Turkiye Cumhuriyeti
Kocaeli Universitesi
Tip Fakiiltesi

KLINiGIMiZDE TAKIP VE TEDAVI EDILEN DIiL
KANSERLI OLGULARIN RETROSPEKTIF
INCELENMESI

Dr. Fidan Rahimli

KBB Anabilim dah

Uzmanhk tezi

2018



Turkiye Cumhuriyeti
Kocaeli Universitesi
Tip Fakiiltesi

KLINiGIMiZDE TAKIP VE TEDAVI EDILEN DIiL
KANSERLI OLGULARIN RETROSPEKTIF
INCELENMESI

Dr. Fidan Rahimli

KBB Anabilim dah

Uzmanhk tezi

Damisman: Dr.Ogr.Uyesi Fatih Mutlu

KU GOKAEK 2018/230

2018



ICINDEKILER DIZINI

Sayfa No:

TESEKKUR VI
KISALTMALAR DiZiNi VIl
TABLOLAR DIZIiNi VIII

SEKILLER DiZINi X

1.GIRiS VE AMAC 1

2.GENEL BILGILER 2

2.1. EMBRIYOLOJI 2

2.2.HISTOLOJI 3

2.3.ANATOMI 4

2.3.1.Dilin kaslar 5

2.3.2.Arteryel kanlanma 6

2.3.3.Venodz kanlanma 6

2.3.4.Lenfatik drenaj 7

2.3.5.innervasyon 7

2.4.FIZYOLOJI 8

2.4.1.Yutma fizyolojisi 8

2.4.2.Konusma fizyolojisi 9

2.4.3.Tat alma fizyolojisi 9

2.4.4.Cigneme fizyolojisi 9

2.5.EPIDEMiIYOLOJILINSIDANS,PREVALANS,MORTALITE 9

2.6.ETYOLOJI 11

2.6.1.Sigara ve alkol 11



2.6.2.Viral enfeksiyon
2.6.3.Radyasyon maruziyeti
2.6.4.Beslenme ahiskanhiklar:
2.6.5.Genetik Faktorler
2.6.6.Ag1z Hijyeni
2.6.7.Dental Travma
2.6.8.Immun Yetmezlik
2.6.9.Plummer Vinson Sendromu
2.6.10. Prekanseroz oral lezyonlar
2.7.PATOLOJI
2.8.EVRELEME
2.9.KLINIK
2.10.GORUNTULEME
2.11.IKINCI(SEKONDER) PRIMER TUMORLER
2.12.TEDAVI
2.12.1.Erken evre tiitmorlerde dile yaklasim
2.12.2.Erken evre tiimorlerde boyuna yaklasim
2.12.3.1leri evre tiimérlerde dile yaklasim
2.12.4.1leri evre tiimérlerde boyuna yaklasim
2.13.KOMPLIKASYONLAR
2.14.PROGNOZ
3.GEREC VE YONTEM
4 BULGULAR

5.TARTISMA

12

13

13

13

13

13

14

14

14

15

16

18

18

20

21

21

22

23

25

25

26

28

29

52



6.SONUCLAR VE ONERILER
7.0ZET
8.INGILIZCE OZET (abstract)

9.KAYNAKLAR

64

66

67

68



Tesekkiir

Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Anabilim Dali’ndaki uzmanlik
egitimim stliresince, tecriibe ve bilgilerini esirgemeden egitimimde énemli rolleri olan, her
konuda desteklerini ve yardimlarini1 gérdiigiim degerli hocalarima, basta Anabilim Dali
Bagkan1 Dog. Dr. Murat Oztiirk ve tez damismanim Dr. Ogr. Uyesi Fatih Mutlu olmak
iizere tlim 0gretim liyelerimize en igten tesekkiirlerimi sunarim.

Ayrica uzmanlik egitim slirecimin baslangicinda beraber ¢calismanin gururuna eristigim,
tecrilbesinden yararlandigim, degerli Prof. Dr. Mete Iseri’ye en icten tesekkiirlerimi
sunarim.

Calismaktan her zaman mutluluk ve onur duydugum, bu siireci benim i¢in kolaylastiran,
bilgi ve tecriibelerini benimle paylasan tiim arastirma gorevlisi arkadaslarima; uyum iginde
calistigim servis,poliklinik ve ameliyathanemiz hemsirelerine ve tiim ¢alisanlarina en igten
tesekkiirlerimi sunarim.

Tiim hayatim boyunca ve uzmanlik egitim siiresince hep yanimda olan, desteklerini her

zaman hissettigim ¢ok degerli aileme en igten tesekkiirlerimi sunarim.

\



Kisaltmalar Dizini

BT Bilgisayarli Tomografi

EBV Epstein-Barr virusi

HCV Hepatit C virtsi

HIV Insan immiin yetmezlik viriisii

HPV  Insan papilloma viriisii (Human Papilloma Virus)
HSV Herpes simpleks virusu

KT Kemoterapi

MRG  Manyetik rezonans goriinttleme

NCCN  Ulusal Kapsamli Kanser Agi (National Comprehensive Cancer Network)
OPVL  Oral Proliferatif Verrikoz Lokoplaki

PET Pozitron emisyon tomografisi

RNA Ribonikleik asit

RT Radyoterapi

YEHK Yassi epitel hiicreli karsinom

Vil



Tablo 1.

Tablo 2.

Tablo 3.

Tablo 4.

Tablo 5.

Tablo 6.

Tablo 7.

Tablo 8.

Tablo 9.

Tablo 10.

Tablo 11.

Tablo 12.

Tablo 13.

Tablo 14.

Tablo 15.

Tablo 16.

Tablo 17.

Tablo 18.

Tablolar Dizini

Amerikan Kanser Ortak Komitesi TNM Evreleme Sistemi
Hastalarin cinsiyet ve yasa gore dagilimi

Yasa gore sigara ve alkol aligkanligi dagilimi

Cinsiyete gore sigara ve alkol aligkanlig1 dagilimi

Hastalarin bagvuru sikayetleri dagilimi

Ek malignitesi olan hastalarin dagilim1

Lezyon lokalizasyonuna gore hastalarin dagilimi
Postoperatif histopatolojik sonuglara gore hastalarin dagilimi

Preoperatif ve postoperatif farkli histopatolojik sonuglarin

karsilastiriimasi

Diferansiasyon derecelerine gore tiimorlerin dagilimi
Klinik ve patolojik T evrelerinin karsilastirmali dagilimi
Klinik ve patolojik N evrelerinin karsilastirmali dagilimi
T evresine gore bagvuru aninda boyun metastaz oranlari

Dil kokii ve dil mobil kisim yerlesimli timorlerde tan1 aninda

boyun metastaz oranlari

Diferansiasyon derecesine gore bagvuru anindaki boyun metastaz

oranlari

N evresine gore lokal niiks ve boyun niikslerinin sayisal dagilim
Bagvuru anindaki yasa gore niiks oranlari

Lokalizasyona gore lokorejyonel niiks dagilimi

Vil

Sayfa No:
17

29
30
31
31
32
33
33

34

34
41
42
42

43

43

44
44

45



Tablo 19. Tuimor diferansiasyon derecelerine gore lokorejyonel niiks dagilimi 45

Tablo 20. Tumor difenrasiasiyon derecesi ile boyun rekiirrensi gelismesi 46

arasinda iliski

Tablo 21. NO boyunlara profilaktik boyun disseksiyonu yapilan ve 47
yapilmayan hastalarin bolgesel niiks gelismesi acgisindan

karsilastirilmast

Tablo 22. NO boyunlara profilaktik boyun disseksiyonu yapilan ve 47
yapilmayan hastalarin uzak metastaz gelismesi agisindan

karsilastirilmasi

Tablo 23. Profilaktik boyun disseksiyonu uygulanan ve uygulanmayan 48

hastalarin sagkalim yiizdeleri

Tablo 24. N evresi ile uzak metastaz arasinda iliski 48
Tablo 25. Tumor diferansiasyon derecesi ile uzak metastaz arasinda iliski 49
Tablo 26. Hastalarin 6liim nedenleri 49
Tablo 27. Hastalarin yasina gore sagkalimi 50
Tablo 28. Tiimor yerlesim yerine gore sagkalim 50
Tablo 29. Tumor diferansiasyon derecelerine gore sagkalim 50
Tablo 30. T evresine gore sagkalim degerlendirilmesi 51



Sekil 1.
Sekil 2.

Sekil 3.

Sekil 4.

Sekil 5.

Sekil 6.

Sekil 7.

Sekil 8.

Sekil 9.

Sekil 10.

Sekil 11 ve 12.

Sekil 13.
Sekil 14.

Sekil 15.
Sekil 16 ve 17.

Sekil 18 ve 19.

Sekil 20.

Sekil 21.

Sekiller Dizini

Sayfa No:
Dilin embriyolojik gelisimi 2
Dilin histolojisi 3
Dil mukozasinin yilizey anatomisi 4
Dil kaslari 5
Dilin arteriyel ve venoz kanlanmasi 6
Dilin innervasyonu 8
Dekatlara gore sayisal veriler 30
Oral dil tlimor ve cerrahi isaretlenmesi 35
Parsiyel glossektomi sonrasi peroperatif goriintii 36
Defektin primer siitiire edilerek kapatilmasi 36
Oral dil T3 tiimor ve tlimoriin rezeksiyonu sonrasi defektin peroperatif 36
gorantusu
Hemiglossektomi materyali 37
Defektin Split Thickness Skin Graft ile kapatilmasi sonrasi postoperatif 37
1. hafta gorlntisu
Mandibulotomi ile total glossektomi yaklagimi sonrasi olusan defekt 38
Total glossektomi defektinin Pectoralis Major Flebi ile onarimi ve 38
mandibulanin tekrar yerine alinmasi
Total glossektomi defekti rekonstriiksiyonu igin Pectoralis Major 39
Flebinin hazirlanmasi
Genis hemiglossektomi sonrasi olusan defektin rekonstriksiyonu igin 40
Radial 6n kol free flebinin dizayn1
Dil kokii yerlesimli timor ve pull through yontemi ile eksizyon 40



1.Giris ve amag

Dil kanseri, ag1z boslugunu ilgilendiren tiim malignitelerin yiizde 20 ila 50'sini

olusturur ve 6nemli morbidite ve mortalite oranina sahiptir. 2

Tiitlin igimi ve alkol kullanimi, periodontal hastalik, radyasyon maruziyeti, immiin
yetmezlik agiz boslugu kanserleri i¢in dnemli risk faktorleridir.® Dil kanserlerinin
gelismesinde kotii agiz hijyeni, uzun siireli uygun olmayan dis protezlerinin kullanimina
bagli kronik irritasyon, Plummer-Wilson sendromu, riboflavin ve demir eksikligi, atrofik
glossit etyolojik agidan diger suglanan etkenlerdir. Enfeksiyoz ajanlardan insan Papilloma
Virisii (Human papilloma virus-HPV) de kanserojen olarak rol oynayabilir.® Dilde ortaya
cikabilen lezyonlarin prekanserdz lezyon veya kanser olma riski nedeniyle bu alanda
calisan hekimlerin dikkat etmesi gerekmektedir. Clinkl dil kanserlerindeki en 6nemli
prognostik faktdrlerden biri erken teshistir. Sagkalimi belirlemede 6nemli diger faktorler
timor evresi, histopatolojik evre, boyunda lenf nodu, uzak organ metastazi ve ikinci primer

odak varhigidir.®

Hastaligin tedavisinde oncelikli yaklasim cerrahi olmakla beraber, radyoterapi ve
kemoterapi de uygulanabilmektedir. Tedavi segenegine karar verirken hem fonksiyonel
acidan uygun sonuglar1 elde etmeyi diisiinmek, hem de onkolojik prensipleri géz oniinde
tutmak gerekir. Kanser ileri evre oldugunda yapilacak olan cerrahi tedavinin agresif olmasi
gerektigi icin lezyon boyutunun kiigiik oldugu erken evrede yapilan cerrahi tedavi ¢ok daha

uygun fonksiyonel sonuglar vermektedir.’8

Bu ¢alismamizda klinigimizde tedavi edilen dil kanserli olgularin demografik bilgileri,
etyolojik agidan 6nemli olabilecek faktdrler, histopatolojik verileri, uygulanan tedavi
yontemi ve postoperatif takip suregleri incelenmis,bu verilerin sagkalim {izerindeKi

etkisinin degerlendirilmesi ve giincel literatiir verileri ile karsilastirilmas1 amaglanmistir.



2.Genel Bilgiler

2.1.Embriyoloji

Dil embriyolojik olarak ektodermal (anterior 2/3) ve endodermal (posteriorl/3)
kokenlidir. Embriyolojik gelisimin 4. haftasinda birinci ve ikinci faringeal arkustan 2
lateral dil sisligi, 1 medial dil sisligi ve tuberkulum impar ortaya ¢ikar. Bunlar dilin

anterior 2/3’niin gelisimine katkida bulunur.

Ikinci ve {iglincii faringeal arkustan ve dérdiincii arkusun bir kismimdan kaynaklanan,
kopula veya hipobrankial ¢ikint1 ad1 verilen dordiincii bir sislik ise dilin posterior 1/3°ne
baslangig verir.

Dil kaslarinin biiyiik kismi, oksipital somitlerden kaynaklanan myoblastlardan gelisir.
Dil gévdesini orten mukoza 1. farengial arkusdan kaynaklanir. Sirktimvallat papillalar
embriyolojik gelisimin 8-20. haftasinda, filliform ve fungiform papillalar ise 11. haftada

gelisir.?

Development of the Tongue (part 3
Development of the Tongue (part 2) Ll
Development of the Tongue (part 1)

Sekil 1. Dilin embriyolojik gelisimi



2.2.Histoloji

Dil strafiye yassi epitele sahip miikoz membranla ¢evrili yapiya sahiptir. Dilin mukozasi
Uzerinde papillalar mevcuttur. Bunlar filiform, fungiform ve sirkiimvallat ve foliat
papillalardir.

Filiform papillalar tat hiicreleri icermezler. Yemek yeme sirasinda yiyeceklerin dil ve sert
damak arasinda ezilmesi ve pargalanmasi i¢in yiizey olusturur. Temas ve 1s1ya duyarli
afferent sinir uglar1 vardir. Fungiform papillalar dilin anteriorunda yerlesmislerdir. Foliat
papillalar ise lateralinde daginik olarak bulunurlar ve tat duyusunu alirlar. Sirkiimvallat
papillalar sulcus terminalis ve orta hat foramen caecumun anteriorunda tipik olarak ‘V’
seklinde dizilmislerdir.

Papillalarin etrafindaki oluklara serdz bezlerin kanallar1 acilir. Dil kokii mukozas1 daha
kalindir ve gevsektir. Mukoza altinda lenfoid yapilar nedeniyle diizensiz goriiniime
sahiptir. Papilla yapis1 yoktur. Lenfoid yapilara lingual tonsil denilmektedir. Dilin arka
1/3’1inde lentikiilar papillalar ad1 verilen lenfoid dokular yerlesir. Ventral ve yan duvarlari
keratinize olmayan ¢ok katl1 yassi epitel seklinde agiz tabani ile devam eder. Ug ve dorsum

parcalar1 kalin keratinize epitel bi¢iminde, 6zellesmis tat mukozasiyla kaplidir. Bu mukoza

10,11,12

dilin intrensek kaslar1 ile birlikte, ekstrensek kaslarini kaplamaktadir

Sekil 2. Dilin histolojisi



2.3.Anatomi

Dilin 6n 2/3’liikk hareketli ve serbest bolgesi oral dil veya mobil dil olarak adlandirilir.
Arkada sirkumvallat papillalarin olusturdugu sulkus terminalis tarafindan arka 1/3’
olusturan dil kdkiinden ayrilir. Sulkus terminalis V seklindedir ve dniinde foramen cecum
ad1 verilen, tiroid glandin gectigi tiroglossal kanalin embriyolojik kalintis1 bulunur,
yanlarda palatoglossal arklara dogru uzanir. Dilin anterior 2/3’ii oral kavitenin; posterior
1/3’1i ise orofarenksin pargasidir. Anterior 2/3’{in ylizeyi lingual papillalar nedeniyle
purazlidar.

Dil ug, dorsum, yan duvarlar ve ventral parca olarak da bolgelere ayrilabilir. Dil koki
dilin sirkumvallat papillalarinin olusturdugu hattin posterioru, sulkus terminalisten baglayip
vallekiilaya uzanan kismidir. Dil altindaki mukoza ince olup, frenulum ile agiz tabaniyla
iligkilidir. Frenulumun her iki yaninda submandibular kanallarin a¢ilma yerleri olan

sublingual papillalar bulunur. 1°

¢

Tha / Palatine tonsil

_ ALY Lingual tonsil
Circumvallaté =

papillae
Foliate papillae

iliform papillae

Sekil 3. Dil mukozasinin ylizey anatomisi



2.3.1. Dilin kaslan

Dil kaslar1 intrensek ve esktrensek olarak iki grupa ayrilir.

Intrensek kaslar, stiperior ve inferior longitudinal, transvers ve vertikal olarak dort

adettir. Intrensek kaslar tamamen dilin iginde yerlesir ve kemige bagh degildir. Bunlar

cignerken, yutarken ve ses ¢ikarirken dilin seklinin degigsmesini saglar.

Ekstrensek kaslar ise genioglossus, hyoglossus, styloglossus, palatoglossus kaslaridir.
Ekstrensek kaslar kemige baglidir. Genioglossus kasi en biiytik kastir ve dilin esas kismini
olusturur. Ekstrensek kaslar dili stabilize eder ve kontraksiyonlariyla dilin hem seklini,

hem de pozisyonunu degistirebilirler.

Kaslar ¢ift olarak yerlesirler, orta hatta ise lingual septum nedeniyle ideal bir klivaj
olusur. Bu sebeple dili ortadan uzunlamasina kolayla ikiye ayirmak miimkiin olur. Dilin

derininde lingual septum daha gevsektir, dorsuma dogru intrensek kaslarin lifleri

baglandigindan daha serttir.

4 Intrinsic

Tongue muscles

with different
orientations:
*Superior longitudinal
*Vertical

*Transverse

*Inferior longitudinal

Septum of the

Sekil 4. Dil kaslart




2.3.2. Arteryel kanlanma

Ana arteryel beslenme, eksternal karotid arterin ii¢lincli dali olan lingual arter tarafindan
saglanir. Lingual arter hyoid kemigin biiylik boynuzu seviyesinde eksternal karotid
arterden ¢ikar ve yukariya dogru yonelerek suprahyoid dalin1 verir. Takiben hyoglossus

kasinin derinine girer ve dilin posterior 1/3’{inii besleyen dorsal lingual arter dalin1 verir.

Hyoglossus kasinin anterior sinirina yakin bolgede ise terminal iki dala ayrilir: derin
lingual arter ve sublingual arter. Derin lingual arter dilin 6n 2/3’{inlin tamamina yakinini
besler. Fasiyal arterin tonsiller dali ve assendan faringeal arter de beslenmesinde katkida

bulunur.

Dilin orta kismu ise iki kas grubunun kan damarlarinin anastomozunu 6nleyen fibroz

septumun sertliginden dolay1 avaskiiler bir yiizeydir.
2.3.3. Venoz kanlanma

Dilin vendz drenaj1, hypoglossal sinire eslik eden bir ven harig, arteryel kanlanmaya

paralel olarak seyreder.

Iki adet ven lingual artere ve onun terminal dallarindan biri olan derin lingual artere
eslik eder. Bu iki ven birleserek lingual veni olusturur. Lingual ven, lingual artere eslik

eder ve genellikle hyoidin bilyiik boynuzunun yakininda internal juguler vene katilir.

Clovsopharyngeal
necve

Stwrandibula

GG hon

Dorsal hngual antery
Hypoghorsal nesve
Myoghorn

ngual artery
nd ven

Dvep Ingual vewr

€1 fbers to thyrobw

Hyoud bone

Thyrobyond memts o

Sekil 5. Dilin arteriyel ve vendz kanlanmasi.



Dilin ucu, orta hattin iki ucunun ventralinde goriiniir olan derin lingual venler tarafindan
drene olur. Ayn1 zamanda derin lingual ven ve sublingual venlerin birlesmesiyle olusan ve
hypoglossal sinire eslik eden ven de dilin vendz drenajina katkida bulunur. Bu ven de

hyoglossus kasinin yiizeyelinde bulunur ve lingual vene dokiiliir.
2.3.4. Lenfatik drenaj

Dilin lenfatik drenaji ¢ogunlukla juguloomohyoid ve jugulodigastrik lenf nodlar1 ile bu
nodlarin arasindaki derin servikal lenf nodlarina drene olurlar. Genel kural olarak, dilin
anterioruna gidildikce boyunda daha inferior seviyedeki lenf nodlarina drene olur. Dil
ucunun lenfatikleri mylohioid kas1 delerek submental nodlara drene olduktan sonra en
inferiordaki juguloomohyoid lenf nodlarina ve iist derin servikal nodlara dokiiliir. Arkaya
dogru gidildik¢e drenaj submandibuler nodlara ve juguloomohyoid nodun daha
stiperiorundaki iist derin servikal nodlara olur. Dilin arka 1/3’ii ise siiperior konstriktor

adeleyi delerek jugulodigastrik noda ve Ust derin servikal nodlara drene olur.

Lateralde yerlesimli bolgelerin lenfatik drenaji ipsilateral iken; dil ucu, dil kokii ve
medial yerlesimli bolgelerin lenfatik drenaji orta hatt1 gecer ve bilateraldir. Bu lenfatiklerin
farkl bir 6zelligi de, 6zellikle ipsilateral kanallar bloke olduysa, bir taraftaki lenfin boynun

her iki tarafindaki nodlara ulasabilmesidir.
2.3.5. innervasyon

Dil kaslarmin motor innervasyonu hypoglossal sinir tarafindan saglanir. Hypoglossal
sinir faringeal pleksus tarafindan innerve olan palatoglossus disinda dilin tiim kaslarini

innerve eder. Dilin sensoriyal sinirleri genel duyu ve 6zel duyu olarak ikiye ayrilir.

Dilin anterior 2/3’iiniin sensoriyal innervasyonu lingual sinir ve korda timpani tarafindan

saglanir. Lingual sinir genel duyu, korda timpani ise tat duyusunun saglanmasinda yer alir.

Dilin posterior 1/3’inun innervasyonu glossofaringeal ve superior laringeal sinirin

internal dali tarafindan saglanir. Glossofaringeal sinir tat ve genel duyu, superior laringeal

sinirin internal dali ise vallekula mukozasinin innervasyonunda yer alir, 10111314



inernai larryngeal
nerve, CN X

Glossophar;'(ngeal
nerve, CN IX (general
Palatoglossus and Special sense)
(vagus nerve,

CN x)

Overlapping nerve
supply
All other muscles

(nygf ‘?335; Lingual nerve, CN V
nerve, CN XIl) (general sensory)

horda tympani, CN VI|
(special sensory)

Motor Nerves Sensory Nerves

Sekil 6. Dilin innervasyonu

2.4.Fizyoloji

Dil yutma, konusma, tat alma ve ¢ignemede rol alir.
2.4.1.Yutma fizyolojisi

Normal yutma fazlara bélunmektedir.

a) Preoral 6n hazirlik fazi: Yiyecegi gorme, koklama ve tatma ile baslayan fazdir.

Duyular uyarildig: i¢in tiikiirtik tiretimi baglar.

b) Oral hazirlik fazi: Yiyecek oral kaviteye girer. Dil, dudaklar, yanaklar, damak ve

¢ene tarafindan ¢ignenmis yiyecek dil tarafindan bolus haline getirilir.

c) Oral transport fazi: Yiyecek farinkse gonderilmek iizere hazirlanir. Dilin 6n kismi
intrensek kaslarin kasilmasiyla eleve olur ve sert damaga baski1 olusturur. Lokma

plikalara dogru basing¢ uygular ve farengeal faz bagslar.

d) Faringeal faz: Yuma refleksi olustuktan sonra baslayan fazdir. Bolusun nazal
kaviteye girigini engelleyen velofaringeal kapanma, bolusun farinks boyunca

hareket etmesini saglayan faringeal konstriktor kaslarla peristaltik kontraksiyon,

[o]



aspirasyonu onlemek i¢in laringeal elevasyon ve larinksin kapanmasi, bolusun
farinksten 6zofagusa gecisini saglayan iist 6zofageal sfinkterin agilmasi

evrelerinden olusur.

e) Ozofagial faz: Bolusun 6zofagusa gegisinden sonra 6zofagial konstriktor kaslarin

hareketiyle peristaltizm olusur ve bolus 6zofagustan geger.'®
2.4.2. Konusma fizyolojisi

Dil konusmanin artikiilasyon evresinde rol alir. Damaklar, dil ve dudak hareketleri ile
ses artikiilasyonu tamamlanir ve konusma elde edilir. Sesli harfler alt ¢cene ve dilin
karakteristik bir tin1 bolgesi olusturmasi, sessiz harfler bu bolgelerde olusan engellerle

meydana gelir.t%2
2.4.3. Tat alma fizyolojisi

Dilde yer alan tat hicrelerine sahip olan papillalar ( filiform,fungiform, foliat) tat
duyusunu alirlar. Tat alma hiicreleri tat tomurcuklarinda yerlesmislerdir. Tat
tomurcuklari epitel ile rtiiliidiir ve dil ve oral kavite mukozasina gomiilmiislerdir. Tat
tomurcuklar1 6zellikle dilin ug, yan ve arka bolgelerine yerlesmislerdir. Erigkin bir
insanda agizda ortalama 9000-10000 tat tomurcugu bulunur.

Tat alma olaymnin gergeklesmesi i¢in tadi alinacak maddenin bu yapiya degmesi,
maddenin erimis halde bulunmasi, tadilan cismin en uygun 1sida (10°C-35°C)

bulunmasi gerekmektedir.

2.4.4.Cigneme fizyolojisi
Cigneme fonksiyonu ¢ene kaslari tarafindan saglanir, ama mandibula, hiyoid ve dilin

koordine hareketleriyle kolaylasir.

2.5. Epidemiyoloji, insidans, prevalans ve mortalite
Bas ve boyun kanseri diinya ¢apinda en sik goriilen 6. kanserdir.1®1"18 Tiitiin ve alkol
kullanimi, baglica etiyolojik faktorlerden olup, bas ve boyun tiimdrlerinin gogunlugunu

olusturmaktadir.



Diinya ¢apinda, bas ve boyun kanseri, yilda 550.000'den fazla vaka ve 380.000 6lime
neden olmaktadir.’® Amerika Birlesik Devletleri'nde bas ve boyun kanseri, malignitelerin
ylzde % 3’nii olusturuyor; yaklasik 63.000 Amerikali, her y1l bas ve boyun kanseri
gelistiriyor ve hastalarin 13.000' dliiyor.2° Avrupa'da, 2000°li yillarin basinda yaklasik
250.000 vaka (kanser insidansinin tahmini %4'0) ve 2012'de 63.500 6liim vardz.?!

Erkekler 2:1'den 4:1'e kadar degisen oranlarda kadinlardan anlamli derecede daha fazla
etkilenmektedir. Erkeklerde insidans orani, Fransa, Hong Kong, Hint Yarimadasi, Orta ve
Dogu Avrupa, Ispanya, italya ve Brezilya bdlgelerinde ve Amerika Birlesik
Devletleri'ndeki Afrikali Amerikalilar arasinda 100.000'de 20'yi agsmaktadir.

Oral kavite kanserleri tim malignitelerin % 2-5’ini olusturan ve larinks kanserinden
sonra bas-boyun bolgesinde en sik goriilen kanser tiiriidiir.1%?° Her y1l, Amerika Birlesik
Devletleri'ndeki yaklasik 100.000 eriskinde 11'i ag1z boslugu kanseri tanis1 almaktadir.®®

Oral kavite ve dil kanserleri, Hint Yarimadasi'nda daha sik goriiliir.?%23

Farkli histolojileri ve davranig 6zelliklerinde degisiklikler nedeniyle dil, agiz tabani,
yanak, sert damak, retromolar ticgen ve gingiva tiimorleri gibi anatomik alt bolgelere

ayrilarak degerlendirilir.?*

Yassi epitel hucreli karsinomlar (YEHK), agiz boslugu ve larinkste bulunan lezyonlarin
% 90-95'ini olusturur. Bunlar iyi diferansiye (ylizde 75'ten fazla keratinizasyon), orta
derecede diferansiye (yuzde 25 ila 75 keratinizasyon) ve koti diferansiye (ylzde 25'in
altinda keratinizasyon) tiimorler olarak kategorize edilebilirler. Daha az goriilen histolojiler
arasinda verriik6z karsinom (bir yassi epitel hucreli hiicreli karsinom varyantt),

adenokarsinom, adenoid kistik karsinom ve mukoepidermoid karsinomlar bulunur.?®

Oral dil yass1 epitel hucreli karsinom, bu hastaligin yaygin ve genellikle mortalite orani
yuksek bir seklidir. Genelde 60'l1 ve daha biiylik yastaki erkekleri, ¢ok miktarda tutlin ve
alkol kullanimindan sonra etkiledigi diisiiniilmiistiir.?52° Son yirmi yilda oral dil yass1
epitel hiicreli karsinom insidansi, tiitiinle iliskili risklerin daha iyi bilinmesi nedeniyle bu
popiilasyonda azalmistir. Bununla birlikte, ¢alismalar, ayn1 donemde geng hastalarda,
ozellikle beyaz kadinlar arasinda kayda deger bir artis oldugunu kaydetmistir.3-34 Baz1

caligmalar benzer egilimler gdstermis olsa da, bu artisin etiyolojisi bilinmemektedir.3!-333%
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Hastalarin yas1, sahip olduklari etnik koken, yasam tarzi ve kiiltiirli, sosyo-ekonomik
gelisim diizeyi goriilme sikliginda degisikliklere yol agmaktadir.®® Geng hastalarda bas
boyun kanserleri arasinda en sik primer odak olarak dil goriiliir. Ve 20 yas ve daha geng

her 1000 hastanin 1°de bas boyun yass1 epitel hiicreli kanser goriiliir.’

2.6. Etyoloji

Bas ve boyun kanseri ile iliskili birincil risk faktorleri arasinda tiitiin kullanimi, alkol
tlketimi, insan papilloma virlsi (HPV) enfeksiyonu (orofaringeal kanser igin) ve Epstein-
Barr viriisii (EBV) enfeksiyonu (nazofaringeal kanser i¢in) yer alir. Bunlarin disinda
marihuana gibi maddelerin kullanimi ag1z kanseri hastalarinda artmis bulunurken, *43° bu

maddelerin kanser olusturma mekanizmasi belli degildir .*%4

2.6.1. Sigara ve alkol

Tiitlin Grtinleri (sigara, puro, pipo) bas ve boyun kanseri gelisimi igin dnemli bir risk
faktoridiir.*? Sigara icenlerde sigara icmeyenlere gore 5-25 kat artmis kanser riski vardir
4244 Diger tiitiin maruziyetleri de bas ve boyun kanseri riskinin artmasiyla iliskilidir. Hem
puro hem de pipo igimi, bas ve boyun kanseri insidansi ile iliskilidir ve bu risk artisi, hig
sigara igmemis kisilerde bile mevcuttur.*> Dumansiz tiitiin (hem ¢igneme tiitiinii, hem de
enfiye), ag1z boslugu ve farinks kanseri riskinin artmasiyla iliskilidir.*?
Esrar kullanim1 ve bas-boyun kanseri gelisimi ile ilgili kanitlar biraz ¢elismektedir.’->

Alkol tiiketiminin (st aero-sindirim sistemde kanser riskini arttirdigi bazi ¢alismalarda
gosterilmistir.*3°13 Alkol nedeniyle bas ve boyun kanseri gelisimi riski doza bagimli gibi
goriinmektedir.>2>* Alkol dehidrojenaz (ADH) ve aldehit dehidrogenazin (ALDH) genetik
polimorfizmleri ile bas ve boyun kanseri gelisme riski lizerinde genetik yatkinlik ve alkol
aliminin etkilesimi olabilir.>®

Alkoliin bas- boyun kanserleri gelistirmesi ¢esitli mekanizmalarla olmaktadir. Bunlar
arasinda etanoliin kanserojenler i¢in ¢oziicii etkisi, etanol veya metaboliti olan
asetaldehidin DNA’ya zarar vermesi, etanol dis1 alkol bilesenlerinin kanserojen etkilerin

sayilabilir.>®

Tutln drdnlerini hi¢ kullanmayan bireylerde bas ve boyun kanseri i¢in etiyolojik
faktorler heniiz tam olarak anlasilamamustir .>® Bas ve boyun kanseri hastalariin %5 -
%30'u hic sigara icmemektedir."*8 Sigara icmeyenler sigara icen kisilerden farkl1 olarak,

daha az TP53 gen mutasyonuna sahiptirler, kromozom 3p ve 4q kromozom kollarinda
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heterozigosite kayb1 daha diisiiktiir ve kromozom 11q13'de (heterozigotluk kaybinin
olustugu kromozomal bdlgeler) agiz kanserinin ilerlemesi sirasinda ve sigara igenlerde
ortaya ¢ikan bas ve boyun tiimérlerine oranla daha az mikrosatellit degisiklikleri

olmaktadir.®®

Avrupa, Amerika Birlesik Devletleri ve diger endiistrilesmis bolgelerde tan1 konan bas ve
boyun kanserlerinin en az % 75'i sigara icimi ve alkol icilmesinin kombinasyonuna
baglanabilir.>®6%61.62 Alkol ve sigara kullaniminin kombine etkisi, agir sigara icenler ve

icmeyenlere kiyasla 200 kat daha fazla bas ve boyun kanseri gelisme riski olusturur.5®

2.6.2. Viral enfeksiyon

Cok sayida viral enfeksiyon, 6zellikle EBV, HPV, hepatit C virtsu (HCV), Herpes
simpleks virtis (HSV) ve insan immiin yetmezlik viriisii (HIV) dahil olmak {izere bas ve
boyun kanseri riskinin artmasiyla iliskilendirilmistir.

Epstein-Barr virusi: Nazofaringeal karsinom ¢ogu popiilasyonda nispeten nadir bir
malignitedir, ancak Cin'in giineyindeki en yaygin kanserlerden biridir. Genis bir kanit
gOvdesi, EBV'nin nazofaringeal karsinom patogenezinde birincil etiyolojik ajan olarak
roliinii desteklemektedir.®* Bazi arastirmacilar oral yass1 epitel hiicreli karsinomlarda (YEH
Ca) EBV iliskisi oldugunu sdylemektedir, ® diger calismalar bu iliskiyi
clrtitmektedir.57:68

Insan papillomavirus: Epidemiyolojik ve molekiiler kanitlar, basta tip 16 olmak iizere,
bas ve boyun kanserli hastalarda, 6zellikle de dil, tonsil ve ag1z tabaninda HPV ile iligkiyi
gostermistir. Bu viriisle iliskili kanserlerin insidansi hizla artmaktadir, bu da son yirmi
yilda artmis HPV'ye maruziyeti diisiindiirmektedir. HPV ile iligkili orofaringeal kanserler
tipik olarak tittin ve alkol almayan genc erkeklerde gordlir. HPV ile iliskili kanserler oral

kavitede nadirdir ve % 5,9 oraninda gériiliir.

Herpes simpleks virust - HSV, EBV veya HPV'den daha az oral karsinom geligimi ile
iligkilidir. HSV, hicreleri in vitro bir malign fenotipe doniistiirebilir. Bu, enfekte olmus
hiicrelerin mutajenitesini arttiran bir HSV-kodlu peptide bagl olabilir. Bas ve boyun
kanseri olan 31 geng eriskin serisinde, antipeptid antikor diizeyleri kontrol grubundakilere
gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur.5®

Hepatit C virtsi: Bas ve boyun kanseri olan 409 hasta ve akciger, 6zofageal veya

mesane kanserli 694 kontrol grubunu kapsayan bir kohort ¢alismasi, HCV riboniikleik
12



asidinin (RNA) serumda varlig1 ile tanimlanan HCV pozitifligi ve HCV enfeksiyonu
insidansini incelemistir. HCV antikorlari, HCV RNA's1 gibi kontrol grubuyla
karsilastirildiginda hem orofaringeal hem de non-orofaringeal kanserli hastalarda anlamli

olarak daha yuksek oranda mevcuttu.
2.6.3. Radyasyon maruziyeti

Radyasyon maruziyeti ile iliskili timorler tiroid kanseri, tiikriik bez tiimorleri,
sarkomalar ve yass1 epitel hiicreli karsinomlardir.”®"> Ama radyasyon maruziyeti uzun

donem sonra ortaya ¢ikan ve diisiik riskli bir etyolojik faktor olarak diisiiniilebilir.”""

2.6.4. Beslenme ahskanhklar:

Cesitli ¢alismalar, meyve ve sebzelerin artan tiikketimi ile iliskili koruyucu bir etki
gdstermistir.”>’* C vitamini ve fenollerin oral kanserlerde onleyici etkisi molekiiler
diizeyde yailan ¢alismalarda gosterilmistir.”” Taze meyve sebzeden yoksun diyet, A, C,
E vitaminlerinin eksikligine, bunlar da oral kanser ve prekanser6z lezyonlara sebep

olur. 7>76

2.6.5. Genetik Faktorler

Coklu genetik faktorler ve yollar bas ve boyun kanseri riskindeki artiga katkida
bulunabilir ve bu faktorler bilinen diger risk faktérleri ile etkilesime girebilir.8t Bu
faktorlere, tiitlin dumanindaki karsinojenler, DNA onarim gen polimorfizmleri ve
karsinojeneze katkida bulunan diger yollardaki degisikliklere maruz kalmayi etkileyen

metabolik polimorfizmler érnek olabilir.

2.6.6. Agiz Hijyeni

Ag1z gargaralarinin, bu tiir irlinlerin ¢ogunun 6nemli bir bileseni olan alkoliin
karsinojenisitesi nedeniyle bas ve boyun kanseri ile iliskili oldugu ileri siiriilmiistir.
Uluslararas1 Bag Boyun Kanseri Epidemiyoloji Konsorsiyumu tarafindan yapilan bir
caligmada, sadece oral kavite ve orofaringeal kanserler i¢in ve 35 yildan fazla ve gilinde
bir kereden fazla afiz gargarasi kullananlarin toplam insidansinda 6nemli bir artis

izlendi.8?
2.6.7. Dental Travma

Uygun olmayan protezlerin kullanimina bagli kronik irritasyon alanlarindan gelisen
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oral karsinomlar bulunmaktadir.®

2.6.8. immun Yetmezlik

Insan Immun Yetmezlik Viriisii (HIV)’e bagh gelisen immiin yetmezlik, bas ve boyun
bolgesinde kanser riskinin artmasiyla iliskilendirilmistir. HIV ile enfekte hastalarda bas ve

boyun YEH Ca insidansinda yaklasik iki ila ti¢ kat artis vardir.

Ayrica, organ transplantasyonu yapilmis hastalarda da bu insidans artmistir. 2817 organ
transplantasyonu yapilmis hastalardan ibaret bir seride, 175 hastada 391 bas ve boyun

kanseri gelismistir.3

2.6.9. Plummer Vinson Sendromu

Plummer-Vinson sendromu disfaji, demir eksikligi anemisi ve 6zofagial web (halka)
birlikteligi ile karakterize bir sendromdur. Ust aerodigestiv sistem, laringeal, faringeal

ve dil kanseri gelistirme riski nedeniyle yakin takip edilmesi gereken bir durumdur.®
2.6.10. Prekanseroz oral lezyonlar

a) Lokoplaki: Oral Iokoplaki, oral mukozanin beyaz lekeleri veya plaklari
olarak goriilen prekanseréz bir lezyondur. Lokoplaki her yasta ortaya ¢ikabilirse de,
genellikle 40 yasmn altindaki bireylerde goriiliir.®¢ Lokoplaki sigara icenler arasinda

sigara igmeyenler arasinda alt1 kat daha fazla goriiliir.®’

b) Oral proliferatif verriikoz I6koplaki: Oral proliferatif verrikdz lokoplaki
(OPVL), multifokalite ve ekzofitik ve sigil benzeri lezyonlar gelistirme ve malign
transformasyona ugrama egilimi ile karakterize, nadir gorulen, agresif bir oral
l6koplaki formudur.888%% Tiim etnik gruplarda goriiliir ve yash kadinlarda daha sik
goruldr. Nedeni bilinmemektedir. Geleneksel 16koplaki ile karsilagtirildiginda tiitiin
veya alkol kullanimi1 veya HPV enfeksiyonu ile bilinen bir iligkisi yoktur.*® OPVL
baslangicta diseti, oral mukoza veya dil tzerinde bulunan tek veya coklu I6koplakik
alanlar olarak ortaya ¢ikar. Zaman i¢inde lezyonlar yayginlasir ve yassi epitel hucreli
karsinomaya doniisebilen ekzotik, sigil benzeri veya eritroplakik alanlar gelistirir.
Ortalama 10 y1llik takip siiresinden sonra 6liim oran1 yaklasik yiizde 30'dur .%

c) Oral eritrolokoplaki: Klinik goriiniim, mukozada diiz veya ige ¢okiik eritemattz

degisiklik ile karakterizedir. Ayn1 lezyonda hem kirmizi hem de beyaz degisiklikler
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“eritrolokoplaki” olarak tanimlanmaktadir. Eritroplazinin prevalansi % 0.02 ile% 0.83
arasinda degismektedir. Cogunlukla orta yash ve yasli erkeklerde goriiliir. Cogunlukla,
ag1z boslugunun herhangi bir kisminin yiizeyi iizerinde tek bir lezyon olusur. Ancak en ¢ok
etkilenen bélgeler yumusak damak, agiz tabani ve bukkal mukoza olarak bildirilmigtir.%%

Yiiksek malign transformasyon orani nedeniyle erken etkili tedavi zorunludur.%

d) Oral liken planus: Oral mukozanin herhangi bir kismini etkileyebilen bir
lezyondur, en ¢ok etkilenen bolgeler, dilin, bukkal mukozanin ve dis etinin dorsumudur.
Tipik olarak, lezyonlar simetrik, bilateral ve genellikle asemptomatiktir. Oral mukozal
tutulum, izole bir olay olarak veya kutandz veya genital hastalik ile birlikte liken planus ile
ortaya ¢ikabilir. Oral liken planus kronik olma egilimindedir ve agiz kanseri riskini

artirabilir.®
2.7.Patoloji

Oral kavitede en sik goriilen kanser tiirii yass1 epitel hiicreli kanserdir. YEHK oral kavite
ve larinks kanserlerinin yiizde 90 ila 95 arasinda bir insidansina sahiptir.®’ Daha az siklikla,
adenokarsinoma, adenoid kistik karsinoma, mukoepidermoid karsinoma, melanoma

goralebilir.

Yassi epitel hiicreli karsinom: Siklikla agriyla seyreden, ekzofitik veya iilseratif lezyonlar
olarak karsimiza ¢ikar. Tiimor sinirlari net degildir, izerinde kabuklanmalar olusabilir,
cevresinde eritem, kanama olusabilir. Primer dil lezyonlar1 olan hastalarin iigte ikisine
kadar nodal hastalig1 vardir; sert damak ve dudak kanserli hastalarda bu insidans 6nemli

olciide daha diisiiktiir.%

Hucrelerde diferansiasyon derecesi, hiperkromazi, keratinizasyon ve mitoz derecelerine
gore 4 grade olarak derecelendirilir: grade 1 veya iyi diferansiye (% 75'ten fazla
keratinizasyon), grade 2 veya orta diferansiye ( %25-75 aras1 keratinizasyon), grade 3 veya
kotu diferansiye (%25’in altinda keratinizasyon), grade 4 veya indiferansiye timaorler

(keratinizasyon izlenmiyor).

Timor gradeleri arttikca yayillma ve metastaz yapma potansiyelleri de artar. En sik

lenfatik drenaj sistemi ile metastaz yapar.

15



P53 gen mutasyonlar1t YEHK da en sik bulunan genetik anormalliktir. P53 gen

mutasyonlar1 apoptozise dayanikli tiimor hiicreleri tiretmektedir.

YEHK ’larin bir sira alt tipleri vardir: verriikdz karsinom, igsi hiicreli (spindle cell)

karsinom, bazaloid hiicreli karsinom, papiller tip yassi hiicreli karsinom

Verriikoz tip yasst hiicreli karsinom: Tipik olarak, egzofitik kitleler seklinde gortiliir,
yavas biiyiir, lokal yayilmaya meyllidir, metastaz yapmazlar.®” Tedavisi cerrahidir,
prognozu genellikle, iyidir. Radyoterapinin YEHK ’ya transformasyon riskini arttirdigi

gosterilmistir.%®

Igsi hiicreli karsinom: Iki komponentli bir tiimor olarak kabul edilir. Hem epitelyal, hem
de mezenkimal komponentlere sahiptir.)® Agresif timdérlerdir.®® Lokal niikse

metastazlardan daha sik rastlanir.!0%102

Bazaloid hucreli karsinom: Nadir rastlanan, prognozu YEHK ile benzer olan

timaordar. 1%

Papiller tip yassi hiicreli karsinom: Tiimor ekzofitik gelisir, tabaninda yassi epitel hlcreli

karsinomu andiran dzellikler tasir.1%

2.8. Evreleme

Dil kanserlerinin evrelenmesi TNM evreleme sistemine gore yapilir. Bu sistem
tiimor prognozunu, tedavi seceneklerini degerlendirmek i¢in kullanilir. T ile anatomik
olarak tiimor biiylikliigii, N ile lenf nodu metastazi, M ile uzak organ metastazi

gosterilir.

TNM evreleme sistemi Amerikan Kanser Ortak Komitesi-American Joint Committe
on Cancer (AJCC) tarafindan yapilmistir ve 2016 yilinda 8. giincellemesi yapilarak

timor invazyon derinligi evreleme sistemine prognostik faktdr olarak dahil edilmistir
(105).
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Tablo 1. Amerikan Kanser Ortak Komitesi TNM Evreleme Sistemi

Primer TUmor

Tx Primeri tespit edilemeyen timor
TO Primer timor bulgusu yok
Tis Karsinoma in situ
T1 Boyut < 2cm; invazyon derinligi <5 mm
T2 Boyut < 2cm; invazyon derinligi >5 mm veya boyut >2 cm ve < 4cm; invazyon derinligi < 10 mm
T3 Boyut >4 cm veya herhangi timér invazyon derinligi >10 mm
Orta ileri lokal hastalik: (dudak) tiimor kortikal kemigi veya inferior alveolar siniri, agiz tabanini veya yiiz cildini
invaze etmis (yani, ¢gene veya burun); (oral kavite) tiimor komsu dokular1 invaze etmis (mandibula veya maksillanin
Téa kortikal kemigi veya yiiz cildi); kemik / dis soketinin (tek basina) bir diseti primeri ile yiizeyel erozyonunun, bir timérin
T4 olarak siniflandirilmasi igin yeterli degil
Tab Cok ileri lokal hastalik: timér mastikator boslugu, pterigoid tabakayi,veya kafa tabanini ve/veya internal karotis invaze
etmis
Regional lenfadenopati
NXx Tespit edilemeyen lenfadenopati
NO Metastaz bulgusu yok
N1 Tiimorle ayni tarafta <3 cm ve extranodal yayilim yok
N2a Tiimdrle ayni tarafta < 3 cm ve ekstranodal yayilim olan; veya tiimorle ayni tarafta 3 ile 6 cm arast
ve ektranodal yayilim olmayan lenfadenopati
N2b  Timérle ayni tarafta < 6 cm multipl lenfadenopati ve ekstranodal yayilim yok
N2c Bilateral veya kontralateral < 6 cm ektranodal yayilim olmayan lenfadenopati
N3a > 6 cm ve ektranodal yayilim olmayan lenfadenopati
N3b Tiimorle ayni tarafta tek, > 3 cm ve ektranodal yayilim olan veya multiple aymni tarafli,

kontralateral veya bilateral ve ektranodal yayilim olan lenfadenopati
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Uzak Metastaz

Mx Tespit edilemeyen uzak metastaz

MO Uzak metastaz yok

M1 Uzak metastaz var

Evreleme

Evre 0 Tis NO MO

Evrel T1 NO MO

Evre 2 T2 NO MO

Evre 3 T3 NO MO
T1-3 N1 MO

Evre 4a T4a NO MO
T4a N1 MO

Evre 4b Herhangi bir T N3 MO
T4b Herhangi bir N MO

Evre 4c Herhangi bir T Herhangi bir N MO

(American Joint Comittee on Cancer: American Joint Committee on Cancer staging Manual, ed 8, New York, NY,2016)

2.9. Klinik

Dil kanseri olan hastalarin KBB poliklinigine basvurusu, dilde yara olabilecegi gibi,
yutma giigliigii, kulak agris1 gibi non spesifik semptomlar da olabilir. Primer timoriin ilk
degerlendirmesi, ayrintil1 bir anamnez ve tam bas-boyun muayenesine dayanir. Yeni tani
konmus tiim bas boyun kanseri hastalar i¢in bolgesel lenf nodu yayilmasina 6zellikle
dikkat edilmesi gerekir, dikkatli bir palpasyon ve uygun bir goriintiileme ile boyunda
metastatik lenf nodu arastirilmalidir. Lokal olarak ilerlemis tiimorii olan hastalarda, uzak
metastaz arastirilmasi i¢in ek goriintiileme Onerilir. Sigara, alkol veya ailesinde malignite
Oykusu olan hastalar da, metastaz veya ikinci primer timor olasiligi i¢in kapsamli

degerlendirilmelidir.1%

2.10.Goruntuleme

Goriintiileme ¢alismalari (bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans gordnttleme

(MRG), Pozitron emisyon tomografisi (PET) ve entegre PET / BT), lokal infiltrasyonun
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derecesini, bolgesel lenf nodlarinin tutulumunu ve uzak metastazlarin veya ikinci primer

tiimorlerin varligini degerlendirmek igin onemlidir .1%

BT, bas ve boyun tlimdrlerinin tanimlanmasinda, anatomik bozukluklarin
gosterilmesinde, tiimorlerin tedavi sonrasi takibinde kullanilir. MRG ile
karsilastirildiginda, BT kemik destriiksiyonu ve invazyonu degerlendirilmesi i¢in daha

iyidir.

Agiz bosluguna ait kanserler i¢in kontrastli BT, derin dil kaslarina timaor invazyonunun
derecesini ve mandibulanin tutulu olup olmadiginin belirlenmesine yardimeci olabilir.
"Sisirilmis yanak" teknigi, agiz boslugunun lezyonlarinin degerlendirilmesini kolaylastirir.
Bu teknik, hastalarin yanaklarini sisirerek agiz boslugunu hava ile kendi kendilerine

sisirmelerini gerektirir.1%®

BT veya MRG, boyun lenf nodlarinin evrelemesi i¢in klinik muayeneyi tamamlayici
tetkiklerdir. Bolgesel lenf nodlarinin BT degerlendirmesinde lenf nodlarinin boyutu ve

ektrakapsiiler yayilimi belirlemek i¢in oldukg¢a duyarhdir.

BT taramasi ile fizik muayeneyi karsilastirmak icin yapilan bir calismada, 15 yillik bir
literatiir taramas1 sonucunda ingilizce literatirden elde edilen bulgular degerlendirdi (109).
BT nin, duyarlilik (% 83'e kars1 % 74), 6zgulluk ( %83'e kars1 % 81), dogruluk (%83’e
kars1 %77) ve patolojik servikal lenfadenopatinin saptanmasi (%91'e kars1 % 75) agisindan

fizik muayeneden Ustiin oldugu goriildii.

T1ibbi goriintiileme sirasinda radyasyon dozuna maruz kalma konusunda artan
farkindalik vardir. BT taramalarinin beklenen yararlarina karsi potansiyel riski de dikkate
alinmalidir.’’ Gelisen BT teknolojisi radyasyon dozunu azaltmaya yardimci olmaya devam

etmekte ve hastaliga bagli kanser riski azalmaktadir.

MRG, BT ile karsilastirildiginda yumusak doku degerlendirilmesinde daha tstindiir 110
ve siklikla BT'ye tamamlayici bilgiler saglayabilir. Ornegin, MRG dil timorlerinin daha
dogru tanimini saglayabilir ve yiizeyel tiimorler i¢in daha hassastir. MRG ayrica, timoru
mukustan ayirmak ve kemik iligi invazyonunu saptamak i¢in BT'den daha iyidir. Bu
nedenle, MRG, o6zellikle BT igin zorluga neden olabilecek Kartilaj invazyonu

degerlendirilmesinde yararli olabilir.
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Diger taraftan, MRG taramasi kemiksiz detay gostermediginden, BT taramasi1 kemik
korteksi invazyonunun saptanmasi i¢in MRG'den daha iyidir. Bununla birlikte, dual enerji
ve multispektral BT'nin bulunmasi, MRG ile dual enerji BT arasinda dogrudan bir
karsilagtirma bildirilmemesine ragmen, kartilaj degerlendirmesinde MRG avantajini

azaltabilir. 11!

MRG, perindral yayilimin, kafa tabani invazyonunun ve bas ve boyun kanserinin
intrakranial uzantisinin degerlendirilmesi i¢in BT'den tistiindiir. MRG ayrica dil ve parotis
bezlerinin degerlendirilmesinde BT ile karsilastirildiginda ek yararlar saglayabilir. MRG
taramasi, kafa taban1 erozyonunu degerlendirmek icin Ulusal Kapsamli Kanser Agi

(NCCN) kilavuzlari tarafindan onerilen goriintiileme modalitesidir.!*2

Kombine pozitron emisyon tomografisi (PET) / BT taramalari, primer timdoriin evresinin
degerlendirilmesinde dogruluk saglayabilir ve definitif radyasyon tedavisi (RT)
diisiiniiliiyorsa, hedef tanimlamaya yardimeci olabilir. PET taramasi patolojik ve fizyolojik

lenf nodlarin1 tanimlamaya, timér evrelendirmeye ardimei olabilir .12

PET, bolgesel nodal metastazlarin yani sira uzak metastazlarin ve ikinci primer

tiimorlerin saptanmasi i¢in hem BT hem de MRG'den daha iistiindiir. 113114115

Bu verilere ragmen, PET, klinik olarak negatif (NO) boyunu olan hastalar 5 mm'den
kiiciik gizli nodal metastazlar1 saptamada rolli kesinlesmemistir. Bir ¢alismada aksini
soylese de'?%; dort ayr1 ¢alismada, PET duyarliligiin bu agidan diisiik oldugu

gosterilmigtir, 116119

2.11. ikinci (sekonder) primer timorler

Bas-boyun YEHK’l1 hastalar, ayn1 anda veya primer tiimdriin tanisindan sonraya ortaya

cikan ikinci bir primer tiimor gelistirme agisindan yiiksek risk altindadir.

Sekonder primer tlimorlere, ayni anda veya primer tiimor tanisindan 6 ay sonraya
kadarki siire igerisinde ortaya ¢ikarsa, primer simiiltane timor; primer tiimoriin tanisindan

6 ay sonraki siirecte ortaya c¢ikarsa, metakron tiimorler ad1 verilir.

Sekonder primer tlimorlerin lokal niks veya primer tiimorlerin metastazindan ayict

tanis1 yapilmasi gerekir.?
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2.12. Tedavi

Dil kanserlerinde tedavi se¢imi, tiimdr evresi ve boyun ve uzak metastaz durumuna bagh
olarak degisebilir. Erken evre tiimorlerde, agirlikli olarak cerrahi tedavi veya radyoterapi ;

ileri evre timorlerde ise kombine yaklasim tercih edilebilir.
2.12.1 Erken evre tiimorlerde dile yaklasim

Tiimor boyutu, invazyonun kapsami veya derinligi ve bolgesel lenf nodu metastazlarinin
varlig1 veya yoklugu tedavi planlamasi igin Kritik 6neme sahiptir. Erken evre yassi epitel
hiicreli karsinomun invazyon derinlgini saptamak preoperatif donemde zordur. Agiz
boslugunun kapsamli muayenesi ve palpasyonu, ardindan tedavi 6ncesi goriintiilemeler

timor boyutunu ve etraf dokularla iligkisini 6yrenmek icin énemlidir.

Erken evre timdrlerde, 6nerilen 6ncelikli tedavi, cerrahidir. Ulusal Kanser
Veritabaninda yer alan 20.000 erken evre oral kavite kanseri hastasinin giincel bir
caligmasi, primer radyoterapi (RT) ile tedavi edilen hastalarda cerrahi ile kiyaslandiginda
belirgin bir artmis 6liim riskini ortaya koymustur.*?* Bununla birlikte, bu ¢alismadaki
hastalarin biiyiik cogunlugunun cerrahi olarak tedavi edildigine dikkat edilmelidir. Tedavi
se¢iminde ayrica, primer tiimoriin yerlestigi bolge ve boyun tedavisi igin potansiyel

ithtiyacin dikkate alinmasi gerekir.

Cerrahi tedavinin tercih edilmesinin bir baska sebebi de, cerrahinin invazyon derinligi de

dahil, patolojik evreleme i¢in olanak saglar.

Definitif RT, cerrahiyi tolere edemeyen veya cerrahi, dzellikle ciddi fonksiyon

bozuklugu ile sonuglanabilecek hastalar icin uygundur,?>12

Transoral lazer rezeksiyonu veya robotik cerrahi gibi minimal invaziv cerrahi
kullanilmasina ragmen, bir cerrahi teknigin digerine gore nispi avantajlari iyi
saptanmamustir.?921% Minimal invaziv teknolojinin esas faydasi, standart enstriimanlarla
kolayca yaklagilamayan orofarenks ve larenks gibi yapilara erisme imkani tanimasidir.
Bununla birlikte, erken evre oral kavite timorlerine genellikle geleneksel transoral

yaklagimlarla erisilebilir.
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En erken evre oral kavite kanserleri biyuk, uzun sureli, fonksiyonel veya kozmetik
deformite olmaksizin ¢ikarilabilir. Yutma islevi genellikle uygun rekonstriiksiyon ve
postoperatif rehabilitasyon ile miikemmel sonug verebilir. Konusmada olusan kisa siireli
bozukluklar (6r., dil ameliyatindan sonra "t" harfini telaffuz etme zorlugu) normal veya

normal fonksiyona duzeltilebilir.

Negatif cerrahi sinirlarin saglanmasi cerrahi tedavide dikkat edilecek en 6nemli noktadir.
Negatif rezeksiyon smirlarinin saglanmasi i¢in her girisim yapilmalidir, ¢iinkii pozitif
smirlar daha kotii prognoz ile iliskilidir.!®® Eger uygulanabilir ise, herhangi bir pozitif
sinirin yeniden rezeksiyonu tercih edilir. Aksi takdirde, postoperatif RT ve kemoterapi
(KT) veya sadece RT endikedir.

2.12.2 Erken evre tiilmorlerde boyuna yaklasim

Dilin erken evre kanserleri olan hastalarda boyun yonetimi tartismalidir. Lenf nodu
metastazi riski, invazyon derinligi ile orantilidir. Bununla birlikte, nadiren yapilan tam

kalinlikta biyopsiler disinda,preoperatif invazyon derinliginin belirlenmesi zordur.

Diistik ve yiiksek lenf nodu metastaz riski olan hastalarin belirlenmesinde cerrahlar
arasinda fikir birligi yoktur. Boyun diseksiyonu ile ilgili kararin verilmesi i¢in her erken
evre oral dil kanseri hastasinin olasi risk ve faydalarinin kapsamli bir degerlendirmesi

gerekir.

Tlimor kalinligi, 6zellikle agizda ortaya ¢ikan tiimorler i¢in agiz boslugunun yassi epitel
hicreli karsinomunda gizli metastazlar1 6ngérmek i¢in yararli bir parametredir. Her ne
kadar tlimor kalinlig1 veya invazyon derinligi tanimlar1 ve dl¢limleri ¢alismalarda farklilik
gosterse de, ¢cogu caligma artan timor kalinliginin artmasinin gizli metastaz riski ile iliskili

oldugunu ve niikssiiz ve genel sagkalimi azalttigini gostermistir, 131132

Boyun diseksiyonunun optimal kapsami belirsizligini korumaktadir. Diseksiyonun
kapsamini sinirlamak, morbidite potansiyelini azaltir. Bazi ¢caligmalara gore,
supraomohyoid boyun diseksiyonu (seviye ila I ila 111 / IV) Klinik olarak NO oral kavite
kanseri i¢in yeterlidir, ¢iinkii seviye IV ve V lenf nodlar1 diger seviyelerde klinik hastalik

olmaksizin nadiren yer alirlar, 3313
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Seviye IIB ve IV, cerrahin takdirine gore disseke edilir. Seviye V diseksiyonu genellikle
gereksizdir. Primer tiimorlere orta hatta yakin olan veya orta hattan olusan hastalar,

bilateral boyun diseksiyonu veya sentinel lenf nodu biyopsisi ile tedavi edilmelidir.

Sentinel lenf nodu biyopsisi, erken evre oral kavite kanseri olan se¢ilmis hastalar igin
boyun diseksiyonuna uygun bir alternatif olabilir. Sentinel lenf nodu biyopsisinin guvenli
ve uygulanabilir oldugu bazi ¢alismalarda gosterilmistir.**"13 Ama bu prosediir icin dzel
egitim gereklidir. Sentinel lenf nodu biyopsisi, Avrupa'da erken evre oral kavite kanseri
i¢in yaygin bir sekilde benimsenmistir. Avrupa'nin genis kapsamli ve 415 hastay1 i¢eren bir

calismasinda yiizde 95'lik bir sensitivite degeri bulunmustur.t*

Sentinel nod biyopsisi deneyseldir ve bugiine kadar erken evre oral kavite kanseri i¢in
elektif boyun diseksiyonuna sentinel lenf nodu biyopsisini karsilastiran seviye I kanit
bulunmamaktadir. Ancak negatif oldugunda planlanan boyun diseksiyonunun yerini
alabilir ve ayrica orta hatta yaklasan daha kalin tiimorler i¢in kontralateral boynu

degerlendirmek i¢in de kullanilabilir.
2.12.3.1leri evre tiimérlerde dile yaklasim

Dil kanserlerinde , tipik olarak, evre III ve IV hastalik i¢in bes yillik hastaliga 6zgii

sagkalim oranlar1 %39 ve 27'dir.14°

Preoperatif tedavi planlamasi i¢in tiim hastalar ameliyat 6ncesi cerrah, radyasyon
onkologu ve medikal onkolog tarafindan goriilmelidir. Komorbidite, konugma ve yutma
islevi, beslenme durumu, dis ve psikososyal agidan degerlendirilmesi de tedavi
planlamasinda 6nemli adimlardir.

Ileri evre tiimorleri olan hastalar uzak metastaz acisindan da arastirilmalidir. Bunun igin
ilk olas1 akciger metastazi agisindan toraks BT veya tum vuclt PET/BT taramasi yararli
olacaktir.®

Oral kavite kanserlerine transoral yaklasim veya kombine transoral ve transservikal
yaklasim ile erisilebilir. Lokal olarak ileri hastalik i¢in hemiglossektomi veya total
glossektomi yapilabilir. Bu durumlarda aspirasyonu énlemek icin total larinjektomi
gerekebilir. Ayrica, bu tiimorlerin cerrahi tedavisinde 6zellikle, rekonstriiksiyon
tekniklerini bilmek dnemlidir. Es zamanli kemoterapi ile birlikte veya tek radyasyon
tedavisi (RT), lokal olarak ilerlemis dil kanseri olan hastalar igin cerrahi sonras1 lokal
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rekiirrens riski oldugundan, endikedir.}*? Istisnai durum, negatif rezeksiyon sinirl bir
primer lezyon ve ekstranodal yayilma olmaksizin tek bir metastatik lenf nodu olan

hastalardir.

Postoperatif RT veya kemoradyoterapinin (KRT) eklenmesi ile cerrahi tedavi sadece
cerrahi tedavi ile karsilastirildiginda hastalik kontroliinii iyilestirdigi gorulmektedir.}4
Postoperatif adjuvan RT pozitif veya yakin cerrahi sinirlar disinda, kemik invazyonu ve
patolojik olarak pozitif lenf nodu izlendiginde de endikedir. Pozitif sinirlar ve ekstranodal
yayilim, kemoradyoterapi i¢in endikasyonlardir ve ileri nodal hastalik veya perinoral veya
vaskdler invazyon, RT'ye kemoterapinin eklenmesi icin bir neden olabilir. T3 veya T4
hastaliginin varlhigi, baska yiiksek riskli 6zellikler olmaksizin, yalnizca RT i¢in bir
endikasyondur. Postoperatif RT, lokal olarak ilerlemis oral kavite kanseri olan hastalar i¢in
genellikle preoperatif RT'ye tercih edilir. Preoperatif RT'nin uygulanmasi cerrahiyi
geciktirebilir ve postoperatif komplikasyon riskini artirir.  Oral kavite kanserleri olan
hastalar1 kapsayan randomize ¢aligmalar, lokal ileri bas ve boyun kanseri olan yiiksek riskli
hastalarda tek basina postoperatif RT ile karsilastirildiginda postoperatif eszamanl

kemoradyoterapinin yararini dogrulamustir, 14!

Lokal ileri bas ve boyun kanseri igin definitif kemoradyoterapiye kiyasla postoperatif
RT ile yapilan randomize bir ¢calisma, sagkalim oranlarinin gruplar arasinda benzer
olmasina karsin, oral kavite kanserlerinin ,6zellikle cerrahi ile sagkalim avantaj

gosterdigini ortaya koymustur.®

Dil kokuniin ilerlemis hastaliklari, kemoterapi ile birlikte radyoterapi veya cerrahi ile
birlikte adjuvan radyoterapi gibi iki terapétik strateji ile yonetilebilir. Orofaringeal
rekonstriiksiyondaki ilerlemeler, dil tabaninin ve ¢evre dokularin biiyilik defektleri olan

hastalarda bile iyi bir fonksiyon ve iyilestirilmis hayat Kalitesi saglayabilir.2%2
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2.12.4 1leri evre tiimorlerde boyuna yaklasim

Evre 111 ve IV oral kavite kanseri olan hastalar ya klinik olarak boyunda lenf nodu icerir
ya da primer tiimoriin boyutu nedeniyle subklinik nodal tutulum riski tasirlar. Bu yizden

boyun tedavisi endikedir .142

Bu tedavi genellikle postoperatif radyasyon tedavisi (RT) ile tek tarafli veya bilateral

boyun diseksiyonunu igerir.

Orta hatta yaklasan veya gegen tiimorler i¢in kontralateral boyun metastazi ve

dolayisiyla bilateral boyun diseksiyonu ihtiyac1 daha olasidir.1*3
2.12.5. Komplikasyonlar

Konusma, ¢igneme ve yutmada diilin rolii g6z 6niine alindiginda, hem cerrahi hem de

RT'nin yasam kalitesi lizerinde biiyiik etkisi olabilir.

Bu nedenle, tiim lokal olarak ilerlemis dil Kanseri hastalar1 i¢in dikkatli hasta se¢imi ve
cerrahi planlama gereklidir. Lokal olarak ilerlemis dil kanserlerinde multimodalite

yaklagimin kullanilmasi ciddi komplikasyon riskini artirmaktadir.

Potansiyel direkt cerrahi komplikasyonlar arasinda enfeksiyon, kanama, aspirasyon, yara

nekrozu, flep kaybi ve fistiil bulunur.**

Oral kavite ve boyuna radyoterapi uygulanmasi mukozit, cilt reaksiyonu, agiz kurulugu

(kserostomi), tat kayb1 ve disfaji ile sonuglanabilir.

Modern konformal tekniklerle bile, agiz boslugunun radyoterapisinden sonra agiz
kurulugunun diizelmesi, submandibular bezlere, oral mukozaya ve minor tiikirik bezlerine
daha yiiksek dozlarda radyasyon uygulanmasi nedeniyle diger bas ve boyun bolgelerine
gore daha sinirhidir.}*> Kserostomi ayrica yutma giigliigii, konusma bozuklugu ve dis

cliriigii gibi diger ge¢ komplikasyonlar1 da siddetlendirir.*4®

Mandibula osteoradyonekrozu, agiz bosluguna yiiksek doz radyasyonun 6zellikle
korkulan bir sonucudur ve cerrahinin siklikla RT'ye tercih edilmesinin baslica

nedenlerinden biridir. 1’
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Hemiglossektomi, maksillektomi ve mandibulotomi gibi cerrahi prosediirler, konusma
ve yutmada fonksiyonel bozukluklara neden olabilir, ancak bunlar optimal
rekonstriiksiyonla azaltilabilir.1*14° Bununla birlikte, bu rekonstriiktif teknikler motor
veya duyusal islevi geri kazandirmaz. Bu durum daha kiigiik defektlerde ( 6rnegin, radial
on kol serbest flep ile rekonstriikte edilmis hemiglossektomi defekti) kabul edilebilir
sonuglar dogurur. Diger taraftan, daha biiyiik defektler (6rnegin,rektus serbest flebi ile

rekonstriikte edilmis total glossektomi defekti) kalici fonksiyonel kayiplarla sonuglanabilir.

Bilateral boyun diseksiyonu, bilateral boyun RT ile kombine edilirken, hastalarda 6dem

gelisiminin 6nlenmesi igin juguler venlerin cerrahi olarak korunmasi gerekmektedir.*>
2.12.6.Prognoz

Erken evre dil kanseri olan hastalarda prognoz, Ulusal Kanser Veri Tabanindaki 6830
hastanin analizi yapilarak degerlendirilmistir.*®? Bes yillik genel sagkalim oran1 % 70

oraninda goriildii.

Lenf nodu tutulumu, oral kavite kanserlerinde en énemli prognostik faktordir.*® Lenf
nodu metastazinin varliina veya yokluguna ek olarak, diger faktorler arasinda pozitif lenf
nodlarinin sayisi ve boyutu, ekstranodal yayilim varligi ve pozitif lenf nodlarinin toplam

eksize edilmis lenf nodu sayisina orani bulunmaktadir, 14155156

Diizenli tedavi sonras takip, hem tekrarlayan hastaligi tespit etmek hem de gelisebilecek
ikinci maligniteleri teshis etmek ve fonksiyonel sorunlarin sonuglarini tedavi etmek veya
onlemek igin, tedaviden sonra hastalarin bakiminin 6nemli bir pargasidir. Hastalar, agri,
disfaji, kanama ve biiyiimiis lenf nodlar1 dahil olmak tizere tiimor niiksiiniin olasi belirtileri

ve semptomlar1 hakkinda egitilmelidir.

Hasta takipleri, genel olarak, ilk 2-4 yilda en ylksek niiks orani nedeniyle yakin
araliklarla yapilmalidir, bu zaman zarfinda tiim niikslerin yaklasik %80-90'1 ortaya gikar.®
Sigara kullanimina devam eden hastalarda daha yiiksek oranda yiiksek rekurrens ve ikinci
primer malignite riski nedeniyle, bu hastalar daha sik ve bes yildan daha uzun bir stre

takip edilmelidir.
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Ileri evre oral kavite kanseri i¢in tedavi edilen hastalar icin yogun fonksiyonel
rehabilitasyon gerekebilir. Hastalar sigara birakma konusunda bilgilendirilmeli ve dis,

konusma, duyma ve yutma degerlendirmesi igin yonlendirilmelidir.

Komplike bas-boyun kanseri vakalari, miimkiin oldugunca donanimli merkezlerde ve

deneyimli cerrahlar tarafindan tedavi edilirse, sonuglar daha iyi olabilir.'>":1°8

27



3.Gereg ve Yontem:

2007-2018 yillar1 arasinda Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz
Anabilim Dali’nda cerrahi tedavi uygulanan ve takip edilen dil kanserli hastalarin bulgular
retrospektif olarak incelenmistir. Hasta verileri hastane arsivi, bilgi toplama sisteminden ve
hasta dosyalarindan elde edilmistir. Verilerinin tamamina ulasilamayan, tan1 sonrasi takip

ve tedaviye devam etmeyen hastalar ¢alisma dis1 birakildu.

Calisma i¢in Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan KU GOKAEK 2018/230 proje

numarasiyla onay alinmistir.

Calisma grubundaki tiim hastalarin yas ve cinsiyetleri dagilimi, aliskanliklari, ek
hastaliklar1 ve ek malignite Gykiisii, sikdyetlerinin baglama zamani, tiimdr yerlesim yerleri
derlenmistir. Tam KBB fizik muayene bilgileri, preoperatif goriintiilemeler incelenerek
“American Joint Committee on Cancer” (AJCC)-e gore gelistirilen tiimor-nod-metastaz
(TNM) sistemine gore evrelendirme yapilmistir. Hastalarin biiyiik ¢cogunlugunda (n=53;
%388,3) tiimor invazyon derinligi bilgisi rapor edilmedigi igin bu vakalarda timor invazyon
derinligi dikkate alinmadan evreleme yapilmistir. Yapilan cerrahi tedavi yontemleri, boyun
disseksiyonlar1 ve g¢esitleri timor boyutuna ve evresine uygun olarak gruplandirilmistir.
Histopatolojik raporlar preoperatif ve postoperatif olarak 2 ayr1 grupta degerlendirilmis,
aralarindaki farklililar ve benzerlikler kaydedilmistir. Histopatolojik raporlardan timor
diferansiasyon bilgilerine ulagilmis ve bunlara gére gruplandirtlmistir. Takip streleri
boyunca niiks, yakin ve uzak metastaz oranlar1 ve bunlara yonelik yapilan cerrahi veya
onkolojik tedaviler incelenmistir. TUmor boyutunun, lokalizasyonun, diferansiasyon
derecesinin, bagvuru aninda boyun metastaz oraninin, etyolojik faktorlerin sagkalim, niiks

ve uzak metastaz olusturma ile iliskisine bakilmistir.

Istatistiksel degerlendirme, IBM SPSS 20.0 (IBM Corp., Armonk, NY, USA) paket
programi ile yapildi. Normal dagilima uygunluk testi Kolmogorov-Smirnov Testi ile
degerlendirildi. Niimerik degiskenler Ortalama + standart sapma ve medyan (25. - 75.

persentil) ve frekans (yuzdelikler) olarak verildi.

Kategorik degiskenlere gore tan1 konulduktan sonra yasama olasiliklar1 Kaplan-Meier
Yasam analizi ile gergeklestirildi. p<0.05 iki yonli testlerde istatistiksel énemlilik igin
yeterli kabul edildi. Kategorik degiskenler Ki-kare testi ile karsilastirtlmistir.
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4.Bulgular

66 hastanin verileri degerlendirmeye alinmistir. 60 hastanin histopatolojik tanisi yassi
epitel hiicreli karsinom, 6 hastanin ise yassi epitel hiicreli dis1 tiimorler olarak izlendi. Bu 6

hasta ¢alisma dis1 birakildi.

Calismaya dahil edilen toplam 60 hastanin 38’sini erkek (% 63); 22’sini kadin (% 37)
hastalar olusturmaktaydi. Hastalar 45 yas alt1 ve 45 yas iistii olmak iizere iki grupta
degerlendirildi. Bu kapsamda 45 yas alt1 hastalarin %50°’si kadin; %50’sini erkek hastalar
olusturmaktaydi. 45 yas {stii hastalarda bu oranlar kadin ve erkeklerde sirastyla %38 ve

%62 olarak bulunmustur.

Tablo 2. Hastalarin cinsiyet ve yasa gore dagilimi

Cinsiyet /Yas <45 >45 Toplam (%)
Kadin 4 (50) 18 (35) 22 (37)
Erkek 4 (50) 34 (65) 38 (63)
Toplam 8 (100) 52 (100) 60 100)

<45 - 45 yas alt1 hastalar

>45- 45 yas Ustii hastalar

Yas dagilimia baktigimizda en kii¢iik yas 26, en biiyiik yas 90, yas ortalamas1 58,9
olarak bulunmustur. Hastalarin biiyiik kismu 7. dekatta ( %33; n=20) goriilmiistiir. Kadin
ve erkeklerde ayr1 ayr1 degerlendirdigimizde de bu oran degismemistir. Kadinlarda %43,5
(n=10) ve erkeklerde %27 ( n=10) 7. dekatta hastalar izlenmistir.
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Sekil 7. Dekatlara gore sayisal veriler

20
OToplam
15
@Kadin
10
DOErkek
5
0

0-9yas 10-19yas 20--29yas 30-39yas 40-49yas 50-59yas 60-69yas 70-79yas 80-89yas 90-99yas

Aliskanliklar arastirdigimizda sigara ve alkol kullanim diizeyine bakildi. Hastalarin

%25’nin (n=15) sadece sigara kullandigi; sekiz hastanin hem sigara, hem alkol kullandig;

iki hastanin sadece alkol kullandigi izlendi. Cinsiyete ve yasa gore dagilimda 45 yas tstii

ve erkek hastalar ¢ogunluktaydi.

Tablo 3. Yasa gore sigara ve alkol aligkanligi dagilimi

Yas Sigara-alkol kullanan hasta sayisi (%) Toplam(%b)
kullanmayan sigara alkol sigara ve alkol

<45 6 2 0 0 8

>45 29 13 2 8 52

Toplam (%) 35 (58,4) 15 (25)

2(3,3) 8 (13,3) 60 (100)
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Tablo 4. Cinsiyete gore sigara ve alkol aliskanligi dagilimi

Cins Sigara-alkol kullanan hasta sayis1 (%) Toplam(%)
kullanmayan sigara alkol sigara ve alkol
Erkek 20 9 2 6 37
Kadin 15 6 0 2 23
Toplam(%) 35(58,4) 15 (25) 2(3,3) 8(13,3) 60 (100)

On iki hastada etyolojik olarak kronik irritasyon (dis protezi kullanima, dil 1sirma
aliskanlig1, devamli sicak beslenme) diistintilmiistiir. Dis protezi olan bes hastada sigara

kullanim 6ykiisii de mevcuttu.

Tablo 5. Hastalarin bagvuru sikayetleri dagilimi

Sikayet Vaka Sayis1 (%)
Dide yara 39 (65)

Dilde kitle 11 (19)

Dilde agr 3(5)

Yutma giigliigi 2(3.3)

Boyun kitlesi 2 (3,3)

Cene agris 1(1,7)

Kulak agrisi 1(,7)
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Hastalar tarafimiza ilk basvurdugunda biiyiik ¢ogunlukla (%65; n=39) dilde iyilesmeyen
yaradan sikayet etmistir. Bunlar sirasiyla dilde kitle, yutma gii¢liigii, kulak agrisi, boyunda
kitle ve ¢cene agris1 sikayetleri izlemistir. Sikayetlerin baglamasi ile tarafimiza bagvuru
tarihleri 1 ay ile 10 y1l arasinda ve ortalama 10 ay olarak goriilmiistiir. Hastalarin bagvuru

sikayetleri dagilimi tablo 5’te gdsterilmistir.

Hastalarin 7°de (%10,5) 6zge¢misinde ek malignite hikayesi tespit edilmistir. Bunlar
arasinda larinks, meme, akciger, tiroid malignitesi ve Hodjkin lenfoma gibi maligniteler
izlenmistir. Ek malignitesi bulunan hastalarin 4°de (%57) sigara oykiisii de mevcuttu. Bu

hastalarin dagilim1 tablo 6’da gosterilmistir.

Tablo 6. Ek malignitesi olan hastalarin dagilimi

Ek malignite Vaka sayisi (%0)
Larinks 2(3)
Meme 2(3)
Tiroid 1(1,5)

Akciger 1(15)
Hodjkin lenfoma 1(1,5)
Toplam 7(10,5)

Ailesinde malignite dykusu olan toplam alt1 hasta (larinks, prostat, mesane, kolon,

serviks malignitesi ve malign melanoma) goéralda.

Timor lokalizasyonuna baktigimizda 51°1 (%85) oral dil, 9’u (%15) dil kokii yerlesimli
idi. Hastalarin 24’(inde (% 40) lezyon sag tarafli, 25’inde (% 41.6) sol tarafli, 10’unda (%
16,7) orta hatta; 1’inde bilateral 2 lezyon (%1,7) seklinde gortilmiistiir. Hastalarin lezyon
lokalizasyonuna gore dagilimi1 Tablo 7°de gosterilmistir.
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Tablo 7. Lezyon lokalizasyonuna gore hastalarin dagilimi

Oral dil (n=49) Dil kdki (n=11)
Lokalizasyon Sag Sol Orta hat Sag Sol Orta hat
Vaka sayis1 24 21 5 0 4 5

Preoperatif histopatolojik inceleme i¢in lezyondan alinan biyopsi sonuglarina
baktigimizda 56 hastada yassi epitel hiicreli karsinom (% 93,3); 1 hastada epidermoid
karsinom (% 1,7);1 hastada verriikdz hiicreli karsinom(%1,7) 1 hastada periferik sinir kilifi

timori (%1,7); 1 hastada bazal hiicreli karsinom (%1,7) tanis1 raporlanmustir.

60 hastanin 58’nde cerrahi tedavi uygulanmistir. Operasyon yapilmayan hastalarin
birinde tan1 aninda akciger metastazi izlenmesi tizerine kemoradyoterapi i¢in onkoloji
bélimine sevk edilmis,digeri ise inoperable kabul edilerek radyoterapi almasi amaciyla
radyasyon onkolojisine sevk edilmistir. Preoperatif yass1 epitel hiicreli karsinom tanisi alan
5 hastada operasyon sonrasi cerrahi spesimen preparatlarinda malign tiimdr izlenmemistir.
Yapilan biyopsinin lezyonun eksizyonuna yonelik olmasa da, tlimorlii dokunun tamaminin
¢ikarilmis olmasi tahmin edilmistir. Bu 5 hasta en az 5; en fazla 29 ay boyunca takip
edilmis ve niiks izlenmemistir. 2 hasta takiplere gelmemis ve sonraki durumlari hakkinda

bilgilere ulasilamamustir.

Tablo 8. Postoperatif histopatolojik sonuglara gore hastalarin dagilimi

Histopatolojik Tan1 Vaka Sayisi( %)
Yassi epitel hiicreli karsinom 53 (80,4)
Psddoepitelyomatdz hiperplazi 1(1,5)
TUmdr izlenmeyen 5(7,6)
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Postoperatif olarak hastalarin tamami yassi epitel hiicreli karsinom tanisi almistir.
Preoperatif olarak tiimdrlerin histopatolojik inceleme raporlarina baktigimizda bazi
hastalarda postoperatif sonuclarla farkliliklar izlenmistir. Bu farkliliklar tablo 9°da

gosterilmistir.

Tablo 9. Preoperatif ve postoperatif farkli histopatolojik sonugla karsilagtirilan hastalar

Preoperatif Postoperatif Vaka sayis1
Periferik Sinir kilifi timdrii Yasst epitel hiicreli karsinom 1
Epidermoid karsinom Yasst epitel hiicreli karsinom 1
Bazal hiicreli karsinom Yassi epitel hiicreli karsinom 1
Verriikdz karsinom Yassi epitel hiicreli karsinom 1

Tumor diferansiasyon derecelerine gore bakildiginda 17 hastada iyi diferansiye; 15 orta;
9 hastada az diferansiye tiimor goriilmiistiir. 19 hastanin histopatolojik inceleme
raporlarinda diferansiasyon derecesiyle ilgili bilgiye ulagilamadi. Bu hastalar tablo 10°a

dahil edilmemistir.

Tablo 10. Diferansiasyon derecelerine gore tiimorlerin dagilimi

Diferansiasyon Toplam (%)
iyi 17 (41,5)
orta 15 (36,5)
kot 9 (22)
Toplam 41 (100)
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Cerrahi tedavi uygulanan 58 hastanin tiimér yerlesim yeri ve boyutuna uygun olarak
41’ine parsiyel glossektomi, 7’sine hemiglossektomi ve 10’una total glossektomi

uygulanmustir.

39 hastada defekt primer siitiire edilerek kapatilmigtir. Geriye kalan 19 hasta ise farkli
greft ve flepler ile rekonstriikte edilmistir. 8 hastaya pectoralis major rejyonel flebi; 8
hastaya split thickness skin graft’i; 1 hastaya lokal rotasyon flebi; 4 hastaya rectus
abdominis serbest flebi; 1 hastaya radial 6n kol serbest flebi;1 hastaya fibula serbest flep
ile rekonstriiksiyon yapilmistir. Parsiyel glossektomi yapilan hastalarda defekt primer
kapatma veya split thickness skin graft ile rekonstrukte edilirken, hemiglossektomi veya

total glossektomi vakalarinda rejyonel ve uzak serbest flep ile onarim tercih edilmistir.

Toplam 7 hastada postoperatif histopatolojik inceleme raporunda cerrahi sinir 5
mm’den daha yakin izlenmistir. Bu hastalar ileri evre timére sahip hastalar olmustur. Bu
hastalardan biri 6nerilen ek tedaviyi kabul etmemistir. Diger 6 hastaya postoperatif RT

verilmistir.

Hastalarin % 75’ne (n=45) boyun disseksiyonu uygulanmistir. Bunlardan 39 (%65)
vakaya ayni seansta, 1’ne farkli seansta, 5’ne timor niiksii gelistikten sonra yapilan
reeksizyon esnasinda; 18 ipsilateral tek tarafli, 21 ¢ift tarafli boyun disseksiyonu

uygulanmistir.

Sekil 8-21 arasinda klinigimizde cerrahi tedavi uygulanan hastalardan kesitler yer almistir.

Sekil 8. Oral dil tiimor ve cerrahi isaretlenmesi
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Sekil 11 ve 12. Oral dil T3 tiimor ve tiimoriin rezeksiyonu sonrasi defektin peroperatif

goruntusd
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SKIN MARKER - CM

Sekil 14. Defektin Split Thickness Skin Graft ile kapatilmasi sonrasi postoperatif 1. hafta

goruntusd
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Sekil 16 ve 17. Total glossektomi defektinin Pectoralis Major Flebi ile onarimi ve

mandibulanin tekrar yerine alinmast
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Sekil 18 ve 19. Total glossektomi defekti rekonstriiksiyonu icin Pectoralis Major Flebinin

hazirlanmasi
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Sekil 20. Genis hemiglossektomi sonrasi olusan defektin rekonstriiksiyonu i¢in Radial 6n

kol free flebinin dizayn1

Sekil 21. Dil kokii yerlesimli tiimor ve pull through yontemi ile eksizyon
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25 hastaya intraoperatif trakeotomi agilmis ve hepsi postoperatif donemde kapatilmistir.
Higbir hastada solunum gii¢liigii, yutkunamama yada aspirasyon gibi sorunlarla kalici
trakeotomi ihtiyaci olmamistir. Bir hastaya postoperatif radyoterapi aldig1 donemde larinks

O0demi nedeniyle trakeotomi agilmistir.

39 hastaya ileri evre hastalik nedeniyle postoperatif adjuvan radyoterapi uygulanmistir. 5
hastaya primer odak veya boyun niiksii gelistikten sonra radyoterapi uygulanmistir. Bu

hastalarin 9’na radyoterapiye ek olarak kemoterapi de uygulanmustir.

Hastalar1 ilk bagvuru anindaki T evresine gore degerlendirdigimizde ¢ogunlukla
(n=26;%43,3) T2 timorler goruldl. Postoperatif histopatolojik incelemeye gore T
evrelerini degerlendirdigimizde de T2 tiimorler cogunlukta (n=27; %45) izlendi. Hastalarin

T evresi dagilimi tablo11°de verilmistir.

Tablo 11. Klinik ve patolojik T evrelerinin karsilastirmali dagilimi

Klinik T Evresi Tx TO T1 T2 T3 T4A Toplam
Vaka Sayisi(%) 0 0 21(35) 26(433) 6(10) 7(11,7)  60(100)
Patolojik T evresi TX TO T1 T2 T3 T4 Toplam
Vaka Sayis1(%) 2(3,3) 5(8,3) 10(16,7) 27(45) 5(8,3) 11(18,3) 58(100)

Hastalarin bagvuru anindaki ve postoperatif boyun metastaz oranlar1 Tablo 12°de
gosterilmistir. Tablodan goriildiigii lizere biiyiik oranda NO tiimorler izlenmistir

(n=37;%61,7).

En sik (n=22) boyun metastazlari seviye II’de goriilmiistiir. Bunu sirasiyla seviye III ve I
takip etmistir.(10 hastada seviye III; 7 hastada seviye I, II hastada seviye IV boyun
metastazi). Dort hastanin postoperatif histopatolojik raporlarindan boyun metastazi

bilgisine ulagilamamustir.
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Tablo 12. Klinik ve patolojik N evrelerinin karsilastirmali dagilimi

Klinik N Evresi NO N1 N2a N2b N2c N3 Toplam
Vaka Sayisi(%) 37(61,7)  9(15) 6(10) 9(15) 3(5) 2(3,3) 60(100)
Patolojik N evresi NO N1 N2a N2b N2c N3 Toplam
Vaka Sayisi(%) 17(41,5) 4(9,7) 4(9,7) 13(3L,7) 2(48) 1(24)  41(100)

Hastalarin bagvurusundaki klinik T evresine gore bagvuru aninda boyun metastaz
oranlarina baktigimizda T1 evresindeki 21 hastanin 2’sinde (%9,5), T2 evresindeki 26
hastanin 16’sinda (%61,5), T3 evresindeki 6 hastanin 5’inde (%83,4), T4 evresindeki 7

hastanin 4’tinde (%57,1) klinik olarak boyun metastazi izlenmistir.

Tablo 13. T evresine gore basvuru aninda boyun metastaz oranlari

T evresi NO N+ Toplam
T1 19 2 21
T2 10 16 26
T3 1 5 6
T4 3 4 7

NO-tan1 aninda boyun metastazi yok

N+ tan1 aninda boyun metastazi var

Tumord dil kokd ve oral dil yerlesimli hastalarin boyun metastaz oranlarina
baktigimizda dil kokii kanserli olgularin tan1 aninda boyun metastaz orani biitiin hastalarin

%13,3’linii; dil kokii kanserli olgularin %88,9’nu kapsamaktadir. Buna karsilik oral dil
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kanserli olgularin yarisindan fazlasinda (%62,7) tan1 aninda boyun metastazi
izlenmemistir. Timor yerlesim yerlerine gore tan1 aninda klinik olarak boyun metastaz

oranlari tablo 12°da gosterilmistir.

Tablo 14. Dil kokii ve dil mobil kisim yerlesimli tiimorlerde tani1 aninda boyun metastaz

oranlari
Lokalizasyonu NO (%) N+(%) Toplam(%)
oral dil 32 (53,3) 19 (31,7) 51(85)
dil koku 1(11,1) 8(88,9) 9 (15)
Toplam(%o) 33 (55) 27 (45) 60 (100)

Tumor diferansiasyon derecesine gore basvuru anindaki boyun metastaz oranlari iyi
diferansiye timorlerde %47, orta diferansiye timorlerde %26,7, kotl diferansiye
timorlerde ise %88,9 olarak goriilmiistiir. Bu oranlar istatistiksel olarak anlamli
izlenmistir. Yani timor diferansiasyon derecesi azaldikg¢a hastanin basvuru esnasinda

klinik olarak boyun metastazi izlenme olasiligi anlamli derecede yiiksek goriilmiistiir.(
p=0,008)

Tablo 15. Diferansiasyon derecesine gore bagvuru anindaki boyun metastaz oranlari

Diferansiasyon NO N+ Toplam
iyi 9 8 17
orta 11 4 15
kotd 1 8 9
Toplam 21 20 41
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21 hastada operasyon sonrasi lokal ve bolgesel niiks izlenmistir. Bu hastalardan 16’da
primer odak, 11’de boyun niiksii izlenmistir. 6 hastada primer odak + boyun niiksu
izlenmistir. Tablo 13°te klinik N evresine gore lokal ve boyun nlksi dagilimlar

gosterilmistir.

Tablo 16. N evresine gore lokal ve boyun niikslerinin sayisal dagilim

N evresi Lokal ntiks Boyun niksu Toplam
yok var yok var

NO 23 10 25 8 33
N1 7 2 9 0 9
N2a 5 1 5 1 6
N2b 5 3 6 2 8
N2c 2 0 2 0 8
N3 2 0 2 0 2

Toplam 44 16 49 11 60

Hastalarin bagvuru anindaki yasina gore niiks oranlar1 degerlendirildi. 45 yas tistii 52

hastanin %27°sinde; 45 yas alt1 8 hastanin %25’inde lokal niiks izlenmistir.

Tablo 17. Bagvuru anindaki yasa gore niiks oranlari

Tam aninda yas Lokal niks Toplam(%b)
yok var
<45 6 (75) 2 (25) 8(13,3)
>45 38 (73) 14 (27) 52 (86,7)
Toplam(%b) 44 (73,3) 16 (26,7) 60 (100)
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Lezyonun lokalizasyonuna gore lokal niiks gelistirme oranina baktigimizda oral dil
yerlesimli tiimorlerin %27,5 nin, dil kokii yerlesimli tiimorlerin %22,2’sinin niiks

gelistirdigini gordiik.

Tablo 18. Lokalizasyona gore lokal niiks dagilim1

Lokalizasyonu Lokal niiks (%0) Toplam (%)
yok var
oral dil 37 (72,5) 14 (27,5) 51
dil kok 7(77,8) 2(22,2) 9

Tumor diferansiasyon derecelerinin lokal niiks oranin etkisini gérmek amaciyla yapilan
arastirmada iyi diferansiye timorlerde %23,5, orta diferansiye timorlerde%26,7; kot

diferansiye tiiméorlerde %44,4 oraninda lokal niikse rastlanmustir.

Tablo 19. Timor diferansiasyon derecelerine gore lokal niiks dagilimi

Diferensiasyon Lokal nuks Toplam
Yok Var (%)
iyi 13 (76,5) 4 (23,5) 17
orta 11 (73,3) 4 (26,7) 15
kot 5 (55,6) 4 (44,4) 9
Toplam 29 12 41

Tumor diferansiasyon derecesi bélgesel niks gelismesi ile karsilastirildiginda
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istatistiksel olarak anlamli oran izlenmistir. (p=0,023)

Tablo 20. Timor diferansiasyon derecesi ile bolgesel niks gelismesi arasinda iliski

Diferansiasyon Bolgesel niiks Toplam
yok var
iyi 16 1 17
orta 9 6 15
kotl 5 4 9
Toplam 30 11 41

Klinik NO gortlen toplam 33 hastanin 16’na (% 48,5) tiimor eksizyonu ile eszamanli
profilaktik boyun disseksiyonu uygulanmistir. 14 hastaya fonksiyonel (seviye I-V) ; dort

hastaya supraomohioid (seviye I-III) boyun disseksiyonu uygulanmuistir.

Boyun disseksiyonu yapilan hastalarin toplam 3’de (%18,75) 7ay; 11 ay ve 1 yil
sonrasinda olmak iizere boyunda rejyonel niiks olusmustur. Klinik NO olup boyun
disseksiyonu yapilmayan 17 hastanin 8’inde (%47), 2 ay ile 30 ay arasinda degisen

strelerde boyunda metastazi saptanmistir. Bu hastalarin 3’ne boyuna radyoterapi

uygulanmasina karar verilmis; 4’ne seviye I-V modifiye radikal boyun disseksiyonu; 1’ne

seviye I-V radikal boyun disseksiyonu uygulanmustir.

Profilaktik boyun disseksiyonu uygulanan ve uygulanmayan hastalar arasinda bolgesel
niiks gelisme oran1 ve uzak metastaz gelisme oranina bakilmis ve istatistiksel olarak

anlamli farklilik izlenmemistir. (p>0,005)
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Tablo 21. NO boyunlara profilaktik boyun disseksiyonu yapilan ve yapilmayan hastalarin

bolgesel niiks gelismesi agisindan karsilastirilmasi

Boyun Diseksiyonu Bélgesel niiks Toplam
yok var
Yapilmayan 9 8 17
Yapilan 13 3 16
Toplam 22 11 33

Tablo 22. NO boyunlara profilaktik boyun disseksiyonu yapilan ve yapilmayan hastalarin

uzak metastaz gelismesi agisindan karsilastirilmasi

Boyun Diseksiyonu Uzak metastaz Toplam
yok var
Yapilan 15 2 17
Yapilmayan 15 1 16
Toplam 30 3 33

Profilaktik boyun disseksiyonu uygulanan ve uygulanmayan hastalarin sagkalim
acisindan degerlendirilmesi sonucu boyun diseksiyonu yapilmayan hastalarin sagkalim

yiizdesi 94,1; yapilanlarin sagkalim yiizdesi ise 68,75 olmustur.
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Tablo 23. Profilaktik boyun disseksiyonu uygulanan ve uygulanmayan hastalarin sagkalim

yuzdeleri
Boyun Diseksiyonu Olim Sag kalim yUzdesi Toplam
yok var
Yapilmayan 16 1 94,1% 17
Yapilan 11 5 68,75% 16
Toplam 27 6 33

Uzak metastaz hastalarin % 15°de (n=9) goriildii. Bunlar akciger ve karaciger
metastazlari olarak izlendi. Uzak metastazlarin goriilme zamani1 1-14 ay arasinda,ortalama

8 ay idi. Tumor N evresi ile uzak metastaz arasindaki iligki tablo 23’te gosterilmistir.

Tablo 24. N evresi ile uzak metastaz arasinda iliski

N evresi Uzak metastaz Toplam
yok var
NO 30 3 33
N1 8 1 9
N2a 4 2 6
N2b 7 1 8
N2c 1 1 2
Toplam 51 9 60
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Tumor diferansiasyon derecesi ile uzak metastaz arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik gosterecek diizeyde iliski bulunmustur. Tablodan da goriildiigii tizere tumor

diferansiasyon derecesi azaldik¢a uzak metastaz goriilme oraninda artig izlenmektedir.
(p=0,036)

Tablo 25. Tumor diferansiasyon derecesi ile uzak metastaz arasinda iligki.

Diferansiasyon Uzak metastaz(%o) Toplam
yok var
iyi 15(88) 2(12) 17(100)
orta 15(100) 0(0) 15(100)
kotd 6(67) 3(33) 9(100)
Toplam 36(88) 5(12) 41(100)

Takipler sirasinda toplam 16 hasta kaybedilmistir. Bunlardan 13 hasta onkolojik, 3 hasta
onkolojik olmayan sebeblerden kaybedilmistir. Tablo 26 ve 27°de hastalarin 61im

nedenleri ve sagkalim yiizdeleri gosterilmistir.

Tablo 26. Hastalarin 61Um nedenleri

Oliim nedeni Vaka sayisi
TUmor ile ilgili nedenler 12
Pnémoni 1
Ust GIS kanamasi 1
KBY 1
Prostat karsinomu 1
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Tablo 27. Hastalarin yasina gore sagkalimi

Yas Toplam Olen hasta sayisi Yasayan hasta sayisi Sagkalm yiizdesi

<45 8 1 7 87,5%

>45 52 11 41 78,8%
Toplam 60 12 48 80%

Tiimor yerlesim yerine gore hastalarin sagkalim oranina baktigimizda tiimdrii dil kokii yerlesimli
olan hastalarin sagkalim orani1 %77,8; oral dil yerlesimli olan hastalarin sagkalim orani %74,5

olmustur.

Tablo 28. Tiimor yerlesim yerine gore sagkalim

Lokalizasyonu Toplam Olen hasta sayis Yasayan hasta sayisi Sagkahm yiizdesi
oral dil 51 13 38 74,5%
dil koku 9 2 7 77,8%
Toplam 60 15 45 75,0%

Tumor diferansiasyon derecelerine gore sagkalim degerlendirmesini yaptigimizda iyi
diferansiye tiimorlerde sagkalim yiizdesi % 82.4; orta diferansiye timorlerde % 66,7; kotu

diferansiye tiimorlerde % 66,7 olarak bulunmustur.

Tablo 29. Timor diferansiasyon derecelerine gore sagkalim

Diferansiasyon Toplam Olen hasta sayis1 Yasayan hasta sayisi Sagkahim(%)
iyi 17 3 14 82,4%
orta 15 5 10 66,7%
kotu 9 3 6 66,7%
Toplam 41 11 30 73,2%
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Takipleri devam eden yasayan hastalarin T evrelerine gore sagkalim
degerlendirilmesinde T1 evre timdrlerin sagkalim yiizdesi %90,5; T2 %69,2; T3 %66,7;
T4 %57,1 olarak hesaplanmustir.

Tablo 30. T evresine gore sagkalim degerlendirilmesi

T evresi Toplam hasta sayis1 Olen hasta sayisi Yasayan hasta sayisi Sagkalim %
T1 21 2 19 90,5%
T2 26 8 18 69,2%
T3 6 2 4 66,7%
T4 7 3 4 57,1%

Toplam 60 15 45 75%

Hastalarimizin N evresine gore sagkalim diizeyini degerlendirdigimizde bagvuru N
evresi NO olan hastalarin sagkalim yiizdesi %81,8; N1 hastalarin %77,8; N2a evresinde
olan hastalarin sagkalimi1 %50; N2b %75; N2c¢ %100; N3 %0 olarak olarak bulunmustur.
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5. Tartisma

Oral kavite YEHK, 0zellikle oral dil YEHK giderek artan bir insidansa sahip gibi
gorinmektedir.3>>° Son yillarda yapilan ¢alismalarda oral kavite YEHK ’larinda cinsiyet
dagilimi baslangig¢ yasina gore farkliliklar gostermektedir: 45 yas tstii erkeklerde oral
kavite YEHK % 70'ten fazla oranda, 45 yas alt1 erkeklerde ise % 50-65 oraninda
gortulmektedir. Bu fark, gen¢ kadinlarda sigara igme ve alkol kullanma oraninin
erkeklerden daha az olmast ile aciklanabilir.'6%61162 Calismamizdaki hastalarda 45 yas
ustl erkek-kadin orani %65-%35 olarak bulunmustur. 45 yas altindaki hasta sayimiz genel
hasta sayimizin %13,3’tinli kapsamakta olup (n=8), erkek-kadin oran1 %50-%50 olarak
bulunmustur. Sigara ve alkol kullanim1 agisindan 45 yas {istii ve erkek hastalar

cogunluktaydi. Bulgularimiz literatiir ile uyumlu olarak degerlendirilmistir.

Ulkemizde son yillarda yapilan bir ¢alismada dil kanserli olgularin yas ortalamas1 58,7
bulunmustur, bu hastalardan %56.5°1 erkek, %43.5’i kadin hasta olmustur.'®® Bir diger
caligmada da 6zellikle 40-60 yas arasi1 bireylerde goriilme orani ¢ogunlukta izlenmistir, bu
caligmada 42 kadin ve 49 erkek hasta degerlendirilmistir.!®* T.C Saglik Bakanlig1 Halk
Saglig1 Genel Midiirliigiiniin 2015 yilinda yayinladig: Tiirkiye kanser istatistikleri
verilerine gore dil kanserlerinin 7. ve 8. dekatta pik yaptig1 goriilmektedir.!%
Calismamizdaki hastalarin bagvuru anindaki yas ortalamasi 58,9 olarak goriilmiis ve

ozellikle 7. dekatta pik yaptigi izlenmistir. Erkek-kadin orant %63-%37 bulunmustur.

Hilly ve ark. yaptiklar1 ¢alismada; geng hastalarin yasli hastalara kiyasla daha ylksek
niiks ve daha diisiik sagkalim oranina sahip oldugunu ileri siiriilmiistiir. 1®® Baska bir
calisma ise geng oral dil yassi epitel hiicreli karsinom hastalarinin erken rekiirrens igin bir
egilime sahip olabilecegini 6ne siirmektedir.'®® Bizim ¢alismamizdaki 45 yas alt1 hastalar
sagkalim ve niiks agisindan 45 yas iistli hastalarla kiyaslandiginda geng hastalarin sagkalim
ylizdesinin yagl hastalara kiyasla daha iyi oldugunu gordiik (45 yas alt1 hastalarda
sagkalim %87,5 ve 45 yas ustii hastalarda %78,8). Sonug istatistiksel olarak anlamli
goriilmemistir. Ayrica geng hasta sayimizin az olusundan dolay1 bu sonu¢ geng hastalarda
timor prognozunun iyi oldugunu géstermez. Yasa gore lokal niiks oranlarina baktigimizda
ise 45 yas istii hastalarin niiks oraninin (%27) geng hastalarin niiks oranina (%25) benzer

oldugunu gordiik.
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Tiitlin ve/ veya alkol tiikketimi bas ve boyun kanseri gelisimi i¢in bilinen en énemli risk
faktoriidiir,1256:106:167.168 Tijtiiniin kanserojen etkilerinin ortaya ¢ikmasinda genetik
yatkinligin rolii oldugu ve tiitilin ile alkol tiiketiminin sinerjistik bir etkisi oldugu
gosterilmistir.1% Sadece alkol veya sadece sigara kullanan olgulari arastiran bir calisma,
tiitlin kullaniminin yoklugunda, alkol tiiketimi ile bas boyun kanseri riski arasindaki
iliskinin zayif oldugunu gostermistir. Tek basina alkol tiiketiminin sadece yiiksek dozlarda
ve sadece faringeal, laringeal kanserler icin belirgin risk faktorii oldugu gosterilmistir.>®
Calismamizdaki 60 hastanin 50’sinde alkol kullanim1 hikayesine rastlanmamaistir. Otuz
yedi hastada ise sigara kullanim1 olmadig1 goriilmiistiir. Dil kanseri etyolojisindeki en
onemli faktor olan sigara ve alkol kullaniminin ¢alismamizdaki hastalarda az goriilmesi,

etyolojik agidan bagka faktorlerin de degerlendirilmesi gerektigini gosterir niteliktedir.

Dil kanseri etyolojisinde suclanan bir diger etken olan kronik irritasyon % da
calismamizdaki hastalarda goriilmiistiir. On hastada dis protezi kullanimi ve buna bagl
irritasyon Oykiisii; bir hastada kronik olarak dilini 1sirma aliskanligi; bir hastada ise
devamli sicak beslenme 6ykiisii mevcuttu. Dis protezi olan bes hastada sigara ve alkol
kullanim1 izlenmemistir. Bu da sigara-alkol dis1 etyolojik etkenlerin olmasini
destekleyebilir. Bunun disinda, yasadigimiz bdlgede sanayinin yogun olmasinin etyolojik

acidan kimyasallarinda iliskili olabilecegini diisiindiirmustiir.

Dil kanseri, infiltratif ve/veya ekzofitik bir lezyon olarak buytyebilir. Semptomlar
arasinda dilde iyilesmeyen yara, agr1 (odinofaji, otalji), obstriiktif uyku apnesi, horlama,
kanama veya boyun Kitlesi olabilir.2% Basvuru semptomu, dizartri ile birlikte ya da dizartri
olmaksizin siklikla agridir. Dizartri, ileri timor evresinde derin kas invazyonu anlamina
gelir. Hastalarin bagvuru siiresi ortalama olarak sikayetlerin baslangicindan 6 ay sonrasidir.
11171 Calismamizdaki hastalarin basvuru sikayeti bilyiik cogunlukla (%65; n=39) dilde
iyilesmeyen yara; ortalama bagvuru siiresi 1 ay ile 10 y1l arasinda degismekte olup,
ortalama 10 ay olarak hesaplanmistir. Agr1 sikayeti olan 3 hastamiz (%5) olmustur.
Dizartri sikayeti ile gelen hastamiz olmamigtir. Hastalarimizin %47 sinin timori T1-T2

evresinde, yani tlimoriin dilin derin kaslarina invazyonu olmadan teshis edilmistir.

Fakat timorun dil koklnde yerlestigi durumlarda erken evrede genelde semptom
gorulmez veya non spesifik sikayetler gorulebilir ve bu nedenle tanida gecikmeler

yasanabilir.**!"3 T{imérii dil kokii yerlesimli olan hastalarimizda basvuru sikayeti sirastyla
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yutma gii¢liigli, boyun kitlesi, dilde yara ve kitle olmus, hastalarin bagvurusunda tiimor
evresi iki hastada evre 3 (%18), alt1 hastada evre 4a (%55) ve bir hastada evre 4c (%9)
olarak izlenmistir. Bu bulgular timérii dil koki yerlesimli hastalarin geg bagvuru yaptigini

kanitlar niteliktedir.

Dil kanserlerinde timorin %55-70 oraninda oral dil yerlesimli oldugu bildirilmistir. Burda
da en sik yerlesim yeri lateral kisimlar ve orta ve posterior 1/3 bileskedir.82%>172
Calismamizdaki hastalarda tiimorler, literatiir ile uyumlu olarak %85 oraninda (n=51) oral
dil yerlesimli, %15 oraninda (n=9) dil kokii yerlesimli goriilmiistiir. Bunlarin da en sik

lokalizasyonu dil lateral kisimlar olmustur.

Dil kokii ve oral dil yerlesimli tiimdrlerde hastalarin sagkalimi her iki yerlesim yerinde
benzer oranda (oral dil i¢in %74,5; dil kokii i¢in %77,8) izlenmistir. Her hastada yeterli
takip siiresinin olmamasi, tUmoru dil kokii yerlesimli olgulara klinigimizde daha agresif
cerrahi tedavi ve bilateral boyun diseksiyonu uygulanmasi bu olgularda sagkalimin daha

iyi olmasini agiklayabilir.

Bolgesel nuks (oral dil-%11,1;dil koki-%88,9) ve lokal niiks oranina da (oral dil-%27,5;
dil kokl %22,2) bakilmistir. Bolgesel niksin lokalizasyona gore izlenme orani timorii dil
kokii yerlesimli hastalarda istatistiksel olarak anlamli oranda farkli bulunmustur (p=0,003).

Lokal niiks gelistirmesi agisindan lokalizasyonlar arasinda anlamli bir fark izlenmemistir.

Dil malignitelerinin biiyiik cogunlugu, ylizde 95'inden fazlasi, yassi epitel hiicreli
karsinomlardir.»23¢17* YEHK dis1 maligiteler (sarkoma,lenfoma,adenoid kistik karsinoma
ve melanoma) dil kanserlerinin az bir kismini olusturmaktadir.®® Calismamiza dahil
etmedigimiz, YEHK dis1 toplam 6 hasta, klinigimizde takip ve tedavi edilen dil kanserli
olgularin %9 oranini olusturmaktaydi. Bu dagilim genel olarak beklenen oranlarla uyum

gostermektedir.

Tiimdriin kdken aldig1 dokuya benzerliginin derecesi ile degerlendirilen 6zelligine
diferansiasyon adi1 verilir. Tiimdriin koken aldig1 dokuya benzerligi arttikca diferansiasyon
derecesi de artar. Bu benzerlik azaldik¢a diferansiasyon derecesi de azalir ve timori
tanimak, identifiye etmek zorlasir.}”>® Tiimérler Broder siniflamasina gore iyi, orta ve kotii

diferansiye olarak ayrilir.*
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Dil kanserleri, genelde, iyi diferansiye kanserler olarak tanimlanir. Oral kavite yassi
epitel hiicreli kanserlerinin degerlendirildigi 256 vakalik bir seride, diferansiasyon
derecelerine gore, iyi diferansiye %31,2; orta diferansiye % 64,5 ve kotu diferansiye
%4,3 vaka bulunmustur.!’® Sathyan ve ark.’nin yaptig1 147 vakalik oral kavite
tiimorlerini igeren ¢alismada, hastalarin %27°de tiimor diferansiyonu belirtilmemistir.
Diferansiasyonu belirtilen hastalarin dagilimi ise iyi diferansiye %35, orta diferansiye
%062 ve kotii diferansiye %3 olarak gosterilmistir. (176) Tiirkiyede sadece dil
kanserlerinin degerlendirildigi 96 olgudan ibaret tez calismasinda, 77 hastanin
postoperatif histopatolojik tanilar1 degerlendirilmistir. Bunlardan da %23.4’niin iy,
%44.1°nin orta, %7.8 nin kotii diferansiye yassi epitel hiicreli karsinom oldugu
goriilmistiir. Sayilan yiizdelerin disindaki hastalar YEHK dig1 timoérlerdir (11).
Calismamizdaki on yedi hastada (%28) iyi diferansiye; on bes hastada (%25) orta;
dokuz hastada (%15) koétii diferansiye timor goriilmiistiir. %32 hastanin diferansiasyon
derecesi ile ilgili bilgiye ulasilamamustir.

Diferansiasyon derecesinin klinik olarak NO boyunlarda okkult metastaz olusturma
riskini arttirdig1 da bazi calismalarda gosterilmistir. Ornegin, klinik olarak NO olan 100
dil kanseri hastasinin elektif boyun diseksiyonlar1 sonuglarinin degerlendirildigi bir
caligmada, okkiilt lenf nodu metastaz orannin diferansiyasyon derecesi ile istatistiksel
olarak anlamli iligkisi bulunmustur. Diferansiasyon derecesi azaldik¢a okkiilt metastaz

gelisme orant artmls‘ur.180

Byers ve ark.’nin*® yaptig1 galismaya gore, dil kanserli hastalarda lenf nodu
metastazi ile timor diferansiasyonu arasinda anlamli bir iliski gosterilmistir. Timor
diferansiayon derecesinin azalmasi ile boyunda lenf nodu metastazi olugma riskinin
arttig1 gortilmiistiir. Buna uyumlu olarak, galismamizdaki hastalarda timor diferansiasyon
derecesi azaldik¢a hastanin bagvuru esnasinda boyun metastazi izlenme olasilig

anlaml1 derecede yiiksek goriilmiistiir. ( p=0,008)

Diferansiasyon derecesinin prognoza etkisine bakildiginda az diferansiye tlimorlerin
ortalama yasam siiresini azalttigini literatiirde belirtilmistir.®!82183 Benzer sekilde
caligmamizda 1yi diferansiye timorlerde sagkalim yiizdesi % 82,4; orta diferansiye
tiimorlerde % 66,7; kotii diferansiye tiimorlerde % 66,7 olarak bulunmustur.

Calismamizdaki hastalarin lokal niiks oranina baktigimizda iyi diferansiye timaorlerde

%?23,5, orta diferansiye tiimorlerde%26,7; kotii diferansiye tiimorlerde ise %44,4 oraninda
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lokal niikse rastlanmistir. Bu oranlarda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamuistir.

(p>0,05)

Hastalarimizda tiimor diferansiasiyon derecesinin azalmasi bolgesel niks ve uzak
metastaz gelismesi riskini istatistiksel olarak anlamli oranda artirmistir. (sirastyla p=0,023

ve p=0,036)

Dolayisiyla, diferansiasyon derecesinin operasyon oncesi belirlenmesi tedavinin
planlanmasinda, klinik NO boyunlarda elektif diseksiyon kararinin verilmesinde,

prognozun belirlenmesinde ve hasta takiplerinde faydali olacagi s6ylenebilir.

Tiimor invazyon derinliginin bas boyun kanserlerinde metastaz yapma olasiligini
arastirmaya yonelik cok sayida calisma mevcuttur. Invazyon derinligi tiimériin mukozal
yiizeyden baslayip maksimun derinlige kadar mesafesidir. Birim olarak, genellikle,
milimetre (mm) kullanilir.%184

2012 yilinda Melchers ve ark.'®” 351 oral YEHK olgusunda, invazyon derinligini
bagimsiz bir prognostik faktor olarak arastirmak i¢in bir ¢calisma yapmis ve klinik NO
hastalarda invazyon derinligini prognostik parametre olarak gostererek, 4 mm olmasinin
boyun diseksiyonu agisindan endikasyon olusturmasini dnermislerdir.

2012 yilinda Aygenc ve Ozdem,®® dil kanserlerinde T evresi ve tiimdr derinliginin

birlikte 6nemli prognostik faktorlerden biri oldugunu gostermistir.

Garzina-Demo ve ark.! 2016'da oral YEHK icin opere edilen 525 hastanin
parametrelerini ve sonuclarini degerlendirmislerdir. Onceki ¢alismalarda standardize
edildigi gibi, boyun tedavisine duyulan ihtiyaca karar vermek i¢in tiimor invazyon derinligi

icin 4 mm'lik bir esik diistinmislerdir.

Bas ve boyun kanserleri olan hastalarda prognostik faktorler lizerinde yapilan ¢aligmalar,
evreleme sisteminin degistirilmesini ve konuyu bir kez ve herkes i¢in acikli§a kavusturmak
icin prospektif, randomize bir ¢alismaya ihtiyag duyulmasini 6nermistir. Dinyada
onkologlar ve patologlar arasinda dnemli sayida ¢aligma ve fikir birligi yapildiktan sonra,
Eyliil 2016'da yayinlanan giren Amerikan Kanser Ortak Komitesi-American Joint
Committe on Cancer (AJCC) El Kitabi1'ndaki en son 8. baski giincellemesi, Timor
Invazyon Derinligi (DOI), timér evrelemesinde prognostik faktor olarak dahil

edilmistir.*8°
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Hastalarimizin ¢ok az bir kisminda (n=9; %15) postoperatif histopatolojik raporlarda
tiimor invazyon derinligi bilgisine ulasildi. Bu sebepten, invazyon derinligi agisindan
istatistiksel degerlendirilme yapilmadi.

Dil kanserlerinin tedavisinde T1-T2 evresindeki tiimore yaklasim segenekleri primer
cerrahi ve definitif radyasyon tedavisidir. Primer cerrahi RT’ye kiyasla daha az
morbiditeye sahiptir ve invazyon derinligi dahil olmak {izere patoloji bilgisi saglayarak
daha ayrintili evreleme saglar. Ayrica timor boyutunun 4 cm’den kiigiik olmasi olusacak
defektin kabul edilebilir diizeyde olmasina, minimal kozmetik ve fonksiyonel sorunlar
olusturmasina neden olur. Definitif RT, cerrahiyi kabul etmeyen, genel saglik durumu
cerrahiye uygun olmayan veya cerrahi rezeksiyonun 6zellikle ciddi fonksiyon bozuklugu
ile sonuglanabilecegi hastalar igin tercih edilir.**!%! Calismamizdaki T1-T2 evresinde olan
tiimorlerin tamamina (n=38) transoral cerrahi uygulanarak tiimdr saglam sinirlarla
basariyla rezeke edildi. Ug hastaya defektin onarimi i¢in STSG gerekti, digerleri primer
kapatildi.

Lokal olarak ilerlemis oral kavite kanserleri, tek basina cerrahi veya definitif RT’yi

takiben yiiksek rekiirrens oranlarina sahip agresif malignitelerdir.?%

Her hasta icin optimal cerrahi, RT ve kemoterapi ile ilgili kararlar multidisipliner bir
yaklagim ile yapilmalidir. Tedavi yonetimi, tedavinin olas1 fonksiyonel sonuglar1 ve tedavi

ekibinin uzmanlig dikkate alinarak yapilmalidir.®

Lokal olarak ilerlemis oral kavite kanserlerinde baslangi¢ tedavisi olarak cerrahi
genellikle dnerilmektedir, ancak RT ile cerrahi tedaviyi karsilastiran veriler smirlidir.?4%2
Cogu durumda, es zamanl rezeksiyon ve rekonstriiksiyon kabul edilebilir fonksiyonel
sonuglarla yapilabilir. RT veya kemoradyoterapi, cerrahiyi reddeden, teknik olarak rezeke
edilemeyen bir tiimore (6rnegin, karotis arter kilifi, vertebra veya beyin invazyonu
nedeniyle), cerrahi ile kabul edilemez bir fonksiyonel sonuca sahip olacak veya tibbi olarak
caligamaz duruma gelecek hastalara alternatiflerdir. Indiiksiyon kemoterapisi bir secenek
olabilir, ama mevcut veriler sagkalim a¢isindan avantaj gostermemektedir. Bu nedenle,

indiiksiyon kemoterapisinin kullanimi, se¢ilmis vakalar ve/veya klinik ¢alismalarla

siirlandirilmasi 6nerilmektedir. %8
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Kliginimizde ileri evre tiimdrlere yaklagim olarak total glossektomi veya
hemiglossektomi ile Kitlenin tamaminin ¢ikarilmasi ve olusan defekt durumuna gore
fleplerle onarimi tercih edilmektedir. Hastalara pectoralis major rotasyon flebi,
deltopectoralis, fibula, radial 6n kol free flep uygulamalar1 gerekmistir. Postopreatif defekti
uygun olan hastalar primer siitiire edilerek kapatilmistir. Patolojik olarak yeniden
evrelendikten ve prognostik faktorler degerlendirildikten sonra hastalara genellikle adjuvan

RT yada kemoradyoterapi uygulanmustir.

Iki hastamiza cerrahi tedavi dnerilmemistir. Bu hastalardan ilkinde tan1 aninda akciger
metastazi goriilmiistlir. Diger hasta ise lokal ilerlemis tutulumu olan tiimoriin cerrahi ile
uygun sinir saglanarak ¢ikarilamayacagi diistiniilerek inoperable kabul edilmistir. Bu

hastalar primer KRT almas1 amaciyla onkoloji boliimiine sevk edilmistir.

Cerrahi yapilan hastalarda pozitif cerrahi sinir kotii prognoza yol actigi i¢in negatif
cerrahi siirin elde edilmesine ¢alismak ¢ok dnemlidir. Bunun disinda, 5 mm'den daha az
olarak tanimlanan yakin cerrahi sinirlarda kotii prognoz géstergesi olabilmektedir,1941%

k 196

Buna kars1 Zanoni ve ar yakin tarihli bir ¢alismasinda, daha dar bir sinirin kabul

edilebilir olabilecegini 6ne siirmiistiir.

Loree ve ark. 197 pozitif cerrahi sinirlarin degerlendirilmesini yaptig1 398 hastadan
olusan bir ¢calismada, T evresi arttik¢a pozitif cerrahi sinir olan hasta yiizdesinin artmasini
gostermistir. Negatif cerrahi sinir olan hastalarda bes yillik sagkalim %60, pozitif cerrahi
sinir olan hastalarda ise %52 buluinmustur. Ayrica, lokal niiks orani pozitif cerrahi sinir
olan hastalarda negatife gore 2 kat daha fazladir. Bu oranin operasyon sonrasi radyoterapi
alan ve almayan hastalar karsilastirildiginda radyoterapi alan hastalarda daha diisiik oldugu
gozlenmistir. Erken evre hastalarimizin 4’°tinde; ileri ve lokal ileri hastalarimizin 3’{inde
postoperatif histopatolojik inceleme raporunda cerrahi sinir 5 mm’den daha yakin izlendi.
Bu hastalardan biri 6nerilen ek tedaviyi kabul etmemistir. Diger alt1 hastaya postoperatif
RT verildi. Bu hastalarin besi takiplerine devam etmektedir ve son takiplerinde herhangi
metastaz veya niikse rastlanmamistir. Bir hastada 8 ay sonra boyun rekiirrensi gelismis ve
alman KRT tedavisine ragmen yanit alinamamis ve hasta karotis invazyonu nedeniyle

kanama sonucu exitus olmustur.

Genel olarak kabul edilen goriis, tiimdriin T evresinin artmasinin prognoz iizerinde

negatif etki olusturmasidir. Bunun aksini iddia eden bazi yayinlar da vardir. Bu yayinlarda
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tUmor boyutunun artmasi ile boyun lenf nodu tutulumu arasinda siki bir kolerasyon
olmadig bildirilmistir.%?% T1-T2 evresinde olan hastalarimizin %38,3’iinde; T3-T4
evresinde olan hastalarimizin ise %69,3’{inde boyunda lenf tutulumu izlenmistir.
Bulgularimiz literattr ile uyumludur, ve beklenildigi gibi T evresi ile bolgesel yayilimin

artt1g1 gérilmiistiir.

Oral kavite kanserlerinin prognostik faktorlerinin degerlendirildigi bir ¢alismada timor
biiyiikliigii ve lenf nodu tutulumunun sagkalimi etkiledigi gosterilmistir. Bu ¢alismada,
erken T ve lokal ileri T olarak gruplanan hastalarda, bes yillik sagkalimlar sirastyla %51 ve

%18 olarak hesaplanmistir.® Y1lmaz ve ark.?%

yaptigi bir bagka calismada ise T1-2’de 3
yillik hastaliksiz sagkalim %78,8; T3-4 hastalarda ise %54,5 olarak bulunmustur. Bizim
calismamizda T evrelerine gore sagkalim degerlendirilmesinde T1 evre timdrlerin
sagkalim ytlizdesi %90,5; T2 %69,2; T3 %66,7; T4 %57,1 olarak hesaplanmistir. T evresi

arttik¢a sagkalimin diistiigii gozlenmektedir.

Dil YEHK tedavisinde boyuna yaklasimda N+ hastalara térapotik boyun diseksiyonu
yapilmasi konusunda fikir birligi mevcuttur. Klinik olarak NO olan hastalara elektif boyun

diseksiyonu gerekip gerekmedigi yillardir siiren bir tartisma konusudur,86:189.206-209

Boyun disseksiyonu i¢in cerrahi segcenekler, primer tiimoriin ¢ikarilmasi sirasinda elektif
boyun diseksiyonu yapmak veya ‘bekle ve gor’ yaklasimi izleyip nodal hastaligi tedavi
etmek i¢in terap6tik boyun disseksiyonu yapmaktir. Elektif boyun diseksiyonu Onerenler,
niiks oranlarinin azaldigim ve daha iyi sagkalim oranlar1 oldugunu gostermistir.186:189.207-
211215216 Bircok calisma, ozellikle oral dil YEHK ’s1 olan hastalarda yiiksek oranda okkiilt
nodal metastaz oldugunu gostermistir. Klinik olarak NO olan hastalarin 20%—44%’niin,
klinik veya radyolojik inceleme ile saptanamayan gizli metastazlar1 barindirdig:

bildirilmistir.18% 207212216 Ayrica, elektif boyun diseksiyonu, patolojik evrelemeye olanak

saglar ve boylece ek tedavi ihtiyacinin belirlenmesine yardimer olur.

Bunlara ragmen, bir¢ok hasta bu tiir bir tedaviye ihtiya¢c duymayabilir. Gereksiz boyun
diseksiyonu sonras1 morbidite olusabilir veya kanser yayilmasina kars1 dogal bariyerler
ortadan kaldirilabilir.!” Boyun diseksiyonu ihtiyacini belirlemede son yillarda birgok
merkezde giderek artan oranlarda sentinal lenf nodu biyopsisi uygulanmakta, islem sonrasi

patolojik tutuluma goére boyun diseksiyonu ya da takip karar1 verilmektedir. Bunun disinda,
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genis retrospektif bir ¢alismada, bir supraomohioid boyun diseksiyonunun (seviye | — I11),
niiks ve genel sagkalim oranlarinda anlamli farklilik ile iliskili olmadigini belirtilmistir.?*8
Boyun disseksiyonu zamani ortaya ¢ikabilecek esas morbidite,seviye IIB ve V
seviyelerinde meydana gelir.?*%220 By seviyelere selektif yaklasim morbiditeyi
azaltabilir.Yapilan ¢alismalarda oral kavite kanserlerinde seviye 1IB’da nodal tutulum
oranlar1 % 1.8 #° ve %10 oraninda izlenmistir.??° Seviye V diizeyindeki tutulum oranlar1

literatiirde % 3 ila % 7 arasinda degismistir.2%1223

Calismamizdaki klinik N+ hastalarin lokal ileri evre tlimorii nedeniyle inop olarak
degerlendirilen ve tan1 aninda akciger metastazi izlendigi icin KRT almasi karariyla
medikal onkolojiye devredilmis iki hasta disinda tamamina eszamanli boyun disseksiyonu

uygulanmistir.

Klinik NO goriilen hastalarimizin % 48,5 ne tiimor eksizyonu ile eszamanli elektif boyun
disseksiyonu uygulanmistir. 14 hastaya seviye I ve V (fonksiyonel) ; 4 hastaya seviye I ve

I1I(supraomohioid) boyun disseksiyonu uygulanmistir.

Profilaktik boyun disseksiyonu uygulanan ve uygulanmayan hastalar arasinda bolgesel
niiks gelisme oran1 ve uzak metastaz gelisme oranina bakildiginda, hi¢birinde istatistiksel
olarak anlamli farklilik izlenmemistir. (p>0,005) Bu sonuclar kismen hasta sayisinin
diistikliiglinden, gruplar arasindaki prognostik faktorler agisindan dagilim farkliliklarindan
ve ileri evre kotii prognostik faktorlerin varliginda ek olarak adjuvan tedavilerin

uygulanmasi nedenleri ile olabilir.

Bu hastalar1 sagkalim agisindan degerlendirdigimizde boyun disseksiyonu yapilan
hastalarin sagkalim orani %68,75; yapilmayanlarin %94,1 olmustur. Hastalarin 61iim
nedenlerine baktigimizda bir hastanin operasyon sonrasi takiplerine gelmedigi, tanidan 5
metastaz gelismistir, diger ti¢ hasta ise farkl siirelerde boyun metastazi ve lokal niiks
gelismis ve tedavi tamamlanamadan exitus olmuslardir. Bu hastalardan birinde prognozu
kotiilestiren faktorlerden postoperatif histopatolojik inceleme raporunda tiimor derinliginin
19 mm; cerrahi sinirin 2 mm; tiimor diferansiasyon derecesinin orta ve perindral invazyon

oldugu goriilmiistiir, diger hastalarin prognozunu koétiilestiren sebeplerden hepsinde ortak

60



olan tiimorlerinin orta derecede diferansiasyon gdéstermesi ve bagvuru aninda lokal ileri

evre olmalar1 soylenebilir.

Boyunda lenf nodlariin varlig1 oral kavite kanserleri i¢in 6nemli prognostik
faktorlerden biridir.?2>22° Boyunda tek bir lenf nodunun pozitif olmas: hasta sagkalimini
yaklasik %50 diisiirmektedir.??>??" Boyunda metastatik lenf nodunun artis1 uzak organ
metastaz riskini de arttirmaktadir.??® Bu yiizden boyun lenf nodlarmin degerlendirilmesi

ve tedavisi biiyiik 6nem tasir.

Oral kavite kanserleri, seviye I’den III’e kadar boyun lenf diigiimlerine en yiiksek
yayilma riskine sahiptir. Seviye I’den I1I'e kadar nodal hastalik yokken seviye IV veya
V'ye sigrama orani son derece nadirdir.2%® Calismamizdaki hastalarm basvuru anindaki
klinik N evreleri ¢ogunlukla NO ( %61,7) olarak belirlenmistir. Boyunda metastatik lenf
nodu izlenen hastalarda bu lenf nodlar1 en sik seviye II’de goriilmiistiir. Bu oran tiimori dil
kokiinde yerlesmis hastalar1 ayr1 degerlendirdigimizde de degismemistir. Calismamizda N
evresi arttikga uzak organ metastazi; lokal niiks goriilme siklig1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli artig goriilmemistir. (p>0.05)

Hastalarimizin N evresine gore sagkalim orani ise su sekildedir: N0-%81,8; N1-%77,8;
N2a-%50; N2b-%75; N2¢c-%100; N3-% 0 olarak bulunmustur. EK tedaviler, agresif
yaklagimlar ve vaka sayilarmin dagilimindaki dengesizlikler nedeniyle beklenen sonuglar

burada elde edilememistir.

N2c evresinde olan hasta sayimizin azligi (n=2); bu hastalardan birinin erken T
evresinde olusu, her iki hastada ek hastaligin olmamasi ve basarili cerrahi tedavi %100
oranda sagkalimi agiklar niteliktedir. N3 evresinde iKi hasta gériilmiis ve bu hastalardan
biri primer hastaligindan bagimsiz, ek hastalik nedeniyle exitus olmustur. Digerinin
bagvuru aninda uzak organ metastazi izlenmis olup primer KRT tedavisi planlamis ve

tedavi tamamlanamadan exitus olmustur.

Ozellikle artmus rekiirrens riski ile iligkili faktorler arasinda ekstranodal yayilim, pozitif
rezeksiyon sinirlari, N2 veya N3 nodal hastalik, perinoral invazyon ve vaskiiler invazyon
bulunur. Lokal ve bélesel niiks olusmasindaki risk faktorlerinden en sik tartisilant perinoral
ve perivaskiiler invazyonlardir. Perindral invazyonun lokal rekirrensi etkileyip
etkilemedigi aslinda tam olarak belli degildir.??°%*® Bunlarm olusunun lokal rekiirrensi
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arttirdigini savunan ¢alismalar vardir.82%327 Diger calismalarda perindral invazyonla
lokal niiks arasinda iliski olmadig1 goriilmiistiir.?®1% Boyundaki metastatitk lenf nodunun
ekstrakapsiiler yayilim yapmasi da prognoz iizerinde negatif etki yapar.?3*

Ulkemizde yapilan bir tez calismasinda lokal ve bolgesel niiksler en erken 2 ay en geg
10 y1l sonra; %37 dilde, %26 boyunda, %37 dil ve boyunda tespit edilmistir.!! Bizim
hastalarimizin 21 hastada operasyon sonrasi lokal ve bolgesel niiks izlenmistir. Bu
hastalardan 16’sinda lokal niiks, 11’inde bolgesel nliks izlenmistir. Alt1 hastada lokal niiks

ve bolgesel nuks izlenmistir. Bu hastalarin 4’tinde perindral invazyon izlenmistir.

Ag1z boslugu tiimorleri siklikla lokal invazyon, doku tahribati ve lenf nodu metastazlari

ile karsimiza ¢ikarlar, fakat siklikla uzak metastazlara sahip degildirler.” 2%

Hicks ve ark.?® yaptig1 bir ¢alismada, uzak metastaz oran1 %4, ortalama metastaz siiresi
3-127 ay olarak bildirilmistir. Uzak metastaz hastalarimizin % 15’inde (n=9) gériildii,
ortalama metastaz siiresi 1-14 ay arasinda degismistir. Bunlar akciger ve karaciger

metastazlar1 olarak izlendi.

Diinya ¢apinda, bas ve boyun kanseri, yilda 550.000'den fazla vaka ve 380.000 dliime

neden olmaktadir.??* Oral kanser diinyada en yaygin 15. 6liim nedenidir.*>!

T.C Saglik Bakanlig1 Halk Sagligi Genel Miidiirliiglintin yaymladig: Tiirkiye kanser
istatistikleri verilerine gore 2015 yilinda toplam 87451 6liim vakasinin 1502°si (%1,7) agiz

kanseri nedeniyle olmustur.!%

Sekonder primer tiimorler, bag boyun YEHK hastalarinin 2. en sik 6liim sebebini
olusturur.?%?212 Calismamizda 6len hasta sayist 16 olmustur (%26,7). Bunlardan dil
kanseri nedeniyle dlen hasta sayis1 12; sekonder primer tiimorii nedeniyle 6len hasta sayisi
1; onkolojik olmayan sebeplerden 6len hasta sayisi 3 olmustur. Dil kanseri nedeniyle 6len
hastalarin 6lum sebepleri lokal ve bolgesel niiksler, yapilan tedaviye tiimoriin direngli
olusu veya genel durum bozuklugu sebebiyle radyoterapi veya kemoterapinin devam
ettirilmemesi veya hastalarin tedaviyi kendi istekleriyle yarim birakmalar1 olmustur. Bunun
sonucunda gelisen karotis invazyonu nedeniyle boyundan abondan kanama, perikardiyal
eflizyon sonrasi kardiyak arrest veya akciger metastazi nedeniyle solunum arresti hastalarin

Olim nedenleri arasindadir.
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6. Sonug ve Oneriler:

Dil kanserleri biiyiik cogunlukla, orta yas ve iizeri sigara kullanan erkeklerde goriiliir.
Alkol kullanan hasta sayis1 ile kanser gelisen hasta sayis1 arasinda iligkili gériilmemistir.
Etyolojik olarak, daha detayl arastirmalar, 6zellikle, sigara ve alkol disindaki etkenlerin de

arastirtlmasi gerekmektedir.

Hastalarin bagvuru sikayeti biiyiik ¢ogunlukla dilde iyilesmeyen yara; ortalama bagvuru
stiresi 10 ay; bu siire 1 ay ile 10 yi1l arasinda degismektedir. En sik yerlesim yeri dil 6n 2/3
kisim, yani oral dildir. Timorii dil kokii yerlesimli olan hastalarda bagvuru genellikle, daha

gec evrelerde ve basvuru sikayetleri yutma giicliigii, boyun kitlesi olabilmektedir.

Hastalarin bagvurudaki T evresi arttikca, sagkalimin diistiigii gézlendi. Klinige bagvuran
hastalarin tam kulak burun bogaz fizik muayenesi dikkatlice yapilmali, dilde ve agiz
icindeki yaralarin olugsma zamani sorgulanmali, dil kokii bakis1 mutlaka yapilmali,
prekanserdz lezyonlar ve malign lezyonlar agisindan incelenmelidir. Bu yonde dis
hekimlerinin ve pratisyen hekimlerin de siipheci yaklasimi; hastalarin da bu konuda

bilinclendirilmesi 6nemlidir.

Dil kanserlerinin biiylik ¢ogunlugunu yassi epitel hiicreli karsinomlar olusturmaktadir.
Dil kokii ve oral dil yerlesimli timdrlerde hastalarin sagkalimi, boyun metastazi ve niiks
orani karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik izlenmemistir. TUmor
diferansiasyon derecesi azaldik¢a hastanin bagvuru esnasinda boyun metastazi izlenme
olasilig1 artmaktadir. TUmOr diferansiasyon derecesinin azalmasi ile boyun rekiirrensi ve
uzak metastaz gelisme orani da artmaktadir. Tiimdr diferansiasyonun preoperatif
belirlenmesinin tedavi planlanmasi, elektif boyun diseksiyonu yaklasimi, hasta takipleri ve

prognoz agisindan 6nemli oldugunu vurgulamak gerekir.

Klinik NO gorulen hastalardan profilaktik boyun diseksiyonu uygulanan hastalar
arasinda gizli metastaza rastlanmamustir. Profilaktik boyun disseksiyonu uygulanan ve
uygulanmayan hastalar arasinda boyun metastazi gelisme orani, lokal nuks oran: ve uzak
metastaz gelisme oranina bakildiginda, higbirinde istatistiksel olarak anlaml1 farklilik
izlenmemistir. Bu konudaki celigki halen devam etmekte olup daha genis ¢apli caligmalara

ihtiya¢ vardir.
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Oliim nedenleri onkolojik olmayan nedenler disinda primer hastaliga bagli ve sekonder
primer timor olmustur. Primer hastaliga baglh 6len hastalarda 6liim nedeni lokal ve
bolgesel niiksler ve hastalarin tedaviyi yarim birakmalar1 olmustur. Bu yiizden yakin

takipler ve hasta bilgilendirilmesi bu agidan ¢ok 6nemlidir.
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7. Ozet

Klinigimizde takip ve tedavi edilen dil kanserli olgularin retrospektif incelenmesi

Giris ve Amag: Calismamizda klinigimizde tedavi edilen dil kanserli olgularin
demografik bilgileri, etyolojik agidan 6nemli olabilecek faktorler, histopatolojik veriler,
tedavi secenekleri ve postoperatif takip surecleri incelenerek, sagkalim tizerindeki

etkilerini degerlendirmek ve literatiir verileriyle karsilagtirmak amacglanmustir.

Gereg ve Yontem: Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi KBB Anabilim Dali’nda 2007-
2018 yillar1 arasinda dil kanseri nedeniyle tedavi edilen ve histopatolojik sonucu yassi

epitel hiicreli karsinom olan hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 60 hastanin yas ortalamasi 58,9, erkek kadin orani 2/1
olarak tespit edilmistir. Hastalarin %85’ inde tiimor oral dilde, %15°de dil kokiinde
yerlesimli idi. Hastalarin % 96,7 sine timor boyut ve yerlesimine gore transoral yaklagimla
parsiyel glossektomi, hemiglossektomi veya total glossektomi uygulanmistir. En sik boyun
metastazi seviye |I’de goriilmiistiir. %35 hastada operasyon sonrasi lokal ve bolgesel niiks

izlenmistir. %15 hastada uzak organ metastazi izlenmistir.

Sonug: Dil kanserlerinin biiyiik cogunlugunu yassi epitel hiicreli karsinomlar
olusturmaktadir. Hastalarin basvurudaki T evresi arttikca, sagkalimin diistiigli gézlenmistir.
Tumor diferansiasyon derecesi azaldik¢a hastanin bagvuru esnasinda boyun metastazi,
boyun rekiirrensi ve uzak metastaz gelisme orani da artmaktadir. Tiimor diferansiasyonun
preoperatif belirlenmesinin tedavi planlanmasi, elektif boyun diseksiyonu yaklasimi, hasta
takipleri ve prognoz agisindan 6nemli yere sahiptir. Klinik NO gortlen hastalara boyun
diseksiyonu yapilmasi konusundaki ¢eliski devam etmektedir. Primer hastaliga bagli 6len
hastalarda 6liim nedeni lokorejyonel niiksler ve hastalarin tedaviyi yarim birakmalari

olmustur.

Anahtar kelimeler: dil kanseri, timor diferansiasyonu, prognostik faktorler, yassi epitel

hicreli karsinom
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8. Ingilizce Ozet (Abstract)

Retrospective analysis of patients with tongue cancer have been followed and treated

in our clinic

Background and Objectives: The aim of this study was to evaluate the demographic
information of patients with tongue cancer have been treated in our clinic, to evaluate the
etiologic factors, histopathological data, treatment options and postoperative follow-up
processes, to evaluate their effects on survival and to compare them with the literature data.

Materials and Methods: Tongue cancer patients with histopatology result of squamous
cell carcinoma who have been treated in Kocaeli University Faculty of Medicine ,
Department of Otorinolaryngology, between 2007-2018 were included in the study.

Results: The mean age of the 60 patients included in the study was 58.9, and
male/female ratio was 2/1. In 85% of the patients, the tumor was located in the oral tongue
and 15% in the tongue root. 96.7% of the patients underwent partial glossectomy,
hemiglossectomy or total glossectomy with transoral approach according to tumor size and
location. The most common neck metastasis was seen at level 2. Local and regional
recurrence was observed in 35% of the patients. Distant organ metastasis was observed in
15% of the patients.

Conclusion: The majority of tongue cancers are squamous cell carcinomas. Survival
was observed to decrease as the additionally T-phase increased cases. As the degree of
tumor differentiation decreases, the rate of neck metastasis, neck recurrence and distant
metastasis development is increased during admission. Preoperative management of tumor
differentiation has an important role in the treatment planning, elective neck dissection
approach, patient follow-up and prognosis. There is still controversy about neck dissection
in patients with clinical NO. In the patients who died due to primary disease, the cause of

death was locoregional recurrences and the patients discontinued the treatment.

Key words: tongue cancer, tumor differentiation, prognostic factors, squamous cell

carcinoma
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