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1. GIRIS

Kanser hastalar1 kageksi riskine sahip olmalarindan oturu tedav1de en iyi stratejinin
uygulanabilmesi, dolayisiyla prognozun 1y11e§t1nleb1hn631 191n beslenme durumunun

degerlendirilmesi hayati bir 6nem tagir.

Hastalarm biiyiik bir ¢gogunlugu hastahiin meydana gelmesi ve tedavisi sirasinda
yeme giiglikleri ve kilo kayb ile kargilasmaktadir. Ozellikle bas boyun kanserli
hastalar tiimoriin lokalizasyonundan dolay: beslenme bozuklugu gelisme riskine
yiiksek orand:a maruz kalirlar (Lees, 1999). Hastalardaki beslenme bozuklugu
tedaviye toleransi azaltir (Brookes, 1985, Hussain et al., 1991, van-Bokhorst et al.,
1997) bu da tiim onkolojik tedaviyi dolayisiyla prognozu 6nemli derecede etkiler
(Wood et al., 1989).

Serum hepatik protein (alblimin, prealbiimin, transferin) seviyelerinin beslenme
durumunun gostergesi oldugu diisiiniiliir (Hanan ve Scheele 1991, Mowe ve Bohmer

1991, Thorsdottir et al., 2001).

Bu ¢alismada; histolojik olarak bag boyun kanseri tanis1 almis hastalarin o andaki
evreleri ile serum albiimin seviyeleri arasindaki korelasyon retrospektif olarak
aragtinldi. Bu hastalarda, ilerleyen evrelerle prognoz iligkisinde, albiiminin
azalmasmna sebep olabilecek faktorler ekarte edildikten sonra hastalifin
lokalizasyonu ve alinan tedavilerden 6tiirii nutrisyonun bozulmasi nedeniyle olusan
~ hipoalbiimineminin nutrisyonel degerlendirmede bir gosterge olup olamayacagi

degerlendirildi.

Nutrisyon durumunun degerlendirilmesindeki amag ise bas boyun kanserli hastalarda

tedavi oncesinde kolayca elde edilebilen prognostik faktorlerin degerini ortaya



koymaktir. Nutrisyonel durumun belirlenmesinde yararlanilan serum albiimini, total
protein diizeyi ve total lenfosit sayisi, gibi hastaya bagli ve TNM evrelemesi gibi
timére bagli, klinik olarak yararli prognostik gostergelerin birbirleriyle
korelasyonuna dayanarak hastaligin prognozunu tahmin etmedeki giivenilirlikleri
hakkinda fikir edinebilmektir.

1.1. Bas Boyun Bﬁlgeslihin Anatomisi

Bag boyun kanseri iist solunum ve sindirim sistemi malign tiim&rlerinin
tamimlanmasinda kullanilan ortak bir terimdir (Dobréssy, 2005). Oral kavite (dudak,
dilin 2/3’liik 6n kismu, gingiva, yanak mukozasi, ag1z taban bolgesi, sert damak ve
retromolar iiggen), tiikiirik bezleri, paranazal siniisler ve burun bosglugu, farinks
(nazofarinks, orofarinks, hipofarinks), larinks ve boynun tist kismindaki lenf
nodiillerindeki kanserler bag boyun kanserleri olarak adlandiriimaktadir (Shaha et al.,
2001, Bilgel, 2003, Parker et al., 2004), (Sekil 1.1).

Bag ve boynun lenf nodlar; preaurikiller ve parotis grubu, submental ve
submandibuler grup, derin juguler lenf nodlan, supraklavikuler lenf nodlari, posterior
t¢ggende aksesuar sinir boyunca oksipital grup, trakeszofageal oluk ve iist
mediastinumdaki lenf nodlar olarak gesitli gruplara ayrilirlar. (Shaha et al., 2001)

Bag boyun kanserleri gogunlukla komgu dokulara lokal invazyon yaparak ve lenfatik
damarlar boyunca yayilirlar. Hematojen yayilim goreceli olarak az olusur ve en sik

akcigerlere olur (Kurt, 2002, Parker et al., 2004).

* Oral kavite, dudak, bukkal mukoza, alt ve iist alveol kemigi, retromolar licgen, agiz
tabani, sert damak ve dilin 2/3’likk anterior kismuu (oral dil) iceren spesifik alt
gruplara boliinmistiir (Shaha et al., 2001).

Farinks; nazofarinks, orofarinks, hipofarinks  olmak {izere ii¢ bélime ayrlir.
Orofarinks dil kokii, vallekula (epiglottis ile dil kdkii arasindaki bélge), yumusak
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Sekil 1.1: Bag boyun bolgesinin anatomisi. Kaynak: Shaha et al., 2001

damak, tonsil ve tonsiller fossa ile arka faringeal duvan kapsar. Nazofarinks bolgesi,
sert ve yumusak damagn birlesim yerinin iizerinden kafa kaidesine uzanir.
Hipofarinks; priform siniis, arka faringeal duvar, postkrikoid alami igerir (Shaha et
al., 2001).

Larinks, boynun orta hattinda, 3-6. servikal vertabralar arasinda, tiroid, krikoid ve
epigiottik kikirdaklarin olugturdugu bir yapidir (Hizalan ve Cogkun, 2003) Larinks
kanserleri, koken aldig anatomik lokalizasyona gore supraglottik, glottik, subglottik
karsinomlar olarak simflandirilir (Kurt, 2002).

Nazal kavite 6nde vestibiilden, arkada nazofarinkse uzanir, Maksiller siniis, etmoid
siniis, sfenoid siniis, frontal siniislerin olusturdugu paranazal siniisler de bu bolgede
yer alir. Paranazal siniis kanserlerinden en yaygin olam maksiller siniis karsinomudur

(Shaha et al., 2001, Kurt, 2002).



Parotis, submandibuler, sublingual bezler majér tiikirik bezleridir ve yine bu
bolgede yer alirlar. Parotis bezi yetiskinlerde tiikiiriik bezi tiimorlerinin % 80’inden
sorumludur (Hosal, 2003, Kurt, 2002).

1.2.Bas Boyun Kanserleri

Bas boyun kanserleriniﬁ:yaklaglk %401 oral kavitede, %15’ nazofarinkste, % 25’
larinkste ve geri kalam tiikiiriik bezleri ve tiroidde meydana gelir (Dobréssy, 2005).
Sert damak ve tiikiiriik bezleri digindaki bas boyun kanserlerinin yaklasik %90-95’ini
yass1 epitel hiicreli kanserler olusturur (Calcaterra et al., 2001, Parker et al., 2004,
D&brdssy, 2005). Bunun nedeni genellikle bu bolgelerdeki yass: epitel hiicrelerinden
koken almis olmasidir. Minér tiikiiriik bezi adenokarsinomlar ist solunum yolu ve
sindirim yollarinda meydana gelebilir. Diger histolojilere sahip tiimérler daha az
siklikta goriiliir (Kurt, 2004, Parker, 2004).

1.2.1. Epidemiyoloji ve Etyoloji

2003 yilimda Jemal ve arkadaglannin yaptipa kanser istatistiklerine gore cilt
kanserleri hari¢ yeni bag boyun kanseri vakalarmin sayis1 37,200 olarak tahmin
edilmig olup ayni grubun 2006 yilinda yaptiklan aragtirmada bu sayi 40,500
olmugtur. 2003 Yilinda bu oran total yeni kanser vakalarmin % 2,8’ini olustururken
2006 yilinda % 2,9 olmugtur ( Jemal et al., 2003, Jemal et al., 2006).

Bas boyun kanserleri daha erken yaslarda goriilen tiikiiriik bezleri ve nazofaringeal
‘tiimorler diginda genellikle 40 yas sonras: goriiliirler ve erkeklerde anlamli olarak
yiksektir (erkek/kadin orani, 3/1- 4/1 kadardir), (Débréssy, 2005). Ttimorlerin 2/3°4
gelismekte olan iilkelerde meydana gelmektedir. En yiiksek tiimér insidans: Giiney
Amerika ve Giiney Afrika’y: takiben Hindistan’dadir (Parkin et al., 1993).



Alkol ve sigara bas boyun kanserleri igin major risk faktorleridir (Giinhan, 2001).
Avrupa Birligi’nin belirlemelerine gore bas boyun kanserlerinin erkeklerde % 60’1
kadinlarda % 30’u sadece sigara kullanimina baghdir (Bray et al.,, 2002). Risk
faktorlerinin her biri tek basma kanser olugturma riskini 2-3 kat artirirken alkol ve
Sigaranmn bir arada kullanimas: riski 15 kat artrmaktadis (Tuyns et al,, 1988,
Rafferty et al., 2001, Bosetti et al., 2002, Engin ve Ozkan, 2003).

Cesitli herediter, gewégel, mesleki ve hijyenik faktorler ise daha az 6neme sahiptirler
(Schwartz et al., 1998, Erkal et al., 2001, Parker et al., 2004, Mendenhall et al.,
2005). Yeme aligkanliklari ve dengesizliklerinin de Avrupa’da % 10-15 oramnda bag
boyun kanserlerinin etyolojisinde rol oynamasiyla beraber (V ecchia et al., 1997)
belirli bir diyet igerigiyle ilgili devamh galismalar mevcut degildir (DSbrdssy, 2005).
Eser eleman igeren besin eksikliginin risk oraniu artirdig1 diistintilmektedir (Sanchez
et al., 2003). Aym zamanda sebzeden 6zellikle karotenden ve meyveden zengin
diyetin risk orammi azaltign bulunmustur (Win, 1995). Yani tiitin ve alkol
kullaniminin Sniine gegilmesi ve beslenme aligkanligimn diizenlenmesiyle bag boyun
kanserlerinin biiyiik bir boliimiiniin dnlenebilecegi diisiiniilmektedir. Bunlarm yam
sira radyasyona ve asbeste maruz kalma, elektromanyetik alanlar, bazi kimyasal ve
mikrobiyal ajanlar, genetik yatkinlik, onkojenler ve viriisler ile hareketsiz bir yagam
tarz1 kanseri tetikleyen diger faktorlerdir (Engin ve Ozkan, 2003, Lowitz and
Casciato, 2004).

K&tii oral hijyen, dislenme durumu (dogal dis sayis, apareyler, keskin kenarli veya
kirik disler) ve oral kanser arasinda baglanti oldugu ortaya konulmus kéti oral
hijyenin alkol gibi diger risk faktorleriyle beraber kanser riskini artirdig1 saptanmistir
(Zheng et al., 1990, Giinhan, 2001). K&tii oral hijyen alkol ile birlesince tiikiirtikteki
asetaldehit iretimi artar ve bu etanol metaboliti gergek bir karsinojenik risk olugturur
(Homann et al., 2001). Kronik irritasyona sebep olan sagliksiz disler, sigara
kullanimi, alkol bagimlilifi, beslenme, sosyo-ekonomik faktorlerle birlestiginde
kanser riskini kat kat artirdig1 diigiiniiliirse, dental faktérlerin dnemine dikkat etmek
gerekir (D8bréssy, 2005). Uluslararas: Kanser Aragtirma Merkezi (International
Agency for Research on Cancer; IARC) tarafindan yliriitiilen, cok merkezli



¢aligmamin sonuglarma gore, bag boyun bolgesi kanserlerinin bazilarinda insan
papilloma viriisiiniin (human papilloma virus; HPV) de etyolojik bir faktor oldugu
onaylanmustir (Herrero et al., 2003). Meslek, yasam tarzi, solar radyasyon, hava
kirliliginin de kanser riskini artirdifin1 vurgulayan baz Qafklsmalm vardir (Wake
1993). !

1.2.2 Bas Boyun Kanserlerinin Patolojisi ve Dogal Seyir

Malign tiimérlerin patolojik 6zellikleri denilince; tiimériin tipi, diferansiyasyonu,
invazyon paterni, dokunun tiimére karg1 inflamatuar cevabi, perindral invazyon, kan
ve lenf damarlan invazyonu gibi histolojik 6zellikler ile tiimériin lokalizasyonu,
boyutu ve kalinligh gibi ana o6zellikler akla gelir. Diger prognostik faktorler;
rezeksiyon smirlannm durumu, lenf dokusu metastaz ve uzak metastazlann
varliidir. Malign tiimérlerin bu 6zellikleri prognostik agidan son derece 6nemlidir.
Bag boyun kanserlerinde bélgesel lenf nodiillerinin durumu prognozu belirleyen en
onemli parametredir. Pozitif bir lenf nodiiliiniin varligl bile yagam siiresini % 50

kisaltir (Yereci et al., 2003).

Bag boyun kanserlerinin en yaygin tipi yassi epitel hiicreli (skuaméz hiicreli
karsinom, epidermoid karsinom) kanserlerdir (%90-95) (Jemal et al., 2003, Erkal et
al., 2001). Bu nedenle bas boyun kanserleri yassi epitel hiicreli karsinom ya da

lenfoepitelyoma, igsi hiicreli karsinom, verriikz karsinom seklinde goriilebilir.
| Aynca  indiferansiye karsinom gibi tiimérde olugabilir (Mendenhall et al., 2005,
Calcaterra et al., 2001).

- Lenfoepitelyoma lenfoid stromal bir karsinomadir. Nazofarinks, tonsil, dil tabam ve
tikiirik bezlerinde submukozada (Mendenhall, 2005), orofarinkste, Waldeyer
halkasinm bulundugu dokularda meydana gelirler (Calcaterra, 2001).

Igsi hiicre tipi %2-%5 oraninda fist hava-sindirim yolunda meydana gelen bir malign
timdrdiir (Mendenhall et al., 2005).



Melanomlar; oral kavite ve orofarinkste oldukga seyrektir, pigmentli veya pigmentsiz
olabilir. Pigmentsiz olanlarinin tanilari oldukga giictiir (Calcaterra et al., 2001).
Kiigilk hiicreli néroendokrin karsinoma nadiren bas boyun bolgesmde goriiliir ve
genellikle radyoterapi (RT) ve kemoterapi (KT) ile tedav1 ed1hr (Mendenhall et al.,
2005). PR

Genelde primer olarak oral kavitede meydana gelen kanserler iyi diferansiye
(farklilasmis) dir ve 6zellikle dudak ve bukkal mukozada yerlesirler. Orofarinkste
yerlesenler daha az diferansiyedir ve erken metastaza egilimi daha fazladir.
Hiperkeratozis zemininden koken alan oral kavite kanserleri ekzofitik ve daha iyi
diferansiye olma egilimindedirler. Bu tiimorler bazen biiytik boyuta ulagir;
papillomat6z yapiya sahiptir ve verriik6z karsinom diye adlandirilirlar. Papillomatéz
bir yapi, hiicresel atipi olmayis1 ve komsulugundaki kaslara ge¢ invazyonla
karakterizedir (Calcaterra, 2001). Verriikéz karsinoma siklikla oral kavitede 6zellikle
dis eti ve bukkal mukozada bulunan diigiik dereceli bir yassi epitel hiicreli
karsinomdur. Genellikle yavas bir bilylime modeline sahiptir (Mendenhall et al.,
2005).

Nazal kavite ve paranazal siniis kanserlerinin %80°i yasst epitel hiicreli karsinomdur,
daha az siklikla da tiikiiriik bezi kanserleri, lenfoma, néroblastom ve malign
melanomdur. Bu bélgede nadiren de sinonazal indiferansiye karsinoma ve
ndroendokrin karsinoma gézlenir, siklikla nazal fossa ve paranazal siniislerde

yerlesirler (Calcaterra et al., 2001).

Nazofarinks kanserleri en fazla yass: epitelden kéken alir ve lenfoepitelyoma siktir.
”Aynca; tiikiirik bezi kanserleri, lenfoma, sarkoma ve melanom diger histolojik alt
gruplandir (Calcaterra et al., 2001).

Bag boyun boslgesinde yaygm olan bir baska kanser tiirii tiim mukoza simin boyunca

yerlesmis olan sayisiz mindr tiikiiriik bezi dokusundan koken alan kanserlerdir.




Minér tiikiiriik bezi kanserleri; siklikla damak ve daha az siklikla agiz tabani ve dil
kokiine yerlesirler. Bu tiimérler malign potansiyellerine ve invazyon yeteneklerine
gore farklilik gosterirler, genel olarak yavag bityiirler ve ilk tedavide ¢ok genis eksize
edilmezlerse lokal olarak inat¢i niks gosterme egilimindedirler. Tikiirik bezi
tiimorlerinin histolojik olarak siniflamasi biraz kangiktir. Mukogpidermoid karsinom
parotis bezinin, adenoid kistik karsinom ise submandibuler, sublingual ve mindr
tiikiiriik bezlerinin en sik kargilagilan malign tiimérleridir. Asinik hiicreli karsinom ve
malign mikst tiimor ise daha az siklikla kargilasilan malign tiikiiriik bezi timorleridir.
Adenoid kistik karsinom perinoral lenfatikler yoluyla uzak metastaz yapmaya
egilimlidir, sik lokal rekiirrens ve ge¢ donemde akciger metastazi yapabilir
(Calcaterra et al., 2001).

Tiimériin farklilagmasi, primer lezyonun boyutu, vaskiiler damarlar ve lenfatiklerin
yogunlugu, lenf nodu metastazi olasilig1 konusunda fikir verebilir. Yine bu faktorlere
bagl rekiirrent lezyon riski artmigtir (Mendenhall et al., 2005).

Bas boyun kanserlerinden uzak metastazin en sik oldugu bolge akcigerlerdir. Bunun
yah1 sira bag boyun kanserli hastalarda soliter bir pulmoner lenf nodiiliiniin
metastatik tiimorden ziyade ikinci bir primer tiimér olmas: daha yiiksek ihtimaldir.
Diger yandan multipl pulmoner lenf nodiillerinin bulunmasi metastatik hastaligi
destekler. Diger uzak metastaz bolgeleri; mediastinal lenf nodlari, karaciger, beyin ve
kemiklerdir. Primer tiimoriin nazofarinks ve farinks oldugu kanserlerin uzak
metastaz riski en fazladir. Servikal nodal hastaligin boyutu ile uzak metastaz geligsimi

arasinda dogru oranti vardir (Shaha et al., 2001).

+ 1.2.2.1. Oral Prekanseroz Lezyonlar

Genelde premalignite bir hastaligin patolojik baglangicindan 6nce olusan durumdur.
Maligniteye sebep olan bir faktor degildir ve bazen tarama ile fark edilebilir fakat
oral kanserlerin meydana gelme olasihgm artiran bir faktordiir ve dolayisiyla artmus

bir risk gdstergesi olarak kullanilabilir. Prekanserdz lezyonlar kanser gelisebilecek



lezyonlardir yani kanser olugma riski, tamamen normal olan kars: tarafa gore cok
daha fazla olan, morfolojik olarak farklilasmus dokulan isaret eder (WHO, 1978,
Cawson and Odell, 2000, Kiiffer, 2002).

Malign degisim potansiyelinin en énemli gostergesi histoloj ii{..’qlarak goriilen displazi
derecesidir. Displazi terimi hem premalign hem de malign' hiicrelerde goriilen
sitolojik anomalileri tanimlar. Displazi hastanin degerlendirilmesine rehberlik etmek
i¢in genellikle hafif, orta ve siddetli olarak derecelendirilir. Epitel kalinlig: boyunca
ilerleyen patolojilerde en ileri displazi i¢in genellikle karsinoma in-situ ifadesi
kullanilir. Malign durumlar, premaligﬁ durumlardan sadece daha sonraki invazyon ve
metastaz yetenegi ile ayrlir. Cesgitli oral mukozal hastaliklar 6zellikle beyaz
(Iokoplazi) ve kirmizi (eritroplazi) lezyonlar malign degisim potansiyeline
sahiptirler. Kronik hiperplastik kandidiazis gibi bazi lezyonlarda risk ¢ok disiikken,
eritroplazide malignite riski oldukga yiiksektir (Cawson and Odell, 2000).

Diinya Saglik Orgiitii (World Health Organisation, WHO)’niin yaptig: siniflamaya
gore oral prekanserdz lezyonlar; 16koplazi, eritroplazi, liken planus, kronik yanak
isirmasi (habitiiel yanak 1sirmasi, pathomimia, marcication buccarum), nikotin
stomatiti, sfiliz, oral submiikdz fibrozis, oral hairy l6koplazi, sideropenik disfaji
(Peterson- Kelly Senromu, Plummer- Vinson Sendromu), diskoid lupus eritematozus,
diskeratozis konjenita olarak siralanabilir. Bu lezyonlarn hepsinin prekanserdz olup

olmadig tartismahidir (Uniir ve Onur, 2003).

Lékoplazi; oral mukozada goriilen, kaziyarak gikarilamayan klinik veya mikroskobik
olarak herhangi bir hastalik ile ortiijmeyen beyaz plaklardir. Benign epitelyal
hiperplaziden (vakalann % 80’inde goriiliir) in-situ karsinomaya kadar degisebilen
genis spektrumlu morfolojiye sahiptir, prekansersz oldugu kabul edilmektedir
(Cawson and Odell, 2000, Giinhan, 2001, Scully, 2001, Kapran ve Aslan, 2003).

Oral submiikoz fibrozis; kronik ve progressif bir hastalik olup, epitel atrofisi ve

submukozanin fibrozisiyle karakterizedir. Agzin ¢esitli bolgelerinde fibroz



degisikliklere sebep olur. WHO tarafindan yiiksek riskli bir prekanserdz lezyon
olarak kabul edilmektedir (Uniir ve Onur, 2003).

Eritroplazi; oral kavitenin kirmuzi renkli, premalign bir lezyonudur. Lékoplaziye
gore malignite potansiyeli olduk¢a yiiksektir. Mukozadan hafif kabarik, siirtme ile
kolayca kanayan, graniilasyona benzer lezyonlardir. (Céw'éon and Odell, 2000,

Giinhan, 2001, Scully, 2001, Kapran ve Aslan, 2003). -

Liken planus; Lokoplaziye benzer, beyaz ve dantelimsi goriinimli mukozal
lezyonlardir. Malignite olasilig1 diisiiktiir. (Cawson and Odell, 2000, Giinhan, 2001,
Scully, 2001, Kapran ve Aslan, 2003).

Nikotin stomatitinin premalign potansiyelinin olmadigi kabul edilir. Kill (hairy)
16koplazi kazamilmig immiin yetmezlik sendromu (AIDS)’yla yakin iligkisinden
dolayr dnemlidir. Sfiliz ve oral kanser arasindaki iliski siiphelidir. Kronik yanak
1sirmasinin da predispoze olduguna dair bir bulgu yoktur fakat yine de kronik
irritasyon  sebepleri ortadan kaldirlmalidir. Diskoid lupus eritematozusun oral
lezyonlarinin da premalignite riski agikga izah edilmis degildir. (Uniir ve Onur,
2003)

1.2.3. Tan1 ve degerlendirme

Bag boyun kanserlerinin ¢ogunun tamsi kolay olmasina ragmen etkilenen hastalarin
sadece 1/3’i hastaligin erken doneminde teshis edilir. Hastalarmn cogunda yayihim
komsu dokulara invazyon ve rejyonel lenf nodlarina metastaz yaparak gergeklesir ve
. hastalarin yaklagik yarisinda hem primer bolgede hem de servikal lenf nodiillerinde
lokal olarak ilerlemis bir hastalik gériiliir (Shaha et al., 2001, Parker et al., 2004).

Hastalarin oral kavite ve orofaringeal kanserlerle ilgili belirtilere karsi uyamk
olmalarina ragmen genellikle tam birka¢ hafta veya birka¢ ay gecikir. Hastalar
genellikle semptomlar1 yavas gerileyen ates veya tonsillite baglarlar ve tibbi

miidahalenin gecikmesine sebep olurlar. Aym sekilde hastay: goren ilk doktor
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antibiyotik ve gargara 6nerir ve boylece tam biraz daha gecikir. Bu nedenle hastanin
gecmeyen bogaz agris1 veya iyilesmeyen tilser sikayeti ciddiye alinmali ve detayli bir
bas boyun bolgesi muayenesine ilave olarak giipheli goriilen lezyondan biyopsi
yapilmalidir (Calcaterra et al., 2001). N

Bas boyun kanserli hastalarin tams: detayl bir tibbi anamnez ve. fizik muayeneyi
icermelidir. Ilk degerlendirme bir veya iki hekim tarafindan Hastanin bas boyun
bolgesinin komple mué&enesini igermelidir. Oral kavite kanserleri ulasilabilir bir
bolgede ve genellikle yiizeyel lezyonlar halinde baslamasi nedeniyle erken dénemde
tam konmasi miimkiindiir (Giinhan, 2001). Oral kavite ve orofarinksin muayenesinde
bolge gok iyi aydinlatilmali, net goriis saglanmalidir. Retrofaringeal ve parafaringeal
bolge iyice aydinlatilarak muayene edilmelidir. Goriilmeyen lezyonlarin teshisi igin
ag1z tabany, tiikiiriik bezleri, dil ve dil kékiiniin elle muayenesi son derece 6nemlidir.
Nazofarinks muayenesinde nazal havayolunda tikamiklik veya kanama varlif1
degerlendirilir. Siniis ostiyumunun tikanmasina bagh olarak yiiz agnsi, goz
yasarmasi (epifora), tiimoriin lakrimal kanala invazyonu sonucu gézyas: kanallarinin
inflamasyonu (dakriosit) karsisinda hekim uyamik olmalidir. Siniizit, yiiz agnsi, dig
agris1 eger tiimor orbitaya invazyon yapmigsa propitozis (g6z kapagmin diismesi),
smirh okiiler motor fonksiyon ve nihayetinde korliik, tiimori akla getirmelidir. Kulak
tikamkhi1 ve duymada azalma nazofarinks kanserini diistindiiriir. Larinks kanserinde
ses kisikligi en 6nemli bulgudur. Hava yolu tikaniklifina bagli dispne ve stridor
(hirlama) sonraki belirtilerdir. Bu nedenle larinksin inspeksiyonu ve palpasyonu
olduk¢a 6nemiidir (Calcaterra et ai., 2001).

Primer tiimoriin lokalizasyonu ve uzunlugu ve herhangi bir servikal lenf nodiiliiniin
varhig degerlendirilir. Ince igne aspirasyon sitolojisi, mandibulamin panoramik
+ grafisi, bilgisayarli tomografi (BT), ultrasonografi (USG) ve magnetik rezonans
goriintiileme (MRG) siklikla kullanilan tam yontemleridir (Shaha et al., 2001). Tiim
hastalarin BT ve MRG goriintiileri lezyonla biyopsi bolgesinin karigmamasi igin
biyopsiden 6nce istenir. Nazofarinks, larinks, servikal ézofagus ve proksimal trakea
endoskopi ile dogrudan gériintiilenebilir. Goriiniir tiimorii olmayan hastalarda yiiksek

riskli alanlardan (nazofarinks, dil kokii, tonsiller fossa ve priform siniis) endoskopi
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esnasinda biyopsiler yapllabilif. Uzak metastaz veya akcigere yayilim olup
olmadifimin degerlendirilmesi igin gogiis filmi istenir. Kanserin evrelemesinde,
uygulanan tedavinin degerlendirilmesinde ve rekiirrenslerin belirlenmesinde pozitron
emisyon tomografisi (PET) kullanilir (Alper ve Akmcioglu, 2001, Calcaterra et al.,
2001, Kurt, 2004, Menderthall et al., 2005).

Oral kavite gibi klinik olarak ulagilabilen primer tiimérlerden i;)kal anestezi altinda
transoral biyopsi alinabilir. Primeri belli olmayan bir bélgeden metastatik lenf nodiilii
bulunan hastalarda ince igne aspirasyon biyopsisi yapilabilir. Klinik ve radyolojik
olarak tam konulabilen ve tedavisi kesin RT gerektiren ya da énemli organ
komgulugu bulunan bazi kanser tiplerinde biyopsiden kagimilmalidir (Mendenhall et
al., 2005).

1.2.4. Semptom ve Bulgular

1- Siklikla agrisiz kitle

2- Siklikla kitle ile birlikte mukozal {ilser

3- Agiz (disler), girtlak ve kulakta lokalize agn

4- Odinofaji (yutkunmada agr1) veya disfaji (yutma gliliigii)

5- Karaniyal sinir fel¢leriyle ilgili gérme bozukluklar, proptozis, korliik

6- Genellikle tek tarafli ser6z otit ile iligkili isitme kayb1

7- Tek tarafli persistan siniizit, burun tikamklig1 veya kanamasi

8- Yetiskinlerde tek tarafl: tonsil biiyiimesi

9- Beyaz plaklarin (l6koplazi) %5-%10’u in-situ kanser olabilir. Bu durum
kandida enfeksiyonundan ve liken planustan aymrt edilmelidir (Kurt, 2004,
Parker, et al., 2004).

1.2.5. Evreleme Sistemi ve Prognostik Faktorler
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Bas boyun bolgesinde primer kanserli hastalar i¢in en 6nemli prognostik faktdrler;
primer tiimériin lokalizasyonu, boyutlari, yayithmi, bolgesel veya uzak metastazlarin
varligidir. Yass1 epitel hiicreli karsinomlarin histolojik farklilagmasi daha az
onemlidir. En onemli risk faktori daha Onceden bir bag boyun kanserinin
bulunmasidir (Parker et al., 2004). !

1950°li yillarda tanimlandigindan beri, TNM evreleme sistemi en dnemli prognostik
kanser smmiflama metodu olmustur. Hastamin bir bagka hastalia da sahip olmasi
hastanin yagam Smriinii ve tedavi segeneklerini ok fazla etkileyebilir (van Bokhorst
et al., 1999). TNM evreleme sistemi bas boyun kanserleri igin yaygin olarak
kullanilir. Sistem, histopatolojik gradeler ve evre gruplan igin tanimlamalar, primer
lezyonun evrelemesi (T) asagida goriilmektedir (Tablo 1.1). Amerikan Kanser
Dernegi’nin (American Joint Committee on Cancer, AJCC, 2002) boyun evrelemesi
(N) nazofarenks diginda tiim bas boyun bolgesi kanserleri i¢in kullanilir. Lezyonlar
klinik veya patolojik olarak evrelenir; patolojik evreleme pN olarak gosterilir.
Primer kanser pozitif olarak tammlandiktan sonra tiimériin komsu dokulara
yayihmrma gére tedavi planlanur (Kurt, 2004).

Tablo 1.1: TNM Simflamasi, Kaynak; AJCC, 2002, Kurt, 2004, Parker et al., 2004, Mendenhall et
al., 2005)

Stage 0 Tis NO MO
Stage [ T1 NO MO
Stage 11 T2 NO MO
Stage III | T3 NO MO
| T1- T3 N1 MO

Stage IV4 | T4a NO- N1 MO
T1- T4, N2 MO

Stage IVp | Herhangi T | N3 MO
T4y Herhangi N | MO

Stage IVc | Herhangi T | HerbangiN | M1
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Bas boyundaki bir kanserin kokeni prognozu giiglii bir sekilde etkiler. Primer
tiimériin boyutu, lokalizasyonu, lokal yayilimi ve metastazlar 6nemli birer prognostik
belirleyicidir ve TNM evreleme sisteminde gosterilir. Timoriin evresi biyolojik
davrams ile uyumludur, daha az diferansiye primer kanserler ilk tanida daha c¢abuk
biiytime, daha gok lokal ve bolgesel yayilim egilimindedirler (Parker et al, 2004).

Primer tiimor (T)

Tx-  Primer timor deéérlendirilememis
To-  Primer tiimore ait delil yok

Tis- Karsinoma in sifu

Ti4- Simuflama spesifik bolgelerde tariflenmigtir

Oral kavite ve dudak

Ti-  En uzun kesitte timor <2 cm

T2-  En uzun Kesitte tiimor >2 cm <4 cm

T3-  En uzun kesitte timoér > 4 cm

Ta(dudak)- Tiimor komsu yapilan igerir (kortikal kemik, inferior alveoler sinir, agiz
taban, yiiz cildi)

Ta(oral kavite)- Tiimér komsu yapilari igerir (kortikal kemik, derin dil kaslar,

maksiller siniis, cilt.)

Orofarinks

T1- En uzun kesitte timor <2 ¢cm

T2 En uzun kesitte timor >2 cm <4 cm
T3-  Enuzun kesitte timér > 4 cm

Ts-  Tiimdr komsu yapilan igerir (pterygoid kas, mandibula, sert damak, derin dil

kaslan, larinks)
Nazofarinks
Ti- Timor le sinrhdir
T2-  Timdr yada nazal fossanin yumusak dokularina uzanir

T2a- Parafaringeal yayilim yok
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T2b- Parafaringeal yayilim var
T3-  Tiimor kemik yapilar: ve/veya paranazal siniisleri istila eder
Ts-  Timér intrakraniyal yayilim yapar ve/veya kraniyal sinirlere, infratemporal

fossa, farinks yada goze yayilim yapar

Hipofarinks

T1- En uzun kesitte timor <2, farinksin altinda smrlamir

T2- En uzun kesitte'ﬁﬁimﬁr hemilarinks fikse edilmeden> 2 cm fakat < 4 cm’dir
ve farinks yada komgu dokularin altindan daha ileriye yayilir.

T3-  Hemilarinks fikse edildiginde en uzun kesitte tiimér > 4 cm’dir

T4 Tiimor komsu dokulara yayilir (tiroid/krikoid kartilaj, karotid arter, boynun
yumusak dokular1)

Supraglottik

Ti-  Normal vokal kord hareketiyle beraber supraglottisin bir altina sinirlanir

T2-  Tiimér larinks fikse edilmeden glottis, supraglottis veya ikisi disinda bir
bolgenin altindaki komsu bolgelerin birden fazlasim istila eder (dil koki
mukozasi, vallekula, priform siniisiin medial agiklig1)

Ts-  Timér vokal kord fiksasyonuyla larinkste simrlidir ve/veya postkrikoid bélge
ile preepiglottik dokuyu istila eder.

Ta-  Tumor tiroid kartilaj boyunca yayilir ve/veya boyun, tiroid ve/veya
6zofagusun yumusak dokularina yayilir

Glottik

Ti-  Timdr normal hareketli vokal kord/kordlarla simirhidir (anterior veya
posterior komissuru kaplayabilir)

Tia- Tumor bir vokal kordla smurhidir

Tib-  Tumor her iki vokal kordu kaplar

T2-  Tiimér etkilenmis vokal kord hareketiyle supraglottis ve/veya subglottise
yayilir

T3-  Vokal kord fiksasyonuyla tiimér larinkste sinirlidir
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Ts-  Timor tiroid kartilaj boyunca ve/veya larinks arkasindaki diger dokulara
(trake, tiroid, farinks gibi boynun yumusak dokular1) yayilr.

Subglottik

T1-  Tiimér subglottiste sirhdir

T2-  Tiimé6r normal veya hasar gormiis mobiliteli vokal kord yada kordlara yayilir

T3-  Tiim6r vokal kord fiksasyonuyla larinkste simrlidir

Ta-  Tumér krikoid r've/veya tiroid kartilaj boyunca yayilir ve/veya larinks
arkasindaki diger dokulara (trake, tiroid ve 6zofagusu igeren boynun yumusak
dokulart) uzanir

Maksiller siniis

Ti- Kemik erozyonu ve destrilksiyonu olmaksizin tiimdr antral mukozayla
sinirhdir

T2-  Posterior 6n duvar diginda, sert damak ve/veya orta nazal meatusu da igererek
kemik erozyonu veya destriiksiyonuna sebep olur

T3-  Timor maksiller siniis posterior duvari, subkutanéz dokular, yanak cildi,
orbita tabam1 veya medial duvar, infratemporal fossa, pterygoid lamina ve
etmoid siniisleri istila eder

Ts- Tiimdr orbita kokii, kribriform lamina, kafa kaidesi, nazofarinks, sfenoid,
frontal siniislerin herhangi birini igeren orbita tabam veya medial duvan
arkasmdaki orbital yapilar istila eder

Etmoid siniis

Ti-  Tiimér etmoid siniisii kemik erozyonu yaparak ve ya yapmayarak doldurur

T2-  Tumoér nazal kaviteye uzamr

T3-  Tiimér anterior g6z ¢ukuru ve/veya maksiller siniise uzanir

Ta-  Timér intrakranial yayilim, apeksi igeren orbital yayilim, sfenoid ve/veya

frontal siniisii ve/veya dis burun cildine yayilim gosterir

Bolgesel lenf nodlart (N)

Nx-

Bolgesel lenf nodlari degerlendirilemiyor
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No-  Balgesel lenf nodu metastaz1 yok

Ni-  En uzun kesitinde lenf nodunun uzunlugu 3 cm’yi gegmeyen tek ipsilateral
lenf nodu

N2a-  En uzun kesitinde uzunlugu 3 c¢m’den fazla 6 cm’den:az olan tek ipsilateral
lenf nodunda metastaz o

N2b-  En uzun kesitinde uzunlugu 6 cm’yi geg:mey‘eﬁ inulfibl ipsilateral lenf
nodunda metastaz | B

N2c-  En uzun kesith;de uzunlufu 6 cm’yi gegmeyen bilateral veya karg: taraftaki
lenf nodlarinda metastaz

N3-  En uzun kesitinde uzunlugu 6 cm’den fazla olan bir lenf noduna metastaz

Uzak metastaz

Mx-  Uzak metastazlar degerlendirilememisg
Mo-  Uzak metastaz yok

Mi-  Uzak metastaz var

Histopatolojik gradler

Gx-  Grad iyi degerlendirilememis
Gi-  lyi diferansiye

G2-  Orta derecede diferansiye
G3- Az diferansiye

1.2.6. Korunma ve Erken Teshis

Tim hastaliklar i¢in oldugu gibi kanserde de korunma ve erken teshis ¢ok dnemlidir.
- Bag boyun kanserleri agisindan bakildiginda erken teshisin onemi bir kat daha
artmaktadur ¢linkii bu bolge kanserlerinin % 90°dan fazlasimn nedeni bilinmekte ve
potansiyel olarak &nlenebilir niteliktedir. Ayrica erken tam ile morbidite
olusturulmadan yiiksek tedavi sans1 yakalanabilmektedir (Decker ve Goldstein, 1982,
Cann et al., 1985, Baden, 1987, Clayman et al., 2000, Mayne ve Lippman, 2001,
Engin  ve Ozkan, 2003). Ancak bugiine kadar etkin bir tarama ydntemi
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tammlanmamigtir. Buna karsin genellikle goéz oniinde olmalarn ve fonksiyonel
semptomlar vermeleri nedeniyle erken tam olasihifi yiiksektir (Claymann et al.,

2000).

Bag boyun kanserlerinin % 90°dan fazlas1 potansiyel olarak 6nlenebilir niteliktedir ve
bu kanserlerin goriilme siklifi ve 6liimlerin azaltllmasmd‘a en etkili yol toplumun

egitilmesidir (Engin ve Ozkan 2003).

1.2.7. Kemoprevansiyon

Kanser kemoprevansiyonu diyet veya kimyasal bilesenleri kullanarak kanserin
onlenmesidir. Bu y6ntem kanser tedavisinin yeni bir modelidir. Gelisimini nleyerek
hastalifin kontrol altina alinmasi kardiyolojide iyi bilinmektedir. Bu model kan
basincim ve kolesterolii kontrol etmek igin diyet ve ilag kullanimi ile kardiyak

kondiisyon i¢in egzersizleri igerir (Meyskens, 2001 p.:39).

1970’lerden beri yapilan deneysel ve epidemiyolojik galigmalar kemoprevansiyonu
desteklemektedir. 1990’larda miimkiin oldugunca kemoprevansiyon ajanlan ile
sayisiz farmakolojik ajanlarm hedeflendigi diyet bilesenler uygun bulunmusgtur.
(Goodman, 1992, Meyskens, 2001).

Bazi kanserlerin gelisiminin dnlenmesinde 6nemli rol oynayan bircok eser eleman
igeren besin vardir (Weisburger, 1991, Meyskens, 2001). Bu besinler arasinda en
goze carpanlan vitamin A, beta-karoten, askorbik asit (vitamin C), alfa-tokoferol
(vitamin E) ve selenyumdur (Willet et al., 1987, Meyskens, 2001). Epidemiyolojik
ve laboratuvar ¢alismalarmin 6nemli bir kism1 kanserin dogal yolla énlenmesinde bu
besinlerin ¢ok 6nemli rolii oldugunu desteklemektedir (Meyskens, 2001). Retinoidler
(13-cis-retinoik asit, retinol, N-4-hidroksifenilretinamid), non steroid anti inflamatuar
ajanlar (sulindak), kalsiyum, diflorometilornitin (poliamin sentez inhibitdrit), aspirin,
tamoksifen bu amagla kullanilan diger ajanlardir (Garewal et al., 1990, Hong et al.,
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1990, Chiesa et al., 1992, Giardiello et al., 1993, Lippman et al., 1993, Pastorino et
al., 1993, Meyskens et al., 1998).

Tim diinyada genis gapta devam etmekte olan bugok kemoprevan51yon calismasi
vardir. KemoprevanSIyon ajanlarinin bazi biiyilik mahgmtelen Onleyip Snlemedigini
aragtiran genis randomize ¢aligmalar yiiriitiilmektedir - (Rhee, 2004). Diisiik doz
retinoid olan 13-cis<retinoik asidin akciger ve bas boyun kanserlerinin &nlenmesinde

etkinligini aragtiran ¢aligmalar da vardir (Blot et al., 1993, Fisher, 1993).

1.2.8. Tedavi

Bag boyun kanserlerinde tedavi olasihig: diger kanserlerle karsilagtirildiginda goreceli
olarak daha iyidir. Kombine tedavi yéntemleriyle daha az morbidite ile tedavi elde
edilebilmektedir. Bu nedenle hastalarin multidisipliner olarak tedavi edilmesi
gerekir. Bu ekipte kulak burun bogaz uzmani, oral maksillofasiyal cerrah, plastik
cerrah, radyasyon onkologu, medikal onkolog, radyolog, patolog, nérolog
psikiyatrist, maksillofasiyal prostodontist, odyolog, sosyal hizmet uzmanmimn birlikte
bulunmasi gerekir. Tedavi sonrasi hastalarm yine aym ekip tarafindan izlenmesi hem
rekiirrenslerin erken taminmasi ve uygulanan tedavilerin degerlendirilmesi agismdan
hem de bu hastalarda ortaya gikabilecek ikincil kanserlerin erken tan: ve tedavisi
agisindan dnemlidir (Shaha et al., 2001, Engin ve Ozkan, 2003).

Bas boyun yass: epitel hiicreli kanserlerinin tedavisinde standart olarak cerrahi veya
RT ya da her ikisi beraber uygulamr. KT destek tedavisi olarak yararlidir fakat tek
bagma tedavi edici degildir, operasyona uygun olmayan ve rekiirrent tiimorlerde
etkili oldugu diigiiniilir. Tedavi segiminde tiimdriin lokalizasyonu, boyutu,
histolojisi, invazyon derinligi, hastaligin evresi, onceki tedavi ve rekonstriiktif
cerrahi gerekliligi gibi timore bagh faktorler goz oniinde bulundurulmalidir.
Tedavinin hastanin yasam kalitesine etkisi, hastanin sistemik durumu, hastanin
tercihi, tedavinin maliyeti, konforu ve uygunlugu tedavi segiminde hastaya bagh
faktorlerdir (Shaha et al., 2001).
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Erken evre (Evre I ve Evre 1) bas boyun kanserli hastalarda hem cerrahi hem de RT
diistiniilebilir. Oral kavitenin kii¢iik lezyonlari i¢in lokal eksizyon RT’ye tercih edilir.
Daha ilenn lezyonlar (Evre III ve Evre IV) i¢in ce;rahjyi. takiben RT uygulanur.
Larinks gibi cerrahinin daha kotii fonksiyonel sonuglara .Si'-‘ébep olacagi durumlarda
oncelikle RT uygulanabilir (Mendenhall et al., 1990, Shaha et al.. 2001).

1.2.8.1. Cerrahi

Kanser tedavisinde en ¢ok uygulanan ve en eski tedavi yontemi cerrahidir. Cerrahi

oncesinde her kanser tipinde tedavi planlamasi agisindan tamisal biyopsi alinmasi

zorunludur (Eilber, 2001).

Lokal ve rejyonel tiimoriin total eksizyonu kanser cerrahisinin temel amacidir.
Herhangi bir cerrahi prosediir uygulanmadan evvel tiimoriin biyolojisi ve gelisimi
gz onilinde bulundurulmalidir. Cesitli tiimor tiplerinin en sik yayildig: bélgelerin 1yi
bilinmesi primer tiimoriin tam tedavisi i¢in kag¢inilmazdir. Operasyon ancak kitlenin
¢ok Dbiliyiik kissm c¢ikanhip, marinlerin negatif olacagi diisiliniiliiyorsa
gerceklestinlmelidir. Kitlenin parsiyel ¢ikarilmasindan kaginilmalidir (Mendenhall et
al., 2005).

Opearasyon strasinda tiimoriin uzunlugu, genisligl ve derinligi géz Oniine alinarak
¢ boyutlu diisiiniilmeli ve her tarafta yeterli miktarda saglam doku birakilmalidir.
Solid tiimorlerin ¢ogu lokal lenfatikler yoluyla rejyonel lenf nodlarina yayilma
egiliminde oldugu i¢in rejyonel lenfatikler de cerrahi swrasmnda g6z Oniinde
~ bulundurulmaly, rejyonel lenf nodu diseksiyonu olasilifi da géz oniinde tutulmalidar.
Tam konuldugunda uzak metastazi bulunan hastalarda cerrahi girisimin kontrendike

oldugu diisiiniilmektedir (Eilber, 2001).

1.2.8.2. Radyoterapi
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Ileri evre bas boyun kanserlerinde cerrahi veya RT’nin tek basina uygulanmasi
durumunda elde edilen lokal ve bolgesel kontrol oranlari yeterli olmamaktadir.
Oncelikle cerrahi olarak tedavi edilen hastalarda RT; postoperatif durum, kenar
durumu ve patoloji sonucuna gére belirlenir. Postoperatif RT ﬁerhangi bir rezidiiel
hastaligi temizlemek maksadiyla uygulanir. Timoriin haclmini kiiciiltiir, smrlan
netlestirir. Lokal ileri .ve erken donemde koti patolojik bulgulara sahip tiim
hastalarda postoperatif adjuvan RT uygulanmalidir. Genellikle cerrahiden 6-8 hafta
sonra RT’ye baslanir (Vikram et al., 1984, Shaha et al., 2001). Operasyon, RT veya
her ikisi beraber kii¢itkk mukozal rekiirrensleri ve boyun rekiirrenslerini yok edebilir
(Mendenbhall et al., 2005).

1.2.8.3. Kemoterapi

Kemoterapi (KT) kesin tedavi (cerrahi veya RT) oncesinde (neoadjuvan), radyasyon
tedavisiyle es zamanli olarak (konkomitan) ya da RT veya cerrahi sonrasinda
tamamlayici tedavi (adjuvan) olarak uygulanabilir. Bunun yam sira tedavi
edilemeyen bas boyun kanserli hastalarda semptomlan azaltmak igin palyatif amagla
da KT uygulanabilir (Mendenhall et al., 2005).

Palyatif tedavinin amaclar1 arasinda agrnin giderilmesi, yutkunmay: iyilestirmek,
enerjiyi artirmak, normal aktivitelere donmek, laringeal konusmay1 muhafaza etmek,
anlagilabilir konusmay1 giiglendirmek ve normal tat ve koku alimmin devamim

saglamak yer alir (Munro, 2002).

Kemoterapiye en iyi cevap yiiksek gradeli tiimorlerdedir (Kurt, 2004). KT nin yararli
etkileri en iyi larinks ve nazofarinks kanserlerinde gosterilmistir (Parker et al., 2004).

Sisplatin, karboplatin, 5-Fluorourasil (5-FU), bleomisin, mitomisin, epirubisin,

metotreksat, topotekan, vinorelbin, gemsitabin, kapesitabin, dosetaksel ve paklitaksel

etkili KT ajanlaridir. Bu ajanlarin her biri, 6nceden tedavi almamis hastalarin %15-
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30’unda belirgin tiimor regresyonu saglar. En etkili ajan sisplatindir (Parker, 2004).
En yararli kombinasyon rejimleri arasmnda Sisplatin + 5-FU kombinasyonudur (Kurt,
2004). KT tedavinin etkinligini artirmak i¢in RT’yle kombine edilmelidir. (Schantz
et al., 2001).

1.2.9. Takip

Gerekli tedavi verildikten sonra hastalar sik periyodlarla kontrol edilmelidir.
Rekiurernt veya persistan ttimorler genellikle ilk tedavinin tamamlanmasindan
sonraki iki sene i¢inde goriilebilirler (Parker et al., 2004). Hastalar ilk iki yila kadar
ayda ya da 2 ayda bir muayene edilirler, 3. y1l 3 ayda bir 4. ve 5. yil 6 ayda bir
sonraki yillarda senede bir kere diizenli kontroller yapilmalidir. G6giis radyografisi
ve tiroid fonksiyon testleri her yil diizenli olarak yapilmalidir. Ayrica BT, MRG ve
PET hastanin rekiirrensi veya bir komplikasyonu olup olmadigim belirlemek igin
gerekebilir. (Mendenhall et al., 2005).

1.3. Kanser Hastalarinda Beslenme Durumunun Degerlendirilmesi

1932’lerin basinda beslenme bozuklugu kanser tedavisine bagli mortalite ve
morbidite icin kotii prognoz gostergesi olarak diigtiniiliiyordu. Cesitli ¢aligmalarda
kilo kaybu, 6,5 g/dI’nin altinda serum protein diizeyi, diisiik serum albiimin seviyeleri
(<3,5g/dl) ve kotii bir beslenme indeksinin, farkli kanser tiplerinde mortalite

oranlarini artirdigs tespit edilmistir (van-Bokhorst et al., 1999).

Hastalarin biiyilk bir gogunlugu hastalipin meydana gelmesi ve tedavisi sirasinda
yeme giicliikleri ve kilo kaybi ile karsilasmaktadir. Viicudun tiimore
metabolik/inflamatuar cevabi da kilo ve eneﬁi kaybina sebep olur. Bu hastalarda
beslenme bozuklugu siklikla goriiliir ve bu da hastanin prognozunu kot yonde
etkiler (Smith , 2005).
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Ozellikle bas boyun kanserli hastalar tiimériin lokalizasyonundan dolay: beslenme
bozuklugu gelisme riskine yiiksek oranda maruz kalirlar (Lees, 1999). Hastalarda
beslenme bozukhigunun gida alamamaktan mu yoksa herhangi bir inflamatuar
durumdan mu kaynaklandig1 ortaya konulmalidir. Bu durum dikkatli bir anamnez ve
klinik muayeneyi destekleyen testlerle tespit edilir.::fﬁHastalarda beslenme
bozuklugunun pet gostergesi, son 6 ayda istemeden viicut agirligimn %10’unun
kaybi, total lenfosit sayisimin azalmas: (<1500 mm?”, serum ‘hepatik proteinlerinin
(serum albiimin<3,4 é/dL, total protein<6,1 g/dL) ve performans skorlarinin azalmig
olmasidir (Smith, 2005). Bu parametrelerden herhangi . ikisinin varligi disardan gida
destegi yapmak i¢in yeterli kriterlerdir (Dudrick et al., 1987).

Bas boyun kanserlerinde malnutrisyon birkag sebebe bagl olarak artar ve prognozﬁ
kotii etkiler (van-Bokhorst et al., 1997, Cravo et al., 2000, Fearon et al., 2001,
Ravasco et al.,2003, Ravasco et al., 2005). Ozellikle orofaringeal ve hipofaringeal
bolgenin yassi epitel hiicreli kanserine sahip hastalarin %30-50’sinde beslenme
bozuklugu saptanmugtir (Sako et al., 1981, Basset ve Dobie, 1983, Brookes, 1985,
Linn et al., 1989, Westin et al., 1989, Robbins et al., 1990, Hussain et al., 1991,
Matthews et al., 1995, van-Bokhorst et al., 1997). Hastalarin hemen hepsinde asin
alkol tiiketimi, agir1 sigara kullanumi, kotii beslenme aligkanligy ve kotii oral hijyen
hikayesi vardir (Sako et al., 1981, Brookes, 1985, Wood et al., 1989, van-Bokhorst et
al., 1997). Ayrca tiimériin lokalizasyonu disfaji ve odinofajiye dolayisiyla bu da
gida aliminda azalmaya sebep olur (Sako et al., 1981, Brookes, 1985, Reilly, 1990,
van-Bokhorst et al.,1997). Bag boyun kanserlerinin tedavisinde uygulanan, cerrahi,
RT ve KT modellerinin tiimii beslenmeyi etkileyebilir. Enfeksiyon, orokutandz
fistiiller ve yara iyilesmesi gida alimim kisitlarken metabolik gereksinimi artirabilir
(Wood et al.,1989). Bas boyun kanserlerinde beslenme bozuklugu riski RT sirasinda
da artar (Mathews et al., 1995, Ravasco, 2004). RT’ye bagli stomatit, mukozit (dis eti
iltihabs), odinofaji (yutkunmada agn), disfaji (yutkunmada zorluk), kserostomi (agiz
kurulugu), tat alma bozuklugu, tiikriikk viskozitesinde degisiklik, mide bulantisi,
kusma ve kilo kaybr gibi sikayetler yaygindir ve hem beslenme durumunu hem de
fonksiyon yetenegini tehlikeye sokabilir (Deitel ve To, 1987, Grosvenor et al., 1989,
Wood et al., 1989, Ravasco et al., 2005). Tedavide kullanilan kemoterapétik ajanlar
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mukozit, bulanti, kusma ve diareye sebep olabilir ki bunlarin tiimii hastanim beslenme
durumunu etkiler (Wood et al., 1989). Hastalardaki beslenme bozuklugu tedaviye
toleransi azaltir (Brookes, 1985, Hussain et al., 1991, van-Bokhorst et al., 1997), bu
da tiim onkolojik tedaviyi dolayisiyla prognozu &nemli derecede etkiler (Wood et al.,
1989). -

Bas boyun kanserli hastalarin beslenme durumunun degerlendirilmesi fizik muayene,
diyet hikayesi ve beslenme parametreleri gosteren baz: laboratuvar tetkiklerini igerir.
Kanser kaseksisiyle ilgili laboratuvar g¢alismalari anemi, lenfositlerin azalmas,
alblimin, prealbiimin ve transferrin ve retinol baglayict protein gibi serum tastyici
proteinler, glikoz intoleransi, eser eleman ve vitamin eksikligidir (Haskell ve

Girman, 2001).

Tablo 1.2: Malnutrisyonun smiflamasi Kaynak: Wood et al., 1989

SIDDETLI
Kilo kayb1 (% IBM) < %10 % 10-20 >% 20
Serum albiimin >3,5¢g/dl 2,5-3,5 <25
Serum transferrin > 200mg/d] 125-200 <125
Total lenfosit > 1200 800-1200 < 800

Serum hepatik proteinleri klinikte gelisim bakimindan beslenme durumuyla
baglantilidir. Hepatik proteinler yaygm olarak serum alblimin, prealbiimin
(transthyretin) ve transferrini belirtmek icin kullanilir. Bunlar karacigerde
sentezlenen ¢ok daha genig bir protein grubunun sadece t¢iidiir. Bu proteinlerin
serum diizeyleri gida ile alimin yam sira bagka faktérlerden de etkilenirler (Tablo
1.2), hepatik proteinler beslenme bozuklugu varlifinda beslenme durumunu

degerlendirmek i¢in kullanihr (Fuhrman et al., 2004 )-

1.4. Serum Hepatik Proteinleri
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Kanserli hastalarda protein metabolizmasinda degisiklikler meydana geldigi kabul
edilmektedir. Bu degisimler tim viicut proteininin yikiminda artis, kas kaybiyla
sonuglanan iskeletsel kas ¢oziilmesinde artig ve sentezlenmesinde azalmadir (van-

Bokhorst, 2005).

Kanserli hastalar eser element iceren besin aliminin aZaﬁnasLVe kaybinin artmas:
sonucu beslenme yetqsizligi gelisme riski altindadirlar. Ayncﬁ, gida eksikliklerinin
immiin yetmezlik {izerine; mitojenlere lenfosit cevabiin azalmasi, hiicresel
immiinitenin degismesi, fagositik disfonksiyon, T-hiicre aktivitesinin bozulmasi gibi

spesifik yan etkileri oldugu kaydedilmistir (van-Bokhorst, 2005).

1.4.1. Albiimin

Alblimin plazma onkotik basincim saglayan, ¢esitli molekiillerin ve ilaglarin
taginmasindan sorumlu, plazmada en fazla miktarda bulunan proteindir. Karaciger
tarafindan sentezlenen proteinlerin %50’sini olusturur (Fuhrman, 2002), total plazma
protein havuzunun %60’ teskil eder. Temel gorevi, plazma onkotik basincin
saflamak ve yap asitleri, bilirubin, metaller, hormonlar ve ilaglar gibi birkag
molekiile baglanmaktir.  Ortalama biyolojik yanlanma omrii 18-20 giindiir.
Ekstravaskiiler ve intravaskiiler olmak iizere iki kompartmana dagilir, total viicut
alblimininin ~ %60’1  ekstravaskiiler ~kompartmanda kalir. Serum albiimin
konsantrasyonu total viicut kompartmanlarinin bir gostergesi degildir (Leite et al.,
2005). Serum albiimin konsantrasyonu; sentezlenmesine, parcalanmasina,
gastrointestinal veya renal yolla atilmasima, viicudun degisik boliimleri arasmda

dagilimina baglidir (Wood et al., 1989, Fuhrman, 2002).

Albiimin 6l¢iimii kolay oldugundan dolay: sik kullanilan bir parametredir. Ayrica 15-
20 giinlik yanlanma 6mrii nedeniyle giinden giine hatta haftadan haftaya kadar bile
degisiklige ugramaz (Wood et al., 1989, Fuhrman, 2002). Bunun yan: sira uzun
biyolojik yari Smrii ve viicutta dagilim serum albiimininde beslenmeyle ilgili

degisikliklerin hizla ortaya ¢ikmasina engel olur. Protein yetmezliginde albiimin ilk
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once ekstravaskiiler kompartmandan dagilir. Serum albiimin konsantrasyonu bir siire
devam eder ve boylece beslenme dozuklugu durumunda serum albiimin

konsantrasyonundaki azalma geg ortaya gikar (Leite et al., 2005).

Inflamatuar olaylar, gastrointestinal ve renal hastalik ve Hiﬁrasyon degisiklikleri
serum albiimin konsantrasyonunu etkiledigi igin albi'mﬁ'n tek basma beslenme
durumunu tam olarak belirleyen bir 6l¢ii degildir (van-Bokholrstzet al.,1997). Negatif
bir akut faz proteini ;)lan alblimin, inflamasyon olmadigi durumlarda beslenme
durumunu belirlemeye yardim edebilir (Smith, 2005). Serum albiiminin azalmasi,
akut hastaliklardan ¢ok kronik hastaliklarda, protein yetersizligini gosterir (van-
Bokhorst et al., 1997), (Tablo 1.3). Bununla beraber hastanede yatarak tedavi edilen
hastalarda albiiminin diisitk serum konsantrasyonlann (<3.5 g/dl) morbidite ve
mortalite i¢in prognostik bir gostergedir (Jeejeebhoy, 1998, Gray ve Meguid, 1990,
Lopez ve Tehrani, 2001, Fuhrman, 2002). Diisiik serum albiimin seviyeleriyle kotii
prognoz arasinda bir orant1 oldugunu ortaya koyan galigmalar vardir (Falconer et al.,
1995, Gupta ve Thmaidat, 2003) Diizenli ve seri olarak takip edildiginde hastanmn
klinik durumu ve iyilesme egiliminin tam degerlendirilmesinde kullanilabilir
(Fuhrman, 2002).

1.4.2.Prealbiimin

Prealbiimin ise tiroid hormonlari igin tasiyict bir proteindir. Albiiminle
kargilastirildiginda albiiminden ¢ok daha kisa yarilanma omriine (2-3 giin) sahiptir.
Serum prealbiimin visseral proteini degerlendirmek ve beslenme durumunu ve besin
tedavisinin etkisini goriintiilemek igin secilen bir laboratuvar degerlendirmedir.
Tiroksin baglayic1 prealbiiminin 110 mg/litre altinda olmasi, acil beslenme destegi

verilmesi i¢in endikasyondur (Fuhrman, 2002).

1.4.3. Transferrin
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Serum transferrin de bir beslenme gostergesi olarak kullamilabilir. Bunun yani sira §
giinliikk yar1 émrii olmas: ve demir metabolizmasiyla karismas: nedeniyle albiimine

karg1 ¢ok az avantaj saglar (Prealbumin in nutritional care consensus group, 1995).

Tablo 1. 3: Serum albiimin, transferrin ve prealbiimin seviyelerini etkileyen faktorler. Kaynak:
Fhurman, 2004, e

Artt# Durumlar Azaldigi Durumlar

Intravaskiiler voliim defektleri Intravaskiiler hacim artig1
Ekzojen albiimin infiizyonu Postiir bozuklugu
Renal hastaliklar Olagan dis1 albiimin kaybi

Demir eksikligi Karaciger hastaliklary
Hamilelik

tiroid

Alkol bagimlilig
Nefrotik sendrom

Uremi

Kortikosteroidler
Malignensi

Travma (cerrahi de dahil)
inflamasyon

1.5. Hipoproteinemi ile Beslenme Arasindaki Iliskinin Degerlendirilmesi

1950’lerin  baginda Rhoads ve Alexander hipoproteineminin cerrahj hastalarin
postoperatif durumuny negatif olarak ctkiledigini buldular. Daha sonra 1970 ve
80’lerde beslenme degerlendirme gostergelerini bulabilmek igin bir ¢ok calisma
yapild: ve serum albiimininin farkl klinik durumlarda mitkemme] bir risk habercisi
oldugu anlagild; (Archas, 2001). Blackburn ve arkadaglarimin yaptigi bir ¢alismada
hasté.nede yatirilarak tedavi edilen hastalarda serum albiimininin prognostik degerini
ortaya koydular (Harvey et al., 1981, Archas, 2001). Hipoalbiimineminin halsizlik ve
strekli sepsisin en lyi gistergesi ve hastalarin hastanede yatarak tedavi edilmesi
Sirasinda  en  iyi mortalite gOstergesi  oldugu diistiniildii. Tedavi ncesi
hipoalbiimineminin de farklt malign hastaliklarda bagimsiz bir prognoz gostergesi
oldugy kaydedilmistir (Sirott et al., 1993, Falconer et al., 1995). Serum albiimininin
saglikli insan populasyonunda da prognostik bir faktor oldugu ortaya konulmustur.
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Philips ve arkadaglan (1989) 7736 saglikli bireyde yaptiklan calismada serum
albiimin diizeyi < 40 g/L olan 40-59 yas aras1 bireylerde her tiirlii 6liim riskinin 6 kat
arttigim ileri siirdiiler. Hipoalbiiminemi ve beslenme bozuklugu arasindaki dogal
iliski sebep sonug iligkisidir (Archas, 2001).

Serum hepatik protein (albiimin, prealbiimin, transferin) seviyelerinin beslenme
durumunun gostergesi oldugu diistiniilmektedir (Hanan ve Scheele 1991, Mowe ve
Bohmer 1991,Th0rsci(;ttir et al.,2001). Arastumacilar diisitk hepatik protein
diizeyleriyle beslenme bozuklugunun baglantih olabilecegi hususu iizerinde
durmuglar (Tefler ve Moy 1993). Mears (1996) ve Syarath (1993) yaptiklar
¢alismalarda alblimin ve prealbiimin seviyelerinin beslenme durumunu tam olarak
gosterdigi hususunda neden sonug iligkisini arastirmuglardir ve tek bagina hastanin

beslenme agismdan riskini agiklamak i¢in kullanilabilecegini savunmaktadirlar.

Ileri kanserlerle beraber siklikla kilo kaybi ve beslenme bozuklugu goriiliir. Ileri
evre; kanser hastalarinin beslenme bozuklugunda gergekten de yaygin bir ortak
paydadir. Bag boyun kanserli hastalarda kanser lokalizasyonunun hastaligin ileri
evresi ile kotii beslenme arasindaki baglantiy1 ¢ok daha siddetlendirdigi
diisliniilmektedir. (Ravasco et al., 2003). Kanser operasyonu gecirmis hastalarin
%50’sinde normal beslenme durumu belirlenmis olmasma ragmen ileri kanser
tedavisi goren hastalanin %50’sinde beslenme bozuklugu meydana gelmektedir.
Genellikle kanser kageksisi oram genellikle hastalar ilk tam aldiklarinda % 15-40
arasinda degisirken, ileri evre kanser hastalannda bu oran %80 olur (Haskell ve

Girman, 2001).

Viicudun kansere cevabi akut bir hastaligin inflamasyonuna ya da yaralanma
durumundaki inflamasyona ¢ok benzerlik gdsterir. Negatif bir akut faz proteini olan
alblimin inflamasyon olmadii durumlarda geleneksel beslenme bozuklugunu
belirlemeye yardime: olabilir (Smith, 2005).

Bu nedenler goz oniinde bulunduruldugunda hipoalbiimineminin beslenme

bozuklugunun varligim ve derecesini gdstermekten ziyade daha yaygm bir kaniya
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gére beslenme bozuklugu riskinin varligum tahmin eden bir gosterge olarak
diistiniilmesi daha dogrudur (Archas, 2001, Fuhrman et al., 2004).

1.6. Bas Boyun Kanserli Hastalarm Prognoz A¢ismdan jDegérl‘endirilmesi

Bag boyun bélgesinde primer kanserli hastalar i¢in en énernii ﬁfo’gnostik faktorler;
primer tiimériin lokalizasyonu, boyutlari, yayilimu, bolgesel veya uzak metastazlarin
varhgidir. Yassi epitel hiicreli karsinomlarin histolojik farklilagmasi daha az
snemlidic. En onemli risk faktorii daha &nceden bir bas boyun kanserinin
bulunmasidir (Parker et al., 2004).

Bas boyun kanserlerinde prognoz tiimére ve hastaya bagh faktorlere gére her bolge
icin farkhidir ve 5-10 yillik sag kahm oranlanyla ifade edilir. Oral kavite
kanserlerinde genel olarak 5 yillik sag kalm oram %50-75 kadardwr. T1-T2
lezyonlarda bu oran %85 iken T3-T4 lezyonlarda %75’¢ geriler (Shaha et al., 2001)
dudakta 5 yillik sag kalm orani ortalama % 89’dur. Nazofarenks kanserlerinde
cerrahi uygulamas: oldukga kisithdir ve timér RTye ¢ok duyarlidir. Evre 1 ve evre
II deki hastalarda RT sonrasi 5 yillik sag kalim oranlant %80-90 iken evre III ve
IV’te bu oran %83’e ulasir. Kemoradyoterapinin en etkili tedavi metodu oldugu
kaydedilmistir. (Gillison ve Forastiere, 2001). Orofarenks kanserlerinin timiiniin T
evre spesifik 5 yillik sag kalim orani % 26, T1 ve T2 de bu oran % 45, T3 ve T4’te
bu oran % 10°dur (Shaha et al., 2001). Hipofarenks kanserlerinde kombine
tedavilerle bile 5 yillik sag kalim oram %10-25 arasindadir (Calcaterra, 2001). Evre
III ve IV laringeal tiimorlerde genel olarak 5 yillik sag kalim oranlan1 %50-60
kadardir (Johnson 1999, Shaha et al., 2001). Nazal kavite ve paranazal siniisler i¢in
'~ oran %35-40 olarak kaydedilmistir. Tiikrikk bezi kanserlerinde de tiimoriin evresi
prognozu belirleyen en 6nemli faktordiir ve 10 yillik sag kalim oram erken evrede

yaklagik % 90 ileri evrede yaklasik % 25 oldugu gozlenmistir (Shaha 2001).
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2. GEREC VE YONTEM

Caligmaya QOcak 2005 — Mayis 2006 tarihleri arasinda Dr. AbJ'durrahman Yurtaslan
Ankara Onkoloji Egitim ve Aragtirma Hastanesi Tibbi Onkoloji ve Kulak Burun
Bogaz Poliklinikleri’ne miiracaat etmis bag-boyun kanserli hastalarin dahil edilmesi
planlandi. S6z konusu i‘jnitenin iilkemizin en kapsamli, yogun ve alaninda referans
hastanelerden biri oldugu diigiiniilerek, aragtirmaya dahil edilen hastalar bu
merkezden segildi. Retrospektif data analizleri yas, cinsiyet, hastaligin o andaki
evresi, lokalizasyonu, histolojik alt grubu ile hastamn nutrisyonel durumunu
belirlemeye yardime: olan aym tarihli serum albumin ve total protein seviyesi ile
total lenfosit sayist kaydedildi. Bununla beraber; renal problemleri ekarte etmek igin,
kreatinin (Crea), karaciger fonksiyonlarim degerlendirmek igin, AST (SGOT), ALT
(SGPT), siv1 ve elektrolit dengesini degerlendirmek icin, hemoglobin (Hg) ve
hematokrit (Htc), o andaki enfeksiyon varligin ekerte etmek igin Iokosit (WBC) gibi
ayn tarihte Sl¢iilmiis olan klinikopatolojik bulgular kaydedildi. Tibbi Onkoloji ve
Kulak Burun Bogaz Klinikleri’'nde ayaktan veya yatarak tedavi goren bas boyun
kanserli hastalara protokol defierlerinden ulasildi. Hastalanin adi, soyadi, yas,
cinsiyeti, kanserin lokalizasyonu, bilgi islem ve dosya numaralari bulunarak
kaydedildi. Dosya numaralari ile arsivdeki gergek dosyalarma ulagildi. Primer
kanserin lokalizasyonu, tam tarihi, histolojik alt grubu, TNM simiflamasi ve metastaz
yapip yapmadigi ile o andaki evresi, hastalann almig olduklar tedaviler ile
tedavilerin uygulandiklar: tarihler kaydedildi. Bunu takiben ¢alisma i¢in gereken o
andaki evreyle aym tarihte dlgiilmiis olan laboratuvar tetkiklerine hastalann bilgi
islem numaralan ile bilgisayardan ulagildi. Hastalarin poliklinige bagvuru esnasinda
‘ saptanan evresi ile bu tarihte beslenme durumunu belirlemeye yardimer serum
albiimin, total protein, lenfosit gibi klinikopatolojik degerler ile bu degerlerin kanser
disinda etkilenebilecekleri durumlarm varhgm ekerte edebilmek igin ayni anda
olgiilmiis olan kreatinin, AST (SGOT), ALT (SGPT), hemoglobin (Hg), hematokrit
(Htc), 16kosit (WBC), degerleri kaydedildi (Tablo 2.1).
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Tablo 2.1: Klinikopatolojik parametrelerin normal alt - iist degerleri ve birimleri

Diisiik Normal Yiiksek Birim
Kreatinin (Crea) <0,7 0,7-1,4 > 1,4 Mg/dl
AST (SGOT) <0 0-41 >41 .| UL
ALT (SGPT) <0 0-54 > 54 - U/L
Hemoglobin (Hg) | <136 | 13-6-172 | >172 o/dl
Hematokrit (Het) |* <39,5 39,5-50,3 > 50,3 %
Lokosit (WBC) <4300 | 4300-10300 | > 10300 /ulL

Hastalarda yas ve cinsiyet farklilif1 gézetilmedi. O anda 6lgiilen Crea, AST (SGOT),
ALT (SGPT), hemoglobin, hematokrit, l6kosit degerleri normal smirlarda kan
degerlerine sahip olan hastalar g¢alismaya dahil edildi (Tablo:2.1). Bobrek
fonksiyonlar kreatinin degerine gore degerlendirildi (Crea=0,7-1,4 g/dl). Karaciger
fonksiyonlan i¢in AST (0-41 U/L), ALT (0-54 U/L) diizeylerine bakildi. Viicudun
stvi ve elektrolit dengesini degerlendirmek i¢in Hg, (Hg= 13,6-17,2 g/dl), Htc
(Htc=39,5-50,3%) seviyeleri baz alindi. Enfeksiyon varhifim ekarte etmek icin
lokosit degeri (4300-10300/pL) baz alindi. Beslenme durumu serum albiimin (3,5-5
g/dl), total protein (6,1-7,9 g/dl), total lenfosit (1300-3500/uL) sayis1 ile
degerlendirildi (Tablo:2.2).

Tablo 2.2: Nutrisyonel parametrelerin normal alt - tist degerleri ve birimleri

Diisiik .| Normal Yiksek | Birim
Albtimin <35 3,5-5 >5 g/dl
Total Protein <6,1 6,1-7,9 >171.9 g/dl
Total Lenfosit Sayis1 <1300 1300-3500 >3500 /ul,

Hastalarin ilk tamu aldiklarinda veya uygulanan tedaviler sonrasinda klinikopatolojik
parametrelerin degisebilecegi gz 6niinde bulundurularak operasyon, radyoterapi ve
kemoterapi 6ncesinde, enfeksiyon olmadign dénemlerde olglilmils olan serum

alblimin ve total protein seviyeleri ile total lenfosit sayisi baz alindi.
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GCalhigma retrospektif olarak yapilmis olup her hastada rutin olarak 6l¢iilen serum
albiimin, total protein ve total lenfosit degerlerine ulagilabildi. Beslenme indeksinin
daha dogru degerlendirilebilmesi i¢in gereken serum transferrin ve kilo kaybz

degerlerine ulasilamadi.

Tiimoriin biyiikliigi, etkilenen lenf nodu sayisi, metastaz dunimuna gore, hastaligm
o andaki klinik evresi belirlendi. Hastalar énce o andaki klinik evrelerine gére dort
gruba ayrildi. Bunun yam sira hastalar erken evre (Evre I+II) ile ileri evre (Evre
HI+IV) olarak ta iki gruba aynldi. Hastalar primer kanserin lokalizasyonuna gére de
bes grupta degerlendirildi. Buna gore larinks ve hipofarinks kanserleri 1. grup,
nazofarinks kanseri 2, oral kavite ve orofarinks 3, tiikiiriikk bezi kanserleri 4, nazal
kavite ve paranazal siniisler 5. grup olarak adlandirildi. Her bir hastanin o andaki
klinik evresi ile aym tarihte 6l¢iilmis olan serum alblimin, total protein, lenfosit
degerleri kaydedildi. Her evrede Ol¢iilmiis olan degerlerin evrenin ilerlemesiyle
ugradigi degisim ile, aym laboratuvar degerlerinin erken evre ile ileri evrelerdeki
degisimleri incelendi. Buna ilaveten hastalara konulan tamlara goére de aym

parametrelerin degisimi degerlendirildi.

Elde edilen tiim veriler Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Biyoistatistik Anabilim
Dalr’'nda degerlendirildi. Istatistiksel analizlerde serum albiimin, total protein, total
lenfosit sayis1 Olgiimlerinin toplam 4 evrede her hasta i¢in ayrn ayn 6l¢iilmiis
degerlerinin, evre artigina goére karsilagtirilmasmda, Kruskal-Wallis Coklu
Karsilastirma Testi kullanildi. Erken ve ileri olmak lizere iki gruba aynlarak evre
gruplamasi yapildiginda  parametrelerin gruplara  gére - degisiminin

degerlendirilmesinde Mann-Withney U Testi uygulandi.
Hastalarin primer tiimor lokalizasyonuna gore aldiklari tamlar arasinda da serum

albiimin, total protein, total lenfosit degerlendirildi. Fakat 5 tam grubunda her
evredeki hasta sayisi istatistiksel olarak yeterli olmadigi i¢in Ki-Kare testi uygulandi.
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3. BULGULAR

Caligmaya dahil edilen hastalarin bagvuru aninda 619iilmﬁ$i olan serum albiimin
seviyesi, total protein degeri. ve total lenfosit sayis: ile hastaligin o andaki klinik
evresi gbz ontinde bulundurularak kanserin evresi ile sézkonusu parametre]er

arasindaki korelasyon retro-spektif olarak arastirilds.

Calismaya dahil edilen yeni tam1 konulmus hastalarin tam aldiklan tarihte, opere
edilmis hastalarin da operasyondan hemen 6nce, RT ve/veya KT uygulanmadan
evvel, enfeksiyon olmadign donemdeki serum albiimin, total protein ve lenfosit

6l¢timleri ¢alisma i¢in baz alindi.

Calismaya dahil edilen toplam 163 bas boyun kanserli hastanin 39’u (%23,9) kadin,
12474 (%76,1) erkekti. Hastalarin yag1 14 ile 81 arasinda degisiyordu, yas ortalamasi
57 olarak saptandi. Retrospektif veriler toplanarak yapilan bu ¢alismada lokalizasyon
ve komguluk goz oniinde bulundurularak hastalar aldiklar tanilara gore larinks ve
hipofarinks (1. Grup), (2. Grup), oral kavite ve orofarinks (3. Grup), tikiiriik bezleri
(4. Grup), nazal kavite ve paranazal siniisler (5. Grup) olarak 5 grupta
degerlendirildiler. Hastalarn 62°si (%38) larinks (n=58) ve hipofarinks (n=4), 40”1
(%24,5) nazofarinks (n=39 , n=1 lenfoma), 42’si (%25,8) oral kavite (dudak, n=15,
bukkal mukoza, n=1, maksilla, mandibula, retromolar ticgen, n=10, sert damak, n=3,
agiz tabani n=3, dilin anterior 1/3 kismi, n=9, ag1z tabamu, n=3) ve orofarinks (tonsil,
n=1), 13’ (%8) tiikiiriik bezi (parotis, n=10, submandibuler bez, n=3), 6’s1 (%3,7)
nazal kavite (n=4 ) ve paranazal siniis (maksiller siniis, n=1, etmoid siniis, n=1 )

kanseriydi (Tablo 3.1 ).

Histolojik alt grubuna gore hastalarin 123t (%75,5) yass1 epitel hiicreli kanser, 7’si
(%4,3) adenoid kistik karsinom, 8’ (%4,9) indiferansiye karsinom, 6’s1 (%3,7) non
hodgkin lenfoma, 5°i (%3,1) mukoepidermoid karsinom, 3’ii (%1,8) anaplastik

karsinom, 11°f (%6,7) ise bizim ¢alismamizda daha az rastladigimiz diger histolojik
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alt gruplarda [embriyoner rabdomiyosarkoma (RMS) 1, malign mikst timér 2,
kondroblastik osteosarkom 1, ostesarkom 2, malign epiteyal tiimér 1, néroendokrin
karsinom 1, bazal hiicreli kanser 1, adenokarsinom 1, malign fibréz histiyositom 1]

yer almaktaydt (Tablo 3.2).

Tablo 3.1: Bas boyun kanserli hastalarn primer bolgedeki tanilarina gore cinsiyet dagilimi

Tant Kadmn () | Erkek (&) | Toplam (2 + &)
1. grup Larinks ve 6 (%9,7) | 56(%90,3) 62(%38)
hipofarinks ,
2. grup Nazofarinks 11(%27,5) | 29(%72,5) 40(%24,5)
3. grup Oral kavite ve 13(%31) 29(%69) 42(%25,8)
Orofarinks
4. grup Tiikiiriik bezleri 8(%61,5) | 5(%38.5) 13(%8)
5. grup Nazal kavite ve 1(%16,7) | 5(%83,3) 6(%3,7)
Paranazal siniisler
Toplam 39(%23,9) | 124(%76,1) 163(%100)

Toplam 163 hastanin 21’inin klinik evresi evre 1, 33’iiniin evre II, 50’sinin evre III,
59’unun evre IV’tii. Bu hastalarin 54’4 klinik olarak erken evre (evre I + evre II),
109’u da klinik olarak ileri evre (evre III+ evre IV) olarak kaydedildi.

) B PR st hactali San ~ i 3 11 3 - T = i 1
Her hasta igin hastalifin o andaki klinik evresi ile serum alblimin diizey!

=

karsilastinildi (serum albiimin normal degerleri; 3,5- 5 mg/dl), serum albiimin<3,5
mg/dl olan hastalarda serum albiimin diigiik kabul edildi. Buna gére; evre I’deki 21
hastada serum albiimin seviyesi 3,2- 4,4 mg/dl arasinda degisirken, ortalama 3,9
, mg/dl (normal) olarak &lg¢iilmiis. Evre II’deki 33 hastada en diisiik 2,9 en yiiksek 4,6
mg/dl, ortalama 3,7 mg/dl (normal) olarak &l¢iilmiig. Evre II’te 50 hastada 2,2 mg/dl
en diisiik, 4,6 mg/dl en yiiksek, ortalama 3,45 mg/dl (diisiik) iken evre IV’te 59
hastada en diisiik 1,8 mg/dl, en yiiksek 4,5 mg/dl ortalama, 2,8 mg/dl (diisiik) olarak
kaydedilmistir (Tablo 3.3). Kruskal-Wallis ¢oklu kargilagtirma testine gére sadece
evre I ile evre II arasindaki fark anlamli bulunmazken (p>0,05), evre I ile evre 111,
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evre I ile evre IV, evre I ile evre IIL, evre II ile evre IV ve evre III ile evre TV
arasimnda anlaml bir fark oldugu (p<0,05) ortaya konulmustur. Bu durumda, evre [ ile
evre Il karsilastinldiginda da istatistiksel olarak anlaml bir fark olmamasina
ragmen, evre I’de en yiiksek serum albiimin diizeylerine rastlapurken evre IV’e dogru
giﬁik(;e azalan istatistiksel olarak anlamli serum scviyeiéri gbzlenmistir. Bu
calismanin sonucuna goére klinik olarak bastaligin evresi ilerledikge serum albiimin

seviyesinin azaldig1 goriilmektedir (Tablo 3.3).

Tablo 3.2: histolojik alt gruplara gore hastalarin dagilimi

Histlojik alt grup Toplam 163
Yass1 epitelyum hiicreli kanser 123(%75,5)
Adenoid kistik karsinom 7(%4,3)
Indiferansiye karsinom 8(%4,9)
Non-Hodgkin lenfoma 6(%3,7)
Mukoepidermoid karsinom 5(%3,1)
Anaplastik karsinom 3(%1,8)
Diger(embriyoner rabdomiyosarkom 1, malign mikst timor 2, kondroblastik | 11(%6,7)
osteosarkom 1, osteosarkom 2, malign epitelyumyal tiimér 1, néroendokrin karsinom

1,bazal hiicreli kanser 1, adenokarsinom 1, malign fibroz histiyositom 1 )

Tablo 3.3: Evrelere gore serum albiimin degerinin degisimi

SERUM ALBUMIN SEVIYESI
En disiik En yiiksek Ortalama
Evre | 3,2 mg/dl 4,4 mg/dl 3,9 mg/dl
| Evre II 2,9 mg/dl 4,6 mg/dl 3,7 mg/dl
Evre 111 2,2 mg/dl 4,6 mg/dl 3,45 mg/dl
Evre IV 1,8 mg/dl 4,6 mg/dl 2,8 mg/dl
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Evre gruplanna gore serum albiimin seviyeleri incelendiginde; erken evredeki 54
hastada serum albiimin seviyesi en diisik 2,9 mg/dl, en yiiksek 4,6 mg/dl ortalama
3,8 ﬁgdl (>3,5 mg/dl) olarak ol¢iilmiis olup ileri evrede en digiik 1,8 mg/dl, en
yiiksek 4,6 mg/dl ortalama 3,2 mg/dl (<3,5 mg/dl) Olgtilmigtiir. Evre gruplamasina
gore 1leri evrede serum albiimininin erken evreye gore daha difsiik oldugu sonucuna
varilmstir. Mann-Withney U testi’ne gore bu sonug istatistiksel olarak anlamhidr
(p<0,05) (Tablo 3.4) ‘

Tablo 3.4: Evre gruplarina gore serum albiimin seviyeleri

SERUM ALBUMIN SEVIYESI
En diisiik En yiiksek Ortalama
Evre I+ Evre 11 2,9mg/dl 4,6 mg/dl 3,8 mg/dl
Evre III+ Evre IV 1,8 mg/dl 4,6 mg/dl 3,2 mg/dl

O andaki evreye gére serum albiimin seviyeleri Ki-kare Testi ile degerlendirildiginde
Evre ’deki 21 (%12,9) hastamin 3’iinde (%3,2) serum albiimini diisik (<3,5
bulunurken Evre II’deki 33 (%20,2) hastanin 9‘unda (%27,3) serum albiimini diisiik
bulunmugtur. Evre II’teki 50 (%30,7) hastanin 28’inde (%56), evre IV’teki 59
(%36,2) hastanin 55’inde (%93,2) serum albiimin seviyesi <3,5 mg/dl olarak
bulunmustur. p<0.05 olup Ki-kare testine gére farklilik anlamlidir. Evre ilerledikge

serum albiiminin diigiik oldugu hasta sayisimn arttif1 gézlenmistir.

Evre gruplarina bakildiginda erken evredeki (Evre I + Evre II) 54 (%33,1) hastanin
- 12°sinde (%22,2) serum albiimini <3,5 mg/dl iken ileri evredeki (Evre III + Evre IV)
109 (%66,9) hastamn 83’iinde (%76,1) disik bulunmugtur. Ki-kare testine gore
P<0.05 olup farklihk anlamlidir. Cok sayida hastada, ileri evrede serum albiimininin

normal alt sirin altina diistiigii goriilmektedir.
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Hastahigin o andaki klinik evresi ile seviyeleri (normal smurlar; 6,1-7,9 mg/dl)
kargilagtinldiginda; evre I’de 21 hastada seviyesi 5,9-8,6mg/dl arasinda degisirken,
ortalama 7 mg/dl (normal) olarak Ol¢tilmiistiir. Evre II’deki 33 hastada en diisiik 5 en
yiksek 7,9 mg/dl, ortalama 6,7 mg/dl (normal) olarak ol¢tilmistiir. Evre IIlte 50
hastada 4,6 mg/dl en diisiik, 8,7 mg/dl en yiiksek, ortalama 7 mg/dl (normal) iken
evre [V’te 59 hastada en diisiik 3,3 mg/dl, en yiiksek 7,8 mg/dl ortalama 6,4 mg/dl
(normal) olarak kaydedthstlr Kruskal-Wallis ¢oklu karsﬂastnma testine gore
sadece evre I ile evre II, evre II ile evre III arasmda anlamli bir farklilik
bulunmazken (p>0,05) evre I ile evre I, evre I ile evre IV, evre II ile evre IV ve
evre Il ile evre IV arasinda anlamli bir fark oldugu (p<0,05) ortaya konulmustur. Bu
¢alismamn sonucuna gore bas boyun kanserli hastalarda hastaligin ileri evrelerinde

(evre 111, evre IV) TP seviyesinin diistiigii saptanmistir (Tablo 3.5).

Tablo 3.5: Evrelere gore total protein (TP) seviyelerinin degisimi

[t e ]

[ TOTAL PROTEIN SEVIYESI T
En disiik En yiiksek Ortalama
EVRE 1 5,9 mg/dl 8,6 mg/dl 7 mg/dl
EVRE 2 5 mg/dl 7,9 mg/di 6,7 mg/dl
EVRE 3 4,6 mg/dl 8,7 mg/dl 7 mg/dl
EVRE 4 3,3 mg/dl 7,8 mg/dl 6,4 mg/dl

Evre gruplarina gore total protein seviyeleri kiyaslandiginda erken evrede total
protein seviyesi en diisiik 5 mg/dl, en yiiksek 8,6 mg/dl, ortalama 6,9 mg/dl olarak
Ol¢iilmiis, ileri evrede ise en diigiik 3,3 mg/dl, en yiiksek 8,7 mg/dl, ortalama 6,7
mg/dl oldugu gézlenmistir. Her iki grupta da total protein seviyesi normal degerlerde
olmakla beraber ileri evrede erken evreye gore daha digiik bulunmusg fakat bu
farklilik Mann-Withney U testine gore istatistiksel olarak aniamli bulunmamstir
(p>0,05), (Tablo 3.6).

Hastaligin o andaki klinik evresine gore total protein seviyeleri Ki-kare Testi ile
degerlendirildiginde Evre I’deki 21 (%012,9) hastanin 3’iinde (%14,3) TP seviyesi
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diisiik (<6,1 mg/dl) bulunurken Evre II’deki 33 (%20,2) hastanin 8‘inde (%24,2) TP
seviyesi diisiik bulunmugtur. Evre III’teki 50 (%30,7) hastanin 8’inde (716), evre
IV’teki 59 (%36,2) hastanin 24’tinde (%40,7) TP seviyesi <6,1 mg/dl olarak
bulunmustur. p>0.05 olup Ki-kare testine gére farklilik anlamh degildir.

Tablo 3.6: Evre gruplarina gére total protein seviyélexjinin degisimi

TOTAL PROTEIN SEVIYESI
En dusiik En yiiksek . Ortalama
Evre I + Evre II 5 mg/dl 8,6 mg/dl 6,9 mg/dl
Evre IIl + Evre IV | 3,3 mg/dl 8,7 mg/dl 6,7 mg/dl

Evre gruplarina bakildiginda erken evredeki (evre 1 + evre II) 54 (%33,1) hastanin
11’inde (%20,4) total protein seviyesi <6,1 mg/dl iken ileri evredeki (evre Il + evre
IV) 109 (%066,9) hastamn 32’sinde (%20,4) diisiik bulunmusgtur. Ki-kare testine gore
p<0.05 olup farklihik anlamlidir. Cok sayida hastada ileri evrede total protein

seviyesinin normal alt sininn altina diistiigii goriilmektedir.

Hastaligin o andaki klinik evresi ile total lenfosit sayisi karsilagtirildiginda (normal
sinurlar;1300-3500 pL) karsilagtinldiginda; evre I’de 21 hastada total Ly sayis1 en
disiikk 1110 pL bulunurken, en yiiksek 4480 pL, ortalama 2200 pL (normal) olarak
olglilmiistiir. Evre II’deki 33 hastada en diigiik 900 pL en yiiksek 3130 pL, ortalama
1980 pL (normal) olarak &lgiilmiigtiir. Evre III’te 50 hastada 230-3450 pL arasinda
degisen total Ly sayisi, ortalama 1390 pL (normal alt sinir) olarak &lgiilmiistiir. Evre
IV’te 59 hastada en diigiik 100 pL, en yitksek 3210 pL, ortalama, 1300 pL (normal
alt smir) olarak kaydedilmigtir. Kruskal-Wallis ¢oklu karsilasturma testine gore evre I
le evre II, evre Il ile evre IV arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark
bulunmazken (p>0,05) evre I ile evre III, evre I ile evre IV, evre 1 ile evre 111 ve evre
II ile evre IV arasinda evre ilerledikge azalan bir korelasyon bulunmustur, bu da
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). Evre ilerledikce total lenfosit sayisimn
diistiigii goriilmektedir (Tablo 3.7).
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Tablo 3.7: Evrelere gore total lenfosit sayismin degigimi

TOTAL LENFOSIT SAYISI
En diisiik En yiiksek Ortalama
Evre 1 1110 pL 4480 uL 2200 L
Evro Tl 900 pL 3130 puL 1980 pL-
Evre 11T 230 pL 3450 pL 1390 L
Evre IV 1100 pL 3210 pL. - | 1300 pL

Evre gruplarma gore total lenfosit sayisi kargilastinldiginda erken evrede total
lenfosit sayis1 en diigiik 900 pL, en yiiksek 4480 pL, ortalama 2005 pL. bulunmus,
ileri evrede bu degerler en diigiik 100 pL, en yiliksek 3450 pl, ortalama 1330 pL
olarak degismistir. Buna gore; ileri evrede total lenfosit sayisinin diistiigii ancak y'me.
de normal smurlarda alt sinira yakin oldugu kaydedilmis olup veriler Mann-Withney
U testi ile degerlendirildiginde bu farklibk anlamli bulunmustur (p<0,05), (Tablo
3.8).

Tablo 3.8: Total lenfosit sayismn evre gruplarma gore degisimi

TOTAL LENFOSIT SAYISI
En diistik En yiiksek Ortalama
Evre I+ Evre 11 900 uL. 4480 pL. 2005 uL
Evre III + Evre IV 100 puL. 3450 pL 1330 uL.

Hastaligan klinik evresine gore, her evredeki toplam hasta sayisiyla total lenfosit
¢ sayis1 karsilagtinldiginda; evre D’deki 21 (%12,9) hastamin 4’iinde (%19) total
lenfosit sayisi diisiik (<1300 pL) bulunurken, evre II’deki 33 (%20,2) hastanin
6°sinda (%18,2) total lenfosit sayisi diisik bulunmustur. Evre III’teki 50 (%30,7)
hastanin 22’sinde (%44), evre IV teki 59 (%36,2) hastamn 30’unda (%50,8) total Ly
sayist diisiik (<1300 plL ) olarak bulunmugtur. p<0.05 olup Ki-kare testine gore
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farklihk anlamlidir. Evre ilerledikge total lenfosit sayisinn diisiik oldugu hasta

sayismun arttigl gozlenmistir.

Evre gruplarna bakildiginda erken evredeki (evre I + evre II?-?=54 (%33,1) hastanin
10’unda (%18,5) total lenfosit sayis1 <1300 pL iken ileri ew)f;édeki (evre III + evre
IV) 109 (%66,9) hastanin 52’sinde (%47,7) diisiik bulunmustur. Ki-kare testine gore
p<0.05 olup farkhilik anlamhdir. |

Bunlara ilave olarak hastalanin aldiklari tarulara gore serum albiimin seviyesi
degerlendirilmis, buna gore; larinks ve hipofarinks kanserli 62 (%38) hastamn,
34’linde (%54,8) serum albiimin seviyesi 3,5 mg/d’den daha diisiik bulunmustur.
Nazofarinks kanserli 40 (%24,5) hastamn 25’inde (%62,5), oral kavite ve orofarinks
kanserli 42 (%25,8) hastanin 26’sinda (%61,9), tikiirik bezi kanserli 13 (%8)
hastanin 6’sinda (%46,2), nazal kavite ve paranazal siniis kanserine sahip 6 (%3,7)
hastanin 4’tinde (%66,7) serum albiimin seviyesi 3,5 mg/dl’den diisiik bulunmustur.
Ki-kare testi ile degerlendirilen sonuglara gére serum albiimin seviyesi tanilara gore

farklilik gostermemis olup p>0,05 olarak bulunmustur.

Hastalarin aldiklan tanilara gore total protein degerleri karsilastinldiginda; larinks ve
hipofarinks kanserli 62 (%38) hastanmn, 15’inde (%24,2) total protein seviyesi 6,1
mg/d’den daha disiik bulunmustur. Nazofarinks kanserli 40 (%24,5) hastanm
7’sinde (%17,5), oral kavite ve orofarinks kanserli 42 (%25,8) hastamin 17’sinde
(%40,5), tikurik bezi kanserli 13 (%8) hastamin 3’iinda (%23,1), nazal kavite ve
paranazal siniis kanserine sahip 6 (%3,7) hastarun 1’inde (%16,7), tiim 163 hastanmn
43’tinde (%26,4) total protein seviyesi 6,1 mg/dl’den diisiik bulunmustur. Ki-kare
testi ile degerlendirilen sonuglara gore total protein seviyesi tanilara gore anlamli bir

" farklihk gostermemis olup p>0,05 olarak belirlenmistir.
Hastalarin aldiklan tanilara gore total lenfosit sayilart karsilagtirildiginda larinks ve

hipofarinks kanserli 62 (%038) hastamin, 20° sinde (%32,3) total lenfosit sayist
1300 pL’den daha diisiik bulunmustur. Nazofarinks kanserli 40 (%24,5) hastanin
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19’unda (%47,5), oral kavite ve orofarinks kanserli 42 (%25,8) hastanin 17’sinde
(%40,5), tiikiiriik bezi kanserli 13 (%8) hastanin 4’iinde (%30,8), nazal kavite ve
paranazal siniis kanserine sahip 6 (%3,7) hastanin 2’sinde (%33,3), titm 163 hastanimn
62’sinde (%38) total lenfosit sayist 1300 pL’den diigiik '{iulunmusmr. Tamlar
arasinda total lenfosit sayilan arasindaki farkliliklar Ki-kare fe'S'tine gore istatistiksel
olarak anlamlt bulunmans olsa da (p>0,05), bas boyun kanserli hastalarda, zellikle

ileri evrelerde, total lenquit sayisinda diigme egilimi gﬁzlenmi'stir"‘.;
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4. TARTISMA

Bas boyun kanserleri kansere bagli 6liimlerin onemli bir sebebidir (Jemal et al.,
2006). Tiim kanserlerin %5’ini olustururlar (Baserer, 2003). Bas boyun kanserlerinin
¢ogunun tamsinin kolay olmasina ragmen etkilenen hastalarm sadece 1/3°1 hastaligin

erken doneminde teshis edilir. (Shaha et al., 2001, Parker et al., 2004).

Bu retrospektif ¢aligmamn amaci bas boyun kanserli hastalarda tedavi 6ncesinde
kolay elde edilebilen prognostik faktorlerin degerini ortaya koymak ve tiimoriin
evresi (TNM’ye gore) ile beslenme durumunun belirlenmesinde yararlanilan serum
albumin ve total protein diizeyi, total lenfosit sayisi, gibi laboratuvar bulgularinin
birbirleriyle korelasyonuna dayanarak hastaligin prognozunu tahmin etmedeki
giivenilirlikleri hakkinda fikir edinebilmektir.

Yas ve cinsiyet farki gdzetmeksizin klinikopatolojik verileri retrospektif olarak
toplanan bas boyun kanserli toplam 163 hastamin dahil edildigi bu g¢aligmada
hastalarm 39’u kadin 1241 erkekti.

Calismamuzda hastalanin yaglar 14 ile 81 arasinda degismekte olup yas ortalamas: 54
bulundu. Nazofarinks kanserlerinde yas ortalamasi1 41 (20-72) iken diger kanser
tiplerinde bu oran 54-64,5 arasinda [larinks i¢in ortalama 57, (33-71), oral kavite ve
orofarinks igin ortalama 57 (18-81), tiikiiriik bezleri i¢in ortalama 54 (14-73), nazal
kavite ve paranazal siniisler i¢in ortalama 64,5 (26-73)] degismekteydi. Nazofarinks
kanserlerinin bas boyun bélgesinden orijin alan diger kanserlere gore daha erken
) yaslarda (ortalama 40) goriildiigii, diger bas boyun kanserlerinin ise 54-65 yas arasi
daha sik oldugu saptandi. Literatiirde de bas boyun kanserlerinin ilerleyen yaslarda
daha sik goriildiigi ileri siirilmistiir (Sugerman ve Savage, 2002, Bilgel, 2003,
Engin ve Ozkan, 2003, Débrossy, 2005).

Bas boyun kanserleri ile ilgili yapilan epidemiyolojik g¢alismalardan D&bréssy
(2005)’nin, bircok makaleyi inceleyerek yaymlamis oldugu makalesinde erken
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yaglarda goriillen tiikiirik bezleri ve nazofaringeal tlimorler disinda bag boyun
kanserlerinin %98’inin 40 yas sonras1 goriildiigtinii ve erkeklerde kadinlara ggre 4
kat daha fazla goriildiigii bildirilmektedir (erkek/kadin oram, 3/1- 4/1 kadardir). Yipe
aym makalede erkek/kadin oramnin anatomik bolgelere gore degistigini, faringea]
kanserlerin %82’sinin, laringeal kanserlerin ise %92’sinin'.‘é",rkeklerde rastlandigina

dikkat ¢ekilmistir.

Bray ve arkadaglar1 (2002) 1995 yilinda Avrupa’da kanser-insidansim ve mortaliteyi
incelemek lizere yaptiklan tiim kanserleri igeren . epidemiyolojik ¢alismada
Avrupa’min 38 farkli iilkesinden 2,6 milyon kanserli hastay: incelemisler, oral kavite

kanserlerinde erkek/kadin oranim 3,5/1 olarak agiklamiglardir.

Bizim ¢alismamizda erkek/kadin oram1 yaklasitk 3/1 olup Bray (2002) ve
D&bréssy’nin (2005) ¢alisgmalarim desteklemektedir.

Bas boyun kanserleri tiim malignitelerin yaklasik % 5’ini olusturur. (Baserer, 2003).
Bas boyun kanserlerinin yaklasik % 40’1 oral kavitede, %15°1 farinkste, %25’
larinkste geri kalam tiikiiriik bezlerinde meydana gelir. Sert damak ve tiikiiriik bezleri
disindaki kanserlerin %90-95’ini yasst epitel hiicreli kanserler olusturur (Calcaterra
et al., 2001, Parker et al., 2004, D6brdssy, 2005).

Retrospektif veriler toplanarak yapilan bu ¢aligmada lokalizasyon ve komsuluk goz
oniinde bulundurularak hastalar konulan tamlara gore larinks ve hipofarinks,
nazofarinks, oral kavite ve orofarinks, tiikkrikk bezleri, nazal kavite ve paranazal
siniisler olarak 5 grupta degerlendirildiler. Hastalarin % 38’1 larinks ve hipofarinks
(% 90,3 erkek, % 9,7 kadmn), % 24,5’i nazofarinks (%72,5 erkek, %27,5 kadin),
%25,8’1 oral kavite ve orofarinks (69 erkek, %31 kadin), %8’i tikiiriik bezleri
(%38,5 erkek, %61,5 kadin), % 3,7’si nazal kavite ve paranazal siniis (%083,3 erkek,
%16,7 kadmn) kanseri tams: aldiklan kaydedildi. Histolojik alt gruba goére 163
hastamn dagilimu yapildiginda ise 123 hastaya (%75,5) yasst epitel hiicreli kanser
tamst konulmus oldugu goriildii. Literatiirlere gore bag boyun kanserlerinde yaklagik
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%90’1lar1 bulan yass1 epitel hiicreli kanser oram bizim ¢alismamizda da biiyiik

cogunlugu olugturmugtur.

Bas boyun kanserli hastalarda hastaligin baslangicindan itib%l;i'en beslenmeye bagh
sorunlar “klinik ve biydkimyasal olarak karsimiza glkmaktadlr ve hastaligin
prognozunu etkilemektedir. Bu sebeple ¢alismada bu hasta .g_;rubljinda kanserin klinik
evresi ile serum albiimin diizeyi, total protein diizeyi, total lenfosit sayisi arasindaki

korelasyon irdelenmistir.

Hipoalbiiminemi 1lk olarak 1955 yilinda Rhoads ve Alexander tarafindan cerrahi
hastalarda bir risk faktorii olarak tamumlanmugtir. O zamandan beri gesitli
¢aligmalarda kanda diisiik albiimin seviyesinin protein yetmezligi gibi farkli klinik
tablolarda kotii prognozu gosterebildigi kanitlanmigtir (Archas 2001, Leite et. al.
2005). Harvey ve arkadasglart (1981) beslenme ve immiinolojik parametreleri
aragtirirken hastanede yatirilarak tedavi edilen hastalarda hipoalbiimineminin
mortalite a¢isindan en iyi gosterge oldugunu ortaya koydular. Herrman ve arkadaslar
biiyiik bir klinik ve medikal hasta grubunda calisirken hipoalbiiminemik hastalarin
daha yiiksek mortalite, daha uzun hospitalizasyon siiresi ve taburcu olduktan sonra
daha uzun 1yilesme periyoduna sahip oldugunu gézlemislerdir (Herrman et. al.1992,
Fuhrman 2002). Fuhrman ve ark. 2004 yihinda yaymlanan makalelerinde hepatik
proteinlerin dogru bir morbidite ve mortalite belirleyicisi oldugunu bildirmektedirler.
Serum hepatik protein diizeylerinin beslenme bozuklugu gelisme riskine sahip
hastalar belirlemeye yarayabilecegini belirtmislerdir. Fuhrman ve arkadaslarina gére
(2004) hepatik protein seviyeleri beslenme yetmezligiyle dogrudan ilgili
degildir fakat dolayh bir iliski vardir ve bu da uzmanlar i¢in olduk¢a &nemlidir.
Fhurman ve arkadaslarni (2002) bir baska c¢alismalaninda hipoalbiimineminin
hastaligin siddetini gosterdigini, hastamn ne kadar protein ihtiyaci oldugunu
gostermedigini ileri siirmiislerdir. Serum albiimini seri olarak takip edildiginde
hastanm klinik durumu ve iyilesme egiliminin tam olarak degerlendirilmesinde
kullamlabilecegini vurgulamiglardir.  Serum  albiimininin  saglikhh  insan
Populasyonunda da  prognostik bir faktér oldugu ortaya konulmustur. Philips ve
arkadaslary (1989) 7736 saglikli bireyde yaptiklar1 calismada serum albiimin
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diizeyi < 40 g/L olan 40-59 yas arasi bireylerde her tiirlii 6lim riskinin 6 kat arttigim
ileri siirdiiler. Van Bokhorst ve arkadaslari (1997) serum albiimininin akut
hastaliklardan ¢ok kronik hastaliklarda protein yetersizligini gosteren bir visseral
protein oldugunu kaydettiler. Hipoalblimineminin sadece hastalik durumunda degil
saglikh populasyonda da birgok farkhi durumda kotii progrii;z gostergesi oldugu
dﬁ@nﬁhﬁektedir. Hipoalbiiminemi ve beslenme bozuklugu arasindaki dogal iliski
sebep sonug iligkisidir (Archas, 2001). .

Beslenme, kanserli hastamin tedavisinde 6nemli bir rol oynar. Bas boyun kanserli
hastalar beslenme bozuklupuna karst en biiyiik riske sahiptirler (Lees, 1999).
Kanserin evresi, lokalizasyonu, hastaligin siiresi, protein-enerji dengesi, gegirilen
operasyon, KT, RT beslenme durumunu etkiler (Ravasco et. al., 2003). Malign
tiimore bagll beslenme bozuklugunun prognostik bir onemi vardir (Lees, 1999) ve
temel olarak ileri kanser evresiyle ilgilidir. leri kanser evresinde prognoz kotil

olacaktir (Hammerlid et. al. 1998).

Gegtigimiz son on yil igerisinde arastirmacilar saghk ve hastalik durumlarinin altinda
yatan beslenme temellerini anlamak igin ¢ok ¢aba sarfetmisler ve yeni milenyumun
baglarinda hastanede yatirilarak tedavi edilen hastalarnn %40’mnda beslenme
bozuklugu tespit etmislerdir (McWhirter and Pennington, 1994, Brun et al., 1999).
Kritik bir hastaligi olanlarda beslenme bozukluguna bagh kas fonkstyonunun
azalmasi, immiin cevabin bozulmasi, yara iyilesmesi ve postoperatif morbidite ve

mortalitenin artmasi gibi problemier net olarak aniagiimistir. (Heys and Klaus, 2001).

1950’li yillarda tanimlandigindan beri, TNM evreleme sistemi en onemli prognostik
kanser smiflama metodu olmugtur. Hastanin bir bagka hastalifa da sahip olmasi
hastanin yasam Smriinii ve tedavi segeneklerini ¢ok fazla etkileyebilecegi olduke¢a
aciktir (van-Bokhorst et al., 1999). Bas boyun bolgesindeki kanserin kokeni
prognozu giiglii bir sekilde etkiler. Primer timoriin boyutu, lokalizasyonu, lokal
yayilimi ve metastazlar onemli birer prognostik belirleyicidir ve TNM evreleme

sisteminde gosterilir (Parker et al., 2004).
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Bag boyun kanserli hastalarin tedavi oncesinde yasam beklentisinin giivenilir bir
sekilde tahmin edilmesi 6nemlidir ve yagam beklentisi tahmin edilirken tiim&re bagl
faktorlerle beraber hastaya bagh faktorler de gz 6niinde bulundurulmalidir (Tkeda et
al., 2003).

TNM siniflamasinin hastanin yasam émriinii etkileyen faktorlerden en 6nemli ikisini;
primer tiimor boyutu ve etkilenmis servikal lenf nodu durumunu gdstermesiyle
oldukga giivenilir bir prognoz belirleyicisi oldugu kanitlanmistir. Tipik olarak T3 _ T
lezyonlarinin bélgesel lenf nodu yayilim riski oldukga yliksekken Tj. T; lezyonlarimn

bolgesel metastaz risk oram %10-30 arasindadir (Kademani et al., 2005).

Kademani ve arkadaslarinin (2005) yaptig: oral kavitede yassi epitel hiicreli kansere
sahip 233 hastay: igeren retrospektif arastrmada hastaligin prognozunu etkileyen en
onemli faktSrlerin tan1 konuldugu andaki klinik evre ile histolojik evre oldugu ortaya

konulmus, TNM evreleme sisteminin yararl: bir prognoz aract oldugu gdsterilmistir.

Lien ve arkadaslarmm (2004) yaptigi, gastrik kardiada adenokarsinomlu, kiiratif
rezeksiyon gormiis 314 hastayr igeren aragtirmada aym ,T ve N evrelerine sahip
hastalarin serum albiimin seviyelerine dayah 5 yillik yasam Omiirleri
karsilastirlmugtir. ;T /,T> evresindeki hastalann sALB seviyeleri normal Slgiilmiis,
T3 /,T4 evresindeki hastalarin serum albiimin seviyeleri agisindan sonuglar1 benzer
ve serum albiimin seviyesi oldukga diisitk bulunmug. Operasyon &ncesi daha yiliksek
serum albiimin seviyesine sahip hastalarin diigiik olanlara gére daha uzun yasam
omrii oldugunu gdrmiisler. Bununla baglantili olarak Lien ve arkadaglan (2004)
normal Serum albiimin seviyelerine sahip hastalann aym (N evresinde

hipoalbiiminemik olanlara gére daha iyi sonuglara sahip oldugunu kaydetmiglerdir.

Timoriin biyolojik durumu ve ya hastanin beslenme durumuyla ilgili gesitli
faktorlerin prognozla baglantili oldugunu gosteren bir ok ¢alisma vardir (Natsugoe
et al., 2001, Nazoe et al., 2001). Pedersen ve arkadaslar1 (1982) %10 dan daha az kilo
kaybeden hastalarin % 10 ‘dan fazla kilo kaybedenlere gore yasam &mriiniin daha

uzun oldugunu ortaya koymuslardir. Onodera ve arkadaglari ise serum albiimini ve
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periferal kandaki total lenfosit sayisim kulanan prognostik bir beslenme indeksiyle

terminal donem kanserli hastalarin prognozunu tahmin ettiler (Ikeda et al., 2003).

Guo ve arkadaglan (1994) 1990- 1991 yillan arasinda oral ve maksillofasiyal malign
tiimore sahip, hi¢ tedavi gdrmemis, toplam 127 hastada yaptﬂcién aragtirmada genel
beslenme durum skorunun uygulanabilirligini deéerlendirmiﬂ_erdir. Degerlendirmede
kilo kayb, triseps deri: kalmhgi, kol cevresi kas kalnlig: ile birlikte kreatinin,
hemoglobin diizeyi, serum albiimin ve serum transferrin seviyesi, total lenfosit sayist
gibi laboratuvar degerlerini kullanmuglar, kotit beslenen hasta grubunda kreatinin,
serum albiimin, serum transferrin seviyesi oldukg¢a diisiik bulunurken, total lenfosit

sayist ile hemoglobinin beslenmeye baglh degismedigi sonucuna ulagmislardir.

Guo ve arkadaslan (1994) yine ayni hasta grubunu kullanarak yayinladiklari bir
baska makalede ayni parametreleri kullanarak beslenme bozukluguyla timor evresi
ve oral beslenme arasmndaki korelasyonu degerlendirmisler ve hastalarin %21’inde
cok kotii, %36’sinda kotii beslenmenin varhgini ortaya koymuslardir. Buna gore
hastalar ne kadar az beslenirse malign tiimo6riin o kadar ilerleyecegi ve bdylece
beslenmenin daha kétii olacag sonucuna varmiglardir. Bununla beraber ileri evredeki
timériin genellikle daha uzun hikayeye sahip oldugunun ve bdylece timoriin
beslenme iizerine istenmeyen etkisinin daha uzun ve daha siddetli olacagin altim

¢izmislerdir.

Van Bokhorst ve arkadaslari (1999), bas boyun bolgesinde ileri evre kanserli 64
hastay1 igeren prospektif galismalarinda 6ncelikle TNM’nin 6nemini vurgulamuslar,
daha sonra ozellikle temiz marjin birakma ve postoperatif komplikasyonlardan
~ kaginma gibi tedaviye bagll faktorlerin {izerinde durmuslar ve en son olarak ta
beslenme durumu gibi hastaya bagh faktorlerin yasam Omriine etkisini
gostermiglerdir. Bu bulgularin bag boyun kanserli hastalarda yagam &mriine bagli
faktdrlerin tammlanmast i¢in yapilan ¢aligmalann en azindan bu parametrelere gore

belirlenebilecegini orta koymuslardir (Van Bokhorst et al.,1999).
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Ikeda ve arkadaslan (2003) 1991-2000 yillan arasinda 6zofageal karsinomali, opere
edilmis, toplam 356 hastamin prognozunu belirlemek i¢in hastaya ve tiimére bagh
onemli faktorleri arastirmiglar. Hastalan operasyon 6ncesi klinik olarak erken (Evre I
ve Evre II) ve ileri (Evre III ve Evre IV) olarak 2 evrede degerlendirmisler.
Cinsiyet, serum CRP seviyesi, lenfositlerin dagihimi, kilo kaybl?,} serum albiimin gibi
hastaya bagli, klinik TNM evresi, serum yass: epitel hiicreye bagh antijen seviyest
gibi tiimére bagh klinikopatolojik bulgulan analiz etmisler.- Her bir parametrenin
total yasam Omriine etkisinin Snemli farkhihklar gosterdigini gozlemislerdir. Bu
calismada Ikeda ve arkadaglan ileri 6zofageal kanserli hastalarda siklikla disfajinin
sebep oldugu kétii beslenme durumu nedeniyle viicut agirhg, serum albiimin, total
lenfosit dagilimi ve immiinolojik fonksiyonun diistiigiinii fakat tiim operasyon &ncesi
klinikopatolojik bulgular arasinda o6zofageal karsinomali hastalarin prognozunu
etkileyen en 6nemli faktoriin klinik TNM evrelemesi oldugunu ileri stirmiiglerdir.

Németh ve arkadaglan1 (2005) yaymladiklari mini derlemede prognozu etkileyen
faktorleri degerlendirmisler, bu derlemede Eibond ve arkadaslarinin 152 hastada
retrospektif aragtirmasina gére ileri evredeki hastalarda toplam yagam dmriiniin erken

evredeki hastalardan ¢ok daha az oldugunu rapor etmislerdir.

Brookes ve arkadaslari (1985) primer yassi epitel hiicre karsinomuna sahip, tedavi
oncesi, 114 bas boyun kanserli hastada beslenme durumu iizerine yaptiklarn
prospektif ¢alismada beslenme durumunun yagam Omrii agisindan prognostik
degerini arastirdilar. Yagam 6mriinii yeterli beslenen hastalarda (2 yillik yagam dmrii
%57,5), gida yetmezligi olan hastalardan (2 yillik yasam 6mrii %7,5) oldukga yiiksek
buldular. Arastirmamin sonucu beslenme yetersizliginin bas boyun kanserlerinde

onemli bir prognostik faktor oldugunu gostermektedir.

Tiim bu ¢alismalarin aksini savunan tartigmalar da vardir. Benjamin (1989) serum
alblimin {iretiminin diizenlenmesinde beslenme bozuklugunun Snemli bir faktor
olmasina ragmen inflamasyon, enfeksiyon, hepatik hastalik, bobrek hastaligi gibi
nutrisyonel olmayan gesitli faktorlerden etkilendigi i¢in akut faz cevabi ve metabolik

stresli bir ¢ok hastada tek basina beslenme durumunu gdsteren bir parametre
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olamayacagim savunur. Ayr ayn yaptiklart ¢alismalarda Gray (1990) ve Klein
(1990) anoreksiya nervoza vakalarinda asin kilo kaybi oldugunu fakat serum
albiimin seviyesinin degismedigini, gida desteginin ise serum albiimin seviyesini

yiikseltmede yetersiz kaldigini ileri stirmektedirler.

Bizim yaptigimiz bu ¢aligmada her hasta i¢in hastalifn o ‘andaki klinik evresi ile
serum albiimin diizeyi karsilastirildi. Buna gore; Evre I(ortalama 3,9 mg/dl) ve evre
II’deki (ortalama 3,7 Iﬂg/dl) hastalarda serum albiimin seviyesi normal olarak
olgiilmiis olup; evre III’te diiglik (ortalama 3,45 mg/dl), evre IV’te daha da diigiikk
(ortalama, 2,8 mg/dl) oldugu kaydedildi. Evre I’de en yiiksek serum albiimin
diizeylerine rastlamirken evre IV’e dogru gittikge azalan istatistiksel olarak anlaml
serum seviyeleri gézlenmistir. Bizim ¢aligmamuzda da hastaligin klinik evresi
ilerledikge serum albiimin seviyesinin azaldigi gozlenmis olup Lien’in ¢aligmasimin

sonuglariyla benzerlik géstermektedir.

Cengiz ve arkadaglar1 (2006) 99 kolorektal kanserli hastada yaptiklar retrospektif
calismada o andaki tiimor boyutuyla serum albiimin seviyesi arasindaki korelasyonu
arastirmislar, diisiik serum albiiminine sahip hastalarda normal olanlara gore 6lim
riskinin 2,8 kat arttin gormiislerdir. Cengiz ve arkadaslan ileri evre ( Evre III- Evre
IV) kolorektal kanserli hastalarda Serum albiimin seviyesinin azaldifii ileri
siirmiigler ve ileri evrede (Evre III- Evre IV) diisiikk serum albiimin seviyesine sahip

hasta sayisinin erken evreye gore daha fazla oldugunu gostermislerdir.

Bizim ¢aligmamiza dahil edilen bag boyun kanserli hastalarin erken (Evre I- Evre II)
ve ileri evre (Evre III- Evre IV) olarak iki gruba ayrilarak serum albiimin seviyeleri
degerlendirildi. Buna gore erken evredeki hastalarda serum albiimin seviyesi
“ ortalama 3,8 mg/dl (en diisiik 2,9 mg/dl, en yiiksek 4,6 mg/dl) olarak normal
bulunurken; ileri evrede bu oran 3,2 mg/dl’ye (en diisiik 1,8 mg/dl, en yiksek 4,6
mg/dl) gerileyerek diigiik bulunmustur. Bir bagka agidan baktigimizda erken evredeki
hastalarin %22,2’sinde ileri evredeki hastalarin %76,1’inde serum albiimin seviyesi
normalden diigiik bulunmustur. Bizim ¢alismamizin sonuglari literatiir sonuglarini

desteklemektedir.
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Kanserli hastalarda protein metabolizmasinda degisiklikler meydana geldigi yaygin
olarak kabul goren bir kanidir. Bu degisimler tiim viicut proteininin yikiminda artss,
kas kaybiyla sonuglanan iskeletsel kas yidkimimda artis ve sentezlenmesinde
azalmayla beraber, artmig, protein sentezi ve artmis protein':«yllqmuu igerir (van-

Bokhorst, 2005).

Calismamizda hastahgfﬁ o andaki klinik evresi ile total protein seviyeleri (normal
siurlar; 6,1-7,9 g/dl) karsilastinldiginda; evre I’de 21 hastada seviyesi 5,9-8,6 g/dl
arasmda degisirken, ortalama 7 g/dl (normal) olarak ol¢iilmiis. Evre II’deki 33
hastada en diisiik 5 en yiiksek 7,9 g/dl, ortalama 6,7 g/dl (normal) olarak Sl¢iilmiis.
Evre III’te 50 hastada 4,6 g/dl en diisiik, 8,7 g/dl en yiiksek, ortalama 7 g/dl (normal)
iken evre IV’te 59 hastada en diisiik 3,3 g/dl, en yiiksek 7,8 g/dl ortalama, 6,4 g/dl
(normal) olarak kaydedilmistir. Kruskal-Wallis ¢oklu kargilagtirma testine gore
sadece evre I ile evre I, evre II ile evre IIl arasinda anlamh bir farklihik
bulunmazken (p>0,05) evre I ile evre III, evre I ile evre IV, evre Il ile evre IV ve

evre 111 ile evre IV arasinda anlaml bir fark oldugu (p<0,05) saptanda.

Evre gruplarina gére total protein seviyeleri kiyaslandiginda erken evrede total
protein seviyesi en diisiik 5 mg/dl, en yiiksek 8,6 mg/dl, ortalama 6,9 mg/dl olarak
olciilmiis ileri evrede ise en disiik 3,3 mg/dl, en yiiksek 8,7 mg/dl, ortalama 6,7
mg/dl oldugu gozlenmistir. Her iki grupta da total protein seviyesi normal deZerlerde
olmakla beraber ileri evrede erken evreye gore daha digiik bulunmus fakat bu
farkhilik Mann-Withney U testine gore istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir
(p>0,05), (Tablo 3.6). Hastaligin ileri evrelerinde (evre 3, evre 4) total protein
seviyesi diismekte ve bu da van-Bokhorst’lin makalesiyle uygunluk gostermektedir.

Bircok ¢alismada beslenme yetersizliginin immiin sistem yetersizligine sebep oldugu
ortaya konulmustur. Lewis ve arkadaslan yaptiklan bir caligmada
hipoalbiimineminin kotii bir prognoza sebep olan hiicresel immiinite hasarina yol
actipim ileri siirdiiler (Lien et al., 2004). Bas boyun kanserli hastalarda beslenme
bozuklugu iskeletsel kas ve lipid tiiketiminin énemli bir kismindan sorumludur ki bu
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da immiin yetmezlik yaratabilir. Onkolojik tedaviyle beraber bu hastalarp enerji
depolar1 daha da azalir (Hammerlid et. al., 1998). Immiin yetmezligin morbidite ve
mortalitenin tam olarak belirlenmesinde kilit rol oynadift WHO tarafindan da
onaylanmistir (WHO 2002, Lukito et. al. 2004). Total lenfosn say1s1 visseral protein
durumunun dolayisiyla beslenme durumunun bir Olgiisii olarak kullanilir (Marcen et

al., 1997, Tarng et al., 1998).

Ates ve arkadaslan |(2004) periton diyalizi goren 73 hastanin beslenme ve
immiinolojik durumunu degerlendirmek igin total lenfosit sayisiyla biyokimyasal
parametreleri karsilastirmiglar ve periton diyalizi géren hastalarda total lenfosit
sayisimn  beslenme durumunu goéstermede serum albiimini kadar iyi olmadig

sonucuna varmuslardir.

Grzegorzewska ve Leander (2005) 55 stabil tiremik hastada yaptiklan ¢alismada total
lenfosit sayis1 ile diyet alim parametreleri ve beslenme durumunu degerlendirmisler,
periton diyalizi goren hastalarda total lenfosit sayismin beslenme durumunu

belirlemede yararh bir parametre oldugu sonucuna ulasmislardir.

Bizim g¢aligmamizda bastaligm o andaki klinik evresi ile total lenfosit sayisi
kargilagtimldiginda (normal smnirlar;1300-3500 pl); evre I’de 21 hastada total
lenfosit sayis1 en diigiik 1110 puL bulunurken, en yiiksek 4480 pL, ortalama 2200
pL (normal) olarak dl¢iilmiistiir. Evre II’deki 33 hastada en diisiik 900 pL en yiiksek
3130 pL, ortalama 1980 pL (normal) olarak &lgtilmiistiir. Evre III’te 50 hastada 230-
3450 pL arasinda degisen total lenfosit sayisi, ortalama 1390 pL (normal alt sinir)
olarak olgiilmiistiir. Evre IV’te 59 hastada en diisiik 100 pL, en yiiksek 3210 pL,
ortalama, 1300 pL (normal alt simir) olarak kaydedilmistir. Kruskal-Wallis ¢oklu
karsilagtirma testine gore evre I ile evre II, evre III ile evre IV arasinda istatistiksel
olarak anlaml: bir fark bulunmazken (p>0,05) evre I ile evre III, evre I ile evre IV,
evre II ile evre III ve evre II ile evre IV arasinda evre ilerledikge azalan bir

korelasyon bulunmustur, bu da istatistiksel olarak anlamhdir (p<0,05) (Tablo 3.7).
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Evre gruplarma gore total lenfosit sayisi kargilastinldiginda erken evrede total
lenfosit sayis1 en diigiik 900 pL, en yiiksek 4480 pL, ortalama 2005 HL bulunmus,
ileri evrede bu degerler en diisiik 100 pL, en yiiksek 3450 pL, ortalama 1330 pL
olarak degismistir. Buna gore; ileri evrede total lenfosit sayismin diistiigii ancak yine
de normal smirlarda alt simira yakin oldugu gériilmiis Qlllp :i'y;eriler Mann-Withney
U testi ile degerlendirildiginde bu farklilik anlamli bulu;irmist_ur (p<0,05), (Tablo
3.8). o

Bu ¢aligmanin sonucuna dayanarak bag boyun kanserli hastalarda klinik evre
ilerledikce total lenfosit sayismm diistiigi gozlenmis olup viicudun farkh
bolgelerindeki tiimorler iizerinde yapilan benzer calisma sonuglarini  destekler

niteliktedir.
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5. SONUC ve ONERILER

Bas boyun kanserli hastalarda ilerleyen evreyle beraber pr(l)gno_'zun da kotiilesecegi
diisiiniilecek olursa bucaligmada ileri evre bag boyun kanserli hastalarda serum
albiimin seviyesinin erken evre tiimorlere goére istatistiksel olarak anlamli diistiigi
tesbit edildi. Bu durum geligebilecek bir beslenme bozuidu{gunun habercisi olabilir.

Aym zamanda, prognoz tahmininde de yardimer bir kriter olarak kullanilabilir.

fleri evre bas boyun kanserli ¢ok sayida hastada, total protein seviyesi normalin alt
simmnin altina diigmektedir. Elde ettigimiz sonuglara gore bas boyun kanserli
hastalarda total protein seviyesi serum albiimin seviyesi ile beraber beslenme
bozuklugu riskinin olup olmadigint gdsterebilir. Dolayisiyla serum alblimini seviyesi

ile birlikte hastalarm prognoz tahmininde de rol oynayabilir.

fleri evre bas boyun kanserli hastalarda total lenfosit sayis1 kismen azalmis olmakla
beraber bu azalma istatistiki olaral anlamli bulunmanustir. Total lenfosit sayisinin
beslenme durumu hakkinda fikir verebilecegi, fakat serum albiimini kadar giivenilir

olmadigidiisiiniilmektedir.
Kolay ve ucuz biyokimyasal parametreler oldugu igin serum albiimin ve total protein
seviyesi ile total lenfosit sayisinin 6l¢iimii, bu hasta grubunun tedavi planlamasi ve

takibinde rehber olarak kullanilabilir.

Elde ettigimiz sonuglarn daha genig hasta gruplanm igeren ve difer serum

belirteglerini kullanan galigmalarla desteklenmesine ihtiyag vardir.
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OZET

Bas Boyun Kanserlerinde Serum Albiimin Sev'iyelerinin Analizi

Kanser hastalari hem hastalipin kendisinden hem de tedavisinden dolay1 genellikle
istah, kilo ve enerji kaybederler. Viicudun tiimére metabolik/inflamatuar cevabi da
kilo ve enerji kaybina sebep olur. Bu hastalarda malnutrisyon sikhikla goriiliir ve bu
da hastamin prognozunu kéti yonde etkiler.

Bu ¢alismada; histolojik olarak bas boyun kanseri tanmsi almis hastalarm o andaki
evreleri ile serum albiimin seviyeleri arasindaki korelasyon retrospektif olarak
arastinildi. Bu hastalarda, ilerleyen evrelerle prognozun iligkisinde albiliminin
azalmasina sebep olabilecek faktorler ckarte edildikten sonra hastalifin
lokalizasyonu ve alinan tedaviler itibariyle nutrisyonun bozulmasi nedeniyle
albiimineminin nutrisyonel degerlendirmede bir gosterge olup olamayacagi

degerlendirildi.

Hastalarin poliklinige basvuru esnasinda saptanan evresi ile bu tarihte nutrisyonel
durumu belirlemeye yardimer serum albiimin seviyesi, total protein seviyes, total
lenfosit sayis1 gibi klinikopatolojik degerler ile bu degerlerin kanser diginda
etkilenebilecekleri durumlarin varhigim ekarte edebilmek igin aym anda Olgiilmiig
olan kreatinin, AST (SGOT), ALT (SGPT), hemoglobin (Hg), hematokrit (Hte),
lokosit (WBC), degerleri kaydedildi.

Tiimériin bityiikliigii, etkilenen lenf nodiilii sayisi, metastaz durumuna gore hastaligin

o andaki klinik evresi belirlendi. Hastalar dnce o andaki klinik evrelerine gore dort
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gruba ayrildi. Bunun yam sira hastalar erken evre (evre I+Il) ile ileri evre (evre
II+IV) olarak iki gruba ayrildi. Hastalar primer kanserin lokalizasyonuna gore de
bes grupta degerlendirildi. Her evrede &lgiilmiis olan klinikopatolojik degerlerin
evrenin ilerlemesiyle ugradigi degisim ile aym degerlerin erken evre ile ileri
evrelerdeki degisimleri incelendi. Buna ilaveten hastalarin aldlklan tanilara gore de

aym parametrelerin degisimi degerlendirildi.
Elde edilen tiim veriler Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Biyoistatistik Anabilim
Dalr’nda degerlendirildi. Istatistiksel analizlerde Kruskal-Wallis Coklu Kargilastirma

Testi, Mann-Withney U Testi ve Ki-kare testi uygulandi.

Ileri evre bas boyun kanserli hastalarda serum albiimin seviyesinin erken evreye gore

istatistiksel olarak anlamli diisttigii tesbit edildi.

Anahtar kelimeler: Bas boyun kanserleri, beslenme bozuklufu, prognoz, serum

alblimin seviyesi, TNM evresi.
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SUMMARY

Analysis of Serum Albumin Levels in Head and Neck Cancers

Patients with cancer, due either to the disease itself or its treatment, often lose
apetite, weight and energy. The body’s metabolic/inflammatory response to tumor
also causes weight and energy loss. Malnutrition in these patients becames common

and this worsens prognosis of the patient.

In this study; the correlation between stage at presentation and serum albumin levels
of patients diagnosed as head and neck cancer, investigated retrospectively. After
excluded factors that decreasing serum albumin levels in this patients, whether
hypoalbuminemia became a marker of nutritional status evaluated in the relationship

of advance stages and prognosis.

Stage at presentation and clinicopathologic parameters as serum albumin level,
totally protein level, totally lymphocyte count which help to determine nutritional
status reported simutaneously. To exclude factors affecting these parameters except
cancer as Crea, AST(SGOT), ALT (SGPT), Hg, Htc, WBC measurements also

recorded concurrently.

The clinical stage of illness at presentation was determined according to tumor size,
number of affected lymph nodes, metastatic status. Patients separated into four
groups primary according to their clinical TNM stages then into two groups as early
(stage 1+2) and advance (stage 3+4) stages. Patients also gathered into five groups

according to the primer localisation of cancer. Reported clinicopathologic findings
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related to stage at presentation compared with eachother at every clinic TNM stage
induvidually. The alterations for same parameters correlated with at early and

advance stage and with diagnosis groups also.
All data were evaluated.at Department of Bio-Statistic Univcrsity of Ankara.
Cruscal-Wallis Multi-variate Analysis, Mann-Withney-U Tests, Chi- Square Tests

were used as statistic analysis.

Serum albumin level was significantly lower statistically at advace stage of head and

neck cancer patiets.

Key words: Head and neck cancer, malnutrition, prognosis, SALB, TNM stage.
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