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1.Giriş ve amaç 

 

Dil kanseri, ağız boşluğunu ilgilendiren tüm malignitelerin yüzde 20 ila 50'sini 

oluşturur ve önemli morbidite ve mortalite oranına sahiptir. 1,2 

    Tütün içimi ve alkol kullanımı, periodontal hastalık, radyasyon maruziyeti, immün 

yetmezlik ağız boşluğu kanserleri için önemli risk faktörleridir.3 Dil kanserlerinin 

gelişmesinde kötü ağız hijyeni, uzun süreli uygun olmayan diş protezlerinin kullanımına 

bağlı kronik irritasyon, Plummer-Wilson sendromu, riboflavin ve demir eksikliği, atrofik 

glossit etyolojik açıdan diğer suçlanan etkenlerdir.4 Enfeksiyöz ajanlardan İnsan Papilloma 

Virüsü (Human papilloma virus-HPV) de kanserojen olarak rol oynayabilir.5  Dilde ortaya 

çıkabilen lezyonların prekanseröz lezyon veya kanser olma riski nedeniyle bu alanda 

çalışan hekimlerin dikkat etmesi gerekmektedir. Çünkü dil kanserlerindeki en önemli 

prognostik faktörlerden biri erken teşhistir. Sağkalımı belirlemede önemli diğer faktörler 

tümör evresi, histopatolojik evre, boyunda lenf nodu, uzak organ metastazı ve ikinci primer 

odak varlığıdır.6 

    Hastalığın tedavisinde öncelikli yaklaşım cerrahi olmakla beraber, radyoterapi ve 

kemoterapi de uygulanabilmektedir. Tedavi seçeneğine karar verirken hem fonksiyonel 

açıdan uygun sonuçları elde etmeyi düşünmek, hem de onkolojik prensipleri göz önünde 

tutmak gerekir. Kanser ileri evre olduğunda yapılacak olan cerrahi tedavinin agresif olması 

gerektiği için lezyon boyutunun küçük olduğu erken evrede yapılan cerrahi tedavi çok daha 

uygun fonksiyonel sonuçlar vermektedir.7,8 

    Bu çalışmamızda kliniğimizde tedavi edilen dil kanserli olguların demografik bilgileri, 

etyolojik açıdan önemli olabilecek faktörler, histopatolojik verileri, uygulanan tedavi 

yöntemi ve postoperatif takip süreçleri incelenmiş,bu verilerin sağkalım üzerindeki 

etkisinin değerlendirilmesi ve güncel literatür verileri ile karşılaştırılması amaçlanmıştır. 
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2.Genel Bilgiler 

 

    2.1.Embriyoloji 

    Dil embriyolojik olarak ektodermal (anterior 2/3) ve endodermal (posterior1/3) 

kökenlidir. Embriyolojik gelişimin 4. haftasında birinci ve ikinci faringeal arkustan 2 

lateral dil şişliği, 1 medial dil şişliği ve tuberkulum impar ortaya çıkar. Bunlar dilin 

anterior 2/3’nün gelişimine katkıda bulunur. 

    İkinci ve üçüncü faringeal arkustan ve dördüncü arkusun bir kısmından kaynaklanan, 

kopula veya hipobrankial çıkıntı adı verilen dördüncü bir şişlik ise dilin posterior 1/3’ne 

başlangıç verir.  

    Dil kaslarının büyük kısmı, oksipital somitlerden kaynaklanan myoblastlardan gelişir. 

Dil gövdesini örten mukoza 1. farengial arkusdan kaynaklanır. Sirkümvallat papillalar 

embriyolojik gelişimin 8-20. haftasında, filliform ve fungiform papillalar ise 11. haftada 

gelişir.9 

 

 

 

 

 

 

Şekil 1. Dilin embriyolojik gelişimi         
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    2.2.Histoloji 

    Dil strafiye yassı epitele sahip müköz membranla çevrili yapıya sahiptir. Dilin mukozası 

üzerinde papillalar mevcuttur.  Bunlar filiform, fungiform ve sirkümvallat ve foliat 

papillalardır.  

   Filiform papillalar tat hücreleri içermezler. Yemek yeme sırasında yiyeceklerin dil ve sert 

damak arasında ezilmesi ve parçalanması için yüzey oluşturur. Temas ve ısıya duyarlı 

afferent sinir uçları vardır.  Fungiform papillalar dilin anteriorunda yerleşmişlerdir. Foliat 

papillalar ise lateralinde dağınık olarak bulunurlar ve tat duyusunu alırlar.  Sirkümvallat 

papillalar sulcus terminalis ve orta hat foramen caecumun anteriorunda tipik olarak ‘V’ 

şeklinde dizilmişlerdir. 

    Papillaların etrafındaki oluklara seröz bezlerin kanalları açılır. Dil kökü mukozası daha 

kalındır ve gevşektir. Mukoza altında lenfoid yapılar nedeniyle düzensiz görünüme 

sahiptir. Papilla yapısı yoktur. Lenfoid yapılara lingual tonsil denilmektedir. Dilin arka 

1/3’ünde lentikülar papillalar adı verilen lenfoid dokular yerleşir. Ventral ve yan duvarları 

keratinize olmayan çok katlı yassı epitel şeklinde ağız tabanı ile devam eder. Uç ve dorsum 

parçaları kalın keratinize epitel biçiminde, özelleşmiş tat mukozasıyla kaplıdır. Bu mukoza 

dilin intrensek kasları ile birlikte, ekstrensek kaslarını kaplamaktadır.  10,11,12 

 

 

 

Şekil 2. Dilin histolojisi 
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    2.3.Anatomi 

    Dilin ön 2/3’lük hareketli ve serbest bölgesi oral dil veya mobil dil olarak adlandırılır. 

Arkada sirkumvallat papillaların oluşturduğu sulkus terminalis tarafından arka 1/3’ü 

oluşturan dil kökünden ayrılır. Sulkus terminalis V şeklindedir ve önünde foramen cecum 

adı verilen, tiroid glandın geçtiği tiroglossal kanalın embriyolojik kalıntısı bulunur, 

yanlarda palatoglossal arklara doğru uzanır.  Dilin anterior 2/3’ü oral kavitenin; posterior 

1/3’ü ise orofarenksin parçasıdır. Anterior 2/3’ün yüzeyi lingual papillalar nedeniyle 

pürüzlüdür. 

    Dil uç, dorsum, yan duvarlar ve ventral parça olarak da bölgelere ayrılabilir. Dil kökü 

dilin sirkumvallat papillalarının oluşturduğu hattın posterioru, sulkus terminalisten başlayıp 

vallekülaya uzanan kısmıdır. Dil altındaki mukoza ince olup, frenulum ile ağız tabanıyla 

ilişkilidir. Frenulumun her iki yanında submandibular kanalların açılma yerleri olan 

sublingual papillalar bulunur. 10 

 

 

 

 

Şekil 3. Dil mukozasının yüzey anatomisi            
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    2.3.1. Dilin kasları 

    Dil kasları intrensek ve esktrensek olarak iki grupa ayrılır. 

    İntrensek kaslar, süperior ve inferior longitudinal, transvers ve vertikal olarak dört 

adettir. İntrensek kaslar tamamen dilin içinde yerleşir ve kemiğe bağlı değildir. Bunlar 

çiğnerken, yutarken ve ses çıkarırken dilin şeklinin değişmesini sağlar. 

    Ekstrensek kaslar ise genioglossus, hyoglossus, styloglossus, palatoglossus kaslarıdır. 

Ekstrensek kaslar kemiğe bağlıdır. Genioglossus kası en büyük kastır ve dilin esas kısmını 

oluşturur. Ekstrensek kaslar dili stabilize eder ve kontraksiyonlarıyla dilin hem şeklini, 

hem de pozisyonunu değiştirebilirler.  

    Kaslar çift olarak yerleşirler, orta hatta ise lingual septum nedeniyle ideal bir klivaj 

oluşur. Bu sebeple dili ortadan uzunlamasına kolayla ikiye ayırmak mümkün olur. Dilin 

derininde lingual septum daha gevşektir, dorsuma doğru intrensek kasların lifleri 

bağlandığından daha serttir.  

 

 

 

Şekil 4. Dil kasları 
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     2.3.2. Arteryel kanlanma 

    Ana arteryel beslenme, eksternal karotid arterin üçüncü dalı olan lingual arter tarafından 

sağlanır. Lingual arter hyoid kemiğin büyük boynuzu seviyesinde eksternal karotid 

arterden çıkar ve yukarıya doğru yönelerek suprahyoid dalını verir. Takiben hyoglossus 

kasının derinine girer ve dilin posterior 1/3’ünü besleyen dorsal lingual arter dalını verir.     

    Hyoglossus kasının anterior sınırına yakın bölgede ise terminal iki dala ayrılır: derin 

lingual arter ve sublingual arter. Derin lingual arter dilin ön 2/3’ünün tamamına yakınını 

besler. Fasiyal arterin tonsiller dalı ve assendan faringeal arter de beslenmesinde katkıda 

bulunur.  

    Dilin orta kısmı ise iki kas grubunun kan damarlarının anastomozunu önleyen fibröz 

septumun sertliğinden dolayı avasküler bir yüzeydir.  

    2.3.3. Venöz kanlanma 

    Dilin venöz drenajı, hypoglossal sinire eşlik eden bir ven hariç, arteryel kanlanmaya 

paralel olarak seyreder.  

    İki adet ven lingual artere ve onun terminal dallarından biri olan derin lingual artere 

eşlik eder. Bu iki ven birleşerek lingual veni oluşturur. Lingual ven, lingual artere eşlik 

eder ve genellikle hyoidin büyük boynuzunun yakınında internal juguler vene katılır.  

 

Şekil 5. Dilin arteriyel ve venöz kanlanması. 
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    Dilin ucu, orta hattın iki ucunun ventralinde görünür olan derin lingual venler tarafından 

drene olur. Aynı zamanda derin lingual ven ve sublingual venlerin birleşmesiyle oluşan ve 

hypoglossal sinire eşlik eden ven de dilin venöz drenajına katkıda bulunur. Bu ven de 

hyoglossus kasının yüzeyelinde bulunur ve lingual vene dökülür.   

    2.3.4. Lenfatik drenaj 

    Dilin lenfatik drenajı çoğunlukla juguloomohyoid ve jugulodigastrik lenf nodları ile bu 

nodların arasındaki derin servikal lenf nodlarına drene olurlar. Genel kural olarak, dilin 

anterioruna gidildikçe boyunda daha inferior seviyedeki lenf nodlarına drene olur. Dil 

ucunun lenfatikleri mylohioid kası delerek submental nodlara drene olduktan sonra en 

inferiordaki juguloomohyoid lenf nodlarına ve üst derin servikal nodlara dökülür. Arkaya 

doğru gidildikçe drenaj submandibuler nodlara ve juguloomohyoid nodun daha 

süperiorundaki üst derin servikal nodlara olur. Dilin arka 1/3’ü ise süperior konstriktör 

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

    Lateralde yerleşimli bölgelerin lenfatik drenajı ipsilateral iken; dil ucu, dil kökü ve 

medial yerleşimli bölgelerin lenfatik drenajı orta hattı geçer ve bilateraldir. Bu lenfatiklerin 

farklı bir özelliği de, özellikle ipsilateral kanallar bloke olduysa, bir taraftaki lenfin boynun 

her iki tarafındaki nodlara ulaşabilmesidir.  

    2.3.5. İnnervasyon 

    Dil kaslarının motor innervasyonu hypoglossal sinir tarafından sağlanır. Hypoglossal 

sinir faringeal pleksus tarafından innerve olan palatoglossus dışında dilin tüm kaslarını 

innerve eder. Dilin sensöriyal sinirleri genel duyu ve özel duyu olarak ikiye ayrılır. 

    Dilin anterior 2/3’ünün sensöriyal innervasyonu lingual sinir ve korda timpani tarafından 

sağlanır. Lingual sinir genel duyu, korda timpani ise tat duyusunun sağlanmasında yer alır. 

    Dilin posterior 1/3’ünün innervasyonu glossofaringeal ve süperior laringeal sinirin 

internal dalı tarafından sağlanır. Glossofaringeal sinir tat ve genel duyu, süperior laringeal 

sinirin internal dalı ise vallekula mukozasının innervasyonunda yer alır.10,11,13,14 
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Şekil 6. Dilin innervasyonu 

 

    2.4.Fizyoloji 

    Dil yutma, konuşma, tat alma ve çiğnemede rol alır.  

    2.4.1.Yutma fizyolojisi 

    Normal yutma fazlara bölünmektedir.  

a) Preoral ön hazırlık fazı: Yiyeceği görme, koklama ve tatma ile başlayan fazdır. 

Duyular uyarıldığı için tükürük üretimi başlar. 

b) Oral hazırlık fazı: Yiyecek oral kaviteye girer. Dil, dudaklar, yanaklar, damak ve 

çene tarafından çiğnenmiş yiyecek dil tarafından bolus haline getirilir.  

c) Oral transport fazı: Yiyecek farinkse gönderilmek üzere hazırlanır. Dilin ön kısmı 

intrensek kasların kasılmasıyla eleve olur ve sert damağa baskı oluşturur. Lokma 

plikalara doğru basınç uygular ve farengeal faz başlar.  

d) Faringeal faz: Yuma refleksi oluştuktan sonra başlayan fazdır. Bolusun nazal 

kaviteye girişini engelleyen velofaringeal kapanma, bolusun farinks boyunca 

hareket etmesini sağlayan faringeal konstriktör kaslarla peristaltik kontraksiyon, 
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aspirasyonu önlemek için laringeal elevasyon ve larinksin kapanması, bolusun 

farinksten özofagusa geçişini sağlayan üst özofageal sfinkterin açılması 

evrelerinden oluşur.  

e) Özofagial faz: Bolusun özofagusa geçişinden sonra özofagial konstriktör kasların 

hareketiyle peristaltizm oluşur ve bolus özofagustan geçer.15 

    2.4.2. Konuşma fizyolojisi 

    Dil konuşmanın artikülasyon evresinde rol alır. Damaklar, dil ve dudak hareketleri ile 

ses artikülasyonu tamamlanır ve konuşma elde edilir. Sesli harfler alt çene ve dilin 

karakteristik bir tını bölgesi oluşturması, sessiz harfler bu bölgelerde oluşan engellerle 

meydana gelir.11,12 

    2.4.3. Tat alma fizyolojisi 

    Dilde yer alan tat hücrelerine sahip olan papillalar ( filiform,fungiform, foliat) tat 

duyusunu alırlar. Tat alma hücreleri tat tomurcuklarında yerleşmişlerdir. Tat 

tomurcukları epitel ile örtülüdür ve dil ve oral kavite mukozasına gömülmüşlerdir. Tat 

tomurcukları özellikle dilin uç, yan ve arka bölgelerine yerleşmişlerdir. Erişkin bir 

insanda ağızda ortalama 9000-10000 tat tomurcuğu bulunur.  

Tat alma olayının gerçekleşmesi için tadı alınacak maddenin bu yapıya değmesi, 

maddenin erimiş halde bulunması, tadılan cismin en uygun ısıda (10°C-35°C) 

bulunması gerekmektedir.  

 

    2.4.4.Çiğneme fizyolojisi    

    Çiğneme fonksiyonu çene kasları tarafından sağlanır, ama mandibula, hiyoid ve dilin 

koordine hareketleriyle kolaylaşır.  

 

    2.5. Epidemiyoloji, insidans, prevalans ve mortalite 

    Baş ve boyun kanseri dünya çapında en sık görülen 6. kanserdir.16,17,18 Tütün ve alkol 

kullanımı, başlıca etiyolojik faktörlerden olup, baş ve boyun tümörlerinin çoğunluğunu 

oluşturmaktadır. 
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    Dünya çapında, baş ve boyun kanseri, yılda 550.000'den fazla vaka ve 380.000 ölüme 

neden olmaktadır.19 Amerika Birleşik Devletleri'nde baş ve boyun kanseri, malignitelerin 

yüzde % 3’nü oluşturuyor; yaklaşık 63.000 Amerikalı, her yıl baş ve boyun kanseri 

geliştiriyor ve hastaların 13.000'i ölüyor.20 Avrupa'da, 2000’li yılların başında yaklaşık 

250.000 vaka (kanser insidansının tahmini %4'ü) ve 2012'de 63.500 ölüm vardı.21 

    Erkekler 2:1'den 4:1'e kadar değişen oranlarda kadınlardan anlamlı derecede daha fazla 

etkilenmektedir. Erkeklerde insidans oranı, Fransa, Hong Kong, Hint Yarımadası, Orta ve 

Doğu Avrupa, İspanya, İtalya ve Brezilya bölgelerinde ve Amerika Birleşik 

Devletleri'ndeki Afrikalı Amerikalılar arasında 100.000'de 20'yi aşmaktadır.  

    Oral kavite kanserleri tüm malignitelerin % 2-5’ini oluşturan ve larinks kanserinden 

sonra baş-boyun bölgesinde en sık görülen kanser türüdür.19,20 Her yıl, Amerika Birleşik 

Devletleri'ndeki yaklaşık 100.000 erişkinde 11'i ağız boşluğu kanseri tanısı almaktadır.35 

Oral kavite ve dil kanserleri, Hint Yarımadası'nda daha sık görülür.22,23 

    Farklı histolojileri ve davranış özelliklerinde değişiklikler nedeniyle dil, ağız tabanı, 

yanak, sert damak, retromolar üçgen ve gingiva tümorleri gibi anatomik alt bölgelere 

ayrılarak değerlendirilir.24  

    Yassı epitel hücreli karsinomlar (YEHK), ağız boşluğu ve larinkste bulunan lezyonların 

% 90-95'ini oluşturur. Bunlar iyi diferansiye (yüzde 75'ten fazla keratinizasyon), orta 

derecede diferansiye (yüzde 25 ila 75 keratinizasyon) ve kötü diferansiye (yüzde 25'in 

altında keratinizasyon) tümörler olarak kategorize edilebilirler. Daha az görülen histolojiler 

arasında verrüköz karsinom (bir yassı epitel hücreli hücreli karsinom varyantı), 

adenokarsinom, adenoid kistik karsinom ve mukoepidermoid karsinomlar bulunur.25 

    Oral dil yassı epitel hücreli karsinom, bu hastalığın yaygın ve genellikle mortalite oranı 

yüksek bir şeklidir. Genelde 60'lı ve daha büyük yaştaki erkekleri, çok miktarda tütün ve 

alkol kullanımından sonra etkilediği düşünülmüştür.26-29 Son yirmi yılda oral dil yassı 

epitel hücreli karsinom insidansı, tütünle ilişkili risklerin daha iyi bilinmesi nedeniyle bu 

popülasyonda azalmıştır. Bununla birlikte, çalışmalar, aynı dönemde genç hastalarda, 

özellikle beyaz kadınlar arasında kayda değer bir artış olduğunu kaydetmiştir.30-34 Bazı 

çalışmalar benzer eğilimler göstermiş olsa da, bu artışın etiyolojisi bilinmemektedir.31-33,35 
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    Hastaların yaşı, sahip oldukları etnik köken, yaşam tarzı ve kültürü, sosyo-ekonomik 

gelişim düzeyi görülme sıklığında değişikliklere yol açmaktadır.36  Genç hastalarda baş 

boyun kanserleri arasında en sık primer odak olarak dil görülür. Ve 20 yaş ve daha genç 

her 1000 hastanın 1’de baş boyun yassı epitel hücreli kanser görülür.37 

    2.6. Etyoloji 

    Baş ve boyun kanseri ile ilişkili birincil risk faktörleri arasında tütün kullanımı, alkol 

tüketimi, insan papilloma virüsü (HPV) enfeksiyonu (orofaringeal kanser için) ve Epstein-

Barr virüsü (EBV) enfeksiyonu (nazofaringeal kanser için) yer alır. Bunların dışında 

marihuana gibi maddelerin kullanımı ağız kanseri hastalarında artmış bulunurken, 38,39 bu 

maddelerin kanser oluşturma mekanizması belli değildir .40,41 

    2.6.1. Sigara ve alkol 

    Tütün ürünleri (sigara, puro, pipo) baş ve boyun kanseri gelişimi için önemli bir risk 

faktörüdür.42 Sigara içenlerde sigara içmeyenlere göre 5-25 kat artmış kanser riski vardır 

.42-44 Diğer tütün maruziyetleri de baş ve boyun kanseri riskinin artmasıyla ilişkilidir. Hem 

puro hem de pipo içimi, baş ve boyun kanseri insidansı ile ilişkilidir ve bu risk artışı, hiç 

sigara içmemiş kişilerde bile mevcuttur.42 Dumansız tütün (hem çiğneme tütünü, hem de 

enfiye), ağız boşluğu ve farinks kanseri riskinin artmasıyla ilişkilidir.43 

Esrar kullanımı ve baş-boyun kanseri gelişimi ile ilgili kanıtlar biraz çelişmektedir.47-50  

    Alkol tüketiminin üst aero-sindirim sistemde kanser riskini arttırdığı bazı çalışmalarda 

gösterilmiştir.43,51-53 Alkol nedeniyle baş ve boyun kanseri gelişimi riski doza bağımlı gibi 

görünmektedir.52-54 Alkol dehidrojenaz (ADH) ve aldehit dehidrogenazın (ALDH) genetik 

polimorfizmleri ile baş ve boyun kanseri gelişme riski üzerinde genetik yatkınlık ve alkol 

alımının etkileşimi olabilir.55 

    Alkolün baş- boyun kanserleri geliştirmesi çeşitli mekanizmalarla olmaktadır. Bunlar 

arasında etanolün kanserojenler için çözücü etkisi, etanol veya metaboliti olan 

asetaldehidin DNA’ya zarar vermesi, etanol dışı alkol bileşenlerinin kanserojen etkilerin 

sayılabilir.56 

    Tütün ürünlerini hiç kullanmayan bireylerde baş ve boyun kanseri için etiyolojik 

faktörler henüz tam olarak anlaşılamamıştır .56 Baş ve boyun kanseri hastalarının %5 -

%30'u hiç sigara içmemektedir.57,58. Sigara içmeyenler sigara içen kişilerden farklı olarak, 

daha az TP53 gen mutasyonuna sahiptirler, kromozom 3p ve 4q kromozom kollarında 
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heterozigosite kaybı daha düşüktür ve kromozom 11q13'de (heterozigotluk kaybının 

oluştuğu kromozomal bölgeler) ağız kanserinin ilerlemesi sırasında ve sigara içenlerde 

ortaya çıkan baş ve boyun tümörlerine oranla daha az mikrosatellit değişiklikleri 

olmaktadır.59  

   Avrupa, Amerika Birleşik Devletleri ve diğer endüstrileşmiş bölgelerde tanı konan baş ve 

boyun kanserlerinin en az % 75'i sigara içimi ve alkol içilmesinin kombinasyonuna 

bağlanabilir.56,60,61,62 Alkol ve sigara kullanımının kombine etkisi, ağır sigara içenler ve 

içmeyenlere kıyasla 200 kat daha fazla baş ve boyun kanseri gelişme riski oluşturur.63 

   2.6.2. Viral enfeksiyon 

   Çok sayıda viral enfeksiyon, özellikle EBV, HPV, hepatit C virüsü (HCV), Herpes 

simpleks virüs (HSV) ve insan immün yetmezlik virüsü (HIV) dahil olmak üzere baş ve 

boyun kanseri riskinin artmasıyla ilişkilendirilmiştir. 

    Epstein-Barr virüsü: Nazofaringeal karsinom çoğu popülasyonda nispeten nadir bir 

malignitedir, ancak Çin'in güneyindeki en yaygın kanserlerden biridir. Geniş bir kanıt 

gövdesi, EBV'nin nazofaringeal karsinom patogenezinde birincil etiyolojik ajan olarak 

rolünü desteklemektedir.64 Bazı araştırmacılar oral yassı epitel hücreli karsinomlarda (YEH 

Ca) EBV ilişkisi olduğunu söylemektedir, 65,66 diğer çalışmalar bu ilişkiyi 

çürütmektedir.67,68 

    İnsan papillomavirus: Epidemiyolojik ve moleküler kanıtlar, başta tip 16 olmak üzere, 

baş ve boyun kanserli hastalarda, özellikle de dil, tonsil ve ağız tabanında HPV ile ilişkiyi 

göstermiştir. Bu virüsle ilişkili kanserlerin insidansı hızla artmaktadır, bu da son yirmi 

yılda artmış HPV'ye maruziyeti düşündürmektedir. HPV ile ilişkili orofaringeal kanserler 

tipik olarak tütün ve alkol almayan genç erkeklerde görülür. HPV ile ilişkili kanserler oral 

kavitede nadirdir ve % 5,9 oranında görülür.16 

    Herpes simpleks virüsü - HSV, EBV veya HPV'den daha az oral karsinom gelişimi ile 

ilişkilidir.  HSV, hücreleri in vitro bir malign fenotipe dönüştürebilir. Bu, enfekte olmuş 

hücrelerin mutajenitesini arttıran bir HSV-kodlu peptide bağlı olabilir. Baş ve boyun 

kanseri olan 31 genç erişkin serisinde, antipeptid antikor düzeyleri kontrol grubundakilere 

göre anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur.69 

    Hepatit C virüsü: Baş ve boyun kanseri olan 409 hasta ve akciğer, özofageal veya 

mesane kanserli 694 kontrol grubunu kapsayan bir kohort çalışması, HCV ribonükleik 
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asidinin (RNA) serumda varlığı ile tanımlanan HCV pozitifliği ve HCV enfeksiyonu 

insidansını incelemiştir. HCV antikorları, HCV RNA'sı gibi kontrol grubuyla 

karşılaştırıldığında hem orofaringeal hem de non-orofaringeal kanserli hastalarda anlamlı 

olarak daha yüksek oranda mevcuttu.  

    2.6.3. Radyasyon maruziyeti 

    Radyasyon maruziyeti ile ilişkili tümörler tiroid kanseri, tükrük bez tümörleri, 

sarkomalar ve yassı epitel hücreli karsinomlardır.70-75 Ama radyasyon maruziyeti uzun 

dönem sonra ortaya çıkan ve düşük riskli bir etyolojik faktör olarak düşünülebilir.71,72 

    2.6.4. Beslenme alışkanlıkları 

    Çeşitli çalışmalar, meyve ve sebzelerin artan tüketimi ile ilişkili koruyucu bir etki 

göstermiştir.73,74 C vitamini ve fenollerin oral kanserlerde önleyici etkisi moleküler 

düzeyde yaılan çalışmalarda gösterilmiştir.77 Taze meyve sebzeden yoksun diyet, A, C, 

E vitaminlerinin eksikliğine, bunlar da oral kanser ve prekanseröz lezyonlara sebep 

olur. 75,76 

    2.6.5. Genetik Faktörler 

    Çoklu genetik faktörler ve yollar baş ve boyun kanseri riskindeki artışa katkıda 

bulunabilir ve bu faktörler bilinen diğer risk faktörleri ile etkileşime girebilir.81 Bu 

faktörlere, tütün dumanındaki karsinojenler, DNA onarım gen polimorfizmleri ve 

karsinojeneze katkıda bulunan diğer yollardaki değişikliklere maruz kalmayı etkileyen 

metabolik polimorfizmler örnek olabilir.  

    2.6.6. Ağız Hijyeni 

    Ağız gargaralarının, bu tür ürünlerin çoğunun önemli bir bileşeni olan alkolün 

karsinojenisitesi nedeniyle baş ve boyun kanseri ile ilişkili olduğu ileri sürülmüştür. 

Uluslararası Baş Boyun Kanseri Epidemiyoloji Konsorsiyumu tarafından yapılan bir 

çalışmada, sadece oral kavite ve orofaringeal kanserler için ve 35 yıldan fazla ve günde 

bir kereden fazla ağız gargarası kullananların toplam insidansında önemli bir artış 

izlendi.82 

    2.6.7. Dental Travma 

    Uygun olmayan protezlerin kullanımına bağlı kronik irritasyon alanlarından gelişen 
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oral karsinomlar bulunmaktadır.83 

    2.6.8. İmmun Yetmezlik 

    İnsan İmmun Yetmezlik Virüsü (HIV)’e bağlı gelişen immün yetmezlik, baş ve boyun 

bölgesinde kanser riskinin artmasıyla ilişkilendirilmiştir. HIV ile enfekte hastalarda baş ve 

boyun YEH Ca insidansında yaklaşık iki ila üç kat artış vardır. 

    Ayrıca, organ transplantasyonu yapılmış hastalarda da bu insidans artmıştır. 2817 organ 

transplantasyonu yapılmış hastalardan ibaret bir seride, 175 hastada 391 baş ve boyun 

kanseri gelişmiştir.84 

    2.6.9. Plummer Vinson Sendromu 

    Plummer-Vinson sendromu disfaji, demir eksikliği anemisi ve özofagial web (halka) 

birlikteliği ile karakterize bir sendromdur.  Üst aerodigestiv sistem, laringeal, faringeal 

ve dil kanseri geliştirme riski nedeniyle yakın takip edilmesi gereken bir durumdur.85 

    2.6.10. Prekanseröz oral lezyonlar 

             a) Lökoplaki: Oral lökoplaki, oral mukozanın beyaz lekeleri veya plakları 

olarak görülen prekanseröz bir lezyondur. Lökoplaki her yaşta ortaya çıkabilirse de, 

genellikle 40 yaşın altındaki bireylerde görülür.86 Lökoplaki sigara içenler arasında 

sigara içmeyenler arasında altı kat daha fazla görülür.87  

            b) Oral proliferatif verrüköz lökoplaki: Oral proliferatif verrüköz lökoplaki 

(OPVL), multifokalite ve ekzofitik ve siğil benzeri lezyonlar geliştirme ve malign 

transformasyona uğrama eğilimi ile karakterize, nadir görülen, agresif bir oral 

lökoplaki formudur.88,89,90 Tüm etnik gruplarda görülür ve yaşlı kadınlarda daha sık 

görülür. Nedeni bilinmemektedir. Geleneksel lökoplaki ile karşılaştırıldığında tütün 

veya alkol kullanımı veya HPV enfeksiyonu ile bilinen bir ilişkisi yoktur.90 OPVL 

başlangıçta dişeti, oral mukoza veya dil üzerinde bulunan tek veya çoklu lökoplakik 

alanlar olarak ortaya çıkar. Zaman içinde lezyonlar yaygınlaşır ve yassı epitel hücreli 

karsinomaya dönüşebilen ekzotik, siğil benzeri veya eritroplakik alanlar geliştirir. 

Ortalama 10 yıllık takip süresinden sonra ölüm oranı yaklaşık yüzde 30'dur .90 

             c) Oral eritrolökoplaki: Klinik görünüm, mukozada düz veya içe çökük eritematöz 

değişiklik ile karakterizedir. Aynı lezyonda hem kırmızı hem de beyaz değişiklikler 
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“eritrolökoplaki” olarak tanımlanmaktadır. Eritroplazinin prevalansı % 0.02 ile% 0.83 

arasında değişmektedir. Çoğunlukla orta yaşlı ve yaşlı erkeklerde görülür. Çoğunlukla, 

ağız boşluğunun herhangi bir kısmının yüzeyi üzerinde tek bir lezyon oluşur. Ancak en çok 

etkilenen bölgeler yumuşak damak, ağız tabanı ve bukkal mukoza olarak bildirilmiştir.91,92 

Yüksek malign transformasyon oranı nedeniyle erken etkili tedavi zorunludur.92 

             d) Oral liken planus: Oral mukozanın herhangi bir kısmını etkileyebilen bir 

lezyondur,  en çok etkilenen bölgeler, dilin, bukkal mukozanın ve diş etinin dorsumudur. 

Tipik olarak, lezyonlar simetrik, bilateral ve genellikle asemptomatiktir. Oral mukozal 

tutulum, izole bir olay olarak veya kutanöz veya genital hastalık ile birlikte liken planus ile 

ortaya çıkabilir. Oral liken planus kronik olma eğilimindedir ve ağız kanseri riskini 

artırabilir.93 

    2.7.Patoloji 

    Oral kavitede en sık görülen kanser türü yassı epitel hücreli kanserdir. YEHK oral kavite 

ve larinks kanserlerinin yüzde 90 ila 95 arasında bir insidansına sahiptir.60 Daha az sıklıkla, 

adenokarsinoma, adenoid kistik karsinoma, mukoepidermoid karsinoma, melanoma 

görülebilir.  

   Yassı epitel hücreli karsinom: Sıklıkla ağrıyla seyreden, ekzofitik veya ülseratif lezyonlar 

olarak karşımıza çıkar. Tümör sınırları net değildir, üzerinde kabuklanmalar oluşabilir, 

çevresinde eritem, kanama oluşabilir. Primer dil lezyonları olan hastaların üçte ikisine 

kadar nodal hastalığı vardır; sert damak ve dudak kanserli hastalarda bu insidans önemli 

ölçüde daha düşüktür.96 

    Hücrelerde diferansiasyon derecesi, hiperkromazi, keratinizasyon ve mitoz derecelerine 

göre 4 grade olarak derecelendirilir: grade 1 veya iyi diferansiye (% 75'ten fazla 

keratinizasyon), grade 2 veya orta diferansiye ( %25-75 arası keratinizasyon), grade 3 veya 

kötü diferansiye (%25’in altında keratinizasyon), grade 4 veya indiferansiye tümörler 

(keratinizasyon izlenmiyor). 

    Tümör gradeleri arttıkça yayılma ve metastaz yapma potansiyelleri de artar. En sık 

lenfatik drenaj sistemi ile metastaz yapar.  
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    P53 gen mutasyonları YEHK’da en sık bulunan genetik anormalliktir. P53 gen 

mutasyonları apoptozise dayanıklı tümör hücreleri üretmektedir.  

    YEHK’ların bir sıra alt tipleri vardır: verrüköz karsinom, iğsi hücreli (spindle cell) 

karsinom, bazaloid hücreli karsinom, papiller tip yassı hücreli karsinom  

    Verrüköz tip yassı hücreli karsinom: Tipik olarak, egzofitik kitleler şeklinde görülür, 

yavaş büyür, lokal yayılmaya meyllidir, metastaz yapmazlar.97 Tedavisi cerrahidir, 

prognozu genellikle, iyidir. Radyoterapinin YEHK’ya transformasyon riskini arttırdığı 

gösterilmiştir.98 

    İğsi hücreli karsinom: İki komponentli bir tümör olarak kabul edilir. Hem epitelyal, hem 

de mezenkimal komponentlere sahiptir.100 Agresif tümörlerdir.99 Lokal nükse 

metastazlardan daha sık rastlanır.101,102 

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

tümördür.103 

    Papiller tip yassı hücreli karsinom: Tümör ekzofitik gelişir, tabanında yassı epitel hücreli 

karsinomu andıran özellikler taşır.104  

 

    2.8. Evreleme 

    Dil kanserlerinin evrelenmesi TNM evreleme sistemine göre yapılır. Bu sistem 

tümör prognozunu, tedavi seçeneklerini değerlendirmek için kullanılır. T ile anatomik 

olarak tümör büyüklüğü, N ile lenf nodu metastazı, M ile uzak organ metastazı 

gösterilir.  

    TNM evreleme sistemi Amerikan Kanser Ortak Komitesi-American Joint Committe 

on Cancer (AJCC) tarafından yapılmıştır ve 2016 yılında 8. güncellemesi yapılarak 

tümör invazyon derinliği evreleme sistemine prognostik faktör olarak dahil edilmiştir 

(105). 
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Tablo 1. Amerikan Kanser Ortak Komitesi TNM Evreleme Sistemi  

           

 Primer Tümör 

Tx Primeri tespit edilemeyen tümör 

T0 Primer tümör bulgusu yok 

Tis Karsinoma in situ 

T1    Boyut ≤ 2cm; invazyon derinliği ≤ 5 mm 

T2 Boyut ≤ 2cm; invazyon derinliği >5 mm veya boyut  >2 cm ve ≤ 4cm; invazyon derinliği ≤ 10 mm 

T3 Boyut >4 cm veya herhangi tümör invazyon derinliği >10 mm 

 

 

T4a 

 

    Orta ileri lokal hastalık: (dudak) tümör kortikal kemiği veya inferior alveolar siniri, ağız tabanını veya yüz cildini           

invaze etmiş (yani, çene veya burun); (oral kavite) tümör komşu dokuları invaze etmiş (mandibula veya maksillanın 

kortikal kemiği veya yüz cildi); kemik / diş soketinin (tek başına) bir dişeti primeri ile yüzeyel erozyonunun, bir tümörün 

T4 olarak sınıflandırılması için yeterli değil 

        

       T4b 

 

    Çok ileri lokal hastalık: tümör mastikatör boşluğu, pterigoid tabakayı,veya kafa tabanını ve/veya internal karotis invaze 

etmiş 

 

 

   

 Regional lenfadenopati 

Nx Tespit edilemeyen lenfadenopati 

N0 Metastaz bulgusu yok 

N1 Tümörle aynı tarafta <3 cm ve extranodal yayılım yok 

 

N2a 

 

   Tümörle aynı tarafta ≤ 3 cm ve ekstranodal yayılım olan; veya tümörle aynı tarafta 3 ile 6 cm arası 

ve ektranodal yayılım olmayan lenfadenopati 

 

N2b Tümörle aynı tarafta < 6 cm multipl lenfadenopati ve ekstranodal yayılım yok 

N2c Bilateral veya kontralateral < 6 cm ektranodal yayılım olmayan lenfadenopati 

N3a > 6 cm ve ektranodal yayılım olmayan lenfadenopati 

 

  N3b 

 

   Tümörle aynı tarafta tek, > 3 cm ve ektranodal yayılım olan veya multiple aynı taraflı, 

kontralateral veya bilateral ve ektranodal yayılım olan lenfadenopati 
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 Uzak Metastaz 

Mx Tespit edilemeyen uzak metastaz 

M0 Uzak metastaz yok 

M1 Uzak metastaz var 

 

                   Evreleme    

 

Evre 0 

 

Tis 

 

N0 

 

M0 

Evre 1 T1 N0 M0 

Evre 2 T2 N0 M0 

Evre 3 T3 N0 M0 

 T1-3 N1 M0 

Evre 4a T4a N0 M0 

 T4a N1 M0 

Evre 4b Herhangi bir T N3 M0 

 T4b Herhangi bir N M0 

Evre 4c Herhangi bir T Herhangi bir N M0 

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

     2.9. Klinik 

    Dil kanseri olan hastaların KBB polikliniğine başvurusu, dilde yara olabileceği gibi, 

yutma güçlüğü, kulak ağrısı gibi non spesifik semptomlar da olabilir. Primer tümörün ilk 

değerlendirmesi, ayrıntılı bir anamnez ve tam baş-boyun muayenesine dayanır.  Yeni tanı 

konmuş tüm baş boyun kanseri hastaları için bölgesel lenf nodu yayılmasına özellikle 

dikkat edilmesi gerekir, dikkatli bir palpasyon ve uygun bir görüntüleme ile boyunda 

metastatik lenf nodu araştırılmalıdır.  Lokal olarak ilerlemiş tümörü olan hastalarda, uzak 

metastaz araştırılması için ek görüntüleme önerilir. Sigara, alkol veya ailesinde malignite 

öyküsü olan hastalar da, metastaz veya ikinci primer tümör olasılığı için kapsamlı 

değerlendirilmelidir.106 

    2.10.Görüntüleme 

    Görüntüleme çalışmaları (bilgisayarlı tomografi (BT), manyetik rezonans görüntüleme 

(MRG), Pozitron emisyon tomografisi (PET) ve entegre PET / BT), lokal infiltrasyonun 
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derecesini, bölgesel lenf nodlarının tutulumunu ve uzak metastazların veya ikinci primer 

tümörlerin varlığını değerlendirmek için önemlidir .106 

    BT, baş ve boyun tümörlerinin tanımlanmasında, anatomik bozuklukların 

gösterilmesinde, tümörlerin tedavi sonrası takibinde kullanılır.  MRG ile 

karşılaştırıldığında, BT kemik destrüksiyonu ve invazyonu değerlendirilmesi için daha 

iyidir. 

    Ağız boşluğuna ait kanserler için kontrastlı BT, derin dil kaslarına tümör invazyonunun 

derecesini ve mandibulanın tutulu olup olmadığının belirlenmesine yardımcı olabilir. 

"Şişirilmiş yanak" tekniği, ağız boşluğunun lezyonlarının değerlendirilmesini kolaylaştırır. 

Bu teknik, hastaların yanaklarını şişirerek ağız boşluğunu hava ile kendi kendilerine 

şişirmelerini gerektirir.108 

    BT veya MRG, boyun lenf nodlarının evrelemesi için klinik muayeneyi tamamlayıcı 

tetkiklerdir. Bölgesel lenf nodlarının BT değerlendirmesinde lenf nodlarının boyutu ve  

ektrakapsüler yayılımı belirlemek için oldukça duyarlıdır. 

    BT taraması ile fizik muayeneyi karşılaştırmak için yapılan bir çalışmada, 15 yıllık bir 

literatür taraması sonucunda ingilizce literatürden elde edilen bulgular değerlendirdi (109). 

BT’nin, duyarlılık (% 83'e karşı % 74), özgüllük ( %83'e karşı % 81), doğruluk (%83’e 

karşı %77) ve patolojik servikal lenfadenopatinin saptanması (%91'e karşı % 75) açısından 

fizik muayeneden üstün olduğu görüldü.  

    Tıbbi görüntüleme sırasında radyasyon dozuna maruz kalma konusunda artan 

farkındalık vardır. BT taramalarının beklenen yararlarına karşı potansiyel riski de dikkate 

alınmalıdır.107 Gelişen BT teknolojisi radyasyon dozunu azaltmaya yardımcı olmaya devam 

etmekte ve hastalığa bağlı kanser riski azalmaktadır.  

    MRG, BT ile karşılaştırıldığında yumuşak doku değerlendirilmesinde daha üstündür 110 

ve sıklıkla BT'ye tamamlayıcı bilgiler sağlayabilir. Örneğin, MRG dil tümörlerinin daha 

doğru tanımını sağlayabilir ve yüzeyel tümörler için daha hassastır. MRG ayrıca, tümörü 

mukustan ayırmak ve kemik iliği invazyonunu saptamak için BT'den daha iyidir. Bu 

nedenle, MRG, özellikle BT için zorluğa neden olabilecek kartilaj invazyonu 

değerlendirilmesinde yararlı olabilir.  
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   Diğer taraftan, MRG taraması kemiksiz detay göstermediğinden, BT taraması kemik 

korteksi invazyonunun saptanması için MRG'den daha iyidir. Bununla birlikte, dual enerji 

ve multispektral BT'nin bulunması, MRG ile dual enerji BT arasında doğrudan bir 

karşılaştırma bildirilmemesine rağmen, kartilaj değerlendirmesinde MRG avantajını 

azaltabilir.111 

    MRG, perinöral yayılımın, kafa tabanı invazyonunun ve baş ve boyun kanserinin 

intrakranial uzantısının değerlendirilmesi için BT'den üstündür. MRG ayrıca dil ve parotis 

bezlerinin değerlendirilmesinde BT ile karşılaştırıldığında ek yararlar sağlayabilir. MRG 

taraması, kafa tabanı erozyonunu değerlendirmek için Ulusal Kapsamlı Kanser Ağı 

(NCCN) kılavuzları tarafından önerilen görüntüleme modalitesidir.112 

    Kombine pozitron emisyon tomografisi (PET) / BT taramaları, primer tümörün evresinin 

değerlendirilmesinde doğruluk sağlayabilir ve definitif radyasyon tedavisi (RT) 

düşünülüyorsa, hedef tanımlamaya yardımcı olabilir. PET taraması patolojik ve fizyolojik 

lenf nodlarını tanımlamaya, tümör evrelendirmeye ardımcı olabilir .112 

    PET, bölgesel nodal metastazların yanı sıra uzak metastazların ve ikinci primer 

tümörlerin saptanması için hem BT hem de MRG'den daha üstündür.113,114,115 

    Bu verilere rağmen, PET, klinik olarak negatif (N0) boyunu olan hastalar 5 mm'den 

küçük gizli nodal metastazları saptamada rolü kesinleşmemiştir. Bir çalışmada aksini 

söylese de120; dört ayrı çalışmada, PET duyarlılığının bu açıdan düşük olduğu 

gösterilmiştir.116-119
 

    2.11. İkinci (sekonder) primer tümörler 

    Baş-boyun YEHK’lı hastalar, aynı anda veya primer tümörün tanısından sonraya ortaya 

çıkan ikinci bir primer tümör geliştirme açısından yüksek risk altındadır.  

    Sekonder primer tümörlere, aynı anda veya primer tümör tanısından 6 ay sonraya 

kadarki süre içerisinde ortaya çıkarsa, primer simültane tümör; primer tümörün tanısından 

6 ay sonraki süreçte ortaya çıkarsa, metakron tümörler adı verilir.  

    Sekonder primer tümörlerin lokal nüks veya primer tümörlerin metastazından ayıcı 

tanısı yapılması gerekir.121 
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    2.12. Tedavi 

    Dil kanserlerinde tedavi seçimi, tümör evresi ve boyun ve uzak metastaz durumuna bağlı 

olarak değişebilir. Erken evre tümörlerde, ağırlıklı olarak cerrahi tedavi veya radyoterapi ; 

ileri evre tümörlerde ise kombine yaklaşım tercih edilebilir. 

    2.12.1 Erken evre tümörlerde dile yaklaşım 

    Tümör boyutu, invazyonun kapsamı veya derinliği ve bölgesel lenf nodu metastazlarının 

varlığı veya yokluğu tedavi planlaması için kritik öneme sahiptir. Erken evre yassı epitel 

hücreli karsinomun invazyon derinlğini saptamak preoperatif dönemde zordur. Ağız 

boşluğunun kapsamlı muayenesi ve palpasyonu, ardından tedavi öncesi görüntülemeler 

tümör boyutunu ve etraf dokularla ilişkisini öyrenmek için önemlidir.  

    Erken evre tümörlerde, önerilen öncelikli tedavi, cerrahidir. Ulusal Kanser 

Veritabanında yer alan 20.000 erken evre oral kavite kanseri hastasının güncel bir 

çalışması, primer radyoterapi (RT) ile tedavi edilen hastalarda cerrahi ile kıyaslandığında 

belirgin bir artmış ölüm riskini ortaya koymuştur.124 Bununla birlikte, bu çalışmadaki 

hastaların büyük çoğunluğunun cerrahi olarak tedavi edildiğine dikkat edilmelidir. Tedavi 

seçiminde ayrıca, primer tümörün yerleştiği bölge ve boyun tedavisi için potansiyel 

ihtiyacın dikkate alınması gerekir. 

    Cerrahi tedavinin tercih edilmesinin bir başka sebebi de, cerrahinin invazyon derinliği de 

dahil, patolojik evreleme için olanak sağlar. 

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

bozukluğu ile sonuçlanabilecek hastalar için uygundur.125,126 

    Transoral lazer rezeksiyonu veya robotik cerrahi gibi minimal invaziv cerrahi 

kullanılmasına rağmen, bir cerrahi tekniğin diğerine göre nispi avantajları iyi 

saptanmamıştır.192,193 Minimal invaziv teknolojinin esas faydası, standart enstrümanlarla 

kolayca yaklaşılamayan orofarenks ve larenks gibi yapılara erişme imkanı tanımasıdır.  

Bununla birlikte, erken evre oral kavite tümörlerine genellikle geleneksel transoral 

yaklaşımlarla erişilebilir. 
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    En erken evre oral kavite kanserleri büyük, uzun süreli, fonksiyonel veya kozmetik 

deformite olmaksızın çıkarılabilir. Yutma işlevi genellikle uygun rekonstrüksiyon ve 

postoperatif rehabilitasyon ile mükemmel sonuç verebilir. Konuşmada oluşan kısa süreli 

bozukluklar (ör., dil ameliyatından sonra "t" harfini telaffuz etme zorluğu) normal veya 

normal fonksiyona düzeltilebilir.  

    Negatif cerrahi sınırların sağlanması cerrahi tedavide dikkat edilecek en önemli noktadır. 

Negatif rezeksiyon sınırlarının sağlanması için her girişim yapılmalıdır, çünkü pozitif 

sınırlar daha kötü prognoz ile ilişkilidir.130 Eğer uygulanabilir ise, herhangi bir pozitif 

sınırın yeniden rezeksiyonu tercih edilir. Aksi takdirde, postoperatif RT ve kemoterapi 

(KT) veya sadece RT endikedir.  

    2.12.2 Erken evre tümörlerde boyuna yaklaşım 

    Dilin erken evre kanserleri olan hastalarda boyun yönetimi tartışmalıdır. Lenf nodu 

metastazı riski, invazyon derinliği ile orantılıdır. Bununla birlikte, nadiren yapılan tam 

kalınlıkta biyopsiler dışında,preoperatif invazyon derinliğinin belirlenmesi zordur. 

    Düşük ve yüksek lenf nodu metastaz riski olan hastaların belirlenmesinde cerrahlar 

arasında fikir birliği yoktur. Boyun diseksiyonu ile ilgili kararın verilmesi için her erken 

evre oral dil kanseri hastasının olası risk ve faydalarının kapsamlı bir değerlendirmesi 

gerekir. 

    Tümör kalınlığı, özellikle ağızda ortaya çıkan tümörler için ağız boşluğunun yassı epitel 

hücreli karsinomunda gizli metastazları öngörmek için yararlı bir parametredir. Her ne 

kadar tümör kalınlığı veya invazyon derinliği tanımları ve ölçümleri çalışmalarda farklılık 

gösterse de, çoğu çalışma artan tümör kalınlığının artmasının gizli metastaz riski ile ilişkili 

olduğunu ve nükssüz ve genel sağkalımı azalttığını göstermiştir.131,132 

    Boyun diseksiyonunun optimal kapsamı belirsizliğini korumaktadır. Diseksiyonun 

kapsamını sınırlamak, morbidite potansiyelini azaltır. Bazı çalışmalara göre, 

supraomohyoid boyun diseksiyonu (seviye ila I ila III / IV) klinik olarak N0 oral kavite 

kanseri için yeterlidir, çünkü seviye IV ve V lenf nodları diğer seviyelerde klinik hastalık 

olmaksızın nadiren yer alırlar.133-136 
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    Seviye IIB ve IV, cerrahın takdirine göre disseke edilir. Seviye V diseksiyonu genellikle 

gereksizdir. Primer tümörlere orta hatta yakın olan veya orta hattan oluşan hastalar, 

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

    Sentinel lenf nodu biyopsisi, erken evre oral kavite kanseri olan seçilmiş hastalar için 

boyun diseksiyonuna uygun bir alternatif olabilir. Sentinel lenf nodu biyopsisinin güvenli 

ve uygulanabilir olduğu bazı çalışmalarda gösterilmiştir.137,138 Ama bu prosedür için özel 

eğitim gereklidir. Sentinel lenf nodu biyopsisi, Avrupa'da erken evre oral kavite kanseri 

için yaygın bir şekilde benimsenmiştir. Avrupa'nın geniş kapsamlı ve 415 hastayı içeren bir 

çalışmasında yüzde 95'lik bir sensitivite değeri bulunmuştur.139 

    Sentinel nod biyopsisi deneyseldir ve bugüne kadar erken evre oral kavite kanseri için 

elektif boyun diseksiyonuna sentinel lenf nodu biyopsisini karşılaştıran seviye Ⅰ kanıt 

bulunmamaktadır.  Ancak negatif olduğunda planlanan boyun diseksiyonunun yerini 

alabilir ve ayrıca orta hatta yaklaşan daha kalın tümörler için kontralateral boynu 

değerlendirmek için de kullanılabilir. 

    2.12.3.İleri evre tümörlerde dile yaklaşım 

    Dil kanserlerinde , tipik olarak, evre III ve IV hastalık için beş yıllık hastalığa özgü 

sağkalım oranları %39 ve 27'dir.140 

    Preoperatif tedavi planlaması için tüm hastalar ameliyat öncesi cerrah, radyasyon 

onkoloğu ve medikal onkolog tarafından görülmelidir. Komorbidite, konuşma ve yutma 

işlevi, beslenme durumu, diş ve psikososyal açıdan değerlendirilmesi de tedavi 

planlamasında önemli adımlardır. 

     İleri evre tümörleri olan hastalar uzak metastaz açısından da araştırılmalıdır. Bunun için 

ilk olası akciğer metastazı açısından toraks BT veya tüm vucüt PET/BT taraması yararlı 

olacaktır.8 

    Oral kavite kanserlerine transoral yaklaşım veya kombine transoral ve transservikal 

yaklaşım ile erişilebilir.  Lokal olarak ileri hastalık için hemiglossektomi veya total 

glossektomi yapılabilir. Bu durumlarda aspirasyonu önlemek için total larinjektomi 

gerekebilir. Ayrıca, bu tümörlerin cerrahi tedavisinde özellikle, rekonstrüksiyon 

tekniklerini bilmek önemlidir. Eş zamanlı kemoterapi ile birlikte veya tek radyasyon 

tedavisi (RT), lokal olarak ilerlemiş dil kanseri olan hastalar için  cerrahi sonrası lokal 
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rekürrens riski olduğundan, endikedir.142 İstisnai durum, negatif rezeksiyon sınırlı bir 

primer lezyon ve ekstranodal yayılma olmaksızın tek bir metastatik lenf nodu olan 

hastalardır. 

    Postoperatif RT veya kemoradyoterapinin (KRT) eklenmesi ile cerrahi tedavi sadece 

cerrahi  tedavi ile karşılaştırıldığında hastalık kontrolünü iyileştirdiği görülmektedir.141 

Postoperatif adjuvan RT pozitif veya yakın cerrahi sınırlar dışında, kemik invazyonu ve 

patolojik olarak pozitif lenf nodu izlendiğinde de endikedir. Pozitif sınırlar ve ekstranodal 

yayılım, kemoradyoterapi için endikasyonlardır ve ileri nodal hastalık veya perinöral veya 

vasküler invazyon, RT'ye kemoterapinin eklenmesi için bir neden olabilir. T3 veya T4 

hastalığının varlığı, başka yüksek riskli özellikler olmaksızın, yalnızca RT için bir 

endikasyondur. Postoperatif RT, lokal olarak ilerlemiş oral kavite kanseri olan hastalar için 

genellikle preoperatif RT'ye tercih edilir. Preoperatif RT'nin uygulanması cerrahiyi 

geciktirebilir ve postoperatif komplikasyon riskini artırır.    Oral kavite kanserleri olan 

hastaları kapsayan randomize çalışmalar, lokal ileri baş ve boyun kanseri olan yüksek riskli 

hastalarda tek başına postoperatif RT ile karşılaştırıldığında postoperatif eşzamanlı 

kemoradyoterapinin yararını doğrulamıştır. 141 

     Lokal ileri baş ve boyun kanseri için definitif kemoradyoterapiye kıyasla postoperatif 

RT ile yapılan randomize bir çalışma, sağkalım oranlarının gruplar arasında benzer 

olmasına karşın, oral kavite kanserlerinin ,özellikle cerrahi ile sağkalım avantajı 

gösterdiğini ortaya koymuştur.200 

    Dil kökünün ilerlemiş hastalıkları, kemoterapi ile birlikte radyoterapi veya cerrahi ile 

birlikte adjuvan radyoterapi gibi iki terapötik strateji ile yönetilebilir. Orofaringeal 

rekonstrüksiyondaki ilerlemeler, dil tabanının ve çevre dokuların büyük defektleri olan 

hastalarda bile iyi bir fonksiyon ve iyileştirilmiş hayat kalitesi sağlayabilir.202  
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    2.12.4.İleri evre tümörlerde boyuna yaklaşım 

    Evre III ve IV oral kavite kanseri olan hastalar ya klinik olarak boyunda lenf nodu içerir 

ya da primer tümörün boyutu nedeniyle subklinik nodal tutulum riski taşırlar. Bu yüzden 

boyun tedavisi endikedir .142 

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

boyun diseksiyonunu içerir.  

    Orta hatta yaklaşan veya geçen tümörler için kontralateral boyun metastazı ve 

dolayısıyla bilateral boyun diseksiyonu ihtiyacı daha olasıdır.143 

    2.12.5. Komplikasyonlar 

    Konuşma, çiğneme ve yutmada diilin rolü göz önüne alındığında, hem cerrahi hem de 

RT'nin yaşam kalitesi üzerinde büyük etkisi olabilir.  

    Bu nedenle, tüm lokal olarak ilerlemiş dil kanseri hastaları için dikkatli hasta seçimi ve 

cerrahi planlama gereklidir. Lokal olarak ilerlemiş dil kanserlerinde multimodalite 

yaklaşımın kullanılması ciddi komplikasyon riskini artırmaktadır. 

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

nekrozu, flep kaybı ve fistül bulunur.144 

    Oral kavite ve boyuna radyoterapi uygulanması mukozit, cilt reaksiyonu, ağız kuruluğu 

(kserostomi), tat kaybı ve disfaji ile sonuçlanabilir.  

    Modern konformal tekniklerle bile, ağız boşluğunun radyoterapisinden sonra ağız 

kuruluğunun düzelmesi, submandibular bezlere, oral mukozaya ve minör tükürük bezlerine 

daha yüksek dozlarda radyasyon uygulanması nedeniyle diğer baş ve boyun bölgelerine 

göre daha sınırlıdır.145 Kserostomi ayrıca yutma güçlüğü, konuşma bozukluğu ve diş 

çürüğü gibi diğer geç komplikasyonları da şiddetlendirir.146 

    Mandibula osteoradyonekrozu, ağız boşluğuna yüksek doz radyasyonun özellikle 

korkulan bir sonucudur ve cerrahinin sıklıkla RT'ye tercih edilmesinin başlıca 

nedenlerinden biridir.147 
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    Hemiglossektomi, maksillektomi ve mandibulotomi gibi cerrahi prosedürler, konuşma 

ve yutmada fonksiyonel bozukluklara neden olabilir, ancak bunlar optimal 

rekonstrüksiyonla azaltılabilir.148,149 Bununla birlikte, bu rekonstrüktif teknikler motor 

veya duyusal işlevi geri kazandırmaz. Bu durum daha küçük defektlerde ( örneğin, radial 

ön kol serbest flep ile rekonstrükte edilmiş hemiglossektomi defekti) kabul edilebilir 

sonuçlar doğurur. Diğer taraftan, daha büyük defektler (örneğin,rektus serbest flebi ile 

rekonstrükte edilmiş total glossektomi defekti) kalıcı fonksiyonel kayıplarla sonuçlanabilir.  

    Bilateral boyun diseksiyonu, bilateral boyun RT ile kombine edilirken, hastalarda ödem 

gelişiminin önlenmesi için juguler venlerin cerrahi olarak korunması gerekmektedir.150 

    2.12.6.Prognoz 

    Erken evre dil kanseri olan hastalarda prognoz, Ulusal Kanser Veri Tabanındaki 6830 

hastanın analizi yapılarak değerlendirilmiştir.152 Beş yıllık genel sağkalım oranı % 70 

oranında görüldü.  

    Lenf nodu tutulumu, oral kavite kanserlerinde en önemli prognostik faktördür.13 Lenf 

nodu metastazının varlığına veya yokluğuna ek olarak, diğer faktörler arasında pozitif lenf 

nodlarının sayısı ve boyutu, ekstranodal yayılım varlığı ve pozitif lenf nodlarının toplam 

eksize edilmiş lenf nodu sayısına oranı bulunmaktadır.154,155,156 

    Düzenli tedavi sonrası takip, hem tekrarlayan hastalığı tespit etmek hem de gelişebilecek 

ikinci maligniteleri teşhis etmek ve fonksiyonel sorunların sonuçlarını tedavi etmek veya 

önlemek için, tedaviden sonra hastaların bakımının önemli bir parçasıdır. Hastalar, ağrı, 

disfaji, kanama ve büyümüş lenf nodları dahil olmak üzere tümör nüksünün olası belirtileri 

ve semptomları hakkında eğitilmelidir. 

    Hasta takipleri, genel olarak, ilk 2-4 yılda en yüksek nüks oranı nedeniyle yakın 

aralıklarla yapılmalıdır, bu zaman zarfında tüm nükslerin yaklaşık %80-90'ı ortaya çıkar.8 

Sigara kullanımına devam eden hastalarda daha yüksek oranda yüksek rekürrens ve ikinci 

primer malignite riski nedeniyle, bu hastalar daha sık ve beş yıldan daha uzun bir süre 

takip edilmelidir.  
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    İleri evre oral kavite kanseri için tedavi edilen hastalar için yoğun fonksiyonel 

rehabilitasyon gerekebilir. Hastalar sigara bırakma konusunda bilgilendirilmeli ve diş, 

konuşma, duyma ve yutma değerlendirmesi için yönlendirilmelidir.  

    Komplike baş-boyun kanseri vakaları, mümkün olduğunca donanımlı merkezlerde ve 

deneyimli cerrahlar tarafından tedavi edilirse, sonuçlar daha iyi olabilir.157,158 
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3.Gereç ve Yöntem: 

    2007-2018 yılları arasında Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Kulak Burun Boğaz 

Anabilim Dalı’nda cerrahi tedavi uygulanan ve takip edilen dil kanserli hastaların bulguları 

retrospektif olarak incelenmiştir. Hasta verileri hastane arşivi, bilgi toplama sisteminden ve 

hasta dosyalarından elde edilmiştir. Verilerinin tamamına ulaşılamayan, tanı sonrası takip 

ve tedaviye devam etmeyen hastalar çalışma dışı bırakıldı. 

    Çalışma için Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan KÜ GOKAEK  2018/230 proje 

numarasıyla onay alınmıştır.   

    Çalışma grubundaki tüm hastaların yaş ve cinsiyetleri dağılımı, alışkanlıkları, ek 

hastalıkları ve ek malignite öyküsü, şikâyetlerinin başlama zamanı, tümör yerleşim yerleri  

derlenmiştir. Tam KBB fizik muayene bilgileri, preoperatif görüntülemeler incelenerek  

“American Joint Committee on Cancer” (AJCC)-e göre geliştirilen tümör-nod-metastaz 

(TNM) sistemine göre evrelendirme yapılmıştır. Hastaların büyük çoğunluğunda (n=53; 

%88,3) tümör invazyon derinliği bilgisi rapor edilmediği için bu vakalarda tümör invazyon 

derinliği dikkate alınmadan evreleme yapılmıştır. Yapılan cerrahi tedavi yöntemleri, boyun 

disseksiyonları ve çeşitleri tümör boyutuna ve evresine uygun olarak gruplandırılmıştır. 

Histopatolojik raporlar preoperatif ve postoperatif  olarak 2 ayrı grupta değerlendirilmiş, 

aralarındaki farklılılar ve benzerlikler kaydedilmiştir. Histopatolojik raporlardan tümör 

diferansiasyon bilgilerine ulaşılmış ve bunlara göre gruplandırılmıştır.  Takip süreleri 

boyunca nüks, yakın ve uzak metastaz oranları ve bunlara yönelik yapılan cerrahi veya 

onkolojik tedaviler incelenmiştir. Tümör boyutunun, lokalizasyonun, diferansiasyon 

derecesinin, başvuru anında boyun metastaz oranının, etyolojik faktörlerin sağkalım, nüks 

ve uzak metastaz oluşturma ile ilişkisine bakılmıştır. 

     İstatistiksel değerlendirme, IBM SPSS 20.0 (IBM Corp., Armonk, NY, USA) paket 

programı ile yapıldı. Normal dağılıma uygunluk testi Kolmogorov-Smirnov Testi ile 

değerlendirildi. Nümerik değişkenler Ortalama ± standart sapma ve medyan (25. - 75. 

persentil) ve frekans (yüzdelikler) olarak verildi.  

    Kategorik değişkenlere göre tanı konulduktan sonra yaşama olasılıkları Kaplan-Meier 

Yaşam analizi ile gerçekleştirildi. p<0.05 iki yönlü testlerde istatistiksel önemlilik için 

yeterli kabul edildi. Kategorik değişkenler Ki-kare testi ile karşılaştırılmıştır.  
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4.Bulgular 

   66 hastanın verileri değerlendirmeye alınmıştır. 60 hastanın histopatolojik tanısı yassı 

epitel hücreli karsinom, 6 hastanın ise yassı epitel hücreli dışı tümörler olarak izlendi. Bu 6 

hasta çalışma dışı bırakıldı. 

    Çalışmaya dahil edilen toplam 60 hastanın 38’sini erkek (% 63); 22’sini kadın (% 37) 

hastalar oluşturmaktaydı. Hastalar 45 yaş altı ve 45 yaş üstü olmak üzere iki grupta 

değerlendirildi. Bu kapsamda 45 yaş altı hastaların %50’si kadın; %50’sini erkek hastalar 

oluşturmaktaydı. 45 yaş üstü hastalarda bu oranlar kadın ve erkeklerde sırasıyla %38 ve 

%62 olarak bulunmuştur.  

Tablo 2. Hastaların cinsiyet ve yaşa göre dağılımı 

Cinsiyet /Yaş <45 ≥45 Toplam (%) 

Kadın 

Erkek 

Toplam 

4 (50) 

4 (50) 

8 (100) 

18 (35) 

34 (65) 

52 (100) 

22 (37) 

38 (63) 

60 100) 

 

<45 - 45 yaş altı hastalar 

≥45- 45 yaş üstü hastalar 

 

    Yaş dağılımına baktığımızda en küçük yaş 26, en büyük yaş 90, yaş ortalaması 58,9 

olarak bulunmuştur. Hastaların büyük kısmı 7. dekatta ( %33; n=20)  görülmüştür. Kadın 

ve erkeklerde ayrı ayrı değerlendirdiğimizde de bu oran değişmemiştir. Kadınlarda %43,5 

(n=10) ve  erkeklerde %27 ( n=10)  7. dekatta hastalar izlenmiştir.  
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Şekil 7. Dekatlara göre sayısal veriler 

 

    Alışkanlıkları araştırdığımızda sigara ve alkol kullanım düzeyine bakıldı. Hastaların 

%25’nin (n=15) sadece sigara kullandığı; sekiz hastanın hem sigara, hem alkol kullandığı; 

iki hastanın sadece alkol kullandığı izlendi. Cinsiyete ve yaşa göre dağılımda 45 yaş üstü 

ve erkek hastalar çoğunluktaydı. 

 

Tablo 3. Yaşa göre sigara ve alkol alışkanlığı dağılımı 

 

 

 

 

0

5

10

15

20

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

Toplam

Kadın

Erkek

Yaş Sigara-alkol kullanan hasta sayısı (%) Toplam(%) 

 kullanmayan sigara alkol sigara ve alkol  

<45 6 2 0 0 8 

≥45 29 13 2 8 52 

Toplam (%) 35 (58,4) 15 (25) 2 (3,3) 8 (13,3) 60 (100) 
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Tablo 4. Cinsiyete göre sigara ve alkol alışkanlığı dağılımı 

Cins Sigara-alkol kullanan hasta sayısı (%) Toplam(%) 

 kullanmayan sigara alkol sigara ve alkol  

Erkek 20 9 2 6 37 

Kadın 15 6 0 2 23 

Toplam(%) 35 (58,4) 15 (25) 2 (3,3) 8 (13,3) 60 (100) 

 

    On iki hastada etyolojik olarak kronik irritasyon (diş protezi kullanımı, dil ısırma 

alışkanlığı, devamlı sıcak beslenme) düşünülmüştür. Diş protezi olan beş hastada sigara 

kullanım öyküsü de mevcuttu. 

     

Tablo 5. Hastaların başvuru şikâyetleri dağılımı  

             Şikâyet Vaka Sayısı (%) 

Dide yara 39 (65) 

Dilde kitle 11 (19) 

Dilde ağrı 3 (5) 

Yutma güçlüğü 2 (3,3) 

Boyun kitlesi 2 (3,3) 

Çene ağrısı 1 (1,7) 

Kulak ağrısı 1 (1,7) 
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    Hastalar tarafımıza ilk başvurduğunda büyük çoğunlukla (%65; n=39) dilde iyileşmeyen 

yaradan şikâyet etmiştir. Bunları sırasıyla dilde kitle, yutma güçlüğü, kulak ağrısı, boyunda 

kitle ve çene ağrısı şikâyetleri izlemiştir. Şikâyetlerin başlaması ile tarafımıza başvuru 

tarihleri 1 ay ile 10 yıl arasında ve ortalama 10 ay olarak görülmüştür. Hastaların başvuru 

şikâyetleri dağılımı tablo 5’te gösterilmiştir. 

    Hastaların 7’de (%10,5) özgeçmişinde ek malignite hikayesi tespit edilmiştir. Bunlar 

arasında larinks, meme, akciğer, tiroid malignitesi ve Hodjkin lenfoma gibi maligniteler 

izlenmiştir. Ek malignitesi bulunan hastaların 4’de (%57) sigara öyküsü de mevcuttu.  Bu 

hastaların dağılımı tablo 6’da gösterilmiştir.  

Tablo 6. Ek malignitesi olan hastaların dağılımı 

 

Ek malignite Vaka sayısı (%) 

Larinks 

Meme 

Tiroid 

Akciğer 

Hodjkin lenfoma 

Toplam 

2 (3) 

2 (3) 

1 (1,5) 

1 (1,5) 

1 (1,5) 

7 (10,5) 

 

 

    Ailesinde malignite öyküsü olan toplam altı hasta (larinks, prostat, mesane, kolon, 

serviks malignitesi ve malign melanoma) görüldü.  

    Tümör lokalizasyonuna baktığımızda 51’i (%85) oral dil, 9’u (%15) dil kökü yerleşimli 

idi. Hastaların 24’ünde (% 40) lezyon sağ taraflı, 25’inde (% 41.6) sol taraflı, 10’unda (% 

16,7) orta hatta; 1’inde bilateral 2 lezyon (%1,7) şeklinde görülmüştür. Hastaların lezyon 

lokalizasyonuna göre dağılımı Tablo 7’de gösterilmiştir. 
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Tablo 7. Lezyon lokalizasyonuna göre hastaların dağılımı 

 

    Preoperatif histopatolojik inceleme için lezyondan alınan biyopsi sonuçlarına 

baktığımızda 56 hastada yassı epitel hücreli karsinom (% 93,3); 1 hastada epidermoid 

karsinom (% 1,7);1 hastada verrüköz hücreli karsinom(%1,7) 1 hastada periferik sinir kılıfı 

tümörü (%1,7); 1 hastada bazal hücreli karsinom (%1,7) tanısı raporlanmıştır.  

    60 hastanın 58’nde cerrahi tedavi uygulanmıştır. Operasyon yapılmayan hastaların 

birinde tanı anında akciğer metastazı izlenmesi üzerine kemoradyoterapi için onkoloji 

bölümüne sevk edilmiş,diğeri ise inoperable kabul edilerek radyoterapi alması amacıyla 

radyasyon onkolojisine sevk edilmiştir. Preoperatif yassı epitel hücreli karsinom tanısı alan 

5 hastada operasyon sonrası cerrahi spesimen preparatlarında malign tümör izlenmemiştir. 

Yapılan biyopsinin lezyonun eksizyonuna yönelik olmasa da, tümörlü dokunun tamamının 

çıkarılmış olması tahmin edilmiştir. Bu 5 hasta en az 5; en fazla 29 ay boyunca takip 

edilmiş ve nüks izlenmemiştir. 2 hasta takiplere gelmemiş ve sonraki durumları hakkında 

bilgilere ulaşılamamıştır. 

 

Tablo 8. Postoperatif histopatolojik sonuçlara göre hastaların dağılımı 

 

 Oral dil (n=49) Dil kökü (n=11) 

Lokalizasyon Sağ Sol Orta hat Sağ Sol Orta hat 

Vaka sayısı 24 21 5 0 4 5 

Histopatolojik Tanı Vaka Sayısı( %) 

Yassı epitel hücreli karsinom 53 (80,4) 

Psödoepitelyomatöz hiperplazi 1 (1,5) 

Tümör izlenmeyen 5 (7,6) 
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    Postoperatif olarak hastaların tamamı yassı epitel hücreli karsinom tanısı almıştır. 

Preoperatif olarak tümörlerin histopatolojik inceleme raporlarına baktığımızda bazı 

hastalarda postoperatif sonuçlarla farklılıklar izlenmiştir.  Bu farklılıklar tablo 9’da 

gösterilmiştir. 

Tablo 9. Preoperatif ve postoperatif farklı histopatolojik sonuçla karşılaştırılan hastalar 

 

    Tümör diferansiasyon derecelerine göre bakıldığında 17 hastada iyi diferansiye; 15 orta; 

9 hastada az diferansiye tümör görülmüştür. 19 hastanın histopatolojik inceleme 

raporlarında diferansiasyon derecesiyle ilgili bilgiye ulaşılamadı.  Bu hastalar tablo 10’a 

dahil edilmemiştir. 

 

Tablo 10. Diferansiasyon derecelerine göre tümörlerin dağılımı 

 

Diferansiasyon Toplam (%) 

iyi 17 (41,5) 

orta 15 (36,5) 

kötü 9 (22) 

Toplam 41 (100) 

 

Preoperatif Postoperatif Vaka sayısı 

Periferik Sinir kılıfı tümörü Yassı epitel hücreli karsinom 1 

Epidermoid karsinom Yassı epitel hücreli karsinom 1 

Bazal hücreli karsinom Yassı epitel hücreli karsinom 1 

Verrüköz karsinom Yassı epitel hücreli karsinom 1 
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    Cerrahi tedavi uygulanan 58 hastanın tümör yerleşim yeri ve boyutuna uygun olarak 

41’ine parsiyel glossektomi, 7’sine hemiglossektomi ve 10’una total glossektomi 

uygulanmıştır. 

    39 hastada defekt primer sütüre edilerek kapatılmıştır. Geriye kalan 19 hasta ise farklı 

greft ve flepler ile rekonstrükte edilmiştir. 8 hastaya pectoralis major rejyonel flebi;  8 

hastaya split thickness skin graft’i; 1 hastaya lokal rotasyon flebi; 4 hastaya rectus 

abdominis serbest flebi; 1 hastaya radial ön kol serbest flebi;1 hastaya fibula serbest flep 

ile rekonstrüksiyon yapılmıştır. Parsiyel glossektomi yapılan hastalarda defekt primer 

kapatma veya split thickness skin graft ile rekonstrükte edilirken, hemiglossektomi veya 

total glossektomi vakalarında rejyonel ve uzak serbest flep ile onarım tercih edilmiştir.  

    Toplam 7 hastada  postoperatif histopatolojik inceleme raporunda cerrahi sınır 5 

mm’den daha yakın izlenmiştir. Bu hastalar ileri evre tümöre sahip hastalar olmuştur. Bu 

hastalardan biri önerilen ek tedaviyi kabul etmemiştir.  Diğer 6 hastaya postoperatif RT 

verilmiştir. 

    Hastaların % 75’ne (n=45) boyun disseksiyonu uygulanmıştır. Bunlardan 39 (%65) 

vakaya aynı seansta, 1’ne farklı seansta, 5’ne tümör nüksü geliştikten sonra yapılan 

reeksizyon esnasında;  18 ipsilateral tek taraflı, 21 çift taraflı boyun disseksiyonu 

uygulanmıştır. 

Şekil 8-21 arasında kliniğimizde cerrahi tedavi uygulanan hastalardan kesitler yer almıştır. 

 

Şekil 8. Oral dil tümör ve cerrahi işaretlenmesi 



 

36 

 

 

Şekil 9. Parsiyel glossektomi sonrası peroperatif görüntü 

 

Şekil 10. Defektin primer sütüre edilerek kapatılması 

 

Şekil 11 ve 12. Oral dil T3 tümör ve tümörün rezeksiyonu sonrası defektin peroperatif 

görüntüsü 
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Şekil 13. Hemiglossektomi materyali 

 

Şekil 14. Defektin Split Thickness Skin Graft ile kapatılması sonrası postoperatif 1. hafta 

görüntüsü 



 

38 

 

 

Şekil 15. Mandibulotomi ile total glossektomi yaklaşımı sonrası oluşan defekt 

 

Şekil 16 ve 17. Total glossektomi defektinin Pectoralis Major Flebi ile onarımı ve 

mandibulanın tekrar yerine alınması 
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Şekil 18 ve 19. Total glossektomi defekti rekonstrüksiyonu için Pectoralis Major Flebinin 

hazırlanması 
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Şekil 20. Geniş hemiglossektomi sonrası oluşan defektin rekonstrüksiyonu için Radial ön 

kol free flebinin dizaynı 

 

 

 

Şekil 21. Dil kökü yerleşimli tümör ve pull through yöntemi ile eksizyon 
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    25 hastaya intraoperatif trakeotomi açılmış ve hepsi postoperatif dönemde kapatılmıştır. 

Hiçbir hastada solunum güçlüğü, yutkunamama yada aspirasyon gibi sorunlarla kalıcı 

trakeotomi ihtiyacı olmamıştır. Bir hastaya postoperatif radyoterapi aldığı dönemde larinks 

ödemi nedeniyle trakeotomi açılmıştır.  

    39 hastaya ileri evre hastalık nedeniyle postoperatif adjuvan radyoterapi uygulanmıştır. 5 

hastaya primer odak veya boyun nüksü geliştikten sonra radyoterapi uygulanmıştır. Bu 

hastaların 9’na radyoterapiye ek olarak kemoterapi de uygulanmıştır.   

    Hastaları ilk başvuru anındaki T evresine göre değerlendirdiğimizde çoğunlukla 

(n=26;%43,3) T2 tümörler görüldü.  Postoperatif histopatolojik incelemeye göre T 

evrelerini değerlendirdiğimizde de T2 tümörler çoğunlukta (n=27; %45) izlendi. Hastaların 

T evresi dağılımı tablo11’de verilmiştir.  

Tablo 11. Klinik ve patolojik T evrelerinin karşılaştırmalı dağılımı 

 

   

 

 

 

 

  Hastaların başvuru anındaki ve postoperatif boyun metastaz oranları Tablo 12’de 

gösterilmiştir. Tablodan görüldüğü üzere büyük oranda N0 tümörler izlenmiştir 

(n=37;%61,7).   

    En sık (n=22) boyun metastazları seviye Ⅱ’de görülmüştür. Bunu sırasıyla seviye Ⅲ ve Ⅰ 

takip etmiştir.(10 hastada seviye Ⅲ; 7 hastada seviye Ⅰ, Ⅱ hastada seviye Ⅳ boyun 

metastazı). Dört hastanın postoperatif histopatolojik raporlarından boyun metastazı 

bilgisine ulaşılamamıştır.  

 

Klinik T Evresi Tx T0 T1 T2 T3 T4A Toplam 

Vaka Sayısı(%) 0 0 21 (35) 26(43,3) 6(10) 7(11,7) 60(100) 

Patolojik T evresi Tx T0 T1 T2 T3 T4 Toplam 

Vaka Sayısı(%) 2(3,3) 5(8,3) 10(16,7) 27(45) 5(8,3) 11(18,3) 58(100) 
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Tablo 12. Klinik ve patolojik N evrelerinin karşılaştırmalı dağılımı 

 

    

 

    Hastaların başvurusundaki klinik  T evresine göre başvuru anında boyun metastaz 

oranlarına baktığımızda T1 evresindeki 21 hastanın 2’sinde (%9,5), T2 evresindeki 26 

hastanın 16’sında (%61,5), T3 evresindeki 6 hastanın 5’inde (%83,4), T4 evresindeki 7 

hastanın 4’ünde (%57,1) klinik olarak boyun metastazı izlenmiştir.  

 

Tablo 13. T evresine göre başvuru anında boyun metastaz oranları                                                                                  

T evresi N0 N+ Toplam 

T1 19 2 21 

T2 10 16 26 

T3 1 5 6 

T4 3 4 7 

N0-tanı anında boyun metastazı yok 

N+ tanı anında boyun metastazı var 

    Tümörü dil kökü ve oral dil yerleşimli hastaların boyun metastaz oranlarına 

baktığımızda dil kökü kanserli olguların tanı anında boyun metastaz oranı bütün hastaların 

%13,3’ünü; dil kökü kanserli olguların %88,9’nu kapsamaktadır. Buna karşılık oral dil 

Klinik N Evresi N0 N1 N2a N2b N2c N3 Toplam 

Vaka Sayısı(%) 37(61,7) 9(15) 6(10) 9(15) 3(5) 2(3,3) 60(100) 

Patolojik N evresi N0 N1 N2a N2b N2c N3 Toplam 

Vaka Sayısı(%) 17(41,5) 4(9,7) 4(9,7) 13(31,7) 2(4,8) 1 (2,4) 41(100) 
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kanserli olguların yarısından fazlasında (%62,7) tanı anında boyun metastazı 

izlenmemiştir. Tümör yerleşim yerlerine göre tanı anında klinik olarak boyun metastaz 

oranları tablo 12’da gösterilmiştir.  

Tablo 14. Dil kökü ve dil mobil kısım yerleşimli tümörlerde tanı anında boyun metastaz 

oranları 

Lokalizasyonu N0 (%) N+(%) Toplam(%) 

oral dil 32 (53,3) 19 (31,7) 51(85) 

dil kökü 1 (11,1) 8 (88,9) 9 (15) 

Toplam(%) 33 (55) 27 (45) 60 (100) 

 

 

    Tümör diferansiasyon derecesine göre başvuru anındaki boyun metastaz oranları iyi 

diferansiye tümörlerde %47, orta diferansiye tümörlerde %26,7, kötü diferansiye 

tümörlerde ise %88,9 olarak görülmüştür. Bu oranlar istatistiksel olarak anlamlı 

izlenmiştir. Yani tümör diferansiasyon derecesi azaldıkça hastanın başvuru esnasında 

klinik olarak boyun metastazı izlenme olasılığı anlamlı derecede yüksek görülmüştür.( 

p=0,008)  

Tablo 15. Diferansiasyon derecesine göre başvuru anındaki boyun metastaz oranları 

Diferansiasyon N0 N+ Toplam 

iyi 9 8 17 

orta 11 4 15 

kötü 1 8 9 

Toplam 21 20 41 
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    21 hastada operasyon sonrası lokal ve bölgesel nüks izlenmiştir. Bu hastalardan 16’da 

primer odak, 11’de boyun nüksü izlenmiştir. 6 hastada primer odak + boyun nüksü 

izlenmiştir. Tablo 13’te klinik  N evresine göre lokal ve boyun nüksü dağılımları 

gösterilmiştir.  

Tablo 16. N evresine göre lokal ve boyun nükslerinin sayısal dağılım 

    Hastaların başvuru anındaki yaşına göre nüks oranları değerlendirildi. 45 yaş üstü 52 

hastanın %27’sinde; 45 yaş altı 8 hastanın %25’inde lokal nüks izlenmiştir.  

Tablo 17. Başvuru anındaki yaşa göre nüks oranları 

 

N evresi Lokal nüks Boyun nüksü Toplam 

 yok var yok var  

N0 23 10 25 8 33 

N1 7 2 9 0 9 

N2a 5 1 5 1 6 

N2b 5 3 6 2 8 

N2c 2 0 2 0 8 

N3 2 0 2 0 2 

Toplam 44 16 49 11 60 

Tanı anında yaş Lokal nüks Toplam(%) 

 yok var  

<45 6 (75) 2 (25) 8 (13,3) 

≥45 38 (73) 14 (27) 52 (86,7) 

Toplam(%) 44 (73,3) 16 (26,7) 60 (100) 
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    Lezyonun lokalizasyonuna göre lokal nüks geliştirme oranına baktığımızda oral dil 

yerleşimli tümörlerin %27,5’nin, dil kökü yerleşimli tümörlerin %22,2’sinin nüks 

geliştirdiğini gördük.  

 

Tablo 18. Lokalizasyona göre lokal nüks dağılımı 

Lokalizasyonu Lokal nüks (%) Toplam (%) 

 yok var  

oral dil 37 (72,5) 14 (27,5) 51 

dil kökü 7 (77,8) 2 (22,2) 9 

 

    Tümör diferansiasyon derecelerinin lokal nüks oranın etkisini görmek amacıyla yapılan 

araştırmada iyi diferansiye tümörlerde %23,5, orta diferansiye tümörlerde%26,7; kötü 

diferansiye tümörlerde %44,4 oranında lokal nükse rastlanmıştır.  

 

 

Tablo 19. Tümör diferansiasyon derecelerine göre lokal nüks dağılımı 

Diferensiasyon Lokal nüks Toplam 

 Yok Var (%)  

iyi 13 (76,5) 4 (23,5) 17 

orta 11 (73,3) 4 (26,7) 15 

kötü 5 (55,6) 4 (44,4) 9 

Toplam 29 12 41 

     

    Tümör diferansiasyon derecesi bölgesel nüks gelişmesi ile karşılaştırıldığında 
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istatistiksel olarak anlamlı oran izlenmiştir. (p=0,023) 

 

Tablo 20. Tümör diferansiasyon derecesi ile bölgesel nüks gelişmesi arasında ilişki 

Diferansiasyon Bölgesel nüks Toplam 

 yok var  

iyi 16 1 17 

orta 9 6 15 

kötü 5 4 9 

Toplam 30 11 41 

 

 

    Klinik N0 görülen toplam 33 hastanın 16’na (% 48,5) tümör eksizyonu ile eşzamanlı 

profilaktik boyun disseksiyonu uygulanmıştır. 14 hastaya fonksiyonel (seviye Ⅰ-Ⅴ)  ; dört 

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

    Boyun disseksiyonu yapılan hastaların toplam 3’de (%18,75) 7ay; 11 ay ve 1 yıl 

sonrasında olmak üzere boyunda rejyonel nüks oluşmuştur. Klinik N0 olup boyun 

disseksiyonu yapılmayan 17 hastanın 8’inde (%47), 2 ay ile 30 ay arasında değişen 

sürelerde boyunda metastazı saptanmıştır. Bu hastaların 3’ne boyuna radyoterapi 

uygulanmasına karar verilmiş; 4’ne seviye Ⅰ-Ⅴ modifiye radikal boyun disseksiyonu; 1’ne 

seviye Ⅰ-Ⅴ radikal boyun disseksiyonu uygulanmıştır.  

    Profilaktik boyun disseksiyonu uygulanan ve uygulanmayan hastalar arasında bölgesel 

nüks gelişme oranı ve uzak metastaz gelişme oranına bakılmış ve istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık izlenmemiştir. (p>0,005)  
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Tablo 21. N0 boyunlara profilaktik boyun disseksiyonu yapılan ve yapılmayan hastaların 

bölgesel nüks gelişmesi açısından karşılaştırılması 

Boyun Diseksiyonu Bölgesel nüks Toplam 

 yok var  

Yapılmayan 9 8 17 

Yapılan 13 3 16 

Toplam 22 11 33 

  

 

Tablo 22. N0 boyunlara profilaktik boyun disseksiyonu yapılan ve yapılmayan hastaların 

uzak metastaz gelişmesi açısından karşılaştırılması 

Boyun Diseksiyonu Uzak metastaz Toplam 

 yok var  

Yapılan 15 2 17 

Yapılmayan 15 1 16 

Toplam 30 3 33 

 

  

    Profilaktik boyun disseksiyonu uygulanan ve uygulanmayan hastaların sağkalım 

açısından değerlendirilmesi sonucu boyun diseksiyonu yapılmayan hastaların sağkalım 

yüzdesi 94,1; yapılanların sağkalım yüzdesi ise 68,75 olmuştur.  
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Tablo 23. Profilaktik boyun disseksiyonu uygulanan ve uygulanmayan hastaların sağkalım 

yüzdeleri 

Boyun Diseksiyonu Ölüm Sağ kalım yüzdesi Toplam 

 yok var   

Yapılmayan 16 1 94,1% 17 

Yapılan 11 5 68,75% 16 

Toplam 27 6  33 

 

    Uzak metastaz hastaların % 15’de (n=9) görüldü. Bunlar akciğer ve karaciğer 

metastazları olarak izlendi. Uzak metastazların görülme zamanı  1-14 ay arasında,ortalama 

8 ay idi. Tümör N evresi ile uzak metastaz arasındaki ilişki tablo 23’te gösterilmiştir.  

 

Tablo 24. N evresi ile uzak metastaz arasında ilişki 

 

N evresi Uzak metastaz Toplam 

 yok var  

N0 30 3 33 

N1 8 1 9 

N2a 4 2 6 

N2b 7 1 8 

N2c 1 1 2 

Toplam 51 9 60 
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    Tümör diferansiasyon derecesi ile uzak metastaz arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık gösterecek düzeyde ilişki bulunmuştur. Tablodan da görüldüğü üzere tümör 

diferansiasyon derecesi azaldıkça uzak metastaz görülme oranında artış izlenmektedir. 

(p=0,036) 

Tablo 25. Tümör diferansiasyon derecesi ile uzak metastaz arasında ilişki. 

Diferansiasyon Uzak metastaz(%) Toplam 

 yok var  

iyi 15(88) 2(12) 17(100) 

orta 15(100) 0(0) 15(100) 

kötü 6(67) 3(33) 9(100) 

Toplam 36(88) 5(12) 41(100) 

 

    Takipler sırasında toplam 16 hasta kaybedilmiştir. Bunlardan 13 hasta onkolojik, 3 hasta 

onkolojik olmayan sebeblerden kaybedilmiştir. Tablo 26 ve 27’de hastaların ölüm 

nedenleri ve sağkalım yüzdeleri gösterilmiştir.  

 

Tablo 26. Hastaların ölüm nedenleri 

 

Ölüm nedeni Vaka sayısı 

Tümör ile ilgili nedenler 12 

Pnömoni 1 

Üst GİS kanaması 1 

KBY 1 

Prostat karsinomu 1 

 



 

50 

 

Tablo 27. Hastaların yaşına göre sağkalımı 

Yaş Toplam Ölen hasta sayısı Yaşayan hasta sayısı Sağkalım yüzdesi 

<45  8 1 7 87,5% 

≥45  52 11 41 78,8% 

Toplam 60 12 48 80% 

 

    Tümör yerleşim yerine göre hastaların sağkalım oranına baktığımızda tümörü dil kökü yerleşimli 

olan hastaların sağkalım oranı %77,8; oral dil yerleşimli olan hastaların sağkalım oranı %74,5 

olmuştur. 

Tablo 28. Tümör yerleşim yerine göre sağkalım 

Lokalizasyonu Toplam Ölen hasta sayısı Yaşayan hasta sayısı Sağkalım yüzdesi 

oral dil 51 13 38 74,5% 

dil kökü 9 2 7 77,8% 

Toplam 60 15 45 75,0% 

 

    Tümör diferansiasyon derecelerine göre sağkalım değerlendirmesini yaptığımızda iyi 

diferansiye tümörlerde sağkalım yüzdesi % 82,4; orta diferansiye tümörlerde % 66,7; kötü 

diferansiye tümörlerde % 66,7 olarak bulunmuştur. 

Tablo 29. Tümör diferansiasyon derecelerine göre sağkalım 

Diferansiasyon Toplam Ölen hasta sayısı Yaşayan hasta sayısı Sağkalım(%) 

iyi 17 3 14 82,4% 

orta 15 5 10 66,7% 

kötü 9 3 6 66,7% 

Toplam 41 11 30 73,2% 
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    Takipleri devam eden yaşayan hastaların T evrelerine göre sağkalım 

değerlendirilmesinde T1 evre tümörlerin sağkalım yüzdesi %90,5; T2 %69,2; T3 %66,7; 

T4 %57,1 olarak hesaplanmıştır.  

 

Tablo 30. T evresine göre sağkalım değerlendirilmesi 

 

T evresi Toplam hasta sayısı Ölen hasta sayısı Yaşayan hasta sayısı Sağkalım % 

T1 21 2 19 90,5% 

T2 26 8 18 69,2% 

T3 6 2 4 66,7% 

T4 7 3 4 57,1% 

Toplam 60 15 45 75% 

 

    Hastalarımızın N evresine göre sağkalım düzeyini değerlendirdiğimizde başvuru N 

evresi N0 olan hastaların sağkalım yüzdesi %81,8; N1 hastaların %77,8; N2a evresinde 

olan hastaların sağkalımı %50; N2b %75; N2c %100; N3 %0 olarak olarak bulunmuştur. 
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5. Tartışma 

    Oral kavite YEHK, özellikle oral dil YEHK  giderek artan bir insidansa sahip gibi 

görünmektedir.35,159  Son yıllarda yapılan çalışmalarda oral kavite YEHK’larında cinsiyet 

dağılımı başlangıç yaşına göre farklılıklar göstermektedir: 45 yaş üstü erkeklerde oral 

kavite YEHK % 70'ten fazla oranda, 45 yaş altı erkeklerde ise  % 50-65 oranında 

görülmektedir.   Bu fark, genç kadınlarda sigara içme ve alkol kullanma oranının 

erkeklerden daha az olması ile açıklanabilir.160,161,162 Çalışmamızdaki hastalarda 45 yaş 

üstü erkek-kadın oranı %65-%35 olarak bulunmuştur.  45 yaş altındaki hasta sayımız genel 

hasta sayımızın %13,3’ünü kapsamakta olup (n=8), erkek-kadın oranı %50-%50 olarak 

bulunmuştur. Sigara ve alkol kullanımı açısından 45 yaş üstü ve erkek hastalar 

çoğunluktaydı. Bulgularımız literatür ile uyumlu olarak değerlendirilmiştir.  

    Ülkemizde son yıllarda yapılan bir çalışmada dil kanserli olguların yaş ortalaması 58,7 

bulunmuştur, bu hastalardan %56.5’i erkek, %43.5’i kadın hasta olmuştur.163 Bir diğer 

çalışmada da özellikle 40-60 yaş arası bireylerde görülme oranı çoğunlukta izlenmiştir, bu 

çalışmada 42 kadın ve 49 erkek hasta değerlendirilmiştir.164 T.C Sağlık Bakanlığı Halk 

Sağlığı Genel Müdürlüğünün 2015 yılında yayınladığı Türkiye kanser istatistikleri 

verilerine göre dil kanserlerinin 7. ve 8. dekatta pik yaptığı görülmektedir.199 

Çalışmamızdaki hastaların başvuru anındaki yaş ortalaması 58,9 olarak görülmüş ve 

özellikle 7. dekatta pik yaptığı izlenmiştir. Erkek-kadın oranı %63-%37 bulunmuştur.  

    Hilly ve ark. yaptıkları çalışmada; genç hastaların yaşlı hastalara kıyasla daha yüksek 

nüks ve daha düşük sağkalım oranına sahip olduğunu ileri sürülmüştür. 166  Başka bir 

çalışma ise genç oral dil yassı epitel hücreli karsinom hastalarının erken rekürrens için bir 

eğilime sahip olabileceğini öne sürmektedir.165 Bizim çalışmamızdaki 45 yaş altı hastalar 

sağkalım ve nüks açısından 45 yaş üstü hastalarla kıyaslandığında genç hastaların sağkalım 

yüzdesinin yaşlı hastalara kıyasla daha iyi olduğunu gördük (45 yaş altı hastalarda 

sağkalım %87,5 ve 45 yaş üstü hastalarda %78,8). Sonuç istatistiksel olarak anlamlı 

görülmemiştir. Ayrıca genç hasta sayımızın az oluşundan dolayı bu sonuç genç hastalarda 

tümör proqnozunun iyi olduğunu göstermez.  Yaşa göre lokal nüks oranlarına baktığımızda 

ise 45 yaş üstü hastaların nüks oranının (%27) genç hastaların nüks oranına (%25) benzer 

olduğunu gördük.  
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    Tütün ve/ veya alkol tüketimi baş ve boyun kanseri gelişimi için bilinen en önemli risk 

faktörüdür.1,2,56,106;167,168 Tütünün kanserojen etkilerinin ortaya çıkmasında genetik 

yatkınlığın rolü olduğu ve tütün ile alkol tüketiminin sinerjistik bir etkisi olduğu 

gösterilmiştir.106 Sadece alkol veya sadece sigara kullanan olguları araştıran bir çalışma, 

tütün kullanımının yokluğunda, alkol tüketimi ile baş boyun kanseri riski arasındaki 

ilişkinin zayıf olduğunu göstermiştir. Tek başına alkol tüketiminin sadece yüksek dozlarda 

ve sadece faringeal, laringeal kanserler için belirgin risk faktörü olduğu gösterilmiştir.56 

Çalışmamızdaki 60 hastanın 50’sinde alkol kullanımı hikayesine rastlanmamıştır. Otuz 

yedi hastada ise sigara kullanımı olmadığı görülmüştür. Dil kanseri etyolojisindeki en 

önemli faktör olan sigara ve alkol kullanımının çalışmamızdaki hastalarda az görülmesi, 

etyolojik açıdan başka faktörlerin de değerlendirilmesi gerektiğini gösterir niteliktedir.  

    Dil kanseri etyolojisinde suçlanan bir diğer etken olan kronik irritasyon 129 da 

çalışmamızdaki hastalarda görülmüştür. On hastada diş protezi kullanımı ve buna bağlı 

irritasyon öyküsü; bir hastada kronik olarak dilini ısırma alışkanlığı; bir hastada ise 

devamlı sıcak beslenme öyküsü mevcuttu. Diş protezi olan beş hastada sigara ve alkol 

kullanımı izlenmemiştir. Bu da sigara-alkol dışı etyolojik etkenlerin olmasını 

destekleyebilir. Bunun dışında, yaşadığımız bölgede sanayinin yoğun olmasının etyolojik 

açıdan kimyasallarında ilişkili olabileceğini düşündürmüştür. 

    Dil kanseri, infiltratif ve/veya ekzofitik bir lezyon olarak büyüyebilir.  Semptomlar 

arasında dilde iyileşmeyen yara, ağrı (odinofaji, otalji), obstrüktif uyku apnesi, horlama, 

kanama veya boyun kitlesi olabilir.106  Başvuru semptomu, dizartri ile birlikte ya da dizartri 

olmaksızın sıklıkla ağrıdır. Dizartri, ileri tümör evresinde derin kas invazyonu anlamına 

gelir. Hastaların başvuru süresi ortalama olarak şikâyetlerin başlangıcından 6 ay sonrasıdır. 

11, 171 Çalışmamızdaki hastaların başvuru şikâyeti büyük çoğunlukla (%65; n=39) dilde 

iyileşmeyen yara; ortalama başvuru süresi 1 ay ile 10 yıl arasında değişmekte olup, 

ortalama 10 ay olarak hesaplanmıştır. Ağrı şikâyeti olan 3 hastamız (%5) olmuştur. 

Dizartri şikâyeti ile gelen hastamız olmamıştır. Hastalarımızın %47’sinin tümörü T1-T2 

evresinde, yani tümörün dilin derin kaslarına invazyonu olmadan teşhis edilmiştir.  

    Fakat tümörün dil kökünde yerleştiği durumlarda erken evrede genelde semptom 

görülmez veya non spesifik şikâyetler görülebilir ve bu nedenle tanıda gecikmeler 

yaşanabilir.11,173 Tümörü dil kökü yerleşimli olan hastalarımızda başvuru şikâyeti sırasıyla 
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yutma güçlüğü, boyun kitlesi, dilde yara ve kitle olmuş, hastaların başvurusunda tümör 

evresi iki hastada evre 3 (%18), altı hastada evre 4a (%55) ve bir hastada evre 4c (%9) 

olarak izlenmiştir. Bu bulgular tümörü dil kökü yerleşimli hastaların geç başvuru yaptığını 

kanıtlar niteliktedir.  

    Dil kanserlerinde tümörün  %55-70 oranında oral dil yerleşimli olduğu bildirilmiştir. Burda 

da en sık yerleşim yeri lateral kısımlar ve orta ve posterior 1/3 bileşkedir.62,95,172 

Çalışmamızdaki hastalarda tümörler, literatür ile uyumlu olarak %85 oranında (n=51) oral 

dil yerleşimli, %15 oranında (n=9) dil kökü yerleşimli görülmüştür. Bunların da en sık 

lokalizasyonu dil lateral kısımlar olmuştur.  

    Dil kökü ve oral dil yerleşimli tümörlerde hastaların sağkalımı her iki yerleşim yerinde 

benzer oranda (oral dil için %74,5; dil kökü için %77,8) izlenmiştir. Her hastada yeterli 

takip süresinin olmaması, tümörü dil kökü yerleşimli olgulara kliniğimizde daha agresif 

cerrahi tedavi ve bilateral boyun diseksiyonu uygulanması bu olgularda sağkalımın daha 

iyi olmasını açıklayabilir.  

    Bölgesel nüks (oral dil-%11,1;dil kökü-%88,9) ve lokal nüks oranına da (oral dil-%27,5; 

dil kökü %22,2) bakılmıştır.  Bölgesel nüksün lokalizasyona göre izlenme oranı tümörü dil 

kökü yerleşimli hastalarda istatistiksel olarak anlamlı oranda farklı bulunmuştur (p=0,003). 

Lokal nüks geliştirmesi açısından lokalizasyonlar arasında anlamlı bir fark izlenmemiştir.  

    Dil malignitelerinin büyük çoğunluğu, yüzde 95'inden fazlası, yassı epitel hücreli 

karsinomlardır.1,2,36,174. YEHK dışı maligiteler (sarkoma,lenfoma,adenoid kistik karsinoma 

ve melanoma)  dil kanserlerinin az bir kısmını oluşturmaktadır.36 Çalışmamıza dahil 

etmediğimiz, YEHK dışı  toplam 6 hasta, kliniğimizde takip ve tedavi edilen dil kanserli 

olguların %9 oranını oluşturmaktaydı.  Bu dağılım genel olarak beklenen oranlarla uyum 

göstermektedir. 

    Tümörün köken aldığı dokuya benzerliğinin derecesi ile değerlendirilen özelliğine 

diferansiasyon adı verilir. Tümörün köken aldığı dokuya benzerliği arttıkça diferansiasyon 

derecesi de artar. Bu benzerlik azaldıkça diferansiasyon derecesi de azalır ve tümörü 

tanımak, identifiye etmek zorlaşır.175,6 Tümörler Broder sınıflamasına göre iyi, orta ve kötü 

diferansiye olarak ayrılır.11 
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    Dil kanserleri, genelde, iyi diferansiye kanserler olarak tanımlanır. Oral kavite yassı 

epitel hücreli kanserlerinin değerlendirildiği 256 vakalık bir seride, diferansiasyon 

derecelerine göre, iyi diferansiye %31,2; orta diferansiye % 64,5 ve kötü diferansiye 

%4,3 vaka bulunmuştur.179 Sathyan ve ark.’nın yaptığı 147 vakalık oral kavite 

tümörlerini içeren çalışmada, hastaların %27’de tümör diferansiyonu belirtilmemiştir. 

Diferansiasyonu belirtilen hastaların dağılımı ise iyi diferansiye %35, orta diferansiye 

%62 ve kötü diferansiye %3 olarak gösterilmiştir. (176) Türkiyede sadece dil 

kanserlerinin değerlendirildiği 96 olgudan ibaret tez çalışmasında, 77 hastanın 

postoperatif histopatolojik tanıları değerlendirilmiştir. Bunlardan da %23.4’nün iyi,  

%44.1’nin orta, %7.8’nin kötü diferansiye yassı epitel hücreli karsinom olduğu 

görülmüştür. Sayılan yüzdelerin dışındaki hastalar YEHK dışı tümörlerdir (11). 

Çalışmamızdaki on yedi hastada (%28) iyi diferansiye; on beş hastada (%25) orta; 

dokuz hastada (%15) kötü diferansiye tümör görülmüştür. %32 hastanın diferansiasyon 

derecesi ile ilgili bilgiye ulaşılamamıştır.  

    Diferansiasyon derecesinin klinik olarak N0 boyunlarda okkült metastaz oluşturma 

riskini arttırdığı da bazı çalışmalarda gösterilmiştir. Örneğin, klinik olarak N0 olan 100 

dil kanseri hastasının elektif boyun diseksiyonları sonuçlarının değerlendirildiği bir 

çalışmada, okkült lenf nodu metastaz orannın diferansiyasyon derecesi ile istatistiksel 

olarak anlamlı ilişkisi bulunmuştur. Diferansiasyon derecesi azaldıkça okkült metastaz 

gelişme oranı artmıştır.180  

    Byers ve ark.’nın181  yaptığı çalışmaya göre, dil kanserli hastalarda lenf nodu 

metastazı ile tümör diferansiasyonu arasında anlamlı bir ilişki gösterilmiştir. Tümör 

diferansiayon derecesinin azalması ile boyunda lenf nodu metastazı oluşma riskinin 

arttığı görülmüştür. Buna uyumlu olarak, çalışmamızdaki hastalarda tümör diferansiasyon 

derecesi azaldıkça hastanın başvuru esnasında boyun metastazı izlenme olasılığı 

anlamlı derecede yüksek görülmüştür. ( p=0,008) 

    Diferansiasyon derecesinin prognoza etkisine bakıldığında az diferansiye tümörlerin 

ortalama yaşam süresini azalttığını literatürde belirtilmiştir.6,182,183 Benzer şekilde 

çalışmamızda iyi diferansiye tümörlerde sağkalım yüzdesi % 82,4; orta diferansiye 

tümörlerde % 66,7; kötü diferansiye tümörlerde % 66,7 olarak bulunmuştur. 

    Çalışmamızdaki hastaların lokal nüks oranına baktığımızda iyi diferansiye tümörlerde 

%23,5, orta diferansiye tümörlerde%26,7; kötü diferansiye tümörlerde ise %44,4 oranında 
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lokal nükse rastlanmıştır. Bu oranlarda istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. 

(p>0,05) 

    Hastalarımızda tümör diferansiasiyon derecesinin azalması bölgesel nüks ve uzak 

metastaz gelişmesi riskini istatistiksel olarak anlamlı oranda artırmıştır. (sırasıyla p=0,023 

ve p=0,036 ) 

   Dolayısıyla, diferansiasyon derecesinin operasyon öncesi belirlenmesi tedavinin 

planlanmasında, klinik N0 boyunlarda elektif diseksiyon kararının verilmesinde, 

prognozun belirlenmesinde ve hasta takiplerinde faydalı olacağı söylenebilir. 

    Tümör invazyon derinliğinin baş boyun kanserlerinde metastaz yapma olasılığını 

araştırmaya yönelik çok sayıda çalışma mevcuttur.  İnvazyon derinliği tümörün mukozal 

yüzeyden başlayıp maksimun derinliğe kadar mesafesidir. Birim olarak, genellikle, 

milimetre (mm) kullanılır.6,184 

    2012 yılında Melchers ve ark.187 351 oral YEHK olgusunda, invazyon derinliğini 

bağımsız bir prognostik faktör olarak araştırmak için bir çalışma yapmış ve klinik N0 

hastalarda invazyon derinliğini prognostik parametre olarak göstererek, 4 mm olmasının 

boyun diseksiyonu açısından endikasyon oluşturmasını önermişlerdir. 

    2012 yılında Aygenc ve Ozdem,185 dil kanserlerinde T evresi ve tümör derinliğinin 

birlikte önemli prognostik faktörlerden biri olduğunu göstermiştir.   

    Garzina-Demo ve ark.188 2016'da oral YEHK için opere edilen 525 hastanın 

parametrelerini ve sonuçlarını değerlendirmişlerdir. Önceki çalışmalarda standardize 

edildiği gibi, boyun tedavisine duyulan ihtiyaca karar vermek için tümör invazyon derinliği 

için 4 mm'lik bir eşik düşünmüşlerdir.  

    Baş ve boyun kanserleri olan hastalarda prognostik faktörler üzerinde yapılan çalışmalar, 

evreleme sisteminin değiştirilmesini ve konuyu bir kez ve herkes için açıklığa kavuşturmak 

için prospektif, randomize bir çalışmaya ihtiyaç duyulmasını önermiştir. Dünyada 

onkologlar ve patologlar arasında önemli sayıda çalışma ve fikir birliği yapıldıktan sonra, 

Eylül 2016'da yayınlanan giren Amerikan Kanser Ortak Komitesi-American Joint 

Committe on Cancer (AJCC) El Kitabı'ndaki en son 8. baskı güncellemesi, Tümör 

İnvazyon Derinliği (DOI), tümör evrelemesinde prognostik faktör olarak dahil 

edilmiştir.189  
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    Hastalarımızın çok az bir kısmında (n=9; %15) postoperatif histopatolojik raporlarda 

tümör invazyon derinliği bilgisine ulaşıldı. Bu sebepten, invazyon derinliği açısından 

istatistiksel değerlendirilme yapılmadı. 

    Dil kanserlerinin tedavisinde T1-T2 evresindeki tümöre yaklaşım seçenekleri primer 

cerrahi ve definitif radyasyon tedavisidir. Primer cerrahi RT’ye kıyasla daha az 

morbiditeye sahiptir ve invazyon derinliği dahil olmak üzere patoloji bilgisi sağlayarak 

daha ayrıntılı evreleme sağlar. Ayrıca tümör boyutunun 4 cm’den küçük olması oluşacak 

defektin kabul edilebilir düzeyde olmasına, minimal kozmetik ve fonksiyonel sorunlar 

oluşturmasına neden olur. Definitif RT, cerrahiyi kabul etmeyen, genel sağlık durumu 

cerrahiye uygun olmayan veya cerrahi rezeksiyonun özellikle ciddi fonksiyon bozukluğu 

ile sonuçlanabileceği hastalar için tercih edilir.190,191 Çalışmamızdaki T1-T2 evresinde olan 

tümörlerin tamamına (n=38) transoral cerrahi uygulanarak tümör sağlam sınırlarla 

başarıyla rezeke edildi. Üç hastaya defektin onarımı için STSG gerekti, diğerleri primer 

kapatıldı. 

    Lokal olarak ilerlemiş oral kavite kanserleri, tek başına cerrahi veya definitif  RT’yi 

takiben yüksek rekürrens oranlarına sahip agresif malignitelerdir.238 

    Her hasta için optimal cerrahi, RT ve kemoterapi ile ilgili kararlar multidisipliner bir 

yaklaşım ile yapılmalıdır. Tedavi yönetimi, tedavinin olası fonksiyonel sonuçları ve tedavi 

ekibinin uzmanlığı dikkate alınarak yapılmalıdır.8  

    Lokal olarak ilerlemiş oral kavite kanserlerinde başlangıç tedavisi olarak cerrahi 

genellikle önerilmektedir, ancak RT ile cerrahi tedaviyi karşılaştıran veriler sınırlıdır.240,25 

Çoğu durumda, eş zamanlı rezeksiyon ve rekonstrüksiyon kabul edilebilir fonksiyonel 

sonuçlarla yapılabilir. RT veya kemoradyoterapi, cerrahiyi reddeden, teknik olarak rezeke 

edilemeyen bir tümöre (örneğin, karotis arter kılıfı, vertebra veya beyin invazyonu 

nedeniyle), cerrahi ile kabul edilemez bir fonksiyonel sonuca sahip olacak veya tıbbi olarak 

çalışamaz duruma gelecek hastalara alternatiflerdir. İndüksiyon kemoterapisi bir seçenek 

olabilir, ama mevcut veriler sağkalım açısından avantaj göstermemektedir. Bu nedenle, 

indüksiyon kemoterapisinin kullanımı, seçilmiş vakalar ve/veya klinik çalışmalarla 

sınırlandırılması önerilmektedir.198 
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     Kliğinimizde ileri evre tümörlere yaklaşım olarak total glossektomi veya 

hemiglossektomi ile kitlenin tamamının çıkarılması ve oluşan defekt durumuna göre 

fleplerle onarımı tercih edilmektedir. Hastalara pectoralis major rotasyon flebi, 

deltopectoralis, fibula, radial ön kol free flep uygulamaları gerekmiştir. Postopreatif defekti 

uygun olan hastalar primer sütüre edilerek kapatılmıştır. Patolojik olarak yeniden 

evrelendikten ve prognostik faktörler değerlendirildikten sonra hastalara genellikle adjuvan 

RT yada kemoradyoterapi uygulanmıştır.  

    İki hastamıza cerrahi tedavi önerilmemiştir. Bu hastalardan ilkinde tanı anında akciğer 

metastazı görülmüştür. Diğer hasta ise lokal ilerlemiş tutulumu olan tümörün cerrahi ile 

uygun sınır sağlanarak çıkarılamayacağı düşünülerek inoperable kabul edilmiştir. Bu 

hastalar primer KRT alması amacıyla onkoloji bölümüne sevk edilmiştir.  

Cerrahi yapılan hastalarda pozitif cerrahi sınır kötü prognoza yol açtığı için negatif 

cerrahi sınırın elde edilmesine çalışmak çok önemlidir. Bunun dışında, 5 mm'den daha az 

olarak tanımlanan yakın cerrahi sınırlarda kötü prognoz göstergesi olabilmektedir.194,195 

Buna karşı Zanoni ve ark.196  yakın tarihli bir   çalışmasında, daha dar bir sınırın kabul 

edilebilir olabileceğini öne sürmüştür. 

    Loree ve ark. 197  pozitif cerrahi sınırların değerlendirilmesini yaptığı 398 hastadan 

oluşan bir çalışmada, T evresi arttıkça pozitif cerrahi sınır olan hasta yüzdesinin artmasını 

göstermiştir. Negatif cerrahi sınır olan hastalarda beş yıllık sağkalım %60, pozitif cerrahi 

sınır olan hastalarda ise %52 buluınmuştur. Ayrıca, lokal nüks oranı pozitif cerrahi sınır 

olan hastalarda negatife göre 2 kat daha fazladır. Bu oranın operasyon sonrası radyoterapi 

alan ve almayan hastalar karşılaştırıldığında radyoterapi alan hastalarda daha düşük olduğu 

gözlenmiştir. Erken evre hastalarımızın 4’ünde; ileri ve lokal ileri hastalarımızın 3’ünde  

postoperatif histopatolojik inceleme raporunda cerrahi sınır 5 mm’den daha yakın izlendi. 

Bu hastalardan biri önerilen ek tedaviyi kabul etmemiştir.  Diğer altı hastaya postoperatif 

RT verildi.  Bu hastaların beşi takiplerine devam etmektedir ve son takiplerinde herhangi 

metastaz veya nükse rastlanmamıştır. Bir hastada 8 ay sonra boyun rekürrensi gelişmiş ve  

alınan KRT tedavisine rağmen yanıt alınamamış  ve hasta karotis invazyonu nedeniyle 

kanama sonucu exitus olmuştur. 

    Genel olarak kabul edilen görüş, tümörün T evresinin artmasının prognoz üzerinde   

negatif etki oluşturmasıdır. Bunun aksini iddia eden bazı yayınlar da vardır. Bu yayınlarda 
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tümör boyutunun artması ile boyun lenf nodu tutulumu arasında sıkı bir kolerasyon 

olmadığı bildirilmiştir.60,203 T1-T2 evresinde olan hastalarımızın %38,3’ünde; T3-T4 

evresinde olan hastalarımızın ise %69,3’ünde boyunda lenf tutulumu izlenmiştir. 

Bulgularımız literatür ile uyumludur, ve beklenildiği gibi T evresi ile bölgesel yayılımın 

arttığı görülmüştür.  

    Oral kavite kanserlerinin prognostik faktörlerinin değerlendirildiği bir çalışmada tümör 

büyüklüğü ve lenf nodu tutulumunun sağkalımı etkilediği gösterilmiştir. Bu çalışmada, 

erken T ve lokal ileri T olarak gruplanan hastalarda, beş yıllık sağkalımlar sırasıyla %51 ve 

%18 olarak hesaplanmıştır.6 Yılmaz ve ark.204 yaptığı bir başka çalışmada ise T1-2’de 3 

yıllık hastalıksız sağkalım %78,8; T3-4 hastalarda ise %54,5 olarak bulunmuştur. Bizim 

çalışmamızda T evrelerine göre sağkalım değerlendirilmesinde T1 evre tümörlerin 

sağkalım yüzdesi %90,5; T2 %69,2; T3 %66,7; T4 %57,1 olarak hesaplanmıştır. T evresi 

arttıkça sağkalımın düştüğü gözlenmektedir.  

    Dil YEHK tedavisinde boyuna yaklaşımda N+ hastalara törapotik boyun diseksiyonu 

yapılması konusunda fikir birliği mevcuttur. Klinik olarak N0 olan hastalara elektif boyun 

diseksiyonu gerekip gerekmediği yıllardır süren bir tartışma konusudur.86,189,206-209  

    Boyun disseksiyonu için cerrahi seçenekler, primer tümörün çıkarılması sırasında elektif 

boyun diseksiyonu yapmak veya ‘bekle ve gör’ yaklaşımı izleyip nodal hastalığı tedavi 

etmek için terapötik boyun disseksiyonu yapmaktır. Elektif boyun diseksiyonu önerenler, 

nüks oranlarının azaldığını ve daha iyi sağkalım oranları olduğunu göstermiştir.186,189,207-

211,215,216 Birçok çalışma, özellikle oral dil YEHK’sı olan hastalarda yüksek oranda okkült 

nodal metastaz olduğunu göstermiştir. Klinik olarak N0 olan hastaların 20%–44%’nün, 

klinik veya radyolojik inceleme ile saptanamayan gizli metastazları barındırdığı 

bildirilmiştir.186, 207,212-216 Ayrıca, elektif boyun diseksiyonu, patolojik evrelemeye olanak 

sağlar ve  böylece ek tedavi ihtiyacının belirlenmesine yardımcı olur.  

   Bunlara rağmen, birçok hasta bu tür bir tedaviye ihtiyaç duymayabilir. Gereksiz boyun 

diseksiyonu sonrası morbidite oluşabilir veya kanser yayılmasına karşı doğal bariyerler 

ortadan kaldırılabilir.217 Boyun diseksiyonu ihtiyacını belirlemede son yıllarda birçok 

merkezde giderek artan oranlarda sentinal lenf nodu biyopsisi uygulanmakta, işlem sonrası 

patolojik tutuluma göre boyun diseksiyonu ya da takip kararı verilmektedir. Bunun dışında, 
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geniş retrospektif bir çalışmada, bir supraomohioid boyun diseksiyonunun (seviye I – III), 

nüks ve genel sağkalım oranlarında anlamlı farklılık ile ilişkili olmadığını belirtilmiştir.218  

Boyun  disseksiyonu zamanı ortaya çıkabilecek esas morbidite,seviye IIB ve V 

seviyelerinde meydana gelir.(219,220 Bu seviyelere selektif yaklaşım morbiditeyi 

azaltabilir.Yapılan çalışmalarda oral kavite kanserlerinde seviye IIB’da nodal tutulum 

oranları % 1.8 219 ve %10 oranında izlenmiştir.220 Seviye V düzeyindeki tutulum oranları 

literatürde % 3 ila % 7 arasında değişmiştir.221-223 

    Çalışmamızdaki klinik N+ hastaların lokal ileri evre tümörü nedeniyle inop olarak 

değerlendirilen ve tanı anında akciğer metastazı izlendiği için KRT alması kararıyla  

medikal onkolojiye devredilmiş iki hasta dışında tamamına eşzamanlı boyun disseksiyonu 

uygulanmıştır.   

   Klinik N0 görülen hastalarımızın  % 48,5’ne tümör eksizyonu ile eşzamanlı elektif boyun 

disseksiyonu uygulanmıştır. 14 hastaya seviye I ve V (fonksiyonel) ; 4 hastaya seviye I ve 

III(supraomohioid) boyun disseksiyonu uygulanmıştır.  

    Profilaktik boyun disseksiyonu uygulanan ve uygulanmayan hastalar arasında bölgesel 

nüks gelişme oranı ve uzak metastaz gelişme oranına bakıldığında, hiçbirinde istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık izlenmemiştir. (p>0,005) Bu sonuçlar kısmen hasta sayısının 

düşüklüğünden, gruplar arasındaki prognostik faktörler açısından dağılım farklılıklarından 

ve ileri evre kötü prognostik faktörlerin varlığında ek olarak adjuvan tedavilerin 

uygulanması nedenleri ile olabilir.  

    Bu hastaları sağkalım açısından değerlendirdiğimizde boyun disseksiyonu yapılan 

hastaların sağkalım oranı %68,75; yapılmayanların %94,1 olmuştur. Hastaların ölüm 

nedenlerine baktığımızda bir hastanın operasyon sonrası takiplerine gelmediği, tanıdan 5 

sene sonra vefat ettiği öğrenilmiştir. Bir hastada tanıdan 6 ay sonra lokal nüks ve uzak 

metastaz gelişmiştir, diğer üç hasta ise farklı sürelerde boyun metastazı ve lokal nüks 

gelişmiş ve tedavi tamamlanamadan exitus olmuşlardır. Bu hastalardan birinde prognozu 

kötüleştiren faktörlerden postoperatif histopatolojik inceleme raporunda tümör derinliğinin 

19 mm; cerrahi sınırın 2 mm; tümör diferansiasyon derecesinin orta ve perinöral invazyon 

olduğu görülmüştür, diğer hastaların prognozunu kötüleştiren sebeplerden hepsinde ortak 
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olan tümörlerinin orta derecede diferansiasyon göstermesi ve başvuru anında lokal ileri 

evre olmaları söylenebilir.   

    Boyunda lenf nodlarının varlığı oral kavite kanserleri için önemli prognostik 

faktörlerden biridir.225,226 Boyunda tek bir lenf nodunun pozitif olması hasta sağkalımını  

yaklaşık %50 düşürmektedir.225,227 Boyunda metastatik lenf nodunun artışı uzak organ 

metastaz riskini de arttırmaktadır.228   Bu yüzden boyun lenf nodlarının değerlendirilmesi 

ve tedavisi büyük önem taşır. 

    Oral kavite kanserleri, seviye I’den III’e  kadar boyun lenf düğümlerine en yüksek 

yayılma riskine sahiptir. Seviye I’den III'e kadar nodal hastalık yokken seviye IV veya 

V'ye sıçrama oranı son derece nadirdir.205 Çalışmamızdaki hastaların başvuru anındaki 

klinik N evreleri çoğunlukla N0 ( %61,7) olarak belirlenmiştir. Boyunda metastatik lenf 

nodu izlenen hastalarda bu lenf nodları en sık seviye II’de görülmüştür. Bu oran tümörü dil 

kökünde yerleşmiş hastaları ayrı değerlendirdiğimizde de değişmemiştir. Çalışmamızda N 

evresi arttıkça uzak organ metastazı; lokal nüks görülme sıklığı arasında istatistiksel olarak 

anlamlı artış görülmemiştir. (p>0.05) 

     Hastalarımızın N evresine göre sağkalım oranı ise şu şekildedir: N0-%81,8; N1-%77,8; 

N2a-%50; N2b-%75; N2c-%100; N3-% 0 olarak bulunmuştur. Ek tedaviler, agresif 

yaklaşımlar ve vaka sayılarının dağılımındaki dengesizlikler nedeniyle beklenen sonuçlar 

burada elde edilememiştir. 

    N2c evresinde olan hasta sayımızın azlığı (n=2); bu hastalardan birinin erken T 

evresinde oluşu, her iki hastada ek hastalığın olmaması ve başarılı cerrahi tedavi %100 

oranda sağkalımı açıklar niteliktedir.  N3 evresinde iki hasta görülmüş ve bu hastalardan 

biri primer hastalığından bağımsız, ek hastalık nedeniyle exitus olmuştur. Diğerinin 

başvuru anında uzak organ metastazı izlenmiş olup primer KRT tedavisi planlamış ve 

tedavi tamamlanamadan exitus olmuştur.  

      Özellikle artmış rekürrens riski ile ilişkili faktörler arasında ekstranodal yayılım, pozitif 

rezeksiyon sınırları, N2 veya N3 nodal hastalık, perinöral invazyon ve vasküler invazyon 

bulunur. Lokal ve bölesel nüks oluşmasındaki risk faktörlerinden en sık tartışılanı perinöral 

ve perivasküler invazyonlardır. Perinöral invazyonun lokal rekürrensi etkileyip 

etkilemediği aslında tam olarak belli değildir.229-233 Bunların oluşunun lokal rekürrensi 
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arttırdığını savunan çalışmalar vardır.185,233-237  Diğer çalışmalarda perinöral invazyonla 

lokal nüks  arasında ilişki olmadığı görülmüştür.96,103 Boyundaki metastatitk lenf nodunun 

ekstrakapsüler yayılım yapması da prognoz üzerinde negatif etki yapar.234 

    Ülkemizde yapılan bir tez çalışmasında lokal ve bölgesel nüksler en erken 2 ay en geç 

10 yıl sonra; %37 dilde, %26 boyunda, %37 dil ve boyunda tespit edilmiştir.11 Bizim 

hastalarımızın 21 hastada operasyon sonrası lokal ve bölgesel nüks izlenmiştir. Bu 

hastalardan 16’sında lokal nüks, 11’inde bölgesel nüks izlenmiştir. Altı hastada lokal nüks 

ve bölgesel nüks izlenmiştir. Bu hastaların 4’ünde perinöral invazyon izlenmiştir.  

 

    Ağız boşluğu tümörleri sıklıkla lokal invazyon, doku tahribatı ve lenf nodu metastazları 

ile karşımıza çıkarlar, fakat sıklıkla uzak metastazlara sahip değildirler.7, 206 

    Hicks ve ark.239  yaptığı bir çalışmada, uzak metastaz oranı %4, ortalama metastaz süresi 

3-127 ay olarak bildirilmiştir. Uzak metastaz hastalarımızın % 15’inde (n=9) görüldü, 

ortalama metastaz süresi 1-14 ay arasında değişmiştir. Bunlar akciğer ve karaciğer 

metastazları olarak izlendi.  

    Dünya çapında, baş ve boyun kanseri, yılda 550.000'den fazla vaka ve 380.000 ölüme 

neden olmaktadır.224 Oral kanser dünyada en yaygın 15. ölüm nedenidir.151  

    T.C Sağlık Bakanlığı Halk Sağlığı Genel Müdürlüğünün yayınladığı Türkiye kanser 

istatistikleri verilerine göre 2015 yılında toplam 87451 ölüm vakasının 1502’si (%1,7) ağız 

kanseri nedeniyle olmuştur.199 

    Sekonder primer tümörler, baş boyun YEHK hastalarının 2. en sık ölüm sebebini 

oluşturur.121,122,123 Çalışmamızda ölen hasta sayısı 16 olmuştur (%26,7). Bunlardan dil 

kanseri nedeniyle ölen hasta sayısı 12; sekonder primer tümörü nedeniyle ölen hasta sayısı 

1; onkolojik olmayan sebeplerden ölen hasta sayısı 3 olmuştur. Dil kanseri nedeniyle ölen 

hastaların ölüm sebepleri lokal ve bölgesel nüksler, yapılan tedaviye tümörün dirençli 

oluşu veya genel durum bozukluğu sebebiyle radyoterapi veya kemoterapinin devam 

ettirilmemesi veya hastaların tedaviyi kendi istekleriyle yarım bırakmaları olmuştur. Bunun 

sonucunda gelişen karotis invazyonu nedeniyle boyundan abondan kanama, perikardiyal 

efüzyon sonrası kardiyak arrest veya akciğer metastazı nedeniyle solunum arresti hastaların 

ölüm nedenleri arasındadır.  
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6. Sonuç ve öneriler: 

    Dil kanserleri büyük çoğunlukla, orta yaş ve üzeri sigara kullanan erkeklerde görülür. 

Alkol kullanan hasta sayısı ile kanser gelişen hasta sayısı arasında ilişkili görülmemiştir. 

Etyolojik olarak, daha detaylı araştırmalar, özellikle, sigara ve alkol dışındaki etkenlerin de 

araştırılması gerekmektedir.  

    Hastaların başvuru şikâyeti büyük çoğunlukla dilde iyileşmeyen yara; ortalama başvuru 

süresi 10 ay; bu süre 1 ay ile 10 yıl arasında değişmektedir. En sık yerleşim yeri dil ön 2/3 

kısım, yani oral dildir. Tümörü dil kökü yerleşimli olan hastalarda başvuru genellikle, daha 

geç evrelerde ve başvuru şikâyetleri yutma güçlüğü, boyun kitlesi olabilmektedir. 

    Hastaların başvurudaki T evresi arttıkça, sağkalımın düştüğü gözlendi. Kliniğe başvuran 

hastaların tam kulak burun boğaz fizik muayenesi dikkatlice yapılmalı, dilde ve ağız 

içindeki yaraların oluşma zamanı sorgulanmalı, dil kökü bakısı mutlaka yapılmalı, 

prekanseröz lezyonlar ve malign lezyonlar açısından incelenmelidir. Bu yönde diş 

hekimlerinin ve pratisyen hekimlerin de şüpheci yaklaşımı; hastaların da bu konuda 

bilinçlendirilmesi önemlidir. 

    Dil kanserlerinin büyük çoğunluğunu yassı epitel hücreli karsinomlar oluşturmaktadır. 

Dil kökü ve oral dil yerleşimli tümörlerde hastaların sağkalımı, boyun metastazı ve nüks 

oranı karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık izlenmemiştir. Tümör 

diferansiasyon derecesi azaldıkça hastanın başvuru esnasında boyun metastazı izlenme 

olasılığı artmaktadır. Tümör diferansiasyon derecesinin azalması ile boyun rekürrensi ve 

uzak metastaz gelişme oranı da artmaktadır. Tümör diferansiasyonun preoperatif 

belirlenmesinin tedavi planlanması, elektif boyun diseksiyonu yaklaşımı, hasta takipleri ve 

prognoz açısından önemli olduğunu vurgulamak gerekir.  

    Klinik N0 görülen hastalardan profilaktik boyun diseksiyonu uygulanan hastalar 

arasında gizli metastaza rastlanmamıştır. Profilaktik boyun disseksiyonu uygulanan ve 

uygulanmayan hastalar arasında boyun metastazı gelişme oranı, lokal nüks oranı ve uzak 

metastaz gelişme oranına bakıldığında, hiçbirinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

izlenmemiştir. Bu konudaki çelişki halen devam etmekte olup daha geniş çaplı çalışmalara 

ihtiyaç vardır.  
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   Ölüm nedenleri onkolojik olmayan nedenler dışında primer hastalığa bağlı ve sekonder 

primer tümör olmuştur. Primer hastalığa bağlı ölen hastalarda ölüm nedeni lokal ve 

bölgesel nüksler ve hastaların tedaviyi yarım bırakmaları olmuştur. Bu yüzden yakın 

takipler ve hasta bilgilendirilmesi bu açıdan çok önemlidir.  
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7. Özet 

Kliniğimizde takip ve tedavi edilen dil kanserli olguların retrospektif incelenmesi 

 

    Giriş ve Amaç: Çalışmamızda kliniğimizde tedavi edilen dil kanserli olguların 

demografik bilgileri, etyolojik açıdan önemli olabilecek faktörler, histopatolojik veriler, 

tedavi seçenekleri ve postoperatif takip süreçleri incelenerek, sağkalım üzerindeki 

etkilerini değerlendirmek ve literatür verileriyle karşılaştırmak amaçlanmıştır.  

 

    Gereç ve Yöntem: Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi KBB Anabilim Dalı’nda 2007-

2018 yılları arasında dil kanseri nedeniyle tedavi edilen ve histopatolojik sonucu yassı 

epitel hücreli karsinom olan hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. 

 

    Bulgular: Çalışmaya dahil edilen 60 hastanın yaş ortalaması 58,9, erkek kadın oranı 2/1 

olarak tespit edilmiştir. Hastaların %85’inde tümör oral dilde, %15’de dil kökünde 

yerleşimli idi. Hastaların % 96,7’sine tümör boyut ve yerleşimine göre transoral yaklaşımla 

parsiyel glossektomi, hemiglossektomi veya total glossektomi uygulanmıştır. En sık boyun 

metastazı seviye II’de görülmüştür.  %35 hastada operasyon sonrası lokal ve bölgesel nüks 

izlenmiştir. %15 hastada uzak organ metastazı izlenmiştir. 

 

    Sonuç:   Dil kanserlerinin büyük çoğunluğunu yassı epitel hücreli karsinomlar 

oluşturmaktadır. Hastaların başvurudaki T evresi arttıkça, sağkalımın düştüğü gözlenmiştir. 

Tümör diferansiasyon derecesi azaldıkça hastanın başvuru esnasında boyun metastazı, 

boyun rekürrensi ve uzak metastaz gelişme oranı da artmaktadır. Tümör diferansiasyonun 

preoperatif belirlenmesinin tedavi planlanması, elektif boyun diseksiyonu yaklaşımı, hasta 

takipleri ve prognoz açısından önemli yere sahiptir. Klinik N0 görülen hastalara boyun 

diseksiyonu yapılması konusundaki çelişki devam etmektedir. Primer hastalığa bağlı ölen 

hastalarda ölüm nedeni lokorejyonel nüksler ve hastaların tedaviyi yarım bırakmaları 

olmuştur.  

Anahtar kelimeler: dil kanseri,  tümör diferansiasyonu, prognostik faktörler, yassı epitel 

hücreli karsinom 
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8. İngilizce Özet (Abstract) 

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

in our clinic 

    Background and Objectives: The aim of this study was to evaluate the demographic 

information of patients with tongue cancer have been treated in our clinic, to evaluate the 

etiologic factors, histopathological data, treatment options and postoperative follow-up 

processes, to evaluate their effects on survival and to compare them with the literature data. 

    Materials and Methods: Tongue cancer patients with histopatology result of squamous 

cell carcinoma who have been treated in Kocaeli University Faculty of Medicine , 

Department of Otorinolaryngology, between 2007-2018  were included in the study. 

    Results: The mean age of the 60 patients included in the study was 58.9, and 

male/female ratio was 2/1. In 85% of the patients, the tumor was located in the oral tongue 

and 15% in the tongue root. 96.7% of the patients underwent partial glossectomy, 

hemiglossectomy or total glossectomy with transoral approach according to tumor size and 

location. The most common neck metastasis was seen at level 2. Local and regional 

recurrence was observed in 35% of the patients. Distant organ metastasis was observed in 

15% of the patients. 

    Conclusion: The majority of tongue cancers are squamous cell carcinomas. Survival 

was observed to decrease as the additionally T-phase increased cases. As the degree of 

tumor differentiation decreases, the rate of neck metastasis, neck recurrence and distant 

metastasis development is increased during admission. Preoperative management of tumor 

differentiation has an important role in the treatment planning, elective neck dissection 

approach, patient follow-up and prognosis. There is still controversy about neck dissection 

in patients with clinical N0. In the patients who died due to primary disease, the cause of 

death was locoregional recurrences and the patients discontinued the treatment. 

 

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

carcinoma 
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