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. GIRIS

Dudaklar, yasamsal ve sosyal iglevleri agisindan onemli anatomik
yapilardir. Konumlari itibariyle ytzin 1/3 alt kisminda yer almaktadirlar. Alt
ve Ust dudak birlikte tek bir anatomik yapi olusturarak agiz bogluguna giren
ve ¢lkan besin maddelerinin dizenlenmesinde rol oynarlar. Bunun yani sira,
konugsma, gulimseme, 1slik c¢alma, Opusme, emme gibi islevleri de
bulunmaktadir. Gerek islevsel gerekse estetik olarak 6nemli olan dudaklarda
gelisen kanserler ciddi bir saglik sorunu olusturmaktadir.

Dudak kanserleri, tim oral kavite kanserlerinin %25’ini olusturur ve en sik
alt dudakta gelisir. En sik rastlanan histopatolojik tip yassi hucreli kanserdir
(YHK). Amerika Birlesik Devletleri nufusunun 1.8/100.000’inde dudak kanseri
saptandidi bildirilmigtir (1,2). Bu kanserlere erken tani kondugunda uygun
tedavi ile iyilesme orani %90’in Uzerine gikmaktadir. Bunun yani sira, erken
evre timorlerde boyun lenf nodu metastaz orani %10’un altindadir. Ancak,
ileri evre tUmodrlerde (tumor boyut ve derinligiyle iligkili olarak) boyun lenf
nodu metastazi ve kansere bagli mortalite orani 6nemli dlizeyde artmaktadir
1,3).

Dudak kanserlerinin tedavi felsefesinde, tumoérun total rezeksiyonu,
rekdrrens potansiyelinin azaltiimasi, islevlerin korunmasi ve estetik olarak iyi
bir sonu¢ elde edilmesi yatmaktadir. Erken evre tUmorlerde uygulanan
cerrahi tedaviler gorece basit ve yuksek basari oranina sahipken, ileri evre
tumorlerde genis ve komplike cerrahi iglemler gerekmektedir. Bu ¢ercevede,
dudak kanserli olgularin preoperatif degerlendirmesinde timoérin boyut ve
derinligi, karakteristik ve histopatolojik Ozellikleri hakkinda elde edilecek
bilgiler oldukga kiymetlidir. GUnimuzde bu bilgilere sahip olmak igin ¢esgitli
laboratuar ve radyolojik tetkiklere ve histopatolojik incelemelere
bagvurulmaktadir (4). Boylelikle, cerrah tiumor cerrahisi ve defekt
rekonstriuksiyonu ile ilgili olarak en uygun secenekleri belirlemeyi
hedeflemektedir.

Dudak kanserlerinde tumor dokusunun boyut, derinlik, tipi, perindral

tutulumu gibi karakteristik 6zelliklerini belirlemeyle ilgili birgok ¢calisma vardir,



ancak USG’nin bu alanda kullanimiyla ilgili bir calisma bulunmamaktadir. Bu
calismanin temel amaci da, dudak kanserli olgularda preoperatif olarak
tumoran boyut ve derinligi, cevre dokularla iliskisi, karakteristigi ve
histopatolojik 6zelliklerinin belirlenmesinde ultrasonografik incelemenin roll
ve etkinligi hakkinda bilgi sahibi olmaktir. Boylelikle, bu yontemin dudak
kanserli olgulara en uygun tedavi (cerrahi, RT veya RT/KT) segenegdinin
sunulmasinda ve preoperatif cerrahi rekonstriksiyon planlamasinda katkisi

olacagini dusunmekteyiz.



Il. GENEL BILGILER
2.1. DUDAK ANATOMISI ve FizYoLOJisi

American Joint Committee on Cancer (AJCC) tarafindan vyapilan
tanimlamaya gore, “vermillion ile derinin birlesim hattindan, dudaklarin
birbirleriyle karsilikli temas ettigi cizgiye kadar olan ylzey” dudak olarak
tanimlanmistir (5). Dudak, kas, deri ve mukozadan olusan ¢evre dokulara ve
altindaki dokulara yapisik ve Ust siniri serbest bir dokudur (6). Alt ve Ust
dudak beraber tek bir anatomik Uniteyi olusturur. islevsel anatomik dudak
unitesi, sag ve solda komissurler ile birlesen bir yumusak doku olusumudur.

A 2 f Dudak bolgesi

Cene
bolgesi &

Sekil 1. Dudak bdlgesi. (Sobotta Atlas of Human Anatomy-1982’den
degistirilerek alinmigtir.)

Bu Unite, Ustte burun tabani, altta mental ¢izgi yanlarda nazolabial oluk ile
sinirhdir (Sekil 1) (7). Bu dokunun Ust ve alt hatti ylzin goérinimuinde
duygularin ifadesinde ve oral kavitenin fonksiyonunda &nemli rol
oynamaktadir (6). Dudaklar M.orbikularis orisi, superior ve inferior labial arter,
ven ve sinirleri, fibroadipoz bad dokusunu ve agiz igine tikartuk salgilayan
birgok minor tukurtk bezini iceren dig yuzeyi deri i¢ yuzeyi mukoza ile ortulu
alt ve ust olmak Uzere iki kivrimdan olugan yapilardir. Erigskin dudaklari irksal
farkliliklar gosterse de horizontal planda kadinlarda 5 cm erkeklerde 7.5 cm
boyutlarindadir (8, 9). Dudak kirmizi ve beyaz bdlgelerden olugmakta ve
“beyaz c¢izgi” adi verilen ince, soluk bir ¢izgi ile ayrilmaktadir. Kirmizi kisim
mukus ve minor tukuarik bezlerinden olusan islak i¢c tabaka ve dis kuru
vermillion tabakalarindan olusmaktadir (8), Vermillion i¢ mukoza tabakasi ve

dis deri tabakasi arasinda mukokutandz bileskeyi olusturur ve mindr tikartk



bezleri igerir (10). Ust beyaz kisim, iki lateral kisimdan ve santral filtral
kisimdan olusmaktadir (8,11) (Sekil 2).

Sekil 2. Dudak yapilari: (1) Filtrum, (2) komisslUral dudak cukuru, (3)
vermilion bdlgesi, (4) vermilion sinir, (5) dudak kommissurl, (6) dudak
tuberkadlu.

Dudagin primer kasi, M. orbikularis oris’tir. M. orbikllaris oris, agiz
acikliginin gevresinde tam bir halka olusturur; ki bu halkasi higbir kemige
bagh degildir (6). Bu kasin lifleri komissurlerin lateralinden baslar, orta hatta
dogru uzanir ve “modiolus” adi verilen bolgede diger mimik kaslarinin lifleri
de karigir. M.orbikularis oris’in lifleri orta hatta caprazlastiktan sonra karsi
tarafin filtral sGtunu igine girerler. Horizontal kas lifleri dudagin buzulmesini
saglar. Oblik kas lifleri ise dudagin disa ¢evrilmesini saglar, bu lifler
modiolustan yukariya dogru ilerleyerek spina nazalis anteriora, nazal
septuma ve 6n burun tabanina girer (11).

Dudagin sfinkterik fonksiyonunu, M. orbikularis oris’in derin pargasi saglar;
yluzeyel pargasi ise dudak hareketlerine yardimci olur (8). Maksimum
kasilmada M. orbikularis oris blzulerek dislere karsi basing olusturur (6). M.
depressor anguli oris, M. depressor labii inferioris, M. risorius, M. levator
anguli oris, M. levator labii superioris, M. zygomaticus major ve M.
zygomaticus minér'den olusan dilatatér kaslar agiz ¢evresinde i1sinsal olarak
dizilmektedir (8). M. depressor anguli oris agiz késesini asagi ¢eker (7). M.
depressor labii inferioris ise mandibulanin lateral ucundan ¢ikarak
kontralateral kasiyla birlikte ¢geneye dogru gider ve orta hatta birlesir. Alt

dudak ve vermilliona yapigir ve bazi lifler M. superfisiyalis orbikUlaris oris’e



katilir. Alt dudagi asagi ve hafif laterale ¢ceker; bdylece diglerin goranarlGgini
saglar (6). M. risorius, M. masseter’i kaplayan parotid fasyasindan baslayip
M. platisma kasina yapisir. Bu kas alt dudagi gerer. M. platisma ile birlikte
agiz kenarini asagi ve laterale dogru iter. M. levator labii superioris, M.
levator anguli oris ve M. zigomatikus major dudagin elevasyonunu saglayan
kaslardir. M. levator anguli oris, M. levator labii superioris’in lateral kenarinin
altindadir. M. levator labii sUperioris orbitanin alt ve medial kenarindan
baslar; alar taban ¢evresinden kivrilarak M. orbikUlaris oris liflerine karisir ve
ayni tarafta filtral sttuna girer. M. zigomatikus major malar eminensten baglar
ve modiolusa girer. Bu kas, gulme sirasinda agiz kenarini yukari ve arkaya
dogru iter. M. nazalis apertura piriformis’in altindaki kemik yapidan dogan ug¢
parcall kastir. M. depressor septi bu U¢ parganin en medialinde yeralir. Bu
kas medial ve lateral kesici digler Uzerindeki periost dokusu ve M. orbikularis
oris’in lifleri arasindan dogar ve burunda medial kruraya dogru uzanir. Bu
kasin asil fonksiyonu ise ust dudagin orta bolumini yukariya kaldirmaktir
(Sekil 3A). M. nazalis’'in alar parcasinin lifleri burun kanatlarina, transvers
nazal parcasinin lifleri burun sirtina dogru uzanir (6,8,11,12).

M. mentalis, alt dudagin orta kisminin Oone ve vyukariya hareketini
saglayan koni sekilli bir kastir. SUphe ifadesindeki gibi ¢ene derisinin
kinrgsmasini saglar. M. mentalis lifleri mandibuler arkta vestibuler sulkusun
hemen altinda alveolar periostun 2 cm kadar yakinindan baslar, oblik olarak
asaglya dogru uzanarak c¢ene derisine dogru ilerler (11). M. platisma
gogusten kaynaklanan ince bir kas olup her iki taraftan gelen kaslar birbirine
karigip mandibulaya yapisir. YUz ifadesine katilan diger kaslar modiolustan
gecmektedir. Modiolus, agzin her iki kogesinde derinin derin tabakasindaki

tendinoz bolgedir (6).
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Figure 8-3. Nerve supply of the superficial face.

Sekil 3. Dudak kaslari (A), dudagin motor ve duysal uyariimasi (B).



Dudak kaslarinin motor uyarilmasi, N. fasiyalis’in bukkal ve marjinal
mandibular dallariyla olmaktadir (8,12). Komissurlerin elevator kaslari ve M.
orbikularis oris, bukkal dal ile depressor kaslar ise marjinal mandibular dal ile
innerve edilir. Alt dudagin duysal uyariimasi, N. trigeminalis’in mandibular
béliminden gelen mental sinir ve inferior alveolar sinirin terminal dah ile
saglanir. Mental sinir ve onun mandibuladaki ¢ikis noktasi olan mental
foramen dudak kanserinin yaylliminda onemlidir. Bu sinir, timorun perinoral
olarak mental foramen veya alveolar kanal boyunca proksimal ve posteriora
dogru ilerlemesine ve sonunda kafa tabanina yayilliminda rol oynar (11,12).
Ust dudagin duysal uyariimasi, N. trigeminalis’in maksiller bdlimiinden gelen
infraorbital sinirin dallari ile saglanir (Sekil 3B).

Dudagin kan destegi submukozal olarak ilerleyen ve ortada anastomoz
yapan A. fasiyalis'ten kaynaklanan A. labialis superioris ve inferioris
tarafindan saglanmaktadir. Her iki tarafta A. fasiyalis’ten ¢ikan superior ve
inferior labial dallar M. orbikularis oris’in derinlerine dogru teget gecerek
ilerler. (12). A. inferioris alveolaris ve A. submentalis ¢ene derisini besler
(Sekil 4A). Ayrica, dudaga A. internal maksilleris’ten de dallar gelir; venler ise
arterlere yakin seyreder. V. anterioris fasiyalis, A. fasiyalis’in arkasinda olup
dudagin vendz drenajini saglar. V. fasiyalis’in derin dali aracihgiyla pterigoid
pleksusla baglanti yapar. V. superioris oftalmik araciliiyla kaverndz sinuse
V. supraorbitalis aracihgiyla frontal diploik venlere badlanirlar. V. jugularis
anterior ortada mental bolgenin ve alt dudagin vendz drenajini saglar. Venler,
V. fasiyalis anterior’a bosaldiktan sonra V. jugularis eksterna’ya katilir (Sekil
4A) (4,7,11).
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2. Vascular supply of the superficial face.
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Sekil 4. Dudagin arteryel ve vendz kanlanmasi (A) ve lenfatik drenaji (B).



Dudaklarin lenfatik drenaj 3-5 lenf kanali araciliiyla submandibtler ya da
submental lenf nodu grubuna olur. Alt dudagin orta 1/3’G temel olarak
submental gruba drene olur ve kontralateral drenaj da gorece siktir. Dudagin
lateral 2/3’G submandibular gruba drene olur, kontrateral drenaj goérece
nadirdir (Sekil 4B) (6).

Ust dudagin lenfatik drenaji kapiller sistem ile baglantili olarak baslar ve
sira ile orta hattin her iki tarafindaki submandibuler lenf nodlarina drene olur.
Bazen preaurikuler ve infraauriktler parotid lenf nodlari dudagin drenajini
olusturan lenf nodlarinin ilk dizilimini olusturur. Submental lenf nodlari,
submandibular lenf nodlarina drene olur. Parotis ve submandibular lenf
nodlarinin her ikisi de yuzeyel servikal ve internal jugular lenf nodu zincirine
drene olur (5).

Dudaklar sadece oral kaviteyi disardan ayirmazlar; yemek yemede,
iletisimde ve agiz girisinde énemli rol oynarlar (13). Oyle ki, islevsellik ve
estetik sonuglar dusunulmeden yapilacak rekonstriksiyonsuz alt dudak tam
kat rezeksiyonu sonrasinda kaginilmaz olarak kontrolsiz salya akigi
gelisecektir. Bunun yani sira, ¢igneme fonksiyonu yerine getiriiemez ve
yemek parcgalari agizdan duser. Ayrica, sivilar posteriorda yer alan oral
kaviteye ulasamadigindan dudak rezeksiyonu uygulanan olgularda yutma
imkansiz hale gelir. Bu olgular konustugu zaman kelimelerin ifadesi bozulur,
dzellikle de b, f, m, n, p, v harflerindeki bozukluk belirginlesir. Ozetle hasta
oral felgli hale gelir. Bu nedenlerden dolayi alt dudagin tam kat rezeksiyonu
(tumor ya da travmadan dolayi) gereken olgularda hem oral iglevselligin hem

de estetigin etkin bir sekilde rekonstruksiyonu oldukga 6énemlidir (6,11).

2.2. DUDAK KANSERLERI: EPIDEMiYOLOJi

Dudak kanseri bas boyun bdlgesinin deri kanserlerinden sonra ikinci en sik
kanseridir. Amerika Birlesik Devletleri nitfusunun 1.8/100.000’inde;
Avustralya’da ise nufusun 7.7/100.000’sinde dudak kanseri gelistigi
bildirilmistir (2,15). Amerika Birlesik Devletleri’inde ulusal kanser bilgi bankasi

verilerine gére 1990-2004 yilllari arasinda yapilan retrospektif bir calismada



saptanan dudak kanseri sikligi 1990-1994 yillari igin %3.5, 1995-1999 yilllari
icin %2.7, 2000-2004 yilllari iginse %1.9 olarak bildirilmigtir (14). (Sekil 6: A,

B).
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Sekil 5. Dinya saglik o6rgUtu verilerine gore dinyada cesitli Ulke ve
sehirlerdeki dudak kanseri sikhiginin cinsiyete (Erkek (A), Kadin (B)) goére
dagihimi.

Manisa ilindeki kanser olgularinin incelendigi bir tez calismasinda, 1995-
1998 yillar arasinda dudak kanseri gérulme sikh@inin yillik ortalama 37 olgu
ve kaba hizinin 1.2 oldugu rapor edilmistir (16).

Dudak, oral kavite kanserlerinin en sik yerlesim yeridir. Dudak kanseri,
dudagin vermillion sinirindan koken alan epitelyal kaynakh bir timdrdur (8).
Dudak kanserleri yerlegimlerine gore ust dudak, alt dudak ve komissur
bolgesi olmak Uzere uUg¢ alt gruba ayriimaktadir. Bu kanserler, dudaktaki
yerlesim bolgelerine gore farkli karakteristikler gosterir ve Kklinik tablolar
olusturur (5). Tum dudak kanserlerinin %88-98’i alt dudakta, %2-7’si Ust
dudakta, %2’si ise komissur bolgesinde ortaya ¢ikar (5,8,17).
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Sekil 6. Ust dudak kanserli olgu (A), alt dudak kanserli olgu (B).
Kanserlerin alt dudakta daha sik gortulmesi alt dudagin glinese daha fazla
maruz kalmasiyla agiklanmaktadir (5,17). Dudak kanserlerinin %90’ini YHK
olusturmaktadir  (8). Bu bdlge kanserleri  yerlesimlerine  gore
degerlendirildiginde, alt dudakta YHK’ler en sikken Ust dudakta bazal hucreli
kanserlerin (BHK) en sik oldugu gézlenmektedir (2,5). Genis ¢apl bir bilimsel
calismanin sonucuna go6re dudak kanseri saptanan olgular arasinda
erkek/kadin orani 6/1 olarak saptanmistir (5). Dudak kanserleri genellikle agik
tenli insanlarda, yasamin 6. ve 7. dekadinda ve erkeklerde gorulur (2,5).
Dudaklar koruyucu olan pigment tabakasi icermedigi icin solar hasara karsi

daha dayaniksizdir.
2.3. DUDAK KANSERLERI: ETiYOLOJI

Dudak kanseri gelisimi ile direkt iligkisi gosterilmis olan faktorler: glines
1$191, kirsal yasam, kimyasal karsinojenler, iyonizan radyasyon gibi ¢evresel

faktorler, sigara gibi davranigsal faktorler, meslek, genetik, sosyoekonomik
konum, viral enfeksiyon, bagigiklik sistem yetmezIligi sayilabilir (18,19).
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Etiyolojide kesinligi daha az olan diger faktorler ise alkol kullanimi, agiz

hijyenin kétulagu, tiberkuloz ve sifilizdir (5).

2.3.1. Etiyolojik faktorler

2.3.1.1. Glines 15191 maruziyeti

Gunes 1s1gina uzun sure maruziyet dudak kanseri gelisiminde énemli bir
risk faktoridir. Uzun sure gunes isinlarina maruz kalmis kirsal bolgelerde
yasayan insanlarda daha sik rastlanmaktadir (2,5,12,17,18,20,21,22,23).
Ozellikle alt dudak direkt giines 1si§ina maruz kaldigi icin sikligi artmistir.
Epidemiyolojik calismalarda dudak kanserlerinin kadinlarda daha az
rastlandigi bildirilmigtir (Sekil 5A, 5B). Bunun neden olarak kadinlarin ruj gibi
gunes koruyuculari kullanmalari ve daha az disarida kalmalari oldugu
gOsterilmektedir. Kimdalatif ultraviyole maruziyeti ile dudak kanseri arasindaki
iliski uzun yillardir bilinmektedir (23,24). Ingilizlerde ve Yeni Zelanda'ya gé¢
etmis Welsh gégmenlerindeki dudak kanserinin yuksek sikligi gunesten gelen
ultraviyole i1sinlari (UV) ile iligkilendirilmistir (18,24).

Ultraviyole isinlari 6zellikle de UV-B (320-400) major gevresel karsinojen
olarak kabul edilmektedir. Ultraviyole iginlari, deoksiribonukleik asit (DNA)
degisikliklerini indukleyerek ve tumor supressor genlerinde mutasyona yol
acarak selektif bagisiklik sistemini baskilamaktadir; bdylece anormal
hicreleri yikan mekanizma zayiflamaktadir. Ayrica bazi galismalarda bas ve
boyun bdlgesinin deri kanserleri ile dudak kanserleri arasinda iligski oldugu da
gOzlenmigtir (18,25).

Bazi calismalarda, gunes 1sigi bagimsiz bir risk faktéri olarak
sorgulanmaktadir. Finlandiya’da pozitif korelasyon beklenirken yillik solar
radyasyon ile dudak kanseri insidansi arasinda ters bir iligki saptanmistir.
Dudak kanserlerinin deriden daha sik solunum ve Ust sindirim yollari

kanserleri ile yakin iligkili oldugu da ileri strtlmektedir (18).
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2.3.1.2. Tatun

Tatan kullanimmin  tdmor induksiyon riskini artirdigr  dasunulmektedir
(19,26). Geleneksel olarak tutun kullanimi ozellikle de pipo kullanimi ile
dudak kanseri arasinda nedensel iligki dusunulmektedir. Tutune bagli
kanserlerde nitrozamin onemli karsinojen olarak saptanmistir, pipo i¢cenlerde
uretilen 1sinin etkisi ve piponun durumu 6nemli faktor olarak vurgulanmistir.
Bu da pipo icenlerde diger tutin igenlerden daha fazla dudak kanseri
goérilmesini acgiklamaktadir (11,18). Bu nedenle, bazi yazarlar pipo
icilmesinin dudak kanserinde yuksek risk olusturdugunu belirtmektedir; ancak
bazi yazarlar da tum tatan kullanicilarinin 6zellikle agir igicilerin risk grubunu
olusturdugunu vurgulamaktadir (18). Dudak kanseri olgularinda ozellikle
tatin kullanimi ile iliskili sekonder solunum yolu kanserleri de gelismektedir.
Sigara ve disarida yapilan mesleklerin kombinasyonu dudak kanseri riskini
belirgin duzeyde artirmaktadir. Digarida yapilan meslekler ile dudagin
vermillion sinirnin direnci dusmekte bu da tutunun karsinojenik etkisini
artirmaktadir (2,18,27).

2.3.1.3. Viral Enfeksiyonlar

Virtslerin, oral kavitede gelisen YHK’leri etiyopatogenezinde rol oynadigi
bilinmektedir. Dudak kanseri ve herpes labialis enfeksiyonu arasindaki iligki
gosterilmigtir (26).

Herpes simpleks virus (HSV) tip 1'in sitolojik aktivasyonu in vitro inhibe
edildiginde hucreler potansiyel olarak transformasyona ugratmaktadir, benzer
bir etki tutan drunleri ve UV 1sin1 igin de gosterilmistir (18). Ayrica yapilan
deneysel calismalarda HSV tutine spesifik nitrozaminlerle sinerjik etki
goOstererek oral kavitede malign degisikliklere yol agmistir (18). Tutln
kullanmak mukozanin HSV ile enfeksiyonunu kolaylastirmaktadir ve viral
replikasyon kontrolinde gorevli dogal katil hticrelerin en azindan kismi olarak
inhibisyonuna yol agmaktadir. ileri siirlilen hipoteze gore, sigara igen kisiler

rekirren HSV enfeksiyonu da gecirdiklerinde dudak kanseri riskleri dnemli
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derecede artmaktadir (26). Ozellikle Human papilloma viris (HPV-16) oral
kavite YHK ile yakin iligkilidir. Yapilan bazi ¢alismalarda dudak YHK’sinde de
HPV DNA'’sI saptanmigtir (22,23). Bu etkisini p53 ve Rb genlerini etkileyerek
hicre 6limsuzligune ve kontrolsiz gogalmaya yol acarak yapmaktadir. (28).
Herpes simpleks viris ve HPV’nin normal oral mukozada bulunan bazi oral
YHK’lerdeki etiyolojik rolu hala tartismahdir (18,25,29). Bagisiklik sistemi
baskilanmis transplant hastalarinda melanom disi deri kanserleri ile HPV
birlikteligi saptanmistir (31). Benzer etkinin dudak kanserlerinde de rol aldigi

dusunulmektedir.

2.3.1.4.1rk

Acik sag, goz ve deri rengi belirgin olarak dudak kanseri riskini
artirmaktadir (23). Bu hastalik koyu teni olan Kafkaslarda gorece nadir,
zenciler ve melezlerde olduk¢a azdir. Beyazlarda siyahlardan 30 kat daha
fazla gorulmektedir (18). Bu farkin renkli irklarda vermilliondaki dogal melanin
pigmentinin katkisiyla oldugu dugunulmektedir. Bu pigment UV iginina karsi

koruma saglamaktadir (18,25).

2.3.1.5. Ailesel Ve Genetik Egilim

Dudak kanserlerinde ailesel risk ortak cevresel faktorlerin
paylasiimasindan olabilmesine ragmen bu karsinojenik ajanlara duyarlilikta
genetik varyasyonlar olabilecegi digslanmamaktadir. Cesitli hastaliklar aile
bireyleri arasinda genel toplumdan daha fazla gértlmektedir (30). Ortak risk
faktorlerine maruziyet aile ici artigla iligkili olabilir. Eger dudak kanserinin
ailelere kimelenmesi genetik komponente bagliysa erkekler arasindaki daha
yuksek risk cevresel faktorlerin etkisiyle olabilir. Bu da farkl bir genetik ¢cevre

etkilesimini gostermektedir (2,18).
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2.3.1.6. Bagisiklik Sistem Baskilanmasi ve Yetmezligi

Organ nakli uygulanan olgularda bazi kanserlerin arttigi gosterilmigtir.
Bunun nedeni olarak organ nakli sonrasinda uzun sireyle verilen bagigiklk
sistemi baskilayici tedaviler suclanmistir. Bagisiklik sistemi baskilanmis olan
bobrek nakilli hastalarda malign dudak lezyonlarinin riskinin belirgin dizeyde
arttig1 gosterilmigtir (25,30,32,34). Bobrek nakli yapilarak dudak kanseri
gelisen hastalar siklikla genctir. Bu hastalarda gunese maruziyet ve tutln
displastik ve malign lezyonlar icin ek risk faktorleridir (2,18).

Kazaniimig Bagisiklik Yetmezlik Sendromu (KBYS) gibi bagisiklik
yetmezligi olan hastalar cesitli neoplazilere yol agabilecek enfeksiyonlara
duyarhdir (35). Oral kavite kanserlerinin KBYS ile iligkisi ylksek gorunse de,
glnumuze kadar sadece 3 KBYS'li hastada alt dudak kanseri yayinlanmistir
(18).

2.3.1.7. Meslek

Dudak kanseri kirsal kesimde yasayan ve disarida galisan acgik tenli
insanlarda en sik gorulen kanserdir (11). Bu durum artmis dudak kanseri
riskini mesleki faktorlerle iliskilendirmektedir. Her iki cinsiyette de artmig
dudak kanseri riski kirsal bolgelerde yasayanlarda sehirlerde yasayanlara
kiyasla yuksektir. Balikgilik, ciftgilik, ormancilik, mimarlik gibi isler nedeniyle
aclk alanlarda galisanlar, masabasi igler yapan ve sehir hayati suirenlerden 3
kat daha yUksek risk tasir (18). Ancak, kirsal kesimde yasamin kendisi tek
basina risk faktori olusturmaktadir. Balikgilar da yuksek risk grubunu
olusturur (36). Dudak kanserinin meslekle iligkili artmis olan riski, kisinin
bireysel aligkanliklari ve ¢evresel ajanlara maruziyetine baglh olarak degisiklik
gosterebilir. Ornegin; disarida g¢alisanlar sigara da ictiklerinde riskleri belirgin

dizeyde artmaktadir (18).
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2.3.1.8. Sosyoekonomik Durum

Dudak kanserinde yagsam standarti ayri bir risk faktord olarak
nitelendirilmistir. DUsUk sosyoekonomik durum, egitim, meslek ve gelir duzeyi
dudak kanserinin artmis riskiyle gugclu bir iligki igindedir. Ancak bu iligkilerdeki
anlamlilik, bu risk faktorleri ile iligkili olabilecek agir tatin tiketimi, sehir veya

kirsal yasam ve meslekle de desteklenmelidir (18).

2.3.1.9. iyonize Radyasyon

lyonize radyasyonun melanom disi deri kanserine yakalanma riskini (g
kat artirdig1 gosterilmistir. Bu etki, daha yuksek fraksiyone dozlarda (>12-15
Gy'den) timér formasyonunu indikledigi icin doz bagimlidir. ilging olarak,
ayni toplam dozu vermek yerine kigclk fraksiyone dozlarda verilmesinin bu
riski azalttigr gosterilmigtir. Melanom digi deri kanserlerinin gogunun ilk

maruziyetten uzun sure sonra (yaklasik 20 yil) gelistigi gosterilmistir (37).

2.3.1.10. Kimyasal Karsinojenler

Kimyasal karsinojen olarak sucglanan etkenler arasinda arsenik, katran,
kurum, titln, asfalt, madeni yag, polisiklik aromatik hidrokarbonlar ve nitrojen
mustard gibi maddeler sayilmaktadir (23). Bu kimyasal maddelere maruziyet
seyrek olmasina ragmen YHK olugsumu ile iligkilidir. Lezyonlar, glnes
maruziyetinden uzun yillar sonra ortaya ¢ikarak birden fazla odakta meydana
gelmektedir (5,34).

2.3.1.11. Diger Faktorler

Ozellikle siyahlarda olmak Uzere uzun sureli Diskoid lupus eritematozis’i

olan hastalarda YHK geligsimine egilim vardir (18,34).
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2.4. DUDAK KANSERI: PREMALIGN LEZYONLAR

Dudak kanserleri 6zellikle alt dudakta vermillion Uzerindeki hasar gormus
bdlgelerden ya da var olan premalign lezyonlardan ortaya cikmaktadir.
lyilesmeyen lezyonlar, eritem alanlari ve verriikdz degisiklikler, aktinik chelitis
malignite i¢in stpheli kabul edilen durumlardir (5). Lokoplaki, hiperkeratoz ve
atrofi kanser gelisimine zemin hazirlayabilir (12, 17). Sifiliz ve tuberkuloz gibi

enfeksiyonlarda olugsan lezyonlarda da kanser gelisme riski bulunmaktadir.

2.4.1. Aktinik keratoz

Ultraviyole 1sinlarin etkisiyle gelisen ileri yaslarda ve acik tenli erkeklerde
daha sik gorulen premalign lezyonlardir. Acik havada uzun sure ¢aligsanlarda
daha sik gozlenir. Aktinik keratozlarin YHK'a dénlisme potansiyeli %1-20’dir
(29,31,38,39).

2.4.2. Katran keratozu

Meslegi nedeniyle uzun sure polisiklik aromatik hidrokarbonlara maruz
kalan kisilerde gelisen keratotik lezyonlardir. En sik burun kenarlari ve Ust
dudakta go6zlenir. Yassi hucreli karsinoma doéndsme orani tam olarak
bilinmemektedir (29).
2.4.3. Sicak termal keratozu

Isinma aliskanlhidi ya da mesleki nedenlerden dolayl ayni bdlgede uzun

sureli ve tekrarlayici sicak uygulamalari sonucu ortaya ¢ikan lezyonlardir.

Yassi hicreli karsinoma donusme orani net olarak bilinmemektedir (29).
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2.4.4. Radyasyon keratozu

Radyoterapi uygulanan alan Uzerinde uzun yillar sonra ortaya c¢ikan
keratoz veya hiperkeratotik plaklardir. Bu lezyonlar, genellikle kronik dermatit
zemininde ya da RT sonrasi akut geligsen ve kroniklesen Ulserler Uzerinde

gelismektedir (29).

2.4.5. Kronik skatris keratozu

Kronik enflamatuar olayin baslamasindan yillar sonra gelisen
hiperkeratotik papul, plak veya erozyon seklinde ortaya ¢ikar. Yanik skari
uzerinden gelisen YHK’larin metastaz orani, aktinik keratoz zemininde

gelisenlere gore daha yuksektir (20,29).

2.4.6. Bowen hastaligi

Bowen hastaligi, deri ve mukozalarda yerlesim gdsteren ve cevreye
yayllma egdiliminde olan intraepidermal YHK olarak kabul edilmektedir.
Genellikle yashlarda ve gunes goéren bolgelerde tek lezyon olarak ortaya
cikmaktadir; etiyolojisinde UV isinlari  disinda arsenik, radyasyon,
transplantasyon, bagisiklik sistem baskilanmasi ve HPV sorumlu
tutulmaktadir. Lezyonlarin yaklasik %5%’i YHK’a dénusur (29,31,38,40).

2.4.7. Eritroplaki

Basta agiz mukozasi olmak Uzere mukozal membranlarda kirmizi plak
seklinde ortaya g¢ikan in situ veya invaziv YHK’dir (41). Lezyonlar siklikla agiz
icinde veya alt dudakta vermillion Uzerinde yerlesmektedir. Oral kavite
premalign lezyonlari arasinda invaziv YHK’a déndsme ihtimali en yuksek
olan ve prognozu en koétu olan lezyondur. Yassi hucreli karsinoma donusme
orani %50’nin Uzerindedir (29,41).
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2.4.8. Lokoplaki

Mukozalarin beyaz renkli deriye yapisik yama veya plak seklindeki
hiperkeratozudur. Lezyonlar asimetrik yerlesimli ve genellikle semptom
vermeyen kolaylikla kaldirilamayan beyaz plaklar seklindedir (41). Lezyonun
YHK’a déntusme riski %10’dan daha dusuktur (18,27,29).

2.4.9. Liken planus

Kronik immunolojik ve mukokutandz bir hastaliktir. Herhangi bir mukozal
yuzeyden gelisebilir;, ancak siklikla dudak mukozasinda gelismektedir.
Kadinlarda ve 4. dekattan sonra sikligi yuksektir. Klinik olarak tge ayrilr:
retikller, erozif ve atrofik formlar. Mavimtrak beyaz gizgiler veya érimcek agi
gibi bir goérinimu vardir (42). Oral liken planusun lezyon bélgesinde
lezyonun boyutuyla iligkili olmak Uzere YHK riskini artirdigi gosterilmigtir.
Farkli calismalarda farkli oranlar bildirilse de YHK gelisme riski %21-2
arasinda degismektedir (42,43).

2.4.10. Kseroderma pigmentozum

Birgok genetik sendromda artan UV isinlarina hassasiyetinden dolayi deri
kanseri riski artmistir. Sendromlar arasinda O6zellikle kseroderma
pigmentozum’da UV isinina artmis hassasiyet bulunmaktadir (44,45). Bu
hastalarda erken yaslarda bir¢cok deri kanseri gorulir (45). Gunegle temas
eden bdlgelerde kuruma, ciller, eritem ve telenjektaziyle baslar. Pigmentli

ciller koyulagarak birlesir; boylelikle neoplastik sureg baslar (20,23).
2.4.11. Keratoakantom
Genellikle yasli ve agik tenli kisilerde klinik olarak kratere benzeyen

noduller seklinde ortaya ¢ikan ve hizla buyuyen tumorlerdir. Dermatopatolojik

olarak YHK’a benzerlik gosterirler. Hizli blylimeleri ve volkan sekilleriyle
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YHK’dan ayrilirlar (18,27,34,40). Benign sinirli epitelyal bir tamaérduar (4).
Tamor Ulserlesip YHK’a doénusebilecedinden cerrahi eksizyon onerilmektedir
(34).

2.5. DUDAK KANSERI: HISTOPATOLOJI

Dudak kanserleri morfolojik olarak Ulseratif, ekzofitik, verrik6z olmak
uzere Uc¢ gruba ayrilir (5,12). Dudak kanserlerinin buyuk kismi ekzofitik
tiptedir, bu tip histopatolojik olarak iyi diferansiye olma egilimindedir ve aylar
icinde yavas olarak ilerler (17,18,27). Ulseratif tip, histopatolojik olarak kotu
diferansiye olma egilimindedir ve hizla yayilarak derin dokulari infiltre edebilir
(5,12,17). Verrukoz tip ise gorece nadirdir; tumor vertikal olarak yayilimaz,

lateral yayilma egilimi vardir (1,5,18,27).

2.5.1. Bazal hiicreli karsinom

Epidermal bazal hicrelerden veya kil folikiltnin dis kdk kilifindan gelistigi
disUnulen, nadiren metastaz yapan malign bir timoérdir. Gunes maruziyeti
BHK gelisiminde énemli bir etkendir. Ozellikle 20 yasindan dnce maruz
kalinan UV ginlarinin BHK karsinogenezini baglattigi ileri surtilmektedir
(13,46). Bazal hucreli kanser gelisimine neden olan UV isinlarinin, DNA
hasari ve bagisiklik sistem baskilamasi olmak Uzere iki onemli etkisi
bulunmaktadir (21,46). Histopatolojik olarak BHK, noduler, yuzeysel, infiltratif,
morfeiform, metatipik, mikronodiler ve bazoskuamoz tiplerini iceren birden
cok alt tipte siniflandiriimaktadir. Bazal hucreli kanserlerin yaklasik % 40’1,
karigik histopatolojik bulgular gosterir (46,47). Bu tumdrlerin klinik davranigi,
hemen her zaman yavas blyume ve son derece dusuk metastaz riski (<%
0.1) ile karakterizedir (47). Bu tumorlerin buayime hizlar oldukca yavastir;
birka¢ yilin sonunda timoér g¢apinda 1 veya 2 cm civarinda buyume tipiktir.
Genellikle lokal buyume gosterir, hemen hemen higbir zaman bolgesel ve

uzak metastaz yapmaz. Ancak, 0zellikle histopatolojik olarak agresif alt tipleri
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lokal buylylp c¢evredeki dokulara (sinirler, kemik ve beyin) tutulum
yapabilmektedir (20,21).

2.5.1.1. Nodiiler Bazal Hiicreli Karsinom

Noduler BHK, tum BHK’larin %60’'in1 olusturan en sik rastlanan
histopatolojik alt tiptir. En sik yuzde rastlanmakta, saydam balmumu gibi
kabarik papuller veya noduller, lezyonun iginde goérunur telenjiektaziler

seklinde gérinmektedir. Uzun dénemde blyuyerek Ulserlesebilir (21,48).

2.5.1.2. Yuizeysel Bazal Hucreli Karsinom

Yuzeysel BHK, en sik gorilen ikinci tip olup tim BHK’larin %10-15’ini
olusturur. Eritematoz, siklikla ylzeysel Ulserasyonlar veya kurutlanma igceren
akintili bir lezyon seklindedir. Ekzemaya benzerler, sinirlari genellikle

yuvarlak veya ovaldir ancak dizensiz olabilmektedir (21,48).
2.5.1.3. Morfeiform (Sklerozan) Bazal Huicreli Karsinom

Morfeiform BHK, tim BHK’larin %5’ini olusturur. Beyaz veya sarimsi,
sinirlari  belirsiz atrofik bir plak olarak tanimlanir. Agresif davranigla
karakterizedir. Klinik olarak goérindugunden daha genis bir alana yayilir.
Enflamatuar endurasyon hemen her zaman mevcuttur (21,46,48).
2.5.1.4. Pigmente Bazal Huicreli Karsinom

Pigmente BHK nadir gorulen bir alt tip olup %6’sini olusturur. Bu alttipte

boéliumler halinde veya lezyonun c¢ogunlugunda, kahverengi veya siyah
pigmentler bulunmaktadir (21,46,48).
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2.5.2. Yassi hiicreli karsinom

Yassi hucreli karsinom, epidermal keratinositlerden gelisen, hucrelerin
cesitli derecede skuamoz diferansiyasyon gosterdigi malign bir neoplazidir.
Yassi hucreli karsinom, epidermisten koken alarak dermise uzanan yassi
epitel hicrelerinin lif ve membranlarindan olusur. Hucrelerde eozinofilik bir
sitoplazma ve buyuk siklikla vezikuler nukleus vardir, kalici interseluler
kopruler mevcuttur (34,49). Cesitli derecelerde santral keratinizasyonlar da
vardir. Histopatolojik olarak 6znel degerlendirmede 1iyi, orta ve koétu
diferansiye gibi kategorilere ayrilir. Perinéral lenfositlerin bulunmasi perinéral
invazyon ipucu bulgusudur. Tumor dokusunun periferinde kronik enflamatuar
hicreler ve bazen eozinofiller bulunur. Yassi hucreli karsinom hucrelerinde
sitokeratin ve epitelyal membran antijeni pozitiftir (20). Ultraviyole 1sin
Ozellikle acik tenli kisilerde YHK’un énemli bir nedenidir. Cocukluk ve ergenlik
doneminde UV 1gin maruziyeti, YHK gelisme potansiyelini artiran bir faktordur
(20,34,49).

p53 gen mutasyonlari, AK ve YHK’da bulunan en yaygin genetik
anormalliklerdir ve bunlar apoptozise dayanikli tUmor hicrelerini Gretmektedir
(50). Yassi hucreli karsinomun histopatolojik spektrumu AK ile baglamaktadir.
Histopatolojik olarak, AK, in situ ve invaziv YHK arasindaki fark su sekilde
tanimlanmaktadir: AK epidermisin sadece bir kisminda, in situ YHK
epidermisi tam kat tutmakta ve invaziv YHK epidermisin bazal membranina
kadar ya da daha asagisina yayillmaktadir. Yassi hucreli karsinom, tipik
olarak gunesten hasar gormus deri Uzerinde meydana gelen, deri renginde
papul, nodul veya bir plak seklinde goriliur. Genellikle santral nekroz ve
kanama ile birlikte hiperkeratotiktir. Biyolojik davranigi, konumu, boyutu,
derinligi ve histopatolojik farklilagsma derecesi ile belirlenmektedir (51).

lyi diferansiye YHK tama yakin keratinizasyon géstermekte iken, kétl
diferansiye YHK’lar bazen yalnizca 6zel bazi histopatolojik belirtecler ile
kesin olarak tanimlanabilen ig seklinde hucrelerden olugsmaktadir. Kotu
diferansiye tumorler, reklrrens ve metastaz sikliginda artis ile birlikte daha

kotl  bir prognoza sahiptir. Yassi hudcreli karsinom prognozu Uzerinde
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olumsuz etkiye sahip diger 6zellikler dudak yerlesimi, 2 cm’den buyuk cap, 4
mm’den fazla invazyon derinligi, perinéral tutulum ve reklrrens lezyonlari
icermektedir (51). Metastaz olustugunda en yaygin yayilma yolu bolgesel
lenfatik drenaj sistemidir. Nodal metastazlarin ¢ogu taninin ilk 2 yili iginde
belirgindir (47). Histopatolojik olarak birgok alt tipe ayriimaktadir.

e Akantolitik yassi hucreli karsinom (adenoid, adenoakantoma)

e Spindle hicreli karsinom

e Verrukoz karsinom

e Psddovaskiler yassi hiucreli karsinom

e Adenoskuamoz hucreli karsinom

e Saydam yassi hicreli karsinom

e Papiller yassi hucreli karsinom

e Desmoplastik yassi hicreli karsinom

e Pigmente yassli hicreli karsinom

Bu alt tipler arasinda spindle hucreli karsinom nadir gorulen ancak agresif
seyreden bir karsinomdur. Verrikoéz karsinom ise uzak metastaz ihtimali

dusuk, bolgesel yayilan bir karsinomdur (34,38,40).

2.6. DUDAK KANSERI: TANI YONTEMLERI

Dudak kanserlerinin tanisinda ilk asama o6yku ve fizik muayenedir.
Hastanin gunese maruziyeti, yasadidi yer, sigara ve alkol tiketimi gibi dudak
kanseri gelisiminde risk faktorleri detayli olarak sorgulanmalidir. Hastalar
dudak lezyonlarina yoénelik kullandiklar ilaglar, eslik eden hastaliklar ve
Ozellikle dudak kanserine yonelik uygulanmis olan cerrahi girigsimler
acisindan sorgulanmalidir. Fizik muayanede dikkatli bir inspeksiyonla lezyon
boyutu, tipi, kivami, yayilabilecedi anatomik bdlgeler dederlendirilmelidir.
ikinci olarak palpasyonla timériin endiirasyonu ve cevre dokularla iligkisi
belirlenmelidir. Bunlarin yani sira 6zellikle lenfadenopatiler acisindan boyun
muayenesi de yapilmalidir. Palpabl lenf nodu olan hastalarda ince igne
aspirasyon biyopsisiyle (i.l.A.B) histopatolojik tani elde edilmeye calsilir

(4,34). leri evre timorlerde invazyon derecesini ve lenf nodlarini
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degerlendirmek icin radyolojik tetkikler istenmelidir. Ozellikle ileri evre dudak
kanserlerinde yuksek morbidite ve mortalite olmasi nedeniyle olgularda erken
tani konmasi olduk¢a 6nemlidir. Dudakta iyilesmeyen veya premalign oldugu
dusundlen kiuguk lezyonlar eksize edilip histopatolojik olarak incelenmelidir
(4,5,47,52).

Yass! hucreli kanserin ayirici tanisinda hiperkeratoz, I6koplaki gibi
histopatolojik degisiklikler yeralmaktadir. Solar cheilitis ve akut stomatitin 10-
14 gunlik semptomatik tedavi ile iyilesmesi beklenir. Bu tedaviye ragmen
kalici olan lezyonlardan biyopsi yapilmalidir. Cunkl kiglk lezyonu olup
histopatolojik tanisi kronik aktinik hasar olan olgulara cerrahi tedavi
gerekmektedir (9,12).

2.7. DUDAK KANSERI: DERECELENDIRME ve EVRELEME

Broders 1920 yilinda dudak kanserini mikroskopik derecelendirmeye goére
siniflandirmigtir.  Broders  siniflama  sistemi  tumoérin  histopatolojik
derecelendirmesinde yaygin olarak kullanilan bir sistemdir. Bu sisteme gore
tumorler 4 derecede gruplandiriimistir (18,27).

e Derece l: Lezyonun %75’ inden fazlasi iyi diferansiyedir.

e Derece ll: Lezyonun %50-75’ i iyi diferansiyedir.

e Derece lll: Lezyonun %25-50’ i iyi diferansiyedir.

e Derece IV: Lezyonun %25’ inden azi iyi diferansiyedir.

Bu siniflama hicresel diferansiyasyon temeline dayanmaktadir. Koétu
diferansiye kanserlerde metastaz insidansi daha yiksek ve prognoz daha
kotudur. Derece IV timorlerde nukleer atipi belirgindir ve kiigik odaklarda az
miktarda keratinizasyon gorulir (5). Dudak kanserlerinin %85’ten fazlasi
Derece | ve Il timdrlerdir (5,18,27); %2 kadari derece IV’tur (9).

Broders siniflama sistemi timoriun histopatolojik derecelendirmesinde
yaygin olarak kullanilmasina ragmen gunluk pratikte YHK’lerde
diferansiyasyon az, orta ve iyi seklinde siniflandiriimaktadir. Bu siniflamaya
gore derece | timorler iyi diferansiye, derece II-lll timorler orta diferansiye ve

derece IV timodrler az diferansiye YHK olarak adlandiriimaktadir.
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Dudak kanseri olan her olgu icin klinik evreleme yapiimahdir. Klinik
evreleme igin kullanilan TNM sistemi tedavi planinin belirlenmesi, prognozun
saptanmasi ve sonuglarin karsilagtirlmasi amaciyla kullaniimaktadir. T-
Tdmor buyukligind, N- boyundaki lenf nodlarinin durumunu, M- ise uzak
metastaz olup olmadigini tanimlar. Bu evrelendirme, temel olarak klinik ve
patolojik olmak Uzere iki gruba ayrilir. Kanser olgularinin muayene bulgulari
ve tani amaciyla yapilan laboratuar ve radyolojik incelemeleri sonucunda
elde edilen verilere gore yapilan degerlendirme klinik TNM, cerrahi sonrasi
yapilan histopatolojik incelemelere gore elde edilen verilere gore yapilan
degerlendirme ise patolojik TNM olarak tanimlanir. Dudak kanserlerinde
National Comprehensive Cancer Network (NCCN) 2011 kilavuzlarina goére
TNM evrelemesi Tablo 1’de sunulmustur.

Tablo 1. Dudak kanserlerinin TNM evrelemesi.

TX Primer tumord degerlendirecek bulgu yok
TO Primer tumor saptanmadi

Tis Karsinoma in situ

T1 Tumor 2 cm veya daha kuguk

T2 TUmor 2-4 cm arasi

T3 Tamor >4 cm

T4a(dudak) | Tumorun kortikal kemigi, N. alveolaris inferior, agiz tabani, yiz
derisini (burun ve ¢ene derisi) tutmasi.

T4b Primer tiumor mastikatdér bosluk, pterigoid plaklar veya
kafatabani  tutulumu ve/veya A. karotis interna’nin
kafeslenmesi.

NX Lenf nodlari degerlendirilemedi.

NO Lenf nodu metastazi yok.

N1 En bayuk boyutu 3 cm’den kuguk tek, ipsilateral lenf nodu

N2a En blyuk boyutu 3 cm’den blyuk, 6 cm’den kiguk olan, tek
ipsilateral lenf nodu

N2b Hicbirinin en buyuk boyutu 6 cm’yi gegmeyen, multipl
ipsilateral lenf nodlari

N2c Hicbirinin buylk boyutu 6 cm’yi gegmeyen, bilateral veya
kontralateral lenf nodlari

N3 En blyUk boyutu 6 cm’yi gegen lenf nodu veya nodlari

MO Uzak metastaz yok

M1 Uzak metastaz var
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2.8. DUDAK KANSERI: TEDAViI SEGENEKLERI

Dudak kanserleri icin cerrahi, radyoterapi, kriyoterapi,
kiretaj/elektrodesikasyon, topikal kemoterapi ve fotodinamik tedavi de dahil
olmak Uzere bircok tedavi segenedi bulunmaktadir. Birden fazla ayni
derecede etkili segenek varsa, en uygun ve etkili tedavi sekli secimi,
lezyonun boyutu ve vyeri, tumorun histopatolojisi, hastanin eglik eden
hastaliklari ve tercihleri gibi bircok faktore bagli olarak degisebilir (53); Ancak,
genel olarak en uygun tedaviler cerrahi ve radyoterapidir. Erken evredeki
dudak kanserlerinde radyoterapi ve cerrahi tedavinin sonuglari birbirlerine
yakin olmasina ragmen; radyoterapinin morbiditesinin cerrahiden daha
yuksek olmasi nedeniyle cerrahi ilk tercihtir (5,12,17). YUksek riskli BHK’lerde
en etkili tedavi, Mohs mikrografik cerrahisidir. Fotodinamik tedavi skar
dokusundan kacinanlar icin kullanilan bir yontemdir, ancak uzun donem takip
oldukga 6nemlidir. Kriyoterapi ucuz ancak iyilesme orani dusuk bir yontemdir.
imminomodilatér bir ila¢g olan imiquimod ylzeysel BHK'da basariyla
uygulanmaktadir (53). Topikal 5-florourasil, intralezyonel interferon, lazer gibi

degisik tedavi segenekleri de kullaniimaktadir.

2.8.1. Cerrahi Tedaviler

Dudak kanserlerinde uygulanacak cerrahi girisimin hedefi, timorle birlikte
cevresindeki guvenlikli normal dokunun bir batin olarak ¢ikariimasi ve hem
islevsel hem de kozmetik onarimin saglanmasidir (5). Tumoérin tam olarak
cikarilabilmesi igin cerrahi sinirlarin tumorden 5-10 mm uzagindan gecgecek
sekilde planlanmasi gerekir (5,54). Eksizyon sonrasi kur oranlari primer BHK
ve YHK igin sirasiyla %95 ve %92 olup tumoran yerlesim yeri, buyuklagu ve
sekliyle yakin iligkilidir (55). Kuguk lezyonlar (<1.5 cm), alt dudagin yaklagik
1/3'Unu kapsayan total rezeksiyon veya 5-7 mm’lik cerrahi sinirla eksize
edilmelidir. Lokal rekurensin sikhgi direkt olarak lezyonun buyuklugine
baglidir. Calismalara gbére <2 cm lezyonlarda %12-15 rekurrens, >4 cm

lezyonlarda % 55-70 rekurrens saptanir (12). Cerrahi tedavideki temel
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prensip dudagin tam kat rezeksiyonudur. Tam kat rezeksiyon “V”, “W” ya da
dikdoértgen seklinde yapilabilir (5,12). Vermillion ylzeyinde timor ile birlikte
malignite potansiyeli tagiyan lezyonlarin varliginda tumor rezeksiyonu ile
birlikte vermillionektomi de yapiimahdir. Vermillionektomi sonrasi olusan
kayip mukozal ilerletme flebiyle kapatilabilir (5,17). Dudaga komsu olan
dokulara uzanan, genis ve ilerlemis tumorlerde rezeksiyon daha genis
planlanmalidir. Alveolar arki ve/veya mandibulay! tutan timorlerde dudak
rezeksiyonunun yanisira marjinal veya segmental mandibulektomi uygulanir.
Mental sinir tutulumuna bagli olarak hipoestezi ya da anestezi oldugu
durumlarda tUmorin tamamini ¢ikarmak igin ayni zamanda mental sinir
ve/veya inferior alveolar sinirden biyopsi almak da gerekir. TuUmor
cikarildiktan sonra ameliyat sirasinda cerrahi sinirlarin degerlendirilmesi ¢ok
onemlidir. Cerrahi sinirlarda timoér varhiginin  saptanmasi daha ileri
eksizyonlari gerektirir. TUmorin tamamen cikarildigi belirlendiginde defekt
alaninin rekonstruksiyonuna gegilir (5). Erken ve ileri evre dudak
kanserlerinde NCCN’in onerdigi algoritmalar Sekil 7, 7A, 7B, 7C, 7D’ de

sunulmustur.
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-Fizik Muayene

-Biyopsi

-Gogus Radyografisi

-Primer degerlendirmede

endikasyon varsa;
==Panorex
==BT/MRI

-Preanestezi caligmalan
-Dental degerlendirme
-Gerektigi zaman
multidisipliner yaklagim

KLINIK EVRELEME

T1-2,NO » Primerin tedavisi ve boyun tedavisi(Sekil 7A)
Cerrahiye ) )
Aday — Primerin tedavisi ve boyun tedavisi(Sekil 7B)
T3,T4a NO
Herhangi bir T,
N1-3
mwum%”m:_ Primerlere ve nodlara
Risk E—— radyoterapi veya — (Sekil 7C)
kemoradyoterapi

T4b,herhangi bir N veya
rezeke edilemeyen
nodal hastalk

. Cokilerlemis bas ve boyun kanserlerinin tedavisi

*  (Sekil 7D)

Sekil 7. NCCN-2011 klavuzuna gére dudak kanserlerine 6nerilen yaklasim prensipleri
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Klinik Evre Primer timor ve boyun tedavisi Adjuvan tedavi Takip

Pozitif sinir, Re-eksizyon
perindralivaskiler/lenfatik | e |veya —p
invazyon Radyoterapi

Cerrahi eksizyon tercin
edilir(elektif boyun
diseksiyonu dnerilmez

Rekirren veya

Takip persistan
hastalik

Ek patolojik bulgu yok

v

L

T12N) ——p

veya
Primer bolgeye Post-RT reziduel .
eksternal radyoterapi ——— |veya rekiirren tamor | ——p Cerrahi —_—

velveya brakiterapi rekonstriksiyon

Sekil 7A. NCCN-2011 klavuzuna gore erken evre (T1-2, NO) dudak kanserlerinde dnerilen cerrahi yaklagim
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Klinik evre
T3,T4a,NO;Herhangi bir T,
N1-3

NO —p

N1 ——

Cerrahi
(Tercihen)
N2a,2b
N3 —»
N2c
(bilateral) =
veya

Eksternal RT velveya
brakiterapi veya
kemoradyoterapi

Primerin ve boynun tedavisi

Primerin eksizyonu velveya ipsilateral veya
bilateral boyun diseksiyonu

Primerin eksizyonu, ipsilateral boyun
diseksiyonu velveya kontralateral boyun
diseksiyonu

Primerin eksizyonu,ipsilateral boyun
diseksiyonu velveya kontralateral boyun
diseksiyonu

Primerin eksizyonu ve bilateral boyun

diseksiyonu

— Primerin ve boynun tedavisi

NO

Adjuvan tedavi Takip

Baska bulgu olmadan bir tane

pozitif nod

Ek bulgular

Ekstrakapsiiler
ayiim velveya

Diger risk

ozellikleri —_—

—3 RT(Opsiyonel) —p

Tercihen
kemoradyoterapi
(kategori 1) K Takip
veya —
Re-eksizyon
veya
Radyoterapi
Rekirren
veya
persistan
hastalk
Radyoterapi
veya
kemo- E—
radyoterapiyi
disin

Sekil 7B. NCCN-2011 klavuzuna gore ileri evre (T3, T4a, NO; herhangi bir T, N1-3) dudak kanserlerinde
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Klinik Evre
T3,T4a,N0;herhangi bir T,
N1-3

Eksternal RT
velveya brakiterapi
veya
kemoradyoterapi

Primerin ve boynun tedavisi

Primer bolge:
Tam klinik cevap

Adjuvan tedavi

(Baslangictaki evre NO)

L 4

Boyun

Boyunda reziduel
tumaor

Primer balge:

Tam klinik cevap

(Baslangictaki evre

bl Boyunda tam klinik
cevap

.__wﬂ:jﬂ_ﬂ U.w_@m” Kurtarma cerrahisi ve

<M_H3 Inik cevap| . endikasyon varsa boyun

diseksiyonu

* diseksiyonu —

Negatif — GoOzZlem

Tedavi sonrasl
—  degerlendirme
Boyun
Pozitif  — diseksiyonu -

e

Takip

Takip

Rekiirren
veya
persistan
hastalik

Sekil 7C. NCCN-2011 klavuzuna gore ileri evre (T3, T4a, NO; herhangi bir T, N1-3) dudak kanserlerinde
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Tani Bas ve boyun kanseri tedavisi

Klinik takip tercih edilir Birlikte uygulanan Sisplatin kemoterapisi
__t ve radyoterapi(kategori 1)
/
_‘_\ PS 0-1
-l —p R
Yeni tani(M0) \._ 4 veya
T4b,herhangi bir N | ) ] = ]
ve rezeke mm__m_ﬁmﬁ: | | Indliksiyon kemoterapisini takiben radyoterapi
nodal hastalik / __, veya kemoradyasyon(kategori 3)
J
J
\ f Rezidiel boyun
\ ___ hastalidi ve primer
._., | ] balgenin
\ Standart | Radyoterapi kontroli:gerekli ise — Takip

boyun diseksiyou

v

Tedavi — PS2 — | Vvelveya birlikte uygulanan
sistemik terapi

cok iyi bir bakim

\ Rekirren
\ veya
\ persistan
v Radyoterapi hastalik
veya
tek ajanl >
PS3 ——* | kemoterapi
veya

Sekil 7D. NCCN-2011 klavuzuna gore ileri evre (T4b, herhangi bir N ve rezeke edilemeyen nodal hastaligi olan)

dudak kanserlerinde onerilen yaklasim.
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2.8.2. Boyun tedavisi

Dudak kanserlerinin bolgesel yayilimi sik degildir; ancak mortalitenin en
onemli nedeni kontrol edilemeyen boyun yayihmidir. Rutin veya profilaktik
boyun diseksiyonu erken evre dudak kanserinde 6nerilmez, ¢inklu nodal
metastaz riski gérece dusuktir (Sekil 7B). Alt dudak kanserli olgular ilk tani
aldiklarinda lenf nodu tutulum orani ortalama %8 (%2-16)'dir (5,12,17,54).
Oral komissur tumorlerinin alt dudak tumorlerine gore lenfatik yayilhim egilimi
daha fazladir ve ilk tani kondugunda lenf nodu tutulum orani %15-20
arasindadir (5,12,17).

Lenf nodu metastazi igin en uygun tedavi cerrahidir, standart olarak boyun
diseksiyonu yapiimalidir. Bu yontemle 5 yillik yasam suresi %50’dir. Dudak
kanserlerinde primer lezyonun baslangicindan 2 yil sonra metastaz
gelisebilmektedir. Oral kavite ve orofarenksin primer lezyonlariyla
kargilastinldigi zaman dudak lezyonlarinda bolgesel metastaz baslangig
tedavisinden daha uzun sure sonra ortaya c¢ikmaktadir. Baslangigta
hastalarin %7-8 gibi kilgUk bir grubunda submandibuler ve submental
boélgede metastaz izlenmistir. Bu hastalarin %35-50’sinde hiperplastik ve
enflamatuar degisiklik temelinde nodal buylime olmustur. Boyun lenf nodu
metastazlari dudak kanserinin primer tedavisinin takibi sirasinda da ortaya
cikabilir. Ik basvurusu sirasinda boyun lenfadenopatisi olmayan hastalarin
%5-20'sinde boyunda lenf nodu metastazi ortaya ¢ikmaktadir. Lokal
rekdrrens gelismis hastalarda boyun lenf nodu tutulum gelisme orani yaklasik
%30 civarindadir (5,9). Kotu diferansiye tumorlerde nodal metastaz riski
%50-60 iken iyi diferansiye timorlerde %5-6 olmaktadir. Dudak kanserlerinin
sadece % 2’si kotu diferansiyedir. Yakin zamanda kombine ¢alismalarda lenf
nodu metastaz orani T1 lezyonlarda %4, T2 lezyonlarda %35 ve T3
lezyonlarda %63'tur (9,12).
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Tablo 2: Boyun diseksiyonu siniflamasi (AJCC) (56).

1991 siniflandirmasi 2001 siniflandirmasi
1. Radikal boyun diseksiyonu. 1. Radikal boyun diseksiyonu
2. Modifiye radikal boyun diseksiyonu | 2. Modifiye radikal boyun
(tip 1, 2, 3) diseksiyonu (numaralandirilarak
tiplendirme yok, korunan vyapilar
belirtiliyor).
3. Selektif boyun diseksiyonu 3. Selektif boyun diseksiyonu (6zel
a. Supraomohyoid (I, II, 111) adlandirma yok, SBD ve parantez
b. Lateral (ll, I, IV) icinde ¢lkarilan seviyeler, alt
c. Genigletilmis lateral (1, II, Ill, IV) | seviyeler ya da diger lenf nodu
d. Posterolateral (I, I, IV, V) gruplari yaziliyor.)
e. Anterior (VI)
4. Genisletilmis boyun diseksiyonu 4. Genisletilmis boyun diseksiyonu

Ozetle, boyun diseksiyonu endikasyonlari: baslangictaki palpabl lenf
nodlari, primer lezyonun 3 cm’den buylk olmasi, kétu diferansiye, spindle
hacreli karsinom, lokal rekirrens olmasidir. Dudak kanserli olgularda elektif
boyun diseksiyonu gereken durumlarda selektif bilateral supraomohyoid BD
dusuk morbidite ve minimal kozmetik deformite olusturdugu igin tercih edilir.
Ancak, baslangig¢ta palpabl lenf nodu olup boyun diseksiyonu gereken
durumlarda modifiye radikal veya radikal boyun diseksiyonu uygulanmasi
onerilir (Tablo 2). Primer lezyonun tedavisinden sonra palpabl lenf nodu
gelisen hastalarda standart modifiye radikal veya radikal BD Onerilmektedir
(9,12).

2.8.3. Radyoterapi

Radyoterapi dudak kanseri i¢in primer ya da adjuvan tedavi olarak
kullanilabilmektedir. Genel olarak genel anestezi agisindan riskli olgularda
veya ameliyat istemeyen hastalarin tedavisinde radyoterapi tercih
edilmektedir (Sekil 7C). Ayrica, palyatif radyoterapi ileri evre, kuratif tedavi
segcenegi olmayan hastalarin yasam kalitesinin artirilmasinda rol
oynamaktadir (21,34,47). Kuguk lezyonlarda cerrahi ve RT sonuglari
benzerdir. Bazi klinik durumlarda RT kullanilmasi kontrendikedir; bunlar:

primer RT sonrasi rekurrensi olanlar, mandibuler veya mental sinir tutulumu
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veya tutulum stphesi olan hastalar ve geng¢ hastalardir (12). Radyoterapinin
dezavantajlari arasinda yuksek reklrrens oranlari, cerrahi sinirlarin kontrol
edilmesinde zorluk, bazen koti kozmetik sonuglar, uzun sureli tedavi ve
radyasyon sonrasi ek deri kanseri gelisme riski yer almaktadir (25,30).
Radyoterapi, genellikle cerrahi tedaviyi kabul edemeyecek riskteki hastalara
onerilmektedir (5). Cerrahi tedavinin radyoterapiye gore baglica avantajlari:

e flerlemis olan ve boyutu genis olan lezyonlarda iyilesme orani
yuksektir.

¢ Uygulama ve rehabilitasyon daha hizlidir.

e Cerrahi sinirlar ve tumorin tamaminin histopatolojik derecesi
degerlendirilebilmektedir.

e Islevsel ve kozmetik sonug daha iyi olmaktadir.

e Radyasyona baglh erken ve ge¢ komplikasyonlar ortadan
kaldiriimaktadir (5,17,54). De Visscher ve ark. erken evre alt dudak
kanserlerinde cerrahi ve radyoterapiyi karsilagtirdiklari bir ¢calismada,
radyoterapi verilen olgularda timor gapi arttikga bolgesel rekurrensin

de arttigini gézlemlemislerdir (57).

2.8.4. Mohs Mikrografik Cerrahisi

Mohs mikrografik cerrahisi, melanom digi deri kanserlerinin tedavisi igin
“altin standart” olarak kabul edilmektedir. Mohs mikrografik cerrahisi
horizontal frozen kesitler kullanarak tam ve kesin mikroskopik cerrahi sinir
analizine olanak saglayan cerrahi bir tekniktir. Bu teknik, perifer ve yuzey
alani da dahil olmak Uzere materyalin cerrahi sinirinin %100’Gnin
incelenmesine olanak sagladigi igin tumorun kesin eksizyonunu saglar. Ayni
zamanda bu teknik gevre dokularin minimum kaybina neden olur. YUksek
basari orani ve mukemmel kozmetik sonuglari nedeniyle MMC tercih edilen
tedavi haline gelmistir. Mohs mikrografik cerrahisinin, BHK i¢in %1 ve YHK
icin % 3’luk 5 yilhk rekldrrens orani vardir. Standart eksizyon igin sirasiyla
%5.3 ve %8 olan rekurrens oranlari kargilastirildiginda daha iyi bir segenek
olarak kargimiza gikmaktadir (55,58).
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Son yillarda bas boyun bélgesinin deri kanserlerinde MMC’nin popularitesi
artmaktadir. Ancak bu teknik ¢ok pahali ve uzun zaman harcanmasina yol
agtigindan dudak kanserinin gok nadir gorulen alt tiplerinde uygulanmaktadir
(59).

2.8.5. Kuretaj ve Elektrodesikasyon

Kilretaj ve elektrodesikasyon, keskin kuret kullanilarak timoérin gikarildigi
ve sonrasinda elektrodesikasyon ile kalan dokularin tahrip edidigi bir tekniktir
(52). Genellikle t¢ kez tekrarlanmaktadir. Kiglk (1 cm’den kuiglk), biyopsi ile
kanitlanmig in situ YHK, iyi diferansiye primer YHK ve ylzeysel BHK'lar
genellikle bu teknige iyi yanit vermektedir (25,30). Bu tedavi reklrren, ¢api

>2 cm lezyonlarda, kétu diferansiye timorlerde 6nerilmez (21,34).

2.8.6. Brakiterapi

Radyoaktif kaynadin tiumodrle kontak halinde dogal bosluklara ve/veya
tumorun igine yerlestirildigi bir RT teknigidir. Bu tedavi sekli yaklasik 100
yildir uygulanmaktadir; temel avantaji dudagin estetik ve islevsel
Ozelliklerinin korumasidir (2). Dudak kanserlerinde radyoaktif kaynak ozel
aplikatorler kullanilarak tamoérin igine vyerlestirilir. Genellikle hasta igin
konforlu ve agrisizdir. “Low dose rate” en sik kullanilan radyoaktif kaynaktir.
Ancak, son zamanlarda “high dose rate”’de tanimlanmistir. Bu radyoaktif
materyaller kdgultulmis ve ylksek timoér dozu uygulanmasina izin
vermektedir. Dudak kanseri tedavisinde en iyi segenek olarak
savunulmaktadir (2). Radyasyon hacmi kuguktur ve eksternal RT'ye gore
guvenilirligi daha yuksektir. Bir bagka avantaji ise, timorun igindeki dozun
yuksek, ancak periferdeki dozun dusuk olmasidir; boylelikle gevredeki saglikl
dokular korunmaktadir (2).

Brakiterapi tek basina ya da RT ile kombine edildiginde lokal kontrolde
cerrahi ile ayni sagkalimi saglar. Bazi yazarlar cerrahi ile karsilastirildiginda

brakiterapinin islevsel ve estetik agidan olumlu sonuglarina isaret etmektedir
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(2,60). Avrupa’da bazi merkezlerde dudak kanserlerinin ilk tedavi segenegi
brakiterapidir. Dudak kanseri olgularinin énemli bir cogunlugu erken evrede
saptanmaktadir. Kiguk boyutlarda (<0.5 cm), yuzeysel timorlerde brakiterapi
ile yi islevsel ve estetik sonuglar elde edilir (60). Brakiterapi T1, T2 dudak
kanserlerinin  %90’Inda tedavi secgenegi olarak kullanilabilmektedir.
Brakiterapi kemik tutulumu, genis doku kaybi olan olgularda kontrendikedir.
Tedaviden sonra 3 hafta boyunca tedavi bolgesinde mukozit olabilir. Bu

lezyon, genelde 1-2 aya kadar uzayabilir; brakiterapiden 2 ay sonra kaybolur

).

2.8.7. Kriyoterapi

Esas olarak kuguk yuzeysel ve keskin sinirli tumorler igin kullanilan bir
yontemdir (21,61). Kriyoterapide donma ve vaskuler staz etkisi ile tUmor
hicrelerini yok etmek icin -196,5°C’de sivi nitrojen kullaniimaktadir.
intraseliiler ve ekstraseliiler olarak, doku hasari ile sonuglanan buz kristali
olusumu meydana gelmektedir. Hizli soguma daha fazla hucre igi kristal
olusumu ile timor hicrelerinde daha fazla hasara neden olmakta ve bu
nedenle melanom digi deri kanseri tedavisinde tercih edilmektedir (21,34,55).
Kriyoterapi yara iyilesmesinin geciktigi diabetes mellituslu hastalarda
iyilesmeyen Ulserlere neden olabilir. Agresif ya da reklrren timorlerde

kullanimi kontrendikedir.

2.8.8. Topikal Tedaviler

Topikal tedaviler diger tekniklerin kontrendike oldugu veya pratik olmadigi
durumlarda aktinik keratoz, ytizeyel BHK ve in situ YHK icin kullaniimaktadir.
Hem topikal 5-Fluorourasil ve hem de imiquimod krem bu kliniklerin
tedavisinde kullaniimaktadir (21,34,47). 5-Fluorourasil en fazla aktinik
keratoz tedavisi ve onun YHK’e ilerlemesinin onlenmesinde yararldir (62).

Melanom digi deri kanseri tedavisinde rolu ylUzeysel, kiguk ve in situ
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lezyonlar ile sinirhdir. Uygulamaya dokuda lokal eritem ve erozyonlara neden
olacak sekilde 4-6 hafta boyunca devam edilmektedir.

Imiquimod dig genital sigiller i¢in olan orjinal endikasyonuna ek olarak,
aktinik keratoz ve ylzeysel BHK’de kullanilabilir. YUzeysel BHK igin dnerilen
doz 6 hafta boyunca haftada 5 glndir ve ¢alismalar bu rejiminin %88’lik bir

histopatolojik temizleme orani sagladigini gostermistir (34,55).

2.8.9. Fotodinamik Tedavi

Fotodinamik tedavi, timor hlcresi icinde birikip bir 1sik kaynagi tarafindan
aktive edilen fotohassaslastirici bir bilesigin deriye uygulanmasidir.
Fotodinamik tedavi, in situ YHK ve ylzeysel BHK tedavisinde etkindir (21, 34,
47, 55, 63). Yapilan bir calismada, tedavi sonrasi 35 haftalik izlemde %79’luk
lyilesme izlenmistir (34, 47).

2.8.10. Retinoidler

Vitamin A turevi olan sistemik retinoidler, YHK ve BHK gelisme riskini
azaltmada onemli bir etkiye sahiptir. Genellikle immunsupresyon nedeniyle
¢ok sayida YHK gelisen transplant hastalarinda kullaniimaktadir Bu ajanlar,

ortaya ¢ikmis timorlerin kiratif tedavisi igin etkin degildir (55).

2.9. DUDAK KANSERIi: CERRAHI REKONSTRUKSIYON YONTEMLERI

Dudak rekonstriksiyonunda uygulanmasi gereken temel prensip mukoza,
submukoza, kas ve derinin karsi kargiya getirilerek kapatilmasidir (8).
Rekonstruksiyonun temel amaci: oral kompetansi saglamak, mobiliteyi ve
mumkuinse duysal uyarimi sirdirmek ve maksimum oral agikhdi, maksimum
estetik basariyi saglamaktir. Rekonstriksiyon sfinkterik ve kas fonksiyonunu
surdurmeli, alt dudak vermillionlari karsilikli gelmeli, yemekler igin yeterli
acikhk olmahdir. Cerrah, tim rekonstruksiyon tekniklerine hakim olmali ve

tercihini olguya 6zel yapmalidir (10).
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Tumorlerin rezeksiyonundan sonra dudagin rekonstruksiyonu da ayri bir
onem tasir. Dudaktaki doku kaybinin mumkun oldugunca dudak ile ayni
yapida, uyarimi ve kanlanmasi korunmus ya da saglanmis doku ile yeterli bir
bukkal sulkus olusturularak kapatilmaya c¢alisiimasi kayip bolgesinin esas
islevlerinin mumkun oldugunca devamliliginin saglanmasi en az travma ve
skar dokusu ile kabul edilebilir kozmetik sonu¢ elde edilmesi
rekonstriksiyonun temel prensipleridir (13,64).

Dudak rekonstriksiyonunda kullanilan teknikler dort temel gruba
ayrilmaktadir. Bunlar:

¢ Rezeksiyon sonrasi kalan dudak dokusunun kullanildigi yontemler,
e Karsi dudaktan doku transferi ile yapilan yontemler,

e Komsu yanak dokusundan transfer ile yapilan yontemler,

e Serbest fleplerle rekonstriksiyon.

Dudagin 1/3’e kadar olan defektlerinde primer onarim yapilabilir. Daha
blaylk defektler icin tercihen dondr alanina yapisik yerlerden ya da ust
dudaktan doku transferi yapilabilir (12) (Sekil 8). Timér dudakta tam kat doku
defekti olusturdugu zaman 6ncelige gore hedefler sunlardir; salyayi 6nlemek,
cigneme sirasinda sivilarin agizdan disariya akisini onleyecek darligin
olusturulmasi, yemek, dis islemleri ve havayolu girigi igin yeterli oral agikhgin
saglanmasi, dinlenme durumunda simetrik gorunumun korunmasi, dudak
duyusunun korunmasi, konusma icin dogru sozel ifadelerin saglanmasi,
duygusal ifadenin saglanmasi, igine c¢ekmek ve islik igin dudaklarin
hareketine izin verilmesidir. Bunlarin ne kadarini gerceklestirilecegi defekt
boyutuna ve defektin lokalizasyonuna baglhidir (6).

Diyabetes mellitus, periferik damar hastaligi oykusu, sigara oOykusda,
steroid kullanimi ve keloid olusum 6ykusu, tedavi ve rekonstruksiyon tercihini

etkileyebilen olumsuz faktorlerdir (47).

2.9.1. Tarihge

Dudak rekonstruksiyonu ile ilgili ginumuze dek tanimlanmis pek c¢ok

teknik ve bunlarin modifikasyonlari vardir. M.O 3000’li yillarda Hintlilerin alin
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flebi ile dudak ve burun rekonstriksiyonu yaptiklari bildirilmistir (65). Ancak
dudak onarimi ile ilgili ilk yazilh tanimlama M.O 1000 yilinda Sushruta’ya
aittir. ilk klasik V sekilli eksizyon, 1768 yilinda Louis tarafindan
tanimlanmistir. Dudak onarimi ile ilgili modern teknikler ise 19. yuzyilda
bildirilmigstir (65).

CERRAHI REKONSTRUKSIYON

YONTEMLERI
\ 4
<1/2 Defektler 1/2- 2/3Defektler >2/3 Defektler
Vermillionektomi «  “CrossLip” flep * Bernard-Burow flep
V eksizyon (Estlander ve Abbe ydntemi)| ¢  Bilateral nazolabial flep
W eksizyon «  Karapandzic flep * Serbest flepler

Dikddrtgen eksizyon +  Stair step yontemi
Gillies fan flep

Sekil 8: Dudak kanserlerinde cerrahi rekonstriksiyon ydontemleri algoritmasi.

2.9.2. <1/2 defektler

2.9.2.1. Vermillionektomi

Vermillonektomi, sadece mukozal defektler icin tercih edilen
rekonstriksiyon metodu olup altindaki M. orbikUlaris oris’ten dolayi kirmizi
gérulen labial mukozanin ilerletiimesidir (10,66). Bu teknikte, modifiye
mukozal bir yuzey olan vermillion bu dokuya ¢ok yakin 6zellikler iceren labial
mukoza ile onarilir (Sekil 9). Flep dudagin serbest kenari boyunca hareket
ettirilir. Gerektigi zaman diseksiyon dudagin tum vertikal ylksekligi boyunca
gingivolabial sulkusun apeksine kadar uzatilabilir. Mukozal fleplerle tam bir
rekonstriksiyon elde etmek gugtur. Mukozal ilerletme fleplerinin

rekonstriksiyonu sirasinda yara iyilesmesinin yol actigi kontraksiyondan
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kaynaklandidi dusundlebilir (10). Bazi olgularda vermilionda olusan defektler
labial ve bukkal mukozanin V-Y ilerletme flebiyle onarilabilir. V-Y ilerletme
fleplerinin ¢cogu vertikal veya vertikale yakin uyumu seklinde tasarlanmigtir
(66).

&I
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Sekil 9. Vermilionektomi yontemi.

Bunlarin yani sira, dil flebinin kullaniimasi kirmizi renkli vermillion
olusturuimasinda tatmin edici sonuglar vermektedir. Alt dudak
rekonstriksiyonunda dilin ventral yuzeyinden alinan flep ve Ust dudak
tamirinde dilin dorsal ytzeyinden alinan flep kullanilir. Ayrica dilin kenarinda
da flep olusturulmasi mumkuindur. Dil flebi bir miktar kasla birlikte mukoza
eksize edildikten sonra genis mukozal defektlerde kullanilabilir (Sekil 10).

Defektin boyutuna goére eleve edilen flep alana suture edilir (66).

Sekil 10. Dil flebi yontemi.
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Sekil 11. Dil ve V-Y ilerletme flebi uygulanan olgu gérunttsa.

2.9.2.2. V seklinde eksizyon

Dudak defektlerinin tamirinde en basit tekniklerden biri “V” sekilli
eksizyondur. Primer onarim, mukoza, submukoza, kas tabakasi ve deriyi
icerecek sekilde yapiimaldir. Kas tabakasinin rekonstruksiyonu M.
orbikularis oris’in devamlihgini saglar ve dudak islevleri korunmus olur (6,67).
Rekonstriksiyon sirasinda mukokutandz gizginin karsilikli gelmesine dikkat
edilmelidir (6). Her iki taraftaki M. orbikularis oris’in kas halkasini tekrar
olusturmasi igin karsilikli olacak sekilde sutlre edilmesi gerekir (Sekil 12).
Kas suturasyonu sonrasinda vermillion deri sinirt her iki tarafta dikkatli

sekilde suture edilir (6).
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Sekil 12: V eksizyon uygulanan olgu goéruntisa.

2.9.2.3. W sekilli eksizyon

“W” sekilli eksizyon, dudak kanserlerinde kullanilabilen basit
yontemlerden biridir (Sekil 13). Bu kesi seklinin amaci eksize edilen total
doku miktarini azaltip primer kapamaya yardimci olmak ve labiomental
cizgiyi asacak rezeksiyonlarda c¢enede skar kalmasini 6nlemektir
(5,6,12,17,67). Genelde santral defektler icin tercih edilir ve kozmetik
sonuglar oldukga iyidir (6)

Sekil 13. W eksizyon uygulanan olgu goéruntusu.
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2.9.2.4. Dikdortgen eksizyon

Bilateral flep ilerletmesi rezeksiyonun dudak cene birlesimine uzandigi
durumlarda endikedir. Bilateral ilerletmenin yapilabilmesi igin kalan dudak

¢ene kisimlarinda bilateral serbestlestirme insizyonlari yapilir (Sekil 14) (8).

Sekil 14. Dikdortgen eksizyon yontemi.

Eger planlanan eksizyon mental kirisiklik bolgesine uzaniyorsa, ilerletme
flepleriyle guzel bir kapatma saglanabilir. Bu flepler, mental kirisiklik boyunca
yapilan bir insizyonla saglanir. Genellikle c¢ikintisiz bir sekilde kapamayi
saglamak icin lateral sinirlarina Burow (iggen eksizyonu gerekmektedir. iki
ilerletme flebi ortada birlesir ve M.orbikularis oris kas halkasi tekrar
olusturulur. Santral ¢ikintinin olusmasindan kaginmak igin Hagedorn’un
dikdortgen sekilli flebi primer eksizyon vermillionektomi yapildigi zaman
kullanilmahidir, ki bu da tek dikdortgen sekilli fleple primer eksizyon bolgesinin
bir tarafinda saglanir. Bu flep 90° dondurulerek tek bir noktada primer
eksizyon bolgesinin kargisinda vertikale yakin bir insizyonla sabitlenir. Flep
dudadin %40-45'e yakin kaybinda kullanilabilir. Bu flebin dezavantaji,
M.orbikularis oris liflerinin vertikal reoryantasyonu sonucunda dogal halka

yapisinin bozulmasi ve ¢enede asimetrik skar gelismesidir (6).
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2.9.3. 1/2 - 2/3 defektler

2.9.3.1. “Cross lip” flep (Abbe-Sabbatini ve Estlander Yontemi )

2.9.3.1.1. Abbe-Sabbatini flep

Primer onarimin mumkin olmadigi daha genis olan “V” seklindeki
defektlerin onariminda Abbe-Sabbatini yontemi ile onarim mimkundur (6,67).
Abbe-Sabbatini ydntemi, tek basina ya da diger yontemlerle birlikte
uygulanabilir. Dudagin 1/3’'UnlG asan kayiplarda Ust dudakta filtrumun
lateralindeki dokudan hazirlanan flepler alt dudak i¢in uygun bir onarim
dokusudur; ¢lnklU alt dudak kanserleri daha siktir. Don6r sahadan defekt
alaninin '2’si boyutunda dudak dokusu hazirlanir. Flepler arasindaki
pedikulde labial arter korunmalidir. Flebin vendz drenaji artere paralel giden
venoz venlerle drene edilir. DonOr saha primer olarak kapatihr (Sekil 15).

Flebin dondr alani az miktarda bir skar birakarak iyilesir (9,66).

y

\_~

Sekil 15. Abbe-Sabbatini yontemi.

Yaklasik 3 hafta igcerisinde pedikiul bolundr ve flep yerlestirilir. Eger defekt
dudagin lateral kismini kapsamiyorsa, hem mediale hem laterale pedikul
verilmelidir. Lateral yerlesimli defektlerde flep medialden koéken almalidir
(6,66,67). Hazirlanan flep baglangigta denervedir. Buna ragmen tum flepler 1
yil icinde hem motor, hem de duysal uyarim kazanabilmektedir. Abbe-

Sabbatini yontemi ile onarim yapildiginda, M. orbikillaris oris’in onariminin
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saglanmis olmasi nedeniyle elde edilen iglevsel sonuglar agisindan da iyidir.
Ancak, yasi ileri ve orta hatta yakin bdlgede genis doku kaybi olan olgularda
islevsel bozukluklar geligsebilmektedir (6,67). Abbe-Sabbatini yonteminin iki
asamall bir girisim gerektirmesi en 6nemli dezavantajidir. ikinci girisim
yapilincaya kadar gecen sure igcinde agiz hareketlerini ve beslenmeyi 6nemli
derecede kisitlanir (Sekil 16). Hastanin farkinda olmadan agzini agmaya
tesebbUs etmesi flep pedikuline zarar verebilir (6).

P

Sekil 16. Abbe-Sabbatini ydontemi uygulanan olgu géruntisu.

2.9.3.1.2. Estlander Yontemi

Estlander yonteminde oral komissurlere bitisik olan alt dudagin lateral
defektlerinin onarimi igin Gg¢gen seklinde tam kalinlikli bir flep Ust dudaktan
nakledilir. Flebin medial kenarindan pedikul hazirlanir ve flebin pedikull oral
komissuru olusturur. Tipik olarak karsi dudaktan alinan doku, dudak
defektinin yaridan fazla oldugu durumlarda rekonstriksiyon amaciyla
kullanilir. Flep oral komissur boyunca labial arteri iceren kuguk vaskuler
pedikll Uzerinde transpoze edilir. Tek basamakli olarak yapilir, sadece diger
dudagin lateral bolgesindeki defektler igin kullanilir (66,68). Abbe-Sabbatini
yonteminden dudaktaki doku kaybinin ve hazirlanan flebin konumlarinin farkl
olmasi ile ayrilir. Estlander yonteminin en blyuk dezavantaji tutulan oral
kommisurde dolgunluk ya da kintlik olugturmasidir. Bu deformite dudaklar
kapall oldugunda ¢ok izlenmese de, adiz acgik tutuldugunda ve iki kommisur

birden izlendigi zaman ¢ok acgik bir sekilde ve siklikla izlenmektedir. Bu
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nedenle bu bdlgeye kommistroplasti uygulanmasi gerekir (Sekil 17). Farkl

teknikler olmasina ragmen dogal gérinim tam olarak saglanamaz (66).

Sekil 17. Estlander flep yontemi.

2.9.3.2. Karapandzic flep

Mukokutanoz sinira 2,5 cm uzaklikta M. orbikularis oris’'in dig sinirina
paralel deri insizyonlar yapilir. Baglangicta kesiler deri ve derialti dokuyu
kapsar. Kunt diseksiyon kullanilarak A. Fasiyalis’in dallari, 5. ve 7. kraniyal
sinirlerin dallari bulunur ve dikkatli bir sekilde korunur (6,8,68,69). Pedikl
cevresindeki kas ve mukoza yeterli flep hareketi icin bolinur. Bu flepler,
hareket ettirilerek tabakalar kapatilir (Sekil 18). Bu flepler oral kaviteye yeni
doku getirmezler dolayisiyla mikrostomi problemi olabilir (6,9,12).

Eger bu teknik alt dudagin %75’lik defektinde kullanilirsa, oral agiklik
orijinal agikhigin yaklasik %63’0 kadar olur (6). Bu kuguk oral agiklik orijinal
acikligin gorece olarak buyuk ya da kiguk olmasina bagh olarak fonksiyonel
problemler olusabilir. >%75 defektlerinde kullanilirsa, dudak her zaman
mikrostomiyle sonuglanir. Bu flep higbir zaman denerve olmaz ve iglevsel

sonuglari ¢ok iyidir, estetik sonuglari da kabul edilebilir (6).
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Sekil 18. Karapandzic flep yontemi.

2.9.3.3. Stair step (Johanson) yontemi.

Bu yontemde rezeksiyon kenarindan 2-4 adet merdiven basamagi
seklinde tam kat insizyon yapilarak kalan saglam dudak dokusu orta hatta
dogru kaydirilir (Sekil 19). Alt dudadin 2/3’Une ulasan doku kayiplarinin
onarimi i¢in kullanilan kompleks bir ilerletme flebidir (70). Cenenin
lateralinden ve dudak bolgesinden dokular mediale dogru ilerletilerek dudak
defekti doldurulur. Dudaktaki defekt ortada ise veya >2 cm buyuk defektler
icin bilateral flepler kullanilabilir. Bilateral veya unilateral flep kullaniimasina
badli olarak defekt her iki ydonde ya da bir ydnde inferior horizontal sinirinda
genigletilerek kare kapatillir. Bu basamagin en altinda Burow Uggen
eksizyonu saglanarak bu ilerletme fleplerinin medial hareketlerinin diz olmasi
saglanir (6,66).

Sekil 19. Stair step (Johanson) yontemi.
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Defektin genigligine gore tek ya da ¢ift tarafli olarak uygulanabilir. (16,70).
Saglam dudak dokularinin karsilikh birlesmesi ile M. orbikilaris oris’in
devamlihgi saglanmig olur. Alt dudagin sinirlerinin korunmasi duyu hissinin
devamini saglar (6). Basamak seklindeki insizyonlar belirgin bir skar
birakabilmesine ragmen duyu hissi kas devamlligi ve iglevi agisindan
nispeten iyi bir ydntemdir. Bu yontem ile genis defektlerin onarimindan sonra

mikrostomi olugabilir.

2.9.3.4. Gillies fan flep yontemi

Alt dudaktaki doku kayiplarinin onarimi i¢in oral komissurlerin
cevresindeki Ust dudak ve yanak dokusunun fan seklinde bir flep olarak
hazirlandi§i ve oral sfinkter onariminin saglandigi bir yoéntemdir (6) (Sekil
20). Gillies fan flebi, “cross lip” tekniklerinin bir modifikasyonudur. ipsilateral
kalan dudak segmentiyle birlikte yine ipsilateral karsi dudaktan bir par¢anin
ilerletilmesidir. Bu flepler, labial damarlari temel alirlar ve tek evreli bir
rekonstriksiyon saglarlar. Bu flebin avantajlarindan biri rekonstriksiyon igin
cok fazla dokunun olmasidir. Bu da bilateral ierletme fleplerinde ortaya ¢ikan
mikrostominin onune geger. Bu flebin lateral kismi melolabial kirigikhga
uzanir. Cunkd M. orbiklUlaris oris tam olarak disseke edilmemis ve
ilerletiimemis pedikille birlikte ¢ekilmistir. Oral inkompetans ile sonuglanabilir.
Bu teknigin Z-plastiyle modifikasyonu pedikulin komissur ¢evresinde daha iyi
dénmesini saglar (10). islevsel sonuglari iyidir; ancak kommisiir mediale
hareket ettigi icin estetik olarak yuvarlak kdgesi ayirt edilemeyen agiz yapisi

olusmaktadir (6).

Sekil 20: Gillies fan flep yontemi.
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Flep ile birlikte Ust dudagin elevator kaslarinin birlestigi modiolus bolgesi
yer degistirir ve oral kommisur de mediale dogru kayar (6,17). Flep labial

arteri icerdigi igin nekroz riski dusuktur (17).

2.9.4. >2/3 defektler

2.9.4.1. Bernard-Burow flep

Derinin Giggen seklinde eksizyonunda kullanilan ilerletme flepleridir. Ust
dudak rekonstriksiyonu yanak derisinden 4 tane ug¢gen alt dudak
rekonstriksiyonunda 3 tane uggen eksizyonuyla saglanir. Bunlar tam kat
eksizyon olarak tanimlanmasina ragmen genellikle sadece deri eksizyonlari
olarak gerceklestirilir (Sekil 21). Bu teknikle rekonstriiksiyon salya akmasiyla
sonuglanabilir. Ust dudak rekonstriksiyonunda bu teknik daha iyi
uygulanabilir; ¢unkl postoperatif oral iglev bozuklugu gelismesi daha
duguktur. Rekonstriksiyon sadece deri araciliiyla oldugu icin ek mukozal
defektler ayr tamir edilmelidir (10). Total alt dudak defektleri en iyi yanak
flepleriyle rekonstrikte edilir (9). Nazolabial katlantilardan derinin Gggen
seklinde eksizyonu sonrasi doku orta hatta dogru ilerletilir. Altta yatan fasiyal

kas yapisi korunur (8).

Sekil 21: Bernard-Burow flep yontemi.
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2.9.4.2. Bilateral nazolabial flep

Total alt dudak defektlerinde kullanilan bu teknik kapi flepleri olarakta
adlandirilmaktadir (8). Nazolabial fleplerde kontraksiyona yatkinlik vardir.
Deri greftlerinde ise burusmaya egilim vardir. Bu sebepten dolayl hem greft
hem flepler dudak defektinin vertikal yuksekliginden daha genis hazirlanir.
Deri grefti vermillionu olusturmak igin flebin serbest kenari tUzerine ortalur.
Mukozal serbest greft, rekonstrikte edilmis vermillionda deri greftinin Gzerine
yerlestirilebilir (Sekil 22). Nazolabial fleplerin rastgele vaskuler beslenme
durumlari vardir ve o6zellikle uzun fleplerde olmak Uzere nekroz riski
altindadirlar (8,9,66).

Sekil 22. Bilateral nazolabial flep yontemi.

2.9.4.3. Serbest flep

Dudagin total ya da totale yakin defektlerinde en sik kullanilan radial 6n
kol serbest flepleridir (Sekil 23). Oral kompetansin saglanmasinda ve salyayi
Onlemekte destek gorevi gormektedir. Bu flep genelde M. palmaris longus
tendonuyla birlikte transfer edilmektedir (10, 71). Ek destek gerekiyorsa,
fasya lata greftleri kulanilabilir (10).
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Sekil 23. Radial 6n kol serbest fleb olgu drnegdi (68).

Bu flep, lateral antebrakiyal kutan6z sinirin mental sinire anastomoz
edilmesiyle duysal fonksiyonu olan bir flep halinde transfer edilebilir. Eger
kemik tutulumu varsa, mandibuler arki ve tutulan dudagi yeniden olusturmak
icin fibula osseomyokutan6z serbest flebi kullanilabilir (10). Dudak ile birlikte
yanak, c¢ene gibi dokulari kapsayan daha genis rezeksiyonlarin
rekonstriksiyonu igin deltopektoral flep, pektoralis major myokutanéz flebi ve
platisma myokutandz flebi uygulanabilir (67).

2.10. DUDAK KANSERIi: PROGNOZ VE SAGKALIM

Alt dudak kanserlerinin farkli klinik seyirleri olmaktadir. Lezyon c¢ogu
zaman lokalize olarak kalir, uzun bir zaman iginde yavas olarak gelisir,
nadiren ¢evre dokulara yayilarak blyuk boyutlara ulasabilir. Yavas blyuyen
bu tumdrler derin invazyondan cok lateral ve periferik yayihm egilimindedir.
Diger taraftan bazi tUmorler hizla yayilip yumusak dokulari ve dudagin
altindaki kemik dokuyu tutabilir (5). Mental sinir tutulumu, timorin
intrakraniyal ilerleyebilmesinden dolayi ayri bir énem tasir ve buyudk bir
problem olusturur. Alt dudak kanserleri direkt ya da perinéral olarak boélgesel
lenf nodlarina yayilabilirler. Ust dudak timérleri intraparotid lenf nodlarina
yayllabilir (5). Lenf nodlari dudak kanserinin konumuna bagli olarak degisik
gruplar halinde tutulabilir. Submental lenf nodu tutulumu orta hatta yerlesmis
tumorlerde olusur. Lateral ve komissur yerlesimli timorlerde ise en sik olarak

submandibuler lenf nodu tutulumu geligir (5). Ancak istatistiksel olarak
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submandibuler grupta en sik olmak Uzere sirasiyla azalarak submental,
jugular zincir ve intraparotid gruplar takip eder; diger boyun lenf nodu gruplari
nadiren tutulur (5).

GUnumuze dek yapilan calismalar dudak kanserlerinde evreleme
sisteminin prognostik degerini vurgulamistir. ileri evre koéti diferansiye
timorlerin erken evre iyi diferansiye timorlere gore lokal rekirrens ve lenfatik
yayllim egilimleri daha fazladir ve prognozlari kétadar (5). Tumor ¢apinin 2
cm’den buyUk olmasi, tumodrin kotl diferansiye olmasi, rekurren tumor,
lenfatik tutulum ve perinéral invazyon prognozu kétli yonde etkileyen temel
faktorlerdir (9,12,52,72).

Dudak kanserlerinin tedavisinden beklenen genellikle iyi bir sonugtur.
Tedavi edilen hastalarin prognozu tumortn evresi ile iligkilidir. Cerrahi olarak
cikarilmis ya da radyoterapi almis erken evre (evre | ve Il) timdrlerde 5 yillik
yasam orani yaklasik % 90’dir (5,9). Boyun lenf nodlarinda tutulum olmasi
prognozu olumsuz yonde etkilemektedir. Lenf nodu tutulumu olan olgularda 5
yillik yasam orani ortalama %50’ye dusmektedir (5,17,54). Cerrahi ile tedavi
edilen 117 olguluk gahigmada 5 yillik sagkalim orani %83 olarak bulunmugtur
(54). Tumor hacmi ¢ok buyuk oldugu, timorin cevre kas ve kemik yapilari
tuttugu veya metastatik lenf nodlarinin derin dokulara yapisik oldugu
olgularda sagkalim orani %50’nin altina duser (5). Yapilan bir calismaya gore
40 yasin altinda ve 80 yasin Ustundeki hastalarda prognozun daha kotu
seyrettig vurgulanmigtir (54). Cerrahi tedaviyi takiben tumorun ilk ortaya
ciktig1 bolgede, boyunda veya her iki bolgede rekurrens gelisebilir. Dudak
kanserli olgularin %5-15’inde lokal reklrrens gelisebilmekte olup bu oran
orijinal tumaoran bayukliguyle paralellik gostermektedir (5). Rowe ve ark.
yaptiklari bir calismada dudak kanserlerinde rekirrens oranini %7.6 ile
%10.5 arasinda bulmusglardir (73).

Lokal reklrrens sebeplerinin basinda tedavideki yetersizlikler rol oynar.
Ameliyat sirasinda cerrahi eksizyon sinirinin frozen patolojik inceleme ile
kontrolinun yapilmasi lokal reklurrens riskini azaltabilir. Rekurrens
olgularinda klinik olarak belirlenemeyen gizli (occult) lenf nodu tutulumu %25

oranindadir. Bu sebeple reklrrens olgularinda cerrahi tedavinin bir pargasi
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olan boyun diseksiyonunun yapilmasi da onerilmektedir. Cerrahi tedavi lokal
rekurrens olgularinda %75-80’e yakin oranda basarili sonug vermektedir (5).
Baglangigta ya da sonradan lenf nodu tutulumu olan rekurrens olgularindaki
iyilesme orani daha dusuktir. Boyunda gelisen lenfatik tutulumun kontroll de
zordur. Boyundaki rekirrens oranlari, bdlgesel lenf nodu tutulumunun
tedavisinden sonra nodal tutulumun evresi ile paralel olarak artar. Boyunda
rekdrrens orani nodal tutulum evresi N1 olgularda %40 olup, N3 olan

olgularda %100’ e ulagmaktadir (5).

2.11. ULTRASONOGRAFi VE ULTRASONOGRAFININ ORAL KAVITE
KANSERLERINDEKI YERI

2.11.1. Ultrasonografi Fizigi:

Tanisal ultrasonografi yuksek frekansli ses dalgalarinin  kullanildigr,
radyasyon riski tagsimayan, bilinen zararl etkisi olmayan, maliyeti dusuk,
tasinabilir, kullanimi kolay girisimsel olmayan radyolojik bir tani yontemidir.
Transduser olarak bilinen alet ses dalgalarini vicudun herhangi bir bolgesine
gonderme ve geri alma seklinde galismaktadir (74,75). Transduser, insan
vicuduna jel aracihgiyla koyulmaktadir ki bu jel havanin yerini almaktadir.
Aksi taktirde virtlel olarak tim ultrason sinyalini yansitir. Ses hasta icinde
dalga seklinde yayilir ve genel sinyal yogunlugu azalir. Bir diger sinyal
azalmasi nedeni, kismi olarak doku absorbsiyonuna sekonder olarak
gelisebilmektedir. Dokuda sinyal kismi olarak yansir ve iletilir. Yansiyan ses
dalgasi ve ekolar transdusere gider ve elektrik sinyaline donusur, sonrasinda
amplifiye olur. Dénen dalga amplitida parsiyel olarak absorbe olan sinyal
derecesine baghdir. Gri renk tonu her amplitide goére ayrilir. Guglu ekolar
tipik olarak beyaza yakin renk tonu, zayif ekolar ise siyaha yakin renk tonu
olarak belirlenir. Yansiyan dokunun derinligi bilinen toplam sinyal yolculuk
zamani ve insan dokusundaki ortalama ses hiziyla hesaplanabilir. Farkh
frekanslarda ses kullanarak derin ve ylzeysel dokularin incelenmesi mumkun
olmaktadir (74,75).
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2.11.2. Ultrasonografi Goruntuleme Sekilleri

Puls-eko sistemleri: Ultrasonografide saptanan ekolarin amplitid
farkliliklar ve geldikleri yer A-mode, M-mode ve B-mode olarak isimlendirilen
3 farkli sekilde gosterilir.

A-mode: Bu yéntemde yanki grafik seklinde elde edilir. Gézde hassas
mesafe 6lgumlerinde kullanilan bir yontemdir.

M-mode: Bu yodntemde hareketli yapilardan yansiyan ekolar zaman
grafigi seklinde kaydedilmektedir. Kullanim alaninin en iyi 6rnegi kalptir.

B-mode: Yapilar giddetleri ile orantili parlak noktalar gseklinde
kaydedilmektedir. Parlak nokta seklinde gorulenler beyaz, digerleri siyah
olarak ekranda ikili goéruntd olusturmaktadir. Gri- skala yontemiyle her eko
siddetine goére farkli bir gri tonda eslestiriip ekrana aktarilmaktadir.
Olusturulan goérintiler 1 sn’de 16 veya daha fazla sayida tekrarlanirsa,
goruntuler kesik degil devamli olarak algilanmaktadir. Bu da organlari canh
olarak izleme olanag@i verdidi igin “real-time” USG adi verilmistir. Radyolojide

en yaygin kullanilan inceleme yontemidir (74,75).

2.11.3. Doppler Ultrasonografi Fizigi:

Doppler ultrasonografisi temel prensibinde fizikteki doppler efekti
kullanilarak primer olarak damar kan akimindaki frekans degisiminin
yansimasina dayanmaktadir. Sabit frekansli bir ses demetinin hareketli bir
yapidan yansirken frekansinda olusan degisikligin derecesi hareketinin
saptanmasina dayali bir inceleme yontemidir. Eger ultrasonografik sinyal ona
karsi hareket eden damara carpiyorsa, yuksek frekansli ses olusur. Ters
yonde hareket edene carpiyorsa, ses frekansi dusuk olmaktadir. Buna
“doppler kaymasi” denir. Renkli doppler kan akimi hareket sekline gore
renkler belirlenmesine dayanir. Doppler dalga formu hiz zaman ve akim
paterninin Ozelligine gore degisiklik gostermektedir (74). Doppler kaymasi
transduserin frekansi, kan akiminin hizi ve ses demetinin damar duvari ile

yaptidi aci ile dogru orantilidir. Agi artikga dlgimlerin hassasiyeti azalir. Akim
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hizi dlglltirken doppler acgisi 30-60° arasinda olmalidir. Doppler inceleme
yontemleri klinikte 3 sekilde uygulanir; bunlar: devamli dalga, spektral ve
renkli dopplerdir (74,75).

2.11.3.1. Devamli Dalga Doppler:

En basit yontemdir. Akima bagli olarak saptanan frekans degisikligini ses
seklinde vermektedir. Dinleyerek akimin hizi, pulsatilitesi ve turbulansi

degerlendirilir. Vaskuler cerrahide periferik dolasim igin kullaniimaktadir (75).

2.11.3.2. Spektral Doppler:

Pratikte B-mode goéruntileme yontemi ile entegre edilerek
kullaniimaktadir. Doppler analizi yapilacak damarin B-mode goruntlsu
uzerinde 6nce bir alan isaretlenir. Bu alana gonderilecek ses demeti agisi
belirlenir. Monitdrde B-mode goruntinun yaninda frekans/zaman grafigi

seklinde canli olarak yazdirilmaktadir (75).

2.11.3.3. Renkli Doppler:

Renkli doppler gorintlleri akim hakkinda kalitatif bilgiler verir. Cogunlukla
hiz-zaman spektrumu ile birlikte kullanilir. B-mode ve doppler bilgileri ayni
ses demetinden elde edilebilecegi gibi iki ayri ses demeti de
kullanilabilmektedir. Farkli ses demetleri kullanildiginda B-mode gorintiler
kisa pulslar, renkli goruntuler uzun pulslar kullanilarak elde edilir. Renkli
goruntulemede akimin yonu kirmizi veya mavi seklinde belirlenir. Renk
saturasyon kodlamasinda transducer mavi ya da kirmizi yonundedir. Hizl
akimi agik ve parlak tonlar, yavas akimi ise koyu tonlar gostermektedir
(74,75). Renkli doppler ultrasonografiyle elde edilen akim bilgileri su sekilde
siniflandirilir.

o Kalitatif: Akim varligi-yéni ve akim karakteristigi

o Kantitatif: Akim hizi ve hacmi
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e Yari kantitatif: Pik sistolik/diyastol sonu indeksi, rezistivite indeksi (RI)
ve pulsatilite indeksi (PI)
Max= Sistolde maksimum hizin tepe degeri (S)
Min= Diyastolde minimum hizin tepe degeri (D)
S/D= Sistolik diyastolik oran
S+(S/D)= Rezistivite indeksi

Doppler USG’de vyari kantitatif veriler impedansin degerlendirilmesi
amaciyla yapilan hesaplamalardir. impedans, akima karsi tim etkenlerden
kaynaklanan direnclerin toplamidir ve pratikte yari kantitatif yontemlerle
degerlendirilir (75).

Pulsatilite indeksi, periferal damar  tikanikliginin siddetinin
degerlendirmesinde en iyi parametredir. Rezistivite indeksi, arteryal periferal
direnci gostermede daha duyarlidir. Rezistivite indeksi biraz komplikedir fakat
diyastolik hiz anormal bir sekilde dusik oldugunda yani 1.00 degerine
yaklastigi zaman goérece olarak ylksek direngli akimi isaret eder. Bu iki
girisimsel olmayan parametre eksizyonel lenf nodu biyopsinin yardimci

olabilecegi hastalarda tanisal bilgi saglar.

2.11.3.4. Power Doppler:

Power doppler USG’de elde edilen goruntlu doppler sinyalinin amplitudu
ile olusmaktadir. Bu gug eritrosit sayisiyla dogrudan iligkilidir. Goruntudeki

renklerin tonu ve parlakligi doppler sinyal gucunu yansitir (74,75).

2.11.4. Ultrasonografi Kullanimi

Ultrasonografi bas ve boyun cerrahisinde 06zellikle boyun Kkitlelerinin
tanisinda, tukurdk bezi, tiroid bezi hastaliklar ve oral lezyonlarda kullanilan
bir radyolojik tani yéntemdir. intraoral USG peritonsiller abse gibi
hastaliklarda tani araci olarak kullaniimaktadir.

Ultrasonografinin deri hastaliklarindaki ¢6zunarliglu degdismekle birlikte;

deri yizeyinde 2 mm altinda bulunan yapisal durumlarda (psériazis vulgaris
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lezyonlari), solid, kistik yapilar, periferal lenf nodlarinin degerlendiriimesi,
malign deri timorleri, enflamatuar deri lezyonlari, skleroderma, deri
lezyonlarinin kalinliginin dlgimunde kullanilabilmektedir (76). Solid, kistik
lezyonlarin ayriminda, homojen, heterojen, hipo-hiperekoik, kalsifikasyon ve
nekroz gibi i¢ yapilarin degerlendiriimesinde de kullanilir. Derialti lezyonlarin
malign potansiyellerini saptamada ve benign ya da malign lenfadenopati

ayriminda yararl olabilir (77).
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lIl. YONTEM VE GEREGLER

Bu calisma Kasim 2009 ve Mayis 2011 tarihleri arasinda Celal Bayar
Universitesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklar bdlimiinde yiritildi. Calisma,
icin Celal Bayar Universitesi Etik Kurulu’'ndan onay alinmistir. Bu calismaya
klinik olarak dudak kanseri ontanisi alan 24 hasta dahil edildi. Ancak, 2
hastanin operasyondan vazgegmesi, 2 hastanin medikal tedaviyi (imiquimod
topikal tedavisi) tercih etmesi ve 2 hastanin patoloji raporunun solar cheilitis
olarak bildiriimesi nedeniyle bu olgular ¢alisma disi birakildi. Sonug¢ olarak,
calisma grubunu 18 olgu olusturdu. Bu olgularin demografik verileri, klinik ve
patolojik TNM’leri Tablo 3’de sunulmustur. Preoperatif boyun ultrasonografi
ve bilgisayarli tomografi verilerine gore klinik NO olarak belirlenen bir olgu
boyun diseksiyonu spesimeninin histopatolojik incelemesi sonucuna goére
patolojik N2b (ipsilateral 3 lenf nodunda metastaz) olarak siniflandi.
Preoperatif T2 olarak belirlenen bir olgu patolojik olarak T1 olarak
siniflandinidi. Bu olgular disinda klinik ve patolojik TNM’ler benzerlik

gOsterdi.

3.1. Ultrasonografik inceleme:

Tam hastalar operasyon 6ncesi Renkli doppler ultrasonografi (GE Logic 3
Expert, Kyunggi-Do, Korea) incelemesine alindi Bu incelemeler igin 5-10
MHz multifrekans lineer transduser kullanildi. Ultrasonografi incelemesinde,
tumor kitlesinin boyut ve derinligi olgtldd. Bunun yani sira, kas invazyon
varhgi, kontlr, homojenite, ekojenite, komsulugunda ekojenite varhgi, kistik
nekrotik alan, kalsifikasyon, epidermis ve subepidermis tutulumu, kanlanma,
posterior akustik golgelenme ve siddetlenme 6Ozellikleri ydoninden ayni uzman
radyolog (Prof. Dr. Serdar Tarhan) tarafindan incelenip degerlendirildi (Ek 1:
Form &rnegi) (Sekil 24). Renkli doppler USG incelemesinde kitleyi besleyen
arteriyel yapilardaki RlI'de ol¢uldu. Elde edilen tum veriler hazirlanmig olan

forma kaydedildi. (Ek 1: Form ornegi)
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Tablo 3. Calisma grubundaki olgularin demografik verileri, klinik ve patolojik

TNM siniflamasina goére evreleri.

Cinsiyet N
Erkek 17 (94.4%)
Kadin 1 (5.6%)

Yas 65.44 (42-80)

Tumor yerlesimi

Alt dudak 13 (72.2%)

Ust dudak 5 (27.8%)

T Klinik Patolojik
T1 13 (72.2%) 14 (77.8%)
T2 5 (27.8%) 4 (22.2%)
T3 0 (0.0) 0(0.0)

T4 0 (0.0) 0 (0.0)

N

NO 18 (100%) 17 (94.4%)
N1 0 (0.0) 0 (0.0)

N2 0 (0.0) 1 (5.6%)
N3 0 (0.0) 0 (0.0)

M

MO 18 (100%) 18 (100%)
M1 0 (0.0) 0 (0.0)




Sekil 24. Timoér dokusunun preoperatif ultrasonografik incelemesi.

TUmor boyut olgumleri igin timorin en genis oldugu bdlgedeki goruntu
kullanildi. Olglim yatay olarak gizilen hat boyunca yapildi. Timér yiizeyinin
cevresinde prob timor invazyon derinliginin en fazla oldugu lokalizasyonda
g6rintli dondurularak elde edildi. Tumér kalinhdr ve boyutu Sekil 25A'da
sunuldugu gibi ultrasonografi cihaziyla timor yuzeyinden dik hat gizilerek en

derin timor projeksiyonuna kadar belirlenerek kayit altina alindi.

L ‘W“‘m-;"’

1L 1.03 cm|

2 L 0.75cm 420 15 1.0 0.0

Sekil 25. Ultrasonografik olarak tumor boyut ve derinliginin 6lgimu (A), tumor
kanlanma ve Rl dlcimu (B).
Ultrasonografi ile timdr dokusunun kanlanmasina bakilarak Sekil 25B’de

sunuldugu Uzere RI dlgllerek kayit altina alindi. Hastalara ek olarak boyun
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USG velveya Bilgisayarli tomografi yapilarak boyun lenfadenopati varligi

arastirildi.

3.2. Cerrahi uygulamalar:

Bu iglemlerden sonra olgulara timor boyutu, derinligi ve konumuna gore
uygun cerrahi tedavi planlanarak uygulandi (Tablo 4). Tum cerrahi iglemler
ayni cerrah (Yard. Dog. Dr. Gérkem Eskiizmir) tarafindan yapildi (Sekil 26).
Dil ve nazolabial flep ile onarim uygulanan 2 hastada flep beslenmesinde
sorun olugmasi uUzerine Abbe-Sabbatini flebiyle yeniden onarim uygulandi.
Bir hastada cerrahi sinirda tumor devam etmesi Uzerine reeksizyon
uygulanarak primer onarim yapildi.

Tablo 4. Olgulara uygulanan cerrahi tekniklerin dagilimi.

Uygulanan cerrahi teknik n (%)
V seklinde eksizyon + primer onarim 7 (38.8)
Abbe- Sabbatini flebiyle onarim 3(16.7)
W plasti 2(11.1)
Vermillionektomi+ V seklinde eksizyon + primer onarim 1 (5.6)
Dil ve Nazolabial flep ile onarim 2(11.1)
V-Y ilerletme flebiyle onarim 1 (5.6)
Dil ve V-Y ilerletme flebiyle onarim 2(11.2)
Boyun diseksiyonu teknik

Supraomohyoid Boyun Diseksiyonu 3 (75)
Modifiye radikal Boyun Diseksiyonu (1 olgunun tumor tarafi) 1 (25)

Supraomohyoid Boyun Diseksiyonu (ayni olgunun kontralateral

tarafi)
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Sekil 26: Dudak kanseri olgularinda cerrahi uygulama.

Cerrahi kilavuzlarda oOnerildigi Uzere tumor dokusu cerrahi sinirlar 5-10
mm olacak sekilde eksize edildi. Tum hastalarin operasyonu sirasinda
cerrahi sinirlardan alinan biyopsiler frozen kesitle intraoperatif konsultasyon
amaclyla Patoloji laboratuarina gonderildi. Eksizyon materyalinin cerrahi
sinirlari ameliyat sirasinda ipek suiturle isaretlendi. Spesimen %10’luk

formalin iginde tespit edilerek Patoloji laboratuarina génderildi
3.3. Histopatolojik inceleme:

Gonderilen (%10’luk formalin ile) ameliyat materyali, cerrahi sinirlara
oryante olunduktan sonra makroskopik olarak incelendi. Tumorun yerlesimi,
boyutu, kesit yuzundeki gorunumu ve derinligi kaydedildi. Lezyonun tamami
ve cerrahi sinirlar érneklenip rutin takip sonrasinda parafin bloklar hazirlandi.
Bu bloklardan 5 mikronluk kesitler elde edilip Hematoksilen Eozinle boyandi.
TUm spesimenler ayni uzman patolog (Dog¢. Dr. Peyker Temiz) tarafindan
incelendi (Sekil 27). Isik mikroskopik inceleme ile lezyonun histopatolojik
tanisi, tipi, diferansiyasyonu, epidermis ve subepidermis tutulumu, kas

invazyonu, perindral invazyon varligi, nekroz varhgi, kistik alan varhgi,
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yangisal infiltrasyonun yogunlugu, cerrahi sinirlarin durumu, Ulser varligi
degerlendirilip, lezyon boyutu ve derinligi (en genis ve derin boélgesinden)
Olympus BX 50 1gik mikroskopuyla milimetrik olarak Olgulerek kaydedildi.
Beraberinde boyun diseksiyonu materyali gonderilenlerde lenf nodlari
disseke edilerek birer yarilari érneklendi ve rutin takip, kesit ve boyama

sonrasinda mikroskopik olarak metastaz varligi incelendi.

Sekil 27. Dudak kanseri olgularinin histopatolojik incelemesi.

3.4. istatistiksel analiz:

istatistiksel analiz igin SSPS for Windows 15.0 yazilimi kullanildi. Calisma
grubundaki tum olgularin timoér boyutu ve derinligi acisindan patolojik ve
ultrasonografik olarak elde edilen veriler Spearman korelasyon testiyle analiz
edildi. TUmo6r dokusunun kas invazyonu, epidermis ve subepidermis tutulumu
ve nekroz varhdi acgisindan vyapilan ultrasonografik degerlendirmeler,
histopatolojik verilere gore oOzelliklerinin duyarhlik, segcicilik, olumlu ve
olumsuz 6nguru degerleri belirlendi. Histopatolojik olarak YHK tanisi alan 13
hastanin diferansiyasyon dereceleri ile ultrasonografik olarak incelenen timor

boyut ve derinligi, Rl degeri Kruskall Wallis testi ile analiz edildi. Ayni
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olgularda, timorin ultrasonografik olarak epidermis ve subepidermis
tutulumu, kas invazyonu, kistik nekrotik alani, kalsifikasyonu, konturu, halosu,
tumor komsulugunda ekojenite, i¢ ekojenite, homojenite, kanlanma varligi,
kanlanma tipi, kanlanma tarzi, posterior akustik gélgelenme ve siddetlenme
Ozellikleri ki-kare testiyle istatistiksel olarak analiz edildi. Bunun yani sira,
homojenite ile timoérin diferansiyasyonu arasindaki iliski Fisher’in kesin testi

ile dogrulandi.
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IV. BULGULAR

Calismaya alinan 18 olgunun tumér dokular incelendikten sonra
histopatolojik tipleri tanimlandi (Sekil 28, 29). Histopatolojik incelemede YHK

olarak raporlanan 13 olgunun diferansiyasyon 6zellikleri belirlendi (Tablo 5).

Sekil 28: Orta derecede diferansiye yassi hicreli karsinom adalar ve keratin
globlar (HE,x100)

Sekil 29: Ulseronodiiler (A), (HE, x40) ve infiltratif (B), (HE,x100) bazal

hucreli karsinom adalari.
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Tablo 5. Calisma grubundaki olgularin timoérlerinin histopatolojik tipleri ve

YHK diferansiyasyonu.
n (%)
Histopatolojik tip
YHK 13 (72.2)
BHK 2 (11.1)
BHK + Multifokal ylzeysel bazal hlcreli karsinom 1(5.6)
Verrikdz Karsinom 1 (5.6)
Mikroinvaziv YHK 1 (5.6)
Diferansiyasyon (YHK)
Az 3 (23.1)
Orta 6 (46.2)
Iyi 4 (38.8)

Ultrasonografik ve histopatolojik olarak olgulen tumor boyutu ve derinligi
(Sekil 30, 31) Tablo 6’da sunulmustur. Yapilan istatistiksel analizde
(Spearman korelasyon testi) pozitif yonde orta dizeyde anlamh iligki
saptandi. Tumor boyutu igin p=0.004, r=0.45 ve tumor derinligi igin p=0.041,
r=0.60 olarak bulundu.

2 L 0.89 cm

Sekil 30. Ultrasonografik olarak timor boyut ve derinlik élgima.
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Sekil 31. Histopatolojik olarak YHK (A) ve BHK (B) derinlik dlgima.

Tumoérin epidermis ve subepidermis tutulumu agisindan yapilan
ultrasonografik ve histopatolojik incelemeleri Tablo 6'da sunulmustur. Bu
Ozellikler agisindan dort gozIu tablo olugsmamistir, buna bagh olarak dogru bir
istatistiksel analiz olmayacagindan bu iki Ozellik icin istatistiksel analiz
yapilmamistir. Diger bir 6zellik olan kas invazyonu agisindan elde edilen
veriler de tablo 6'da sunulmustur. Kas invazyonu agisindan yapilan
istatistiksel analizde anlamli iliski bulunmamistir (p=0.523) (Sekil 32).
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Sekil 32. Histopatolojik olarak kas invazyonu.

Tablo 6: Tumor dokusunun boyut ve derinlik, epidermis ve subepidermis

tutulumu ve kas invazyonu agisindan ultrasonografik ve histopatolojik

ozelliklerinin istatistiksel analizi.

Ultrasonografi

Histopatoloji

Tiimor boyutu | 19.089 (7.1-40.3 mm) | 14.22 (5-35 mm) | p=0.004*
r=0.45*
Timor derinligi | 4.71 (1.7-9.4 mm) 6.22 (2-20 mm) | p=0.041*
r=0.60*
Epidermis tutulum
Var 18 18 **
Yok 0 0
Subepidermis tutulum
Var 18 14 *x
Yok 0 4
Kas invazyonu
Var 17 13 p=0.523*
Yok 1 5

* Spearman korelasyon testi p ve r degerleri

** [statistiksel olarak analiz yapilamadi.

Ultrasonografik olarak incelenerek kayit altina alinan timor 6zelliklerinin

dagihmi ve orani Tablo 7'de gosterilmistir. Buna gore, ¢alismaya alinan tum




timorlerde kontlr dizensizligi, kistik nekrotik alan, kalsifikasyon varligi, halo

ve tumor komsulugunda ekojenite varligi, posterior akustik golgelenme ve

siddetlenme yoklugu ortaya konmustur.

Tablo 7: Ultrasonografi ile timor dokusunda incelenen 6zellikler.

Ozellikler n (%)
Kistik nekrotik alan Var 0 (0.0)
Yok 18 (100)
Kalsifikasyon varhgi Var 0 (0.0)
Yok 18 (100)
Kontiir Duzenli 0 (0.0)
Duzensiz 18 (100)
Halo Var 0 (0.0)
Yok 18 (100)
Tumor komsulugunda Var 0 (0.0)
ekojenite Yok 18 (100)
i¢ ekojenite Hipoekojen 17 (92.3)
Hiperekojen 1 (5.6)
Homojenite Homojen 7 (38.8)
Heterojen 11 (61.1)
Kanlanma varhgi Var 18 (100)
Yok 0 (0.0)
Kanlanma tipi Venoz 1(5.6)
Arteryel 17 (92.3)
Kanlanma tarzi Periferal 16 (88.8)
Santral 2(11.2)
Posterior akustik Var 0 (0.0)
golgelenme Yok 18 (100)
Posterior akustik Var 0 (0.0)
siddetlenme Yok 18 (100)

RI degeri

0.53 (0.35-0.66)

Histopatolojik olarak incelenerek kayit altina alinan tumor ozelliklerinin

dagihmi ve orani Tablo 8’de gosterilmigtir.
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Tablo 8: Histopatolojik olarak timdr dokusunda incelenen 6zellikler

Ozellikler n (%)
Kistik alan Var 12 (66.6)
Yok 6 (33.3)
Nekrotik alan Var 0 (0.0)
Yok 18 (100)
Ulser Var 13 (72.2)
Yok 5(27.7)
Perinoral invazyon Var 4 (38.8)
Yok 14 (77.7)
Yangi 0 yok 1 (5.6)
1 hafif 2 (11.2)
2 orta 4 (38.8)
3 belirgin 11 (61.1)
Cerrahi sinir (+) Var 2(11.2)
Yok 16 (88.8)

Sekil 33: Histopatolojik olarak perinéral tutulum.

Epidermis ve subepidermis tutulumu, kas invazyonu ve nekroz &zellikleri
acisindan ultrasonografinin duyarllik, segicilik, olumlu ve olumsuz 6ngoéru ile
ilgili verileri Tablo 9da sunulmustur. Bu verilere gore; ultrasonografi
epidermis ve subepidermis tutulum ve kas invazyonunun saptanmasi
acisindan yuksek duyarlilik gdstermistir. (%100, %100, %92.3). Ayrica
olumlu 6ngoéru orani da oldukca yuksekti. (%100, %77.8, %70.6). Ancak
epidermis ve subepidermis tutulumu agisindan segicilik ve olumsuz éngoru
incelenememistir. Kas invazyonu agisindan USG’nin segiciligi ve olumsuz

Ongoru degeri cok disuktu (%0).
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Tablo 9: Ultrasonografik olarak epidermis ve subepidermis tutulumunun ve

kas invazyonunun duyarlilik, segicilik, olumlu ve olumsuz 6ngéru oranlari.

Ozellik Ultraso | Histop | Duyar | Segicilik | Olumlu | Olumsuz
nografi | atoloji | hhk ongoru | 6ngoru

Epidermis

tutulum

Var 18 18 %2100.0 %100.0 | -

Yok 0 0

Subepiderm

is tutulum

Var 18 14 %2100.0 %77.8 -

Yok 0 4

Kas

invazyonu

Var 17 13 %92.3 | %0.0 %70.6 %0.0

Yok 1 5

Nekroz

Var 0 0 %0.0 | %100.0 %0.0 %2100.0

Yok 18 18

YassI hicreli kanseri olan 13 olgunun histopatolojik diferansiyasyonu ile

ultrasonografik olarak tumor boyutu, derinligi, RI degeri (Sekil 34), epidermis

ve subepidermis tutulumu, kas invazyonu, kistik nekrotik alan, kalsifikasyon,

kontlr, halo, timér komsulugunda ekojenite, homojenite, kanlanma (varligi,

tipi, tarzi) posterior akustik golgelenme ve siddetlenme 6zellikleri arasindaki

iliski Tablo 10 ve 11’de sunulmustur.

8.55 cm/s|
3.91 cm/s
0.54

INVERT

1

W+ ‘\ n

[em/s

Sekil 34. Ultrasonografik Rl deger dlgimu.
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Tablo 10. Tumdr histopatolojisi YHK olan olgularda ultrasonografik olarak

saptanan timor boyutu, derinligi ve RI degerinin timor diferansiyasyonu ile

iligkisinin istatistiksel analizi.

Diferansiyasyon

_ *%
Ultrasonografi Az Orta lyi Total P
(n=3) (n=6) (n=4) (n=13)
OrttSs* | OrttSs | OrttSs | OrttSs
Tiimor boyutu (mm) 13.7+5.14 | 24.5+9.69 | 21.6x12.6 | 21.1+10.1 | 0.360
Tumor derin|igi (mm) 3.7+£0.7 6.7+2.3 3.5+1.2 5.0+2.2 0.047
RI degeri 0.60+£0.01 | 0.53+0.02 | 0.49+0.08 | 0.53+0.06 | 0.034

* Standart sapma

** Kruskall Wallis testi p degeri

Bu verilere gore, tumor derinliginin ozellikle orta derecede diferansiye

olanlarda yuksek oldugu izlendi. Ayrica az diferansiye YHK’li olgularda RI

degderinin daha yuksek oldugu, diferansiyasyon duzeyi iyilestikce Rl degerinin

azaldigi saptandi (Tablo 10).
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Tablo 11. Yassi hicreli kanser olgularinda timoér diferansiyasyonu ile

ultrasonografik bulgularin (epidermis ve subepidermis

tutulumu,

kas

invazyonu, kistik nekrotik alan, kalsifikasyon varligi, kontir, halo, tumor

komsulugunda ekojenite, i¢ ekojenite, homojenite varligi, kanlanma varlgi,

kanlanma tipi, kanlanma tarzi, posterior akustik gélgelenme ve siddetlenme)

iligkisinin istatistiksel analizi.

Diferansiyasyon
Ultrasonografi Az Orta lyi Total prF*
n(%)* | n(%)* |n((%)* |n(%)**
Epidermis tutulum
var 3(23.1) [6(46.2) |4(30.8) | 13(100) | *xxx
Yok 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)
Subepidermis tutulum
var 3(23.1) | 6(46.2) |4(30.8) [13(100) | ****
Yok 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)
Kas invazyonu
var 3(23.1) [6(46.2) |4(30.8) [13(100) | ***x
Yok 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)
Kistik nekrotik alan
var 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) Hokokk
Yok 3(23.1) [6(46.2) |4(30.8 |13(100)
Kalsifikasyon varhgi
var 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) Hokokk
Yok 3(23.1) [6(46.2) |4(30.8 |13(100)
Kontur
Dizenli 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) Hokokk
Duzensiz 3(23.1) |6(46.2) |4(30.8) |13(100)
Halo
Var 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) Hokokk
Yok 3(23.1) [6(46.2) |4(30.8 |13(100)
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Tumor komsulugunda ekojenite

Var 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) Hokkk
Yok 3(23.1) [6(46.2) |4(30.8 |13(100)
ic ekojenite
Hipoekojen 2(16.7) |6 (50) 4(33.3) [12(92.3) [ wrxx
Hiperekojen 1 (100) 0(0.0) 0(0.0) 1(7.7)
Homojenite
Homojen 2 (40) 0 (0) 3(60) 5(38.5) |0.030
Heterojen 1(125) [6(75.00 |1(125) |8(61.5)
Kanlanma varligi
Var 3(23.1) [6(46.2) |4(30.8) [13(100) | ****
Yok 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0)
Kanlanma tipi
Venodz 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) Hokkk
Arteryel 3(23.1) [6(46.2) |4(30.8 |13(100)
Kanlanma tarzi
Periferal 3(25.0) [5(41.7) |4(33.3) [12(92.3) | #**x
Santral 0 (0.0) 1(100) [0 (0.0) [1(7.7)
Posterior akustik golgelenme
Var 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) Hokokk
Yok 3(23.1) [6(46.2) |4(30.8 |13(100)
Posterior akustik siddetlenme
Var 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) Hokokk
Yok 3(23.1) [6(46.2) |4(30.8 |13(100)

* Satir yuzdesi
** Sutun ylizdesi

*** Ki kare testi p degeri

»** [statistiksel analiz yapilamadi.
Homojeniteyle tumor diferansiyasyonu arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iligki saptanmistir. Orta ve iyi diferansiye YHK olgularinda tamor

homojenitesi karsilastirildiginda iyi diferansiye olanlarin homojen grubu
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olusturdugu ve aradaki farkin Fisher'in kesin testine goére istatistiksel agidan
anlamli  oldugu saptanmistir (p=0.033). Az ve orta diferansiye YHK
olgularinda ise tumor homojenitesi agisindan anlamli fark saptanmamistir
(p=0.083). Benzer sekilde az ve iyi diferansiye YHK olgulari arasinda da

tumor homojenitesi agisindan anlaml fark saptanmamistir (p=0.714).
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V. TARTISMA

Yasamsal ve sosyal iglevleri yonunden onemli olan dudak kanserleri,
Hollanda ve Amerika Birlesik Devletlerinde sirasiyla 2.5 ve 1.8/100.000
oraninda gorilmektedir (1,2). Ozellikle agik tenli, 50-60 yaslarinda, sigara
icen, kirsal kesimde yasayan erkeklerde sik gorulmektedir. En sik alt dudakta
yerlesip %90'in1 YHK olusturmaktadir. Dudak kanserlerinin 6nemli bir
¢ogunlugu erken tani almaktadir. Erken tani alan dudak kanserli olgular
cerrahi veya radyoterapi ile yliksek tedavi sansina sahiptir. Ancak, ileri evre
tumorlerde rekurrens, bolgesel ve uzak metastaz 6nemli bir sorundur.

Dudak kanseri tanisi oncelikle detayli bir dyku ve fizik muayene ile baslar.
Tumor boyutu ve derinliginin, karakteristik ve histopatolojik 6zelliklerinin
tedavi oncesinde belirlenmesi; tedavi segeneginin, cerrahi yontemin ve
teknigin, tedavi basarisinin ve hasta sagkaliminin saptanmasinda onemili rol
oynamaktadir. Casal ve ark. yaptiklari bir galismada, 228 dudak kanserli
olguyu incelemisler ve Klinik olarak timoér boyutunu ortalama 2.07+1.49 cm
(0.3-9) olarak saptamiglardir; ayrica, klinik evre ile timér boyutu arasinda
guglu korelasyon bulmuglardir. Bu galismada, ortalama takip suresi 62.1 ay
olup klinik evrenin 5 yillik sagkalimi belirgin dizeyde etkiledigi saptanmigtir
(78). Huang ve ark. yaptiklari bir metaanaliz sonucunda, oral kavite
timorlerinde timor kalinh@r ve boyun lenf nodu tutulumu arasinda yakin iligki
saptamig ve tumor kalinhgi igin optimal esik degerini 4 mm olarak
belirlemiglerdir. Bu galismada elde ettikleri verilere dayanarak 4 mm’den
daha kalin oral kavite timorleri icin profilaktik boyun tedavisinin (cerrahi veya
radyoterapi) yararli oldugunu vurgulamiglardir (79). Bu acidan, gerek oral
kavite gerekse dudak kanserlerinde ileri laboratuar ve radyolojik tetkiklerle
degerlendiriimesi oldukga 6nemlidir. Gunumuzde bu amagla kullanilan birgok
farkh tani ydntemi bulunmaktadir. Preda ve ark. yaptiklari retrospektif
calismada 33 dil kanserli olgunun tumoér kalinligi ve hacmini MRG ile
Olgmusler ve histopatolojik tumor kalinligi ile karsilastirmiglardir. Bu
calismada MRG’de olgulen tumor kalinhgi ile histopatolojik tumor kalinhigi

arasinda istatistiksel olarak anlamh iliski saptanmistir. Bu korelasyon, T4
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lezyonlar ¢ikarildigi zaman daha da glclenmistir (80). Dil kanseri olgularinda
yapilan baska bir calismada, MRG ile saptanan timoér kalinhgr ile
histopatolojik verilerin dogrulugu arastiriimistir. Bu ¢alismada, tum
tumorlerde T1 agirhikli géruntulerde kontrast tutulumunda artig, T2 agirlikh
goruntulerde ise nonhomojen yuksek sinyal yogunlugu gozlenmigtir.
Kontrastli T1 agirlhikli goruntilerde ve T2 agirlikli goérintilerde olgulen
radyolojik tumor kalinhgi sirasiyla 10.2 mm (3-23) ve 11.4 mm (2-25) olarak
belirlenmistir. Sonug olarak, kontrastl T1 goruntulerde dogruluk orani %83 ve
T2 agirhkh goruntilerde dogruluk orani %56 olarak saptanmistir (81).
Albuquerque ve ark. oral kavite kanserli 25 olgu Uzerinde yaptiklari bir
calismada, klinik muayenede 15 olguda kemik tutulumu saptarken BT ile 17
olguda tutulum oldugunu gézlemislerdir. Klinik muayenenin duyarlihd1 %82,
seciciligi ise %87.5 olarak saptanmistir. Bu verilere ragmen, klinik muayene
ile BT arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulamamislardir (82). Biz de
bu calismamizda, dudak tumorunun boyutu ve derinliginin, karakteristik
Ozelliklerinin preoperatif degerlendiriimesinde, USG’nin rolund ve etkinligini
arastirmayl dusunduk. Ultrasonografi teknik olarak ses dalgalarinin
kullanildigi, bilinen énemli bir yan etkisi olmayan, maliyeti dusuk, tasinabilir,
kullanimi kolay, tekrarlanabilir, hemen hemen tum hastanelerde bulunan,
radyasyon riski tasimayan bir goruntileme yodntemidir. Ultrasonografi ile
tumor boyut ve derinligi, epidermis ve subepidermis tutulumu, kas invazyonu,
kistik nekrotik alan, Kkalsifikasyon, kontur, halo, tumoér komsulugunda
ekojenite, posterior akustik golgelenme ve siddetlenme, i¢ ekojenite,
homojenite ve kanlanma varhdi, kanlanma tipi, kanlanma tarzi, ve Rl degeri
gibi oOzellikleri degerlendirilerek kayit altina alindi. Bu c¢alismada, USG'de
Olgllen tumor boyutu ortalama 19.089 mm (7.1-40.3) ve derinligi ortalama
4.71 mm (1.7-9.4) idi. Ayni tumorlerin histopatolojik incelemesinde tumor
boyutu ortalama 14.22 mm (5-35) ve derinligi 6.22 mm (2-20) olarak dlguldu.
Bu verilere gore, tumdr boyut ve derinligi acisindan USG ve histopatolojik
inceleme arasinda, istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptadik (p=0,004 ve
r=0.45; p=0,041 ve r=0.60). Tumor boyutu TNM evrelemesi ve prognoz

agisindan ¢ok énemlidir ve T evresi ile paralellik gésterir. Bunun yani sira,
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cogu arastirmaci en az 20 yildir oral kavite kanserlerinin patolojik ve klinik
evrelemesinde tumor kalinliginin da kullanilmasi gerektigini vurgulamaktadir;
ancak bu degerlendirme halihazirda AJCC evreleme sistemine girmemigtir.
Tumor kalinhdinin AJCC kapsamina girmemesinin en temel nedeni: 1 mm
altindaki timdrlerin fizik muayene ile saptanmasindaki zorluktur. Wing Yuen
ve ark. yaptiklari calismada USG ile dil kanserlerindeki tumor kalinhgini
Olgmustuar. Bu galismada, dilde YHK'i olan 45 olgu dahil edilmigtir. Tum
tumorlerin ortalama kalinhgr 8.5 mm olarak olgulmus; ultrasonografik ve
histopatolojik timoér kalinliklari arasinda istatistiksel olarak anlaml iligki
saptanmistir. Bu ¢alismanin sonucunda, intraoral USG’nin timoér kalinhigi
tespit etmek icin dogru bir yontem oldugu vurgulanmig ve preoperatif
evreleme ve prognoz degerlendirmede MRG’ye ek kabul edilebilir bir tani
yontemi oldugu belirtilmistir (83). Shintani ve ark. yaptiklar bir ¢alismada, dil
kanserli olgularda tumoér dokusunu USG ile degerlendirmis ve 1 mm’den
kiguk tumorlerin kolaylikla goruntulendigini, ancak 2 mm’den buyluk
tumorlerde uyumsuz sonuglar elde ettiklerini vurgulamistir (84). Bagka bir
calismada, oral kavite kanserli olgularda intraoral USG probu ve MRG ile
tumor kalinhklari Ol¢giimus ve histopatolojik verilerle karsilagtiriimigtir. Bu
¢alisma sonucunda, ultrasonografi ile histopatolojik veriler arasinda yuksek
dizeyde korelasyon, MRG ile histopatoloji arasinda ise orta dizeyde
korelasyon bulunmustur. Sonu¢ olarak, USG’nin histopatoloji ile
korelasyonun MRG’dan daha iyi oldugu vurgulanmistir (85). Benzer bir
calismada Iro ve arkadaglari agiz tabani ve dil kanserlerinin T1 ve T2
evrelerinin goruntilemesinde intraoral USG’nin BT ve MRG’a ustun oldugunu
saptamistir (86). Bu calismalarin yani sira, USG deri kanserlerinin
Ozelliklerinin saptanmasinda da kullaniimaktadir. Worstman ve ark. deri
lezyonlarinda (benign vaskuler ve vaskuler olmayan tumorler, malign tiumor,
vaskuller nontimoral lezyonlar, inflamatuar ve infeksiyoz lezyonlar, ekzojen
deri komponentleri, tirnak lezyonlar) klinik tani ile USG verileri arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki bulmuslardir (87). Biz de, dudak kanserli
olgularda tumor boyut ve derinliginin preoperatif donemde belirlenmesinde

USG’nin yararli oldugunu dusunUyoruz.
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Calismamizin ikinci kisminda timoérin epidermis ve subepidermis
tutulumu, kas invazyonu ve nekroz varligi belilenmesinde USG’nin tani
glcunu aragtirdik. Ancak, tumor davranigi itibariyle tum olgularda
ultrasonografik ve histopatolojik olarak epidermis tutulumu oldugu igin
istatistiksel hesaplama yapilamadi. Ultrasonografi ile tim olgularda
subepidermis tutulumu saptanmasina ragmen histopatolojik inceleme ile
sadece 14 olguda subepidermis tutulumu saptandi; bu nedenle istatistiksel
hesaplama yapilamadi. Ultrasonografi ile 17 olguda kas invazyonu
saptamamiza ragmen histopatolojik olarak sadece 13 olguda kas invazyonu
saptandi, ki bu durum istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.523). Ayrica,
USG’nin tumorin epidermis ve subepidermis tutulumu ve kas invazyonu
varligi agisindan duyarlihgi, segiciligi, olumlu ve olumsuz ©6ngorisu
degerlendirildi. Ultrasonografik olarak epidermis tutulumunun duyarlihgi
%100 ve olumlu 6ngorusu %100, subepidermis tutulumunun duyarlihgr %100
ve olumlu 6ngorusu %77.8 olarak saptandi. Kas invazyonu ultrasonografik
olarak 17 olguda mevcut oldugundan duyarlilik %92.3, segicilik %0, olumlu
0ngoru %70.6, olumsuz 6ngdru %0 bulundu. Bu verilere gore; USG’nin tiumor
boyut ve derinligi icin yuksek duyarlilik ve olumlu 6ngori sagladigi, ancak
secicilik ve olumsuz 0ngoru agisindan kesin bir degerlendirme
yapillamayacagi dusunuldd. Deri lezyonlarinda USG’nin performansinin
degerlendirdikleri retrospektif bir calismada, USG’nin duyarhligi ve segiciligini
degerlendirmiglerdir. Bu ¢alismaya goére, USG dncesi 6n tani lezyonlarin %
73'Unde dogru iken USG vyapildiktan sonra dogruluk orani %97’e
yukselmistir. Ultrasonografinin  duyarlihgr %99, seciciligi %100 olarak
bulunmustur. Ultrasonografinin olumlu 6ngoérisu %100, olumsuz 6ngorisu
ise %80.7 olarak saptanmigtir (87). Ulrich ve ark. USG’nin periferal lenf
nodlarinin metastatik degisikliklerinde ve yumusak doku tumdrlerinde
%99.2’lik duyarliiga ve %99.7’lik segicilige sahip oldugunu saptamislardir.
Tanisal dogrulugun artmasi icgin intranodal kan akisi potansiyelinin
degerlendiriimesi gerektigi vurgulanmistir. Ayrica, USG goéruntilemenin
malign tumorlerde tedaviye cevabin degerlendirmesinde objektif sonuglar

verdigini, gerektiginde tedavi planlamasinda da kullanilabilecegini
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belirtmiglerdir (88). Baska bir galismada, 54 malign melanom olgusunun
tumor biyopsi veya eksizyonu éncesi timoér kalinhdinin USG ile Olgulerek
prognostik dnemi degerlendirilmistir. Ultrasonografide 34 lezyon <1 mm ve
20 lezyon ise >1 mm olarak saptanmigtir. Histopatolojik dederlendirmede 32
lezyonda Breslow indeksi <1 mm, 22 lezyonda >1 mm olarak oélgtlmustur.
Ortalama kalinlik Breslow indeksinde 1.33 (0-5) mm iken USG’de 1.85 (O-
4.8) mm olarak belirlenmistir. Ultrasonografik ve histopatolojik olgumler
arasinda istatistiksel agidan anlamli iligki bulunmustur. Breslow indeksi ile >1
mm Uzerinde saptanan lezyonlarda, USG’nin duyarhligi %86, segiciligi %97,
dogrulugu %93, olumlu O6ngorust %95 ve olumsuz 6ngorusu %91 olarak
rapor edilmistir (89).

Calismamizin Uglncu kisminda dudakta YHK olan olgularin tumor
diferansiyasyonunun preoperatif saptanmasinda USG’nin rolinU incelemeyi
hedefledik. Histopatolojik olarak YHK tanisi alan olgularin tamor
diferansiyasyonu ile ultrasonografik olarak saptanan tumor boyutu ve
derinligi, epidermis ve subepidermis tutulumu, kas invazyonu, kistik nekrotik
alan, kalsifikasyon, kontur, halo, timér komsulugunda ekojenite, posterior
akustik golgelenme ve siddetlenme, i¢ ekojenite, homojenite, kanlanma
varligi, kanlanma tipi, kanlanma tarzi ve Rl degeri arasinda istatistiksel analiz
yapildi. Bu oOzelliklerden sadece RI degeri ve homojenite ile tumor
diferansiyasyonu arasinda istatistiksel olarak anlamli iligski saptandi.

Rezistivite  indeksi, periferal damar  tikanikliginin  siddetinin
degerlendiriimesinde kullanilan yari kantitatif bir yontemdir. Rezistivite
indeksi, arteryal periferal rezistansi géstermede daha duyarli olup diyastolik
hiz anormal bir sekilde dusuk oldugunda yani 1.00 dederine yaklastigi zaman
gorece olarak yuksek direngli akimi igaret eder. Doppler USG ile saptanan RI
degeri ile tumor diferansiyasyonu arasinda istatistiksel olarak anlaml veriler
elde ettik (p=0.034). Az diferansiye YHK’li olgularda Rl degeri (0.60+0.01)
yuksek iken, orta (0.53%£0.02) ve iyi (0.49£0.08) diferansiye YHK’li olgularda
RI degeri giderek azalmaktadir. Bu degerlerdeki degisikligin tumor
dokusunun duzensiz ve katastrofik anjiogenezisi ile iligkisi olabilecegi

disunudlmustir. Son yillarda yapilan c¢alismalarda, endotelyal hucrelerin
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migrasyonu ve kan damarlarinin proliferatif elemani olarak ikili rollerine dikkat
cekilmistir (90). Bunun sonucunda liumen formasyonu ve vaskiler patern
olusmaktadir. Tumor anjiogenezisi hipoksik mikrogevre indiksiyonu ile tumor
ve cevre dokunun urettigi bazi proteinlerle mevcut kapillerdeki endotelyal
hicrelerden bagslamaktadir. Ekstraselller matriks igin bir yol agildiktan sonra
pansirkulasyonu igin perisit ve diger stromal komponentlerle birlikte yeni bir
[limen olugsmaktadir (90). Anastomozlar icin ise basing ve dokunun intrinsik
faktorleri yeni damar olusumuna katki saglamaktadir; ancak bu damarlar
yapisal ve iglevsel olarak hemen hemen her zaman anormaldir. Bunun
sonucunda tumor mikrogevresi, hipoksi, dugsuk pH, yuksek interstisyel sivi
basinci ile karakterizedir ki bu durumda RI degerindeki artisa yol agabilir (91).
Bunun yani sira, Moehrle ve ark. Doppler USG ile yaptiklari bir ¢alismada,
benign ve malign lenfadenopatiler arasindaki farklari incelemiglerdir. Bu
calismada, benign/reaktif lenf nodlarinda RI degeri 0.66, metastatik lenf
nodlarinda RI degeri 0.78 olarak saptanmigtir ve bu degerler arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Bu g¢alismanin sonucunda, malign
lenf nodlarindaki yuksek RI degerinin perfizyona karsi artmis direnci
goOsterdigini, bu durum da timoérin mekanik kompresif etkisiyle cevre
dokulara yaptigr baski sonucunda damar caplarinin kugulmesi sonucunda
oldugunu iddia etmislerdir. Bizim ¢alismamizda da, az diferansiye tumarlerde
RI deg@erinin artmasinin bir baska nedeni de bu etki olabilir (92). Ho ve ark.
yaptiklari bir ¢alismada, nonHodgkin lenfoma ve nazofarenks kanseri olan
olgularda, Doppler USG goéruntuleri ile lenf nodu karakteristiklerini
degerlendirmiglerdir. Pik sistolik ve son diyastolik akimda istatistiksel agidan
belirgin fark saptanmamis; ancak bu iki grupta ortalama RI ve Pl degeri
istatistiksel acgidan belirgin fark gdstermistir (93). Bu c¢alismalarin aksine,
Giovagnorio ve ark. lenfadenopatilerin benign ve malign olarak ayiriminda
Doppler USG ile yaptiklari ¢calismada, ortalama RI degerini benign ve malign
lenfadenopatiler arasinda farkli bulmuslardir (0.54, 0.68); ancak bu farkin
istatistiksel agidan anlamli olmadigini belirtmislerdir (94).

Calismamizda, ultrasonografik olarak saptanan homojenite/heterojenite ile

YHK olgularin timoér diferansiyasyonu arasinda da anlamh bir iligki
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saptanmistir (p=0.030). Yassi hticreli kanseri olan 13 olgudan; az diferansiye
YHK’li 3 olgunun birinde, orta diferansiye YHK’li olgularin tamaminda, iyi
diferansiye YHK’li 4 olgunun birinde heterojenite gozlenmistir. Yapilan
istatistiksel analizde, orta ve iyi diferansiye YHK'li olgular arasinda
ultrasonografik homojenite/heterojenite acisindan anlamh fark oldugu
saptandi (p=0.033). Az-orta ve az-iyi diferansiye YHK’li olgular duzeyinde
ultrasonografik homojenite/heterojenite agisindan istatistiksel olarak anlaml
fark bulunamadi (p=0.083, p=0.714). Bu veriler, tumorin orta ve az
diferansiye olmasinin  timoérde homojenite  kaybina yol actigini
gOstermektedir. Benzer bir galismada, Bruneton ve ark. dil ve tonsil kanseri
olan 70 olguda tumor homojenite/heterojenitesini degerlendirmislerdir. Dil
kanserli olgularin ultrasonografik degerlendirmesinde lezyonlar <4 cm
oldugunda homojen ve hipoekoik karakterde; daha buyudk timorler ise
heterojen olarak saptanmistir (95). Her ne kadar ¢alismamizda sinirli sayida
olguda degerlendirme yapilmis olsa da, homojenite/heterojenitenin tumor
diferansiasyonun belirlenmesinde yol gosterici olabilecegini diusunuyoruz;

ancak bu 6zelligin daha genis serilerde degerlendirilmesi yararli olacaktir.
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VI. SONUC

Ultrasonografi yaygin kullanilan, kolay uygulanabilen, ucuz, radyasyon
icermemesi nedeniyle kullanigh bir tani yontemidir. Bu c¢alismada, dudak
kanserlerinin preoperatif degerlendiriimesinde daha 6nce kullaniimamig olan
USG’nin roll ve etkinligi ilk kez degerlendirilmistir. Calismanin sonugclarina
gére USG'nin gerek tumor boyutu ve derinligi gerekse tumor
diferansiyasyonun  belirlenmesinde etkili bulunmustur. Bu ac¢idan,
ultrasonografik inceleme dudak kanserli olgularda timorle ilgili 6zelliklerin

belirlenmesi i¢in rutin uygulamada yer almasi yararli olabilir.
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VIl. OZET

Dudaklar, yasamsal ve sosyal islevleri nedeniyle insan vicudundaki
onemli anatomik yapilardir. Dudaklarda gelisen kanserler énemli bir saglik
sorunu olusturmaktadir. Dudak kanserleri genellikle alt dudakta gelisir ve en
sik rastlanan histopatolojik tip yassi hucreli kanserdir. Bu kanserlere en
uygun tedavinin planlamasi i¢in timorlerle ilgili temel 6zelliklerin saptanmasi
¢ok onemlidir. Bu galismada, dudak kanserli olgularda preoperatif tumor
boyutu, derinligi ve karakteristik 6zelliklerinin belirlenmesinde ultrasonografik
incelemenin rolind ve etkinligini incelemeyi amacladik.

Calismaya Kasim 2009 - Nisan 2011 tarihleri arasinda dudak kanseri 6n
tanisi ile cerrahi girisim uygulanan 18 olgu dahil edildi. Bu olgulara
preoperatif USG vyapilarak tumor ozellikleri (boyut, derinlik, karakteristik
Ozellikler, vs.) kaydedildi. Bu islemden sonra her olguya 6zgl cerrahi girisim
uygulandi ve tumor dokusu histopatolojik inceleme igin Patoloji laboratuarina
gonderildi. Patoloji laboratuarinda yapilan histopatolojik degerlendirmede
tumoran tipi ve alttipi, tumor dokusunun boyutu, derinligi ve karakteristik
Ozellikleri kayit altina alindi. Ultrasonografik ve histopatolojik incelemelerde
elde edilen veriler, tumor boyutu, derinligi ve karakteristik 6zellikleri agisindan
istatistiksel olarak analiz edildi.

TUumor dokusunun boyutu ve derinligi agisindan yapilan istatistiksel analiz
sonucunda ultrasonografik ve histopatolojik veriler arasinda orta duzeyde
anlamli iligki bulundu (p=0.004 ve 0.041; r=0.45 ve 0.60). Ultrasonografinin
epidermis ve subepidermis tutulumu ve kas invazyonu varligi agisindan
yuksek duyarlilik ve olumlu 6ngoru gosterdigi saptandi. Yassi hicreli kanserli
olgularin histopatolojik diferansiyasyonu ile ultrasonografik olarak saptanan
RI degeri ve homojenite arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulundu.
(p=0.034, p=0.030).

Yaygin kullanim alani olan, kolaylikla uygulanabilen, ucuz ve radyasyon
riski tagimayan USG, dudak kanserli olgularda tumor boyutunun, derinliginin
ve karakteristik 6zelliklerinin belirlenmesi igin preoperatif kullanilabilecek bir

yontemdir.
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VIIl. SUMMARY

Lips are the most important anatomical structures in the human body due
to their vital functions and social statute. Lip cancer is a significant health
problem. Lip cancers are mostly localized on the lower lip and the most
frequent histopathological type is squamous cell carcinoma. The treatment
planning of these cancers are primarily based on the preoperative evaluation
of tumor size, depth and characteristics. The purpose of this study is to
evaluate preoperative tumor size, depth and characteristics by
ultrasonography and to determine its role and efficacy in lip cancer.

Eighteen patients who underwent surgery due to lip cancer between
November 2009 and April 2011 were enrolled in the study. All of the patients
undertaken a ultrasonographic evaluation and their tumor features (size,
depth, characteristics etc.) were recorded. Thereafter, every patient operated
as planned and tumor specimen sent to Pathology department for
histopathological examination. The tumor type, subtype, size, depth and
characteristics were evaluated and recorded regularly. Ultrasonographic and
histopathologic findings were compared according to tumor size, depth and
characteristics and a statistical analysis was performed.

A statistically significant relationship with moderate correlation was found
between ultrasonographic and histopathologic evaluation (p=0,004 and
0,041; r=0,45 and 0,60). The ultrasonographic evaluation of epidermis and
subepidermis involvement and muscle invasion showed high sensitivity and
positive predictivity, respectively. In addition, Rl value and tumor
homogenity/heterogenity demonstrated statistically significant relationship
with tumor diferantiation (p=0,034, 0,030).

Ultrasonography is a common, easy to perform, inexpensive radiologic
technigne without any radiation risk. It can be used in order to determine the

tumor size, depth and characteristics in lip cancers preoperatively.
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IX. EKLER

Ek 1. Dudak kanserli olgularin ultrasonografik ve histopatolojik veri formu

Adi-Soyadh

Cinsiyet Erkek [

Yas

Telefon

Protokol No

Meslek

Tiimor Boyutu (klinik):
Tiimor Lokalizasyonu:

USG:
Boyut:
Derinlik:
Kas invazyonu Varhgi: Var O Yok O
Kontiir: Diizenli O Diizensiz O Diger:....
Halo: Var O Yok O
Tiimor Komsulugunda Ekojenite: Var OO Yok I
ic eko: Hipoekojen 0 Hiperkojen O
Homojenite: Homojen [0 Heterojen [
Kistik nekrotik alan: Var 0 Yok [J
Kalsifikasyon: Var [0 Yok [J
Epidermis tutulum: Var O Yok O
Subepidermal uzanim: Var O Yok [
Kanlanma: Var OO0 Yok O

Periferal O Santral O

Venoz agiriki O Arteriyel agirlikli O

R1: .....
Posterior akustik golgelenme: Var [0 Yok [J
Posterior akustik siddetlenme: Var O Yok O
CERRAHI:
Ameliyat Tarihi:

Eksizyon:
Rekonstriiksiyon:
Uygulanan Cerrabhi:
Kompikasyon: OYok
. Ovar

PATOLOJIK INCELEME:
Tiimor Boyutu:
Tiimor Derinligi:

Tiimor Tipi: -
O Superfisiyal BCC O MikronodulerBCC O Ulseronoduler BCC O Morfea like BCC
O Pigmente BCC O Infiltratif BCC O Deri eki tumori O scC

O Mikroinvaziv SCC O Skuamoz karsinoma in situ O Solar keratoz
Diferansiyasyon: Az [0 Orta O iyi O
Epidermis tutulum: Var O Yok I
Subepidermal tutulum: Var OO Yok OJ

Kas invazyonu Varhgi: Var O Yok O
Tiimore eslik eden yangi: Var 00 Yok OJ
Kistik alan: Var OO Yok O

Ulser: Var O Yok O

Nekroz: Var [0 Yok O

Tiimorde perinoral invazyon: Var O Yok [OJ
Cerrahi sinirlarin durumu:
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