik lenf
nodlarmna; az bir kismida orta internal juguler zincir lenf nodlarma drene
olur. Gerg¢ek vokal kordlarm lenfatikleri yoktur. Bu nedenle glottik
kanserlerin lenfatik yayilimi ancak tiimoriin subglottik veya supraglottik
bolgelere ulasmasi sonucu olur. Subglottik bolge lenfatik agi pretrakeal
(delphian) lenf noduna, paratrakeal lenf nodlarma ve inferior juguler zincire

drene olur (8).

2.2. Bas Boyun Lenfatikleri

BBK’nde boyun lenf nodu metastazi yasam siiresini ve bolgesel
kontrolii belirgin olarak etkileyen prognostik faktdrlerdendir. "Committee
for Head and Neck Surgery and Oncology, American Academy of
Otolaryngology-Head and Neck Surgery" grubu ilk kez 1991 yilinda
terminolojide standardizasyonu getirmek i¢in toplanarak terimlerden ne
anlasildigina agiklik getirmistir. Bu calisma daha sonra 2002 ve 2008
yilinda revizyondan gegirilerek giincellenmistir (9). Bu komitenin

belirledigi boyun lenf nodu gruplar1 sdyledir.

Seviye | :Submental lenfatikler (I A), submandibuler
lenfatikler (I B)

Seviye I1 :Ust juguler lenf nodlar1

Seviye 111 : Orta juguler lenf nodlar1

Seviye IV :Alt juguler lenf nodlar1



Seviye V :Posterior boyun Tli¢geninde bulunan Ilenf nodlari
(spinoaksesuar zincir lenf nodlar)

Seviye VI :Boynun anterior kompartmanindaki lenf nodlari
(prelarengeal, pretrakeal, paratrakeal lenf nodlar)

Seviye VII  :Siiperior mediastinal lenf nodu grubudur. (komitenin
tanimlamasinda boyun sinirlar1 disinda oldugu kabul edilmekle birlikte
bir¢ok ¢aligmada adi gegtiginden innominat arterin iist boliimiinde bulunan
ve ayn1 zamanda paratrakeal lenf nodlarini da kapsayan bdlge olarak cerrahi

nomenklatiirde yerini almistir.

Sekil2.3. Bag boyun lenf nodlar1 seviyeleri

2.3. Epidemiyoloji
BBK’nin % 90’1 {ist solunum yolu ve iist sindirim yolu mukozasindaki

yassi epitelden kaynaklanir. Bu ylizden BBK teriminden genellikle bas boyun



yass1 epitel hiicreli kanserleri anlasilir. Bu bolgedeki diger organlardan; tiroid
ve tiikriik bezleri, kemik, kikirdak, kas, sinir ve yumusak dokulardan
kaynaklanan tiimorler % 5 — 15 oraninda goriiliir (10, 11).

BBK’1 tiim kanser olgularinin % 6’smi1 olusturur. Diinya ¢apinda
yilda 650000 yeni bas boyun kanseri olgusu ve bas boyun kanseri nedeniyle
350000 olim goriilmektedir (1). Amerika Birlesik Devletleri’'nde (ABD)
BBK tiim kanserlerin % 4’lnii ve kanser Oliimlerinin %2’ sini
olusturmaktadir (2). Bas boyun tiimorleri en sik olarak 50 - 70 yaslari
arasinda goriilmekle birlikte daha diisiik yaslarda hatta ¢cocukluk ¢aglarinda
bile goriilebilmektedir. Erkeklerde kadinlara oranla daha yiiksek bir
insidans ile seyreder (12) . Larinks kanserleri BBK nin en sik goriilenidir ve
tiim kanserlerin % 2’sini olusturur (13, 14). Larinks kanserinden sonra en
sik goriilen tiir ise oral kavite kanserleridir (15).

BBK’nin goriilme sikligi tlkeler arasinda degismektedir. Her yil
100.000 kisiden ABD’de 10, Iskandinav iilkelerinde 1, Ingiltere’de 4,
Giliney Amerika ve Bati Avrupa ilkelerinde 15-20 kisi bas boyun
epidermoid kanseri tanis1 almaktadir (10, 16).

Bu tiimorlerin goriilme yerleri de {ilkeler arasinda farklilik
gostermektedir. Fransa’da hipofarinks kanseri daha sik gdzlenirken Ispanya
ve Italya’da supraglottik kanserler daha sik goriilmektedir (16). Cin'de BBK
tim kanserlerin % 45’ini olusturur. Bu olgularm % 28t nazofarinks
kaynakli iken, % 16'stm1 diger bas boyun bolgesi kaynakli tiimorler
olusturmaktadir (17).

2.4. Etiyoloji ve Risk Faktorleri

BBK’nin olugsma mekanizmasi pek ¢ok faktoriin etkilesimi sonucu
gelisen kompleks bir siirectir. Olgularin % 90’inda bilinen karsinojenlere
maruziyet mevcuttur. Bu karsinojenlerin basinda tiitiin bulunmaktadir. Alkol
ise tiitlin kullaniminin karsinojen etkisini arttiran en 6nemli faktordiir. Diger
onemli etiyolojik faktorler ise viriisler, genetik yatkinlik, hava kirliligi,

radyasyon maruziyeti ve diyettir (18, 19, 20).



2.4.1.Tiitiin

Nitrozaminler, polisiklik aromatik hidrokarbonlar gibi iyi bilinen
kanserojen maddeler igerir. Dudak, oral kavite, orofarinks, hipofarinks,
larinks, Ozefagus kanserlerinin gelisiminde en Onemli etkendir. Oral
kanserlerin % 90’1inda sigara igme Oykiisii mevcuttur. Sigaranin giinliikk icme
miktar1 ve igme siiresi kanser gelisiminde 6nemlidir. Katranin yanmasi ile
aciga cikan metilkolantren, benzopiren ve benzantrasen gibi maddeler
Deoksiriboniikleik Asite (DNA) baglanarak hasara neden olurlar (21).
Filtresiz sigara ve siyah tiitiin kullananlarda kanser gelisme riski iki katmna

cikmaktadir (22).

2.4.2. Alkol
Kanserojen etkisi 6zellikle dil, agiz tabani, vallekula, piriform siniis
ve servikal 6zefagus kanserlerinde belirgindir. Oral kavite kanseri gelisen
hastalarm % 75 - 80’inin alkol kullanim o6ykiisii mevcuttur. Alkol
kullananlarda oral kavite kanseri riski 6 kat artmustir (23). Sigara kullanimi
sonrast larinksin tiim bolgelerinde kanser gelisme riski artarken alkol
kullanim1 sonucu yalnizca supraglottik larinkste kanser gelisme riski artar.
Alkol ve tiitlin kulanimmin epitelde malign degisikliklere neden olan
kuvvetli sinerjistik etkisi de mevcuttur (21).
Lieber (24), alkoliin asir1 kullaniminin ve alkolle iligkili hastaliklarin
kanser olusturmasindaki muhtemel mekanizmalar1 su sekilde belirtmistir:
1. Direkt temas sonucu olusan lokal etki
2. Alkollii iceceklerde diisiik seviyelerde karsinojen bulunmasi
(polisiklik hidrokarbonlar, asbest lifleri, nitrozaminler)
3. Sekonder karsinojenleri aktive eden mikrozomal enzimlerin
indiiksiyonu
4. Etanol ve metabolitlerinin sebep oldugu hiicresel hasar

5. Asir1 alkol kullaniminin sebep oldugu beslenme bozuklugu

2.4.3. Viriisler
Human papilloma virus (HPV) tip 16 ve daha az oranda da HPV tip
18 yass1 epitel hiicreli BBK i¢in yeni saptanan etyolojik faktorlerdir (25).



Yassi epitel hiicreli BBK’nin % 25’1 HPV genomik DNA igerir (26). HPV
ve yassi epitel hiicreli BBK arasindaki iliski tonsil kanserlerinde en giiclii,
orofarinksin diger kanserlerinde orta derecede ve oral kavite ve larinks
kanserlerinde ise en zayiftir (27). In-situ hibridizasyonla, orofaringeal
kanserlerin % 72’ye kadarinda HPV16 genomik DNA tespit edilebilir.
HPV-iligkili BBK daha c¢ok sigara, icki veya immunosupresyon
almayanlarda gelisir ve genelde kotii differansiye ve bazaloid histolojidedir.
HPV16’nin yass1 epitel hiicreli bas boyun kanserindeki rolii diger
karsinojenlerden bagimsiz olabilir. HPV enfeksiyonu bulagsma riskinin fazla
olmas1 nedeniyle bazi seksiiel tecriibeler de orofaringeal kanserlerde bir risk
faktorii olusturabilir (25) .

Ebstein Bar viriisiiniin (EBV) nazofaringeal kanserlerin gelismesinde
rol oynadigr bilinmektedir. Cocukluk yaslarinda gegirilen enfeksiyoz
mononiikleoz swrasinda virlistin niikkleer antijen ve latent membran
proteinleri iireterek nazofarinks epitelinde biliylimeyi uyardigi, yeni
hiicrelerde viral genomun replikasyonunu ve viriisiin dagilimmi etkiledigi

gosterilmistir(14, 28).

2.4.4 Diyet

Alkol ve sigaradan bagimsiz olarak BBK’inde risk faktoriidiir.
Epidemiyolojik ¢aligmalar beta karoten ve A vitaminin epitelyal tlimorlere
karst koruyucu oldugunu gostermektedir. Yaklasik 500 karotenoidin
koruyucu rolii yaninda karotenden zengin besinlerdeki diger maddelerin de
koruyucu etkide rolii olabilecegi diisiiniilmektedir. Sebzeden (6zellikle
karotenden zengin) ve meyveden zengin diyet epitelyal tiimor riskini
azaltmaktadir. Retinoliin metaboliti olan beta karoten, DNA’ya hasar veren
hiicre i¢i oksidatif reaksiyonlara kars1 koruyucudur. Bu ylizden A vitamini
ve baska bir antioksidan olan C vitaminin yetersiz alinmasmin kanser
olusumuna neden olabilecegini gosteren ¢alismalar mevcuttur (18).
Riboflavin ve demir eksikligi oral kavite kanserleri ile iliskili olabilir.
Riboflavin  eksikliginin mukozada displastik degisiklikler yaptigi
diistiniilmektedir. Kadmnlarda sik goriilen aklorhidrik demir eksikligi



anemisi, farinks ve agiz mukozasinda displastik degisiklikler yapabilir. Bu
degisiklikler sonrasinda oral l6koplaki ve oral kavitedeki yass1 epitel hiicreli
karsinom geligsme riski artmaktadir. Plummer-Winson sendromlu hastalarda

kanser gelisme orani ise %10 diizeyindedir.(23, 29).

2.4.5.Genetik Faktorler

BBK’nde baskim risk faktorleri tiitiin ve alkol kullanimi olmasina
ragmen sigara ve alkol kullananlarin sadece bir boliimiinde kanser
gelismektedir. Bu nedenle hastaligin etiyolojisinde genetik yatkinlik da

baska bir 6nemli faktordiir.

Mutajen Duyarhhg

Bas boyun kanserli hastalarda belirli karsinojenlere karsi mutajen
duyarliligi tespit edilmistir. Tiitlin ile iliskili kanser mutajeni
benzo[a]pirendiol epoksitin indiikledigi mutajen duyarliligt BBK i¢in risk
faktortdiir (30).

DNA Tamir Kapasitesi

DNA tamir kapasitesi kalitim, ¢evresel faktorler ve fiziksel faktorler
sonucu bireyler arasinda degiskenlik gostermekte olup bazi bireylerde
defektif DNA tamir mekanizmasi nedeniyle kansere yatkinlik artabilir.
Titlin ve alkol maruziyeti olan hastalarda XRCC1 gen polimorfizmlerinin
bas boyun yassi epitel hiicreli kanser riskinin artmasiyla iligkili oldugu
gosterilmistir (31). Bu hastalarda benzo[a]pirendiol epoksit karsinojenine
maruziyet sonrast DNA tamir kapasitesinin zarar gordiigii tespit edilmistir
(32). DNA tamir kapasitesi ayn1 zamanda mutajen duyarlilig1 ile koreledir
(33) ve artmis mutajen duyarlilig1 ile beraber aile hikayesi olan hastalarda

en yuksek risk mevcuttur (34).

Metabolik Enzim Polimorfizmleri

Sigara dumani1 70’ten fazla karsinojen igerir. Bu karsinojenlerin en
onemli gruplar1 polisiklik aromatik hidrokarbonlar, aromatik aminler, nitroz
bilesiklerdir. Ust hava sindirim yolu mukozasmim maruz kaldig1 karsinojen

dozu bu karsinojenlerin aktivasyonu (faz 1) ve detoksifikasyonundan (faz 2)



sorumlu enzimlerce ayarlanir. Bu yollardaki genetik farkliliklar veya
polimorfizmler bireyler arasi yatkinhik farkinn en O6nemli kaynagidir.
Molekiiler epidemiyoloji ¢aligmalarinda karsinojeni metabolize eden bazi
enzim genlerinde polimorfizmler gosterilmistir. Sigara karsinojenlerini
aktive ve elimine eden genler arasindan karsinojen metabolize eden
(Glutatyon-S-transferaz ) genlerin bos genotipleri BBK’nde risk faktorii ve
tiitiiniin indiikledigi karsinogenezde genetik yatkinlhigin isaret¢isidir(35, 36).
Alkolii metabolize eden enzimlerdeki gen polimorfizmlerinin de bas boyun

yasst hiicreli kanseri i¢in genetik yatkinlik olusturdugu gosterilmistir.

Kansere Yatkinlhik Olusturan Genler

Bilinen kansere yatkinlik genlerinin ¢ogu tiimor baskilayici
genlerdir. Siklikla delesyona ugrayan kromozomal bolgelerin taninmasi bas
boyun yass1 hiicreli kanserlerinde rol alan tiimor baskilayici genlerin
muhtemel yerlerini gosterebilir. Bas boyun yassi hiicreli kanserlerinde
siklikla goriilen kayip bolgeleri 3, 9 ve 17. kromozomlarin lizerindedir. Alel

kaybi goriilen diger kromozomlar 1, 5, 8, 13, 18. kromozomlardir (37).

2.4.6. Diger Etyolojik Faktorler

Kotii oral hijyen ve dental travmanin etkisini diger etkenlerden
ayirmak gii¢ olmakla birlikte sigara ve alkol kullanicilarmin agiz bakimini
thmal ettikleri bilinmektedir. Keskin disler oral mukozada kronik irritasyon
yaparak kanser gelisimine zemin hazirlarlar.

Endiistriyel maddelere maruz kalmakta baska bir etiyolojik
faktordiir. Agag islerinde ¢alisanlarda, nikel saflastirma isiyle ugrasanlarda,
deri ve tekstil is¢ilerinde, petrol rafinerisi calisanlarinda, hardal gazi
iretiminde, izopropil alkol ve krom iireticilerinde sinonazal bdlge yassi
hiicreli ve anaplastik kanser sikligi artmistir (38) (39) (40). Asbestozisin
larinks kanseri yaptigi distniilmektedir. Arsenik, cildin yassi1 hiicreli
kanserine sebep olmaktadir (40).

Bas boyun bdlgesindeki 6 alanda; beyin, tiroid bezi, tiikiiriik bezleri,

hipofarinks, larinks ve Ozefagusta RT sonrasi artmis kanser riski vardir.



RT sonrasi kanser gelisme siiresi 6 — 40 yil arasinda de§ismektedir. RT
dozunun indiiksiyon siiresine bir etkisi olmadig1 diisiiniilmektedir (18).
Immiin sistem, tiimdre spesifik antijenleri taniyarak kanserli
hiicreleri viicuda yabanci doku olarak algilar ve viicuttan uzaklastirilmasini
saglar. Immiinsupresyon bu islevi ortadan kaldirdig1 i¢in immiinsuprese
kisilerde kanser gelisme riski yiikselir. Bas boyun kanserleri arasinda da
dudak ve agiz kanserinin etyolojisinde immiin faktdrlerin rol oynadigi

disiiniilmektedir(23, 29).

2.5. Histopatoloji

Dudaklardan hipofarinkse kadar olan sindirim yollar1 ve larenksin
glottik kismi1 cok katl yassi epitel ile doselidir. Burun ve paranazal siniisler,
larenksin diger kisimlari silindirik silyal epitel ile ortiiliidiir. Bunun diginda
nazofarinks her iki epitelyum ile karigik olarak doselidir (41). Silindirik
silyali epitelden siirekli irritasyonlar sonucu olusan yassi epitel
metaplazisine bagli olarak yassi epitel hiicreli karsinom gelismektedir. Bas
boyun kanserlerinin % 85 - 95’ini yass1 epitel hiicreli kanserler
olusturmaktadir.

Nazofaringeal karsinomlarm % 75’1 epitelden kaynaklanir.
Epitelden kaynaklanan tiimorler yasst hiicreli veya andiferansiye
karsinomlardir. Diger taraftan bu timorlerde mikst yap1 dikkati
cekmektedir. Andiferansiye karsinom; histolojik olarak genis tabakalar
halinde olan ¢ekirdekli, biiyiik hiicreler seklinde goriiliir (18). Nazal kavite
ve paranazal siniislerde bas boyunun diger bolgelerine daha az oranda yassi
epitel hiicreli kanser izlenir. Epitelyal kaynakli tlimorler % 67 oranmdadir.
Non-epitelyal kaynakli tiimorler; adenokarsinom, lenfoma, sarkoma ve
inverted papillomdur (42).

Oral kavite, orofarinks ve hipofarinks kanserlerinin % 90’1 epitelyal
kaynaklidir. Hipofarinks ve tonsil yassi epitel hiicreli kanserleri daha az
diferansiyasyon gosterirler. Tiikiiriik bezi tiimorlerinde adenokarsinom,

tonsil tiimdrlerinde ise lenfoma yaygin rastlanan patolojilerdir (48).



Larinks tiimorlerinin tamamina yakin bir kismi yiizeyel epitelden
gelismektedir. Bu nedenle % 95°1 epitelyal hiicreli kanser veya onun
varyantlarindan biridir. Buna karsilik larinkste bulunan tiim hiicre
tiplerinden malignite gelisebilir. Bunlar epitelyal, noroendokrin hiicre,
mukus bezi, melanosit, mezenkimal lenforetikiiler doku kaynakli tiimorler
olabilir.

Larinks kanserleri ¢ogunlukla 1yi ya da orta derecede diferansiyedir.
(43). Vokal kordlar ve larinksin i¢ boliimlerinden kaynaklanan tiimérler iyi
diferansiye iken, hipofarinks kanserleri daha az diferansiyedirler. Genelde
iyl diferansiye tiimorler ekzofitik olup, iyi smirh iken kotii diferansiye
timorler genellikle iilseratif olup submukozal yayilima meyil gosterir.
Karsinoma in situ, karakteristik olarak vokal kord epitelinden kaynaklanir
ve cevresinde displastik degisiklikler gosteren hiperkeratotik bolgelerle
cevrilmistir (44).

2.6. Evreleme

BBK’nde bir¢cok evreleme sistemi kullanilmaktadir. Avrupa ve
Amerika da UICC (International Union Against Cancer) /AJCC ( American
Joint Committee on Cancer) evreleme sistemi yaygin olarak kullanilirken,
Cin' de Shangai ve Changsha evreleme sistemi, Hong Kong' da ise Ho
evrelemesi kullanilmaktadir. 1977°den beri kullanilan UICC/AJCC TNM
evreleme sistemi 1983, 1988, 1992, 1997, 2002 ve 2006 yillarinda yeniden

diizenlenmistir (45) .

T ( Tiimor Boyutu) evrelemesi

Lokalizasyona gore degisir.

Nazofarinks kanserinde;

T1 : Tlimor nazofarinkste smirh

T2a : Tiumor orofarinks ve/ veya oral kavite i¢inde, parafaringeal
tutulum yok

T2b : Timor orofarinks ve/ veya oral kavite i¢inde, parafaringeal

tutulum var



T3 : Timor kemik yapilara ve/ veya paranazal siniislere uzanmis
T4 : Timor intrakranial yayilimi var ve/ veya kranial sinir,

infratemporal fossa, hipofarinks, orbita tutulumu mevut.

Orofarinks kanserinde;

T1 :Tiimor orofarinksin alt boliimlerinden sadece birinde ve 2
cm'den kiigiik

T2 :Tiimo6r orofarinksin alt boliimlerinden en az ikisinde veya 2-
4 cm arasi

T3 :Tiimo6r 4 cm'den biiytlik

T4a :Timor larinks, dil kaslari, medial pterigoid, sert damak ya
da mandibulaya yayilmis

T4b  :Timor pterigoid fossaya submukozal uzanim gostermis.

Hipofarinks kanserinde;

T1 :Timor hipofarinksin alt boliimlerinden sadece birinde ve 2
cm'den kiigiik

T2 :Timor hipofarinksin alt boliimlerinden en az ikisinde veya
2- 4 cm arasi

T3 :Tiimor 4 cm'den biiytlik

T4a :Timor tiroid/ krikoid kikirdak, hyoid kemik, tiroid,
0zofagus, prelaringeal kaslar ya da subkutan yag dokusuna yayilmis

T4b: Timor prevertebral fasya, karotid arter kilifi ya da mediastinal

yapilara uzanmas.

Larinks kanserinde;

Supraglottik larinks;

T1 :Timor supraglottisde smirli ve vokal kord hareketleri
normal

T2 :Tiimor supraglottisin birden fazla yerinde ya da glottis veya

supraglottis dis1 bir bolgeye uzanmig
T3 :Tiimor larinks i¢cinde ancak vokal kord fikse, ya da

postkrikoid bolge,



periepiglottik dokulara, paraglottik alana invaze, ve / veya tiroid kikirdak i¢
korteksine uzanmis

T4a :Tiroid kikirdak tamamen tutulu ve / veya tiimor larinks dis1
dokulara uzanmig

T4b :Timor prevertebral alana, karotis kilifina veya mediastinal

yapilara uzanmas.

Glottik larinks;

Tla  :Timor tek bir vokal kordda

T1b  :Tiimor her iki vokal kordda

T2 :Tiimor supraglottik ya da subglottik yapilara uzanmis ya da
vokal kord hareketleri sinirl

T3 :Timor larinks i¢cinde ancak vokal kord fikse, ya da
postkrikoid bolge, periepiglottik dokulara, paraglottik alana invaze ve / veya
tiroid kikirdak i¢ korteksine uzanmis

T4a :Tiroid kikirdak tamamen tutulu ve / veya tiimor larinks dis1
dokulara uzanmig

T4b :Timor prevertebral alana, karotis kilifina veya mediastinal

yapilara uzanmig

Subglottik larinks;
T1 :Tiimor subglottisde sinirl
T2 :Timor vokal kordlara uzanmis (vokal kord hareketleri

normal ya da sinirli)

T3 :Tiimor larinks i¢inde ancak vokal kord fikse

T4a: Tiroid kikirdak tamamen tutulu ve / veya tiimor larinks dis1
dokulara uzanmig

T4b :Timor prevertebral alana, karotis kilifina veya mediastinal

yapilara uzanmig

Oral kavite kanserlerinde;
T1 :Tiim6r 2 cm'den kiiciik

T2 :TUumor 2- 4 cm arast



T3

:Timor 4 cm'den biiytik

T4 (Dudak): Tiimor kortikal kemige, inferior alveolar sinire, agiz

tabani, ¢ene veya burun derisine uzanmis

T4a (Oral kavite): Tiimor kortikal kemige, dil kaslarina, maksiller

siniise, yiiz derisine uzanmig

T4b (Oral kavite): Tiimor pterigoid plak, kafa tabani ya da karotid

arter kilifin1 tutmus.

N (Lenf nodu tutulumu) evrelemesi

Nazofarinks ve tiroid kanser disindaki tiim BBKnde aynidir ve

asagidaki gibidir;

N1 :Tek tarafli, tek ve 3 cm'den kiigiik lenf nodu tutulumu

N2a :Tek tarafli, tek, 3- 6 cm arasi1 lenf nodu tutulumu

N2b :Tek tarafli, birden fazla ve 6 cm'den kiiciik lenf nodu
tutulumu

N2c¢  :iki tarafli ancak 6 cm'den kiiciik lenf nodu tutulumu

N3 :6 cm'den biiyiik lenf nodu tutulumu

Nazofarinks kanserinde N evrelemesi

N1
N2
N3a
N3b

:Tek tarafli ve 6 cm'den kiigiik lenf nodu tutulumu
:Iki tarafl1 ve 6 cm'den kiigiik lenf nodu tutulumu
:6 cm'den biiyiik lenf nodu tutulumu

:Supraklavikular fossada lenf nodu tutulumu

M (Uzak metastaz) evrelemesi

Tim BBK i¢in aynidir.

Mo
M1

:Uzak organ metastaz1 yok

:Uzak organ metastazi var

TNM sistemine gore bas-boyun kanserlerinde evreleme

Evre 1
Evre 2
Evre 3

:T1 NO MO
:T2 NO MO
¢T3 NOMO TI-3 NI MO

Evre 4A :T4a NO-1 MO T1-4a N2 MO



Evre 4B :T4b N1-3 MO T1-4 N3 MO
Evre 4C :T1-4 N1-3 M1

2.7. Klinik Takip

BBK’nde semptomlar ¢ok cesitlidir ve bulgular tiimériin yerlesim
yeri ve tuttugu organa gore degisiklik gosterir. Nazofarinks tiimorlerinin
burun bosluguna dogru ilerlemesiyle burun tikanikligi ve burun kanamasi,
Ostaki tiipii girisini doldurmasina bagli ser6z otit, kulak agrisi, kulak
akintisi, duyma giicligli, ugultu gibi otolojik semptomlar, boyun
lenfatiklerinin tutulmasma bagli boyunda sislik ve agri, kranial sinir
tutulumuna bagli nérolojik semptomlar ortaya ¢ikabilir (46) .

Nazofarinks kanserinde olgularin % 40'inda ilk bulgu boyunda lenf
nodu metastaz1 varligidir ve % 50'sinde iki tarafli, %90'inda ise tek tarafli
boyun metastaz1 mevcuttur. Uzak metastaz oran1 diisiiktiir ve en sik akciger,
kemik ve karacigere metastaz yapar (46, 47).

En Onemli prognostik faktor lenf nodu metastazi varligidir. NO
olgularda uzak metastaz oran1 %17 iken, N3 olgularda bu oran % 78'e
cikmaktadir (47).

Orofarinks kanserlerinde olgular genellikle tek tarafli ve ilerleyen
bogaz agrisi, yutma giicliigii ve bogazda rahatsizlik hissi ile bagvururlar.ilk
gelis sikayeti genellikle lenf nodu metastazidir.. Ozellikle dil kokiinde
yerlesmis tiimorlerde iki tarafli boyun lenf nodu metastazi daha siktir. Bu
bolgede kitlesi olan hastanin iist solunum ve sindirim sisteminde ikinci bir
karsinom varlig1 ya da gelismesi olasilig1 yliksektir (48) .

Hipofarinks kanserlerinde baslica semptomlar kulak agrisi, ses
kisiklig1, yutma giicliigii, kilo kayb1 ve lenf nodu tutulumuna bagh boyunda
sisliktir (49). Hipofarinks kanserlerinde boyun lenf nodu metastaz1 ¢ok
siktir. Arka faringeal duvar yerlesimli tiimorler boyunda I, [Ive III numarali
lenf nodu bolgelerine ve retrofaringeal lenf nodlarmna drene olurlar.

Larinks kanserinde en sik semptom ses kisikligidir. Ses kisikliginin
derecesi, vokal kord fonksiyonunun etkilenmesiyle iligkilidir ve ozellikle

glottik lezyonlarmn ilk belirtisidir. Dispne ve stridor, glottik ve infraglottik



tiimorlerin ge¢ belirtileridir. Agri, hipofarinks ve supraglottik kanserlerde
daha karakteristiktir ve iilseratif biiylime paterni ile iliskilidir. Baska bir
tiimorle en sik birlikte goriilen bas boyun kanseri larinks kanseridir. Larinks
kanseri olan bir hastada ayn1 anda (senkron) birden fazla karsinom goriilme
orant % 1 iken, farkli zamanlarda (metakron) primer tiimor goriilme olasilig1
% 5-10 arasindadir (50) .

Oral kavite kanserlerinin yaklasik % 50'si alt dudak ve dil
korpusunda, % 10'u agiz tabaninda, % 10'u yanak mukozasinda, % 10'u da
mandibula ya da maksillada yerlesmistir (51). Dudak kanserlerinde 5 yillik
yasam oranit T1 tiimorlerde yaklasik %90 iken ileri evrelerde bu oran
%A40'lara diiger. Dil kanserlerinde de Evre I tiimorlerde 5 yillik yasam % 90
diizeyindeyken, Evre 4 tiimorlerde bu oran % 10'a kadar diiser(51, 52).

BBK’nde koétii prognostik faktorler major ve minor risk faktorleri
olarak iki gruba ayrilabilir ve bunlar ayn1 zamanda cerrahi sonrasi1 KRT
endikasyonlaridir. Major risk faktorleri cerrahi smir pozitifligi ve
ekstrakapsiiler nodal yayilim iken mindr risk faktorleri ise ileri evre timor
(T3, T4), N2 ve N3 pozitifligi, [V. V. lenf nodu istasyonlarinin tutulumu ve

vaskiiler embolizm olarak sayilabilir (53).

2.8. Tam Yontemleri

BBK hastalarin degerlendirilmesinde ilk olarak 1yi bir anamnez
almip, etrafli bir bas boyun muayenesi yapilmalidir. Fizik muayene,
hastanin genel durumu, tiimoriin yeri, boyutlari, ¢evre dokularla iligkisi,
boyun lenfatiklerine yayilimi ile ilgili bilgiler verir. Bunun disinda
endoskopik muayeneler, laboratuar tetkikleri, goriintiileme teknikleri
gerekirse insizyonel ince igne aspirasyon biyopsileri (IIAB) tam igin
yardimci olurlar.

Timor uzanimlart ve iligkili patolojiler agisindan nazofarinks,
hipofarinks ve larinks her zaman ayna veya fiberoptik endoskopi ile
muayene edilmelidir. Cogu merkezde, iist solunum yollarinda ikinci

primerler riski nedeniyle panendoskopi rutin olarak uygulanmaktadir.



2.8.1. ince Igne Aspirasyon Biyopsisi

Ik taniyr koymak igin siipheli palpabl boyun nodlarma ince igne
aspirasyon biyopsisi yapilabilir. Bas ve boyun Kkitlelerinin tanisinda,
[IAB’nin duyarlilik, 6zgiillik, dogruluk oranlarmin yiiksek olmasi,
komplikasyonlarin sik rastlanmamasi, kolay uygulanabilir olmas1 sebebiyle
tercih edilebilecek bir tan1 yontemidir (54) .

Yasst epitel hiicreli karsinom BBK’nin ¢ogunlugunu olustursa da,
tedavi plam1 belirlenmeden oOnce biyopsi ile onaylanmis patolojik tani
gerekir.

Invaziv karsinom varh@mni onaylamak igin biyopsi viable tiimor ve
stroma veya kasa ulasacak kadar derin olmalidir. Eger lezyon kiiclik ise
veya komplikasyon olmadan rezeke edilebilecek durumda ise faydali bir

ornek elde etmek icin tamamen eksize edilmelidir (55).

2.8.2. Radyolojik Yontemler

Ultrasonografi (USG): Yiksek uzaysal rezoliisyonlu, iyonizan
radyasyon icermeyen ve oldukca diisiik maliyetli bir teknik olup, boyunda
rastlanan kitlelerin solid ya da kistik yapida olup olmadigini ve lenf
nodlarmm durumunu degerlendirmede faydalidir. Biiylimiis lenf nodlarmi
tesbit etmekte dogruluk oran1 BT kadar yiiksektir, fakat reaktif biliylimiis
lenf nodlarin1 metastatik lenf nodlarindan ayiramaz (56). USG ve USG
kilavuzlugundaki 1IAB birlikte kullamldiginda BBK’ndeki boyun
evrelemesi i¢in en dogru sonug veren yontemlerden biri olarak bildirilmistir

(54).

Bilgisayarh Tomografi (BT): BBK’nin degerlendirilmesinde en sik
kullanilan ydntem BT’dir. Iyotlu kontrast madde kullanimi ve iyonizan
radyasyon icermesi dezavantajlaridir. Ancak hizli olmasi, iyi uzaysal
coziiniirligl ve yiiksek kalitede goriintii elde edilebilmesi, yaygin olarak
ulasilabilirligi ve nispeten ucuz olmasi en 6nemli avantajlaridir.

Gerektiginde toraks veya intrakraniyal yapilar kolaylikla tetkike

dahil edilebilir ve 6zellikle multidedektér cihazlar ile multiplanar ve iig



boyutlu goriintii elde edilebilmektedir.BT  lenf nodlarinin ve kemik
yapilarin degerlendirilmesinde oldukc¢a iyidir.Ancak BT tiimdriin yaptigi
doku kalinlasmas1 ve doku yikiminin 6demden ayriminda, kikirdak
invazyonlarinin tespitinde bazen yetersiz kalabilmektedir (57).

Ozellikle larinks ve hipofarinks lezyonlarmin degerlendirilmesinde,
ayrica oral kavite ve orofarinks kanserlerinin incelenmesinde de tercih

edilen goriintiileme yontemidir (58).

Magnetik Rezonans (MR): MR’m en 6nemli avantaji ise daha iyi
yumusak doku rezoliisyonu saglamasidir ve MR ile yumusak doku
anormallikleri BT’ye gbre daha i1yi goriintiilenebilir (67). Uzun tarama
zamani nedeniyle olusan solunum ve hareket arfetaktlar1 bas boyun
bolgesinde MR’nin kullanimini sinirlar. Goriintiileme yapilacak hastalarda
pacemaker, metalik implant, klostrofobi gibi durumlarin mevcudiyetinde
MR goriintiilemenin uygulanamamasi1 dezavantajlarindandir. MR 6zellikle
ylizeysel ve derin nazofarengial dokularin gdsterilmesinde, tiimoriin
cevredeki normal dokulardan ayriminda ve retrofarengeal ve derin servikal
lenf nodlarinin daha detayli degerlendirilmesinde BT'den {istiin oldugu icin
nazofarinks kanserinin evrelemesinde 6n plana ¢ikmaktadir (59).

BT /MR goriintiilemesi lezyonlarin kontrast tutma paterni ile lenf
nodlarinin  biiylikligii kriterlerine dayanir. Kiicik veya submukozal
yerlesimli tiimorler anatomik goriintiileme yontemleriyle komsu dokulardan
ayrilamayabilir. Lenf nodlarinin boyutunun degerlendirilmesinde 6l¢iimiin
hangi eksende (uzun veya kisa ) yapilacagi, boyut olarak hangi esik
degerinin (Smm veya 15 mm) metastaz i¢in anlamli kabul edilecegi
konusunda kesin gorlis birligi bulunmamakla birlikte kisa akst 10 mm
iizerindeki lenf nodlar1 patolojik kabul edilmektedir . Lenf nodlarinda
santral nekroz varligi, erken kontrast tutulumu, ekstrakapsiiler yayilimi
isaret eden diizensiz sinir ve yuvarlak sekil metastazi diisiindiiriirken santral
hilusu secilebilen kiigiik boyutlu ovoid lenf nodlar1 siklikla benign kabul
edilmektedir. Ancak bu kriterlerden higbirisi tek bagina metastaz icin yeterli

ozgiilliikte degildir. Boyun lenf nodlarinin santral nekrozunun ve



ekstrakapsiiler yayilimmin  degerlendirilmesi igin BT ve MR’m
karsilastirildigi bir ¢alismada BT nin basaris1 %91 - 96, MRI’in basarisi
%78-90 olarak izlenmistir (60). Ayrica metastatik nodal hastalikta,
anatomik goriintiileme yontemleriyle 6zellikle kiiclik boyutlu primer timor
odagmi normal dokulardan ayirt etmek her zaman miimkiin olmamaktadir.
Bu nedenle nodal metastazlarin ve primer timor odaklarinin
degerlendirilmesinde, anatomik bilgiye ek olarak metabolik bilgi de
sunabilen PET/BT gibi hibrid sistemlere ihtiya¢ duyulmaktadir. FDG-PET
ve BT/MR ile yapilan karsilastirmalarda; FDG -PET’in ortalama duyarlhilik
ve 0zgiilliigli sirast ile % 87 - 90 ve % 80 — 93 bulunurken bu degerler

BT/MR igin %61 — 97 ve %21 — 100 olarak belirlenmistir (61) .

2.8.3. Pozitron Emisyon Tomografisi/ Bigisayarh Tomografi
(PET/BT)

Dokularin perfiizyonunu, metabolik aktivitesini ve canliligini
yansitan tomografik goriintiiler ve kantitatif parametrelerin kullanildigi
noninvaziv goriintiileme yontemidir. Bu goriintiileme yontemi ile metabolik
ve fonksiyonel bilgi elde edilir. PET goriintiilerinde anatomik lokalizasyon
ve uzaysal c¢Ozilinlirliikte yetersizlik oldugundan siklikla lezyonlarin
anatomik lokalizasyonunun yapilabilmesi amaci ile tomografi ile beraber
kullanilarak  kesitler  birlestirilmektedir ve bu PET/BT  olarak
adlandirilmaktadir.

PET radyoizotoplar1 viicutta bulunan temel elementler ile benzer
biyokimyasal 6zellikler tasirlar. Bu radyoizotoplar diisiik atom numarali ve
kisa yar1 dmiirliidiirler. Bunlar siklikla Oksijen - 150; Azot-13N, Karbon -
11C ve Flor-18F dir.

PET radyoizotoplar siklotronda ya da lineer hizlandiricilarda yapay
olarak tretilebilirler (62, 63). Cekirdeklerinde proton yoniinden fazlaligi
olan radyoniiklidler; proton fazlaligindan kurtularak kararli hale ge¢me
egilimindedirler. Bu c¢ekirdeklerin proton fazlaligindan kurtulmalarmin
yollarindan biri elektron yakalama olayl, digeri c¢ekirdegin pozitron

emisyonu ile bozunmasidir. Pozitron emisyonunda bir proton ndtrona



doniisiirken, ortama pozitif yiikli bir elektron (B+; pozitron) ve bir adet
notrino (v) salinir. Pozitron emisyonunda ortaya ¢ikan pozitronun émrii gok
kisadir ve enerjisine bagli olarak ortamda 2 — 7 mm ilerledikten sonra
ortamdaki bir elektronla birleserek yok olur (64). Yok olma olaymdan sonra
elektron ve pozitron sahip olduklar1 kiitlelerin enerji esdegeri olan 511 KeV
enerjili iki fotona doniisiirler. Bu fotonlar birbirlerine 180°+0.25° ac1 ile zit
yonde yaymlanirlar. Bu olaya anhilasyon olay1 (yok olma), olusan fotonlara
da yok olma fotonlar1 denir. Bu fotonlarmn eszamanl deteksiyonu PET’de
goriintiilemenin temel prensibini olusturmaktadir. Pozitronun salindiktan
sonra anhilasyon olusuncaya kadar gecen siirede kat ettigi mesafe PET
tarayiciin ¢oziinlirliglinii belirleyen onemli bir faktordiir. Bu mesafenin
artmas1  ¢Ozlnilirliigi olumsuz yonde etkiledigi gibi kantitasyon
(sayisallagtirma) hatalarina da neden olur (65, 66, 67). PET tarama
sistemlerinde, aralarinda 180 derece a¢1 bulunan 511 keV’lik gama fotonu
ciftlerini tespit etmek lizere farkli say1 ve konfigiirasyonlarda dedektor
halkalar1 mevcuttur. Birbiri ile 180 derece ac1 yapacak sekilde yerlesmis
dedektor ciftleri, belirlenen zaman limiti icerisinde tespit edilecek her bir
gama foton ¢iftini sistem bilgisayarinda x, y ve z eksen koordinatlar1 ile
birlikte tek bir nokta olarak kaydederler. Bu zaman limiti disinda
dedektorlere ulasan fotonlar ise sayima dahil edilmezler. Bu ham veriler
sistem bilgisayar1 tarafindan islemlenerek tomografik PET goriintiileri
olusturulur (68, 69, 70).

PET goriintilemede kullanilan radyoniiklidlerin fiziksel yar1
Oomiirleri 1,3 ile 110 dakika arasinda degismektedir. Fizik yar1 omrii bir
radyoniiklidin baslangi¢ aktivitesinin yariya diismesi i¢in gecen siiredir.
PET caligmalarinda % 90 oraninda Flor-18 (F-18) isaretli bilesikler
kullanilmaktadir. F-18’in fizik yar1 Omriiniin yaklasik 2 saat civarinda
olmasi1 goriintiileme ajaninin liretim yapan merkezlerden satm alinip

kullanilmasina olanak saglamaktadir (67).



F - 18 FDG Goriintiileme

Malign hiicrelerin glukoz kullannmmin artmasi ve F-18 FDG’nin
hiicre i¢inde birikmesi, PET c¢alismasinin temelini olusturur.F-18 FDG, bir
glukoz analogu olup glukoza benzer mekanizmalarla hiicreye alindiktan
sonra glikolizin ilk enzimi olan Hekzokinaz ile bir fosfat molekiiliiniin
eklenmesi sonucu F-18 FDG-6-fosfat’a fosforile olur. Ancak F-18 FDG-
fosfat bundan sonraki asamalara katilmaz ve glikoliz hiziyla orantili olarak
hiicre i¢inde birikir (71).

Glukozun ve F-18 FDG’nin hiicrelere alinmasi, hiicre membraninda
bulunan glukoz tasiyict molekiiller (GLUT) araciligi ile kolaylastirilmisg
diffiizyon yoluyla gerceklesir. GLUT lar glikoprotein yapisina sahiptir ve
12 farkli formu bulunmaktadir. Malign hiicrelerin artmis glukoz alimindan
GLUT- 1 ve GLUT- 3’1in ekspresyonu sorumlu tutulmaktadir.

Malign hiicrelerin belirgin biyokimyasal karakteristik 6zellikleri
arasinda hiicre yiizeyindeki glukoz tasiyici proteinlerin (6zellikle GLUT 1
ve GLUT 3) ve glikolizi saglayan hiicre i¢i enzimlerin (hekzokinaz ve
fosfofruktokinaz) artis1; buna  karsin  glukoz—6-fosfataz ~ enzim
aktivitesindeki azalmaya bagl diisiik defosforilasyon hizi sayilabilir (72, 73,
74).

Normal hiicrelerle karsilastirildiginda; malign hiicrelerde yiiksek
metabolik aktivite ve GLUT-1 membran glukoz tasiyict protein diizeyinin
yiiksek olmasi, kanser dokusunda defosforilasyon i¢in gerekli enzimlerin az
ya da hi¢ olmamasi, canli tiimor hiicresi varligi ve tiimor dokusunda kan
akimi nedeniyle F-18 FDG tutulumu olmaktadir (75). Ancak F-18 FDG
kansere spesifik bir ajan olmayip; sarkoidoz, tiiberkiiloz, fungal enfeksiyon
ve serebral abse gibi pek ¢ok enfeksiydz ve inflamatuar hastalikta da artmis
tutulum izlenmektedir. Bununla birlikte malign lezyonlarda, benign
patolojilerin aksine ge¢ doneme kadar izlenen F18 FDG retansiyonu ayirici
tanida kismen de olsa fayda saglamaktadir (76) .

F-18 FDG’nin biyodagilimi yiiksek kan glukoz seviyelerinden
etkilenir. Hiperglisemi durumlarinda F-18 FDG, glukoz ile yarisir ve

neoplastik hiicrelerde F-18 FDG tutulumu azalir. Insiilinin neden oldugu



hipoglisemi, timoriin F-18 FDG alimimi azaltip, zemin kas aktivitesini
artirir ve tiimoriin saptanmasmi zorlastirir. F-18 FDG uptake diizeyinin
glikoz tarafindan inhibe edilmemesi i¢cin en az 4 saat aghk ve 150 - 200
mg/dL altinda kan seker diizeyi gereklidir. Myokard aktivitesinin minimum
olmas1 ve mediastinal metastazlarin yiiksek duyarlilikla tespiti i¢in ise 12
saat aglik onerilmektedir. F-18 FDG ile yapilan onkolojik calismalarda 10 —
20 mCi F-18 FDG’nin 1.V. enjeksiyonundan sonra kas tutulumunu azaltmak
icin hasta sakin ve rahat bir ortamda, hareketsiz bir sekilde F-18 FDG
dagiliminin dengeye ulagsmasi ve ideal tiimor tutulumunun olusmasi icin
yaklagik 60 dakika bekletilir. Sonra mesane bosalttirilir ve PET goriintiileme
yapilir. Tiim viicut goriintiileme siiresi (onkolojik degerlendirme i¢in kafa
tabanindan uyluk bolgesine kadar) ortalama 45 - 60 dakikadir (77) .

Serebral korteks glukoz kullanimi nedeniyle genellikle ¢ok yogun F-
18 FDG uptake’ine sahiptir (74). F-18 FDG’nin serabral korteks, bazal
ganglionlar ve talamustaki tutulumu fizyolojik olarak fazladir.

Waldeyer halkasindaki lenfatik doku, tonsiller ve dil kokiinde
diisiikten orta diizeye kadar F-18 FDG tutulumu gosterirken, glukoz
sekresyonu nedeni ile de tiikrilk bezlerinde diisik diizeyde F-18 FDG
tutulumu izlenebilir. Ayrica F-18 FDG enjeksiyonu sonrasi sakiz ¢igneyen
veya konusan olgularda sirasi ile masseter kas grubu ve larinksde de F-18
FDG uptake’i gozlenebilir (78).

Myokardial F-18 FDG uptake’i kisinin aglik durumuna ve glisemi
diizeyine gore oldukca belirgin degisiklik gostermektedir. Toklukta belirgin,
aclik durumunda ise genellikle hafif diizeyde F-18 FDG’ye ait myokard
aktivitesi izlenir (79).

F-18 FDG’nin fizyolojik renal sekresyonu nedeniyle bobrek ve
mesane aktivitesi belirgin olarak izlenir. Diiz kaslardaki peristaltizme bagli
olarak gastrointestinal sistemde ve Ozellikle kolonda fokal, segmental veya
diffiiz olmak {tizere degisik diizeyde ve paternde F-18 FDG uptake’i
izlenebilir. Erkek gonadal organlarinda ve menstriiasyon sirasinda uterusta

da degisik diizeyde aktivite tutulumu saptanabilir. Premenopozal olgular ile



hormon replasman tedavisi alanlar veya emziren bayanlarda meme
dokusunda degisik diizeyde F-18 FDG tutulumu gézlenebilmektedir (74).
F-18 FDG’in en onemli Ozelliklerinden birisi
sayisallastirilabilmesidir. Normal ve patolojik dokulardaki F-18 FDG
tutulumunun saptanmasi i¢in gorsel degerlendirme, standardize edilmis
tutulum degeri (SUV) kullanilmaktadir. SUV degerinin belirlenmesinde ilgi
alan1 (ROI) icerisindeki F-18 FDG akiimiilasyonu, hastaya enjekte edilen

doz ve hasta agirligi ile normalize edilir (77).

SUV= ROI’deki ortalama aktivite/enjekte edilen doz/viicut

agirhg

Genel olarak 2,5 — 4,5 {izer1 olan SUV degerleri malign olarak kabul
edilmektedir; ancak RT ve KT sonrasi inflamatuar degisikliklere bagli
olarak (2 hafta- 2 ay), iyilesmekte olan cerrahi yaralarda ,graniilomatdz
dokularda ,enfeksiyon ve inflamasyon gibi durumlarda da ytiksek F18 FDG

tutulumu izlenebilmektedir.

Bas Boyun Kanserlerinde PET- PET/BT

Yass1 hiicreli BBK’inde hastaligin hem metabolik, hem de
morfolojik karakterlerinin degerlendirilebildigi bilgisayarli tomografi ile
entegre edilmis F-18 FDG PET/BT ile lezyonlar daha dogru bir sekilde
tespit edilebilir, rezidiiel hastalik-tedaviye bagh degisiklik ayrimi daha

dogru yapilabilir ve tiimoriin yayilimi daha 1yi saptanabilir (80).

Endikasyonlan
e Primer tiimdr evrelemesi ve nodal evreleme
e Ikinci primerler ve uzak metastazlarm degerlendirilmesi
e Tedaviye yanitin degerlendirilmesi
e Niiks hastaligin degerlendirilmesi
e Primeri bilinmeyen tiimdrlerden kaynaklanan boyun
metastazlari

e RT planlamasi



Kullaniminda BT ve MR’a gore daha pahali olmasi, yalanci
pozitiflikleri olmas1 ve bazi kanser tiirlerinin daha az FDG tutulumu olmas1
dezavantajlarini olusturur.

Bas boyun bolgesinde PET goriintiilerinin  degerlendirilmesi
anatomik yapilardaki F-18 FDG dagilimindaki fizyolojik varyasyonlar
nedeni ile olduk¢a karmasiktir. Waldeyer halkasindaki lenfatik doku,
tonsiller ve dil kokiinde diisiikten orta diizeye kadar F-18 FDG tutulumu
gosterirken, glukoz sekresyonu nedeni ile de tiikriik bezlerinde diisiik
diizeyde F-18 FDG tutulumu izlenebilir. Tiikriik bezlerinde fokal artmis F-
18 FDG tutulumu sialoadenit, infeksiyon veya inflamasyonu gosterebilir.
Normal nazofarinks ve orofarinkste simetrik tutulum paterni izlenir. Bu
bolgede daha belirgin simetrik tutulum infeksiyon ve inflamasyonu gosterir.

F-18 FDG/PET uygulamasinin, primer timor tespit oranlar1 % 88 ile
% 98 arasinda degismektedir (81). Oral kavite tiimorii bulunan kirk hasta ile
yapilan bir ¢calismada F-18 FDG/PET ‘in BT/MR’a gore primer tiimori
tespitinde daha yiiksek duyarliliga sahip oldugunu ve 06zellikle derin
yerlesimli tiimorlerde daha yararli klinik bilgi sagladig belirtilmistir. Oral
kavite kanserlerinde primer tiimor tespiti i¢in tanmisal basarisini PET/BT
icin% 96,3, BT i¢in % 77,8 ve MR i¢in % 85,2 olarak bildirmislerdir (82).
F-18 FDG /PET ile anatomik goriintiileme yontemleri (MR ya da BT)
arasindaki bu fark, kiigiikk ya da submukozal malignitelerin anatomik
yontemler ile normal dokudan ayrilmasinin  zor  olusundan
kaynaklanmaktadir. Ancak kiigiik T1 tiimorler, perindral yayilim, yilizeyel
yayillim ve tiikriik bezi adeno kanserlerinde F-18 FGD/ PET’in T
evrelemede sinirliliklar: vardir.

Yass1 hiicreli BBK hastalarinda en 6nemli prognostik faktorlerden
biri nodiill metastazinin varligidir. Bircok calismada lenf nodu metastazi
saptanmasmnda F-18 FDG PET/BT’nin  anatomik  goriintiileme
yontemlerinden daha iistiin oldugu gosterilmistir (83, 84, 85, 86). Schoder
ve Yeung; lenf nodu metastazinin tespitinde F18 FDG PET/BT’nin
duyarliliginin % 87 - %9 0 ve oOzgiilliigiintin ise % 80 - % 93 oldugunu



bildirmistir (87). F18 FDG PET/BT iist mediastinal ve axilla gibi
beklenmeyen lokalizasyonlardaki lenf nodu metastazlarimi ve sliphe
edilmeyen lokalizasyonlardaki uzak metastazlar1 saptamada da onemli bir
role sahiptir. Ancak 0,6 cm’den kiigiik ,kistik ve nekrotik lenf nodlarinin
degerlendirilmesinde yetersiz kalabilmektedir. Bir ¢ok calismada F-18 FDG
PET ile lokal ileri bas boyun kanseri olan hastalarin %10’unda okiilt
metastaz saptanmustir (83, 85, 88).

Primer BBK’nin %10-15’inde en sik akciger, karaciger ve iskelet
sistemine uzak metastaz saptanir (89). Uzak metastaz riski lokal ileri
hastalikta (T3-T4),N2 ve N3 hastalikta, lenf nodunun extrakapsiiler yayilimi
ve perindral invazyonda artar (90, 91). Bas boyun kanseri hastalarinin ¢ok
bliylik bir kismmda (%85°ten fazlasi) tiitlin kullaninmi oldugundan, bu
kisilerde tiitlin tiiketiminin neden oldugu malignitelerin goériilme olasiligi,
diger kanser tiirlerinden daha fazladw. Yapilan genis bir prospektif
calismada, bas ve boyun kanserlerine eslik eden ikinci primer oranmnin % 8
oldugu belirtilmistir (92). Uzak metastaz riski bulunan bas ve boyun kanseri
hastalarinda, F-18 FDG-PET ile kafa tabanindan pelvise kadar tarama
yapilabilme imkani sagladigindan, uzak metastazlar ve ikinci primerler
kolaylikla tespit edilebilmektedir.

F-18 FDG-PET/BT malign prosesleri temsil eden metabolik aktivite
artist nedeniyle tedaviye yanitin izlenmesinde olduk¢a kullanisli bir
goriintiileme teknigidir. Cerrahi ve RT sonrasi olusan fibrozis, 6dem ve
anatomik bozukluklar fizik muayene ve BT/MR ile rezidiiel-niiks hastalik
tanisin1 zorlastirir. Nekroz-skar gibi reaksiyonlarin zemininde anatomik
gortintiileme ile tiimor kalintilarmin ayirt edilmesi miimkiin olmamaktadir.
MR’da hem rezidiiel-niiks tiimorlerde hem de tedaviye sekonder olusan
lezyonlarda kontrast tutulumu izlenebilir F-18 FDG PET/BT rezidiiel-niiks
hastalik ayirici tanisinda en duyarli goriintiilleme yontemi olup BT/MR’dan
daha tstiindiir (93).

Rezidiiel malign hastalik arastirmasinda RT’ye sekonder non-
spesifik enflamasyona bagli olusabilecek yalanci pozitiflikler ve KRT

sonrast ilk 8 haftada izlenebilecek yalanci negatifliklerden sakinmak igin



tedaviden 3—4 ay sonra yapilacak F-18 FDG/ PET calismasinin duyarlilik ve
Ozgiilliigii daha yiiksektir. Tedavi sonrasinda yapilan PET calismasinin
negatif ongorii degeri ¢ok yiiksek (%97) olup c¢ok iyi prognozu gosterir (94).

Tedaviden en az sekiz hafta sonra yapilacak F-18 FDG/PET
taramasinda negatif sonu¢ alnmasi, rezidiiel hastalik kalmadigini
disiindiiriir. Bu silirede yapilan taramada pozitif sonu¢ alinmasi, klinikte
inflamasyon ya da enfeksiyon bulgusu yok ise, rezidiiel hastalik oldugunun
diistindiirtir. Tedavi sonrast F-18 FDG pozitifliginin klinik korelasyonu
yapilmali, non spesifik tutulumun ekarte edilebilmesi i¢in biyopsi
yapilmalidir(94, 95).

F-18 FDG PET ve PET/BT niiks hastalig1 saptamada hem primer
bolgede hem de nodal bolgede yiiksek duyarlilik ve orta derecede 6zgiilliige
sahiptir.Yapilan bir meta analizde F-18 FDG PET bas boyun kanserli
hastalarda rekiirrensleri saptamada duyarliliginm 84 — 100% ve
ozgilligliniin 61 —9 3% oldugu bildirilmistir (96).

PET bulgular1 RT planlamasinda dikkate alindiginda RT nin hedef
voliimii 6nemli 6lciide degisebilir. F-18 FDG PET/BT normal boyutlu lenf
nodlarinda metabolik olarak aktif metastazi1 gosterebileceginden gross hedef
voliimii arttirabilir. Boyutlar1 biiylimiis lenf nodlar1 metabolik olarak inaktif
olabileceginden veya primer tiimor kismen nekrotik olabileceginden F-18
FDG PET/BT gros tiimor voliimii azaltabilir. BBK RT’sinde gross hedef
volim belirlenmesinde fonksiyonel goriintiilemenin kullanilmast daha
yiiksek doz almasi gereken alanlarin tanimlanmasina ve peritiimoral saghkli
dokularin hasarmin 6nlemesine olanak saglar.

F-18 FDG/PET’de beklenmeyen wuzak metastaz saptanmasi

durumunda ise RT plan1 6nemli 6l¢iide degisecektir (97).

2.9. Tedavi

BBK lokal ve bdlgesel olarak yayilmaya egilimlidir. Bu yiizden
tedavide en dnemli amag¢ primer odagin ve bolgesel yayilimin kontroliidiir.
Tedavide kiir saglamak icin radikal yaklagimlar uygulandiginda bu

bolgedeki organ ve dokulara daha fazla zarar verilir. Bu durum fonksiyonel



ve kozmetik kayiplar1 arttirir. Konservatif yaklasimda da asiriya gidilirse
tedavinin kiiratif olma ihtimali azalmaktadir. Bu yiizden bas boyun
kanserlerinde hastanin iyi degerlendirilip en az zararla en uygun tedavinin
uygulanmasi zorunlulugu vardir.

BBK’nde standart tedavi cerrahidir. Ancak tiimoriin anatomik
boyutu ve organ koruma istegi cerrahi yaklasimi kisitlar. Cerrahi defektlerin
rekonstriiksiyonu i¢in mikrocerrahi serbest doku transferinde yasanan
ilerlemeler major rekonstriiktif cerrahileri sik yapilir hale getirmis ve lokal
iler1 tiimorlerin rezeksiyonunu kolaylastirmistir. Tiimoriin total olarak
cikarilabilmesi cerrah ve rehabilitasyon ekibinin tecriibesine baglidir.
Cerrah tiim tiimoriin c¢ikarillamayacagma veya cerrahi sonrast adjuvan
tedaviyle bile lokal ve uzak kontrol saglanamayacagina inaniyorsa, timor
genel anlamda inoperabl olarak degerlendirilir ve cogu cerrah karotid arter,
kafa tabanmi veya prevertebral kas invazyonunu unrezektabl kabul eder.
Cerrahi tedavi; primer timor ve bdlgesel lenf nodlarin patolojik olarak
evrelenmesini  saglar ve adjuvan tedavi kararma yOnlendirecek
mikrometastazlarin  histolojik olarak saptanmasi ile klinik olarak
tutulmamis boynun (yani NO) evresini yiikseltir (98). Oral kavite, farinks ve
larinksin kiigiik, transoral ulasilabilir kanserlerinde cerrahi eksizyon ile
tutulan organm biiyiik bir kismi fonksiyonel olarak korunabilir ve iyi
sonuglar elde edilebilir (99, 100).

Elektif boyun diseksiyonlari, cerrahi sirasinda boyun lenf nodlar1
klinik olarak negatif hastalarda, pozitif lenf nodu riski en az % 30
oldugunda yapilir. Terapotik boyun diseksiyonlar1 klinik olarak goriilen
kitleler i¢in yapilir. Servikal boyun diseksiyonlar: radikal, modifiye radikal
veya selektif olarak siniflandirilmaktadir. Radikal diseksiyon, internal
juguler ven, spinal aksesuar sinir ve sternokleidomastoid kas dahil olmak
iizere boyundaki seviye I’den V’e kadar tiim lenf nodlarmnin ¢ikarilmasini
icermektedir. Bu operasyon asir1 morbidite nedeniyle su anda nadir olarak
uygulanmaktadir. Modifiye radikal diseksiyon non lenfatik yapilarin bir

veya daha fazlasini korumaktadir. Selektif boyun diseksiyonunda spesifik



lenfatik drenaj esas alinarak primer bolgeden yalnizca belirli lenf nodu
seviyeleri ¢ikarilmaktadir (101).

RT, BBK’nin hemen hemen tiim evrelerinde tedavi yonteminde
onemli rol oynamaktadir. Erken evre kanserlerde tek basma yiiksek timor
kontrolii ve kiir oranlar1 saglar. Ileri evre kanserlerde cerrahi, KT gibi diger
tedavilerle birlikte kullanilmaktadir. Tedavi sansin1 kaybeden ¢ok ilerlemis
vakalarda ise palyatif olarak kitleyi kiigiiltmek, agriyr azaltmak, diger
yapilara olan basiy1 azaltmak i¢in de RT uygulanmaktadir (102). Normal
dokularin korunmasi ve hedef tiimoriin toplam dozunun artirilarak tedavi
olanag1 saglayan Yogunluk Ayarli Radyoterapi (IMRT) BBK’nin
tedavisinde tedavi algoritmasina girmeye baslamistir (103).

Lokal ileri evre hastalikta yalnizca cerrahi ve/veya RT tedavisi
yetersiz kalmaktadir. Bu durumda tekli veya kombine tedavilerde sisplatin,
fluorourasil, metotreksat, bleomisin, mitomisin ve hidroksilire en sik
kullanilan ajanlardir. Son yillarda ise taksan iceren semalarla yapilan
calismalar literatiirdeki yerlerini almistir (104). Giiniimiizde lokal ileri evre
bas-boyun kanserlerinde 70 yas altinda, performans durumu uygun, yassi
epitel hiicreli kanserli hastalara es zamanli KT tedavide siklikla
uygulanmaktadir (105).

Cerrahi uygulanan hastalarda cerrahi sinir pozitifligi ve lenf nodunda
ekstrakapsiiler uzanim varliginda adjuvan es zamanli KRT standart tedavi
olarak onerilmektedir. ileri yas ve performans durumu KT’ye uygun
olmayan hastalarda epidermal biliylime faktor reseptorii (EGFR)
antagonistleri kullanilabilir (104). Cerrahiye uygun olmayan vakalarda ise
genellikle KRT sonrasinda rekiirrens/rezidiiel hastalik saptanir ise cerrahi

yaklasim izlenmesi uygun olacaktir (106).

2.10. Tedaviye Yanitin Degerlendirilmesi

Erken evre (evre I ve II) bas boyun kanseri olan hastalarda tedavi
yaklagimi cerrahi veya RT’dir. Tedavi se¢imi primer timor bolgesine gore
yapilir. Ileri evre hastalikta ise eszamanli KRT ya da cerrahi ve cerrahi

sonrast adjuvan es zamanlt KRT’den olusmaktadir. Uygulanan tedavinin



etkinliginin erken donemde degerlendirmesi kritik bir 6neme sahiptir. Bu
hastalarda karsilagilan en biiylik problem, tedaviye baglhi 6dem ve
inflamasyondur. Buna bagli olarak normal dokuda olusan degisiklikler,
intravendz uygulanan kontrast maddenin biodagiliminda degisikliklere
neden olmaktadir. Dolayisiyla; anatomik goriintilleme yontemleri rezidiiel
hastaliklarin tespitinde her zaman yeterli olamamakta ve yorumlamalari
zorlagsmaktadir. Bas boyun RT’si sonrasi goriilen 6dem kiiciik timor
niikslerini  maskeleyebilmektedir. Tedaviden sonra olusan yapisal
bozukluklar, nekroz-skar gibi reaksiyonlarin zemininde anatomik
gortintiileme ile tiimdr kalintilarmin ayirt edilmesi miimkiin olmamaktadir.
Bunlarin yanisira tiimér boyutunun O6lgiilmesine dayali tedavi yanitinin
degerlendirilmesinde duyarlilik ve 6zgilliigi etkileyen en 6nemli faktorler,
canliligmi yitirmekte olan tiimoriin kiictilmesindeki gecikme ile basarisiz
tedaviye ragmen tiimoriin yavas biiylimesinin getirdigi yanls degerlendirme
ile tiimordeki fibrotik ve nekrotik dokunun kaliciligidir. (107). Ayrica tedavi
sonras1 tiimoral dokuda metabolik degisim anatomik degisimden ¢ok daha
once meydana gelmektedir. Boyut kiigiilse de bir¢cok hastada rezidiiel
hastalik devam ederken tedavi Oncesine gore boyutu degismemis bir
lezyonda aktif hastalik bulunmayabilir.

Klasik olarak RT veya KT sonrasinda anatomik goriintiileme
yontemlerinde kitlenin kii¢lilmesi ile tedaviye yanitin olustugu kabul edilir.

WHO (Diinya Saglik Orgiitii) tedaviye yanit kriteri tiimoriin aksiyal
planda birbirine dik en uzun iki ¢apmi(bidimensional) dlcerek tiimor boyut
degisiklikleri degerlendirilmesine dayanir.

Tam yanit :Timor varligimin tamamen ortadan kalkmasi

Parsiyel yamt :Baslangictaki tliimor boyutunda % 50 ve ya
daha fazla azalma.

Progresif hastahk : Bir veya daha fazla lezyonda tiimor

boyutunda % 25 ve daha fazla artma ve ya yeni lezyonlarin ortaya ¢ikmasi

Stabil hastahik : parsiyel yanit ve progresif hastalik

kriterlerinin bulunmamasi



Tedavi sonrast yamitm degerlendirilmesi amaciyla RECIST
(Response Evaluation Criteria in Solid Tumors) kriterlerine gore aksiyel
planda en uzun ¢apini dlgerek tiimor boyutu degisiklikleri degerlendirilir.

Tam yanit : Tim lezyonlarm yok olmasi ve tiim lenf

nodlarmmin normal boyuta gerilemesi(< 10 mm)

Parsiyel yanit :En uzun  lezyon capinda ( lezyonlarin

caplarmin ortalamalarinda) %30 azalma.

Progresif hastahk :Lezyon c¢apmin (lezyonlarin  caplarinin
ortalamalarinda) en az Smm artma ile birlikte % 20 oraninda artmasi ya da

yeni lezyonlarin ortaya ¢ikmasi

Stabil hastahik :Timor c¢apmda degisiklik olmamast ve

progresif hastalik kriterlerinin bulunmamasi

Tedavi sonrast1 F-18 FDG PET/BT ile metabolik yanitin
degerlendirilme kriterleri (PERCIST; PET Response Criteria in Solid

Tumors);

Tam metabolik yanit ;Metabolik olarak aktif tiim tiimdral

lezyonlarm viziiel olarak izlenmemesi

Parsiyel metabolik yamit  ;Tedavi oOncesi PET ¢alismasindaki
yogun” lezyon SUV degerinde tedavi sonrasi PET g¢aligmasindaki yogun
lezyon (ayni1 lezyon olmasi sart degil) SUV degerinde %30’un ve 0.8

Unitenin tzerinde azalma

Progresif metabolik hastahk ;Tedavi Oncesi ve sonrast PET
calismalar1 arasinda tiimor SUV degerinde %30’un ve 0.8 {initenin lizerinde

artis veya yeni lezyonlarin gelismesi

Stabil metabolik hastahk :Tam yanit.kismi yanit ve progresif

hastalik kosullarinin hi¢ birinin saglanamamasi (108)



GEREC VE YONTEM

1 Aralik 2008 ile 1Ekim 2011 tarihleri arasinda hastanemize
basvuran ve tiimor konseyinde lokal ileri ve metastastatik bas boyun
kanseri (Evre III ve Evre IV) olarak evrelenen, RT ve KRT tedavisi
planlanan 27 hasta ¢alismaya dahil edildi.

Calisma, 03 Eylil 2010 tarth ve 2010-2184 say1 ile Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul onay:r aldi. Hastalara Niikleer Tip
Anabilim Dali’nda tedavi dncesi yeniden evreleme yapilmasi amaciyla F-18
FDG PET/BT tetkiki uygulandi. RT ve KRTden yaklasik 3-4 ay sonra
tedaviye yanitin degerlendirilmesi amaciyla F-18 FDG PET/BT
gortintiilemesi tekrar edildi. Tiim hastalara PET/BT yontemi hakkinda bilgi
verildi ve onam alind1.

Tim hastalarda tedavi oncesi PET/BT bulgularina gore yeniden
evreleme icin UICC/AJCC TNM evreleme sistemi kullanildi. Hastalara
Radyasyon Onkolojisi Anabilim Dali ve Medikal Onkoloji Bilim Dali
tarafinca RT ve RT es zamanli KT protokolleri uygulandi. Tedavi sirasinda
hayatin1 kaybeden 2 hasta disinda tiim hastalara tedaviye yanitin
degerlendirilmesi amaciyla tedavi sonrasmmda PET/BT goriintiilemesi
yapild1.

Hastalar intravendz F-18 FDG uygulamasindan once en az 4 saat
olmak {izere a¢ birakildi. Tiim hastalarin kan glukoz diizeyleri F-18 FDG
enjeksiyonu oncesi Olciildii ve enjeksiyon dozu hastanin viicut agirligma
bagli olarak 320-430 MBq arasinda (ortalama 360 MBq) belirlendi. Hastalar
yaklasik bir saatlik F-18 FDG uptake faz1 boyunca dinlendirildi. F-18 FDG
enjeksiyonunu takiben {iriner sistemde aktivite birikimini engellemek
amaciyla tiim hastalara diiiretik (furosemid, 20 mg 1v.) ve sivi (500-1000 ml
oral) verildi.

Tim hastalara, yiiksek ¢oziiniirlikli 3D-LSO PET tarayici ve 6
kesitli multislice BT den olusan Hi-Rez Biograph 6 (Siemens Medical
Solutions, Biograph 6, IL, Chicago, USA) PET/BT sistemi kullanilarak

goriintiileme yapildi. Emisyon verileri, kafa tabanindan uyluk iist kesime



kadar 6-8 yatak pozisyonunda olusturuldu. PET veri toplama zamani her
yatak pozisyonu i¢in 3 dakika, viicut kitle indeksi (VKI) 25 iizerinde olan
hastalar i¢in ise 4 dakika olarak ayarlandi. BT, 120 kV pik voltajda ve 50
mAs tiip akimi ile uygulandi. Hastalar sirtiistii pozisyonda yatarken
enjeksiyon alanma bagli artefakt olusumunu engellemek amaciyla kollar
yukar1 kaldirild.

PET goriintiileri iteratif algoritm (OSEM, 2 iterasyon, 8 subset) ile
rekonstriikte edildi. Rekonstriikte PET/BT ve fiizyon imajlar1 kullanilarak
bir software yardimu ile (e-soft/VSIM, Siemens Medical Solutions) aksiyel,
koronal ve sagittal planlarda kesitler elde edildi. MIP (maksimum intensite
projeksiyon) ve fiizyon PET/BT imajlar1 gorsel ve semikantitatif olarak iki
deneyimli niikleer tip uzmani tarafindan degerlendirildi.

Fizyolojik dagilim alanlar1 disinda, ¢evre dokudan gorsel olarak ayirt
edilebilen aktivite tutulumlar1 ve nodal alanlarda mediastinel kan havuzu
aktivitesinden daha yogun aktivite tutulumlar1 pozitif olarak degerlendirildi.

Semikantitatif degerlendirmede ise SUV Max degerleri kullanildi.
SUV Max degeri ilgi alan1 (ROI) teknigine gore oOlciildii ve standart

formiillere gore su sekilde hesaplandi.

SUV= ROI’deki ortalama aktivite/enjekte edilen doz/viicut

agirhg

Hastalara tedavi sonrasi goriintiilerde tedavi yaniti primer timor
alaninda veya baska bir alanda hesaplanmis olup, PERCIST kriterlerine
gore F-18 FDG tutulumunun olmamasi tam yanit; primer lezyonun F-18
FDG uptake ‘inde %30 ve daha fazla azalma izlenmesi kismi yanit; F-18
FDG tutulumunda artis veya baska bir bolgede tutulum olmasi ise progresif
hastalik olarak kabul edilmistir. Bunlarin disinda kalan durumlar ise stabil
hastalik olarak degerlendirilmistir (108).

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 15,0 paket program
kullanildi. Kategorik olgiimler say1 ve yiizde olarak, sayisal Olglimlerse

ortalama ve standart hata (gerekli yerlerde ortanca ve ortalama ve standart)



olarak 6zetlendi. Kategorik dlgiimlerin gruplar arasinda karsilastirilmasinda
Ki Kare test istatistigi kullanildi. Normal dagilim gdstermeyen sayisal
Olciimlerin iki grup arasinda karsilagtirmasinda Mann Whitney U testi
kullanildi. Normal dagilim gdstermeyen sayisal dl¢timleri ikiden fazla grup

arasinda genel karsilastirmada Kruskal Wallis testi kullanild1.



4. BULGULAR

Calismaya Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesine
basvuran lokal ileri ve ileri evre yassi hiicreli bas boyun kanserli 27 hasta
dahil edildi. Olgularin yas ortalamasi1 56+11,85; olup (20-84 ),20’s1 erkek
(%74,1 ) 7’si kadin(%25,9) idi.

Calismaya alman 27 hasta primer timor bolgesine gore
degerlendirildiginde; 10 hasta (% 37) nazofarenks, 5 hasta (% 18,5)
orofarenks, 5 hasta (% 18,5) hipofarenks ve 7 hasta (% 26) larenks kanseri
idi.

Tablo 4.1. Hasta 6zellikleri

Say1 (%)
Yas ortalamasi 56+11,85 (20-84)
Cinsiyet
Kadmn 7 (%25,9)
Erkek 20 (%74,1)
Evre
I 8 (%30)
v 19 (%70)
Tiimor lokalizasyonu
Nazofarenks 10 (%37)
Orofarenks 5 (%18,5)
Hipofarenks 5 (%18,5)
Larenks 7 (%26)
Tedavi sekli
Radyoterapi 11(%41)




Radyoterapi + Kemoterapi | 14 (%52)

Hastalar F-18 FDG-PET/BT ile TNM
degerlendirildiginde 4 hasta (% 15) T2, 14 hasta (% 52) T3 ve 9 hasta (%
33) T4 olarak degerlendirildi.

Klinik ve radyolojik evrelemede ise 6 hasta (% 22) T2, 12 hasta (%
44) T3 ve 9 hasta (% 33) T4 olarak degerlendirilmisti. Klinik olarak T2

siniflamasina  gore

olarak evrelendirilen 2 hasta nazofarenks kanseri idi ve tiimdriin paranazal
siniise uzanimi nedeniyle PET/BT ile T3 tiimor olarak degerlendirildi.
Lenf nodu tutulumu degerlendirilmesinde 9 hasta NO (% 33), 3 hasta
N1 (% 11), 9 hasta N2 (% 33) ve 6 hasta N3 (% 22) olarak degerlendirildi.
Klinik ve radyolojik evrelemede ise 8 hasta NO (% 30), 1 hasta N1
(% 4), 13 hasta N2 (% 48 ) ve 5 hasta da N3 (% 19)olarak

degerlendirilmistir.

Tablo 4.2.Hastalarda tiimor boyutu ve lenf nodu evrelemesi

T1 T2 T3 T4
Klinik ve Radyolojik | 0 6 (%22) | 12 9 (%33)
Evreleme (%44)
F-18FDG PET/BT | 0 4 (%15) | 14 9 (%33)
Evreleme (%52)

NO N1 N2 N3
Klinik  ve  Radyolojik | 8 (%30) | 1 (%4) 13 5(%19)
Evreleme (%48)
F-18FDG PET/BT | 9 (%33) | 3 (%I11) |9 (%33) | 6(%22)
Evreleme

Uzak metastaz degerlendirilmesinde hastalarin 3’tinde (% 11) F18
FDG-PET/BT ile bag-boyun bdlgesi disinda artmis metabolik aktivite

izlendi.1 hastada akciger metastazi, 1 hastada kemik metastazi, 1 hastada ise



sol bobrek iist polde hipermetabolik lezyon saptandi. Histopatolojik
inceleme ile sol bobrekteki hipermetabolik lezyon renal hiicreli karsinom
tanist aldi. Klinik ve radyolojik olarak siipheli akciger ve karaciger
metastaz1 diisiiniilen 2 hastada PET/BT’de patolojik FDG tutulumu
izlenmemesi nedeniyle uzak metastaz digland.

Klinik ve radyolojik evrelemede 8 hasta evre III (% 30),14 hasta (%
52) evre IVa, 2hasta (% 7) evre IVb ve 2 hasta (% 7) evre IVc olarak
degerlendirilmisti.

Hastalar F-18 FDG PET/BT ile degerlendirildiginde 10 hasta evre III
(% 37), 9 hasta evre IVa (% 33), 6 hasta evre IVb (% 22) ve 2 hasta evre

IVc (% 7) olarak evrelendirildi.

Tablo 4.3. Hastalarin TNM evrelemesi

Evrelll | EvreIVa | Evre Evre
IVb IVe
Klinik  ve  radyolojik | 8(% 30) 14(%52) |2(%7) [2(%T7)
evreleme
F-18 FDG-PET/BT | 10 (% 37) | 9(%33) [ 6(%22)|2(%7)
evreleme

Hastalarm F-18 FDG PET/BT ile reevrelemesi yapildiginda 7
hastada (% 26) TNM evresi degismistir. Bu 7 hastanin 3’tinde (% 43) evre

yiikselmesi izlenirken 4’iinde (% 57) evre diismesi gozlenmistir.

Tablo 4.4. PET-BT 06ncesi ve sonrasinda TNM evresinde degisme

TNM evresi
Hasta | Primer tiimor | PET-BT PET-BT Degisim
lokalizasyonu | o6ncesi sonrasi
1 Nazofarenks T3IN2MO T3N3bMO Evre
(Evre IVa) (Evre 1Vb) yiikselmesi
2 Nazofarenks T2N3M0 T3N3M1 Evre
(Evre IVa) (Evre IVc) yiikselmesi
3 Nazofarenks T2N2M0 T3INIMO Evre diismesi
(Evre IVa) (Evre 1II)




4 Nazofarenks T4bN2Mx T4bN2M0O Evre diismesi
(Evre IVc) (Evre 1Vb)

5 Orofarenks T3IN2MO T3INIMO Evre diismesi
(Evre IVa) (Evre III)

6 Hipofarenks T4bN3Mx T4bN3MO Evre diismesi
(Evre IVc) (Evre IVb)

7 Larenks T4N2MO T4N2M1 Evre
(Evre IVa) (Evre IVc) yiikselmesi

Calismaya dahil edilen toplam 27 hastanin 25’ine tedavi bitiminden
ortalama 3.5 ay sonra ((3-4 ay ) tedaviye yanitin degerlendirilmesi amaciyla
F-18 FDG PET/BT calismas1 yapildi. Tedavi swrasinda 2 (% 7) hasta
hayatin1 kaybetti (hastalardan biri rektal kanama, digeri KT toksisitesine
bagli olarak yasamini yitirdi). Tedavi sonrasinda hayatta kalan ve F-18 FDG
PET/BT ¢aligmasi yapilan 25 hastanin 15‘inde (% 60) tam yanit,7’sinde (%
28) kismi yanit ve 3’iinde (% 12) progrese hastalik izlendi. Progrese hastalik
saptanan  hastalarin  birinde kemik metastazi, birinde servikal,
supraklaviculer ve highest mediastinal lenf nodu metastazi, digerinde de
trakeostomi distalinde trakea liimenini daraltan yumusak doku lezyonu
tespit edildi.

Hastalarn  primer timdr bolgesine gore tedaviye yaniti
degerlendirildiginde; primeri nazofarenks olan 10 hastanin 7’si tam yanit (%
(% 10) olarak
degerlendirildi. Orafarenks yerlesimli tiimorii olan 4 hastanin 2’sinde tam

yanit(%50),1’inde kismi yanit (% 25),1’inde progrese hastalik (% 25);

70), 2’si kismi yanit (% 20),1’1 progrese hastalik

hipofarenks tiimorii olan 4 hastanin 1’inde tam yanit (% 25), 3’linde kismi
yanit (% 75); larengeal tiimorii olan 7 hastanin 5’inde tam yanit (% 71),
I’inde kismi yanit (% 14), 1’inde progresif hastalik (% 14) saptandi.
Bulgular istatistiksel olarak degerlendirildi§inde primer tiimor bolgesi ile

tedaviye yanit arasinda anlamli fark bulunmamistir (p=0,285).



Tumor lokalizasyonuna gore tedaviye yanit
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Sekil 4.1. Hastalarin primer timor bdlgesine gore tedaviye yaniti

PET/BT evresine gore tedaviye yanit degerlendirildiginde evre III
olarak degerlendirilen 10 hastanin 7 ‘sinde tam yanit (% 70), 2’ ‘sinde
kismi yanit (% 20 ), 1’inde progresif hastalik (% 10) izlenirken, evre IV
olarak degerlendirilen 15 hastanin 8’inde tam yanit (% 53),5’inde kismi
yanit (% 33), 2’sinde progresif hastalik (% 13) tespit edildi.istatistiksel
olarak degerlendirildiginde evre III ve evre IV hastalarin arasinda tedaviye

yanit agisindan anlamli fark bulunmamistir(p >0,05 ).
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Sekil 4.2. PET evresine gore tedaviye yanit



Hastalarin tedavi 6ncesi SUV max degeri 12,50 £0,8 ( 5,04 -20,24)
olarak hesaplandi. Hastalarin tedavi sonrast SUV max degeri 3,5+0,77 ( O -
14,03) olarak hesaplandu.

Hastalar tedaviye verdikleri yanita gore 2 gruba ayrildi. Tedaviye
tam yanit verenler grup I ,kismi yanit verenler ve progrese hastaligi olanlar
grup II olarak siniflandirildi. Tedaviye tam yanit verenlerin tedavi Oncesi
ortalama SUV max degeri 11,424+0,9 (5,04-18); kismi yanit veren ve
progrese hastaligi olanlarin ortalama SUV max degeri 13,72+0,7 (8,12-
20,24) olarak hesaplandi. Hastalarin tedavi dncesi SUV max degerleri ile
tedaviye yanit degerlendirildiginde gruplar arasinda istatistiksel agidan
anlamli fark saptanmamistir(p>0,05).

Hastalarin tedavi sonrast SUV max degerlerine gore tedaviye yanit
degerlendirildiginde tedaviye tam yanit verenlerin 0,87+0,19; kismi yanit
verenlerin 6,89+0,64; progrese hastalarin 8,76+0,62 olarak hesaplanmustir.

Istatiksel olarak onemli diizeyde anlamlidir.(p=0,00).
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Sekil 4. Hastalarin tedaviye yanitlarina gore tedavi 6ncesi ve sonrast

ortalama SUV degerleri (TO: tedavi 6ncesi, TS: tedavi sonrasi)



Tedaviye yanit1 degerlendirmek i¢in tedavi  sonrasit yapilan
goriintiilemelerde 25 hastanin 15’inde (% 60) PET negatif, 10’nunda (%
40) 1se pozitif olarak saptandi. Tedavi sonrast PET pozitif olan 10 hastanin
4’iinde histopatolojik olarak rezidii hastalik dogrulanirken. 6 hasta klinik ve
radyolojik takipte rezidii hastalik kabul edildi ve ek tedavi rejimleri
baslandi.

Hastalar tedavi bitiminden sonra ortalama 12 ay(4-24 ay ) takip
edilmisledir.Tedavi sonras1t PET negatif olan 15 (% 60) hastanin tamami
hastaliksiz olarak takip edilirken, tedavi sonrast PET pozitif olan 10

hastanin 5’1 (% 20) hastalik nedeniyle kaybedilmistir.



5.TARTISMA

Bas ve boyun kanserleri tiim malignitelerin yaklasik % 6’smi
olusturmakta olup en sik goriilen altinct kanser tiirtidiir (1). Biyiik kismi
lokal ve bolgesel olarak yayilma egilimindedirler. Hastalarmin yaklasik
2/3’linde basvuru esnasinda ileri evre hastalilk mevcut olup bolgesel lenf
nodlar1 tutulmustur. Ilk tan1 aninda uzak metastaz goriilme olasiligi % 10
diizeyindedir (2).

Hastalara uygun tedavilerin planlanmasi i¢in evrelemenin dogru bir
sekilde yapilmasi onemlidir. Bu amagla goriintiileme yontemleri bolgesel
yayillim ve uzak metastazlar1 saptamada O6nemli rol oynar. Anatomik
goriintiileme yoOntemleriyle (CT, MR, USG ) morfolojik degisikler
saptanirken PET ile tiimor metabolizmasindaki degisikler degerlendirilir ve
heniiz  yapisal  degisiklerin  olusmadigi erken  donemlerdeki
fonksiyonel/metabolik degisikleri saptayarak erken tani potansiyeli tasir.

Anatomik goriintilleme yontemlerinde lezyonlarin kontrast tutma
paterni ile lenf nodlarmin biiyiikligli benign malign lezyonlari ayiriminda
kullanilir. Ancak kiigiik boyutlu metastatik lezyonlarin ve erken niiks
hastaligin saptanmasinda, normal boyutta metastaz iceren lenf nodlarinin
tespitinde yetersiz kalabilmektedir. BT goriintiilemede genel olarak kisa
aks1 10 mm tizerindeki lenf nodlar1 patolojik kabul edilmektedir.Ancak lenf
nodu metastazlarinin %40 ‘1 1cm ‘den kiigiik lenf nodlarinda izlenir. F-18
FDG PET ile 0,6 cm kadar kiigiik lenf nodlarinda metastaz saptanabilir
(109). Ayrica F-18 FDG PET/BT iist mediastinal ve axilla gibi beklenmeyen
lokalizasyonlardaki lenf nodu metastazlarini saptamada Onemli bir role
sahiptir. F-18 FDG PET/BT tiim viicut goriintilleme ozelligi ile uzak
metastazlarm ve ikinci primerlerin saptanmasina olanak saglar.Uzak
metastaz varligr ek tedavi yaklasimlar1 gerektireceginden gozden kacan
metastazlar gereksiz yere agresif tedavi yapilmasina neden olacaktir.

Bas boyun kanserli hastalarin ilk evrelemesine F-18 FDG PET/BT
eklenmesi tedavi se¢imini dnemli diizeyde etkilemektedir. C. Scarfone ve

ark. F-18 FDG PET/BT’in BBK’nin evrelemesinde BT’ye gore daha



yiiksek duyarlilik (% 87’ye kars1% 62 ) ve ozgiilliige ( % 89’a kars1 % 73 )
sahip oldugunu bildirmislerdir (110).

Patrick K ve ark; 36 bas boyun kanserli hastada yaptiklar1 ¢alismada
tedavi yaklasiminda PET/BT ile meydana gelen degisimi incelemislerdir.25
hastada (% 69) tedavi yaklagimi degismezken 11 hastada (% 31) tedavi
yaklagimi degismistir.Bu 11 hastanin 6’sinda hastalik evresi ylikselirken,
5’inde yalmizca F18 FDG PET/BT ile saptanan servikal lenf nodu tespit
edilmistir. 3 hastada da siipheli akciger lezyonu belirlenmistir (111).

Adam m.Zanation ve ark. 97 bas boyun kanserli hastada yaptiklar1
calismada BBK’ni degerlendirmede F-18 FDG PET/BT’ nin primer timor
tespitinde dogrulunu % 82,5 olarak saptarken bolgesel lenf nodu ve uzak
metastaz degerlendirilmesinde dogrulugunu sirasiyla % 89,7 ve % 95,9
olarak saptamislardir ve 21 hastada (% 21,6) F-18 FDG PET/BT bulgularina
gore tedavi yonetimi degismistir (112).

Letisia ve ark yaptig1 bir calismada 22 hastanin % 22’sinde TNM ve
klinik evrelemede degisiklik saptamislardir (113). Benzer sonuglar Koshy
ve Paulino tarafindan rapor edilmistir. Calismalarinda 36 hastanin % 38
‘inde TNM evresi ve % 14¢in de klinik evre degismistir (110).

Calismamizda 27 hastanin % 26’ sinda literatiirlere benzer olarak
klinik evre degigmistir. 27 hastanin 7 ‘sinde (% 26) TNM evresi degismistir.
Bu 7 hastanin 3’tinde (% 43) iist evreye gegis izlenirken 4’tinde (% 57) alt
evreye gecis gozlenmistir. Evresi yiikselen 3 hastanin 1’inde anatomik
goriintiileme yOntemleri ile saptanamayan supraklavikular lenf nodu
metastaz1 saptanirken, 1’inde akciger metastazi ve digerinde kemik
metastazi saptanmistir. Anatomik gorintiilleme yontemleri ile iki tarafli
patolojik lenf nodu saptanan ve N2 hastalik olarak degerlendirilen
nazofaringeal karsinomu olan 1 hastada F-18 FDG PET/BT ile tek tarafli ve
6 cm’den kiiclik patolojik FDG tulumu gosteren lenf nodu saptandi ve hasta
N1 hastalik olarak degerlendirildi. Orofarinks karsinomu olan ve
retrofarengeal multiple patolojik lenf nodu saptanan diger hastada F-18
FDG PET/BT ile retrofarengeal alanda lenf nodu tutulumu saptanmazken

lezyonla aymi tarafta 1 adet patolojik FDG tululumu izlenen lenf nodu



saptand1 ve hasta Nlolarak kabul edildi. Konvansiyonel yontemlerle siipheli
akciger ve karaciger lezyonlar1 saptanan 2 hastada akciger ve karacigerde
patolojik F-18 FDG tutulumu izlenen lezyon saptanmadi ve uzak metastaz
disland1.

Erken evre (Evre I ve II) BBK olan hastalarda tedavi yaklasimi
cerrahi veya RT’dir.Tedavi segimi primer tiimor bolgesine gore yapilir. ileri
evre hastalikta ise eszamanli KRT ya da cerrahi ve cerrahi sonrasi adjuvan/
es zamanlit KRT den olugmaktadir.

Tedavinin etkinliginin erken donemde degerlendirmesi kritik bir
oneme sahiptir. Anatomik goriintiileme yontemleri ile tedaviye yanitin
degerlendirilmesinde Kkitlelerin boyutundaki azalma esas alinir. RECIST
kriterlerine gbre lezyonlarm tamamen yok olmasi tam yanit olarak
degerlendirilirken, en uzun lezyon c¢apinda (lezyonlarn ¢aplarinin
ortalamalarinda) %30 azalma kismi yanit, lezyon c¢apmin (lezyonlarin
caplarinin ortalamalarinda) en az Smm artma ile birlikte % 20 oraninda
artmast ya da yeni lezyonlarin ortaya c¢ikmasi progresif hastalik olarak
degerlendirilir. Ancak lezyonlarm boyutu kiiciilse de bir¢cok hastada rezidiiel
hastalik devam eder .Tedavi 6dncesine gore boyutu degismemis bir lezyonda
aktif hastalik bulunmayabilir.

Anatomik goriintiileme yontemleri rezidii hastaliklarin tespitinde her
zaman Yyeterli olmamakta ve yorumlamalar1 zorlagsmaktadir. Bas boyun
radyoterapisi sonrasi goriilen 6dem kiiciik tiimor niikslerini maskeleyebilir
ya da tedaviden sonra olusan nekroz-skar gibi reaksiyonlarin zemininde
tiimor kalmtilarinim ayirt edilmesi miimkiin olmayabilir.

Tedavi sonrast tiimoral dokuda metabolik degisim anatomik
degisimden ¢ok daha Once meydana gelmektedir. F-18 FDG-PET/BT
malign prosesleri temsil eden metabolik aktivite artigim1 gostermesi
nedeniyle tedaviye yanitin izlenmesinde ve tedavi sonrasi canli timor
dokusu varligininin belirlenmesini test etmek i¢in olduk¢a uygun bir
yontemdir. PET/BT’ ile tedavi sonrasi yanitin  dogrulugunun
degerlendirildigi calismada klinik muayene (p<0,002) ve anatomik

goriintiileme yontemlerine (p<0,001) gore daha yiiksek olarak belirtilmistir.



Tedavi sonrast PET/BT de metabolik olarak tam regresyonun izlendigi
hastalarda sagkalim belirgin olarak daha yiliksek bulunmustur (114).

Passero ve ark; 53 hastada tedavi sonras1 8 haftada yapilan F-18
FDG PET/BT ¢aligmasmin yiiksek duyarliliga (% 88,2) ve negatif 6ngori
degerine (% 92,6) ama orta derecede 0zgiilliikk(% 69,4) ve pozitif 6ngdrii
degerine (% 57,6) sahip oldugunu bildirmislerdir. Bu ¢alismada F-18 FDG
PET/BT’nin tedavi etkinliginin degerlendirilmesinde daha iyi oldugu
gosterilmistir. Klintk muayene 1ile 12/42 ‘inde (% 29), anatomik
goriintiileme ile 4/15’inde (% 27) tedaviye tam yanit alan hastalarda
progresyon saptanirken, F-18 FDG PET/BT ile tam yanit alinan hastalarin
2/27’sinde (% 7) progresyon izlenmistir (115).

Evre III ve IV bas ve boyun kanseri olan 26 hastaya KRT den alt1
hafta sonra tedaviye yaniti degerlendirmek amaciyla F-18 FDG PET
uygulanmistir. F-18 FDG PET 26 hastanin 10’unda (% 38) rezidiiel hastalig1
dogru bir sekilde tespit edebilmistir ve 14 kiside rezidiiel hastalik kalmadigi
bu yontemle ispatlanmistir. Bu calismada F-18 FDG PET’in rezidiiel
hastalik tespiti i¢in duyarliligint % 90,9 ve 6zgilliglinii % 93.3 olarak
bildirmiglerdir. (116). Calismamizda tedaviye yanit1 degerlendirmek icin
tedavi sonrasi yapilan F-18 FDG PET/BT goriintiillemelerde 25 hastanin
15’inde (% 60) tam metabolik yanit izlenirken 7’sinde (% 28) kismi yanat,
3’linde ise (% 12) progresif hastalik tespit edildi.

F-18 FDG PET/BT malign prosesleri temsil eden metabolik aktivite
artisgin1 gostermesi nedeniyle tedaviye yanitin izlenmesinde ve tedavi
sonrasi canlt timor dokusu varliginin belirlenmesini degerlendirmek icin
olduk¢a uygun bir yontemdir. Bir ¢ok ¢alismada tedavi 6ncesi ve sonrasi
arasindaki F-18 FDG tutulumu azalmasinin tiimoriin histopatolojik
cevabiyla iligkili oldugu gosterilmistir. Sakamoato ve ark. RT ve RT ile es
zamanli carboplatin tedavisi alan 22 hastada tedaviye yanitin
degerlendirilmesi amaciyla F-18 FDG/PET ile goriintiileme yapmislardir.
Tedavi Oncesi ortalama SUV degeri 7,0 olarak hesaplanmis olup tedavi
sonrast ortalama SUV degeri 3,8‘c gerilemistir. RT sonrasi cerrahiye

yonlendirilen hastalarda canli tiimor hiicresi varsa tedavi sonrast SUV



degerlerinin 8,3 ile 2,9 arasinda degistigi ancak tedavi sonrasi canli timor
hiicresi saptanmayan olgulari ise SUV degerlerinin 3,3 ile 1,9 arasinda
oldugu gosterilmistir. F-18 FDG’in patolojik yaniti 6n goérmede
dogrulugunu % 73 olarak saptamislardir (117). Loewe ve ark. 28 hastada
KT bitiminden 1-2 hafta sonra F-18 FDG PET ile goriintiileme yapmislar ve
FDG tutulumundaki degisiklikleri tedaviye patolojik yanit ile korele
bulmuslardir.Rezidii hastaligi olanlarda tedavi dncesine gore SUV ortalama
degerlerinde %34 azalma izlenirken,patolojik olarak tam yanit gosterenlerde
% 82 olarak saptanmistir.Bu c¢alismada F-18 FDG/PET ’in patolojik kalic1
hastalig1 olanlar1 tahmin etmedeki duyarliligi % 90, dogrulugu ise % 89
olarak bulunmustur (118).

Bas boyun kanserli hastalarda tedavi sonrasinda F-18 FDG/PET’in
prognostik 6nemi ve dogrulugunun degerlendirildigi Yao M ve ark. yaptigi
calismada; 151 hastada primer tiimor bdlgesinde tedavi sonrast F-18 FDG
uptake’ini negatif saptamiglardir ve bunlardan sadece 2 tanesi yanlis negatif
gelmistir. F-18 FDG/PET’in pozitif geldigi 37 hastanin ise 12’si gercek
pozitif ~ saptanmistir.Primer  timor bolgesi i¢in  tedavi cevabi
degerlendirmede F-18 FDG/PET’in duyarlihigi % 86, ozgilligi % 86,
negatif dngdrii degeri % 98,7, pozitif ongdrii degeri % 32,4 bulunmustur.

Boyunda 171 hastanin F18 FDG/ PET bulgular1 negatif gelmistir ve
bunlarin 2 tanesi yanlis negatif saptanmistir. 17 hastada ise pozitif FDG
uptake’i izlenmistir ve bunlarm 12 tanesi gercek pozitif saptanmistir. Lenf
nodlar1 i¢in tedavi cevabi degerlendirmede F-18 FDG/PET ’in duyarlilig1 %
86 ozgiilliigi % 97, negatif 6ngorii degeri % 99, pozitif 6ngdrii degeri % 71
bulunmustur.

Tedavi sonras1 F-18 FDG/PET ile patolojik aktivite tutulumu tespit
edilen olgularin 3 yillik genel sag kalim ve hastaliksiz sag kalim oranlar1 F-
18 FDG/PET ile patolojik aktivite tutulumu saptanmayanlara gore daha
diisiik bulunmustur. 3 yillik hastaliksiz sag kalim oran1 F-18 FDG bulgular1
pozitif olanlarda % 42,5, negatif olanlarda ise % 70,5; 3 yillik genel
sagkalim oranlar1 F-18 FDG bulgular1 pozitif olanlarda % 57, negatif

olanlarda % 73,6 olarak saptamislardir. Bu ¢aligmada tedavi sonras1 PET



bulgularinin yiiksek negatif 6ngdrii degerinin oldugu ve anlamli prognostik
faktor oldugu saptanmistir. Sonugta FDG/PET goriintiillemenin BBK tedavi
yonetiminde rehberlik saglayabilirligini vurgulamislardir (119).

Kitagawa ve ark. bas boyun kanserli 15 hastada F-18 FDG/PET ile
eszamanli KRTnin etkinligini degerlendirmislerdir. Tedavi Oncesi
lezyonlarmn ortalama SUV degerleri 7,77 mg/ml olarak saptamislar ve tedavi
sonrasinda belirgin azalma goriilmiistiir. Tedavi Oncesi yiiksek SUV degeri (
>7 mg/ml ) olan hastalarin tedavi sonrasi 3/8’inde rezidiiel tiimor hiicreleri
goriilmiis; oysa distik SUV degeri ( <7 mg/ml) olan hastalar basariyla
tedavi edilmislerdir. Tedavi etkinligini degerlendirmede gii¢lii bir yontem
oldugu ve bas boyun kanserli hastalarin yasam kalitesinin iyilestirilmesine
katkida bulunabilecegi sonucuna varilmistir.

Tedavi oncesi F-18 FDG/PET’in tedavi cevabmi dngérmede yararli
oldugunu ve tedavi sonras1 F-18 FDG/PET in ise rezidiiel timor varligmni ya
da yoklugunu belirlemede 6nemli bir tanisal goriintiilleme metodu oldugunu
saptamislardir ve Bas boyun kanserinde tedavi planlamasi lizerinde dnemli
bir etkisi oldugu sonucuna varmislardir (120). Bizim ¢alismamizda tedavi
oncesi SUV max ortalamasi 12,50 +0,8 olarak hesaplandi. Hastalarin tedavi
sonrast SUV max ortalamasi 3,5+0,77 olarak hesaplandi. Tedavi sonrasi
tam yanit, kismi yanit ve progresif hastalik saptanan hastalarin tedavi oncesi
SUV max degerleri arasinda istatistiksel olarak fark saptanmamistir. Ancak
tedaviye tam yanit veren hastalarm tedavi 6ncesi SUV max ortalamalar1 (
11,42+0,9 ); kismi yanit veren ve progresif hastaligi olanlara (13,72+0,7)
gore daha diistik bulunmustur.

Torizuka ve ark. bag boyun kanserli 50 hastay1 iceren ¢alismalarinda
hastalarin tedavi 6ncesi SUV max degerlerinin ortalamasi 10,53 iken, T
evresiyle korele edildiginde ise SUV max ortalamasi T1-T2 hastalarda
ortalama 4,77’ye karsilik; T3 - T4 hastalarda 12,54 bulunmustur (121) .
Calismamizda tedavi oncesi SUV max degerleri ile tedaviye yanit arasinda
anlaml iliski saptanmamasi1 c¢alisma grubumuzdaki hastalarin ileri evre

olmas1 ve hasta sayimizin sinirli olmasindan kaynaklanabilir.



Calismamizda hastalarin  tedavi sonrast SUV max degerleri
hesaplanarak tedaviye yanit degerlendirilmistir. Analiz sonuclarina gore
SUV max ortalamasi tedaviye tam yanit verenlerin 0,87+0,19; kismi yanit
verenlerin 6,89+0,64; progrese hastalarin 8,76+0,62 olarak hesaplanmistir.
Istatiksel olarak énemli diizeyde anlamlidir.(p=0,00).

Calismamizda tedavi sonrasi tam yanit alinan 15 hastanin (% 60)
ortalama 12 ay takip sonrasinda tamami hastaliksiz olarak izlenirken kismi
yanit ve progrese hastalik saptanan 10 hastanin 5’1 (% 20) hastaliga bagl
olarak kaybedilmistir. Diger 5 hastanin rezidii hastalik nedeniyle tedavileri
devam etmektedir.

Porceddu ve ark tedaviden en az 2—-3 ay sonra yapilacak negatif F-18
FDG PET/BT tetkinin son derece gilivenilir oldugunu bildirmislerdir.
Calismaya bas boyun bdlgesinde rezidiiel kitlesi bulunan tedavi sonrasi
ortalama 12 haftada tetkiki uygulanan 39 hasta dahil edilmis. F-18 FDG
PET/BT ‘de metabolik aktivite izlenmeyen 39 hastanin 5 ‘ine boyun
disseksiyonu yapilmis ve patoloji sonucu negatif saptanmis. Geriye kalan 27
hasta ortalama 34 ay takip edilmis ve sadece birinde lokal ve bolgesel niiks
saptanmis. F-18 FDG PET/BT’nin rezidiiel hastalik takibinde negatif
ongori degerini%97 olarak degerlendirmislerdir (122).

KRT sonrasi rekiirrensi ya da rezidiiel tiimori belirlemede F—18
FDG-PET/BT nin roliiniin arastirildig1 bas boyun kanserli 51 hasta iceren
bir caligmada; tedavi oncesi ve sonrast SUV ve SUV’daki yiizde degisiklik
kullanilarak terapotik etkiler degerlendirilmistir. Tedavi sonunda 37 hastada
rekiirrens gozlenmezken 14 hastada rezidiiel timor ya da rekiirrens
saptanmistir. Tiim vakalar: tedavi sonrasi degerlendirilen SUV  3’ten biiyiik
ve ylizde degisim 60’1n altinda olanlar; SUV 3’ten kiiclik ve yiizde degisim
60’m tstiinde olanlar olarak 2 gruba ayrilmistir. Tedavi sonrast SUV ve
SUV’daki ylizde degisiklik ile ilgili olarak; rekiirrens olan vakalarla
olmayan vakalar arasinda anlamli farklilik bulunmustur. (p = 0,0001, p =
0,0009 srrasiyla). Bu ¢alismanin sonucunda tedavi sonrasi degerlendirmede
SUV  kullanilarak kantitatif analiz ile morfolojik goriintiilerden daha

kullaniglt bir ara¢ oldugu agik¢a goriilmiistiir. Ancak rekiirrens saptanan ve



saptanmayan hastalari tedavi 6ncesi SUVmax degerleri arasinda anlamli

fark saptanmamistir (123).
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Olgu 1. Nazofarenks kanser tanili tedavi sonrasi tam yanit alian hastanin

tedavi oncesi ve sonras1 F-18 FDG PET/BT goriintiileri



[LeLE T L] LA
[ FWIL 1 B G 0 R P

IMRE Eyeis L 1] s
FET W R 1A 7

Olgu 2. Hipofarenks tanili tedavi sonrasi kismi yanit alinan hastada tedavi
oncesi ve sonrasi F-18 FDG PET/BT gortintiileri
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Olgu 3. Nazofarenks kanseri tanili tedavi sonras1 progrese hastalik saptanan
hastada tedavi 6ncesi ve sonrast F-18 FDG PET/BT goriintiileri



6.SONUC VE ONERILER

BBK’lerinde tedavi planlamasi i¢in evrelemenin dogru bir sekilde
yapilmasi 6nemlidir.BBK evrelemesinde F18 FDG PET/BT nodal hastaligin
yaygimhgmim degerlendirilmesinde ve okiilt metastazlarin saptanmasinda
oldukca Onemli bir goriintiileme teknigidir.Calismamizda klinik olarak
evrelenen hastalarin %26 smnda F18 FDG PET/BT ile TNM evresi
degismistir

Tedavi yanitinin degerlendirilmesinde tam yanit alinan hastalarin 12
aylik klinik takip sonucunda hastaliksiz olarak izlenirken tam yanit
almamayan hastalarin yaris1 hayatini kaybetmistir ve diger yarisinda ise ek
tedavi protokolleri ile takipleri devam etmektedir .

BBK ‘inde ilk evrelemeye F18 FDG PET/BT eklenmesinin
hastalarin evrelemesinde ve tedavi planlanmasinda 6nemli bir role sahip
oldugunu ve tedavi sonras1 F18 FDGPET/BT ile diisiik metabolik aktivite
saptanmast BBK hastalarda 1y1 bir prognastik faktdr olarak

degerlendirilebilecegini diisiinmekteyiz.
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