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OZET

Bas-boyun kitleleri tim yas gruplarinda siklikla gorulmekle birlikte farkli
spektrumlarda kendini goOstermektedir. Bag-boyun gdruntilemede kullanilan
yontemler ultrasonografi (US), bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans
goruntileme (MRG)dir. Tani igin biyopsi siklikla kullaniimaktadir, ancak bu
yontem invazivdir ve yanhls sonuglar verebilmektedir (1). MRG yontemlerinden biri
olan difizyon agirlikh gértntileme (DAG), su molekullerinin dokulardaki rastgele
hareketlerini, mikroskopik difizyonunu inceleyen fonksiyonel bir yontemdir (2).
insan viicudunda molekillerin iletilen difizyonunun olgllen bulylkligi ADC
(Apparent Diffusion Coefficient — Goérunusteki Difuzyon Katsayisi) olarak bilinir.
ADC degeri diftizyonel hareketin hizini ifade eder ve bir dizi difuzyon agirhikh MRG
goruntisunde sinyal intensitesi Olgllerek ve hesaplanarak elde edilir. ADC
degerinin lezyonun selliler yogunluguna, dokularin mikroyapilarina ve
patofizyolojik durumlarina gére degismesi beklenir (3). Malign lezyonlar dusuk
ADC degerleri gosterirken, benign lezyonlarda yiksek ADC degerleri izlenmektedir
(4). Cahigmamizin amaci DAG’nin bas-boyun lezyonlarinin karakterizasyonunda
duyarlihga katkisini histopatolojik korelasyon dogrultusunda gdstermek, DAG ile
bas-boyun malign lezyonlarinin benign lezyonlardan, lenfomanin karsinomdan ve
malign lenf nodlarinin benign lenf nodlarindan ayriminda ADC dederlerindeki

farkhligi saptayabilmek ve bu ayrimlar i¢in esik degerler bulmaya calismaktir.

Hastanemize boyunda sislik sikayeti ile basvuran, fizik muayenede kitle 6n
tanisi ile boyun MRG tetkiki yapilmis olan, biyopsi ve/veya MRG, anjiografi gibi
goruntileme yontemleri ile tanisi belirlenmis, yaslari 3 ay ile 86 yas arasinda
degisen 88 hasta (95 lezyon) calismaya dahil edilmigtir. Mart 2010 ve Ekim 2011
ile Ocak 2012 ve Mayis 2012 tarihleri arasinda Bagkent Universitesi Hastanesi
Radyoloji Anabilim Dal’'nda boyun difizyon MRG tetkiki yapilan hastalar
retrospektif olarak taranmistir. Hastalar lenfoma, karsinom, lenfoma ve karsinom
digi diger malign kitleler, benign solid kitleler ve benign Kistik kitleler olmak Uzere
bes ana gruba ayriimistir. Hastalarin kontrastli boyun MRG tetkikleri iki adet 1,5
Tesla (T) MRG cihazi kullanilarak yapilmistir. Ayrica kontrast madde veriimeden

once EPI teknigi kullanilarak 0 sn/mm?, 400 sn/mm? ve 800 sn/mm? b degerlerinde



aksiyel planda difizyon agirhkh goruntuler elde olunmus ve ADC haritalari
olusturulmustur. Difizyon MRG tetkikinde tespit edilen lezyona ADC haritasinda
ROI (region of interest) yerlestirilerek ADC dederleri olgtlmustur. Gruplar arasi

4 ““

ADC degerlerinin istatistiksel farklihgi “Kruskal-Wallis Testi” ile degerlendirilmistir.

Literatirde malign bas-boyun kitlelerinde difuzyon kisittanmasi izlenirken
lenfomalarda bu kisitlanmanin daha belirgin oldugu, benign lezyonlarda ise kistik
lezyona dogru gidildikge yerine difuzyon artisi izlendigi gdsterilmigtir. Malign
lezyonlarda benign lezyonlar ile karsilastirildiginda daha dusuk, lenfomalarda ise
diger malign kitlelere kiyasla daha da dusuk ADC degerleri elde edilmektedir
(Benign lezyonlarda 1.56+0.51 x10™ mm?/sn, lenfomalarda 0.66 + 0.17 x1073
mm?/sn, lenfoma digl diger malign lezyonlarda 1.13+0.43 x10™® mm?¥'sn) (4). Bu
calisma ile bas-boyun Kkitlelerinin tanisinin konmasinda difizyon MRG tetkikinde
Olculen ADC degerlerinin malign kitleleri benignlerden, lenfomayi karsinomdan ve
malign lenf nodlarini benign lenf nodlarindan ayirmadaki etkinligini ve duyarlihdini

belirlemeyi amacladik.

Anahtar Kelimeler: Difizyon-agirlikli MR gorintileme, bas-boyun kitleleri, ADC

degeri.



SUMMARY

Head and neck masses are seen at all age groups while being presented in
a wide range of spectrum. A variety of imaging techniques can help in
characterization of head and neck masses including ultrasonography (US),
computed tomography (CT) and magnetic resonance imaging (MRI). Biopsy is
commonly used, but it is invasive and may give false results (1). Diffusion
weighted MR imaging (DWI) is a technique for the visualization of microscopic
water diffusion, the random motion of water molecules, in tissues (2). The extent of
translational diffusion of molecules measured in the human body is referred to as
the apparent diffusion coefficient (ADC). ADC values express the rate of
diffusional motion and they can be obtained by calculating and measuring signal
intensity in a series of diffusion weighted MR images. ADCs are expected to vary
according to the microstructures of tissues or pathophysiologic states that are
intrinsic to different tissues (3). ADC values are different between benign and
malignant neck pathologies, as for malignant lesions show low ADCs while benign
lesions show high values (4). The purpose of our study is to show the contribution
of DWI to sensitivity in characterization of head and neck masses together with
histopathologic correlation, to determine the difference in ADC values using DWI
in order to distinguish malignant and benign head and neck lesions, lymphoma
and carcinoma, and malignant lymph nodes and benign lymph nodes, and to
determine cut-off values for these distinctions.

In our study 88 patients (95 lesions) that were presented with neck lump in
our hospital, referred to radiology department after physical examination with initial
diagnosis of neck mass and gone through neck MRI, whose final diagnosis were
made by biopsy and/or by using imaging techniques such as MRI, anjiography and
whose ages change between 3 months to 86 years were included. Patients who
had gone through neck diffusion MRI in Radiology Department of Baskent
University Hospital between the dates March 2010 to October 2011 and January
2012 to May 2012 were searched retrospectively. The patients were divided into
five groups including lymphoma, carcinoma, other malignant masses excluding
lymphoma and carcinoma, benign solid masses and benign cystic masses. The
contrast-enhanced neck MRI examinations of patients were performed on two 1,5-



Tesla (T) MR systems. Besides, before the contrast agent administration,
diffusion-weighted MR imaging was performed by using EPI technique, acquired
with b values of 0, 400 and 800 sec/mm? on transverse plane and ADC maps were
constructed. ADC values were measured on ADC maps by drawing ROI (region of
interest) on the lesion which was determined with DWI. The statistical differences

of ADC values between the groups were evaluated using “Kruskal-Wallis Test”.

In literature, it is indicated that malignant head and neck masses show
restricted diffusion and in cases of lymphoma this restriction is even more evident,
whereas in benign lesions this restriction decreases as the lesion progresses to a
cystic inner structure, yet more, elevated diffusion is observed. When compared to
benign lesions, in malignant lesions low ADC values are obtained and in
lymphomas even lower values are obtained compared to the other malignant neck
masses (The ADC values are 1.56+£0.51 x 10 mm?sn, 0.66£0.17 x 10 mm?/sn
and 1.131£0.43 x 10™ mm?/sn in benign lesions, lymphomas and malignant neck
masses excluding lymphomas, respectively) (3). In this study, we aimed to
determine the efficiency and sensitivity of ADC values measured in diffusion MRI
study to distinguish malignant and benign masses, lymphoma and carcinoma, and
malignant lymph nodes and benign lymph nodes, for the characterization of head

and neck masses.

Key Words: Diffusion-weighted MR imaging, head and neck masses, ADC value.
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1. GIRIS

Bas-boyun kitleleri tim yas gruplarinda siklikla gorulmekle birlikte farkh
spektrumlarda kendini gostermektedir. Cocuklar ve geng erigkinlerde inflamatuar
ve konjenital lezyonlar en sik gorulurken, 40 yas Ustlu eriskinlerde neoplazik
hastaliklar on plandadir. Bas-boyun kitlelerinde malign-benign ayriminin
yapllmasinda goruntileme yontemleri bazen yetersiz kalmakta ve biyopsiye
basvurulmaktadir. Bas-boyun goruntilemede kullanilan yontemler ultrasonografi
(US), bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans gorintileme (MRG)'dir.
US, Kkistik-solid ayriminda yardimci olmakla birlikte solid kitlelerin i¢ yapisini
belirlemede rolu yoktur. BT ve MRG malignansilerin ve servikal lenfadenopatilerin
ilk tan1 ve takip degerlendirmeleri icin siklikla kullaniimaktadir. BT takiplerinde
radyasyon maruziyeti s6z konusudur. Cesiti MRG sekanslari ile benign kitleler
malign kitlelerden net olarak ayirt edilemeyebilmektedir. Tani igin biyopsi siklikla
kullaniimaktadir, ancak bu yontem invazivdir ve yanhs sonuglar verebilmektedir (1)
MRG yontemlerinden biri olan difizyon agirlikh goérintileme (DAG), su
molekullerinin  dokulardaki rastgele hareketlerini, mikroskopik difizyonunu
inceleyen fonksiyonel bir yontemdir (2). Molekullerin rastgele termal hareketleri
brownian hareket olarak bilinir. Bu fenomen 6lgllebilir ve diflizyon katsayisi olarak
ifade edilebilir. Biyolojik dokularda hicre membrani veya molekuler sinirlar gibi
kisittamalara baglh olarak molekillerin tamamen serbest difizyonu mimkin
degildir. insan viicudunda molekiillerin iletilen difiizyonunun 6lglilen blyikIGgl
ADC (Apparent Diffusion Coefficient — Goérinusteki Diflizyon Katsayisi) olarak
bilinir. ADC degeri difuzyonel hareketin hizini ifade eder ve bir dizi difizyon
agirhkli MRG géruntisunde sinyal intensitesi olgllerek ve hesaplanarak elde edilir.
Difuzyon agirlikh MRG basg-boyun kitlelerinde kullaniimaktadir. ADC degerinin
lezyonun sellller yogunluguna, dokularin mikroyapilarina ve patofizyolojik
durumlarina goére degismesi beklenir (3). Malign lezyonlar duguk ADC degerleri
gosterirken, benign lezyonlarda ylksek ADC degerleri izlenmektedir (4).
Calismamizin amaci DAG’nin bas-boyun lezyonlarinin karakterizasyonunda
duyarlhihda katkisini histopatolojik korelasyon dogrultusunda géstermek, DAG ile
bas-boyun malign lezyonlarinin benign lezyonlardan, lenfomanin karsinomdan ve
malign lenf nodlarinin benign lenf nodlarindan ayriminda ADC degerlerindeki
farkhligi saptayabilmek ve bu ayrimlar i¢in esik degerler bulmaya g¢alismaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. BOYUN ANATOMiSI
2.1.1. Genel

Boyun, kafa ile vicut arasinda bir kdpri olusturmasi, ¢ok sayida hayati yapi
icermesi ve bu olusumlarin sikisik bir alanda yerlesmis olmasi nedeniyle anatomik
agidan karmasik bir bolgedir. Boyun, hava ve yemek pasaji, major kan damarlari,
sinirleri ve spinal kord gibi yapilari igerir ve bunlarin kafa ile vicut arasinda

baglantisini saglar. Boyun, viicuda gore basin maksimum hareketliligini saglar (5).

Yapisi ve Kaslari: Boyun oncelikle vertebral kolon tarafindan olusturulur.

Onde hiyoid kemik, laringeal ve trakeal kartilajlar aerodijestif boslugu destekler.
Onde larinks 6ni kaslari, hiyoid ve sternum arasinda bulunur. Bunun disinda
ayrica hiyoid kemikle mandibula, dil ve stiloid arasinda da baglanti vardir. Digastrik
kasi mastoidden hiyoide kadar uzanir ve anteriorda mandibulaya dogru yukari
cikar. Sternokleidomastoid (SKM) kasi boynu 6n ve arka olmak Uzere iki kisma
ayirir. Arka ug¢genin ¢ogu muskulerdir. Hayati dnemi olan yapilari bulunduran 6n
ucgen ise kaslar tarafindan daha kuguk Gggen alanlara ayrilir. Digastrik kasin 6n
ve arka karni submandibular Ug¢geni olusturur. Submental Gg¢gen orta hatta 6n
karinlar arasindadir. Vaskuler ya da karotid t¢gen digastrik ve hiyoidin altindadir.
Omohiyoid kasi, hiyoid ve skapula arasinda SKM etrafinda doksan derece donen
kiguk bir kastir. Stilohiyoid, miyohiyoid, geniohiyoid, sternohiyoid, tirohiyoid,
krikohiyoid diger kaslaridir (5).

Sinirleri: Boyunda kranial sinirlerin major dallari ve servikal kdkleri bulunur.

Kafa Sinirleri: Nervus Fasialis (7. sinir)in marjinal mandibular dali boyunda
submandibular bez Uzerindeki fasyayi delerek gecer. Ayrica 7. sinirin dallari
platisma, stilohiyoid kas ve digastrik kasin arka karnini innerve eder. Nervus
Vagus (10. sinir) juguler foramenden ¢ikar ve karotis kilifi iginde seyreder. Torasik
kavite ve gastrointestinal traktusun bulylk kisminin parasempatik liflerini ve ayni

zamanda farinks ve larinksin duysal ve motor dallarini tasir. Nervus aksesorius



(11. sinir) juguler foramenden c¢ikar. Trapezius ve SKM kaslarini innerve eder.
Nervus Hipoglossus (12. sinir) dili innerve eder. Kafatasini kanalis hipoglossus
icinde terk eder, asagl dogru karotis kilifinin icinde seyreder ve daha sonra 6ne

dogdru kavis yaparak oksipital arter seviyesinde dile ulasir (5).

Servikal Sinirler: Servikal pleksus; C1-4 6n kokleri, ansa servikalis, frenik

sinir dallar1 ve duyusal lifler tasir (5).

Kanlanmasi: Bas ve boyun bolgesinin kanlanmasinda en 6nemli arteriyel
kaynaklar; ana karotis arteri (AKA), internal karotis arter (IKA) ve eksternal karotis
arterdir (EKA). IKA boyunda dal vermez. EKA ise boyunda superior tiroid, asendan
faringeal, lingual, fasiyal, oksipital, postaurikular, superfisyal temporal ve internal
maksiller arter dallarini verir. Tiroservikal trunkustan supraskapular, transvers
servikal ve inferior tiroidal dallar c¢ikar. Vertebral arter, internal juguler ven,

eksternal juguler ven diger ana vaskuler yapilardir (5).

Lenfatik Drenaj: VVicut hacminin yaklasik %Z20’sini olusturan boyunda tum

vicuda ait lenf bezlerinin %40’1 bulunmaktadir. Boyundaki lenf nodlari tanimlanan
anatomik Uggenlere gore alti kisma ayrilir. Bu gruplar ve bunlarin drene ettikleri
alanlarin bilinmesi boyun kitleleri ya da malignitelerinde lokalizasyon igin dnemlidir.

Lenf nodu duzeyleri agagida siniflandinimigtir (Sekil 1).

| -Submental ve submandibular nodlar
Il -Ust juguler nodlar

lll -Orta juguler nodlar (nazofarinks ve orofarinks, oral kavite, hipofarinks ve

larinksi drene eder)

IV -inferior juguler nodlar (hipofarinks, subglottik larinks, tiroid ve 6zefagusu drene

eder)
V -Posterior tiggen nodlari (spinal aksesuar nodlar)
VI -Anterior kompartman nodlari (visseral nodlar)

VIl -Ust mediastinal nodlar (6, 7).



Sekil 1. Boyun lenf nodu dizeyleri

2.1.2. Boyun Uggenleri

Anatominin kolay anlasiimasi ve lenfatik metastazlarin sistematik olarak
degerlendiriimesi amaciyla boyun, boélgelere ayrilarak incelenir. Bu bélgeler boyun
ucgenleri olarak adlandinlir. Boyun Sekil 2'de gosterildigi gibi her biri omohiyoid ve
digastrik kaslari ile daha kuguk Uc¢genlere bolunerek yukarida mandibula, asagida
klavikula ile sinirlandiriir ve SKM kas tarafindan anterior ve posterior bolgelere
ayrilir (5, 8).
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Sekil 2. Boyun uggenleri

Posterior Ucgen: Posterior liggen dnde SKM kas, arkada trapezius kasi ve

asagida klavikula ile sinirlandirilir. Omohiyoid kas ile oksipital Uggen ve

supraklavikular tg¢gene ayrilir.

Oksipital Ucgen: Oksipital icgenin yukaridan asagiya semispinalis kapitis,

splenius kapitis, levator skapula ve skalenus medius kaslarinin olusturdugu

muskduler bir zemini vardir.

Supraklavikular _Uggen: Supraklavikular (iggen klavikulanin Gstiinde

bulunur.

Anterior Ucgen: Anterior licgen arkada SKM kas, énde boyun orta hatti ve

yukarida mandibula ile sinirhdir. Submental, digastrik, karotis ve muskuler

ucgenlere ayrilir.

Submental Ucgen: Digastrik kasin anterior karni, boyun orta hatti ve hiyoid

kemik submental Gg¢genin sinirlarini belirler. Zemini miyohiyoid kas tarafindan

olusturulur.

Digastrik_Uggen: Digastrik tggenin sinirlari yukarida mandibula ve

digastrik kasin her iki karni tarafindan belirlenir. Ayrica, stilohiyoid kas, digastrik



kasin posterior karni ile birlikte bulunur. Uggenin zeminini miyohiyoid ve
hipoglossal kaslar olusturur. Submandibular tukrik bezi submandibular tUggen

olarak da tanimlanan bu alanda yer alir.

Karotis Ucgen: Karotis icgeninin sinirlari, posteriorda SKM kas, yukarida

digastrik kasin posterior karni ve asagida omohiyoid kas tarafindan belirlenir.
Tabanini farinksin konstriktor kaslari olusturur. Karotis kilifinin yapilarini, yani
eksternal ve internal karotis dallarina ayrilan arteria karotis kommunis, internal

juguler ven ve dallarini, vagal sinir ve dallarini igerir.

Muskiiler Ugcgen: Muskiler iggen yukaridan omohiyoid kas, asagidan

SKM kas ve boynun orta hatti ile sinirlidir. Zemininde infrahiyoid kaslar bulunur.
Bu kaslarin derininde tiroid ve paratiroid bezler, trakea ve 6zefagus ile devam
eden larinks bulunur. Hiyoid kemik infrahiyoid kaslarin st baglantisini olusturur (5,
8).

2.1.3. Anatomik Mesafeler

Boyun bolgesi mesafeler seklinde tanimlanir. Boyunda yuzeyel servikal
fasya ve derin servikal fasya bulunur. Bazi mesafeler suprahiyoid bdlgeye sinirli
iken cogu mesafe hiyoid Ustl ve alti her iki bdlgeyi de tutar. Boyun iki major
mesafe (0n ve arka ug¢gen) ve daha ¢ok kuguk mesafelere ayrilabilir (9-11) (Sekil
3).
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Sekil 3. Boyun anatomik mesafeleri.

Visseral Mesafe: Derin servikal fasyanin orta katmaninin tabakalarinin

sardidi visseral mesafe hiyoid Ustinde orofarinks ve nazofarinks bulunur. Hiyoid
altinda viseral mesafe pretrakeal mesafe olarak da adlandiriir (9, 10). Hiyoid
altinda 6nunde strap kaslar, yanlarda karotis mesafeleri, arkada derin servikal
fasyanin orta katmani ile komsudur. Bu orta katman kafa tabanindan hiyoide,
hiyoidden Ust mediastene dek visseral tabakayi sarar (7, 10). Hiyoid altinda
visseral mesafe iginde tiroid, paratiroid, larinks, trakea, 6zefagus, rekurren sinir ve

sempatik zincir yer alir (9).

Faringeal Mukozal Mesafe: Mukoza, min6r tukrik bezleri, Waldeyer

halkasli, lenf dokusu, Ust-orta konstriktor kaslar, levator palatini kasi ve Kkartilaj

Ostaki tupu yer ahr (10).

Retrofaringeal Mesafe: Kafa tabanindan T3 seviyesine kadar uzanir.

Faringeal mukozal alan ile prevertebral alan arasindadir. Yag ve lenf nodlari igerir

(11).



Parafaringeal Mesafe: Kafa tabanindan hiyoid kemik dizeyine kadar

uzanir. Yag doku, bag dokusu, internal maksiller ve asendan faringeal arter,

internal juguler ven, 9-12. kafa sinirleri, pterigoid vendz pleksusu icerir (12).

Parotis Mesafesi: Parotis bezi, fasiyal sinir, lenf nodlari, retromandibular

ven, eksternal karotid arter dali igerir (12).

Karotis Mesafesi: Karotid arter, internal juguler ven, lenf nodlari, sempatik

pleksus, orofarinks, 9-12. kafa sinirleri yer alir. Kafa tabanindan arkus aortaya

kadar uzanir. Derin servikal fasya tum tabakalari sarar (11,13).

Mastikator Mesafe: Medial ve lateral pterigoid kasi, masseter ve

temporalis kaslari, parotis duktusu proksimali, inferior alveolar arter, N. Trigeminus

V3 dalini igerir. Kafa tabanindaki kismina infratemporal fossa adi verilir (12).

Bukkal Mesafe: Yanak yagd yastik¢idl, lenf bezleri, mindr tukrik bezleri

bulunur ve fasial arter ve ven, parotis kanall buradan geger (12).

Submandibular ve Sublinqual Mesafe: Miyohiyoid kas iki mesafeyi

birbirinden ayirir. Submandibular mesafede, submandibular tikrik bezi ve lenf
bezleri bulunur. Sublingual mesafede, sublingual tikrik bezleri, lingual-hipoglossal

sinirler, lingual arter yer alir (12).

Perivertebral Mesafe: \VVertebra korpusunu, eklerini, spinal kanali, vertebral

arter ve venleri, frenik siniri, brakial pleksus kdklerini, paravertebral kaslari igerir
(12).

On Servikal Mesafe: Sinirlarini SKM kasinin én kismi, boyun orta hatti ve

mandibula belirler (12).

Arka Servikal Mesafe: SKM kasin arka kismi, trapezius kasi ve klavikula

tarafindan olusturulur. Lenf bezleri, preaksiller brakial pleksus ve 9. kafa siniri
bulunur (12).



2.1.4. Oral Kavite

Oral kavite (agiz boslugu), 6nde vermillion hattindan (alt ve Ust dudaklarin
mukoza ve cilt birlesim hattindan) arkada isthmus fauciuma kadar uzanan, alttan
agiz tabani, Ustten sert damak ve yanlarda yanak mukozasi ile sinirli bir anatomik
bosluktur. Onde dudaklar, arkada anterior tonsiller plikalar, Ustte sert ve yumusak
damak, altta sublingual ve submandibular glandlari 6rten mukoza ve yanlarda
bukkal mukoza ile sinirhdir (14). Retromolar dggenin altinda uzanan
pterigomandibular rafe, dilin sirkumvallat papillalari ve sert damak bilegkesi, oral
kavite ile orofarinksi birbirinden ayiran sinirlardir (15). Igeriginde alveolar proses
ve disler, sirkumvallat papillaya kadar dilin 6n kismi, ust 2. molar dig hizasinda
yanak mukozasina agilan parotid bezinin agzi (Stenon kanal), 6n tabanda

submandibular kanal agzi (Wharton kanali) bulunur (13).

Dil: Cok katli yassi epitelle déseli bir kas ve yumusak doku kitlesidir. Korpus
linguae (dil gbévdesi) ve radix linguae (dil koku) olmak Uzere 2 ana bdlime ayrilir.
Hareketli ve fonksiyon acgisindan daha oénemli olan ve kaslardan olusan dil
govdesi, dilin 2/3 6n kismini olusturur ve oral kavitede bulunur (14). Hareketsiz
olan ve daha ¢ok lenfoid dokudan olusan dil kokd, dilin 1/3 arka kismini olusturur
ve orofarinkste bulunur. Bu iki bolimu ayiran yapi ters V seklindeki sulcus
terminalistir. Bu sulkusun arka orta bolumudndeki gukurluk foramen ceacum

linguaedir ve buradan embriyolojik olarak tiroid bezi koken alir (10).

2.1.5. Ust Hava Yolu Trakti
2.1.5.1. Nazofarinks

Nazofarinks genel olarak yumusak ve sert damak Uzerinde kalan solunum
ve sindirim yolunun ust, yan ve arka duvarlarini igeren mukozal yuzey alani olarak
tanimlanabilir. Nazofarinks asagida, 6nde oral kavite ve arkada orofarinks ile
sinirhdir (15). Burunda posterior koanadan yumusak damaga kadar uzanir. Arkada
kafa tabani ile temas halindedir. Adenoid doku ve &staki tiplerinin agzini igerir.
Superior ve posterior duvarini faringeal konstriktér kaslar olusturur (10). Yan ve
arka duvarlar karotis kanalinin medialindeki parafaringeal fasyadan olusur.



Nazofarinksin tavani asagiya dogru egimlenir ve arka duvarla devamlilik saglar
(14). Nazofarinks ¢ok katli yassi ve silyali kolumnar epitelyum ile doseli olup,
Ostaki tlpu orifisi, 6staki tipunun kikirdak pargasi (torus tubarius) ve Rosenmudiller
fossa olarak bilinen posterolateral faringeal resesi O6rten mukozay! igerir.
Nazofarinksin mukozasi faringobaziler fasya tarafindan derin retrofaringeal
bosluktan ayrilir. Faringobaziler fasya mukozal hastaliklarin yayilmasina karsi
glclu bir bariyer olusturur, ancak icerisinde nazofaringeal karsinoma gegit veren
acikliklar mevcuttur. Bukkofaringeal fasya faringobaziler fasyanin derininde yer alir
ve nazofarinksten retrofaringeal ve parafaringeal bogluklara gegisi engelleyen
fasiyal bariyerlerin bir digeri olarak gorev yapar. Ostaki tip agzinin her iki
tarafinda, mukozanin derininde anterolateralde tensor veli palatini (besinci kranial
sinirden innerve olur) ve posteromedialde levator veli palatini (dokuzuncu kranial
sinirden innerve olur) kaslari uzanir. Bu kaslar yapistiklari yumusak damagi yukari
kaldirip gererler ve yutkunma esnasinda regurjitasyonu oOnlerler. Bu kaslar
arasinda ince bir yag plani ve kaslarin posterolateralinde yag icerikli parafaringeal
bosluk yer alir. Bu yag planlari nazofaringeal karsinomlarin erken evresinde
oblitere olurlar. Nazofarinks adenoidal lenfoid dokuyu da barindirir. Adenoidal
doku yasamin doérdincu on yilina kadar atrofiye olmaya devam ettiginden, var olan
adenoid dokusunun boyutu hastanin yasina bagli olarak degisir. Adenoidler,
palatin tonsiller ve lingual tonsiller lenfoid dokunun Waldeyer halkasini olusturur.
Minor tukrik bezleri tim hava yolu kanali boyunca yerlesmekle birlikte
nazofarinks, orofarinks ve oral kavitede rolatif olarak daha fazla miktardadir. Sert
ve yumugak damak minor tukruk bezlerinin en yogun konsantrasyonda bulundugu
bolgelerdir (15).

2.1.5.2. Orofarinks

Orofarinks Ustte sert damak, altta hiyoid kemik diizeyine kadar uzanir. Dil
koku, tonsiller bolge, yumusak damak, farinks arka duvari olmak Uzere dort
bdlgeye ayrilir. Dil kdkl sirkumvallat papilla gizgisinden baslar, epiglot kdkine
kadar uzanir ve faringoepiglottik ile glossoepiglottik kivrimlari igerir. Dil kdkinde
mukoza duzensizdir. Orofarinksin lateral duvari baslica tonsiller fossa ve tonsilden

olusur. Orofarinks arka duvari ikinci ve uglncu servikal vertebralarla iligkilidir.
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Yumusak damak uvulayi igerir ve lateralde tonsiller plikalarla devamlilik gdsterir
(14). Sert damak oral kavitenin, yumusak damak ise orofarinksin parcasidir (15).
Palatin tonsiller palatoglossus (6n plika) ve palatofaringeus (arka plika) kaslari
tarafindan olusturulan mukozal kalintilarin arasindaki lenfoid dokulardir. Derin
kriptlere kadar inen ¢ok kath yassi epitel ile kaphdir. Tonsiller farkh bayukluklerde
olabilece@i gibi sapsiz ya da sapli olabilir (14). Orofarinks palatin tonsillere ek
olarak dil kokundeki lingual tonsilleri de igerir. Agiz tabani, dilin alt ylzeyi ve

bukkal mukoza; orofarinksin degil, oral kavitenin boélimleridir (15).

2.1.5.3. Hipofarinks

Bu bdlge epiglotun tepesinden asagida olan kisimdir. Arka ve yan duvarlari,
orta ve alt faringeal konstriktorler tarafindan olusturulur. Asagida farinksin servikal
dzefagusla devam ettigi krikofaringeus kasina kadar uzanir. Onde vallekuladan
asaglya kadar uzanir ve epiglot ile larinksi kapsar. Larinksin lateralinde medial
sinirlarini larinks lateral duvarinin belirledigi birer mukozal girinti olan piriform
sindsler bulunur. Hipofarinksin arka yuzunU posterior faringeal duvar ve postkrikoid
mukoza olusturur. Hipofarinks daha sonra Klinik olarak, piriform sinUslere,
posterolateral faringeal duvara ve postkrikoid bodlgeye bolunuar (14). Piriform
sindistn anteromedial duvari olan ariepiglottik kivrim, supraglottik larinksin bir

parcasidir (15).

2.1.5.4. Larinks

Larinks hava yollarinin korunmasi, respirasyon ve fonasyon gibi goérevleri
olan, boyunda orta hatta dil kdklyle trakea arasinda yer alan, kikirdak iskelet
Uzerine membranlar, ligamanlar ve kaslarin yerlesmesiyle olusmus, boyutu yasa
ve cinsiyete gore degiskenlik gdsteren, birbirine ligaman ve membanlarla badli
mobil bir organdir (16). Larinksin iskelet catisi hiyoid kemik ve kikirdaklar
tarafindan olusturulur. Larinksin kikirdaklar tek olarak tiroid, krikoid ve epiglot ve
cift olarak da aritenoid, kiineiform ve kornikulat kikirdaklar igerir.
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Larinksin membranlarini tirohiyoid, kuandranguler ve krikovokal membranlar
(konus elastikus) olusturur. Larinks, farinksle iligkili olan laringeal giristen trakea ile
devam eden krikoid kikirdak alt kenarina kadar devam eder. Vokal kordlar larinksi
supraglottis, glottis ve subglottis olmak Uzere Ug bdlgeye ayirir. Supraglottis;
yalanci vokal kordlar, epiglot ve ariepiglottik kivrimlari igerir. Glottis; gercek vokal
kordlar, anterior ve posterior kommissurler ve aritenoid kikirdaktan uzanan vokal
ligamani igerir. Laringeal ventrikiller supraglottisin bir pargasidir. Subglottis;
ventrikulin bir santimetre altindan baslar ve ilk trakeal halkaya dek uzanir. Krikoid
kikirdagin tam halkasi, havayolu agikliginin korunmasi icin vazgecilmez destektir.
Epiglotun ana gorevi yutkunma esnasinda havayolunu korumaktir. Vokal ligaman,
aritenoid kikirdagin inferior pargasindan onde tiroid kikirdaga dogru uzanir ve
vokal kordlari destekler. Alt krikoaritenoid eklem, gergek vokal kordlarin seviyesi
icin belirleyicidir. Laringeal mukozal yuzeyin lateral tarafi yag, lenfatikler ve kaguk
kaslar iceren paraglottik bogsluktur. Paraglottik bosluk yalanci vokal kordlar
seviyesinde, laringeal seviyelerin diger dnemli belirleyicisi olan tiroaritenoid kasi
igerir ve glottisi ayirir, bdylece mukozanin altinda yag olmasi supraglottik duzeyde,
kas olmasi subglottik dizeyde oldugumuzu gosterir. Tiroaritenoid kas gergek vokal
kordun buyuk bolimunu olusturur ve vokal ligamana paralel uzanir. Krikoaritenoid
kas, konusma igin glottik hava yolunu daraltan ya da acan aritenoidleri hareket
ettirir. Gergek vokal kordlar orta hatta anterior komisstirde birlesir. Bu bileske 1-2
mm’den daha kalin olmamalidir. Posterior komissur; aritenoid kikirdagin o6n
yuzeyindeki iki vokal kord ¢ikinti arasindaki mukozaya karsilik gelir. Vagus siniri,
iki dali olan rekurren laringeal sinir ve superior laringeal sinir ile larinksi innerve
eder. Superior laringeal sinir ile innerve olan tek kas krikotiroid kastir ve paralizisi
seste sadece minor degisiklige neden olur. Vagus ve rekurren laringeal sinir
juguler forameni gegerek karotid kilifa ulagir. Vagus siniri karotid kilifi boyunca
asagl dogru ilerler. Rekurren laringeal sinir solda arkus aortanin, sagda ise solda
subklavian arterin altindan doénds yaptiktan sonra trakeodzofageal oluk iginde
yukari dogru c¢ikar. Rekurren laringeal sinirin dallari krikotiroid membrani delerek
larinksin intrensek kaslarini innerve eder. Larinks yassi epitel ile doselidir. Min6r
tukrik bezleri baglica supraglottik bolumdedir. Lenfatikler glottiste seyrek iken

supraglottiste boldur (15).
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2.1.6. Tukruk Bezleri

Takrik bezleri Ug¢ cift major ve Ust aerodijestif sistemi boyunca yerlesmis
mindr bezlerden olusur. Major tikrik bezleri; parotis, submandibular ve sublingual
bezlerdir. Minor tukrik bezleri Ust solunum-sindirim sistemi, damak, bukkal
mukoza, dil koku, farinks, trakea, yanak, dudak, dis eti, agiz tabani, tonsil,
paranazal sinusler, nazal kavite ve nazofarinkste yaygin olarak bulunur. Tukrik
bezleri agiz boslugu ektoderminden gelisir. Organin ilk taslagi (primordium)
yedinci embriyonel haftada belirir. Primordium evresini diferansiasyon, lobullerin
ve kanallarin olusumu izler. Sekizinci ayda, asiner hucreler ve ara kanallarin
belirginlestigi Uguncu evre baslar. Tukrik salgilanmasi dogumla birlikte gorulr.
Parotis bezinde, fetal gelisim sirasinda interstisyumda c¢ok sayida lenfosit

yerlesmektedir (14).

Parotis Bezi: Yuzde, mastoid tepenin ve dis kulak yolunun én kisminda,

zigomatik arkin altinda, mandibula alt késesinin Ustlindedir. Ustli masseter kasi ile
ortaludur. Parotis bez, parotis boslugu olusturan derin servikal fasyanin yluzeyel
katmanlari ile igten ve digtan sarlir. Stenon kanali Ust 2. molar dis hizasinda
yanak mukozasindan oral kaviteye acilir (17). Fasyal sinir parotis bezine posterior
kapsull delerek girer, bez igcinde retromandibular venin lateralinde seyreder ve
sonra da temporal, zigomatik, bukkal, mandibular ve servikal dallara ayrilir (7).
Parotis bezi, bezin destek dokusunu olusturan stromanin bir bolimunU temsil eden
septumlar iceren bir bag dokusu kapsulu ile cgevrili, bilesik, tubuloalveoler bir
bezdir. Stromada siklikla yag hucreleri bulunur. Septumlar bezi loblara ve
lobcuklara boler. Septumlar ayrica parankimin temel olusturucusu olan asinuslara
dek ulasan kan damarlarina, lenfatik damarlara ve sinirlere destek gorevi gorurler.
Asinuslar retikuler bag dokusu, zengin bir kapiller agi, plazma hucreleri ve
lenfositler ile ¢evrelenmistir. Asinuslar 6zellikle serdz salgi hlcrelerinden olusur
(18).

Submandibular _Bez: Agiz tabaninda altta, miyohiyoid kasin altinda,

digastrik kasin Ustindedir. Bezin lateral ylzindeki fasyasindan fasiyal sinirinin
marjinal mandibular dali geger. Wharton kanali lingual frenulum yakinlarinda agiz
tabanina acilir. Fasiyal arter bez parakimi iginden gecebilir (13). Kapsulden

kaynaklanan septumlar bezin parankimini lob ve lobcuklara bdler. Salgi
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birimlerinde hem ser6z, hem de mukoz hucreler bulunur, ancak serdz hicreler en

¢ok bulunan tiptir. Yag hucreleri submandibular bezde ¢ok siklikla gorilmez (18).

Sublinqual Bezler: AJiz tabaninda mukdéz membranin altinda, mandibula

ve miyohiyoid kasa komsu olarak bulunur. 10-12 adet, kiguk ¢apli kanallar bezi
drene ederler. Bir kismi submandibular kanala, bir kismi da direkt olarak agiz
tabanina agilir. Sublingual bez belirgin bir kapsul icermemektedir. Ancak bag
dokusu septumlari bezin parankimini béler. Salgi hiicrelerinin gogu mukoz hicreler
icerse de hem ser6z hem de mukdz hucreler iceren bilesik tubuloalveolar bir
bezdir (18)

Mindr Tiikriik Bezleri: Minor tikrik bezleri Ust solunum-sindirim sistemi,

damak, bukkal mukoza, dil koku, farinks, trakea, yanak, dudak, dis eti, agiz tabani,

tonsil, paranazal sinusler, nazal kavite ve nazofarinkste yaygin olarak bulunur (14).

2.2. BAS-BOYUN KITLELERI
2.2.1. Genel Bilgiler

Boyun kitleleri toplumda genel olarak sik gorulir ve genis bir dizi patolojiyi
temsil eder. Boyunda kitle olusumuna yol agan nedenlerin goklugu ayirici tanida
zorluk yaratmaktadir. Boyun Kkitleli bir hastada énemli olan kitlenin malign olup
olmadigina karar verebilmektir. Boyun kitlelerinin insidansi ve cinsleri Ulkelerin
sosyoekonomik durumlariyla yakindan iligkilidir. Gelismekte olan llkelerde boyun
kitlelerinin en sik sebebi enfeksiyon ve inflamasyon iken, gelismis olan Ulkelerde
hijyenik kosullarin daha iyi olmasina bagh olarak dogumsal ve neoplastik kitleler

on plana gikmaktadir (16).

En sik gozlenen boyun Kkitleleri; dogumsal ve gelisimsel anomaliler,
inflamatuar nedenler ve neoplazik patolojiler ile iligkilidir (19). Yas gruplarina goére
bir ayrim yapmak gerekirse U¢ degisik grup ayirt edilebilir: ¢gocukluk (0-15 yas),
geng eriskin (16-40 yas) ve yetiskin (40 yas Uzeri) yas gruplari. Cocukluk yas
grubunda inflamatuar nedenler konjenital kitlelerden ve konjenital kitleler de
neoplazik patolojilerden daha sik izlenir. Geng erigkin déneminde de boyun
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kitlelerinin dagihminda buna benzer bir tablo s6z konusudur. Ancak yas g6z onine
alindiginda, boyun kitlesinin konjenital olma orani duserken neoplazik sireg riski
artar (Sekil 4).

] inflamatuar
[ ] Konjenital
[] Neoplastik

Pediatrik Genc Erigkin Yetiskin
(0-15) (16-40) (>40)

Sekil 4. Bas-boyun kitlelerinin etiyolojisinin yasa gore dagilimi

(Cummings CW, et al. Otolaryngology-Head and Neck Surgery 5th ed. Mosby, Inc, Philadelphia
2010).

En buyuk ayrim yetigkin grubunda yapilabilmektedir ki neoplazi riskinin en
yuksek oldugu grup bu gruptur (16). Yetiskinlerde tiroid hastaliklari hari¢ boyun
kitlelerinin %80'i neoplastik kodkenlidir ve bunlarin da %80’i maligndir. Ancak
cocuklarda boyun kitlelerinin %90’dan fazlasi benigndir. Yetigkinlerdeki neoplazik
kitlelerin dortte Ugu metastatik, dortte biri primer malignitelerdir. Primer malign

grubunda agirlik tukruk bezi timdorlerindedir (16, 20).

2.2.2. Konjenital Boyun Kitleleri

Embriyonel organogenez déneminde boyunda yer alan organlar ektoderm,
mezoderm ve endodermden olusmaktadir. Bu U¢ yapinin hicresel gogu sirasinda
olusan embriyonel kalintilara bagli olarak dogumdan sonra konjenital boyun

kitleleri olusmaktadir (21). Cocuklardaki en yaygin noninflamatuar kitle nedeni
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konjenital kitlelerdir. Konjenital kitleler arasinda tiroglossal kanal kisti ve brankiyal
kleft kisti siklikla gérulmektedir. Tiroglossal kanal kistleri hemen her zaman orta
hatta, infrahiyoid bdlgede, brankiyal kleft kistleri ise SKM kas 1/3 Ust-6n kisminda
daha sik bulunurlar. Konjenital boyun kitle ve malformasyonlari genellikle
gelistikleri kas, deri, damar, lenf gibi dokularin karakteristik 6zelliklerini gosterirler.
Cogdunlukla agrisiz, hassas olmayan ve yavas buyuyen kitleler seklinde kargimiza
cikarlar. Dogum aninda mevcut olabildikleri gibi daha sonraki yaslarda da ortaya
cikabilirler (19).

Tiroglossal Kanal Kisti: Tiroglossal kanal kistleri embriyonal donemde

mevcut olan tiroglossal kanaldan koken alirlar. Tim konjenital boyun Kistlerinin
%70Q’ini olustururlar ve enfekte olmadiklari slirece asemptomatiktirler. Bu kitlelerin
tipik 6zelligi boyun orta hattinda yer almasi ve agiz acgik iken dil hareketleri ile
yukari asagi yer degistirmesidir (19, 22). Her ne kadar ¢ogu tiroglossal kanal kisti
infrahiyoid bolgede (%65) gorulse de, %15 oraninda hiyoid kemik seviyesinde ve

yaklasik %20 olarak da suprahiyoid bolgede gorullr (22).

Lenfanjiom: Lenfanjiom normal santral lenf kanallarina dokulemeyen
primitif embriyonik lenf keselerinin sekestrasyonlarindan olustugu dusundlen,
benign, kapsulstuz bir lezyondur. %80’ iki yas 6ncesinde gorulir. Saydam lenf
sivisiyla dolu lenf kanallarindan olugsmuslardir. Anormal lenfatik bosluk boyutu
temel alinarak lenfanjiomlar 3 histolojik tipe ayrilir: Kapiller, kaverndz ve Kistik.
Kistik higroma en sik gorilen lezyondur. Boynun yan tarafinda c¢ogunlukla
supraklavikular bdlgede veya posterior dggende (%80) gorulirler. Kistik higroma
yenidoganlarda ve ¢ocuklarda hemanjiomlardan sonra en sik rastlanilan parotis
bezi tumorudur. Servikal kistik higromanin aniden buyumesi siklikla kitlenin kistik

kaviteleri igine olan hemorajiye baghdir (19, 22).

Hemanjiom: Bas ve boyunda gorulen vaskuler lezyonlar hemanjiomlar ve
vaskuler malformasyonlar olmak Gzere ikiye ayrilir. Hemanjiomlar endotelyal hicre
proliferasyonunun ve dongusunin artmasiyla karakterize neoplazik streglerdir ve
tipik olarak hayatin ilk yilinda hizli proliferasyon fazi ve takibinde involisyon fazi
gorulur. Hemanjiomlar c¢ocuklarda en sik goérilen tumoérlerdir ve tim benign
yumusak doku timorlerinin %7’sini olusturur. Dogumda nadiren goérulmelerine

ragmen, tipik olarak hayatin ilk ayinda asikar hale gelirler. Hemanjiomlarin %96’si
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hayatin ilk alti ayinda taninir ve 7 yasina kadar %70’i tamamen kaybolur. Ayrica
hemanjiomlar ¢ocuklarda larinksin en sik gorulen benign tumord olup yenidogan

déneminde tani alirlar (22).

Vaskiiler __Malformasyonlar: Hemanjiomlarin tersine vaskuler

malformasyonlar tumor degildir ve normal proliferasyon oranina sahip endotelyal
hicreleri olan gergcek konjenital vaskiler anomalilerdir. Vaskuiler malformasyonlar
gerilemezler ve travma veya endokrin degisikliklere baglh olarak hizli
buylyebilirler. Kapiller, venoz, arteriyel ve lenfatik olmak Uzere dort alt gruba
ayrilirlar. Arteriyel malformasyonlar yiksek akimli lezyonlardir. Kapiller ve venoz
malformasyonlar dusuk akimli lezyonlardir. Tium ven6z malformasyonlarin %40’i

servikofasiyal bdélgede gorulir (22).

Brankiyal Kleft Kistleri: Kist veya fistil agzi SKM kasin anterior kenari

boyunca karotid uUggende bulunur. Agrisiz, duzgun yuzeyli, yuvarlak, hassas
olmayan ve yavas buyuyen Kkitleler seklindedirler. En sik 20-30 yaslarinda
gorulurler. Enfekte olmadikga yillarca gizli kalabilirler. Bazen zaman zaman agilip
kapanan fistul olarak karsimiza c¢ikabilirler. Kistin ici yassi epitelle értalidur, fakat
cilde ait kil ve ter bezleri yoktur (19). Brankial kistler, sinUsler ve fistiller fetal
gelisim boyunca normalde kaybolan embriyonik lateral servikal duvari olugturan
brankial ark kalintilarindan kdken alan gelisimsel patolojilerdir. ikinci, Gglincl ve
dérdiinct dal kistleri boyunda gortlir. Ugtincl ark anomalileri nadiren gériilmekle
birlikte ikinci ark kistlerini veya tiroglossal kanal kistlerini taklit edebilirler. ikinci ark
kistleri boynun lateralinde SKM kasin o6ninde, mandibular aginin yaninda
gorulurler. Brankial kistlerin %95’ini olugtururlar ve ikinci en sik gorulen konjenital
kist tipidir (22).

Laringeal Kist: Laringeal kistler nadir gortlmekle birlikte respiratuar

sorunlara neden olabilen ciddi lezyonlardir. Laringeal mukozal bezlerin
oklizyonuna veya laringeal sakkul orifisinin sekonder atrezisine bagl olarak

ariepiglottik bolgede geligirler (22).

Teratom ve Dermoid Kistler: Teratom ve dermoid Kistler her ¢ germ

yapragini da iceren gelisimsel anomalilerdir. Dermoid kistlerin birinci ve ikinci
brankial arklarin orta hat kapanmalari sirasinda epitelyal kalintilardan gelistigi
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dusundlmektedir. Ektoderm ve mezoderm yapilari igerirler. Orta hatta bulunurlar.
Dermoid kistler epidermoid (sadece yassi epitel igerir), dermoid (sag, sebase
bezler ve yassi epitel icerir) ve teratoid formlar (ek olarak bad doku deriveleri
icerir) olmak Uzere Uge ayrilir. En sik sakrokoksigeal, mediastinal, retroperitoneal
ve gonadal bolgelerdedir (19, 22). Dermoid kistler genelde periorbital bolge, agiz
tabani, submental bolge veya burnu tutan, bas-boynun sik gorulmeyen
lezyonlaridir (7). Dogumda gorilmelerine ragmen bircok vakada hayatin ikinci

veya Uguncu dekadina kadar tani almazlar (22).

2.2.3. inflamatuar Boyun Kitleleri

inflamatuar boyun kitleleri gesitli klinik tablolarla ortaya cikabilir. inflamatuar

boyun kitlelerini asagidaki sekilde siniflandirabiliriz.

1. Lenfadenitler
a) Ozgiil olmayan lenfadenitler
b) Ozgiil lenfadenitler

2. Derin boyun enfeksiyonu

Lenfadenitler: Boyundaki inflamatuar kitleler akut, kronik, spesifik, non-

spesifik, bakteriyel, viral, mikotik, paraziter gibi cok degisik sekillerde olabilir. En
sik gorulen sekli Ust solunum yollari enfeksiyonu, tonsillit, dis enfeksiyonlari gibi bir
primer enfeksiyonu takiben drenaj sahasindaki bir veya birka¢ lenf nodunun
inflamasyona istirak etmesi, yani lenfadenit gelismesidir. Boyundaki kitle lenf
nodlari lokalizasyonunda olup lokal agri, hassasiyet ve lokal 1sI artisi soOz
konusudur. Enfeksiydz mononukleozis, difteri, kizil, kizamik gibi enfeksiyonlarda
g6zlenen akut lenfadenitlere karsilik kronik seyirli olanlarin taninmasi daha zordur.
Bunlar basta tuberkiloz olmak Uzere, toksoplazmozis, aktinomikozis, sarkoidozis,
kedi tirmigi hastalgi, Kikuchi-Fujimoto hastaligi gibi grantlomatdz enfeksiyonlar
ile iligkilidir (19).
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Ozgiil olmayan lenfadenitler: Cocukluk yas grubunda boyunda en sik
gorulen sislikler, inflamasyon sonucu servikal lenf bezlerinin bluytumesidir. Siklikla
nazofarinks, orofarinks, hipofarinks, dil, dis, yanak ve sagh deride gortlen
enfeksiyonlara sekonder olarak ortaya cikarlar. Tedavi yetersiz ya da etken
mikroorganizmalar ¢ok virtlan ise sislik dnce apse formasyonuna ve sonra da
selltlite donebilir. Enfeksiyonun siklikla goruldigu donem 10 yasina kadar olan
cocuklardir ve genellikle nazofaringeal enfeksiyona baghdir.  Tonsil
enfeksiyonlarinda oncelikle jugulodigastrik bélgede yer alan lenf bezleri buydr,
adenoid enfeksiyonlarinda ise posterior servikal u¢ggendeki lenf bezleri olaya daha

once katilir (19).

Ozgiil lenfadenitler: Inflamatuar lezyonlarin énemli bir kismini tiiberkiiloz
(Tbc) lenfadeniti olusturmaktadir. Tbc’nin  ekstrapulmoner formunun en sik
goruldugu yer boyun bdlgesidir. Tuberkuloz enfeksiyonuna bagh lenf bezi
bdylimesi genellikle jugulodigastrik bolgede yer alir. Vakalarin yaklasik %20'sinde
bilateraldir. Etken ¢ogunlukla Mycobacterium Bovis'tir. Yavas baslayan lenf bezi
buyumesi sayica hizli olarak ¢ogalir ve birbirine yapisir. Lenf bezleri fibrozise

ugrayabilir ve iclerine kalsiyum tabakasi oturabilir.

Brusellozis (Malta Hummasi), ulkemizde 6zellikle Dogu ve Guneydogu
Anadolu Bolgesi'nde hala sik karsilagilan bir saglik sorunudur. Ondullan ates
gorulur. Splenomegali yaninda lenfadenopati (6zellikle servikal) bulunabilir. Tani

bir aglitinasyon testi olan Wright testinin uygulanmasiyla serolojik olarak konulur.

Aktinomikoz, apse ve fistul olusumu ile karakterize kronik bir mantar
enfeksiyonudur. Actinomyces Israeli etken mikroorganizmadir. Servikofasiyal,
abdominal ve torasik olmak Uzere Ug¢ klinik formda gdérulebilir. Servikofasiyal
aktinomikoz, vakalarin yarisindan ¢ogunu olusturur. Agiz bdlgesinden
kaynaklanan enfeksiyon sonucu granulomlar, mandibula ve maksillada sisme

olusturur. Daha sonra olusan puy fistulize olarak digari akar (19).

Sitomegaloviris (CMV), Epstein-Barr Virisu (EBV), kizamik, Adenovirus,
Ekovirls, Rhinovirls and Respiratuar Sinsitiyal Virus (RSV) gibi bir¢ok viral ajan
da servikal lenfadenitlere neden olmaktadir. Birgok vakada lenf nodlari bilateral
olarak izlenir ve reaktif hiperplazi haftalarca sirebilir (23). Enfeksiyoz
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mononukleoz (EMN) genellikle c¢ocuklarda ve 15-25 yas arasi erigkinlerde
gorulen, akut ve selim gidigli bir enfeksiyondur. Etken EBV’dir. Birka¢ gunlik bir
prodrom ddneminden sonra ates, bodaz agrisi ve servikal lenfadenopatiden
olusan, hastaligin en sik goériulen triad1 ortaya ¢ikar (19). 3 aydan fazla siren
bilateral servikal lenfadenopati HIV enfeksiyonunda karsilagilan bir durumdur (23).
Bunlarin disinda spesifik lenfadenit olusturan hastaliklardan sfiliz, sarkoidoz, kedi

tirmig1 hastaligi, tularemi ve toksoplazmoz da sayilabilir (19).

Derin_Boyun Enfeksiyonu: Servikal bogluklarin iltihaplanmasi genellikle

sekonder olaylardir. En sik primer veya sekonder 6zgul olmayan lenfadenitlerin
nekrozu ve pdarilan karakter kazanmasi sonucu gevreye yayillmasiyla gelisir.
Ayrica trakea ve Ozefagus gibi i¢ organlardan enfeksiyonun yayllmasiyla
gelisebilir. Enfeksiyon etkenleri siklikla Stafilokokus aureus, Streptokokus
piyogenes, Peptostreptokokus, Bakterriodes melaninogenikus ve
Fusobakterium'un bulundugu mikst bir floradir. Genellikle parafaringeal ve
submandibular bosluklar etkilenir. Etiyolojik neden servikal lenf bezlerinin primer
ve sekonder iltihaplanmasi, sagl deride bir yumusak doku enfeksiyonu, purilan
tiroidit, enfekte brankiyal kleft kistleri ya da akut ve kronik mastoidit sonucu gelisen
Bezold apsesi olabilir (19). Nazofarinksin diffiz inflamatuar degisiklikleri veya
inflamatuar Kkitleleri, adenoid dokunun, faringeal ve parafaringeal mesafenin
enfeksiyonlari, klivus, sfenoid kemik veya petroz apeksin osteomyeliti ile birlikte
meydana gelebilir (10). Ozelikle dis gekimlerinden sonra gelisen yaygin derin

boyun enfeksiyonlari nazofarinkse de uzanabilir (12).

2.2.4. Neoplastik Boyun Kitleleri

Boyundaki neoplastik kitleler benign ve malign olarak iki grupta incelenebilir.
Benign neoplazmlar boyundaki dokulardan gelisen, yavas buylyen, genel olarak
agrisiz ve duzgun sinirli, gelistikleri dokulara goére ilave semptomlar ile birlikte olan
tumoral kitlelerdir. Neoplastik kitleler benign ve malign, malign olanlar da primer ve
metastatik olarak ikiye ayrilmistir. Primer malign grubunda agirhk tukruk bezi
tumorlerindedir. Malign neoplazik kitlelerin buyuk bir kismi metastatik olup bunlarin
da buyuk kismi bas-boyun bdlgesindeki bir primer lezyonla iligkilidir. Metastatik
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olanlar diginda boyundaki mevcut dokulardan gelisen malignansiler de so6z
konusudur (19). Cocukluk yas grubunda bas-boyun bdlgesinde en sik gortlen
malign timorler lenfoma ve rabdomyosarkomlardir. 40 yas Uzeri yetiskinlerde ise

boyunda en sik gortlen yumusak doku kitlesi metastatik nodal lezyonlardir (22).

2.2.4.1. Metastatik Neoplastik Boyun Kitleleri

Erigkinlerde lenf bezlerinde asimetrik buylime genellikle malignite olasiligini
dusunduarar. Malign kitlelerin %80’i metastatiktir ve primer timor %80 klavikulanin
ustiindeki bolgelerdedir (20). Bas-boyun bdlgesinin lenfatik drenajini bilmek bize
primer odak hakkinda fikir verir. Tonsiller fossa, hipofarinks, dil kdkl, nazofarinks
gibi muayenede kolayca goérilemeyen bdlgelerin timdrleri sik servikal metastaz
yaparlar. Bu oran dil koku epidermoid kanserlerinde %55'i, nazofarinkste %60-80'i
bulur (19).

Boyuna, genellikle nazofarinks, tiroid, tonsil, dil koku, hipofarinks ve
larinksteki tGmoéral lezyonlardan metastaz olmaktadir. Bunlarin  ¢gogunun
histopatolojisi yassi hlicreli karsinom veya andiferansiye karsinomdur. Daha nadir
olarak adenokarsinom metastazina rastlanir. Bunun disinda ust solunum yollar

mukozasindan, yuz ve sacli deriden de metastaz gelisebilir (20).

Metastatik servikal adenokarsinomda primer tumor akcigerler, meme,
gastrointestinal sistem, genitolUriner sistem veya pankreas olabilir. Metastatik
servikal lenfadenopatilerin bir kisminda primer odak saptanamamaktadir ve en sik
jugulodigastrik lenf nodu tutulumu go6ralir. Primeri bilinmeyen lezyonlarda
genellikle yassi epitel hucreli ve andiferansiye kanserlere, daha nadir olarak da

adenokansere rastlanir (20).
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2.2.4.2. Primer Neoplastik Boyun Kitleleri
2.2.4.2.1. Tukruk Bezi Tumorleri

Takruk bezi timorleri nadir rastlanan timoarler olup, ¢ok c¢esitli histopatolojik
tipler icermektedir. Tum bas boyun bdlgesindeki timdrlerin yaklasik %3’U, insan
vicudundaki tim tamorlerin ise %2’sinden azini olusturmaktadir. Tukrik bezi
tumorlerinin buyudk bolumunu pleomorfik adenom, Warthin timoru ve karsinomalar
olusturur (24). Tukruk bezi tumorlerinin yaklasik %80'i parotis bezinde geligir ve
bunlarin %80’i benigndir. Populasyona dayali yapilan ¢alismalarda benign tlkrik
bezi timorleri, malign timorlerden bes kat daha sik goérilmektedir. Benign tukrik
bezi tumorleri kadinlarda erkeklere oranla daha sik gorulmekte olup, malign tukriak
bezi tumorleri her iki cinste esit dagilim gostermektedir (25). Malignite orani
parotiste %20-25, submandibular bezde %40-50, sublingual bezde ve minoér tlikrik
bezlerinde %50-81’dir. Mindr tikrik bezi timdrleri en sik damakta, nazal kavitede
ve agiz boslugunda goraltrler. En sik gorulen benign timor pleomorfik adenom,

malign tumor de adenoid kistik karsinomdur (17).

Memorial Sloan-Kettering kanser merkezinde yapilan 2807 vakalik bir
calismada parotis bezi %68 ile en sik timor gelisen tikrik bezi olup, mindr tukrik
bezi %23, submandibular bez ise %9 oraninda tutulmaktadir (26). Yine ayni
merkezde yapilan diger bir gcalismada 44 yil sireyle, 800’den fazla mindr tukrik
bezi timord tanisi almis olgularin %82’si malign, etkilenen kadin-erkek orani esit
ve hastalarin yas dagihmi 11 ile 91 yaslari arasinda bulunmustur. Adenoid kistik
kanser ve mukoepidermoid kanserin her biri yaklasik %27 oraninda gorulmekle

birlikte en sik gorulen histolojik tiplerdir.

Benign Tiikriik Bezi Tiimorleri

Pleomorfik Adenom: Parotis bezinin en ¢ok rastlanan benign tumoru

pleomorfik adenomdur. Pleomorfik adenomlarin %80’ine parotis bezinde
rastlanmaktadir. %90 superfisyal lob kaynakhdir (10). Olgularin = %8’
submandibular bezde ve %6.5’i minér tikrik bezlerinde ortaya ¢ikar. Pleomorfik
adenomun bilateral izlenmesi nadirdir. Multisentrik tutulum ¢ok nadir olup %71’in

altindadir. Nuks tiumdrler multisentrik olma egilimindedir. Kadinlarda ve her yasta

22



olmakla birlikte orta yasta (40 yas) daha siktir (17). Cocuklarda en sik goérilen
parotis tumord pleomorfik adenomdur. Fakat gocuklarda malignite orani daha
yuksektir (27). Hastalar agrisiz yavas blyuyen kitle sikayetiyle bagvurur. TUmor
kitlesi oldukca sert olup, iyice sinirlanmistir. Buyuk boyutlu tumorler lobualer yapi
gosterebilir. Tumor buyudukge hemoraji, kalsifikasyon, kistik dejenerasyonlar
gelisebilir. Pleomorfik adenomlar histolojik olarak degisen kalinlikta kapsille
cevrili, noduler, soliter tumorlerdir. Mikroskopik olarak degisik oranlarda epitelyal
ve mezenkimal elemanlar icerirler (10). Kapsulde yer yer ince flamanlar seklinde
uzantillarin (psodopodlar) varhgr saptanmistir. Gerektigi gibi ¢ikartiimamalar
durmunda bu o6zellikleri nedeniyle niks ederler. Pleomorfik adenomlar benign

timorler olsa da niks etme ve malign dénisim gosterme 6zelligi vardir (28).

Warthin Tiimérii (Papiller Kistadenoma Lenfomatozum): ikinci en sik

rastlanan benign parotis bezi tUmorudiar. Neredeyse sadece parotiste goralur.
BlUylme hizi duglk olup, malign déntdsim gdsterme orani %0.3’tir. Parotis bezi
timorlerinin %14-30’u, parotis bezi benign tumodrlerinin ise % 6-10'u Warthin
tumaoradur (29). Yaslilarda gorulme insidansi yuksektir (ortalama 62 yas). Nadiren
40 yasin altinda da rastlanilabilir. Erkeklerde kadinlardan dort kat daha siktir. En
sik intraparotideal, daha az siklikla da periparotideal ve Ust servikal lenf nodlarinda
olusur (30). Tumor genellikle bezin kuyrugunda yerlesmektedir. %20 oraninda
multifokal, %2-10 oraninda ise bilateral yerlesimli olur. Bilateral parotis bezi
timorlerinin insidansi dusuk olup %1.3-3.5°tir. Bu tumorlerin %85’i Warthin
tumoradar (31). Bilateral, multisentrik kitleler ve lenf nodu birlikteligi Warthin
timoru icin tanisal Ozellik tasir. Embriyolojik gelisimde iginde lenfoid doku
barindiran yegane tukruk bezi parotistir (30). Diger tukrik bezi timarlerinden farkl
olarak Warthin timoru gelisimini tetikleyici faktorler arasinda sigara tuketimi yer
almakta olup, Warthin timortu olan hastalarda sigara kullanimi prevalansi %79-
100 arasindadir. Lenfatik ve selliler komponentlerden olusan bu tiimorlerin blyuk
bdlumu bir kapsulle gevrili olup mukus veya sivi dolu kistik bir kesim igermektedir
(24, 32). lyi sinirl, homojen, bazen lobiile kontulu olabilen Warthin timorleri
tamamen solid olabilecekleri gibi, kistik/solid bilesenlerden olusabilir veya tamami
kistik olabilir.
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Takruk bezinin diger benign tumorleri onkositoma, bazal hucreli adenom,
miyoepitelyoma, kanalikiler adenom, sebase adenom, kistadenom olup oldukca
nadir gorulurler (30). Bunlarin disinda lipom, hemanjiom, anjiolipom, fibrom,

kapiller lenfanjiom, nérofibrom gibi epitelyal olmayan timoérler de goéralebilir (33).

Malign Tiikriik Bezi Tiimorleri

Parotis bezinin primer malign timarleri nadirdir. Malign epitelyal tamorlere
kadinlarda daha sik rastlanmakta olup, pik insidansi 70 yas civaridir. Nonepitelyal
timorlere ise daha erken yaslarda rastlanir. Literatirde bebekte mukoepidermoid
kanser rapor edilmistir. Malign parotis bezi tumorlerinin olusumunda irk, soy,
EBV’nin rolu oldugu gdsterilmistir. Ayni zamanda radyasyonun, latent periyodu 15-
20 yil olmak Uzere malign tumor olusumunda rolu oldugu gosterilmistir (34). Malign
tumorler arasinda en yaygin gorulenler mukoepidermoid kanser, asiner hucreli
kanser, yassi hucreli kanser ve adenoid kistik kanserdir (10). Tukrik bezi
tumorlerinde prognoz esas olarak klinik evre, lokalizasyon ve mikroskobik tip
tarafindan belirlenir (35). Tukrik bezi tiumodrlerinin derecelerine gore siniflamasi

Tablo 1‘de verilmistir.

Tablo 1. Malign tukrik bezi timorlerinin derecesine gore siniflamasi.

Yiiksek Dereceli Kanserler Diisuk Dereceli Kanserler

Adenoid kistik kanser Mukoepidermoid kanser

YUksek dereceli mukoepidermoid kanser | Asiner hlcreli kanser

Adenokanser

Malign mikst timor

Boyunda klinik olarak pozitif bir lenf nodunun varligi prognozu belirgin
olarak kotulestirir ve boyun diseksiyonu endikasyonudur. Submandibular bezin
malign timorleri ayni tip parotis timorlerine goére daha yuksek niks insidansina
sahiptir (36). Uzak metastaz koti prognoz gostergesidir. En yuksek oranda

adenoid kistik kanserde gorulir (16).
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Mukoepidermoid Kanser: Tukrik bezinde %30 ile mukoepidermoid

karsinom 0Ozellikle de parotiste en sik gorulen malign timoérdur. Mukoepidermoid
kanser en sik karsilagilan malign parotis bezi tUmorudur. Kanal epitelinden
kaynaklanir. Mukoepidermoid kanserin %50-60’1 major tlkrik bezlerinden ve
bunun da %80’i parotis bezinden kaynaklanir. Bu tumore her vyasta
rastlanilabilmekle beraber en fazla 35-65 yas arasinda gorulmektedir (29).
Erkeklerde ve kadinlarda ayni oranda gorulur. Radyasyonun tumor geligimi
Uzerine etkisi oldugu bilinmektedir. Bu timorler hem histopatolojileri hem de klinik
gidisati nedeni ile dusluk ve yuksek dereceli olarak siniflandinlirlar (27). Daha
infiltratif ve agresif Ozellik gosteren yuksek dereceli tumor kenarlarinda kotu

sinirlik yaninda nekroz da saptanir.

Asiner Hiicreli Kanser: Asiner hucreli kanserin buylk ¢ogunlugu parotis

bezinde geligir. Tum parotis tumorlerinin %2.5-7’si, parotis malign timaorlerinin
%10.5-12.5'i asiner hucreli kanserdir. Parotis bezinin ikinci en ¢ok rastlanan
malign tumoradar. Bu timdér multifokal olabilir ve %3 bilateral yerlesimli olur.
Agresif bir davranig gosterirler. Genel olarak duguk dereceli tumor sayilir (16).
Blyuk ¢ogunlugu orta yasl hastalarda rastlanmakla beraber bu tumor pediatrik
tukruk bezi tumorleri icinde mukoepidermoid kanserlerden sonra ikinci siklikla
rastlanan tumordar. Yillar sonra niks edebilir. Literatirde niks etme orani
ortalama 9%0-44, servikal metastaz orani %0-43, uzak metastaz orani %0-13
olarak bildirilmistir (37).

Adenoid Kistik Kanser (Silindroma): Submandibular bez kanserlerinin en sik

gorulenidir. Adenoid kistik kanser periferik parotis kanalindan kaynaklanir. Parotis
bezi tumorlerinin  %2-6’sini, malign tumorlerinin %12-15’ini  olusturur. Parotis
bezinin adenoid kistik kanserine genelde 40-60 yas arasinda rastlanmaktadir (29).
TUumorin buylme hizi oldukga yavastir. Tumor invaziv 6zelligi nedeniyle cevre
dokulara, perivaskuler ve perinoral bogluklara yayilma egilimindedir. Perinéral
invazyon ile yayilim gostermesi ve nuks etmesi karakteristigidir (38). Adenoid kistik
kanserler bolgesel olarak fazla agresif degildirler. Ancak nikslerden sonra asiri
agresivite kazanirlar ve hizla kan yoluyla metastaz yaparlar. Uzak metastaz %20-

60 oraninda geligir (29).
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Hematolenfoid Tiimérler: Tukrik bezlerinin primer lenfomasi enderdir.

Primer lenfomalar en sik parotis bezlerde (%80) goérilir ve mukozal lenfoid
dokudan kaynaklanir (33). Genellikle bas boyun bolgesi lenfomalarinda parotis ve
submandibular bezlerde de lezyon goérulebilir. Siklikla bez igerisinde ve ¢evresinde
buyumus lenf bezleriyle ortaya cikar. Yaygin infiltratif bayuk boyutlu kitle seklinde
de gorulebilir. Otoimmun hastaligi olan hastalarda, Sjogren hastaliginda, romatoid
artritte ve immunsupresif hastalarda daha sik rastlanir. %80’i parotis bezinde,
%20’si submandibular bezde goérulir (13). Sekonder lenfoma, sistemik lenfomasi
olan hastalarin % 1-8’inde saptanir. Bunun %80’ine parotis bezinde rastlanir.
Parotis bezi igerisinde buyumus lenf nodlari saptandiginda, granulomatoz

lenfadenitler de ayirici tanida dusunutlmelidir.

Takrik bezinin diger malign tumorleri arasinda yassi hicreli kanser,
adenokanser, malign mikst timor (karsinoma ex pleomorfik adenom), sarkomlar

da yer almaktadir (33).

2.2.4.2.2. Oral Kavite ve Orofarinksin Tumaorleri

Benign Tiimorler

Oral kavitede siklikla gorllebilen epitelyal benign timorler; papillom,
keratoakantom, adenom ve pleomorfik adenomdur. Oral kavitede en ¢ok gorulen
benign tukrik bezi tumord pleomorfik adenom olup sert damak en sik goruldugu
bdlgedir (16). Bag dokusu kokenli benign timorler ise daha ¢ok fibrom, agresif tip
(desmoid tip) fibromatozis, rabdomyom, lipom, miksom, kondrom, hemanjiom,
lenfanjiyom ve noérinomdur. Bunun diginda dermoid ve epidermoid kistler,
ekzositoz ve osteomlar, osteokondrom, fibroosse6z lezyonlar ve dev hucreli

lezyonlar da oral kavitede gorulebilen diger lezyonlardir (7).

Sinir Kilifi_Tdmorleri: Benign sinir kilifi timdrleri svannom, nérofibrom ve

perindroma seklinde siniflandirlabilir. Svannomlar neredeyse tamamen periferal
sinir sisteminin myelinizan hicresi olan Schwann hucrelerinden olusurlar ve sinir
demetinde eksantrik olarak blylUmeye meyillidirler. Norofibromlar ise periferal

sinirin Schwann hdcresi, fibroblast ve perindral hicreler dahil tim selltler
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elementlerini igerir. Norofibromlar sinirin iginde ve g¢evresinde radial olarak bayurler
ve nativ noral elementleri timor icine hapsederler. Oral svannomlar nadirdir ve
siklikla 30-60 yas arasi gorulirler. Oral kavitede en ¢ok tutulan bolge dildir. Oral
kaviteyi tutan norofibromlar da oldukga nadirdir ve ¢ogu Norofibromatozis tip 1
(NF-1) ile iligkilidir. Norofibromatozis hastalarinin  %5’inden azinda oral
norofibromlar bulunur ve bunlarin en ¢ok izlendigi bodlge dildir. Lingual sinir,

hipoglossal sinir ya da her ikisini birden tutabilir (7).

Ameloblastom: Ameloblastom en sik goérulen odontojenik kdkenli

neoplazidir. Ameloblastomlarin alveolar kemikteki dis minesiyle iligkili olan primitif
dental lamina kalintilarindan gelistigi dusunulmektedir. Hastalar siklikla hayatin
ugcunclu dekadinda maksillada veya mandibulada agrisiz kitle ile bagvururlar.
Vakalarin %85’inde siklikla ramus olmak tzere mandibula tutulur. Malign donusim

nadiren de olsa gorulebilir (16).

Malign Tiimérler

Oral kavite maligniteleri (dudak lezyonlari harig) tim bas boyun
kanserlerinin %14’4n0 olusturur. Lezyonlarin ¢ogunlugunu yassi hucreli kanser
(YHK) olusturmakla birlikte (%86.3), adenokarsinoma (%5.9), verrikoz karsinoma
(%2), lenfoma (%1.5) ve Kaposi sarkomu (%1.5) da digerlerini olusturmaktadir
(16). Mindr tukrik bezlerinden kdken alan adenoid kistik karsinom, anaplastik
karsinom gibi epiteliyal ve osteosarkom, rabdomyosarkom gibi bag dokusu kdkenli
diger histopatolojik tipler de ender olarak gorulebilir. Non-epitelyal patolojiler oral
kaviteden c¢ok orofarinks ve nazofarinkste gorulur. Alkol ve tutin en sik etiyolojik
nedendir. Oral kavite malignitelerinin yaklasik %50’si alt dudak veya dil
korpusunda, %10’u agiz tabaninda, %10u yanak mukozasinda, %10'u ise

mandibula (dis arkuslarinda) veya maksilla (sert damakta) yerlesimlidir (16, 39).

Yassi Hiicreli Karsinom (YHK): Sigara ve alkol kullanimi oral kavite yassi

hicreli kanser gelisimi icin dnlenebilir en dnemli risk faktorleridir. Human Papilloma
Viris (HPV) epiteliyotrofik bir viris olup oral kavite yassi hicreli kanser
orneklerinde farkl derecelerde saptanmigtir. Cevresel ultraviole 1SIn maruziyeti
dudak kanseri gelisimi ile iligkilidir. Alt dudak glinese daha ¢ok maruz kalmaktadir

ve bu nedenle alt dudakta vermillion hattinda yassi huicreli kanser gelisimi
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gOrulmektedir. Pipo kullanimi da dudak kanserine yol ag¢maktadir. Mekanik
irritasyon, termal hasar ve kimyasal maruziyeti pipo icen hastalarda alt dudak
kanseri gelisimine yol actigi dustinilen faktérler arasindadir (16). immiinsupresif
tedavi goren bobrek nakli alicilarinda displastik ve malign dudak lezyonlari igin
artmis risk mevcuttur. Ulusal Kanser Veri Bankasi kullanilarak yapilan bir
derlemede (1985-1996) oral kavite kanseri tanisi konan hastalarin ortalama yasi
64’tur ve erkeklerde daha sik gorulmektedir (%60). Erkekler hala kadinlardan daha
cok etkilenmektedir ancak eski literatirde bu oran 10:1 iken yeni literaturde bu
oran 3:1, hatta 2:1’e kadar degismektedir (7). 35 yas ve altindaki hastalarda dil
YHK orani daha ileri yastaki hastalara gore daha fazla (%76.1’e %33) iken agiz
tabani YHK orani daha disuktir (%10.5’e 9%35.9). 40 yas alti hastalarda dil
kanseri orani 1973’'ten 1984’e kadar %60 oraninda artmistir ve sonrasinda
sabitlenmistir. Bu artisin nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte, artmis sigara ve

esrar kullanimi, HPV enfeksiyonu olasi risk faktorleridir (16).

Oral kavite YHK’lari intraoral ve dudak YHK'lari olarak iki grupta
incelenebilir. En ¢ok tutulan intraoral bolgeleri agiz tabani (%18-46) ile dilin lateral
ve ventral kesimleri olustururken daha nadir olarak retromolar trigon (%5-12),
bukkal mukoza (%1-12), maksiller ve mandibular gingiva (%1-20) ve sert damagin
mukozal hatti (%0.5-6) da diger tutulan bdlgelerdir (36-40). Oral YHK’larin iyi
diferansiye, orta derecede diferansiye veya az diferansiye karsinom, verrukoz
karsinom veya ig hucreli karsinom olmak Uzere gesitli histopatolojik subtipleri
vardir, ancak bunlar goéruntileme yontemleri ile birbirinden ayirt edilemezler. Oral
bolge YHK’lari erken evrede tipik olarak asemptomatik ve agrisizdir. Bunun
sonucunda hazirda goérulebilen bir bolge olan dudaklardaki lezyonlar siklikla erken
evrede teshis edilebilirken, intraoral bodlgedeki lezyonlar daha ileri evrelerde
yakalanir. Oral bolge YHK’larinin dnemli bir kismi ilk tani aninda nodal tutulum da
gosterirler ve lenfadenopatinin varligi ya da olmamasi bu hasta populasyonundaki
en onemli prognostik belirleyicidir (7). Zengin lenf drenajindan dolayi olgularin
%30-65’inde bdlgesel lenf nodu tutulumu vardir (40).

Lenfoma: Lenfoma, YHK’dan sonra en sik gorllen ikinci oral bolge
malignitesidir. Hem Hodgkin hem de non-Hodgkin lenfoma bag-boyunda

gorulebilir. Ekstranodal lenfoma icin en sik tutulum yeri orofarinkstir. Bunlar
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genellikle non-Hodgkin lenfoma ve B hicre varyantidir ve yuksek derecede malign
tumorlerdir. Siklikla Waldeyer halkasi yapilarini (tonsiller, farinks ve dil tabani)
tutmakla birlikle kiiguk bir kismi oral bolgeyi, burda da en sik damak ve gingivayi
tutar. T hdcreli non-Hodgkin lenfoma daha seyrektir ve genellikle AIDS gibi imman
sistemi baskilanmig hastalarda gorulir (7, 41). Genellikle 60 yas ve ustu
hastalarda goruluar, ancak HIV veya diger immun supresyon formlari gibi riskli
populasyonlarda daha gen¢ yaslarda izlenebilir. Lezyonlarin kemige dayandigi
yerde maksilla (sert damak dahil) ve mandibula destriksiyonu izlenebilir. YHK ve
adenoid kistik karsinomun aksine bas-boyun lenfomalarinda perinoral yayilim
nadirdir (7).

Tikriik Bezi Maligniteleri: Ender olarak gorulurler. Adenoid kistik karsinom

ve mukoepidermoid karsinom en sik gorulen iki malign tukrik bezi timorudar.
Adenoid kistik karsinom; yavasca ancak durmaksizin buyumesi, yaygin lokal
invazyonu ve perinoral invazyon ve yayillima Ozel egilimi ile karakterize son
derecede agressif bir timoérdir. Perinéral lenfatikler boyunca yayilabilir ve
akcigere metastaz yapabilir (7, 16). Siklikla 50-60 yaslarinda gorulmekle beraber
nadiren ¢ok geng¢ yasta da izlenebilir. Mukoepidermoid karsinom daha ¢ok 40-50
yaslarinda gorulir. Cocuklarda en sik gorilen malign tlkrik bezi tumaoradar.
Adenoid kistik karsinom gibi oral kavitede herhangi bir bolgeyi tutabilir, ancak en
¢cok damakta izlenir. Mukoepidermoid karsinomlar oldukga yavas seyirli olanindan
uzak metastaz yapacak kadar agresif Ozellikte olanina kadar farkli biyolojik

davranislarda bulunabilirler (7).

Oral kavite ve orofarinkste gorulebilen diger malign tumorler liposarkom ve

rabdomyosarkom basta olmak Uzere sarkomlar ile malign sinir kilift tamorleridir

(7).

2.2.4.2.3. Nazofarinks Tumorleri

Bir nazofarinks (NF) timorinin prezentasyonu kulak, burun ve bogaz
semptomlarindan boyun kitleleri ve kranial sinir basilarina kadar farkl bigimlerde

izlenebilir. Hasta yasi ve cinsiyeti NF kitlelerinin ayirici tanisinda o6nemlidir.
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Cocukluk yas grubunda semptomlar siklikla adenoid hipertrofiye bagh olsa da NF
kitlesi saptanan geng¢ erkeklerde juvenil anjiofibrom g6z ardi edilmemelidir.
Eriskinlerde adenoid hipertrofi siklikla geriledigi icin, bu bdlgede goérilen kitleler
bayulk olasilikla NF maligniteleri ile iligkilidir (16).

Benign Tiimoérler

Nazofarinksin benign timorleri nadirdir.

Juvenil Anjiofibrom (JAF): Nazofarinksin en sik goérllen benign tUmori

anjiofibromdur. Anjiofiborom siklikla addlesan erkeklerde goérulir ve bu nedenle
juvenil anjiofiborom (JAF) olarak adlandirilir. Semptomlarin baslama yasi ortalama
15 yas civaridir. Nazofarinksten baska vyerlerde goérulen JAF vakalari da
bildirilmigtir. En sik gorulen ikinci bolge olan maksiller sinds vakalarinin gogunlugu
kadinlarda izlenmektedir. Tim bas-boyun timérlerinin %1’inden azini olusturur
Histolojik olarak benign olsalar da, davranis yonunden agresif ve invazivdirler.
Tumor kitlesi lokal infiltratiftir ve siklikla genis tabanlhidir. JAF lateral nazal
duvardaki pterigoid c¢ikinti koklindeki sfenopalatin foramenden gelisen, yavas
blylyen vaskuler bir timordlr. Ayrica bilateral olarak maksiller sintislere uzanarak
maksiler sinls posterior duvarinin anteriora itiimesine neden olurlar. Nadiren
superiora kafa tabanina dogru da uzanarak intrakraniyal yayilim gosterebilirler.
Lezyon komsu bodlgelere yayilirken ileri kemik destriksiyonu yapabilir. JAF
hastalari burun tikanikligi (genellikle tek tarafli), epistaksis, kanli balgam ve ser6z

otitis media sikayetleri ile doktora bagvururlar (16, 42).

Nazofarinkste gorllebilecek diger benign timorler papillom, polip
(adenomatdz, fibromiksomatéz, koanal), lipom, hemanjiom, lenfanjiom, Kkistik
higroma, svannom, norofiborom, hamartom, dermoid, epidermoid, teratom,
Thornwaldt kisti, benign tukrik bezi timorleri (pleomorfik adenom), fibréz displazi,
osteom, kraniofarenjiom, ektopik hipofiz adenomu ve nazofarinkse uzanan hipofiz
adenomu olarak sayilabilir. Thornwaldt kisti NF icinde adenoid hipertrofi yaninda
en sik gorulen epitelyal blUyumedir. Kist, nazal ve faringeal embriyolojik gelisimde
bu iki olusum arasindaki klivaj hattinin bir sonucudur (Rathke kesesi). Ayrica

mukus retansiyon kisti, nazofarinkse uzanim gdsteren ranula ve longus kapitis
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perimyozitlerindeki psédokistler goérilebilir. Faringeal adenoid doku g¢ocuklarda

belirgin olup, yagla birlikte atrofiye ugrar (16, 40).

Malign Tiimorler

Nazofarinksin malign timoérleri, nazofaringeal karsinom (yassi hucreli
kanser), papiller adenokarsinom, non-Hodgkin lenfoma, Burkitt lenfoma, kloroma,
ekstrameduller plazmositom, malign tukruk bezi tumorleri (adenoid kistik
karsinom), hemanjioperisitom, malign fibroz histiositom, rabdomyosarkom, malign
svannom, liposarkom, kaposi sarkomu, primer malign mukozal melanoma,
kordoma ve kondrosarkoma olarak sayilabilir. Yassi hicreli kanser (%70-80) ve

lenfoma (%10) nazofarinks kanserlerinin yaklasik %90’ in1 olustururlar (16).

Yassi Htcreli Karsinom (YHK): Nazofaringeal karsinom (NFK) bazi etnik

gruplarda daha sik goérulmektedir ve insidansi Cin, Hong Kong ve glineydogu
Asya’da daha yuksektir. NFK’lI hastalarin ¢odu ileri evrede tani almaktadir. NFK
gelisimi ile Ug ana faktoran iligkili olduguna inaniimaktadir. Bunlar genetik, cevresel
faktorler ve EBV’dir. NFK ile iliskili en énemli gevresel faktér diyettir. Yliksek
miktarda bozulmayi Onleyici madde igeren gidalarin NFK ile iligkili oldugu
dusunulmektedir. Bunlar tuzlanmig balik (nitrdzamin iceren gidalar), yumurta ve
sebzelerdir (7, 16). Nazofarinksin lenfoepitelyal malignitelerinde EBV’nin kapsit
antijen titresinin yuksek bulunmasi nedeniyle bu virisun etiyolojide predispozan
faktor olabilecegi dustnulmektedir (43). NFK hastalarinin doértte Uglu erkektir.
Hastalarin %80’inden fazlasi 30-60 yas arasinda tani alirken %50’sinden fazlasi
ise 30-50 yas arasinda tani almaktadir. Hastalarin %60’1 boyun kitlesi ile doktora
basvurmaktadir. Bu kitleler servikal lenf nodlarindaki metastazlara bagh
gelismektedir. Nodal metastaz siklikla seviye 5 ve 2 ile iligkili olmak Gzere boynun
ust kismina olmaktadir. Nodal metastazin ilk basamagi retrofaringeal lenf
nodlaridir. Diger en sik gorulen semptom kanl balgam veya tukruktir (%41.3).
Hastalarin sadece %23.1’inde epistaksis gortlmektedir. Epistaksis NFK igin tipik
degildir. Sagirlik daha sik gortulmektedir (%30.2). Bu durum &staki borusu
disfonksiyonuna bagli gelistigi dustnulen efizyonlu otitis mediaya baglidir. En ¢ok

tonsiller, yumusak damak ve farinks posterior duvarindan kdken alirlar (7).
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Lenfoma: Lenfoma ekstrakraniyal bas-boyun bdlgesinin en sik gorllen
lenfoproliferatif hastaligi olup bu bdlgede en sik goérulen epitelyal olmayan
tumordar. Hodgkin ve non-Hodgkin lenfoma olarak ikiye ayrilir. Bas-boyun
bdlgesinde en sik non-Hodgkin lenfoma goérulir. Hodgkin hastaligi (HH), adirhkh
olarak adolesan ve geng erigkinleri etkileyen, kadinlara gore erkek hakimiyetinin
2:1 oraninda goéruldigu bir hematopoetik sistem malignitesidir. EBV enfeksiyonu
bir risk faktérudur ve Sjogren sendromu, romatoid artrit, sarkoidoz, sistemik lupus
eritematozus gibi otoimmun hastalik 6ykusu olan hastalar yuksek risk altindadir.
Ekstranodal non-Hodgkin lenfoma (NHL) icin ise gastrointestinal sistemden sonra
en sik tutulum bolgesi nazofarinks ve orofarinksin lenfoid dokularindan olusan
Waldeyer halkasidir. Hodgkin hastaligina gére non-Hodgkin lenfoma daha yasli
hastalarda gorulur. Yine erkeklerdeki tutulum kadinlardakinden daha fazladir. HIV
ve gesitli diger konjenital immun yetmezlik durumlari predispozan faktorler olarak
gosterilmigtir. NHL hastalarinin ¢cogunlugu tani aninda ileri evrededir. Hastalarin
%98’inin nodal hastalik ile geldigi HH ile karsilastinldiginda NHL hastalarinin
%60’1 ekstranodal hastalik ile gelir, ki bunlarin da %601 bas-boyun boélgesindedir.
Ekstranodal primer lezyon ile prezente olan NHL hastalarinin %80’inde nodal
tutulum da mevcuttur. Waldeyer halkasi diginda bas-boyunda NHL'nin diger
primer tutulum bdlgeleri parotis bezi (6zellikle Sjogren sendromu o6yklslU olan
hastalarda), damak, gingiva, lakrimal bez, g6z kapagi, konjonktiva ve paranazal
sinuslerdir. Tipik HH hastalari agrisiz kitle veya gece terlemeleri, kilo kaybi, ates
gibi daha sistemik semptomlarla basvururlar. Ekstranodal NHL’nin klinik
semptomlari ise YHK semptomlarina benzerdir. Ornek olarak nazofarinks NHL'si
olan hastalar nazal obstriksiyon veya unilateral ser6z otitis media ile prezente
olurken orofaringeal NHL’si olan hastalar bogaz agrisi veya disfaji yakinmalari ile

gelebilir (7).

Kordoma: Kordoma lokal agresif bir malignite olup sfenoid kemik
tabanindan gelisir ve kafa tabanini erode ederek nazofarinksin igine dogru ilerler.
Bu tumorler notokord kalintilarindan geligir ve ses kisikligi, yutma guglugu veya

diplopi gibi kafa siniri defektleri ile prezente olabilirler (16).

Posttransplant Lenfoproliferatif Hastalik: Posttransplant lenfoproliferatif

hastalik (PTLH) solid organ ve kemik iligi naklindan sonra gelisen, immun
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supresyonu takiben ortaya c¢ikan bir lenfoproliferasyon spektrumudur. Renal
transplantlar icin %1, akciger ile kalp-akciger transplantlari i¢cin %9 ve barsak
transplantlari i¢cin %17 oraninda degisen insidanlara sahip, nadir bir hastaliktir.
Vakalarin ¢ogu nakil sonrasindaki ilk 2 yil icinde gelisir ve PTLH aktif veya latent
EBV enfeksiyonu ile iligkilendirilmigtir. Hastallk EBV enfeksiyonundan sonra B-
hiicre lenfositlerinin kontrolsiiz proliferasyonunun sonucudur. imminsuprese
hastada EBV, supresor T-hidcreleri tarafindan kontrol edilen B-lenfosit
proliferasyonu ile karakterize bir mononukleoza sebep olur. Ancak organ
transplantasyonlarinda immunsupresan ilaglar olarak kullanilan kalsinérin
inhibitorleri  T-hlcre fonksiyonunu inhibe ederek B-hucre proliferasyonunun
kontrolinid de engeller. Poliklonal PTLH timor kitleleri olusturabilir. Monoklonal

PTLH formlari ise dissemine malign lenfoma olusturmaya meyillidir (7).

2.2.4.2.4. Hipofarinks Malign Tumorleri

Hipofarinks kanserleri tim vicut kanserlerinin %1’ini, tim bas ve boyun
kanserlerinin  %4.3’Un0 olusturmaktadir. Hipofaringeal tumorlerin %95’i yassi
hacreli karsinom olup kalani adenokarsinom, lenfoma ve diger patolojileri
icermektedir. Cok nadir gorulen diger maligniteler liposarkomlar, anjiosarkomlar,
ve sinoviyal sarkomlardir. Evre 3 ve 4 timodrler kanserlerin %77.3'Unu
olusturmaktadir ve hipofaringeal timorlerin tani aninda ileri evre olarak karsimiza
ciktigini gostermektedir. Evre 1 / 2 hastalik i¢in gastroozefageal refli sik gortlen
nonspesifik bir semptomdur (%30.5). ikinci sikliktaki semptom bogaz agrisidir
(%28.1). Erken evre tumorli hastalarin %37.3'U asemptomatiktir. Evre 3 / 4
hastalikta ise en sik gorulen semptom boyun kitlesidir (%92.3). Bunu solunum
glcligu (%87.9) takip eder. Erken evre tumoérlerde disfaji %21.6 oraninda
gorulurken ileri evre hastaliklarda %78.4 oraninda gordlur. Ayrica erken evre
tumorlerde otalji %25,1 oraninda gorulurken ileri evre timorlerde %74.9 oraninda

gorular (16).

YHK’larin Gg histolojik alt tipi bulunmaktadir. Ilki bazaloid yassi hiicreli
karsinomdur. YHK’'nin bimorfik bir varyanti olup farkl patolojik 6zellikleri vardir.
Klinik olarak bu lezyonlar supraglottik bdlge, piriform sinis ve dil tabaninda
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gorilirler ve daha agresif seyrederler. ikinci sirada lenfoepitelyomalar bulunur ve
nazofaringeal kanserlerin hipofaringeal benzerleridir. Bu timérler nazofaringeal
timorlere benzer olarak radyoterapi ve kemoterapi ile tedavi edilirler. Son olarak
adenoskuamé6z karsinom nadir goérilen bir varyant olup klinik olarak agresif bir

seyir gosterir (16).

Tatan ve alkol etiyolojik nedenler olarak suglanmaktadir. Plummer-Vinson
veya Paterson-Kelly sendromu postkrikoid karsinomlarla o6zellikle iligkilidir ve
siklikla kadinlarda gérilurler (vakalarin %85’inde). Bu sendromda disfaji, demir
eksikligi anemisi ve hipofaringeal ve 6zefageal webler gorulur. Kronik irritasyonun
hipofaringeal weblere neden oldugu ve bunlardan da karsinom gelistigi
disunulmektedir (16). Radyasyona maruziyet 20-30 yil sonra bu bdlgede
maligniteye onculuk edebilir. Siklikla kotlu diferansiye tipi gorular. Alt bdlgelere
gore gorulme sikligi, piriform sinls %60, postkrikoid bolge %30, arka duvar %10
seklindedir. Primeri hipofarinkste olan malignitelerde boyun lenf nodu metastazi
oldukga siktir ve bunlar icinde ise en fazla piriform sinds kanserlerinde lenf nodu

metastazi vardir (10).

Hipofarinkste izlenen servikal 6zefagus kanserleri tez konusu diginda

tutuldugu icin burada bahsedilmeyecektir.

2.2.4.2.5. Larinks Tumorleri

Benign Tiimorler

Benign neoplaziler respiratuar obstriksiyonlara neden olabilir. Erigkinlerde
nadir gértlmesine ragmen subglottik hemanjiom yenidoganlarda ve infantlarda en
sik gorulen laringeal ve Ust trakeal neoplazilerdir. Cocuklarda ve erigkinlerde ise
en sik gorulen laringeal timodrler skuamdz papillomlardir. Laringosel, laringeal
ventrikil sakkdlinin anormal elongasyonu ve geniglemesidir. Larinksin
submukozal lezyonlarinin %20’sini olusturur. %25 oraninda bilateral goérulurler
(16). Vokal kord polipleri unilateral veya bilateral olabilen, benign, yuvarlak, sesil,
pedikulll lezyonlardir. Boyut ve yerlesim yerine gore vokal kaliteyi ciddi derecede

bozabilirler. Fizyopatolojisinde akut veya kronik vokal travmaya bagl olarak
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vaskuler travma, kanama, fibrin eksudasyonu, tromboz ve kapiller proliferasyon
izlenmektedir (44).

Malign Tiimorler

Larinksin malign tumorleri yassi hucreli karsinom, malign tukruk bezi
timorleri, noéroendokrin timorler (karsinoid, kuguk hucreli karsinom, malign
paraganglioma), malign yumusak doku tumodrleri (fibrosarkom, kondrosarkom,
malign fibréz histiositom, liposarkom, leiomyosarkom, rabdomyosarkom,
anjiosarkom, Kaposi sarkomu, sinoviyal sarkom, Ewing sarkomu, malign sinir kilifi
tumorleri), osteosarkom, lenfoma ve ekstramediller plazmositom olarak sayilabilir
(16).

Yassi Hicreli Karsinom (YHK): YHK, larinks tumorleri arasinda en sik

gorulen tumor tipi olup, tim laringeal malignitelerin %85-95’ininden sorumludur. Bu
tumor katmanli yassi epitelyumdan veya skuamdz metaplaziye ugramis
respiratuar epitelyumdan geligir. YHK’nin her Gg¢ larinks bolgesindeki (supraglottik,
glottik, subglottik) insidansi hasta populasyonuna goére farkhlik gdstermektedir.
Primer subglottik YHK tim populasyonlarda nadiren goérilmektedir. Amerika’da
yapilan bir c¢alismada hastalarin %51’inde karsinom glottik bodlgede iken,

%33’Unde supraglottik ve %2’sinde ise subglottik bélgede tespit edilmigtir (16).

Erkek kadin insidans orani 3,8:1°dir. Laringeal kanserlerin epidemiyolojisi ve
risk faktorleri bas-boyun kanserleri ile benzerdir. Kanserlerin %90’ 40 yas Ustunde
goOrulmektedir ve bunlarin da %85-95’i YHK'dir. Son 60 yilda kadinlarda sigara
kullanimi artmaktadir ve erkeklere gére oran 15:1’den 4:1’e ylkselmistir. Sigara ve
alkol kullanimi larinks kanserleri i¢in bilinen o6nemli iki faktordar. Digerleri
laringofaringeal refll, gesitli toksinler (dizel dumani, asbest, organik g¢ozlcller,
metal, odun ve tas tozlari gibi), HPV, genetik yatkinlik ve diyet olarak sayilabilir
(16).

Glottik YHK’nin ana semptomu disfonidir. Bu nedenle bu hastalar erken
evrede saptanirlar. Eger erken evre semptomlari dikkate alinmazsa hastalar
dispne ve stridor gibi ileri evre semptomlarla prezente olabilirler. Glottik timorler

uzun slre dogal bariyerler (ligamanlar, membranlar, kartilaj) ve lenfatik yetersizlik
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nedeniyle glottik bdlgeye lokalize kalirlar. Supraglottik tumdorler disfoni (siklikla
vokal rezonans degslikleri), disfaji, odinofaji, otalji, stridor, dispne veya
hemoptiziye neden olurlar. Supraglottik YHK’lI hastalar laringeal semptomlar
olmaksizin metastatik servikal lenfadenopati ile de prezente olabilirler. Bunun
nedeni supraglottik bolgenin lenfatik drenaj agisindan zengin olmasidir.
Supraglottik YHK siklikla I, Il ve IV. seviyeye metastaz yaparlar. Subglottik YHK
siklikla ileri evre hastalikla prezente olur. Dispne ve stridor en sik goérilen
subglottik YHK semptomlaridir (16).

2.2.4.2.6. Diger Boyun Kitleleri

Paraganglioma: Bu tumorler ndral krestten kdken alan ekstraadrenal

paraganglialardan kaynaklanir. En sik 40-60 yaglarn arasinda ve kadinlarda
gorulurler. En sik karotid cismi (glomus karotikum), orta kulak (glomus
timpanikum), juguler bulbus (glomus jugulare) ve vagal sinir (glomus vagale)
trasesinde gorulur (45). Bunlar yiksek damarlanmaya sahip, yavas buylyen,
siklikla benign lezyonlardir. %10’dan daha azinin malign oldugu dusunulmektedir.
Cogdu tek ve sporadik olmasina ragmen %10’u kalitimsaldir (otozomal dominant)
veya bir sendromla iligkilidir (multipl endokrin neoplazi A veya |IB veya von
Hippel-Lindau Hastaldi). %10 oraninda ayni hastada c¢ok merkezli lezyonlar
gérulur. Bu lezyonlar nadiren primer boyun kitlesi seklinde ve tipik olarak hirilti
veya vaskuler trile sebep olan kitle seklinde prezente olurlar. Bu lezyonlar

blyurlerse kafa siniri veya sempatik zincir néropatilerine neden olabilirler (16).

Rabdomyosarkom: Rabdomyosarkomlar ¢izgili iskelet kaslarini

olusturacak olan hucrelerden koken alan tumorlerdir. Nadir gorulmekle birlikte
pediatrik malignansilerin % 5’ini ve yumusak doku sarkomlarinin yaklasik %50’sini
olustururlar. Rabdomyosarkomlarin %40’1 basg-boyun bdlgesinde teshis edilir ve
bunlarin %901 ¢ocuk hastalardir. Erigkinde ise yumusak doku sarkomlarinin
%10’'undan azini olugturur (7, 46). Kdken aldiklari bdlgeye gore 3’e ayrilirlar:
orbital, parameningeal ve nonparameningeal. Parameningeal yerlesim yerleri
nazofarinks, orta kulak, paranazal sinusler, infratemporal fossa ve nazal kaviteyi

kapsarken nonparameningeal yerlesim yerleri orofarinks, hipofarinks ve boyundur
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(7). Agresif, infiltran yumusak doku lezyonlari olan rabdomyosarkomlar lenfatik ve
hematojen yolla yayilir. Hematojen yolla akciger, kemik, kemik iligi ve meninkslere

metastaz yapabilir (46).

Tiroid Neoplazileri: Tiroid neoplazileri tum yas gruplarinda en sik gorulen

on boyun kitleleridir. Tiroid nodulleri kadinlarda dort kat fazla gorulurler. Tum tiroid
nodulerinin %90’dan fazlasi benigndir, fakat malignite insidansi ¢ok geng yaslarda
ve c¢ok ileri yaslarda artmaktadir. Pediatrik populasyonda iyi diferansiye tiroid
karsinomlarinin en sik bulgusu lateral boyun kitlesidir (lenf nodu metastazi).

Erigkinlerde ise en sik bulgu tiroid kitlesidir (16).

2.3. BAS-BOYUN GORUNTULEME YONTEMLERI

Boyun kitlesi ile doktora bagvuran bir hastanin degerlendiriimesinde modern
goruntileme yontemlerinin 6nemli roli vardir. Standart gorintileme yontemleri
US, spiral BT ve MRG'dir. Tiroid ve paratiroid anomalilerinde sintigrafi US kadar
onemlidir. Boyun kitlelerinde pozitron emisyon tomografi (PET) yardimiyla anormal
artmis metabolizma saptanabilir. BT veya MRG ile kombine edilerek yapilan PET
incelemeleri, onkoloji hastalarinda duyarlihdr en yuksek yontemdir. Radyolojik
tetkiklerin amaci tumaor sinirlarini net olarak ¢izmek ve bu sayede tumoru lokalize
edip siniflandirmaktir (22, 23, 47).

Tumor matriksi solid, kistik, proteindz, yagl, hemorajik, kalsifiye veya
nekrotik olabilir. Yag veya yumusak doku icerigi benign isaretlerdir. Komgsu doku
infiltrasyonu, laringeal iskelet harabiyeti ve komsu damar trombozu ise malign
isaretlerdir. BuUyumus, yapisi bozulmus, atipik lenf nodlari malignansinin indirek
isaretleri olabilirken bu tip lenf nodlar ¢ocuk hastalarda erigkinlerdeki kadar
glvenilir degildir (22). Patolojik lenf nodlarini gértntilemek igin kullanilan iki ana
goruntileme kriteri morfolojik bozukluklar (santral nekroz, periferal dizensizlik,

anormal i¢ yap1) ve boyuttur (23).
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2.3.1. Ultrasonografi

Boyun kitlesi ile bagvuran hastalarin degerlendiriimesinde ultrasonografinin
onemli bir yeri vardir. Ultrasonografi (US) ile lenf nodu boyutu, damarlanma paterni
ve Doppler analizi kullanilarak kistik lezyonlar, tukrik bezi timorleri, reaktif ve
metastatik noduller ayirt edilebilir. Fakat US ile dst solunum yolu
degerlendirilemez. Ultrasonografik goéruntlileme, yapana bagli bir yontem olup
diger bir doktor tarafindan kolayca tekrardan gb6zden gegirmeye izin
vermemektedir. Bu nedenle boyun kitlesi ile bagvuran ve malignite siphesinin
yuksek oldugu hastalarin (40 yas Uzeri, klinik degerlendirme, sigara Oykusu)
degerlendiriimesinde ilk gdéruntlileme yontemi olarak énerilmemektedir (23). US
Ozellikle yumusak, fluktuasyon veren Kkitlelerde kullanighdir; ¢unki bu tip
lezyonlarin ultrasonografik goruntuleri birbirinden tamamen farkli olabilir. US’nin
esas avantaji tasinabilir olmasidir. Yatak basi goriintileme mimkuinddr. iki boyutlu
gri skala US ile Doppler birlestirilerek elde edilen Dupleks sonografi ile kan akimi
degerlendirilebilir. Renkli Doppler US ile damar i¢i akim dederlendirilebilirken
daha hassas olan power Doppler ile parankimal akim degerlendirilebilir (22).
Derinde olan veya ele gelmeyen kitlelerde ince igne aspirasyonuna kilavuziuk
etmesi icin de US kullanilabilir (23).

2.3.2. Bilgisayarli Tomografi

Bas-boyun kitlesi bulunan veya suphelenilen hastalarda bilgisayarl
tomografi (BT) siklikla ilk tanisal gortntileme yontemidir. Eger kontraendikasyonu
yoksa (iyot alerjisi gibi) intravendz (i.v.) iyotlu kontrast madde ile BT taramasi
dnerilmektedir. intravenéz kontrast maddeler lezyonun, sinirlarinin ve yapisinin
degerlendiriimesine yardimci olur. Aksiyel planda yapilan goruntileme sonrasinda
iki boyutlu rekontriiksiyon yapilar ve aksiyel, sagital ve koronal planlar elde edilir
(48). Bu rekontruksiyon ile radyasyon dozu azaltilir ve zamandan kazang saglanir.
Tamorler ile kist ve epidermoid disindaki tumor benzeri lezyonlar siklikla i.v.
kontrast sonrasi kontrast madde tutar. Nadir de olsa bazen tumoérlerde kas ile
izodens goOrunti saptanabilir. Lezyon c¢evresindeki inflamasyon nedeniyle

yanhglikla lezyon vyiksek evrelendirilebilir. Peritimoéral inflamasyon, 6édem ve
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reaktif degisiklikler BT'de evreleme acisindan sorun yaratabilir (22). BT taramasi
ile kistik lezyonlar dig duvar kalinhgi, i¢c nodularite ve septasyon varligi
degerlendirilerek benign ve malign olarak ayrilabilir, fakat uluslararasi kriterler net
degildir (23). MRG ile elde edilen yumusak doku ¢6zUnurligu kadar iyi olmamakla
birlikte BT de onemli bilgiler vermektedir. Bazi ayirt edici BT Ozellikleri (lezyon
mineralizasyonunun paterni, atentasyon derecesi, komsu kemik invazyonu,

damarlanma derecesi ve paterni gibi) kesin tani igin yardimci olabilmektedir (48).

2.3.3. Sintigrafi/PET

Sintigrafi/FDG-PET gorlintilemeleri metastazlar ve/veya gizli primer
lezyonlari saptamak icin kullanilir. Cocuklarda lenfomalar ve kiglik boyutlu
rabdomyosarkomlar saptanabilir (22). PET kanser evrelemesinde, &zellikle
radyoterapi sonrasinda olmak uUzere lokal reklrrensin ve olasi gizli primer
tumorlerin saptanmasinda umut vaat etmektedir. PET pahalidir ve BT ile birlikte
modern flzyon teknigi kullaniimadi§i strece anatomi hakkinda vyeterli bilgi
saglamaz. Sadece anormal kitleleri degil, inflamatuar kitleleri de gostermektedir.
Tum bu sebeplerden 6turi boyun kitlelerinin rutin degerlendirmesinde kullanimi

onerilmemektedir (23).

2.3.4. Manyetik Rezonans Goruntuleme

Manyetik rezonans goéruntileme (MRG), BT gibi bir kesitsel géruntileme
yontemidir. MRG’nin kullandidi enerji radyo dalgalaridir. Radyofrekans (RF) olarak
isimlendirilen bu enerji, elektromanyetik radyasyon yelpazesi i¢inde yer alir. Veri
kaynagi hucre sivisi ve lipidler icerisinde yogun olarak bulunan molekullerdeki
hidrojen gekirdegidir (protonlar) (49). MRG, yumusak doku kontrast ¢ézimleme
gucl en yuksek olan radyolojik gorintileme yontemidir. Yuksek kontrast
¢6zUunarlGgu, iyonizan radyasyon igermemesi ve istenilen yonde kesitlerin elde
edilebilmesi, yeni gorlintileme yontemleri ile insan viicudunda anatomik yapilarin
yani sira fizyolojik, fizyopatolojik ve biyokimyasal degisikliklerin de gosterilebilmesi
bugiin MRG'yi en 6nemli gértintileme ydntemi yapmaktadir (50).
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Manyetik Rezonans Goriintiilemede Temel Prensipler: Atom

cekirdeginin temel yapilari olan nukleonlar (proton ve ndtron) kendi akslari
etrafinda donerler. Bu donlse spin hareketi denir. Spin hareketi nikleonun
cevresinde bir manyetik alan meydana getirir. Manyetik bir cubuk (dipol) gibi
davranan bu nukleonlar manyetik alana duyarldir. Normalde nikleonlar birbirinin
etkisini ortadan kaldiracak sekilde dizilmislerdir. Bu nedenle ¢ift sayili proton ve
notronlari olan gekirdeklerde bir manyetik moment yoktur. Buna karsilik tek sayida
proton, tek sayida notron veya her ikisinin tek sayida oldugu cekirdeklerde
manyetik dipol momenti vardir ve bu nedenle bu tur cekirdeklerde manyetik
rezonans olasidir. MRG’de goruntu elde etmek icin sinyal kaynagi olarak net bir
manyetik alani olan atom c¢ekirdeklerinden yararlanilir. Biyolojik yapilarda, bu
Ozellige sahip atomlar Hidrojen (tek proton, nétron yok), Karbon-13 ( 6 proton, 7
notron), Sodyum-23 (11 proton, 12 noétron), ve Fosfor-31°dir (15 proton, 16 nétron).
Hidrojen atomu, c¢ekirdeginin tek protondan ibaret olmasi nedeniyle en guglu
manyetik dipol hareketine sahip elementtir. Suda ve yagda yogun olmak Uzere
insan vicudunda bol miktarda bulunur. Gug¢li manyetik dipol momenti ve vicutta
¢cok bulunmasi nedeniyle hidrojenden elde edilen sinyal diger herhangi bir
atomdan elde edilenden yaklasik 1000 misli daha fazladir. iste bu nedenlerle MRG
goruntilemede sinyal kaynagi olarak hidrojen ¢ekirdegi kullanilir (49, 50, 51).

Normal sartlarda dokudaki hidrojen dipolleri rastlantisal dizilirler ve dokunun
net manyetizasyonu sifirdir. Doku gugli bir manyetik alan i¢cine kondugunda bu
dipoller dis manyetik alan vektorine paralel ve antiparalel konuma gecerler.
Paralel konum daha az enerji gerektirir. Bu nedenle dusuk enerji konumundaki
paralel dipollerin sayisi, yuksek enerji konumundaki antiparalel dipollerin
sayisindan ¢ok az olmak Uzere fazladir. Bu fark dokunun denge
manyetizasyonunu (Mo) olusturur ve dis manyetik alanin (Bo) glcine paraleldir.
Dokuda manyetik alana paralel net bir vektoryel manyetizasyon olusumuna neden

olan bu duruma “longitudinal manyetizasyon” denir (49, 50, 51).

Protonlar manyetik alanda paralel ve antiparalel konum alirken ayni
zamanda kendi gevrelerinde de donerler. Bu diziliste dipol moment vektorleri tam
dik degildir. DonUs hareketi bu nedenle manyetik alan gizgilerinin g¢evresinde

topacin doénus hareketi gibi bir seyir gosterir. Bu donlgse presesyon adi verilir.
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Manyetik alan ne kadar gugli ise presesyon frekansi da o kadar yuksektir.
Protonlarin yaptiklari presesyon hareketi ana manyetik alan gucu ile iligkili olarak
“Larmor frekansi” adi verilen bir frekansta gergeklesir. Larmor frekansi su sekilde

Ozetlenebilir;

Wo =~».Bo

Wo: Presesyon Hareketinin Frekansi

Bo: Dig Manyetik Alan Guicl

¥ : Giromanyetik Sabit (Bu sabit deger her ¢ekirdek icin farkhdir)

Gelisiglizel presesyon hareketi yapan protonlar birbirlerinin transvers
plandaki manyetik alanlarini noétralize eder ve geriye sadece ortak longitudinal
manyetizasyon vektoru kalir. Bu vektorin gosterdigi longitudinal yon +z aksi olarak
isimlendirilir. Ana manyetik alan gtcunun kendisinden milyonlarca defa daha guglu
olmasi nedeniyle net manyetizasyonu bu yonde iken 6lgmek zordur. Dokunun
manyetizasyonu ancak Bo ydnune dik bir dizlemde (x-y duzlemi) dlgulebilir (49,
50, 51).

Presesyon yapan spinlere enerji aktarimi icin ana manyetik alan gucunde
ve Larmor frekansi esitliginde disaridan bir 90”lik radyofrekans (RF) pulsuna
ihtiyag vardir. Bu enerji aktarimi, MRG’deki rezonans s6zcugunin ifade ettigi
olaydir. Bu olayin iki sonucu vardir: 1) Aktarilan enerjinin miktari ile orantili olarak
ortamda bulunan paralel konumdaki spinler antiparalel konuma gecerler. 2)
Ortamdaki paralel ve antiparalel tim spinler ayni faza gecerler. Paralel ve
antiparalel spin sayisini egitleyecek gug¢ ve surede bir RF pulsu gonderdigimizde z
aksl boyunca var olan manyetizasyon miktari her iki yonde esit olacagindan
birbirinin etkisini ortadan kaldirir. Her iki yondeki spinler ayni fazda olacaklari igin
bunlarin x-y duzlemlerindeki izdugumleri bir vektor olusturur. Bu izdugim vektor
transvers manyetizasyondur. RF pulsu kesildiginde de iki olay meydana gelir: 1)
Antiparalel konuma gegen spinler aldiklari enerjiyi ¢evrelerine aktararak daha
dusUk enerji seviyesindeki paralel konumlarina donmeye baglarlar ve transvers
manyetizasyon azalirken longitudinal manyetizasyon artmaya baslar. 2) 90° RF

pulsu ile x-y duzlemine aktarilan Mo vektora (Mx-y), puls kesildikten sonra
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transvers planda Larmor frekansinda presesyona devam eder. Faraday’in
enduksiyon yasasi geregince donen bir manyetik gubuk elektrik akimi olusturur.
Uygun vyere bir sargi yerlestirilirse bu donusun olusturdugu elektrik, Larmor
frekansinda alternasyon yapan bir akim seklinde 6lgulebilir. x-y diizleminde bagka
bir manyetizasyonun olmamasi bu Olgcimu kolaylastiran 6nemli bir etkendir.
Olglilen bu alternatif akim MR sinyalidir (49, 50, 51).

90° RF pulsu verilmesinden hemen sonra transvers manyetizasyon gucd,
90° pulstan onceki longitudinal manyetizasyonun gucune esitti. RF pulsu
kesildiginde transvers = manyetizasyon hizla  kaybolurken, longitudinal
manyetizasyon yeniden kazanilir. 90° RF pulsu verildikten sonra, eksternal
manyetik alan ydnundeki longitudinal manyetizasyonun, %63’Unidn yeniden
kazanilmasi icin gereken sure T1 relaksasyon zamani olarak bilinir. T1
relaksasyon suresi, ana manyetik alanin gticine ve dokularin i¢ yapi 6zelliklerine
bagll olarak degisiklik gostermektedir. RF pulsunun kesilmesini takip eden
zamanda, in-phase konumunda salinim yapan protonlarin mikroskopik manyetik
cevre farkliigina bagli olarak, bazilarinin daha hizl, bazilarinin daha yavas
salinim yapmalari nedeniyle zaman igerisinde protonlar arasindaki bu uyum
kaybolmaktadir. Protonlar arasindaki uyum bozulmakta (out-of-phase) ve
transvers manyetizasyon ortadan kalkmaktadir. 90° RF pulsu verildikten sonra
maksimum dizeye ulasan transvers manyetizasyonun %37 seviyesine inmesine
kadar gecen slUreye T2 relaksasyon zamani denir. T2 relaksasyon zamani ise
internal ve eksternal manyetik alan inhomojenitelerinden etkilenir. Hem
mikroskobik manyetik c¢evre farkliliklarindan kaynaklanan hem de eksternal
manyetik alan inhomojenitelerinden kaynaklanan relaksasyona T2* relaksasyon
denmektedir. Gergek T2 ise sadece mikroskobik manyetik ¢evre farkliliklarindan
etkilenmektedir. Eksternal manyetik alan inhomojenitelerden bagimsizdir. T2%,
hizli goéruntileme sekanslarinda kullanilir ve gradyent eko (GRE) sekansindaki,

transvers manyetizasyon azaliginin suresini belirtir (49, 50, 51).

Bir goruntileme sekansinda RF pulslar ardisik olarak birden ¢ok sayida
uygulanir. “Time of Repetition (TR Zamani)” ikinci RF pulsu goénderilene kadar
gegcen zamandir. “Time to Echo (TE Zamani)’ 90° RF pulsu ile eko olusumuna

kadar gegen suredir. RF pulsu kesildikten sonra ilgili kesit dizlemindeki protonlarin
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rezonansindan olusan sinyaller algilayici sargilar tarafindan toplanir. Toplanan
ham sinyaller daha onceden segilmis frekans ve faz eksenlerine yerlestirilerek
“Fourier Transformasyonu” adi verilen yéontemle bir dizi bilgisayar islemine tabi
tutularak goruntiye cevrilir. MR sinyallerinin Fourier transformasyonundan sonra
uzaysal frekanslarina gore kodlanarak yerlestirildigi yere “K-alan1” denir (49, 50,
51).

MRG’de goéruntlu siresi; TR, faz (zaman) eksenindeki basamak sayisi
(FKG) ve her bir basamaktaki veri toplama sayisi (NEX) ile iligkilidir. MRG
cihazinin manyetik alan gucu arttikga, yani T gucu yukseldik¢e incelenen objeden
geri alinan sinyallerin amplitidu de ylukselecektir. Bu durum gugli MR sinyali igin
gerekli bir faktor olan NEX’in daha disuk degerlerde tutulmasina olanak saglar ve
boylece inceleme suresi kisalir. Dokulardan gelen ortalama sinyal yogunlugunun,
zeminde (inceleme alaninda) odlgulen sinyal yogunlugunun standart deviyasyonuna
bélinmesi ile bulunan deger “sinyal/guraltt oran1” (SNR) olarak ifade edilir. Ayni
alanda farkh iki yapinin benzer gurulti degerleri gosterdigi dustnulecek olursa
SNR’ler arasindaki farkhlik iki doku arasindaki kontrast/guralti oranina karsihk
gelmektedir (49, 50, 51).

MRG gorantdlerinin T1, T2 ya da proton dansite agirlikh olmalari,
goruntulerin kontrast ve boyutsal ¢oézundrliklerinin belirlenmesi ve SNR gibi
Ozellikleri gesitli parametreler kullanilarak elde edilir. RF pulsun tekrarlanma sikhigi,
dokulardan gelen sinyallerin dinleme zamani, uygulanan gradyentlerin gucu ve
zamanlamasi gibi faktérlerin parametreleri degistirilerek belirli uygulama ve
zamanlama parametrelerine sahip puls sekanslari olusturulur. 4 temel puls
sekansi vardir: 1. Partial Saturation /Saturation Recovery Sekans 2. Spin Eko

Sekans 3. Invertion Recovery Sekanslar 4. Gradyent Eko Sekanslar (49, 50, 51).

MRG’de kullanilan temel sekans “spin eko” sekansidir. Bu sekans kullanilan
RF pulsu derecelerine, kullanma surelerine (TR) ve eko olusturma surelerine (TE)
baglh olarak degisir. Spin eko sekanslari (SE); 6nce 90° RF pulsu, takiben 180° RF
pulsu verilmesi ve bu islemin art arda tekrarlanmasi ile goruntilerin elde edildigi
MRG’nin temel inceleme sekanslarinin adidir. SE sekansi ile hem T1, hem de T2

agirhikh goéruntuler elde edilebilir. Yuksek sinyal intensitesine sahip dokular
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hiperintens yani parlak, dislk sinyal intensitesine sahip olanlar hipointens yani
siyah renk tonlarinda karsimiza ¢ikarlar (49, 50, 51).

Hizli Spin Eko (FSE, TSE) sekansi, konvansiyonel SE sekansina gore

belirgin bir sinyal kaybi olmaksizin, hizli goruntuler elde edebilmemizi saglar.
Konvansiyonel SE’den temel farki 90° RF pulsundan sonra K-alaninda birden fazla
faz cizgisi doldurulmasinda yatmaktadir. ilk 90° RF pulsunun ardindan faz
kodlama sayisi kadar 180° RF pulsu tekrar edilmektedir. Konvansiyonel SE’de, her
TR suresi kadar K-alaninda satir taranirken, faz kodlama matriksi kadar da TR
tekrar edilmektedir. Bunun sonucu olarak da 2 boyutlu Fourier transformasyonu
icin gerekli sire “TR x NEX x faz kodlama matriksi” ¢arpimi sonucunda ortaya
cikmaktadir. Hizli SE’de ise “echo train length (ETL)” ve “echo spacing (ES)” adlari
ile ifade edilen iki yeni parametre bulunmaktadir. ETL, her TR suresinde K-
alaninda taranan satir sayisidir. Bu sayi 2 ile 32 arasinda olup, 256 matrikslik bir
faz dogrultusunda 32 segcildiginde 256/32 islemine tabi tutulacak ve dyle olunca da
goruntl olusturmak icin harcanan sire 32 kez azalacaktir. ES, ise her eko

arasinda gegen suredir (49, 50, 51).

Inversion Recovery (IR) sekansi, T1 agirliginin arttirimasi ve bdylelikle

anatomik detayin daha ayrintih bir sekilde ortaya konmasini saglayan MRG
sekansidir. SE sekansindaki 90° puls oncesinde 180° puls verilerek longitudinal
manyetizasyonun vektoryel yonu tersine cgevrilir. Bu durumda protonlar eski
konumlarina donunceye kadar ortamda transvers manyetizasyon bulunmaz.
Longitudinal manyetizasyon yeniden eski konumuna dénmeye bagladiktan bir stre
sonra 90° puls gonderilir ve sekans ayni SE’deki gibi devam eder. ilk génderilen
180° RF pulsu ile 90° RF pulsu arasinda gecgen sure “inversiyon zamanini (Time of

Inversion-TI1)”, 180° pulslar arasindaki sure de TR'’yi gdsterir (49, 50, 51).

Difiizyon Agirlikli _Gériintiileme (DAG): Difuzyon; molekullerin kinetik

enerjilerine bagl olarak rastgele mikroskobik hareketlerine denir. Bu yontemde
goruntu kontrasti suyun molekuler hareketine baglidir. Temel 6zelligi doku igindeki
su molekullerinin hareketlerini yansitmasi, boylece doku bilesenleri hakkinda bilgi
saglamasidir. Goruntuler kisa c¢ekim surelerinde ve kontrast maddeye gerek

duymadan elde edilir (52).
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Hucresel dizeydeki sivi hareketi izotropik ya da anizotropik olabilir.
Mikroyapilari rastgele dizilmis ya da molekullerin hareketine duzenli engeller
g6stermeyen dokularda difizyon her yone dogru esit olur; buna izotropik difizyon
denir. Mikroyapilari belirli bir dizenle yerlesmis olan dokularda difizyon bir yonde
diger yonlere gbre daha fazla olabilir;, buna anizotropik difuzyon denir (52).
Biyolojik dokulardaki su difuzyonu kisittanmasinin derecesi hiicre membranlarinin
saglamhgi ve doku sellllaritesi ile orantihdir. Su molekullerinin hareketi ¢cok sayida
intakt hlcre membranli ylksek hlcresel dansiteli dokularda daha fazla
kisittanmaktadir (0rnegin tUmor dokusu). Lipofilik hicre membranlari hem
intraselliler hem ekstraselluler su molekullerinin hareketinde bariyer olarak rol
oynamaktadir. DUgUk sellUlariteye veya hasarli hicre membranina sahip alanlarda
su molekullerinin difizyonu daha az kisitlanmaktadir. Dusuk sellUlariteli gevre, su
molekullerinin difuzyonu igin daha genig ekstraselluler mesafe olusturmaktadir ve
bu molekuller ekstraselluler alandan intraselluler alana defektif hucre

membranlarini kullanarak serbest¢ce gegmektedir (53).

DifGzyon oOlcimu ilk defa 1965 yilinda Stejskal-Tanner’in yontemi ile
mumkin olmustur (54). Bu yontemde standart SE sekansini difizyona
hassaslastirmak amaciyla 180° radyofrekans dalgasindan 6nce ve sonra guglu

gradyentler uygulanmistir. Olusan sinyal su sekilde hesaplanir:
S(G)= So exp (-bD)
b= y20* G*(A-6/3)

S: sinyal intensitesi, exp: eksponansiyel, y% giromanyetik oran, G: uygulanan
gradyentin amplitudu, &: uygulanan gradyentin suresi, A: gradyentler arasindaki
sure, b: gradyentin glcu ve uygulama suresi ile ilgili parametreler, D: diflzyon
katsayisi.

Difizyon agirhginin derecesini simgeleyen b faktéradir. Bu deger,
uygulanan difuzyon gradyentlerinin suresine, siddetine ve iki gradyent arasindaki
sureye bagli bir degerdir. Gradyentin siddeti (G) ve iki gradyent arasindaki sure (A)
ile dogru orantili, uygulanan gradiyent siresi () ile ters orantilidir. b degeri O ile
1000’i asan genis bir aralikta kullanilabilir. Bu deger ne kadar yuksek tutulursa

difizyon duyarlihgr o kadar artar ve goruntl Uzerindeki etkisi de belirginlesir.
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Difuzyon agirlikh bir goruntu elde edebilmek icin uygulanan gradyentler yuksek

amplitudli olmali, uygulama suresi kisa olmalidir (55).

DifGzyon katsayisi molekuler dizeyde hareketliligin élgisudir. Homojen ve
sinirsiz bir sivi ortaminda difizyon rastgeledir (serbest difuzyon); ancak dokularda
su molekullerinin difuzyonu hicre igi ve hucrelerarasi yapilarca sinirlanir
(kisitlanmig difuzyon). Difuzyon katsayisini etkileyen faktérler arasinda htcre igi
organeller, makromolekuller, membranlar; viskozite ve isI gibi ortamin fiziksel ve
kimyasal Ozellikleri; hucre tipleri, liflerin gsekli, sikligi, myelinizasyon derecesi
sayilabilir. Difuzyon katsayisi, difizyon denkleminde elde edilen sinyalin dogal
logaritmasi ile b dederi grafiginin cizilmesi ile hesaplanabilir; katsayr bu egrinin
egimidir. Su gibi kiiclik molekullerde yiksek iken, protein gibi blylik molekullerde
difizyon katsayisi dusuktur (54, 56, 57).

Biyolojik dokularda difizyon katsayisi (D) yerine gérunusteki difizyon
katsayisi (ADC-Apparent Diffusion Coefficient) terimi kullanilir; ¢lnkd in vivo
ortamda Olgllen sinyal kaybi in vitro ortamdan farkli olarak yalnizca su
difuzyonuna degil, damar i¢i akim, beyin-omurilik sivisi akimi ve kardiyak
pulsasyonlar gibi faktérlere baglidir (58). Konvansiyonel MRG‘de su molekullerinin
doku igindeki difizyon olayinin, elde edilen manyetik rezonans sinyaline katkisi
¢ok kuguktlr. DAG’de ise ¢ok gucli manyetik gradyentler esliginde EPI sekansi
kullanilarak su molekullerinin hareketlerini gérintulemek mumkun olmaktadir. Bu
yontemle, tamamen su molekulinin hareketlerine bagl olan goéruntuler elde
edilebilmekte, bu da ekoplanar (EP) difizyon MRG, ya da sadece difizyon agirlikh
goruntileme (DAG) olarak tanimlanmaktadir (59). DAG’de glinimizde en yaygin
olarak “Single Shot Echoplanar Imaging (Single Shot EPI)” metodu
kullaniimaktadir. Difizyon duyarli gradyentler 3 yoénde (kesit belirleme, faz
kodlama, frekans kodlama) c¢alistirllarak her yoéndeki difizyon buyuklGgu
belirlenerek difuzyon agirhkh goruntiler elde edilmektedir. Konvansiyonel SE
sekansa 180° RF pulsu dncesi ve sonrasi guglu bir gradyent puls cifti eklenmesi ile
difizyon duyarlilidi olusturulur. Bu sekansin en énemli dezavantaji SNR’nin dusik
olmasi ve hareket artefaktlaridir. EP-SE T2 sekansta ise esit buyUklikte, ancak
ters yonde iki ekstra gradyent eklenir. Birinci gradyent protonlarda faz dagihmina

(dephase) yol acgar. Ters yondeki ikinci gradyent hareketsiz protonlarda faz

46



odaklanmasini (rephase) saglar. Boylece hareketsiz protonlar (kisitlanmis
difuzyon) icin T2 sinyalinde bir degisiklik olmaz. Hareketli protonlarda ise faz
odaklanmasi kismidir ve bunlarda baslangigtaki T2 sinyali diflizyon katsayisi ile
orantili bir azalma gosterir. Hareketsiz molekuller gradyentlerden etkilenmemekte
ve sinyal intensitesi korunmaktadir. Buna karsin hareketli su molekullerinde kismi

faz odaklanmasi olmakta ve sinyal kaybetmektedir (53).

DAG’de hizli difuzyon gdsteren protonlar T2 sinyalindeki kayip nedeniyle
dusuk sinyallidir. Yavas difuzyon gosteren ya da hareketsiz protonlar ise T2
sinyalinde fazla degisiklik olmamasi nedeniyle ylUksek sinyallidir. Difuzyon
Olciminde uygulanan gradyent siddeti (b degeri) arttikgca hareketli protonlardaki
faz dagilmi ve dolayisiyla sinyal kaybi artar. DAG’de kontrasti olusturan
difizyonun yonad, buydklugl ve T2 sinyalidir. b degeri arttikga difuzyon agirhigi
artar, T2'ye bagimlilik azalir. DAG’de kontrasti olusturan difizyon sinyali yani sira
T2 sinyali oldugundan uzun T2 relaksasyonuna sahip lezyonlar kisitlanmis
difizyon olmasa bile DAG’de ylksek sinyalli gérinur ve kisittanmis diftizyonu takilit
eder. Buna T2 parlamasi (T2 shine-through) denir. T2 parlamasi sorununu
onlemek icin DAG’deki T2 etkisini ortadan kaldirmak gerekir. Her voksel igin T2
etkisini ortadan kaldiran matematiksel hesaplamalar yapilir ve ADC haritasi elde
edilir. ADC Haritasi (Difizyon Katsayisi Haritasi), piksel tabaninda elde edilen
verilerin islenmesiyle olusturulan sentetik imajlardir. Bu goruntiler difUzyonun
yonu ve T2 etkisinden bagimsizdir. ADC haritasi sinyalini olusturan yalnizca
difizyon buyukluguadar. ADC haritasi olgulen difizyonun mutlak degerine karsilik
gelir. Boylece T2 parlama etkisi ortadan kaldiriimis olur. ADC haritasinda
kisitlanmis difizyon=dusik ADC degeri=dusuk sinyal, hizli difizyon=ylksek ADC
degeri=ylksek sinyal olarak izlenir. DAG’'de kantitatif ADC degerleri iki ana
yontemle Olcllmektedir: Birincisi Stejskal-Tanner formdultduar, digeri ise ADC
haritasi GUzerinden yapilan dogrudan olgimdur. ADC haritasinda piksel degerinden
dogrudan hesaplama ¢ok daha kolay ve guvenilirdir; otomatik ADC haritalari bunu

saglamaktadir (59).

Klinik olarak DAG’nin en yaygin kullanim alanini erken dénem serebral
enfarktlar olusturmaktadir. Ayrica epidermoid-araknoid kist ayriminda, Kkistik-

nekrotik tumorlerin abseden ayriminda, demyelinizan hastaliklarda, malign-benign
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kemik 6deminin ayriminda ve hidronefroz-piyonefroz ayriminda da kulanilmaktadir
(51).

Bas-boyun kitlelerinde Difiizyon aqirlikli Goriintiilemenin Kullanim

Alanlari: Bas-boyun tumorlerinin ayrimindaki en 6nemli tanisal zorluklar malign
tumorlerin -~ benign lezyonlardan ayirt edilmesi, malignite ve servikal
lenfadenopatilerin karakterizasyonu, ve rekirren timorlerin radyoterapi sonrasi
degisikliklerden ayirt edilmesidir. Bas-boyun malignitelerinin  ve servikal
lenfadenopatilerin tani ve takibinde BT ve MRG siklikla kullaniimaktadir. Fakat bu
yontemler erken hastaliklarin veya kiguk lezyonlari saptanmasinda ve tumorin
skar dokusundan ayirt edilmesinde yetersiz kalmaktadir. Ek olarak rutin BT
taramalarinda ve MRG’de inflamatuar lezyonlarin timoérlerden ayirt edilmesi de
zordur. Difizyon agirhikli MRG tanisal zorluklar igeren bas-boyun hastaliklarinin

tani ve degerlendiriimesinde kullaniimaktadir (58).

Biyolojik dokularda su difizyonunun kisitlanma miktari doku sellllaritesi ve
hicre membran butinlagu ile ters orantilidir. Tumor dokusu gibi yuksek hicre
yogunluguna sahip dokularda su molekullerinin hareketi daha ¢ok kisitlanmigtir.
Bu nedenle ylksek b-degerli difizyon goéruntilerde timorler normal dokulara gore
hiperintens olup, ADC haritalarinda dusuk sinyal intensitesinde gorintu verirler.
ADC degerleri ayrica benign ve malign kitlelerdeki histopatolojik farkliliklari da
yansitir. Genellikle buyuk nukleuslu ve hiperselliler malign tumorlerde su
molekullerinin difGzyonu zorlasir ve bu lezyonlar daha disuk ADC degerleri
gOsterir. Bas-boyun bolgesinde de malign timdrlerin ortalama ADC degerleri

benign solid kitlelere gére anlamli olarak daha dusuk bulunmustur (3, 4).

Cesitli arastirmacilar ADC degerlerinin ayrica lezyon-timaorin histolojik
karakterizasyonunda da kullanilabilece@ini savunmaktadir. Yapilan calismalarda
bas-boyun bdlgesindeki malign lenfomalarin ortalama ADC dederlerinin

karsinomlara gore anlamli olarak dusuk oldugu gosterilmistir (3, 60).

Boyun primer kitlelerinde oldugu gibi boyun lenfadenopatilerinde de ADC
degerleri tanida yardimci olabilir (61-63). Sumi ve arkadaslari tarafindan yapilan
calismada metastatik lenf nodlarindaki ADC degerlerinin benign lenf nodlarina
gore daha ylksek oldugu gosterilmigtir (61). Bir baska arastirmada ise (62)
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tersine, metastatik ve lenfoma lenfadenopatilerindeki ortalama ADC degerleri
benign reaktif lenfadenopatilere goére anlamli olarak daha dusik bulunmustur.
Ayrica iyi diferansiye kanser metastazlarinda ADC degerlerinin, az veya

andiferansiye kanser metastazlarina gére daha yuksek oldugu saptanmistir.

Bas-boyun bdlgesine yonelik difuzyon agirhkh goruntilemede onemili
sinirlamalarla karsilagilabilir. Hava-kemik arayluzinden ya da dental protez-
dolgulardan kaynaklanan hassasiyet artefaktlari uygun kalitede difizyon
goruntuleri elde etmeyi ve hassas ADC olgumleri yapmayi engellerler. Bu gibi
durumlarda line-scan difuzyon gibi hassasiyet artefaktlarindan etkilenmeyen
sekanslarla bu sinirlama gideriimeye calisiimaktadir. Bununla birlikte farkl
difuzyon teknikleri kullanilsa dahi kuglk lezyonlarin degerlendiriimesinde
¢Ozununrlik yetersiz kalabilir ve uygun o6lgum yapilamayabilir. Yapilan ¢ogu
arastirmada difuzyon gorantilemenin ve ADC degerlerinin diger kesitsel
goéruntulerle beraber kullaniimasi gerektigi bildirilmigtir. Tium kisitlamalara ragmen
bas-boyun lezyonlarinin  goruntilemesinde  rutin  protokollere  difizyon
goruntulemenin eklenmesi, lezyonlarin degerlendiriimesinde ve ayirici tanisinda
katki saglar (2, 3).
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3. GEREG VE YONTEM

Bu calisma Baskent Universitesi Tip ve Saglik Bilimleri Arastirma Kurulu
tarafindan onaylanmis (Proje No: KA12/67) ve Bagkent Universitesi Arastirma

Fonunca desteklenmigtir.

Bu calisma, Mart 2010 ve Ekim 2011 ile Ocak 2012 ve Mayis 2012 tarihleri
arasinda Bagkent Universitesi Ankara Hastanesi Radyoloji Anabilim Dali’'nda
gerceklestirildi. Mart 2010 ve Ekim 2011 ile Ocak 2012 ve Mayis 2012 tarihleri
arasinda Bagkent Universitesi Ankara Hastanesi Radyoloji Anabilim Dali’'na bas-
boyunda kitle 6n tanisi ile gonderilen, kontrastli manyetik rezonans ve difliizyon
agirhikh gérantileme tetkikleri ile bas-boyun kitlesi tanisi alan, Avicenna, Nucleus
programlari ve PACS arsivileme sistemi kullanilarak tespit edilen, yaglari 3 ay ile
86 yas (ortalama 51.9) arasinda degisen, 49 erkek (%55) ve 39 kadin (%45)
olmak Uzere calismaya dahil edilen toplam 88 hasta, 95 lezyon retrospektif olarak

degerlendirildi.

Histopatolojik tani alan hastalarin 41 tanesi biyopsi, 43 tanesi cerrahi ile
belirlenirken geri kalan hemanjiom, lenfanjiom, tiroglossal kanal kisti ve glomus
karotikum tumoru gibi toplam 11 lezyonun tanisi MRG ve anjiografi tetkiklerinde
belirlenen tipik radyolojik bulgulara dayandirilarak yapildi. Ayni patolojiye sahip
birden fazla lezyonu olan hastalarda en buylk lezyon segilerek calismaya dahil
edildi. Manyetik rezonans goruntulemeden once radyoterapi veya kemoterapi

almig, biyopsi yapilmig, yuzde implanti bulunan hastalar ¢galismaya dahil edilmedi.

Olgularin  kontrasth boyun MRG tetkikleri; 1.5 Tesla MRG cihazlari
(Siemens Avanto ve Siemens Symphony) ile, kafa sarmali kullanilarak, hastalar
magnet icerisinde supin pozisyonunda iken gercgeklestirildi. Aksiyel, koronal ve
sagital planlarda scout goruntt alinmasini takiben aksiyel ve koronal planlarda T1,
aksiyel planda T2 ve yag baskilamali T2, i.v. kontrast madde sonrasi aksiyel,
koronal ve sagital planlarda yag baskilamali T1 agirlikli gorUntuler elde edildi.
Kontrasth kesitler alinmadan once difizyon agirlikli manyetik rezonans incelemesi

uygulandi. inceleme sirasinda alinan sekanslar ve parametreleri:
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Aksiyel T1 agirlikh hizli spin eko (TSE) sekansi: TR: 500, TE: 17, FoV: 240
mm, NEX: 3, Matriks: 230x384, Kesit Kalinhgi: 4 mm, FA: 1500, Bandwidth: 250
Hz/Piksel.

Koronal T1 agirhkh TSE sekansi: TR: 600, TE: 19, FoV: 250 mm, NEX: 2,
Matriks: 256x512, Kesit Kalinligi: 4 mm, FA: 150°, Bandwidth: 217 Hz/Piksel.

Aksiyel T2 agirlikh TSE sekansi: TR: 6000, TE: 98, FoV: 240 mm, NEX: 2,
Matriks: 269x384, Kesit Kalinligi: 4 mm, FA: 150°, Bandwidth: 255 Hz/Piksel.

Aksiyel yag baskilamali T2 agirlikli TSE sekansi: TR: 6400, TE: 102, FoV:
240 mm, NEX: 2, Matriks: 211x384, Kesit Kalinligi: 4 mm, FA: 150°, Bandwidth:
191 Hz/Piksel.

Kontrastli aksiyel T1 agirlikh yag baskilamali TSE sekansi: TR: 572, TE: 18,
FoV: 240 mm, NEX: 2, Matriks: 230x384, Kesit Kalinhg: 4 mm, FA: 1500,
Bandwidth: 217 Hz/Piksel.

Kontrastli koronal T1 agirlikli yag baskilamali TSE sekansi: TR: 527, TE:
17, FoV: 250 mm, NEX: 2, Matriks: 200x384, Kesit Kalinhgi: 4 mm, FA: 150°,
Bandwidth: 250 Hz/Piksel.

Kontrastli sagital T1 agirlikli yag baskilamah TSE sekansi: TR: 500, TE: 17,
FoV: 260 mm, NEX: 2, Matriks: 227x384, Kesit Kalinhg: 4 mm, FA: 1500,
Bandwidth: 296 Hz/Piksel.

DAG sekanslari aksiyel planda ekoplanar spin eko T2’den elde edildi. EPI
teknigi ile; 0 sn/mm?, 400 sn/mm? ve 800 sn/mm? b degerlerinde difizyon agirlikli
goruntliler elde olunmus, ADC haritalari cihaz tarafindan otomatik olarak
olusturulmus ve tim lezyonlarin ortalama ADC dederleri bu haritalar tzerinden
Olcllmastur. Difuzyon agirlikl gértunttilemenin parametreleri: TR: 8700, TE: 83, Tl:
180, FoV: 250 mm, NEX: 3, Matriks: 104x160, Kesit Kalinh@r: 4 mm, Bandwidth:
1250 Hz/Piksel.

Radyolojik degerlendirme lezyonlarin patolojisi hakkinda bilgisi olmayan, 12

yillik deneyimi olan bir radyolog tarafindan iki asamada yapildi. ilk olarak kontrastli
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boyun MRG incelemelerinde lezyon sinyal intensitesi, i¢ yapi, kistik/nekrotik alan
icerigi, kontrastlanma 6zelligi, makroskopik yag icerigi, kanama sinyali varligi, kitle
etkisi, komsu yapilara invazyon acgisindan degerlendirildi. Olgularin DAG ile elde
edilen goruntuleri ADC olgumleri yapmak icin tek bir is istasyonuna (Leonardo,
Software version syngo MR B17; Siemens; Almanya) transfer edildi. DAG’de is
istasyonunda T1 ve T2 agirlikh ya da kontrasth yag baskilamali T1 agirhkl
goruntller referans olarak alinip ADC haritasinda her bir lezyonun igine solid
komponenti kapsayacak ve eger tutuyorsa en ¢ok kontrast madde tutan alan dahil
edilecek sekilde ayarlanan ve radyolog tarafindan manuel olarak yerlestirilen ROI
(region of interest) (0.5-5 cm?) aracihgiyla ADC degerleri élguldu (Sekil 5). Kistik-
nekrotik igerigin varliginda ROI, T2 agirhkh goérintilerden de yararlanilarak
lezyonun solid komponentini kapsayacak sekilde yerlestirildi (Sekil 6). Her lezyona
3 farkli bolgeye ROI yerlestirilerek elde edilen ADC degerlerinin ortalamasi alindi.
Kliglk ya da solid komponenti az olan lezyonlarda bir ya da iki tane ROI
yerlestirilebilirken, buylk lezyonlarin bir kisminda 3’ten fazla bdlgeye ROI
yerlestirilerek Olgimler yapildi. Ayni patolojiye sahip birden fazla lezyonu olan
(lenfadenopati gibi) hastalarda patolojik tanisi olan en buyuk lezyon segilerek ADC

Olcumleri yapildi.

Sekil 5. Difflz buyuk B hucreli lenfoma olgusu ADC dlgumu

a) Difiizyon, b) ADC.
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Sekil 6. ROI belirlerken kistik-nekrotik alanlarin diglanmasi

a) Aksiyel T2, b) Aksiyel ilagli yag baskilamah T1, c) Diflizyon, d) ADC.

Histopatolojik ve radyolojik degerlendirmeler sonucunda olgularda saptanan
bas-boyun kitleleri; lenfoma, yassi hucreli karsinom, adenokarsinom, fibrosarkom,
iskelet disi Ewing sarkomu, Primitif Noéroektodermal Tumér (PNET), plazmositom,
karsinom metastazi, pleomorfik adenom, Warthin timoéri, enkondrom, svannom,
ameloblastom, Castleman hastaligi, dev hicreli granilom, inverted papillom, nazal
polip, vokal kord polibi, glomus karotikum timoru, arteriyovendz malformasyon,
hemanjiom, papillomatdz skuamo6z lezyon, nekrotizan inflamasyon, reaktif lenf

nodu, lenfanjiom, tiroglossal kanal kisti, Thornwaldt kisti ve paratiroid kisti olarak
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rapor edilmisti. Lezyonlar 5 gruba ayrildi: lenfoma, karsinom (yassi hucreli
karsinom, adenokarsinom, adenoid kistik karsinom ve karsinom metastazlarn),
lenfoma ve karsinom digi diger malign kitleler, benign solid kitleler (pleomorfik
adenom, Warthin tUmora, vaskdler timoérler, inflamatuar kitleler ve diger benign

solid kitleler) ve benign kistik kitleler.

istatistiksel analizler SPSS 15.0 (Statistical Package for Social Sciences,

15.0) ve MedCalc bilgisayar paket programlarinda yapildi.

Gruplar arasinda ortalama ADC degerleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark olup olmadigi “Kruskal-Wallis Testi” kullanilarak degerlendirildi.
Adenokarsinom ve adenoid kistik karsinom olgulari sadece birer tane oldugundan
istatistiksel degerlendirme icin ayri birer alt grup olarak belirlenmeyip sadece
karsinom ana grubuna dahil edilecek sekilde degerlendirildi. Testler sonrasinda

elde edilen “p” degerleri 0.05’ten klguk oldugunda istatiksel olarak anlamli kabul
edildi (Tablo 2).

Tablo 2. “p” degerinin anlami.

“p” Degeri “p” Degerinin Anlami
>0.05 iki grup arasinda anlaml fark yok
<0.05 iki grup arasinda anlamli fark var

Malign kitleleri benign kitlelerden, lenfomalari karsinomlardan ve malign lenf
nodlarini benign lenf nodlarindan ayirt etmede ADC degerlerinin tanisal etkinligini
degerlendirmek icin ROC (receiver operating characteristic) egrileri kullanildi. Bu
ikili gruplari birbirinden ayirt etmek icin en yuksek dogruluk oranlarinin elde edildigi

esik ADC degerleri belirlendi.
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4. BULGULAR

Calismamiza bas-boyun bdlgesinde kitle saptanan, yaslari 3 ay ile 86 yas
arasinda degisen (ortalama 51.9), 49 erkek ve 39 kadin, toplam 88 olgu dahil
edildi (Tablo 3). Olgularda tespit edilen toplam 95 lezyondan 42 lezyon malign
grupta, kalan 53 lezyon da benign grupta yer almaktaydi. Benign lezyonlar
icerisinde en sik olarak tespit edilen inflamatuar kitleler (n=16), malign lezyonlar
icerisinde en sik olarak tespit edilen karsinomdu (n=23). Tum lezyonlar lenfoma
(n=14), karsinom (n=23), lenfoma ve karsinom disi diger malign kitleler (n=5)
olmak Uzere U¢ malign (n=42) ana grup ve benign solid kitleler (n=46) ile benign
kistik kitleler (n=7) olmak Uzere iki benign (n=53) ana gruba ayrildiktan sonra bu

bes ana gruptan karsinom ve benign solid kitleler de alt gruplara ayrildi.

Tablo 3. Bas-boyun kitleleri olgularinin yas, cinsiyet ve ortalama ADC degerleri.

Hasta Tani Yas | K/E | Ortalama ADC
No (x10° mm?%sn)
1 Diffuz buyuk B hucreli lenfoma 59 E 0.57
2 Diffuz buyuk B htcreli lenfoma 79 K 0.59
3 Diffuz buyuk B hucreli lenfoma 82 K 0.65
4 Diffuz buyuk B htcreli lenfoma 64 E 0.80
5 Diffiz buayuk B hicreli lenfoma 61 E 0.60
6 Diffuz buyuk B hucreli lenfoma 62 E 0.93
7 Diffiz buayuk B hicreli lenfoma 32 E 0.53
8 Yuksek dereceli B hicreli lenfoproliferatif 6 E 0.58
hastalk
9 Nodal marjinal zon B hucreli lenfoma 83 K 0.77
10 Mantle hiicreli lenfoma 85 E 0.30
11 Klguk Lenfositik Lenfoma 72 E 0.42
12 Hodgkin Lenfoma 24 E 0.85
13 Lenfoma 86 K 0.66
14 Lenfoma 68 K 0.73
15 Karsinom metastazi 67 K 0.65
16 Karsinom metastazi 82 K 0.63
17 Karsinom metastazi 25 K 0.97
18 Karsinom metastazi 26 K 1.70
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19 Karsinom metastazi 58 K 0.92
20 Karsinom metastazi 44 K 0.93
5 Karsinom metastazi 61 E 0.76
21 Mandibula fibrosarkomu 64 E 1.10
22 | infantil fibrosarkom 3ay | E 0.90
23 | iskelet disi Ewing sarkomu 55 E 0.96
24 PNET 69 E 0.43
25 Plazmositom 64 E 1.10
26 | Tiroid papiller adenokarsinomu 48 K 2.03
27 Adenoid kistik karsinom 49 K 1.0
28 Epidermoid karsinom 48 E 0.93
29 Bazoskuamoz hiicreli karsinom 80 E 1.02
30 Bazoskuamoz hicreli karsinom 32 E 1.60
31 Yassi hucreli karsinom (YHK) 80 E 1.75
32 Nonkeratinize YHK 52 E 1.06
33 lyi diferansiye YHK 61 E 1.06
34 | Andiferansiye nazofarinks karsinomu 58 E 0.86
35 Andiferansiye nazofarinks karsinomu 59 E 1.13
36 Larinks az diferansiye YHK 72 E 0.78
37 Larinks az diferansiye YHK 76 E 0.82
38 Larinks orta derecede diferansiye YHK 60 E 1.0
39 Larinks orta derecede diferansiye YHK 63 E 1.03
40 Larinks iyi diferansiye YHK 55 E 1.50
41 Larinks YHK 56 E 1.10
42 Pleomorfik adenom 47 K 1.70
43 Pleomorfik adenom 60 K 1.30
44 Pleomorfik adenom 69 E 1.56
45 Pleomorfik adenom 46 K 1.83
46 Warthin timora 51 K 1.80
47 | Warthin timoru 17 K 1.66
48 Warthin timora 67 E 2.10
49 | Warthin timoru 75 E 1.16
50 Warthin timora 56 E 1.56
51 Warthin timora 68 E 0.95
51 Warthin timora 68 E 0.90
52 | Warthin timoru 65 E 0.80
53 | Warthin timoru 73 E 1.06
35 | Warthin timoru 59 E 1.26
54 Enkondrom 66 K 2.30
55 | Vagal sinir svannomu 36 E 210
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56 | Ameloblastom 62 E 2.26
57 Castleman hastaligi 39 E 1.20
58 Dev htcreli granilom 5 K 1.40
59 | inverted papillom 82 E 1.86
60 Nazal polip 85 K 2.0
61 Vokal kord polibi 47 E 1.80
62 Granulom 58 K 1.10
63 Hemanjiom 43 K 1.80
64 Hemanjiom 24 K 2.36
65 Hemanjiom 15 K 1.86
66 Hemanjiom 28 E 2.10
67 Hemanjiom 10 E 1.80
68 Glomus karotikum timor 63 K 1.76
69 | Arteriyoven6z malformasyon 34 K 2.23
70 Hiperkeratotik papillomatdz skuamoz lezyon 63 E 1.30
71 Papillomat6z skuamoz lezyon 53 E 1.70
72 Benign lenf nodu 54 K 0.97
73 Benign lenf nodu 48 K 1.06
74 Benign lenf nodu 31 K 0.70
75 Reaktif lenf nodu 25 K 1.0
42 Reaktif lenf nodu 47 K 2.16
76 Reaktif lenf nodu 56 K 0.80
77 Lenfoid hiperplazi 37 E 2.10
78 | Aktif kronik inflamasyon 50 E 0.90
75 Kronik inflamasyon 25 K 1.0
79 | Abse 64 K 1.10
80 Nekrotizan lenfadenit 78 K 1.15
81 Nekrotizan lenfadenit 68 K 1.13
82 Nekrotizan lenfadenit 7 ay K 0.93
79 Granulomatoz lenfadenit 64 K 1.70
59 Lenfanjiom 82 E 3.76
83 Lenfanjiom 33 E 2.46
84 Lenfanjiom 31 K 2.73
85 Tiroglossal kanal kisti 41 K 2.16
86 | Tiroglossal kanal kisti 37 E 2.73
87 | Thornwaldt Kisti 49 E 1.90
88 Paratiroid kisti 32 K 2.80
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Grup 1 (n=14), lenfoma tanisi alan hastalari temsil etmekte olup bunlar
arasinda c¢ogunlugu diffuz bayuk B hucreli lenfoma olusturmaktaydi (Sekil 7).
Bunun disinda mantle hicreli lenfoma, Hodgkin lenfoma, kiglk lenfositik lenfoma,
yuksek dereceli B hucreli lenfoproliferatif hastalik, nodal marjinal zon B hucreli

lenfoma da tani alan diger lenfoma olgulari arasindaydi.

Sekil 7. Diffiz bayuk B hucreli lenfoma ADC olgimu

a) Aksiyel T1, b) Aksiyel ilagh yag baskilamali T1, c) Diftizyon, d) ADC.

Grup 2, karsinomlari (n=23) temsil etmekte olup iki alt gruba aynidi. Alt
gruplar yassi hucreli karsinom (n=14) (Sekil 8) ve karsinom metastazlarindan

(n=7) olusmakta olup sadece iki olguda rastlanan adenokarsinom ve adenoid kistik
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karsinomun sayisi alt grup icin yeterli olmadigindan sadece grup 2’nin iginde yer
almaktaydi. Yassi hlcreli karsinomlarin bir kismi larinkste, digerleri nazofarinks,

orofarinks, maksiller sinls, skalp ve yuzde tespit edildi.

Sekil 8. Bazoskuamdz hucreli karsinom ADC 6lgumu

a) Aksiyel T2, b) Aksiyel ilagh yag baskilamali T1, c¢) Difizyon, d) ADC.

Grup 3, lenfoma ve karsinom disinda bas-boyunda goérilen diger nadir
malign kitleleri temsil etmekteydi. Bunlar arasinda mandibula fibrosarkomu (n=1),
infantil fibrosarkom (n=1), iskelet digi Ewing sarkomu (n=1), PNET (n=1) ve

plazmositom (n=1) yer almaktaydi.
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Grup 4, benign solid kitleleri temsil etmekte olup sayica en blyuk gruptu. Bu
grupta izlenen kitleler pleomorfik adenom (n=4) (Sekil 9), Warthin timdéri (n=10)
(Sekil 10), inflamatuar kitleler (n=14), vaskuler kitleler (n=7) ve diger benign solid
kitlelerdi (n=11). Inflamatuar kitleler arasinda benign lenf nodlari (n=10),
nekrotizan lenfadenitler (n=3), abse (n=1) bulunmaktaydi. Diger benign solid
kitleler ise papillomatdéz skuamoz lezyonlar (n=2), enkondrom (n=1), vagal sinir
svannomu (n=1), ameloblastom (n=1), Castleman hastaligi (n=1), grantlom (n=2),
inverted papillom (n=1) (Sekil 11), nazal polip (n=1) ve vokal kord polibinden (n=1)
olusmaktaydi. Vaskuler kitleler ise gogunlugu hemanjiomlar (n=5) olmak Uzere
glomus karotikum tumoru (n=1) ve arteriyoven0z malformasyon (n=1) seklinde

belirlendi.

Sekil 9. Pleomorfik adenom ADC oOlgumu

a) Diflizyon, b) ADC.
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Sekil 10. Warthin timért ADC 6lgimu

a) Aksiyel T2, b) Aksiyel ilagl yag baskilamali T1, c¢) Difiizyon, d) ADC.
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Sekil 11. Inverted papillom ADC dlgumu

a) Aksiyel T1, b) Aksiyel ilagli yag baskilamal T1, c) Diflizyon, d) ADC.

Grup 5, benign kistik kitleleri temsil etmekte olup bunlarin yaklasik yarisini
lenfanjiomlar (n=3) (Sekil 12), kalanini da tiroglossal kanal kisti (n=2) (Sekil 13),
Thornwaldt kisti (n=1) ve paratiroid kisti (n=1) olusturmaktaydi.

Lenfoma ana grubu (n=14) ile karsinom metastazi alt grubu (n=7) malign
lenf nodlarini (n=21) olustururken, tek basina inflamatuar kitleler alt grubu (n=14)

da benign lenf nodlarini (n=14) olusturmaktaydi (Sekil 14).
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Sekil 12. Lenfanjiom ADC dl¢gimi

a) Aksiyel T1, b) Aksiyel ilacli yag baskilamal T1, c) Diftizyon, d) ADC.

Sekil 13. Tiroglossal kanal kisti ADC dlgumu

a) Aksiyel yag baskilamali T2, b) Aksiyel ilagh yag baskilamali T1, c) Diflzyon, d) ADC.
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Sekil 14. Lenf nodlari ADC 6élgimi

a) Benign lenf nodu diflizyon, b) Benign lenf nodu ADC, c) Malign lenf nodu (KLL) difiizyon, d)
Malign lenf nodu (KLL) ADC.

Lenfomalar, karsinomlar, lenfoma ve karsinom disi diger malign Kkitleler,
benign solid kitleler ve benign kistik kitlelerin ortalama ADC degerleri sirasiyla
(0.64+0.16) x 10™ mm?/sn, (1.09+0.36) x 107 mm?/sn, (1.03+0.49) x 107 mm?/sn,
(1.50+0.48) x 107 mm?/sn, (2.64+0.59) x 10 mm?/sn olarak hesaplandi (Tablo 4).
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Tablo 4. Bas-boyun kitleleri ana ve alt gruplarinin ortalama ADC degerleri

ANA GRUPLAR PATOLOJI  SAYI ADC degeri
(10” mm*/sn)
Ortalama Minimum Maksimum
Lenfoma (n=14) 0.64+0.16 0.30 0.93
Karsinom (n=23) 1.09+£0.36 0.63 1.40
Yassi hiicreli 14 1.11+0.29 0.78 1.75
karsinom
Karsinom 7 0.93+0.36 0.63 1.70
metastazi
Adenoid kistik 1 - - -
karsinom
Adenokarsinom 1 - - -
Lenfoma ve
karsinom disi diger
malign kitleler 1.03+0.49 0.43 1.80
(n=5)
Benign solid kitleler 1.501£0.48 0.70 1.66
(n=46)
Pleomorfik 4 1.59+0.22 1.30 1.83
adenom
Warthin timoru 10 1.32+0.43 0.80 2.10
Vaskdler kitleler 7 1.98+0.24 1.76 2.36
inflamatuar 14 1.19+0.45 0.70 2.16
kitleler
Diger benign 11 1.72+0.42 1.10 2.30
solid kitleler
Benign kistik kitleler 2.64+0.59 1.90 3.76
(n=7)
Toplam 95
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Bas-boyun kitlelerinin ADC degerlerini ve dort ana grup arasi iligkiyi Sekil
15’'te box and whisker plot grafiginde gormekteyiz.
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Sekil 15. Bag-boyun kitlelerinin box and whisker plot grafigi

Lenfomalar, lenfoma digi diger malign kitlelerden ve benign kitlelerden daha disik ADC degerleri
gOstermekte.

“Kruskal-Wallis Testi” kullanilarak ana gruplar arasi ortalama ADC degerleri
karsilastirildi ve grup 2 (karsinom) ile grup 3 (lenfoma ve karsinom disi diger

malign kKitleler) arasi hari¢ tim ikili gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu (p<0.05) (Tablo 5).
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Tablo 5. Ana gruplarin ortalama ADC degerlerinin kargilagtirmalari.

ILK GRUPTAKI IKINCI GRUPTAKI
KITLELER KITLELER P deger
Grup 1-2 Lenfoma Karsinom <0.05
Grup 1-3 Lenfoma Diger malign kitleler 0.013
Grup 1-4 Lenfoma Benign solid kitleler <0.05
Grup 1-5 Lenfoma Benign kistik kitleler <0.05
Grup 2-3 Karsinom Diger malign kitleler 0.776
Grup 2-4 Karsinom Benign solid kitleler <0.05
Grup 2-5 Karsinom Benign kistik kitleler <0.05
Grup 3-4 Diger malign kitleler Benign solid kitleler 0.013
Grup 3-5 Diger malign kitleler Benign kistik kitleler <0.05
Grup 4-5 Benign solid kitleler Benign kistik kitleler <0.05

“Kruskal-Wallis Testi” kullanilarak alt gruplardan pleomorfik adenom ile
Warthin timérii arasi ortalama ADC degerleri de karsilastirildi. istatiksel analize

gore bu iki alt grup arasinda anlamli fark bulunmadi (p=0.148).

Malign kitlelerden ortalama ADC degeri en disuk olan grup lenfoma
(ADC:(0.64+0.16) x 107 mm?/sn) iken en yiiksek olan grup yassi hiicreli karsinom
(ADC:(1.11£0.29) x 10 mm?/sn) idi. Benign kitlelerden ortalama ADC degeri en
disiik olan gruplar inflamatuar kitleler (ADC:(1.19+0.45) x 10 mm?/sn) ve Warthin
timorl (ADC:(1.32+0.43) x 107 mm?/sn) iken en yiiksek olan grup kistik kitleler
(ADC:(2.64+0.59) x 107 mm?/sn) idi.

Malign kitleleri benign kitlelerden, lenfomalari karsinomlardan ve malign lenf
nodlarini benign lenf nodlarindan ayirt etmek icin ROC egrileri kullanildi. Her Gg¢
kargilastirilacak grup icin de ROC egrileri %50 ayirma noktasinin Gzerinde
oldugundan esik ADC degerleri hesaplanabildi (Sekil 16). ROC egrileri altinda
kalan alanlar malign kitleleri benign kitlelerden, lenfomalari karsinomlardan ve
malign lenf nodlarini benign lenf nodlarindan ayirt etmek icgin sirasiyla 0.85, 0.92
ve 0.88 olarak olguldi. Malign ve benign kitleleri ayirt etmek igin %85.7 duyarlilk,
%71.7 6zgullik, %78.9 dogruluk orani, %70.6 pozitif prediktif deder ve %86.4
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negatif prediktif deger ile esik deger 1.13 x 10™ mm?/sn olarak belirlendi (Tablo 6).
Lenfoma ve karsinomlari ayirt etmek igin %92.9 duyarlilik, %78.3 6zgulluk, %83.7
dogruluk orani, %72.2 pozitif prediktif deger ve %94.7 negatif prediktif deger ile
esik deger 0.85 x 10 mm?/sn olarak belirlendi. Son olarak malign ve benign lenf
nodlarini ayirt etmek icin %90.5 duyarlilik, %71.4 6zgulluk, %82.8 dogruluk orani,
%82.6 pozitif prediktif deger ve %83.3 negatif prediktif deger ile esik deger 0.95 x

107 mm?/sn olarak belirlendi.

Tablo 6. Malign kitleleri benign kitlelerden, lenfomalari karsinomlardan ve malign
lenf nodlarini benign lenf nodlarindan ayirt etmek icin hesaplanan esik

degerler ve tanisal kullanim igin istatistiksel data.

ADC
Karsilagtirilan esik w Pozitif Negatif Dogruluk
gruplar degeri D“‘(’;’)'""‘ OZ?;;'“k Prediktif | Prediktif | Orani
(x10° ° ° Deger (%) | Deger (%) (%)
mm?/sn)
Malign-Benign 1.13 85.7 71.7 70.6 86.4 78.9
Lenfoma-
Karsinom 0.85 92.9 78.3 72.2 94.7 83.7
Malign lenf
nodu - Benign 0.95 90.5 71.4 82.6 83.3 82.8
lenf nodu
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Sekil 16. ADC degerlerinin ROC egrileri

ROC egrisi 1 malign kitleleri benign kitlelerden, ROC egrisi 2 lenfomalari karsinomlardan ve ROC
egrisi 3 malign lenf nodlarini benign lenf nodlarindan ayirt etmek icin kullanilan egrilerdir.
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Tum lenfomalarin ve bes tanesi hari¢ diger tum malign kitlelerin ortalama
ADC degerleri malign ve benign kitleleri ayirt etmek i¢in hesaplanan esik degerin
altindaydi. Esik degerin Uzerinde olan malign Kkitleler tiroid papiller
adenokarsinomu (n=1), larinks, skalp ve maksiller siniste olmak Uzere birer adet
yassI hdcreli karsinom (n=3) ve primeri bilinmeyen karsinom metastazi (n=1) idi.
Benign kistik kitlelerin hepsinin egsik ADC degeri 1.13’Un Uzerindeydi. Lenfoma ve
karsinomlari ayirt etmek icin hesaplanan esik dederin Uzerinde olan tek lenfoma
olgusu diffiz buylk hucreli lenfoma (n=1) olup ADC’si ortalama 0.93 x 107
mm?/sn olarak belirlendi. Malign ve benign lenf nodlarini ayirt etmek igin
hesaplanan esik degerin Uzerinde olan malign lenf nodlari 2 adet karsinom
metastazi olarak belirlendi ve ortalama ADC'leri sirasiyla 0.97 x 10 mm?sn ve
1.70 x 107 mm?/sn olarak élgiildii. Esik degerin altinda olan benign lenf nodlari ise
4 tane olup ortalama ADC degerleri sirasiyla 0.70 x 10 mm®sn, 0.80 x 107

mm?/sn, 0.90 x 10 mm?/sn ve 0.93 x 10~ mm?/sn olarak 8lgiildi.
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6. TARTISMA

MRG, yumusak doku kontrast ¢ézimleme glicu en yuksek olan radyolojik
goruntuleme yontemidir. Diger radyolojik yontemlerle karsilastirildiginda yuksek
kontrast ¢ozunurligu nedeniyle yumugak doku kitlelerinin  tanisinda ve
karakterizasyonunda MRG buyuk farkla 6ne gegmigtir. Bununla birlikte sadece
konvansiyonel MRG incelemesi ile kesin tani koymak her zaman mumkuin
olmamaktadir (51, 64). Gunumuizde hem palpabl hem de nonpalpabl boyun
kitlelerinin degerlendirimesinde US, BT ve konvansiyonel MRG yaygin olarak
kullanilmaktadir. Ayrica nekroz, ¢evre dokulara invazyon ve perindral yayillim gibi
goruntuleme kriterleri kullanilarak kitlenin biyolojik davranisi belirlenebilir. Ancak
kesitsel goruntilemede net bulgulari olmayan kitlelerle siklikla karsilagilir ve bu

durumda ileri incelemelere gerek duyulur (4).

Difizyon agirlikh manyetik rezonans goruntilemede, doku kontrastinin elde
edilmesi konvansiyonel MRG'den farklidir. Difizyon tekniginde su protonlarinin
dokulardaki difuzyonu degerlendirilir ve bu teknikte farkli dokularda farkh
kontrastlar olusturulur. Bu nedenle hastalikli dokular hakkinda farkh bilgiler elde
edilebilir (3). Boyun kitlelerinde malign ve benign ayriminin yapilmasi amaciyla
gecmiste de ADC hesaplamalari kullanilarak diftizyon agirlikli goértintileme (DAG)
ile calismalar yapilmistir (1, 2, 4, 65, 66). Bu calismadaki amacimiz bas-boyun
kitlelerinin karakterizasyonunda difizyon agirlikh MRG ile hesaplanan ADC
degerleri dogrultusunda malign kitleleri benign kitlelerden, lenfomayi karsinomdan
ve malign lenf nodlarini benign lenf nodlarindan ayirmak ve esik ADC degerlerini
belirlemektir. Buna goére bas-boyun bolgesinde kitle saptanan ve histopatolojik,
MRG veya anjiografik olarak tani alan 88 hastanin 95 adet lezyonunun DAG
bulgularini ve ADC degerlerini retrospektif olarak degerlendirdik. Lezyonlarin
malignite derecesi arttikga difizyon kisitlamasinin da arttigini, 6zellikle
lenfomalarda bunun en belirgin olarak izlendigini, lezyon kistik karaktere dogru
yaklastikca difizyon artiginin izlendigini saptadik. ADC degerlerinin ise malign
lezyonlarda benign lezyonlara oranla anlaml olarak daha dusuk oldugunu
saptadik. Bunun diginda malign kitleleri benign kitlelerden, lenfomayi karsinomdan
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ve malign lenf nodlarini benign lenf nodlarindan ayirmak igin esik ADC degerlerini
belirledik.

Biyolojik dokudaki su protonlarinin diflizyonu; ekstrasellller su protonlarinin
difizyonu, su protonlarinin hucre duvarindan gecisi ve intraselluler su
protonlarinin difuzyonundan saglanmaktadir. Bu hareket dokulardaki lifler, hucre
ici organeller ve makromolekuller tarafindan kisitlanir. Dokunun her farkli
bdlgesindeki su protonlarinin doku difizyonuna farkh katkilarinin olmasi nedeniyle
dokuda ekstraselluler ve intraselluler su protonlarinin oranlarindaki degisikligin de
dahil oldugu herhangi bir vyapisal degisiklik doku difizyon katsayisini
etkilemektedir. Bu nedenle difizyon agirlikli MR goérlintilerdeki sinyal intensitesi
ve dokunun ADC degerleri dokunun mikroyapisina ve fizyolojik durumuna bagli
olarak degisiklik gosterebilir (3). Bu galismada malign solid lezyonlarin ortalama
ADC degerleri benign timorlere gore anlaml olarak dusuk saptanmistir. ADC
degerleri arasindaki farkhliklar benign ve malign timorlerin histopatolojik 6zellikleri
arasindaki belli farklari yansitabilir. Genel olarak malign timérlerde buyudk hicre
cekirdegi, hiperkromatizm ve c¢ekirdek konturunun duizensizligi goérulurken bu
tumorler hiperselltlerdir (3). Bu histopatolojik degisiklikler nedeniyle ekstraselluler
matriks ile ekstrasellller ve intraselliler mesafelerdeki su protonlarinin diftizyonu

azalir, bu da ADC degerlerinde dismeye neden olur.

Calismamizdaki malign kitlelerden ortalama ADC degeri en dusuk olan grup
lenfoma (ADC: (0.64+0.16) x 10™* mm?sn) iken en yiiksek olan grup YHK (ADC:
(1.11£0.29) x 107 mm?sn) idi. En dusiik ilk ic ADC degerlerine sahip malign
kitleler sirasiyla mantle hiicreli lenfoma (0.30 x 107 mm?/sn), kiigiik lenfositik
lenfoma (0.42 x 10 mm?/sn) ve PNET (0.43 x 107 mm?/sn) olarak rapor edildi.
Malign kitlelerin benign kitlelerden ayirt edilmesi igin ROC analizi sonucunda elde
edilen esik degeri 1.13 x 10 mm?/sn olup bu dedere gére yanlis negatif olarak
benign tanisi alan toplam bes malign kitle saptandi. Bunlarin doért tanesi primer
veya metastatik YHK (ADC degerleri: (1.75) x 10 mm?/sn, (1.70) x 10 mm?/sn,
(1.60) x 107 mm?sn, (1.50) x 10 mm?/sn) ve kalan bir tanesi de tiroid papiller
adenokarsinomu (ADC: (2.03) x 107 mm?sn) idi. Patoloji sonuclarina gore dort
YHK kuglik nekroz odaklari icermekte olup bu odaklar MRG ile saptanamayacak
kadar kuguk boyuttaydi.
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Wang ve ark.'in galismasinda, lenfomalardaki ADC degerlerinin karsinomlar
ve benign solid timorlerdekine gore anlamli derecede dusik oldugu saptanmistir
(3). Maeda ve ark. (61) tarafindan yapilan ¢calismada da bu sonuglar desteklenmis
olup lenfomalardaki ADC degerleri YHK’lara gore duslk olarak bulunmustur. Bizim
calismamizda lenfomalarin ortalama ADC’si karsinomlarinkinden anlamli olarak
duguk bulundu. Lenfomayi karsinomdan ayirmak igin ROC analizi ile tespit edilen
esik deger 0.85 x 107 mm>/sn olup bu degere gore bes karsinom olgusu duguk
ADC degerleri gostererek lenfomayi taklit etmekteydi. Bu olgularin G¢ tanesi
karsinom metastazi iken diger iki tanesi de larinks YHK olarak belirlendi. Az
diferansiye karsinomalar daha selliler olup c¢ekirdekleri daha buyuk, dizensiz
konturlu ve makromolekiiler proteini daha boldur. Iyi ya da orta derecede
diferansiye karsinomlara gbére daha az ekstraselliler mesafe bulundururlar (3).
Calismamizda dusuk ADC degerleri ile lenfomayl taklit eden larinks
karsinomlarinin her ikisinin de patolojisi az diferansiye YHK olarak rapor edildi.
Diferansiasyon derecesi bu iki olgudaki disik ADC degerlerini agiklayabilir. Her
ne kadar galismamizda yapilan istatistiksel analizde karsinom metastazlari ve
lenfomalar arasinda anlaml fark izlenmis olsa da bu iki grup arasinda histolojik ve
sitolojik olarak ortak ydnler bulunmaktadir. Bunun sebebinin karsinom
metastazlarinin evresi yidksek tumdrler olmasindan dolayl histolojik olarak
diferansiasyonlarinin da kot olmasindan kaynaklaniyor oldugu sdylenebilir.
YHK’nin belirleyici faktorl skuaméz diferansiasyon olup keratin olusumu ve/veya
hucreler arasi koprulerin varhigiyla karakterizedir (16). Literatire gore keratin,
suyun hareketini azaltir. Bu sebeple YHK metastazlarina spesifik olan keratinin
varlhgi metastatik lenf nodlarindaki ADC degerlerinin dustk cikmasinda etkili
olabilir (67).

Literatirde timorlerin nekrotik boélimlerindeki ADC degerlerinin  ylksek
oldugu bildirilmistir (2). YHK'lardaki lenfomalara kiyasla daha yiksek izlenen ADC
degerlerinin nedeni tumodrdeki mikronekrozlar ve timoérin perfuzyon etkisinin
payini arttiran hipervaskuler bdlgesinden dlgilen ADC degerleridir. Her ne kadar
calismamizda MRG bulgularini baz alarak ADC o6lgerken makroskopik solid
kesimleri secerek calissak da ADC o6lgimi sirasinda mikronekroz alanlarinin
tamamen disarda birakilabilecegini disuinmemekteyiz. Patologlar tarafindan

degerlendirilen kitlelerde saptanan ve MRG’de izlenemeyen nekrotik odaklar bu

73



calismadaki malign kitlelerde saptanan yuksek ADC degerlerinin esas sebebi
olabilir, ¢cinkd YHK ve lenf nodlarindaki YHK metastazlarinda nekroz gelismesine
yatkinlik vardir (68). Yapilan bir MRG arastirmasinda DAG’nin timor
mikronekrozlarinin saptanmasinda diger MRG tekniklerine gore Ustin oldugu
gOsterilmigtir (67). Ayrica YHK metastazlarinin birinde lenf nodu igerisinde
saptanan yodun musin alanlari da yuksek ADC degerini aciklayabilecek diger
sebeplerden biri olabilir. Bununla birlikte folikller kesimlerde bol miktarda bulunan

ekstrasellller sivi tiroid karsinomlarindaki yiksek ADC degerlerini agiklayabilir.

Benign kitlelerden ortalama ADC degeri en yuksek olan gruplar kKistik kitleler
(ADC: (2.64+0.59) x 10" mm?/sn) ve vaskiiler kitleler (ADC: (1.98+0.24) x 1073
mm?/sn) iken en disiik olan grup inflamatuar kitleler (ADC: (1.19+0.45) x 1073
mm?/sn) idi. Hemanjiom ve vendz malformasyonlar gibi benign lezyonlarda artmis
ekstraselluler mesafeye bagl olarak serbest difizyon izlendigi i¢cin granilom ve
pleomorfik adenom gibi diger benign solid timdrlerden daha ytksek ADC degerleri
elde edilir (1). Benign kitleleri olusturan 53 lezyondan ise 13 tanesinde 1.13 x 1072
mm?/sn olan esik ADC degerine gore dusuk degerler izlendi. Yanlis pozitif olan ve
malign kitle gibi dusik ADC degerleri gosteren bu 13 lezyonun dort tanesi Warthin
timord, dort tanesi reaktif lenf nodu, bir tanesi nekrotizan lenfadenit, bir tanesi
abse, bir tanesi granilom ve Kkalan iki tanesi de kronik inflamasyondan
olugsmaktaydi. Granulom ve abse gibi bazi benign lezyonlarin hipersellller yapisi,
benign kategoride izlenen dusuk ADC degerlerinden sorumlu olabilir. Warthin
tiumorundeki epitelyal bilesenin proliferasyonu ve stromadaki yogun lenfoid birikim
ekstrasellller alandaki su protonlarinin hareketini kisitlayabilir. Reaktif bir lenf
nodunda siklikla lenfoid germinal merkezlerle iligkili olan ¢ok sayidaki inflamatuar
hicreler ve stromada izlenen degisken miktarlardaki fibrozis ekstrasellller
alandaki su protonlarinin diftizyonunu kisitlayabilir ve buna bagh olarak dusuk
ADC degerlerine sebep olabilir (3). Ayni sekilde kronik inflamasyonlarda da
izlenen inflamatuar hicre c¢oklugu ve fibrozis ADC degerlerindeki dusuklugu
aciklayabilir. Warthin timoru ve granulom diginda kalan diger dokuz olgu benign
inflamatuar kitleler grubunda olup ADC degerlerine goére malign lezyonlarla
karisabilmektedir. Bu nedenlerden dolayr DAG, inflamatuar lezyonlari malign

tumorlerden ayirt etmede yetersiz kalmaktadir (65).
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Benign ve malign boyun kitlelerini ayirt etmede ADC degerlerinin etkinligini
1,5 ve 3T cihazlarda arastiran birka¢ calisma yapilmistir. Wang ve ark.'nin (3)
yaptigi ¢calismada boyundaki maligniteleri teshis etmede yuksek dogruluk orani
(%86) ile ADC esik degerlerinin (1.22 x 10 mm®/sn) kullanilabildigi gosterilmistir.
Benzer sekilde Srinivasan ve ark. (4) 3T cihazda esik degerini 1.3 x 10 mm?/sn
olarak bulmuslardir. Chang ve ark. (67) 1.22x107° mm?sn ADC esik degerinin
%86 dogruluk orani, %84 duyarhlik, %91 6zgullik, %93 pozitif prediktif deger ve
%78 negatif prediktif deger ile bag-boyundaki malign timaorleri benign timdrlerden
ayirt etmede kullanilabilecegdini bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda ise 1.5T MRG

cihazinda bu degerlere yakin olarak 1.13 x 10 mm?sn esik degerini belirledik.

ADC degerleri agisindan benign ve malign lezyonlar arasinda anlamh fark
bulmamiza ragmen her grup icinde ADC degerleri farklilik gostermektedir. Warthin
tumord, hemanjiom, benign lenf nodlari gibi benign lezyonlarda ve lenfoma gibi
malign lezyonlarda lezyonun yapisina bagli olarak ADC degerleri farklilik
gosterebilmektedir. Ornek olarak Warthin timoérinin ortalama ADC degeri
Habermann ve ark.’nin (69) yaptidi ¢galismada 0.85+0.10 x 1073 mm?/sn, Yerli ve
ark’nin (66) yaptigi calismada 0.97+0.16 x 10 mm?/sn iken bizim calismamizda
1.3240.43 x 107 mm?/sn olarak bulunmustur. Her iki calismada da Warthin timorii
ile pleomorfik adenom arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlenirken bizim
calismamizda izlenmemistir (p=0.148). 2004 yilinda |keda ve ark. tarafindan
yapilan calismada Warthin timoérindeki dusuk ADC degerlerinin  nedeninin
lezyonun kistik bolumlerindeki ylksek protein icerigi olabilecegdi belirtilmigtir (70).
Bu timorler tim parotis bezi timoérleri igcinde en fazla damarsal aga sahip olan
tumorlerdir ve ayrica yuksek sellUlarite gosterirler (66). Yerli ve ark.’nin yaptigi
calismada ise Warthin tumaoranan dusuk ADC degerleri hipersellller bolgelerdeki
su protonlarinin kisittanmis hareketine baglanmistir. Warthin timaérindeki solid
komponent iginde MRG’de goérilemeyen mikroskopik Kistik-nekrotik alanlarin
varligina bagli olarak ADC’ler degisebilir. ADC’lerdeki bu degisiklik Warthin
tumorlerinin karsinomlar ve 6zellikle tukrik bezi karsinomlari ile karismasina
neden olabilir (66). Bizim ¢alismamizda da toplam on olgudan olusan Warthin
timori grubunda ADC degerleri 0.80 x 10 mm?sn ile 2.10 x 10 mm?/sn
arasinda genis bir dagilim gdstermektedir. Warthin timorlerinden en dusik ADC

degerinin (0.80 x 107 mm?sn) olgiildigi kitlenin patolojisinde lenfoid hiicre
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yogunlugu rapor edildigi gibi en yluksek ADC degerlerinden birini (1.80 x 107
mm?/sn) gdsteren lezyonun patolojisinde de tiimér igerisinde kistik komponentler
ile birlikte onkositik epitelde belirgin musin6z metaplazi izlenmistir. Yogun musin

icerigi ve kistik icerik Warthin timoérinin yiksek ADC degerini agiklayabilir.

Pleomorfik adenomun ortalama ADC degeri Habermann ve ark.’nin (69)
yaptigi calismada 2.14+0.11 x 107 mm?sn, Yerli ve ark’nin (66) yapti§i calismada
1.74+0.37 x 10 mm?/sn iken bizim calismamizda 1.59+0.22 x 10 mm?/sn olarak
bulunmustur. Pleomorfik adenomlar histopatolojik olarak epitelyum ve stromadan
olusmakta olup bifazik yapi sergilerler. Epitelyal komponentin ¢cogu glandulerdir.
Vogl ve ark. adenomatdz tumorlerde birikmis sivi alanlarinin bulunabilecegini
goOstermistir (71). Bu nedenle plemorfik adenom icindeki sivi ve glandiler
alanlarda su protonlari rahatlkla hareket edebilirler ve buna bagh olarak ylksek
ADC degerleri pleomorfik adenomu isaret edebilir (66). Habermann ve ark. ile Yerli
ve ark’nin yaptiklari galismalara kiyasla bizim calismamizda ortalama ADC
degerinin daha dusuk c¢ikmasinin sebebi olgularin patolojisinde stromal
komponentin daha agir basmasi ve olgu sayisinin az olmasi olabilir. Warthin
timora ile pleomorfik adenom arasinda anlamli fark izlenmemesinin de tim bu

nedenlerden kaynaklaniyor olabilecegini duginmekteyiz.

Benzer sekilde benign lenf nodlari grubunda granudlomatéz inflamasyon
gosteren lenf nodunun ADC degeri yiiksek (1.70 x 107 mm?/sn) olarak izlenirken,
icerisinde iri germinal merkezli lenfoid folikuller bulunan reaktif lenf nodunun ADC
degeri ise diisiik (0.80 x 107 mm?/sn) olarak &lgiilmiistiir. Abdel Razek ve ark.’nin
(1) yaptigi calismaya gore granulomatdz lenf nodlari, icerisinde bulunan kalin
kazedz materyal sebebiyle difuzyon kisitlamasi gostermekte ve bu lenf
nodlarindan disuk ADC degerleri elde edilmekte olup inflamatuar lenf nodlariyla
karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Biz, calismamizda
bir tek granulomat6z lenf nodunu degerlendirebildik ve ADC degerini ylksek

olarak saptadik.

Hemanjiomun ADC degerleri 1.80 ile 2.6x10 mm?%sn arasinda
degismektedir. Hemanjiomdaki bu genis spektrumlu ADC degerlerinin kan akimina
ve tumordeki hemosiderin birikimleri tarafindan olusturulan duyarllik etkilerine

bagl olabilecegi belirtiimektedir (2). Bas ve boyun timérlerinin histolojik spektrumu
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oldukga genistir. Bu nedenle DAG’deki tumor kontrasti, tumor dokusunun farkli
kesimlerindeki bilegenlerinde izlenen tumor huicresi proliferasyonu, miksomatoz
doku, fibrozis, nekroz, kist olusumu, tumoér sellllaritesi ve vaskularitesi gibi
degisikliklerden oldukca etkilenmektedir (3, 72). Ek olarak, tumdér dokusunda
hemoraji ve/veya inflamasyon da gorilebilir. Tum bu faktorler tamoéran ADC

degerini etkileyebilir ve genis spektrumlu degerler ortaya ¢ikmasina neden olabilir

(@).

Yapilan c¢aligmalar dogrultusunda artmis su igeriginin daha ylksek ADC
degerleri ile iligkilendirildigi bilinmektedir (3). Bu sebeple tumor histopatolojisi
hakkinda daha dogru bilgi edinebilmek igin kistik lezyonlarin da ADC &élgtmlerini
mumkin oldugu kadar solid alan igerecek sekilde yaptik. Wang ve ark. (3)
erigskinlerde bas-boyunda goérilen benign kistik lezyonlar igin ortalama ADC
degerini (2.05+0.62)x 10° mm?sn olarak bildirmislerdir. Pediatrik bas-boyun
kitlelerine yonelik calismalarinda Abdel Razek ve ark. (1) ise kistik lezyonlar icin
ortalama ADC degerini (2.01£0.21)x 10~ mm?sn olarak bildirmistir. Sakamoto ve
ark.’nin (2) yapti§i calismada kistik lezyonlar igin ortalama deger (2.41+0.48)x 1072
iken bizim calismamizda (2.64+0.59)x 107 idi. Kistik lezyonlar arasindaki ADC
farkhliklari lezyonun protein konsantrasyonunun degiskenligine bagh olabilir. Kistik
bir lezyonun ADC degeri igerdigi yagd, protein ve septaya bagl olarak farkllik
gosterebilir (3). Eger kist enfekte olmussa protein konsantrasyonu artacagindan,
su protonlarinin hareketliligi de azalacak ve bu, ADC degerlerine yansiyacaktir.
Eder kistlerin tanisi sadece ADC degerlerine bakilarak konulabilirse, dinamik
calismalarin da dahil oldugu kontrasth MRG’ye gerek kalmayacaktir. Bu sayede
tarama suresi kisalacak ve kontrast madde maliyeti de ortadan kalkacaktir.
Bununla birlikte, kontrast madde kullaniminin kontraendike oldugu hastalarda tani
konulabilecektir (2).

Sumi ve ark. tarafindan yapilan bir galismada metastatik lenf nodlarindaki
ADC degerlerinin benign lenf nodlarina gore anlamli olarak yuksek oldugu
gOsterilmigstir (61). Buna karsilik Abdel Razek ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada
(62) metastatik ve lenfomatéz lenf nodlarinda olglilen ortalama ADC degerleri
benign nodlarda olgulenlere goére anlamli derecede dusuktir. Bu iki ¢alisma

arasindaki celigkinin sebebi belirsiz olmakla birlikte daha ¢ok sayida hasta gruplari
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kullanilarak arastiriimaya devam edilmesi bu konudaki belirsizligi aydinlatmaya
yardimci olacaktir. Bizim ¢alismamizda ise metastatik ve lenfomat6z nodlardaki
ortalama ADC degerleri benign lenf nodlarina gére anlamli derecede dusukti
(p<0.05), ancak bazi vakalarda értisme izlendi. Esik ADC degeri %90 duyarlilik,
%71 dzgiilliik ile 0.95x107° mm?sn olarak belirlendiginde esik degerin {izerinde
kalan iki malign lenf nodu ve altinda kalan dort benign lenf nodu tespit edildi.
Malign lenf nodlarinin ikisi de metastatik olup birinin patolojisinde yodun musinéz
alanlar rapor edilirken, digeri ise kolon adenokarsinom metastaziydi. Metastatik
lenf nodlarinda ADC degerini ylkselten baska bir faktor de nekroz odaklari olup
karsinom metastazlarinda nekroz siklikla izlenmektedir. Dolayisiyla ADC
degerlerindeki yukseklik musin igerigi, kolon adenokarsinomunun glanduler yapisi
ve nekroz odaklarindan kaynaklaniyor olabilir. Calismamizda lenfomatéz lenf
nodlarinin tamami esik degerin altinda saptandi. Benign lenf nodlarinin esik deger
altinda kalanlar ise reaktif, aktif kronik inflamatuar, benign ve nekrotizan lenf
nodlarindan olusmaktaydi. Fibréz skar dokusu ve grantlasyon dokusu gibi farkli
bilesenlerin katihmi, suyun difizyonunu kisitlayarak ADC degerini degistirebilir
(62). Bu durum calismamizdaki benign lenf nodu olan hastalarda dlgulen ADC

degerlerinin gesitliligini ve bulunan gdreceli diguk ADC degerlerini agiklayabilir.

Bas-boyun bdlgesinde eko-planar DAG’nin yeri duyarhlik artefaktlari,
uzaysal ¢ozunudrlik ve yutkunma, solunum ya da kan akiminin sebep oldugu
hareket artefaktlar gibi teknik sorunlar nedeniyle hala kisitlidir (62). Distorsiyon
artefaktlari ve kimyasal sift artefaktlarini azaltmak igin Wang ve ark.’nin (3)
yaptiklari ¢alismada daha buylk bant genisligi ve daha ince kesitler ile manyetik
alan inhomojenitesini artirmak igcin boyuna vyerlestirilen 6zel bir anti-hassasiyet
cihazi kullaniimigtir. Bizim ¢alismamizda bu tir bir cihaz kullaniimamakla birlikte
artefaktli géruntileri olan olgular galismaya dahil edilmedi. Goruntlleme sirasinda
hareket artefaktlarini azaltmak icin hastalar her goériuntileme seansi dncesinde

yutkunmamasi ve bagini hareket ettirmemesi yonunde bilgilendirilebilir.

Malignansi tanisi koyduran, lenfomayi karsinomdan ayiran ve malign lenf
nodlarini benign lenf nodlarindan ayiran esik degerler bugtine kadar genellikle 1.5
T magnetlerde calisiimis olup bu degerler her MRG sistemi igin ayri ayri

tanimlanmalidir. Clinkd MRG birimleri, puls sekanslari ve birimlerin isleyisleri
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arasinda cesitli varyasyonlar bulunmaktadir (3). Huisman ve ark. (73) yaptiklari
calismada beyin gri ve beyaz cevherinde dOl¢ilen ADC ve fraksiyonel anizotropi
degerlerinin 1,5 ve 3T cihazlarda farkh oldugunu gdstermislerdir. Bu nedenle
benign ve malign boyun Kkitlelerinde 1,5T ile dlgulen ADC farkhliklarinin daha
yuksek manyetik alan gucunde de gecerli olup olmadiginin arastiriimasi
gerekmektedir. Srinivasan ve ark.’nin yaptigi ¢alismada 3T MRG cihazinda malign
ve benign lezyonlari olan toplam 33 hasta degerlendirilmis olup esik deger
belirlenebilmistir (4). Ancak bu konuda literatirde sinirli sayida ve kuglk hasta
gruplariyla c¢alisma bulundugundan arastirmalara devam edilmesi ve farkh

manyetik alanlarda bulunan sonuglarin karsilastiriilmasi gerekmektedir.

Calismamizda dederlendirdigimiz hasta gruplari yas bakimindan heterojen
olup cogunlugu geng erigskin ve yetigkin populasyondan olusmaktadir. Cocuk
hastalar sinirli sayida kalmigtir. Pediatrik hasta grubuna yodnelik g¢alismasinda
Abdel Razek ve ark. 1.5 T MRG cihazinda malign, benign ve kistik bas-boyun
kitlelerini degerlendirmigstir ve istatistiksel olarak anlamh sonuglar elde etmigtir (1).
Pediatrik hasta gruplariyla daha fazla sayida ve farkli manyetik alanlarda
arastirma yapilmasi gerekmektedir. Calismamizin kisitliliklarindan bir digeri de
lenfoma hastalarinda siklikla kullanilan PET-BT’nin difizyon agirlikh gértuntileme
ile karsilastirilamamasidir. DAG ve '®F-FDG PET-BT'yi karsilastiran yakin zamanli
birka¢ ¢alisma malign lezyonlarin saptanmasinda DAG’nin 1,5T’da '®F.FDG PET-
BT ile karsilastirilabilecegini gostermistir. Her ne kadar doku selltlaritesi ve glikoz
metabolizmasi timaor biyolojisinin iki farkli yizini temsil ediyor olsa da, yapilan
calismalarda timér 'F-FDG alimi ile selliilaritenin  derecesi arasinda bir
korelasyon saptanmistir (74). Lenf nodlarinda hem tutulumu saptamadaki
duyarlihgi, hem de histopatolojiye dayanan inceleme teknikleri oldugundan, bu iki

goruntuleme yontemi arasinda karsilagstirma yapilmasi gerekmektedir.

Sonug¢ olarak; DAG bas-boyun kitlelerinin karakterizasyonunda ADC
Olcimleri yapilarak kullanilabilecek hizli, sensitif ve nispeten ucuz alternatif bir
goruntileme teknigidir. Ayni zamanda non-invaziv bir tani ydntemi olan DAG,
hastalari gereksiz biyopsiden koruyabilir ya da cerrahi veya biyopsiye gidecek olan
hastalar hakkinda faydali ek bilgiler saglayabilir.
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6. SONUC

Lenfoma ana grubunda ortalama ADC degeri 0.64+0.16 x 10™ mm?/sn olarak
hesaplanmistir. Bu deger tim ana gruplar arasindaki en disuk ADC degeri
olup literatlrdeki benzer galigmalar ile uyumludur ve diger tim ana gruplar ile

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir.

Karsinom ana grubunda ortalama ADC degeri 1.09£0.36 x 10 mm?/sn olup
yassl hucreli karsinom ve karsinom metastazlari alt gruplarinda sirasiyla
1.11£0.29 x 10 mm?/sn ve 0.931£0.36 x 10 mm?/sn olarak hesaplanmistir.
Lenfomaya goére daha ylksek degerler gikmasinin sebebinin karsinomlarda
izlenebilen mikronekroz odaklari ve mdusin igerigi gibi suyun difGzyonunu

kolaylastiran histopatolojik 6zelliklere bagl oldugu dusunulmasgtur.

Lenfoma ve karsinom disindaki diger malign kitlelerde ortalama ADC degeri

1.03+0.49 x 107 mm?/sn olarak hesaplanmistir.

Benign solid kitlelerde ortalama ADC degeri 1.50+0.48 x 10™ mm?/sn olup
pleomorfik adenom, Warthin timoru, vaskdler kitleler, inflamatuar kitleler ve
diger benign solid kitleler alt gruplarinda sirasiyla 1.59+0.22 x 10™ mm?/sn,
1.3240.43 x 10™ mm?/sn, 1.98+£0.24 x 10™ mm?*/sn, 1.19+0.45 x 107 mm?/sn
ve 1.7240.42 x 10™ mm?%sn olarak hesaplanmistir. Benign kitlelere gore
Warthin timoéra ve inflamatuar kitlelerdeki nispeten disik ADC degerlerinin
epitelyal proliferasyon ve stromadaki yogun lenfoid birikime bagli olarak
hipersellller yapi gostermelerinden kaynaklandigi dastunualmustar. Pleomorfik
adenomdaki epitelyal komponentin gogunlugunun glanduler yapidan olugsmasi
ve vaskliler kitlelerdeki su miktarinin fazla olmasi da bu alt gruplardaki yuksek

ADC degerlerinin sebebi oldugu dusunulmaustar.

Benign kistik kitlelerde ortalama ADC degeri 2.64+0.59 x 10™ mm?/sn olarak
hesaplanmigtir. Literatirdeki benzer ¢aligmalar dogrultusunda bunun artmig

su igeriginin diflizyonu kolaylastirmasina baglh oldugu dusunulmustar.
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Malign kitleleri benign kitlelerden ayiran esik ADC degeri %85 duyarlilik, %71

0zgulluk, %78 dogruluk orani ile 1.13 x 107 mm?/sn olarak hesaplanmistir.

Lenfomayi karsinomdan ayiran esik ADC degeri degeri %93 duyarllik, %78

0zgulluk, %84 dogruluk orani ile 0.85 x 107 mm?/sn olarak hesaplanmistir.

Malign lenf nodlarini benign lenf nodlarindan ayiran esik ADC degeri %95
duyarlihk, %71 6zgullik, %83 dogruluk orani ile 0.95 x 10 mm?3/sn olarak

hesaplanmistir.

DAG hizli, sensitif bir MRG sekansi olup bas-boyun kitlelerinin i¢ yapisindaki
histopatolojik degisikliklere bagli olarak lezyon karakterizasyonunun kantitatif
bir deger olan ADC olcimu dogrultusunda yapilabildigi bir goruntuleme
yontemidir. Bu 6zellidi ile bag-boyun kitlelerinde malign lezyonlarin benign
lezyonlardan, lenfomanin karsinomdan ve malign lenf nodlarinin benign lenf

nodlarindan ayriminin degerlendiriimesinde kullanilabilir.
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