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OZET

AMAC: Bu retrospektif ¢alismanin amaci, alt dudak skuamoz hiicreli kanser tanisi
konmus bir seri hastada, hasta 6zellikleri (yas, cinsiyet, aliskanliklar), histopatolojik ve
Klinik parametrelerin (tiimor capt ve derinligi, tiimoriin alt dudaktaki yerlesim yeri,
tiimortin evresi, lenf nodu metastazi varligr) lokal niikse etkisini aragtirmak ve sonuglari

literatiir verileriyle karsilastirmaktir.

YONTEM VE GERECLER: 2008-2017 yillar1 arasinda Balikesir Universitesi Plastik
Rekonstriktif ve Estetik Cerrahi Anabilim Dali’nda alt dudak skuamoz hiicreli timor

nedeniyle opere edilen 33 hasta retrospektif olarak incelendi.

Hastalarin klinik 6zellikleri (yas, cinsiyet, aliskanliklar) tiimoriin alt dudakta anatomik
yerlesim bolgesi, TNM smiflamasina gore evresi, hastaya uygulanan cerrahi tiiri,
patoloji sonuglar1 kayitlardan derlendi. Post operatif donemdeki takipler, klinik muayene
ve boyun ultrasonuyla yapildi. Timor niksii ve lenf nodu metastazlarinin varligi

arastirild1.

Verilerin istatistiksel analizi SPSS 23.00 istatistik paket programi ile yapilmistir.
Tanimlayic1  istatistikler ile  birlikte  siirekli  degiskenlerin  ortalamalarinin
karsilagtirilmasinda bagimsiz iki grup t testi, iki kategorik degisken arasindaki iligkiyi
gostermek amaciyla ki-kare testi kullanilmistir. Niikks durumunu karsilastirmak igin
Kaplan Meier analizi yapilmistir. Tiim analizler i¢in istatistik anlamlilik diizeyi p <0,05

olarak alinmistir.

SONUCLAR: Hastalarin yas ortalamasi 64,73 tiir (40-81) ve %75,76’simn1 erkek hastalar
olugturmaktadir. Timor biiyikligi seriye dahil edilen 33 hastanin 18’inde T1, 15’1 ise
T2 evresindedir. Tumorler %21,2 hastada orta hattin solunda, %30,3’iinde sol
komissiirde, %30,3’tinde orta hatta, %9,1’inde orta hattin saginda, %6,1’inde sag
komissiirde ve %3’tinde birden fazla bolgede yerlesim gostermekteydi. Hastalarn
%63,6’sma primer timor rezeksiyonunun yani sira profilaktik boyun diseksiyonu da
yapilmigtir. Hastalarm higbirisinde patolojik lenf nodu tutulumuna rastlanmamustir.
Ortalama takip siiresi 29,27 (2-66) aydir. Otuz ii¢ olgunun sadece iki tanesinde 3. ve 6.

aylarda lokal niiks goriilmiis ve niiks goriilenlerde tiimor capmin anlaml sekilde yiiksek



oldugu tespit edilmistir. Niiks eden iki olgu T2 evresinde olup, tiimoriin yerlesim
bolgeleri orta hatta ve orta hattin solundadir. Iki hasta da erkektir ve sigara kullanimi

mevcuttur.

TARTISMA: Literatiire gore timor capmm ve derinliginin artmasi lokal niiksi
arttirmaktadir. Calismamiz da tiimdr c¢apmm artmasinin lokal niiksii artitrdigini
desteklemektedir. Erken evre alt dudak skuamoz hiicreli karsinomlarinda boyun lenf
nodlarma yaklasim halen tartismalidir. Mevcut stratejiler sunlardir: yakin takip (bekle ve
gor politikasi), profilaktik boyun diseksiyonu ve sentinel lenf nodu biyopsisi
uygulanmasi. Calismamizda 33 hastanin 21’ine profilaktik boyun diseksiyonu yapilmig
olup, hastalarin higbirisinde patolojik boyun lenf nodu tutulumu bulunmamistir.
Sonuclar erken evre alt dudak skuamoz hiicreli karsinomlarnda boyuna yonelik
yaklagimda lenf nodu disseksiyonun gerekli olmayabilecegini ve izlem yapilmasinin

yeterli olabilecegi 6nerisini desteklemektedir.

Anahtar kelimeler: Alt dudak tiimorii, lenf nodu diseksiyonu, erken evre, lokal niiks



ABSTRACT

AIM: The aim of this retrospective study was to investigate the local nucleus effect of
the characteristics of the patients (age, sex, habits), histopathological and clinical
parameters (tumor diameter and depth, tumor location, tumor stage, presence of lymph
node metastasis) in a series of patients diagnosed with lower lip squamous cell

carcinoma and to compare the results with literature data.

METHODS: 33 patients who underwent surgery for lower lip squamous cell tumor in
Balikesir University Plastic Reconstructive and Aesthetic Surgery Department between
2008 and 2017 were retrospectively studied.

The clinical characteristics (age, sex, habits), anatomic location of the tumor in the lower
lip, stage by TNM classification, the type of surgery applied to the patient, and by
clinical and pathologic staging records of the patients were compiled from the records.
Post operative follow-ups was performed by clinical examination and neck
ultrasonography. The presence of tumor recurrence and lymph node metastases was

investigated.

Statistical analysis of the data was done by SPSS 23.00 statistical package program.
Independent two-group t-test was used to compare the mean of continuous variables
with descriptive statistics, and chi-square test was used to show the relationship between
two categorical variables. Kaplan Meier analysis was performed to compare recurrence.

For all analyzes, statistical significance level was taken as p <0.05.

RESULTS: The mean age of the patients was 64.73 (40-81) and 75.76% were male
patients. Tumor size is T1 in 18 and 15 in the T2 of the 33 patients. According to the
location of resection, tumors were found in 21.2% of patients in the median line on the
left, 30.3% in the left commissure, 30.3% in the middle line, 9.1% in the middle line on
the right, %6,1 in the right commissure, In 3% of the cases in the whole lower part of the
lip. In 63.6% of patients, primary tumor resection as well as prophylactic neck dissection
were performed. No pathologic lymph node involvement was found in any of the
patients. The mean follow-up period is 29.27 (2-66) months. Local recurrence was seen

in only two of the thirty-three cases at 3 and 6 months, and the tumor diameter was

\



found to be significantly higher in relapsed cases. Two recurrent cases are in T2, and the
tumor is located in the middle line and the median line on the settlement area. Both
patients are male and smoking.

CONCLUSION: According to the literature, increased tumor diameter and depth,
increase local recurrence. Our study also supports that the increase in tumor diameter
increases local recurrence. The approach to the neck lymph nodes in early stage lower
lip squamous cell carcinomas is still controversial. Current strategies are: close follow-
up (wait and see policy), prophylactic neck dissection and sentinel lymph node biopsy.
In our study, 21 of 33 patients underwent prophylactic neck dissection and none of the
patients had pathologic neck lymph node involvement. The results support the proposal
that the lymph node dissection may not be necessary in the longitudinal approach in

early stage lower lip squamous cell carcinomas.

Keywords: Lower lip tumor, lymph node dissection, early stage, local recurrence.
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1. GIRIS VE AMAC

Dudak kanserleri oral kavite kanserlerinin %25-30’unu, viicut kanserlerininse
%1’den az bir kismin1 olusturmaktadir. Oral kanserlerin en fazla goriilen formu dudak
kanseridir ve bu kanser tiirii %1 oraninda dudak komissiiriinde, %4 uist dudakta ve %95
alt dudakta yerlesmektedir (1, 2). Erkek ve kadmnlardaki oran iist dudak igin 5/1, alt
dudak i¢in 10-80/1°dir (1, 3).

Yas ilerledik¢e goriilme sikligi da progresif olarak artmakta ve 7. ve 8. dekadda
pik yapmaktadir (4). En fazla 50-70 yaslar1 arasinda goriilmektedir (1, 3, 5). Spesifik bir
etiolojik faktore baglanamamasina ragmen travma, immunosupressif tedavi, kotli agiz
hijyeni, kronik alkolizm, tiitiin kullanim1 ve giines 151¢ma maruz kalma, risk faktorleri
arasindadir (3, 6, 7). Predispozan faktorler hiperkeratoz, 16koplazi, senil elastozis ve
kronik keilittir (6). Dudak kanserlerinin biiytik bir bolimiinii skuamoz hiicreli
karsinomlar teskil etmektedir. Bunlarin da %85'i 1yi diferansiye tiimorlerdir ve yavas
seyirlidirler (8). Hem kolaylikla taninabilmeleri hem de seyirlerinin yavas olmasi,
tedavilerini  kolaylagtirmaktadir. Literatiirde tedaviyle alakali ¢esitli  goriisler
bulunmaktadir. En sik uygulanan tedavi yontemleri radikal cerrahi, parsiyel rezeksiyon

ve radyoterapidir.

Bu retrospektif ¢alismanin amaci, 2008-2017 yillar1 arasinda hastanemizde alt
dudak skuamoz hiicreli kanser tanis1 konmus vakalarin 6zelliklerininin, timor ¢apinin,
timor derinliginin ve tiimOriin histopatolojik Ozelliklerinin lokal niikse etksini

arastirmak ve vakalarin bulgularinin literatiir verileriyle karsilastirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Dudak Anatomisi

Dudaklar, agiz girisini c¢evreleyen, fonksiyonel ve estetik gorevleri olan
olusumlardir. Oral kavitenin 6n duvarini olusturur. Ust ve alt dudak agiz bosluguna
girig- ¢ikig yoludur. Giilme, 6pme, 1slik, emme, artikiilasyon ve ses ¢ikarmada gorevleri

vardir. Ust ve alt dudak yanlarda komissiir ile birlesir.

Embriyolojik olarak dudaklar bes fasiyal ¢ikintinin mezenkiminin birlesmesi ile
sekillenir. Iki lateral maksiller ¢ikinti, ortada yer alan frontonazal ¢ikint: ile birleserek
iist dudag: olusturur. iki mandibiiler ¢ikint1, ortada alt dudag: olusturmak iizere birlesir.

Dudak kaslar1 ikinci brankiyal (mandibular) arktan gelisir (9).

Dudaklar, enine olarak acikligi arkaya bakan ve maksilla ve mandibulanin
kabartisina uyan bir egrilik gosterir. Her iki dudagin, 6nden orttiikleri alveol ve dislerin
yiiksekligine uygun bir yiiksekligi vardir. Ag1z komissiirleri birinci az1 disleri hizasina
rastlar. Ust dudagm transvers uzunlugu alt dudaktan biraz fazladir. Ust dudak ortalama 8
cm, alt dudak 7,5 cm uzunluktadir. Dudaklarin kalinlig1 yasa, cinsiyete gore degisir.
Yenidoganda dudaklar dislerin bulunmamasi ve emme fonksiyonu nedeniyle ortada

kalm tiiberkiil yapar. Yaghlarda dudaklar vestibiile dogru doniiktiir.

Dudaklar, yukarida burun tabanina, anterior nazal ¢ikintiya, agagida mental oluga
ve yanlarda nazolabial sulkusa yapisir (10). Ust ve alt dudakta, deri ve mukozanin
birlestigi ¢izgi vermilyon ¢izgisi admni alir. Ust dudakta, ortada estetik onemi olan
simetrik gukurcuk filtrum ve "cupid's bow" (eros yay1) yer alir. Vermilyon kapiller ve
sinir uclarmni igerir. Ust dudakta yer alan filtrum denilen oluk, kolumella altindan
dudagmn serbest kenarinin ortasindaki tiiberkiile uzanir. Ust dudagin 6n yiiziinii yanaktan
ayiran nazolabial sulkustur. Alt dudak ¢eneden, agikligi agag1 bakan mentolabial sulkus

ile ayrilir.

Dudaklarin kendilerine 06zgli islevi maddelerin agiz bosluguna giris ve

cikiglarinin diizenlenmesidir. Dudaklarin bu islevi lifleri esas olarak horizontal planda



yerlesen orbikiilaris oris kasi ile kontrol edilir. Levator labii superioris, zigomatikus

major ve levator anguli oris kaslari, tist dudagin elevasyonunu saglayan kaslardir.

Nazalis kasimin, asil islevi burun ucunun asagiya dogru ¢ekmesi, diger iglevi ise

iist dudagin orta boliimiinii yukariya kaldirmasidir.
Mentalis kasi, alt dudagin orta kismmin elevasyonunu ve protriizyonunu saglar.

Depressor labii inferior kasi, mandibulanin alt kenarmnda simfizis ile mental
foramen arasindan baglar, lifleri yukar1 ve mediale dogru ilerler ve orbikiilaris oris lifleri
arasma karigirlar. Bu kas alt dudagi asagiya dogru ¢eker. Depressor anguli oris kasi,
depressor labii inferior kasinin altindan dogar ve modiolusa dogru yukariya devam eder.
Kas lifler1 bu noktadaki baslama yerinde platisma kasmin liflerine karisir. Agiz

koselerinin asagi ve laterale dogru ¢ekilmesinde rol alirlar (11, 12) (Tablo 1) (Sekil 2).

Tablo 1. Dudak Kaslar

. orbikiilaris oris

. levator labii superioris

. levator anguli oris

. buksinator

. risorius

. zigomatikus major ve minér M. depressor anguli oris
. depressor labii inferioris

. mentalis

. depressor septi-dilator naris
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Sekil 1. Dudak Kaslarinin Anatomisi

Submukozada elastik lifler, minor tiikriik bezleri yer alir. Dudak mukozasi yanak
mukozasi ile belli bir sinir olmaksizin birlesir. Dudaklarim mukoza yiiziinde gingiva ile
arasinda vestibiil cukurlugu yer alir. Dudaklar ile gingiva arasinda ortada frenulum
denilen plikalar bulunur. Dudak mukozasi 6nde vermilyon sinirinda deriyle birlesir. Alt

dudak vermilyonu tist dudaginkinden daha disa sarkiktir (10).

2.1.1. Dudagin innervasyonu

Dudagin duyusal innervasyonu trigeminal sinirin dallarindan saglanmaktadir. Ust
dudagin deri ve mukoza duyusu esas olarak n. maksillarisin infraorbital dalindan
saglanir. Ag1z komissiirii n. mandibularisin bukkal dali, alt dudak deri ve mukozasi n.
mandibularisin mental dalindan inerve olur. Dudagin motor innervasyonu fasiyal sinirin
dallar1 tarafindan saglanir (10). Bukkal ve zigomatik dallar dudak elavatorleri ve
retraktdrlerini innerve ederler. Marjinal mandibular dali ise dudagin depresor kaslarmi

innerve eder.



2.1.2. Dudagin kanlanmasi

Dudaklarin kan destegi, eksternal karotis arter sisteminden kaynaklanan bir ag ile

saglanir. Eksternal karotis dali olan fasiyal arter, masseter kasmnin hemen anteriorunda

mandibula korpusuna dolanir. Fasiyal arter orbikularis oris kasmin yiizeyel ve derin

tabakas1 arasinda seyreder. Fasiyal arter oral komissiiriin 1,5 ¢cm uzaginda seyreder ve

superior labial arter ile inferior labial arter dallarina ayrilir (1). Labial arterler karsi

tarafta bulunan labial arterlerle anastomoz yaparlar (Sekil 2). Venler arterlere yakin

seyrederler ama dudaklarda fasiyal ven iyi gelismediginden daha ¢ok vendz pleksusa

benzerler.

Submental
artery

FENA =

Sekil 2. Dudak Arterlerinin Dagilimi

Kaynak: https://clinicalgate.com/perioral-reconstruction/

2.1.3. Dudagin lenfatikleri

Angular
artery

Superior
labial
artery

Inferor
labial
artery

S
Facial

artery

Vermilyonda mukozal ince kapiller ag seklinde baslayan lenfatikler birleserek

trunkusu olusturur. Mukozaya ve deriye ait lenfatikler birbiriyle baglantihidir (1, 13, 14).



2.1.3.1. Alt dudak lenfatikleri

Alt dudakta orta ve lateralde olmak tizere li¢ ana trunkus vardir. Alt dudakta
lenfatikler ag seklinde olup, santral yol submentuma drene olur. Dudagin 1/3'lik i¢
kisminda ve alt dudagm 2/3'lik dig yanlarini iki tarafa drene eden lateral yollar vardir.
Medial yol submental lenf nodlarina, lateraldekiler submandibiiler lenf nodlarina drene

olur. Lateral kanallar fasiyal damarlar1 izleyerek, submandibiiler nodlara gider (Sekil 4).

Lenfatik kapillerlerin olusturdugu pek ¢ok anastomoz, ortadan iki tarafa da drene
olur. Lateral 1/3 kanallar nadiren kars1 submandibiiler nodlara gecer. Alt dudak lenfatik
kanallar1 periosta yakin seyreder ve mental foramene girer. Lenfatikler {ist derin jugiiler

(bolge 2) veya genellikle orta derin jugiiler (bolge 3) nodlara bosalir.

2.1.3.2. Ust dudak lenfatikleri

Lenfatikler periparotid yolla ortalama 3-5 trunkus halinde preaurikiiler,
infraparotid, postaurikiiler, submandibiiler, submental nodlara bosalir. Metastazlar daha
cok infraparotid ve preaurikiiler nodlara olur. Ust dudagin yiizeysel kutandz lenfatik
kapillerleri kars1 taraf nodlara gecer. Ust dudak mukozasinda ise ortadan diger tarafa
gecis gdsterilememistir. Submental bolgede ortada lenfatikler anastomoz yapar. Ust
dudagin ve komissiiriin skuaméz hiicreli karsinomlarinin metastaz potansiyeli yiiksek
olup bilateral lenfatik baglantilar1 vardir. Ust dudak skuamdz hiicreli karsinomu, alt
dudaktakinden daha agresif 6zellik tasir. Hastalarn %50'sinde metastaz goriiliir. Eger
submental lenf nodu tutulumu varsa karsi tarafa metastaz olasilig1 yiiksektir. Eferent
lenfatikler submental, submandibiiler iggenden ve periparotid bolgeden list ve orta derin

jugiiler nodlara (bolge 2 ve bolge 3) bosalir.



Sekil 3. Dudaklarin Lenfatik Drenaji

2.2. Dudak Kanserleri
2.2.1. Epidemiyoloji

Bas ve boyun bolgesinde, deri kanserlerinden sonra en fazla goriilen kanser,
dudak kanseridir. Avustralya niifusunun 7.7/100.000’sinde, ABD niifusununsa
1.8/100.000’inde dudak kanseri oldugu bilinmektedir (27,28). ABD’de bulunan ulusal
kanser bilgi bankasinin verilerine gore 1990-2004 seneleri arasinda yapilmis retrospektif
bir arasgtirmada bulunan dudak kanseri sikligi 1990-1994 seneleri ig¢in %3.5; 1995-1999
seneleri i¢in %2.7; 2000-2004 seneleri i¢inse %1.9 seklinde saptanmustir (15).

Genis ¢apta yapilmis bir arastirmaya gore dudak kanseri goriilme konusunda
erkek/kadin oran1 6/1 olarak bulunmustur (14). Dudak kanseri genelde erkeklerde,
hayatin 6. ya da 7. dekadinda ve agik tenli insanlarda gériilmektedir (14, 16). Koruyucu
olan pigment tabakasina sahip olmadigi i¢in dudaklar, solar hasara karsi daha az

dayanikli olmaktadirlar.



Oral kavite kanserlerinin en sik yerlestigi yer dudaktir. Dudak kanserleri,
dudaklarin vermilyon sinwrinda koklenen, epitelyal kaynakli tiimorlerdir. Yerlesim
yerlerine gore dudak kanserleri komissiir bolgesi, alt dudak ve iist dudak olarak iice
ayrilmaktadir. Dudaktaki yerlerine gore bu kanserler farkli karakteristiklere sahiptir ve
klinik tablolar1 farklidir (14). Dudak kanserlerinin %2’si komissiir bolgesinde, %2-7’si
ist dudakta, %88-98’iyse alt dudakta ortaya ¢ikmaktadir (17).

Alt dudak bolgesinde kanserin daha fazla sik goriilmesinin sebebinin, alt dudagin
giinese daha fazla maruz kalmasmin oldugu diisiinilmektedir (17). Skuamoz hiicreli
kasrinom, dudak kanserlerinin %90’mi1 olusturur. Yerlesim yerlerine gore bu bolge
kanserleri degerlendirildigi zaman, iist dudakta bazal hiicreli karsinomlarr, alt dudakta

da skuamoz hiicreli karsinomlar en sik goriilmektedir (14, 16).

2.2.2. Dudak premalign lezyonlar

Titlin ¢igneme ve sigara igme, i¢inde bulunan karsinojen maddelerin yaninda,
askorbik asit seviyesinin de azalmasina neden olur. Taze meyve ve sebzenin az yendigi
durumlarda da E, C ve A vitaminleriyle karoten eksikligi, kisiyi prekanser6z lezyonlara

ve oral kansere yatkin kilmaktadir (18).

Yine cografyalar arasindaki fark incelenirken hayat sekli ve sosyoekonomik
durum tizerinde calisilmis, sosyoekonomik diizeyin arttigi durumlarda prekanserdz
lezyon sikligmin azaldigr gorilmiistiir. Dogrudan bir baglant1 bulunamasa da
prekanserdz lezyon goriilme sikligmin azalma nedeninin biiytlik bir ihtimalle psikososyal

faktorler, yeterli beslenme ve medikal hizmetle ilgili oldugu diistiniilmistiir (19).

Lokoplaki malign transformasyon oranmnin %1- %20 arasinda oldugu

belirtilmektedir (20-23).

Eritroplaki I6koplakiden daha az goriilmesine ragmen malign potansiyel daha
fazladir. Lezyonlarm histopatolojisi %80 oraninda in-situ karsinom veya agir displazik

degisimler gostermektedir (24).

Liken planusta 10 sene igerisinde goriilecek malign degisiklik riskinin %1

oraninda oldugu tahmin edilmektedir (25).



Keratoakantomun malign transformasyonu orani1 % 32,6 (26), aktinik keilitin %
16.9 (27), aktinik keratozlarin % 10 olarak bildirmistir (28, 29).

Kseroderma pigmentosum da deri tiimorlerinin insidansit normal popiilasyondan
5 kat daha fazladir. Deri lezyonu insidansmin % 45 idi, cilt neoplazmi insidansinin % 40

oldugu bildirilmistir (30-33).

2.2.3. Dudak malign tiimoérleri

Dudaklarda goriilebilen malign tiimorler, dudagin yapisini meydana getiren
dokulardan ve igerdigi deri ekleriyle yukarida bahsi gecen premalign lezyonlardan

kaynaklanabilir. Bu tiimorleri su sekilde siniflandirmak miimkiindiir (66).
* Malign melanom
* Malign pleomorfik adenom
* Asinik hiicreli karsinom
* Mukoepidermoid karsinom
* Silendroma: adenoid kistik karsinom
* Minor tiikriik bezi karsinom
» Mikrokistik adenokarsinom
* Bazal hiicreli karsinom
* Skuamoz hiicreli karsinom

Skuamoz hiicreli karsinom: Skuamoz hiicreli karsinom, dudaklarda en sik
goriilen malign tiimor seklidir. Dudak mukozasi igerisinde, Oncelikle kiiciik ylizeysel
iilserasyonlar ile baglamakta, sonrasinda kabuklanma, kabuklarin dokiilmesi ve
kanamalar goriilmekte, iyilesmeyen yaralar seklinde olan bu lezyonlar da biiyliyerek
karnabahar ya da infiltratif bir kitle gibi goriinebilmektedir. Bu gelisim siirecinin

sonunda dudak karsinomlari, su formlarda karsimiza ¢ikabilmektedir.

a) Vegetan tip: Uzerinde kanama ve iilserasyon goriien, yiizeyden kabarik

sekildeki kitleler halinde olmaktadir. Bu tipe egzofitik tip de denilmektedir.
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Tedavisiz kalma durumundaysa derin dokulara yayilmakta ve goriintiisiinii
degistirebilmektedir.

b) Ulseratif tip: Biil biciminde baslayan, yiizeysel kalan, 2-3 mm derinlige
inebilen ve mukozal seviyeyi agmayan timor seklidir.

€) Verriikoz tip: Nodiil bigiminde olan bu tipin tizeri, diizglin mukozayla ortiilii
olmaktadir. Kiiglik hacimde olanlarin dahi boyun metastazina neden oldugu

gorilmiistiir.

Aciklanan bu ii¢ tip arasinda yavas seyri bulunan ve prognozu en iyi olan,

ekzofitik tiptir. En hizli yayilansa nodiiler tiptir.

Bazal hiicreli karsinom: Genellikle {ist dudakta goriilmektedir. Ust dudakta
goriilen malign tiimorler, alt dudaktakilere goére daha agresif davranan, ¢evreye yayilma
gosteren lenfoid dokular, kemik ve kaslar1 invaze eden, belli smirlara sahip, agrisiz

iilserler, lezyon bi¢iminde ortaya ¢ikmaktadir.

Mikrokistik adneksel karsinom: Yanakta ve ist dudakta daha fazla
goriilmektedir. Yiizeyi telenjiektazik, sert ve sar1 gorlinlimlii plaklar bigimindedir.
Perinoral invazyonu daha sik lokal saldirganlig1 yiiksek ve bolgesel lenf nodu metastazi

seyrek olan tiimorlerdir.

Silindroma (Adenoid Kistik Karsinom): Dudakta yavas biiyiir. Ulserlesmis
haldedir veya normal mukoza ile ortiilidir ve ilerledik¢e ¢evreye yayilir. Perindral

invazyon, hematojen yayilim ve lenf metastazina yol agar (34).

Mukoepidermoid Karsinom: Dudakta, kadinlarda ve 40 yasindan sonra

goriilir. Solid kiigiik kitle veya kistik mavi-gri renkte kabariklik seklinde baglar (34).

Asinik Hiicreli Karsinom: Ulserlesmis, agrisiz sislik olup cevreye invazyon

yapar. Uzak metastaz yapabilir (34).

Malign Pleomorfik Adenom: Agrili, {ilserlesmis ve siiratli biiyliyen kitlelerdir.
Lenfatik ve uzak metastaz yapar. Malign tiimdrde klinik evre ve histopatolojik

incelemeye gore tedaviye radyoterapi, kemoterapi eklenir (34).
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2.2.4. Dudak Kanserlerinde Evreleme

1920 yilinda Broders dudak kanserlerini hiicresel differansiyasyona dayanarak

derecelendirmistir ve 4 gruba ayirmstir (35, 36).

Diferansiyasyon kotiilestikge Kanserlerde metastaz insidansi artar ve prognoz
kotiilesir (14). Tum dudak kanserlerinin %851 derece 1 ve II’dir (14, 35, 36); %2’si
derece IV’tiir (3). (Tablo 2)

Klinik evreleme icin TNM (primer Timor, bolgesel Nodal tutulum, uzak
Metastaz) siniflamasi kullanilir. Tedaviyi belirlemek, prognozu saptamak igin evreleme
sistemi kullanilir. Amerikan Kanser Ortak Komitesi’nin (AJCC) tanimladig1 oral kavite

malignansilerinin evreleme kilavuzlarma gére TNM evrelemesi Tablo 2’de sunulmustur.
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Tablo 2. Dudak kanserlerinde AJCC evreleme sistemi

Primer Tiimor

TX

To

Tis

Tl

T2

T3

T4a

(orta ileri lokal hastalik)
T4b

(¢ok ileri lokal hastalik)

Primer tiimor belirlenemiyor

Primer tiimore dair kanit yok

Karsinoma in situ

T{imdriin en biiyiik boyutu 2 cm veya daha kiigiik

T{imoriin en biiyiik boyutu 2-4 cm arasi

T{imdriin en biiyiik boyutu 4 cm’den daha biiytlik

Timoriin kortikal kemik, inferior alveolar sinir, agiz tabani ve
yiiz derisini (burun ve ¢ene derisi) tutmasi

Timoriin mastikator bosluk, pterogoid plaklar veya kafa
tabanini tutmasi ve/veya internal karotis arteri invaze etmesi

Bolgesel Lenf Nodlarn
NXx Bolgesel lenf nodlar1 belirlenemiyor
No Bolgesel lenf nodu metastazi yok
N1 En biiyiik boyutu 3 cm veya 3 cm’den kiiciik tek, ipsilateral
lenf nodu
N2a En biiyiik boyutu 3 cm’den biiyiik, 6 cm’den kiigiik olan, tek
ipsilateral lenf nodu
N2b En biiyiik boyutu 6 cm’den kiigiik, multipl ipsilateral lenf
nodlar1
En biiylik boyutu 6 cm’den kiigtik, bilateral veya kontralateral
N2c
lenf nodlar1
N3 En biiylik boyutu 6 cm’den biiyiik lenf nodu veya nodlar1
Uzak Metastaz
Mo Uzak metastaz yok
M1 Uzak metastaz var
Histolojik Grade
GXx Grade degerlendirilemiyor
Gl Iyi diferansiye
G2 Orta diferansiye
G3 Kotii diferansiye
G4 Andiferansiye
TNM Evreleme
Evre 0 Tis NO MO
Evre 1 T1 No MO
Evre 2 T2 No MO
Evre 3 T3 No MO
T1-3 N1 MO
Evre 4a T4a NO MO
T4a N1 MO
T1-4a N2 MO
Evre 4b Herhangi T N3 MO
T4b Herhangi N MO
Evre 4c Herhangi T Herhangi N M1
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2.2.5. Dudak Kanserlerinde Yayilim

Karsinom, dogrudan invazyon yaninda lenfatik, perindral ve ¢ok seyrek olarak
hematojen yolla uzak metastaz yapar. Cerrahi girisim ve ameliyat sonrasi radyoterapi
uygulananlarda boyunda permeasyon yayilim olabilir. Lenfatik metastaz skuamoz
hiicreli karsinomda onemli prognostik faktér olup primer tiimdriin saldirganligmi
belirtir. Ttimoriin ¢ap1 2 cm'den fazla olursa metastaz olasiligi artar. Dudakta metastaz
olasiligi Tl'den T4'e gidildik¢ce %2 den 16'ya ulasir. Submental, submandibiiler lenf
nodlarmin tutulumu ortalama %8'dir (14, 37, 38). Mandibulaya dogrudan, perindral ya
da lenfatik olarak ilerler. Mental foramenden girerek mental sinir boyunca yayilir.
Komissiire gegen lezyonlarda lokal metastaz oran1 daha fazladir ve bu oran %15-20

arasimdadir (14, 37).

2.2.6. Dudak Kanseri Tedavisi

Dudak karsinomu erken tedavi edilirse bas boyun maligniteleri i¢inde sifayla
sonuglanlardan biridir (1). Eger erken tedavi edilmezse mentuma, alveolar mukozaya
dogru ilerler. Daha gecikmis hastalarda timor agiz tabani, mandibula, maksilla, yanak

hatta dile dogru uzanir.

Tedavinin amaci, tiimoriin ¢evresinde genis giivenlik smir1 birakilarak,
gerekiyorsa drene oldugu bolgedeki lenf nodlari ile birlikte radikal eksizyonu ve dudak
fonksiyonlarmmn ve kozmetiginin yeniden saglanmasidir. Alt dudak lenfatikleri
mandibulanin periostuna yakin seyrettiginden mandibula korpusunun {izerini Orten
periost dahil edilerek dudak spesmeniyle birlikte ¢ikarilmalidir. Bu noktaya dikkat
edilmelidir. Palpe edilebilir lenf nodu olmayan hastalarda o tarafa supraomohyoid
diseksiyon yapilarak primer tiimorle birlikte tek parca (en blok) seklinde c¢ikarilir.
Supraomohyoid diseksiyon profilaktik tedaviden ¢ok biyopsi amaci tasir. Alinan 6rnegin
histopatolojik incelenmesinde lenf nodu metastazi saptanirsa ayni tarafa radikal boyun
diseksiyonu uygulanir. Primer tiimor orta hatta ise ve palpe edilebilir lenf nodu
bulunamamigsa, bilateral supraomohyoid diseksiyon yapilir. Ornegin incelenmesinde

metastaza rastlanirsa o tarafa radikal boyun diseksiyonu yapilir (39). Cerrahinin
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stiinliikleri sunlardir; rehabilitasyon ve tedavinin daha kisa siirmesi, iyi fonksiyonel ve
kozmetik sonu¢ alinmasi, radyoterapinin erken ve ge¢ komplikasyonlarindan sakinilmis
olmasi, cerrahi smirin histopatolojik olarak daha iyi degerlendirilmesi, ileri timdrde

daha yiiksek sifa elde edilmesidir.

Erken evre alt dudak kanseri olan hastalarda lokal kontrol ve sagkalim oranlar1
oldukc¢a yiiksektir. Ancak, erken evre alt dudak kanserli hastalarda boyun ydnetimi
tartismalidir. Mevcut stratejiler sunlardir: “bekle ve gor” politikasi, profilaktik boyun
diseksiyonu ve sentinel lenf nodu biyopsisi uygulanmasidir. Ilgili kilavuzlar erken evre
dudak kanseri olan hastalarda boyun tedavisi icin “bekle ve gor” politikasinin
uygulanmasimi 6nermektedir (40). Ancak, boyle bir politikanin gerekgesi ve uzun vadeli
sonuglar1 genis capta degerlendirilmemistir. Erken evre oral kavite kanserleri olan
hastalar {izerinde yapilan prospektif, randomize kontrollii bir ¢alisma, elektif boyun
diseksiyonu yapilan hastalarda sagkalim ve hastaliksiz sagkalim oranlarini, terapotik
boyun diseksiyonu yapilanlara gore daha iyi bulmustur (41). Bununla birlikte
degerlendirilen hastalarin biiyiik ¢ogunlugu dil kanserleridir, hi¢birinde dudak kanseri
yoktu.

Literatiir alt dudak kanserli hastalarda lenf nodu metastaz1 icin ¢esitli risk
faktorleri sunmaktadir. Rodolico ve ark. alt dudak kanserli hastalarin klinikopatolojik ve
molekiiler 6zelliklerini incelemistir (evre T1-3). Perindral tutulum, 2 cm'den biiylik
timor capi, kotii diferansiyasyon, 6 mm'den bliyiik tiimor kalinligr ve p27Kil protein

ekspresyonu, lenf nodu metastaz riskini arttirmaktadir (42).

Boyun diseksiyonunun destekleyicileri, mikrometastazin yiiksek oranda bolgesel
rekiirrens ile iligkili olabilecegini ve boylece sagkalimi azaltabilecegini vurgulamaktadir.
Bucur ve Stefanescu, boyun diseksiyonu yapilan klinik NO dudak kanserli hastalarda
mikrometastaz oranmin %20 oldugunu bildirmislerdir, ancak c¢alisma popiilasyonu
timor evresi agisindan heterojendir (43). Yazarlar, alt dudak kanserli hastalarda bolgesel
kontrol saglamak i¢in elektif boyun diseksiyonunu savunmuslardir. Buna karsilik, boyun
diseksiyonu muhalifleri, lenf nodu tutulum riskinin yiizde 20'den az oldugunu, bunun da
boyun diseksiyonu i¢in smir deger oldugunu ve boyun diseksiyonunun erken evre alt

dudak kanserinde agresif bir yaklasim oldugunu vurgulamaktadirlar. Ayrica, elektif ve
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terapotik boyun diseksiyonu yapilan erken evre dudak kanserli hastalarda heniiz bir

sagkalim farki yoktur.

Morselli T1 dudak kanserli hastaligi olanlarda radikal tiimér rezeksiyonunun
uygun oldugunu bildirmistir, Tatmin edici onkolojik sonuglar agisindan boyun
diseksiyonu gerekmedigini savunmustur (44). Baska bir ¢alismada, sadece 2 olguda
bolgesel rekiirrens saptanmis (%2.1); Yazarlar, “ultrasonografi takipli bekle ve gor”
politikasinin uygulanmasinin klinik evre T1-2NO hastalar1 i¢in uygun oldugunu 6ne

stirmislerdir (45).

2.2.7. Erken Evre Karsinomlarda Tedavi

1 cm'den kiigiik lezyonlarda radyoterapi veya V eksizyon Onerenler vardir.
Estetik acidan basarili sonuglar alinabilir. Biiyiik ¢aptaki lezyonlarda ise cerrahi veya
cerrahi art1 radyoterapi birlikte uygulanabilir. Primer cerrahi, hastaligi ortadan kaldirir,
cerrahi sinirlarin patolojik incelenmesine ve histolojik derece (grade) lendirmeye olanak

saglar.

Alt dudak erken evre karsinomlarinda krioterapi ile ablasyon, elektrokoagiilasyon
ve radyoterapi uygulanabilmektedir. Ancak tercih edilmesi gereken tedavi sekli
cerrahidir (27).

Dudak Mukozasinin Dekortikasyonu: Vermilyonektomi, mukoza ile smirl,
premalign veya yiizeysel lezyonlarda uygulanabilir. Alt dudakta yer alan liken planus,
Iokoplazi gibi premalign lezyonlarda 0.3-0.5 cm'lik giivenlik marj1 birakilarak mukoza
insizyonu yapilir. Lezyon deri sinirina gelmisse, buradan da kiigiik bir deri seridi alinip
patoloji spesmenine katilir. Alttaki kas tabakas1 mukoza ile eleve edilerek eksize edilir
(10). Dudak i¢ yiizeyindeki mukoza ilerletilerek vermilyon konturu yeniden saglanir.

Ameliyatta silipheli yerden frozen yapilmalidir.

Dudagin U Eksizyonu (Shield Eksizyon): Alt dudak karsinomlarinda primer
tedavi cerrahidir. Yeterli giivenlik marji birakilarak lezyon c¢ikarilir. Yiizeysel
timorlerde oldugu gibi alt dudak karsinomunda da tiimdr capmin Ol¢lilmesinde
endurasyon smirlar1 goz oniinde bulundurulur. Endurasyon dahil, ¢ap1 5-15 mm'yi

gecmeyen tiimorlerde yeterli giivenlik marji birakilarak yapilan V eksizyon yeterli
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sayilabilir (37). Standart yaklasimda primer lezyon, gerekli giivenlik marji1 birakilarak,
tam kat eksize edilebilir. Eksizyon U seklinde yapilmalidir. Bu sekil V seklindeki
eksizyona tercih edilir. Clinkii V'nin kenar1 uca dogru tiimor sinirina ¢ok yaklagmis olur.
Primer kapatma ti¢ tabaka yani deri, kas ve mukoza olacak sekilde karsilikli getirilerek

yapilir.

2.2.8. ileri Evre Karsinomlarda Tedavi

Ilerlemis tiimdrlerde agiz yumusak dokulari, mandibula, ¢ene derisi, yaklasik 2
cm civarinda giivenlik sinir1 birakarak eksize edilmektedir. Sekonder deformiteleri en
aza indirgeyecek bicimde ve deri insizyonlar1 rekonstriikksiyon sekline gore
yapilmaktadir. Alt dudagin agiz tabanin1i ve mandibulay1 infiltre eden tliimorlerde
parsiyel mandibula rezeksiyonu ile beraber boyun diseksiyonu da yapilarak primer
timor en blok rezeke edilmektedir (46). T3- T4 tiimorler, servikal metastaz, rezeksiyon
smirmin pozitif olmasi, tiimorli yerden dis ¢ekilmesi, mandibula invazyonu rekiirrens
riskini artirmaktadir. T3- T4 tiimorlerdeki ameliyatlar daha genis olmalidir. Ust dudagim
maksilla ve alveol ya da burun tabanina dogru infiltre olan tiimérlerde de giivenlik sinir1

birakilmali ve genis rezeksiyon yapilmalidir.
2.2.9. Dudak Rekonstriiksiyonu Yontemleri

Dudak defektleri i¢in yapilmis siniflandirma semalar1 anatomik yerlesim yeri
(tam kat, vermilion, kutan6z), kalinlik (tam kat, kismi) ve dudagin boyutuna oranla

defektin goreceli genisligine dayanir. Sekil 4’te cerrahi rekonstriiksiyon teknikleri i¢in

kullanilan algoritma gosterilmistir (47).
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Alt Dudak

Defektleri
1 1 { 1
. Vermilvon-
Kutanoz Muk(;za Tam Kat
Defektler ]
Defektleri Defektler
/ \ . ] .
<1/2 1/2-2/3 >2/3
Primer Onarum| |Primer Onarmm
Tam Kat Deri Mukozal
Grefti Ilerletme .
flerletme flepleri Primer Onarm Abbe Bernard
Flepleri Dil Flepleri V eksizy on Estlander Burrow
W-plasti Gilles Webster
Ilerletme i - Nazolabial
Flepleri Karapandzic Flep
Submental Ada
Flebi
Serbest Flepler

Sekil 4. Dudak Defektlerinde Cerrahi Rekonstriiksiyon Teknikleri Algoritmasi

Rekonstriiksiyonun temel amaci: oral kompetansi saglamak, mobiliteyi ve
miimkiinse duysal uyarimi slirdiirmek ve maksimum oral agikligi, maksimum estetik
basariy1 saglamaktir. Rekonstriiksiyon sfinkterik ve kas fonksiyonunu siirdiirmeli, alt
dudak vermilyonlar1 karsilikli gelmeli, yemekler igin yeterli agiklik olmalidir. Cerrah,

tiim rekonstriiksiyon tekniklerine hakim olmali ve tercihini olguya 6zel yapmalidir (48).

Timorlerin rezeksiyonundan sonra dudagin rekonstriiksiyonu da ayri1 bir 6nem
tagir. Dudaktaki doku kaybinin miimkiin oldugunca dudak ile ayni yapida, uyarimi ve
kanlanmas1 korunmus ya da saglanmis doku ile yeterli bir bukkal sulkus olusturularak
kapatilmaya calisilmasi kayip bolgesinin esas islevlerinin miimkiin oldugunca
devamliliginin saglanmasi en az travma ve skar dokusu ile kabul edilebilir kozmetik

sonug elde edilmesi rekonstriiksiyonun temel prensipleridir (49, 50).

Dudak rekonstriiksiyonunda kullanilan teknikler dort temel gruba ayrilmaktadir.

Bunlar:

1) Rezeksiyon sonrasi kalan dudak dokusunun kullanildig1 yontemler,
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2) Kars1 dudaktan doku transferi ile yapilan yontemler,
3) Komsu yanak dokusundan transfer ile yapilan yontemler,
4) Serbest fleplerle rekonstriiksiyon.

Dudagin 1/3’e kadar olan defektlerinde primer onarim yapilabilir. Daha biiyiik
defektler i¢in tercihen dondr alanina yapisik yerlerden ya da iist dudaktan doku transferi
yapilabilir(3). Timo6r dudakta tam kat doku defekti olusturdugu zaman oncelige gore
hedefler sunlardir; salyay1 6nlemek, ¢igneme sirasinda sivilarin agizdan digariya akismni
onleyecek darligin olusturulmasi, yemek, dis islemleri ve havayolu girisi i¢in yeterli oral
acikligimn saglanmasi, dinlenme durumunda simetrik goriiniimiin korunmasi, dudak
duyusunun korunmasi, konusma ic¢in dogru sozel ifadelerin saglanmasi, duygusal
ifadenin saglanmasi, i¢cine ¢ekmek ve 1slik i¢in dudaklarin hareketine izin verilmesidir.
Bunlarin ne kadarmi gergeklestirilecegi defekt boyutuna ve defektin lokalizasyonuna

baghdir (51).

Diyabetes mellitus, periferik damar hastaligi Oykiisii, sigara Oykiisii, steroid
kullanim1 ve keloid olusum Oykiisii, tedavi ve rekonstriiksiyon tercihini etkileyebilen

olumsuz faktorlerdir (52).

Miyomukozal Flepler: Vermilyon mukozasi defektleri, agizda bulunan mukoza
fleplerinin kaydirilmasiyla kapatilmaktadir. Mukozanin yaninda, doku kaybi anlamia
gelen vermilyon i¢in dilin 6n kismindan hazirlanan miyomukozal flep de
kullanilabilmektedir. Yaklasik 20 giin gectikten sonra, dilin ucundan pedikiil
kesilmektedir. Geri kalan kas ve mukozayla vermilyon rekonstriikte edilmektedir (53,
54). Olusan yeni dudak mukozasi, dil mukozasmin yiiziinden biraz piitiirlii olmaktadir.

Hastanin konugmasini ve yutmasimi zorlastirdigi i¢in bu yontem nadir kullanilmaktadir.
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Sekil 5. V-Y Mukozal ilerletme Flebi

Dieffenbach Yéntemi: Ust ve alt dudagm ortasindaki primer kapatilmasi
yapilamayan defektler, perialar bolgede yanaktan flep ¢evrilerek, gerginliZe neden

olmadan ve geri kalan dudak segmentlerinin de kullanilmasiyla kapatilir (55).

Bernard Plasti: Alt dudaktaki genis defektlerde uygulanmaktadir. Mevcut
defekte gore tek ya da bilateral nazolabial sulkustan, tabani asagida olacak sekilde liggen
deri ¢ikartilmaktadir. Mukoza ve submukoza yeterince genis birakilmali, vermilyon
dislere dogru, ice doniik olmamali, alt dudakta gerginlik yaratilmamalidir. Gerginligin

oldugu durumlarda mentuma uyan yerde beslenme bozulacagi ig¢in, dikisler
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acilabilmektedir. Uggenin medial kenarmin nazolabial sulkusa yakin olmasi saglanirsa,
ameliyat sonrasi i¢in daha dogal bir goriinim elde edilmektedir. Kas ve derinin
eksizyonu dikkatle yapilmalidir. Yanak kalin ise, ticgen flepte bulunan derialt1 dokusu
ve fazla kas eksize edilmektedir. Alt dudagin ortasindaki bolgede genis olan tiimdrlerde
1-1,5 cmlik glivenlik sinir1 birakmak kaydiyla dortgen biciminde insizyon yapilmaktadir.
Insizyonlarla supraomohyoid diseksiyon insizyonu birlestirilmektedir. Bu alanda
mentum ve mandibulay1 6rten periost, spesmen ile beraber ¢ikartilmaktadir. Nazolabial
sulkusta {iggen bi¢iminde insizyonlar yapilmaktadir. Bu {iggen sekillerin deri
tabakasinda eksizyon yapilir. Kas tabakasi ve mukoza inferior bazli flep biciminde
vermilyonu olusturabilmek amaciyla birakilir. Yan taraflardan g¢ikarilmis olan deri
kaydirma fleplerinin genisliginin, alt dudakta bulunan defektin enine olan genisligine
gore hesaplamasi yapilmalidir. Dudak derisi, orta kisimda dikilmektedir. Agiz mukozasi
gingivaya dikilmekte ve mukoza flepleri de vermilyon ve komissiir olusturmasi igin
kaydirilmaktadir (56).

Karapandzic Yontemi: 1974 yilinda Karapandzic tarafindan tanimlanmistir. Bu
flep alt dudagm yaris ile tigte ikisi arasindaki biiylik defektler i¢in kullanilabilir hatta
total alt dudak defektleri i¢in de kullanilabilir. Her prosediiriin kendine 6zgii artilar1 ve
eksileri oldugu gibi, Karapandzic flebinin baglica dezavantaji, dudaktaki daha biiyiik
defektler i¢in kullanildiginda mikrostomiye neden olabilmesidir, ancak bu diizeltici
komissuroplasti ile genelde diizeltilebilir. En biiyiik avantaj ise, tek asamali bir cerrahi
prosediirde tam alt dudak defekti i¢in kullanilabilmesidir (57). Agiz ¢evresindeki iki tane
arter ve sinirleri olan orbikularis oris kas1 ve deri korunur. Flebin kas fonksiyonu ve

duyusu mevcuttur (58).
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Sekil 6. Karapandzic Yontemi ile Tedavi Edilen Hasta

Abbe Ameliyat1: Ust dudaktaki median tiimdrlerin eksizyonunu yaptiktan sonra
defekti kapatmak i¢in, alt dudagin ortasindan tiim katlar1 i¢ine alan liggen deri flebi
cevrilir. Flep pedikiiliniin vermilyona yakin birakilmas: saglanir ve bdylece
kanlanmanin yeterli miktarda olmasini saglayacak arterler korunur. Alt dudaktaki ticgen
flebin labiomental sulkusa inmemesine dikkat edilmelidir (53). Cizgi bigiminde kotii bir

iz kalmamasi adina alt dudakta bulunan donoér kisim, Z flepler ile kapatilir.

Depresor Anguli Oris Flebi: Tobin, depressor anguli oris flebini ilk defa

tanimlayan kisidir (59). Ilerlemis tiimérlerde &zellikle primer onarim ve wedge
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rezeksiyonun yetmeyecegi tek tarafli alt dudak defekti onarimi yapilirken kullanilmigtir
(60). Pedikiiliinii inferior labial arter ve eslik eden ven olusturmaktadir. Motor
innervasyonu fasiyal sinirin mandibular dali, duysal innervasyonu ise trigeminal sinirin
mental daliyla saglanmaktadir (59). Mukoza, kas ve deriyi igeren bu fleple duysal ve

motor innervasyona sahip bir oral sfinkter onarimi saglanmaktadir (Sekil 8 ve Sekil 9).

Sekil 7. Tek Tarafh Depresor Anguli Oris Miyokutan Flebi
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Sekil 8. Bilateral Depresor Anguli Oris Miyokutan Flebi

Estlander Ameliyati: Estlander yonteminde oral komissiirlere bitisik olan alt
dudagin lateral defektlerinin onarimi i¢in iicgen seklinde tam kalinlikli bir flep iist
dudaktan nakledilir. Flebin medial kenarindan pedikiil hazirlanir ve flebin pedikiilii oral
komissiirii olusturur. Tipik olarak karsi dudaktan alinan doku, dudak defektinin yaridan
fazla oldugu durumlarda rekonstriiksiyon amaciyla kullanilir. Flep, oral komissiir
boyunca labial arteri i¢eren kiigiik bir vaskiiler pedikiil izerinde transpoze edilir. Tek
basamakli olarak yapilir, sadece diger dudagin lateral bdlgesindeki defektler icin

kullanilir (61). Abbe-Sabbatini yonteminden dudaktaki doku kaybinin ve hazirlanan
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flebin konumlarinin farkli olmast ile ayrilir. Estlander yonteminin en biiyiik dezavantaji
tutulan oral komissiirde dolgunluk ya da kiintliik olusturmasidir. Bu deformite dudaklar
kapali oldugunda cok izlenmese de, agiz agik tutuldugunda ve iki komiSsiir birden
izlendigi zaman ¢ok agik bir sekilde ve siklikla izlenmektedir. Bu nedenle bu bélgeye
komissiiroplasti uygulanmasi gerekir. Farkli teknikler olmasina ragmen dogal goriiniim

tam olarak saglanamaz (61).

Serbest Deri ve Kemik Flepleri: Lokal fleplerin yetersiz oldugu genis defektleri
kapatmak i¢in osteomyokutan flepler ya da vaskiilarize serbest greftler kullanilabilir.
Fakat ortaya fonksiyonel ve kozmetik yetersizlikler ¢ikabilir. Radial 6nkol serbest flebi
dudak rekonstriiksiyonunda en ¢ok tercih edilen serbest fleptir (62). Grasilis kas flebi,
anterolateral uyluk flebi alt dudak rekonstriiksiyonunda kullanilabilen serbest flep
seceneklerindendir. Es zamanli mandibula defekti olan hastalarda ise kimerik fibula flebi
veya kemikli radial 6nkol flebi tercih edilebilir (63, 64).

2.2.10. Radyoterapi ve Kemoterapi

Dudak karsinomunda radyoterapi eksternal, kontakt veya interstisyel olarak
uygulanabilir. Yiizeysel lezyonlarda radyum implantasyonu kullanilmistir. Derine

infiltre lezyonlarda eksternal radyoterapi yapilir (10, 37).

Radyoterapi dudak kanserinde kiiratif, adjuvan veya palyatif tedavi secenegi
olarak kullanilabilmektedir. Ameliyat agisindan riskli olgularda radyoterapi kiiratif
amagcl verilebilir. Bunun dezavantajlar1 arasinda cerrahi sinirlarin kontrol edilmesinde
zorluk ve yiiksek niiks oranlar1 sayilabilir. Palyatif radyoterapi, tedavi segenegi olmayan

hastalarin yagam kalitesinin artirilmasi igin kullanilabilir (65).

Ameliyat sonrasi radyoterapi endikasyonlar1 pozitif cerrahi sinir, T3-T4 tiimérler,
rekiirren tiimdrler, perindral invazyon, ekstrakapsiiler yayilim veya lenf nodu metastazi
olusudur. NO boyunda tiimériin ¢ap1 3 cm'den kiigiik ise primer tiimériin eksizyonunun
yapilmasint ve boyun tedavisi i¢in beklenmesini Onerenler vardir. Niikslerde lokal
eksizyon ve ameliyat sonrasi radyoterapi uygulanabilir. Tedavi siiresi 5-6 haftadir.
Radyoterapi az risklidir, invazif degildir, bundan dolayr ameliyatin Onemli
komplikasyonlar1 goriilmez. Ileri evrelerde yara kontraktiirii, doku kaybi, mandibula
osteoradyonekrozu olabilir. Daha sonra yapilacak rekonstriiksiyonlar1 sinirlayabilir (37).
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Uzak metastazlarda kemoterapi palyatif amagli uygulanabilir.

2.2.11. Dudak Kanserlerinde Boyun Diseksiyonu

Dudak kanserlerindeki lenf nodu metastaz oranlari %3-29 arasinda degisim
gostermektedir (1). Erken evrede olan tiimorlerde %10’un altinda bir oranda olmaktadir
(66). Fakat ileri evrede olan tiimdrlerde, tiimoriin derinligi ve boyutuyla alakali olarak,
kansere bagli mortalite oran1 ve boyun lenf nodu metastazi Oonemli Olgiide artis
gostermektedir (66, 67). Primer tiimoriin biiytikligii yani T degeriyle boyuna metastaz
oranlar1 iliskilidir ve T1 tiimorlerdeki metastaz orani %0- 15, T2 tiimorlerdeki %11- 35,
T3 tiimorlerdekinin de %63 oldugu belirtilmistir. Boyunda en sik ve ilk olarak
submental ve submandibiiler bdlgeye metastaz goriilir (68). Boyun lenf nodlarina
metastazi etkileyen faktorler tiimoriin yerlesimi, diferansiyasyon derecesi, ¢api,
semptomlarin baglama siiresinin uzunlugu gibi faktorlerdir. T evresi ve muhtemelen
daha da 6nemlisi tiimoriin kalinlig1 ile iligkilidir. 4 mm’den daha kalin tiimoérler igin
profilaktik boyun tedavisinin (cerrahi veya radyoterapi) yararli oldugu vurgulanmistir
(69). Komissiirde yerlesimli tiimorlerin lenf nodu metastazi yapma ihtimalinin daha sik
oldugu bilinmektedir. Ayrica, list dudak ve oral komissiir lezyonlar1 sadece
submandibuler bezlere degil, preaurikiiler ve periparotid lenf nodlarma da yol
acabilir.Bu nedenle, daha diisiik sag kalim muhtemelen oral komissiir dudak SCC'sinin
lenfatik yayiliminin kabiliyeti ve seyri ile iligkilidir, fakat kesin mekanizmanin agikliga
kavusturulmasi gerekir (70). Lenf nodu tutulumu, tist dudak ve alt dudak lezyonlari i¢in
benzer (% 8- 9) ancak komissiiral lezyonlar igin daha yiiksektir (% 19) (71). Ilk olarak
submental ve submandibular lenf nodlarin1 tutar ve sonrasinda jugular lenf nodlarina
gecer. Daha 6nce boyuna herhangi cerrahi veya radyoterapi uygulanmadiysa bolgesel
lenf nodlarma yayilim sirasi tahmin edilebilir. Tedavi uygulanmis olan hastalarda
lenfatik drenaj diizeni beklenenden farkli bir paternde lenfatik yayilimla sonuglanabilir.
Timor orta hatta ne kadar yakinsa servikal bezlerin bilateral tutulma riski o kadar
yuksektir (71).

Alt dudaktaki karsinomlarda bolgesel lenf nodlarina metastaz orani %5- 10
dolaylarindadir. T3-T4 lezyonlardaki metastaz orani1 artig gostererek %67'ye

ulagsmaktadir. Ust dudak skuamoz hiicreli karsinomu daha ¢ok metastaz yapmaktadir. NO
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boyunda dahi %5,5- 30 gibi okiilt metastaz riski bulunmaktadir. T evrelendirme nodal
metastazda yetersiz kalmaktadir. Diger parametreler de 6nemli role sahiptir. NO boyunda
supraomohyoid diseksiyon yapilmaktadir. Dudagin herhangi bir yarisi tutulmus ise, 0
tarafta unilateral supraomohyoid diseksiyonun uygulanmasi gerekir (10, 37). Orta
kisimda bulunan tiimdrde bilateral supraomohyoid diseksiyon yapilmasi gerekir.
Supraomohyoid diseksiyon biyopsi amacina sahip oldugu i¢in histopatolojik incelemede

pozitif lenf nodunun oldugu tarafa boyun diseksiyonu uygulanmasi gerekmektedir.

Lenf nodu metastazlarnda boyun diseksiyonunun yapilmasi gerekmektedir.
Lezyonun 1,5 cm’den biiyiik oldugu durumlarda, tiimor rekiirrense, histolojik olarak da
infiltratif ve agresifse, orta hatta bulunuyorsa, bilateral profilaktik supraomohyoid
diseksiyon Onerilmektedir. Boyun N pozitif ise, boyun diseksiyonu daha genis

yapilmaktadir. Gerektigi durumlarda ameliyat sonrasinda radyoterapi eklenebilir (72).

2.2.12. Prognoz ve Sagkalim

Alt dudak kanserleri, farkli klinik seyirlere sahiptir. Lezyonlar genelde lokalize
olarak kalmakta, uzun zaman igerisinde yavasca gelismekte, nadiren de olsa g¢evre
dokulara yayilip biiyiilk boyutlara sahip olabilmektedir. Biiylimesi yavas olan bu
tiimodrler derin invazyondan ziyade periferik ve lateral yayilim gdstermektedirler. Ote
yandan bazi tiimorler hizla yayilmakta, dudagin altindaki kemik dokuyu ve yumusak
dokular1 tutabilmektedirler (14). Simdiye kadar yapilmis olan c¢aligmalarda dudak
kanserlerindeki evreleme sisteminin prognostik degeri vurgulanmistir. Erken evre iyi
diferansiye tiimorlere gore ileri evre kot diferansiye tiimorlerin lenfatik ve lokal
rekiirrens yayilim egilimleri daha fazla olmaktadir ve prognozlari kotidir (14).
Rekiirren tiimor, tiimoriin kotii diferansiye olmasi, tiimor ¢apmm 2 cm’den biiyiik
olmasi, lenfatik tutulum ve perindral invazyon prognoza kotii anlamda etki eden temel
nedenlerdir (3,73). Prognoz agisindan histopatolojik bulgular 6nemlidir. Diferansiyasyon
seviyesi Kkeratin {iretimi, mitoz, niikleus goriinimii gibi timor oOzellikleri ve
dezmoplastik reaksiyon, enflamasyon, damarsal invazyon veya invazyon sekilleri gibi
kisiye ait faktorler goz Oniinde tutulmalidir. Komissiir, maksillaya, mandibula, agiz

tabanina yayilim hem lokal niiksii artirir, hem de sag kalim oranmi diisiiriir. Lokal
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enflamasyon timor yayilimini hizlandirir. Cerrahi smir pozitifligi hem lokal niiksii hem

de metastaz riskini arttirir

Mental sinir tutulumu, tiimoriin intrakraniyal olarak ilerleyebilmesi sayesinde
biiyiik bir problem olusturmakta ve ayri bir 6nem tasmmaktadir. Alt dudak kanserleri
perindral olarak veya dogrudan, bolgesel lenf nodlarinda yayilma gosterebilmektedirler
(14). Dudak kanserinin yerine bagl olarak lenf nodlari, farkli gruplar halinde
tutulabilirler. Submental lenf nodu tutulumu orta hatta yerlesmis tiimorlerde
olugmaktadir. Komissiir ve lateral yerlesimli tiimorlerdeyse en ¢ok submandibuler lenf
nodu tutulumu gelismektedir. Fakat istasistiksel anlamda submandibuler grupta en fazla
olmak tizere sirasi ile azalarak submental, jugular zincir ve intraparotid gruplar takip

eder; diger boyun lenf nodu gruplari ¢ok nadir tutulur (14).

Dudak kanserlerini tedavi ederken genelde iyi sonuglar beklenmektedir. Tedavisi
yapilan hastalarmn prognozu, tiimoriin evresiyle alakalidir. Radyoterapi almis ya da
cerrahi olarak ¢ikarilmis erken evre (evre I ve II) timorlerde bes senelik sagkalim orani
%90’dir (14). Boyun lenf nodlarinda tutulum goriilmesi prognoza olumsuz etKi
etmektedir. Lenf nodu tutulumu goriilen durumlarda bes senelik sagkalim orani ortalama
%350’ye diismektedir (14, 17, 66). Cerrahiyle tedavisi yapilan 117 olgunun incelendigi
bir arastirmada bes senelik sagkalim oran1 %83 seklinde bulunmustur (66). Metastatik
lenf nodlarinin derin dokulara yapisik oldugu, tiimériin ¢evre kemik ve kas yapilari
tuttugu ya da tiimoriin hacminin ¢ok biyiik oldugu durumlarda sagkalim oranlari
%350’nin altina diismektedir (14). Bir ¢alismada 80 yasin iistiinde ve 40 yasin altindaki
hastalarda prognozun daha kotii bir seviyede seyrettigi belirtilmistir (66). Cerrahi
tedaviden sonra tiimoriin ilk goriildiigii bolgede, boyunda ya da her iki bdlgede birden
rekiirrens gelisebilmektedir. Dudak kanserinin goriildiigii olgular %5- 15°lik kisminda
lokal rekiirrens goriilebilmekte, bu oran orijinal tiimoriin biiyiikliigline paralel
olabilmektedir (14). Rowe ve ark.nin yaptigi bir arastirmada dudak kanserlerindeki

rekiirrens oran1 %7.6- %10.5 araliginda bulunmustur (72).

Tedavilerdeki yetersizlikler, lokal rekiirrens nedenlerinin basinda gelmektedir.
Ameliyat esnasinda cerrahi eksizyon smirmin frozen patolojik incelemeyle kontrol

edilmesi, lokal rekiirrens goriilme riskini azaltabilmektedir. Rekiirrens olgularinda klinik
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anlamda belirlenemeyen gizli lenf nodu tutulumu %25’tir. Bu nedenle rekiirrens
olgularda cerrahi tedavinin pargasi niteliginde olan boyun diseksiyonu da yapilmalidir.
Lokal rekiirrens olgularinda cerrahi tedavi, %75- 80 oranlarinda basarili olmaktadir (14).
Sonradan veya baglangicta lenf tutumuna sahip olan rekiirrens olgulardaki iyilesme
oranlar1 daha diisiik olmaktadir. Boyun bdlgesinde ortaya ¢ikan lenfatik tutulumu
kontrol etmek de zor olmaktadir. Boyundaki rekiirrens oranlari, bolgesel lenf nodu
tutulumunun tedavisinden sonra nodal tutulumun evresiyle paralel olarak artmaktadir.
Boyunda rekiirrens orani nodal tutulum evresi N3 olan olgularda %2100, N1 olgularda
%40’tir (14).
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3. YONTEM

Bu calisma Balikesir Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulundan 15.11.2017
tarihli 2017/111 karar numarali onay alinarak, Balikesir Universitesi Plastik

Rekonstriiktif ve Estetik Cerrahi Anabilim Dal1 olanaklar1 kullanilarak yapildi.

Aragtirma sadece vaka gruplarini degerlendiren retrospektif bir ¢alisma olarak
tasarlandi. Hastane veri tabaninda kayithh olan dudak kanseri hastalarinin isimleri
tarandi. Bu hastalar arasindan kayitlarma ulasabilme imkani olan Ocak 2008 — Ekim
2017 tarihleri arasinda alt dudak skuamoz hiicreli kanser tanisi alan hastalar ¢alismaya

dahil edildi ve bu hastalarin geriye doniik degerlendirilmesi yapildi.

Dudak kanseri nedeni ile diagnostik ve profilaktik boyun diseksiyonu yapilan
hastalardaki sagkalim, 6liim ve niiks oranlari; hastalarm en son kontrol tarihi tespit
edilerek hasta bilgileri; dosya kayitlari, bilgisayar kayitlari ve hastalara ulasilarak
bilgiler toplandi. Bu cergevede, ¢alismadaki toplam 33 kisilik hasta grubunun varsa
hastaneye yatis dosyasi, patoloji sonu¢ kayitlar1 tarandi. Biitiin hastalardan elde edilen

tiim veriler kaydedildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin klinik 6zellikleri (yas, cinsiyet), sigara
kullanimi, tiimoriin dudaktaki yerlesim yeri, tiimoriin ¢ap1 ve derinligi, cerrahi sinir,
histopatolojik 6zellikler ve hastaya uygulanan tedavi segenekleri not edildi. Evreleme ve
TNM siiflamasi ile ilgili kayitlarda bilgiye ulasildiysa bu bilgi alindi, ancak herhangi
bir bilgi saptanamadiysa cerrahi uygulanan hastalarda patolojik evreleme ve ultrason

¢iktilar1 not edildi.

Tlimorlerin ¢aplarina gore siniflandirilmasinda Baker ve Krause tarafindan
onerilen ve 1976 yilinda ileri siiriilen siniflama esas alindi (1). Bu siniflandirmaya gore
Karsinoma in situ grubu T1s, en genis ¢ap1 2 cm’den kii¢iik olan timérler T1, en genis

¢ap1 2 cm ile 4 cm arasinda olan tiimdrler T2 olarak isimlendirildi.

Verilerin istatistiksel analizi SPSS 23.00 istatistik paket programi ile yapildi.
Normal dagilim gosteren siirekli degiskenler i¢in tanimlayici istatistik olarak

ortalamatstandart sapma ve minimum-maksimum degerleri verilmis ve iki grup

29



ortalamalarinin karsilastirilmasi amactyla bagimsiz iki grup t testi yapilmistir. Kategorik
degiskenler icin tanimlayici istatistik olarak say1 ve yiizde verilmis ve iki kategorik
degisken arasindaki iliskiyi gostermek amaciyla ki-kare testi kullanilmistir. Tim

analizler i¢in istatistik anlamlilik diizeyi (p) <0,05 olarak alinmuistir.
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4. BULGULAR

33 olgunun 25’1t erkek (%75,76), 8’1 kadind1 (%24,24). Kadmlarin 67’si,
erkeklerin de 63,7’si olmak iizere olgularin yas ortalamasi 64,73 (40- 81) olarak
belirlendi. Erkeklerde %68’1, kadmnlarda ise %37,5’1 olmak iizere tiim olgularin %61’

sigara kullanmaktaydi. Alkol kullanim orani erkeklerde %52, kadinlarda ise %12,5 idi.

Ortalama tiimor ¢apinin 1,76 (0,4- 3,8) cm, timor derinliginin 0,75 (0,1- 2) cm
ve On-arka ¢apin 1,15 (0,2- 2,5) cm oldugu tespit edildi. (Tablo 3)

Sekil 9. Cap, Derinlik, On - Arka Cap Sematik Gosterimi

En yakin yan cerrahi sinirinin ortalamasi 0,58 (0,1- 2) cm ve taban cerrahi

smirmin ortalamasi ise 0,95 (0,1- 6) cm olarak hesaplandi. (Tablo 3)

Hastalarin  %85,3’linlin alt tip tiimoriine bakilmamisti. Degerlendirilen
olgulardaki timor tipleri %5,9 infiltratif, %5,9 ekspansif ve infiltratif, %2,9

mikroinvazivdi.

Tiimorlerin %78,8°1 1yi, %21,2’si orta differansiye idi. Olgularin higbirisinde
atipik mitoz yoktu. Lenfositik infiltrasyon bulunan hasta orani %20, perindral invazyon
bulunan hasta oran1 %18,2; subkutan invazyon orant %27,3; kas invazyon orani %9,1

olarak belirlendi. Olgularin hi¢birisinde lenfovaskiiler invazyon goriilmedi.

Hastalarmin %21,2’sinin tiimor yeri sol, %30,3’liniin sol komissiir, %30,3’linlin

orta, %9,1’inin sag, %6,1’inin sag komissiir ve %3’linlin birden fazla bolgedeydi.
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Rekonstriiksiyon teknigi olarak %32,4 olguda Bernard, %35,3’tinde wedge rezeksiyon
ve primer siitiirasyon, %14,7’sinde Depressor anguli oris flebi, %8,8’inde Karapandzic,

%S5,9’u nda V-y mukoza ilerletme ve %2,9’unda serbest flep kullanildi. (Tablo 4)

Olgularin preoperatif boyun ultrasonografileri ile degerlendirilmelerinde sadece
bir hastada (%2,9) sag jugulodigastik bolgede en biiyligii 15x6 mm boyutlarinda multple

hipoekoik lenf nodlar1 vardi. Bu hastanin evresi T2 idi.

Olgularin %63,6’tine profilaktik boyun diseksiyonu yapildi. Diganostik boyun
diseksiyonu yapma kriterimiz 1,5 cm stiindeki tiimorler veya kommissiir tutulumu
olmasi idi. Niiks eden iki vakaya ilk ameliyatlarinda ve ikinci ameliyatlarinda da daha

genis olarak boyun diseksiyonu yapildi.

T1 evresindeki 18 hastanin 12 tanesine profilaktik boyun diseksiyon

yapilmazken, T2 evresindeki 15 hastanin hepsine profilaktik boyun diseksiyon yapildi.
Olgularda patolojik lenf nodu tutulumuna rastlanmadi.

Ortalama takip stiresi 29,27+20,79 (2-66) ay olan olgularda sadece 2 tanesinde
(%6,1) niiks goriildii. Bu hastalarin birinde niiks ti¢iincii ayda, digerinde ise altinci ayda
gerceklesti. Niiks eden tiimorlerin yerlesimi orta hattin solunda ve santral bolgedeydi.
Bu tiimorlerin iyi ve orta derecede differansiye idi ve bir tanesinde perindral invazyon
mevcuttu. Saglam cerrahi sinir marj1 0,1 ve 0,2 cm’ dir. Her iki hastaya da ikinci kez
operasyon yapildi. Olgulara genis eksizyonu takiben serbest doku aktarimi ve wedge

eksizyon/primer siitiirasyon yapildi.

4.1. Niiks Goriilen Olgularin Analizi

Hastalarda niiks durumu cinsiyete gore farklilasmamaktaydi (p=0,372).

Timoér capmm niiks durumuna gore farklilastigi gorildi (p=0,013). Niiks
goriilen hastalarm ortalama tiimor ¢api (3,25+1,06) idi ve niiks goriilmeyen hastalardan
(1,6610,82) anlamli sekilde yiiksek bulundu. Niiks durumuna gore timor kalmliginin
farklilagsmadigi goriildi (p=0,127). Tiimdr kalinlhigy, istatistiksel anlamliliga ulagmasa da
niiks eden vakalarin tiim6r kalinlig1 daha fazla idi(1,3-1,4 cm). Hastalarda niiks durumu
yaga gore farklilasmamaktaydi (p=0,674). Timor evresi niikks durumuna gore

farklilagmamaktaydi (p=0,199). Tiimér evresi, istatistiksel anlamliliga ulagsmasa da niiks
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eden vakalar T2 idi. Nikks durumuna gore On-arka capinin farklilasmadigi goriildii

(p=0,207). Niiks durumuna gore yakin cerrahi sinirin farklilasmadig: goriildi (p=0,118).

En yakin cerrahi sinir, istatistiksel anlamliliga ulagsmasa da niiks eden vakalarda temiz

cerrahi smir daha azdi (0,1 ve 0,2 cm). Niiks durumuna gore taban smirin

farklilasmadigi goriildii (p=0,490). Taban cerrahi sinir, istatistiksel anlamliliga ulagsmasa

da niiks eden vakalarda temiz taban cerrahi sinir biiyiikliigii daha azdi(0,4 ve 0,5 cm).

Sigara kullanimma gore niiks durumunda anlamli bir farklilik goriilmedi

(p=0,523).

Olgularin ortalama takip siiresi 29,27+20,79 (2-66) aydi. Takipler sirasinda

hastalarin sag kalim1 %100°dii.

Tablo 3. Tiimor Boyutlarimin Ortalamasi

Minimum  Maksimum  Ortalama Standart

Sapma

Tiimor ¢ap (cm) 0,40 3,8 1,7606 0,90033

Tiim6r kahmhk (cm) 0,10 2,00 0,7545 0,56684

On arka ¢ap (cm) 0,20 2,50 1,1545 0,68057

En yakin yan cerrahi 0,10 2,00 0,5773 0,39747

siir (cm)

Taban simir (cm) 0,10 6,00 0,9515 1,03987
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Tablo 4. Alt Dudak Ameliyati Teknigi- Tiimor Yeri Karsilastirmasi

Sol

Sag

Tiim alt

Ki-

Sol komissiir Orta Sag komissiir dudak Toplam kare P
Bernard 1 4 2 2 2 0 11
Wedge 5 1 4 1 0 0 11
Depressor
anguli oris 1 4 0 0 0 0 5
flebi
Karapandzic 0 0 3 0 0 0 3 909 000
V-y mukoza 0 1 1 0 0 0 2
ilerletme
Free flep 0 0 0 0 0 1 1
Toplam 7 10 10 3 2 1 33
Tablo 5. Kritik Cerrahi Smira Sahip Olan Olgularin Ozellikleri
Lokal Niiks Eden Olgular Lokal Niiks Etmeyen Olgular
En yakin yan
cerrahi smir 0,1 0,2 0,1 0,1 0,2 0,2
(cm)
Yas 65 49 54 53 60 48
Cinsiyet E E E E E E
Sigara + + + - +
Yerlesim Santral Sol Sag Santral Sag Sag
Alt Tip Bakilmamus | Bakilmamis | Bakilmamis | Bakilmamis | Bakilmamus | Infiltratif
Diferansiyasyon Iyi Orta Iyi Iyi Iyi Iyi
Atipik Mitoz - - - - - -
Lenfosit
Infiltrasyonu ) * ) ) i *
Perinéral ) + ) ) i i
Invazyon
Lenfovaskiiler
Invazyon ) ) ) ) i i
Subkutan
: - - - - - +
Invazyon
Kas invazyonu - - - - - +
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5. TARTISMA

Arastirmamizdaki hastalarin %75,76’s1 erkek ve %24,24’i de kadinlardan
olusmaktaydi. Bu durum, erkeklerin dudak kanserinin etiolojik faktorlerine daha ¢ok
maruz kaldiklarint diisiindiirmektedir. Hastalarimizda, cinsiyet ayrimi olmadan yapilan
hesaplamada tiim olgularin yas ortalamasi1 64.73 idi. Fazil Apaydin ve ark.’nin yaptigi
calismada erkek hastalar %80, kadin hastalar %20’sini olusturmaktadir. Yas ortalamasi
64,7 olarak bulunmustur (74). Serimizdeki erkek hastalarin yas ortalamasi 63,7,
kadinlarinki 67 bulunmustur. Literatiirde dudak kanserinin erkekler arasinda ve 6zellikle
60 yas lUzeri kisilerde daha sik goriildigline dair ¢alismalar yer almaktadir (34). Bu
arastirmalardan 1977-1996 yillar1 arasinda Giiney Avustralya’da yasayan 2095 erkek ve
621 kadin olmak iizere toplam toplam 2716 hastay: ve hastalik nedeni ile 6len 35 vakay1
analiz eden genis bir arastirmada erkekler i¢in ortalama tani yasi 58.3 ve kadmnlar i¢in
yast 66 olarak hesaplanmisti (75). Bununla birlikte Portekiz’de 1993-2000 yillari
arasindaki 228 olgunun analiz edildigi bir baska c¢alismada erkek hastalarin toplam
orneklemin %80’ini olusturdugu ve ortalama tani yasinin 67.6 oldugu bulunmustur (76).
Bat1 Avustralya’da 1982-2006 yillar1 arasinda 2152 vaka lizerinden yapilan bir diger
calismada ise yine erkeklerin toplam olgu sayisinin %80’ini olusturdugu ve ortalama
tan1 yasmin 40 oldugu bulunmustu (77). Diger taraftan lilkemizde Eryilmaz ve ark.
tarafindan 17 hasta (13 erkek, 4 kadin) iizerinden yapilan arastirmada hastalarin yas
ortalamasi 56 olarak hesaplanmist1 (78). Erdibil ve ark.’m 101 vakalik ¢alismasinda
hastalarin yas1 27- 82 arasinda olup, ortalama yas 55,8 ve E/K orami 7,4 idi. Tuna ve
ark.”mn 47 vakalik (40 erkek, 7 kadin) ¢alismasinda ise yas ortalamasi 53 (79), Karanfil
ve ark.’in yaptig1 bir calismada da E/K oram1 3/1 ve yas ortalamasi 65.8 olarak
bulunmustur (4). Yakin tarihli arastirmalardan Degirmenci’nin ¢aligmasinda 18 hasta
incelenmistir. Bu hastalardan 17 tanesi erkek ve 1 tanesi kadin olmak tizere ortalama
tan1 yas1 65.44 bulunmustur. Yine ayn1 y1l Bozan tarafindan 92 hasta {izerinden yapilan
bir diger calismada erkeklerin oraninin %80 ve kadinlarin oraninin %20 oldugu goriildii.
Bununla birlikte erkeklerin yas ortalamasi 60.50 ve kadmnlarin yas ortalamasi 68.72
olarak hesaplandi. Miskinli tarafindan bildirilen 59 kisilik bir hasta grubunda genel
(%91 erkek, %9 kadm) yas ortalamast 60,6 iken erkeklerde bu ortalama 61,2 ve
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kadinlarda ise 54,2 idi. Yapilan ¢aligmalar erkeklerde dudak tiimoriiniin daha yaygin
oldugunu ve tan1 yasinin kadinlara oranla daha diisiik oldugunu gostermekte ve bizim
aragtirma bulgularimiz ile 6rtiismektedir. Tseng ve ark. hastaligin erkek cinsiyette daha
fazla oldugunu ve daha erken yaslarda ortaya g¢iktigmi belirtmisler ve bunu geng
erkeklerin daha yiliksek riskli yasam tarzina sahip olmasindan kaynaklandigini 6ne
stirmiislerdir. Sigara i¢cme, alkol tiiketimi ve tiitlin ¢ignemek sayilan yiiksek risk

faktorleri arasindadir (80).

Arastirmamizdaki hastalarin %61°1 sigara kullanmaktadir. Bu oran erkeklerde
%068, kadmlar da ise %37,5 olarak tespit edilmistir. Hui-wen Tseng ve ark. yaptiklari
calismada 112 hastay1 retrospektif olarak incelemis, 83 (%74,1) hastanin sigara
kullandigin1 tespit etmislerdir (80). Raskob ve ark.nin 1252 vakalik alt dudak timori
kullanmayan sadece 56 kisi vardir (81). 2012 yilinda yapilan baska bir ¢alismada %86
hasta sigara kullanmaktadir (82). Baska bir ¢alismada sigara kullanim orani1 %72,3’tiir
(83). Tiitiin ¢igneme aliskanligi hakkinda Giiney Asya’da yapilan bir metaanaliz
sonucuna gore tahmini rolatif risk oran1 4,72 olarak bulunmustur (84). Yemen de oral
skuamoz kanserleri igeren bir ¢alisma da tiitiin ¢igneme oran1 %76,1, khat (yemen) otu
%59,8, sigara ise %23,9’dur (85). Bolgemizde tiitiin ¢igneme aligkanligi ¢ok
olmadigidan bu konu hakkinda ¢alisma bulunmamaktadir. Alt dudak skuamoz hiicreli
kanser gelisimi ile alkol tiiketimi arasinda iligski oldugunu gésteren ¢alismalar vardir (77,
82, 86). Hui-wen Tseng ve ark. yaptiklari ¢alismada 112 hastay:r retrospektif olarak
incelemis, 69 (%61,6) hastanin alkol kullandigin1 bulmuslardir (80). Maruccia ve ark.
yaptig1 ¢aligmada 540 olguluk ¢alismada alkol kullanim oranint % 69,4 olarak tespit
etmislerdir (87). Alkol kullanimi ¢alismamizda %42 oraninda bulunmustur ve
erkeklerde %52 iken, kadinlarda %12,5 tir. Calismamiz da literatiirde yer alan yiiksek
riskli yasam tarzi aligkanliklar1 olarak belirtilen sigara ve alkol kullaniminin kanserle
iligkisini ortaya koymaktadir. Ancak ¢alisgmamizda alkol kullanim siklig1 genel literatiir
verilerinin gerisindedir. Bu oran dinimiz geregi alkoliin yasak olmasindan ya da kiiltiirel

aliskanlik farkliliklarindan kaynaklanmis olabilir.

Sigara kullanimina gore lokal niiks durumu ve yasa gore lokal niiks durumu

farklilagsmamaktaydi. Calismamizda lokal niiks ve cinsiyet arasinda anlamli iliski
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bulunamamistir. Biasoli ve arkadaslarmin yaptig1 caligmada niiks ve klinik evreleme,
cinsiyet, yas ve alkol tiiketimi arasindaki iliskinin tek degiskenli analizi istatistiksel

olarak anlamli bulunmamistir (88).

Kot agiz hijyeni ve immunosupresif tedavi risk faktorleridir (3). Bizim
calismamizda agiz hijyeni ile ilgili ileri bir bakim bozuklugu tespit edilmemistir, ancak

hastalarin birgogunda diizenli dis fircalama aliskanlig1 yoktur.

Arastirmamizda da tiim hastalar i¢in tiimdr ¢apinin ortalamasi 1,76 cm olarak
hesaplandi. Tiimor ¢apinin niiks durumuna gore farklilastigi ve niiks goriilen hastalarin
ortalama tiimdr ¢ap1 niiks goriilmeyen hastalardan anlamli sekilde yiiksek oldugu tespit
edildi. Niiks goriilen hastalarin ortalama timoér ¢api (3,25cm) diger hastalardan daha

yiiksekti. Bu veriler literatiirdeki verileri desteklemektedir.

Casal ve ark. yaptiklar1 bir calismada, 228 dudak kanserli olguyu incelemisler ve
klinik olarak tiimor boyutunu ortalama 2.07 + 1.49 cm (0.3- 9) olarak tespit etmislerdir.
Bu ¢aligmada, ortalama takip siiresi 62,1 ay olup 6liim oran1 % 8,3’tiir. Tiimor ¢apinin 5
yillik sagkalimi belirgin diizeyde etkiledigi saptanmistir (76). Ulkemizde Miskinli
cerrahi sirasinda eksize edilen tiimorlerin en uzun c¢aplar1 intraoperatif olarak
degerlendirildiginde ortalamasmim 1,5 cm, postoperatif olarak degerlendirildiginde ise
1,7 cm olduklarmi tespit etmistir. Raskob ve arkadaslar1 1252 hasta ile yaptigi
retrospektif calismada niiks durumu ile tiimor ¢ap1 arasinda anlamli bir iligki tespit

etmemistir (81).

Dudak kanserinin cerrahi tedavisinde lokal rekiirrensleri 6nlemek i¢in kiigiik
lezyonlarda bile 1 cm'lik emniyet marji birakilmasi Onerilmektedir (78). Schiiller ve
arkadaglar1 (89) 2014 yilinda 105 hasta tizerinden yaptiklar1 retrospektif ¢alismada
rezeksiyon sinirinin genisligi ile ilgili 39 hastadan ayrintili bilgi elde etmislerdir. 14
hastada minimal rezeksiyon marji 0.75 cm'nin {izerindedir ve 25 hastada minimal
rezeksiyon marj1 0.75 cm'den azdi. Tiimor niiksii, istatistiksel anlamliliga ulagsmasa da
histolojik rezeksiyon marjiyla iliskilidir. Rezeksiyon marjt 0,75 cm'den (n = 14) fazla
oldugunda niiks goriilmezken, histolojik rezeksiyon marji 0.75 cm'den az oldugunda
5/25 (% 20) niiks kaydedildi. Bu ¢aligmanin bir bulgusu, rezeksiyon smirinin timor

niiksiiniin en giiglii belirleyicisi oldugudur. T1 ve T2 biyiikliglinde nod negatif primer
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lezyon, histolojik olarak 0.75 cm'den daha fazla bir marj ile eksize edildiginde timor
niiksiinlin ortaya ¢ikmadig1 belirlenmistir. Bu ¢alismada histolojik marj belgelemesinin
vaka sayisi diisiik (n = 39) olmasma ragmen niikssiiz sagkalim i¢in 0.75 mm'den fazla
bir rezeksiyon marji makul goriinmektedir. Bununla birlikte, tiimorsiiz sinirin bir esigi
acikca Onerilmemektedir. T1 ve T2 dudak karsinomlar: ile ilgili Avustralya’daki bir
caligmada, <2 mm'lik bir rezeksiyon marji yetersiz olarak olarak tanimlanmistir (90). De
Visscher ve ark. 72 hastada, intraoperatif frozen kesit analizi ile Kklinik olarak
goriilebilen rezeksiyon marji en az 3 mm ile kontrol edildiginde lokal niiks oranini1 % 2,8
(iki hasta) olarak bildirmislerdir (91). Biasoli ve arkadaslar1 histopatolojik incelemede
saptanan riskli cerrahi smirlarin, yaklasik %3.3 oraninda lokal niiks riskini artirdigini
bulmuslardir (88). Schiiller ve ark nin yaptig1 ¢alismada oldugu gibi niiks durumuna
gore cerrahi sinir farklilagsmasada, daha az bulunmustur ve ortalamasi 0,15mm dir. Ayni1
sekilde taban cerrahi sinir niiks eden hastalarda daha az bulunmus (0,45) ve yine
istatistiksel agidan fark bulunmamustir. Rezeksiyon marj1 i¢in 1, 0,75 ve 0,3 cm olarak
onerilmektedir. Hastalarimizda en yakin yan cerrahi sinir1 ortalamasmin 0,58 cm oldugu
goriildii. Bununla birlikte taban sinirmimn ortalamasi ise 0,95 olarak hesaplandi. Niiks
eden iki olgumuzda rezeksizyon marj1 0,1 ve 0,2 cm olarak tespit edildi. Bu sonuglar
timorlerin yeterli rezeksiyon marjiyla eksize edilmedigini diisiindiirebilir. Ancak oOte
yandan ayni rezeksiyon marjlarina sahip 4 hastamizda ise niiks goriilmemistir. Bu iki
sonucu Karsilagtirdigimizda serimizdeki hastalara ait yiiksek riskli yasam tarzi
aligkanliklarina, timoriin yerlesim yerine, histopatolojik 6zelliklerine ve boyutlarina
bakmamiza neden olmustur. Bu kritik marjli 6 hasta da sigara ve alkol kullanimina gére
fark bulamadik ve hastalarm hepsi T2 evresindeydi. Tiimor ¢apmin niiksii arttirdigmi
tespit ettik. Niiks eden olgumuzun birinde perindral invazyon mevcut olup diger 5 hasta
da bulunmamaktaydi. Niikks eden 0,1 cm giivenlik marji olan hastada tiimoriin
histopatolojik 6zelliklerinin iyi yonde olmasina ragmen tiimor ¢apinin biiylik olmasi

niikse neden olmus olabilir.

Hastalarda cinsiyete gore niiks durumunun farklilasmadigi goriilmesine ragmen
niiks eden 2 hasta da erkektir. Bu erkeklerin yiiksek riskli yasam tarzi aligkanliklarinin
daha fazla olmasma ya da tiimor davranisinda cinsiyet ya da genetikle ilgili faktorlere

bagli olabilir.
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Timor evresine gore nitks durumunun farklilagsmadigr goriildi. T1 tiimorlerde
0/18 niiks, T2 tiimorlerde niiks 2/15 (%13,3) bulunmustur. Genel tiimor niiksi %6,1°dir.
Dudak karsinomlariyla alakali bir ¢calismada T1 ve T2 tiimorlerden olusan 217 hastanin
niiks oran1 %27 olarak saptanmistir (90). Tseng ve arkadaslari tarafindan 112 dudak
kanserli vaka Tlzerinde yapilan arastirmada lokal niiks goriilme oran1 %12,5
bulunmustur. T1 hastalarda lokal niiks %8,4, T2 hastalarda lokal niiks oran1 %17,1” dir
(80). Raskob ve ark.’nin lokal niiks oranini %11,3 bulmuslardir (81). Schiiller ve
arkadaglarinin ¢aligmasinda ise 5 yil siire ile takip edilen olgulardan %7,6’sinda niiks
goriilmiistiir (89). Fazil Apaydin ve ark. yaptigi ¢alisma da lokal niiksii %4 bulmuslardir
ve T1 igin bu oran %3’ diir (74). Ozkiil ve arkadaslarinmn yaptigi T1 ve T2 tiimdrlerden
olusan ¢aligmasinda lokal niiks orami %38,7’dir (92). Lokal niiks oraninimizin genel
literatlir verilerine gore daha diisiik olmasinda hastalarimizda perinoral invazyon
oranimin az olmasi, atipik mitozun bulunmamasi, kotii diferansiyasyona sahip tiimérlerin

bulunmamasi1 neden olmus olabilir.

Calismamizda tiimor kalinliginin ortalamasi 0,75+ 0,57 cm olarak bulunmustur.
Fazil Apaydm ve ark. ¢alismasinda ortalama tiimor kalinligint 5mm olarak bulmuslardir
(74). Huang ve ark. yaptiklar1 bir metaanaliz sonucunda, tiimér kalinligi ve boyun lenf
nodu tutulumu arasinda yakin iligki saptamis ve tiimor kalmhigi i¢in optimal esik
degerini 4 mm olarak belirlemislerdir. Bu ¢alismada elde ettikleri verilere dayanarak 4
mm’den daha kalin timérler igin profilaktik boyun tedavisinin (cerrahi veya
radyoterapi) yararli oldugunu vurgulamislardir (69). Bizim arastrmamizda lenf nod
tutulumu olan hastaya rastlanmamistir. Tuna ve ark.’nin ¢aligmasinda, klinik olarak NO
olan 40 hastanin tgiinde (%7), klinik olarak N1 olan alt1 hastanin dordiinde (%66)
histopatolojik lenf nodu metastazi saptanmustir (79). Alt dudak kanserlerinde tami
sirasinda servikal lenf nodu metastazi olasilig1 %2-16 arasinda degismektedir. Tiimoriin
2 mm’den derin infiltrasyonu da nodal metastaz riskini arttirmaktadir (93, 94).
Calismamizda tiimor derinliginin literatlirde belirtilen riskli degerlerden yiiksek
olmasmna ragmen boyuna patolojik metastaz saptanmamasmin nedeni tiimorlerdeki
yiksek riskli histopatolojik 6zelliklerin az olmasit veya hi¢ bulunmamasiyla

aciklanabilir.
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Timor kalinhigma gore nitks durumunun farklilasmadigir goriilmesine ragmen
niiks eden olgularda tiimor kalinlig1 daha fazladir (p=0,127). Niiks etmeyen olgularin
kalinlik ortalamasi 0,71cm iken niiks eden olgularin tiimor kalinliklar: 1,3 ve 1,4 cm’dir.
Ozkul ve arkadaslarinin 32 ay siire ile takip ettigi hasta grubunda tiimér kahinlig1 0,36
mm bulunmus ve tiimor kalinlig: ile niiks arasinda ayni yonlii korelasyon bulmuslardir

(92).

Histolojik olarak alt dudak kanserleri iist dudaktakilere gore daha differansiyedir
(95). Dudak kanserlerinin biiyiik bir kismi (yaklasik %95°1) skuamoz hiicrelidir ve
siklikla alt dudakta yerlesimlidir (96). Hastalarimizdaki lezyonlarin %79’u iyi
differansiye ve %21’i orta diferansiye idi. Karanfil ve ark.’m 125 vakay1 iceren
retrospektif ¢alismasinda, tiim tiimorler incelendiginde %44.1°1 1yi, %51.6’s1 orta ve
%4.1°1 koti differansiye olarak saptanmis ve differansiyasyon derecesinin boyun
metastazi gelismesinde etkili faktorlerden biri oldugu belirlenmistir (4). Tuna ve ark.’nin
caligmasinda ise tiim hastalar skuamoz hiicreli karsinom olup tiimorler 39 hastada (%83)
iyi, yedi hastada (%15) orta derecede, bir hastada (%2) az differansiye idi (79). Fazil
Apaydin ve ark. nin ¢alismasinda tiimorlerin oran1 %631 iyi, %29u orta ve %8’i kotii
diferansiye idi (74). De Visscher ve ark. serilerindeki tiimor differansiyasyon
derecelerini %45,8 iyi, %51,4 orta ve %2,8 kotii differansiye olarak tespit etmislerdir
(91). Ozkul ve ark. yaptigi calismada %73,9 iyi differansiyasyon, %26,1 orta
differensiyasyon bulmuslardir (92). Calismamizda kotii differansiyasyona sahip tiimor
bulunmamaktadir. Bu da lokal niiks oranmin az olmasini ve boyuna metastaz olmayisini

aciklayabilir.

Kronik inflamasyonlarla kanserlerin iliskisi bilinmektedir. Rudolph Virchow
tarafindan meme kanserli dokularda Iokosit infiltrasyonlarmin  goriilmesiyle
inflamasyon-kanser iligkisi ilk kez giindeme gelmistir. Virchow’un bu goézleminden
sonra gliniimiize kadar bir¢ok ¢alisma da inflamasyon-kanser iliskisi gosterilmistir. Tiim
kanserlerin yaklasik %25’ine kronik inflamasyon, kronik enfeksiyon ya da her ikisinin
birlikte neden oldugu diistiniilmektedir (97, 98). Hastalarimizda premalign lezyonlara ve

inflamatuar hastaliklara rastlanmamustir.
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Serimizdeki hastalarimizda lenfositik infiltrasyon oran1 %20 oraninda
bulunmustur. Cinsiyet, en yakin yan cerrahi smir ve en yakin taban cerrahi sinir ve
lenfositik infiltrasyon varlig1 acisindan istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunamada.
Alaeddini ve arkadaglarinin yaptigi calismada lenfositik infiltrasyon oranmi %39,4

bulunmustur (99).

Calismamizda lenfovaskiiler invazyona rastlanmamustir. Ozkul ve arkadaslari
yaptiklar1 ¢alismada lenfovaskiiler invazyon oranini %2,2 bulmuslardir (92). Heiduschka
ve arkadaslar1 lenfovaskiiler invazyon oranini oral skuamoz kanserlerde %13,8

bulmuslardir (101).

Literatiirde perindral invazyonun varhigi niiks ve metastaz ile iliskidir ve adjuvan
tedavinin gerekebilecegi bildirilmistir (4, 102). Hastalarimizda perindral invazyon orani
%18,2 olarak tespit edildi. Alaeddini ve arkadaslarmin yaptigi calismada perindral
invazyon %27,3 bulunmustur (99). Ozkul ve arkadaslarinn ¢alismasinda perindral
invazyonu %2,2 oraninda bulmuslardir (92). Gutiérrez-Pascual ve arkadaglarinimn yaptigi
calismada perindral invazyon hastalarin %8,1°nde vardir (83). Calismamizda oldugu gibi
Liao ve ark. da perindral invazyonun prognostik etkisinini bulamamislardir, sadece
perindral invazyon varligi ile adjuvan radyoterapinin 6nerilemeyecegini bildirmislerdir
(103). Heiduschka ve ark yaptig1 ¢alismada perindral invazyon ile lokal niiks arasindaki
tehlike oranin1 1,84 bulmuslardir. Bu perindral invazyon olan hastalari, invazyon
olmayan hastalara gore %84 daha fazla oranda niiks edecegi anlamina gelmektedir
(104). Bas- boyun skuamoz hiicreli karsinomlarini igeren bir ¢alismada perindral
invazyonu olan hastalarin %23’ perindral invazyon olmayan hastalarin %9’unda lokal
niiks ortaya ¢ikmustir (105). Calismamizda perindral invazyonu olan hastalarin %16,6’st,
perindral invazyon olmayan hastalarin ise %3,7’sinde lokal niiks goriilmiistiir. Perinoral
invazyonun varligmin lokal niiksii arttirdigi goriilmekle birlikte istatistiksel agidan
anlamli bulunamamistir. Perindral invazyon oranmin literatiire gore daha diisiik
bulunmasi lokal niiksii azaltmis ve boyuna yayilimi engellemis olabilir. Ancak kesin bir

yargtya varmak i¢in daha biiyiik hasta serilerine ihtiyag¢ vardir.

Hastalarimizda kas invazyon orani %9,1°dir. Cinsiyet, en yakin yan cerrahi sinir

ve en yakin taban cerrahi sinirla kas invazyonu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
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iliski bulunamadi. Chandler ve arkadaglar1 2011 yilinda 61 agiz kanserli hastada kas
invazyonunu arastirmis ve olgulardan 43 (%70) tanesinde kas invazyonu gozlemlemistir.
Gutiérrez-Pascual ve arkadaslarinin yaptig1 calismada kas invazyonu hastalarin
%38,1’inde vardir (83). Brezilya’da yapilan bir ¢alismada kas invazyonu %67,2 dir (106).
Amerika’da yapilan bagka bir ¢aligmada ise %84 bulunmustur (107). Serimizdeki
hastalarda kas invazyonu oranmin diisik olmasi tiimoriin kot histopatolojik

ozelliklerinin az olmasiyla agiklanabilir.

Serideki hastalarimizin %21,2’sinin inin timor yerlesim yeri orta hattin solu,
%30,3’tiniin sol komissiir, %30,3’tiniin orta hat, %9,1’inin orta hattin sag1 sag,
%06, 1’1inin sag komissiir ve %3’iinilin birden fazla bolgedeydi. Niiks eden 2 vakamiz ise
orta hattin solunda ve santral bolgede yerlesimlidir. Bir ¢alismada tiimoriin yerlesim yeri
%41,7 sol taraf, %38,9 orta kisim ve %19,4 sag taraf olarak bildirilmistir (91). Salihu ve
arkadaglarimm 789 dudak kanseri vakasi iizerinde yaptiklari arastirmalarinda tiimorlerin
%56.9'u alt dudagin sag tarafinda tespit edilmistir. 220 olguda (%35,8) sol tarafta
goriilirken sadece 45 olguda (%7.3) dudagin ortasinda yerlesim gostermistir (108).
Biasoli ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada tiimorler hastalarin 5’inde sag komissiirde, 23’iinde
sag tarafta, 63’linde orta hatta, 28’inde sol tarafta, 5’inde sol komissiirde, 3 hastanin tiim
alt dudakta, 3’iinde sag yarida ve 3’iinde sol yarida yerlesim gostermistir (88). Baska bir
calismada lezyonlarin % 29.7'si dudagm sol yarisinda, % 34.7'sinde orta, % 35.6's1 alt
dudagin sag yarisinda yer almistir (83).

Serimizde kullanilan rekonstriiksiyon tekniklerinin %32,4’ti Bernard, %35,3’i
Wedge eksizyon- primer siitiirasyon, %14,7’si Depressor anguli oris flebi, %8,8’i
Karapandzic, %5,9’u V-y mukoza ilerletme, %2,9’u serbest flepti. Tiimér yerine gore
secilen teknigin farklilastigi goriildii ancak tiimor evresine gore farklilagmamaktaydi.
Niiks eden iki vakanm ilk ameliyat teknigi wedge rezeksiyon-primer onarim ve wedge
rezekziyon + Bernard flebi ile rekonstriiksiyondu. ikinci ameliyatlarinda ise genis wedge
rezeksiyon yapilip, primer onarim ve serbest flep ile rekonstriiksiyon yapilmistir. Niks
eden olgularm cerrahi sinir marji 0,1 ve 0,2 cmdir. Bu da literatiire gore yetersiz
rezeksiyon anlami tagimaktadir. Niiksiin cerrahiden sonra 3. ve 6. ay gibi gorece erken
zamanlarda goriilmesi de savimizi desteklemektedir. Niiks eden olgularm ilk

cerrahisinde tercih edilen wedge rezeksiyon yerine U eksizyon tercih edilmis olsa
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saglam cerrahi smir marjmin daha fazla olmasi saglanip, lokal niikks oranlarinin
azaltilabilecegi inancindayiz. Schiiller ve arkadaslari (89) 105 hastalik retrospektif
caligmalarinda timor biiylikliigliine gore uygulanan ameliyat tekniginin farklilagtigini
belirtmiglerdir. Bu ¢alismada T1 evresindeki tiimorlerde Wedge ve stair step, T2 evre
timorlerde Bernard ve Abbe, T3 evre tiimorlerde ise en ¢ok Bernard-Fries tekniginin
kullanildig1 belirtilmistir (89). Fazil Apaydin ve ark. ise %62,4 primer, %15,8’1 Abbe-
Estlander flebi, %5,9’u Karapandzic flebi, %5’i Bilobed/melolabial flebi, %4’ Bernard-
Burrow-Webster flebi, %3’u Gilles-fan flebi, %1°1 Yu’s flebi, %1’i V-Y ilerletme flebi,
%1’1 Supraklavikular arter ada flebi, %1 serbest flep tercih etmislerdir (74).
Hastalarimizda ameliyat teknigi tiimoriin yerine ve biiylikliigline gore optimal agiz
acikhigimi saglayacak sekilde, fonksiyonel ve estetik acidan en iyi sonug verecek sekilde
secildi. Kontroller sirasinda hastalarimiz  agiz acikliklarmin  yeterli oldugunu
belirtmislerdir. Kozmetik goriinlim olarak serbest flep yapilan bir hastamiz disinda

digerleri memnundur.

Serimizde T1 evresindeki 18 hastadan 6’sma, T2 evresindeki 15 hastanin
tamamima profilaktik boyun diseksiyonu yapilmisti (%63,9). Salihu ve arkadaglar1 789
dudak kanseri vakasinmin %24’{ine boyun diseksiyonu yapmislardi (108). Diseksiyon
yapilan hastalarin higbirinde boyun diseksiyon materyalinde patolojik lenf nodu
saptanmamustir. Raskob ve ark. T1 timoérlerde %7, T2-T4 tiimorlerde %16 boyun
metastazi bulmuslardir (81). Baska bir ¢alismada T1 tiimorlerde %4, T2-3 tiimorlerde
%16,7’sinde boyun metastazi saptanmistir (89). Ozkul ve arkadaslar1 T1 evresindeki 44
hastanin 10 tanesine, T2 evresindeki 2 hastanin tamamma boyun diseksiyonu
yapmiglardir ve sadece 2 hastada (%4,3) boyuna metastaz ile karsilagsmislardir (92).
[zmir’de yapilmis bir calismada 69 hastanin 28’ine boyun diseksiyonu yapilmis sadece 4
(%35,8) hasta da patolojik lenf nodu tutulumuna rastlanmistir. Bu dort hastanmn 1 tanesi
T3 diger 3 tanesi ise T4 evresindedir. T1 ve T2 tiimorlerde boyuna patolojik metastaz
saptanmamigtir  (109). Literatirde boyun metastaziyla ilgili veriler degiskenlik
gostermekle birlikte bu ¢alisma ve ¢alismamiz da goriildiigii iizere erken evre alt dudak
skuamoz hiicreli kanserlerde boyun diseksiyonunun gereksiz olabilecegi diistiniilmekle
birlikte, bu yondeki ¢aligmalarda hasta sayisinin arttirilmasi ve takip siirelerinin daha

uzun olmasi saglandiginda bize daha kesin sonuglar verebilir.
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Bhandari ve arkadaglarinin yaptig1 metaanaliz ¢aligmasinda klinik olarak NO olan
alt dudak skuamoz hiicreli karsinomunda elektif lenf nodu diseksiyonunu (END)
aragtirmiglar. Bu kapsamda 22 retrospektif, 1 prospektif toplamda 23 calismay1
incelemislerdir (110). T1 ve T2 tiimdrleri igeren bir ¢ok ¢alisma yapilmis ve bu
calismalarda END yapilan hastalarin boyun metastaz oranlart %5,5-%20 araliginda
bulunmustur.(111-113) Diger tarafta elektif lenf nodu diseksiyonu yapilmayan hastalarin
takipler sirasindaki boyuna metastaz oranlarmi degerlendiren farkli ¢alismalar da
yapilmistir. Yilmaz ve ark (111) 5 yillik takiplerde boyun metastaz oranlarmi %20
bulurken, Salgaralli ve ark (114) 3,2 yillik takiplerde %3 bulmustur. Morselli’nin (115)
T1 tiimorleri igeren 57 hastalik ¢aligmasinda 2,6 yil takip ortalamasi olan vakalarda
metastaza rastlanmamustir. Jaquet (116) 21 hastadan olusan T1 ve T2 hastalar1 i¢eren, 7
yil takip siiresi olan ¢alismasinda boyuna metastaz oranimi1 %13 oraninda bulmustur.
Rodolico (117) T1, T2 ve T3 tiimorlerden olusan 74 hastay1 5 yil takip etmis ve boyun
metastazina rastlamamistir. Visscher’n (118) 4,6 yil siire ile takip ettigi T1 ve T2
evredeki tiimorleri igeren 166 hasta iizerindeki ¢alismasinda boyun metastaz oranlari
%4,8 iken, Picoto’nun ayn1 evredeki 42 hastanin 3,5 yillik takiplerinde boyuna metastaz
tespit etmemistir. Bu metaanaliz ¢alismasi sonucunda primer dudak skuamoz hiicreli
kanserlerinde herhangi bir tan1 modalitesi ile palpe edilemeyen veya goriinmeyen lenf
nodlar1 tedavi edilmeden birakilabilir, yakin gozlem altinda tutulabilir ve metastaz
gelistikten sonra tedavi edilir. Yine de primer klinik olarak NO olan dudak skuamoz
hiicreli kanserinde boynun elektif tedavisini dogrulamak igin yeterli degildir. Halen bazi
caligmalarda sentinel lenf nodu biyopsisinin erken oral skuamoz hiicreli kanseri
hastalarinda klinik NO boynunun tedavisinde etkili bir yontem oldugu ve bdlgesel
metastazlarin dogru bir sekilde degerlendirilmesi igin gegerli bir tani teknigi oldugu
sonucuna varilmistir (119, 120). Ancak, sadece dudak skuamoz hiicreli kanserini ele

alan uzun siireli calismalar mevcut degildir.

Erken evre alt dudak kanseri olan hastalarda lokal kontrol ve sagkalim oranlar1
oldukc¢a yliksektir. Ancak, erken evre alt dudak kanserli hastalarda boyun yonetimi
tartismalidir. Mevcut stratejiler sunlardir: “bekle ve gor” politikasi, profilaktik boyun
diseksiyonu ve sentinel lenf nodu biyopsisi uygulanmasidir (40). Bizim sonuglarimiz da

bekle ve gor politikasini desteklemektedir.
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Komissiiral lezyonlarin lenf nodu metastazlari ile daha sik iligkili oldugu iddia
edilmektedir. Bu daha disiik sagkalima sahip olunmasinin muhtemel nedeni olabilir
(70). Mackay ve ark’1 lenf nodu tutulumunu st dudak ve alt dudak lezyonlar1 igin
benzer oranlarda (% 8-9) ancak komissiiral lezyonlar i¢in daha yiiksek (% 19)
bulmuslardir. Bu farkliliklar sag kalim oranlarina yansimistir (71). Farkli bir goris
olarak tiimér yerlesim yerinin boyuna metastaz iliskisi agisindan fark bulamayan ¢alisma
da mevcuttur (121). Serimizde tiimorii komissiirde yerlesimli 12 hastaya profilaktik
boyun diseksiyonu yapilmis ve lenf nodu metastazina rastlanmamistir. Boyun
diseksiyonuna karar vermede tiimoriin dudaktaki yerlesim bolgesinden ziyade tiimoriin
histopatolojik Ozelliklerine ve boyutlarina onem verilmesi daha dogru bir yaklagim

olabilir.

45



6. SONUC

Erken evre alt dudak skuamoz hiicreli karsinomlarinda boyun lenf nodlarina
yaklasim halen tartismalidir. Bizim ¢alismamizda T1 ve T2 evresinde olan 33 hastanin
21’ine profilaktik k boyun diseksiyonu yapilmig olup, hastalarin higbirinde patolojik
boyun lenf nodu tutulumu bulunmamistir. Calismamizdan ¢ikan bu sonuglar erken evre
alt dudak skuamoz hiicreli karsinomlarinda lenf nodu disseksiyonun gerekli
olmayabilecegini ve izlem yapilmasmin uygun oldugu (bekle ve gor) Onerisini

desteklemektedir.

Literatiire gore tiimdr ¢apmin ve derinliginin artmasi lokal niiksii arttirmaktadir.
Bu bulgular1 destekleyecek sekilde calismamizda tiimor ¢capinin lokal niiksii etkiledigi
istatistiksel acidan anlamli bulunmustur. Tiim6r kalinlig1 ve en yakin temiz cerrahi smir
ile lokal niiks arasinda istatistiksel a¢idan fark bulunamamistir. Ancak niiks eden iki
olguda cerrahi smir literatiirde genel kabul gbren temiz cerrahi smirin altindadir.
Serimizde koti differansiyasyona ve atipik mitoza sahip tiimor bulunmamaktadir ancak
niiks eden olgulardan birinde perindral invazyon ve lenfosit infiltrasyon tespit edilmistir
ve bu olguda 3. ayda niiks bulgular1 ortaya ¢ikmustir. Niiks eden iki olgu da erkek

cinsiyettir ve sigara, alkol kullanim 6ykiisii vardir.

Calismamizda lokal niiks gordiigiimiiz hastalarin ortak 6zellikleri; erkek cinsiyet,
sigara ve alkol kullanimi varligi, tiimor kalinliginin fazla olmasi ve tiimor evresinin T2
olmasidir. Bu etkenlerin istatistiksel olarak anlamli sonuglara ulasabilmesi i¢in daha

genis hasta serilerine ihtiya¢ oldugunu diistinmekteyiz.
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