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GiRiS

Embriyonik oral epitelyumdan gelisen ve sindirim
fonksiyonunun ilk basamaginda gdrev alan tikriikk bezlerinin
neoplastik hastaliklar: ilk kez 1954 yilinda Foote ve Frazell
(19) tarafindan siniflandirilmigtar. Bunu takibeden
siniflandirmalar tiikriik bezi tiimérlerinin bezin belli bir bdlgesi
veya duktal sistemin 6zgiil bir hiicre grubu ile histogenetik
iligkisini ya da embriyonik gelisim evrelerine benzerligini temel
almistair. Oysa ne histogenetik ne de embriogenetik teoriler
bilimsel ve deneysel bulgulari desteklemede yeterli degildir (11).

Tikriik bezi tiim6rlerinde tedavi protokollerinin seg¢imi ve
prognoz tayininde lokalizasyon, klinik evre ile birlikte tiimdrin
histolojik tipi biliylik 6nem tasimaktadir (45).

Histokimyasal ve ultrastriiktiirel calismalar histogenezise
kismen 1gik tutmug ise de tiikriilk bezi neoplazmlarinin ayiriminda
baglica temel unsurun tiimd8rin biyolojik davranigsli olmasi
nedeniyle son zamanlarda siniflamalar histolojik goriniim ve
biyolojik davranis verilerine dayanmaktadair (11,26,37,45,57).

Oysa tikrik bezi neoplazmlarinda 6zellikle primer
epitelyal lezyonlarda histolojik yapinin son derece ¢egitlilik

gostermesi ve bazen histolojik gO6riinim ile timdr biyolojik



davranisinan celiskili olmasi siniflandirma semalarinda ve
dolayisiyla tani koymada 6nemli problem yaratmaktadir (11,57).

imminohistokimyasal ¢calismalar timdr biyolojisi ve
histogenezisiyle 1iligkili aligsilmis kavramlari yeniden gozden
gecirme geregini dogurmugtur (11).

Monoklonal antikor yéntemi bulunusundan bu yana cesitli
alanlarda antijenik oOzelliklerin arastirilmasa: baslamis ve dev
adimlar atilmigtir. Bu yontemle gelistirilen antikorlaran
aragtirma ve uygulamada kullanildigi alanlardan biri de tiimdr
hiicrelerinin antijenik 6zelliklerinin doku diizeyinde
degerlendirilmesidir (57).

Tim6rlerde antijenik Ozelliklerin aragtirilmasi tiimdr
hiicrelerinin tanimlanmasi, histogenezisi ve diferansiasyonunun
derecelendirilmesinde yardimci olmakta, bdylece tiimdér tedavi ve
takibine isik tutmaktadir (11,45,56).

Literatiirde tiikritkk bezi tiimérlerinde asiner, duktal
epitel, myoepitelyal hiicre ve sekrete 6zgii cok sayida cesitli
antijenik ©6zellikler arastirilmigtir. Bunlardan higbiri tiikrik
bezi neoplazmlarinda heniiz yeteri kadar tani koydurucu 8zgiilliikte
ve siniflandirmada deffisiklik yapacak ozellikte degildir (11,45).

Concanavalin A (Con A) timdr hiicrelerinde yogun baglanma
6zelligine sahip ve ozellikle mannoz-glukoz-fruktoz tipi
sekerlere baglanan bir lektin tiariidiir.

Lektinler sgeker baglayan protein ve glikoproteinlerdir.

Belli sekerlere kargi lektinlerin bagflanma afinite ve spesifitesi



antijen-antikor iliskisine egsdeger kabul edilmektedir (15,35).
Normal hiicrede lektin reseptdrleri plazma membraninin

yiizeyine {tniform dagilim gésterir. Oysa timdér hilicresinde bu

reseptérler plazma membraninin bir tarafina yigilim gdsterirler.

Bzellikle malign tiimd8r hiicrelerinin normal karsiliklarina oranla

lektini baglama kapasiteleri artmistair. Bu nedenle tiimdr
hiicrelerinin belirlenmesi, benign-malign lezyonlarin ayiraimi,
timdr diferansiasyonu ve invazyon gosterme 6zellifginin

saptanmasinda 6nemli 6lc¢iide kullanilmaktadar (35).

Cesitli lektinler bugiine kadar, deri (35), meme
(15,20,34,39), serviks (12,13,14), endometriyum (31), akciger,
karaciger, pankreas, kolon, kas ve bag dokusu tiimdérleri (35),
cesitli lenfomalar (1,43,44) ve kronik myeloid losemide (48)
¢alisilmig, tikrik bezinde ise deneysel olarak fare submandibuler
glandinda olusturulan epidermoid karsinomun ve graniiler kivrintila
tubiillerin gosterilmesinde Con A kullanilmigtar (40,51).
Arastirdigimiz kaynaklarda insanda cegsitli tiikrik bezi
timdrlerinde lektinlerle ilgili bir calisma bulamadik.

Bu nedenle c¢aligsmamizda biyolojik davranislari birbirinden
farkla oldugu bilinen benign ve malign primer tikrik bezi
neoplazmlarinda rutin ydéntemlere ek olarak ayiricl tanida
vardimci olabilecegi diisiincesiyle Con A ¢alismayil amag¢ladik.

Tiikriik bezi primer epitelyal neoplazmlarinda, normal
gland ve sialadenitli vakalarda epitel belirleyici o6zellikte olan

Epitelyal membran antijen (EMA) ve myoepitelyal hiicrede bulunan



S-100 protein antijenlerinin dagilimina paralel olarak Con A
kullanarak bu immunohistokimyasal verileri, birbirleriyle ve

histokimyasal bulgularimizla kiyaslayarak degerlendirdik.



GENEL BIiLGILER

Embriyonik vyasamda oral ektodermden gelisen tiikrik
bezleri, majoér ve mindr olmak lizere iki ana gruba ayrilairlar (57).

Minér tiikriik bezleri, dudak, gingiva, orofarinks, afiz
tabani, yanak, yumugsak ve sert damak, tonsiler bdlge ve dil olmak
lizere genis bir alana yayilmigtir. Minér tiikriik bezleri serdz,
mikoz, seromikdz karakterde olabilirler. Dil kéki ve damakta
yerlesmis olanlar miikéz, anterior lingual bezler ve digerleri
seromukéz karakterdedir (5,57).

Major tiikriitk bezleri, genis duktuslarin yerlegtigi gevsek
destek doku ile birbirlerinden ayrilan ¢ok sayida poligonal
lobiillerden olusurlar. Intercalated duktuslar ve asini, lobiiler
sistemin terminal kismini olusturur ve dukto-asiner linite adina
alair. Duktus ve asinilerde bir dis tabaka halinde kasilabilme
6zelligi olan ve salginin duktuslar boyunca ilerlemesine yardimci
olduguna inanilan myoepitelyal hiicreler bulunur (54). Intercalated
duktuslarda bulunan rezerv hiicreler, asiner doku ve terminal
duktus sisteminin rejenerasyon kaynagidar. Bu hiicrelerin saik
vyerlesim gosteren myoepitelyal hiicreler gibi, pek c¢ok tiikriik bezi
tiimdriinlin Snciisii olabilecekleri dne siiriilmiistiir (45).

Tiikriik bezlerinin c¢ok sayida degisik ©6zelliklere sahip
neoplazmlari bilinmektedir.

Bag-boyun bdlgesi neoplazmlarinin ¥ 6’sini ve yaklasgik

tiim timdrlerin % 2°'sini olusturmaktadirlar. Ancak bu tiimdérler



kompleks ve c¢egitli histolojik tiplerinin bulunmasi, bdlgesel
anatomik iligskileri ve davranislarinin cegsitliligi nedeniyle biiyiik
ilgi uyandirmaktadairlar (7,9,26,37).

Tiikriik bezi tiimérlerinin yaklagik % 80’i benigndir
ve tiim tiikriik bezi tiimdorlerinin yaklasik % 75'i parotiste yerlesgim
gésterir. Malign olgularin % 17’si parotiste, % 38'i submaksiller
bezde, % 44'{i damakta izlenir ve malignansinin en sik gorildiugi
lokalizasyon sublingual bezdir. Tiikriikk bezi tiim6rleri kadinlarda
daha si1k goériuliir (2,45).

Tiikriitk bezi timdérlerinin bliyliik bir ¢ofunlugu tiikriitk bezi
igerisinde veya ona yapisik asemptomatik yavas biiyliyen bir kitle
halindedir. Hizli biliyliyen kitleler yavag biiyiiyenlere oranla daha
¢ok malign olma egilimindedir. AZrili kitlelere ise hem benign
hemde malign lezyonlar neden olabilir. Ancak puroLis glandinda
fasial sinir paralizisi ile birarada goériilen bir lezyon hemen
daima maligniteyi akla getirir (26).

Klinik bulgular 1s1finda, sialografi, gsintigrafi,
kompiiterize tomografi gibi tani yontemleri tikrik bezi
lezyonlarinin tanimlanmasinda yardimcidair. Ancak c¢egitli tip
tikrik bezi neoplazmlarinin klinik bulgulara benzerlik
gésterdiginden preoperatif tani siklikla histopatolojik tani ile
uyumsuzluk gdsterebilir. Son yillarda ince 1ifne aspirasyonunun
onemi artmistair. Yapilan c¢alismalarda ince iffne aspirasyonu
tanisal bagsari orani, benign olgularda ¥ 96, malign olgularda ise

% 85 tir. Histolojik tani ile kiyaslandiginda kesin dogruluk



orani % 74’tur (26).

Tiikriik bezlerinin Rudolph.Heidenhein (40) tarafindan serdz
ve miikdéz bezler olmak {izere iki ana histolojik baslaik altinda
toplanmasindan sonra tiimérlerinde de bagta Hematoksilen-Eozin
olmak ({izere cegitli bazik, asidik boyalar, anilin boyalari ile
Periodic Asid Schiff (PAS), Miisikarmen ve Alsian mavisi gibi
sialomukopolisakkaritlerin dagilimini gdosteren 6zel histokimyasal
yontemler geligtirilmistir.

Histokimyasal yontemlere ek olarak ultrastriiktiirel
incelemeler yapilmis, biitiin bu calismalar histogenezise kismen
1s1k tutmusg ve yeni saptamalara dolayisa ile yeni
siniflandirmalara yol a¢mistir (11,37,45,57).

Bu geligmelere karsin histogenesis tam olarak aydinliga
kavugamamisg, bu nedenle ideal bir klasifikasyon yapilamamig ve
son 10-15 yildir klasifikasyon gsemalarinda biiyik bir degisiklik
olmamigstir (11).

Immiinohistokimyasal yontemlerin geligtirilmesi ve
monoklonal antikor tekniginin kurulmasi, tilikriik bezi tliim6rlerinde
de histogenesis ve siniflandirmaya 1sik tutacagi umuduyla bu
konuda yofun calismalara sahne olmugtur (11,25,45,56).

Immunohistokimya, immiinolojik prensip ve tekniklerin
hiicre ve dokularda uygulanmasidir. Yaklasik elli yil dnce Coons
ilk kez tavsanda gelistirilmisg antikoru fluoresein ile
igaretleyerek dzgiil antijeni doku kesitlerinde fluoresan

mikroskobik incelenme ile ortaya koymugstur. Fluoresein igaretleme



yénteminde taze doku ve &zel mikroskop gereklidir. Formalin
fiksasyonlu parafin blok kesitlerinde kullanilabilir iki
yeni yontem, peroksidaz-antiperoksidaz immunkompleks yontemi ve
Biotin-Avidin immunoenzimatik tekniktir. Avidin-Biotin
immiinoenzimatik igaretleme yonteminde, monoklonal antikorlarain
¢cift isaretlenmesiyle endojen doku immiinglobiilinlerinin neden
oldugu zemin boyanmasi olayinin dniine ge¢ildigi ve az miktarda
antikor ile daha net gorintii saglandigindan peroksidaz
antiperoksidaz ydnteminden iistiin kabul edilir (38,45,56).

Bu nedenle c¢alismamizda Avidin-Biotin immiinoenzimatik
igsaretleme yontemini sectik.

Ozellikle son yillarda giindeme gelen bu immiinohistokimyasal
ydntemlerle ¢ok sayida tiimdér antijeni saptanmis olup, bunlar
duyarlilak ve spesifikligin yiikksek olmasa nedeniyle tiimor
hiicrelerinin tanimlanmasi, histogenezis ve diferansiasyonun
deggerlendirilmesinde 6n plana ¢ikmaya baslamiglardir (45).

Tiikriik bezi timdrlerinde c¢esitli antijenik dzelliklere
kargi antikorlar, degisik komponentleri gosterebilmek amaci ile
kullanilmaktadir.

Asiner komponentte; keratin, fokal amilaz, laktoferrin,
sekretuar komponent ve proline-rich protein,

duktal epitelyal komponentte; keratin, EMA, sekretuar
komponent, Carcinoembriyogenetik antigen (CEA), Lyzozym, Alfa-1
antitripsin, Alfa-1 antikimotripsin, laktoferrin ve steroid C-21

hydroxylaz,



myoepitelyal komponent ig¢in ise; keratin, aktin, myozin,
fibronektin, laminin ve S-100 protein gallallmzé ve defigik
derecelerde pozitif bulunmustur (45).

Bu caligpmada 8S-~100 protein, EMA ve Concanavalin A
kullanilmigtar.

8-100 Protein:ilk kez 1866 yilinda Moore tarafindan
bulunan ve santral sinir sisteminden izole edilen, degigik
kombinasyonlarda alfa ve beta subiinitlerini bulunduran asidik bir
proteindir. Glia ve Schwann hiicrelerinin cekirdek ve
sitoplazmalarinda ilk kez gosterilmelerine karsin mezcdermal
néroektodermal ve epitelyal orijinli, cegitli normal ve timor
hiicrelerinde godsterilebilmektedir. S-100 mononiikleer fagositik
sistemin antijen sunan hiicreleri olan Langerhans hiicrelerini de
boyamaktadir. Tikrik bezinde myoepitelyal komponenti belirlemek
amaci ile kullanilmaktadar (10,33,45).

EMA (Epitelial Membran Antijen): Ilk kez 1979 yilinda
Hayderman ve arkadaglara: (47) tarafindan bulunmugtur. insan '
siitiniin yafdan arindirilarak, siit yag globiil membranlarina karsi
antisera geligtirilmesi ile elde edilmigtir. Uygun
absorbslyonlarla bu antiseranin ¢ok sayidaki glandiller epitel
ylizey membranindaki bir komponent ile spesifik reaksiyon verdigi
goérilmiigtiir. Tiikrik bezinde myoepitelyéi hiicreler diginda
epitelyal hiicrelerde pozitif bulunmugtur (23,45,47).

Con A (Concanavalin A):Conavalia ensiformis bitkisinden

elde edilen D-mannoz, D-glikoz, D-friiktoz tipi gekerlere baglanan
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i

bir tiir lektindir. Lektinler, protein ve glikoprotein
yapisindadir ve bazi karbonhidrat gruplarlné antijen-monoklonal
antikor iligkisine egdegier yiliksek afinite ve spesifitelerinin
olmasi histokimyasal caligmalara girmelerine yol acmaigtair (15,31,
35,51).

Aub ve arkadaglari (3), malign tiimér hiicrelerinin normal
kargiliklarina oranla lektini baglama yeteneklerinin arttigaina
géstermiglerdir. Normal hﬁcrede lektin reseptdr bélgeleri hiicre
yilizeyine iiniform dagilim géstermekte iken timér hiicresinde
reseptér bélgeleri plazma membraninin bir tarafinda yigilaim
géstermektedir. Bramwell ve Harris (6), normal hiicrede plazma
membranindaki lektin reseptérleri monomerik iken malign neoplastik
hiicrelerde dimerik oldugunu ileri siirmektedirler (15,34,35).

Lektinlerin benign ve malign lezyonlarin ayirica
tanisinda bir yere sahip olabilecegi diigiinlilerek, bu konuda ¢ok
sayida caligma yapilmis, ayrica kanser hilcrelerine lektin
baglanmasi ile tiimorin diferansiasyonu ve invazyon goésterme
6zeilikleri arasinda korelasyonlar kurulmaya caligilmigtar
(15,28,31,32,34,35).

Yukarda belirtilen amaglara ydénelik degigik lektin
tipleri denenmigtir. Bunlar arasinda meme timdrlerinde
diferansiasyonun arastirilmasinda Peanut Aglutinin (PNA), tiimér
hiicrelerinin lenf ve kan damari invazyonununu belirlemede Ulex

Europeus (UEA) yararla bir lektin tipi olarak kargimiza
¢ikmaktadir (15).
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Tiimér hilicrelerine baglanmakta en etkili lektinlerin Wheat
Germ Aglutinin (WGA) ve Con A oldugu ileri siiriilmektedir. Timérin
spontan, kimyasal initiatdr, viral ajan yada ionize radyasyon
etkisiyle olusup olusmadigina bakmaksizin bu iki lektin tim timér
hiicrelerini baglamaktadir (35). N

Hiicrenin glukoz transport sisteminde gérev aldifg:
anlagilan glikoprotein reseptére, Con A’nin baflanma dzellifii WGA
dan daha lstiindiir (6).

Bu giline kadar literatiirde deri lezyonlari (35), meme
tim6rleri (16,20,34,39), Hodgkin hastalagas (1), Kronik myeloid
lésemi (48), Serviks karsinomlari ve prekanserdz lezyonlarai
(12,13,14), Endometrial karsinomlar (31), Non Hodgkin lenfomalar
(43,44), akciger, karaciger, pankreas ve kolon primer
karsinomlari, kas ve bag dokusu primer tiimérleri (35), Con A ile
degerlendirilmistir. Con A’nin histiyositlere de baglanma dzelligi
oldugu belirtilmektedir (43,44).

Fare submandibuler tikriik bezinde Con A graniiler
kavrantila tiubiillerin gosterilmesinde ve deneysel olarak
olugturulan tiikriik bezi epidermoid karsinomunda g¢aligilmigtir
(40,51). Aragstirdifimiz kaynaklarda insan tilkriik bezinde ve
tiimérlerinde Con A ile yapilmig bir caligsma bulamadik.

Cegitli histokimyasal, immiinohistokimyasal ve
ultrastriiktiirel c¢aligmalarin 1sifinda deggigik goriigler ile yeni

siniflandirmalar ortaya konulmug ise de, giniimiizde hala ginlilk

uygulamada en yaygin olarak kullanilan siniflandirma Foote ve



12

Frazell’in (19) caligmasini temel almaktadair (7;11,53.54).
Yine bu ¢aligmaya dayanan Diinya Saglik Orgiiti (DSO)
siniflamasina gore tiikritkk bezi tiim6rlerini - su ana basliklar
altinda toplamak nmiimkiindiir (53);
I-EPITELYAL TUMORLER
A~-ADENOMLAR
1-Pleomorfik adenom (Mixed tiimér)
2-Monomorfik adenomlar
a)Adenolenfoma
b)Oksifilik adenon
c)Digerleri
B~-MUKOEPIDERMOID TUMOR
C-ASINIK HUCRELI TUMOR
D~KARSINOMLAR
1-Adenoid kistik karsinom
2~Adenokarsinom
3-Epidermoid karsinom
4~indiferansiye karsinom
5~Pleomorfik adenomda karsinom (Malign Mixed tiimdr)
II~NON~-EPITELYAL TUMORLER
III-KLASIFIYE EDILEMEYEN TUMURLER
IV-ESL1IK EDEN DURUMLAR
a)Benign lenfoepitelyal lezyon
b)Sialosis

¢ )Onkositosis
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I-EPITELYAL TUMURLER e

A-ADENOMLAR:

1-Pleomorfik Adenom:Fn fazla major tilikriik bezlerinde ve 8zellikle
parotis glandinda yerlegen, herhangibir vyagta goriilebilmekle
birlikte cofflunlukla orta yagta ve kadinlarda  saptanan
(Kadin/Erkek K/E: 4/3) pleomorfik adenom, tiikriik bezlerinin en
g1k rastlanan timdriidiir ve parotis bezi tiimdrlerinin % 65-75’ini
olusturur (9,45,54,57).

Makroskobik olarak pleomorfik adenomlar iyi sinairla,
genellikle 2-6 cm ¢aplarinda, yer yer kistik alanlar iceren, soluk
sarl renkte siklikla kaygan mukoid materyal bulunduran tiimér
gorinimindedirler (54).

Timér bir iki sirala kiiboidal epitel ile digeli ve
nyoepitelyal hiicrelerle c¢evrili duktus veya asini bengeri
diizensiz tiibliler yapilar, poligonal veya igsi epitelyal adalar
ile mezenkimal dokulari taklit eden hyalen miksoid veya kondroid
ara maddeden olusan bifazik goriinimdedir. Pleomorfik adenom terimi
timGrin epitelyal orijinli oldugunu belirlemek ve ayni zamanda
degigik histolojik goériinlimler igerdigini vurgulamak amaci ile
kullanilair (42,54). Epitelyal hiicrelerde skuaméz metaplazi
izlenebilir. Epitelyal komponentde duktal epitel ve mycepitelyal
kokenin oldufiu ve ara maddenin bu hiicreler tarafindan yapildiga

kabul edilmektedir. Histolojik yapi hiicresel elemanlar ve ara
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madde igeriffi ydniinden timdrden tiimére ve ayni tiim6rde alandan
alana farklilik gdsterir. Kural olarak mindr tilikriik bezlerinde
geligen pleomorfik adenomlar ara maddeden fakir, hiicreden zengin
yapidadar. Duktal liimenlerde, kondromiksoid alanlarda hem
epitelyal hemde mezenkimal miisin bulunur (9,11,42,45,54,57).

Yavag bliyliyen ve iyi huylu oldugu kabul edilen bu
timbrlerde esas problem rekiirrens goésterme egilimi olarak
karsimiza c¢ikmaktadir. Kapsiil korunarak uygun cerrahi eksizyon
yapildiginda rekiirrens orani azalmaktadir. Her nekadar benign
mikroskopik goriiniimde olan pleomorfik adenomlarin akcifer ve
diger organlara metastaz yaptii ve metastazlarin da orijinal
primer tiimor gibi benign oldugu bildirilmekte ise de bu durumlarda
malign pleomorfik adenomlarin varligi gozoniinde bulundurulmalidair
(45,54).
2-Monoforfik Adenomlar :Monomorfik adenomlarda epitel herhangi
bir karakteristik konfiigiirasyonu temsil edecek gekilde, tiimdriin
her alaninda ayni goriiniimde bulunur ve pleomorfik adenom ig¢in
karakteristik olan mezengsim benzeri dokulara ait hi¢ bir bulgu
icermez (54).

a)Adenolenfoma  :Karakteristik ©6zellikleri ilk kez Warthin

tarafindan tanimlanan adenolenfomalar, s1klikla parotis bezinde
yerlegir, nadiren liist servikal bdélge, submandibuler gland ve
ender olarak mindr tiikriik bezlerinde rastlanabilir. Daha ¢ok

556~65 yaglari arasinda ve erkeklerde (K/E: 1/5) goriiliir. % 5-15

oraninda bilateraldir ve ayni tiikriik bezinde multifokal tiimér
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gelisebilir. Parotis bezi timdrlerinin % 5-10'unu olusturur
(9,50,54).

Makroskobik olarak adenolenfomalar ovoid, diizgiin ylizeyli,
vyer yer kistik alanlar iceren, yumusak, kesit ylizii kist saivaisa
nedeniyle sari, gri, bazen kahverengi renkte, yer yer jéle
kivaminda veya papiller yapilar halindedir (54).

Timdr, icte ince graniiler eozinofilik sitoplazmala
kolumnar, disgta kiiboidal, iki sirali epitel ile dbégeli tiibiiler,
papiller ve kistik yapilar igerir ve stromasinda degigen
oranlarda, siklikla germinal merkezleri belirgin follikilillere
sahip lenfoid doku bulunur. Epitelyal hiicreler arasinda nmukus
sekrete eden ve sebasdz diferansiyasyon gésteren hiicreler ve
lenfoid dokuda histiositler bulunabilir.

Timér epitelyal hiicrelerinin duktal epitelyal hiicrelere
benzerlii wvurgulanmakta, tim8riin histogenezisi hakkinda lenf
nodlary: icerisine yerlegmig heterotopik +tilikriik bezi dokusundan
geligebilecegi veya neoplastik epitelyal proliferasyona
hipersensivite yaniti olarak lenfoid dokunun bulunabilecegi
gseklinde iki teori &6ne siiriilmektedir (11,50,54).

Lenfoid stromanain poliklonal nitelikte oldugiu
gésterilmigtir (45). N

Yavas  Dbiiyliyen iyi huylu bir tiimérdiir. Cerrahi eksizyonu
kiiratif olup ender rekiirrens gﬁsterif (9,45,564,57).
b)Oksifilik Adenom:Seyrek goriilen bu iyi huylu timér, parotis

bezi tiimérlerinin % 1'ini olusturur. 65-70 yagslari arasinda
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kadinlarda siktair (45,54).
Makroskobik olarak;solid, iyi sinirli, genellikle kiiciik
karakteristik olarak ten rengindedir (54).

Stromadan fakir olan tiimdrde, mitokondriden zengin,
graniiller eozinofilik sitoplazmalai, epitel |hiicreleri paralel
kordonlar veya solid asiner gruplar halinde diizenlenmigtir. Tiimdér
hiicrelerinin transforme dukto-asiner hiicrelerden kaynaklandiga
diigiiniilmektedir (45,54,57).

Lokal eksizyon kiiratiftir, rekiirrens son derece nadirdir.
Metastaz yvapm1g oksifilik adenomlardan bahsedilmekte ise de
bunlardan ¢ok azinda tiikriik bezi lezyonu gosterilebilmigtir.
Ayrica onkositik "diferansiasyon gésteren adenokarsinom
tanimlanmigtir (45,54,57).
c-Difler Adenomlar:Seyrek goriilen bu grup adenomlar kadinlarda,
parotiste daha sik olup, tiim parotis tiimorlerinin % 1.8'ini
olugtururlar. Monomorfik adenom tanimina wuygun olarak oldukca
iniform yapida olan bu iyi huylu tiimdrler, farkli histolojik
tiplerinin bulunmasi nedeni ile isimlendirmede tartigmaya yol
agmakta, hiicre tipine gore veya hiicre dﬁzenleﬁﬁesine uygun olarak
subgruplara ayrilmaktadirlar. Karigiklik dzellikle myoepitelyal,
rezerv ve bazal hiicre gibi kdken aldiga hiicre tipinin
saptanmasinda goriiglerin farkla olmasindan dogmaktadir. Bu
timdrlerin, oranlari degigebilmekle birlikte hem duktuslara
dégeyen, hem de dis 2zondaki hiicrelerden kéken aldigi kabul

edilmektedir (54).
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Makroskobik olarak, fipik yuvarlak, ovoid, dlizgiin ylizeyli
kapsiillii, yumugak, kesit yilizi soluk pembé, beyaz renkte
tiimdrlerdir (54).

Tiikriik bezi tiimdérleri klasifikasyonundaki ayirici tanida
problem yaratan histolojik ¢egitlilik monomorfik adenomda
daha biiyilik 6l¢liye ulagmaktadir. Bu nedenle literatiirde ve klasik
kitaplarda farkli gruplandirmalara rastlamak miimkiindiir. Biz burada
DSU’niin benimsedigi subgruplari esas alarak klasik kitaplar ve
literatiirden derledigimiz bilgileri kiyaslayarak dzetledik.

Bazal Cell adenomlar mikroskopik olarak fibr8z stroma
arasinda olduk¢a lniform, kiigiik koyu boyanan bazaloid hiicrelerden
olugur. Solid, trabekiiler, tiibiiler ve membranﬁzjbistolojik tipleri
tanimlanmistir. Solid sgekilde tiimdr hiicre kiimeleri g¢evresinde
palizad yapma egilimi izlenir. Trabekiiler tipte, bazaloid hilicreler
anastomozlasan kordonlar ve adalar meydana getirir. Tubuler tipte
icte duktal tip epitel, dista myoepitelyal hiicrelerden olugan
tubuler yapilar gézlenir. Duktular yada kanalikiiler adenom adi da
verilir. Membrandéz patern kalin eozinofilik, PAS pozitif, hyalen
lamina ile ayrilan bazaloid hiicre adalarindan meydana gelmigtir ve
histolojik yapi dermal silindiromalara benzer (11,46,54,57).

Clear Cell adenomda ince retikiiler bir stroma arasinda
icte kiiboidal duktal tip epitelyal hiicreler ve digsta hidropik,
seffaf sitoplazmall myoepitelyal hiicrelerden olugan tubuler
yapilar halinde izlenir. Uygun fiksasyonda sitoplazmada glikojen

varligi gosterilebilir.
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Sebaseous Adenom; normal tiikriik bezinde ve gegitli tiikriik
bezi tiim6rlerinde sebaseous goriiniimde hiicreler bulunabilir. Yag
pozitif, glikojen negatif, glandiiler epitelyal hiicrelerin fibréz
stroma arasinda yer aldifi saf sebasedz adenomlara tiikriik bezinde
nadiren rastlanir (45). |

Myoepitelyoma; her nekadar myoepitelyal hiicreler bir cok
tiikriik bezi tiim6riinin komponenti ise de hemen hemen tamamen
myoepitelyal nitelik gosteren i seklinde veya plasmositoid
hiicreler veya bunlarin karisimindan olugan tiimdrler
tanimlanmigtar.

Bu neoplazmlarda tubuler yapilara rastlanmag,
kondromiksoid alanlar bulunabilir ve hatta bazen tiimér tamamen
kondromiksoid yapidadar. Bu nedenle myoepitelyomalarain benign

Pleomorfik adenom spektrumu ic¢inde mi yoksa ayri bir antite mi

oldugu tgrtlsmalldlr (11,45,54,57). -

:Minér tiikrik
bezi tiimdrlerinin % 10-30’unu, majér tikriikk bezi timdrlerinin %
5-10’unu olugturan mukoepidermoid tiimér en sik (¥ 90) parotis
‘bezinde gdriiliir. En sik rastlanan c¢ocukluk c¢agi tilikriik bezi
tim6rii olmasina kargsin en fazla gdriildiigii yas grubu 20-60 yagslara
arasidir ve kadin-erkek orani egittir (44,54,57).

Makroskobik olarak, sinirlari seg¢ilemeyen, 1.5-5 cm.
¢aplarinda, solid, yer yer kistik, kapsiillii, genellikle gri,
sari-beyaz renkte timdrlerdir (54).

Bu neoplazmda fibrdéz stroma arasinda yer alan kistleri
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déseyen hiicreler mukus salgilayan, skuamdz, intermediate ve
gseffaf niteliktedir. Hakim olan hiicre tipi ve kistik alan
icerigine gobre prognoz ve klinik stage ile iligkiyi belirleyen
ic grade'e ayrilir., Mukus salgilayan hilicre ve kistik alan
bollugu, diigiik grade’i, diger hiicre tiplerinin baskin olmasi ve
solid yapi yliksek grade’i simgeler. Belirgin niiklear atipi, sik
mitoz ve yaygin nekroz bu tiimér icin grade ne olursa olsun tipik
degildir. Bu unsurlarain varlifinda az diferansiye adenokarsinom
yada adenoskuamdz karsinom g6z oOnlinde bulundurulmalidir. Yavasg
biiyliyen bu tiimdrler c¢evreye invazyon ve seyrek olarak metastaz
vapabilmeleri ngdeni ile son yillarda karsinom kategorisine
sokulmaktadair (11,21,45,53,54,57).

Cerrahi eksizyonu takiben, diigsiik grade’li olgularda beg

senelik yagam orani % 98, yiiksek grade’lilerde % 56°dar (45).

sTikriikk bezi
timdorlerinin % 1-3’iinli olusturan, en sik parotis bezinde goériilen
ve parotis tiimdrlerinin % 3-5’ini kapsayan, en 81k besinci
dekatta ve daha c¢ok kadinlarda (K/E: 3/1) rastlanan bir
neoplazmdir (45,54).

Makroskobik olarak;tek, iyi sinirli, genellikle belirgin
kapsiillii, kesit ylizeyi sari-beyaz renkte, dar fibrdz stromalidir.
Yer yer nekroz ve hemoraji odaklari izlenebilir (54).

Mikroskopik yapi vakadan vakaya farklilik gésterir.

Genellikle serdz asiner hiicrelere benzeyen, bazofilik graniiler
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sitoplazmalal timdr hﬁcreleri, solid, mikrokistik, papiller-kistik
ve folliikiiler yapilar olusturabilir. Epitelyal hiicreler,
vakuoler, geffaf sitoplazmalil ve nonspesifik glandiiler tipte de
olabilir. Vakalarin dértte ii¢gii bu hiicre tiplerinden birden
fazlasini igerir. Histolojik yapinin bu denli ¢egitli olmasindan
tiim6riin sekretuar asiner hiicre, intercalated duktus hiicresi,
myoepitelyal hiicre ve pluripotansiyel rezerv hiicre gibi cegitli
hiicre tipleri igeren terminal dukto-asiner {initten kéken almasi
sorumlu tutulmaktadair. Timdr hiicrelerinde sitoplazmik glikojen
kapsami nedeni ile diastazla solan PAS pozitif, mﬁsik&rmen ve yag
negatif reaksiyon saptanair. Bu neoplazmlar lokal rekiirrens,
regional lenf nodiillerine ve uzak organlara metastaz yapma
veteneklerinden 6tiiri son sgemalarda karsinom grubuna dahil
edilmistir (45,54,55,57).

Cerrahi eksizyon sonucu beg yillik yasam orani % 80’dir.

20 y1llik takipte bu oran % 56’ya diiger (45).

karsinom) ;Bilitiin tiimérler goézdniinde tutuldugunda, submandibuler

gland neoplazmlarinin % 17’sini, mindr tikrik bezi
neoplazmlarinin % 15’ini, major tiikriik bezi neoplazmlarinin %
4.4’uni, parotis timdrlerinin % 1.2’sini olusturur. 40-60
vaslarinda ve kadinlarda daha siktir (45,54).

Makroskobik olarak, iyi sinirli, ancak cevreye
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infiltrasyon yapabilen, kesit yizeyi gri, beyaz renkte,
timérlerdir (54).

Mikroskobik olarak, liniform bazaloid hiicre kordon ve
yuvalari, mukoid ve hyalen bir materyal iceren gland benzeri
alanlari c¢evreleyerek kribriform yapi olusturur. .PAS pozitif
boyanan bu materyal tiimér hiicreleri tarafindan yapilan bazal
laminadan ibarettir. Timdr perindral invazyona efilim gésterir ve
infiltratif karakterde oldugundan rekiirrens oraniy son derece
yiiksektir. Histolojik olarak kribriform patern diginda, tubuler ve
solid formlarda goériilebilir. Rekiirrens ve yagsam oranlari, tubuler
tipte en iyi, kribriform paternde daha kotii ve solid tipte
rekiirrens % 100, 15 yi1llik yasam % 5'dir (45,54).

Adenoid kistik karsinomda prognozu etkileyen diger
faktdérler ise, cerrahi sinirlarda +timér bulunmasi, anatomik
bélge, primer lezyonun biiyiikliigli, atipi derecesi ve lenf nodu
metastazidir. Ayrica bu tiim6ér siklikla akcifierlere metastaz yapar
(45).
2-Adenockarsinom;:Neoplastik duktus ya da tubulus olugturmaya
caligan, tek bir hiicre tipini igeren, bir kismi mukus salgilayan,
malign epitelyal tiimérlerdir. Geligtikleri kisimlar ve
olugturduklaras yapilar nedeni ile, tiikriik bezi duktus karsinomu,
terminal duktus karsinomu ve papiller adenokarsinom geklinde alt
gruplara ayrailarlar (45,54).

Makroskobik olarak, sinirlari diizensiz, infiltratif, kesit

yviizeyi mukoid ya da kanamali gdriiniimde tiimdrlerdir (54).
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Tikriik bezi duktus karsinomu, genellikle yagli erkeklerde
en s1k parotiste goriilliir. Memenin duktal karsinomunu taklit eder.
Cok agresiv olup mortalite orani % 70°'dir (45).

Terminal duktus karsinomu, yeni tanimlanmis bir timdr
olup, en ¢ok oral kavitedeki mindr tiikriik bezlerini tutar (45).

Papiller adenokarsinomlar, tim parotis timdrlerinin %
3’{inden azinl olusturur ve iyi sinarla papiller yapilar
halindedir. Genellikle miisin salgilarlar ve diigiik-yliksek grade’li

tiplere ayrilairlar. Yiiksek grade’li tiplerde prognoz cok koétiidir

(45,54).

tiikrik bezi epidermoid karsinomu
nadirdir. Cabuk biiylir ve cevre dokuyu infiltre ederler (54).

4-Indiferansive Karsipom:Herhangi bir sinifain icerisine dahil
edilemeyecek 6lgiide az diferansiye epitelyal yapilarin olugturdugu

malign bir timdérdir. Perindéral invazyon bulunabilir. Beg yillak

yagam orani ¥ 20-30’dur (45,54).

:Malign mikst

tiimériin iki ana kategorisi vardir. Bunlardan birincisi, daha
onceden mevcut olan benign mikst timoér zemininde malign
transformasyondur. Bu komplikasyon benign mikst tiimorlerin %
5-10’unda goriiliir. Klinik olarak uzun zamandan beri bulunan
timérin, birden biiylimeye baglamasi, afiry ve fasial paralizidir.
Bir ameliyat ve/veya radyasyon tedavisi 8ykilide vardir (46,54).
Makrosbik olarak, pleomorfik adenoma benzer gdriinilimde

olup, yer yer sert fibréz alanlar 1ile nekroz ve dejenerasyon
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odaklari goriiliir. Kesit ylizii nekrozun siddetine gore
degigiklikler gostermekle birlikte genellikle sari, beyag
renktedir (54).

Mikroskopik olarak dnceden benign mikst tiimér bulundugunun
veya benign ve malign alanlarin ayni neoplazmda gésterilmesi ile
tani1 kesinlegir. Bu timérlerde malignite epitelyal komponentle
sinirladir (45,54).

fkinci tip malign mikst tiimdrde ise, tipki benign mikst
tiimbrde oldugu gibi bifazik kompozisyon vardar. Epitelyal ve
mezengim benzeri elemanlarin her ikisi birden malign
goriniimdedir. t1ki bir duktal karsinom yapisinda iken, ikincisi
kondrosarkom yaplaindadlr. Bu tiimdrlere bu nedenle’gercek malign
mikst tiimdr veya karsinosarkom adlary verilmektedir (45,54).

Son derece agresiv ve siklikla hizla O6liime gotiiren

timdrlerdir (45,64).
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MATERYAL-METOD

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim
Dali’nda 1986-1989 yillari arasinda tani almig tiikriik bezi
cerrahi eksizyon spesmenlerinden, 13 pleomorfik adenom, 7
adenolenfoma, 4 adenoid kistik karsinom, 3 malign mikst timér,
2 mukoepidermoid tiimér, 2 monomorfik adenom*, 1 adenokarsinom¥,
ve T.C. SSYB Adana Devlet Hastanesi Patoloji Laboratuvara
argivinden 1 asinik hiicreli karsinom¥*; toplam 33 tiimér ve 1
sialadenitis olmak iizere 34 vaka ¢alisma grubuna alinda.

Cerrahi olarak eksize edilen dokular ve kontrol olarak
alinan bir serdmiikdéz tiikriik bezi, % 10’luk formalin soliisyonunda
tespit edildikten sonra rutin takip iglemlerinden gec¢irildi,
hazirlanan parafin bloklardan yapilan 5 mikron kalinliginda ki
kesitlere,Hematoksilen+Eozin (H.E),Periodic Asid Schiff (PAS)
(Mc .Manus tekniggi)(8), Diastase PAS, Mlisikarmen (Mayer's
Mucicarmine teknigi) ve Alsian mavisi (Alcian Blue ph:2,5 teknik)
(36), ve Anti S-100 protein (8-100), anti Epitelial Membran
Antijen (EMA) [s-100 (DPC S1IS003),EMA (DPC  EMSCO003)]
*1 monomorfik adenom, adenokarsinom ve asinik hiicreli karsinom

tanili vakalarimiz 1990 yilinda rapor edilmigtir.
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Avidin-Biotin kompleks immunoenzimatik igaretleme ve Biotin ile
igaretli Concanavalin A (Con A) [Strept A-B Universal Monoklonal
Mouse, Poliklonal Rabbit Kit(DPC CKMUl1l), Con - A(Sigma, C-2272)%]
Avidin-Biotin kompleks peroksidaz yéntemleri uygulandai. Con A
boyama yantéminde tripsin ile muamelede Powdered Tripsin
[Merck, (pancreasprotease Art 8367)] kullanailda.

Hazirlanan preparatlar igsik mikroskobunda deflerlendirildi.

Strept Avidin - Biotin Boyama Y6ntemi : (25,38)

Parafin bloklardan her lam {izerine 5 mikron kalinliginda
pozitif ve negatif kontrol icin iki ayri kesit alindi. Kesitler
deparafinize edilip alkollerden gegcirildikten sonra fosfat
tamponlu salinde (PBS) yikandi. Her kesitin cevresi
dikkatlice kurutuldu. Kesitler nemli ortama konuldu. Bu evreden

baglayarak her basamakta kurutma islemi tekrarlandi.
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¥ Con A yontemi ig¢in kullandifimiz Sigma C-2272 katalog no’lu
concanavalin A % 2°'lik taze ingsan A kan grubu eritrosit

slispansiyonunu minimum 15.6 pgr./ml. konsantrasyonunda aglutine

edebilmektedir.
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Boyama Evreleri:

l1-Her kesitin 1{izerini tamamen kaplayacak sgekilde 2~3
damla "Peroksidaz Blocking Reagent"” (% 3 Hidrojen peroksidaz
soliisyonu) damlatilarak beger dakika oda sicakliginda, nemli
ortamda bekletildi. Burada amac ortamda mevcut endojen
peroksitleri yok ederek nonspesifik zemin boyanmasini azaltmakti.

2-Slaytlarin ilizerindeki fazla soliisyon dékiilerek kesitler
onceden hazirlanmig fosfat Buffered tampon soliisyonunda (PBS 0.01
m. PH.7.2) 5 dakika siire ile yikandi.

3-Kesitlerin tiim ylizeyini kaplayacak sekilde 2-3 damla
fare serumu (Nonspesifik Blocking Reagent) damlatildi. 20 dakika
nemli ortamda bekletildi. Burada ama¢ antikorlarin kollajen veya
retikiilin liflerindeki protein molekiillerine nonspesifik
baglanmasindan sonug¢lanabilecek zemin boyanmasini azaltmakti. Daha

sonra lam lizerindeki fazla serum dikkatlice d&kiildii, ancak yikama

yvapilmadi.

4-Kesitlerden birine primer antikor (Anti S-100 protein
antibodi ve anti EMA antibodi), digerine ise "negatif kontrol
reagent" damlatilda kesitler birer saat nemli ortamda, oda
si1cakliginda bekletildi.

5-Kesitler PBS soliisyonunda 5’er dakika yikanda:.

6-Kesitlere anti S-100 ve anti EMA i¢in monoklonal 2-3

damla "linking reagent" (baglayici anti-fare immiinglobulini)
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damlatild:, oda sicakliginda, nemli ortamda 30’ar dakika

bekletildi.
7-PBS soliisyonunda slaytlar 5'er dakika siire ile yikanda.

8-Her kesitin yilizeyini tamamen kaplayacak gekilde 2-3

damla Horseradish peroksidaz ile konjuge strept avidin
damlatilda. 30’ar dakika oda sicakliginda, nemli ortamda
bekletildi.

9-Kesitler 5'er dakika siire ile PBS soliisyonunda yikandi.

10~Kesitlere, tarife gbére hazirlanan dimethyl formamide
iginde 3-amino-9-ethyl carbazole (AEC Working Color Reagent) bol
miktarda damlatildi ve 15 dakika siire ile oda sicakliginda, nemli
ortamda bekletildi.

l11-Slaytlar musluk suyunda yikandi.

12-Mayer Hematoksilen ile 30-60 saniye zemin boyamasl
yapilda, ylkanarak % 0.3’liik amonyaklas s8u ile mavilegtirildi,
yikandi.

Kesitler gliserin jel ile kapatilarak mikroskopik
inceleméye hazir hale getirildi.

Biotin ile igaretli Con A Boyama Yéntemi: (15,35)

1-Parafin bloklardan hazirlanan kesitler deparafinize
edilip alkollerden geg¢irildi. Suya girilmeden PBS de yikandi. Doku
kesitlerinin c¢evresi dikkatlice kurutuldu. Kesitler nemli ortama
konuldu. Bu evreden baslayarak her basamakta kurutma iglemi

tekrarlandi.

2-% 3'1iik H202 ’in sudaki soliisyonunda 10 dakika
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tutularak kesitlerdeki endojen peroksidaz yok edildi. -

3-PBS soliisyonunda 3-5 dakika yikandi.

4-% 1’1lik pH:7.8 olan tripsin soliisyonu ile 15 dakika, 37
C derecede, nem odasinda tripsin dijesyonu yapilda.

5-PBS soliisyonunda 3-5 dakika yikandi.

6~Kesitlerden birine 10 ugr./ml. konsantrasyonundaki Con A
digerine PBS soliisyonu damlatildi ve 2 saat nem odasinda
inkiibasyona birakilda.

7-PBS soliisyonunda 5 dakika siire ile yikanda.

8-Kesitlerin yiizeyini kaplayacak sekilde "linking
reagent” (baglayici anti-fare immiinglobulini) damlatildi. Oda
sicakliginda, nemli ortamda 3Q’ar dakika bekletildi.

9-PBS soliisyonunda slaytlar 5 dakika siire ile yikanda:.

10-Her kesitin yilizeyini tamamen kaplayacak gekilde, 2-3
damla Horseradish peroksidaz ile konjuge streptavidin damlatilda.
30’ar dakika, oda sicaklifinda nemli ortamda bekletildi.

11-Kesitler 5’er dakika siire ile PBS =soliisyonunda

yvikanda.

12-Kesitlere tarife goére hazirlanan dimethyl formamide
iginde 3-amino-~9 ethyl carbazole (AEC Working Color Reagent) bol
miktarda damlatildi ve 15-20 dakika siire ile oda sicakliginda,
nemli ortamda bekletildi.

13-Slaytlar musluk suyunda yikandi.

l14-Mayer Hematoksilen ile 30-60 saniye 2zemin boyamasi

yapildil ve yikandi.
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Kesitler gliserin Jel ile kapatilarak mikroskopik
incelemeye hazir hale getirildi.

EMA, §-100 ve Con A uygulamalarinda negatif kontrollerde
boyanma g6zlenmemesine (endojen peroksit blokajina) dzen
gésterilmigtir.

EMA, S-100 ve Con A uygulamalarinda Color Reagent olarak
AEC kullanilmasindan dolayi turuncu-kahverengi boyanig pozitif

olarak kabul edilmigtir.
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BULGULAR

Bu c¢aligmada 1986-1989 yillari arasinda tani almis 13
Pleomorfik adenom, 7 adenolenfoma, 4 adenoid kistik karsinom, 3
malign mikst tiimdr, 2 mukoepidermoid karsinom, 2 monomorfik
adenom¥, 1 adenckarsinom* ve T.C. S.S.Y.B. Adana Devlet Hastanesi
Patoloji Laboratuvari argivinden 1 asinik bhiicreli karsinom¥
toplam 33 timér ve 1 sialadenitis olmak iizere 34 vakanin
raporlari ve dosyalara gozden gecirilmis, hastanin yasgi,
cinsiyeti, tiim6r lokalizasyonu, uygulanan cerrahi ve histolojik
tan1 Tablo-I'de gdsterilmigtir. En gencg vaka 17, en yasli vaka
75 yasindadir. Yas ortalamasi 43.55 olarak bulunmugtur. 21 vaka
erkek (¥ 61.7), 13 vaka kadindir (% 38.3).

Calisma grubumuza aldigimiz 34 vakaya ve normal tiikriik
bezine ait parafin doku kesitleri H.E, PAS, Musikarmen, Alsian
mavisi boyanarak 1sik mikroskopik diizeyde degerlendirilmig,
vakalarin histolojik tani ve histokimyasal boyanma 6zellikleri
Tablo~1I’de Szetlenmigtir.
¥ Adenokarsinom, 1 monomorfik adenom ve asinik hiicreli karsinom

tanili vakalarimiz 1990 yilinda rapor edilmistir.
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#PATOLOTT PROTOKOL WO: | HASTA |CINSY.| YRS | LOKALIZASYON CERRANL HISTOFATOLOTIK TANT
1. 272/86 R.C. [Erkek | 27 | PRROTIS Total parotidektoni Pleomorfik Adenom
2, /e f.R.K. |Erkek | &4 | SUBMANDIBULAR GLAND Timir eksizyonu b
3. 6091784 .. Erkek | 32 | YUMUSAK Damax Timir eksizyonu ’

4. T461/87 Z.6. |Erkek } 32 | PARDTLS Total parotidektoni :

3. We/e8 E.T. lKadin | 27 | BUCCAL BHLGE Timdr sksizyonu ¢

4. 9708/88 D.D. (Kadwn | 17 | PAROTIS Tuwdr sksizyonu )

1. 1551/89 5.5, |[Kadin | 29 | GST DUDAK Tindr eksizyonu *

8. 1921789 (2704/89 | M.A. |Erkek | 23 ] PAROTIS Bigpsi '

9. M12/8% (2491/8% | S.E. |Kadin | 45 | SUBNANDIBULAR GLRND Tiiwir eksizyonu '

10, B1TV/89 H.U. JKadin | 33 | PAROTIS Parsiel parotidektoni .

11. 9005/89 F.f. lHadin | 37 | PAROTIS Timdr eksizyony '

12, 9881/87 H.E. jHadin | 33 1 PAROTIS Parsiel parotidektoni *

13. 11238/89 A.E. |Erkek | 32 | PAROTIS Parsiel parotidektoni ®

14, 189/81 C.A. YErkek | 40 | PAROTIS Farsiel parotidektoni fidenolenfoma
15.  4356/87 1.0, (Erkek | 47 | PAROTIS Timdr eksizyony *

16, 4365/88 .M. JErkek | 50 | PAROTLS Titmdr eksizyonu :

17. &141/88 ii.Y.5. |Erkak | 96 | PAROTIS Parsiel parotidektoni *

18. 9490/88 §.5. JErkek | 50 | PARDTIS Parsiel parotidektomi !

9. 41/89 F.K. [Erkek | 42 | PAROTIS Farsiel parotidektoni '

20. 2183/8% (2147/8% | W.H. |Erkek | 3% | PRROTES Total parotidekioni ’

2. 6253/84 (1266/86 | C.Y. |Erkek | 31 | SUBMANDIBULAR GLAMD Bigpsi Pdenoid Kistik Karsinon
2. 6010786 LK. [Madw | 35 | SUBMANDIBIALAR GLAND Timfir eksizyonu '

23, &579/08 8.K, {Erkek | 55 | BUCCAL BiGE Bigpsi '

M. 7030789 (6602/8% | M.G. |Erkek } 59 1 ABIZ TABAHI Tiimde eksizyonu b

23, S931/87 (3933/8D | M.Y. |Kadn | 38 | PAROTIS Total parotidelctoni Malign Nikst Timdr
26, 1031/81 H.Y. (Kadin | 75 | PAROTIS Bigpsi .

27, TI4/89 (1421/89 | E.B. (Kadwn | 30 | PAROTIS Bigpsi *

28. 6101/86 A0, |Erkek | &5 | BUCCAL BULGE Tundr eksizyonu Rukoepidernoid Karsinos}

9. 1029/87 (6449/8% | E.5, |Kadwn | 56 | DIL WHKG Tiimdr eksizyonu '

30. 6907/88 EX. [¥adw | 30 | PARDTIS Timdr eksizyonu Komomorfik Adenca

3. 1612/90 N.I. (Erkek | 39 | PAROTIS Tiwir eksizyonu *

32, 1480/%0 §.C. [|Erkek | 60 | PRROT1S Bigpsi fidenakarsinem

33, 301790 (B.H.) S.D. [Erkek | 40 | PAROTIS Tiwdir eksizyonu fisinik hicreli karsinonf

M. 10331/89 R.Y. |Erkek | &1 | SUBMANDIBULAR GLAND Kitle eksizyonu Sialadenitis

Il
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TRBLD IT ¢ HISTOKIMYASAL BOYANMA UZELLIKLER!
TiiNtR pas PRS DIASTAZ KIS TKARKEN ALSTAN MAvISt
1.|Pleomorik adencw | Kondrowiksoid stroma B Limen ve hyalen stromadz | Kondrowiksoid stroma + Kondroniksoid strowa +
{13 Vaka) tyalen alan + solwa yok. Hyalen alan @ (Ryalen alan €
Hicre # Hiicre 8 Hicre §
Duktal limen + Duktal limen & Buktal limwen +
Kistik alam + Kistik alan +
2, |Adenolenfona Goblet hicreler + Solea yok. Goblet hicreli varyantlarda [Goblet olwas: muhiesel
(T Vaka Diger hicreler 8 Hiicre + lminal hicreler +
Kistik alan + Sekrel liminal kenarda fokal+
Kistik alan soluk +
3. |Adenoid kistik Stroma + Stromada solea § Strona Stroma ¢
karsinom Hicre 8 Kistik alanda solwa 8  [Hicre 8 Hicre §
{4 Yaka Kistik alan + Liimen + Kistik alan ¢
4,[Malign mikst timfr |Kondromiksoid alanalar# Lumende ve hyalen alanda [Kondrowiksoid alamlar + Kondrowiksoid ve

(3 Vaka) Wyalen alan fokal + solsa yok. Hicre 8 hyalen strowada +
Hiicre § Limen + Hiicre 8
Limen fokal + Kondrowiksoid alanlara
gecis bolgesinde
fusifora hiicrelerds
stoplazeada +
Liimen +
5. |Mukoepidersoid Fibroz stroma seluk + [Stroma solma # Hiicre + Fibriz stroma +
Karsinom Hicre kuyvetli + Epidel solma + Limen + Hicre +
(2 Vakat Limen seluk + Limen solma @ Limen +
4. |Monomorfik adenom  |Siroma + Solga # Stromada fokal + Stroma +
{Bazal hiicreli Hicre 8 Hiicre 8 Hiicre 8
tubilar fore) Tubiiler Limen + Tubiiler Limen § Tubitler Limen fokal 1
{2 Vaka)
1. {Adeno HKarsinox Fibrdz stroma + Solna Stroma § Stroma £
{1 Yaka) Hiicre 8 Hiicre # Hiicre 8
8. {fsinik Hicreli Stroma + Solma + Stroma § Stroma soluk +
Karsinom Hicre # Hiicre 8
{1 Vaka)
9.|Gialadenitis ve  [Serdz bezde + duktus § [Serfz bezde solwa + Sardz bezde # Serdz bezde 8
Konteol seromikdz  |Mikdz bezde + Kiil:dz bezde solma Niikdz bezde + Duktus §
tikrik bezi Kiikdz bezde asiner
hiicre +

Duktal hicre 8
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Pleomorfik adenom vakalarimizin ikisinde (7461/817,
2572/86) kapsiil disina invazyon ve satellit nodiiller gériilmiis, bir
vakada (8172/89) skuamdz metaplazi odaklari ile satellit nodiil
izlenmigtir.

Warthin tiimori olgularimizdan birisinde (9490/88)
epiteldé skuam6z metaplazi saptanda. iki vakamizda (2783/89,
6565/88) epitelde goblet hiicreleri izlendi.

13 pleomorfik adenom vakasinain, 8'i parotisde, 2’si
submandibular glandda 1'i yumusak damakta, 1’i dudakta, 1°’i de
buccal bélgeye lokalize idi.

7 adenolenfoma vakasinin 7’si de parotis lokalizasyonlu
idi.

4 adenoid kistik karsinom vakasinin 2’si submandibuler
gland, 1’i agiz tabani, 1’i de buccal bdlge yerlesimli idi.

3 malign mikst tiimdr vakasinin 3'ii de parotisde lokalize
idi.

2 Mukoepidermoid karsinom vakasinin birisi buccal bdlge,
digeri dil koki yerlesimli idi.

2 monomorfik adenom vakamizin ikiside parotise lokalize
idi.

Adenokarsinom ve asinik  hiicreli karsinom vakalarimiz
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parotise, sialadenitis vakamiz ise submandibuler glanda
yerlegimli idi.

Tim vakalarin 22°'si (% 64.7) parotis, 5'i (% 14.7)
submandibuler gland, T’si (¥ 20.6) mindr tiikriik bezine
lokalize idi (Grafik-I).

Tiim vakalarin 17°’sinde (¥ 50) tiimor eksizyonu, 7’sinde (%
20.6) parsiel parotidektomi, 4’iinde (% 11.8) total parotidektomi,
6’sinda (% 17.6) biopsi uygulanmigtair (Grafik-II).

Kontrol olarak alinan seromiikéz bezde, timér yaninda
saptadigimiz tiikriik bezi lobilillerinde ve sialadenitis vakamizda
seroz ve mikoz bezde PAS ile pozitif boyanma saptand:,
duktuslarda boyanma goriilmedi, diastazla mikdéz bez boyandi, serdz
bezde PAS pozitif alanlarda solma izlendi. Miisikarmen miikéz bezde
pozitif, serdz bezde negatif sonug¢lanmistair. Alsian mavisi
yalniz miikdz asiner bez epitelinde pozitif bulundu.

Pleomorfik adenomlar da PAS ile hyalen stroma, duktal
liimen ve kistik alanlarda pozitif boyanma izlenmis, diastazla
solma goriilmemigtir. Miisikarmen kondromikzoid stroma ve kistik
alanda pozitif iken diger alanlarda negatif 6zelliktedir. Alsian
mavisi ile sadece kondromiksoid stroma ve duktal liimende boyanma
gézlendi.

Adenolenfomalarda, goblet hiicreleri igeren varyantlarda

bu hiicreler ve tiim olgularda kistik alanlar PAS ile reaksiyon
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verirken diastaza rezistans saptandi. Miisikarmen ile goblet
hiicreli varyantlarda, bu hiicrelerde belirgin ve tiim olgularda
kistik alanda sekretin liminal kenarinda fokal soluk boyanma
izlendi. Alsian mavisi goblet hilicreli varyantlarda bu hiicrelerde
pozitif idi.

Adenoid kistik karsinomlarda, PAS ile stroma ve kistik
alanlar boyanirken diastaza rezistans vardi. Miisikarmen liimende
pozitif idi. Alsian mavisi stroma ve kistik alanlarda boyanma
gosteriyordu (Resim-1 a,b,c).

Malign mikst timérlerde hyalen stroma ve limen PAS ile
pozitif boyanirken diastazda solma yoktu. Miliisikarmen kondromiksoid
stroma ve liimende pozitif, hiicrelerde negatif idi. Alsian mavisi
kondromiksoid alanlara gecgisg bélgesinde fusiform hiicrelerde
sitoplazmada ve liimende pozitif reaksiyon gosterdi.

Mukoepidermoid karsinom, PAS ile stroma ve limen soluk
hiicre kuvvetli pozitif boyandi. Stroma ve liimende diastazla solma
yokken, epitelde solma gézlendi. Miisikarmen ve Alsian mavisi hiicre
ve liimenlerde pozitif, alsian mavisi ayrica fibroz stromada da
pozitif idi (Resim-2 a,b,c).

Monomorfik adenomlarda PAS ile hiicrede boyanma
izlenmezken, tibiiler limen ve stroma diastaza direncli
boyanmislardi. Miisikarmen ile sadece stromada fokal boyanma vardi.
Bu bélgeler adeta adenoid kistik karsinom morfolojisini taklit

ediyordu. Alsian mavisi stromayi boyarken tibililer liimende fokal
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Resim-1a:Adenoid kistik
b:Adenoid kistik
c:Adenoid kistik

(Alsian Mavisi

‘esim-2a:Mukoepidermoig
b:Mukoepidermoid
c:Mukoepidermoid

(Alsian Mavisi

1b E 1c
karsinom PAS ile stroma ve kistik alanlarda pozitif boyanma izlenmektedir.(PASx375)
karsinom Miisikarmen ile limende pozitif boyanma goriilmektedir. (Misikarmen x 375)
karsinom Alsian mavisi ile stroma ve kistik alanlarda boyanma izlenmektedir.
x 375)

2c
epidermoid karsinom PAS ile hiicrede pozitif boyanma goriilmektedir. (PAS x 375)

karsinom Misikarmen ile hiicre ve limende pozitif boyanma izlenmektedir.(Misikarmenx375)

karsinom Alsian Mavisi ile hiicre ve liimende pozitif boyanma goriilmektedir.
x 375)



Resim-3a:Monomorfik adenom PAS ile stroma ve liimen boyanisi izlenmektedir. (PAS x 375)
b:Monomorfik adenom Miisikarmen ile stromada fokal boyanma gériilmektedir. (Misikarmen x 375)

c:Monomorfik adenom Alsian Mavisi ile stromal boyanig izlenmektedir. (Alsian Mavisi x 375)

*
Resim-4a:Asinik hiicreli karsinom PAS ile stromal boyanis goriilmektedir. (PAS x 600)

*
b:Asinik hiicreli karsinom PAS Diastazla solma izlenmektedir. (PAS Diastaz x 600)

*x
Vaka immiinohistokimyasal olarak degerlendirildijinde geffaf hiicreli monomorf adenom tanisi almistir.
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zay1f boyanma gdstermekteydi (Resim-3 a,b,c).

Adenokarsinom vakamizda diastaza direngli,stromal PAS

pozitif boyanma gorildi. Miisikarmen ve Alsian mavisi negatif
sonuglandi.

Asinik  hiicreli karsinom vakamizda, PAS ve Alsian mavisi
ile stromal boyanma izlendi. Stroma diastazla solma gosterdi.

Miisikarmen negatif sonuglandi (Resim-4 a,b).
34 vakamiz ve normal tiikriik bezinde uyguladigimiz Con A ve
immiinohistokimyasal ydntemlerle elde ettigimiz bulgular Tablo-III

a,b’de dzetlenmistir.

S-100 boya yontemi ile;

Kontrol olarak alinan seromikdéz bezde, timér yaninda
saptadigimiz tiikriikk bezi lobiillerinde ve sialadenitis vakamizda,
periferik sinir S-100 pozitif, duktular epitel, asiner hiicre
negatif bulundu. Asiniler c¢evresinde ig biciminde myoepitelyal
hiicre boyanigi saptanda. Lenfositik infiltrasyon arasinda az
sayida pozitif boyanan Langerhans hiicreleri izlendi (Resim-5 a).

13 pleomorfik adenomda, boyanma siddeti alandan alana ve
tiimérden tiimdre farklilik gostermekle birlikte adalar olusturan
spindle ve poligonal hiicre sitoplazmalarinda daha sik ve yogun
pozitif boyanma saptandi. Tiibiiler diferansiasyon alanlarinda
hiicreler seyrek boyanma gésterdi (Resim-6 a).

7 adenolenfomada, lenfoid dokuda dendritik hiicreleri

temsil eden daginik pozitif boyanma godzlendi. Epiteli yaygin
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skuamdz metaplazi gosteren bir Warthin tiimdriinde S-100 negatif
bulundu. Diger vakalarda epitel arasinda diffiiz siddetli pozitif
boyanma goriildii (Resim-7 a).

4 adenoid kistik karsinomda, tumdr hiicre sitoplazmalarinda
negatif idi (Resim-8 a).

3 malign mikst tiimdrden ikisinde kondromiksoid stroma
igindeki igsi ve yildizvari hiicrelerde pozitif, bu iki vakadan
birinde iyi diferansiye timdr alanlarinda fokal pozitif, difer
tiimdr adalarinda ve ligiinci malign mikst tlimdrde yaygin olarak
negatif reaksiyon saptandi (Resim-9 a).

2 nmukoepidermoid karsinomdan birinde tiimérde negatif,
digerinde poligonal sitoplazmali timdr hiicrelerinden bir kisminda
pozitif oldugu gdzlendi (Resim-13 a).

2 monomorfik adenomda tiimdr hiicrelerinde diffiiz pozitif
boyanis gorildi (Resim-10 a).

1 adenokarsinom vakamizda timér epiteli negatif bulundu,
tiimér adalari cevresinde lenfositik infiltrasyon iginde ve tiimor
hiicreleri arasinda seyrek Langerhans hiicre boyanis1 izlendi
(Resim-11 a).

1 asinik hiicreli karsinom vakamizda asiniler cevresinde
lenfositik infiltrasyon arasinda langerhans hiicrelerinde pozitif,
timdr hiicrelerinde negatif bulundu (Resim-12 a).

EMA boyama yontemi ile;

Kontrol olarak aldigimiz serdmiikéz bezde, tiimér yaninda

saptadigimiz tikrik bezi lobiillerinde ve sialadenitis vakamizda
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serdz asinilerde hiicrelerin liiminal kenarinda, li£eer membrandz,
duktal epitelde sitoplazmik EMA pozitif boyanma izlenmig, mikoz
bezler negatif olarak bulunmustur (Resim-5 b).

13 pleomorfik adenom vakamizda, tubuler diferansiasyon
gésteren alanlarda liminal kenarda ve sekrette siddetli boyanma
olmakla birlikte spindle hiicreli solid bdlgelerde ve kondromiksoid
alanlarda negatif bulunmustur (Resim-6 b).

7 adenolenfoma vakamizda, epitelde siddetli pozitif
boyanma izlendi. Epiteli skuamdz metaplazi gdsteren vakamizda da
pozitif boyanma bulunmusgtur (Resim-7 b).

4 adenoid kistik karsinom vakamizda, timér hiicrelerinde
liiminal kenarda, membrandz ve aselliiler mikrokistik bélgelerde
sekrette pozitif boyanma izlenmistir (Resim-8 b

3 malign mikst timdr vakamizdan biri negatif, diger iki
vakamizda iyi diferansiye alanlarda daha siddetli pozitif,
indiferansiye bdlgelerde daginik pozitif veya negatif olarak
saptanmistir (Resim-9 b)

2 mukoepidermoid karsinom vakamizda, poligonal
sitoplazmalil tiimér hiicrelerinde siddetli, glandiiler liumendeki
sekrette hiicrelere yakin kenarda boyanma izlenmistir (Resim-13 b).

2 monomorfik adenomda, tiimdr hiicrelerinde diffiiz olarak
negatif bulunmustur (Resim-10 b).

1 adenokarsinom vakamizda tiimérde fokal alanlarda pozitif
boyanma gdzlendi.

1 asinik hiicreli karsinom vakamizda, timdér hiicrelerinde
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membrandz pozitif boyanma izlenmistir (Resim-12 b,

Con A boyama yontemi ile;

Kontrol olarak alinan seromikéz bezde, tiimér yaninda
saptadigimiz tiikriikk bezi lobilillerinde ve sialadenitis vakamizda,
mikdz bezlerde Con A negatif, serdz asiner hiicrelerin liiminal
kenarlarinda membrandz ince graniler iuniform ve eser miktarda,
duktal epitelde, sitoplazmik gok zayif liniform boyanma gozlendi.
Sialadenitisteki boyanma siddeti ile normal gland arasinda fark
gériilmedi. Damar endotellerinde boyanma saptanmadi (Resim-5 c,d).

13 pleomorfik adenom vakamizda, stroma negatif olup,
hiicresel elemanlarda boyanma paterni homojen degildir.
Kondromiksoid alanlarda stroma iginde saptanan fuziform hiicrelerde
zay1f sitoplazmik, hiicreden zengin alanlarda membran ve sitoplazma
yer yer pozitif yer . yer de negatif bulunmustur. Tibililer

diferansiasyon gosteren alanlarda liminal borderda zayif pozitif

ve skuaméz metaplazi odaklarinda negatif olarak izlenmigtir
(Resim-6 c). Bu heterojen dagilim vakalar arasinda da farklilik
géstermekte idi. Hicreden zengin, kapsiil invazyonu ve satellit

nodiil gdézlenen (7461/87) olgularimizda daha diffiliz ve yogun
boyanma saptandi. Con A ile hig¢ bir timdérde stromal boyanis
saptanmadi. Zay1f fokal stromal Con A boyanigsi gosteren
1 pleomorfik adenom (1251/89) da negatif kontrole dikkat edilerek
islem tekrarlandi, ayni alanda boyanma izlenmedi. Ilk boyanmanin

endojen perokside bagli yalanci boyanma oldugu kabul edildi.
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7 adenolenfoma vakamizda tiimér epitelinde duktal epitele
benzer nitelikte, 6zellikle liminal hiicrelerde membranéz ve
sitoplazmik zayif boyanma vardi. Lenfoid dokuda pozitif boyanan
hiicre serpintileri goriildii (Resim-7 c).

4 adenoid kistik karsinom vakamizda, tiimdér hiicre membrandz
yuzeyinde ve sitoplazmalarinda kaba graniiler diffiiz boyanma ve
sekrette pozitif boyanma gozlendi (Resim-8 c).

3 malign mikst Limdr vakamizda, skuamdz metaplazi alanlarai
disinda, benign formlara kiyasla timdér hilicrelerinde diffiz
membrandz ve sitoplazmik siddetli kaba graniler boyanma saptandi
(Resim-9 c).

2 mukoepidermoid karsinomda, tumorde diffiiz membrandz ve
sitoplazmik kaba graniiler siddetli boyanma izlendi (Resim-13 c).

2 monomorfik adenom vakamizda Con A boyanigi diffiiz olarak
negatif bulundu (Resim-10 c).

1 adenokarsinom vakamizda, tim6r hiicrelerinde diffiz
siddetli membrandz ve sitoplazmik pozitif boyanma goriildi
(Resim-11 b).

1 asinik hiicreli karsinom vakamizda diffiz negatif boyanma

izlendi (Resim-12 c).



Resim-5a:Normal tiikriik bezinde duktus ve asiniler gevresinde $-100 pozitif boyanan myoepitelyal hiicreler
(okla igaretli) goriilmektedir. (S-100 x 375)
b:Normal tiikriik bezinde duktal epitelde sitoplazmik EMA boyanigi. (EMA x 375)

Resim-5c:Normal tikriik bezinde serbz asiner hiicrelerde membrancz, duktal epitelde ¢ok zayif tniform Con A
boyanisi izlenmektedir. Damar endoteli ve eritrositlerde boyanma (okla isaretli) yoktur. (Con A x 600)

d:Sialadenitisde Con A boyanigi izlenmektedir. (Con A x 375)



Resim-6a: Pleomorfik adenomda poligonal ve spindle hiicre sitoplazmalarinda $-100 ile pozitif boyanma
izlenmektedir. (5-100 x 375)
b: Pleomorfik adenomda tiibiiler diferansiasyon alanlarinda ve liiminal kenarda EMA pozitif boyanma.
Kondromiksoid alanlar negatif olarak goriilmektedir. (EMA x 375)

c: Pleomorfik adenomda heterojen Con A boyanisi izlenmektedir. Stromada boyanma yoktur. (Con A x 375)

7b
Resim-7a:Adenolenfomada $-100 ile boyanma 6zelligi gorilmektedir. (S-100 x 375)

b:Adenolenfomada epitelde siddetli EMA pozitif boyanma gériilmektedir. (EMA x 600)
c:Adenolenfomada, duktal epitele benzer nitelikte Con A boyanigi. Lenfoid doku arasinda Con A pozitif

boyanan histiosit serpintileri izlenmektedir. (Con A x 375)



Resim-8a:Adenoid kistik karsinomda tiimor negatif, periferik sinir pozitif S-100 boyanigi gériilmektedir.
(5-100 x 375)
b:Adenold kistik karsinomda tiimor hiicrelerinde liiminal kenarda ve sekrette EMA pozitif boyanma
izlenmektedir. (EMA x 375)
c:Adenoid kistik karsinomda tiimor hiicreierinde ve sekrette kaba graniiler diffiiz pozitif Con A boyanig

izlenmektedir. (EMA x 375)

M Ve: o . 2 B g " . z
9a 9b 9¢c
Resim-9a:Malign mikst timorde, indiferansiye tiimor alanlarinda negatif $-100 reaksiyon izlenmektedir.
(5-100 x 600)

b:Malign mikst tiimorde, iye diferansiye tiimor alanlarinda giddetli pozitif EMA boyanisi goriilmektedir.
(EMA x 600)
c:Malign mikst timorde, benign formlara kiyasla diffiiz membranoz ve sitoplazmik siddetli kaba graniiler

pozitif Con A boyanisi izlenmektedir. Stromada boyanma yoktur. (Con A x 375)



10a ' S £ e
hesim-10a:Munomorfik aaenomda tiimér hiicrelerinde diffiiz pozitif S-100 boyanisi goriilmektedir. (S-100 x 375)
b:Monomorfik adenomda tiimér hiicrelerinde diffiiz negatif EMA boyanisi izlenmektedir. (EMA x 375)
c:Adenoid kistik karsinomu taklit eden bir tiibiiler adenomda Con A negatif reaksiyon goriilmektedir.

(Con A x375)

1ib

Resim-11a:Adenokarsinomda tiimor hiicrelerinde negatif $-100 boyanigi. Lenfositik infiltrasyon ve timor hiicreler
arasinda S-100 pozitif boyanan Langerhans hiicreleri goriilmektedir. (S-100 x 375)

b:Adenokarsinomda tiimor hiicrelerinde diffiiz, siddetli Con A boyanigi izlenmektedir. (Con A x 600)
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12a ?Zb 12¢
Resim-12a:Asinik hiicreli knrsinum\ da lenfositik infiltrasyon arasinda $-100 pozitif Langherhans hiicreleri
gbriilmektedir. (5-100 x 375)
b:Asinik hiicreli karsinomi da tiumor hiicrelerinde membrandz EMA pozitif boyanma izlenmektedir.(EMA X g00
c:Asinik hiicreli karsinom* da diffiiz Con A negatif reaksiyon. Damar endoteli ve eritrositlerde boyan
(okla igaretli) yoktur. (Con A x 600)

x Vaka bu imminohistokimyasal bulgularla, seffaf hiicreli monomorf adenom tanisi almigtir.

13a 13b

Resim-13a:Mukoepidermoid karsinomda S-100 ile diffiiz negatif reaksiyon izlenmektedir. (S-100 x 375)
b:Mukoepidermoid karsinomda tiimdr hiicrelerinde siddetli EMA pozitif boyanma izlenmektedir. (EMA x 37s5)
c:Mukoepidermoid karsinomda, tiimérde diffiz, kaba graniler, siddetli pozitif Con A boyanigi goriilmel

dir. (Con A x 375)
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TARTISMA

Malign transformasyon silirecinin bir parcasi olarak tiimdr
hiicresinde normal antijenik 6zellikler azalabilir, kaybolabilir,
farkla doku uyum antijenleri ortaya ¢ikabilir, tiimore o6zgul
antijenler, ozel antijenler, onkofétal antijenler, viral
antijenler saptanabilir. Tiimér koken aldigi hiicrenin onkogenetik
antijenik 6zelliklerini tasimaya hatta enzim ve hormonlar
sentezleyip salgilamaya devam eder (11,56). Siiphesiz bu dzellikler
tiikriik bezi tiimérleri i¢inde gegerlidir.

Tikrik bezi timérlerinde duktal, asiner epitelyal,
myoepitelyal hiicrelere ve sekrete 6zgiil antijenik ozellikler,CEA,
riboniikleaz, al -antikimotripsin, al - antitripsin gibi cgegitli
timér markerlari calaigsilmigstir (45). Bu c¢aligmalar her ne kadar
tiikriik bezi primer epitelyal timdr tiplerinin birbirleri ile
iligskisinin irdelenmesine yardimci olmus, tani ve klasifikasyonda
geligmelere yol agmig ise de bunlardan hi¢ biri diagnostik amacgla
kullanmak veya siniflandirmada belirgin bir degigiklik yapmak
icin yeterli 8zgiilliikte degildir (11).

Yararlandiffimiz klasik kaynaklarda histokimyasal

yontemlerin de tiimdre ozgiil olmadaigi dikkati cekmektedir
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(7,9,37,45,46,54,57).

Malign hiicrelerin taninmasi i¢in histopatolojide ylizde
yiz kesin bir kriter yoktur (35). Lektinlerin malign timér
hiicrelerine, normal hiicrelerden belirgin bir gekilde farkla
baglanma paterni géstermeleri ve belli sekerlere olan afiniteleri
glikoprotein yapisinda olan bu maddelerle malign timor
hiicrelerinin tanimlanmasinin miimkiin olacagi gdriisline yol agmistar
(6). Bu sebeple ¢esitli benign, premalign ve malign lezyonlarda
Con A’nan degeri aragstirilmis ve malignite potansiyelini
belirleyici 6zellikte oldugu konusunda fikir birligine
varilmigtair (15,22,35). Hatta Con A’nin prognostik degeri oldugu,
malign timdr hiicresine selektif yogun baglanma O6zelligi
géstermesi nedeniyle tedavi protokollerine girebilecefi O©ne
siirilmektedir (22,35). -

Calismamizda histokimyasal yontemlerle farkli tiikriik
bezi tiimdrlerinde liiminal wve stromal materyaller Tablo-~-II’de
goriildigii gibi farkli boyanma ©8zellikleri gésterebildigi halde
mukoepidermoid ve asinik hiicreli karsinom digsinda timoér
hiicrelerinin sitoplazmik boyanigslarinda bir ayricalik dikkati
cekmemektedir. Bu tiimdrlerde stromal ve luminal boyanis birbirine
benzer goriiniimli verebilmektedir. Pleomorfik adenomda adenoid
kistik karsinom, mukoepidermoid karsinom, onkositom, monomorfik
adenomu taklit eden, monomorfik adenomda adenoid kistik karsinom-
ve pleomorfik adenoma benzer, adenoia kistik karsinomda pleomorfik

adenom ve monomorfik adenomu andiran alanlar bulunabilir. Asinik
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hiicreli karsinom, mukoepidermoid karsinomun geffaf hiicreli iceren
tipi ve geffaf hiicreleri monomorf adenom ile karigabilir (54).
Tablo IX’de izlendigi gibi bizim olgularimizda miisikarmen,
adenoid kistik karsinomda liimende, mukoepidermoid karsinomda
timdr hiicrelerinde pozitif saptanarak ayirici taniya yardimci
olurken monomorf adenomlarda yer yer stromal miisikarmen boyanaisg
alanlari adenoid kistik karsinomu taklit eder nitelikte idi. PAS
ve Alsian mavisi hem miisin pozitif olan duktal liimenlerde hem
miisikarmen negatif sekret materyallerinde pozitif reaksiyon
verirken ayni zamanda timér stromalarini -da boyama dzellifi
gosterdi. PAS diastaz ile stromalarda mukopolisakkaritlerin
varligini igaretler gekilde rezistans godzlenirken seréz asini ve
asinik hiicreli karsinom hiicrelerinde glikojen varlifini gésterir
tarzda solma saptandi. Timér hiicrelerinde PAS pozitif, miisikarmen
ve Alsian mavisi negatif bulunan ve bu histokimyasal Szelliklerine
dayanarak asinik hiicreli karsinom kabul ettigimiz vaka nedeniyle
bu konuda yanilgi payinin ne denli ©Onem tagidigr ileride
tartigilacaktair.

Bu nedenle histokimyasal yontemlerin tikrik bezi

tiimérlerinde absolii bir ayirica tani kriteri olamiyacagina

gosterir niteliktedir.

Insanda sialadenitisli ve normal tikriik bezlerinde,
ser6z asiner hiicrelerin luminal kenarinda eser miktarda membrandz
ince granililer ve duktal epitelde iliniform ¢ok zayif Con A boyanisa

dolayisiyla insan tiikriik bezi epitelinde D-mannoz, D-glukoz ve
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D-fruktoz tipi sekerlerin varligini ve tiniform dagilimini
gosterdik. Miik6z asiner epiteli ise Con A negatif bulduk.

UEA, kan grubu izoantijenlerinden H antijenine baglanmakta
endotel hiicrelerini boyamaktadir (31). Materyal metod béliimiinde
belirttigimiz 1{izere daha yliksek konsantrasyonlarda A kan grubu
eritrositlerini agliitine eden kullandigimiz Con A ile
10pgr./ml.de damar endotelinin boyanmadigini saptadik.

Natio ve arkadaslari (40) fare normal submandibuler gland
asiner ve duktal epitel hiicrelerinde gegitli Con A yéntemlerinin
herbiri 1ile ve disi-erkek farelerde tiikriikk bezinde morfolojik
farklilik olmasi nedeniyle defisik derecede boyanma oldugunu
belirtmektedirler. Aragstiricilar bu c¢aligmada ABC yontemini
kullanmamistair ve bu hayvan modelinin insan tikriik bezi
hiicrelerindeki glikoprotein reseptdér dagilimi hakkinda fikir
veremiyecegi agikardir. Biz tiimorler yaninda saptadigimiz tikrik
bezlerinde, kontrol ve sialadenitisli vakamizda kadin ve erkekte
Con A boyanigsinda fark gdremedik.

S-100 ile kontrol olarak alinan seromiikéz bezde, tiimdr
yaninda saptadigimiz tiukriik bezi lobiillerinde ve sialadenitis
vakamizda periferik sinirde pozitif, duktular epitel ve asiner
hiicre negatif bulundu, asiniler gevresinde seyrek i big¢iminde
myoepitelyal hiicre boyanigsi saptandi. EMA ile ayni dokularda
serdz asinilerde hilicrelerin luminal kenarinda lineer membrandz,
duktal epitelde sitoplazmik pozitif boyanma izlenmis, miikéz

bezler negatif olarak bulunmustur. Her iki boyanma Szelligi de
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literatiirle uyumludur (23,29).

On ¢ pleomorfik adenomda, farkli tiimdrlerde ve ayni
timdriin g¢esitli alanlarinda $S-100 boyanma giddeti degigmekte ve
EMA boyanisina 2zitlik gdstermektedir. Bu tiimdrlerde S-100 ile
heterojen myoepitelyal boyanis paterni ve ©6zellikle tubiiler

diferansiasyon bdlgelerinde gdzlenen EMA dagilimina ters diigmesi

literatiirde de vurgulanmaktadir (10,18,29). Bu bulgularimigz
literatiire paralel olarak, pleomorfik adenomlarda hem luminal
epitelyal hem de myoepitelyal hiicrelerin varligina

desteklemektedir (11).

Pleomorfik adenomlarda Con A heterojen dagilim
gostermigtir. Ancak bo&anma, normal luminal epitel hiicrelerinden
daha giddetli ve diferansiye tﬁmarv alanlari digsinda sitoplazmik
niteliktedir. Bu bulgumuz, pleomorfik adenomda Con A' nin tiimér
hiicrelerini normal hiicreden farkli igaretledigini gdstermigtir.
Rekiirrens yapan, satellit nodiil ic¢eren ve/veya kondromiksoid
stromadan fakir, solid formlarda daha diffiiz kaba yiginlar halinde
sitoplazmik boyanis olmasi Con A’nin bu tiimérlerde prognostik
deger tagiyabilecefi izlenimini yaratmaktadir.

Nitekim meme tiimdrlerinde, timér diferansiasyon derecesi
ve hatta rekiirrens ve Iinvazyon kabiliyeti ile Con A boyanisai
arasinda paralellik oldugu dne siirilmektedir (15,16,17,22).

Yedi adenolenfomada yaygin skuamdz metaplazi gésteren biri
diginda 8-100 epitel arasinda diffiiz pozitif bulunmugtur. Tim

vakalarin stromasinda lenfositler arasinda saptanan $-100 pozitif
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hiicreler, S-100 ile boyanma gdsteren Langerhans hiicreleri olarak
yorumlanmisgtair. Takahashi ve arkadaglari (50) caligsmamizdakine
benzer bulgularini, bu timdrlerde stromada oldugu kadar epitel
icinde de yaygin infiltrasyon gdsteren ve S-100 pozitif reaksiyon
veren Langerhans hiicreleri ile ag¢iklamaktadirlar. Ancak §-100
proteinin seyrek de olsa insan tiikriik bezi duktus epitelini boyama
olasi1lig1r g6z Oniinde tutulmalidir (29). Ancak adenoid kistik
karsinomda bahsedecegimiz gibi bu konu tartigmalidir. Biz de
Takahashi ve arkadaslarinin goériisiine katilmaktayiz.

Adenolenfomalardaki EMA bulgumuz, duktal epitelyal
boyanig1 gosterir nitelikte ve literatiirle (23,29) uyumlu
bulunmustur.

Con A bulgumuz bu tiimérlerin benign biyolojik davranisi
ile wuyumludur. Stromada lenfoid doku arasinda saptadifimiz Con A
pozitif  hiicreleri, Con A baglama kapasitesi oldugu bildirilen
(43,44) histiyositler olarak yorumladik.

Adenoid kistik karsinom; ultrastriiktiirel ¢alismalarda hem
luminal epitelyal hem de myoepitelyal hiicre igerdii ileri siiriilen
bu timérlerde, 8S-100 ile yapilan imminohistokimyasal calismalar
celigskilidir. Bu tiimdrlerde degisen sayida S-100 boyanan hiicreler
oldugunu bildiren arastlrlcllar yanisira bizim bulgularimiz gibi
diffiiz negatif boyanis saptayanlarda vardir (4,10,11,29). Nakazato
(41) myoepitelyal hiicrede 8-100 ¢alisilirken ydéntemde primer
antikor inkiibasyon sliresini uzatmay1 onermekte ve duktus

epitelini de boyayabilecegini "ileri silirmektedir. Ancak ¢ofu
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arastirica 30 dakika slireyi yeterli bulmakta ve §-100
proteinini iyi bir myoepitelyal' hiicre belirleyicisi olarak kabul
etmektedirler (10,11,18,24,29,41,49,50,52). Doért adenoid kistik
karsinom vakamizda S-100 negatif olush, tlimér hiicre
diferansiasyonu ile iligkili antijen kaybi veya antijenik 6zellik
deggigikligi ile a¢rklanabilir,.

EMA ile hiicrelerin liminal kenarinda membrandéz ve sekret
boyanisi adenoid kistik karsinomda duktal liiminal epitel hiicre
varligini isaretlemektedir. EMA bulgularimiz Kahn (29), Azumi (4),
ve Gusterson (23)’un calismalariyla uyumludur.

Con A’nin adenoid kistik karsinomlarin hepsinde tiimérde
diffiiz olarak membrandz ve sitoplazmik kaba graniiler pozitif
boyanma 8zelligi gdstermesini, bu timdrlerin malignite botansiyeli
ve invazyon gosterme yetenegli ile yorumlamak olasidir, Sekretteki
Con A pozitifligi, bu aselliiler alanda tiimdr hiicreleri tarafindan
sentezlenen materyalde D-mannoz, D-friiktoz, D-glukoz tipi seker
varligini gosterir. Adenoid kistik karsinomlarda mukoid materyalin
pPleomorfik adenomlardaki kondromiksoid patterni taklit etmeleri
halinde, timdr hiicrelerinin monomorfik adenomu andirir solid
proliferasyon effilimi gdsterdifi vakalarda blyolojik davraniga
farkly olan bu tiimérlerin ayirici tanisinda biiylik problem ortaya
¢ikmakta ve patologun kigsisel tecriibesi onem kazanmaktadir. Iste
bu durumlarda Con A rutin yontemlerin yaninda ayirici tanida yol

gosterici bir kriter olabilir.

U¢ malign mikst timdrde saptadigimiz S-100 dagilima
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Nakazato ve arkadaslarinin (41) bulgulara gibi atipik
diferansiasyon bbélgelerinde negatif olup, iyi diferansiye
alanlarda myoepitelyal hiicre varligini isaretler niteliktedir.
Takata’nin (52) degindigi gibi bu timdrlerden S-100 boyanigi
saptananlar 6nceden var olan pleomorfik adenomda malign
dejenerasyon olasiligini desteklemektedir. EMA ise malign mikst
tiimérlerde iyi diferansiye alanlarda daha sgiddetli pozitif
saptanmakla birlikte indiferansiye tiimdr hiicrelerinde de pozitif
reaksiyon verebilmektedir.

Con A bu timdrlerde skuamdéz metaplazi odaklari disgainda,
benign formlara kiyasla tiimér hiicrelerinde diffiiz membrandz ve
sitoplazmik kaba graniiler bir boyanma paterni olugturmaktadir. Bu
6zellik benign-malign formlarin ayrilmasinda ve pleomorfik
adenomda malign dejenerasyon odaginin saptanmasinda yardimca,
tedaviye yon verici ve prognozu belirleyici deger tagiyabilir.

Mukoepidermoid karsinomlarda S-100 ile bir vakamizda
seyrek pozitif hiicre saptanmis, diger vakamiz negatif reaksiyon
vermigtir. Genis serilerde yapilan calismalarda da
bulgularimiza benzer gekilde bu tiimdrlerde S-100 dagiliminin
negatif veya eser pozitif hiicre oldugu belirtilmektedir
(10,24,29).

Mukoepidermoid Kkarsinom vakalarimizin ikisinde de EMA ile
tim8r hiicrelerinde ve sekrette pozitif boyanma 6zelliffi Kahn (29)
ve Gusterson (23)’un c¢alismalarinda belirttikleri {izere bu

timérlerde duktal epitel hiicrelerinin majér komponenti olusturdugu
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fikrini desteklemektedir.

Con A ile diffiiz kaba granﬁler> boyanigs o6zelligi
mukoepidermoid karsinom timor hiicresinin malign nitelik
tagidigina dikkati cekmekte ve malign potansiyele sahip, adenoid
kistik karsinom ve malign mikst timdér hiicrelerinin Con A
boyanigina paralellik godstermektedir. Bu tiimdrlerin degisgik
epitel tipleri igeren farkli grade’lerinde Con A dagiliminin
irdelenmesi ile invazyon ve rekiirrens potansiyelini
kargilastirarak yapilacak calismalar, Con A’nin prognostik agidan
6nem tagiyip tasimadigini ortaya koyabilir. Pleomorfik adenomu
andiran mukoepidermoid karsinom tiplerinde de ayirici taniya
yvardimca olabilir. .-

tki monomorfik adenomda S-100'iin diffiiz olarak pozitif
bulunmasi bu konudaki difer calismalarla ile uyumludur (10,29).
Tubuler yapi gosteren bazal hiicreli iki monomorf adenomda tiim
alanlarda EMA negatif reaksiyon saptanmigstir, Kahn ve
arkadaslari(29) bu tiimdrlerde kesinlikle negatif sonug
almiglarken, Gusterson ve arkadaslari (23) diffiiz pozitif boyanma
tanimlamaktadar. Solid, trabekiiler, tiibliler ve membrandéz olmak
lizere morfolojik subgruplara ayrilan bazal hiicreli monomorf
adenomlarin her nekadar myoepitelyal ve dukfal luminal iki tip
epiteli de icerdikleri ileri siiriilmekte ise de, EMA boyanigindaki
bulgularin bu denli tezat gostermesi her timdr tipinin homojen
olarak epitel veya myoepitelyal hiicrelerden yalnizca birini

kapsamasi ile ac¢iklanabilir. 2
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Monomorf bazal hiicreli tiibliler adenom vakalarimizda Con A
boyanigi bu tiimérlerin biyolojik davraniglarinin iyi oldugunu
destekler nitelikte diffiiz negatifdir. Pleomorfik adenomlar,
adenoid kistik karsinomlarla ayirici tani gili¢liiglii ortaya ¢ikmasai
halinde monomorf adenom Con A bulgusunun yardimci kriter olarak
kullanilabilecegi inancindayiz. Ancak difer morfolojik tipleri de
iceren genis monomorf adenom serilerinde bu bulgumuzun
kanitlanmasil gerekmektedir.

Bir asinik hiicreli karsinomun solid sgeffaf hiicreli tipi
olarak kabul ettifimiz, tiimér hiicre sitoplazmalarinda PAS pozitif
reaksiyon saptadiffimiz vakada diffiiz olarak S-100 negatif, EMA
pozitif, Con A negatif bulunmugtur. §$-1000 ve EMA bulgularimiz
literatiirle ¢eligkili (10,23) ve Con A boyanigi da bu tumdrlerin
agresif biolojik davranigi ile uyumlu degildir. Timér hiicre
gsitoplazmalara glikojen iceren ve bu nedenle PAS pozitif
boyanabilen clear cell monomorf adenomlar, asinik hiicreli
karsinomlarin glikojenden zengin sitoplazmaya sahlp, yaygin geffaf
hiicreler iceren formu ile karigabilmektedir (45,54). Adana Devlet
hastanesinden aldaigimiz ve rutin histokimyasaivyantemlerle asinik
hiicreli tiim&r olarak kabul ettigimiz bu formun S-100, EMA ve Con
A verilerimize dayanarak monomorf clear cell adenom tanisa
almasinin daha uygun olacagi kanisina vardak.

Bu noktada sadece histokimyasal verilere dayanarak

histolojik benzerlik gdsteren tiikriik bezi tiimérlerinde ayirica

tani yapmanin ne denli giiglilk arzettifini ve ©Onemli dlciide
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yanilgiya yol acabilecegini vurgulamak dogru olur.

Bir adenockarsinomda, tiimér hilicrelerinde 8-100 negatif,
EMA’y1 fokal alanlarda pozitif saptamamiz antijen kaybi 1ile
agiklanabilirken, malign potansiyele paralel olarak Con A diffiiz
siddetli kaba granliler boyanma paterni gdstermigtir. Timér
¢evresinde izledigimiz lenfositik infiltrasyon arasinda S-100
pozitif  hiicreleri adenolenfoma stromasindakine benzer sekilde
Langerhans hiicreleri olarak nitelendirdik.

Calismamizda tiikriik bezi tiimdrlerinde literatiirde oldugu gibi
bazal hiicreli tiibliler tip monomorfik adenomdaki celigki disinda,
EMA’nin iyi bir dukto-asiner liiminal epitelyal hiicre belirleyicisi
oldugu, hatta malign timdrlerde de bu antijenin biiyiik dlciide
defigiklige ugramadigi izlenimi edinilmektedir. Nitekim Sloane ve
arkadaslari (47) ¢esitli epitelyal dokularda ve karsinomalarda EMA
caligsarak bu antijenik 06zelligin tiimér patolojisinde epitelyal
orijini godsteren timdr belirleyici olduguna dikkati.cekmislerdir.
EMA tiikriik bezi tiimdrlerinde, hem benign hem malign tiimdr
hlicrelerini isaretlediginden tiimérin malignite potansiyeli
hakkinda fikir vermemektedir. Ayrica normal serdz asiner ve duktal
epiteli boyamaktadir.

Yararlandigimiz kaynaklarda myoepitelyal hiicre
belirleyicisi olarak gdésterilen S-100, c¢alisma grubumuzda iyi
huylu oldugu bilinen tiikriik bezi tiimdrlerinde myoepitelyal hiicre
igerigi _ hakkinda fikir vermekle birlikte ultrastriiktiirel

calismalarda myoepitelyal hiicre varliga gosterilen malign
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formlarda antijenik kayip veya degigsiklikle yorumladigimiz negatif
reaksiyon nedeniyle tan: ve tip ayiriminda yol gosterici
olamamaktadair (10,11,18,24,29,41,49,50,52).

Arasﬁlrdlglmlz kaynaklarda normal insan tiikriik bezinde ve
tiimérlerinde Con A ile yapilmig aragstirma bulunamamigstir. Con A
tiumdre duyarli ancak ©6zgiil degildir (28). Ciinkii D-mannoz, D-glukoz
ve D~-friiktoz tipl gekerlere secici olarak baglanan Con A hem
insan hem hayvan hiicre membran ylizeyinde gdsterilebilmekte hem de
birden fazla doku tipinde normal ve neoplastik hiicrelere afinite
gostermektedir (20,27,31,35,43). Con A normal dokuda, tiimér
hiicresinde ve benign-malign timérler arasinda farkli boyanma
paternine sahip olmasi nedeni ile dnem kazanmaktadir (16,17). Con
A’yr baglayabilen lektin reseptdrlerine sahip normal hiicrelerde
iiniform membrandz boyanis saptanirken, tiimér hiicrelerinde membran
boyanigsinda yigilmalar ve sitoplazmik boyanma paterni kargimiza
¢ikmaktadir (16,17,34). Hatta bazi prekanserdz lezyonlar ve erken
kanser tanisinda deger tagidigina deginilmektedir (15,34).

Inceledigimiz tiikriik bezi tiimdrlerinde iyi huylu oldugu
bilinen morfolojik tiplerde Con A negatif veya zayif baglanirken,

malign tiimorlerde g¢arpici sitoplazmik boyanma bu timérlerin

blyoloJlk davranigin: destekler nitelikbedir.
Daha &nce tartigtigaimiz 8-100, EMA paralelinde Con A
bulgumuzla irdeledigimiz solid geffaf sitoplazmali asinik hiicreli

karsinomun, monomorf clear cell adenom tanisini almasinin daha

uygun olacagi kanisina vardik. Bu da histokimyasal ydéntemlerin
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absolii bir ayrici tani kriteri olamayacaina &érnek tesgkil
etmektedir.

Bu bulgulara dayanarak Con A’nin tiikriik bezi timdrlerinde
malign potansiyeli belirleyici yetenekte oldugunu séyleyebiliriz.
Bu 6zelliggi ile Con A’nin tiikriik bezi tiimérlerinde rutin ydéntemler
immiinohistokimyasal teknikler, ultrastriiktiirel caligmalar yaninda
ayirici taniya yardimci olabilecegi inancindayiz.

Formalin tespitli, parafin bloklarda wuygulanabilen bu
yontemin, ucuz ve pratik olmasi gozdniinde tutulursa ginlik
uygulamalarda yer alabilecegi kanisindayiz.

Meme tiimérlerinde Con A ile yﬁksek derecede reaksiyon
veren vakalarda rekiirrens orani, aksiller lenf nod tutulumu,
tiim8r ©Ostrojen reseptdr icerigi veya hastaligin klinik evresinden
bagimsiz olarak artmakta olup, prqgnostik degger tasidaga
belirtilmigtir (22). Tiukriik bezi tumdrleri i¢inde ayni beklenti
olmakla birlikte bu konuda daha ¢ok tecriibe kazanilmasi gerektigi
goriisliindeyiz. Literatiirde benzerine rastlayg@adlglmlz bu calisma
grubumuzda, 6rnek sayimizin sinirli olmasi nedeni ile bu konuda

yorum yapmamayli yegliyorusz.
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SONUCLAR

1-33 primer tiikriilk bezi timéri ve 1 sialadenitisli; 34
vakada yas ortalamasi 43.55 olup, en gen¢ vaka 17, en yagli vaka
75 yasaindadar.

2-Vakalarin 21’i erkek (%61.7), 13°ii kadindar (% 38.3).

3-insan tiikrik bezinde 10ugr./ml.’lik diliisyonda Con A
varligi gosterildi ve serdéz asiner hiicrelerin membrandz ince
graniiler ve duktal epitelin uniform zayif sitoplazmik Con A
boyandigi saptandai.

4-Con A pPleomorfik adenomlarda timodr hiicrelerinde
sitoplazmik ve membrandz normalden farkli ancak heterojen boyanma
paterni géstermis, adenolenfomada 2zayif pozitif, monomorfik
adenomlarda ise negatif bulundu.

5-Con A malign primer epitelyal tikriik bezi timdr
hiicrelerinde siddetli sitoplazmik ve membrandéz boyanma 6zelligi
gostermigtir.

6-Tiikriilk bezi neoplazmlarinda malign lezyonlarin Con A ile
diffiiz ve benign lezyonlaran negatif, zayif ve
heterojen boyanmasi benign-malign lezyonlari ayirici niteliktedir.

7T-EMA’nin tikrik bezi timdrlerinde epitelyal koékeni
isaretler nitelikte oldugu bir kez daha gésterilmistir.

8-EMA tiikriik bezi timdrlerinde hem benign hem malign
epitelyal tiim6r hiicrelerini isaretlediginden tiimoriin malignite
derecesi hakkinda fikir vermemektedir.

9-Caligma bulgularimiz S-100 proteinin tiikriikk bezinde
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normal ve neoplastik myoepitelyal hiicre belirleyicisi oldugunu
desteklemektedir.

10-S8-100"'iin tiikriik bezi timd8rlerinde malign formlarda
negatif olmasi sonucumuz antijenik kayip veya malign neoplastik
transformasyon nedeniyle genetik sapmaya ikincil antijenik
degisikligin ifadesini gosterir niteliktedir. Dolayisiyla bu
tiimérlerde tani ve tip ayiriminda yardimci olamamaktadir.

11-S-100, EMA ve Con A bulgusuyla asinik hiicreli karsinom-
seffaf hiicreli monomorfik adenom tani degisikligi geregi
histokimyasal yontemlerin tiikrik bezi timdérlerinin ayarici

tanisinda degerinin sinirla oldugu belirlenmistir.
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OZET

Cukurova tiniversitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim
Dalinda tani alan 33 tikriik bezi primer tiim6r ve 1 sialadenitis
vakasi, rutin HE histokimyasal, immiinohistokimyasal S-100 protein
(S-100), Epitelial Membran Antijen (EMA) ve Concanavalin A (Con A)
yontemleriyle degerlendirildi.

Bu tiimdrlerin histokimyasal yontemlerin timdre 0Ozgiil ve
absolii bir ayirici tana kriteri olmadifi ve benign-malign
lezyonlarin ayairiminda yetersiz kaldigi bir kez daha belirlendi.
immiinohistokimyasal yontemlerin de benign-malign lezyonlarain
ayiriminda katkisinin sinirla oldugu saptandi. Bu yontemler
icerisinde benign-malign lezyon ayirici tanisindaki gii¢gliikleri
yenmekte Con A nin yararli olabilecegi goriildii. insan tiikrik
bezinde Con A malign tiimér hiicrelerine normal hiicrelerden ve

benign neoplazm hiicrelerinden belirgin bir sekilde farkli baglanma

gosterdi.

EMA, benign ve malign lezyonlarda epitelyal elemanlarin
tamami boyanma &6zelligine sahip oldugundan, S-100 malign
lezyonlarda antijen kayba gésterdiginden, bu lezyonlarain

ayiriminda yeterli fayda sagliyamamaktadir.

Con A'nin benign-malign tiimdr ayiriminda dnemli bir kriter
olabilecegi ve formalin tespitli parafin bloklarda
uygulanabilmesi, ucuz ve pratik olmasai, gliinliik uygulamalarda

yer alabilecegi goériigsiinii desteklemektedir.
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