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OZET

PAROTIS TUMOR TANILI HASTALARDA KLINIiK VE HISTOPATOLOJIK
VERILERIN SISTEMIiK iINFLAMASYON PARAMETRELERI VE DIFUZYON
AGIRLIKLI MANYETIK REZONANS GORUNTULERI iLE
DEGERLENDIRILMESI

Amag: Tikiiriik bezi tiimorleri, tiim bas ve boyun tiimérlerinin %3"inii olusturur. Tiim
tikiiriik bezi tiimorlerinin yaklasik %70 ila %80'i parotis bezinde yer alir. Parotis bezi
tiimorlerinde benign-malign ayrimi ve alt grup tayini, tedavi planlanmasi ve cerrahi yontem
secimi agisindan Onemlidir. Calismamizda; parotis bezi timor tanist olan hastalarda,
sonucun Ongoriilmesinde Difiizyon Agirlikli Manyetik Rezonans Goriintiileme ile elde
edilen Goriiniir Diflizyon Katsayis1 - Apparent Diffusion Coefficient (ADC) 6l¢iimiiniin ve
sistemik inflamasyonun roliiniin degerlendirilmesi ve bunun klinik ve histopatolojik

verilerle karsilastirilmas: amaglanmastir.

Yontem: Bu calismada Ocak 2013— Aralik 2021 tarihleri arasinda klinigimizde parotis
tiimor tanis1 almis ve tarafimizca cerrahi yapilmis hastalar retrospektif olarak toplandi.
Hastalarin dosyalarindan yas, cinsiyet gibi demografik verileri, sigara ve alkol kullanimi,
preoperatif hemogram ve biyokimya verileri, preoperatif ve postoperatif patolojik tanilart ve
goriintiiliime verileri kaydedildi. Preoperatif hemogram verilerinden Notrofil Lenfosit Orani
(NLO) ve Platelet Lenfosit Oran1 (PLO) degerleri hesaplandi. Boyun MR goriintiileri 1.5
Tesla tarayici (Siemens Magnetom Aera, Erlangen, Almanya) ile elde edildi ve ADC
haritalar1 olusturuldu. Tiimorlerin ADC 6l¢iimii 1 cm? lik yuvarlak ilgi alanlari-region of

interest (ROI) kullanilarak solid kisimlardan yapildi.

Bulgular: Calisma kapsaminda degerlendirmeye 108 benign (%78,3) ve 30 malign (%21,7)
timorli olmak tizere toplam 138 olgu dahil edildi. En sik goriilen benign tiimoér pleomorfik
adenom iken en sik goriilen malign tiimor mukoepidermoid karsinom idi. Olgularin timor
tipine gore (benign, malign) demografik verileri, kan parametreleri, ADC ve diger bulgulari
incelendiginde iki grup arasinda yas, lenfosit sayis1 ve PLO bakimindan istatistiksel acidan
anlamli bir farklilik/iliski bulundu. Malign tiimérli bireylerin ortalama yaslar1 ve PLO
degerleri benign timorlii olgulara gore daha yiliksek bulunurken lenfosit sayisi benign
timorli olgularda daha yiiksek goriildii. Diger demografik veriler ve klinik bulgular

acisindan iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik/iliski goriillmedi. Malign
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tiimdr grubunun benign tiimdr grubuna gore risk faktorleri degerlendirildiginde yas, timor
cap1, lenfosit sayisi, NLO ve PLO degerleri istatistiksel agidan anlamli bulundu. Benign,
malign timdr gruplan arasinda Olgiilen ADC degerlerinde istatistiksel agidan anlamli bir
farklilik goriilmedi. Timorler histopatolojik olarak alt gruplara ayrildiginda pleomorfik
adenom, whartin tiimdrii, mukoepidermoid karsinom, diger benign ve diger malign gruplar
arasinda ADC degerleri bakimindan istatistiksel agidan anlamli farklilik oldugu goézlendi.
Pleomorfik adenom grubunda ADC degeri en yiiksek iken whartin tiimérii grubunda en
diisiik ¢ikti. Pleomorfik adenoma gore warthin tiimorii ve mukoepidermoid karsinom igin
ADC parametresinde istatistiksel ac¢idan anlamli bir farkliik gorilirken (p<0,05)
pleomorfik adenomu warthin tiimore gore ayirt etmedeki duyarlilik oranmnin %82,9,
ozgilliik oranin ise %81,6 oldugu; pleomorfik adenomu mukoepidermoid karsinoma gore
ayirt etmede ise duyarlilik oranimin %76,9, 6zgiillik oranin ise %76,3 oldugu belirlendi.
Malign tiimoére goére NLO ve PLO parametrelerinde sinir deger hesaplanmasi igin ROC
analizi yapildi. Malign tiimore goére NLO parametresinde esik deger hesaplanmasinda
istatistiksel agidan anlamli bir farklilik gériilmedi (p>0,05). PLO parametresinde istatistiksel
acidan anlamli bir farklilhik goriilirken PLO i¢in duyarlhilik oraninin %62,1, 6zgiilliik

oraninin ise %63,9 oldugu belirlendi.

Sonug: Parotis bezi tiimorlerinde ADC OSl¢limlerinden elde edilen kantitatif degerler ile
konvansiyonel MR goriintii bulgularinin birlestirilmesinin, parotis tiimérlerini birbirinden
ayirt etmede faydali bir yontem olacagini ve preoperatif tanmirliga katki saglayacagin
diisiiniiyoruz. Parotis tiimorleri i¢in elde edilen ADC o6l¢limlerinin degerlendirilmesi,
preoperatif invazif tan1 yontemlerinden kaginmay1 saglayabilir. Inflamasyon ile kanser
arasindaki iliski g6z 6niinde bulunduruldugunda 6zellikle histopatolojik tan1 6ncesinde PLO,
NLO ve lenfosit sayisi gibi parametrelerin ucuz, kolay erisilebilir ve non-invazif olmasi ve
malign benign ayriminda yonlendirici 6zellikler tasimasi nedeniyle bu hasta grubunda risk

tayininde ve prognozu dngérmede hekimlere yol gosterici olabilecegi kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: parotis tiimorleri, benign, malign, sistemik inflamasyon, difiizyon

agirliklt manyetik rezonans goriintiileme



ABSTRACT

EVALUATION OF CLINICAL AND HISTOPATHOLOGICAL DATA IN
PATIENTS DIAGNOSED WITH PAROTID GLAND TUMOR WITH SYSTEMIC
INFLAMMATION PARAMETERS AND DIFFUSION-WEIGHTED MAGNETIC

RESONANCE IMAGES

Objective: Salivary gland tumors constitute 3% of all head and neck tumors. About 70% to
80% of these are located in the parotid gland. Benign-malignant differentiation and subgroup
determination are important in terms of treatment planning and surgical method selection.
This study aimed to evaluate the correlation of systemic inflammation markers and Apparent
Diffusion Coefficient (ADC) measurement obtained by Diffusion-Weighted Magnetic
Resonance Imaging with clinical and histopathological data in patients with a diagnosis of
parotid gland tumor, and to evaluate their usability in the benign-malignant differentiation

and subgroup determination.

Methods: Patients who were diagnosed with parotid tumor between January 2013 and
December 2021 and underwent surgery were screened retrospectively. Demographic data,
smoking and alcohol use, preoperative hemogram and biochemistry data, pre- and
postoperative pathological diagnoses and imaging data were obtained from patients who
were both diagnosed and surgically performed in this clinic. Neutrophil Lymphocyte Ratio
(NLR) and Platelet Lymphocyte Ratio (PLO) values were calculated. ADC maps were
created from images obtained with neck MR images (Siemens Magnetom Aera, 1.5 Tesla).

Measurements were made using 1 cm? circular areas of interest in solid regions of the tumors.

Results: A total of 138 cases (108 benign [78.3%), 30 malignant [21.7%]) were included in
the study. The most common benign tumor was pleomorphic adenoma, while the most
common malignant tumor was mucoepidermoid carcinoma. While the mean age and PLR
values of individuals with malignant tumors were higher than those with benign tumors, the
lymphocyte count was found to be higher in patients with benign tumors. Tumor diameter,
NLR and PLO values were different, while ADC values were similar. ROC analysis was
performed to calculate the cutoff value in NLR and PLO parameters according to the benign-
malignant distinction. NLR parameter was similar (p>0.05), PLO parameter was statistically
different. The sensitivity rate for PLO was 62.1%, and the specificity rate was 63.9%.
Analysis of histopathological subgroups showed that the ADC value was highest in



pleomorphic adenomas and lowest in whartin tumors. The ADC values found in pleomorphic
adenomas were significantly higher than both warthin tumors and mucoepidermoid
carcinomas (p<0.05). The sensitivity rate of ADC value in differentiating pleomorphic
adenoma from warthin tumor was 82.9%, and the specificity rate was 81.6%. Sensitivity rate
was 76.9% and specificity rate was 76.3% in differentiating pleomorphic adenoma from

mucoepidermoid carcinoma.

Conclusion: This study showed that combining the quantitative values obtained from ADC
measurements with conventional MR imaging findings may be a useful method in the
differentiation of benign and malignant parotid tumors.We are in opinion that this may avoid
use of invasive diagnostic methods. Considering the relationship between inflammation
markers and cancer, we believe that using inexpensive, easily accessible and non-invasive
markers such as PLR, NLR and lymphocyte count, especially before histopathological

diagnosis, can be a guide in determining risk and predicting prognosis in this patient group.

Keywords: Parotid neoplasms, benign, malign, systemic inflammation, diffusion magnetic
resonance imaging
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1. GIRIS ve AMAC

Tiikiirtik bezi tiimorleri, morfolojik ve klinik olarak ¢esitli neoplazmlar igerir ve bati
diinyasinda yilda 100.000'de yaklasik 2,5-3,0 genel insidansa sahiptirler [1]. Tukiiriik bezi
tiimorleri, tiimbas ve boyun tiimorlerinin % 3'inli olusturur . Tiim tiikiirik bezi
timorlerinin yaklasik %70 ila %80' parotis bezinde yer alir [2].

Parotis bezi timorlerinin %80'1 benigndir. Benign timdrlerden en sik goriilenler
pleomorfik adenom ve warthin tiimdrleridir. Parotis bezi tiimorlerinin %20'si maligndir. En
yaygin olanlart mukoepidermoid karsinomlar olup, bunu adenoid Kistik karsinomlar takip
eder [3].

Parotis bezi tlimorlerinde benign-malign ayrimi ve alt grup tayini, tedavi planlanmasi
ve cerrahi yontem se¢imi agisindan dnemlidir [4]. Parotis tiimdrlerinde tedavi yaklagiminin
belirlenebilmesi i¢in kitlenin benign ya da malign olmasi ve histolojik alt tipi 6nem arz
etmektedir. Parotis tiimorlerinin ince igne aspirasyon biyopsisi (IIAB) ile preoperatif teshisi,
cerrahi ve rezeksiyonun kapsami hakkindaki kararlara rehberlik edebilir. Ozellikle malign
tiimorlii hastalarda uygun cerrahi prosediiriin se¢imine olanak saglamak i¢in operasyondan

once dogru patolojik tan1 ve histopatolojik derecesinin bilinmesi gerekir [5].

Manyetik rezonans goriintileme (MRG), lezyonu tanimlamada ve c¢evre doku ara
yliziinii gdstermede ultrasonografi (USG) ve bilgisayarli tomografiye (BT) gore daha
istlindiir. Son yillarda tiimoriin mikro-dolasim ve damarlanma fizyolojisi hakkinda bilgi
veren Diflizyon Agirlikli Goriintiileme (DAGQG) ile elde edilen Goriiniir Diflizyon Katsayisi
(ADC) Ol¢timiiniin, benign-malign timo6r ayirimi ve alt gruplarimi tanimlamada yiiksek

potansiyele sahip oldugunu bildirir ¢alismalar bulunmaktadir [6][7][8][9].

Son yillarda, kanser ile bagisiklik sistemi iligkisi lizerine yapilan calismalarin sayisi
artmistir. Birgok c¢alismada inflamasyon ile kanser arasinda bir iliski oldugu
diisiiniilmektedir. Bazi ¢alismalarda da sistemik inflamatuar belirteglerin bas-boyun

kanserlerinin tan1 ve prognozunda dnemli bir belirte¢ oldugu rapor edilmistir [10][11].

Biz de c¢alismamizda; parotis bezi tiimorii tanist olan hastalarda, sonucun
ongoriilmesinde difiizyon agirlikli MRG ile elde edilen ADC &lgiimiiniin ve sistemik
inflamasyon roliiniin degerlendirilmesi, bunun klinik ve histopatolojik verilerle

karsilastirilmasini amagladik.


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/salivary-gland-neoplasm
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/salivary-gland-neoplasm
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/head-and-neck-tumor
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/head-and-neck-tumor
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/parotid-gland
https://www.sciencedirect.com/topics/nursing-and-health-professions/parotid-gland-tumor
https://www.sciencedirect.com/topics/nursing-and-health-professions/parotid-gland-tumor
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/mucoepidermoid-carcinoma
https://www.sciencedirect.com/topics/nursing-and-health-professions/adenoid-cystic-carcinoma

2. GENEL BIiLGIiLER
2.1. Embriyoloji

3 ¢ift major tiikiiriik bezi vardir: parotis bezleri, submandibuler bezler ve sublingual
bezler. Bunlara ek olarak basta agiz boslugunda olmak {iizere yiizlerce submukozal minor
tiikkiiriik bezi vardir. Bu bezler sindirim enzimlerini, antikorlari, biiyiime faktorlerini ve

yemek yeme, konusma, tatma ve agiz hijyeni i¢in gerekli olan tiikiiriik salgisini tretir

[12][13].

Tiikiiriik bezlerinin embriyolojik gelisimi oral epitel ve altta yatan mezenkimal
hiicreler arasindaki karmasik bir etkilesimin sonucu olarak 2 farkli doku yoluyladir [14][15].
Tikiiriik bezleri, oral ektodermal epitel hiicrelerinin proliferasyonu olarak ortaya ¢ikar ve

altta yatan mezenkimal hiicrelere dogru biiyiiyen bir fokal kalinlagsmayla olusmaya baslar
[16].

Salg1 birimleri (asini) ve her bir bezin duktal sistemi, bu epitelyal biiyliimelerden
meydana gelmektedir. Ektodermal kokenli epitelyal biiylime sonucunda parotis bezleri,
submandibular bezler ve sublingual bezler olusurken mindr tiikiiriik bezleri i¢in ektodermal

ve endodermal kaynakli epitelyal hiicre biiyiimelerinin birlikte oldugu goriilmiistiir [17].

Mezenkimal hiicreler, bu bezlerin dallanma modeli i¢in gerekli bilgiyi igerirken

epitelyal hiicreler, iretilecek tiikiirik salgilarinin tiirii hakkinda bilgi tasimaktadirlar
[18][19].

Her bir bezin kapsiiliiniin yan1 sira bezi loblara ve lobiillere ayiran septalar i¢eren
stroma, noral tiip epitelinin dorsal kismindan kaynaklanan hiicreler olan kraniyal noral krest

hiicrelerinden gelisir [20].

Embriyonik yagsamda parotis bezleri 4 ila 6 haftalar arasinda, submandibuler bezler
6. haftada, sublingual ve minor tiikiiriik bezleri 8 ila 12 haftalar arasinda gelismeye baglar.
Sekretuar kisimlarin distal parcalar1 ve tiikiiriikk kanal hiicreleri gebeligin son 2 ayinda

olgunlasir. Bezler dogum sonrasi biiylimeye devam eder [21].



2.2. Tiikiiriik Bezleri Histoloji, Anatomi ve Fizyolojisi

Tiikiirik bezleri sindirim sisteminin bir pargasidir. Temel fizyolojik islevleri;
besinleri 1slatma, sindirim, bagisiklik ve homeostazisin siirdiiriilmesi i¢in gerekli olan

tikiiriigii oral kaviteye salgilamaktir [22].
2.2.1. Histoloji

Insanlarda ii¢ majér tiikiiriik bezi vardir; parotis, submandibular ve sublingual bezler.
Oral kaviteye agilan duktal dallar ve tiikiiriik iireten asiner hiicreler olmak iizere ii¢ bezin
anatomik yapist benzerlik goOstermektedir. Asiner hiicreler hiicre dist bir matriks,
miyoepitelyal hiicreler, miyofibroblastlar, immiinite hiicreleri, endotel hiicreleri, stromal

hiicreler ve sinir lifleri ile ¢evrilidir [23].

Excretory duct

Striated duct

Mucous acini

Serous acini
Myoepithelial cell

Sekil 1. Tam gelismis tiikiiriik bezinin sematik sekli [24].

Major tiikiiriik bezi kanallarinin ince dallarinin uclarinda tiikiiriik salgilayan epitel
hiicrelerinin koleksiyonlar1 olan, asini (iizim benzeri) olarak adlandirilan salgi bezi ug
pargalar1 bulunur. Asiner hiicrelerin histolojik goriiniim, hiicreler tarafindan sentezlenen ve
sitoplazmay1 doldurabilen biiyiik graniillerde depolanan salgi proteinlerinin tiirleri
tarafindan belirlenir. Depolama graniillerinin igerigi, genel olarak miisin igeren ve miisin
icermeyen seklinde olup bu duruma gore fretilen tiikiiriik tiirleri arasinda ayrim
yapilmaktadir. Miisinler, viicuttaki gogu mukozal yiizeyde bulunan koruyucu bir tabaka olan
mukusun ana bilesenleridir ve yiiksek miktarlarda miisin i¢eren tiikiiriikler viskoelastik olma
egilimindedir. Bu oral mukozal yiizeylerde tiikiirigiin tutulmasi, lubrikasyonun ve

ylizeylerin hidrasyonunun korunmasi i¢in 6nemli bir 6zelliktir.
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Parotis bezi asiner hiicreleri, ¢cok az miisin igeren veya hi¢ miisin igermeyen serdz
tikiirtik tiretir. Karakteristik olarak rutin olarak kullanilan hematoksilen ve eozin ile giiglii
bir sekilde boyanir. Submandibuler bez, bazilar1 miisin {ireten ve hematoksilen-eozin ile
zay1f bir sekilde boyanan karisik bir asiner hiicre popiilasyonu igerir. Sublingual bezlerdeki
asiner hiicrelerin ¢ogu miisin iiretir ve sonug olarak salgilanan tiikiiriik viskoelastik olma
egilimindedir. Oral submukozalardaki kiiciik tiikiiriik bezlerinin ¢ogu miisin iiretir ve bu

bezlerin asiner hiicreleri sublingual bezlere benzer sekilde boyanmaktadir [25].
2.2.2. Anatomi
2.2.2.1.Parotis Bezi

Parotis bezi, major tiikiiriik bezlerinin en biiytiglidiir. Her biri preaurikular bolgede
bulunur ve masseter kasindan, mandibulanin arka sinirina kadar uzanir. Bez, fasiyal sinir
tarafindan yiizeyel ve derin loblara ayrilir. Yiizeyel lob, bezin lateral kismi olarak tanimlanir
ve masseter kasinin lateral yiizeyini orter. Derin lob ise fasiyal sinirin medialinde bulunur
ve temporal kemigin mastoid progesi ile ramus mandibula arasinda yer alir. Derin kenarlari

parafarengeal boslugun prestiloid bélmesinde bulunur [26].

Parotis bezinin st smir1 zigomatik arktir. Altta, parotis bezinin kuyrugu
sternokleidomastoid kasina kadar uzanir. Parotis bezinin kuyrugu sternokleidomastoid
(SKM) kasin iist siirt lizerinden arkaya dogru mastoid tipe dogru uzanir ve derin lob

parafarengeal bosluk iginde yer alir [27].

Benign neoplazmlarin ¢ogu yiizeyel lobda bulunur ve yiizeyel parotidektomi ile
cikarilabilir. Derin lob tiimdrleri ise laterale dogru biiyiimedikge fark edilmeyebilir. Derin
lob tiimorleri parafarengeal boslukta bulunur ve tipik olarak dambil seklindedir. Ciinkii

stilomandibular tiinel boyunca biiytimektedirler [26].

Aksesuar parotis dokusu, popiilasyonun yaklasik %20'sinde mevcuttur. Genellikle
ana parotis bezinin yaklasitk 6 mm Oniinde bulunur ve masseterin iizerinden gecerken
genellikle stensen kanalina komsudur. Birden fazla aksesuar bez mevcut olabilir. Aksesuar
glandiiler doku, genellikle parotis bezinde bulunan serdz asiner hiicrelere ek olarak miisindz

asiner hiicreler igerebildiginden histolojik olarak parotis dokusundan farklidir [28].

Parotis fasyas: veya parotidomasseterik fasya; parotis bezi iizerinde yogun, elastik
olmayan kapsiil olusturur ve masseter kasin1 derinden kaplar. Bu fasya, altta platisma ile

devam eden siiperfisiyal muskuloaponorotik sistem (SMAS) ve iistte siiperfisiyal temporal
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fasya ile karistirllmamalidir. Daha ziyade parotis fasyasi, tist sinirda devam eden derin
servikal fasyanin bir devamidir. Parotis bezine ulastiginda bu fasya parotis bezini sarmak
i¢in ylizeysel ve derin katmanlara ayrilir. Yiizeyel fasya daha kalindir. Masseter ve SKM'den
zigomatik arka dogru uzanir. Daha ince olan derin katman, derin lob tlimdrlerinin

rezeksiyonu diisiiniildiigiinde 6nemli bir cerrahi isaret olan stilomandibular ligamente uzanir

[29][30].

Servikal pleksusun bir dali olan aurikularis magnus siniri, SKM’ nin lateral ylizeyi
boyunca parotis bezinin kuyruguna dogru eksternal juguler vene paralel uzanir. Daha sonra
pinna ve lobiiliin arka kismina duyu saglamak i¢in 6n ve arka dala ayrilir. Parotidektomi
sirasinda yaralanirsa bu bolgelerde duyu kaybina neden olabilir. Ayn1 zamanda uygun bir
sinir grefti gorevi gorebilir. Aurikulotemporal sinir, trigeminal sinirin tiglincii alt bolimii
olan mandibuler sinirin bir dalidir (V3). Foramen ovale'den ¢iktiktan sonra sinir, cildi ve
skalpi preaurikiiler bolgede inerve eder. Siiperfisiyal temporal damarlara paralel ve dis kulak

yolunun anteriorunda uzanir [30].

Parotis bezinin duktal organizasyonu 2 kisma ayrilabilir: proksimal ve distal.
Proksimal olarak stensen kanalindan terminal asiniye dogru giderken aga¢ benzeri bir
dallanma paterni gelisir ve kanallar, daha fazla dalla birlikte giderek kiigiiliir. Distal olarak
stensen kanal1 parotis bezinin 6n sinirindan ¢ikar ve masseter kasi boyunca anterior yonde 1
cm asag1 ve zigomaya paralel olarak hareket eder. Daha sonra tist ikinci molar dis hizasinda

buccinator kasi delerek oral kaviteye girer [31][32].

Eksternal karotis arter (EKA), parotis bezinin arteriyel kan beslemesini saglar. EKA,
karotis bifurkasyonundan, digastrik kasin posterior karninin medialine gegmeden Once
mandibulaya paralel ve siiperiora dogru hareket eder. Eksternal karotid arter parotis bezi
medialinde 2 terminal dalina, siiperfisiyal temporal ve maksiller arterlere ayrilir. Stiperfisiyal
temporal arter, parotis bezinin iist kismindan pretragal bolgedeki skalpe dogru uzanir.
Maksiller arter ise parotis medial kismindan ¢ikarak infratemporal fossa ve pterygopalatin
fossaya ulasir. Transverse fasiyal arter, stiperfisiyal temporal arterin bir dalidir. Parotis bezi,
parotis kanal1 ve masseter kasini beslemek i¢in anteriorda zigoma ve parotis kanali arasinda

uzanir [27].

Venoz dolasim, maksiller ve siiperfisiyal temporal venlerin olusturdugu
retromandibular venden olusur. Bu ven anterior ve posterior dallara ayrilmaktadir. Anterior

dal, common fasiyal veni olusturmak i¢in posterior fasiyal vene katilir. Posterior fasiyal ven,
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fasiyal sinirin marjinal mandibular dalinin hemen derinine uzanir ve bu nedenle siklikla
marjinal sinir dalinin tanimlanmasi i¢in bir landmark olarak kullanilir. Retromandibular
venin posterior dali SKM iizerindeki postaurikiiler ven ile birlesip daha sonra eksternal

juguler vene drene olmaktadir [30][33].

Parotis bezinin iginde (intraglandiiler) ve c¢evresinde (paraglandiiler) lenf nodlar1
vardir. Lenf nodlar siiperfisiyal ya da derin lenf nodlar1 olarak ayrilmaktadir. Siiperfisiyal
olanlarin yaklasik %901 glandiiler doku ile kapsiilii arasindaki yiizeysel tabakada yer alir.
D1s kulak yolu, kulak kepgesi, skalp, goz kapaklar1 ve lakrimal glandlarin tiimii bu yiizeysel
nodlar tarafindan drene edilir. Derin olanlar ise bezi, dis kulak yolunu, orta kulagi,

nazofarenksi ve yumusak damagi drene etmektedir [34].

Glossofaringeal sinir, tiikiiriigiin parotis bezinden salgilanmasi igin gerekli

innervasyon saglar [30].

a. ve v. temporalis superficialis
ve n. auriculotemporalis

n. facialis’in dallar
a. transversa faciei
gl. parotidea accesoria
ductus parotideus

m, buccinator (kesilmig)
m. masseter (kesilmis)
n, lingualis

gang. submandibulare
lingua

frenulum linguae

plica sublingualis ile ductus
sublingualis'lerin
acildigy delikler
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submandibularis’in .

acildigy delik ~ 3 \ n | mandibularis

gl. sublingualis "‘;z
J 1

| <
v AN - 3 7 / venter posterior

i ' . digastrici
ductus submandibularis m. diga

m. stylohyoideus

a., v. sublingualis v. jugularis externa

m. mylohyoideus (kesilmis) m. sternocleidomastoideus

v. facialis v. lingualis ve v.

venter anterior m. digastrici retromandibularis’in dokuldogo

s
o 7 os hyoideum truncus communi
gl. submandibularis v. jugularis interna

\ b a. carotis externa

a., v, facialis
“HON

Sekil 2. Parotis ve diger major tiikiiriik bezleri lokalizasyonu ve komsuluklari [35].



2.2.2.2. Submandibuler Bez

Submandibuler bez (eski metinlerde bu bez bazen "submaksiller bez" olarak da
gecmektedir) ikinci en biiyiik tiikiiriik bezidir. Bez mandibulanin alt kenar1, digastrik kasin

on ve arka karmlarimin olusturdugu submandibular tiggende bulunur [36].

Submandibular Triangle

Submandibular gland Edge of mandible

Wharton's duct Lingue\xl n.
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y O e
S i ,
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% ’, /
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A. Digastric m.

Sekil 3. Submandibuler tiggen [37].

Onde, iicgenin taban1 mylohyoid kas; arkada hyoglossus kasidir. Submandibuler bez,
mylohyoid kasin inferiorunda bu liggenin ¢ogunu kaplar. Bezin bir kismi1, mylohyoid kasin
serbest kenar1 etrafinda 2 kisma ayrilmaktadir; daha kii¢iik olan anterior ve daha biiyiik olan
posterior kisim. Boyun diseksiyonu veya submandibuler bez eksizyonu sirasinda mylohyoid
kas, lingual siniri ve submandibuler ganglionu ortaya c¢ikarmak icin nazikc¢e anteriora

retrakte edilmelidir.

Submandibular kanal veya " Wharton kanal1 " yaklasik 5 cm uzunlugundadir ve bezin
anterior kismindan ¢ikmaktadir. Mylohyoid ve genioglossus kaslari arasinda agiz tabanina
ulasir. Frenulum tabanina, alt kesici dislerin hemen arkasinda submandibuler kariinkiil

tizerine bir ila ti¢ orifis araciligiyla agilir [38].

Uggenin iginde ayrica submandibuler lenf nodlari, fasiyal arter ve ven, mylohyoid
kas ve lingual, hypoglossal ve mylohyoid sinirler bulunur. Submandibuler bezin biiytik bir

kismi, mylohyoid kasin posterolateraline uzanir [36].



Sublingual bosluk, dil ile sublingual bezinin derin kismini i¢eren mandibular ramus
arasinda uzanan onemli bir anatomik bolgedir. Wharton kanalinin 6n kismi1 ve parasempatik
sinir liflerini salg1 bezine tasiyan lingual sinir de burada yer alir. Seyri sirasinda lingual sinir,
submandibuler kanalin altinda lateralden mediale dogru doner; bezin derinine ve siiperioruna

gider. Mylohyoid kasin posterior kisminda kolayca tanimlanir [39].

Ayrica digastrik kasin arka karninin altinda bezin alt tigte birlik kismina inferior ve

medialde uzanan hipoglossal sinir de 6nemlidir [40].

Submandibuler bez, derin servikal fasiyanin yiizeyel kismu tarafindan sarilmustir.
Marjinal mandibular sinir, submandibuler bezin yiizeyel fasiyasi lizerinde seyrettigi i¢in
Oonemli bir isarettir [41]. Submandibular bez fasyasindaki cerrahi diseksiyon, marjinal
mandibular sinir i¢in risk olusturur. Bezin beslenmesi ve drenaji, fasiyal arter ve ven
tarafindan olmaktadir. Bu damarlarin tanimlanmasi1 ve ligasyonu, herhangi bir cerrahi

yaklagimda bezin tamamen serbest kalmasina izin verir [39].

Lingual sinir, kanalin altinda lateralden mediale dogru doner, buradan submandibular
bezin derinine ve siiperioruna ilerler. Hipoglossal sinir, digastrik kasin arka karninin altinda,
bezin alt iicte birlik kismina kadar inferior ve medialde uzanir [37], [Sekil-3]. Hem
submandibuler hem de sublingual bezler, lingual ve fasiyal arterlerin dallart olan submental
ve sublingual arterler tarafindan beslenir. Submandibuler bez rezeksiyonu sirasinda fasiyal
arter, dnce mandibulanin alt sinirinda ve yine digastrik kasin arka karninin hemen {istiinde

olmak tizere iki kez baglanmalidir.

Venoz drenaj marjinal mandibular sinirin daha derininde olan anterior fasial ven

araciligiyla olur.

Lenfatik drenaj ilk olarak submandibuler lenf nodlarina, oradan da derin servikal lenf
nodlarma dogru olmaktadir. Bu lenf nodlar siklikla oral kavite, 6zellikle yanak mukozasi

ve agiz tabanindaki malignitelerle iligkilidir [42].

Hem submandibular hem de sublingual bezler, fasiyal sinirin sekretomotor lifleri

tarafindan inerve edilir [36].
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Sekil 4. Submandibular bez ve sublingual bez lokalizasyonu ve komsuluklari [43].

2.2.2.3. Sublingual Bez

Major tiikiiriik bezlerinin en kii¢iigiidiir. Esas olarak mukozal asiner hiicrelerinden
olusan bu yapi; anterior agiz tabaninda submukozal diizlemde, mylohyoid kasin
stiperiorunda ve lingual frenulumun karsisindaki sublingual foldun derininde diiz bir yap1
olarak uzanir. Lateralinde mandibula ve genioglossus kas1 bulunur. Bezi ¢evreleyen gercek
bir kapsiil yoktur bunun yerine siiperiorda oral mukoza ile kaplidir. Sublingual bezin
stiperior kismindan birka¢ kanal (Rivinus) aracilifiyla ya dogrudan agiz tabanina tiikiiriik

salgilanir ya da Bartholin kanalina bosaltilir [44], [Sekil 4].

Arteryel beslenme, lingual ve fasiyal arterlerinin dallar1 tarafindan sirasiyla
submental ve sublingual arterler araciligiyla olur. Vendz drenaj ilgili arteryel kaynaga

paraleldir.
Sublingual bezler esas olarak submandibuler lenf nodlarina drene olur.

Hem submandibular hem de sublingual bezler, fasiyal sinirin sekretomotor lifleri

tarafindan inerve edilir [36].



2.2.2.4. Minor Tiikiiriik Bezleri

Boyutlar1 1 ila 5 mm arasinda degisen yaklasik 600 ila 1.000 minor tiikiirtik bezi, oral
kavite ve orofarinkste yer alir. Bu bezlerin biiylik miktar1 dudaklarda, dilde, bukkal
mukozada ve damakta olmakla birlikte tonsiller, supraglottis ve paranazal siniislerde de
bulunabilirler. Her bezin dogrudan oral kaviteye serdz, miikdz veya mikst olan salgisini

yapabilecegi tek bir kanali vardir [44].

Oral kaviteye dagilmis yiizlerce minor tiikiiriik bezi vardir. Bu bezlerin en 6nemlileri
labial, bukkal, glossopalatin, palatin ve lingual bezlerdir. Labial ve bukkal bezler,
dudaklarda ve yanaklarda bulunur ve seromiikoz tiptedir; glossopalatin bezleri saf miik6z
bezleridir ve glossopalatin foldun isthmusunda bulunurlar, palatin bezler de saf miikoz
bezleridir. Lingual bezler iki gruba ayrilabilir, dilin apeksine yakin 6n grup; miikoz
karakterdedir ve seromukdz tipte olan; posterior grup, bunlarin kanallar1 frenilum linguaya

yakin dilin ventral yiizeyine agilir [45].

Minor tiikiirtik bezleri salgilarimi parasempatik yolla yaparlar, innervasyonlari
baslica lingual sinir ile olmaktadir. Palatin bezlerin inervasyonu ise sfenopalatin

gangliondan palatin sinir araciyla olmaktadir [46].
2.2.3. Tiikiiriik Bezlerinin Fizyolojisi

Tiikiiriigiin ¢ogu ti¢ major bez tarafindan iretilir; submandibular (yaklasik %65),
parotis (yaklasik %23) ve sublingual (yaklasik %4). Ek olarak yiizlerce kiigiik tiikiiriik bezi
oral mukozaya rastgele dagilmistir ve toplam tiikiirik hacminin yaklasik %8'ini
tiretmektedir. Saglikli kisiler tarafindan her giin yaklasik 1-1,5 litre tiikiiriik salgilanir; esas
olarak su, iyonlar ve proteinlerden olusur. Ancak salgilanan tiikiiriik hacmi ve bilesiminde
yasa ve cinsiyete bagl olarak bazi farkliliklar vardir. Asiner hiicreler tarafindan salgilanan
ilk s1v1 izotonik olmasina ragmen oral kaviteye salgilanan son tikiiriik, duktal elektrolit geri

emilimi nedeniyle hipotoniktir.

Insan tiikiirigiiniin %98'i sudan olusur ve kalan %2'si elektrolitler (sodyum,
potasyum, kalsiyum, magnezyum, kloriir, bikarbonat, fosfat, iyot, floriir), lubrikanlar
(misinler, prolin agisindan zengin proteinler) antimikrobiyal bilesikler (sekretuar
immiinoglobulin A, aglutinin, lizozim, laktoferrin, laktoperoksidaz, sistatinler, histatinler,
statherin), c¢esitli enzimler (amilazlar, lipaz, riboniikleaz, proteaz) ve biiyiime faktorleri

(epidermal growth faktor transforming growth faktor-o, transforming growth faktor-p,
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fibroblast growth faktor, insulin-like growth faktor-1, insulin-like growth faktor-11 ve nerve
growth faktor) gibi diger bilesiklerden olusur. Bu bilesenler sayesinde tiikiiriik; konugmayz,
¢ignemeyi ve yutmayi kolaylastirir. Cesitli enzimlerle bazi besin tiirlerinin sindirim siirecini
baslatir. Ayrica agiz mukozasini ve disleri korur, ylizeyleri temizler. Bu nedenle salgilanan
tiikiirtigiin bilesimini ve hacmini etkileyen herhangi bir durum agiz ve farengeal bolgeleri

olumsuz etkileyebilir [47].

Tikiirik bezlerinden tiikiiriik salgilanmasi, beze kan akisi ve bezin biiylimesi
cogunlukla otonom sinir sisteminin her iki dali tarafindan kontrol edilir. Parasempatik sinir
sistemi, tiikiiriik bezlerinin salgilanma hiz1 {izerinde sempatik sistemden daha fazla etkiye

sahip olmasina ragmen salg1 her iki dal tarafindan da uyarilmaktadir.

Major tiikiiriik bezlerinin parasempatik innervasyonu, fasial ve glossofaringeal
sinirlerin dallar1 araciligiyla olur. Parasempatik stimiilasyon, hem asiner aktiviteyi hem de
duktal tasima mekanizmalarii aktive ederek glandiiler vazodilatasyona ve miyoepitelyal

hiicre kasilmasina yol acar.

Tiikiirik bezinin sempatik inervasyonu esas olarak siiperior servikal ganglionun
torasik spinal sinirlerinden gelir. Parasempatik innervasyon gibi miyoepitelyal hiicre
kasilmasiyla sonuglanir. Bununla birlikte kan akisindaki degisiklikler bifaziktir: a-adrenerjik
reseptor aktivasyonuna bagli vazokonstriksiyonu, vazodilatér metabolitlerin birikmesine
bagh vazodilatasyon izler. Bu yolakta tiikiiriik miktar1 gorece olarak daha az artarken
tikiiriik salgis1 i¢inde artmis mukus igerigiyle sonuglanir. Agizda yemek bulunmasi,
cigneme eylemi ve mide bulantis1 tikiiriik salgisint uyarirken uyku, yorgunluk,

dehidratasyon ve korku engeller [48].
2.3. Tiikiiriik Bezi Tiimorleri Genel Bilgiler

Tiikiirtik bezi tiimorleri nadir goriilen tiimorlerdir. Bu neoplazmlarin ¢ogu benign
karakterde olup ortalama %20'si malign karakterdedir. Tikiiriik bezi kanserlerinin yillik

insidansi diinyanin farkli yerlerinde 100.000'de 0,5 ile 2 arasinda degismektedir [49].

Tiikiirtik bezi kanserleri i¢in cinsiyet dagilimi esittir ve vakalarin ¢ogu altinci dekatta ortaya

cikar [50].

Tiimorler hem major hem de mindr tiikiiriik bezlerinde ortaya ¢ikabilir. Major
tikiiriik bezi tiimorlerinin %80'1 parotis bezlerinde meydana gelirken ¢ogu minér tiikiiriik

bezi tiimorleri damak bolgesinde yerlesmistir [1].

11



Klinik uygulamada genel bir kural olarak tiikiiriik bezi ne kadar kiigiikse, tiimoriin
malign olma olasilig1 o kadar yiiksektir. Parotis bezi tiimérlerinin %20-25'i maligndir. Bu,
submandibuler bezler i¢in %40'a yiikselir ve sublingual bez tiimoérlerinin %90'1dan fazlasi

maligndir [51][52].

Tiikiirik bezi kanserlerinin etiyolojik ajanlar1 belirsizligini halen korumaktadir.
Diger bas ve boyun kanserlerinin ¢ogu sigara icmeyle giiclii bir sekilde iligkiliyken tiikiiriik
bezi tiimorlerinde iliskisi net degildir. Baz1 arastirmalar, C vitamini yoniinden zengin ve
kolesterol yoniinden diisiik bir diyetin tiikiiriik bezi kanserini 6nlemede etkili olabilecegini
bulmustur [53]. Diger yandan olasi risk faktorleri arasinda diger bas ve boyun kanserleri
i¢in terapotik radyasyon, lastik imalatinda ve agag isciliginde mesleki maruziyet, kuaforlerde
veya glizellik merkezlerinde ¢alisma yer almaktadir [54]. Epstein-Barr viriisi ile iliski,
radyasyon Oykiisli, immiinsupresyon, ge¢irilmis kanser Oykiisii de tiikiiriik bezi kanseri
riskinin artmasiyla iliskilendirilmektedir. Isveg'te yapilan bir ¢alismada, tiikiiriik bezi kanseri
riski Hodgkin lenfoma hastalarinda 4 kat artmustir [55]. HIV enfeksiyonunun ayrica tiikiiriik

bezi kanseri riskini artirdigi da bulunmustur [56].

Parotis veya submandibuler bezlerdeki tiimorler genellikle genisleyen bir kitle olarak
ortaya ¢ikmaktadir. Minor tiikiiriik bezi tlimorleri, ilk olarak submukozal intraoral kitle ile,
daha sonra bu kitlenin iilserasyonu ile saptanmaktadir. Malignite i¢in siipheli klinik
ozellikler arasinda ipsilateral fasiyal sinir paralizisi, ani timor biiyiimesi, agri, listteki deriye

veya altta yatan kasa tiimor fiksasyonu ve servikal lenfadenopati bulunmaktadir [57].

Hem major hem de mindr tiikiirik bezlerinde en sik goriilen benign neoplazi
pleomorfik adenomdur. Benign mikst tiimor olarak da adlandirilan pleomorfik adenom,
parotis bezinin derin lobundan meydana gelip parafarengeal bosluga uzanabilir. Bu da onu
buradaki tiimorlerin  %40'n1  olusturan en yaygin parafarengeal bosluk timori

yapabilmektedir [36].

Pleomorfik adenomlarin rekiirrens ve malign transformasyon ihtimali nedeniyle
0zenle yonetilmesi gerekir. Eksizyon sirasinda kapstil riiptiirii ve sonrasinda tiimor sagilima,
niiks i¢in en dnemli risk faktoriidiir. Malign transformasyon riski %10 olarak bildirilmistir.
Malign transformasyonu 6ngoren ozellikler arasinda yas, tiimdr boyutu, uzun siireli kitle

Oykiisii, submandibuler yerlesim ve hiyalinize stroma varlig1 yer alir [58].
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Malign tiikiirik bezi tiimorleri i¢in genel olarak en yaygin tip mukoepidermoid
karsinomdur. Adenoid kistik karsinom, submandibuler ve minor tiikiiriikk bezlerinde en sik

goriilen kanserdir ve %42-49'unu olusturur [59].

Mukoepidermoid karsinom, klinik davranis olarak genis bir varyasyona sahip bir
histolojik tiptir. Bu nedenle histolojik derecelendirme, bu hasta grubunun prognozunun
tahmin edilmesinde 6zellikle onemlidir. Tiimor intrakistik komponent, néral invazyon,
nekroz, mitoz, lenfovaskiiler invazyon ve kemik invazyonu gibi ¢esitli histopatolojik

kriterlere gore diisiik, orta veya yiiksek dereceli olarak siniflandirilir [60].

Diisiik dereceli tiimorler igin bes yillik hastaliksiz sagkalim %80-95 olarak
bildirilirken, yiliksek dereceli tiimorler i¢in bu oran %30-50'dir [61].

Adenoid kistik karsinom, uzun siireli hastalik dykiisii olan daha yavag bir tiimordiir.
Bu tiimdrler, perindral invazyon ve hematolojik yayilma egilimleri nedeniyle oldukg¢a erken
metastaz yaparlar ve akcigerler en sik metastaz goriilen bolgedir. Uzak metastazlarla bile
hastalar 15 ila 20 y1l yasayabilir. Genel sagkalim oranlar1 bes yilda %50-90 ve 10 yilda %30-
67'dir [62].

Asinik hiicreli karsinom ise diisiik dereceli bir timor olarak kabul edilir ve nadiren
fasiyal siniri invaze eder. Bolgesel rekiirrensler bu tiimorde ge¢ donemde ortaya ¢ikar, ancak

hastalarin %16-20'si bu hastalik nedeniyle oliir [59].

Tiikiiriik bezi tiimérleri igin 2017 yilinda Diinya Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan

yeni bir siiflandirma olusturulmustur [63], (Tablo 1).
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Tablo 1. Tiikiiriik bezi tiimorlerinin siniflandirilmasi (WHO 2017)

Malign Tiimoérler Benign Tiimérler

Asinik hiicreli karsinom Pleomorfik adenom
Sekretuar karsinom Miyoepitelyoma
Mukoepidermoid karsinom Bazal hiicreli adenom
Adenoid kistik karsinom Warthin

Polimorf adenokarsinom Onkositom
Epitelyal-miyoepitelyal karsinom Lenfadenom

Clear cell karsinom Kistadenom

Bazal hiicreli karsinom Siyaloadenoma papilliferum
Sebasedz adenokarsinom Duktal papillom

Intraduktal karsinom Sebasedz adenom
Kistadenokarsinom Kanalikiiler adenom ve diger duktal adenomlar
Adenokarsinom, NOS

Tiikdirtik bezi kanali karsinomu Diger Epitelyal Lezyonlar
Miyoepitelyal karsinom

Karsinoma ex pleomorfik adenoma Sklerozan polikistik adenozis
Karsinosarkom Nodiiler onkositik hiperplazi
Az diferansiye karsinom Lenfoepitelyal lezyonlar
Noroendokrin ve non-ndroendokrin Interkalat kanal hiperplazisi
Undiferansiye karsinom Yumusak doku lezyonlari
Biiyiik hiicreli ndroendokrin karsinom Hemanjiom

Kiiciik hiicreli néroendokrin karsinom Lipom/Siyalolipom
Lenfoepitelyal karsinom Nodiiler fasiit

Skuamoz hiicreli karsinom Hematolenfoid tiimorler
Onkositik karsinom Ekstranodal marjinal zon lenfoma (MALT)
Borderline Tiimorler Sekonder Tiimorler
Siyaloblastom

2.3.1. Major Tiikiiriik Bezi Tiimorii Semptomlar:

Her agrisiz tikiiriik bezi sisligi, Ozellikle inflamasyon belirtisi yoksa siiphe
uyandirmalidir. Malign tiimorler, parotis bezi tiimérlerinin %15-32'sini, submandibuler bez
timorlerin %41-45'ini ve sublingual bez timérlerin %70-90'1in1 olusturur. Bu tiimorlerin,
ozellikle 40 yasin altindaki genclerde, yaklasik %401 agrisizdir ve yavas biiytiyen sislikler
olarak ortaya ¢ikar. Uzun slirede agr1 veya erken sinir tutulumu olabilir. Tiimdrlerin yaklagik
%401, ozellikle yaslhilarda, daha agresiftir. Fasiyal paralizi veya yakin zamanda hizla

biiylimiis bir kitle olarak ortaya ¢ikabilir [64].

Malign tiikiiriik bezi tiimoriinii diisiindiiren klinik gdstergeler; hizli biiylime, agr1,
fasiyal sinir tutulumu, fiksasyon ve servikal lenfadenopatidir. Komplet ya da parsiyel fasiyal

paralizi her zaman lokal olarak infiltre olan bir parotis kanserinin isaretidir [65][66].
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Ayrica klinik belirtiler parafarengeal bolge veya damakta dolgunluk ile de
karakterize olabilir. Cok ilerlemis malignitelerde trismus, deri lilseri ve fistiiller gortilebilir.

Ote yandan, asemptomatik bir kitlenin yavas biiyiime hiz1 malign dogay1 dislamaz [31].
2.3.2. Minér Tiikiiriikk Bezi Tiumori Semptomlar:

Belirti ve semptomlar, tiimor boyutuna ve konumuna baglidir. Mindr tiikiiriik bezi
tiimdrleri list solunum ve sindirim yolunda, damakta, paranazal siniislerde ve nazal kavitede,
dilde, agiz tabaninda, dis eti, farenks, larenks ve trakeada olabilir. Bunlarin %50'den fazlasi
intraoraldir ve genellikle agrisiz submukozal sislige neden olur. Mukozal tabaka ve kitle
siklikla birbirine yapisik olup, lizerinde kiiciik iilsere bir alan bulunur. Orofarengeal bolgede
ortaya ¢ikan tiimorler agrisiz bir sislie neden olabilir. Nazofarenks veya nazal kavitenin
infiltre olmas1 fasiyal agriya, burun tikaniklifina veya epistaksise neden olabilir. Tiimor

larenks veya trakeada ise ses kisikligina veya nefes darligina neden olabilir [67].
2.4. Tiikiiriik Bezi Malignitelerinde Tam1 Yontemleri

Tiikiirtik bezi tiimorlerinin tanisinda siklikla radyolojik degerlendirmeler kullanilir.
Timorin intraglandiiler veya ekstraglandiiler oldugunu tanimlamak, parotis bezinin yiizeyel
veya derin lobunda olup olmadigmi belirlemek, malign 6zellikleri tespit etmek, cevre
dokuya lokal uzanimini ve invazyonunu tanimlamak, bolgesel lenf nodu tutulumu ve

sistemik metastazi tespit etmek i¢in kullanilir.

Yiizeyel parotis ve submandibuler bezdeki tiimorlerin degerlendirmesinde ultrason
ilk tercih edilen aragtir. Bu yapilarin ultrasonda goriintli ¢oziiniirliigii oldukca iyi olup
herhangi bir radyasyon riski tasimaz. Ayrica ince igne aspirasyon sitolojisi i¢in igneye

kilavuzluk etmek i¢in de kullanilabilir.

Parotis bezi, derin lojunda veya minoér tiikiiriik bezlerinde bulunan tiimoérler i¢in BT
ve MRG daha kullamghdir. iki ydntemi karsilastirdigimizda, MR gériintiilemesinin
maligniteyi ongdrmede BT'ye gore iistiinliigii vardir ve ayrica kiigiik tiimorleri yakalamada

daha duyarhidir.

Benign tiimorler genellikle T2 sekansta yiiksek sinyal gosterirken malign lezyonlar
genellikle orta ila disiik sinyal gosterir. MRG; derin lob uzanimini, kemik iligi
infiltrasyonunu ve fasiyal sinirin perindral yayillimini ve tutulumunu saptamada daha

yararhdir.
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MR spektroskopi, malign ve benign tiikiiriik bezi tiimorlerini ayirt etmede ve ayrica

Warthin tiimdriinii pleomorfik adenomdan ayirt etmede kullanilmaktadir [4].

BT'nin rolii genellikle kortikal kemik tutulumu ve aymi zamanda tas varliginin
degerlendirilmesi ile smurhdir. Tikiirik bezi hastaliginda Pozitron emisyon
tomografisi/Bilgisayarli tomografi (PET/BT) rolii halen tartisilmaktadir. Karakteristik
olarak Warthin tiimorii ve onkositomalar giiglii bir sekilde teknesyum perteknetat tutulumu

gosterir [68].

PET/ BT parametrelerinin uzak metastazlari saptamada faydali oldugu ancak benign,

malign ve metastatik parotis lezyonlar1 arasinda ayrim yapamadigi da bildirilmektedir [69].

[IAB siklikla kullanilan bagka bir tanisal yontemdir. IIAB’nin tanisal agidan %85'e
kadar duyarlilik ve %99'a kadar 6zgiilliik gosterdigi genis ¢alisma serileriyle bildirilmektedir
[70]. 1IAB iizerine yapilan baska bir calismada duyarlilik %94; 6zgiillik %100 olarak
bulunmustur [71].

Ultrason esliginde tru-cut biyopsi, tiikiiriik bezi tiimoérlerinin degerlendirilmesinde
[iAB’ye kiyasla kismen artmis duyarlilik ve &zgiilliik sunsa da kanama, fasiyal sinir
yaralanmasi ve tiimdr ekimi gibi komplikasyon riskleri nedeniyle faydalarina kars1 zararlar

tartilmalidir [72].

Son yillarda kanser ile bagisiklik sistemi iligkisi {izerine yapilan ¢aligmalarin sayisi
artmistir.  Birgok ¢alismada inflamasyon ile kanser arasinda bir iliski oldugu
disiiniilmektedir. Bazi ¢alismalarda da sistemik inflamatuar belirteg¢lerin bas-boyun

kanserlerinin tani ve prognozunda dnemli bir belirte¢ oldugu rapor edilmistir [10][11].
2.5 Sistemik Inflamatuar Belirtecler

Notrofiller ve plateletler, tiimor progresyonunda rol alan anjiyogenik, epitelyal ve
stromal biiytime faktorleri saglar [73][74]. Lenfositlerin bir kismi proliferasyonu ve
metastazi engelleyen inflamatuar faktorler salgilarlar [75]. Bu nedenle konak inflamasyon
belirtecleri olan notrofiller, plateletler ve lenfositlerin kombinasyonu, farkli malignitelerde
bagimsiz bir prognostik faktor olarak tanimlanir [76]. Cesitli arastirmalarda C-reaktif
protein, albiimin diizeyi, notrofil-lenfosit orani ve platelet-lenfosit oraninin kanser evreleri
ile iligkili oldugu ve kanser hiicrelerinin neden oldugu bir immiin yanit sonucu oldugu
diistintilmistiir [75] [76]. Glinimiizde konak¢inin tiimére karst inflamatuar yanitinin ve

tiimoriin dolayli olarak neden oldugu inflamasyonun anjiyogenezi arttirdigi, DNA'ya zarar
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verdigi ve apoptozu Onleyerek timoOr ve metastaz proliferasyonunu kolaylastirdigi

varsayilmaktadir [78].
2.6 Goriiniir Difiizyon Katsayis1 (ADC)

Konvansiyonel MRG sekanslarinin doku karakterini belirlemede yetersiz kaldigi
durumlarda fonksiyonel MRG ydntemlerinden yararlanilabilmektedir. Bu yontemlerden
biri de DAG’dir. DAG doku i¢indeki mikroskobik su diflizyon hizint degerlendiren bir
tekniktir. ADC, DAG nin kantitatif bir parametresidir [79].

Su difiizyonun varliginda DAG’de sinyal kayb1 ve ADC’de yiiksek deger olarak
ortaya ¢ikarken kisitlanmis diflizyon durumunda, DAG yiiksek sinyal intensitesi ve diisiik

ADC degerleri ile ortaya ¢ikar [80].

Son yillarda ADC olgiimiiniin  benign-malign tiimor ayrimi ve alt gruplarini

tanimlamada yiiksek potansiyele sahip oldugunu bildirir ¢aligmalar bulunmaktadir
[6][71I8][O].
2.7. Major Tiikiiriik Bezi Malignitelerinde Evreleme

Major tiikiiriik bezlerinin malign tiimdr evrelemesinde, 2017 yilinda gilincellenen
American Joint Commitee on Cancer (AJCC) tarafindan Onerilen evreleme sistemi

kullanilmaktadir [81], (Tablo 2-3-4-5).

Tablo 2. Tiikiiriik bezi timorleri igin T siniflamasi

Tx | Primer timor degerlendirilememistir.

TO | Primer timore ait bulgu yoktur.

Tis | Karsinoma in situ

T1 | <2 cm tiimor boyutu, ekstraparenkimal uzanim* yok

T2 | >2cm <4 cm tiimdr boyutu, ekstraparenkimal uzanim* yok

T3 | >4 cm tiimor boyutu ve/veya ekstraparenkimal uzanim* var

T4 | T4a: Orta derecede ileri hastalik

Cildi, mandibulayi, dis kulak yolunu ve/veya fasiyal siniri invaze etmis timor
T4b: Cok ileri hastalik

Kafa taban1 ve/veya pterigoid ¢ikintilar1 ve/veya karotid arteri invaze eden
timor

*Ekstraparenkimal uzanim yumusak doku invazyonunun klinik ya da makroskopik kanitidir.Tek bagma mikroskopik

kanit varlig1 siniflandirmadaki ekstraparenkimal uzanima dahil degildir.
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Tablo 3. Tiikiiriik bezi tiimorleri igin N siniflamasi

Klinik N (cN)

NX

Bolgesel lenf nodlar1 degerlendirilememistir.

NO

Bolgesel lenf nodu metastazi yok

N1

Ipsilateral en biiyiik boyutu 3 cm ve altinda tek bir adet lenf nodu; ekstranodal
uzanim yok

N2

N2a: Ipsilateral en biiyiik boyutu 3 cm’den biiyiik, 6 cm’den kiiciik tek bir lenf
nodu metastazi; ekstranodal uzanim yok

N2b: Ipsilateral en biiyiik boyutu 6 cm’den kiigiik multiple lenf nodu metastazi;
ekstranodal uzanim yok

N2c: Bilateral ya da kontralateral en biiyiik boyutu 6 cm’den kii¢lik lenf nodu
metastazi; ekstranodal uzanim yok

N3

N3a: En biiylik boyutu 6 cm’den biiylik lenf nodu metastazi; ekstranodal uzanim|
yok
N3b: Klinik olarak asikar ekstranodal uzanim varligi1 olan lenf nodu metastazi

Patolojik N (pN)

NX

Bolgesel lenf nodlar1 degerlendirilememistir.

NO

Bolgesel lenf nodu metastaz1 yok

N1

Ipsilateral en biiyiik boyutu 3 ¢cm ve altinda tek bir tane lenf nodu; ekstranodal
uzanim

yok

N2

N2a: Ipsilateral 3 cm ya da daha kiiciik tek bir tane lenf nodu; ekstranodal uzanim

var Ipsilateral en biiyiik boyutu 3 cm’den biiyiik, 6 cm’den kiigiik tek bir lenf
nodu metastazi; ekstranodal uzanim yok

N2b: Ipsilateral en biiyiik boyutu 6 cm’den kii¢iik multiple lenf nodu metastazi;
ekstranodal uzanim yok

N2c: Bilateral ya da kontralateral en biiyiik boyutu 6 cm’den kii¢iik lenf nodu
metastazi,

ekstranodal uzanim yok

N3

N3a: En biiyiik boyutu 6 cm’den biiylik lenf nodu metastazi; ekstranodal uzanim
yok

N3b: Ipsilateral en biiyiik boyutu 3 cm’den biiyiik tek bir lenf nodu; ekstranodal
uzanim var

Ipsilateral, kontralateral ya da bilateral multiple lenf nodu metastazi; ekstranodal
uzanim var
Kontralateral tek bir tane herhangi bir boyutta lenf nodu metastazi; ekstranodal
uzanim
var
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Tablo 4. Tiikiiriik bezi tiimorleri igin M siniflamasi

MO | Uzak metastaz yok

M1 |Uzak metastaz var

Tablo 5. Tiikiiriik bezi tiimorleri i¢in prognostik evre gruplari

Evre |T N M
0 Tis NO MO
I T1 NO MO
1 T2 NO MO
] T3 NO MO
TO-T3 N1 MO
IVA |T4a NO-N1 MO
TO0-T4a N2 MO
IVB |T herhangi biri | N3 MO
T4b N herhangi biri | MO
IVC |T herhangi biri | N herhangi biri | M1

2.8. Tedavi

Cerrahi, tikiiriik bezi timorlerinin tedavisinin temelidir. Parotis bezi timorlerinde
ylizeyel parotidektomi standart tani prosediiriidiir. Bu operasyon, parotisin ylizeyel lobuyla
sinirl 1yi huylu veya kiigiik malign tiimor vakalarinda yeterli terapdtik prosediirdiir. Timor
parotis bezinin derin lobundan kdken aldiysa yeterli timdr klirensini saglamak igin tercih
edilen prosediir, total parotidektomidir. Fasiyal siniri korumak, sinir tiimor tarafindan invaze

edilmedikce veya fasiyal parezi belirtisi olmadik¢a gelenekseldir.

Submandibuler bez tiimorlerinde lezyon kiiglikse, bez parankimi ile sinirliysa ve
ayrica benign veya diisiik grade malign natiirde ise bezin komplet eksizyonu yeterli
tedavidir. Daha yaygin tiimorler, supraomohyoid boyun diseksiyonu gibi; bez yataginin ve

ayrica bitisik yumusak dokularin eksizyonunu gerektirmektedir [82].
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Parotis timorlerinde lenf nodu diseksiyonu, klinik NO boyundaki yiiksek grade ve
yiiksek evreli tiimdrler ve goriintiileme ile tespit edilen tiim klinik pozitif ve/veya siipheli
lenf nodu tutulumu olan hastalarda yapilmalidir. Klinik NO boyunda elektif boyun
diseksiyonunun rolii konusunda hala tartigmalar olsa da deneyimli bir cerrahin cerrahi
prosediir sirasinda seviye Il-a’ya siiperselektif boyun diseksiyonunu gergeklestirmesi ve
rezeke edilen lenf nodlarindan frozen kesit istemesi kolaydir; bu durum morbiditeyi
artirmadan peroperatif yararli bilgiler verir. Lenf nodu tutulumu varsa IIb, III ve IV
seviyeleri, ayn1 vaka esnasinda selektif olarak diseke edilebilir. Birden fazla lenf nodu

tutulumu veya ekstrakapsiiler yayillma durumunda postoperatif radyoterapi Onerilecektir
[83].

Tiikiirik bezi maligniteleri i¢in histolojik alt tipin okiilt metastaz oranin1 anlaml
sekilde Ongordiigii gosterilmistir  [84][85]. Histolojik grade’in, yiiksek grade
mukoepidermoid karsinom ve adenokarsinom i¢in nodal metastazin 6nemli bir prediktorii
oldugu ancak asinik hiicreli karsinom veya diger alt tipler icin olmadigi bulunmustur
[84][86]. Diger ¢alismalar; yiiksek grade tiimorlerin histolojik tipine bakilmaksizin, diisiik

veya orta grade tiimorlere kiyasla onemli okiilt nodal metastaz riski tagidigin1 géstermektedir
[87].

Pre-operatif dsnemde IIAB nin yiiksek grade tiimorii tespit etmede yeterince spesifik
olmadagindan elektif boyun diseksiyonun rolii sinirhidir. Bu nedenle tiim tiikiirik bezi
karsinomlari i¢in rutin olarak yapilmamalidir. Bununla birlikte standart bir parotidektomi
seviye IB, II ve III boyun seviyelerini ortaya ¢ikarmaktadir. Yiiksek grade bir maligniteye
dair kuvvetli intraoperatif siiphe varsa bu lenf nodlar cerrahi rezeksiyona kolayca dahil
edilebilir. Major tiikiiriik bezi karsinomlarinda, en sik seviye II ve III'te yer alan lenf nodlar1
tutulur ve bu da selektif boyun diseksiyonu seviyeleri i¢in seviye II-IV'iin uygun oldugunu
diistindiiriir [86].

Submandibuler bez karsinom igin seviye I-11l selektif boyun diseksiyonu

yapilmalidir.

Parotis tiimorlerinde boyuna radyasyonun bdlgesel kontrolde selektif boyun
diseksiyonu ile benzer faydaya sahip oldugu gosterilmistir. Gross bolgesel hastalik varsa

boyun diseksiyonu ve ardindan radyoterapi ile takip edilmelidir [88].

Primer RT, ameliyat edilemeyen tiimorlerde palyasyon amacli uygulanabilmektedir
[89].
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Artan timor boyutuyla birlikte okiilt metastaz riski artar ve tiimor boyutu uzak
metastazin ana belirleyicisidir. 4 cm'den bliylik tiimorler (T3 ve T4), yiiksek riskli timor
olarak degerlendirilir ve adjuvan RT oOnerilmektedir. Post-operatif RT, ameliyattan sonraki

alt1 hafta icinde baslanmalidir.

Post-operatif RT endikasyonlari:

* Lokal rekiirrens riski yliksek olan high grade veya ileri evre tiimorler,

* Rezidiiel boyun hastalig1 veya lenf nodlarinda mikroskobik ekstrakapsiiler yayilim,

* Cerrahi sonrasi rekiirren hastalik,

* Adenoid kistik karsinomlar (AKK),

* Perinoral invazyon varliginda;

*Yakin veya pozitif sinirlar ve/veya lenfatik/vaskiiler invazyon durumlarinda [82][87][90].

Tiikiiriik bezi kanserlerinde sistemik kemoterapinin kullanimi genel olarak ileri evre,
metastatik ve kiir olamayacak hastaligi olan hastalarla sinirlidir. Bu hastalarin azlig
nedeniyle, kemoterapi kullanimu ile ilgili randomize Faz III ¢alismalar1 eksiktir. Cisplatin ve
cisplatin bazli rejimler siklikla kullanilmis ve arastirilmis ancak yanit oranlart kisith

olmustur ve eger varsa sagkalim {izerindeki etkisinin degerlendirmek imkansiz olmaktadir

[91].

2.9. Tiikiiriik Bezi Tiimorleri

2.9.1. Benign Tiimorler

2.9.1.1. Pleomorfik Adenom

Pleomorfik adenom, tiikiiriik bezlerinin en sik goriilen benign tlimoriidiir.

Mikst bir histolojiye sahiptir ve 3 pargadan olusur; epitel, miyoepitelial ve stromal
(mezenkimal) boliim. Epitel ve miyoepitelyal elemanlardan olusan mikst gorlintiisii

nedeniyle benign mikst tiimor olarak da adlandirilmaktadir.

Etiyolojisi net bilinmemektedir, ancak radyasyona maruz kalma ve simian viriisiin

(SV40) 6nemli rol oynadig: diigiiniilmektedir.
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Epidemiyolojik degerlendirmede hem ¢ocuklarda hem de yetiskinlerde en sik
goriilen benign timor olup tim tikirik bezi neoplazmlarinin = %45-75'ini

olusturmaktadir[92].

Yillik insidans 100.000 kiside yaklasik iki ila ii¢ bucuk vakadir. Insidans1 kadinlarda
erkeklere gore daha fazladir [93].

Parotis bezinde %80 oraninda goriiliirken %10 kadar1 submandibuler bezlerde ve geri
kalan1 da mindr tiikiiriik bezlerinde izlenmektedir [94]. Minor tiikiiriik bezlerinde, damak
(6zellikle yumusak ve sert damak birlesim bolgesi), dudak, nazal kavite, farenks, larenks ve

trakea pleomorfik adenom i¢in en yaygin tutulan bolgeler olmaktadir [92].

Hastalar genellikle agrisiz, yavas biiyiiyen bir kitle ile bagvurur. Semptomlarin siiresi
degiskendir. ilerleme yavas olmasina ragmen tedavi edilmeden birakilan tiiméorler dnemli
derecede morbiditeye ve nadiren Oliime neden olabilmektedir. Malign transformasyon

olasilig1 lezyonun siiresi ile dogru orantili olarak artmaktadir.

Pleomortfik adenomlarin yaklasik %3-4'li, metastaz yapma egilimine sahip ve 6liime
neden olabilen agresif bir malignite olan karsinoma ex-pleomorfik adenoma
doniisebilmektedir [95].

Pleomorfik adenomlarda en uygun tedavi, negatif sinirli genis eksizyondur. Mindr
tiikiiriik bezleri kaynakli olanlarda tercih edilen tedavi, periost ve tutulan kemik ile birlikte
genis lokal eksizyon ile bolgenin ¢ikarilmasidir [92]. Cogunlugu parotis bezinden kdken alan
bu tiimorlerde tercih edilen tedavi ylizeyel parotidektomi veya fasiyal sinirin korundugu total

parotidektomi olmaktadir [96][97].
2.9.1.2. Warthin Tiimoérii

Papiller kistadenoma lenfomatozum olarak da bilinen Warthin tlimoérii, ikinci en

yaygin parotis neoplazmidir. Tiim parotis timdrlerinin %14-30'unu olusturmaktadir [98].

Warthin tiimorii en ¢ok erkek hastalarda (4: 1 erkek: kadin oran1) yasamin altinci ve

yedinci dekadinda goriiliir [99].

Warthin tiimorii histolojik olarak yogun bir lenfoid stroma ve papiller, kistik paternli

¢ift katmanli onkositik epitel ile karakterizedir [100].

Etiyolojik faktorler arasinda tiitiin kullanimi ve otoimmiin bozukluklarin oldugu

ifade edilmektedir [101].
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Ayni1 anda veya farkli zamanlarda ortaya ¢ikabilen multifokal ve bilateral tutulumun
olmasi, Warthin tiimoriinde diger tlikiiriik bezlerine gore daha siktir. En fazla koken aldig:
bliylime noktas1 parotis bezinin alt kutbudur, genellikle yiizeyel lobu tutmaktadir. Bununla
birlikte baska bolgelerde de gozlenmektedir. Bunlar arasinda submandibuler bez, tonsil,
dudak, damak, mandibula, oral kavite ve farenks bulunur [98]. Genellikle yavas biiyiiyen,

agrisiz ve hareketli kitle olarak goriinmektedir [102].

Malign doniisiim son derece nadir olup vakalarin sadece %0,1'inde goriilmektedir.
Cerrahi tedavi sonrasi niiks insidansi olduk¢a nadirdir [99]. Tedavide de tutulan anatomik
bolgeye gore fasiyal sinirin korundugu parsiyel, totale yakin ve total parotidektomi

yontemlerinden biri uygulanmaktadir [103].
2.9.1.3. Bazal Hiicreli Adenom

Tiikiirtik bezi bazal hiicreli adenomu, tiim tiikiiriik bezi tiimorlerinin yaklasik %1-

2'sini olusturur.

Bazaloid epitel hiicrelerinin monomorfik popiilasyonundan olusan nadir bir

neoplazmdir [104].

Bu tiimorler siklikla besinci ve yedinci dekadlar arasinda goriilmektedir. Kadin

hastalarda daha sik goriilmektedirler [105].

Histolojik olarak su alt tiplere siniflandirilabilir: bazal hiicre, tiibiiler, trabekiiler ve

papiller. Klasik bazal hiicre adenomunda, bazal hiicre tipi baskin olarak goriilmektedir [106].

Genellikle sert, hareketli ve yavas biiylime paterni gosteren bir kitle olarak goriiniir.
Pleomorfik adenomun aksine multipl olma egilimindedir ve cerrahi olarak eksizyonu

sonrasinda rekiirrens orani yiiksek olmaktadir [104].

Bazal hiicreli adenomlar soliddir ancak bazen kistik ve genellikle sinirlar1 iyi olan
kapsiillii bir tiimordiir. Literatiirde birka¢ tane bilateral bazal hiicreli adenom vakasi

bildirilmistir [107].

En sik yerlesim bolgesi parotis bezidir. Ayrica iist dudak, alt dudak, yanak mukozasi

damak ve nazal septum gibi baska yerlerden de koken alabilmektedir [108].

Tedavisi; parotis kaynakli vakalarda yiizeyel veya total parotidektomi ile cerrahi
eksizyondur. Agiz mukozasinda mindr tiikiiriik bezlerinden kaynaklanmasi durumunda

ekstrakapsiiler eksizyon yapilir [104].
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2.9.1.4 Onkositom

Onkositom, parlak eozinofilik graniiler sitoplazmaya sahip biiyiikk epitel
hiicrelerinden olusan (onkositik hiicreler) nadir goriilen benign bir tikirik bezi

neoplazmidir [109].

Histolojik olarak ii¢ farkli tip vardir: onkositoma (en yaygin form), onkositoz ve

onkositik karsinom [110].

Onkositomlarin olusumunda altta yatan neden heniiz bilinmemektedir ancak

radyasyona maruziyeti ile bir iliskisi oldugu diisiiniilmektedir [111].
Cogu hastada, cinsiyet tercihi olmaksizin altmis ila seksen yaslar1 arasindadir [110].

Esas olarak parotis bezlerinde goriilmektedir ve tiim tiikiiriik bezi neoplazmlarinin
yaklagik %0,4-1'ini olusturmaktadir. Kii¢iik bir yiizdesi ise damak, tonsiller, larinks, nazal

kavite, maksiller siniis ve lakrimal bez gibi mindr tiikiiriik bezlerinde goriilmektedir [109].

Genellikle tek taraflidir ancak bazen multifokal veya bilateral olarak da
goriilmektedirler [110].

Warthin tiimorii ile onkositomlar her ikisi de mitokondri bakimindan zengin hiicre
tiplerini icerdiginden, 2 tiimdriin histopatolojik acidan degerlendirilmesi tanisal bir zorluk

olusturmaktadir [111].

Komplet cerrahi eksizyon onkositomlarda tercih edilen tedavidir. Parotis bezi
onkositomu durumunda yiizeyel veya total parotidektomi gerekebilir. Minor tiikiiriik bezi

kaynakli onkositomlarda, timdriin komplet ¢ikarilmasi tercih edilen tedavi yontemidir

[110].

Onkositler radyasyona direncli oldugundan radyasyon tedavisi endike degildir. Niiks
beklenmeyen bir durumdur ve ilk rezeksiyonda kitlenin komplet ¢ikarilamamasindan

kaynaklanmaktadir. Malign transformasyon nadiren bildirilmektedir [112].
2.9.2 Malign Tiimorler
2.9.2.1. Mukoepidermoid Karsinom

Mukoepidermoid karsinom (MEK), major tiikiiriik bezlerini etkileyen en yaygin
malignitedir [113].Cogunlukla parotis bezini, ardindan submandibuler ve sublingual bezleri
tutar. Histolojik olarak miisin salgilayan hiicreler, intermediate hiicreler ve epidermoid

hiicrelerden olusur ve histolojik grade tiimor davranisini belirler [114].
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Diisiik ve orta grade MEK'ler siklikla asemptomatik, yavag biiyliyen kitleler olarak
bulunur ve negatif sinirlarla cerrahi rezeksiyon tedavi i¢in yeterli olabilir. 5 yillik genel
sagkalim %380 i1e%90 arasinda degismektedir [115].Yiiksek grade MEK'ler daha malign
seyirde olup lokorejiyonel ve uzak metastazlar igin artmis riske sahiptir. 5 yilda %40 ila
%50'ye yaklasan kotii genel sagkalim ile iliskilidir [115][116].

Yiiksek grade MEK’ler i¢in Onerilen tedavi, cerrahi rezeksiyonu ve ardindan adjuvan
radyoterapiyi igerir. Preoperatif olarak yiiksek grade MEK tanisi konuldugunda elektif nodal
diseksiyonu da tedaviye eklenmelidir [115].

2.9.2.2. Adenoid Kistik Karsinom

Adenoid kistik karsinom, tiikiiriik bezi maligniteleri icerisinde %10-22'lik kismu

temsil etmektedir [36][113].

Hastalar genellikle asemptomatik kitle ile bagvurur ancak erken donemde perinoral
invazyon egiliminin fazla olmasi sebebiyle agr1 veya noropatiler goriilebilmektedir. Okiilt
metastazlar hastalarin ortalama %24'linde mevcut olabilmektedir [117]. Uzak metastazlar
cogunlukla akcigeredir ve erken evre tiimorlerin %20'sinde goriilebilir. Genelde yavas

biiyiirler ancak agresif olmaktadirlar[118].

Evresi klinik davranisi dngdérmede giiglii bir belirteg olmasina ragmen histolojik
bliylime paternleri de prognostik dnem tasiyabilmektedir. Kribriform modeli en sik
goriilendir. En az goriilen solid tip en agresif olanidir ve uzak metastaz egilimi daha

yiiksektir. Tibiiler tip, genel olarak en iyi prognozda olmaktadir [118][119].

Adenoid kistik karsinomda cerrahi rezeksiyon primer tedavi segenegidir. Bazi
kanitlar adjuvan radyoterapinin lokal basarisizlik riskini azaltabilecegini ve hastaliksiz

sagkalimi arttirabilecegini gostermektedir [120].
2.9.2.3. Asinik Hiicreli Karsinom

Asinik hiicreli karsinom, tiim malign tiikiirlik bezi neoplazmalarinin yaklasik %8-
%14'ini olusturur [36][113]. Parotis bezi en sik tutulan bezdir ve bazi hastalar bilateral

timor ile gelebilir [121].

Asinik hiicreli karsinom genelde yavas ilerler, az sayida semptom gdsterir. Nadiren

sinirleri veya bolgesel lenf nodlarini tutar. Tedavi cerrahi rezeksiyondur ve primer hastalikta
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genelde radyoterapi gerekmez. Genel sagkalim oranlar1 5, 10 ve 15 yilda; %97, %93 ve
%89'a yaklagmaktadir [122].

2.9.2.4. Karsinoma Ex-Pleomorfik Adenom

Karsinoma ex pleomorfik adenom (KEPA) genellikle parotis bezini etkiler [36].
KEPA, pleomorfik adenomda ortaya ¢ikan bir maligniteyi temsil eder. Tiim tiikiiriik bezi
malignitelerinin %12'sini olusturmaktadir. Pik insidansi; pleomorfik adenomdan yaklasik
10-20 y1l sonra, 6 ila 7. dekattadir. Tipik olarak var olan primer veya rekiirrens gostermis bir

pleomorfik adenomda hizli biiyiime, agr1 ve/veya noropatilerle ortaya ¢ikar [123].

Nodal metastaz varligi, tiimor grade'i, uzak metastaz, kapsiiler ve noral invazyon ve
cerrahi sinir durumu 6nemli prognostik faktorlerdir. Adjuvan radyoterapi, lokal kontrol

oranlarini iyilestirmek i¢in degerlendirilmelidir [124].
Tedaviye ragmen genel 5 yillik sagkalim %40 ile zay1f kalmaktadir [125].

Yapilan bazi ¢alismalarda, KEPA'nin artik bagimsiz bir tani olarak kabul edilmemesi
gerektigi, tiimor davraniginin hem boyut hem de karsinom alt tipi tarafindan belirlendigi
acikca belirtilmistir. Cogunlugu tiikiiriik kanali karsinomlar1 olarak kabul edilirken
miyoepitelyal karsinom ve epitelyal-miyoepitelyal karsinom gibi diger morfolojik alt tipler

de mevcuttur ve prototip olarak KEPA'dan daha az saldirgan davranisa sahiptirler [126].

KEPA siklikla parotis bezini tuttugundan ablatif cerrahi genellikle parotidektomiyi
igerir. Yiizeyel parotidektomi, parotis bezinin yiizeyel lobuna lokalize intrakapsiiler veya
minimal invaziv KEPA i¢in kullanilir. Total veya radikal parotidektomi, acik bir sekilde
invaziv KEPA igin endikedir. Total parotidektomi esnasinda fasiyal sinir tutulmussa
parotisin derin ve yiizeyel loblar1 ile fasiyal siniri de igeren radikal parotidektomi yapilir.
Servikal lenf nodu metastaz bulgusu varsa es zamanli boyun diseksiyonu gerekebilir. Boyun
diseksiyonu fonksiyonel, modifiye veya radikal olabilir. Literatiir, bu prosediirlerden

hangisinin hasta i¢in en yararl oldugu konusunda sinirhidir [125] [127].
2.9.2.5. Skuamoz Hiicreli Karsinom

Tikiirik bezinin primer skuamoz hiicreli karsinomu (SHK), tiikiirik bezi
neoplazmalarinin %1,6'sin1 (%0,3-%6,9) olusturan nadir bir hastaliktir [128]. Tiikiiriik
bezinin primer SHK’sinin, kronik inflamasyona sekonder duktal epitelden kaynaklandigina
inanilmaktadir [36].
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Vakalarin tigte ikisinden fazlasinda kanser, parotis bezinden ve geri kalan vakalarin
cogu submandibuler bezden kaynaklanmaktadir [129]. Parotis bezinin primer SHK’st,
mortalite orami yiiksek, nadir goriilen malignitedir. Bas ve boyundaki primer baska bir
bolgeden metastazi diglanmalidir. Ek olarak SHK ile histopatolojik olarak karisan yiiksek

grade mukoepidermoid karsinom i¢in dikkatli bir ayirict tan1 yapilmalidir [130].

Bu tiimér erkeklerde daha yaygindir ve genellikle asemptomatik olarak ortaya
cikmaktadir. Bazen bagvuru aninda agri, néropati ve lenf nodu tutulumu goriilebilir. Tedavi,

cerrahi ve boyun diseksiyonu ile adjuvan radyoterapiyi igermektedir [131].

Agresif bir timordiir ve genellikle radikal rezeksiyon ile boyun diseksiyonu
endikedir. Fasiyal sinir, timor tarafindan infiltre degilse korunabilir. Hastalarin %75 kadar1
histolojik olarak pozitif servikal lenf diiglimlerine sahiptir. Bazi durumlarda postoperatif
radyasyon tedavisinin kullanilmasina yol agan 6nemli bir lokorejiyonel niiks insidansi
vardir. Hastalarin %20-30'unda uzak metastazlar goriiliir. 5 yillik sagkalim orani ortalama
%25'tir [36].

2.9.2.6. Lenfoma

Tiikiirtik bezi lenfoproliferatif bozukluklari, iyi huylu lenfoepitelyal lezyonlardan
agresif lenfomalara kadar degisen bir¢ok klinik tabloyu igermektedir. Reaktif lezyonlari,
maligniteden ayirmak zor olabilir. Neyse ki tiikiiriik bezi primer lenfomalari, tiim tiikiiriik

bezi neoplazmlarinin %1,7-3"'linl temsil eden nadir tiimorlerdir [132].

Bas-boyun bolgesi lenfomalarinin klinigi tutulum bolgesine gore farklilik
gostermektedir. Parotis lenfomalar1 igin literatiirde en sik bagvuru yakinmasi lokal kitle ve

agr1 olarak bildirilmistir [133].

Tiikiiriik bezinin primer lenfomalari neredeyse tamamen ekstranodal Non-Hodgkin
lenfomalardir. Tiikiiriik bezinin primer ekstranodal lenfomalari, yakin iligkili bir¢ok lenf
nodundan veya intra-parankimal lenf nodlarindan ortaya ¢ikabilen lenfomalardan ayirt
edilmelidir [134].

Ayrica, sistemik lenfomali hastalar i¢in sekonder bir ekstranodal tutulum bdlgesi
olabilir. Primer tiikiiriik bezi lenfomalar1 genellikle parotis bezinde meydana gelir; bilateral
olabilir ve ¢ogu, ekstranodal marjinal zon B hiicreli lenfoma (MALT) olarak siniflandirilir

[135]. Sjogren sendromunda, tiikiiriik bezi lenfoma riski artmistir [136].
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2.9.2.7 Sekretuar Karsinom

Sekretuar karsinom, meme analogu sekretuar karsinomu olarak 2010 yilinda
tanimlanmistir. Morfolojik ve immiinohistokimyasal 6zellikler agisindan memenin sekretuar

karsinomuna 6nemli 6l¢iide benzerlik gdsteren tiikiiriik bezinin yeni taninan bir tiimoriidiir.

Sekretuar karsinom i¢in en 6nemli ay1rict tani asinik hiicreli karsinomdur. Sekretuar
karsinom erkek hastalarda daha sik goriilirken asinik hiicreli karsinom esas olarak
kadinlarda daha sik goriliir. [137]. Sekretuar karsinom, minor tiikiiriikk bolgelerinde asinik
hiicreli karsinomdan daha sik ortaya ¢ikmaktadir. Histolojik olarak hemen hemen ayni
biiyiime modellerini paylasmaktadirlar [138]. Tipik olarak asinik hiicreli karsinom gibi
agrisizdir ancak rolatif olarak hafifce yiiksek bir lenf nodu metastaz orani (%25'e kadar)

gosterebilmektedir [139].
2.9.2.8 intraduktal Karsinom

"Diisiik grade tiikiiriik kanali karsinomu" olarak da bilinen diisiik grade kribriform
kistadenokarsinom ve in-situ tukiiriik kanali karsinomu artik intraduktal karsinomlar ana

bashigi altinda, sirastyla diisiik grade ve yiiksek grade olarak kategorize edilmektedir [63].

Siklikla parotis bezinde goriiliirler. Diistik grade intraduktal karsinom; atipik meme duktal
hiperplazisine veya mikropapiller / kribriform intraduktal karsinomaya benzemektedir. Bu
durum ytiksek grade tiikiiriik kanali karsinomundan ayrilmasinit saglar. Bu tiimorler siklikla
yetigkinlerde goriilmektedir ve tutulum siklig1 kadinlarda daha fazladir. Hastalar genellikle

asemptomatik ve yavas biiyiliyen, fasiyal sinir tutulumu olmayan kitle ile bagvurmaktadir
[140].

Diisiik grade tiikiiriik kanali karsinomunun prognozu oldukga iyidir. Tedavisi
genellikle komplet rezeksiyon ile saglanmaktadir [141].

2.9.2.9 Polimorf Adenokarsinom

Genellikle (%90'dan fazlasi) minor tiikiiriik bezlerini tutmaktadir. En sik damakta
ardindan dilde goriiliirler. Bayanlar erkeklerden neredeyse iki kat daha fazla etkilenmektedir
[142][143]. Mukoepidermoid karsinomdan sonra ikinci en yaygin intraoral tiikiirik bezi

malignitesidir.

28



Genel sagkalim %95'ten daha iyi olmasina ragmen bireysel bazda davranislar
ongérmek miimkiin olmayabilir. %5-33 arasinda niiks ve yaklasik %10 lenf nodu

metastazlar1 gosterebilmektedir [143].

Biiylime paterni ve stromal 6zellikler adenoid kistik karsinomu taklit eder ve ayirt
etmek tanisal agidan zorlayicidir. Adenoid kistik karsinom ile karsilagtirildiginda daha sessiz
davranisa sahiptirler. Histolojik olarak infiltratiftirler ve dikkate deger derecede ndrotropizm

sergilerler [144].

En sik kullanilan tedavi yontemi cerrahi olup sonrasinda adjuvan radyoterapi de
gerekebilir [142].
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3.GEREC VE YONTEM

Calismamiza 2013-2021 yillar1 arasinda Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip
Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1 Anabilim Dali’na bagvuran, benign ve malign

parotis bezi timori teshisi konup cerrahi miidahale yapilan hastalar dahil edildi.

3.1. Hasta Verilerinin Toplanmasi

2013-2021 yillar1 arasinda Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak
Burun Bogaz Hastaliklar1 Ana Bilim Dali’nda parotis tiimdr tanis1 almis ve tarafimizca
cerrahi yapilmis hastalar, hastane otomasyon sistemi Akgiin yazilimi kullanilarak
retrospektif inceleme yapilarak toplandi. Hastalarin dosyalarindan yas, cinsiyet gibi
demografik verileri; sigara ve alkol kullanimi, preoperatif hemogram ve biyokimya verileri,

preoperatif ve postoperatif patolojik tanilar1 ve goriintiiliime verileri kaydedildi.
Preoperatif hemogram verilerinden NLO ve PLO degerleri elde edildi.

Boyun MR goriintiileri 32 kanalli bir bas bobini ve 1.5 T tarayict (Siemens
Magnetom Aera, Erlangen, Almanya) ile elde edildi. Kontrast dncesi aksiyel T1 goriintiileri
(TR 1/4 400, TE 1/4 8.6, FOV 1/4 256x320, FOV faz 1/4 100, kalinlik 1/4 3 mm, NEX 1/4 1)
ve aksiyel T2 gorintiileri (TR 14 3820, TE 14 96, FOV 1/4 256 x 320, FOV faz 1/4 100,
kalinlik 14 3 mm, NEX 1/4 2) elde edildi. 0,1 mmol/kg intravendz gadolinyum kontrast
madde dozundan sonra (DTPA, Magnevist, Bayer Schering Pharma, Leverkusen, Almanya),
yag baskili T1 aksiyel (TR 1~4 400, TE 1~4 8.6, FOV 1~4 240x320, FOV faz1 1/4 100,
kalinlik 14 3mm, NEX 1/4 3) ve T1 koronal (TR 1/4 471, TE 1/4 12, FOV 1/4 224x320, FOV
faz1 1/4 100, kalinlik 1/4 3mm, NEX 1/4 3) goriintiiler alindi. DWI, aksiyel diizlemde (TR/TE
9000/79 ms), b degerleri 0 ve 1000 ve 2000 ve 3000 s/mm? olan bir eko-planar tek atis spin-

eko dizisi kullanilarak yapildi. ADC haritalar1 otomatik olarak olusturuldu.

Biitiin goriintiiler is istasyonuna aktarildi. Tiimorlerin ADC 6lgiimii 1 ecm? lik
yuvarlak ROI kullanilarak solid kisimlardan yapildi. Tiimor heterojen ise ROI kistik nekrotik
alanlara konulmadi. Difiizyon kisithligi bulunmayan tiimérlerde artmis difiizyon
alanlarindan 6l¢tim yapildi. Ortalama 6lgiim degeri i¢in her lezyondan 2 6l¢tim yapildi. ADC
Olclimii bu kriterlere uymayan lezyonlar ¢alisma dis1 birakildi. Biitiin 6l¢timler 4 yillik geng
radyolog ve bas boyun goriintiilemesinde 17 yillik deneyime sahip iki radyolog tarafindan

yapild.
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3.2. Etik Kurul Onay1
Calismamiz, Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 27.12.2021 tarih 2021/223 karar numarasi ile

bilimsel ve etik yonden uygun bulunmustur ve etik kurul onay1 alinmstir.

3.3. Istatistiksel Analiz

Calisma kapsaminda toplanan hasta verileri IBM Statistical Package for the Social
Sciences (SPSS) for Windows 23.0 (IBM Corp., Armonk, NY) paket programi ile analiz
edildi. Verilerin normallik kontrolii “Kolmogorov-Smirnov Testi” ile degerlendirildi.
Kategorik veriler i¢in siklik ve yiizde, siirekli veriler i¢in medyan, minimum ve maksimum
tanimlayict deger olarak verildi. Gruplar arasi karsilagtirmalarda iki grup i¢in “Mann
Whitney-U Testi?, {i¢ grup i¢in “Kruskal Wallis H Testi” ve kategorik verilerin
karsilastirilmasinda “Student’s T Testi” kullanildi. NLO, PLO ve ADC parametreleri i¢in
sinir deger, egri altinda kalan alan (AUC), sensitivite (duyarlilik) ve spesifite (6zgiilliik)
oranlar1 belirlenirken “ROC analizi” kullanildi. Malign tiimér grubunun Benign timor
grubuna gore risk faktorlerin hesaplanmasi “Lojistik Regresyon Analizi” ile degerlendirildi.

Sonuglar, p degerinin 0,05’ten kiigiik oldugu durumlarda istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.
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4 BULGULAR

Calismamiza Ocak 2013- Aralik 2021 tarihleri arasinda Recep Tayyip Erdogan
Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1 Ana Bilim Dali’na basvuran,

benign ve malign parotis bezi tiimdrii teshisi konup cerrahi miidahale yapilan hastalar dahil
edildi.

Calisma kapsaminda degerlendirmeye 108 benign (%78,3) ve 30 malign (%21,7)
tiimorlii olmak iizere toplam 138 olgu dahil edilmistir. Olgularin timor tipine gore
demografik ve klinik bulgulariin dagilimi Tablo 6°’de yer almaktadir. Tablo incelendiginde
bening ve malign grup arasinda yas, lenfosit sayisi ve platelet lenfosit oran1 (PLO)
bakimindan istatistiksel agidan anlamli bir farklilik/iliski bulunmustur (p<0,05). Malign
tiimorlii bireylerin ortalama yaslar1 ve PLO, benign tiimorlii olgulara gore daha yiiksek
goriiliirken lenfosit sayis1 benign tiimorlii olgularda daha yiiksek goriilmistiir. Diger
demografik ve klinik bulgular agisindan iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli bir

farklilik/iligski goriilmemistir (p>0,05).

Malign tiimér grubunun benign timor grubuna gore risk faktorlerinin
degerlendirilmesinde yas, timor ¢api, lenfosit sayisi, notrofil lenfosit oran1 (NLO) ve platelet
lenfosit oran1 (PLO) istatistiksel agidan anlamli bulunmustur. Yastaki bir birimlik artis
benign tlimore gore malign tiimor riskini 1,05 kat arttirdigr gériilmektedir. Benzer sekilde
tiimor ¢apindaki artis 1,5 kat, NLO oranindaki artis 1,5 kat ve PLO oranindaki artis 1,01 kat
benign tiimore gore malign tlimor riskini arttirmaktadir. Lenfosit sayisindaki artis ise 0,38

kat benign tiimore gore malign timor riskini azalttig1 belirlenmistir.
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Tablo 6. Olgularin Tiimér Tipine Goére Demografik ve Klinik Bulgularinin Dagilimi

Toplam (n=138)

Benign (n=108)

Malign (n=30)

Karakteristikler N (%) veya N (%) veya N (%) veya p OR (%95GA) p*

Medyan (Min- Medyan (Min- Medyan (Min-

Maks) Maks) Maks)

Yas, yil 61 (15-93) 59 (15-83) 72 (16-93) 0,001  1,05(1,02-1,08) 0,004
Cinsiyet 0,819
Erkek 83 (60,1) 66 (61,1) 17 (56,7) 0,83 (0,37-1,89) 0,660
Kadn 55 (39,9) 42 (38,9) 13 (43,3) Referans -
ADC, mm? 0,84 (0,43-2,4) 0,87 (0,43-2,2) 0,77 (0,6-2,4) 0532  0,85(0,23-3,22) 0,812
Sigara kullanim 56 (40,6) 47 (43,5) 9 (30,0) 0,261 0,56 (0,23-1,33) 0,186
Alkol kullanimi 7(5.1) 7 (6,5) 0(0,0) 0,346 0,66 (0,32-1,37) 0,556
Tiimor En Bilyik 2,5 (0,6-7,0) 2,5 (0,6-7,0) 2,6 (1,0-6,5) 0133  1,51(1,10-210) 0,013
Cap, mm
Nétrofil sayist 7,79 (3,13-17,54)  7,7(3,58-17,54)  8,08(3,13-11,08)  0,992°  1,10(0,89-1,35) 0,370
Platelet sayisi 257 (98-540) 259 (98-457) 242 (132-540) 0,628° 0,99 (0,98-1,01) 0,729
Lenfosit sayisi 2,38 (0,6-5,9) 2,51 (0,9-5,9) 1,93 (0,6-3,69) 0,004  0,38(0,20-0,74) 0,004
NLO 3,1 (1,49-15,78) 3,07 (1,49-6,6) 3,33(2,2-15,78)  0,052°  1,45(1,05-2,01) 0,023
PLO 105,99 (34,68- 103,17 (34,68- 115,79 (69,71- 0015  101(L00-102) 0012

538,64)

372,22)

538,64)

ADC: Asikar difiizyon katsayisi, NLO: Nétrofil/Lenfosit Orani, PLO: Platelet/Lenfosit Orani, P: Student’s t test, P% Mann Whitney U
Test, P™: Lojistik Regresyon; OR: Odds Orani, GA: Giiven aralig1.

Ince igne aspirasyon biyopsisi sonucu ile histopatolojik tan1 sonuglar1 arasindaki

uyum sonuglar1 Tablo 7°de yer almaktadir. [IAB sonucu benign olarak bildirilen 58

hastanin 53’{inde histopatoloji sonucu benign iken, 5’inde malign oldugu gdézlenmistir.

[IAB sonucu malign olarak bildirilen 15 hastanin 7’sinde histopatoloji sonucu benign iken,

8’inde malign oldugu gdzlenmistir. Malign vakalar1 saptamada IIAB nin duyarlilig: %61,5,
ozgilligi %88,3, pozitif prediktif deger (PPD) %53,3 ve negatif prediktif deger (NPD)

%91,4 idi. Toplam dogruluk %83,6 iken 7 hastada yanlis pozitif, 5 hastada ise yanlis

negatif sonu¢ gorillmiistiir.
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Benign vakalar1 saptamada iIAB’nin duyarliligi %88,3, ozgiilliigii %61,5, PPD
%91,4 ve NPD %53,3 idi. Toplam dogruluk %83,6 iken 5 hastada yanlis pozitif, 7 hastada

ise yanlis negatif sonug¢ gorilmiistiir.

Tablo 7. [iAB i¢in duyarlilik, 6zgiilliik, pozitif ve negatif prediktif deger ile dogruluk orani

degerleri
Histopatoloji
Malign Benign Toplam
. 8 7 15
Malign - -
Gergek pozitif hastalar Yanlis pozitif hastalar
IiAB ) 5 53 58
Benign
Yanlis negatif hastalar Gergek negatif hastalar
Toplam 13 60 73
Duyarlilik: %61,5 (GA: %35,0-%88,0) Pozitif Prediktif Deger: %53,3 (GA: %28,1-%78,5)
Ozgiilliik: %88,3 (GA: %80,2-%96,4) Negatif Prediktif Deger: %91,4 (GA: %84,2-%98,6)

Dogruluk orani: %83,6 (GA: %75,1-%92,1)

* [IAB: Ince igne aspirasyon biyopsisi, GA: Giiven aralig1.

Tru-cut sonucu ile histopatolojik tan1 sonuglar arasindaki uyum sonuglar1 Tablo 8’de
yer almaktadir. Tru-cut sonucu benign olarak bildirilen 44 hastanin 41’inde histopatoloji
sonucu benign iken, 3’iinde malign oldugu goézlenmistir. Tru-cut sonucu malign olarak
bildirilen 9 hastanin histopatoloji sonucunda da hepsinin malign oldugu goézlenmistir.
Malign vakalar1 saptamada tru-cut duyarlilig1 %75, 6zgiilligii %100, PPD %100 ve NPD
%93,2 idi. Toplam dogruluk %94,3 iken 12 hastada yanlis negatif sonu¢ goriilmiistiir.
Benign vakalar1 saptamada tru-cut duyarliligi %100, 6zgulligi %75, PPD %93,2 ve NPD
%100 idi.

Tablo 8. Tru-cut i¢in duyarlilik, 6zgiilliikk, pozitif ve negatif prediktif deger ile dogruluk

orani degerleri

Histopatoloji

Malign Benign Toplam
. 9 0 9
Malign
Gergek pozitif hastalar Yanlig pozitif hastalar
Tru-cut . 3 41 44
Benign
Yanlis negatif hastalar Gergek negatif hastalar
Toplam 12 41 53
Duyarlilik: %75,0 (GA: %50,5-%99,5) Pozitif Prediktif Deger: %100,0
Ozgiilliik: %100,0 Negatif Prediktif Deger: %93,2 (GA: %85,8-%99,9)

Dogruluk orant: %94,3 (GA: %88,1-%99,9)

* GA: Giiven aralig1.
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Olgularin histopatolojik tanilari ile cinsiyet dagilimi Tablo 9°da yer almaktadir.
Tablo incelendiginde tiimorlerin %78,3°1 (108 kisi) benign, %21,7’si (30 kisi) malign idi.
Benign tiimorler arasinda en sik pleomorfik adenom (%50,9), ikinci siklikta ise whartin
timori (%39,8) goriildii. Malign tiimorlerde ise en sik mukoepidermoid karsinom (%53,3),

ikinci siklikta ise skuamdz hiicreli karsinom (%13,3) goriilmiistiir.

Tablo 9. Tiimo6r Gruplarinin Histopatolojik Tani ve Cinsiyete Gore Dagilimi

Histopatolojik Tam Hastalar, n (%0) Kadin, n Erkek, n
Benign Tiimérler 108 (78,3) 42 66
Bazal hiicreli adenoma 4 (3,7) 4 -
Hemanjiom 1(0,9) 1 -
Lenfoma 2(1,9) 1 1
Lipom 2(1,9 - 2
Mukosel 1(0,9) - 1
Pleomorfik adenom 55 (50,9) 31 24
Warthin timori 43 (39,8) 5 38
Malign Tiimérler 30 (21,7) 13 17
Adenoid kistik karsinom 1(3,3) 1 -
Onkositik karsinoma 1(3,3) 1 -
Malign melanom 2 (6,7) 2 -
Mukoepidermoid karsinom 16 (53,3) 7 9
Polimorfoz adenokarsinom 3(10) 2 1
Skuamoz hiicreli karsinom 4 (13,3) - 4
Tiikiirtik bezi duktus karsinomu 3 (10) - 3
Toplam 138 (100,0) 55 83
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Timor gruplarina gore dlgiilen ADC degerlerinin dagilimi Tablo 10°da ve benign
malign grup arasindaki ortalama ADC degerleri sekil 5°te yer almaktadir. Tablo
incelendiginde benign tiimorlerde medyan ADC degeri 0,87 (Min:0,43-Maks:2,20), malign
timorlerde ise 0,77 (Min:0,60-2,40) bulundu. ADC degerleri bakimindan tiimdr gruplari
arasinda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik goriilmedi (p:0,532>0,05).

Tablo 10. Tiimér Gruplarinda Olgiilen ADC Degerlerinin Dagilimi

ADC

Tiimér Gruplar Say1 .
Medyan (Min-Maks)

Benign Tiimorler 81 0,87 (0,43-2,20)
Bazal hiicreli adenoma 3 0,81 (0,70-1,00)
Hemanjiom 1 0,72 (0,72-0,72)
Lenfoma 2 1,05 (0,43-1,67)

Lipom 1 0,59 (0,59-0,59)

Mukosel 1 0,90 (0,90-0,90)
Pleomorfik adenom 38 1,10 (0,67-2,20)
Warthin timori 35 0,68 (0,43-1,60)
Malign Tiimérler 21 0,77 (0,60-2,40)
Adenoid kistik karsinom 1 0,71 (0,71-0,71)
Malign melanom 2 0,74 (0,69-0,78)
Mukoepidermoid karsinom 13 0,77 (0,60-2,40)
Polimorfoz adenokarsinom 1 1,70 (1,70-1,70)
Skuamoz hiicreli karsinom 2 0,75 (0,72-0,77)
Tiikirik bezi karsinomu 2 0,93 (0,76-1,10)
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Sekil 5. Benign ve malign grup arasindaki ortalama ADC sonuglari

Histopatolojik alt gruplar en yiliksek dagilim gosteren {i¢ timor ve diger tiimorler
olmak lizere bes grupta tekrar degerlendirilmistir. Pleomorfik adenom, whartin tlimort,
mukoepidermoid karsinom, diger benign ve diger malign gruplar arasinda ADC degerleri
bakimindan istatistiksel agidan anlaml farklilik gézlenmistir. Pleomorfik adenom grubunda
ADC degeri en yiiksek iken, Whartin timorii grubunda en diisiik ¢ikmistir. Pleomorfik
adenom, whartin tiimori, mukoepidermoid karsinom, diger benign ve diger malign timor

arasindaki ortalama ADC sonuglart sekil 6’de yer almaktadir.
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Sekil 6. Pleomorfik adenom, Whartin tiimorii, Mukoepidermoid karsinom, diger benign ve
diger malign tiimor arasindaki ortalama ADC sonuglar1
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Malign tiimore gore NLO ve PLO parametrelerinde sinir deger hesaplanmasi igin
yapilan ROC analizi sonuglar1 Tablo 11°de ve sekil 7-8’de yer almaktadir. NLO ve PLO
parametreleri i¢in egri altinda kalan alan, sinir deger, duyarlilik ve 6zgiilliik oranlar1 tabloda
goriilmektedir. Tablo incelendiginde Malign tiimoére gére NLO parametresinde esik deger
hesaplanmasinda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik goriilmemistir (p>0,05). PLO
parametresinde ise istatistiksel acidan anlamli bir farklilik gériiliirken, PLO i¢in duyarlilik

oraninin %62,1, 6zgiilliik oran1 ise %63,9 oldugu belirlenmistir.

Tablo 11. NLO ve PLO i¢in ROC Analiz Sonuglari

Risk Faktorii AUC (95% CI) Simir Deger p Duyarhlik (%) Ozgiilliik (%)

Benign (NLO)
Malign (NLO) 0,617 (0,501-0,734) >3,1982 0,052 55,2 56,5
Benign (PLO)

Malign (PLO) 0,647 (0,536-0,757) >112,67 0,015 62,1 63,9

AUC: Egri altinda kalan alan.

0.6

Duyarhihk

0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0
1 - Ozgiilliik

Sekil 7. Malign tiimore gore NLO degeri ROC analizi
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Sekil 8. Malign tiimore gore PLO degeri ROC analizi

Malign timdr ve pleomofik adenoma gore ADC parametresinde sinir deger
hesaplanmasi i¢in yapilan ROC analizi sonuglar1 Tablo 12’de, pleomorfik adenoma gore
Whartin timorii ve mukoepidermoid karsinom ROC analizleri sekil 9-10°da yer almaktadir.
Tablo incelendiginde malign tiimore gore ADC parametresinde esik deger hesaplanmasinda

istatistiksel agidan anlamli bir farklilik goriilmemistir (p>0,05).

Pleomorfik adenoma gére warthin tiimorii ve mukoepidermoid karsinom i¢in ADC
parametresinde ise istatistiksel agidan anlamli bir farklilik goriiliirken (p<0,05), pleomorfik
adenomu warthin tlimore gore ayirt etmede duyarlilik oraninin %82,9, 6zgiilliik orani ise
%81,6 oldugu, pleomorfik adenomu mukoepidermoid karsinoma gore ayirt etmede ise

duyarlilik oraninin %76,9, 6zgiilliikk oran1 ise %76,3 oldugu belirlenmistir.

Pleomorfik adenomun, warthin tiimdriine gore hesaplanan ADC sinir degerinin 0,875
tizerinde olmasi, mukoepidermoid karsinomaya goére hesaplanan ADC sinir degerinin de

0,915 tizerinde olmas1 pleomorfik adenomu gostermektedir.
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Tablo 12. ADC Degeri i¢in ROC Analiz Sonuglari

Risk Faktorii AUC (95% Cl)  SmirDeger p  Duyarhlik (%) Ozgiilliik (%)
Benign
Malign 0,544 (0,417-0,671) >0,795 0,532 66,7 58,0
Warthin Timori
Pleomorfik Adenom 0,878 (0,795-0,962) >0,875 <0,001 82,9 81,6
Mukoepidermoid karsinom
Pleomorfik Adenom 0,782 (0,613-0,952) >0,915 0,003 76,9 76,3

AUC: Egri altinda kalan alan.

038

02

0.0 0.2 04 0.6 0.8 1.0
1 - Ozgiilliik

Sekil 9. Pleomorfik adenoma gore Whartin tiimorii ROC analizi
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Sekil 10. Pleomorfik adenoma gére Mukoepidermoid karsinom ROC analizi
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5.TARTISMA

Bu calismanin primer amaci, parotis bezi tiimorlerinde non invaziv tani
yontemlerinden olan MRG’deki DAG’de yer alan ADC degerlerinin preoperatif
histopatolojik tani koymaya katkisini belirlemek ve sistemik inflamatuar belirteclerin
benign-malign tiimér ayrimi acisindan kullanimini degerlendirmektir. Ikinci olarak da
invaziv tan1 yontemlerinden IIAB ve tru-cut biyopsinin preoperatif taniya katkilarini
degerlendirmektir. Calismamizda en sik goriilen malign tliimd6r grubu olan mukoepidermoid
karsinom ve pleomorfik adenomdan sonra en sik goriilen benign tiimér olarak whartin
tiimoriiniin, pleomofik adenom ile ayirt edilebilirligini degerlendirdik. Pleomorfik adenoma
gore warthin tiimorii ve mukoepidermoid karsinom i¢in ADC parametresinde istatistiksel
acidan anlamh bir farklilikk oldugunu bulduk. Malign tiimére gére NLO ve PLO
parametrelerinde sinir deger hesaplanmasi i¢in yapilan ROC analizi sonuglarina gore
degerlendirme yaptigimizda, malign tiimoére gore NLO parametresinde esik deger
hesaplanmasinda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik goriilmemistir. Ancak PLO
parametresinde istatistiksel agidan anlamli bir farklilik mevcuttur (PLO i¢in duyarlilik orani
%62,1, dzgiillik oran1 ise %63,9). Ek olarak verilerimiz tru-cut biyopsinin yiiksek pozitif
prediktif degeri, dzgiilliigii ve NPV'sinin malign lezyonlar1 ayirmada IIAB’ye kiyasla

giivenilir bir preoperatif tan1 yontemi oldugunu da gostermektedir.

Pleomorfik adenomu warthin tiimdre gore ayirt etmede duyarlilik oraninin %82,9,
Ozgilliik orani ise %81,6 oldugu; pleomorfik adenomu mukoepidermoid karsinoma gore
ayirt etmede ise duyarlilik oraninin %76,9, 6zgiilliik oran1 ise %76,3 oldugunu belirledik.
ADC olgiimlerinden elde edilen kantitatif degerler ile konvansiyonel MRG bulgularinin
birlestirilmesi pleomorfik adenomun hem whartin tiimoriinden hem de mukoepidermoid
karsinomdan ayirt edilebilmesi i¢in faydali bir yontemdir ve preoperatif taninirligina
katk1 saglayacaktir. En sik goriilen parotis tiimorii pleomorfik adenom oldugundan, parotis
timorlerinin ¢ogunda ADC o6lgiimleri preoperatif invazif tan1 yontemlerinden kaginmay1

saglayabilir

Parotis tiimorlerinde tedavi yaklagiminin belirlenebilmesi i¢in kitlenin benign ya da
malign olup olmadig1 ve histolojik alt tipi 6nem arz etmektedir. Parotis tiimorlerinin
[IAB/tru-cut ile preoperatif teshisi, cerrahi ve rezeksiyonun kapsami hakkindaki kararlara
rehberlik edebilir. Ozellikle malign tiimorlii hastalarda uygun cerrahi prosediiriin segimine

olanak saglamak i¢in operasyondan 6nce dogru patolojik tani ve derecenin bilinmesi gerekir.
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Son yillarda, kanser ile bagisiklik sistemi iligkisi lizerine yapilan ¢alismalarda
inflamasyon ile kanser arasinda bir iliski oldugu diisiiniilmektedir. Baz1 ¢alismalarda da
sistemik inflamatuar belirteglerin bas-boyun kanserlerinin tan1 ve prognozunda 6nemli bir
belirteg oldugu rapor edilmistir. Literatiire bakildiginda bas-boyun bolgesinde, bu konuda
yapilan bir¢ok ¢alisma olmasina ragmen parotis bezinde yapilan ¢alisma sayisinin az olmast
nedeniyle ¢alismamiz sonucunda elde ettigimiz bu verinin literatiire benign ve malign parotis

bezi tiimori ayriminda katkisi olacagini diisiinmekteyiz.

Parotis tlimorlii hastalarin  radyolojik olarak degerlendirilmesinde; Manyetik
rezonans goriintiilemede tlimoriin mikro-dolasim ve damarlanma fizyolojisi hakkinda bilgi
veren Diflizyon Agirlikli Goriintiileme (DAGQ) ile elde edilen Goriiniir Diflizyon Katsayisi
(ADC) olglimiiniin, benign-malign timoér ayirimi ve alt gruplarim1 tanimlamada yiiksek

potansiyele sahip oldugunu bildirir ¢aligmalar bulunmaktadir.

Parotis tlimorlerine ait literatiir verileri demografik agidan incelendiginde; Upton ve
ark. aragtirmasinda kadin olgular %42, erkek olgular %58 oraninda izlenmistir.
Calismamizda yer alan 138 vakadan olusan serimizde kadin olgular %39,9 ve erkek olgular
%60,1 olarak gdzlenmis, literatiirdeki verilerle benzer veriler oldugu goriilmistiir [145].
Venkatesh S ve ark. arastirmasinda erkekler, kadinlardan daha ¢ok etkilenmis ve erkek-kadin
orant 1.3:1 idi, bizim ¢alismamizda da 1.5:1 oraniyla literatiir verileriyle benzerlik
gostermektedir [146]. Maahs GS ve ark. arastirmasinda benign tiimorlii hastalar1 %78,5,
malign tiimdrlii hastalart %21,5 bulmus olup ¢calismamizda 108 benign (%78,3) ve 30 malign

(%21,7) timorlii hasta gozlenmis ve literatiirdeki verilerle benzer oldugu gorilmistiir [147].

Tikiirik bezi timorli hastalarda yasa gore bir degerlendirme yapildiginda
literatiirdeki baz1 ¢alismalarda bu hastalarin ortalama yas1 45 olup yasamin altinci ve yedinci
dekatlarinda pik yaptig1 goriilmustiir [145][146]. Bizim ¢alismamizda ortalama yas 61(15-
93) bulunmus olup 6. ve 7. dekatlardaki piki destekler niteliktedir. Ote yandan Satho ve ark.
parotis tlimoriine sahip hastalardaki ortanca yasi 53, [150] Takahama ve ark. ortalama yas1
48.4 bulmuslardir [151]. Calismamizda bulunan ortalama yas ile literatiir verileri kismen
benzerlik gosterse de hasta grubumuzda ortalama yas literatiire gore daha yliksek
bulunmustur. Bunun sebebi olarak calismay1 yaptigimiz bolgedeki insanlarin yasam
stirelerinin uzun olmasi ve dolayisiyla basvuru yaslarinin da daha ileri olmasi olarak

gosterilebilir.
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EJ Dunn ve ark. aragtirmasinda malign timdrlii hastalarda ortalama yasi, benign
tiimdrli hastalardan 10 y1l daha biiytlik bulmus olup ¢alismamizda benign tiiméorlii hastalarda
ortalama yas 59 iken malign tiimorlii hastalarda 72 olarak gézlenmis ve literatiirdeki verilerle

benzer oldugu goriilmiistiir [152].

Calismamizda ayrica yas bakimindan benign ve malign grup arasinda da istatistiksel
acidan anlamh bir farklilik/iliski bulunmustur (p<0,05). Yas arttikca malignite ihtimali
artmaktadir.

Histopatoloji sonuglar1 literatiirdeki ¢aligmalara gore degerlendirildiginde;
Takahama ve ark., Lin C. ve ark ve Kawata ve ark. yaptig1 ¢alismalarda benign tiimorler
arasinda en sik pleomorfik adenom (%51-66,5) ve Warthin tiimorii (%23-25) oldugu
gorilmiistiir [2][151][153].

Pleomorfik adenom literatiirle uyumlu olarak 55 hasta (%50,9) ile bizim
calismamizda da en sik rastlanan benign tiimdrdiir ve ¢calismamizda goriilme orani literatiirle
benzer degerlerdedir. Ikinci en sik benign lezyon olan Warthin tiimérii ise ¢alismamizdaki
43 wvakayla (%39,8) literatiirdeki ortalamanin %15-20 iizerinde tespit edilmistir
[2][148][150]. Calismamiza dahil olan benign tiimdrlii hastalarin sigara igme yogunlugu g6z
Ontine alindiginda, Warthin tiimorlii hasta sayisinin buna bagli olarak sayica fazla oldugunu

diisiiniiyoruz. Calismamizdaki 43 Warthin tiimorlii hastanin 27’ si sigara igmekteydi.

Takahama ve arknin yaptigi ¢alismada parotis malignitelerinde en
stk mukoepidermoid karsinom (%29) goriiliirken bunu undifferansiye karsinom, adenoid
kistik karsinom, adenokarsinom NOS, asiner hiicreli karsinom , karsinom ex pleomorfik
adenom ve skuamoz hiicreli karsinom izlemistir [151]. Wahlberg ve ark.nin yaptiklari
calismada, 2062 parotis karsinomunu igeren serilerinde, en stk mukoepidermoid karsinom
(%21) oldugunu raporlamislardir. Ardindan adenokarsinom, asinik hiicreli karsinom,
adenoid kistik karsinom, karsinoma ex pleomorfik adenom ve undiferansiye karsinom
oldugunu belirtmislerdir [154]. Lin C. ve ark. yaptigi ¢alismada en sik goriilen malign
tikiiriik bezi timorii mukopepidermoid karsinom iken (%24), bunu tiikiiriikk bezi kanali
karsinomu ve karsinom ex plemorfik adenom izlemistir [2]. Bizim serimizde ise malign
tiimdrler arasinda en stk mukoepidermoid karsinom (n=16, %53,3), ikinci siklikta skuamdz
hiicreli karsinom (n=4, %13,3), ardindan tiikiiriik bezi duktus karsinomu (n=3, %10) ile
polimorfoz adenokarsinom (n=3, %10) oldugu bulundu. Vakalarimizda literatiirle uyumlu

sekilde en sik mukopeidermoid karsinom gdriiliirken ylizde olarak kiyaslandiginda %53,3
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ile literatiirden daha yiiksek oran izlenmistir. Calismamizda yer alan malign vaka sayimizin

azligiin bu orana sebep olmus olabilecegini diisiiniiyoruz.

Sigara ve alkol literatlirde bir¢ok kanserin etiyolojisinde yer alan bir kanserojen
olarak tanimlanmistir. Diger bas ve boyun kanserlerinin ¢ogu sigara igmeyle giiclii bir
sekilde iliskiliyken tiikiiriikk bezi timorlerindeki iliskisi net degildir. Horn-Ross ve ark.nin
yaptig1 ¢alismada, erkeklerde mevcut sigara ve asirt alkol tiikketimi tiikiiriik bezi kanserini
artiran riskle iliskilendirildi. Ancak bu faktorler kadinlarda tiikiiriik bezi kanseri ile gli¢lii bir
sekilde iliskili degildi [155]. Sadetzki ve ark. yaptig1 ¢calismada sigara i¢gme ile parotis bezi
timori riski arasinda giiclii ve muhtemelen nedensel bir iligski oldugunu gostermektedir.
Sigara i¢imi ile iliskili tlikiirik bezi kanseri riskini degerlendiren calismalarin ¢ogu
kanitlanmis bir iliski rapor etmese de sigara icen erkeklerde riskte 2 katlik bir artis
tanimlanmistir [156]. Ru ve ark.nin yaptigi, Warthin tiimoriiniin diger major tiikiiriik bezi
tiimorleriyle karsilastirildigr ¢alismada, Warthin tiimorlii hastalar arasinda ¢ok yliksek
oranda sigara i¢ildigi vurgulanmistir [157]. Biz de, galismamizda ikinci en sik benign lezyon
olan Warthin tiimoriiniin literatiirdeki ortalamanin %15-20 iizerinde tespit edilme nedeninin
bu hastalarda sigara icme yogunluguna bagli oldugunu diisiiniiyoruz. Literatiir verilerine
bakildig1 zaman sigara ve alkoliin maligniteyi artiran bir risk etmeni oldugu bilinmektedir.
Her ne kadar ¢alismamizda sigara ve alkol kullanimi agisindan istatistiksel olarak benign ve
malign grup arasinda anlamli bir fark bulamasak da bu veriler gercegi yansitmamais olabilir.
Malign hasta grubumuzda sigara ve alkol kullaniminin az goriilmesinin, anamnezdeki
yetersizlik veya hastalarin bu bilgileri verirken dogru ifadeler kullanmamasi nedeniyle

olabilecegini diistinmekteyiz.

Parotis timorlerinde tedavi yaklasiminin belirlenebilmesi i¢in kitlenin benign ya da
malign olup olmadig1 ve histolojik alt tipi nem arz etmektedir. Parotis tiimérlerinin IIAB
ile preoperatif teshisi, cerrahi ve rezeksiyonun kapsami hakkindaki kararlara rehberlik
edebilir. Ozellikle malign tiimorlii hastalarda uygun cerrahi prosediiriin secimine olanak
saglamak i¢in operasyondan dnce dogru patolojik tan1 ve derecenin bilinmesi gerekir [5].
Ultrason rehberliginde tru-cut biyopsinin de tiikiiriik bezi tiimérlerinin degerlendirilmesinde
[IAB’ye kiyasla kismen artmis duyarlilik ve 6zgiilliik sunsa da kanama, fasiyal sinir
yaralanmasi ve tiimor ekimi gibi komplikasyon riskleri nedeniyle faydalarina kars1 zararlar

tarttlmalidir [72]. Calismamizda preoperatif olarak 73 hastaya 1IAB, 53 hastaya tru-cut
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biyopsi olmak iizere 126 hastaya islem yapildi. 6 hastanin preoperatif [IAB/tru-cut’u yoktu.

6 hastanin (%4) IIAB sonucu tanisal olmayan sitoloji (non-diagnostik) olarak raporlandi.

Zbdren ve ark. yaptig1 c¢alismada tanisal olmayan sitoloji (non-diagnostik) %5,7
olarak bulunmus olup [158], Tew ve ark. yaptigi ¢alismada %34 olarak bulunmustur [159].
Bizim c¢alismamizda %4 ile literatiirdeki verilerin alt sinirindaki degere yakin olarak
bulunmustur. Calismamizda sitolojik degerlendirmelerin biiyiikk ¢ogunlugunun iIAB ile
yapildig1 goz oniine alindiginda tanisal olmayan sitoloji sonuglarimizin diisiik olmasinin
nedeni, girisimsel radyolog ve patologlarimizin bu konuda tecriibeli olmalariyla

agiklanabilir.

Calismamizda 1IAB sonucu ile histopatolojik tani1 sonuglar1 degerlendirildiginde;
benign olarak bildirilen 58 hastanin 53’tinde histopatoloji sonucu benign iken, 5’inde malign
oldugu gozlenmistir. [IAB sonucu malign olarak bildirilen 15 hastanin 7’sinde histopatoloji
sonucu benign iken, 8’inde malign oldugu goézlenmistir. Malign vakalari saptamada
[IAB’nin duyarlihg %61,5, 6zgiilliigii %88,3, PPD %53,3 ve NPD %91,4 idi. Toplam
dogruluk %383,6 iken 7 hastada yanlis pozitif, 5 hastada ise yanlis negatif sonug¢ goriilmiistiir.
Benign vakalar1 saptamada [IAB nin duyarlilig1 %88,3, 6zgiilliigii %61,5, PPD %91,4 ve
NPD %>53,3 idi. Toplam dogruluk %83,6 iken 5 hastada yanlis pozitif, 7 hastada ise yanlig
negatif sonug goriilmiistiir. Javadi ve ark. yaptiklar1 ¢alismada parotis kitlelerinin tanisinda
[IAB'nin genel dogrulugu %86 idi.[160] Bizim calismamizda toplam dogruluk %83,6 olup
literatiirle benzerlik gostermektedir. Literatiire bakildiginda ¢ogu ¢alismada parotis bezinde
[IAB’nin malignite tanimlama duyarhiligi %54-98 ve ozgiilliigii %86-100 araliginda
goriilmektedir [161]-[163]. Schmidt ve ark. tarafindan 6.169 vaka iceren bir meta-analize
gore ortalama duyarlilik ve 6zgiilliik sirasiyla %80 ve %97 [164], Alwagdani ve ark. yaptigi
calismada maligniteyi saptama duyarliligi %85,7, ozgiilligii %93.,8, PPD %75 ve NPD
%96,7 [165], Zbidren ve ark.’nin yaptigi ¢alismada duyarlilik %64, 6zgiillik %95 PPD %83
ve NPD %87 idi [158]. Altin ve ark.’nin yapti§1 ¢alismada malignite tespitindeki IIAB’nin
duyarlilik ve 6zgiilliikleri sirasiyla %68,96 ve %89,63, PPD %54.05, NPD %94,23 idi [153].
Bizim calismamizda da i{AB’nin duyarlilik ve 6zgiilliikleri sirasiyla %61,5 ve %88,3, PPD
%53,3 ve NPD 9%91,4 olarak bulunmus olup literatiirle ve 6zellikle Altin ve ark.’nin yaptigi
calisma ile oldukga benzerlik gostermektedir. Calismamizda IIAB nin histopatolojisi benign
olan hastalarda daha yliksek giivenilirlikle benign tanis1 koyabildigi ancak histopatolojisi

malign olan hastalarda malignite tahmininde bulunma oranmin zayif oldugu sonucuna
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ulagilmistir. Duyarliligin literatiirdeki farkli ¢aligmalarin sonuglarmin sinirlari igerisinde
oldugu gériilmiistiir. Ote yandan IIAB ile ilgili sonuglar gdz éniinde bulunduruldugunda,
histopatolojik sonu¢ konusunda miikemmel bir basariya sahip olmadigi ve ozellikle
malignite tespitinde duyarliligin nispeten diisiik oldugunun goz ardi edilmemesi 6nem

tagimaktadir.

Tru-cut sonucu ile histopatolojik tani1 sonuglari arasindaki uyum sonuglar1 Tablo 3’te
yer almaktadir. Tru-cut sonucu benign olarak bildirilen 44 hastanin 41’inde histopatoloji
sonucu benign iken, 3’iinde malign oldugu goézlenmistir. Tru-cut sonucu malign olarak
bildirilen 9 hastanin histopatoloji sonucunda da hepsinin malign oldugu gdzlenmistir.
Malign vakalar1 saptamada Tru-cut duyarliligi %75, 6zgilligi %100, PPD %2100 ve NPD
%93.2 idi. Toplam dogruluk %94,3 iken 12 hastada yanlis negatif sonu¢ goriilmiistiir.
Benign vakalar1 saptamada tru-cut duyarliligi %100, 6zgiilliigii %75, PPD %93,2 ve NPD
%100 idi. Calismalarda tikiiriikk bezi tru-cut biyopsisinin duyarliligi ve 6zgilligiiniin
sirastyla %83-%94 ve %99-100 arasinda oldugu bildirilmektedir [165][166][169]. Wan ve
ark.’nin yaptigi ¢alismada, tru-cut'un parotis malignite teshisinde dogrulugu %97, duyarliligi
%83, ozgilligii %100, PPD'si %100 ve NPD'si %96 [169]; Walsh ve ark. yaptig1 ¢aligmada
tru-cut’un parotis bezindeki maligniteyi dngoérme duyarliligi %87, 6zgiilligi %95, PPD’si
%69 ve NPD’si %98 idi[170]. Bizim g¢alisgmamizda saptadigimiz toplam dogruluk,
duyarlilik, 6zgiilliik, PPD ve NPD degerleri literatiirle uyum gostermektedir. Verilerimiz tru-
cut biyopsinin yliksek pozitif prediktif degeri, 6zgiilligii ve NPV'sinin malign lezyonlar

ayirmada [IAB’ye kiyasla giivenilir bir preoperatif tan1 yontemi oldugunu géstermektedir.

Huang ve ark.’nin yaptigi ¢calismada tru-cut, benign lezyonlar1 malign lezyonlardan
ayirt etmede IIAB’den (%94,1’e kars1 %55,6) (p<0.05) anlamli olarak daha yiiksek bir
duyarliliga sahipti. Tru-cut dzgiilliigii ve genel dogrulugu, iIAB’den daha yiiksekti (sirastyla
%93,3 ve %86,9'a karst %100 ve %98.,4). Tru-cut, iIAB’den daha spesifik tan1 sagladi
(%100'e karst %93,3, p <0.05) [171]. Bu ¢alismaya gore tru-cut biyopsinin [IAB’den daha
spesifik bir tan1 sagladigim goriiyoruz. Cengiz ve ark.’nin IIAB ve tru-cut érneklerinin
preoperatif patolojik degerlendirmesinin tani oranlarini sirasiyla %68,2 ve %91,5 olarak
buldular. IIAB'nin malign lezyonlari saptamadaki duyarlihgi, 6zgiilliigii ve pozitif prediktif
degeri sirastyla %40, %100 ve %100 ve tru-cut i¢in sirastyla %100, %100 ve %100 idi [172].
Pratap ve ark.’nin calismasinda benign lezyonlar1 saptamadaki IIAB duyarliligi, pozitif
prediktif degeri ve tanisal dogrulugu sirasiyla %76,2, %84.2 ve %87.5 iken tru-cut biyopsi

46



sonuglart sirastyla %91,7, %98.2 ve %96.4 idi. Malign lezyonlar igin IIAB duyarliligs,
pozitif prediktif degeri ve tanisal dogrulugu sirasiyla %60, %75 ve %75 iken, tru-cut
biyopsiler igin sirasiyla %89, %100 ve %100 idi [173]. Song ve ark. yaptiklar1 228 tru-cut
ve 371 I1AB prosediiriiyle ilgili ¢aligmalarinda, tiikiiriik bezi tiimorlerini teshis etmede tru-
cut biyopsinin, IIAB’ye gore duyarlilik (%88,2'ye karsi %58,2), dzgiillik (%99,4'e karst
%98,6), PPD (%97.8'e karst %88.9), NPD (%96.6'ya karst %92.6) ve dogru timor alt
tiplemesi (%88.3'e kars1 %70.7) agisindan istlinligiinii géstermektedir. Bu parametreler
arasinda, duyarlilik ve tiimdr tipleme oranindaki farkliliklar istatistiksel olarak anlamliyd:
[174]. Biz de ¢alismamizda tru-cut biyopsinin [IAB’ye gére toplam dogruluk, duyarlilik,
ozgiilliilk, PPD ve NPD agisindan iistiinliigiinii saptadik ve literatiirle uyumlu sonuglar elde
ettik. Sonug olarak, tru-cut biyopsi tiikiiriikk bezi lezyonlarinin teshisinde dogru ve giivenli
bir yontem olup, dogru tiimér alt tiplendirmesinde 1IAB'ye gére bir (iistiinliik
saglamaktadir. Ozellikle tiikiirik bezindeki kitlede maligniteden siiphelenildiginde
preoperatif birincil tani araci olarak tru-cut biyopsi kullanilmasinin uygun olacagini
diisiinmekteyiz. Yapilan daha biiyiik 6rneklemli ¢alismalarda tru-cut ve IAB agisindan
istatistiksel olarak anlamli farkliliklar varken ¢alismamiz matematiksel olarak benzerlik
gosterse de istatistiksel agidan anlamli bir fark goriillmemistir. Bunun sebebi olarak 6rneklem
grubumuzun kiiciik olmasi1 gosterilebilir. Orneklemin biiyiimesi durumunda benzer

sonuglara varilabilecegini diistinmekteyiz.

Parotis bezi benign tiimorii olan hastalarda fasiyal sinir korunmasma ragmen
ameliyat sonrasi fasiyal sinirde parezi veya paralizi goriilebilmektedir. Lin ve ark. yaptiklar
calismada tiimoriin 4 cm'den biiyiik olmas1 durumunda gegici fasiyal parezi olasiliginin
yiiksek oldugunu saptadilar; ancak bu bulgu istatistiksel olarak anlamli degildi [2]. Bizim
calismamizda benign tiimor grubunda tiimor ¢api agisindan <2 cm, 2-4cm ve > 4 ¢cm olarak
simiflandirildiginda gruplar sirasiyla 39, 59 ve 10 hasta igeriyordu. Gegici fasiyal parezi
acisindan bu gruplar degerlendirildiginde 1. Grupta(n=39) 2 hasta, 2. Grupta (n=59) 4 hasta,
3 grupta(n=10) 1 hasta olup istatistiksel agidan anlamli bir fark saptanmadi. Bu a¢idan

verilerimiz literatiir verileri ile benzerlik gostermektedir.

Lim ve ark.’nin yaptigi calismaya gore tiimoriin boyutunun artmasi, malignite
riskinin artmasiyla iliskili degildi [175]. Bizim ¢alismamizda ise malign tiimor grubunun
benign tiimdr grubuna gore risk faktorlerinin degerlendirilmesinde tiimor capr istatistiksel

acidan anlamli bulundu. Buna gore timor ¢apindaki artis 1,5 kat, benign tiimore gére malign

47



timor riskini arttirmaktadir. Malign kitlelerin hizli biiyiime potansiyelleri bilinen bir ger¢ek
oldugu i¢in buldugumuz bu sonug sasirtict degildir. Ancak bu sonuca ulasmamizda ki bir
diger nedenin de malign tiimorlii hastalarin ameliyat1 kabul etmeyip kitleleri biiyiiylince

opere olmaya karar vermelerinden kaynaklanabilecegini diisiiniiyoruz.

Son yillarda, kanser ile bagisiklik sistemi iligkisi lizerine yapilan ¢alismalarda
inflamasyon ile kanser arasinda bir iliski oldugu diistiniilmektedir. Bazi ¢aligmalarda da
sistemik inflamatuar belirteglerin bas-boyun kanserlerinin tan1 ve prognozunda 6nemli bir
belirteg oldugu rapor edilmistir [10][11]. Mao ve ark. larenks kanserli 899 hastanin
evrelerine gore PLO agisindan karsilastirdiklart ¢alismalarinda, ileri evre larenks kanserinde
PLO'nun istatistiksel olarak 6nemli dl¢iide yiiksek oldugunu bulmuslardir [176]. Chen ve
ark. oral skuamoz hiicreli kanserlerde NLO ve PLO iizerine yaptiklar1 ¢alismada PLO’nun
hastaliksiz sag kalim ve genel sag kalimi1 6ngérmede NLQO'ya iistiin oldugunu bulmuslardir
[177]. Kara ve ark.’nin larenks kanserli hastalarda yaptiklar1 ¢alismalarinda mortalite igin
PLO o6nemli bir prognostik faktér olmasina ragmen, NLO prognostik faktoér olarak
bulunmamistir. Bu ¢alismada yiliksek PLO degerinin mortaliteyi 4,2 kat artirdigi
bulunmustur [178]. Rachidi ve ark. tiim bas-boyun kanserlerini (oral, faringeal ve laringeal
kanserler) igeren c¢alismalarinda nétrofil, lenfosit ve NLO'nun bu kanserlerde prognostik
oneme sahip oldugunu bildirmislerdir [179]. Oztiirk ve ark. erken evre dil SHK’li hastalar1
iceren caligmalarinda, lokal rekiirrensi 6ngérmede NLO ve PLO diizeylerinin degerli
belirtegler oldugunu bulmuslardir [180]. Kuzucu ve ark.’nin parotis bezi tiimdrleri {izerinde
yaptiklar1 ¢alismalarinda malign, benign parotis tiimorii ve saglikli kontrol gruplarinin
ortalama NLO, PLO degerleri arasindaki farki istatistiksel olarak anlamli bulmuslardir
[181]. Bizim ¢aligmamizda benign ve malign parotis tiimorleri arasinda lenfosit sayisi ve
PLO bakimindan istatistiksel agidan anlamli bir farklilik/iliski bulundu (p<0,05). Buna gore
malign timorlii bireylerin PLO oran1 benign tiimorlii olgulara gére daha yiiksek iken lenfosit
sayi1s1 benign tiimorlii olgularda daha yiiksek goriildii. Malign tiimor grubunun benign timor
grubuna gore risk faktorlerinin degerlendirilmesinde lenfosit sayisini, NLO’yu ve PLO’yu
istatistiksel a¢idan anlamli bulunmustur. NLO oranindaki artis 1,5 kat ve PLO oranindaki
artis 1,01 kat benign tiimore gore malign tiimor riskini arttirmaktaydi. Lenfosit sayisindaki
artigin ise 0,38 kat benign tiimore gére malign tiimor riskini azalttigi bulduk. Mevcut veriler

degerlendirildiginde literatiirle uyumlu oldugu goriilmiistiir.
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Literatiirde Chen ve ark., Kara ve ark.’nin yaptiklar: ¢alismalarda, PLO prognostik
bir faktor olmasina ragmen, NLO prognostik faktor olarak bulunamamustir [175][176].
Calismamizda malign tliimore gére NLO ve PLO parametrelerinde siir deger hesaplanmasi
i¢in yapilan ROC analizi sonuglarina baktigimizda malign tiimore gére NLO parametresinde
esik deger hesaplanmasinda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik goriilmezken (p>0,05),
PLO parametresinde istatistiksel agidan anlamli bir farklilik mevcuttu (PLO i¢in duyarhilik
orant %62,1, ozgiillik oran1 ise %63,9). Bu acidan degerlendirildiginde calismamizin
sonucu da literatiir ile uyumlu olup PLO’nun 6nemli bir prognostik deger oldugu verisini
desteklemektedir. Literatiire bakildiginda bas-boyun bolgesinde bu konuda yapilan birgok
calisma olmasina ragmen parotis bezinde yapilan caligma sayisinin az olmasi nedeniyle
¢alismamiz sonucunda elde ettigimiz bu verinin, literatiire benign ve malign parotis bezi
tiimorii ayriminda katkist olacagini diisiinmekteyiz. Ozellikle histopatolojik tani dncesinde
PLO, NLO ve lenfosit sayis1 gibi parametrelerin ucuz, kolay erisilebilir ve non-invazif
yontemlerle malign benign ayriminda yonlendirici 6zellikler tasimasi nedeniyle risk

tayininde ve prognozu éngérmede hekimlere yol gosterici olacagini diisiinmekteyiz.

Parotis tiimorlii hastalarin radyolojik olarak degerlendirilmesinde; MRG’nin,
lezyonu tanimlamada ve ¢evre doku ara yiiziinli géstermede USG ve BT ye gore daha iistiin
oldugu goriilmektedir. Son yillarda tliimoriin mikro-dolasim ve damarlanma fizyolojisi
hakkinda bilgi veren DAG ile elde edilen ADC 6l¢limiiniin, benign-malign timor ayrimi ve
alt gruplarmi tanimlamada yiiksek potansiyele sahip oldugunu bildirir ¢aligmalar
bulunmaktadir [6][7][8][9]. Ayrica MRG'in konvansiyonel bulgularina 6zellikle DAG
bulgularinin eklenmesi duyarlilik ve 6zgiilligli sirasiyla %70 ve %93'e yiikseltmektedir
[182].

Calismamizda 81 benign, 21 malign parotis bezi timdrit ADC dl¢limiine dahil edilme
kriterini karsiladi. Calismamiz bu Olglime dahil edilen pleomorfik adenomlu 38 hasta,
warthin tiimorlii 35 hasta, mukoepidermoid karsinomlu 13 hasta igeriyordu. Malign tiimor
ve pleomofik adenoma goére ADC parametresinde sinir deger hesaplanmasti i¢in yapilan ROC
analizi sonuglar1 incelendiginde; malign tiimore gore ADC parametresinde esik deger
hesaplanmasinda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik goriilmedi (p>0,05). Pleomorfik
adenoma gore warthin tiimorii ve mukoepidermoid karsinom i¢in ADC parametresinde ise
istatistiksel agidan anlamli bir farklilik saptadik (p<0,05). Pleomorfik adenomun warthin

timore gore ayirt edilmesindeki duyarlilik oraninin %82,9, 6zgiillik oraninin ise %81,6
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oldugunu; pleomorfik adenomun mukoepidermoid karsinoma gore ayirt edilmesinde ise
duyarlilik oraninin %76,9, ozgiilliik oraninin ise %76,3 oldugunu belirledik. Pleomorfik
adenomun, warthin tiimdriine gore hesaplanan ADC sinir degerinin 0,875 tizerinde olmasi,
mukoepidermoid karsinoma gore hesaplanan ADC sinir degerinin de 0,915 {izerinde olmasi
pleomorfik adenomu gostermekte idi. Histopatolojik alt gruplar en yiiksek dagilim gésteren
ti¢ tiimor ve diger tiimorler olmak tizere bes grupta tekrar degerlendirildiginde, pleomorfik
adenom, whartin tiimorii, mukoepidermoid karsinom, diger benign ve diger malign gruplar
arasinda ADC degerleri bakimindan istatistiksel agidan anlamli farklilik gézlendi. Zhang ve
ark.’nin yaptiklart ¢alisma, pleomorfik adenom, warthin tiimorii ve malign tiimor arasinda
ADC degerlerinde anlamli farkliliklar olduguna isaret ederken, Warthin tiimorii bu {igii
arasinda en diisiik, pleomorfik adenom en yiiksek ADC degerlerine sahipti [183][184].
Calismamizda da, tiimor grubu agisindan pleomorfik adenom, whartin timori ve
mukoepidermoid karsinom olarak 3 ana gruba ayrildiginda en yiiksek ADC degeri
pleomorfik adenom en diisiik ADC degeri whartin tiimorii olarak bulunmus olup literatiirle

benzerdir.

Benign malign timoér ayrimi agisindan ADC degerlerinin sagladigi katkiya yonelik
literatiir bakildiginda Matsushima ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada tek basina ADC degerleri
ile benign ve malign tiikiiriik bezi timorleri arasinda ayrim yapilamamustir [185]. Zhang ve
ark., Ma ve ark. ve Takumi ve ark. yaptiklar1 ¢aligmalarda benign ve malign tiimorler
arasinda ortalama ADC degerlerinde anlamli bir fark olmadigi sonucuna varmislardir
[184][185][188]. Lechner G. ve ark. ve Eida ve ark. Yaptiklari ¢alismalarda ADC degerleri
acisindan malign ve benign tiimoérler arasindaki fark: istatistiksel olarak anlamli buldular
[6][189]. Calismamizda benign grupta en sik goriilen tiimorler, pleomorfik adenom ve
warthin timoriiydii. Malign timdrlerle karsilastirildiginda, Warthin tiimori genellikle daha
diisiik ADC gosterirken pleomorfik adenomlar genellikle daha yiiksek ADC degeri gosterdi.
Benign ve malign parotis bezi tiimorleri arasinda ADC degerleri acisindan istatistiksel
anlamli bir fark bulamadik. Hem malign tiimorlerin hem de benign tiimér olan warthin
tiimdriintin diisiik ADC degerlerine sahip oldugu diisiiniildiiglinde, warthin tiimdriiniin
benign timor grubundaki orami yiiksek oldugunda istatistiksel analizde benign grubun
ortalama ADC degeri azalacaktir. Bu nedenle pleomorfik adenomlarin ve warthin
tiimorlerinin biiyiik kismini olusturdugu benign grubun ortalama ADC degerleri ile malign

grup arasindaki ADC degerleri arasinda anlamli bir fark olmamasi sasirtici degildi. Bu
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sonuglar, ADC degerlerinin malign ve benign parotis tiimdrleri arasindaki ayrim i¢in saglam

bir goriintiileme parametresi olamayabilecegini gostermistir.

Fruehwald-Pallamar ve ark. yaptiklar1 ¢calismada, warthin tiimorlerinin diger parotis
lezyonlarindan onemli 6l¢iide daha diisik ADC degerleri oldugunu buldular. Warthin
timorleri ile pleomorfik adenomlar arasinda ve ayrica warthin tiimérleri ile diger benign
lezyonlar arasinda ortalama ADC degerleri bakimindan da istatiksel olarak anlamli
farkliliklar bulmuslardir [190]. Lechner G ve ark.’nin yaptiklari c¢alismada pleomorfik
adenom ve warthin tiimorii arasindaki ADC fark istatistiksel acidan anlamliydi. Bununla
birlikte malign tiimorler ile Warthin tiimérlerinin ADC degerleri arasinda anlamli bir fark
yoktu [189]. Eravci ve ark. yaptiklar1 ¢alismada, parotis tiimorlerindeki ADC degerleri
acisindan pleomorfik adenomun, whartin timorii ve malign timorlerden istastiksel olarak

farkli oldugunu bulmuslardir [191].

Uzun hastalik oykiisii olan tedavisiz parotis pleomorfik adenomlarinin yaklasik
%25'Iinin malign dejenerasyon gosterdigi, ancak Warthin tiiméorlerinin %1'den az oranla
nadiren malign doniisiime ugrayabildigi bilinmektedir[183]. Bu sebeple preoperatif olarak
warthin tiimorlerinin, pleomorfik adenomlardan ayrimi onemlidir. Ayrica pleomorfik
adenomlarda radikal cerrahi eksizyon yapilir ve Warthin tiimérlerinde sinirlt parotidektomi
veya konservatif gozlem yapilabilmektedir. Bu sonug¢lardan, ADC degerinin,
histopatolojinin preoperatif ongoriilmesi i¢in klinik 6ykii, konvansiyonel MRG o6zellikleri
ve 1IAB'yi tamamlayic1 bir ara¢ olarak kabul edilebilecegi sonucuna varilabilir. Biz de
calismamizda literatiirle uyumlu olarak pleomorfik adenom ve warthin tiimdrii arasinda
ortalama ADC degeri agisinda istatistiksel olarak anlamli fark bulduk. Warthin tiimoérii ile
pleomorfik adenomu preoperatif ayirt etme agisindan ADC degeri ile kiyaslamamizda
pleomorfik adenomu warthin tiimore gore ayirt etmedeki duyarlilik oranmin %82,9,
Ozgillik oraninin ise %81,6 oldugu sonucuna vardik. Calismamiza gore pleomorfik
adenomun, warthin tiimoriine gore hesaplanan ADC sinir degerinin 0,875 iizerinde olmasi
pleomorfik adenomu gostermektedir. Gereksiz invaziv prosediirlerin sayisinin azaltilmasi,
biyopsiler veya uygun olmayan kapsamli cerrahilerin Oniline gegilebilmesi agisindan,
ozellikle pleomorfik adenomlarin ve Warthin tiimérlerinin ayirt edilmesinde ADC degerinin

umut verici oldugu kanaatindeyiz.
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Salama ve ark. ¢alismasinda, malign tiimérlerin ortalama ADC'sinin pleomorfik
adenomlarinkinden istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide daha diisiik oldugunu gostermislerdir
[192]. Matsusue ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada, pleomorfik adenomlarin ortalama ADC
degerleri, whartin tlimorleri veya malign timorlerden istatistiksel olarak anlamli 6l¢lide daha
yiiksekti ve ADC'nin esik degeri 1.40x10~° mm?/s oldugunda duyarhilik ve 6zgiilliikleri
%100 idi [193]. Zheng ve ark. ve Mikaszewski ve ark.’nin yaptiklar1 c¢aligmalarda
pleomorfik adenomun ortalama ADC degeri malign tiimorlerinkinden daha yiiksekti
(p <0.05) [194][195]. Khamis ve ark.’nin yaptiklar calismada pleomorfik adenomlarin
ortalama ADC degerleri, warthin tiimorleri ve malign tiimorlerden istatistiksel olarak
anlamli Ol¢iide yiiksekti [196]. Calismamizda da literatiirle uyumlu olarak pleomorfik
adenoma gore warthin tiimorii ve mukoepidermoid karsinom i¢in ADC parametresinde

istatistiksel agidan anlamli bir farklilik bulundu. (p<0,05)

Parotis bezi lezyonlarini ayirt edebilmek i¢in ADC degerlerinin kullanilmasi parotis
bezinin en sik neoplazminin pleomorfik adenom olmasi nedeniyle olduk¢a Onem
tasimaktadir. MRG ile elde edilen diger tanisal bilgiler ile birlestirildiginde parotis timdri
olan hastalarda biyopsi olmadan preoperatif taninin saglanmasina aracilik edebilirler.
Preoperatif histopatoloji bilgisi, morbiditenin Onlenmesi ve ameliyatin kapsaminin
planlanmasi agisindan 6nemlidir. Calismamizda da, bu sebeple en sik goriilen malign timor
grubu olan mukoepidermoid karsinom ile pleomorfik adenomdan sonra en sik goriilen
benign timor olarak whartin tiimoriiniin, pleomofik adenomdan ayirt edilebilirligini
degerlendirdik. Pleomorfik adenoma gore warthin tiimorii ve mukoepidermoid karsinom igin
ADC parametresinde istatistiksel agidan anlaml bir farklilik oldugunu bulduk. Pleomorfik
adenomu warthin tiimoriine gore ayirt etmede duyarlilik oraninin %82,9, 6zgiilliik oran1 ise
%81,6 oldugunu, pleomorfik adenomu mukoepidermoid karsinoma gore ayirt etmede ise

duyarlilik oraninin %76,9, 6zgiilliik oraninin ise %76,3 oldugunu belirledik.

ADC ol¢iimlerinden elde edilen kantitatif degerler ile konvansiyonel MR
bulgularinin birlestirilmesi pleomorfik adenomun hem whartin tliimdriinden hem de
mukoepidermoid karsinomdan ayirt edilebilmesi i¢in faydali bir yontemdir ve preoperatif
taninirhgma katki saglayacaktir. En sik goriilen parotis tiimorii pleomorfik adenom
oldugundan, parotis tiimorlerinin ¢ogunda ADC olgtimleri preoperatif invazif tani

yontemlerinden kaginmay1 saglayabilir.
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Calismamizin retrospektif olmasi, tek merkezli olmasi, hasta sayisinin nispeten
diisiik olmasi ve saglikli bireyleri igeren kontrol grubunun olmamasi gibi kisitliliklart vardir.
Sayimizin az olma nedenlerinden biri, periferik bir sehir hastanesi olmasindan dolay1 niifus
yogunlugunun ¢ok olmamasi ve hastalarin bir kismimin operasyon icin daha biiyiik
merkezleri tercih etmesiyle ilgilidir. Bir digerinin de, 2 yildir var olan Covid 19 pandemisi
nedeniyle hastalarin hastaneye basvurmalarindaki ¢ekince ve opere olmak istememeleri
nedeniyle oldugunu diisliniiyoruz. Malign grubu igeren hasta sayimizin az olmasi ve timor
grup cesitliligimizin fazla olmamasi da calismamizin kisithiliklarindandir. Bu nedenle daha
kesin sonuglar icin bu verileri destekleyecek daha fazla 6rneklem grubunu igeren ileri

calismalara ihtiyag vardir.
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6.SONUC VE ONERILER

Bu caligmanin primer amaci, parotis bezi tiimorlerinde non invaziv tant
yontemlerinden olan MRG’deki DAG’de yer alan ADC degerlerinin preoperatif
histopatolojik tani koymaya katkisini belirlemek ve sistemik inflamatuar belirteglerin
benign-malign tiimér ayrimi agisindan kullanimmi degerlendirmektir. Ikinci olarak da
invaziv tan1 ydntemlerinden IIAB ve tru-cut biyopsinin preoperatif taniya katkilarimi

degerlendirmekti.

Calismamizda, ADC o6lclimlerinden elde ettigimiz kantitatif degerler ile
konvansiyonel MRG bulgularinin birlestirilmesinin pleomorfik adenomun hem whartin
tiimoriinden hem de mukoepidermoid karsinomdan ayirt edilebilmesi i¢in faydali bir yontem
oldugunu ve preoperatif taninirligina katki saglayacagini diisiiniiyoruz. Bu nedenle parotis
timorleri i¢in elde edilen ADC o6lgiimlerinin degerlendirilmesi, preoperatif invazif tani
yontemlerinden kagimmay1 saglayabilir. Gereksiz invaziv prosediirlerin  sayisinin
azaltilmasi, biyopsiler veya uygun olmayan kapsamli cerrahilerin oniine gegilebilmesi

acisindan ADC degerinin umut verici oldugu kanaatindeyiz.

Son yillarda, kanser ile bagisiklik sistemi iligkisi iizerine yapilan ¢alismalarda
inflamasyon ile kanser arasinda bir iliski oldugu diistiniilmektedir. Calisgmamizda malign
tiimore gore yapilan ROC analizi sonuglarina baktigimizda PLO parametresinde istatistiksel
acidan anlamli bir farklilik mevcuttu. Bu agidan degerlendirildiginde ¢calismamiz PLO’ nun
onemli bir prognostik deger oldugu verisini desteklemektedir. Literatiire bakildiginda bas-
boyun bolgesinde bu konuda yapilan bir¢ok ¢alisma olmasina ragmen parotis bezinde
yapilan ¢aligma sayisinin az olmasi nedeniyle ¢alismamiz sonucunda elde ettigimiz verilerin,
literatiire benign ve malign parotis bezi tiimorii ayriminda katkisi olacagini diisiinmekteyiz.
Ozellikle histopatolojik tan1 &ncesinde PLO, NLO ve lenfosit sayis1 gibi parametrelerin
ucuz, kolay erisilebilir ve non-invazif yontemlerle malign benign ayriminda yonlendirici
ozellikler tasimasi nedeniyle risk tayininde ve prognozu 6ngérmede hekimlere yol gosterici

olacagini diistinmekteyiz.

Parotis tlimorlerinde tedavi yaklasiminin belirlenebilmesi i¢in kitlenin benign ya da
malign olup olmadig1 ve histolojik alt tipi 6nem arz etmektedir. Parotis tliimorlerinin
[IAB/tru-cut ile preoperatif teshisi, cerrahi ve rezeksiyonun kapsami hakkindaki kararlara
rehberlik edebilir. Ozellikle malign tiimérlii hastalarda uygun cerrahi prosediiriin segimine

olanak saglamak i¢in operasyondan 6nce dogru patolojik tani ve derecenin bilinmesi gerekir.
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Verilerimiz tru-cut biyopsinin yiiksek pozitif prediktif degeri, 6zgilliigii ve NPV'sinin
malign lezyonlar1 ayirmada [IAB’ye kiyasla giivenilir bir preoperatif tan1 ydntemi oldugunu

da gostermektedir.
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