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OZET

Caligmanin amaci larenks kanserlerinde difiizyon agirlikli goriintiillemenin
(DAG) yararliligin1 saptamaktir.

Yirmi larenks kanserli olguda diflizyon agirlikli eko-planar goriintiileme
(EPI) calisildi. Larenks normal tarafta goriiniir difiizyon katsayist = apperent
diffusion coeffisient (ADC) degerlerinin, b 100 i¢in 0,000661 + 0,000352 mm?/sn, b
600 i¢in 0,000610 + 0,000157 mm?*/sn, b 1000 i¢in 0,000502 + 0,0002 mm?*/sn olarak
olciildi. Patolojik bolgede ADC degerleri b 100 i¢in 0,00295 +0,000786 mm?*/sn, b
600 i¢in 0,00197 + 0,000570 mm?/sn, b 1000 i¢in 0,00142 +0,000400 mm?/sn olarak
olgtildii.

Larenks kanserli olgularda patolojik tarafin ADC degerleri normal larenks
kismina gore belirgin olarak yliksek bulundu. Patolojik ve normal taraftaki b 100, b
600 ve b 1000°de dlgiilen ADC degerleri kendi aralarinda karsilastirildi ve anlamli
farklilik izlendi. Patolojik taraftaki ADC degerleri birbirleri ile karsilastirlidi, b 100
ve 600 ile b 600 ve b 1000 arasindaki karsilastirmada korelasyonlar1 (R) anlaml
olarak izlendi.

Larenks kanserli olgularin erken tani ve tedavisinin planlanmasi agisindan
difiizyon agirlikli gorintiilleme yararli olabilmektedir ve kisa siire igerisinde
kullanilabilecek 6nemli bir goriintiileme yontemidir.

Anahtar Kelimeler: Diflizyon agirlikli manyetik rezonans goriintiileme, larenks

kanseri, ADC.



ABSTRACT

THE CONTRIBUTION OF DIFFUSION-WEIGHTED MAGNETIC
RESONANCE IMAGING TO DIAGNOSIS OF LARYNX CANCER

The aim of this study is determine usefulness of diffusion-weighted imaging
(DWI) for larynx cancers.

Diffusion-weighted echo-planar imaging were studied in 20 patients with
laryngeal cancer. Measured apperent diffusion coefficient (ADC) values of b 100, b
600, b 1000 at normal laryngeal region were 0,000661 + 0,000352 mm?/sec,
0,000610 = 0,000157 mm?*sec and 0,000502 + 0,0002 mm?*/sec, respectively. ADC
values of b 100 b, 600 b and b 1000 at pathological region were 0,00295 +0,000786
mm?/sec, 0,00197 =+ 0,000570 mm?/sec and 0,00142 =+0,000400 mm?/sec,
respectively.

Apperent diffusion coeffisient (ADC) values of the pathological region in
cases with laringeal cancers were found significantly higher than normal laryngeal
region. Measured ADC values at b 100, b 600 and b 1000 in pathological and normal
regions were compared between themselves and significant difference was observed.
ADC values at pathological region were compared between themselves and their
correlations (R) were observed as significant in the comparison among b 100, b 600,
b 1000.

Diffusion weighted imaging (DWI) may be useful for the planning of early
diagnosis and treatment and also it is an important imaging modality to use in a short
time for patients with laryngeal cancers.

Keywords: Diffusion-weighted magnetic resonance imaging, larynx cancer, ADC.
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1. GIRIS

Tiim diinyada ve Tiirkiye’de tiim malignitelerin % 2-5’ini olusturan larenks
kanserleri, glinimiizde endoskopi ve stroboskopinin kullaniminin artmasiyla erken
teshis edilebilmekte ve uygun tedaviyle sagkalimi ve hayat kalitesi 1yi sonuclar
vermektedir. Erken evrede tani konan larenks kanserlerinde radyoterapi veya parsiyel
larenjektomi ile ses ve larenks fonksiyonlar1 korunarak hastanin morbiditesi diisiik
olmakta ve sosyal hayat kalitesi yiiksek olmaktadir. Buna karsilik larenks kanserli
hastalar ¢ogu kez ileri evre tiimorlerle bagvurmakta ve parsiyel cerrahi veya
radyoterapi sanslarni yitirmektedirler. Bu gibi durumlarda kanser cerrahisinde ilk
prensip hastaligin tedavisi ve hastanin hayatta kalma siiresinin artirilmasi
oldugundan, larenksin fonksiyonlar1 ikinci planda tutularak total larenjektomi gibi
radikal yontemlerle tedavi edilmektedir. Bununla birlikte total larenjektomi sonrasi
hastalarin klinigi parsiyel olanlara goére daha rahat seyreder. Hastanede yatis siireleri
ve sosyal hayata doniis siireleri daha kisadir (1, 2).

Hayat kalitesi birey tizerinde etkili olan tiim durum ve faktorleri kapsar. Total
larenjektomi teknigi ipsilateral hemitiroidektomi ile birlikte genis alan eksizyonunu
icine alir (3, 4). Bir¢cok klinikte hemitroidektomi larenjektomi operasyonunda rutin
olarak uygulanmistir. Fakat larengeal kanserlerde tiroid cerrahisi igin rutin bir goriis
yoktur. Larengeal cerrahide tiroid bezine infitrasyon bulgusu olmadan
hemitroidektomi ve istmusektomi uygulanmasi tartigmali bir konudur. Bu sekilde
tedavi edilen olgularda hipotiroidi goriilme siklig1 %25°e ulasir (5). Postoperatif
radyoterapi almasi durumunda oran %70’e ¢ikar (6) Kanser tedavisinde geleneksel
amag, hastaliin ortadan kaldirilmasi ve hastanin yasam siiresinin uzatilmasidir.
Glinlimiizde ise hastanin tekrar sosyal ve ekonomik hayata kazandirilmasi, bireyin
icinde bulundugu toplum ile iliskileri gibi yasamu ilgilendiren pek ¢cok konuda mutlu
olabilmesini saglayarak hayat kalitesinin arttirilmasma yardimci olmakta
uygulanacak tedavi gbz oniinde bulundurulmaktadir. Kanser tedavisine yaklasimda
bu faktorler iy1 degerlendirilip hastaligin ve tedavilerinin insanlarin hayatlarini ne
derece etkiledigi konusunda bilgi sahibi olunmalidir. Bu yiizden tedavinin etkinligini
Olcmek ve degerlendirmek i¢in bir¢ok arastirma yapilmistir (7-12).

Diinya Saglik Orgiitii’niin 1948'de, saghg: "yalnizca hastahgin bulunmayisi

degil, fiziksel, ruhsal ve sosyal olarak tam bir iyilik hali" olarak tanimlamasindan



sonra, saglikla iligkin iyilik halinin 6lgiilebilmesi igin, hayat kalitesi kavrami saglik
hizmetleri uygulamalar1 ve arastirmalarinda giderek artan bir 6nem kazanmustir (13).
Hastalik nedeniyle uygulanan tedavi metotlarinin etkinligi degerlendirilirken, normal
giinlik hayatlarina doniis siireleri ve bu tedavilerin ekonomiye olan yiikii de g6z
oniinde bulundurulmaktadir (14).Yurdumuzda ise bu konuda yapilmis sayili ¢alisma
bulunmaktadir (12,15-18).

1.1. Genel Bilgiler

1.1.1. Larenks Anatomisi, Embriyolojisi, Histolojisi, Fizyolojisi

1.1.1.1. Larenks Anatomisi

Larenks; kikirdak, kas ve fibroelastibaglardan olusan, dil kokii ile trakea
arasinda ve servikal 3-6 (C3-C6) vertebralar seviyesinde yerlesen, havanin trakeaya
giris ve c¢ikigini kontrol eden, {ist solunum yollarinin ses olusturabilen ve yutma

sirasinda bir sfinkter gibi gérev yapan 6zellesmis 6nemli bir bolimiidir (Sekil 1).

Hyoid Bone Epiglottis

Thyrohyoid
Membrane

Ligament Y

Sekil 1. Larenks’in genel anatomik goriiniimil

Larenksin asil iskeleti Gi¢ii tek ve ticii ¢ift olmak iizere dokuz adet kikirdaktan
olusur. Tek kikirdaklar; tiroid, krikoid ve epiglot kikirdaklardir. Cift kikirdaklar;
aritenoid, kuneiform ve kornikulat kikirdaklardir (19). Anterolateral duvarini

tirohyoid membran, tiroidin laminasi, krikotiroid adale ve membran, krikoidin 6n
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kornusu yapar. Posterior smirmni ise, ariepiglottik foldlar, aritenoid kartilajlar,
interaritenoid bosluk ve krikoid kartilaji kaplayan mukozadir. Vallecula, piriform
siniis ve postkrikoid bdlge superior ve inferior hipofarenks alanlaridir (1).

Larenks embriyolojik gelisim, fonksiyon ve lenfovaskiiler yapis1 dikkate
alinarak ii¢ bolgeye ayrilir (Sekil 2):

1. Supraglottik bolge

2. Glottik bolge

3. Subglottik bolge

C32.1 (i)
C32.1 (i)
—Supraglottis
C32.1 (iv)

C32.1 (v)

— Glottis—r

— Subglottis —

Sekil 2. Larenksin li¢ anatomik bdlgesi ve alt bolgeleri

supraglottis, glottis (C32.0) ve subglottis (C32.2) ve piriform siniis (C12.9). Supraglottis alt
boélgelerinde, suprahiyoid epiglot (i), ariepiglottik fold, larengeal giris (ii), infrahiyoid epiglot
(iv) ve ventriciiler bandlar veya yalanci kordlar (v) (20).

Supraglottik bolge; Epiglotun tepesinden larengeal ventrikiiliin apeksine
uzanir. Epiglotun larengeal yiizii, ariepiglottik foldlar, aritenoid kartilaj’in larengeal
ylizii, yalanct vokal kordlar ve ventrikiilleri igerir. Daha Onceleri epiglotun
suprahyoid bolimii ve ariepiglottik foldlar1 iceren larenksin marjinal zonu epilarenks
olarak adlandiriliyordu. Marjinal bolgedeki bu tiimdrler daha cok hipofarengeal
lezyonlar gibi davranmasima ragmen bu bolge supraglottik larenks i¢inde incelenir.

Supraglottis ve glottis ventrikiilde ayrilirlar. Anatomik olarak gergek sinir,
kord vokalin skuamdz epiteli ile ventrikiiliin respiratuar mukozasidir. Klinik olarak

bunu belirlemek zordur. Pratik olarak sinir, ventrikiiliin apeksidir. Ventrikiil tabana,



glottik alanin parcasi olarak diisiiniiliir. Lateral duvar, catis1 ve sakkiil supraglottik
larenks olarak diistintiliir.

Glottik bolge; Ventrikiill apeksi ile bu noktanin 1 cm altindan gegen
horizontal plan arasindaki bolgedir. Iki gercek vokal kord, anterior ve posterior
kommisstirleri igerir. Glottis gercek vokal kordun orta bolimiinde en uzundur ve
yaklagik 5 mm'dir. Anterior kommissiirde 2-3 mm'ye iner.

Subglottik bolge: Glottis ve subglottis aras1 sinir, vokal kordun serbest
kenarmin 5 mm altindadir. Subglottisin alt smir1 da krikoid kikirdagin inferior
kenaridir (19).

Larenksin Membran ve Bariyerleri: Larenksin bag doku bariyerleri
larengeal kompartmanlar icin smir olarak hizmet eder. Larenksin bag doku
bariyerleri baz1 yerlerde daha 1yi geligsmis elastik lifler igeren fibr6z doku parcasidir.
Alt kisim (conus elasticus, krikovokal membran) kuadrangiiler membrandan
ventrikiil ile ayrilir.

Krikovokal membran (conus elasticus) larenksin alt kismini sarar. Onde orta
hatta krikotiroid ligamenti olusturacak sekilde birlesir. Krikoid kikirdagm iist
kenarma dogru tutunarak yanlara dogru ilerler. Yukarida ise, 6nde tiroid kikirdak, alt
kenarinda orta hatta birlesir. Serbest kenar1 vokal ligamenti olusturacak sekilde
arkaya dogru ilerler. Ustte arkada vokal progese tutunarak sonlanir. Bu membran
glottis ve subglottisi paraglottik mesafeden ayirir.

Kuadrangiiler membran, onde epiglotun serbest kenarma tutunarak baglar.
Her iki tarafta arkaya dogru ilerleyerek aritenoid kikirdagin medial yiiziine tutunur.
Ustte ve altta iki serbest kenar1 bulunur. Ustteki serbest kenar1 ariepiglottik foldu,
alttaki serbest kenar ise ventrikiiler foldu olusturur.

Anterior kommissur tendonu (Broyles tendonu), her iki vokal ligament 6nde
birlestikten sonra tiroid kikirdaga tutunur. Bu bolgede tiroid kikirdagin i¢
perikondriumu yoktur. Bu durum anterior kommissur lezyonlarmin kolayca tiroid
kikirdaga invazyon yapmasini saglar. Anterior kommissur tendonu lateral subglottik
timorler i¢cin sinirlayict olmasina ragmen biiylik glottik ve orta hatta yerlesmis
supraglottik tiimdrler i¢in bir gegis yoludur. Tirohiyoid membran, tiroid kikirdak iist
kenar1 ile hiyoid kemik korpusu ve biiyiikk boynuzunun alt kenar1 arasinda uzanir.

Preepiglottik boslugun 6n duvarini olusturur.



Krikotiroid membran tiroid kikirdagm alt kenarindan krikoid kikirdagin iist
kenarina uzanir.

Larenks Kompartmanlan

Reinke boslugu; vokal ligamentin {izerini 6rten mukoza gevsek oldugu i¢in
burada potansiyel bir bosluk vardir. Bu bosluk vokal kord boyunca uzanir. Bu
bolgenin lenfatik drenajinin ¢ok az olmasi erken glottik kanserlerinin diisiik lenf
nodu metastazini agiklar.

Preepiglottik bosluk; tistte hiyoepiglottik ligament ve vallekula mukozasi,
onde tirohiyoid membran ve tiroid kikirdak, arkada epiglot ve tiroepiglottik ligament
ile smirhidir. Bu bosluk, areolar yag dokusu, lenfatik ve kan damarlarmi igerir.
Paraglottik bosluk; ventrikiillerin lateralindeki bosluktur. Dista tiroid laminalar,
inferomedialde konus elastikus, medialde larengeal ventrikiil, siiperomediyalde ise
kuadrangiiler membran ile sinirlidir. Bu bosluk dnde preepiglottik bosluk ile baglanti
kurar. Bu bosluga yayilan tiimorler, iistte tirohyoid membrandan, altta da krikotiroid
membrandan larenks disma yayilabilir. Paraglottik boslugun arka duvari siniis
priformis mukozasi ile kaplidir (21-23).

Rima glottidis (Mizmar arahgi); onde plika vokalis'ler, arkada aritenoid
kikirdaklarin tabanlari ile vokal prosesler arasindaki agikliktir. Larenks'in en dar yeri
rima glottidis'tir. Fakat genisligi ve sekli solunum ve seslenme sirasinda degisir (24,
25).

Larenksin Damarlan

Arterler: Arteria (a.) laringea superior, a. laringea inferior

Venler: Arterleri ile birlikte uzanir. Vena (V.) laringea superior, v. Tiroidea
superior'a, bu da v. jugularis interna'ya acilir. V. laringea inferior ise v. Tiroidea
inferior'a bu da v. brakiosefalika sinistra'ya agilir.

Lenf drenaji: Larinks lenfatikleri siiperfisyal (intramukozal) ve derin
(submukozal) gruba ayrilir. Superfisyal sistem birbiriyle iligkili olmayan sag ve sol
taraflara boliiniir. Derin lenfatik sistem kanser yayiliminda onemlidir. Larinksin
supraglottik, glottik ve subglottik bolgeleri submukozal bag dokuda yer alan
bariyerlerle birbirinden ayrilmiglardir. Supraglottik larenks bukko-farengeal
tomurcuktan gelisir, glottik ve subglottik larenks ise trakeobronsial tomurcuktan

gelisir. Bu nedenle supraglottik ve glottik-subglottik bolgelerin drenaj paternleri



farklhidir. Laringeal lenfatikler en yogun olarak supraglottik larenkste bulunur ancak
petiolus ve tiroepiglottik ligament bolgelerinde bu lenfatik ag seyreklesir.
Supraglottik lenfatik akim mediolateral yonde seyreder. Epiglotta akim sadece
laterale dogru degil, ayn1 zamanda dil kokii ve vallekulaya dogrudur. Glottik
bolgenin lenfatik sistemi seyrektir.

Vokal kord mukozasinda seyrek prekollektor lenfatik damarlar saptanmis, hig
lenf kollektorii saptanmamistir. Vokal kordlarin subepitelial bag dokusu
tabakasindaki lenfatik ag aritenoidler bolgesinde ¢ok zengindir. Anteriora dogru
gidildikce bu ag zayiflamaya baslar ve vokal kordlarin en 6n kisimlarinda neredeyse
hic yoktur. Ancak anterior komissiir bdlgesinde i¢ perikondrium tabakasi
bulunmadigindan ve lenfatik ve kan damarlar1 nispeten daha fazla oldugundan, bu
bolge istisna teskil eder. Glottik seviyede en fazla sayida ve en biiyiik capta lenf
damarlar1 muskulus vokalis i¢inde bulunur ve bu seviyede 2- 3 adet kollektor damar
mevcuttur. Glottik bdlgenin lenfatik kanallar1 temel olarak supraglottik larenkse
dokiiliir. Subglottik lenf akimi endolarengeal boslugu, ventral bolgede; konus
elastikus ve dorsal bolgede; krikotrakeal ligament bolgesinde bulunan kollektorler
araciligiyla terk eder (24, 25).

Larenksin innervasyonu

Larenks, X. kafa ¢ifti nervus (n.) vagus'un dallar1 olan n.larengeus superior ve
n.larengeus rekiirrens tarafindan innerve edilir. Plika vokalis'lerin {lizerinde kalan
larenks mukozasmin innervasyonu n. larengeus superior'un internal dali tarafindan
gerceklestirilir. Plika vokalis'lerin altinda kalan mukoza boliimii ise n. Larengeus
rekiirrens tarafindan innerve edilir. M. krikotiroideus hari¢ biitlin larinks kaslarinin
motor siniri n. laringeus rekiirrenstir. M. krikotiroideus ise n. laringeus superior'un r.
eksternus'u tarafindan innerve edilir (24, 25).

1.1.1.2. Larenks Embriyolojisi

Larenks ve trakeobronsial agacin embriyolojik gelisimi 4. haftada median
laringotrakeal yarik seklinde farinks ventral duvarmmdan baglar. Olusan yarik
derinlesir ve kenarlar1 bir septum olacak sekilde kaynasarak laringotrakeal tiipli
olusturur.

Kaynasma kaudalden baglayarak kraniale dogru uzanir ama kranial ugta

farinkse ag¢ildigindan kaynasma olmaz. Olusan tiip respiratuvar epitelin gelistigi



endoderm ile kaplanir. Kranial ugtan larinks ve trakea gelisirken, kaudal ugtan iki
lateral ¢ikint1 olusarak bronslar ve sag ve sol akciger loblar1 gelisir (26).

Larenksi doseyen epitel endoderm kokenli olmasina karsilik, kikirdak ve
kaslar1 ile dordiincii ve altinci faringeal arkus mezensim kaynaklidir. Bu mezensimin
hizla prolifere olmasi1 sonucu, larengeal orifisin goriiniimii, sagital bir yariktan T
seklindeki bir acikliga doniisiir. Daha sonra bu iki arkusun mezensimi tiroid, krikoid
ve aritenoid kikirdaklara doniistiigiinde laringeal orifisin karakteristik eriskin yapisi
tanmabilir hale gelir (27, 28). Larinks kikirdaklar1 4. ve 6. faringeal arkustan
farklanr. Kikirdaklarin olusumu sirasinda, laringeal epitel de hizla cogalarak
limenin gecici olarak tikanmasma neden olur. Larinks rekanalizasyonu 10. hafta
civarinda gerceklesir. Vakuolizasyon ve rekanalizasyonun ardindan, laringeal
ventrikiil ad1 verilen bir ¢ift lateral ¢ukur olusur. Bu cukurlar, ilerde yalanci ve
gercek vokal kordlara farklanacak olan doku katlantilariyla ¢evrelenmistir (27-29).
Epiglottis 3. ve 4. faringeal arkuslarin proliferasyonu sonucu gelisen hipobrankial
kabarintidan farklanir. Larenks ve epiglottis gelisimlerini dogumdan sonra ii¢ yasina
kadar devam ettirirler.

1.1.1.3. Larenks Histolojisi

Epiglottis, elastik kikirdaktan olusur. Yutkunma sirasinda larinks girisini
kapatarak hava yoluna herhangi bir yabanci cisim girmesini 6nler. Hem lingual, hem
laringeal ylizii vardir. Lingual yiiziin tiimii ve laringeal tarafin iist boliimii ¢cok kath
yassi epitelle doselidir ve az sayida tat cisimcigi igerir. Laringeal yiliziin alt bolimii
silyali yalanct ¢ok kath prizmatik epitele doniisiir. Epitel altinda karisik seréz ve
miik6z bezler vardir (27, 28, 30). Epiglottisin altindaki mukoza, larinksin liimenine
uzanan iki ¢cift katlant1 yapar. Ustteki ¢ift yalanci ses tellerini (vestibiiler katlantilar1 )
olusturur.

Bunlar solunum epiteli ile doselidir ve epitelin altinda lamina propriada ¢cok
sayida serdoz bezler bulunur. Alttaki ¢ift katlant1 ise gercek ses telleridir (vokal
katlantilar). Vokal katlantilarin i¢inde elastik liflerden zengin vokal ligamentler ve
cizgili kaslar yer alir. Uzeri cok kath yass1 epitelle ddselidir. Ligamentlere paralel
olarak katlant1 ve ligamentteki gerilimi diizenleyen ve iskelet kasi demetlerinden

olusan ses kaslar1 (vokalis kaslar1) yer alir. Hava katlantilar arasinda sikistirildigi



zaman bu kaslar degisik frekanslarda seslerin olusmasimi saglar (27-30). Larinksin
diger boliimleri solunum epitelyumi ile doselidir ve trakeayla devamlilik gosterir.
1.1.1.4. Larenks Fizyolojisi

Larinksin c¢ok Onemli fonksiyonlar1 vardwr. Larinks cerrahisi sirasinda
tiimoriin tamamen ¢ikarilmasi yaninda bu fonksiyonlarm korunmasi veya en azindan
postoperatif donemde rehabilitasyona izin verecek bir cerrahi planlamanin yapilmasi
hastanin yasam kalitesini artirmak bakimindan son derece 6nemlidir (31).

1. Sfinkter fonksiyonu: Solunum ve sindirim yollar1 farinkste capraz yapar.
Bu da asag1 solunum yollarmin korunmasini gerektirir. Bu gorevi larenks iistlenir.
Yutma sirasinda larenksin kapanmasi larenks fizyolojisinin en hayati yonii olup
akcigerleri sivi ve kati gidalarin girisinden korur. Larenksin kapanmasi; rima
glottisin kapanmasi, larenks vestibiiliiniin kapanmasi1 ve epiglotun larenks liimenine
dogru egilmesi ile lic basamakta gerceklesir. Eriskinde epiglotun diiz, kalkan gibi
olusu yutulan gidanin yanlardan piriform siniislere ge¢mesini saglar. Epiglot lokmay1
larenks girisinden uzaklastrmaya yardim eder. Ancak epiglotun cerrahi olarak
cikarilmasi, bu organm larenksin korunmasinda oOnemli bir rolii olmadigini
gostermistir. Larenksi doseyen titrek tiiyli epitel, ilizerindeki mukus ve yabanci
parcaciklar1 agiza dogru sevk eder. Larenksin sfinkterik fonksiyonu larenksteki ti¢
kas katmin koruyucu adduksiyonu sonucu olur. Bunlar yukaridan asagi dogru;
epiglot, ariepiglot plikalar, ventrikiiler bandlar ve vokal kordlardir. Larenksin
sfinkter gorevinin baslamasi icin iki tarafli superior larengeal sinirin uyarilmasi
gerekir. Glottik refleksin uzamasi ile olusan laringospazm sonucu 6liim goriilebilir.

2. Solunum fonksiyonu: Solunum merkezi medulla oblongatadadir.
Inspirasyonun baslamas1 i¢in n. larengeus inferiorun uyarilmasi ile glottik acilma
baglar. Glottisin acilmas1 m. krikoaritenoideus posterior tarafindan saglanir. Sonra
frenik sinirin uyarilmasi ile diyafragma asagi iner ve inspirasyon olusur.

3. Fonasyon fonksiyonu ve konusmada rolii: Larinksin en az anlasilan ve
iizerinde halen calisilan fonksiyonudur. Larinksin en ileri fonksiyonu olarak
kabuledilir. Konusma fonksiyonu jeneratdr sistem, vibrator sistem ve rezonator
sistemin kombine olarak ¢aligmasi ile olusur.

4. Yutmaya yardimci rolii: Yutma esnasinda adalelerin sfinkter etkisi ile

larenks girisi kapanir. Epiglotun yanlarindan lokmanin 6zefagusa kaymasi saglanir.



Ayrica yutma swrasinda larenksin ylikselmesi lokmanm 6zefagusa girisine yardim
eder. Larinks girisinin dil kokii altinda kalmasi ile lokma 6zefagusa gider.

5. Oksiiriik ve ekspektoratif fonksiyon: Larenks oksiiriik ve balgamm disar1
atilmasma yardimei olur. Oksiiriik istemli veya istemsiz olarak meydana gelebilir.
Derin inspiryumla glottis kapanir. Ekspiryum adaleleri kasilarak intrapulmoner
basing artar. Glottis aniden acilir agilmaz hizla ¢ikan hava ile birlikte asagi solunum
yollarindaki sekresyonu veya yabanci partikiilleri disar1 atar. Bu nedenle oksiirtik
koruyucu fonksiyon gortir.

6. Emosyonel fonksiyonu: Larenks kisinin psikolojik durumuna gore
(6rnegin heyecan, lziintli, aglama, esneme hallerinde) ses degisiklikleri meydana
getirir.

7. Dolasima yardimer fonksiyon: Trakeobronsial sistemde ve akciger
parankimindeki basing degisikliklerinin etkisi ile kan dolagimina bir pompa gibi etki
yapar.

8. Fiksatif fonksiyon: Larenksin fiksatif fonksiyonu karin ve gogiis
kaslarinin daha fazla kasilabilmesine olanak verir. Bu amagla larenks kapanarak
intratorasik basmcimn artirilmasma yardimci olur. Oksiirme, defekasyon, miksiyon,
kusma ve dogum ikinmasi gibi durumlarda rima glottisin kapanmasi ile toraks igine
hava kapatilir. Istemli olarak yapilan bu kapatma islemi mekanik bir yardim
saglamaktadir (31).

1.1.1.5. Larenks Kanserleri

1.1.1.5.1. Epidemiyoloji

Larenks kanseri tiim viicut malignitelerinin % 2-5’ni, bas-boyun
malignitelerinin ise % 25’ini olusturmaktadir. Amerika Birlesik Devletleri’nde 2004
yilinda 10270 yeni larenks kanseri tespit edilmistir. Ulkemizde Saghk Bakanlig
kayitlar1 incelendiginde 1999 yili verilerine gore larenks kanserinin tiim kanserlerin
%35,62’sin1 olusturdugu goriilmektedir. Larenks kanseri en sik 57 dekadlar arasinda
goriilmekte olup erkek/kadin orani 5/1-20/1 arasinda degigmektedir (1, 32).
Erkeklerde daha fazla goriilmesine ragmen sigara icen ve erkeklerle ayni islerde

calisan kadinlarin sayisinin artmasiyla aradaki fark azalmaktadir (33).



1.1.1.5.2. Etyoloji

Etyolojide herediteden, hormonlara, ¢evre ve hava kirliligine, asbest ve tahta
tozundan komiir ve metal partikiillerine, viriis enfeksiyonlarindan diyete dek bir¢ok
etken sorumlu tutulurken, karsinojen oldugu kesinlikle ispatlanan en mithim etmen
sigaradir (34, 35). Larenks kanserinin etiyolojisinde sigara ve alkol kullanimi1 en sik
neden olmasma karsin 6zellikle sigara icmeyen hastalarda goriilen larenks kanserinde
larengofarengeal reflii’niin neden olabilecegi diisiintilmektedir (36, 37). Ayrica refli
postkrikoid kanserde sik goriilmektedir. Sigaradaki kanserojen maddenin nikotin
degil, polisiklik aromatik hidrokarbonlar1 igeren rezidii katran oldugu belirtilmektedir
(38). Diger 6nemli etyolojik faktor alkol olup tiitiin ile birlikte sinerjik etkisi
gosterilmistir  (33). Alkol, glottik lezyonlardan c¢ok, supraglottik tiimorlerde
kanserojen etki gosterir (38). Alkol ve sigara kullanmayan bazi asir1 dindar gruplar
da (Mormonlar, 7. Giin Seriivencileri, Parsiler) ve bazi radikal gruplarda (Kuzey
Amerika Yahudileri, Kuzey ve Gliney Amerika Kizilderilileri) larenks kanseri orani
diistiktiir (39).

1.1.1.5.3. Patoloji

Larenksin premalign lezyonlar1 genellikle l6koplaki olarak adlandirilir.
Mikroskopik olarak hiperkeratozdan, epitelin yaygm displazisine kadar uzanirlar.
Hafif ve orta derecede displazi bu iki ucun arasindadir. Karsinoma insitu skuamoz
epitelin bazal membrana invazyon yapmayan kanseridir ve kanserin en erken
formudur. Bu lezyon metastaz yapmaz ve genellikle mikrolarengoskopi ile eksizyon
veya lazerle tedavi edilir. Rekiirren karsinoma insitu genellikle radyoterapi gerektirir.
Skuamoz hiicreli karsinoma larenksin en sik kanseridir. Spindle cell, verriikdz
karsinoma gibi varyantlar1 vardir.
Differansiyasyon derecesine gore;

- Iyi diferansiye

- Orta derecede diferansiye

- Az differansiye veya undifferansiye olarak siniflandirilir.

Differansiyasyon derecesi bazen tedavi kararinda Onemli olabilir. Az
differensiye kanserler radyoterapiye daha iyi yanit verirler. Iyi differansiye
kanserlerde erken metastaz riski daha azdir ve siklikla cerrahi olarak tedavi edilirler.

Diistik insidansh diger larenks kanserleri;

10



- Kiigiik hiicreli karsinom

- Mukoepidermoid karsinoma

- Adenokarsinom

- Adenoid kistik karsinom

- Sarkomlar (kondrosarkom, fibrosarkom, rabdosarkom vb.) (40).

Larenks kanserleri lokalizasyonlarna gore supraglottik, glottik, subglottik ve
transglottik olarak 4 grupta incelenir.

Supraglottik kanserler; epiglotun serbest kenarindan ventrikiile kadar olan
alana lokalize tiimorlerdir. Supraglottik bolgenin lenfatikten zengin olmasi nedeniyle
lenfatik yaylimlar1 kolay olan tlimerlerdir. Kolayca tiroid kikirdaga penetre
olabildiklerinden ve preepiglotik alana yayilabildiklerinden prognozu kétiidiir.

Glottik kanserler; genellikle vokal kordu ve ©&n komisiirii tutarlar. Iyi
diferansiye tiimorler olmalar1 ve kordlarn lenfatikten fakir olmasi nedeniyle
prognozu tyidir.

Subglottik kanserler; 6n komisiirde vokal kordlarin serbest kenarmnin 2-4 mm
ve vokal c¢ikmtilarin ucundan 5-7 mm kadar asagisindan baslayarak krikoid alt
kenaria uzanirlar.

Transglottik kanserler; supraglottik ya da subglottik bolgeyi tutan ve
ventrikiilii vertikal olarak gecen kanserlerdir. Erken donemde paraglottik alana
yayildiklarindan prognozlar1 kotiidiir (41, 42).

1.1.1.5.4. Tams1

Larenks kanseri tanisinda kritik nokta siiphe duymaktir. Yetigkin hastalarda 2
haftay1 gecen ses kisikligi1 larenks muayenesini gerektirir. Bu muayene indirekt ayna
muayenesi ve endoskopik goriintiilemeyi icermelidir.

Sigara icicilik dykiisii bu potansiyel riski oldukca arttirir, gastrodzefajial reflii
daha az onemli bir risk faktoriidiir. Ses kisiklig1 glottik tutulumun gostergesidir ve
medikal tedaviyle gerilemeyen karakterdedir. Glottik lezyonlar daha erken tani alirlar
clinkii ses kisiklig1 hasta ve gevresi tarafindan hemen farkedilir. Supraglottik kanser
cok gec tami alabilir. Semptomlar1 ¢ok gizli ve siliphelidir ve sadece bogazda
irritasyon bulgular1 olabilir. Tiimér biiylidiikkge bogazda takilma hissi, kulak agris1 ve
disfaji daha belirgin hale gelir. Ses kisiklig1 tlimoriin transglottik hale gectigini ve

biyolojik olarak daha agresif davranis aldigin1 gosterir. Tezat olarak “sicak patates
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sesi” sadece epiglotu tutan vejetan tiimorden kaynaklanabilir. Subglottik tiimdrler
genellikle ekzofitik biiylimeleri sebebiyle hava yolu tikaniklig1 bulgusu verirler.
Kanserin kesin tanis1 sadece biyopsiyle ve patolojik olarak konur. Biyopsi indirekt
larengoskopiyle, fleksibl endoskopiyle yapilabilir ama genellikle genel veya lokal
anestezi altinda direkt larengoskopiyle yapilir. Bu esnada tiimoriin yayilimi hakkinda
bilgi edinilir ve 6zefagus ve trakeobronsial agacta diger senkron primer lezyonlar
acisindan degerlendirme yapilir. Hacimli lezyonlarda genel anestezi entiibasyon i¢in
trakeotomi gerekebilir. Bu tiir durumlarda biyopsiyi frozen kesitlere gondererek es
zamanli gerekli cerrahiyi planlayan klinikler de vardir (40, 42).

1.1.1.5.5. Oykii

Fizik muayene: Eksternal larenks muayenesinde, ilerlemis olgularda larenks
iizerinde kitle ve kizariklik goriilebilir. Yine ilerlemis olgularda palpasyonda
larenksin agrili ve hassas olmasi, larenks iskeletinde genisleme, fizyolojik
krepitasyonun kaybolmasi, tirohyoid ve krikotroid membran bdlgesinde dolgunluk
gibi bulgular tespit edilebilir. indirekt, direkt (genellikle fiberoptik laringoskopi,
gerekli durumlarda rijid endoskop) ve mikrolaringoskopi ile videolaringoskopi
yeterli inceleme olanagi saglar. Bu muayenelerde lezyonun yeri (supraglottik, glottik,
transglottik veya subglottik), yayilim bdlgeleri, goriiniimii (ekzofitik, infiltran,
iilseratif, iilsere-vejetan vs) ve vokal kord hareketleri 6zellikle kaydedilmelidir.
Eksternal boyun muayenesinde, lenfatik metastazlar1 tespit amaciyla tim boyun
bolgeleri dikkatle palpe edilmelidir.

Radyolojik incelemeler: Tiimoriin lokal ve bolgesel yaygmligi tedavi dncesi
evrelendirme ve ikinci primer tiimdr arastirilmasi i¢in kontrastli boyun ve toraks BT
ile batin USG bazi kliniklerde rutin olarak yaptirilmaktadir. Bilgisayarli tomografi
larengeal iskelet hakkinda daha 1y1 bulgu verirken, MR larengeal ve boyun yumusak
doku infiltrasyonunu gostermede daha etkindir. Gerekli goriilen olgularda kemik
sintigrafisi, beyin MR ¢aligilabilir. Pozitron Emisyon Tomografi (PET) ¢ok pahali bir
yontem olmasi nedeniyle kullanimi kisith olup, bu yontem kesin histopatolojik tani
konulamayan olgularda ve tedavi sonrasi lokal ve bdlgesel niiks ile uzak metastaz
arastirmalarida kullanilmaktadir.

Bronkoskopi ve 6zofagoskopi: Ayn1 anda ikinci primer tiimdr varliginin ve

tiimoriin yayilimimin tespiti agisindan dnemlidir.
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Biyopsi: Kesin tan1 i¢cin gereklidir. Tiimoriin histopatolojik tipi ve
diferansiyasyon derecesi degerlendirilmelidir.

Manyetik Rezonans Fizigi:

Manyetik rezonans goriintilleme (MRG) yumusak doku kontrast ¢oziimleme
giicii en yliksek olan radyolojik goriintiilleme yontemidir ( 43, 44). MRG’de kuvvetli
bir manyetik alan, radyofrekans pulslar1 ve gradient alanlar kullanilmaktadir (45).
Yiiksek kontrast rezoliisyonu, iyonizan radyasyon icermemesi ve istenilen yonde
kesitlerin elde olunabilmesi, yeni goriintiilleme yOntemleri ile insan viicudunda
anatomik yapilarin yam swa fizyolojik, fizyopatolojik ve biyokimyasal
degisikliklerin de gosterilebilmesi MRG’y1 en Onemli goriintiileme yOntemi
yapmaktadir (45).

Atom ¢ekirdeginin temel yapismi, proton ve notron adi verilen niikleonlar
olusturmaktadir. Proton ve nétronlar kendi eksenleri etrafinda devamli olarak bir
dontis hareketi yapmaktadir. Bu doniis hareketine spin hareketi ad1 verilmektedir. Bu
ozellikleri nedeniyle manyetik bir gubuk (dipol) gibi davranirlar ( 43, 44). Manyetik
dipol hareketlerine sahip olan bu niikleonlarin ¢evresinde dogal bir manyetik alan
meydana gelir. Ancak ¢ekirdekteki niikleonlar, ¢ift sayida bulunduklarinda
birbirlerinin spin hareketlerini ortadan kaldiracak sekilde dizilim gosterdiklerinden
dogal manyetizasyonlar1 yoktur. Pozitif ylikli protonlar kendi eksenleri etrafinda

donerler ve kendi manyetik alanlarini olustururlar (Sekil 3).

Sekil 3. Pozitif yiiklii protonlarin spin hareketi.
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Tek sayida niikleon tek sayida proton veya her ikisinin de tek sayida oldugu
cekirdeklerde dogal manyetizasyon ya da bir baska deyisle manyetik dipol hareketi
bulunmaktadir. Rezonans etkisinin olusturulmasinda altta yatan temel kavram budur.

Manyetik rezonans goriintiileme’de (MRG) sinyal kaynagi olarak manyetik
dipol hareketine sahip yani proton ve notron sayilar1 c¢ift ve esit olmayan
cekirdeklerden yaralanilir.

Biyolojik yapilarda bu 6zellige sahip atomlar hidrojen (tek proton, ndtron
yok), karbon (6 proton—7 ndtron ), sodyum (11 proton—12 nédtron ) ve fosfor (15
proton—16 nétron) atomlar1 bulunmaktadir ( 43, 44).

Hidrojen atomu c¢ekirdeginin tek bir protondan ibaret olmasi nedeniyle en
giiclii manyetik dipol hareketine sahip elementtir. Su ve yagda daha yogun olmak
iizere biyolojik dokularda yaygin miktarda bulunur. Gii¢lii manyetik dipol momenti
ve viicutta ¢ok bulunmasi nedeniyle hidrojenden elde edilen sinyal fazladir ve
MRG’de sinyal kaynag1 olarak hidrojen ¢ekirdegi tercih edilmektedir.

Normalde dokular icerisinde hidrojen cekirdeklerinin dipolleri rastlantisal
olarak dizilirler ve dokunun net manyetizasyonu 0’dwr. Hidrojen cekirdeklerinin
dipolleri, gii¢lii bir manyetik alan i¢ine yerlestirildiklerinde, manyetik alana paralel
ve antiparalel sekilde dizilirler. Aralarinda ¢ok hafif bir enerji farki vardir.

Bu enerji farki AE=yhBo ile gosterilir (y gyromanyetik oran, h Planck
sabitidir). Manyetik moment manyetik orana paralel konumdayken antiparalel

konuma gore daha diisiik enerji diizeyine sahiptir.

Sekil 4. Hidrojen atomlarmin manyetik alan disinda ve manyetik alan i¢inde

gosterdikleri dizilim semasi



Manyetik alana paralel dizilim gdsteren protonlarin sayisi antiiparalel dizilim
gosterenlere gore cok az farkla fazla oldugundan manyetik alana paralel net bir
vektoriyel manyetizasyon ortaya ¢ikar. Bu arada manyetik alan icerisindeki protonlar
spin hareketinin yan sira, eksternal alanin ekseni etrafinda presesyon denen bir tiir
salinim da yapmaya baslarlar. Iste MRG fizigi bu temel iizerine kurulmustur.

1.1.2. Fonksiyonel MRG

Giiclii Gradiyent sistemleri ve gelistirilen son teknikler ile birlikte endojen ve
ekzojen kontrast maddelerin kullanilmasi1 MRG’de fonksiyonel inceleme alanini
acmistir. Fonksiyonel c¢aligsmalar ile serebral kan akimi ve oksijenasyonu
incelenebilmekte, serebrovaskiiler iskemi, ndrodejeneratif hastaliklar ve neoplazik
olaylar dahil bir¢ok patolojik durum arastirilabilmektedir (44).

4 fonksiyonel MRG bulunmaktadir:

1. Difiizyon MRG

2. Perfiizyon MRG

3. BOLD-fMRG

4. MR Spektroskopi

1.1.2.1.Difiizyon MR Goriintiileme

Molekiillerin kinetik enerjilerine bagli olarak rasgele ve her yonde olusan
hareketlerine difiizyon denir. Temelde Brownian hareketi olarak adlandirilan
difiizyon, su molekiillerinin ii¢ boyutlu ortamda yaptiklar1 1s1 bagimli serbest
devinimdir (46). Su molekiillerinin hareketlerini engellemeyen ortamlarda, difiizyon
her yonde birbirine esit olur ve buna izotropik difiizyon denir. Herhangi bir kisitlama
s0z konusu ise anizotropik difiizyon olusur (Sekil 5).

Bu teknikte protonlar bulunduklar1 konumlara gore uygulanan gradiyent ile
farkli faz kaymalarina maruz birakilirlar. 180 derecelik geri ¢evirme pulsu sonrasi
ayni miktar gradiyent ile hareketsiz protonlar i¢in olusturulan faz farki geri
dondiiriiliir. Fakat ilk faz kaydirmadan sonra hareket ederek yer degistirmis olan
serbest su protonlarmin faz farki geri dondiiriilemez ve sinyal kaybi1 olusur. Bu sinyal
kayb1 Brownian harekete bagli gradiyent uygulanan yondeki net yer degistirmeyi
gosterir (47).
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Sekil 5. Izotropik ve anizotropik difiizyon

Boylece, diflizyon agirlikli manyetik rezonans goriintillemede, gradyent
darbelerinin siddeti artirildikga ya da siiresi uzatildikca sinyal kaybinda artis
gozlenmesi goriintiilerin ~ karakteristigini  ortaya ¢ikarmaktadir. Genellikle,
gradyentlerin siddeti degistirilerek goriintiilerde farkli miktarlarda diflizyon agirhigi
elde edilmektedir (48). Diflizyon 6l¢iimi ilk defa 1965 yilinda Stejskal-Tanner’in
yontemiyle miimkiin olmustur (45). Stejskal-Tanner yontemi ile spin eko difiizyon

MR diyagrami gosterilmistir (Sekil 6).

90 180 L.
«—— TE/2 +«—— TE/2 — Acquisition:

:(): Spin warp

Fast spin-echo

0 1 EPI
0 B | .......
A s A
V) l:—6—>| A >|
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Sekil 6. Spin eko diflizyon MR diyagrami. G: gradientin giicii, é: gradientin siiresi,

A: iki gradient pulsu arasindaki siire
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Bu yontemde standart SE sekansini diflizyona hassaslastirmak amaciyla 180
derecelik RF dalgasindan 6nce ve sonra zit yonde iki gradyent uygulanmistir. Olusan
sinyal su sekilde hesaplanir:

S= So x e-bD

S= 6l¢iilen sinyal

So= difilizyon gradyentler olmaksizin elde edilen sinyal.

b= b faktor

D= difiizyon sabiti.

Bu denklemde elde edilen uygulama giicii, genisligi, iki gradiyent baslangici
arasindaki siire, b degeri ile ifade edilir ( 46, 47). Diflizyon agirlikli bir goriintii elde
edebilmek i¢in uygulanan gradientler yiiksek amplitiidlii olmali, uygulama siiresi
kisa olmalidir.

Zaten difiizyonun in vivo Ol¢limii giiclii gradientlerin gelistirilmesinden sonra
miimkiin olmustur (49).

Diflizyon katsayis1 — molekiiler diizeyde hareketliligin 6lctisiidiir. Homojen
ve sinirsiz bir stvi ortaminda difiizyon rasgeledir (serbest diflizyon); ancak dokularda
su molekiillerinin diflizyonu hiicre i¢i ve hiicreler arasi1 yapilarca smirlanir
(kisitlanmig difiizyon). Diflizyon katsayisini etkileyen faktorler arasinda; hiicre igi
organeller, makromolekiiller, membranlar; viskozite ve 1s1 gibi ortamin fiziksel —
kimyasal Ozellikleri; hiicre tipleri, liflerin sekli, sikligi, myelinizasyon derecesi
sayilabilir. Diflizyon katsayisi, diflizyon denkleminde elde edilen sinyalin dogal
logaritmas1 ile b degeri grafiginin ¢izilmesiyle hesaplanabilir; katsayr bu egrinin
egimidir (45, 50).

Apparent diffusion coefficient (goriiniir difiizyon katsayisi, ADC): Biyolojik
dokularda diflizyon katsayis1 yerine goriiniirdeki difiizyon katsayis1 (ADC) deyimi
kullanilir; ¢ilinkii in vivo ortamda 6lgiilen sinyal kaybi1 in vitro ortamdan farkli olarak
yalnizca su diflizyonuna degil, damar i¢i akim, BOS akimi ve kardiyak pulsasyonlar
gibi faktorlere baghdir (45, 51).

Pratikte diflizyonun rolatif biiyiikliigiiniin belirlenmesi yeterlidir. Manyetik
rezonans goriintiileme yapilirken birbirine dik olan ve bagimsiz {i¢ gradyent
araciligiyla herhangi bir yondeki diflizyon Olciilebilir (48). Diflizyon agirhikl

goriintiiler elde edilirken, fizyolojik hareketler su molekiillerinin difiizyondan dogan
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hareketlerine gore ¢ok daha agirlikli olacagindan hizli ya da ultra-hizli (EPI) T2
sekanslar kullanilir (52). Ekoplanar goriintillemede hizla ac¢ilip kapanabilen giicli
gradientlerin yardimiyla tiim beyin kesitlerini yaklasik 10 saniyede almak
miimkiindiir. Diflizyon agirlikli goriintiilemeyi klinikte miimkiin kilan ekoplanar
gortintiilemenin kullanilmasidir (53).

1.1.2.2. Difiizyon Agirhkh Goriintiilemenin Elde Edilmesi

Ekoplanar (EP) SE T2 sekansa, esit biiyiikliikte, ancak ters yonde 2 ekstra
gradient eklenir. Birinci gradient protonlarda faz dagilimina (dephase) yol acar. Ters
yondeki ikinci gradient hareketsiz protonlarda faz odaklanmasini (rephase) saglar.
Boylece hareketsiz protonlar i¢cin T2 sinyalinde bir degisiklik olmaz. Hareketli
protonlarda ise faz odaklanmasi kismidir; ¢iinkii protonlarin bir boliimii ortami terk
etmis, ikinci gradiente maruz kalmamistir, bunlar da baslangictaki T2 sinyali
difiizyon katsayis1 ile orantili bir azalma gosterir (Sekil 7).

STATIH MOLEROL
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= L 1 e Attenlasyon
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: . " ;

Sekil 7. Stejskal-Tanner goriintiileme sekansi

=

Diflizyon agirhikli goriintiilerde hizli difiizyon gosteren protonlar T2
sinyalindeki kayip nedeniyle diisiik sinyalli (koyu), yavas diflizyon gosteren ya da
hareketsiz protonlar ise T2 sinyalinde fazla degisiklik olmamasi nedeniyle yiiksek
sinyallidir (parlak). Diflizyon Olglimiinde uygulanan gradient siddeti (b degeri)
arttikca hareketli protonlardaki faz dagilimi ve dolayisiyla sinyal kayb artar (45, 52).

1.1.3. Difiizyon Agirhkh goriintilleme (DAG)

Oncelikle EP-SE T2 goriintiiler elde edilir (TR/TE: 8000/112). Bu sekans: x,
y ve z yoOnlerinde diflizyon gradientinin (b=1000 s/mm?) eklenmesiyle 3 kez

tekrarlanir. Sonugta 4 goriintii kiimesi elde edilir:
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EP-SE T2 (b= 0, difiizyon gradienti yok)

EP-SE T2 (b= 1000, x yoniinde)

EP-SE T2 (b= 1000, y yoniinde)

EP-SE T2 (b= 1000, z yoniinde)

2, 3, 4 nolu kiimeler x, y ve z yonlerinde difiizyonun biiyiikliigiinii belirler;
bunlara difiizyon agirlikli goriintiiler denir (45).

1.1.3.1. Difiizyon Agirhklh MRG’de Cekim Sonrasi Verilerin Islenmesi

Difilizyon agirlikli goriintiileme diflizyonun yonii ve biiytikligi ile ilgili bilgi
icerir. Dokularm dizilimine bagl olarak diflizyon degisik yonlerde farkli olur;
ornegin superiorinferior dogrultuda yapilan incelemede, Ol¢iim eksenine paralel
seyreden lifler boyunca difiizyon hizhidir (diisiik sinyal). Ol¢iim eksenine dik
seyreden liflerde ise diflizyon yavastir (ylksek sinyal). Doku dizilimine bagl
diflizyon hizindaki farkliliklar (diftizyonel anizotropi) doku striiktiirii ile ilgili bilgi
vermesi agisindan yararhdir; ancak dikkatli yorumlanmazsa hatali tanilara yol
acabilir. DAG’de kontrast1 olusturan difiizyonun yénii, biiyiikliigii ve T2 sinyalidir
(45).

Trace DAG: Difiizyon vektoriinlin izdiisimii hesaplanarak elde edilen
gorintiidiir. Her voksel i¢in diflizyon vektdriiniin izdiisimi; x, y, z yoOnlerinde
Olgiilen sinyal intensitelerinin ¢arpimimin kiip kokii alinarak hesaplanir. Boylece elde
edilen Trace DAG’da yone baglh sinyal degisikligi ortadan kalkmistir. Bu
gortintiilerde kontrasti olusturan diflizyonun biiytikliigii ve T2 sinyalidir. b degeri
arttik¢a diflizyon agirlhig artar, T2 ye bagimlilik azalir (54).

Pratikte 800-1000 s/mm? b degeri yeterli diflizyon agirhigi saglar. Akut ve
kronik iskemik lezyonlarin saptanmasinda farkli 5 degerleri (1000, 2500,
3000s/mm?) ile yapilan diflizyon agirlikli MRG’nin etkinligi arastirilmistir. Buna
gore: b=1000 ile karsilastirildiginda, yiiksek b degerlerinde akut iskemik lezyonlarin
fark edilebilirlikleri artmig, ancak saptanan lezyon sayisinda farklilik olmamustir

(Sekil 8). Yiiksek b degerlerinde kronik lezyonlarin saptanabilirligi artmistir (55).
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Sekil 8. Diflizyon goriintiileme

Apperent Diffusion Coefficent haritasi (goriiniirdeki difiizyon katsayisi
haritas1): T2 parlamasi sorununu Onlemek icin DAG’daki T2 etkisini ortadan
kaldirmak gerekir. Her voksel icin T2 etkisini ortadan kaldran matematiksel
hesaplamalar yapilir ve ADC haritas1 elde edilir (46). ADC haritas1 sinyalini
olusturan yalnizca difiizyon bliyiikliigiidiir; bu harita diflizyon yonii ve T2 etkisinden
bagimsizdir. ADC haritasi, 6l¢iilen diflizyon biiytikliigiiniin mutlak degerini gosterir;
yani kisitlanmig difiizyon = diisik ADC degeri = diisiik sinyal; hizli diflizyon
=yiiksek ADC degeri = yiiksek sinyal olarak izlenir.

Apperent Diffusion Coefficent haritasi sinyal degerlerinin DAG’dakinin tam
tersi olduguna dikkat edilmelidir; yani kisitlanmis diflizyon DAG’da yiiksek, ADC
haritasinda diisiik sinyalli; hizli difiizyon DAG’da diisiik, ADC haritasinda yiiksek
sinyalli izlenir.

1.1.3.2. Difiizyon Agirhklh MRG’nin Baz1 Klinik Kullanim Alanlan

Diflizyon Agirlikli goriintiilemenin baslica kullanim alan1 en 6nemli mortalite
ve morbitide nedenlerinden biri olan inmenin goriintiilenmesidir. Deneysel
calismalarda iskemik hasari izleyen birka¢ dakika i¢cinde tiim sekanslar normal iken
ADC degerlerinde belirgin diismenin oldugunu saptamislardir. Yaygin kronik

iskemik degisiklikleri olan bir hastada T2 ile ayirt edilemeyen akut / subakut infarkt
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DAG ile saptanir (56). Kisitlanmis diflizyon paterni DAG’da sinyal artigi, ADC’ de
sinyal azalmas1 ile karakterizedir. En sik goriildigii durumlar hiperakut / akut /
subakut enfarkt (sitotoksik 6dem), bazi ansefalit tiirleri (6r, HSV ansefaliti) ve bazi
metabolik hastaliklardwr (57).

Diflizyon Agirlikli goriintiileme (DAG) ile epidermoid kist araknoid kistten
ayrilabilir. Intrakranyal kistik lezyonlar BOS benzeri yapida veya yag ve proteinden
zengin igerige sahiptir. Bu nedenle araknoid kist diflizyon dahil tiim sekanslarda
BOS ile izointenstir. Epidermoid kist DAG’da hiperintenstir (58).

Beyin tiimérlerinde peritimoral 6dem vazojenik oldugu icin artmis diflizyon
gosterir, timorlerde azalmis ADC degerleri bulunur (59).

Nekrotik ya da kistik beyin tiimorleri abseden ayirt edilebilir. Abse i¢cinde
bulunan su molekiillerinin diflizyonunu kisitlar DAG’da belirgin yiiksek sinyal
gosterir. Kistik ya da nekrotik tiimorlerin igerisinde hiicre ve debris yogunlugu daha
az olup beyin parankimine gore diisiik sinyallidir (60).

Radyasyon nekrozu ile rekiirren tiimor ayirimmda difizyon MRG’nin rolii
arastirilmaktadir. Vertebral kompresyon kiriklarinda DAG ile benign — malign
ayrimi yapilabilir. DAG’da benign kompresyon kiriklar: normal vertebraya gore hipo
ya da izointens iken malign kompresyon kiriklar1 hiperintensdir (61).

Diflizyon Agwrhikli goriintileme’nin (DAG) pediatrik populyasyondaki
baslica kullanim alanlar1 neonatal infarkt ve hipoksik — iskemik ensefalopatinin erken
tanisy, beyaz cevher maturasyonunu degerlendirilmesidir. Bu yontem metabolik
hastaliklarin incelenmesinde de rol oynayabilir (45).

Yayilm: Larenks kanseri direkt invazyon, lenfatik, hematojen ve perindral
yollar ileyayilim gosterir. Direkt invazyon bolgeleri tiimoriin baslangi¢c yerine gore
degisiklikler gosterir. Suprahiyoid epiglot lezyonlari, epiglot serbest kenarini tutup
vallekula ve dil kokiine; infrahiyoid epiglot lezyonlari, preepiglottik bolgeye;
ariepiglottik plika lezyonlar1 paraglottik bosluga ve siniis priformise; bant ventrikiil
lezyonlar1 epiglot, 6n komissiir, aritenoid, ariepiglottik plika ve paraglottik bosluga
yayilma egilimi gosterirler (1).

Glottik lezyonlar ventrikiil yolu ile paraglottik bosluga, 6n komissiirden tiroid
kikirdaga ve subglottik bolgeye yayilabilirler (1).
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Subglottik lezyonlar krikotiroid aralik yolu ile larenks dismna tasip tiroide
yayilabilirler. Liimende trakeaya dogru gelisim gosterebilirler. Krikoid kikirdagi
invaze edebilir ve tiroaritenoid kasi tutarak vokal kord fiksasyonuna sebep olabilirler
(62, 63).

Larenks kanserleri baslangic ve yayilim bdlgelerine gore tirohiyoid ve
krikotiroid membran1 gecen lenfatikler ile boynun II, III ve IV bolgeleri ile
prelarengeal (Delphian), pretrakeal, paratrakeal ve iist mediastendeki lenf nodlarina
metastaz yapabilirler. Uzak metastazlar en sik akciger ve kemiklere olmaktadir (64).

1.2. Larengeal Kanserin Evrelemesi

American Joint Committee on Cancer’nin (AJCC) 2002 yilinda yaymladigi
kilavuza gore, larenks kanserlerinin evrelemesi: Tiimor veya T evrelemesi, larenksin
horizontal alanlarina gore yapilir. Nodal metastaz veya N evrelemesi nod boyutuna
ve sayisina gore yapilir. Uzak metastaz veya M evrelemesi boyun ve larenksin
otesindeki lezyonu gosterir.

Primer Tiimor

Tx: Primer tiimor degerlendirilemiyor

TO: Primer tiimor bulgusu yok

Tis: Karsinoma in situ
Supraglottis

T1: Timor supraglottisin bir alt bolgesine smirhidir, kord hareketleri

normaldir.

T2: Timor supraglottisin birden fazla alt bolgesinin mukozasini veya glottisi

veya supraglottis disindaki bir bélgeyi (6rnegin dil kokii mukozasi, vallekula,

piriform siniis medial duvari) tutmustur, kord hareketleri normaldir.

T3: Tiimdr larenks i¢inde sinirl olmakla birlikte vokal kord fiksasyonu vardir

ve/veya postkrikoid bolge, preepiglottik dokular, paraglottik alan invazedir

ve/veya minor tiroid kikirdak invazyonu (i¢ korteks) vardir.

T4a: Timor tiroid kikirdagir tam kat invaze etmistir ve/veya larenks disi

dokulara tagmistir (6rnegin trakea, dilin derin ekstrensek kaslari, prelarengeal

kaslar, tiroid veya 6zefagus gibi boyun yumusak dokular1)

T4b: Tiimor prevertebral alani invaze etmistir, karotid arteri ¢evrelemistir

veya mediastinal yapilar1 invaze etmistir
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Glottis

T1: Timor vokal kordlarla smirhidir ve kord hareketleri normaldir (anterior
veya posterior komissiir invazyonu olabilir)

T1a: Timor tek bir vokal korddadir

T1b: Her iki vokal kordda tiimor mevcuttur.

T2: Timor supraglottis ve/veya subglottise uzanmaktadir ve/veya kord
hareketleri kisitlanmaistir.

T3: Timor larenks i¢inde smirli olmakla birlikte kord fiksasyonu vardir
ve/veya paraglottik alan invazyonu vardir ve/veya mindr tiroid kikirdak
invazyonu vardir (i¢ korteks).

T4a: Timor tiroid kikirdagr tam kat invaze etmistir ve/veya larenks disi
dokulara tagmistir (6rnegin trakea, dilin derin ekstrensek kaslari, prelarengeal
kaslar, tiroid veya 6zefagus gibi boyun yumusak dokulari).

T4b: Timor prevertebral alani invaze etmistir, karotid arteri ¢evrelemistir

veya mediastinal yapilar1 invaze etmistir.

Subglottis

T1: Timdr subglottise smirlidir.

T2: Tiimor vokal kordlara uzanmakla birlikte kord hareketleri normal veya
kisitlanmistir.

T3: Tiimor larenks i¢inde smirl olmakla birlikte kord fiksasyonu vardir.

T4a: Timor krikoid veya tiroid kikirdagi tam kat invaze etmistir ve/veya
larenks dis1 dokulara tasmistir (6rnegin trakea, dilin derin ekstrensek kaslari,
prelarengeal kaslar, tiroid veya 6zefagus gibi boyun yumusak dokulari).

T4b: Timor prevertebral alani invaze etmistir, karotid arteri ¢evrelemistir

veya mediastinal yapilar1 invaze etmistir

Bolgesel Lenf Nodlan

Nx: Bolgesel lenf nodlar1 degerlendirilememektedir.

NO: Bolgesel lenf nodu metastazi yoktur.

N1: En biiyiikk cap1 3 cm’yi gecmeyen tek bir ipsilateral lenf nodunda
metastaz vardur.

N2: En biiylik ¢ap1 3—6 cm arasinda tek bir ipsilateral lenf nodunda metastaz

vardir veya hicbirinin c¢ap1t 6 cm’yi gegmeyen multipl ipsilateral lenf
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nodlarinda metastaz vardir veya higbirinin ¢ap1 6 cm’yi gegmeyen bilateral
veya kontralateral lenf nodlarin da metastaz vardir.
N2a: En biiyiik ¢cap1 3—6 cm arasinda tek bir ipsilateral lenf nodunda
metastaz vardur.
N2b: Cap1 6 cm’yi ge¢gmeyen multipl ipsilateral lenf nodlarinda metastaz
vardir.
N2¢: Capt 6 cm’yi gecmeyen bilateral veya kontralateral lenf nodlarinda
metastaz vardur.
N3: Bir lenf nodunda 6 cm’ den biiyiik metastaz vardir.
Uzak Metastaz
Mx: Uzak metastazlar degerlendirilememektedir.
MO0: Uzak metastaz yoktur.
M1: Uzak metastaz vardir (65).

Tablo 1. Evrelendirme Tablosu

EVRE-0 Tis NO MO
EVRE-I T1 NO MO
EVRE-II T2 NO MO
EVRE-III T3 NO MO
T1 N1 MO
T2 N1 MO
T3 N1 MO
EVRE-IVa T4a NO MO
T4a N1 MO
T1 N2 MO
T2 N2 MO
T3 N2 MO
T4a N2 MO
EVRE-IVb T4b Herhangi N MO
Herhangi T N3 MO
EVRE-IVc Herhangi T Herhangi N M1
1.2.1. Tedavi

Larenks kanserlerinin tedavisinde, giiniimiizde gecerli iki ana tedavi yontemi
mevcuttur: Cerrahi ve radyoterapi. Kiir amag¢h primer tedavi olarak uygulanan
radyoterapt  basarisiz  oldugunda, kurtarma tedavisi olarak  cerrahiye

basvurulmaktadir. Ayrica planlanmis kombine tedavi olarak radyoterapi+cerrahi
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veya cerrahitradyoterapi ve larenks koruma tedavisi olarak planlanan
kemoradyoterapi uygulanmaktadir. Kemoradyoterapi basarisiz kaldiginda da yine
cerrahi, kurtarma tedavisi olarak alternatifsizdir. Biitiin bunlar, ister primer ister
radyoterapi ya da kemoradyoterapi basarisizligindan sonra uygulansin, cerrahinin en
sik bagvurulan tedavi sekli oldugunu gostermektedir (66).

Ideal yaklasim sekli Kulak Burun Bogaz, Radyasyon Onkolojisi ve Medikal
Onkoloji uzmanlarinin katilimiyla multidisipliner olarak her hastanin ayri1 olarak
degerlendirilmesi ve tedavi yonteminin belirlenmesidir.

1.2.2. Cerrahi Tedavi

Cerrahi tedavide primer timoriin rezeksiyonu (larenjektomiler) ile birlikte
bolgesel lenf nodlarmin eksizyonun (boyun diseksiyonlar1) yapilmasi esastir. Erken
evre glottik kanserlerde lenf nodu diseksiyonu gerekmez.

A) Primer Tiimoriin Rezeksiyonu (Larenjektomiler)

Genel olarak parsiyel ve total larenjektomiler olarak ikiye ayrilabilir.

1) Parsiyel larenjektomiler: Kendi i¢inde konservatif ve nonkonservatif
tedaviler olarak ikiye ayrilabilir.

a) Konservatif Parsiyel Larenjektomiler: Larenksin {ic ana fonksiyonun
(fonasyon, solunum ve sfinkter) da korundugu tedaviler olup bunlarda yine kendi
arasinda ikiye ayrilabilirler.

-Endoskopik rezeksiyon: Soguk aletlerle ve CO2 laser kullanimi ile
yapilmaktadir. Erken evre glottik ve supraglottik kanserlerde etkin bir rezeksiyon
sagladigim1 ifade eden bir¢cok yaymn olmakla birlikte endolarengeal rezeksiyonun
etkinligini radyoterapi ya da agik cerrahi ile bagarili bigimde karsilastiran randomize
prospektif caligmalar sonuglandiginda bu tip rezeksiyonun basaris1 hakkinda yararh
verilere ulasilabilecektir (67).

-Acik teknikler: Vertikal, horizontal veya her iki planda da rezeksiyon
olanag1 veren teknikler olup laringofissiir kordektomi, vertikal hemilarenjektomi,
frontolateral hemilarenjektomi, frontal anterior hemilarenjektomi, 3/4 larenjektomi,
horizontal glottektomi, supraglottik larenjektomi (SGL), suprakrikoid larenjektomi
(SCL) bu grup icinde degerlendirilmektedir.

b) Non konservatif parsiyel larenjektomi: Larenksin fonasyon ve sfinkter

fonksiyonlarmin korundugu ancak agiz solunumunun korunamamasi nedeniyle
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hastada kalic1 trakeostomi birakilan near total larenjektomi (NTL) bu boliimde yer
alir (68).

2) Total Larenjektomi: Tim larenksin, hiyoid kemigin, iist trakeal
halkalarm ve siklikla prelarengeal adelelerin de rezeke edildigi ve kalici
trakeostomiyi de igeren cerrahi tedavi yontemidir. Total larenjektomi (TL) sonrasi
ozefageal sesin Ogretilmesi, yapay vibratorlii cihazlarin kullanilmasi veya trakea-
0zofageal protez uygulanmasi gibi yontemlerle ses rehabilitasyonu yapilabilir (69).

B) Bolgesel lenf nodlarinin eksizyonu (Boyun disseksiyonlar)

Boyun lenf nodlar1 bolgeleri Amerikan Kulak Burun Bogaz ve Bas Boyun Cerrahisi
Akademisine bagli Bas Boyun Cerrahisi Ve Onkolojisi Komitesi tarafindan 2002
yilinda yeniden giincellestirilmistir (70). Buna gore:

Zon 1. Submental ve submandibiiler

Zon I1. Ust derin juguler (jugulodigastrik)

Zon I1I. Orta derin juguler

Zon 1V. Alt derin juguler

Zon V. Arka tiggen (supraklavikiiler, spinal aksesuar)

Zon VI. On kompartman (Prelarengeal, perilarengeal, pretrakeal, paratrakeal,

peritiroidal) lenf nodlarmi igcermektedir.

Larenks kanserlerinde N+ olgularda teropatik, NO olgularda profilaktik amagl olarak
boyun disseksiyonlar1 uygulanmaktadir. Yapilis sekline gére boyun disseksiyonlari
kapsamli ve secici olabilir. Larenks kanserinde boyun metastazinin evresine gore
asagidaki boyun diseksiyonlar1 uygulanabilir.

1- Kapsamli boyun diseksiyonlart

a) Radikal boyun diseksiyonu: I-V zonlardaki lenf nodlari, SKM Kkasi,
internal juguler ven (1JV), spinal aksesuvar sinir (SAS) ve submandibuler tiikriik bezi
ile birlikte rezeke edilir.

b) Genisletilmis radikal boyun diseksiyonu: Radikal boyun diseksiyonunda
cikarilan yapilara ek olarak retrofarengeal, parafarengeal, mediastinal veya aksiller
lenf nodlar1 ile birlikte bazi kranial sinirler, diger kaslar, deri veya karotid arterin de
rezeksiyona katilmasi

¢) Modifiye radikal boyun diseksiyonu: Zon I[-V’teki tiim lenf nodlarinin
rezeksiyonu yapilmak sartiyla SAS, SKM kasi, submandibuler tiikriik bezi ve
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[JV°den birinin, ikisinin veya her iigiiniin birden korundugu tekniktir.
e Modifiye radikal boyun diseksiyonu tip-I: SAS korunur.
e Modifiye radikal boyun diseksiyonu tip-II: SAS ve 1JV korunur.
e Modifiye radikal boyun diseksiyonu tip-III (fonksiyonel boyun
diseksiyonu): SAS, SKM kas1 ve 1JV korunur (1).
2- Secici boyun diseksiyonlart:
NO olgularda primer lezyonun yerine gore;
a) Lateral boyun diseksiyonu (Zon II, III ve 1V)
b) Anterolateral boyun diseksiyonu (Zon II, IV ve VI)
¢) Santral boyun diseksiyonu (Zon VI) yapilabilir.
1.2.3 Radyoterapi
Tiimorin yayilim bdlgeleri, hastanin tibbi durumu, hasta ve yakimlarinin
secimi ile tedaviyi yapacak merkezin deneyimleri ve olanaklarina goére larenks
kanserlerinde radyoterapi primer tedavi sekli olarak ya da kemoterapi ve/veya cerrahi
tedavi ile birlikte kombine olarak kullanilmaktadir. Erken evre supraglottik ve glottik
kanserlerde konservatif parsiyel larenjektomi ile radyoterapinin esit sagkalim
sagladig1 yoniinde bir¢cok ¢aligma vardir. Rezektabil lokal ileri evre tiimorlerde klasik
yaklasim postoperatif radyoterapi iken son yillarda organ koruyucu kemoradyoterapi
protokolleri de artan siklikta kullanilmaya baglanmistir. Bu protokollerin
basarisizliginda ise kurtarma cerrahisi yapilmaktadir. Subglottik kanserlerde ise
genel olarak kombine (cerrahi+radyoterapi) tedavi onerilmektedir (62).
1.2.4. Kemoterapi
Larenks kanserlerinde kemoterapi bugiin i¢in tek basina kiiratif degildir. Uzak
metastazli olgularda tek secenek olarak kalabilir. Bu durumda genel sagkalima
katkisinin olmadigi ancak bazi semptomlarin kisa siireli de olsa kontrol altina
alimmas1 acisindan yararli oldugu bildirilmistir. En sik kullanilan kombinasyon
Cisplatin+5-Fluorouracil’dir. Yeni ajanlardan paklitaksel, dositaksel, gemsitabin,
vinorelbin, topotekan larenks kanserlerinde test edilmektedir. Organ koruyucu
protokoller ile giindeme gelen neo-adjuvan kemoterapi ile primer tiimoriin 6nemli
oranlarda kiiciildiigii tespit edilmekle beraber, bu uygulamanin sag kalima ek bir

katkis1 heniiz gosterilememistir (62).
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1.2.5 Larenks Kanseri Tedavisinde Goriilebilen Komplikasyonlar

a- Cerrahi: Erken donemde; atelektazi, apne, hemoraji, inferior laringeal
sinir hasari, pndmotoraks, pndmomediyastinum, subkutan amfizem goriilebilir.

Ge¢ donemde; yara enfeksiyonu, faringodsefageal deri fistiilii, disfaji,
aspirasyon, trakeostoma stenozu, hipotiroidizm, hipoparatiroidizm, silz fistiil, vendz
staz, kronik lenf 6dem goriilebilir.

b- Radyoterapi: Erken donemde; cilt deskuamasyonu, mukozit, odinofaji,
agri, dehidratasyon olur. Ge¢ donemde; kronik 6dem, solunum zorlugu, ses
degisiklikleri, kondronekroz, larengeal nekroz, boyun fibrozisi goriilebilir.

c- Kemoterapi: Mukozit, gastrointestinal bozukluklar, isitme azligi, kemik
ilig1 slipresyonu, enfeksiyon goriilebilir.

1.2.6. Total Larenjektominin Yol Actig1 Fonksiyon Kayiplan

Total larenjektomiyi ilk kez 1873 yilinda Billroth tarafindan yapilmistir (1,
39, 62, 71). Giiniimiizde uygun endikasyon ve hasta se¢imi ile total larenjektomi
orant %15-30’a kadar indirilebilir (72). Bu ameliyat biiyilk oranda sag kalim
saglamasina karsin bir¢ok fonksiyonun kaybina yol acar.

Total larenjektomi sonrasi en belirgin olan vokal fonksiyon kaybidir. Ses
cikarma islemi bir sekilde basarilmis olsa bile, giilme ve aglama gibi insanin
emosyonel durumunu agiga vuran islevlerde hep eksiklik olacaktir. Glottik kapanma
ortadan kaldirilmis oldugundan 6zellikle oksiiriirken, agir esya kaldirirken, dogum
yaparken ve ikinirken ciddi problemler ile karsilasilmaktadir.

Solunum ile ilgili semptomlar hastalar1 huzursuz eder. Oksiiriik ve asir1
balgam vardir. Kuvvetli ekspektorasyonla hava yolunu temizleme gereksinimi
duyarlar. Maksimum vital kapasite ve maksimum ekspiratuvar akim azalir (1).

Nazal hava akimmin durmasi koku duyusunun ve daha oOnemlisi tad
duyusunun kaybolmasi ya da azalmasi ile sonuglanir. Bunlarla beraber filtrasyon,
1sitma ve nemlendirme ve savunma fonksiyonlar1 da ortadan kalkar. Nazal mukozada
atrofik degisikler, mukoza vaskiilaritesinde azalma olur (1).

Trakeostomanin kendisi bagli basma hastayr rahatsiz eden bir durumdur.
Hatta bazi hastalar trakeostoma ac¢ilmasimni kabul etmediklerinden dolayr ancak ileri
evrelere ulasinca hastaneye bagvurmaktadir. Bol mukus c¢ikmasi, irritasyon ve

Okstriik hastanin konforunu bozan durumlardir.
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Psikososyal problemler hastanin postoperatif rehabilitasyon basarisizliklarina
yol acan Onemli faktdrlerden biridir. Kanser siiregen ve oOliimciil bir hastalik
olmasinin yani sira duygusal, ruhsal ve davranigsal tepkilere yol acan 6nemli bir
sorundur (73). Larenjektomili bir kisinin genel durumuna, kanser tedavisi gormiis
olmanin anksiyetesi hakimdir. Larenksin kaybi hastanin kendine verdigi degerin
azalmasina yol ag¢tig1 i¢in, ¢evresi ve is hayatinda ciddi sorunlar olusturmakta ve
hastalarin ige dontik bir hayat siirdiirmesine neden olamaktadir.

1.2.7. Komplikasyonlar

Larenks kanseri tedavisi esnasinda goriilen komplikasyonlar1 preoperatif,
operatif ve postoperatif donemde olmak {izere gruplandirabiliriz.

Preoperatif komplikasyonlar, hava yolu obstriiksiyonu ve tani hatalaridir.
Total larenjektomiye bagli komplikasyonlar, tiikriik fistiilii, yara enfeksiyonu, stoma
stenozu, disfaji ve hipotiroididir. Boyun diseksiyonlarina baghh komplikasyonlar ise,
korliik, intrakraniyel basing artisi, vendz staz, kronik lenfodem, karotis riiptiirii ve
siloz fistiil gibi komplikasyonlardir. Radyoterapiye bagli komplikasyonlar erken
donemde mukozit ve cilt dokiintiileri iken ge¢ donemde, fibrozis, larenks nekrozu,

kronik 6dem, hava yolu obstriiksiyonu ve stoma stenozudur (1).
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. Cahsma Grubu

Bu calismada Firat Universitesi Ocak 2010 ve Haziran 2011 tarihleri arasinda
Tip Fakiiltesi klinik ve polikliniklerinde muayeneleri sonucu larenkste kitle tanisiyla
gelen hastalarda biyopsi ve larenjektomi Oncesi diflizyon MR incelemeleri Firat
Universitesi Hastanesi Radyodiagnostik Anabilim Dalinda 1,5 tesla MR cihazi
kullanilarak yapildi. Diflizyon MR inceleme ile T2 agrlikli ve Difiizyon agirlikli
goriintiiler ‘single shot ekoplanar spin eko’(EPI) sekansi ile elde edilerek 100, 600 ve
1000 sn/mm? olmak tizere 3 farkli b degeri kullanilacak ve ‘Apperent Diffusion
Coefficent’ (ADC) degerleri hesaplandi.

Tim hastalara aragtrmanin amaci ve nasil yapilacagina iliskin yeterli bilgi
verilip aydmlatilmis onam formu imzalatildi.

Diflizyon MR ile biyopsi ve larenjektomi Oncesi larenks kanserli 20 olgu
retrospektif ve prospektif olarak ¢aligmamiza dahil edildi. Olgular histopatolojik ve
sitolojik sonuglar1 ile ADC degerleri ile karsilastirildi, patoloji sonuglar1 elde edilen
ADC degerleri ile birlikte degerlendirilerek, Diflizyon MR sonuglarinin taniya
katkisi, Ozgiilliik, duyarlilik degerleri ile genel tanisal kesinlik oranlar1 ortaya
konulmaya calisilmistir.

2.2. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Calismaya katilan larenks kanserli olgularin diflizyon MR goriintiileri Firat
Universitesi Hastanesi Radyoloji Anabilim Dali MR biriminde elde edildi. Calisma,
1.5T GE Signa Highspeed scanner Excite MR sistemi (General Electric, Milwaukee,
WI, USA ) kullanilarak yapildi. Tiim olgular supin pozisyonda ve FOV un larenks’in
santral boliimiine gore yerlestirildi. Olgular larenks’in 4 kanall1 Torso-PA veya spine
koilinin merkezine gelecek bigimde incelemeye hazirlandi. Inceleme esnasinda
uymalar1 gereken hususlar hakkinda hastalara ve goniilliilere bilgi verildi. Inceleme
esnasinda MR uyumlu kulaklik sistemi araciligiyla hastalarla iletisim kuruldu.

3-plane-localizer (pilot) goriintiilerin alinmasmin ardindan, aksiyel planda T2
spin eko agirlikli imaj elde edildi ve dikkatlice degerlendirildi. Hastalara incelendi.
Yiiksek b degerleri daha fazla difiizyon 06zellikleri gosterdigi ve yiiksek b
degerlerinde larenksde belirgin artefakt izlenmediginden 51000, 5600, »100 degerleri
calisilmistir. Sonra her olguya sirastyla #1000, 6600 ve 5100 gradyent degerlerinde
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toplam aksiyel planda diflizyon agirlikli eko-planar goriintiiler alindi. Goriintiilerde
kullanilan parametreler sunlardir:

Difiizyon MR

Matriks: 320x224, Number of Excitations (NEX): 1,0, Field of view (FOV):
26x26 cm, kesit kalinlig1: 2 mm, kesitler aras1 bosluk: 0, diflizyon yonii: Tiim yonler,
Repetition Time(TR): 4300 msn, Echo Time (TE): Minimum.

T2A4

Matriks: 320x224, NEX: 2,0, FOV: 26x26 cm, kesit kalmlig: 5 mm, TR:
4300 msn, TE: 111

Larenks yapisi, lezyon varligr ve uzanimi T2A imajinda degerlendirildi.
Daha sonra DMR goriintiilerinin optimal olup olmadig1 degerlendirildi. Goriintii
kalitesi 1y1 olmayan olgularin ¢ekimleri tekrar edildi.

2.3. Goriintiilerin Analizi

Elde edilen diflizyon agirlikli goriintiiler MR sisteminin ¢aligsma istasyonunda
(Advantage Windows, software version 2,0, GE Medical Systems) islendikten sonra
larenks’in renkli ADC haritalar1 ¢ikarildi. ROI’ler ADC haritalarma yerlestirildi.
ROTI’ler larenksde lezyon alanina ve normal olan lokalizasyonlara yerlestirildi. ADC
degerleri mm?*sn biriminde her b degeri i¢in tekrarlanarak otomatik olarak
hesaplandi. ROM’larin dairesel inceleme alam1 30-35 mm?/sn olacak sekilde
standardize edilip bunlarin ortalama ADC degerleri ve standart sapma degerleri
saptand1. Istatiksel analiz ile ortalamalar1 alindi. ADC degerleri her olgu igin ayri
ayr1 simiflandirildi.

2.4. Istatistiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirme igin Statistical Package for the Social Sciences
(SPSS) 15,0 for Windows programi kullanildi. Larenks’in normal ve lezyon
lokalizasyonlarinda olciilen ADC degerlerinin ortalama + standart sapma ADC
degerleri hesaplandi. Lezyon ve normal lokalizasyondan hesaplanan ortalama 100,
600, 1000 degerleri her bir grup icin ayr1 ayr1t SPSS programina girildi. Veriler
ortalama + standart sapma olarak sunuldu. Ayni yerden yapilan ADC 06lgtimlerinin,
farkli b degerlerinde anlamli fark gosterip gostermediginin ve gruplar arasindaki,
farklarin degerlendirilmesinde Paired Samples T testi kullanildi. Ortalama+standart

sapmasi verildi. P<0.05 anlamli olarak kabul edildi.
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3. BULGULAR

Ocak 2010 ve Haziran 2011 tarihleri arasinda Firat Universitesi Arastirma
Hastanesi klinik ve polikliniklerinde muayeneleri sonucu larenkste kitle tanisiyla
gelen 20 olgunun biyopsi ve larenjektomi Oncesinde diflizyon MR goriintiileri
incelendi. Diflizyon MR inceleme ile T2 agirlikli ve Difiizyon agirlikli gériintiiler
‘single shot ekoplanar spin eko’(EPI) sekansi ile elde edilerek 100, 600 ve 1000
mm?/sn olmak tizere 3 farkli b degeri kullanild1 ve “Apperent Diffusion Coefficent”
(ADC) degerleri hesaplandi. Olgular histopatolojik ve sitolojik sonuglar1 ve ADC
degerleri ile karsilastirildi, Patoloji sonuglari elde edilen ADC degerleri ile birlikte
degerlendirilerek, Diflizyon MR sonuclarinin taniya katkis1 ortaya konulmaya
calisildi.

Olgularin 19°u erkek(%95) (40 yas-81 yas) (yas ortalamasi 61), 1’1
kadindi1(%5)(62 yas). Bes hasta (% 25) sigara kullanmazken sigara kullanan 15
hastada (% 75) en az 3 yil, en ¢ok 45 yil, giinde en az 7 adet, en ¢ok 40 adet kullanim
saptandi. Hastalarm 16 (% 80)’s1 alkol kullanmazken, 4’i (% 20) alkol
kullanmaktaydi. Alkol kullanim siiresi en az 3 yil, en fazla 30 yil idi.

Ayrica hastalarin 6’smin (% 30) 6zge¢misinde sistemik hastalik bulunuyordu.
Bunlardan 4 hastada (% 20) hipertansiyon, 1 hastada (% 5) diabetes mellitus, 1
hastada (% 5) koroner arter hastaligi, 1 hastada (% 5) kronik obstriiktif akciger
hastaligi ve 1 hastada (% 5) hepatit B tasiyiciligi vardu.

Olgularin patolojik incelemelerinde tiim olgularin tiimor olarak histopatolojisi
skuaméz hiicreli karsinomdu. Ayni hastanin patolojik ve normal taraflarmda
Olgtimler yapildi.

Patolojik b 100 (PB100), 600 ve 1000 degerleri dlgiildii (Sekil 9, Sekil 10 ve
Sekil 11), bunlar 6nce kendi i¢lerinde Normal b 100 (NB100), 600 ve 1000 degerleri
ile karsilastirildi. Ortalama PB100 degeri 0,00295 mm?*/sn ve standart deviasyonu
0,000786 mm?*sn, ortalama PB600 ortalama degeri 0,00197 mm?/sn ve ortalama
standart deviasyonu 0,000570 mm?/sn, ortalama PB1000 degeri 0,00142 mm?¥/sn ve
standart deviasyonu 0,000400 olarak o6lgiilmiis olup bulunan sonuglar tablo 2°de
gosterilmis olup korelasyonlar1 (R) Tablo 3’de gosterilmistir. Patolojik b 100, 600
ve 1000 degerleri ile normal b 100, 600 ve 1000 degerleri karsilastirild: (tablo 3) P

<0,05 olmamasi1 nedeniyle istatiksel olarak korelasyonlari(R) anlamli bulunmadi.
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Sekil 10. Larenks kitlesinde ADC 6lgtimii(b 600).
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Sekil 11. Larenks kitlesinde ADC 6l¢iimii(b 1000).
Tablo 2. Farkli b degerlerindeki ortalama ADC degerleri

Gruplar Ortalama  St. Sapma
PB100 ,003 ,0008
NB100 ,0007 ,0004
PB600 ,002 ,0006
NB600 ,0006 ,0002
PB1000 ,001 ,0004
NB1000 ,0005 ,0002

PB: Patolojik b degeri; NB. Normal b degeri

Tablo 3.Normal ve patolojik b degerlerinin kendi i¢lerindeki korelasyon tablosu.

Gruplar R p

PB100 & NB100 ,072 ,762
PB600 & NB600 -,195 411
PB1000 & NB1000 -,166 ,485

PB: Patolojik b degeri NB: Normal b degeri
Patolojik b 100, 600 ve 1000 degerleri sekil 10°daki grafiktede gosterildigi

gibi b degeri arttikca ADC degerlerinin kiigiildiigii izlendi.
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0,0040 -

0,0035 4

0,0030
0,0025 4
0,0020 4

0,0015 4

ADC (sn/mnv)

0,0010 -

0,0005 4

0,0000

1 2 3
1: B100 2: B600 3: B1000

Sekil 12. B degerlerine gore ADC ortalama degerleri
Patolojik ve normal b 100, 600 ve 1000 ADC degerleri 6nce kendi b degerleri

iclerinde karsilastirildi ve karsilastirmada P<0.05 oldugundan istatistiksel olarak
anlaml farklilik izlenmistir (Tablo 4).

Tablo 4. b degerlerinin kendi i¢lerinde karsilastirma tablosu.

Gruplar Ortalama St. Sapma p
PB100 — NB100 0,0023 0,0008 ,000
PB600 — NB600 0,0014 0,0006 ,000
PB1000 - NB1000 0,0009 0,0004 ,000

PB: Patolojik b degeri  NB: Normal b degeri

Patolojik ve normal b 100, 600 ve 1000 ADC degerleri 6nce kendi b degerleri
icerisinde karsilastirildi ve karsilastirmada p <0.05 olup istatistiksel olarak anlamli
farklilik  izlendi. Daha sonra patolojik b degerleri kendi i¢lerinde
karsilastirlidi,PB100-PB600 ve PB600-PB1000 arasindaki karsilastrmada p <0.05
oldugundan istatistiksel olarak korelasyonlar1 (R) anlamli olarak degerlendirilmistir

(Tablo 5).
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Tablo 5. Patolojik ve normal b degerlerinin korelasyon tablosu (n=20).

Gruplar R p
PB100 & PB600 ,560 ,010
PB100 & PB1000 ,233 ,322
PB600 & PB1000 ,615 ,004
NB100 & NB600 475 ,034
NB100 & NB1000 ,228 ,334
NB600 & NB1000 ,448 ,048

PB: Patolojik b degeri NB: Normal b degeri

Tablo 6’da b degerleri patolojik ve normal b degerleri igerisinde 100, 600 ve
1000 degerleri karsilikli karsilastirildi ortama degerleri ve standart sapmalari
hesaplandi. PB100-PB1000 ortalama ADC degerleri en yiiksek olarak bulundu, daha
sonra PB100-PB600 ve ortalama en diisiik ADC degerleri PB600-PB1000 olark
bulundu, yapilan her {i¢ karsilastirmada P<0,05 oldugundan istatiksel olarak analamli
olarak bulunmustur.

Tablo 6. Patolojik ve normal b degerlerinin karsilastirma tablosu (n=20).

Gruplar mean STD p
PB100 - PB600 0,00098 0,00066 ,000
PB100 - PB1000 0,00153 0,00080 ,000
PB600 - PB1000 0,00055 0,00045 ,000
NB100 - NB600 0,00005 0,00031 ,467
NB100 - NB1000 0,00016 0,00036 ,064
NB600 - NB1000 0,00011 0,00019 ,020

PB; Patolojik b degeri NB; Normal b degeri

36



4. TARTISMA

Larenks karsinomlar1 organizmadaki tiim malign tiimorlerin % 2-5’ini
olusturur (1).

Bas-boyun bdlgesinde en sik goriilen malign tiimorler olup yaklasik % 25
oraninda goriiliir. Larenks karsinomlarmin % 95’inden fazlast yass1 hiicreli
(skuamoz) karsinomlardir (2). Multifazik ve multifaktoriyel etyopatogenezise sahip
larenks tiimorlerinde sigara ve alkol bagimliliginin en sik goriilen bagimsiz risk
faktorii oldugu bilinmektedir. Son yillarda yapilan ¢aligmalarda ise DNA viriisleri ve
ozellikle HPV tiirlerinin de tiimér olusumu ve gelisiminde rol oynadigi
bildirilmektedir (74-81). Bu tiimoérler, genellikle hayatin 5. dekadinda veya daha ileri
yaslarda goriiliir ancak daha geng yasta olgular da bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda
en kiigiik olgu 40 yasinda olup, Seriyi teskil eden larenks karsinomlu hastalarimizda
ortalama yas 63’diir. Erkek/ kadin oram literatiirde 4-10 kat arasinda degismektedir
(82-88). Bizim olgularimizin 19°u (% 95) erkek, 1’1 (%5) kadmn idi.

Bizim bu c¢alismamizda asil amacimiz larenks ca’li olgularin erken tanisini
koyup ve erken donemde tedavisini saglamaktir. Yapilan bir ¢cok ¢alismada ileri evre
larenks ca’li ogularin tedavisinin hem zor hem’de hastanin yasam kalitesini 6nemli
Olciide etkiledigi bir ¢ok calismada gosterilmistir. Vokal kordlarin karsinomlar1
genellikle 1yi differansiye yass1t epitel hiicreli karsinomlardir. Bizim’de tiim
olgularimizin patolojik sonuglar1 yassi epitel hiicreli karsinom olarak geldi. Timor
differansiyasyonunun (grade) prognostik dnemi bir¢ok ¢alismada arastirilmis, bazi
calismalarda differansiyasyon derecesi ile lokal kontrol ve sagkalim arasinda iligki
gosterilmistir (89-91). Terhaard ve ark. (84) T1 evresindeki 194 glottik kanser’li
olguda multivariye analizde tek basina kotii prognostik faktor olarak vokal kordun
tim uzunlugu boyunca invaze olmasi ve tedaviden sonra sigara igmeye devam
edilmesini gostermekte, patolojik evre’nin lokal kontrolii etkilemedigini ileri
stirmektedir. Olszewski ve ark. (89) T1 evresindeki 137 glottik kanser’li olguda
sadece 7’s1 az differansiye karsinom olmasina karsilik, bunlarda lokal niikslerin daha
fazla oldugunu belirtmektedir. Johansen ve ark. (90) 1963-1985 yillan arasinda
tedavi edilen T1 evresindeki 358 glottik kanser’li olgunun niiks ve sagkalimlarmni
histolojik differansiyasyonlarina gore karsilastirmis az differansiye olanlarda gerek

niiks ve gereksede sagkalim oranlarmin daha kot oldugunu gostermisti. Burke ve
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ark. (92) ve Rudoltz 'un (91) calismasinda oldugu gibi Klintenberg'in (87)
calismasinda da histolojik evre’nin lokal kontrol ve sagkalim iizerine etkisi
gosterilememistir.

Onkolojide genellikle tiimor boyutu biiyiidiikge lokal kontrol ve sagkalim
oranlar1 diismektedir. Glinlimiizde endoskopi ve gelismis tan1 yOntemlerinden
yararlanilarak dogru evre ve tiimor boyutu daha gergekci bir sekilde dlgiilmektedir
(93, 94). Reddy ve ark. (95) larenksin glottik bolge T1 tiimorlerini biiyiik ve kiigiik
tiimorler olarak gruplandirmislardir. Bes yillik lokal kontrol orani biiyiik tlimorlerde
daha diisiiktiir (%75,5'e % 87,8 p=0,003). Oysa T1la ve T1b tiimorler arasinda lokal
kontrol bakimindan belirgin fark goriilmemektedir (% 82,9 ve % 78,2 p=0,46)(93).
Timor evresi glottik karsinomlu hastalarda 1yi bilinen bir prognostik faktor
oldgundan erken tan1 ¢ok dnemlidir.

Radyoterapi ile T1 hastalarda az yan etki ile yiiksek kiir saglanabilmektedir.
Bir¢ok seride % 90 'min {izerinde lokal kontrol oranlar1 bildirilmektedir (87, 96-99).
Kurtarma cerrahisinden sonra sagkalim yaklasik % 95-100 civarindadir (88, 89, 100-
103).

T2 evre tiimorlerin tedavisinde Pellitteri ve ark. (97) primer radyoterapi
sonrast cerrahi kurtarma ile 5 yillik sagkalim %92, Browman ve ark.'nin (104)
serisinde %72 bulmustur. Vokal kord mobilitesi T2 evre tiimorlerde lokal kontrolii
etkileyen major faktordiir. Hanvood ve ark. (105) 5 yillik lokal kontrolii kord
mobilitesi etkilenmemis hastalarda %77 ve mobilitesi bozulmus hastalarda %351,
Medini ve ark. (106) kord mobilitesi etkilenmemis hastalarda 5 yillik hastaliksiz
sagkalimi %80 ve mobilitesi bozulmus hastalarda ise %64 bulmuslardir. Klintenberg
ve ark. (87) T2 evre lezyonlarda lokal kontrolii %73 olarak bildirdigi ¢caligmada,
subglottik yayilim en dnemli prognostik faktdr olmaktadir. Ozetle radyoterapi vokal
kord mobilitesi bozulmamis olan T2 lezyonlarda Onerilirken; kord mobilitesinin
bozuldugu T2 lezyonlarda hemilarinjektomi Onerilmektedir. Bu kriterler tiimor
kitlesine gore degiskendir daha az tiimor kitlesi olan T2 lezyonlarda radyoterapi
kullanilabilir.

On komissiiriin primer lezyonlar1 enderdir. Buradaki tiimérlerin gogu kord
lezyonlarmin yiizeyel yayilimi sonucudur. Bu bdlge tiimorleri, konus elastikusun

anteriorda zayif olmasi, burada internal perikondriyumun olmamasi, 0sseoz
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metaplaziler ve Broyle ligamentinin penetrasyonu yoluyla krikotiroid membrana
ulagsma kolaylig1 yiizinden ekstra larengeal yayilma riski yiiksektir. Bu nedenle T1
gibi goziiken tiimor gergekte T4 olabilir (107). Hedda ve ark. (108) 'nin erken evre
radikal radyoterapi 1ile tedavi olmus 174 glottik karsinomlu hastay1
degerlendirmesinde 34'iinde anterior komissiir tutulumu mevcut idi. En az 3 yillik
izlem siiresinde ¢ok 1yi ses kalitesiyle birlikte radyoterapiye bagli major
komplikasyonlar olmadan 34 hastanin 4'tinde (%12) lokal rekiirrens gézlendi ve total
larenjektomi ile tedavi edildi.

On komissiir tutulumu ile ilgili bulgular tartismalidir. Baz1 arastiricilar 6n
komissiir  tutulumu ile birlikte lokal kontrolde basarisizligm arttigmi
gosterememislerdir (82, 92, 109). On komissiir tutulumunun eski serilerde Co 60
cithazlart ile yapilan c¢aligmalarda oldugu kadar gilinlimiizdeki yeni radyoterapi
cthazlar1 ve tekniginde de onemli oldugunu gostermistir (110). Kullanilan enerjiden
bagimsiz olarak on komissiir tutulumu olan tiimorlerin Broyle's ligamani {izerinden
tiroid kartilaji invaze ederek tiimOr invazyonunu arttirabilecegi diisiiniilmektedir
(107). Jin ve ark.’nin (88) verilerine gore 6n komissiir tutulumunda lokal basarisizlik
orani 2,3 kat artmaktadir. Bu durum ¢ogunlukla tedavilerin yiiksek enerjilerle (6-8
MV) uygulanmasindan ve wedge kullanilmamasindan kaynaklanabilir. Bazi
calismalarda on komissiir ile lokal kontrol arasinda anlaml iligski gosterilmemistir
(92, 111, 112 ). Fein ve ark. (112) Florida Universitesi'nde 247 TI ve T2 hastada
anterior komissiir tutulumuyla lokal kontrolde farklilik olmadigini saptayip (6n
komissiir tutulumu olanlarda % 88 ve olmayanlarda %94, p=0,10). Burke ve ark.
(111) 102 T1 ve T2 evre larenks ca’li hastada multivariye analizde evre, fraksiyon
biiytikligli ve radyoterapi sahasinin boyutlarini lokal kontrolii etkileyen faktorler
olarak bulmuslardir.

Hanvood ve ark. (105), Small ve ark. (113) tarafindan da rapor edildigi gibi,
kiiciik radyoterapi alanmnin lokal kontrol orani iizerinde yan etkisi olabilir. Bu
arastrmacilar 30-36 cm2 ‘nin erken evre glottis kanserinin tedavisi i¢in uygun bir
alan boyu oldugunu belirtmislerdir. Bu ¢alismada lokal primer rekiirrens gelistiren 41
hastanin 32’si (% 78.0) 27 cm” ‘den daha kiiciik bir alan ile tedavi edilmistir. Kiiciik
bir alan lokal kontrolii azaltmis olabilir, ¢linkii daha 6nce bas-boyun fiksasyonu

yoktu ve tedavi pozisyonu kesin degildi. Bagka bir hipotez tiroid kikirdaginin yutma
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esnasinda gegici olarak arkaya ve yukariya hareket etmesidir. Eger alan ¢ok kiictikse,
tiim lezyon her zaman kaplanmaz ve lokal doz diisiik olur.

Radyoterapi sonrasi tiimor yinelemelerinin nedenlerinden birisi de tedavi
siresinin gereginden ¢ok wuzatilmasidir (114, 115). Saarilathi ve ark. (86)
calismasinda T1 karsinomlu hastalarda %15,3 yinelenme saptadilar. Fraksiyon dozu,
toplam doz, 6n komissiir tutulumu lokal kontrole etkili bulunmazken uzamis tedavi
stiresinin etkisi goriildii.

Diflizyon MR’in en 6nemli kullanim alani inmedir. Deneysel ¢alismalarda
iskemik hasar1 izleyen birkag¢ dakika icerisinde infarkt alanindaki dokunun canliligini
yitirmesinin ardindan hiicreler arasi su hareketi durdugu icin ADC degerlerinde
belirgin diismenin oldugunu saptamiglardir. Diflizyondaki bu azalmanin intra ve
ekstraseliiler mesafedeki sivi dengesinin bozulmasia bagli oldugu diisiiniilmiistiir.
Beyin tiimorlerinde, myelin hastaliklarinda da klinik kullanimi mevcuttur. Difiizyon
agirlikl goriintiiler santral sinir sistemi diginda bobrek, karaciger, prostatta, mesane
patolojilerinde de kullanilmistir (116, 117). Son yillardaki ¢alismalar santral sinir
sistemi dig1 kulanim alanlarinin da giderek arttigin1 géstermektedir; 6rnegin servikal
lenfadenopatilerde benign malign ayrimi, temporal kemikte primer kolesteatom
tanisi, prostat karsinomu tanisi, femur basi avaskiiler nekrozlarinin saptanmasi,
karaciger patolojilerinin tanisinda DAG’m roli oldugu bildirilmistir (118, 119).
DAG benign ve malign bas ve boyun kitlelerinin ayriminda da kullanilmistir.
Servikal lenf adenopatilerde de DAG ¢alisilmis ve malign servikal lenf nodlarmnin
ADC degerleri benign olanlardan oldukg¢a diisiik bulunmustur (120). Diflizyon beyin
disinda ekstrakranial organlarda da kullanilmaktadir. Ekstrakranial alanda ti¢ baslik
halinde bu tetkik kullanilmakta olup; bunlar fonksiyon degerlendirme, doku
karakterizasyonu ve tedavi takibidir (121).

Bizim calismamizda hastalarimizin kanserli taraftan 6lgiilen ADC degerleri,
yiiksek b 1000’den b 600 ve 100 degerlerine gittikce onemli derecede yiiksek
bulunmustur. Patolojik ve normal taraftan 6lciilen ADC degerleri, b 100, 600 ve
1000 degerleri kendi iglerinde karsilastirildi ve karsilagtrmada P<0,05 oldugundan
anlamli farklilik izlenmistir daha sonra patolojik b degerleri kendi iglerinde
karsilastirlidi, PB100-PB600 ve PB600-PB1000 arasindaki karsilastirmada P <0,05

oldugundan korelasyonlarinda (R) anlamli olarak izlenmistir.
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Apperent Diffusion Coefficent (ADC) haritalar1 normal ve kanserli tarafta
genellikle homojen olmamaktadir. Dolayistyla dairesel 1ilgi alanmin (ROI)
yerlestirildigi yer olduk¢a onemlidir. ADC o6l¢iimleri ROI’nin yerlestirildigi yere
gore, ayn1 doku kesitinde bile farkliliklar gdsterebilmektedir. ROI tiim parankimde
gezdirilmeli ve genel parankim diflizyonunu en iyi yansitan lokalizasyona ROI
yerlestirilmelidir (52).

Diffiizyon agirlili goriintiileme’nin (DAG) en 6nemli dezavantaji anatomik
detayin konvansiyonel sekanslara gore yetersiz olmasidir. Bu durum sekansin ¢ok
gliclii gradiyentler gerektirmesi ve S/N oranmin yeterli diizeyde olmamasindan
kaynaklanir. Ik dnceleri sadece beyinde kullanilmasmin sebebi belirgin manyetik
duyarlilik artefaktina neden olan manyetik alanin inhomojenitesi, kimyasal kayma
artefakti ve fizyolojik hareketlerin (solunum ve kalp pulsasyonu) olusturdugu
artefaktlardi. Glinlimiizde hardware ve softwarelerin gelisimi, EP sekansmin hizli
goriintli olusturma yetenegi, paralel goriintiilleme tekniklerin gelistirilmesi, fizyolojik
hareketlerden dogacak artefaktlarda, kimyasal kayma ve manyetik duyarlilik
artefaktlarinda azaltmay1 sagladi.

Ekoplanar (EP) sekansindan kaynaklanan, 6zellikle kafa tabani diizeyinde
paranazal siniisler ve temporal kemiklere yakin alanlarda manyetik duyarliliga bagh
olusan anatomik distorsiyon artefaktlar1 goriintiilerde ciddi bozulmalara yol
acmaktadir. Diger bir artefakt nedeni ise hasta hareketidir. DMRG mikroskobik
diizeyde siv1 hareketini 6l¢tiigli icin hasta hareketlerine oldukc¢a duyarhdir. Kiiciik de
olsa hasta hareketi goriintii kalitesini bozmakta ve ADC 6l¢limlerinin giivenirligini
azaltmaktadir (45, 122). Yine diflizyon agirlikli eko-planar goriintiilemenin
kisitlamalar1 arasinda sinirli uzaysal ¢oziiniirliik ve yiiksek b degerlerinde goriintii
biikiilmelerine yol acan kuvvetli manyetik duyarlilik artefaktlarma neden olmasi
sayilabilir (123).

Bu ¢alismanm 6nemli sonucu, DAG 06zellikle hastaligin sik goriildiigi erkek
ve yash populasyonda larenks kitlelerinin tanis1 ve buna paralel olarak tedavisini
planlamada kullanilabilecegini diisiinliyoruz. Ayrica tanida altin standart biyopsi
olmakla birlikte, biypsiyi kabul etmeyecek hastalarda tanin konulmasinda 6nemli yer
tutabilir. Yine DAG’m larenks inflamasyonunu gosterebilmesi yani sira ADC

degerlerini belirleyerek Bilgisayarli tomografi gibi diger konvansiyonel yontemlere
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kiyasla daha istiin kantitatif bir yontem oldugunu diisiinmekteyiz. Bilgisayarl
tomografi larengeal iskelet hakkinda daha 1yi bulgu verirken, MR larengeal ve boyun
yumusak doku infiltrasyonunu gostermede daha etkindir (124, 125).

Kantitatif bir veri olan ADC degerinin avantaji1 ise siir degerinin belirlenerek
lezyonlar1 saptamada yardimci olmasidir. Larinks kanserlerinin diflizyon MR
bulgular1 hakkinda literatiirde kisitli sayida arastirma mevcut olmakla birlikte bu
teknigin tiimoral ve nontlimoral dokularin ayriminda faydali olduguna dair yayinlar
vardr (126-128). Bizim caliymamizda’da larenksin tiimoral ve nontiimdral doku
ayrimida faydali oldugu izlenmistir. Timoral dokunun ortalama degerleri bizim
calismamizla birlikte genel olarak belirlenmistir.

Larenks hastaliklarinda yarar1 bahsedilen DAG’mn tabiki yetersiz kaldigi
alanlar ve dezavantajlar1 mevcuttur. En Onemli dezavantaji anatomik detayin
konvansiyonel sekanslara gore yetersiz olmasidir. Bu nedenle konvansiyonel MR
gortintiileri ile birlikte kullanilmalidir. Artefaktlar nedeni ile hasta optimal
degerlendirilemeyebilir. MR’a girmesi kontrendike hastalara uygulama yapilamaz..

Calismamizin kisithliklar1 arasinda hasta sayimizin az olmasi ve bu nedenle
daha fazla hasta grubu ile calisildiginda DAG’1n roliiniin taniya daha fazla katki
saglayacagi diistiniilmektedir. Bu yonde g¢alismalar yapilip anlamli sonucglar elde
edildigi takdirde DAG konvansiyonel MRG’nin Onemli bir parcast haline
getirilebilir.

Sonu¢ olarak smirlamalara karsin larenks kanserli olgularda DAG, larenks
kanserlerinin karakterizasyonu i¢in ek bilgiler igcermesi, ayirict tanida verimli olmasi,
radyasyon verilmemesi, ¢ok hizli ve kolay elde olunabilmesi, kontrast maddeye
gerek duyulmamasi ve invaziv girisimleri azaltacak umut vaat etmesi nedeniyle

konvansiyonel larenks MR protokoliine dahil edilebilir.
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