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ÖZET 

PAROTİS TÜMÖR TANILI HASTALARDA KLİNİK VE HİSTOPATOLOJİK 

VERİLERİN SİSTEMİK İNFLAMASYON PARAMETRELERİ VE DİFÜZYON 

AĞIRLIKLI MANYETİK REZONANS GÖRÜNTÜLERİ İLE 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

Amaç: Tükürük bezi tümörleri, tüm baş ve boyun tümörlerinin %3'ünü oluşturur. Tüm 

tükürük bezi tümörlerinin yaklaşık %70 ila %80'i parotis bezinde yer alır. Parotis bezi 

tümörlerinde benign-malign ayrımı ve alt grup tayini, tedavi planlanması ve cerrahi yöntem 

seçimi açısından önemlidir. Çalışmamızda; parotis bezi tümör tanısı olan hastalarda, 

sonucun öngörülmesinde Difüzyon Ağırlıklı Manyetik Rezonans Görüntüleme ile elde 

edilen Görünür Difüzyon Katsayısı - Apparent Diffusion Coefficient (ADC) ölçümünün ve 

sistemik inflamasyonun rolünün değerlendirilmesi ve bunun klinik ve histopatolojik 

verilerle karşılaştırılması amaçlanmıştır. 

Yöntem: Bu çalışmada Ocak 2013– Aralık 2021 tarihleri arasında kliniğimizde parotis 

tümör tanısı almış ve tarafımızca cerrahi yapılmış hastalar retrospektif olarak toplandı. 

Hastaların dosyalarından yaş, cinsiyet gibi demografik verileri, sigara ve alkol kullanımı, 

preoperatif hemogram ve biyokimya verileri, preoperatif ve postoperatif patolojik tanıları ve 

görüntülüme verileri kaydedildi. Preoperatif hemogram verilerinden Nötrofil Lenfosit Oranı 

(NLO) ve Platelet Lenfosit Oranı (PLO) değerleri hesaplandı. Boyun MR görüntüleri 1.5 

Tesla tarayıcı (Siemens Magnetom Aera, Erlangen, Almanya) ile elde edildi ve ADC 

haritaları oluşturuldu. Tümörlerin ADC ölçümü 1 cm² lik yuvarlak ilgi alanları-region of 

interest (ROI) kullanılarak solid kısımlardan yapıldı. 

Bulgular: Çalışma kapsamında değerlendirmeye 108 benign (%78,3) ve 30 malign (%21,7) 

tümörlü olmak üzere toplam 138 olgu dahil edildi. En sık görülen benign tümör pleomorfik 

adenom iken en sık görülen malign tümör mukoepidermoid karsinom idi. Olguların tümör 

tipine göre (benign, malign) demografik verileri, kan parametreleri, ADC ve diğer bulguları 

incelendiğinde iki grup arasında yaş, lenfosit sayısı ve PLO bakımından istatistiksel açıdan 

anlamlı bir farklılık/ilişki bulundu. Malign tümörlü bireylerin ortalama yaşları ve PLO 

değerleri benign tümörlü olgulara göre daha yüksek bulunurken lenfosit sayısı benign 

tümörlü olgularda daha yüksek görüldü. Diğer demografik veriler ve klinik bulgular 

açısından iki grup arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık/ilişki görülmedi. Malign 
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tümör grubunun benign tümör grubuna göre risk faktörleri değerlendirildiğinde yaş, tümör 

çapı, lenfosit sayısı, NLO ve PLO değerleri istatistiksel açıdan anlamlı bulundu. Benign, 

malign tümör grupları arasında ölçülen ADC değerlerinde istatistiksel açıdan anlamlı bir 

farklılık görülmedi. Tümörler histopatolojik olarak alt gruplara ayrıldığında pleomorfik 

adenom, whartin tümörü, mukoepidermoid karsinom, diğer benign ve diğer malign gruplar 

arasında ADC değerleri bakımından istatistiksel açıdan anlamlı farklılık olduğu gözlendi. 

Pleomorfik adenom grubunda ADC değeri en yüksek iken whartin tümörü grubunda en 

düşük çıktı. Pleomorfik adenoma göre warthin tümörü ve mukoepidermoid karsinom için 

ADC parametresinde istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık görülürken (p<0,05)  

pleomorfik adenomu warthin tümöre göre ayırt etmedeki duyarlılık oranının %82,9, 

özgüllük oranın ise %81,6 olduğu; pleomorfik adenomu mukoepidermoid karsinoma göre 

ayırt etmede ise duyarlılık oranının %76,9, özgüllük oranın ise %76,3 olduğu belirlendi. 

Malign tümöre göre NLO ve PLO parametrelerinde sınır değer hesaplanması için ROC 

analizi yapıldı. Malign tümöre göre NLO parametresinde eşik değer hesaplanmasında 

istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık görülmedi (p>0,05). PLO parametresinde istatistiksel 

açıdan anlamlı bir farklılık görülürken PLO için duyarlılık oranının %62,1, özgüllük 

oranının ise %63,9 olduğu belirlendi.  

Sonuç: Parotis bezi tümörlerinde ADC ölçümlerinden elde edilen kantitatif değerler ile 

konvansiyonel MR görüntü bulgularının birleştirilmesinin, parotis tümörlerini birbirinden 

ayırt etmede faydalı bir yöntem olacağını ve preoperatif tanınırlığa katkı sağlayacağını 

düşünüyoruz. Parotis tümörleri için elde edilen ADC ölçümlerinin değerlendirilmesi, 

preoperatif invazif tanı yöntemlerinden kaçınmayı sağlayabilir. İnflamasyon ile kanser 

arasındaki ilişki göz önünde bulundurulduğunda özellikle histopatolojik tanı öncesinde PLO, 

NLO ve lenfosit sayısı gibi parametrelerin ucuz, kolay erişilebilir ve non-invazif olması ve 

malign benign ayrımında yönlendirici özellikler taşıması nedeniyle bu hasta grubunda risk 

tayininde ve prognozu öngörmede hekimlere yol gösterici olabileceği kanaatindeyiz.  

 

Anahtar Kelimeler: parotis tümörleri, benign, malign, sistemik inflamasyon, difüzyon 

ağırlıklı manyetik rezonans görüntüleme 
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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 cm² 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 
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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. GİRİŞ ve AMAÇ 

Tükürük bezi tümörleri, morfolojik ve klinik olarak çeşitli neoplazmları içerir ve batı 

dünyasında yılda 100.000'de yaklaşık 2,5-3,0 genel insidansa sahiptirler [1]. Tükürük bezi 

tümörleri , tüm baş ve boyun tümörlerinin % 3'ünü oluşturur . Tüm tükürük bezi 

tümörlerinin yaklaşık %70 ila %80'i parotis bezinde yer alır [2]. 

Parotis bezi tümörlerinin %80'i benigndir. Benign tümörlerden en sık görülenler 

pleomorfik adenom ve warthin tümörleridir. Parotis bezi tümörlerinin %20'si maligndir. En 

yaygın olanları mukoepidermoid karsinomlar olup, bunu adenoid kistik karsinomlar takip 

eder [3]. 

Parotis bezi tümörlerinde benign-malign ayrımı ve alt grup tayini, tedavi planlanması 

ve cerrahi yöntem seçimi açısından önemlidir [4]. Parotis tümörlerinde tedavi yaklaşımının 

belirlenebilmesi için kitlenin benign ya da malign olması ve histolojik alt tipi önem arz 

etmektedir. Parotis tümörlerinin ince iğne aspirasyon biyopsisi (İİAB) ile preoperatif teşhisi, 

cerrahi ve rezeksiyonun kapsamı hakkındaki kararlara rehberlik edebilir. Özellikle malign 

tümörlü hastalarda uygun cerrahi prosedürün seçimine olanak sağlamak için operasyondan 

önce doğru patolojik tanı ve histopatolojik derecesinin bilinmesi gerekir [5]. 

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG), lezyonu tanımlamada ve çevre doku ara 

yüzünü göstermede ultrasonografi (USG) ve bilgisayarlı tomografiye (BT) göre daha 

üstündür. Son yıllarda tümörün mikro-dolaşım ve damarlanma fizyolojisi hakkında bilgi 

veren Difüzyon Ağırlıklı Görüntüleme (DAG) ile elde edilen Görünür Difüzyon Katsayısı 

(ADC) ölçümünün, benign-malign tümör ayırımı ve alt gruplarını tanımlamada yüksek 

potansiyele sahip olduğunu bildirir çalışmalar bulunmaktadır [6][7][8][9]. 

Son yıllarda, kanser ile bağışıklık sistemi ilişkisi üzerine yapılan çalışmaların sayısı 

artmıştır. Birçok çalışmada inflamasyon ile kanser arasında bir ilişki olduğu 

düşünülmektedir. Bazı çalışmalarda da sistemik inflamatuar belirteçlerin baş-boyun 

kanserlerinin tanı ve prognozunda önemli bir belirteç olduğu rapor edilmiştir [10][11]. 

Biz de çalışmamızda; parotis bezi tümörü tanısı olan hastalarda, sonucun 

öngörülmesinde difüzyon ağırlıklı MRG ile elde edilen ADC ölçümünün ve sistemik 

inflamasyon rolünün değerlendirilmesi, bunun klinik ve histopatolojik verilerle 

karşılaştırılmasını amaçladık. 

 

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
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Embriyoloji 

3 çift major tükürük bezi vardır: parotis bezleri, submandibuler bezler ve sublingual 

bezler. Bunlara ek olarak başta ağız boşluğunda olmak üzere yüzlerce submukozal minör 

tükürük bezi vardır. Bu bezler sindirim enzimlerini, antikorları, büyüme faktörlerini ve 

yemek yeme, konuşma, tatma ve ağız hijyeni için gerekli olan tükürük salgısını üretir 

[12][13].  

Tükürük bezlerinin embriyolojik gelişimi oral epitel ve altta yatan mezenkimal 

hücreler arasındaki karmaşık bir etkileşimin sonucu olarak 2 farklı doku yoluyladır [14][15]. 

Tükürük bezleri, oral ektodermal epitel hücrelerinin proliferasyonu olarak ortaya çıkar ve 

altta yatan mezenkimal hücrelere doğru büyüyen bir fokal kalınlaşmayla oluşmaya başlar 

[16].  

Salgı birimleri (asini) ve her bir bezin duktal sistemi, bu epitelyal büyümelerden 

meydana gelmektedir. Ektodermal kökenli epitelyal büyüme sonucunda parotis bezleri, 

submandibular bezler ve sublingual bezler oluşurken  minör tükürük bezleri için ektodermal 

ve endodermal kaynaklı epitelyal hücre büyümelerinin birlikte olduğu görülmüştür [17]. 

Mezenkimal hücreler, bu bezlerin dallanma modeli için gerekli bilgiyi içerirken 

epitelyal hücreler, üretilecek tükürük salgılarının türü hakkında bilgi taşımaktadırlar 

[18][19].  

Her bir bezin kapsülünün yanı sıra bezi loblara ve lobüllere ayıran septaları içeren 

stroma, nöral tüp epitelinin dorsal kısmından kaynaklanan hücreler olan kraniyal nöral krest 

hücrelerinden gelişir [20].  

Embriyonik yaşamda parotis bezleri 4 ila 6 haftalar arasında, submandibuler bezler  

6. haftada,  sublingual  ve minör tükürük bezleri 8 ila 12 haftalar arasında gelişmeye başlar. 

Sekretuar kısımların distal parçaları ve tükürük kanal hücreleri gebeliğin son 2 ayında 

olgunlaşır. Bezler doğum sonrası büyümeye devam eder [21]. 
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2.2. Tükürük Bezleri Histoloji, Anatomi ve Fizyolojisi 

Tükürük bezleri sindirim sisteminin bir parçasıdır. Temel fizyolojik işlevleri; 

besinleri ıslatma, sindirim, bağışıklık ve homeostazisin sürdürülmesi için gerekli olan 

tükürüğü oral kaviteye salgılamaktır [22].  

2.2.1. Histoloji 

İnsanlarda üç majör tükürük bezi vardır; parotis, submandibular ve sublingual bezler. 

Oral kaviteye açılan duktal dallar ve tükürük üreten asiner hücreler olmak üzere üç bezin 

anatomik yapısı benzerlik göstermektedir. Asiner hücreler hücre dışı bir matriks, 

miyoepitelyal hücreler, miyofibroblastlar, immünite hücreleri, endotel hücreleri, stromal 

hücreler ve sinir lifleri ile çevrilidir [23].  

 

Şekil 1. Tam gelişmiş tükürük bezinin şematik şekli [24]. 

Major tükürük bezi kanallarının ince dallarının uçlarında tükürük salgılayan epitel 

hücrelerinin koleksiyonları olan, asini (üzüm benzeri) olarak adlandırılan salgı bezi uç 

parçaları bulunur. Asiner hücrelerin histolojik görünümü, hücreler tarafından sentezlenen ve 

sitoplazmayı doldurabilen büyük granüllerde depolanan salgı proteinlerinin türleri 

tarafından belirlenir. Depolama granüllerinin içeriği, genel olarak müsin içeren ve müsin 

içermeyen şeklinde olup bu duruma göre üretilen tükürük türleri arasında ayrım 

yapılmaktadır. Müsinler, vücuttaki çoğu mukozal yüzeyde bulunan koruyucu bir tabaka olan 

mukusun ana bileşenleridir ve yüksek miktarlarda müsin içeren tükürükler viskoelastik olma 

eğilimindedir. Bu oral mukozal yüzeylerde tükürüğün tutulması, lubrikasyonun ve 

yüzeylerin hidrasyonunun korunması için önemli bir özelliktir. 



4 

 

Parotis bezi asiner hücreleri, çok az müsin içeren veya hiç müsin içermeyen seröz 

tükürük üretir.  Karakteristik olarak rutin olarak kullanılan hematoksilen ve eozin ile güçlü 

bir şekilde boyanır. Submandibuler bez, bazıları müsin üreten ve hematoksilen-eozin ile 

zayıf bir şekilde boyanan karışık bir asiner hücre popülasyonu içerir. Sublingual bezlerdeki 

asiner hücrelerin çoğu müsin üretir ve sonuç olarak salgılanan tükürük viskoelastik olma 

eğilimindedir. Oral submukozalardaki küçük tükürük bezlerinin çoğu müsin üretir ve bu 

bezlerin asiner hücreleri sublingual bezlere benzer şekilde boyanmaktadır [25]. 

2.2.2. Anatomi 

2.2.2.1.Parotis Bezi 

Parotis bezi, majör tükürük bezlerinin en büyüğüdür. Her biri preaurikular bölgede 

bulunur ve masseter kasından, mandibulanın arka sınırına kadar uzanır. Bez, fasiyal sinir 

tarafından yüzeyel ve derin loblara ayrılır. Yüzeyel lob, bezin lateral kısmı olarak tanımlanır 

ve masseter kasının lateral yüzeyini örter. Derin lob ise fasiyal sinirin medialinde bulunur 

ve temporal kemiğin mastoid proçesi ile ramus mandibula arasında yer alır. Derin kenarları 

parafarengeal boşluğun prestiloid bölmesinde bulunur [26]. 

Parotis bezinin üst sınırı zigomatik arktır. Altta, parotis bezinin kuyruğu 

sternokleidomastoid kasına kadar uzanır. Parotis bezinin kuyruğu sternokleidomastoid 

(SKM) kasın üst sınırı üzerinden arkaya doğru mastoid tipe doğru uzanır ve derin lob 

parafarengeal boşluk içinde yer alır [27].  

Benign neoplazmların çoğu yüzeyel lobda bulunur ve yüzeyel parotidektomi ile 

çıkarılabilir. Derin lob tümörleri ise laterale doğru büyümedikçe fark edilmeyebilir. Derin 

lob tümörleri parafarengeal boşlukta bulunur ve tipik olarak dambıl şeklindedir. Çünkü 

stilomandibular tünel boyunca büyümektedirler [26].  

Aksesuar parotis dokusu, popülasyonun yaklaşık %20'sinde mevcuttur. Genellikle 

ana parotis bezinin yaklaşık 6 mm önünde bulunur ve masseterin üzerinden geçerken 

genellikle stensen kanalına komşudur. Birden fazla aksesuar bez mevcut olabilir. Aksesuar 

glandüler doku, genellikle parotis bezinde bulunan seröz asiner hücrelere ek olarak müsinöz 

asiner hücreler içerebildiğinden histolojik olarak parotis dokusundan farklıdır [28]. 

Parotis fasyası veya parotidomasseterik fasya; parotis bezi üzerinde yoğun, elastik 

olmayan kapsül oluşturur ve masseter kasını derinden kaplar. Bu fasya, altta platisma ile 

devam eden süperfisiyal muskuloaponörotik sistem (SMAS) ve üstte süperfisiyal temporal 
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fasya ile karıştırılmamalıdır. Daha ziyade parotis fasyası, üst sınırda devam eden derin 

servikal fasyanın bir devamıdır. Parotis bezine ulaştığında bu fasya parotis bezini sarmak 

için yüzeysel ve derin katmanlara ayrılır. Yüzeyel fasya daha kalındır. Masseter ve SKM'den 

zigomatik arka doğru uzanır. Daha ince olan derin katman, derin lob tümörlerinin 

rezeksiyonu düşünüldüğünde önemli bir cerrahi işaret olan stilomandibular ligamente uzanır 

[29][30]. 

Servikal pleksusun bir dalı olan aurikularis magnus siniri, SKM’nin lateral yüzeyi 

boyunca parotis bezinin kuyruğuna doğru eksternal juguler vene paralel uzanır. Daha sonra   

pinna ve lobülün arka kısmına duyu sağlamak için ön ve arka dala ayrılır. Parotidektomi 

sırasında yaralanırsa bu bölgelerde duyu kaybına neden olabilir. Aynı zamanda uygun bir 

sinir grefti görevi görebilir. Aurikulotemporal sinir, trigeminal sinirin üçüncü alt bölümü 

olan mandibuler sinirin bir dalıdır (V3). Foramen ovale'den çıktıktan sonra sinir, cildi ve 

skalpi preauriküler bölgede inerve eder. Süperfisiyal temporal damarlara paralel ve dış kulak 

yolunun anteriorunda uzanır [30]. 

Parotis bezinin duktal organizasyonu 2 kısma ayrılabilir: proksimal ve distal. 

Proksimal olarak stensen kanalından terminal asiniye doğru giderken ağaç benzeri bir 

dallanma paterni gelişir ve kanallar, daha fazla dalla birlikte giderek küçülür. Distal olarak 

stensen kanalı parotis bezinin ön sınırından çıkar ve masseter kası boyunca anterior yönde 1 

cm aşağı ve zigomaya paralel olarak hareket eder. Daha sonra üst ikinci molar diş hizasında 

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

Eksternal karotis arter (EKA), parotis bezinin arteriyel kan beslemesini sağlar. EKA, 

karotis bifurkasyonundan, digastrik kasın posterior karnının medialine geçmeden önce 

mandibulaya paralel ve süperiora doğru hareket eder. Eksternal karotid arter parotis bezi 

medialinde 2 terminal dalına, süperfisiyal temporal ve maksiller arterlere ayrılır. Süperfisiyal 

temporal arter, parotis bezinin üst kısmından pretragal bölgedeki skalpe doğru uzanır. 

Maksiller arter ise parotis medial kısmından çıkarak infratemporal fossa ve pterygopalatin 

fossaya ulaşır. Transverse fasiyal arter, süperfisiyal temporal arterin bir dalıdır. Parotis bezi, 

parotis kanalı ve masseter kasını beslemek için anteriorda zigoma ve parotis kanalı arasında 

uzanır [27].  

Venöz dolaşım, maksiller ve süperfisiyal temporal venlerin oluşturduğu 

retromandibular venden oluşur. Bu ven anterior ve posterior dallara ayrılmaktadır. Anterior 

dal, common fasiyal veni oluşturmak için posterior fasiyal vene katılır. Posterior fasiyal ven, 
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fasiyal sinirin marjinal mandibular dalının hemen derinine uzanır ve bu nedenle sıklıkla 

marjinal sinir dalının tanımlanması için bir landmark olarak kullanılır. Retromandibular 

venin posterior dalı SKM üzerindeki postauriküler ven ile birleşip daha sonra eksternal 

juguler vene drene olmaktadır [30][33]. 

Parotis bezinin içinde (intraglandüler) ve çevresinde (paraglandüler) lenf nodları 

vardır. Lenf nodları süperfisiyal ya da derin lenf nodları olarak ayrılmaktadır. Süperfisiyal 

olanların yaklaşık %90'ı glandüler doku ile kapsülü arasındaki yüzeysel tabakada yer alır. 

Dış kulak yolu, kulak kepçesi, skalp, göz kapakları ve lakrimal glandların tümü bu yüzeysel 

nodlar tarafından drene edilir. Derin olanlar ise bezi, dış kulak yolunu, orta kulağı, 

nazofarenksi ve yumuşak damağı drene etmektedir [34]. 

Glossofaringeal sinir, tükürüğün parotis bezinden salgılanması için gerekli 

innervasyon sağlar [30]. 

 

Şekil 2. Parotis ve diğer majör tükürük bezleri lokalizasyonu ve komşulukları [35]. 
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2.2.2.2. Submandibuler Bez 

Submandibuler bez (eski metinlerde bu bez bazen "submaksiller bez" olarak da 

geçmektedir) ikinci en büyük tükürük bezidir. Bez mandibulanın alt kenarı, digastrik kasın 

ön ve arka karınlarının oluşturduğu submandibular üçgende bulunur [36]. 

 

Şekil 3. Submandibuler üçgen [37]. 

Önde, üçgenin tabanı mylohyoid kas; arkada hyoglossus kasıdır. Submandibuler bez, 

mylohyoid kasın inferiorunda bu üçgenin çoğunu kaplar. Bezin bir kısmı, mylohyoid kasın 

serbest kenarı etrafında 2 kısma ayrılmaktadır; daha küçük olan anterior ve daha büyük olan 

posterior kısım. Boyun diseksiyonu veya submandibuler bez eksizyonu sırasında mylohyoid 

kas, lingual siniri ve submandibuler ganglionu ortaya çıkarmak için nazikçe anteriora 

retrakte edilmelidir.  

Submandibular kanal veya '' Wharton kanalı '' yaklaşık 5 cm uzunluğundadır ve bezin 

anterior kısmından çıkmaktadır. Mylohyoid ve genioglossus kasları arasında ağız tabanına 

ulaşır. Frenulum tabanına, alt kesici dişlerin hemen arkasında submandibuler karünkül 

üzerine bir ila üç orifis aracılığıyla açılır [38]. 

Üçgenin içinde ayrıca submandibuler lenf nodları, fasiyal arter ve ven, mylohyoid 

kas ve lingual, hypoglossal ve mylohyoid sinirler bulunur. Submandibuler bezin büyük bir 

kısmı, mylohyoid kasın posterolateraline uzanır [36]. 
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Sublingual boşluk, dil ile sublingual bezinin derin kısmını içeren mandibular ramus 

arasında uzanan önemli bir anatomik bölgedir. Wharton kanalının ön kısmı ve parasempatik 

sinir liflerini salgı bezine taşıyan lingual sinir de burada yer alır. Seyri sırasında lingual sinir, 

submandibuler kanalın altında lateralden mediale doğru döner; bezin derinine ve süperioruna 

gider. Mylohyoid kasın posterior kısmında kolayca tanımlanır [39].  

Ayrıca digastrik kasın arka karnının altında bezin alt üçte birlik kısmına inferior ve 

medialde uzanan hipoglossal sinir de önemlidir [40]. 

Submandibuler bez, derin servikal fasiyanın yüzeyel kısmı tarafından sarılmıştır. 

Marjinal mandibular sinir, submandibuler bezin yüzeyel fasiyası üzerinde seyrettiği için 

önemli bir işarettir [41]. Submandibular bez fasyasındaki cerrahi diseksiyon, marjinal 

mandibular sinir için risk oluşturur. Bezin beslenmesi ve drenajı, fasiyal arter ve ven 

tarafından olmaktadır. Bu damarların tanımlanması ve ligasyonu, herhangi bir cerrahi 

yaklaşımda bezin tamamen serbest kalmasına izin verir [39]. 

Lingual sinir, kanalın altında lateralden mediale doğru döner, buradan submandibular 

bezin derinine ve süperioruna ilerler. Hipoglossal sinir, digastrik kasın arka karnının altında, 

bezin alt üçte birlik kısmına kadar inferior ve medialde uzanır [37], [Şekil-3]. Hem 

submandibuler hem de sublingual bezler, lingual ve fasiyal arterlerin dalları olan submental 

ve sublingual arterler tarafından beslenir. Submandibuler bez rezeksiyonu sırasında fasiyal 

arter, önce mandibulanın alt sınırında ve yine digastrik kasın arka karnının hemen üstünde 

olmak üzere iki kez bağlanmalıdır. 

Venöz drenaj marjinal mandibular sinirin daha derininde olan anterior fasial ven 

aracılığıyla olur. 

Lenfatik drenaj ilk olarak submandibuler lenf nodlarına, oradan da derin servikal lenf 

nodlarına doğru olmaktadır. Bu lenf nodları sıklıkla oral kavite, özellikle yanak mukozası 

ve ağız tabanındaki malignitelerle ilişkilidir [42].  

Hem submandibular hem de sublingual bezler, fasiyal sinirin sekretomotor lifleri 

tarafından inerve edilir [36].  
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Şekil 4. Submandibular bez ve sublingual bez lokalizasyonu ve komşulukları [43]. 

2.2.2.3. Sublingual Bez 

Major tükürük bezlerinin en küçüğüdür. Esas olarak mukozal asiner hücrelerinden 

oluşan bu yapı; anterior ağız tabanında submukozal düzlemde, mylohyoid kasın 

süperiorunda ve lingual frenulumun karşısındaki sublingual foldun derininde düz bir yapı 

olarak uzanır. Lateralinde mandibula ve genioglossus kası bulunur. Bezi çevreleyen gerçek 

bir kapsül yoktur bunun yerine süperiorda oral mukoza ile kaplıdır. Sublingual bezin 

süperior kısmından birkaç kanal (Rivinus) aracılığıyla ya doğrudan ağız tabanına tükürük 

salgılanır ya da Bartholin kanalına boşaltılır [44], [Şekil 4]. 

Arteryel beslenme, lingual ve fasiyal arterlerinin dalları tarafından sırasıyla 

submental ve sublingual arterler aracılığıyla olur. Venöz drenaj ilgili arteryel kaynağa 

paraleldir.  

Sublingual bezler esas olarak submandibuler lenf nodlarına drene olur. 

Hem submandibular hem de sublingual bezler, fasiyal sinirin sekretomotor lifleri 

tarafından inerve edilir [36]. 
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2.2.2.4. Minör Tükürük Bezleri 

Boyutları 1 ila 5 mm arasında değişen yaklaşık 600 ila 1.000 minör tükürük bezi, oral 

kavite ve orofarinkste yer alır. Bu bezlerin büyük miktarı dudaklarda, dilde, bukkal 

mukozada ve damakta olmakla birlikte tonsiller, supraglottis ve paranazal sinüslerde de 

bulunabilirler. Her bezin doğrudan oral kaviteye seröz, müköz veya mikst olan salgısını 

yapabileceği tek bir kanalı vardır [44].  

Oral kaviteye dağılmış yüzlerce minör tükürük bezi vardır. Bu bezlerin en önemlileri 

labial, bukkal, glossopalatin, palatin ve lingual bezlerdir. Labial ve bukkal bezler, 

dudaklarda ve yanaklarda bulunur ve seromükoz tiptedir; glossopalatin bezleri saf müköz 

bezleridir ve glossopalatin foldun isthmusunda bulunurlar, palatin bezler de saf müköz 

bezleridir. Lingual bezler iki gruba ayrılabilir, dilin apeksine yakın ön grup; müköz 

karakterdedir ve seromuköz tipte olan; posterior grup, bunların kanalları frenilum linguaya 

yakın dilin ventral yüzeyine açılır [45]. 

Minör tükürük bezleri salgılarını parasempatik yolla yaparlar, innervasyonları 

başlıca lingual sinir ile olmaktadır. Palatin bezlerin inervasyonu ise sfenopalatin 

gangliondan palatin sinir aracıyla olmaktadır [46].  

2.2.3. Tükürük Bezlerinin Fizyolojisi 

Tükürüğün çoğu üç major bez tarafından üretilir; submandibular (yaklaşık %65), 

parotis (yaklaşık %23) ve sublingual (yaklaşık %4). Ek olarak  yüzlerce küçük tükürük bezi 

oral mukozaya rastgele dağılmıştır ve toplam tükürük hacminin yaklaşık %8'ini 

üretmektedir. Sağlıklı kişiler tarafından her gün yaklaşık 1-1,5 litre tükürük salgılanır; esas 

olarak su, iyonlar ve proteinlerden oluşur. Ancak salgılanan tükürük hacmi ve bileşiminde 

yaşa ve cinsiyete bağlı olarak bazı farklılıklar vardır. Asiner hücreler tarafından salgılanan 

ilk sıvı izotonik olmasına rağmen oral kaviteye salgılanan son tükürük, duktal elektrolit geri 

emilimi nedeniyle hipotoniktir. 

İnsan tükürüğünün %98'i sudan oluşur ve kalan %2'si elektrolitler (sodyum, 

potasyum, kalsiyum, magnezyum, klorür, bikarbonat, fosfat, iyot, florür), lubrikanlar 

(müsinler, prolin açısından zengin proteinler) antimikrobiyal bileşikler (sekretuar 

immünoglobulin A, aglutinin, lizozim, laktoferrin, laktoperoksidaz, sistatinler, histatinler, 

statherin), çeşitli enzimler (amilazlar, lipaz, ribonükleaz, proteaz) ve büyüme faktörleri 

(epidermal growth faktör transforming growth faktör-α, transforming growth faktör-β, 
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fibroblast growth faktör, insulin-like growth faktör-I, insulin-like growth faktör-II ve nerve 

growth faktör) gibi diğer bileşiklerden oluşur. Bu bileşenler sayesinde tükürük; konuşmayı, 

çiğnemeyi ve yutmayı kolaylaştırır. Çeşitli enzimlerle bazı besin türlerinin sindirim sürecini 

başlatır. Ayrıca ağız mukozasını ve dişleri korur, yüzeyleri temizler. Bu nedenle salgılanan 

tükürüğün bileşimini ve hacmini etkileyen herhangi bir durum ağız ve farengeal bölgeleri 

olumsuz etkileyebilir [47]. 

Tükürük bezlerinden tükürük salgılanması, beze kan akışı ve bezin büyümesi 

çoğunlukla otonom sinir sisteminin her iki dalı tarafından kontrol edilir. Parasempatik sinir 

sistemi, tükürük bezlerinin salgılanma hızı üzerinde sempatik sistemden daha fazla etkiye 

sahip olmasına rağmen salgı her iki dal tarafından da uyarılmaktadır. 

Major tükürük bezlerinin parasempatik innervasyonu, fasial ve glossofaringeal 

sinirlerin dalları aracılığıyla olur. Parasempatik stimülasyon, hem asiner aktiviteyi hem de 

duktal taşıma mekanizmalarını aktive ederek glandüler vazodilatasyona ve miyoepitelyal 

hücre kasılmasına yol açar. 

Tükürük bezinin sempatik inervasyonu esas olarak süperior servikal ganglionun 

torasik spinal sinirlerinden gelir. Parasempatik innervasyon gibi miyoepitelyal hücre 

kasılmasıyla sonuçlanır. Bununla birlikte kan akışındaki değişiklikler bifaziktir: α-adrenerjik 

reseptör aktivasyonuna bağlı vazokonstriksiyonu, vazodilatör metabolitlerin birikmesine 

bağlı vazodilatasyon izler. Bu yolakta tükürük miktarı görece olarak daha az artarken 

tükürük salgısı içinde artmış mukus içeriğiyle sonuçlanır. Ağızda yemek bulunması, 

çiğneme eylemi ve mide bulantısı tükürük salgısını uyarırken uyku, yorgunluk, 

dehidratasyon ve korku engeller [48]. 

2.3. Tükürük Bezi Tümörleri Genel Bilgiler 

Tükürük bezi tümörleri nadir görülen tümörlerdir. Bu neoplazmların çoğu benign 

karakterde olup ortalama %20'si malign karakterdedir. Tükürük bezi kanserlerinin yıllık 

insidansı dünyanın farklı yerlerinde 100.000'de 0,5 ile 2 arasında değişmektedir [49].  

Tükürük bezi kanserleri için cinsiyet dağılımı eşittir ve vakaların çoğu altıncı dekatta ortaya 

çıkar [50].  

Tümörler hem majör hem de minör tükürük bezlerinde ortaya çıkabilir. Majör 

tükürük bezi tümörlerinin %80'i parotis bezlerinde meydana gelirken çoğu minör tükürük 

bezi tümörleri damak bölgesinde yerleşmiştir [1].  
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Klinik uygulamada genel bir kural olarak tükürük bezi ne kadar küçükse, tümörün 

malign olma olasılığı o kadar yüksektir. Parotis bezi tümörlerinin %20-25'i maligndir. Bu, 

submandibuler bezler için %40'a yükselir ve sublingual bez tümörlerinin %90'ından fazlası 

maligndir [51][52]. 

Tükürük bezi kanserlerinin etiyolojik ajanları belirsizliğini halen korumaktadır. 

Diğer baş ve boyun kanserlerinin çoğu sigara içmeyle güçlü bir şekilde ilişkiliyken  tükürük 

bezi tümörlerinde ilişkisi net değildir. Bazı araştırmalar, C vitamini yönünden zengin ve 

kolesterol yönünden düşük bir diyetin tükürük bezi kanserini önlemede etkili olabileceğini 

bulmuştur [53]. Diğer yandan  olası risk faktörleri arasında diğer baş ve boyun kanserleri 

için terapötik radyasyon, lastik imalatında ve ağaç işçiliğinde mesleki maruziyet, kuaförlerde 

veya güzellik merkezlerinde çalışma yer almaktadır [54]. Epstein-Barr virüsü ile ilişki, 

radyasyon öyküsü, immünsupresyon, geçirilmiş kanser öyküsü de tükürük bezi kanseri 

riskinin artmasıyla ilişkilendirilmektedir. İsveç'te yapılan bir çalışmada, tükürük bezi kanseri 

riski Hodgkin lenfoma hastalarında 4 kat artmıştır [55]. HIV enfeksiyonunun ayrıca tükürük 

bezi kanseri riskini artırdığı da bulunmuştur [56]. 

Parotis veya submandibuler bezlerdeki tümörler genellikle genişleyen bir kitle olarak 

ortaya çıkmaktadır. Minör tükürük bezi tümörleri, ilk olarak submukozal intraoral kitle ile, 

daha sonra bu kitlenin ülserasyonu ile saptanmaktadır. Malignite için şüpheli klinik 

özellikler arasında ipsilateral fasiyal sinir paralizisi, ani tümör büyümesi, ağrı, üstteki deriye 

veya altta yatan kasa tümör fiksasyonu ve servikal lenfadenopati bulunmaktadır [57]. 

Hem majör hem de minör tükürük bezlerinde en sık görülen benign neoplazi 

pleomorfik adenomdur. Benign mikst tümör olarak da adlandırılan pleomorfik adenom, 

parotis bezinin derin lobundan meydana gelip parafarengeal boşluğa uzanabilir. Bu da onu 

buradaki tümörlerin %40'ını oluşturan en yaygın parafarengeal boşluk tümörü 

yapabilmektedir [36].  

Pleomorfik adenomların rekürrens ve malign transformasyon ihtimali nedeniyle 

özenle yönetilmesi gerekir. Eksizyon sırasında kapsül rüptürü ve sonrasında tümör saçılımı, 

nüks için en önemli risk faktörüdür. Malign transformasyon riski %10 olarak bildirilmiştir. 

Malign transformasyonu öngören özellikler arasında yaş, tümör boyutu, uzun süreli kitle 

öyküsü, submandibuler yerleşim ve hiyalinize stroma varlığı yer alır [58]. 
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Malign tükürük bezi tümörleri için genel olarak en yaygın tip mukoepidermoid 

karsinomdur. Adenoid kistik karsinom, submandibuler ve minör tükürük bezlerinde en sık 

görülen kanserdir ve %42-49'unu oluşturur [59]. 

Mukoepidermoid karsinom, klinik davranış olarak geniş bir varyasyona sahip bir 

histolojik tiptir. Bu nedenle histolojik derecelendirme, bu hasta grubunun prognozunun 

tahmin edilmesinde özellikle önemlidir. Tümör intrakistik komponent, nöral invazyon, 

nekroz, mitoz, lenfovasküler invazyon ve kemik invazyonu gibi çeşitli histopatolojik 

kriterlere göre düşük, orta veya yüksek dereceli olarak sınıflandırılır [60].  

Düşük dereceli tümörler için beş yıllık hastalıksız sağkalım %80-95 olarak 

bildirilirken, yüksek dereceli tümörler için bu oran %30-50'dir [61].  

Adenoid kistik karsinom, uzun süreli hastalık öyküsü olan daha yavaş bir tümördür. 

Bu tümörler, perinöral invazyon ve hematolojik yayılma eğilimleri nedeniyle oldukça erken 

metastaz yaparlar ve akciğerler en sık metastaz görülen bölgedir. Uzak metastazlarla bile 

hastalar 15 ila 20 yıl yaşayabilir. Genel sağkalım oranları beş yılda %50-90 ve 10 yılda %30-

67'dir [62].  

Asinik hücreli karsinom ise düşük dereceli bir tümör olarak kabul edilir ve nadiren 

fasiyal siniri invaze eder. Bölgesel rekürrensler bu tümörde geç dönemde ortaya çıkar, ancak 

hastaların %16-20'si bu hastalık nedeniyle ölür [59]. 

Tükürük bezi tümörleri için 2017 yılında Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından 

yeni bir sınıflandırma oluşturulmuştur [63], (Tablo 1). 
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Tablo 1. Tükürük bezi tümörlerinin sınıflandırılması (WHO 2017) 

Malign Tümörler 

 

Asinik hücreli karsinom 

Sekretuar karsinom 

Mukoepidermoid karsinom 

Adenoid kistik karsinom 

Polimorf adenokarsinom 

Epitelyal-miyoepitelyal karsinom 

Clear cell karsinom 

Bazal hücreli karsinom 

Sebaseöz adenokarsinom 

İntraduktal karsinom 

Kistadenokarsinom 

Adenokarsinom, NOS 

Tükürük bezi kanalı karsinomu 

Miyoepitelyal karsinom 

Karsinoma ex pleomorfik adenoma 

Karsinosarkom 

Az diferansiye karsinom 

Nöroendokrin ve non-nöroendokrin 

Undiferansiye karsinom 

Büyük hücreli nöroendokrin karsinom 

Küçük hücreli nöroendokrin karsinom 

Lenfoepitelyal karsinom 

Skuamöz hücreli karsinom 

Onkositik karsinom 

 

Borderline Tümörler 

 

Siyaloblastom 

Benign Tümörler 

 

Pleomorfik adenom 

Miyoepitelyoma 

Bazal hücreli adenom 

Warthin 

Onkositom 

Lenfadenom 

Kistadenom 

Siyaloadenoma papilliferum 

Duktal papillom 

Sebaseöz adenom 

Kanaliküler adenom ve diğer duktal adenomlar 

 

Diğer Epitelyal Lezyonlar 

 

Sklerozan polikistik adenozis 

Nodüler onkositik hiperplazi 

Lenfoepitelyal lezyonlar 

İnterkalat kanal hiperplazisi 

Yumuşak doku lezyonları 

Hemanjiom 

Lipom/Siyalolipom 

Nodüler fasiit 

Hematolenfoid tümörler 

Ekstranodal marjinal zon lenfoma (MALT) 

 

Sekonder Tümörler 

2.3.1. Major Tükürük Bezi Tümörü Semptomları 

Her ağrısız tükürük bezi şişliği, özellikle inflamasyon belirtisi yoksa şüphe 

uyandırmalıdır. Malign tümörler, parotis bezi tümörlerinin %15-32'sini, submandibuler bez 

tümörlerin %41-45'ini ve sublingual bez tümörlerin %70-90'ını oluşturur. Bu tümörlerin, 

özellikle 40 yaşın altındaki gençlerde, yaklaşık %40'ı ağrısızdır ve yavaş büyüyen şişlikler 

olarak ortaya çıkar. Uzun sürede ağrı veya erken sinir tutulumu olabilir. Tümörlerin yaklaşık 

%40'ı, özellikle yaşlılarda, daha agresiftir. Fasiyal paralizi veya yakın zamanda hızla 

büyümüş bir kitle olarak ortaya çıkabilir [64].  

Malign tükürük bezi tümörünü düşündüren klinik göstergeler; hızlı büyüme, ağrı, 

fasiyal sinir tutulumu, fiksasyon ve servikal lenfadenopatidir. Komplet ya da parsiyel fasiyal 

paralizi her zaman lokal olarak infiltre olan bir parotis kanserinin işaretidir [65][66]. 
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Ayrıca klinik belirtiler parafarengeal bölge veya damakta dolgunluk ile de 

karakterize olabilir. Çok ilerlemiş malignitelerde trismus, deri ülseri ve fistüller görülebilir. 

Öte yandan, asemptomatik bir kitlenin yavaş büyüme hızı malign doğayı dışlamaz [31]. 

2.3.2. Minör Tükürük Bezi Tümörü Semptomları 

Belirti ve semptomlar, tümör boyutuna ve konumuna bağlıdır. Minör tükürük bezi 

tümörleri üst solunum ve sindirim yolunda, damakta, paranazal sinüslerde ve nazal kavitede, 

dilde, ağız tabanında, diş eti, farenks, larenks ve trakeada olabilir. Bunların %50'den fazlası 

intraoraldir ve genellikle ağrısız submukozal şişliğe neden olur. Mukozal tabaka ve kitle 

sıklıkla birbirine yapışık olup, üzerinde küçük ülsere bir alan bulunur. Orofarengeal bölgede 

ortaya çıkan tümörler ağrısız bir şişliğe neden olabilir. Nazofarenks veya nazal kavitenin 

infiltre olması fasiyal ağrıya, burun tıkanıklığına veya epistaksise neden olabilir. Tümör 

larenks veya trakeada ise ses kısıklığına veya nefes darlığına neden olabilir [67].  

2.4. Tükürük Bezi Malignitelerinde Tanı Yöntemleri 

Tükürük bezi tümörlerinin tanısında sıklıkla radyolojik değerlendirmeler kullanılır. 

Tümörün intraglandüler veya ekstraglandüler olduğunu tanımlamak, parotis bezinin yüzeyel 

veya derin lobunda olup olmadığını belirlemek, malign özellikleri tespit etmek, çevre 

dokuya lokal uzanımını ve invazyonunu tanımlamak, bölgesel lenf nodu tutulumu ve 

sistemik metastazı tespit etmek için kullanılır. 

Yüzeyel parotis ve submandibuler bezdeki tümörlerin değerlendirmesinde ultrason 

ilk tercih edilen araçtır. Bu yapıların ultrasonda görüntü çözünürlüğü oldukça iyi olup 

herhangi bir radyasyon riski taşımaz. Ayrıca ince iğne aspirasyon sitolojisi için iğneye 

kılavuzluk etmek için de kullanılabilir.  

Parotis bezi, derin lojunda veya minör tükürük bezlerinde bulunan tümörler için BT 

ve MRG daha kullanışlıdır. İki yöntemi karşılaştırdığımızda, MR görüntülemesinin 

maligniteyi öngörmede BT'ye göre üstünlüğü vardır ve ayrıca küçük tümörleri yakalamada 

daha duyarlıdır.  

Benign tümörler genellikle T2 sekansta yüksek sinyal gösterirken malign lezyonlar 

genellikle orta ila düşük sinyal gösterir. MRG; derin lob uzanımını, kemik iliği 

infiltrasyonunu ve fasiyal sinirin perinöral yayılımını ve tutulumunu saptamada daha 

yararlıdır.  
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MR spektroskopi, malign ve benign tükürük bezi tümörlerini ayırt etmede ve ayrıca 

Warthin tümörünü pleomorfik adenomdan ayırt etmede kullanılmaktadır [4]. 

BT'nin rolü genellikle kortikal kemik tutulumu ve aynı zamanda taş varlığının 

değerlendirilmesi ile sınırlıdır. Tükürük bezi hastalığında Pozitron emisyon 

tomografisi/Bilgisayarlı tomografi (PET/BT) rolü halen tartışılmaktadır. Karakteristik 

olarak Warthin tümörü ve onkositomalar güçlü bir şekilde teknesyum perteknetat tutulumu 

gösterir [68].  

PET/ BT parametrelerinin uzak metastazları saptamada faydalı olduğu ancak benign, 

malign ve metastatik parotis lezyonları arasında ayrım yapamadığı da bildirilmektedir [69]. 

İİAB sıklıkla kullanılan başka bir tanısal yöntemdir. İİAB’nin tanısal açıdan %85'e 

kadar duyarlılık ve %99'a kadar özgüllük gösterdiği geniş çalışma serileriyle bildirilmektedir 

[70]. İİAB üzerine yapılan başka bir çalışmada duyarlılık %94; özgüllük %100 olarak 

bulunmuştur [71].  

Ultrason eşliğinde tru-cut biyopsi, tükürük bezi tümörlerinin değerlendirilmesinde 

İİAB’ye kıyasla kısmen artmış duyarlılık ve özgüllük sunsa da kanama, fasiyal sinir 

yaralanması ve tümör ekimi gibi komplikasyon riskleri nedeniyle faydalarına karşı zararları 

tartılmalıdır [72]. 

Son yıllarda  kanser ile bağışıklık sistemi ilişkisi üzerine yapılan çalışmaların sayısı 

artmıştır. Birçok çalışmada inflamasyon ile kanser arasında bir ilişki olduğu 

düşünülmektedir. Bazı çalışmalarda da sistemik inflamatuar belirteçlerin baş-boyun 

kanserlerinin tanı ve prognozunda önemli bir belirteç olduğu rapor edilmiştir [10][11]. 

2.5 Sistemik İnflamatuar Belirteçler 

Nötrofiller ve plateletler, tümör progresyonunda rol alan anjiyogenik, epitelyal ve 

stromal büyüme faktörleri sağlar [73][74]. Lenfositlerin bir kısmı proliferasyonu ve 

metastazı engelleyen inflamatuar faktörler salgılarlar [75]. Bu nedenle konak inflamasyon 

belirteçleri olan nötrofiller, plateletler ve lenfositlerin kombinasyonu, farklı malignitelerde 

bağımsız bir prognostik faktör olarak tanımlanır [76]. Çeşitli araştırmalarda C-reaktif 

protein, albümin düzeyi, nötrofil-lenfosit oranı ve platelet-lenfosit oranının kanser evreleri 

ile ilişkili olduğu ve kanser hücrelerinin neden olduğu bir immün yanıt sonucu olduğu 

düşünülmüştür [75] [76]. Günümüzde konakçının tümöre karşı inflamatuar yanıtının ve 

tümörün dolaylı olarak neden olduğu inflamasyonun anjiyogenezi arttırdığı, DNA'ya zarar 
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verdiği ve apoptozu önleyerek tümör ve metastaz proliferasyonunu kolaylaştırdığı 

varsayılmaktadır [78]. 

2.6 Görünür Difüzyon Katsayısı (ADC) 

Konvansiyonel MRG sekanslarının doku karakterini belirlemede yetersiz kaldığı 

durumlarda fonksiyonel MRG yöntemlerinden yararlanılabilmektedir. Bu yöntemlerden 

biri de DAG’dir. DAG doku içindeki mikroskobik su difüzyon hızını değerlendiren bir 

tekniktir. ADC, DAG’nin kantitatif bir parametresidir [79].  

Su difüzyonun varlığında DAG’de sinyal kaybı ve ADC’de yüksek değer olarak 

ortaya çıkarken  kısıtlanmış difüzyon durumunda, DAG yüksek sinyal intensitesi ve düşük 

ADC değerleri ile ortaya çıkar [80]. 

Son yıllarda ADC ölçümünün benign-malign tümör ayrımı ve alt gruplarını 

tanımlamada yüksek potansiyele sahip olduğunu bildirir çalışmalar bulunmaktadır 

[6][7][8][9]. 

2.7. Major Tükürük Bezi Malignitelerinde Evreleme 

Majör tükürük bezlerinin malign tümör evrelemesinde, 2017 yılında güncellenen 

American Joint Commitee on Cancer (AJCC) tarafından önerilen evreleme sistemi 

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

Tablo 2. Tükürük bezi tümörleri için T sınıflaması 

Tx Primer tümör değerlendirilememiştir. 

T0 Primer tümöre ait bulgu yoktur. 

Tis Karsinoma in situ 

T1 ≤ 2 cm tümör boyutu,  ekstraparenkimal uzanım* yok  

T2 >2cm  ≤4 cm tümör boyutu, ekstraparenkimal uzanım* yok 

T3 >4 cm tümör boyutu ve/veya ekstraparenkimal uzanım* var 

T4 T4a: Orta derecede ileri hastalık 

Cildi, mandibulayı, dış kulak yolunu ve/veya fasiyal siniri invaze etmiş tümör 

T4b: Çok ileri hastalık 

Kafa tabanı ve/veya pterigoid çıkıntıları ve/veya karotid arteri invaze eden 

tümör 

*Ekstraparenkimal uzanım yumuşak doku invazyonunun klinik ya da makroskopik kanıtıdır.Tek başına mikroskopik 

kanıt varlığı sınıflandırmadaki ekstraparenkimal uzanıma dahil değildir. 
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Tablo 3. Tükürük bezi tümörleri için N sınıflaması 

 Klinik N (cN) 

Nx Bölgesel lenf nodları değerlendirilememiştir. 

N0 Bölgesel lenf nodu metastazı yok 

N1 İpsilateral en büyük boyutu 3 cm ve altında tek bir adet lenf nodu; ekstranodal 

uzanım yok 

N2 N2a: İpsilateral en büyük boyutu 3 cm’den büyük, 6 cm’den küçük tek bir lenf 

nodu metastazı; ekstranodal uzanım yok 

N2b: İpsilateral en büyük boyutu 6 cm’den küçük multiple lenf nodu metastazı; 

ekstranodal uzanım yok 

N2c: Bilateral ya da kontralateral en büyük boyutu 6 cm’den küçük lenf nodu 

metastazı; ekstranodal uzanım yok 

N3 N3a: En büyük boyutu 6 cm’den büyük lenf nodu metastazı; ekstranodal uzanım 

yok 

N3b: Klinik olarak aşikar ekstranodal uzanım varlığı olan lenf nodu metastazı 

 Patolojik N (pN) 

Nx Bölgesel lenf nodları değerlendirilememiştir. 

N0 Bölgesel lenf nodu metastazı yok 

N1 İpsilateral en büyük boyutu 3 cm ve altında tek bir tane lenf nodu; ekstranodal 

uzanım 

yok 

N2 N2a: İpsilateral 3 cm ya da daha küçük tek bir tane lenf nodu; ekstranodal uzanım 

var İpsilateral en büyük boyutu 3 cm’den büyük, 6 cm’den küçük tek bir lenf 

nodu metastazı; ekstranodal uzanım yok 

N2b: İpsilateral en büyük boyutu 6 cm’den küçük multiple lenf nodu metastazı; 

ekstranodal uzanım yok 

N2c: Bilateral ya da kontralateral en büyük boyutu 6 cm’den küçük lenf nodu 

metastazı; 

ekstranodal uzanım yok 

N3 N3a: En büyük boyutu 6 cm’den büyük lenf nodu metastazı; ekstranodal uzanım 

yok  

N3b: İpsilateral en büyük boyutu 3 cm’den büyük tek bir lenf nodu; ekstranodal 

uzanım var 

İpsilateral, kontralateral ya da bilateral multiple lenf nodu metastazı; ekstranodal 

uzanım var 

Kontralateral tek bir tane herhangi bir boyutta lenf nodu metastazı; ekstranodal 

uzanım 

var 
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Tablo 4. Tükürük bezi tümörleri için M sınıflaması 

 M0  Uzak metastaz yok 

 M1  Uzak metastaz var 

Tablo 5. Tükürük bezi tümörleri için prognostik evre grupları 

 

 

2.8. Tedavi 

Cerrahi, tükürük bezi tümörlerinin tedavisinin temelidir. Parotis bezi tümörlerinde 

yüzeyel parotidektomi standart tanı prosedürüdür. Bu operasyon, parotisin yüzeyel lobuyla 

sınırlı iyi huylu veya küçük malign tümör vakalarında yeterli terapötik prosedürdür. Tümör 

parotis bezinin derin lobundan köken aldıysa yeterli tümör klirensini sağlamak için tercih 

edilen prosedür, total parotidektomidir. Fasiyal siniri korumak, sinir tümör tarafından invaze 

edilmedikçe veya fasiyal parezi belirtisi olmadıkça gelenekseldir.  

Submandibuler bez tümörlerinde lezyon küçükse, bez parankimi ile sınırlıysa ve 

ayrıca benign veya düşük grade malign natürde ise bezin komplet eksizyonu yeterli 

tedavidir. Daha yaygın tümörler, supraomohyoid boyun diseksiyonu gibi; bez yatağının ve 

ayrıca bitişik yumuşak dokuların eksizyonunu gerektirmektedir [82]. 

 Evre  T  N  M 

 0  Tis  N0  M0 

 I  T1  N0  M0 

 II  T2  N0  M0 

 III  T3  N0  M0 

 T0-T3  N1  M0 

 IVA  T4a  N0-N1  M0 

 T0-T4a  N2  M0 

 IVB  T herhangi biri  N3  M0 

 T4b  N herhangi biri  M0 

 IVC  T herhangi biri  N herhangi biri  M1 
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Parotis tümörlerinde lenf nodu diseksiyonu, klinik N0 boyundaki yüksek grade ve 

yüksek evreli tümörler ve görüntüleme ile tespit edilen tüm klinik pozitif ve/veya şüpheli 

lenf nodu tutulumu olan hastalarda yapılmalıdır. Klinik N0 boyunda elektif boyun 

diseksiyonunun rolü konusunda hala tartışmalar olsa da deneyimli bir cerrahın cerrahi 

prosedür sırasında seviye II-a’ya süperselektif boyun diseksiyonunu gerçekleştirmesi ve 

rezeke edilen lenf nodlarından frozen kesit istemesi kolaydır; bu durum morbiditeyi 

artırmadan peroperatif yararlı bilgiler verir. Lenf nodu tutulumu varsa IIb, III ve IV 

seviyeleri, aynı vaka esnasında selektif olarak diseke edilebilir. Birden fazla lenf nodu 

tutulumu veya ekstrakapsüler yayılma durumunda postoperatif radyoterapi önerilecektir 

[83]. 

Tükürük bezi maligniteleri için histolojik alt tipin okült metastaz oranını anlamlı 

şekilde öngördüğü gösterilmiştir [84][85]. Histolojik grade’in, yüksek grade 

mukoepidermoid karsinom ve adenokarsinom için nodal metastazın önemli bir prediktörü 

olduğu ancak asinik hücreli karsinom veya diğer alt tipler için olmadığı bulunmuştur 

[84][86]. Diğer çalışmalar; yüksek grade tümörlerin histolojik tipine bakılmaksızın, düşük 

veya orta grade tümörlere kıyasla önemli okült nodal metastaz riski taşıdığını göstermektedir 

[87]. 

Pre-operatif dönemde İİAB’nin yüksek grade tümörü tespit etmede yeterince spesifik 

olmadağından elektif boyun diseksiyonun rolü sınırlıdır. Bu nedenle tüm tükürük bezi 

karsinomları için rutin olarak yapılmamalıdır. Bununla birlikte standart bir parotidektomi 

seviye IB, II ve III boyun seviyelerini ortaya çıkarmaktadır. Yüksek grade bir maligniteye 

dair kuvvetli intraoperatif şüphe varsa bu lenf nodları cerrahi rezeksiyona kolayca dahil 

edilebilir. Majör tükürük bezi karsinomlarında, en sık seviye II ve III'te yer alan lenf nodları 

tutulur ve bu da selektif boyun diseksiyonu seviyeleri için seviye II-IV'ün uygun olduğunu 

düşündürür [86]. 

Submandibuler bez karsinom için seviye I-III selektif boyun diseksiyonu 

yapılmalıdır.  

Parotis tümörlerinde boyuna radyasyonun bölgesel kontrolde selektif boyun 

diseksiyonu ile benzer faydaya sahip olduğu gösterilmiştir. Gross bölgesel hastalık varsa 

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

Primer RT, ameliyat edilemeyen tümörlerde palyasyon amaçlı uygulanabilmektedir 

[89]. 
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Artan tümör boyutuyla birlikte okült metastaz riski artar ve tümör boyutu uzak 

metastazın ana belirleyicisidir. 4 cm'den büyük tümörler (T3 ve T4), yüksek riskli tümör 

olarak değerlendirilir ve adjuvan RT önerilmektedir. Post-operatif RT, ameliyattan sonraki 

altı hafta içinde başlanmalıdır. 

Post-operatif RT endikasyonları: 

• Lokal rekürrens riski yüksek olan high grade veya ileri evre tümörler,  

• Rezidüel boyun hastalığı veya lenf nodlarında mikroskobik ekstrakapsüler yayılım, 

• Cerrahi sonrası rekürren hastalık,  

• Adenoid kistik karsinomlar (AKK), 

• Perinöral invazyon varlığında; 

•Yakın veya pozitif sınırlar ve/veya lenfatik/vasküler invazyon durumlarında [82][87][90]. 

Tükürük bezi kanserlerinde sistemik kemoterapinin kullanımı genel olarak ileri evre, 

metastatik ve kür olamayacak hastalığı olan hastalarla sınırlıdır. Bu hastaların azlığı 

nedeniyle, kemoterapi kullanımı ile ilgili randomize Faz III çalışmaları eksiktir. Cisplatin ve 

cisplatin bazlı rejimler sıklıkla kullanılmış ve araştırılmış ancak yanıt oranları kısıtlı 

olmuştur ve eğer varsa sağkalım üzerindeki etkisinin değerlendirmek imkânsız olmaktadır 

[91]. 

 

2.9. Tükürük Bezi Tümörleri 

2.9.1. Benign Tümörler 

2.9.1.1. Pleomorfik Adenom 

Pleomorfik adenom, tükürük bezlerinin en sık görülen benign tümörüdür.  

Mikst bir histolojiye sahiptir ve 3 parçadan oluşur; epitel, miyoepitelial ve stromal 

(mezenkimal) bölüm. Epitel ve miyoepitelyal elemanlardan oluşan mikst görüntüsü 

nedeniyle benign mikst tümör olarak da adlandırılmaktadır.  

Etiyolojisi net bilinmemektedir, ancak radyasyona maruz kalma ve simian virüsün 

(SV40) önemli rol oynadığı düşünülmektedir. 
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Epidemiyolojik değerlendirmede hem çocuklarda hem de yetişkinlerde en sık 

görülen benign tümör olup tüm tükürük bezi neoplazmlarının %45-75'ini 

oluşturmaktadır[92]. 

Yıllık insidans 100.000 kişide yaklaşık iki ila üç buçuk vakadır. İnsidansı kadınlarda 

erkeklere göre daha fazladır [93].  

Parotis bezinde %80 oranında görülürken %10 kadarı submandibuler bezlerde ve geri 

kalanı da minör tükürük bezlerinde izlenmektedir [94]. Minör tükürük bezlerinde, damak 

(özellikle yumuşak ve sert damak birleşim bölgesi), dudak, nazal kavite, farenks, larenks ve 

trakea pleomorfik adenom için en yaygın tutulan bölgeler olmaktadır [92]. 

Hastalar genellikle ağrısız, yavaş büyüyen bir kitle ile başvurur. Semptomların süresi 

değişkendir. İlerleme yavaş olmasına rağmen tedavi edilmeden bırakılan tümörler önemli 

derecede morbiditeye ve nadiren ölüme neden olabilmektedir. Malign transformasyon 

olasılığı lezyonun süresi ile doğru orantılı olarak artmaktadır. 

Pleomorfik adenomların yaklaşık %3-4'ü, metastaz yapma eğilimine sahip ve ölüme 

neden olabilen agresif bir malignite olan karsinoma ex-pleomorfik adenoma 

dönüşebilmektedir [95]. 

Pleomorfik adenomlarda en uygun tedavi, negatif sınırlı geniş eksizyondur. Minör 

tükürük bezleri kaynaklı olanlarda tercih edilen tedavi, periost ve tutulan kemik ile birlikte 

geniş lokal eksizyon ile bölgenin çıkarılmasıdır [92]. Çoğunluğu parotis bezinden köken alan 

bu tümörlerde tercih edilen tedavi yüzeyel parotidektomi veya fasiyal sinirin korunduğu total 

parotidektomi olmaktadır [96][97]. 

2.9.1.2. Warthin Tümörü 

Papiller kistadenoma lenfomatozum olarak da bilinen Warthin tümörü, ikinci en 

yaygın parotis neoplazmıdır. Tüm parotis tümörlerinin %14-30'unu oluşturmaktadır [98]. 

Warthin tümörü en çok erkek hastalarda (4: 1 erkek: kadın oranı) yaşamın altıncı ve 

yedinci dekadında görülür [99]. 

Warthin tümörü histolojik olarak yoğun bir lenfoid stroma ve papiller, kistik paternli 

çift katmanlı onkositik epitel ile karakterizedir [100]. 

Etiyolojik faktörler arasında tütün kullanımı ve otoimmün bozuklukların olduğu 

ifade edilmektedir [101]. 



23 

 

Aynı anda veya farklı zamanlarda ortaya çıkabilen multifokal ve bilateral tutulumun 

olması, Warthin tümöründe diğer tükürük bezlerine göre daha sıktır. En fazla köken aldığı 

büyüme noktası parotis bezinin alt kutbudur, genellikle yüzeyel lobu tutmaktadır. Bununla 

birlikte başka bölgelerde de gözlenmektedir. Bunlar arasında submandibuler bez, tonsil, 

dudak, damak, mandibula, oral kavite ve farenks bulunur [98]. Genellikle yavaş büyüyen, 

ağrısız ve hareketli kitle olarak görünmektedir [102]. 

Malign dönüşüm son derece nadir olup vakaların sadece %0,1'inde görülmektedir. 

Cerrahi tedavi sonrası nüks insidansı oldukça nadirdir [99]. Tedavide de tutulan anatomik 

bölgeye göre fasiyal sinirin korunduğu parsiyel, totale yakın ve total parotidektomi 

yöntemlerinden biri uygulanmaktadır [103].  

2.9.1.3. Bazal Hücreli Adenom 

Tükürük bezi bazal hücreli adenomu, tüm tükürük bezi tümörlerinin yaklaşık %1-

2'sini oluşturur.   

Bazaloid epitel hücrelerinin monomorfik popülasyonundan oluşan nadir bir 

neoplazmdır [104]. 

Bu tümörler sıklıkla beşinci ve yedinci dekadlar arasında görülmektedir. Kadın 

hastalarda daha sık görülmektedirler [105]. 

Histolojik olarak şu alt tiplere sınıflandırılabilir: bazal hücre, tübüler, trabeküler ve 

papiller. Klasik bazal hücre adenomunda, bazal hücre tipi baskın olarak görülmektedir [106]. 

Genellikle sert, hareketli ve yavaş büyüme paterni gösteren bir kitle olarak görünür. 

Pleomorfik adenomun aksine multipl olma eğilimindedir ve cerrahi olarak eksizyonu 

sonrasında rekürrens oranı yüksek olmaktadır [104].  

Bazal hücreli adenomlar soliddir ancak bazen kistik ve genellikle sınırları iyi olan 

kapsüllü bir tümördür. Literatürde birkaç tane bilateral bazal hücreli adenom vakası 

bildirilmiştir [107]. 

En sık yerleşim bölgesi parotis bezidir. Ayrıca üst dudak, alt dudak, yanak mukozası 

damak ve nazal septum gibi başka yerlerden de köken alabilmektedir [108]. 

Tedavisi; parotis kaynaklı vakalarda yüzeyel veya total parotidektomi ile cerrahi 

eksizyondur. Ağız mukozasında minör tükürük bezlerinden kaynaklanması durumunda 

ekstrakapsüler eksizyon yapılır [104]. 
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2.9.1.4 Onkositom 

Onkositom, parlak eozinofilik granüler sitoplazmaya sahip büyük epitel 

hücrelerinden oluşan (onkositik hücreler) nadir görülen benign bir tükürük bezi 

neoplazmıdır [109].  

Histolojik olarak üç farklı tip vardır: onkositoma (en yaygın form), onkositoz ve 

onkositik karsinom [110]. 

Onkositomların oluşumunda altta yatan neden henüz bilinmemektedir ancak 

radyasyona maruziyeti ile bir ilişkisi olduğu düşünülmektedir [111]. 

Çoğu hastada, cinsiyet tercihi olmaksızın altmış ila seksen yaşları arasındadır [110].  

Esas olarak parotis bezlerinde görülmektedir ve tüm tükürük bezi neoplazmlarının 

yaklaşık %0,4-1'ini oluşturmaktadır.  Küçük bir yüzdesi ise damak, tonsiller, larinks, nazal 

kavite, maksiller sinüs ve lakrimal bez gibi minör tükürük bezlerinde görülmektedir [109]. 

Genellikle tek taraflıdır ancak bazen multifokal veya bilateral olarak da 

görülmektedirler [110].  

Warthin tümörü ile onkositomlar her ikisi de mitokondri bakımından zengin hücre 

tiplerini içerdiğinden, 2 tümörün histopatolojik açıdan değerlendirilmesi tanısal bir zorluk 

oluşturmaktadır [111]. 

Komplet cerrahi eksizyon onkositomlarda tercih edilen tedavidir. Parotis bezi 

onkositomu durumunda yüzeyel veya total parotidektomi gerekebilir. Minör tükürük bezi 

kaynaklı onkositomlarda, tümörün komplet çıkarılması tercih edilen tedavi yöntemidir 

[110]. 

Onkositler radyasyona dirençli olduğundan radyasyon tedavisi endike değildir. Nüks 

beklenmeyen bir durumdur ve ilk rezeksiyonda kitlenin komplet çıkarılamamasından 

kaynaklanmaktadır. Malign transformasyon nadiren bildirilmektedir [112]. 

2.9.2 Malign Tümörler 

2.9.2.1. Mukoepidermoid Karsinom 

Mukoepidermoid karsinom (MEK), major tükürük bezlerini etkileyen en yaygın 

malignitedir [113].Çoğunlukla parotis bezini, ardından submandibuler ve sublingual bezleri 

tutar. Histolojik olarak müsin salgılayan hücreler, intermediate hücreler ve epidermoid 

hücrelerden oluşur ve histolojik grade tümör davranışını belirler [114]. 
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Düşük ve orta grade MEK'ler sıklıkla asemptomatik, yavaş büyüyen kitleler olarak 

bulunur ve negatif sınırlarla cerrahi rezeksiyon tedavi için yeterli olabilir. 5 yıllık genel 

sağkalım %80 ile%90 arasında değişmektedir [115].Yüksek grade MEK'ler daha malign 

seyirde olup lokorejiyonel ve uzak metastazlar için artmış riske sahiptir. 5 yılda %40 ila 

%50'ye yaklaşan kötü genel sağkalım ile ilişkilidir [115][116].  

Yüksek grade MEK’ler için önerilen tedavi, cerrahi rezeksiyonu ve ardından adjuvan 

radyoterapiyi içerir. Preoperatif olarak yüksek grade MEK tanısı konulduğunda elektif nodal 

diseksiyonu da tedaviye eklenmelidir [115]. 

2.9.2.2. Adenoid Kistik Karsinom 

Adenoid kistik karsinom, tükürük bezi maligniteleri içerisinde %10-22'lik kısmı 

temsil etmektedir [36][113]. 

Hastalar genellikle asemptomatik kitle ile başvurur  ancak erken dönemde perinöral 

invazyon eğiliminin fazla olması sebebiyle ağrı veya nöropatiler görülebilmektedir. Okült 

metastazlar hastaların ortalama %24'ünde mevcut olabilmektedir [117]. Uzak metastazlar 

çoğunlukla akciğeredir ve erken evre tümörlerin %20'sinde görülebilir. Genelde yavaş 

büyürler ancak agresif olmaktadırlar[118]. 

Evresi klinik davranışı öngörmede güçlü bir belirteç olmasına rağmen histolojik 

büyüme paternleri de prognostik önem taşıyabilmektedir. Kribriform modeli en sık 

görülendir. En az görülen solid tip en agresif olanıdır ve uzak metastaz eğilimi daha 

yüksektir. Tübüler tip, genel olarak en iyi prognozda olmaktadır [118][119]. 

Adenoid kistik karsinomda cerrahi rezeksiyon primer tedavi seçeneğidir. Bazı 

kanıtlar adjuvan radyoterapinin lokal başarısızlık riskini azaltabileceğini ve hastalıksız 

sağkalımı arttırabileceğini göstermektedir [120]. 

2.9.2.3. Asinik Hücreli Karsinom 

Asinik hücreli karsinom, tüm malign tükürük bezi neoplazmalarının yaklaşık %8-

%14'ünü oluşturur [36][113]. Parotis bezi en sık tutulan bezdir ve bazı hastalar bilateral 

tümör ile gelebilir [121]. 

Asinik hücreli karsinom genelde yavaş ilerler, az sayıda semptom gösterir. Nadiren 

sinirleri veya bölgesel lenf nodlarını tutar. Tedavi cerrahi rezeksiyondur ve primer hastalıkta 
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genelde radyoterapi gerekmez. Genel sağkalım oranları 5, 10 ve 15 yılda; %97, %93 ve 

%89'a yaklaşmaktadır [122]. 

2.9.2.4. Karsinoma Ex-Pleomorfik Adenom 

Karsinoma ex pleomorfik adenom (KEPA) genellikle parotis bezini etkiler [36]. 

KEPA, pleomorfik adenomda ortaya çıkan bir maligniteyi temsil eder. Tüm tükürük bezi 

malignitelerinin %12'sini oluşturmaktadır. Pik insidansı; pleomorfik adenomdan yaklaşık 

10-20 yıl sonra, 6 ila 7. dekattadır. Tipik olarak var olan primer veya rekürrens göstermiş bir 

pleomorfik adenomda hızlı büyüme, ağrı ve/veya nöropatilerle ortaya çıkar [123]. 

Nodal metastaz varlığı, tümör grade'i, uzak metastaz, kapsüler ve nöral invazyon ve 

cerrahi sınır durumu önemli prognostik faktörlerdir. Adjuvan radyoterapi, lokal kontrol 

oranlarını iyileştirmek için değerlendirilmelidir [124].  

Tedaviye rağmen  genel 5 yıllık sağkalım %40 ile zayıf kalmaktadır [125]. 

Yapılan bazı çalışmalarda, KEPA'nın artık bağımsız bir tanı olarak kabul edilmemesi 

gerektiği, tümör davranışının hem boyut hem de karsinom alt tipi tarafından belirlendiği 

açıkça belirtilmiştir. Çoğunluğu tükürük kanalı karsinomları olarak kabul edilirken  

miyoepitelyal karsinom ve epitelyal-miyoepitelyal karsinom gibi diğer morfolojik alt tipler 

de mevcuttur ve prototip olarak KEPA'dan daha az saldırgan davranışa sahiptirler [126]. 

KEPA sıklıkla parotis bezini tuttuğundan  ablatif cerrahi genellikle parotidektomiyi 

içerir. Yüzeyel parotidektomi, parotis bezinin yüzeyel lobuna lokalize intrakapsüler veya 

minimal invaziv KEPA için kullanılır. Total veya radikal parotidektomi, açık bir şekilde 

invaziv KEPA için endikedir. Total parotidektomi esnasında fasiyal sinir tutulmuşsa 

parotisin derin ve yüzeyel lobları ile fasiyal siniri de içeren radikal parotidektomi yapılır. 

Servikal lenf nodu metastaz bulgusu varsa eş zamanlı boyun diseksiyonu gerekebilir. Boyun 

diseksiyonu fonksiyonel, modifiye veya radikal olabilir. Literatür, bu prosedürlerden 

hangisinin hasta için en yararlı olduğu konusunda sınırlıdır [125] [127]. 

2.9.2.5. Skuamöz Hücreli Karsinom 

Tükürük bezinin primer skuamöz hücreli karsinomu (SHK), tükürük bezi 

neoplazmalarının %1,6'sını (%0,3-%6,9) oluşturan nadir bir hastalıktır [128]. Tükürük 

bezinin primer SHK’sının, kronik inflamasyona sekonder duktal epitelden kaynaklandığına 

inanılmaktadır [36]. 
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Vakaların üçte ikisinden fazlasında kanser, parotis bezinden ve geri kalan vakaların 

çoğu submandibuler bezden kaynaklanmaktadır [129]. Parotis bezinin primer SHK’sı, 

mortalite oranı yüksek, nadir görülen malignitedir. Baş ve boyundaki primer başka bir 

bölgeden metastazı dışlanmalıdır. Ek olarak SHK ile histopatolojik olarak karışan yüksek 

grade mukoepidermoid karsinom için dikkatli bir ayırıcı tanı yapılmalıdır [130]. 

Bu tümör erkeklerde daha yaygındır ve genellikle asemptomatik olarak ortaya 

çıkmaktadır. Bazen başvuru anında ağrı, nöropati ve lenf nodu tutulumu görülebilir. Tedavi, 

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

Agresif bir tümördür ve genellikle radikal rezeksiyon ile boyun diseksiyonu 

endikedir. Fasiyal sinir, tümör tarafından infiltre değilse korunabilir. Hastaların %75 kadarı 

histolojik olarak pozitif servikal lenf düğümlerine sahiptir. Bazı durumlarda postoperatif 

radyasyon tedavisinin kullanılmasına yol açan önemli bir lokorejiyonel nüks insidansı 

vardır. Hastaların %20-30'unda uzak metastazlar görülür. 5 yıllık sağkalım oranı ortalama 

%25'tir [36]. 

2.9.2.6. Lenfoma 

Tükürük bezi lenfoproliferatif bozuklukları, iyi huylu lenfoepitelyal lezyonlardan 

agresif lenfomalara kadar değişen birçok klinik tabloyu içermektedir. Reaktif lezyonları, 

maligniteden ayırmak zor olabilir. Neyse ki tükürük bezi primer lenfomaları, tüm tükürük 

bezi neoplazmlarının %1,7-3'ünü temsil eden nadir tümörlerdir [132]. 

Baş-boyun bölgesi lenfomalarının kliniği tutulum bölgesine göre farklılık 

göstermektedir. Parotis lenfomaları için literatürde en sık başvuru yakınması lokal kitle ve 

ağrı olarak bildirilmiştir [133]. 

Tükürük bezinin primer lenfomaları neredeyse tamamen ekstranodal Non-Hodgkin 

lenfomalardır. Tükürük bezinin primer ekstranodal lenfomaları, yakın ilişkili birçok lenf 

nodundan veya intra-parankimal lenf nodlarından ortaya çıkabilen lenfomalardan ayırt 

edilmelidir [134].  

Ayrıca, sistemik lenfomalı hastalar için sekonder bir ekstranodal tutulum bölgesi 

olabilir. Primer tükürük bezi lenfomaları genellikle parotis bezinde meydana gelir; bilateral 

olabilir ve çoğu, ekstranodal marjinal zon B hücreli lenfoma (MALT) olarak sınıflandırılır  

[135]. Sjogren sendromunda, tükürük bezi lenfoma riski artmıştır [136].   
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2.9.2.7 Sekretuar Karsinom 

Sekretuar karsinom, meme analoğu sekretuar karsinomu olarak 2010 yılında 

tanımlanmıştır. Morfolojik ve immünohistokimyasal özellikler açısından memenin sekretuar 

karsinomuna önemli ölçüde benzerlik gösteren tükürük bezinin yeni tanınan bir tümörüdür. 

Sekretuar karsinom için en önemli ayırıcı tanı asinik hücreli karsinomdur.  Sekretuar 

karsinom erkek hastalarda daha sık görülürken asinik hücreli karsinom esas olarak 

kadınlarda daha sık görülür. [137]. Sekretuar karsinom, minör tükürük bölgelerinde asinik 

hücreli karsinomdan daha sık ortaya çıkmaktadır. Histolojik olarak hemen hemen aynı 

büyüme modellerini paylaşmaktadırlar [138]. Tipik olarak asinik hücreli karsinom gibi 

ağrısızdır ancak rölatif olarak hafifçe yüksek bir lenf nodu metastaz oranı (%25'e kadar) 

gösterebilmektedir [139].  

2.9.2.8 İntraduktal Karsinom 

"Düşük grade tükürük kanalı karsinomu" olarak da bilinen düşük grade kribriform 

kistadenokarsinom ve in-situ tükürük kanalı karsinomu artık intraduktal karsinomlar ana 

başlığı altında, sırasıyla düşük grade ve yüksek grade olarak kategorize edilmektedir [63]. 

Sıklıkla parotis bezinde görülürler.  Düşük grade intraduktal karsinom; atipik meme duktal 

hiperplazisine veya mikropapiller / kribriform intraduktal karsinomaya benzemektedir. Bu 

durum yüksek grade tükürük kanalı karsinomundan ayrılmasını sağlar. Bu tümörler sıklıkla 

yetişkinlerde görülmektedir ve tutulum sıklığı kadınlarda daha fazladır. Hastalar genellikle 

asemptomatik ve yavaş büyüyen, fasiyal sinir tutulumu olmayan kitle ile başvurmaktadır 

[140]. 

Düşük grade tükürük kanalı karsinomunun prognozu oldukça iyidir. Tedavisi 

genellikle komplet rezeksiyon ile sağlanmaktadır [141]. 

2.9.2.9 Polimorf Adenokarsinom 

Genellikle (%90'dan fazlası) minör tükürük bezlerini tutmaktadır. En sık damakta 

ardından dilde görülürler. Bayanlar erkeklerden neredeyse iki kat daha fazla etkilenmektedir 

[142][143]. Mukoepidermoid karsinomdan sonra ikinci en yaygın intraoral tükürük bezi 

malignitesidir. 
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Genel sağkalım %95'ten daha iyi olmasına rağmen bireysel bazda davranışları 

öngörmek mümkün olmayabilir. %5-33 arasında nüks ve yaklaşık %10 lenf nodu 

metastazları gösterebilmektedir [143]. 

Büyüme paterni ve stromal özellikler adenoid kistik karsinomu taklit eder ve ayırt 

etmek tanısal açıdan zorlayıcıdır. Adenoid kistik karsinom ile karşılaştırıldığında daha sessiz 

davranışa sahiptirler. Histolojik olarak infiltratiftirler ve dikkate değer derecede nörotropizm 

sergilerler [144]. 

En sık kullanılan tedavi yöntemi cerrahi olup sonrasında adjuvan radyoterapi de 

gerekebilir [142].  
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmamıza 2013-2021 yılları arasında Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Kulak Burun Boğaz Hastalıkları Anabilim Dalı’na başvuran, benign ve malign 

parotis bezi tümörü teşhisi konup cerrahi müdahale yapılan hastalar dahil edildi. 

3.1. Hasta Verilerinin Toplanması  

2013-2021 yılları arasında Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi Tıp Fakültesi Kulak 

Burun Boğaz Hastalıkları Ana Bilim Dalı’nda parotis tümör tanısı almış ve tarafımızca 

cerrahi yapılmış hastalar, hastane otomasyon sistemi Akgün yazılımı kullanılarak 

retrospektif inceleme yapılarak toplandı. Hastaların dosyalarından yaş, cinsiyet gibi 

demografik verileri; sigara ve alkol kullanımı, preoperatif hemogram ve biyokimya verileri, 

preoperatif ve postoperatif patolojik tanıları ve görüntülüme verileri kaydedildi. 

Preoperatif hemogram verilerinden NLO ve PLO değerleri elde edildi. 

Boyun MR görüntüleri 32 kanallı bir baş bobini ve 1.5 T tarayıcı (Siemens 

Magnetom Aera, Erlangen, Almanya) ile elde edildi. Kontrast öncesi aksiyel T1 görüntüleri 

(TR 1⁄4 400, TE 1⁄4 8.6, FOV 1⁄4 256x320, FOV faz 1⁄4 100, kalınlık 1⁄4 3 mm, NEX 1⁄4 1) 

ve aksiyel T2 görüntüleri (TR 1⁄4 3820, TE 1⁄4 96, FOV 1⁄4 256 x 320, FOV faz 1⁄4 100, 

kalınlık 1⁄4 3 mm, NEX 1⁄4 2) elde edildi. 0,1 mmol/kg intravenöz gadolinyum kontrast 

madde dozundan sonra (DTPA, Magnevist, Bayer Schering Pharma, Leverkusen, Almanya), 

yağ baskılı T1 aksiyel (TR 1~4 400, TE 1~4 8.6, FOV 1~4 240x320, FOV fazı 1⁄4 100, 

kalınlık 1⁄4 3mm, NEX 1⁄4 3) ve T1 koronal (TR 1⁄4 471, TE 1⁄4 12, FOV 1⁄4 224x320, FOV 

fazı 1⁄4 100, kalınlık 1⁄4 3mm, NEX 1⁄4 3) görüntüler alındı. DWI, aksiyel düzlemde (TR/TE 

9000/79 ms), b değerleri 0 ve 1000 ve 2000 ve 3000 s/mm2 olan bir eko-planar tek atış spin-

eko dizisi kullanılarak yapıldı. ADC haritaları otomatik olarak oluşturuldu. 

Bütün görüntüler iş istasyonuna aktarıldı. Tümörlerin ADC ölçümü 1 cm2 lik 

yuvarlak ROİ kullanılarak solid kısımlardan yapıldı. Tümör heterojen ise ROİ kistik nekrotik 

alanlara konulmadı. Dİfüzyon kısıtlılığı bulunmayan tümörlerde artmış difüzyon 

alanlarından ölçüm yapıldı. Ortalama ölçüm değeri için her lezyondan 2 ölçüm yapıldı. ADC 

ölçümü bu kriterlere uymayan lezyonlar çalışma dışı bırakıldı. Bütün ölçümler 4 yıllık genç 

radyolog ve baş boyun görüntülemesinde 17 yıllık deneyime sahip iki radyolog tarafından 

yapıldı. 
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3.2. Etik Kurul Onayı 

Çalışmamız, Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi Tıp Fakültesi Girişimsel Olmayan 

Klinik Araştırmalar Etik Kurulu tarafından 27.12.2021 tarih 2021/223 karar numarası ile 

bilimsel ve etik yönden uygun bulunmuştur ve etik kurul onayı alınmıştır. 

3.3. İstatistiksel Analiz 

Çalışma kapsamında toplanan hasta verileri IBM Statistical Package for the Social 

Sciences (SPSS) for Windows 23.0 (IBM Corp., Armonk, NY) paket programı ile analiz 

edildi. Verilerin normallik kontrolü “Kolmogorov-Smirnov Testi” ile değerlendirildi. 

Kategorik veriler için sıklık ve yüzde, sürekli veriler için medyan, minimum ve maksimum 

tanımlayıcı değer olarak verildi. Gruplar arası karşılaştırmalarda iki grup için “Mann 

Whitney-U Testi”, üç grup için “Kruskal Wallis H Testi” ve kategorik verilerin 

karşılaştırılmasında “Student’s T Testi” kullanıldı. NLO, PLO ve ADC parametreleri için 

sınır değer, eğri altında kalan alan (AUC), sensitivite (duyarlılık) ve spesifite (özgüllük) 

oranları belirlenirken “ROC analizi” kullanıldı. Malign tümör grubunun Benign tümör 

grubuna göre risk faktörlerin hesaplanması “Lojistik Regresyon Analizi” ile değerlendirildi. 

Sonuçlar, p değerinin 0,05’ten küçük olduğu durumlarda istatistiksel olarak anlamlı kabul 

edildi. 
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4.BULGULAR  

Çalışmamıza Ocak 2013- Aralık 2021 tarihleri arasında Recep Tayyip Erdoğan 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Kulak Burun Boğaz Hastalıkları Ana Bilim Dalı’na başvuran, 

benign ve malign parotis bezi tümörü teşhisi konup cerrahi müdahale yapılan hastalar dahil 

edildi. 

Çalışma kapsamında değerlendirmeye 108 benign (%78,3) ve 30 malign (%21,7) 

tümörlü olmak üzere toplam 138 olgu dahil edilmiştir. Olguların tümör tipine göre 

demografik ve klinik bulgularının dağılımı Tablo 6’de yer almaktadır. Tablo incelendiğinde 

bening ve malign grup arasında yaş, lenfosit sayısı ve platelet lenfosit oranı (PLO) 

bakımından istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık/ilişki bulunmuştur (p<0,05). Malign 

tümörlü bireylerin ortalama yaşları ve PLO, benign tümörlü olgulara göre daha yüksek 

görülürken lenfosit sayısı benign tümörlü olgularda daha yüksek görülmüştür. Diğer 

demografik ve klinik bulgular açısından iki grup arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir 

farklılık/ilişki görülmemiştir (p>0,05). 

Malign tümör grubunun benign tümör grubuna göre risk faktörlerinin 

değerlendirilmesinde yaş, tümör çapı, lenfosit sayısı, nötrofil lenfosit oranı (NLO) ve platelet 

lenfosit oranı (PLO) istatistiksel açıdan anlamlı bulunmuştur. Yaştaki bir birimlik artış 

benign tümöre göre malign tümör riskini 1,05 kat arttırdığı görülmektedir. Benzer şekilde 

tümör çapındaki artış 1,5 kat, NLO oranındaki artış 1,5 kat ve PLO oranındaki artış 1,01 kat 

benign tümöre göre malign tümör riskini arttırmaktadır. Lenfosit sayısındaki artış ise 0,38 

kat benign tümöre göre malign tümör riskini azalttığı belirlenmiştir. 
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Tablo 6. Olguların Tümör Tipine Göre Demografik ve Klinik Bulgularının Dağılımı 

Karakteristikler 

Toplam (n=138) Benign (n=108) Malign (n=30) 

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

Medyan (Min-

Maks) 

N (%) veya 

Medyan (Min-

Maks) 

N (%) veya 

Medyan (Min-

Maks) 

Yaş, yıl 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 

Kadın 55 (39,9) 42 (38,9) 13 (43,3)   Referans - 

ADC, mm2 0,84 (0,43-2,4) 0,87 (0,43-2,2) 0,77 (0,6-2,4) 0,532 0,85 (0,23-3,22) 0,812 

Sigara kullanımı 56 (40,6) 47 (43,5) 9 (30,0) 0,261 0,56 (0,23-1,33) 0,186 

Alkol kullanımı 7 (5,1) 7 (6,5) 0 (0,0) 0,346 0,66 (0,32-1,37) 0,556 

Tümör En Büyük 

Çap, mm 
2,5 (0,6-7,0) 2,5 (0,6-7,0) 2,6 (1,0-6,5) 0,133 1,51 (1,10-2,10) 0,013 

Nötrofil sayısı 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 sayısı 257 (98-540) 259 (98-457) 242 (132-540) 0,628 0,99 (0,98-1,01) 0,729 

Lenfosit sayısı 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-

538,64) 

103,17 (34,68-

372,22) 

115,79 (69,71-

538,64) 
0,015 1,01 (1,00-1,02) 0,012 

ADC: Aşikâr difüzyon katsayısı, NLO: Nötrofil/Lenfosit Oranı, PLO: Platelet/Lenfosit Oranı, P: Student’s t test, P: Mann Whitney U 

Test, P*: Lojistik Regresyon; OR: Odds Oranı, GA: Güven aralığı. 

İnce iğne aspirasyon biyopsisi sonucu ile histopatolojik tanı sonuçları arasındaki 

uyum sonuçları Tablo 7’de yer almaktadır. İİAB sonucu benign olarak bildirilen 58 

hastanın 53’ünde histopatoloji sonucu benign iken, 5’inde malign olduğu gözlenmiştir. 

İİAB sonucu malign olarak bildirilen 15 hastanın 7’sinde histopatoloji sonucu benign iken, 

8’inde malign olduğu gözlenmiştir. Malign vakaları saptamada İİAB’nin duyarlılığı %61,5, 

özgüllüğü %88,3, pozitif prediktif değer (PPD) %53,3 ve negatif prediktif değer (NPD) 

%91,4 idi. Toplam doğruluk %83,6 iken 7 hastada yanlış pozitif, 5 hastada ise yanlış 

negatif sonuç görülmüştür. 
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 Benign vakaları saptamada İİAB’nin duyarlılığı %88,3, özgüllüğü %61,5, PPD 

%91,4 ve NPD %53,3 idi. Toplam doğruluk %83,6 iken 5 hastada yanlış pozitif, 7 hastada 

ise yanlış negatif sonuç görülmüştür.  

Tablo 7. İİAB için duyarlılık, özgüllük, pozitif ve negatif prediktif değer ile doğruluk oranı 

değerleri 

 
Histopatoloji 

Malign Benign Toplam 

İİAB 

Malign  
8 7 15 

Gerçek pozitif hastalar Yanlış pozitif hastalar  

Benign 
5 53 58 

Yanlış negatif hastalar Gerçek negatif hastalar  

Toplam 13 60 73 

Duyarlılık: %61,5 (GA: %35,0-%88,0) 

Özgüllük: %88,3 (GA: %80,2-%96,4) 

Pozitif Prediktif Değer: %53,3 (GA: %28,1-%78,5) 

Negatif Prediktif Değer: %91,4 (GA: %84,2-%98,6) 

Doğruluk oranı: %83,6 (GA: %75,1-%92,1) 

* İİAB: İnce iğne aspirasyon biyopsisi, GA: Güven aralığı. 

Tru-cut sonucu ile histopatolojik tanı sonuçları arasındaki uyum sonuçları Tablo 8’de 

yer almaktadır. Tru-cut sonucu benign olarak bildirilen 44 hastanın 41’inde histopatoloji 

sonucu benign iken, 3’ünde malign olduğu gözlenmiştir. Tru-cut sonucu malign olarak 

bildirilen 9 hastanın histopatoloji sonucunda da hepsinin malign olduğu gözlenmiştir. 

Malign vakaları saptamada tru-cut duyarlılığı %75, özgüllüğü %100, PPD %100 ve NPD 

%93,2 idi. Toplam doğruluk %94,3 iken 12 hastada yanlış negatif sonuç görülmüştür. 

Benign vakaları saptamada tru-cut duyarlılığı %100, özgüllüğü %75, PPD %93,2 ve NPD 

%100 idi. 

Tablo 8. Tru-cut için duyarlılık, özgüllük, pozitif ve negatif prediktif değer ile doğruluk 

oranı değerleri 

 
Histopatoloji 

Malign Benign Toplam 

Tru-cut 

Malign  
9 0 9 

Gerçek pozitif hastalar Yanlış pozitif hastalar  

Benign 
3 41 44 

Yanlış negatif hastalar Gerçek negatif hastalar  

Toplam 12 41 53 

Duyarlılık: %75,0 (GA: %50,5-%99,5) 

Özgüllük: %100,0  

Pozitif Prediktif Değer: %100,0  

Negatif Prediktif Değer: %93,2 (GA: %85,8-%99,9) 

Doğruluk oranı: %94,3 (GA: %88,1-%99,9) 

* GA: Güven aralığı. 
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Olguların histopatolojik tanıları ile cinsiyet dağılımı Tablo 9’da yer almaktadır. 

Tablo incelendiğinde tümörlerin %78,3’ü (108 kişi) benign, %21,7’si (30 kişi) malign idi. 

Benign tümörler arasında en sık pleomorfik adenom (%50,9), ikinci sıklıkta ise whartin 

tümörü (%39,8) görüldü. Malign tümörlerde ise en sık mukoepidermoid karsinom (%53,3), 

ikinci sıklıkta ise skuamöz hücreli karsinom (%13,3) görülmüştür. 

Tablo 9. Tümör Gruplarının Histopatolojik Tanı ve Cinsiyete Göre Dağılımı 

Histopatolojik Tanı Hastalar, n (%) Kadın, n Erkek, n 

Benign Tümörler 108 (78,3) 42 66 

Bazal hücreli 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 tümörü 43 (39,8) 5 38 

Malign Tümörler 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 

Skuamöz hücreli karsinom 4 (13,3) - 4 

Tükürük bezi duktus karsinomu 3 (10) - 3 

Toplam 138 (100,0) 55 83 
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Tümör gruplarına göre ölçülen ADC değerlerinin dağılımı Tablo 10’da ve benign 

malign grup arasındaki ortalama ADC değerleri şekil 5’te yer almaktadır. Tablo 

incelendiğinde benign tümörlerde medyan ADC değeri 0,87 (Min:0,43-Maks:2,20), malign 

tümörlerde ise 0,77 (Min:0,60-2,40) bulundu. ADC değerleri bakımından tümör grupları 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık görülmedi (p:0,532>0,05). 

Tablo 10. Tümör Gruplarında Ölçülen ADC Değerlerinin Dağılımı 

Tümör Grupları Sayı 
ADC  

Medyan (Min-Maks) 

Benign Tümörler 81 0,87 (0,43-2,20) 

Bazal hücreli 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 tümörü 35 0,68 (0,43-1,60) 

Malign Tümörler 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) 

Skuamöz hücreli karsinom 2 0,75 (0,72-0,77) 

Tükürük bezi karsinomu 2 0,93 (0,76-1,10) 
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Şekil 5. Benign ve malign grup arasındaki ortalama ADC sonuçları 

Histopatolojik alt gruplar en yüksek dağılım gösteren üç tümör ve diğer tümörler 

olmak üzere beş grupta tekrar değerlendirilmiştir. Pleomorfik adenom, whartin tümörü, 

mukoepidermoid karsinom, diğer benign ve diğer malign gruplar arasında ADC değerleri 

bakımından istatistiksel açıdan anlamlı farklılık gözlenmiştir. Pleomorfik adenom grubunda 

ADC değeri en yüksek iken, whartin tümörü grubunda en düşük çıkmıştır. Pleomorfik 

adenom, whartin tümörü, mukoepidermoid karsinom, diğer benign ve diğer malign tümör 

arasındaki ortalama ADC sonuçları şekil 6’de yer almaktadır. 

 

Şekil 6. Pleomorfik adenom, Whartin tümörü, Mukoepidermoid karsinom, diğer benign ve 

diğer malign tümör arasındaki ortalama ADC sonuçları 
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Malign tümöre göre NLO ve PLO parametrelerinde sınır değer hesaplanması için 

yapılan ROC analizi sonuçları Tablo 11’de ve şekil 7-8’de yer almaktadır.  NLO ve PLO 

parametreleri için eğri altında kalan alan, sınır değer, duyarlılık ve özgüllük oranları tabloda 

görülmektedir. Tablo incelendiğinde Malign tümöre göre NLO parametresinde eşik değer 

hesaplanmasında istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık görülmemiştir (p>0,05). PLO 

parametresinde ise istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık görülürken, PLO için duyarlılık 

oranının %62,1, özgüllük oranı ise %63,9 olduğu belirlenmiştir. 

Tablo 11. NLO ve PLO için ROC Analiz Sonuçları 

Risk Faktörü AUC (95% CI) Sınır Değer p Duyarlılık (%) Özgüllük (%) 

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: Eğri altında kalan alan.   

 

Şekil 7. Malign tümöre göre NLO değeri ROC analizi 
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Şekil 8. Malign tümöre göre PLO değeri ROC analizi 

Malign tümör ve pleomofik adenoma göre ADC parametresinde sınır değer 

hesaplanması için yapılan ROC analizi sonuçları Tablo 12’de, pleomorfik adenoma göre 

whartin tümörü ve mukoepidermoid karsinom ROC analizleri şekil 9-10’da yer almaktadır.  

Tablo incelendiğinde malign tümöre göre ADC parametresinde eşik değer hesaplanmasında 

istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık görülmemiştir (p>0,05).  

Pleomorfik adenoma göre warthin tümörü ve mukoepidermoid karsinom için ADC 

parametresinde ise istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık görülürken (p<0,05), pleomorfik 

adenomu warthin tümöre göre ayırt etmede duyarlılık oranının %82,9, özgüllük oranı ise 

%81,6 olduğu, pleomorfik adenomu mukoepidermoid karsinoma göre ayırt etmede ise 

duyarlılık oranının %76,9, özgüllük oranı ise %76,3 olduğu belirlenmiştir.   

 Pleomorfik adenomun, warthin tümörüne göre hesaplanan ADC sınır değerinin 0,875 

üzerinde olması, mukoepidermoid karsinomaya göre hesaplanan ADC sınır değerinin de 

0,915 üzerinde olması pleomorfik adenomu göstermektedir. 

 

 

 

 

 

 



40 

 

Tablo 12. ADC Değeri için ROC Analiz Sonuçları 

Risk Faktörü AUC (95% CI) Sınır Değer p Duyarlılık (%) Özgüllük (%) 

Benign       

Malign  0,544 (0,417-0,671) >0,795 0,532 66,7 58,0 

Warthin Tümörü      

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: Eğri altında kalan alan. 

 

Şekil 9. Pleomorfik adenoma göre Whartin tümörü ROC analizi 

 

Şekil 10. Pleomorfik adenoma göre Mukoepidermoid karsinom ROC analizi 
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5.TARTIŞMA 

Bu çalışmanın primer amacı, parotis bezi tümörlerinde non invaziv tanı 

yöntemlerinden olan MRG’deki DAG’de yer alan ADC değerlerinin preoperatif 

histopatolojik tanı koymaya katkısını belirlemek ve sistemik inflamatuar belirteçlerin 

benign-malign tümör ayrımı açısından kullanımını değerlendirmektir. İkinci olarak da 

invaziv tanı yöntemlerinden İİAB ve tru-cut biyopsinin preoperatif tanıya katkılarını 

değerlendirmektir. Çalışmamızda en sık görülen malign tümör grubu olan mukoepidermoid 

karsinom ve pleomorfik adenomdan sonra en sık görülen benign tümör olarak whartin 

tümörünün, pleomofik adenom ile ayırt edilebilirliğini değerlendirdik. Pleomorfik adenoma 

göre warthin tümörü ve mukoepidermoid karsinom için ADC parametresinde istatistiksel 

açıdan anlamlı bir farklılık olduğunu bulduk.  Malign tümöre göre NLO ve PLO 

parametrelerinde sınır değer hesaplanması için yapılan ROC analizi sonuçlarına göre 

değerlendirme yaptığımızda, malign tümöre göre NLO parametresinde eşik değer 

hesaplanmasında istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık görülmemiştir. Ancak PLO 

parametresinde istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık mevcuttur (PLO için duyarlılık oranı 

%62,1, özgüllük oranı ise %63,9). Ek olarak verilerimiz tru-cut biyopsinin yüksek pozitif 

prediktif değeri, özgüllüğü ve NPV'sinin malign lezyonları ayırmada İİAB’ye kıyasla 

güvenilir bir preoperatif tanı yöntemi olduğunu da göstermektedir.   

Pleomorfik adenomu warthin tümöre göre ayırt etmede duyarlılık oranının %82,9, 

özgüllük oranı ise %81,6 olduğu; pleomorfik adenomu mukoepidermoid karsinoma göre 

ayırt etmede ise duyarlılık oranının %76,9, özgüllük oranı ise %76,3 olduğunu belirledik. 

ADC ölçümlerinden elde edilen kantitatif değerler ile konvansiyonel MRG bulgularının 

birleştirilmesi pleomorfik adenomun hem whartin tümöründen hem de mukoepidermoid 

karsinomdan ayırt edilebilmesi için faydalı bir yöntemdir ve preoperatif tanınırlığına 

katkı sağlayacaktır. En sık görülen parotis tümörü pleomorfik adenom olduğundan, parotis 

tümörlerinin çoğunda ADC ölçümleri preoperatif invazif tanı yöntemlerinden kaçınmayı 

sağlayabilir 

Parotis tümörlerinde tedavi yaklaşımının belirlenebilmesi için kitlenin benign ya da 

malign olup olmadığı ve histolojik alt tipi önem arz etmektedir. Parotis tümörlerinin 

İİAB/tru-cut ile preoperatif teşhisi, cerrahi ve rezeksiyonun kapsamı hakkındaki kararlara 

rehberlik edebilir. Özellikle malign tümörlü hastalarda uygun cerrahi prosedürün seçimine 

olanak sağlamak için operasyondan önce doğru patolojik tanı ve derecenin bilinmesi gerekir. 
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Son yıllarda, kanser ile bağışıklık sistemi ilişkisi üzerine yapılan çalışmalarda 

inflamasyon ile kanser arasında bir ilişki olduğu düşünülmektedir. Bazı çalışmalarda da 

sistemik inflamatuar belirteçlerin baş-boyun kanserlerinin tanı ve prognozunda önemli bir 

belirteç olduğu rapor edilmiştir. Literatüre bakıldığında baş-boyun bölgesinde, bu konuda 

yapılan birçok çalışma olmasına rağmen parotis bezinde yapılan çalışma sayısının az olması 

nedeniyle çalışmamız sonucunda elde ettiğimiz bu verinin literatüre benign ve malign parotis 

bezi tümörü ayrımında katkısı olacağını düşünmekteyiz. 

Parotis tümörlü hastaların radyolojik olarak değerlendirilmesinde; Manyetik 

rezonans görüntülemede tümörün mikro-dolaşım ve damarlanma fizyolojisi hakkında bilgi 

veren Difüzyon Ağırlıklı Görüntüleme (DAG) ile elde edilen Görünür Difüzyon Katsayısı 

(ADC) ölçümünün, benign-malign tümör ayırımı ve alt gruplarını tanımlamada yüksek 

potansiyele sahip olduğunu bildirir çalışmalar bulunmaktadır. 

Parotis tümörlerine ait literatür verileri demografik açıdan incelendiğinde; Upton ve 

ark. araştırmasında kadın olgular %42, erkek olgular %58 oranında izlenmiştir. 

Çalışmamızda yer alan 138 vakadan oluşan serimizde kadın olgular %39,9 ve erkek olgular 

%60,1 olarak gözlenmiş, literatürdeki verilerle benzer veriler olduğu görülmüştür [145]. 

Venkatesh S ve ark. araştırmasında erkekler, kadınlardan daha çok etkilenmiş ve erkek-kadın 

oranı 1.3:1 idi, bizim çalışmamızda da 1.5:1 oranıyla literatür verileriyle benzerlik 

göstermektedir [146]. Maahs GS ve ark. araştırmasında benign tümörlü hastaları %78,5, 

malign tümörlü hastaları %21,5 bulmuş olup çalışmamızda 108 benign (%78,3) ve 30 malign 

(%21,7) tümörlü hasta gözlenmiş ve literatürdeki verilerle benzer olduğu görülmüştür [147]. 

Tükürük bezi tümörlü hastalarda yaşa göre bir değerlendirme yapıldığında 

literatürdeki bazı çalışmalarda bu hastaların ortalama yaşı 45 olup yaşamın altıncı ve yedinci 

dekatlarında pik yaptığı görülmüştür [145][146]. Bizim çalışmamızda ortalama yaş 61(15-

93) bulunmuş olup 6. ve 7. dekatlardaki piki destekler niteliktedir. Öte yandan Satho ve ark.  

parotis tümörüne sahip hastalardaki ortanca yaşı 53, [150] Takahama ve ark. ortalama yaşı 

48.4 bulmuşlardır [151]. Çalışmamızda bulunan ortalama yaş ile literatür verileri kısmen 

benzerlik gösterse de hasta grubumuzda ortalama yaş literatüre göre daha yüksek 

bulunmuştur. Bunun sebebi olarak çalışmayı yaptığımız bölgedeki insanların yaşam 

sürelerinin uzun olması ve dolayısıyla başvuru yaşlarının da daha ileri olması olarak 

gösterilebilir. 
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EJ Dunn ve ark. araştırmasında malign tümörlü hastalarda ortalama yaşı, benign 

tümörlü hastalardan 10 yıl daha büyük bulmuş olup çalışmamızda benign tümörlü hastalarda 

ortalama yaş 59 iken malign tümörlü hastalarda 72 olarak gözlenmiş ve literatürdeki verilerle 

benzer olduğu görülmüştür [152]. 

Çalışmamızda ayrıca yaş bakımından benign ve malign grup arasında da istatistiksel 

açıdan anlamlı bir farklılık/ilişki bulunmuştur (p<0,05). Yaş arttıkça malignite ihtimali 

artmaktadır.   

Histopatoloji sonuçları literatürdeki çalışmalara göre değerlendirildiğinde; 

Takahama ve ark., Lin C. ve ark ve Kawata ve ark. yaptığı çalışmalarda benign tümörler 

arasında en sık  pleomorfik adenom (%51-66,5) ve Warthin tümörü (%23-25) olduğu 

görülmüştür [2][151][153]. 

Pleomorfik adenom literatürle uyumlu olarak 55 hasta (%50,9) ile bizim 

çalışmamızda da en sık rastlanan benign tümördür ve çalışmamızda görülme oranı literatürle 

benzer değerlerdedir.  İkinci en sık benign lezyon olan Warthin tümörü ise çalışmamızdaki 

43 vakayla (%39,8) literatürdeki ortalamanın %15-20 üzerinde tespit edilmiştir 

[2][148][150]. Çalışmamıza dahil olan benign tümörlü hastaların sigara içme yoğunluğu göz 

önüne alındığında, Warthin tümörlü hasta sayısının buna bağlı olarak sayıca fazla olduğunu 

düşünüyoruz. Çalışmamızdaki 43 Warthin tümörlü hastanın 27’ si sigara içmekteydi.  

Takahama ve ark.nın yaptığı çalışmada parotis malignitelerinde en 

sık  mukoepidermoid karsinom (%29) görülürken bunu undifferansiye karsinom, adenoid 

kistik karsinom, adenokarsinom NOS, asiner hücreli karsinom , karsinom ex pleomorfik 

adenom ve skuamöz hücreli karsinom izlemiştir [151]. Wahlberg ve ark.nın yaptıkları 

çalışmada, 2062 parotis karsinomunu içeren serilerinde, en sık mukoepidermoid karsinom 

(%21) olduğunu raporlamışlardır. Ardından adenokarsinom, asinik hücreli karsinom, 

adenoid kistik karsinom, karsinoma ex pleomorfik adenom ve undiferansiye karsinom 

olduğunu belirtmişlerdir [154]. Lin C. ve ark. yaptığı çalışmada en sık görülen malign 

tükürük bezi tümörü mukopepidermoid karsinom iken (%24), bunu tükürük bezi kanalı 

karsinomu ve karsinom ex plemorfik adenom izlemiştir [2]. Bizim serimizde ise malign 

tümörler arasında en sık mukoepidermoid karsinom (n=16, %53,3), ikinci sıklıkta skuamöz 

hücreli karsinom (n=4, %13,3), ardından tükürük bezi duktus karsinomu (n=3, %10) ile 

polimorfoz adenokarsinom (n=3, %10) olduğu bulundu. Vakalarımızda literatürle uyumlu 

şekilde en sık mukopeidermoid karsinom görülürken yüzde olarak kıyaslandığında %53,3 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/pleomorphic-adenoma
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/warthins-tumor
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/acinic-cell-carcinoma
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/carcinoma-ex-pleomorphic-adenoma
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/carcinoma-ex-pleomorphic-adenoma
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/salivary-duct-carcinoma
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/salivary-duct-carcinoma
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ile literatürden daha yüksek oran izlenmiştir. Çalışmamızda yer alan malign vaka sayımızın 

azlığının bu orana sebep olmuş olabileceğini düşünüyoruz.  

Sigara ve alkol literatürde birçok kanserin etiyolojisinde yer alan bir kanserojen 

olarak tanımlanmıştır. Diğer baş ve boyun kanserlerinin çoğu sigara içmeyle güçlü bir 

şekilde ilişkiliyken  tükürük bezi tümörlerindeki ilişkisi net değildir. Horn-Ross ve ark.nın 

yaptığı çalışmada, erkeklerde mevcut sigara ve aşırı alkol tüketimi tükürük bezi kanserini 

artıran riskle ilişkilendirildi. Ancak bu faktörler kadınlarda tükürük bezi kanseri ile güçlü bir 

şekilde ilişkili değildi [155]. Sadetzki ve ark. yaptığı çalışmada sigara içme ile parotis bezi 

tümörü riski arasında güçlü ve muhtemelen nedensel bir ilişki olduğunu göstermektedir. 

Sigara içimi ile ilişkili tükürük bezi kanseri riskini değerlendiren çalışmaların çoğu 

kanıtlanmış bir ilişki rapor etmese de sigara içen erkeklerde riskte 2 katlık bir artış 

tanımlanmıştır [156]. Ru ve ark.nın yaptığı, Warthin tümörünün diğer majör tükürük bezi 

tümörleriyle karşılaştırıldığı çalışmada, Warthin tümörlü hastalar arasında çok yüksek 

oranda sigara içildiği vurgulanmıştır  [157]. Biz de, çalışmamızda ikinci en sık benign lezyon 

olan Warthin tümörünün literatürdeki ortalamanın %15-20 üzerinde tespit edilme nedeninin 

bu hastalarda sigara içme yoğunluğuna bağlı olduğunu düşünüyoruz. Literatür verilerine 

bakıldığı zaman sigara ve alkolün maligniteyi artıran bir risk etmeni olduğu bilinmektedir. 

Her ne kadar çalışmamızda sigara ve alkol kullanımı açısından istatistiksel olarak benign ve 

malign grup arasında anlamlı bir fark bulamasak da bu veriler gerçeği yansıtmamış olabilir. 

Malign hasta grubumuzda sigara ve alkol kullanımının az görülmesinin, anamnezdeki 

yetersizlik veya hastaların bu bilgileri verirken doğru ifadeler kullanmaması nedeniyle 

olabileceğini düşünmekteyiz.  

Parotis tümörlerinde tedavi yaklaşımının belirlenebilmesi için kitlenin benign ya da 

malign olup olmadığı ve histolojik alt tipi önem arz etmektedir. Parotis tümörlerinin İİAB 

ile preoperatif teşhisi, cerrahi ve rezeksiyonun kapsamı hakkındaki kararlara rehberlik 

edebilir. Özellikle malign tümörlü hastalarda uygun cerrahi prosedürün seçimine olanak 

sağlamak için operasyondan önce doğru patolojik tanı ve derecenin bilinmesi gerekir [5]. 

Ultrason rehberliğinde tru-cut biyopsinin de tükürük bezi tümörlerinin değerlendirilmesinde 

İİAB’ye kıyasla kısmen artmış duyarlılık ve özgüllük sunsa da kanama, fasiyal sinir 

yaralanması ve tümör ekimi gibi komplikasyon riskleri nedeniyle faydalarına karşı zararları 

tartılmalıdır [72]. Çalışmamızda preoperatif olarak 73 hastaya İİAB, 53 hastaya tru-cut 
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biyopsi olmak üzere 126 hastaya işlem yapıldı. 6 hastanın preoperatif İİAB/tru-cut’u yoktu. 

6 hastanın (%4) İİAB sonucu tanısal olmayan sitoloji (non-diagnostik) olarak raporlandı.  

Zbären ve ark. yaptığı çalışmada tanısal olmayan sitoloji (non-diagnostik) %5,7 

olarak bulunmuş olup [158], Tew ve ark. yaptığı çalışmada %34 olarak bulunmuştur [159]. 

Bizim çalışmamızda %4 ile literatürdeki verilerin alt sınırındaki değere yakın olarak 

bulunmuştur. Çalışmamızda sitolojik değerlendirmelerin büyük çoğunluğunun İİAB ile 

yapıldığı göz önüne alındığında tanısal olmayan sitoloji sonuçlarımızın düşük olmasının 

nedeni, girişimsel radyolog ve patologlarımızın bu konuda tecrübeli olmalarıyla 

açıklanabilir.  

Çalışmamızda İİAB sonucu ile histopatolojik tanı sonuçları değerlendirildiğinde; 

benign olarak bildirilen 58 hastanın 53’ünde histopatoloji sonucu benign iken, 5’inde malign 

olduğu gözlenmiştir. İİAB sonucu malign olarak bildirilen 15 hastanın 7’sinde histopatoloji 

sonucu benign iken, 8’inde malign olduğu gözlenmiştir. Malign vakaları saptamada 

İİAB’nin duyarlılığı %61,5, özgüllüğü %88,3, PPD %53,3 ve NPD %91,4 idi. Toplam 

doğruluk %83,6 iken 7 hastada yanlış pozitif, 5 hastada ise yanlış negatif sonuç görülmüştür. 

Benign vakaları saptamada İİAB’nin duyarlılığı %88,3, özgüllüğü %61,5, PPD %91,4 ve 

NPD %53,3 idi. Toplam doğruluk %83,6 iken 5 hastada yanlış pozitif, 7 hastada ise yanlış 

negatif sonuç görülmüştür. Javadi ve ark. yaptıkları çalışmada parotis kitlelerinin tanısında 

İİAB'nin genel doğruluğu %86 idi.[160] Bizim çalışmamızda toplam doğruluk %83,6 olup 

literatürle benzerlik göstermektedir. Literatüre bakıldığında çoğu çalışmada parotis bezinde 

İİAB’nin malignite tanımlama duyarlılığı %54-98 ve özgüllüğü %86–100 aralığında 

görülmektedir [161]–[163]. Schmidt ve ark. tarafından 6.169 vaka içeren bir meta-analize 

göre ortalama duyarlılık ve özgüllük sırasıyla %80 ve %97 [164], Alwagdani ve ark. yaptığı 

çalışmada maligniteyi saptama duyarlılığı %85,7, özgüllüğü %93,8, PPD %75 ve NPD 

%96,7 [165], Zbären ve ark.’nın yaptığı çalışmada duyarlılık %64, özgüllük %95 PPD %83 

ve NPD %87 idi [158]. Altın ve ark.’nın yaptığı çalışmada malignite tespitindeki İİAB’nin 

duyarlılık ve özgüllükleri sırasıyla %68,96 ve %89,63, PPD %54.05, NPD %94,23 idi [153]. 

Bizim çalışmamızda da İİAB’nin duyarlılık ve özgüllükleri sırasıyla %61,5 ve %88,3, PPD 

%53,3 ve NPD %91,4 olarak bulunmuş olup literatürle ve özellikle Altın ve ark.’nın yaptığı 

çalışma ile oldukça benzerlik göstermektedir. Çalışmamızda İİAB’nin histopatolojisi benign 

olan hastalarda daha yüksek güvenilirlikle benign tanısı koyabildiği ancak histopatolojisi 

malign olan hastalarda malignite tahmininde bulunma oranının zayıf olduğu sonucuna 
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ulaşılmıştır. Duyarlılığın literatürdeki farklı çalışmaların sonuçlarının sınırları içerisinde 

olduğu görülmüştür. Öte yandan İİAB ile ilgili sonuçlar göz önünde bulundurulduğunda, 

histopatolojik sonuç konusunda mükemmel bir başarıya sahip olmadığı ve özellikle 

malignite tespitinde duyarlılığın nispeten düşük olduğunun göz ardı edilmemesi önem 

taşımaktadır.  

Tru-cut sonucu ile histopatolojik tanı sonuçları arasındaki uyum sonuçları Tablo 3’te 

yer almaktadır. Tru-cut sonucu benign olarak bildirilen 44 hastanın 41’inde histopatoloji 

sonucu benign iken, 3’ünde malign olduğu gözlenmiştir. Tru-cut sonucu malign olarak 

bildirilen 9 hastanın histopatoloji sonucunda da hepsinin malign olduğu gözlenmiştir. 

Malign vakaları saptamada Tru-cut duyarlılığı %75, özgüllüğü %100, PPD %100 ve NPD 

%93,2 idi. Toplam doğruluk %94,3 iken 12 hastada yanlış negatif sonuç görülmüştür. 

Benign vakaları saptamada tru-cut duyarlılığı %100, özgüllüğü %75, PPD %93,2 ve NPD 

%100 idi.  Çalışmalarda tükürük bezi tru-cut biyopsisinin duyarlılığı ve özgüllüğünün 

sırasıyla %83-%94 ve %99-100 arasında olduğu bildirilmektedir [165][166][169]. Wan ve 

ark.’nın yaptığı çalışmada, tru-cut'un parotis malignite teşhisinde doğruluğu %97, duyarlılığı 

%83, özgüllüğü %100, PPD'si %100 ve NPD'si %96 [169]; Walsh ve ark. yaptığı çalışmada 

tru-cut’un parotis bezindeki maligniteyi öngörme duyarlılığı %87, özgüllüğü %95, PPD’si 

%69 ve NPD’si %98 idi [170]. Bizim çalışmamızda saptadığımız toplam doğruluk, 

duyarlılık, özgüllük, PPD ve NPD değerleri literatürle uyum göstermektedir. Verilerimiz tru-

cut biyopsinin yüksek pozitif prediktif değeri, özgüllüğü ve NPV'sinin malign lezyonları 

ayırmada İİAB’ye kıyasla güvenilir bir preoperatif tanı yöntemi olduğunu göstermektedir.   

Huang ve ark.’nın yaptığı çalışmada tru-cut, benign lezyonları malign lezyonlardan 

ayırt etmede İİAB’den (%94,1’e karşı %55,6) (p<0.05) anlamlı olarak daha yüksek bir 

duyarlılığa sahipti. Tru-cut özgüllüğü ve genel doğruluğu, İİAB’den daha yüksekti (sırasıyla 

%93,3 ve %86,9'a karşı %100 ve %98,4). Tru-cut, İİAB’den daha spesifik tanı sağladı 

(%100'e karşı %93,3, p <0.05) [171]. Bu çalışmaya göre tru-cut biyopsinin İİAB’den daha 

spesifik bir tanı sağladığını görüyoruz. Cengiz ve ark.’nın İİAB ve tru-cut örneklerinin 

preoperatif patolojik değerlendirmesinin tanı oranlarını sırasıyla %68,2 ve %91,5 olarak 

buldular. İİAB'nin malign lezyonları saptamadaki duyarlılığı, özgüllüğü ve pozitif prediktif 

değeri sırasıyla %40, %100 ve %100 ve tru-cut için sırasıyla %100, %100 ve %100 idi [172]. 

Pratap ve ark.’nın çalışmasında benign lezyonları saptamadaki İİAB duyarlılığı, pozitif 

prediktif değeri ve tanısal doğruluğu sırasıyla  %76,2, %84.2 ve %87.5 iken tru-cut biyopsi 
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sonuçları sırasıyla %91,7, %98.2 ve %96.4 idi. Malign lezyonlar için İİAB duyarlılığı, 

pozitif prediktif değeri ve tanısal doğruluğu sırasıyla  %60, %75 ve %75 iken, tru-cut 

biyopsiler için sırasıyla  %89, %100 ve %100 idi [173]. Song ve ark. yaptıkları 228 tru-cut 

ve 371 İİAB prosedürüyle ilgili çalışmalarında, tükürük bezi tümörlerini teşhis etmede tru-

cut biyopsinin, İİAB’ye göre duyarlılık (%88,2'ye karşı %58,2), özgüllük (%99,4'e karşı 

%98,6), PPD (%97.8'e karşı %88.9), NPD (%96.6'ya karşı %92.6) ve doğru tümör alt 

tiplemesi (%88.3'e karşı %70.7) açısından üstünlüğünü göstermektedir. Bu parametreler 

arasında, duyarlılık ve tümör tipleme oranındaki farklılıklar istatistiksel olarak anlamlıydı 

[174]. Biz de çalışmamızda tru-cut biyopsinin İİAB’ye göre toplam doğruluk, duyarlılık, 

özgüllük, PPD ve NPD açısından üstünlüğünü saptadık ve literatürle uyumlu sonuçlar elde 

ettik. Sonuç olarak, tru-cut biyopsi tükürük bezi lezyonlarının teşhisinde doğru ve güvenli 

bir yöntem olup, doğru tümör alt tiplendirmesinde İİAB'ye göre bir üstünlük 

sağlamaktadır. Özellikle tükürük bezindeki kitlede maligniteden şüphelenildiğinde 

preoperatif birincil tanı aracı olarak tru-cut biyopsi kullanılmasının uygun olacağını 

düşünmekteyiz. Yapılan daha büyük örneklemli çalışmalarda tru-cut ve İİAB açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar varken çalışmamız matematiksel olarak benzerlik 

gösterse de istatistiksel açıdan anlamlı bir fark görülmemiştir. Bunun sebebi olarak örneklem 

grubumuzun küçük olması gösterilebilir. Örneklemin büyümesi durumunda benzer 

sonuçlara varılabileceğini düşünmekteyiz. 

Parotis bezi benign tümörü olan hastalarda fasiyal sinir korunmasına rağmen 

ameliyat sonrası fasiyal sinirde parezi veya paralizi görülebilmektedir. Lin ve ark. yaptıkları 

çalışmada tümörün 4 cm'den büyük olması durumunda geçici fasiyal parezi olasılığının 

yüksek olduğunu saptadılar; ancak bu bulgu istatistiksel olarak anlamlı değildi [2]. Bizim 

çalışmamızda benign tümör grubunda tümör çapı açısından ≤2 cm, 2-4cm ve ≥ 4 cm olarak 

sınıflandırıldığında gruplar sırasıyla 39, 59 ve 10 hasta içeriyordu. Geçici fasiyal parezi 

açısından bu gruplar değerlendirildiğinde 1. Grupta(n=39) 2 hasta, 2. Grupta (n=59) 4 hasta, 

3 grupta(n=10) 1 hasta olup istatistiksel açıdan anlamlı bir fark saptanmadı. Bu açıdan 

verilerimiz literatür verileri ile benzerlik göstermektedir. 

Lim ve ark.’nın yaptığı çalışmaya göre tümörün boyutunun artması, malignite 

riskinin artmasıyla ilişkili değildi [175]. Bizim çalışmamızda ise malign tümör grubunun 

benign tümör grubuna göre risk faktörlerinin değerlendirilmesinde tümör çapı istatistiksel 

açıdan anlamlı bulundu. Buna göre tümör çapındaki artış 1,5 kat, benign tümöre göre malign 
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tümör riskini arttırmaktadır. Malign kitlelerin hızlı büyüme potansiyelleri bilinen bir gerçek 

olduğu için bulduğumuz bu sonuç şaşırtıcı değildir. Ancak bu sonuca ulaşmamızda ki bir 

diğer nedenin de malign tümörlü hastaların ameliyatı kabul etmeyip kitleleri büyüyünce 

opere olmaya karar vermelerinden kaynaklanabileceğini düşünüyoruz.  

Son yıllarda, kanser ile bağışıklık sistemi ilişkisi üzerine yapılan çalışmalarda 

inflamasyon ile kanser arasında bir ilişki olduğu düşünülmektedir. Bazı çalışmalarda da 

sistemik inflamatuar belirteçlerin baş-boyun kanserlerinin tanı ve prognozunda önemli bir 

belirteç olduğu rapor edilmiştir [10][11]. Mao ve ark. larenks kanserli 899 hastanın 

evrelerine göre PLO açısından karşılaştırdıkları çalışmalarında, ileri evre larenks kanserinde 

PLO'nun istatistiksel olarak önemli ölçüde yüksek olduğunu bulmuşlardır [176]. Chen ve 

ark. oral skuamoz hücreli kanserlerde NLO ve PLO üzerine yaptıkları çalışmada PLO’nun 

hastalıksız sağ kalım ve genel sağ kalımı öngörmede NLO'ya üstün olduğunu bulmuşlardır 

[177]. Kara ve ark.’nın larenks kanserli hastalarda yaptıkları çalışmalarında mortalite için 

PLO önemli bir prognostik faktör olmasına rağmen, NLO prognostik faktör olarak 

bulunmamıştır. Bu çalışmada yüksek PLO değerinin mortaliteyi 4,2 kat artırdığı 

bulunmuştur [178]. Rachidi ve ark. tüm baş-boyun kanserlerini (oral, faringeal ve laringeal 

kanserler) içeren çalışmalarında nötrofil, lenfosit ve NLO'nun bu kanserlerde prognostik 

öneme sahip olduğunu bildirmişlerdir [179]. Öztürk ve ark. erken evre dil SHK’li hastaları 

içeren çalışmalarında, lokal rekürrensi öngörmede NLO ve PLO düzeylerinin değerli 

belirteçler olduğunu bulmuşlardır [180]. Kuzucu ve ark.’nın parotis bezi tümörleri üzerinde 

yaptıkları çalışmalarında malign, benign parotis tümörü ve sağlıklı kontrol gruplarının 

ortalama NLO, PLO değerleri arasındaki farkı istatistiksel olarak anlamlı bulmuşlardır 

[181]. Bizim çalışmamızda benign ve malign parotis tümörleri arasında lenfosit sayısı ve 

PLO bakımından istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık/ilişki bulundu (p<0,05). Buna göre 

malign tümörlü bireylerin PLO oranı benign tümörlü olgulara göre daha yüksek iken lenfosit 

sayısı benign tümörlü olgularda daha yüksek görüldü. Malign tümör grubunun benign tümör 

grubuna göre risk faktörlerinin değerlendirilmesinde lenfosit sayısını, NLO’yu ve PLO’yu 

istatistiksel açıdan anlamlı bulunmuştur. NLO oranındaki artış 1,5 kat ve PLO oranındaki 

artış 1,01 kat benign tümöre göre malign tümör riskini arttırmaktaydı. Lenfosit sayısındaki 

artışın ise 0,38 kat benign tümöre göre malign tümör riskini azalttığı bulduk. Mevcut veriler 

değerlendirildiğinde literatürle uyumlu olduğu görülmüştür. 
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Literatürde Chen ve ark., Kara ve ark.’nın yaptıkları çalışmalarda, PLO prognostik 

bir faktör olmasına rağmen, NLO prognostik faktör olarak bulunamamıştır [175][176].  

Çalışmamızda malign tümöre göre NLO ve PLO parametrelerinde sınır değer hesaplanması 

için yapılan ROC analizi sonuçlarına baktığımızda malign tümöre göre NLO parametresinde 

eşik değer hesaplanmasında istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık görülmezken (p>0,05), 

PLO parametresinde istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık mevcuttu (PLO için duyarlılık 

oranı %62,1, özgüllük oranı ise %63,9). Bu açıdan değerlendirildiğinde çalışmamızın 

sonucu da literatür ile uyumlu olup PLO’nun önemli bir prognostik değer olduğu verisini 

desteklemektedir. Literatüre bakıldığında baş-boyun bölgesinde bu konuda yapılan birçok 

çalışma olmasına rağmen parotis bezinde yapılan çalışma sayısının az olması nedeniyle 

çalışmamız sonucunda elde ettiğimiz bu verinin, literatüre benign ve malign parotis bezi 

tümörü ayrımında katkısı olacağını düşünmekteyiz. Özellikle histopatolojik tanı öncesinde 

PLO, NLO ve lenfosit sayısı gibi parametrelerin ucuz, kolay erişilebilir ve non-invazif 

yöntemlerle malign benign ayrımında yönlendirici özellikler taşıması nedeniyle risk 

tayininde ve prognozu öngörmede hekimlere yol gösterici olacağını düşünmekteyiz. 

Parotis tümörlü hastaların radyolojik olarak değerlendirilmesinde; MRG’nin, 

lezyonu tanımlamada ve çevre doku ara yüzünü göstermede USG ve BT’ye göre daha üstün 

olduğu görülmektedir. Son yıllarda tümörün mikro-dolaşım ve damarlanma fizyolojisi 

hakkında bilgi veren DAG ile elde edilen ADC ölçümünün, benign-malign tümör ayrımı ve 

alt gruplarını tanımlamada yüksek potansiyele sahip olduğunu bildirir çalışmalar 

bulunmaktadır [6][7][8][9]. Ayrıca MRG'nin konvansiyonel bulgularına özellikle DAG 

bulgularının eklenmesi duyarlılık ve özgüllüğü sırasıyla %70 ve %93'e yükseltmektedir 

[182]. 

Çalışmamızda 81 benign, 21 malign parotis bezi tümörü ADC ölçümüne dahil edilme 

kriterini karşıladı. Çalışmamız bu ölçüme dahil edilen pleomorfik adenomlu 38 hasta, 

warthin tümörlü 35 hasta, mukoepidermoid karsinomlu 13 hasta içeriyordu. Malign tümör 

ve pleomofik adenoma göre ADC parametresinde sınır değer hesaplanması için yapılan ROC 

analizi sonuçları incelendiğinde; malign tümöre göre ADC parametresinde eşik değer 

hesaplanmasında istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık görülmedi (p>0,05).  Pleomorfik 

adenoma göre warthin tümörü ve mukoepidermoid karsinom için ADC parametresinde ise 

istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık saptadık (p<0,05). Pleomorfik adenomun warthin 

tümöre göre ayırt edilmesindeki duyarlılık oranının %82,9, özgüllük oranının ise %81,6 
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olduğunu; pleomorfik adenomun mukoepidermoid karsinoma göre ayırt edilmesinde ise 

duyarlılık oranının %76,9, özgüllük oranının ise %76,3 olduğunu belirledik. Pleomorfik 

adenomun, warthin tümörüne göre hesaplanan ADC sınır değerinin 0,875 üzerinde olması, 

mukoepidermoid karsinoma göre hesaplanan ADC sınır değerinin de 0,915 üzerinde olması 

pleomorfik adenomu göstermekte idi. Histopatolojik alt gruplar en yüksek dağılım gösteren 

üç tümör ve diğer tümörler olmak üzere beş grupta tekrar değerlendirildiğinde, pleomorfik 

adenom, whartin tümörü, mukoepidermoid karsinom, diğer benign ve diğer malign gruplar 

arasında ADC değerleri bakımından istatistiksel açıdan anlamlı farklılık gözlendi. Zhang ve 

ark.’nın yaptıkları çalışma, pleomorfik adenom, warthin tümörü ve malign tümör arasında 

ADC değerlerinde anlamlı farklılıklar olduğuna işaret ederken, Warthin tümörü bu üçü 

arasında en düşük, pleomorfik adenom en yüksek ADC değerlerine sahipti [183][184]. 

Çalışmamızda da, tümör grubu açısından pleomorfik adenom, whartin tümörü ve 

mukoepidermoid karsinom olarak 3 ana gruba ayrıldığında en yüksek ADC değeri 

pleomorfik adenom en düşük ADC değeri whartin tümörü olarak bulunmuş olup literatürle 

benzerdir. 

Benign malign tümör ayrımı açısından ADC değerlerinin sağladığı katkıya yönelik 

literatür bakıldığında Matsushima ve ark.’nın yaptığı çalışmada tek başına ADC değerleri 

ile benign ve malign tükürük bezi tümörleri arasında ayrım yapılamamıştır [185].  Zhang ve 

ark., Ma ve ark. ve Takumi ve ark. yaptıkları çalışmalarda benign ve malign tümörler 

arasında ortalama ADC değerlerinde anlamlı bir fark olmadığı sonucuna varmışlardır 

[184][185][188]. Lechner G. ve ark. ve Eida ve ark. Yaptıkları çalışmalarda ADC değerleri 

açısından malign ve benign tümörler arasındaki farkı istatistiksel olarak anlamlı buldular 

[6][189]. Çalışmamızda benign grupta en sık görülen tümörler, pleomorfik adenom ve 

warthin tümörüydü. Malign tümörlerle karşılaştırıldığında, Warthin tümörü genellikle daha 

düşük ADC gösterirken pleomorfik adenomlar genellikle daha yüksek ADC değeri gösterdi. 

Benign ve malign parotis bezi tümörleri arasında ADC değerleri açısından istatistiksel 

anlamlı bir fark bulamadık. Hem malign tümörlerin hem de benign tümör olan warthin 

tümörünün düşük ADC değerlerine sahip olduğu düşünüldüğünde, warthin tümörünün 

benign tümör grubundaki oranı yüksek olduğunda istatistiksel analizde benign grubun 

ortalama ADC değeri azalacaktır. Bu nedenle pleomorfik adenomların ve warthin 

tümörlerinin büyük kısmını oluşturduğu benign grubun ortalama ADC değerleri ile malign 

grup arasındaki ADC değerleri arasında anlamlı bir fark olmaması şaşırtıcı değildi. Bu 
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sonuçlar, ADC değerlerinin malign ve benign parotis tümörleri arasındaki ayrım için sağlam 

bir görüntüleme parametresi olamayabileceğini göstermiştir.  

Fruehwald-Pallamar ve ark. yaptıkları çalışmada, warthin tümörlerinin diğer parotis 

lezyonlarından önemli ölçüde daha düşük ADC değerleri olduğunu buldular. Warthin 

tümörleri ile pleomorfik adenomlar arasında ve ayrıca warthin tümörleri ile diğer benign 

lezyonlar arasında ortalama ADC değerleri bakımından da istatiksel olarak anlamlı 

farklılıklar bulmuşlardır [190]. Lechner G ve ark.’nın yaptıkları çalışmada pleomorfik 

adenom ve warthin tümörü arasındaki ADC farkı istatistiksel açıdan anlamlıydı. Bununla 

birlikte malign tümörler ile Warthin tümörlerinin ADC değerleri arasında anlamlı bir fark 

yoktu [189]. Eravcı ve ark. yaptıkları çalışmada, parotis tümörlerindeki ADC değerleri 

açısından pleomorfik adenomun, whartin tümörü ve malign tümörlerden istastiksel olarak 

farklı olduğunu bulmuşlardır [191]. 

Uzun hastalık öyküsü olan tedavisiz parotis pleomorfik adenomlarının yaklaşık 

%25'inin malign dejenerasyon gösterdiği, ancak Warthin tümörlerinin %1'den az oranla 

nadiren malign dönüşüme uğrayabildiği bilinmektedir[183]. Bu sebeple preoperatif olarak 

warthin tümörlerinin, pleomorfik adenomlardan ayrımı önemlidir. Ayrıca pleomorfik 

adenomlarda radikal cerrahi eksizyon yapılır ve Warthin tümörlerinde sınırlı parotidektomi 

veya konservatif gözlem yapılabilmektedir. Bu sonuçlardan, ADC değerinin, 

histopatolojinin preoperatif öngörülmesi için klinik öykü, konvansiyonel MRG özellikleri 

ve İİAB'yi tamamlayıcı bir araç olarak kabul edilebileceği sonucuna varılabilir.  Biz de 

çalışmamızda literatürle uyumlu olarak pleomorfik adenom ve warthin tümörü arasında 

ortalama ADC değeri açısında istatistiksel olarak anlamlı fark bulduk. Warthin tümörü ile 

pleomorfik adenomu preoperatif ayırt etme açısından ADC değeri ile kıyaslamamızda 

pleomorfik adenomu warthin tümöre göre ayırt etmedeki duyarlılık oranının %82,9, 

özgüllük oranının ise %81,6 olduğu sonucuna vardık. Çalışmamıza göre pleomorfik 

adenomun, warthin tümörüne göre hesaplanan ADC sınır değerinin 0,875 üzerinde olması 

pleomorfik adenomu göstermektedir. Gereksiz invaziv prosedürlerin sayısının azaltılması, 

biyopsiler veya uygun olmayan kapsamlı cerrahilerin önüne geçilebilmesi açısından, 

özellikle pleomorfik adenomların ve Warthin tümörlerinin ayırt edilmesinde ADC değerinin 

umut verici olduğu kanaatindeyiz. 
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Salama ve ark. çalışmasında, malign tümörlerin ortalama ADC'sinin pleomorfik 

adenomlarınkinden istatistiksel olarak anlamlı ölçüde daha düşük olduğunu göstermişlerdir 

[192]. Matsusue ve ark.’nın yaptıkları çalışmada, pleomorfik adenomların ortalama ADC 

değerleri, whartin tümörleri veya malign tümörlerden istatistiksel olarak anlamlı ölçüde daha 

yüksekti ve ADC'nin eşik değeri 1.40x10− 3 mm2 /s olduğunda duyarlılık ve özgüllükleri 

%100 idi [193]. Zheng ve ark. ve Mikaszewski ve ark.’nın yaptıkları çalışmalarda 

pleomorfik adenomun ortalama ADC değeri malign tümörlerinkinden daha yüksekti 

(p <0.05) [194][195]. Khamis ve ark.’nın yaptıkları çalışmada pleomorfik adenomların 

ortalama ADC değerleri, warthin tümörleri ve malign tümörlerden istatistiksel olarak 

anlamlı ölçüde yüksekti [196]. Çalışmamızda da literatürle uyumlu olarak pleomorfik 

adenoma göre warthin tümörü ve mukoepidermoid karsinom için ADC parametresinde 

istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık bulundu. (p<0,05) 

Parotis bezi lezyonlarını ayırt edebilmek için ADC değerlerinin kullanılması parotis 

bezinin en sık neoplazmının pleomorfik adenom olması nedeniyle oldukça önem 

taşımaktadır. MRG ile elde edilen diğer tanısal bilgiler ile birleştirildiğinde parotis tümörü 

olan hastalarda biyopsi olmadan preoperatif tanının sağlanmasına aracılık edebilirler. 

Preoperatif histopatoloji bilgisi, morbiditenin önlenmesi ve ameliyatın kapsamının 

planlanması açısından önemlidir. Çalışmamızda da, bu sebeple en sık görülen malign tümör 

grubu olan mukoepidermoid karsinom ile pleomorfik adenomdan sonra en sık görülen 

benign tümör olarak whartin tümörünün, pleomofik adenomdan ayırt edilebilirliğini 

değerlendirdik. Pleomorfik adenoma göre warthin tümörü ve mukoepidermoid karsinom için 

ADC parametresinde istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık olduğunu bulduk. Pleomorfik 

adenomu warthin tümörüne göre ayırt etmede duyarlılık oranının %82,9, özgüllük oranı ise 

%81,6 olduğunu, pleomorfik adenomu mukoepidermoid karsinoma göre ayırt etmede ise 

duyarlılık oranının %76,9, özgüllük oranının ise %76,3 olduğunu belirledik. 

ADC ölçümlerinden elde edilen kantitatif değerler ile konvansiyonel MR 

bulgularının birleştirilmesi pleomorfik adenomun hem whartin tümöründen hem de 

mukoepidermoid karsinomdan ayırt edilebilmesi için faydalı bir yöntemdir ve preoperatif 

tanınırlığına katkı sağlayacaktır. En sık görülen parotis tümörü pleomorfik adenom 

olduğundan, parotis tümörlerinin çoğunda ADC ölçümleri preoperatif invazif tanı 

yöntemlerinden kaçınmayı sağlayabilir. 
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Çalışmamızın retrospektif olması, tek merkezli olması, hasta sayısının nispeten 

düşük olması ve sağlıklı bireyleri içeren kontrol grubunun olmaması gibi kısıtlılıkları vardır. 

Sayımızın az olma nedenlerinden biri, periferik bir şehir hastanesi olmasından dolayı nüfus 

yoğunluğunun çok olmaması ve hastaların bir kısmının operasyon için daha büyük 

merkezleri tercih etmesiyle ilgilidir. Bir diğerinin de, 2 yıldır var olan Covid 19 pandemisi 

nedeniyle hastaların hastaneye başvurmalarındaki çekince ve opere olmak istememeleri 

nedeniyle olduğunu düşünüyoruz. Malign grubu içeren hasta sayımızın az olması ve tümör 

grup çeşitliliğimizin fazla olmaması da çalışmamızın kısıtlılıklarındandır. Bu nedenle daha 

kesin sonuçlar için  bu verileri destekleyecek daha fazla örneklem grubunu içeren ileri 

çalışmalara ihtiyaç vardır.  
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6.SONUÇ VE ÖNERİLER 

Bu çalışmanın primer amacı, parotis bezi tümörlerinde non invaziv tanı 

yöntemlerinden olan MRG’deki DAG’de yer alan ADC değerlerinin preoperatif 

histopatolojik tanı koymaya katkısını belirlemek ve sistemik inflamatuar belirteçlerin 

benign-malign tümör ayrımı açısından kullanımını değerlendirmektir. İkinci olarak da 

invaziv tanı yöntemlerinden İİAB ve tru-cut biyopsinin preoperatif tanıya katkılarını 

değerlendirmekti.  

Çalışmamızda, ADC ölçümlerinden elde ettiğimiz kantitatif değerler ile 

konvansiyonel MRG bulgularının birleştirilmesinin pleomorfik adenomun hem whartin 

tümöründen hem de mukoepidermoid karsinomdan ayırt edilebilmesi için faydalı bir yöntem 

olduğunu ve preoperatif tanınırlığına katkı sağlayacağını düşünüyoruz. Bu nedenle parotis 

tümörleri için elde edilen ADC ölçümlerinin değerlendirilmesi, preoperatif invazif tanı 

yöntemlerinden kaçınmayı sağlayabilir. Gereksiz invaziv prosedürlerin sayısının 

azaltılması, biyopsiler veya uygun olmayan kapsamlı cerrahilerin önüne geçilebilmesi 

açısından ADC değerinin umut verici olduğu kanaatindeyiz. 

Son yıllarda, kanser ile bağışıklık sistemi ilişkisi üzerine yapılan çalışmalarda 

inflamasyon ile kanser arasında bir ilişki olduğu düşünülmektedir. Çalışmamızda malign 

tümöre göre yapılan ROC analizi sonuçlarına baktığımızda PLO parametresinde istatistiksel 

açıdan anlamlı bir farklılık mevcuttu. Bu açıdan değerlendirildiğinde çalışmamız PLO’nun 

önemli bir prognostik değer olduğu verisini desteklemektedir.  Literatüre bakıldığında baş-

boyun bölgesinde bu konuda yapılan birçok çalışma olmasına rağmen parotis bezinde 

yapılan çalışma sayısının az olması nedeniyle çalışmamız sonucunda elde ettiğimiz verilerin, 

literatüre benign ve malign parotis bezi tümörü ayrımında katkısı olacağını düşünmekteyiz. 

Özellikle histopatolojik tanı öncesinde PLO, NLO ve lenfosit sayısı gibi parametrelerin 

ucuz, kolay erişilebilir ve non-invazif yöntemlerle malign benign ayrımında yönlendirici 

özellikler taşıması nedeniyle risk tayininde ve prognozu öngörmede hekimlere yol gösterici 

olacağını düşünmekteyiz. 

Parotis tümörlerinde tedavi yaklaşımının belirlenebilmesi için kitlenin benign ya da 

malign olup olmadığı ve histolojik alt tipi önem arz etmektedir. Parotis tümörlerinin 

İİAB/tru-cut ile preoperatif teşhisi, cerrahi ve rezeksiyonun kapsamı hakkındaki kararlara 

rehberlik edebilir. Özellikle malign tümörlü hastalarda uygun cerrahi prosedürün seçimine 

olanak sağlamak için operasyondan önce doğru patolojik tanı ve derecenin bilinmesi gerekir. 
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Verilerimiz tru-cut biyopsinin yüksek pozitif prediktif değeri, özgüllüğü ve NPV'sinin 

malign lezyonları ayırmada İİAB’ye kıyasla güvenilir bir preoperatif tanı yöntemi olduğunu 

da göstermektedir.   
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