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KISALTMALAR

ADC: Apparent diffusion coefficient = Goriintisteki difiizyon katsayisi
Bo: Manyetik alan

BT: Bilgisayarli tomografi

BTS: Bilgisayarli tomografi siyalografi

CE-FFE-T1: Contrast Enhanced Fast Field Echo with T1 Weighting
cm: Santimetre

DA: Difiizyon agirlikli

DAG: Difiizyon agirlikli manyetik rezonans goriintiileme
dk: Dakika

EP: Echoplanar

EPI: Echoplanar Imaging

ETL: Echo-Train Lenght = Turbo faktor

FA: Flip angle

FFE: Fast Field Echo

FGR: Fast GRASS

FID: Free induction decay = Serbest indiiksiyon kaybolusu
FISP: Fast Imaging with Steady State Precession

FLAIR: Flu Attenuated Invertion Recovery

FLASH: Fast Low Angle Shot

FOV: Field of view

FS: Fast scan

FSE: Fast spin eko

g: Gyromanyetik katsay1

GFE: Gradient Field Echo

GRASE: Gradyent ve spin eko

GRASS: Gradient Recalled Acquisation at Steady State
GRE: Gradient Eko

HASTE: Half-fourier acquisition single-shot TSE

HU: Hounsfield Unit

Hz: Hertz

IR: Invertion recovery

[1AB: Ince igne aspirasyon biyopsisi



[vGd: Intravendz gadolinium

IvKM: Intravenoz kontrast madde
MHz:Megahertz

mm: Milimetre

mm?: Milimetrekare

MP-GRE: Magnetization Prepared GRE
MR: Manyetik rezonans

MRG: Manyetik rezonans goriintiileme
MRS: Manyetik rezonans siyalografi
msn: Milisaniye

MT: Manyetizasyon Transfer

Mo: Dokunun manyetizasyonu

NEX: Number of signal averages

NMR: Nuclear Magnetic Rezonance
RARE: Rapid acquisation relaxation enhancement
RF: Radyofrekans

ROI: Region of interested in

SE: Spin Eko

sn: Saniye

SPGR: Spoiled GRASS

SPSS: Statistical Package for Social Sciences, 15.0
SS: Steady state

SSEP-SE T2: Single-shot echoplanar spin echo (T2 agirlikli sekans)
SSFSE: Single shot FSE

STIR: Short Tau Invertion Recovery
TE: Echo time

TI: Invertion time

TR: Repetition Time

TSE: Turbo spin eko

T1A: T1 agirlikh

T2A: T2 agirhikli

US: Ultrasonografi

W: Salimim frekansi

Vi



TABLO LiSTESI

Tablo 1. Yiiksek ve Diisiik Dereceli Tiikriik Bezi Kanserleri

Tablo 2. Difiizyon Agirlikli Goriintillemede Kullanilan Parametreler
Tablo 3. Calismamizdaki Parotis Bezi Kitlelerinin Sayisi

Tablo 4. Benin ve Malin Lezyonlarin Verilerinin Karsilastirmasi

Tablo 5. Alt Gruplarina Goére Benin Lezyonlarin Verilerinin Karsilastirilmasi

Tablo 6. Malin Parotis Kitlelerinin ADC Degerleri

Tablo 7. Pleomorfik Adenom, Warthin Timérii ve Malin Lezyonu Olanlar Arasinda
Verilerin karsilastirilmasi

Tablo 8. Pleomorfik Adenomu Tim Parotis Lezyonlarindan ve Sadece Warthin
Tiimdrlerinden Ayirmada Optimal Cutoff ADC Degeri

Tablo 9. Pleomorfik Adenomu Malin Timorlerden ve Malin Tiumorleri Warthin
Tiimdrlerinden Ayirmada Optimal Cutoff ADC Degeri

VII



SEKIL LISTESI

Sekil 1. Pozitif yiiklii protonlar kendi etraflarinda yaptiklar1 donme hareketi sonucunda
cevrelerinde bir manyetik alan olusumuna neden olmaktadirlar.

Sekil 2. (a) Spinlerin ortamda rastgele dizilimi, (b) Bo manyetik alanina konuldugunda
manyetik alan yo6niine paralel ve antiparalel dizilimi.

Sekil 3. Z ekseninde goriilen longitudinal manyetizasyona dik olusan Y eksenindeki transvers
manyetizasyon

Sekil 4. a) Anizotropik, b) Izotropik

Sekil 5. Su molekiillerinin difiizyonu.

A. Kisitlanmis Diflizyon: Seliilarite ve intakt hiicre membranlari. Sekilde DAG ile
degerlendirilen bir dokunun hiicre ve damarlarini iceren tek vokselini temsil etmektedir.
Yiiksek hiicresel cevreye bagli ekstraseliiler alanin daralamasi ve hiicre membranlarinin su
hareketine bariyer olusturmasi nedeniyle su diflizyonu kisitlanmaktadir.

B. Serbest Diflizyon: Diislik seliilerite ve defektif hiicre membranlari. Diisiik hiicresel gevre
artmig ekstraseliiler mesafeye ve boylece serbest su difiizyonuna neden olmaktadir. Defektif
hiicre membranlar intraseliiler ve ekstraseliiler alan arasindaki su molekiillerinin hareketine
izin vermektedir.

Sekil 6. Diflizyon dl¢iimii.

Sekil 7. Goriintisteki difiizyon katsayis1 (Apparent diffusion coefficient = ADC).

Sekil 8. Su difiizyon 6l¢iimii. 180° RF puls ¢evresine simetrik difiizyon duyarli gradiyentler
uygulanmaktadir. Hareketsiz molekiiller gradyentlerden etkilenmemekte ve sinyal intensitesi
korunmaktadir. Buna karsin hareketli su molekiillerinde kismi faz odaklanmasi olmakta ve
sinyal kaybetmektedir.

Sekil 9. Gruplar arasinda ADC degerlerinin dagilima.

Sekil 10. Pleomorfik adenom, Warthin tiimorii ve malin lezyonlarin ADC degerleri.
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RESIM LiSTESI

Resim 1. 37 yasindaki kadin olguda pleomorfik adenom. Sag parotis bezi yiizeyel lobunda iyi
sinirli, hafif lobiile konturlu, yuvarlak, T1 agirlikli aksiyal kesitte parotis parankimine gore
hafif hiperintens (A), T2 agirlikli aksiyal ve yag baskili koronal kesitlerde hiperintens
(swrastyla B ve C), T1 agirlikli yag baskili aksiyal kesitte homojen kontrastlanan (D) benin
goriinimlii  kitle lezyonu mevcut. b=1000 sn/mm? ile elde edilen diflizyon agirlikli
gorilintiillemede (E) hiperintens olarak izlenen bu lezyon ADC haritasinda (F) da hiperintens
olarak izlenmekte olup, difiizyon kisitlamasi mevcut degildir. Difiizyon agirlikli kesitteki
sinyal artist T2 shine-through nedeniyledir. Lezyonun ADC degeri ortalamasi 1.77 x 107
mm?/snh olarak 6l¢iilmiis olup, histopatolojik taniy1 desteklemektedir.

Resim 2. Histopatolojik tanisi pleomorfik adenom olan 54 yasma kadin hasta. Sag parotis
bezi yiizeyel lobunda belirgin lobiile konturlu ancak ¢ogunlukla iyi sinirli T1 agirlikli aksiyal
kesitte parotis parankimine gore hiporintens (A), T2 agirlikli aksiyal kesitte hiperintens (B)
sinyal ozelliklerinde, a ve b ile ayn1 diizeyden gecen T1 agirlikli yag baskili kontrastli aksiyal
(C) ve koronal kesitlerde (F) yogun kontrastlanan benin goriiniimde kitle lezyonu mevcut.
Ancak farkli diizeyden alinan T1 ve yag baskili T2 agirlikli goriintiilerde (sirasiyla D ve E)
lezyonun anteriorunda kontur devamsizligi malinite kuskusunu dogurmaktadir. b=1000
sn/mm? ile elde edilen difiizyon agirlikli goriintiilemedeki (G) hiperintensite T2 shine-through
nedeniyledir. ADC haritasinda (H) sinyal artisi bulunan lezyonda difiizyon kisitlamasi
olmamasi maliniteden uzaklastirmakla beraber lezyonun ADC degeri ortalamasi 2.1 x 10°®
mm?/sn olarak Ol¢lilmiistiir ve pleomorfik adenom ile uyumludur. Histopatolojik tanisi
pleomorfik adenom olan lezyonun anterior duvarindaki kontur devamsizligi histopatolojik
olarak kapsiil invazyonu olarak bildirilmistir.

Resim 3. 69 yasinda kadin olguda malin mikst tiiméor. Sol parotis bezi derin lobunu doldurup,
ylizeyel loba dogru ilerleyen, ek olarak sol parafarengeal mesafeye uzanarak bu
lokalizasyonda da genis yer kaplayan ve medial pterigoid kasa infiltre, T1 agirlikli aksiyal
kesitte (A) hipointens, T2 agirlikli aksiyal kesitde (C) diisiik yogunluklu heterojen hiperintens
ve T1 agirlikli kontrastl aksiyal (B) ve koronal (E) kesitlerde nekroz alanlari disinda iyi
kontrastlanan malin 6zellikte kitle lezyonu mevcuttur. Yag baskili koronal T2 agirlikli (D) ve
T1 agirlikli kontrastli koronal (E) kesitlerde doumble goriiniimii dikkati ¢gekmektedir. b=1000
sn/mm? ile elde edilen difiizyon agirlikli goriintiilemede (F) ok ile gosterilen lokalizasyondaki
sinyal artistnin  ADC haritasindaki karsiligt (G) hipointens olup, difiizyon kisitlamasi
maliniteyi telkin etmektedir. ADC haritalarinda (G,H) kalin ok basi ile gosterilen alanlarda
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nekroza bagli sinyal artislar1 mevcuttur. ADC haritalarinda ok ile gosterilen hipointens solid
alanlarin ADC degeri ortalamasi 1.2 x 10-3 mm?*sn olarak ol¢iilmiistiir.

Resim 4. Histopatolojik tanis1t malin mikst timor olan hastanin difiizyon agirlikli goriintiileri
ve ADC haritasinin (A,B,C), pleomorfik adenom tanili iki ayr1 olgunun difiizyon agirlikli
goriintiileri ve ADC haritalar ile (D,E,F ve G,H,I) karsilastirilmasi. Malin mikst timor tanili
hastanin sag parotis bezi yiizeyel lobundan derin loba ilerleyen, igerisinde nekroz alanlari
bulunan lezyonunda b=1000 sn/mm? ile elde edilen difiizyon agirlikli goriintiide (B) hafif
hiperintens, ADC haritasinda (C) hipointens sinyal ozellikleri ile karakterize difiizyon
kisitlamast mevcut olup, ADC degeri ortalamasi 1.2 X 10° mm?sn olarak olgiilmiistiir.
Pleomorfik adenom tanili hastalarin ilkinde sol parotis ylizeyel lobunda, ikincisinde ise sag
parotis bezi yiizeyel lobunda lokalize ancak heterojen karakterli kitle lezyonlari mevcut olup,
ADC haritalarindan (sirasiyla F ve I) elde olunan ortalama ADC degerleri sirasiyla 2.5 % 107
mm?s ve 2.2 x 10° mm?/sn olarak $lgiilmiistiir. Bu degerler pleomorfik adenomu kuvvetle
desteklerken ilk hastanin diisiik ADC degeri malinite i¢in anlamlidir. Dikkati ¢eken diger
nokta ise b=500 sn/mm? ile elde edilen difiizyon agirlikli goriintiilerde (A,D,G) b=1000
sn/mm? ile elde edilen diflizyon agirlikli goriintiilere (B,E,H) gore lezyonlarin niteliksel
olarak daha kolay farkedilebilir olusudur.

Resim 5. 56 yasindaki erkek olguda Warthin tiimorii. Sol parotis bezinde T2 agirlikli yag
baskili koronal kesitte (E) siiperioru hiperintens, inferioru serebral korteks ile isointens; T1
agirlikli kontrastli yag baskili koronal kesitte (F) siiperioru kontrastlanmayan hipointens
(kistik), inferiorundaki solid kesimi hafif kontrastlanan diizglin kenarli semisolid kitle lezyonu
mevcut. Aksiyal kesitlerde siiperiordaki kistik kesim T1 agirlikli kesitte (A) homojen
hipointens, yag baskili1 T2 agirlikli kesitte (B) homojen hiperintens; inferiordaki solid kesim
ise T1 agirlikl kesitte (C) hipointens, yag baskilt T2 agirlikli kesitte (D) heterojen hiperintens
sinyal ozelliklerindedir. Kistik komponent diizeyinden gecen b=1000 sn/mm? ile elde edilen
diftizyon agirlikli goriintiide (G) hafif hiperintens, ADC haritasinda (H) hiperintens, ADC
degeri ortalamast 2.3 x 10° mm?/s iken; inferiordaki solid komponent diizeyinden b=1000
sn/mm? ile elde edilen difiizyon agirlikli goriintiide (1) hafif hiperintens odak (ok), ADC
haritalarinda (J,K) hipointens odaklar bulunmakta (oklar) ve ADC degeri ortalamasi 1.0 x 107
mm?/sn olarak Olcililmiistiir. Kontrastlanan solid kesimdeki bu diflizyon kisitlamalari
odaklarmin ADC degerleri benin tiimorlere gore belirgin diisiik olmakla beraber morfolojik
bulgular ile beraber degerlendirildiginde diisiik ADC degerlerine sahip genellikle semisolid

karakterde bulunan Warthin tiimorii ile uyumludur.



Resim 6. Warthin tiimérii bulunan 60 yasindaki erkek olgu (A,B,C) ile adenokanserli 69
yasindaki erkek olgunun (D,E,F) DAG’lerinin karsilastirilmasi. Birinci olgunun sol parotis
bezinde kistik alanlar iceren semisolid karakterli lezyon mevcut olup, b=1000 sn/mm? ile elde
edilen difiizyon agirlikli goriintiide (B) hiperintens, ADC haritasinda (C) hipointens sinyal
ozelliklerinde diflizyon kisitlanmasi izlenen lokalizasyona (ok) ROI konuldugunda ADC
degeri ortalamasi 0.88 x 10 mm?sn olarak 6l¢iilmiistiir. Sag parotis bezinde kitlesi bulunan
ikinci olguda da b=1000 sn/mm? ile elde edilen difiizyon agirlikli goriintiide (E) hiperintens,
ADC haritasinda (F) hipointens sinyal ozelliklerinde difiizyon kisitlanmalari mevcut olup
(ok), lezyonun ADC degeri ortalamast 1 x 10° mm?/sn olarak Sl¢iilmiistiir. Dikkati ¢eken
diger nokta ise b=500 sn/mm? ile elde edilen diflizyon agirlikli goriintiilerde (A,D) b=1000
sn/mm? ile elde edilen difiizyon agirlikli goriintiilere (B,E) gore lezyonlarin niteliksel olarak
daha kolay farkedilebilir olusudur.

Resim 7. Histopatolojik tanisi adenoid kistik kanser olan 31 yasindaki kadin hasta. Sag
parotis bezi derin lobunda T1 agirlikli aksiyal kesitte (A) hafif heterojen hipointens, T2
agirhikli yag baskili aksiyal kesitte (B) heterojen hiperintens, kontrastli kesitlerde (C,E)
heterojen ancak yogun kontrastlanan , parafarengeal alana uzanimi T2 agirlikli koranal kesitte
daha iyi demonstre edilen icerisinde nekrotik komponentleri bulunan kitle lezyonu mevcut.
b=1000 sn/mm? ile elde edilen difiizyon agirlikli goriintiide (F) hiperintens, ADC haritasinda
(G) hipointens diflizyon kisitlanmasi odaklar1 (oklar) izlenmekte olup, ADC haritasinda (H)
daha homojen goriilen lokalizasyona konulan ROI (kalin ok) ile ADC degeri ortalamas1 1.53
x 10 mm?/sn olarak Ol¢iilmiistiir. Solid kesiminde benin lezyonlar ile ortiisen ortalama ADC
degerine sahip ancak malin morfolojik 6zellikleri bulunan bu kitlenin histopatolojik tanisi
radyolojik bulgular1 desteklemektedir.

Resim 8. 80 yasinda kadin olguda tiikriik bezi kanal kanseri. Sag parotis bezi derin lobunu
tamamen dolduran ve yiizeyel loba uzanim gosteren T1 agirlikli aksiyal kesitte (A)
hipointens, T2 agirlikli yag baskili aksiyal kesitte (B) karsi parotise gore heterojen hafif
hipointens, igerisinde T1 agirlikli yag baskili kontrastli aksiyal kesitte kontrastlanmayan
hipointens (F, ok), T2 agirhikli aksiyal kesitte hiperintens milimetrik boyutlu kistik
komponent bulunan (C, ok), kontrastl kesitlerde (D,E,F) orta yogunlukta kontrastlanan malin
gortiniimlii kitle lezyonu mevcut. b=1000 sn/mm? ile elde edilen difiizyon agirlikli goriintiide
(G) hiperintens, ADC haritasinda (H) hipointens difiizyon kisitlanmasi (kalin ok) mevcut
olup, ADC degeri ortalamasi 1.03 x 10-3 mm?/sn olarak dl¢tilmiistiir.

Resim 9. Histopatoljik sonuglart mukoepidermoid kanser (A,B,C) ve epidermoid kanser

(D,E,F) olan iki ayr1 olgu. b=500 sn/mm? ile elde edilen difiizyon agirlikli gériintiilerde (A,D)
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b=1000 sn/mm? ile elde edilen difiizyon agirlikli goriintiilere (B,E) gore lezyonlar niteliksel
olarak daha kolay fark edilebilirdir. ADC haitalar1 C ve F’de gosterilmistir. ADC degeri
ortalamalar1 ilk olguda 1.02 x 10-3 mm?*sn, ikinci olguda 1.1 x 10-3 mm?¥sn olarak
Ol¢iilmiis olup, maliniteyi telkin etmektedir.

Resim 10. Sag goz kapaginda yassi hiicreli kanser tanili ve karacigerde multiple karsinom
metastazlari bulunan 45 yasindaki kadin hastanin sag parotis bezinde yassi hiicreli kanser
infiltrasyonu. Sag parotis bezi yiizeyel lobunda lokalize, parotis kuyruguna uzanan TI
agirhikli aksiyal kesitte (A) hipointens, T2 agirlikli aksiyal kesitte (B) hiperintens, b=1000
sn/mm? ile elde edilen diflizyon agirlikli goriintiide (C) hiperintens, ADC haritasinda (D)
hipointens difiizyon kisitlanmasi odagi (kalin ok) mevcut olup, ADC degeri ortalamasi 1.15 x
10° mm?/sn olarak 6lciilmiistiir. inferiorundaki T1 agirlikli aksiyal kesitte (E) homojen
hipointens, T2 agirlikli aksiyal kesitte (F) homojen hiperintens sinyalli Kistik nekrotik
komponentinde ise b=1000 sn/mm? ile elde edilen difiizyon agirlikli gorintiide (G)
hipointens, ADC haritasinda (H) hiperintens difiizyon artisi (kalin ok) mevcut olup, ADC
degeri ortalamasi 2.5 x 10 mm?/sn olarak dl¢iilmiistiir.

Resim 11. Histopatolojik tanis1 dermoid kist olan 36 yasindaki kadin hastanin sol parotis
bezinde lokalize b=1000 sn/mm? ile elde edilen difiizyon agirlikli goriintiisiinde (A)
hiperintens, ADC haritasinda (B) hipointens; histopatolojik olarak igerisinde yogun keratinize
materyal bulunan benin kistik olusum olarak bildirilmis olan 55 yasindaki kadin hastanin sag
parotis bezinde lokalize b=1000 sn/mm? ile elde edilen difiizyon agirlikli gériintiisiinde (C)
hiperintens, ADC haritasinda (D) hipointens sinyaller ile karakterize diflizyon kisitlanmalari
(oklar) mevceut olup, ADC degeri ortalamalari birinci olguda 0.6 x 10 mm?/sn, ikinci olguda
1.1 x 10 mm?sn olarak Olcililmiistiir. Lakin daha 6nce sunulmus olan iki ayr1 malin tiimorli
olgunun nekroz alanlarinda (E,F) dahi ADC degerleri ortalamalar1 2.5 X 10 mm?/sn ve 2.2 x
10 mm?/sn olarak Slgiilmiistiir. Bu nedenle diisiik ADC degerlerine sahip yogun icerikli kisti
bulunan olgularda maliniteyi diglamak ve benin kistik olusumun radyolojik 6zelliklerini

vurgulamak i¢in konvansiyonel goriintiileme sekanslari ile birlikte degerlendirilmelidir.
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OZET

Amag¢: Bu calismanin amaci, parotis bezi tlimorii saptanan olgularda bu lezyonlarin
benin/malin ayrimi ve benin olanlarin kendi igerisinde siniflandirilmasi i¢in ADC (Apparent
Diffusion Coefficient) degerlerini hesaplayarak, diflizyon agirlikli manyetik rezonans
gorlintiillemenin, konvansiyonel MRG sekanslarima ek olarak son tanmiya katkisini
degerlendirmektir.

Gerec ve yontem: : Calismaya parotis bezinde toplam 41 lezyonu olan 40 hasta alindi. Tiim
hastalara difiizyon agirlikli MRG (DAG) ve ADC o6lgiimleri yapilarak tiim lezyonlarin
ortalama ADC degerleri hesaplandi. Son tanmiya gore 28 tane benin, 13 tane malin lezyon
saptandi. Bu lezyonlardan pleomorfik adenom, Warthin tiimorii ile malin tiimdrler arasinda ve
benin timorlerin alt gruplar1 arasinda ADC degeri agisindan ikili karsilastirmalar yapildi.
Ayrica pleomorfik adenomu tiim benin ve malin tiimorlerden, Whartin tiimériinden ve malin
timorlerden; malin tiimorleri whartin timériinden ayirt etmek i¢in ROC egri analizi
kullanilarak optimal cutoff ADC degerleri bulundu. DAG ig¢in duyarlilik, 6zgiilliik ve egri
altinda kalan alan %95 giiven araligi (CI) ile hesaplandi.

Bulgular: Parotis bezinin en sik benin ve malin tiimérleri sirasiyla pleomorfik adenom ve
sekonder tiimorler idi. En yiiksek ADC degeri 2.10£0.26x10° mm?sn ile pleomorfik
adenomlara aitti. Pleomorfik adenomlarin ortalama ADC degeri Warthin tiimorlerinden
(p<0.001), bazal hiicreli adenomlardan (p=0.010), Kistik lezyonlardan (p=0.010) ve malin
timorden (p<0.001) anlamli olarak yiiksek idi. Warthin tiimérleri ve malin timoérlerin ADC
degerleri sirastyla 0.94+0.05x10° mm?sn ve 1.13+0.13x10™ mm?¥sn olarak 6lgiildii. Malin
timorlerin ADC degeri ise Warthin tiimoérlerinin ADC degerinden anlaml olarak yiiksek idi
(p=0.001). ROC egri analizi sonuglarina gore pleomorfik adenom, diger tiim benin ve malin
tiimdrlerden/whartin tiimériinden/malin tiimérlerden 1.60x10° mm?/sn cutoff ADC degeri ile
%94.7 duyarlilik ve %100 ozgiillikle; malin tiimorler, Whartin tiimoriinden ise 1.01x10°®
mm?/sn cutoff ADC degeri ile %92.3 duyarlilik ve %100 6zgiilliikle ayirt edildi.

Sonug¢: Biz calismamizda en sik goriilen parotis bezi tiimorleri olan pleomorfik adenom,
Warthin tiimérii ve malin tiimorleri ADC degerlerini kullanarak ayirabildik. Ancak
limitasyonlar1 g6z oniinde bulundurdugumuzda sadece DAG ile taniya gidildiginde ADC
degerleri tek bagina bu timor tiplerinin ayriminda yeterli olmayabilir ve cerrahin ihtiyag
duydugu yeterli anatomik bilgiyi vermeyen DAG’nin morfolojik analiz ile kombine edilecek
sekilde rutin MR teknikleriyle beraber uygulanmasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Parotis bezi, benin ve malin ayrimi, manyetik rezonans goriintiileme,
difiizyon, ADC
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SUMMARY

Purpose: The purpose of this study is to calculate ADC (Apparent Diffusion Coefficient)
values in the patient that parotid gland tumours has been determined for differentiation of
these lesions as benign or malignant and classification benign ones themselves; and also to
show how diffusion-weighted imaging (DWI)’s additionally contribution to conventional MR
sequences in the final diagnosis.

Materials and Methods: Fourty patients which have 41 parotid masses were included to the
study. The mean ADC values were calculated for all of lesions by performing DWI and ADC
measurements. 28 benign and 13 malignant tumours were detected as a final diagnosis. The
comparisons of these lesions within benign subgroups and also between pleomorphic
adenomas, Warthin’s tumours and malignant tumours were done. The optimal ADC cutoff
value was determinated for discriminating of pleomorphic adenoma from all benign and
malignant tumours, Warthin’s tumours and malignant tumours; malignant tumours from
Warthin’s tumours by using ROC curve analysis.

Results: The most often benign and malignant tumours of parotid gland were pleomorphic
adenoma and secondary tumours respectively. The highest ADC value as 2.10+0.26x107
mm?/s was belong to pleomorphic adenoma. The mean ADC value of pleomorphic adenoma
was significantly higher than Warthin’s tumours (p<0.001), basal cell adenomas (p=0.010),
cystic lesions (p=0.010) and malignant lesions (p<0.001). The ADC value of Warthin tumours
and malignant tumours was measured as 0.94+0.05x10™ mm?s and 1.13+0.13x10™° mm?/s
respectively. The ADC value of the malignant lesion was significantly higher than Warthin’s
tumours too (p=0.001). As a result of ROC curve analysis, pleomorphic adenomas were
differentiated from all other benign and malignant tumours/Warthin’s tumours/malignant
tumours with 1.60x10 mm?2/sn cutoff ADC value that had sensitivity of %94.7 and specifity
of %100; and also malignant tumours were differentiated from Warthin’s tumours with
1.01x10® mm?/sn cutoff ADC value that had sensitivity of %92.3 and specifity of %100.
Conclusion: We could differentiated pleomorphic adenomas, Warthin tumours and malignant
tumors each other that are most often parotid gland tumours by use of ADC values. However,
when we consider to the limitations, the ADC values can’t be enough to differentiate types of
these tumours when we try to diagnose by only DWI and DWI that doesn’t inform enough
anatomic knowledge which surgeon needs, has to be supposed performing together with
routin MR sequences which have to combine with morphological analysis.

Key Words: Parotid gland, distinguishing between benign and  malignant, magnetic

resonance imaging, diffusion, ADC
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1. GIRIS VE AMAC

Major tiikriikk bezi tiimorleri tiim bas boyun tiimdrlerinin % 3’linii olusturur ve bu
timorlerin yaklasik % 80’i parotis bezinden koken alir. Tiim organlar igerisinde, primer
kanserlerin farkli histolojik tip ve alt tiplerinin en genis ¢esitliligini tiikriik bezleri
gostermektedir (1).

Cerrahi tedavi Oncesinde tiikriik bezi tiimdrlerinin benin ya da malin karakterli
oldugunun gosterilmesi klinik olarak c¢ok Onemlidir ve cerrahi yaklagimi onemli Slgiide
etkilemektedir. Kesitsel goriintiilleme yontemlerindeki garpici gelismeler ile birlikte parotis
kitlelerinin tanisinda bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans goriintiileme (MRG)
yontemleri yaygin kullanim alani bulmustur. Kontrastli veya kontrastsiz geleneksel manyetik
rezonans (MR) sekanslari tiikriik bezi tiimorlerinin tanisinda halen kullanilmaktadir. Ancak
bir¢ok ¢alismaci Ozellikle benin tiimor ve diisiik dereceli malin tiimor arasinda olmak iizere,
tiikriik bezi tiimorlerinin benin/malin ayrimini siklikla ‘zor’ olarak nitelendirmistir (2-6). Ayni
zamanda tiikriik bezi tiimorlerinin benin/malin ayriminda dinamik kontrasti MRG’nin
etkinligi tartigmalidir (7,8).

Hastalarin cerrahi tedavi oncesi degerlendirilmesi ve medikal tedavi, klinik takip ya da
cerrahi tedavi seceneklerinden uygun olanina karar verilebilmesi i¢in yiiksek yararlilik
oranina sahip bir tanisal teste ihtiya¢ vardir. Giiniimiizde parotis hastaliklarinin tanisinda ince
igne aspirasyon biyopsisi (IIAB) yiiksek duyarlilik, &zgiillik ve yararlilik oranlar ile
kullanilmaktadir. Ancak bu invaziv tan1 metodunda girisime bagli komplikasyon risklerinin
yani sira, bazi benin ve malin lezyonlarin ayrimimin zor, hatta imkansiz oldugu bildirilmistir
(9,10).

Bundan dolayi, son yillarda parotis kitleleri tanisinda kullanimi giderek yayginlasan,
miikkemmel yumusak doku rezoliisyonu, multiplanar goriintiileme yetenegi ve viicuda zararli
iyonizan 1sinlar kullanilmamas1 gibi avantajlari bulunan MRG’ye dayanan birka¢ teknik ile
tiikriik bezleri tiimérlerinin benin/malin ayrimi degerlendirilmistir. [IAB’nin aksine invaziv
olmayan bir teknik olarak MRG, tiiméorlerin morfolojik degerlendirilmesini yapabilmesi
yaninda hastalig1 evreleyebilmesi en cok goze g¢arpan faydalarindandir. MRG temeline
dayanan teknikler arasindaki difiizyon agirlikli manyetik rezonans goriintiileme (DAG),
tiikriik bezi timorlerinin farkli histolojik alt gruplarini noninvaziv olarak belirlemede en
yiiksek potansiyele sahip gibi goriinmektedir (11-14).

Difiizyon, molekiillerin kinetik enerjilerine bagli olarak rastgele hareketlerini

tanimlamak i¢in kullanilan bir terimdir (15). Teknolojik gelismeler ile birlikte MRG,
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dokulardaki su molekiillerinin mikroskopik hareketlerine (difiizyon) hassas hale getirilmis ve
DA goriintiiler yapilmaya baglanmistir. Boylece dokulardaki su molekiillerinin yogunlugu ve
hareketi degerlendirilebilmekte ve intraselliiler ile ekstraselliiler kompartmanlardaki su
dengesi gosterilebilmektedir.

DAG’nin ilk uygulamalar1 ndroradyoloji alaninda olmustur. Nororadyoloji’de ilk ve
baslica kullanim alan1 inmenin goriintiilenmesinde olup (16) beyin tiimérleri (17), enfeksiyon
(18), travma (19), multipl skleroz (20), akut disemine ensefalomyelit (21), epilepsi,
depresyon, demans, nérotoksisite gibi intrakraniyal hastaliklarin degerlendirilmesinde de (22)
kullanilmastir.

DAG, selliileriteyi yansitan tek goriintiileme yontemidir. Nitekim su molekiillerindeki
artmig veya kisitlanmig difiizyonel hareketlere gore sinyal degisikligi olmaktadir. DAG ile
dokularin  ve lezyonlarn  goriiniisteki  diflizyon  katsayist  (Apparent  Diffusion
Coefficient=ADC) hesaplanmistir ve elde olunan ADC degerleri sayesinde difiizyon,
niceliksel olarak ol¢iilebilmektedir. ADC biyolojik bir dokunun 6zgiil difiizyon kapasitesini
belirtmektedir (23,24).

Yapilan ¢aligmalarda ADC degerleri ile tiimor selliileritesi arasinda direkt bir iliski
oldugu gosterilmistir. Malin tiimoérler rastgele organize olmus ve yogun bir grup olusturmus
timor hiicrelerinden olusmaktadir. Bu etki su molekiillerinin serbest hareketini engellemekte
ve difiizyon kisitliligi olusturmaktadir. Calismalarda malin lezyonlarin ADC degerlerinin
benin lezyonlara oranla istatistiksel olarak anlamli diisiik oldugu gosterilmistir. Bu 6zelligi ilk
baslarda intrakranyal kitlelerin ayiric1 tanisinda kullanim alani bulmus ve sonraki yillarda bas
boyun (25), meme (26), vertebral kolon (27), kas iskelet sistemi (28) ile abdomen ve pelvisi
de igeren (29,30,31) uygulama alanlarinin genislemesine neden olmustur.

Bu ¢alismada amacimiz, parotis timorii saptanan olgularda bu lezyonlarin benin/malin
ayrimi ve benin olanlarin kendi igerisinde siniflandirilmasi icin ADC degerlerini hesaplayarak

DAG’nin, konvansiyonel MRG sekanslarina ek olarak, son taniya katkisini degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER

Major tiikriik bezlerinin en biiyligii olan parotis bezi, retromandibuler ve preaurikuler
bolgede bilateral yerlesmis bir ¢ift salgi organidir. Biiyiik damarlara komsulugu ve icinden

fasial sinirin gegmesi tan1 ve tedavi yoniinden 6nemini arttirmaktadir.

2.1. PAROTIS BEZi EMBRIYOLOJiSi

Tikrik bezleri agiz boslugu ektoderminden gelisir (32). Organin ilk taslag
(primordium) yedinci embriyonel haftada belirir (33). Primordium evresini differansiasyon,
lobiillerin ve kanallarin olusumu izler. Sekizinci ayda, asiner hiicreler ve ara kanallarin
belirginlestigi liglincii evre baglar. Tiikriik salgilanmasi dogumla birlikte goriiliir. Parotis

bezinde, fetal gelisim sirasinda interstisyumda cok sayida lenfosit yerlesmektedir (32).

2.2. PAROTIS BEZIi HISTOLOJiSi

Parotis bezi sulu salg1 yapar. Bez asiniler ve duktuslardan olusmustur. Asiner ve duktal
sistem arasinda mezenkimal doku (stroma) destek gorevi yapmaktadir (34). Primer tiikriik
salgist asiner hiicrelerde yapilir. Asinilerin ¢evresinde kontraktil myoepitelial hiicreler
bulunmaktadir. Ara kanallar ve ¢izgili kanallar duktal sistemin ilk ayagidir. Ince duktal
kanalciklar intralobiiler; bunlar da interlobiiler kanallar1 olustururlar. Bu sonuncu kanallar
stenonda birlesen inferior ve siiperior ana kanallarda sonlanirlar (32,35,36). Stenon kanali

yaklagik 5 cm uzunlugunda ve 2-3 mm ¢apindadir.

2.3. PAROTIS BEZi ANATOMISIi

Parotis, bezi tiikriik bezleri i¢erisinde en biiyiigii olup 15-40 gram agirhgidadir. Kulak
on-asagisinda ve retromandibular fossada yerlesmistir. Yukarida zigomatik arktan, asagida
mandibula kosesinin 2 cm veya daha asagisina uzanir. Lobiiler bir yapiya sahip olan bez,
aralarinda ger¢ek anatomik smir olmamakla birlikte, tanimlamalarda ozellikle cerraha
kolaylik saglamasi agisindan derin ve yiizeyel loba; yiizeyel lob da preaurikuler, pterigoid ve
inferior pol gibi boliimlere ayrilir. Ayrica genellikle bez onilinde ve stenon kanali boyunca
yerlesen aksesuar loblar da bulunabilir (32,37,38). Tepesi iistte bir piramide benzeyen

parotisin lateral, anteromedial ve posteromedial olmak iizere {i¢ biiylik yilizii vardir.
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Anteromedial yiiz mandibula, masster kas ve pterigoid kaslar ile komsuluk yapar.
Posteromedial yiiz mastoid proges, sternokleidomastoid kas, digastrik kasin posterior parcasi,
stiloid proges ve kaslarina bakmaktadir. Lateralde ise eksternal servikal fasya ile sarilidir.
Derin ve ylizeyel fasyalara ayrilan bu tabaka aymi zamanda stenokleidomastoid kas ve
submandibular bezi de sarar. Servikal fasya masseter kasi 6niinde masseter kasi1 fasyasi ile
birlesir (37,39). Dis kulak yolu parotisin {ist kenarini, mandibula ramusu ise 6n kenarini
olusturur. Derin lob degisik biiyiikliikkte olabilir ve parafaringeal mesafeye dek uzanir.
Parafarengeal mesafe mastikatér ve deglutisyonel kas gruplar1 arasinda yerlesmis fibroz-yag
doku kompartmanidir (37).

Parotis ana kanali (Stenon, Stensen) bezin Oniinden ¢ikip masseter kasini geger ve
bukkinator kaslar arasindan yoluna devam ederek ikinci {list molar dis hizasinda yanak i¢
duvarindan vestibulum orise agilir (35,40,41). Burada hafif bir kabart1 seklinde bir papilla
bulunabilir.

Bez medialde internal karotid arter ve internal juguler ven ile kisa bir komsuluk yapar.
Parotis i¢inden eksternal karotid arter, eksternal juguler ven ile fasyal ve aurikulotemporal
sinirler gibi 6nemli olusumlar ge¢mektedir. Eksternal karotid arter bezin i¢-arka yliziinden
bezin igerisine girer ve burada, kollum mandibula hizasinda dallarina ayrilir. Bunun hemen
lateralinde ve iistiinde retromandibuler ven yer alir (41,42).

Parotis eksternal karotid arterden ayrilan dallardan beslenir; venleri eksternal juguler
vene dokiiliir. Lenfatikleri ise preaurikuler ve iist derin servikal lenf bezlerine bosalir (41).

Cerrahi olgularda preoperatif planlamanin 6zenle yapilmasini gerektiren anatomik
ozellik fasyal sinirin ve dallarinin bez iginde seyretmesidir. Fasyal trunkus stiloid ¢ikintinin
hemen yanindan stilomastoid foramenden ¢ikar. Foramenin asagisindaki yag
yastik¢iklarindan gegerek sternokleidomastoid ve digastrik kaslar arasinda, digastrik kasin
posterior dalinin hemen lateralinden yoluna devam eder. Beze arka yiiziinden giren sinir bez
icinde tragal noktanin 10-15 mm kaudalinde anterolateral yonde seyreder. Derin-yiizeyel lob
arast diizlemde uzanan ana trunkus 5 biiyiik dala ayrilir. Ana trunkus ve biiyiik dallari
retromandibuler venin hemen disindan ve nadiren bu ven ile eksternal karotid arter arasinda

yolunu siirdiirerek bez iginde dagilirlar (32,37,42-44).



2.4. TUKRUK BEZi TUMORLERI

Tiikriik bezi timdrleri nadir rastlanan tiimorler olup, ¢ok cesitli histopatolojik tipler
icermektedir. Tiim bas boyun bdlgesindeki tiimorlerin yaklasik % 3’1, insan viicudundaki tiim
tiimorlerin ise % 2’sinden azini olusturmaktadir. Nadir goriilen tiimorler olmakla birlikte ¢cok
yonlii klinik prezentasyonu, degisik histolojik goriinlimleri ve beklenilen prognozla iliskili
zorluklar1 nedeniyle ¢ok ilgi cekmektedir.

Tiikriik bezi tiimoérlerinin biiylik boliimiinii pleomorfik adenom, Warthin timori ve
karsinomalar olusturur (45). Tiikriik bezi tiimérlerinin yaklasik % 80’i parotis bezinde gelisir
ve bunlarin % 80’i benindir. Popiilasyona dayali yapilan g¢alismalarda benin tiikriik bezi
timorleri, malin tiimdrlerlerden bes kat daha sik goriilmektedir (46). Benin tiikriikk bezi
tiimorleri kadinlarda erkeklere oranla daha sik goriilmekte olup, malin tiikriik bezi tiimorleri
her iki cinste esit dagilim gostermektedir. “Memorial Sloan-Kettering” kanser merkezinde
yapilan 2807 vakalik bir ¢alismada parotis bezi % 68 ile en sik tiimor gelisen tiikriik bezi
olup, mindr tiikriikk bezi % 23, submandibular bez ise % 9 oraninda tutulmaktadir (47). Yine
ayn1 merkezde yapilan diger bir ¢alismada 44 yil stireyle, 800’den fazla mindr tiikriik bezi
timori tanis1 almis olgularin % 82’si malindir, etkilenen kadin erkek orani esittir ve
hastalarin yas dagilimi 11 ile 91 vyaslar1 arasindadir. Adenoid kistik kanser ve
mukoepidermoid kanserin her biri yaklasik % 27 oraninda goriilmekle birlikte en sik goriilen
histolojik tiplerdir (48).

Tiikriik bezi tiimorleri ¢ok yonlii nedenlere bagli olarak gelismektedir. Epidemiyolojik
caligmalarla radyasyona maruziyet sonrasi tiikriik bezi tiimor gelisimi bildirilmistir, ancak
edinilmis bagisiklik yetersizligi sendromu (AIDS), viriis aracili malinite veya ultraviyole 151k
ile tiikriik bezi tiimdrleri arasinda iliski bulunamamistir (49). Ayrica sigara ve alkol kullanimi
ile tiikriik bezi tiimor gelisimi arasinda iliski gosterilememistir (50). Degisik tlikriik bezi
tiimorlerinde, karsilastirmali olarak yapilan genomik hibridizasyon c¢alismalarinda, ¢ok sayida
genetik degisiklikler saptanmistir (51).

Tiikriik bezi tiimdrlerinin prognozu genellikle klinik evre ile korelasyon gostermektedir.
Bu nedenle erken tani biiyiilk 6nem tagimaktadir. Mikroskopik incelemede tiimor derecesi ve
timor tipi, timdr davranisinda bagimsiz etkenler olarak goziikmektedir (52). Ancak bazen
beklendigi gibi tiimor derecesi ve evresi korelasyon gostermektedir.

Tiikriik bezi tliimdrlerinin siniflandirilmast oldukga zor ve engellerle dolu bir alandir.

Hatta benzerlikler tasidigi meme ve deri eki tiimorlerinin siiflandirilmasindan daha zor



oldugu soylenebilir. En Onemli engellerden biri tiimorlerin ¢ogunun benzer hiicre
kokenlerinden kaynaklanmasidir. Bu durum biitiin seviyelerde belirgin dl¢iide karigikliga yol
acar. Diinya saglik orgiitii siniflandirmasi daha ¢ok benin ve malin tiimdrler arasindaki ayirimi

vurgulamaktadir (53-55).

Tiikriik Bezi Tiimérlerinin Diinya Saghk Orgiitii (2005) Histolojik Simiflamas::
Benin tiikriik bezi tiimorleri

Pleomorfik adenom

Myoepitelyoma

Bazal hiicreli adenom

Warthin timori

Onkositoma

Kanalikiiler adenom

Sebastz adenom

Lenfadenom (sebas6z, non-sebasdz)

Duktal papillom (inverted duktal papillom, intraduktal papillom, sialoadenoma papilliferum)
Kistadenom

Malin tiikriik bezi tiimorleri

Asinik hiicreli karsinom

Mukoepidermoid karsinom

Adenoid Kistik karsinom

Polimorfik diistik dereceli adenokarsinom
Epitelyal-myoepitelyal karsinom

Seffaf hiicreli karsinom

Bazal hiicreli adenokarsinom

Sebasoz karsinom

Sebasoz lenfadenokarsinom
Kistadenokarsinom

Diistik dereceli kribriform kistadenokarsinom
Miisindz adenokarsinom

Onkositik karsinom

Tiikriik bezi kanal karsinomu
Adenokarsinom

Myoepitelyal karsinom



Karsinoma ex-pleomorfik adenom
Karsinosarkom

Metastaz yapan pleomorfik adenom
Skuamoz hiicreli karsinom

Kiigiik hiicreli karsinom

Biiyiik hiicreli karsinom
Lenfoepitelyal karsinom
Sialoblastoma

Yumusak doku tiimorleri
Hemanjioma

Lipom

Hematolenfoid tiimorler

Hodgkin lenfoma

Diffiiz biiyiik B hiicreli lenfoma
Ekstranodal marjinal zone B hiicreli lenfoma

Sekonder tiimorler (56).

2.4.1. BENIN TUKRUK BEZi TUMORLERI

2.4.1.1. Pleomorfik Adenom (Benin Mikst Tiimor)

Parotis bezinin en ¢ok rastlanan benin timorii pleomorfik adenomdur. Pleomorfik
adenomlarin % 80’ine parotis bezinde rastlanmaktadir. % 90 siiperfisyal lob kaynaklidir
(34,57). Pleomorfik adenomun bilateral izlenmesi nadirdir. Pleomorfik adenomlar her yasta
rastlanabilir, ama ortalama rastlama yag1 45°tir. Bayanlarda daha sik rastlanir. Cocuklarda en
stk goriilen parotis tiimorii pleomorfik adenomdur. Fakat ¢ocuklarda malignite oran1 daha
yiiksektir (58).

Hastalar agrisiz yavas bliyiiyen kitle sikayetiyle basvurur. Semptomlarin olusma zamani
ortalama 5 yildir (1 ay-34 yil).

Tiimor kitlesi oldukga sert olup, iyice sinirlanmistir. Biiylik boyutlu tiimorler lobiiler
yap1 gosterebilir. Timor biiylidikkce hemoraji, kalsifikasyon, kistik dejenerasyonlar
gelisebilir.

Pleomorfik adenomlar histolojik olarak degisen kalinlikta kapsiille ¢evrili, nodiiler

soliter tiimdrlerdir. Mikroskopik olarak degisik oranlarda epitelyal ve mezensimal elemanlar



icerirler (34,59,60). Kapsiilde yer yer ince flamanlar seklinde uzantilarin (psédopodlar) varligi
saptanmistir. Gerektigi gibi ¢ikartilmamalari durmunda bu 6zellikleri nedeniyle niiks ederler.

Pleomorfik adenomlar benin timorler olsa da niikks etme ve malin doniisiim gosterme
ozelligi vardir. Pleomorfik adenomlarin % 3-4’i ex-pleomorfik adenom  kanserine
doniisebilir (61-63). Malin doniistim ihtimali lezyonun siiresi arttikga artar. Bazen malin
ozelligi olmayan tiimdrler metastaz yapabilir. Nouraei ve arkadaslart 1953-2005 yillar
arasinda benin Ozellikli pleomorfik adenom oldugu ispatlanmis ve metastaz saptanmis 42
hasta rapor etmislerdir (63).

Siyalografide ve BT-siyalografide tiim benin kitleler gibi kanallarda diizgiin dolma
defekti seklinde izlenirler. Ultrasonografi (US) incelemesinde diizgiin kenarli, iyi siirli,
homojen, graniiler i¢ eko yapisinda hipoekoik oval veya yuvarlak solid kitleler olarak izlenen
pleomorfik adenomlarda arka duvar parlakligi ¢ogunlukla saptanan bir bulgu olmakla beraber
kullanish bir o6lgiit degildir. BT de genellikle, yag iceren beze gore yiiksek dansitede
goriintiilenen pleomorfik adenomlar, Intravendz kontrast madde (IVKM) injeksiyonuyla
homojen ve iyi kontrastlanan, iyi sinirli ve diizglin kenarli kitlelerdir. Ancak, diger benin
kitlelerle birlikte, baz1 inflamatuar ve malin kitlelerin de homojen ve iyi kontrastlandiklarini
unutmamak gerekir. MRG’de iyi sinirli, homojen sinyalli pleomorfik adenomlar T1 agirlikli
(T1A) goriintiilerde diisiik veya orta siddette hipointens, T2 agirlikli goriintiilerde (T2A)
hiperintens, intravendz gadolinium (ivGd) injeksiyonu sonrasi homojen veya heterojen
kontrastlanan  lezyonlar olarak  goriintiilenirler. Lezyonun smirlanma  6zelliginin
belirlenmesinde T2A goriintiiler daha degerlidir. Biiyiik boyutlara ulagan ve lobiile konturlu
olabilen pleomorfik adenomlarin benin/malin ayrimi dikkatlice yapilmalidir. Boyutlar1 artan
kitledeki hemoraji, fibrozis, nekroz veya Kkistik dejenerasyon ve kalsifikasyon alanlari
nedeniyle pleomorfik adenomlar, US’de heterojen olur iken; BT de hemoraji ve kalsifikasyon
odaklar1 hiperdens, nekroz ve kistik degisiklik odaklar1 hipodens olarak goriintiilenir.
MRG’de fibrozis ve kalsifikasyon odaklar1 hipointens, kistik degisiklik ve nekroz odaklari
hiperintens ve kanama odaklari evrelerine bagli olarak degisik sinyalli alanlar olarak

goriintiilenirler (64).

2.4.1.2. Warthin Timérii (Papillary Cysadenoma Lymphomatosum)
Ikinci en sik rastlanan benin parotis bezi tiimériidiir. Neredeyse sadece parotiste goriiliir
(65). Biliylime hizi diisiik olup, malin doniisiim gésterme orant % 0.3’tiir. Parotis bezi

tiimorlerinin % 14-30’u, parotis bezi benin tiimorlerinin ise % 6-10’u Warthin tiimdoridiir



(66,67). Yashlarda goriilme insidans1 yiiksektir (ortalama 62 yas). Nadiren 40 yasin altinda da
rastlanilabilir. Erkeklerde kadinlardan 4 kat daha siktir (68).

Tiimor genellikle bezin kuyrugunda yerlesmektedir. % 20 oraninda multifokal, % 2-10
oraninda ise bilateral yerlesimli olur. Bilateral parotis bezi tiimorlerinin insidansi diistik olup
% 1.3-3.5’tir. Bu tiimoérlerin % 85’1 Warthin tiimoriidiir (69). Multisentrik ve bilateral
yerlesimli  olabilmesi ozelliginden dolayr ayirict  tanida lenfadenopatiler akilda
bulundurulmalidir.

Bundan baska bazen, pleomorfik adenom, onkositoma gibi benin tiimorlerle bir arada
oldugu tanimlanmistir. Nadiren ekstraparotid yerlesimli olup submandibuler bez, dudak,
tonsil, mindr bezler, lenf nodlarinda rastlanabilir.

Diger tiikriikk bezi tiimorlerinden farkli olarak Warthin tiimorii gelisimini tetikleyici
faktorler arasinda sigara tiiketimi yer almakta olup, Warthin tiimérii olan hastalarda sigara
kullanimi prevalanst % 79-100 arasindadir (66).

Lenfatik ve selliiler komponentlerden olusan bu tiimorlerin biiylik boliimii bir kapsiille
cevrili olup mukus veya sivi dolu kistik bir kesim icermektedir (33,45,70). lyi smirli,
homojen, bazen lobiile kontulu olabilen Warthin tiimérleri tamamen solid olabilecekleri gibi,
kistik/solid bilesenlerden olusabilir veya tamamu kistik olabilir. US, BT ve MRG’de kistik bir
komponent belirlendiginde Warthin tiimérii lehinedir. Semisolid yapidaki lezyonlarin solid
kesimleri US’de hipoekoik iken; kontrastli BT’de homojen ve iyi kontrastlanmaktadir. T1A
MRG’de diisiik veya orta siddette, T2A MRG’de parlak sinyal gosterirler. ivGd enjeksiyonu
sonrast piir solidse homojen; kistik komponent igeriyorsa sadece solid komponenti
kontrastlanir. Dinamik kontrasthi MRG’de, minik kistler igeren, lenfoid doku ve epitelyal
stromadan olusan bu tiimorler erken kontrastlanir; hizla yikanma orani gosterirler (8,71).
Warthin tiimérlerinin kontrast yikanma hizi malin tiimorlerden anlamli derecede yiiksektir
(71). Sintigrafide hiperaktif (sicak) olarak goriilmesi karekteristiktir. Ancak onkositomlarin da

hiperaktivite gdsterecegi unutulmamalidir.

2.4.1.3. Onkositoma

Tiim tlkriik bezi tiimorleri i¢inde % 1°den daha diisiik oranda gozlenirler. % 78’1
parotis bezinde, % 9’u submandibular bezde rastlanir (66,67). Onkositoma ve onkositozis
genelde 60 yas yasin istiindeki hastalarda goriiliir. Bunun nedeni, tiikrilk bezi duktus ve
asinilerinin epitelyal hiicrelerinden kaynaklanan onkositlerin miktariin yas ile beraber

artmasidir. % 20 hastada boyuna radyasyon oykiisii vardir. Rekkiirens riski % 10 olup, nedeni



tiimoriin multifokal olmasidir. Malin doniisiim riski nadir de olsa vardir. Malin doniisiim
gosterse bile benin 6zellikli diigiik dereceli tiimdr olarak degerlendirilmektedir (66,67,73,74).

BT ve MRG’de pleomorfik adenomlardan ayrimi giictiir. Warthin tiimorleri gibi
radyoniiklid tutan hiperaktif nodiillerdir.

2.4.1.4. Bazal Hiicreli Adenom

Bazal hiicreli adenomlar oldukca seyrek goriilen tiimorlerdendir. Bu tiimorlerin
% 75’ine parotis bezinde rastlanmaktadir. Bazal hiicreli adenomlara genellikle 50 yastan
sonra rastlanmaktadir. Kadin ve erkek orani 2:1’dir. Bazal hiicreli adenomlar iyi siirli
tiimorlerdir, genelde Olgiileri 2 cm’nin altindadir. Membrandz subtip disinda bazal hiicreli
adenomlarin niiks etme riski diisiiktiir. Membrandz tipte ise niiks etme riski % 25°dir. Malin

doniistim nadirdir (66).

2.4.1.5. Myoepitelyoma

Myoepitelyomalarin % 40-50’sine parotis bezinde rastlanmaktadir. Bu tiimorler en sik
30-40 yas arasinda goriiliirler. Tiimor iyi sinirlt olup, ince fibroz kapsiille ¢evrilidir. Tiimor
Olciisii genelde 3 cm’nin altindadir. Hastalar yavas hizla bliyliyen agrisiz kitle sikayetiyle
bagvurur. Malin doniisim riski nadirdir. Niiks etme riski nadir olup yetersiz cerrahi
eksizyonla iligkilidir (66).

2.4.2. MALIN TUKRUK BEZi TUMORLERI

Parotis bezinin primer malin tiimorleri nadirdir. Malin epitelyal tiimorlere kadinlarda
daha sik rastlanmakta olup, pik insidans1 70 yas civaridir. Nonepitelyal tiimorlere ise daha
erken yaslarda rastlanir. Literatiirde bebekte mukoepidermoid kanser rapor edilmistir. Malin
parotis bezi tlimdrlerinin olusumunda 1rk, soy, Epstein-Barr virusunun rolii oldugu
gosterilmistir. Ayn1 zamanda radyasyonun latent peryodu 15-20 yil olmak iizere malin timor
olusumunda rolii oldugu gosterilmistir (75).

Malin tiimorler arasinda en yaygin goriilenler mukoepidermoid kanser, asinik hiicreli
kanser, skuamoz hiicreli kanser ve adenoid kistik kanserdir (32,34).

Tiikriik bezi tiimorlerinde prognoz esas olarak Klinik evre, lokalizasyon ve mikroskobik

tip tarafindan belirlenir (76).
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Malin Tiikriik Bezi Tiimorlerinde Prognostik Faktorler:

1) Histopatolojik tani: Timorlerin tiplerine gore yiiksek ya da diisiik dereceli olarak
iki grupta incelenmesi tedavi protokoliinii belirlemede kolaylik saglar. Yiiksek
dereceli tiimorlerde niiks ve metastaz oranlar1 daha yliksek oldugundan ¢ok yonlii
tedavi gerektirirler (77,78). Tiikriik bezi tiimorlerinin derecelerine gore siniflamasi

Tablo 1’de verilmistir (32,77,79).

Tablo 1: Yiiksek ve Diisiik Dereceli Tiikriik Bezi Kanserleri

Yiiksek Dereceli Kanserler Diisiik Dereceli Kanserler
Adenoid Kistik kanser Mukoepidermoid kanser
Yiiksek dereceli mukoepidermoid kanser Asinik hiicreli kanser
Adenokanser

Malin mikst timor

2) Lenf nodu metastazi: Boyunda klinik olarak pozitif bir lenf nodunun varligi
prognozu belirgin olarak kotiilestirir ve boyun diseksiyonu endikasyonudur (81).

3) Agri: Malin timorlerde agri kotii prognoz gostergesidir (81).

4) Fasyal paralizi: Varlig1 malinite gostergesidir. En sik goriildiigii lezyonlar adenoid
kistik kanser ve indifferansiye kanserdir (81).

5) Deri tutulumu: Ileri evre ile iliskili oldugu icin kotii prognostik faktdrdiir (81).

6) Evre: En 6nemli prognostik parametredir (77,82,83,84).

7) Yerlesim yeri: Submandibuler bezin malin tiimdrleri ayni tip parotis tiimdrlerine
gore daha yiiksek niiks insidansina sahiptir (85,86).

8) Niiks: Kotii prognoz gostergesidir (81).

9) Uzak metastaz: Kotii prognoz gostergesidir. En yiiksek oranda adenoid kistik

kanserde goriiliir (81).

2.4.2.1. Mukoepidermoid Kanser

Mukoepidermoid kanser en sik karsilagilan malin parotis bezi tiimoriidiir. Kanal
epitelinden kaynaklanir. Mukoepidermoid kanserin % 50-60’1 major tiikkriik bezlerinden ve
bunun da % 80’1 parotis bezinden kaynaklanir. Bu timdre her yasta rastlanilabilmekle beraber
en fazla 35-65 yas arasinda goriilmektedir (67). Erkeklerde ve kadinlarda ayni oranda goriiliir.

Radyasyonun tiimor gelisimi tizerine etkisi oldugu bilinmektedir.
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Bu tiimorler hem histopatolojileri hem de klinik gidisati nedeni ile diisiik ve yiliksek
dereceli olarak smiflandirilirlar (58). Diisiik dereceli tiimorlerde boyun diseksiyonu
gerekmedigi halde yiiksek dereceli tiimorlerin tedavisinde boyun diseksiyonu gerekmektedir.
Tiim mukoepidermoid kanserler metastaz yapabilir ama genelde yiiksek dereceli tiimorler
metastaz yapar (66). Yiiksek dereceli tiimorlerde lokal niiks orani yiiksek, % 78 olup,
prognozu katiidiir (66,67,73).

BT ve MRG’de diisiik dereceli mukoepidermoid kanserler iyi sinirli, homojen soliter
kitle olarak goriintiilenirler. Kontrastlanmalari homojen ve orta derecededir. Daha infiltratif
ve agresif 0zellik gosteren yliksek dereceli timdr kenarlarinda koétii sinirlilik yaninda nekroz

da saptanir.

2.4.2.2. Asinik Hiicreli Kanser

Asinik hiicreli kanserin bliylikk ¢ogunlugu parotis bezinde gelisir. Tim parotis
tiimorlerinin % 2.5-7’si, parotis malin timorlerinin % 10.5-12.5’si asinik hiicreli kanserdir.
Parotis bezinin ikinci en ¢ok rastlanan malin tiimoriidiir. Bu tiim6r multifokal olabilir ve % 3
bilateral yerlesimli olur. Ilging bir sekilde baslangicta bu tiimor adenom olarak tanimlanmustir.
Ama 1950 yillarinda bu tlimoriiniin metastaz yapma ve niiks 6zelliginin farkina varilarak
asinik hiicreli kanser olarak tanimlanmaya baslanmistir. Agresif bir davranis gosterirler.
Genel olarak diisiik dereceli timor sayilir (81). Biiyiikk ¢ogunlugu orta yasli hastalarda
rastlanmakla beraber bu tiimor pediatrik tiikrilk bezi tlimorleri iginde mukoepidermoid
kanserlerden sonra ikinci siklikla rastlanan tiimordiir. Hastalar hekime genellikle kitle sikayeti
ile bagvururlar. Nadir olarak kitle ¢ok hizli biiyliyerek fasyal siniri tutar ve agri sikayeti
olusturur. Asinik hiicreli kanser cogu kez kapsiilsiiz sislik seklinde gelisir. Yillar sonra niiks
edebilir. Literatiirde niiks etme orani ortalama % 0-44, servikal metastaz oran1 % 0-43, uzak
metastaz oran1 % 0-13 olarak bildirilmistir (66,87).

BT ve MRG’de genellikle 1yi sinirh goriilmekle birlikte, kotii sinir ve infiltratif karakter

gosterebilirler.

2.4.2.3. Skuamoz Hiicreli (Yass1 Hiicreli) Kanser

Tiikriik bezlerinin primer yasst hiicreli kanseri nadir olup g¢ok agressif seyreder.
Muhtemelen metaplazik duktal epitelden kaynaklanir. Fakat parotis bezi ve ¢evre dokular
arasindaki zengin lenfatik aga bagli olarak alin, sakak veya kulak yerlesimli yass1 hiicreli
kanserlerin bu bdlgeye metastazt daha siklikla karsimiza ¢ikmaktadir. Hastalar genelde

hekime ileri evrede basvururlar.

12



Cok agresif bir tiimor olup, radikal rezeksiyon ve boyun diseksiyonu endikedir.
Postoperatif radyoterapi yasam sansini arttirir. Fasyal sinir tiimorle infiltre degilse korunabilir.
% 75 hastada histolojik olarak pozitif lenf nodu vardir. Uzak metastaz insidans1 % 20-30’dur
(66,67).

BT ve MRG’de karakteristik goriiniimleri yoktur. Ozellikle biiyiik boyutlu tiimérlerde

nekroz olagandir.

2.4.2.4. Adenoid Kistik Kanser (Sylindroma)

Submandibular bez kanserlerinin en sik goriilenidir. Adenoid Kistik kanser periferik
parotis kanalindan kaynaklanir. Parotis bezi tiimorlerinin % 2-6’sini1, malin tiimorlerinin %
12-15’ini olusturur. Parotis bezinin adenoid Kistik kanserine genelde 40-60 yas arasinda
rastlanmaktadir (67,73). Nadiren 20 yasin altinda rastlanabilir. Tiimoriin biiylime hiz1 oldukca
yavastir. Agrisiz ve yavas biiyiiyen kitlenin olmasi klinik olarak hekimi yaniltabilir.

Timor invaziv 6zelligi nedeniyle ¢evre dokulara, perivaskiiler ve perindral bosluklara
yayllma egilimindedir. Perindral invazyon ile yayilim gostermesi ve niiks etmesi
karakteristigidir. Yaygin semptomlarindan olan fiksasyon ve fasyal paralizi ve parezinin
olmasi perindral invazyonun gostergesidir (74). MRG’de ivGd injeksiyonu sonrasi sinirin
kontrastlanmasi perindral invazyonu akla getirir. Adenoid kistik kanserler bolgesel olarak
fazla agresif degildirler. Ancak niikslerden sonra asiri agresivite kazanirlar ve hizla kan
yoluyla metastaz yaparlar.

Cerrahi rezeksiyon adenoid kistik kanserin primer tedavisidir. Lenf nodu metastazi
nadir ve tartismalidir. Uzak metastaz % 20-60 oraninda gelisir. Tiimor radyosensitifdir. Ancak
tek basina radyoterapinin tiimor tedavisinde yeri olmamakla beraber lokal niiksii 6nlemede
postoperatif radyoterapinin etkinligi kanitlanmistir (66,67,88).

BT ve MRG’de karakteristik gortinlimleri yoktur.

2.4.2.5. Adenokanser

Tiikriik bezi adenokanserlerin % 50°den fazlasi parotiste izlenir. 50 yasin istiindeki
kadinlarda sik goriiliir. Adenokanserler diger yiiksek dereceli tliimorler gibi agresif
ozelliktedir. Perindral invazyon nedeniyle periferik fasyal parezi saptanabilir. % 22 vakada
fasyal paralizi, % 25 vakada bolgesel metastaz vardir (73).

BT ve MRG’de bariz irregiiler ve infiltratif 6zellik gostermekle beraber diger yiiksek
dereceli tiimorlerde oldugu gibi karakteristik goriiniimleri yoktur. Kaba kalsifikasyonlar
goriilebilir.
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2.4.2.6. Malin Mikst Tiimor (Karsinoma Ex Pleomorfik Adenom)

Malin mikst tiimor daha 6nce saptanmis olan pleomorfik adenomdan kaynak alan malin
bir kanserdir. Benin pleomorfik adenom dokusu ve malin tiimér dokusu birlikte bulunur.
Pleomorfik adenomlarin % 3-4’i ex-pleomorfik adenom kanserine doniisebilir (61-63). Malin
dontistim riski timoriin siiresine bagl olarak artar. Altmis yasin iizerinde saptanma insidansi
yiiksektir. Erkeklerde ve kadinlarda ayni oranda goriiliir. Klinik olarak uzun siire var olan bir
timorde hizli biiylime izlenmektedir. % 12 -50 hastada bu biiyiime fasyal paralizi ve ¢evre
yumusak dokulara fiksasyonla beraber izlenmektedir.

Malin mikst tiimorler yiiksek niiks, metastaz ve mortalite ile karakterizedir (89).
Tedavisi boyun diseksiyonu ile birlikte cerrahi eksizyondur. % 30-70 oraninda metastaz yapar
ve bolgesel metastaza uzak metastaza gore daha ¢ok rastlanir. Akciger, kemik ve beyin uzak
metastaz yerlerindendir (90).

Radyolojik olarak pleomorfik adenom diisiiniilen kitleler, kapsiiliin bir biitiin olarak

segilememesi ve bolgesel veya uzak metastaz saptanmasi durumunda malin mikst timor

olarak degerlendirilebilir (64).

2.4.2.7. Sekonder Tiimorler

Bazi tiimorler 6zellikle parotis bezine metastaz yapma egilimi gosterirler. Bu metastaz
cogunlukla lenfatik yolla gerceklesir. Baslicalari malign melanom ve yasst hiicreli
kanserlerdir.

Yiiz cildi yasst hiicreli kanserlerinin % 5’i parotis ve lenf nodlarina metastaz yapar.
Parotise metastaz yapan cilt yass1 hiicreli kanserlerinde yiiksek oranda kemige ve derin
dokulara invazyon ve perinoral invazyona rastlanmaktadir. Bu perindral invazyon hem motor
sinir olan fasyal sinir ve hem de sensoriyal sinir olan aurikulotemporal siniri etkilemektedir.

Renal hiicreli kanser ve retinoblastom da parotis bezine metastaz yaparlar.

Parotis bezine metastaz yapan bas boyun tiimdorlerinde yasam siiresi son derecede

kisadir.

2.4.3. YUMUSAK DOKU TUMORLERI

2.4.3.1. Hemanjiyom
Hemanjiyom ¢ocukluk ¢aginin benin epitelyal tiimoriidiir. Proliferasyon ve involusyon
fazlariyla karakterizedir. lyi vaskiilarize olmus yumusak, siinger kivaminda, basi ile

kiiciiltiilebilen ve basi1 kalktiginda hemen eski haline donebilen tiimdral olusumdur.
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Parotis lokalizasyonunda sik¢a rastlanir. Cocuklarda ¢ok defa dogumla birlikte
varliklar1 gozlenir. Erigkinlerde hemanjiyomlarla karsilasmak oldukc¢a nadirdir (76). Kiz
cocuklarda erkek ¢ocuklardan daha siktir. % 24 oraninda bilateral izlenir (66,74).

Iyi smirli veya infiltratif goriiniimde olabilir. BT’de genellikle homojen ve orta
yogunluktadir. Flebolitler hiperdens odaklar seklinde segilirler. IvKM injeksiyonu sonrasi
homojen ve yogun kontrastlanabilecegi gibi zayif kontrastlanan odaklar da igerebilir.
Genellikle tiim parotis mesafesini doldurmus olarak saptanirlar.

MRG’de T1A goriintiilerde izointens-hipointens, T2A goriintiilerde hiperintenstirler.
IvGd injeksiyonuyla yiiksek sinyal gosteritler. Igerisinde ve cevresinde goriilen akima bagl

sinyalsiz tiibiiler veya odaksal alanlar IvGd injeksiyonuyla kontrastlanirlar (64).

2.4.3.2. Lipom

Lipomlar daha ¢ok parotis i¢cinde ve hemen bitisiginde ortaya ¢ikarlar. Genellikle soliter
ve ¢ok iyi smirhdirlar. Gerek BT de, gerekse MRG’de karakteristik goriiniime sahiptirler.
BT’de (-70)-(-120) Hounsfield tinit (HU) civarinda yogunluk ile kolaylikla taninirlar. T1A ve
T2A MRG’de normal yag dokusu ile ayni1 sinyal intensitesi gosterirler (64).

2.4.4. HEMATOLENFOID TUMORLER

Tiikrik bezlerinin primer lenfomasi enderdir. Genellikle bas boyun bolgesi
lenfomalarinda parotis ve submandibular bezlerde de lezyon goriilebilir. Genellikle bez
icerisinde ve ¢evresinde bliylimiis lenf bezleriyle ortaya ¢ikar. Yaygin infiltratif biliyiik
boyutlu kitle seklinde de goriilebilir. Otoimmun hastaligt olan hastalarda, Sjogren
hastaliginda, romatoid artritte ve immiinsiipresif hastalarda daha sik rastlanir. % 80’1 parotis
bezinde, % 20’si submandibular bezde rastlanir (64).

Sekonder lenfoma, sistemik lenfomasi olan hastalarin % 1-8’de saptanir. Bunun %
80’ine parotis bezinde rastlanir (66). Timdor genellikle iyi smirlt ve homojendir. Nekroz
olagan degildir.

Parotis bezi igerisinde biiylimiis lenf nodlar1 saptandiginda, graniilomat6z lenfadenitler

de ayiric1 tanida diisiiniilmelidir.

15



2.5. PAROTIS BEZIi KITLELERINDE GORUNTULEME YONTEMLERI

Parotis bezi kitlesi siiphesiyle klinikte degerlendirilen hastaya tan1 koymak i¢in ilk adim
1yi bir anamnez ve fizik muayene olmalidir.

Parotis ve submandibular bezlerin yiizeyel anatomik yerlesimleri nedeniyle palpasyonla
kitlelerin varlig1 kolaylikla anlasilabilmektedir. Bir ¢cok olguda sadece klinik tablo ve fizik
muayene ile taniya gitmek olasidir (44). Palpasyonda, bezlerin biiyliklik ve kivamlari;
aralarinda fark olup olmadig1 ve kitle varlig1 arastirilir. Kitle saptandiginda ise yerlesimi,
biiyiikligi, kivami, hareketliligi, agrili olup olmadig1 ve deri ile iligkisi belirlenmeye ¢alisilir.
Ayrica cevre lenf bezleri ve agiz boslugu da gbézden gecirilmelidir. Kitle iizerinde agr1 olmast
enflamasyonu diisiindiirebilir. Ancak enflamasyon bulgular1 yoksa, kitlenin agrili olmasi
malin tiimor olasiligini artirir. Bu nedenle hizla biiyliyen ve agrist olan parotis kitlelerinde
malin timor akla gelmelidir (91). Agr1 disinda fasyal sinir parezisi veya paralizisi varsa aksi
ispat edilene kadar malin timér disiiniilmelidir. Ancak anamnez ve fizik muayene her zaman
tanitya gotiirlicii olmaz. Klinisyenin siiphede kaldigi ve ek bilgiye gereksinim duydugu
olgularda goriintilleme yontemlerine bagvurulur. Goriintiileme yontemleri Ozellikle, beze
ait/bez disi, inflamatuar/benin/malin ayriminda, bolgesel lenf bezlerinin arastirilmasinda;
lezyonun fasyal sinirle iligkisi ile yerlesimi ve ¢evreyle iligkisi hakkinda operasyon planini ve

genisligini belirleyecek degerli bilgiler saglar (38,44).

Goriintiilleme Yontemleri:

1) Direkt radyografi

2) Siyalografi/ Sayisal ¢ikarmal siyalografi

3) Sintigrafi

4) Ultrasonografi

5) Bilgisayarh tomografi / Bilgisayarh tomografi siyalografi

6) Manyetik rezonans goriintiileme / Manyetik rezonans siyalografi

2.5.1. Direkt Radyografi

Direkt grafilerde parotis parankimi incelenemez. Dogal kontrast olusturmalari
nedeniyle kalsifikasyonlar saptanabilir. Parotis ve submandibular mesafede opasite
gortildiiglinde tas, kalsifiye lenf bezi, timor kalsifikasyonu ve flebolitler akla gelmelidir.
Taglar submandibular bezde daha sik goriilmektedir. Parotiste goriilen taslarin % 60’1

radyoopaktir. Direkt filmler 6n-arka, lateral, oblik ve gerekli degisik pozisyonlarda ¢ekilebilir
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(34,40,92,93). Direkt radyografi ile malin tiimoérlerin yaptigr kemik harabiyetleri de ortaya

konabilir.

2.5.2. Siyalografi/Sayisal Cikarmah Radyografi

Tiikrik bezi hastaliklarinda eskiden yaygin olarak kullanilan ve ¢ok degerli olan
siyalografiye artik ender olarak bas vurulmaktadir. Parotis bezi ana kanali olan stenon
kanalinin ag1z i¢inde 2. iist molar dis hizasinda bulunan orifisine ucu kiint bir kateterle girilip,
kontrast madde enjekte edilerek kanalikiiler agin goriiniir kilinmasidir. Siyalografide asil
hedef kanalikiiler yapinin gosterilmesi oldugu i¢in bu inceleme, kanallar1 6ncelikle etkileyen
inflamatuar hastaliklar ve tas olgularinda son derece yararhidir (34,44,70,94). Akut
enflamasyonda siyalografi kontrendikedir. Ciinkii, injeksiyonun basinci enfeksiyonun ilerilere
yayilmasina ve siddetlenmesine neden olabilir (34,92).

Asil olarak vaskiiler yapilarin daha net degerlendirilmesini saglamaya yonelik olan
sayisal ¢ikarmali radyografi, sadece istenmeyen yapilarin silinmesi degil ayn1 zamanda alinan
radyasyon dozunun azalmasi, kontrastlilig1 arttirmasi, daha az kontrast madde gerektirmesi
gibi nedenlerle safra yollari, pankreas, larenks ve fallop tiipleri incelemesinde de
kullanilmistir (95-98). Sayisal ¢ikarmali radyografinin yayginlasmasiyla bu imkanin géz yasi
kanallar1 ve major tiikrilk bezlerinin incelenmesinde de kullanilabilecegi diistiniilmiistiir
(96,99).

Yiiksek rezoliisyonlu kesitsel goriintiileme yontemlerinin yaygin kullanim alan1 bulmasi

ile parotis kitlelerinin tanisinda kullanim endikasyonu kalkmustir.

2.5.3. Sintigrafi

Tiikriik bezlerinin Iyot-131 veya Teknesyum perteknetat (99mTc) gibi radyoaktif
maddeler kullanilarak incelenmesidir. 99mTc normal tiikriik bezi dokusunda konsantre olur.
Soguk alanlar timor veya apseyi gosterir. Warthin tiimorii ve onkositomlar radyoaktif
maddeyi bezden daha ¢ok tutarak hiperaktif (sicak) goriintii verirler. Multiple lezyon ve sicak
nodiiller Warthin tiimoriinii destekler. Lenfadenopatiler de c¢ok sayidadir ama hipoaktif

goriiliirler. Sintigrafi ile bezlerin fonksiyonu da degerlendirilebilmektedir (92,100).

2.5.4. Ultrasonografi
US, vyiiksek frekansli ses dalgalarinin dokulardan gegisi ve yansima sirasindaki
degisikliklerden yararlanarak, kesitsel ve gercek zamanli goriintiiler elde etmeye dayanan

iyonize 151n kullanilmayan, noninvaziv bir yontemdir. Yiizeyel olan parotis bezlerinin yiiksek
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rezoliisyon ile incelenmesi, nispeten ucuz maliyeti ve kolay ulasilabilirligi nedeniyle parotis
bezi goriintiillenmesinde ilk segilen tan1 yontemidir.

US, insan kulagmin algilayabilecegi sinirlarin ¢ok iizerindeki frekanslara sahip ses
dalgalarinin organizmada farkli akustik empedanslardaki ortamlardan geciste olusan
yankilarinin degerlerinin grafiksel saptanmasi ve/veya gri skalada goriintiiye doniistiiriilmesi
esasina dayanmaktadir. Glinlimiizde yaygin olarak kullanilan B mod ansal (real-time)
aygitlarda, yankilar ekranda eszamanli olarak goriintiilenmektedir. Goriintii sesin gonderildigi
yondeki kesitsel diizlemi simgelemektedir (57,93).

Parotis bezi mandibula koluna dik ve paralel taramalarla incelenir. US’de parotis bezi
homojen, ince-orta siddette i¢ eko yapisi gosterir. Kitleler, incelenen organin parankiminden
farkli ekoda bir bolge olarak izlenir. Kitlenin solid, kistik veya miks natiirde olusu, i¢ eko
yapisi, sinirlart ve arka duvar etkisi (parlaklik artis1 yada gélgelenme) taniya goétiiriicii onemli
kriterlerdir.

Parotis derin lobunun ©n kesiminin, mandibula kolunun golgelemesi nedeniyle
goriillememesi US’ nin olumsuz bir yanidir (57). Ancak parotis kitlelerinin % 90’a varan kismi1

yiizeyel lob yerlesimli oldugu i¢in bu olumsuzlugun fazla bir 6nemi yoktur (42,44,45,57,70).

2.5.5. Bilgisayarh Tomografi /Bilgisayarh Tomografi Siyalografi

Radyodiagnostik alaninda 6nemli bir ¢igir agan BT, 70°li yillarin sonuna dogru parotis
bezi patolojilerinin tanimlanmasinda yayginlasarak kullanilmaya baglanmistir (102,103).
Incelemeler genellikle orbitomeatal hatta paralel aksiyal diizlemde yapilmaktadir. Dis protezi
olan hastalarda gantriye basa veya ayaga dogru ag¢1 verilerek inceleme semiaksiyal planda
gergeklestirilmektedir (37,39,102).

Normal parotis bezi, fazla miktarda yag ve tiikriik salgis1 icerdiginden kas dokusundan
daha diisiik yogunluktadir. Yogunluk degeri (-20) - (-30) HU arasindadir (102,104). Tamérler
genellikle yumusak doku degerinde, yani bezden daha yiiksek yogunlukta olduklarindan
kolayca ayirt edilebilmektedirler. Ayrica IvKM verilerek inceleme yapilarak tiimor/bez farki
daha net ortaya konulabilmektedir.

Parotis bezi, aksiyal kesitlerde mandibula kosesinin hemen {istiinden kafa kaidesine
kadar izlenebilir. Mastoid ile mandibular kondil arasinda yerlesmistir. Stenon kanali masseter
kasa yakin ve zigomatik arktan agiza kadar oblik seyreder (39,102).

Yiizeyel lob masseter iizerinde sonlanabilecegi gibi, masseter yiizeyince one dogru
uzanabilir. Posteriorda sternokleidomastoid kasi ve digastrik kasin posterior pargasina

dayanir. Derin lob 6nde lateral ve medial pterigoid kaslara, arkada stilofarengdz apondrozise
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uzanmaktadir. Derin lob/parafarengeal mesafe arasinda bulunan transparan (yag) diizlemin
timorle iligskisine gore timoriin  yerlesimi  (parafarengeal/parotis timorii  ayrimi)
belirlenebilmektedir (39,105).

Bezin mandibula kolunun hemen arkasindaki orta boliimii BT de yiiksek dansiteli,
bilgisayarli tomografi siyalografi (BTS)’de dolma defekti olarak izlenir. Bu bdlgede
retromandibular ven ve eksternal karotid arterin dallar1 bulunmaktadir. Bunlar IvKM
injeksiyonu ile yogun kontrastlanirlar.

Fasyal sinirin seyri digastrik kasin posterior pargasi ile sternokleidomastoid kasi
arasindadir. Bez igerisinde yiizeyel ve derin loba ayrildigi varsayilan bir istmus boyunca
uzanarak 5 bliylik dala ayrilir. Fasyal sinir BT de izlenmez. Fakat bez igerisindeki seyri goz
ontine alinarak tiimdr-sinir iliskisi belirtilebilir (42,102,106).

[vKM injeksiyonuyla parotis bezi diffiiz olarak hafifce boyamir. Yogunluk degerleri
kontrast maddenin ekstraselliiler siviya diflizyonu ve asinilerden ekskresyonuna bagli olarak
0-35 HU arasinda degisir (102).

BT aygitlarinin ¢oziiniirligiiniin zayif oldugu donemlerde, BT’de gosterilemeyen
kitlelerin arastirilmasinda tiikriik bezi kanallarinda kontrast madde verildikten sonra yapilan
BT taramas1 seklinde gerceklestirilen BTS yoOntemi yayginlasti (42). Ancak, gilinlimiiz
gelismis yiiksek ¢ozlintirlikli BT cihazlart ve MRG’nin yayginlasmast BTS’yi gereksiz
kilmistir. Hatta kanallardaki yogun kontrast maddenin yol agtig1 artefakt kiiclik bir tiimoriin
goriilmesini giiclestirebilir. BTS’de, ilk zamanlardaki yaygin kullaniminin tersine daha az
artefakt olusturan suda eriyen kontrast maddeler Lipiodol’e tercih edilmektedir. BTS yalnizca

BT ve MRG’de ortaya konamayan kuvvetli klinik siiphe bulunan olgularda denenebilir (64).

2.5.6. Manyetik Rezonans Goriintiilleme/Manyetik Rezonans Siyalografi

MRG ile tiikriik bezi incelemesindeki hedefler, lezyonun bez i¢i yada bez dist oldugunu
tayin etmek, tiimdriin fasyal sinir ve ¢evre dokularla iligkisini ortaya koymak ve lezyonun
benin yada malin olduguna karar vermektir. BT de fasyal sinir gosterilemez iken MRG’de
kolaylikla gosterilebilir. Fasyal sinir en iyi yliksek rezoliisyonlu T1 ve T2 agirlikhi
sekanslarda, 6zellikle oblik reformat goriintiilerde hipointens lineer yapilar olarak ayirt edilir
(107,108). Bez i¢i kanallarin yanliglikla fasyal sinir olarak degerlendirilme tehlikesi vardir
(109). Ancak kanallarin seyirlerinin ve dagilimlarinin farkliligi bu karistirmay1 engelleyebilir.
Fasyal sinirin goriintiilenmesi her zaman miimkiin olmayabilir. Biiylik ve agresif tiimorlerde
yer degistirmis veya deforme olmasi nedeniyle gdsterilmesi gili¢lesir. MRG’de tiimorle fasyal

sinirin iligkisi % 90’1n {istlinde bir dogrulukla tanimlanabilir (108). Ayrica kontrasth MRG’de
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fasyal sinir normal parotis bezinin kontrastlanmasindan dolay1 net olarak izlenebilmektedir.
Ayni zamanda kontrastlh MRG tiimériin perinoral, perivaskiiler invazyonu, kafa kaidesine
uzanimi ve metastatik lenf nodlarinin tespitinde 6nemli bilgiler saglamaktadir.

Parotis bezi incelemesi standart kafa koili ile yapilir. Sagittal plandaki goriintiiler
lokalizer olarak alinir. T1 ve T2 agirlikli goriintiiler timoriin taninmasi ve sinyal 6zelliklerinin
ortaya konulmasi agisindan gereklidir. T2A ve kontrastli T1A sekanslar yag baskili olarak
yapilmalidir. Normal parotis bezi kas ve yag arasinda sinyal intensitesi gosterir. Ciinkii parotis
bezinin yag igerigi fazladir. Yag icerigi nedeniyle nisbeten kisa T1 relaksasyon siiresine
sahiptir. T1A spin eko (SE) incelemede parotis bezi yagdan daha diisiik olmakla beraber
yiiksek intensitede, T2A sekanslarda yag sinyal intensitesine yakin intensitededir (64). T1IA
goriintiilerde tiimorler genellikle normal parotis bezine gore hipointens sinyal oOzelligi
gosterirler. Timor bez disina uzanim gosteriyorsa rahatlikla izlenebilir. T2A goriintiiler tiimor
hakkinda daha spesifik bilgiler saglar. Agir T2A goriintiilerde yag daha koyu intensitede
goriiliir. Su daha parlak olarak izlenir. Ayrica bir¢ok parotis lezyonu goreceli olarak parlak
sinyal oOzelligi gostermektedir. Tiimdr smirlart  IvGd  verilmeksizin net olarak
izlenebilmektedir.

Manyetik rezonans siyalografi (MRS), agir T2A goriintiiler alinmasi temeline dayanur.
MRS igin gesitli protokoller uygulanmaktadir. En nitelikli goriintiilemelerin 3DFSE, CISS ve
3 boyutlu EXPRESS sekanslartyla elde edildigi belirtilmektedir (110). MRS, genislememis
tilkriik bezi kanallarindaki 2-3 mm biiytlikliiglindeki taslar1 gostermede yetersiz kalmaktadir
(111). Ug dallar1 gosterememesi ve asiner resmi ortaya koyamamast MRS’nin 6nemli
eksikligidir. Bu nedenle daha ¢ok ana kanal taslar1 ve inflamatuar degisikliklerini arastirmada

tercih edilmelidir.

2.5.6.1. Manyetik Rezonans Goriintiilemenin Tarihgesi

Niikleer Manyetik Rezonans olay1 ilk kez Isidor Rabi ve arkadaslari tarafindan
gbzlenmistir. Rabi 1938 yilinda yayinladig1 ‘A new Method of Measuring Nuclear Magnetic
Moment’ adli makalesinde ‘Nuclear Magnetic Rezonance’ kisaca NMR ifadesini kullanan ilk
kisi olmustur. Rabi 1944’de Nobel fizik 6diilii ile onurlandirilmistir. 1946 yilinda birbirinden
bagimsiz calisan Bloch ve Purcell bazi atom c¢ekirdeklerinin fizikokimyasal olarak
adlandirilabilecek 6zelliklerini tanimlamiglardir. Bloch ve Purcell 1952 yilinda Nobel odiilii
ile ddillendirilmistir. 1950 ve 1970 yillar1 arasinda NMR, molekiiler analizlerde kullanilmak
lizere gelistirilmistir. 1970 yilinda Damadian MR’da tiimorlii dokularin saglikli dokulara gore

farkli sinyaller verdigini gostermistir. 1973 yilinda Lauterbur tarafindan ilk NMR goriintiisii
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elde edilmistir. 1975 yilinda Ernst faz ve frekans kodlama yontemi ile MR goriintiilemeyi
onererek modern MRG’nin temelini olusturmustur. Ernst fourier transformunun
kullanilabilecegini diisiinmiis ve basar1 ile uygulamistir. 1977’de Mansfield ¢ok hizh
goriintilleme yontemi olan Echoplanar Imaging (EPI) teknigini gelistirmistir. 1980°de
Hawkens multiplanar goriintli alabilme o6zelligini ortaya c¢ikarmis ve ilk lezyonu
tanimlamigtir. 1980°1i yillarin basinda kontrast madde kullanilmaya baslanmistir. 1993°de
fonksiyonel manyetik rezonans goriintiileme (fMRG) teknigi gelistirilmistir. Ulkemizde ilk
MRG cihaz1 1989 yilinda Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi’nde kurulmustur. Bunu
takip eden yillarda MR cihazlarinin sayis1 hizla artmistir (112).

2.5.6.2. Manyetik Rezonans Goériintiilemenin Temel Fizik Prensipleri

MRG, kuvvetli bir manyetik alan (Bo), radyofrekans (RF) pulslar1 ve gradyent alanlarin
kullanildig1 bir goriintiileme yontemidir. Yiiksek kontrast rezoliisyonu, iyonizan radyasyon
icermemesi ve istenilen yonde kesitlerin elde olunabilmesi, yeni goriintiilleme yontemleri ile
insan viicudunda anotomik yapilarin yani sira fizyolojik, fizyopatolojik ve biyokimyasal
degisikliklerin de gosterilebilmesi bugliin MRG’yi en Onemli goriintiileme yontemi
yapmaktadir (112).

MRG, manyetik bir alanda, elekromanyetik radyo dalgalarinin viicuda gonderilmesi ve
geri donen sinyallerin goriintilye doniistiirilmesi temeline dayanan bir goriintiileme
yontemidir (113).

Atomlarin ¢ekirdek yapisini proton ve nodtron adi verilen niikleonlar olusturur.
Manyetizma elektrik yiiklii partikiillerin hareketi sonucu olusur. Notronlar yiiksiiz olarak
bilinse dahi bunlara bagl olarak da manyetizma olusabilmektedir, ¢iinkii bunlar daha kii¢iik
elektrik yiiklii partikiller igerirler (114). Biitiin niikleonlar kendi etrafinda devamli olarak spin
hareketi denilen doniigler yaparlar. Bu spin hareketleri sayesinde niikleonlar dogal bir
manyetik alan olustururlar. Dis manyetik alanlarin yoklugunda bu momentler rastgele
dagilmistir (115). Cekirdekteki niikleonlar eger ¢ift sayida ise birbirlerinin spin hareketlerini
ortadan kaldiracak sekilde dizilim gosterirler. Ancak tek sayida niikleon iceren atomlarda
dogal manyetizasyon veya baska deyisle net bir manyetik dipol hareketi bulunur. Rezonans
etkisinin olusturulmasinda altta yatan temel kavram budur (113).

MRG’de manyetik dipol hareketine sahip ¢ekirdeklerden yararlanilir. Biyolojik
olusumlarda bu Ozellige sahip hidrojen, karbon, fosfor, sodyum atomlar1 bulunmaktadir.
Bunlardan hidrojen atomu tek bir protondan ibaret ¢ekirdek yapisi ile en giiglii manyetik dipol

hareketine sahip olmas1 ve insan viiciidunda (6zellikle su ve yag dokusunda) ¢ok miktarlarda
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bulundugundan dolayr (tim atomlarin % 80’1) MRG’de sinyal kaynagi olarak tercih
edilmektedir (Sekil 1) (113). Normalde dokularda rastgele dagilmis ve net manyetizasyonu
sifir olan H+ ¢ekirdeklerinin dipolleri, giiclii bir manyetik alan igine yerlestirildiginde (Bo),
dis manyetik alana paralel ve antiparalel dizilim gosterirler. Paralel dizilim daha az enerji
gerektirdigi icin, atomlardan biraz fazlasi (1.5 Tesla giliciindeki bir manyetik alanda bu fark
milyonda ortalama 5 dipol) bu dizilimi antiparalel dizilime tercih eder ve boylelikle net
manyetik vektor ana manyetik alana paralel olur (113,116). Buna longitudinal manyetizasyon
denir (Sekil 2).

\ _ proton
.\\ 9

Sekil 1: Pozitif yiiklii protonlar kendi etraflarinda yaptiklari
donme hareketi sonucunda ¢evrelerinde bir manyetik alan
olusumuna neden olmaktadirlar

Sekil 2: (a) Spinlerin ortamda rastgele dizilimi, (b) Bo manyetik alanina konuldugunda
manyetik alan yoniine paralel ve antiparalel dizilimi
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Protonlar kendi etraflarindaki spin hareketine devam ederken, bir yandan da dis
manyetik alanin gilicii ile orantili olarak bu manyetik vektoriin aksi etrafinda salinim
(precession) hareketi yaparlar. Protonlarin giiglii manyetik alan etkisi altinda yaptiklar: bu
salinim hareketi belli bir diizen gostermez; baska bir ifade ile protonlarin bu hareketi birbiri
ile uyumlu degildir (ayn1 anda vektor uglar1 salinim ¢emberinin degisik noktalarindadir). Bu
konuma out-of-phase denir. Doniis hareketi bu nedenle manyetik alan gizgilerinin gevresinde
topacin doniis hareketi gibi bir seyir gosterir (Sekil 2a). Salinim hareketinin frekanst Larmour
denklemi ile belirtilmistir.

W (salinim frekansi ) = g (gyromanyetik katsay1r = sabite) x Bo (manyetik alan giicii)
Formiiliize edilen bu deger hidrojen atomu (H+) i¢in 42.6 MHz / Tesla’dir (117,118,119).
Incelenen bolgedeki hidrojen cekirdekleri ancak kendi frekanslarindaki bir RF pulsu ile

uyarilabilirler.

2.5.6.3. Doku Manyetizasyonun Ol¢iimii

Ana manyetik alana (Bo) paralel ortaya ¢ikan net vektoryel manyetizasyon (Mo)
longitudinal manyetizasyon olarak ifade edilir. Bu vektorlerin gdsterdikleri longitudinal yon z
aks1 olarak adlandirilir (birbirine dik iki diizlemde 3 dogrusal yon vardir: X, y ve z). Sinyal
yani goriintii olusturmak i¢in kullanilan vektor budur. Bu longitudinal manyetizasyon (Mo),
dis manyetik alanla ayni yonde oldugu i¢in direkt olarak ol¢iillemez. Bu manyetik alaninin
oOlgiilebilmesi i¢in, yoniinlin degistirilmesi gerekmektedir ve bu islem de RF pulsu ile
gerceklestirilir. Dokunun manyetizasyonu (Mo) ancak Bo yoniine dik bir diizlemde (x-y
diizlemi) 6lciilebilir. Uyguladigimiz RF pulsunun 2 6nemli etkisi vardir.

1. Protona enerji transferi olur, buna bagh olarak diisiik enerji seviyesindeki bazi protonlar
yiiksek enerji seviyesine ulasir (bunun anlami; bazi protonlar parelel konumdan anti-parelel
konuma yer degistirirler).

2. Ayni frekansda ancak diizensiz bi¢imde salinim hareketi (out-of-phase) yapan protonlar in-
phase konumuna ulasirlar (bunun anlamu ise; protonlarin vektor uglarinin ayni anda, salinim
cemberinin ayni noktasinda olmasidir).

Uyguladigimiz RF pulsu ile z aks1t boyunca var olan manyetizasyon miktar1 her iki
yonde esit olacagindan birbirinin etkisini ortadan kaldirir, Mo ortadan kalkar. Her iki yondeki
spinler ayn1 fazda olacaklar1 i¢in bunlarin x-y diizlemlerindeki izdiisiimleri bir vektor
olusturur. Bu izdlistim vektor transvers manyetizasyondur (Mx-y). Bu vektor Mo vektoriine
dik oldugu i¢in, bunu saglayan gii¢ ve siiredeki radyo dalgasi atimina 90° RF pulsu denir

(Sekil 3).
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Ana manyetik alan igindeki, net manyetik vektorii ana manyetik vektor ile paralel olan
dokuya 90° RF puls uygulandiginda, dokunun net manyetik vektorii z ekseninden 90° saparak
X-y diizleminde dénmeye baslamaktadir. Bu anda sisteme alic1 sarg1 (receiver coil) ekleyecek
olursak belli frekansda devamli donmekte olan bu manyetik vektor, alict sargida elektrik
akimina (sinyal) neden olmaktadir. Ancak elde ettigimiz bu sinyalin amplitiitii ana manyetik
alanin homojen olmamas1 ve doku i¢indeki mikroskobik manyetik ¢evre farkliliklar1 nedeni
ile zamana bagli olarak ¢ok hizli bir bicimde azalmaktadir. Bu olaya serbest indiiksiyon
kaybolusu (free induction decay = FID) denmektedir. FID sinyali, transvers manyetizasyonun

tamamlanmasini takiben maksimum diizeyde iken zamanla giderek azalmaktadir (113,117).

Sekil 3: Z ekseninde goriilen longitudinal manyetizasyona dik olusan Y eksenindeki transvers
manyetizasyon

2.5.6.4. T1,T2,T2* Relaksasyon Zamanlari

Verilen RF pulsu kesildiginde longitudinal manyetizasyonun geri kazanilmasi ile es
zamanli olarak transvers manyetizasyon azalir ve yok olur. Bu siire ise transvers relaksasyon
zamani olarak bilinir (118). Iki tiir relaksasyon vardur:

1) T1 relaksasyonu (spin-lattice relaksasyon): RF pulsuyla alinan enerji gevreye verilir.

2) T2 relaksasyonu (spin-spin relaksasyon): Cevreye enerji aktarimi yoktur. Protonlar
icinde bulunduklar1 molekiillerin 6zelliklerine goére birbirlerinin enerji diizeyini degistirirler
(119).

Dokudaki protonlar ile aymi frekansta RF pulsu gonderildiginde, bazi protonlar
gonderilen bu enerjiyi alarak eksternal manyetik alana antiparalel hale gecerler. Bu siire

zarfinda longitudinal manyetizasyon giderek azalarak transvers manyetizasyona doner. RF
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pulsu kesildiginde ise yiiksek enerjideki protonlar yiiklenmis olduklari enerjilerini geriye,
sinyal seklinde vererek baslangic durumlarina geri donerler. Transvers manyetizasyon hizla
kaybolurken, longitudinal manyetizasyon yeniden kazanilir. Iste, 90° RF pulsu verildikten
sonra, eksternal manyetik alan yoniindeki longitudinal manyetizasyonun, % 63’{iniin yeniden
kazanilmasi i¢in gereken siire T1 relaksasyon zamani olarak bilinir. T1 relaksasyon siiresi ana
manyetik alanin giiciine ve dokularin i¢ yap1 Ozelliklerine bagli olarak degisiklik
gostermektedir.

90° RF pulsu verilmesinden hemen sonra transvers manyetizasyon giicii, 90° pulstan
onceki longitudinal manyetizasyonun giiciine esittir. Yan1 sira, protonlarin spin hareketi ana
manyetik alan yoniindeki gibi ayn1 fazda (in-phase) olusmaktadir. RF pulsunun kesilmesini
takip eden zamanda, in-phase konumunda salinim yapan protonlarin mikroskopik manyetik
cevre farkliligina bagli olarak, bazilarinin daha hizli, bazilarinin daha yavas salinim yapmalari
nedeniyle zaman igerisinde protonlar arasindaki bu uyum kaybolmaktadir. Protonlar
arasindaki uyum bozulmakta (out-of-phase) ve transvers manyetizasyon ortadan
kalkmaktadir. 90° RF verildikten sonra maksimum diizeye ulasan transvers manyetizasyonun
% 37 seviyesine inmesine kadar gegen siireye “T2 relaksasyon zamani” denir (113,117).

Hem mikroskobik manyetik c¢evre farkliliklarindan kaynaklanan hem de eksternal
manyetik alan inhomojenitelerinden kaynaklanan relaksasyona T2* relaksasyon denmektedir.
Gergek T2 ise sadece mikroskobik manyetik ¢evre farkliliklarindan etkilenmektedir. Eksternal
manyetik alan inhomojenitelerden bagimsizdir. T2*, gradyent eko (GRE) sekansindaki,

transvers manyetizasyon azaliginin siiresini belirtir (113).

2.5.6.5. Temel Puls Sekanslari

MR goriintiilerinin T1, T2 ya da proton dansite agirlikli olmalari, goriintiilerin kontrast
ve boyutsal rezoliisyonlarinin belirlenmesi ve sinyal-giiriiltii oran1 gibi 6zellikleri ¢esitli
parametreler kullanilarak elde edilir. RF pulsun tekrarlanma sikligi, dokulardan gelen
sinyallerin dinleme zamani, uygulanan gradyentlerin giicii ve zamanlamasi1 gibi faktorlerin
parametreleri degistirilerek gorintii 6zellikleri farklilastirilabilir. Bu degisikliklerle belirli
uygulama ve zamanlama paremetlerine sahip puls sekanslar1 olusturulur (112).

4 temel puls sekansi vardir:

1. Partial Saturation /Saturation Recovery Sekans

2. Spin Eko Sekans

3. invertion Recovery Sekanslar

4. Gradyent Eko Sekanslar
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2.5.6.6. Hizh Goriintiileme Sekanslari
Konvansiyonel SE incelemelerdeki tetkik siiresinin uzunlugu nedeniyle hareket
artefaktlarinin ortaya ¢ikmasi ve bu teknigin fonksiyonel incelemelerde yetersiz kalmasi, hizlt
ve yeni tetkiklerin gelistirilmesini giindeme getirmistir. Sonugta GRE ve SE T2A
sekanslardan modifiye edilmis, uygulamalar kullanilmaya baslanmustir.
Hizli MR goriintiilemeye olanak saglayan sekanslar1 4 ana grupta toplamak
miimkiindiir:
1. Hizh Gradyent Eko
2. Hizh Spin Eko (FSE,TSE)
3. Turbo Invertion Recovery
4. Diger Hizhh Goriintiileme Sekanslari

a) Ekoplanar Gortintiileme (Echoplanar Imaging = EPI): Klinik olarak kullanigh, en

hizli MR goriintiileme teknigidir. Diger tekniklerden en 6nemli farki kesit goriintiisiiniin tek
RF pulsu ile olusturulmasidir. Gorlintiileme stiresi birka¢ saniye ile ifade edilebilecek diizeye
inmigtir. En 6nemli dezavantaji ise goriintiilerin geometrik rezoliisyonunun ve sinyal / giiriiltii
oraninin diisiik olmasidir. EPI’de SE ve GRE teknikleri mevcuttur. SE-EPI’de RF pulsundan
sonra 180° pulsu uygulamasinin ardindan, frekans kodlama gradiyentinin hizli bir bi¢imde
acilip kapanmas ile k- alan1 yani data matrisi doldurulmakta, her gradient eko ayr1 ayr faz
eksenine sifrelenmektedir. GRE-EPI ise ilk RF pulsundan sonra, gradiyent kullanilarak
spinlerin tekrar odaklanip sinyal elde edilmesi temeline dayanir. Goriintii kontrastt T2*
agirhiklidir. Manyetik alan inhomojenitelerine duyarlidir. Hizli MRG teknigi olan EPI,
endojen ve ekzojen kontrast maddeler verilerek gerceklestirilen ultra hizli c¢ekimlerle
fonksiyonel incelemelere olanak saglamistir. Perfiizyon ve diflizyon ¢alismalari basta olmak
iizere MR floroskopi ve sine kardiyak incelemeler EPI sayesinde yapilabilmektedir (113).

b) GRASE (Gradyent ve Spin Eko)

c) Manyetizasyon Transfer (MT)
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2.5.6.7. Difiizyon Agirhkhh Manyetik Rezonans Goriintiileme

Difiizyon; molekiillerin kinetik enerjilerine bagli olarak  rastgele mikroskobik
hareketlerine denir. Bu yontemde goriintii kontrasti suyun molekiiler hareketine baglidir.
Temel 06zelligi doku igindeki su molekiillerinin hareketlerini yansitmasi, bdylece doku
bilesenleri hakkinda bilgi saglamasidir (120,121).

Hiicresel diizeydeki siv1 hareketi izotropik ya da anizotropik olabilir. Izotropik difiizyon,
mikroyapilar1 rastgele dizilmis ya da molekiillerin hareketine diizenli engeller gostermeyen
dokularda diflizyon her yone dogru esit olur. Anizotropik difiizyon hareketi ise mikroyapilar
belirli bir diizenle yerlesmis olan dokularda difiizyon bir yonde diger yonlere gore daha fazla

olabilir (120). Sekil 4’de molekiiler difiizyon hareketi sematize edilmis olarak goriilmektedir.

Sekil 4:  a) Anizotropik b) Izotropik

Biyolojik dokulardaki su difiizyonu kisitlanmasiin derecesi hiicre membranlarinin
saglamlig1 ve doku seliileritesi ile orantilidir (122,123). Su molekiillerinin hareketi ¢ok sayida
intakt hiicre membranli yiiksek hiicresel dansiteli dokularda daha fazla kisitlanmaktadir
(6rnegin timor dokusu). Lipofilik hiicre membranlar1 hem intraseliiller hem ekstraseliiler su
molekiillerinin hareketine bariyer olarak rol oynamaktadir. Diigiik selliileriteye veya hasarli
hiicre membranina sahip alanlarda su molekiillerinin diflizyonu daha az kisitlanmaktadir.
Disiik selliileriteli ¢evre, su molekiillerinin difiizyonu igin daha genis ekstraseliiler mesafe
olusturmaktadir ve bu molekiiller ekstaseliiler alandan intraseliiler alana defektif hiicre

membranlarini kullanarak serbestge gecmektedir (Sekil 5) (29).
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Sekil 5: Su molekiillerinin difiizyonu

A. Kisitlanmig Difiizyon: Selliilarite ve intakt hiicre membranlari. Sekilde DAG ile
degerlendirilen bir dokunun hiicre ve damarlarini iceren tek vokselini temsil etmektedir.
Yiiksek hiicresel ¢evreye bagli ekstraseliiler alanin daralmasi ve hiicre membranlarinin su
hareketine bariyer olusturmasi nedeniyle su diflizyonu kisitlanmaktadir.

B. Serbest Diflizyon: Diisiik selliilerite ve defektif hiicre membranlari. Diisiik hiicresel ¢evre
artmis ekstraseliiler mesafeye ve boylece serbest su difiizyonuna neden olmaktadir. Defektif
hiicre membranlar intraseliiler ve ekstraseliiler alan arasindaki su molekiillerinin hareketine
izin vermektedir. (29)

Diflizyon Ol¢timii ilk defa 1965 yilinda Stejskal-Tanner’ in yontemi ile miimkiin
olmustur. Bu yontemde standart SE sekansinmi difiizyona hassaslastirmak amaciyla 180° RF
pulsundan 6nce ve sonra giiglii gradyentler kullanilmistir (Sekil 6) (124).

Kantitatif olarak, sinyal yogunlugunun birim hacim (voksel) basina diisen miktar1 su
formiille hesaplanabilir:

S/So =exp (-b.D)

S / So: Difilizyona duyarli gradiyent kullanilan (S) ve kullanilmayan (So) goriintiiler
arasindaki sinyal intensite oranlari

D: Difiizyon katsayisi. Molekiiler diizeyde hareketliligin Ol¢iisiidiir. Homojen ve
sinirsiz bir sivi ortaminda difiizyon rastgeledir (serbest difiizyon); ancak dokularda su
molekiillerinin difiizyonu hiicre ici ve hiicrelerarasi yapilarca sinirlanir (kisitlanmigs difiizyon)
Difiizyon katsayisim1 etkileyen faktorler arasinda hiicre ic¢i organeller, makromolekiiller
membranlar; viskosite ve 1s1 gibi ortamin fiziksel ve kimyasal 6zellikleri; hiicre tipleri, liflerin

sekli, siklig1, myelinasyon derecesi sayilabilir. Diflizyon katsayisi, diflizyon denkleminde elde
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edilen sinyalin dogal logaritmasi ile b degeri grafiginin ¢izilmesi ile hesaplanabilir; katsay1 bu
egrinin egimidir (Sekil 7). Su gibi kii¢iik molekiillerde yiiksek iken, protein gibi biiyiik
molekiillerde difiizyon katsayis1 diisiiktiir (125,126).

b: Uygulanan difiizyon gradyentlerinin siiresine, siddetine ve iki gradyent arasindaki
stireye bagh bir degerdir.

b’nin gercek ifadesi sudur:

b= 26> G*(A-08/3)

Burada "y*" protonun giromanyetik oranini, "G" difiizyon gradyentinin siddetini, "3"
stiresini, "A" aralarindaki siireyi ifade eder. Difiizyon agirligimin derecesini simgeleyen b
faktoriidiir. Bu deger, gradyentin siddeti (G) ve iki gradyent arasindaki siire (A ) ile dogru
orantili, uygulanan gradiyent stiresi (9) ile ters orantilidir. Bu deger ne kadar yiiksek tutulursa

difizyon duyarlilig1 o kadar artar ve goriintii tizerindeki etkisi de belirginlesir (127).

90° _ TE/2
‘ / -

RF

Diff Grad : - : S ' I

Sekil 6: Difiizyon dl¢iimii.

Biyolojik dokularda difiizyon katsayist (D) yerine goriiniisteki difiizyon katsayisi
(ADC-Apparent Diffusion Coefficient) terimi kullanilir; ¢iinkii in vivo ortamda Sl¢iilen sinyal
kayb1 in vitro ortamdan farkli olarak yalnizca su diflizyonuna degil, damar i¢i akim, beyin-

omurilik s1vist akimi ve kardiyak pulsasyonlar gibi faktorlere baghdir (126).
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Sekil 7: Gortiniisteki diflizyon katsayisi
(Apparent diffusion coefficient = ADC) (29).

Mikroskobik diizeyde doku karakterizasyonunda difiizyonun duyarli bir parametre
oldugu bilinmektedir. Konvansiyonel MRG’de H20 (su) molekiillerinin doku igindeki
difiizyon olayinin, elde edilen manyetik rezonans sinyaline katkis1 ¢ok kiigiiktiir. DAG’de ise
cok giicli manyetik gradyentler esliginde EPI sekansi1 kullanilarak su molekiillerinin
hareketlerini goriintiilemek miimkiin olmaktadir. Bu yontemle, tamamen su molekiiliiniin
hareketlerine bagl olan goriintiiler elde edilebilmekte, bu da ekoplanar (EP) difiizyon MRG,
ya da sadece DAG olarak tanimlanmaktadir (121).

EP-SE T2 sekansa, esit biiyiikliikte, ancak ters yonde iki ekstra gradyent eklenir. Birinci
gradyent protonlarda faz dagilimina (dephase) yol acgar. Ters yondeki ikinci gradyent
hareketsiz protonlarda faz odaklanmasini (rephase) saglar. Boylece hareketsiz protonlar i¢in
T2 sinyalinde bir degisiklik olmaz. Hareketli protonlarda ise faz odaklanmasi kismidir (glinkii
protonlarin bir boliimii ortami terk etmis, ikinci gradiyente maruz kalmamaistir); bunlarda
baslangictaki T2 sinyali difiizyon katsayisi ile orantili bir azalma gosterir (Sekil 8).

DAG’de hizli diflizyon gosteren protonlar T2 sinyalindeki kayip nedeniyle diisiik
sinyallidir. Yavas diflizyon gosteren ya da hareketsiz protonlar ise T2 sinyalinde fazla
degisiklik olmamasi nedeniyle yiiksek sinyallidir. Diflizyon 6l¢limiinde uygulanan gradyent
siddeti (b degeri) arttik¢a hareketli protonlardaki faz dagilimi ve dolayisiyla sinyal kaybi artar
(128).
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Sekil 8: Su diflizyon 6l¢timii. 180° RF puls ¢evresine simetrik difiizyon duyarli gradyentler
uygulanmaktadir. Hareketsiz molekiiller gradyentlerden etkilenmemekte ve sinyal intensitesi
korunmaktadir. Buna karsin hareketli su molekiillerinde kismi faz odaklanmasi olmakta ve
sinyal kaybetmektedir (29).

Sekansin goriintii kiimesindeki ilk seriyi EP-SE T2 agirlikli goriintiiler (b=0), sonraki
seriyi ilk seriye X, y ve z yonlerinde difiizyon gradyentinin (b=1000 sn/mm?) eklenmesiyle
diflizyon agirlikli goriintiiler elde edilir. Dolayisiyla DAG’de kontrastt olusturan difiizyonun
yonii, bliyiikliigii ve T2 sinyalidir.

1. seri: EP-SE T2 (b=0, diflizyon gradyenti yok)

2. seri: EP-SE T2 (b=1000, x yoniinde)

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

Son seriyi i1se 3 yondeki diflizyon vektorlerinin izdlisimi hesaplanarak elde edilen
izotropik goriintiiler olusturmaktadir. Izotropik gériintiiler x, y, z ydnlerinde dlgiilen sinyal
intensitelerinin ¢arpiminin kiip kokii alinarak cihaz tarafindan olusturulan ve yone bagli sinyal
degisikliklerini ortadan kaldiran goriintiilerden ibarettir. Bu goriintiilerde kontrasti olusturan
difiizyonun biiyiikligii ve T2 sinyalidir. b degeri arttik¢a diflizyon agirhgi artar, T2’ye
bagimlilik azalir.

DA goriintiilerde kontrasti olusturan difiizyon sinyali yani sira T2 sinyali oldugundan

uzun T2 relaksasyonuna sahip lezyonlar kisitlanmig difiizyon olmasa bile DA goriintiilerde

31



yiiksek sinyalli goriiniir ve kisitlanmig difiizyonu taklit eder. Buna T2 parlamas1 (T2 shine-
through) denir.

T2 parlamasi sorununu 6nlemek i¢in DAG’deki T2 etkisini ortadan kaldirmak gerekir.
Her voksel i¢in T2 etkisini ortadan kaldiran matematiksel hesaplamalar yapilir ve ADC
haritas1 elde edilir. ADC haritas1 sinyalini olusturan yalnizca difiizyon biiyiikliigiidiir. ADC
haritasinda kisitlanmis difiizyon=diisiik ADC degeri=diisiik sinyal, hizli diflizyon=yiiksek
ADC degeri=yiiksek sinyal olarak izlenir (120).

DAG’de kantitatif ADC degerleri iki ana yontemle olgiilmektedir: Birincisi Stejskal-
Tanner formiiliidiir, digeri ise ADC haritas1 iizerinden yapilan dogrudan oOlgiimdiir. ADC
haritasinda piksel degerinden dogrudan hesaplama ¢ok daha kolay ve giivenilirdir; otomatik

ADC haritalar1 bunu saglamaktadir (121).

2.6. INCE iGNE ASPIRASYON BiYOPSISi

[IAB, tiikriik bezi lezyonlariin tamisinin konulmasinda degerli bir y&ntemdir
(129,130). Ozellikle goriintiileme ydntemlerinin kararsiz kaldigi kitle olgularinda lezyonun
inflamatuar m1? yoksa neoplastik mi? oldugunu ortaya koymakta, boylece gereksiz cerrahiyi
onlemektedir. Tiim tiikriik bezi lezyonlarinda IIAB’nin duyarlihg % 73.6 - % 88 arasinda
bildirilmistir (131,132). Tiimorlerde bu oran artarken, benin tiimorlerde en yiiksek duyarliliga
ulasmaktadir. Ancak, IIAB inflamatuar kitlelerde olduk¢a diisiik duyarlillk ve &ngorii
degerine sahiptir (sirasiyla % 35.3 ve % 50) (131). Ek olarak, birkag benin ve malin lezyonun
ayrimi zor, hatta imkansiz olabilir (9,10). Ornegin pleomorfik adenomun degisik histolojik
tipleri, mukoepidermoid kanser yada adenoid kistik kanser gibi tiimorlerin degisik tiplerine
benzetilebilir (1). Buna ilaveten , bazal hiicreli kanser ile bazal hiicreli adenokanser ayrimini
sadece [IAB’ye dayanarak yapmak miimkiin degildir (9,133).

Tiikriik bezi aspirasyon biyopsisinin 0zel bir kontrendikasyonu bulunmamaktadir.
Bugiine kadar herhangi bir 6nemli komplikasyon bildirilmemistir (64).

Tiimorlerde, 6zellikle cerrahi tedavi oncesi biyopsi yapilmigsa, 6zellikle pleomorfik
adenomlarda olmak tiizere niiks etme riskinin yiikseldigi belirtilmekle birlikte (134),
histopatolojik degerlendirme icin yetersiz materyal almma riski de @6z Oniinde

bulundurulmalidir (135).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Olgular

Calisma i¢in gerekli etik kurul onay1 hastanemizin etik kurul komitesinden alindiktan
sonra Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi hastanesinin gériintiileme veri tabanindan
faydalanilarak Aralik 2006-Mayis 2010 tarihleri arasinda DAG yapilmis parotis bezi timori
olan 16 yas ve iizerindeki 45 olgu retrospektif olarak incelendi. Ancak, 3 olgunun biyopsi
ve/veya klinik takip sonuclarinin enfeksiyoz lezyonlar olusu, 1 olgunun siipheli malinite
olarak IIAB sonucuna ragmen hastanemizde takibinin yapilmamasi ve asinik hiicreli kanser
tanis1 bulunan 1 olgudaki radyolojik goriintiileme yontemlerinin sonuglarinin cerrahi sonrasi
hastaya uygulanmis olan radyoterapiye sekonder degisiklikler ile uyumlu olmasi nedeni ile
toplam 5 hasta calismaya dahil edilmedi. Yaslar1 16-85 arasinda degisen (ortalama 51.5+19.1
yil) 18’1 erkek, 22’si kadin toplam 40 hastadaki 41 adet parotis bezi kitlesi ¢alismaya dahil
edildi.

Calismaya dahil edilen parotis bezi tiimorleri pleomorfik adenom, Warthin timori,
bazal hiicreli adenom, dermoid Kist, keratinize materyal ile dolu Kist, lipom, mukoepidermoid
kanser, adenoid Kistik kanser, tiikrik bezi kanal kanseri, adenokanser, karsinoma ex-
pleomorfik adenom, skuamoz hiicreli kanser ve sekonder tiimorler idi.

Calismaya dahil edilen 40 olgudaki toplam 41 adet parotis kitlesinin 6 tanesi IIAB, 33
tanesi cerrahi ve 1 tanesi insizyonel biyopsi spesmenin incelenmesi ve bir tane hastanin

(lipom) patogonamik BT ve MRG bulgulari ile tan1 aldu.

3.2. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Hastalara 1.5 tesla MR cihazi (Siemens Magnetom Symphony Quantum, Erlangen,
Germany) ile kafa koil kullanilarak rutin parotis MR incelemesi yapildi. Rutin inceleme
sekanslari; T1A TSE aksiyel (TR / TE: 445 msn / 11 msn, kesit kalinligi: 5 mm, FOV: 230
mm, matris 157 x 256, FA: 700, bandwith: 115 Hz/Pixel, NEX: 2, tarama zamani: 2 dk 23 sn,
distance faktor % 30), T2A TSE aksiyel (TR / TE: 4480 msn / 108 msn, kesit kalinligi: 5 mm,
FOV: 230 mm, matris 199 x 384, FA: 1500, bandwith: 136 Hz/Pixel, NEX: 2, tarama zamanti:
1 dk 54 sn, distance faktor % 30), T2A TSE koronal yag baskili (TR / TE: 4460 msn / 103
msn, kesit kalinligi: 4 mm, FOV: 279 mm, matris 144 x 256, FA: 1500, bandwith: 70
Hz/Pixel, NEX: 2, tarama zamani: 3 dk 13 sn, distance faktor % 10), T1A TSE yag baskili
kontrastli aksiyel (TR / TE: 557 msn / 15 msn, kesit kalinligi: 4 mm, FOV: 280 mm, matris
192 x 256, FA: 90° bandwith: 130 Hz/Pixel, NEX: 1, tarama zamani: 5 dk 54 sn, distance
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faktor % 10), TIA TSE yag baskili kontrastli koronal (TR / TE: 557 msn / 15 msn, kesit
kalinligi: 4 mm, FOV: 280 mm, matris 192 x 256, FA: 90°, bandwith: 130 Hz/Pixel, NEX: 1,

tarama zamant: 5 dk 54 sn, distance faktor % 10)’den olusmaktaydi.

3.3. Difiizyon Agirhiklh Manyetik Rezonans Goriintiileme

Kontrastli kesitler alinmadan 6nce diflizyon agirlikli manyetik rezonans incelemesi
uygulandi. DAG sekanslar1 aksiyel planda EP-SE T2’den elde edildi. b degerleri 0, 500 ve
1000 sn/mm? idi. Teknik parametreler; TR / TE: 3400 ms / 94 ms, kesit kalinligi: 5 mm, FOV:
230 mm, matris 128 x 128, bandwith: 1346 Hz / Pixel, NEX: 3, tarama zamani: 76 Sn,
distance faktor % 30 idi (Tablo 2).

Difiizyon agirlikli sekanslar aksiyel planda SSEP-SE T2’ye her 3 yonde (X,y,z), farkli b
degerinde (0,500,1000 sn/mm?) difiizyon duyarli gradyentler uygulanarak elde olundu.
Sekansin goriintii kiimesindeki ilk seriyi EP-SE-T2 (b=0, diflizyon gradyenti yok), sonraki 2
seriyi ilk seriye X, y ve z yonlerinde b=500 sn/mm? ve b=1000 sn/mm? degerinde difiizyon
duyarli gradyentler uygulanmig goriintiiler olusturmaktaydi. Son seriyi b=500 sn/mm? ve
b=1000 sn/mm? degeri igin her voksele 3 yondeki difiizyon vektorlerinin izdiigimii
hesaplanarak elde edilen izotropik goriintiiler olusturmaktaydi. izotropik gériintiiler x, y, z
yonlerinde oOlgiilen sinyal intensitelerinin ¢arpimimin kiip kokii alinarak cihaz tarafindan
olusturulan ve yone bagli sinyal degisikliklerini ortadan kaldiran goriintiilerden ibaretti.
b=500 ve 1000 sn/mm? degerlerinin izotropik gorintiilerine ait ADC haritalar1 cihaz
tarafindan otomatik olarak olusturuldu ve tiim lezyonlarin ortalama ADC degerleri bu

haritalar iizerinden olgtildii.

3.4. Goriuntilleme Analizi

Diflizyon agirlikli tiim goriintii kiimeleri ADC Ol¢limleri yapmak icin ayri is
istasyonuna (Leonardo konsol, software version 2.0; Siemens; GERMANY) transfer edildi.
ADC haritalarinda her bir parotis lezyonu igin iizerine yerlestirilen ROI (regio of interested
in) araciligiyla ADC olctimleri yapildi. 1 cm’den kiiglik lezyonlardan ardigik 2 kesitten tek
ol¢tim yapilirken, 1 cm’den biiyiik biiyiik lezyonlardan ardigik 2 kesitten ve her kesitten 2 ayr1
lokalizasyona yerlestirilen toplam 4 ayr1 ROI 6l¢iimiiniin ortalamasi alindi. ROI’ler dairesel
olup her bir lezyon i¢in yiizey alan1 0.7 cm? idi. ADC 6l¢iimleri yapilmadan 6nce b=500
sn/mm? ve b=1000 sn/mm? degerinde elde olunan DA goriintiler incelenerek lezyon
lokalizasyonu tespit edildi. Beraberinde ADC haritalar1 da niteliksel olarak degerlendirilerek
lezyonda diflizyon kisitlamas: yada diflizyon artist bulunan yerler ortaya kondu. ADC
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Olctimleri homojen i¢ yapidaki diflizyon kisitlamasi bulunan solid kesimlerden; eger yoksa
difiizyon artis1 bulunan solid kesimlerden yapildi. Heterojen i¢ yapidaki lezyonlarin ise yine
solid kesimlerinden (konvansiyonel sekanslarda belirlenen ve/veya kontrastli kesitlerde
kontrast tutan kesimler) ol¢iim yapildi. Son olarak nekrotik kistik komponenti bulunan

tiimorlerin bu boliimlerinden de ADC olgiimleri elde olundu.

Tablo 2. Difiizyon Agirlikli Goriintillemede Kullanilan Parametreler

b degerleri
(0,500,1000 sn/mm?)

Parametreler

TR, msn 3400
TE, msn 94

Kesit kalinhigl, mm 5

FOV 230
Matris 128 x 128
NEX 3
Bandwith, Hz/Pixel 1346
Tarama zamani, sn 72
Distance faktor % 30
Kesit sayisi 20

3.5. Istatiksel Analiz

[IAB yada cerrahi spesmenin histopatolojik sonuglarina gére ve bir lipom olgusunda
patogonamik gortintiileme Ozellikleri nedeni ile biyopsiye gerek kalmadan parotis tiimorleri
benin ve malin kitleler olarak siiflandirildi. Ek olarak son taniya gore benin lezyonlar kendi
aralarinda siniflandirildi.

Tim istatiksel analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences, 15.0)
kullanilarak yapildi. Yas ve ADC degerleri “ortalama + standart sapma” seklinde gosterildi.
Sayisal verilerin dagilimina Kolmogorov-Smirnov testi ile bakildi. Yasin dagilimi normal
iken, ADC degerinin dagilimi normal degil idi. Degiskenlerin karsilagtirilacagi gruplamalar
ise, “benin lezyonu veya malin lezyonu olanlar”, “sadece benin lezyonu olanlarda alt gruplar

kendi aralarinda” ve “pleomorfik adenom, Warthin tiimérii ve malin lezyonu olanlar” seklinde

yapildi. ADC degeri i¢in, ¢oklu gruplar arasindaki karsilastirmalarda Kruskal Wallis testi,
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ikili grup karsilastirmalarinda ise Mann-Whitney U testi kullanildi. Pleomorfik adenomu diger
tim benin ve malin lezyonlardan, pleomorfik adenomu malin tiimorlerden, pleomorfik
adenomu whartin timoriinden ve malin tiimoérleri whartin tiimdriinden ayirt etmekte ROC egri
analizi kullanilarak optimal cutoff ADC degerleri bulundu. DAG i¢in duyarlilik, 6zgiilliikk ve
egri altinda kalan alan (az) %95 giiven aralig1 (CI) ile hesaplandi. Yas ortalamasi i¢in, ¢oklu
gruplar arasindaki karsilastirmalarda One Way ANOVA testi, ikili grup karsilastirmalarinda
ise Student t testi kullanildi. Cinsiyet oraninin karsilagtirmasi ise Ki-Kare testi ile yapildi.

P<0.05 olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya parotis bezinde toplam 41 fokal lezyon tespit edilen, yaslar1 16 ile 85 arasi
degisen (ortalama 51.5+£19.1 yil), 22 kadin ve 18 erkek, toplam 40 olgu dahil edildi. Tespit
edilen 41 parotis kitlesinin 28 tanesi benin, 13 tanesi ise malin lezyonlardi. Benin lezyonlar
icerisinde en sik olarak tespit edilen pleomorfik adenom iken, malin lezyonlar igerisinde en

sik olarak tespit edilen sekonder tiimorler idi (Tablo 3).

Tablo 3. Calismamizdaki Parotis Bezi Kitlelerinin Sayisi

Parotis Bezi Kitleleri Kitle Sayisi

Pleomorfik adenom 19
Warthin tiimorii

Bazal hiicreli adenom

Dermoid Kist

Keratinize materyal ile dolu kist
Lipom

Mukoepidermoid kanser

Adenoid kistik kanser

Tiikriik bezi kanal kanseri
Adenokanser

Karsinoma ex-pleomorfik adenom

Skuamoz hiicreli kanser

2N W R R R R R R RN DN

Sekonder tiimor

=
*

Infiltratif duktal meme kanseri metastazi

N
*

Skuaméz hiicreli kanser infiltrasyonu

(BN
*

Bazal hiicreli kanser infiltrasyonu

* = Kitleler icerisindeki alt grup sayisi

ADC o6lgtimleri yapilmadan once b=500 sn/mm? ve b=1000 sn/mm? degerinde elde
olunan DA goriintiilerin lezyon lokalizasyonu belirlemek i¢in yapilan gorsel incelemede, T2
etkisi altinda daha fazla kalmasi sonucu olarak b=500 sn/mm? ile elde olunan DA
gortintiilerde b=1000 sn/mm? ile elde olunan DA goriintiilere gore lezyonun niteliksel olarak

daha kolay fark edildigi tespit edildi.
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Kirkbir lezyon benin ve malin olarak gruplandirildi ve yas, cinsiyet ve ADC degerleri
acisindan karsilagtirildi (Tablo 4). Lezyon tipleri arasinda cinsiyet agisindan fark yok iken,
malin lezyonu olanlarin yas ortalamasi anlamli olarak daha yiiksek idi (p=0.038). Ortalama

ADC degeri ise benin lezyonu olanlarda anlamli olarak daha yiiksek idi (p=0.006).

Tablo 4. Benin ve Malin Lezyonlarin Verilerinin Karsilastirmasi

Degiskenler Benin Lezyonlar Malin Lezyonlar Toplam p
(n=28) (n=28)

Cinsiyet (E/K) 12/16 7/6 19/22 0.737

Yas 47.3+18.0 60.3£18.2 51.4+18.9 0.038

ADC (x 10 mm?/sn) 1.74+0.58 1.13+0.13 1.55+0.56 0.006

ADC=Apparent diffusion coefficient (Goriiniisteki Difiizyon Katsayisi, x 10~ mm“/sn+ SD)
Benin olan 28 lezyon, tiplerine gore gruplandirildi ve ADC degerleri karsilagtirildi
(Tablo 5). Gruplar arasinda yas agisindan bir fark saptanmaz iken, cinsiyet dagilimi ve ADC

degerleri anlamli olarak farkli idi (p=0.024 ve p=0.001).

Tablo 5. Alt Gruplarina Goére Benin Lezyonlarin Verilerinin Karsilastirilmasi

Degiskenler Cinsiyet Yas ADC
(E/K)

Pleomorfik adenom (n=19) 6/13 45.9421.3 2.10+0.26

Warthin tiimérii (n=4) 4/0 55.0+6.8 0.94+0.05

Bazal hiicreli adenom (n=2) 2/0 47.04+0.0 1.29+0.04

Dermoid Kist veya

yogun icerikli kist (n=2) 0/2 45.5£13.4 0.85+0.03

Lipom (n=1) 0/1 47.0 0.80

P 0.024 0.943 0.001

ADC=Apparent diffusion coefficient (Goriiniisteki Difiizyon Katsayist, x 10 mm?/sn+ SD)
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Alt gruplar arasinda ADC degerleri acisindan anlamli farkin oldugu goriildiikten sonra
ikili grup karsilagtirmalar1 yapildi (Sekil 9). Buna goére, pleomorfik adenomu olanlarin
ortalama ADC degeri Warthin tiimorii olanlardan (p<0.001), bazal hiicreli adenomu
olanlardan (p=0.010) ve kistik lezyonu olanlardan (p=0.010) anlaml1 olarak yiiksek idi. Bunun
disindaki ikili grup karsilastirmalarinda anlamli farklilik saptanmadi.

2, 50

ADC

1, S0

1; 7 %

n=19 n=4 n=2=

n=1

| | | | |
Pleomorfik adenom Bazal hicreli adenom Lipcmmn

Warthin timdri Dermoid/yogun icerik kist

Sekil 9. Gruplar arasinda ADC degerlerinin dagilima.
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Malin lezyon tipleri sayica az oldugundan kendi i¢lerinde karsilastirma yapilmayip,

her bir gruba ait ADC degerleri Tablo 6’da gosterildi.

Tablo 6. Malin Parotis Kitlelerinin ADC Degerleri

Kitle Sayis1 ADC
Mukoepidermoid kanser 1 1.02
Adenoid kistik kanser 1 1.53
Tiikriik bezi kanal kanseri 1 1.03
Adenokarsinom 1 1.00
Karsinoma ex-pleomorfik adenom 3 1.14+0.09
Skuamoz hiicreli kanser 2 1.11+0.02
Sekonder tiimorler 4
Infiltratif duktal meme kanseri metastazi 1 1.09
Skuamoz hiicreli kanser infiltrasyonu 2 1.15+0.00
Bazal hiicreli kanser infiltrasyonu 1 1.10

ADC=Apparent diffusion coefficient (Goriiniisteki Difiizyon Katsayisi, x 10~ mm“/sn+ SD)

Pleomorfik adenom (grup 1) ve Warthin tiimorii (grup 2) ile malign timdrlerin (grup

3) ADC degerleri karsilastirildi (Tablo 7). Warthin tiimorii olanlarin timi erkek idi. Yas

acisindan fark saptanmaz iken, ADC degerleri gruplar arasinda anlamli olarak farkli idi.

Tablo 7. Pleomorfik Adenom, Warthin Tiimérii ve Malin Lezyonu Olanlar Arasinda

Verilerin karsilastirilmast

Degiskenler Pleomorfik Adenom  Warthin Tiiméri Malin Lezyonlar p
(n=19) (n=4) (n=28)

Cinsiyet (E/K) 6/13 410 716 0.038

Yas 459421.3 55.0+6.8 60.3+1829 0.128

ADC (x 10 mm?/sn) 2.10£0.26 0.94+0.05 1.13+0.13 <0.001

ADC=Apparent diffusion coefficient (Gériiniisteki Difiizyon Katsayist, x 10° mm“/sn = SD)
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Yapilan ikili grup karsilastirmalarinda; pleomorfik adenomu olanlarin ADC degeri
malin lezyonu olanlardan (p<0.001) ve Warthin tiimorii olanlardan anlamli olarak yiiksek idi
(p<0.001). Yine malin lezyonu olanlarin ADC degeri de, Warthin tiimorii olanlarin ADC
degerinden anlamli olarak yiiksek idi (p=0.001) (Sekil 10).

2, 00

ADC

1,50

1, 00 E

n=19 n=4 n=123
| | |
Pleomorfik adenom Warthin timdri Mzlin lezyonlar
Grupl Grup 2 Grup 3

Sekil 10. Pleomorfik adenom, Warthin timorii ve malin lezyonlarin ADC degerleri.
& Grup 1’in ADC degeri grup 2’den (p<0.001) ve grup 3’ten (p<0.001) anlamh olarak yiiksek
® Grup 3’iin ADC degeri grup 2°den anlamh olarak yiiksek (p=0.001)

Pleomorfik adenomu diger tiim benin ve malin lezyonlardan, pleomorfik adenomu
malin timorlerden, pleomorfik adenomu whartin tiimoriinden ve malin timdrleri whartin
timoriinden ayirt etmekte ROC egri analizi kullanilarak optimal cutoff ADC degerleri

bulundu.
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Pleomorfik adenomu diger tiim benin ve malin lezyonlardan 1.60 x 10° mm?/sn cutoff
ADC degeri ile %94.7 (18/19, %95 CI) duyarlilik ve %100 (22/22, %95 CI) 6zgiilliikle ayirt
edildi. Az degeri ise 1.00 idi. Pleomorfik adenomu whartin tiimériinden 1.60 x 10° mm?sn
cutoff ADC degeri ile %94.7 (18/19, %95 CI) duyarlilik ve %100 (4/4, %95 CI) 6zgiilliikle
ayirt edildi. Az degeri ise 1.00 idi.

Pleomorfik adenomu malin timérlerden 1.60 x 10° mm?sn cutoff ADC degeri ile
%94.7 (18/19, %95 CI) duyarlilik ve %100 (13/13, %95 CI) 6zgiillikle; malin tiimdrleri
Whartin tiimériinden ise 1.01 x 10° mm?sn cutoff ADC degeri ile %92.3 (12/13, %95 CI)
duyarlilik ve %100 (4/4, %95 CI) 6zgiilliikle ayirt edildi. Az degerleri her ikisinde de 1.00 idi.

Pleomorfik adenomu diger tiim benin ve malin lezyonlardan, yine pleomorfik adenomu
Warthin tiimdrlerinden ayirmada optimal cutoff ADC degeri, duyarlilik, 6zgiillik ve az
degerleri tablo 8’de; pleomorfik adenomu malin tiimdrlerden ve malin tiimorleri Warthin
tiimorlerinden ayirmada optimal cutoff ADC degeri, duyarlilik, 6zgiilliikk ve az degerleri tablo

9’da gosterildi.

Tablo 8. Pleomorfik Adenomu Tiim Parotis Lezyonlarindan ve Sadece Warthin
Tiimorlerinden Ayirmada Optimal Cutoff ADC Degeri

Az degeri  Cutoff Duyarlibk  Ozgiilliik

degeri

Pleomorfik adenom — Tiim benin/malin
1.00 1.60 % 94.7 % 100

parotis tiimorleri

Pleomorfik adenom — Warthin tiimorii 1.00 1.60 % 94.7 % 100

ROC analizinden elde edilen Az degeri (egri altinda kalan alan AUC), Cutoff degeri (ADC, 10 mm?/sn),
duyarlilik ve 6zgiilliigi gostermektedir. % 95 CI.

Tablo 9. Pleomorfik Adenomu Malin Tiumorlerden ve Malin Tumorleri Warthin
Tiimdrlerinden Ayirmada Optimal Cutoff ADC Degeri

Az degeri  Cutoff Duyarhbk  Ozgiilliik

degeri
Pleomorfik adenom — Malin tiimorler 1.00 1.60 00 94.7 % 100
Malin tiimorler — Warthin tiimorii 1.00 1.01 00 92.3 % 100

ROC analizinden elde edilen Az degeri (egri altinda kalan alan AUC), Cutoff degeri (ADC, 10 mm?%sn),
duyarlilik ve 6zgiilliigli gostermektedir. % 95 CI.
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5. OLGU ORNEKLERI

Resim 1. 37 yasindaki kadin olguda pleomorfik adenom. Sag parotis bezi yiizeyel lobunda iyi
siirly, hafif lobiile konturlu, yuvarlak, T1 agirlikli aksiyal kesitte parotis parankimine gore
hafif hiperintens (A), T2 agirlikli aksiyal ve yag baskili koronal kesitlerde hiperintens
(swrastyla B ve C), T1 agirhikli yag baskili aksiyal kesitte homojen kontrastlanan (D) benin
goriinimli kitle lezyonu mevcut. b=1000 sn/mm? ile elde edilen difiizyon agirlikli
goriintiilemede (E) hiperintens olarak izlenen bu lezyon ADC haritasinda (F) da hiperintens
olarak izlenmekte olup, diflizyon kisitlamast mevcut degildir. Diflizyon agirlikli kesitteki
sinyal artis1 T2 shine-through nedeniyledir. Lezyonun ADC degeri ortalamasi 1.77 x 10

mm?/sn olarak 6l¢iilmiis olup, histopatolojik taniy1 desteklemektedir.
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Resim 2. Histopatolojik tanisi pleomorfik adenom olan 54 yasina kadin hasta. Sag parotis

bezi yiizeyel lobunda belirgin lobiile konturlu ancak ¢cogunlukla iyi sinirlt T1 agirlikli aksiyal
kesitte parotis parankimine gore hiporintens (A), T2 agirlikli aksiyal kesitte hiperintens (B)
sinyal 6zelliklerinde, a ve b ile ayn1 diizeyden gecen T1 agirlikli yag baskili kontrastli aksiyal
(C) ve koronal kesitlerde (F) yogun kontrastlanan benin goriiniimde kitle lezyonu mevcut.
Ancak farkli diizeyden alinan T1 ve yag baskili T2 agirlikli goriintiilerde (sirasiyla D ve E)
lezyonun anteriorunda kontur devamsizligi malinite kuskusunu dogurmaktadir. b=1000
sn/mm? ile elde edilen difiizyon agirlikli goriintiillemedeki (G) hiperintensite T2 shine-through
nedeniyledir. ADC haritasinda (H) sinyal artis1 bulunan lezyonda difiizyon kisitlamasi
olmamasi maliniteden uzaklastirmakla beraber lezyonun ADC degeri ortalamas1 2.1 x 10°®
mm?/sn olarak Ol¢lilmiistiir ve pleomorfik adenom ile uyumludur. Histopatolojik tanisi
pleomorfik adenom olan lezyonun anterior duvarindaki kontur devamsizlig1 histopatolojik

olarak kapsiil invazyonu olarak bildirilmistir.
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Resim 3. 69 yasinda kadin olguda malin mikst tiimd&r. Sol parotis bezi derin lobunu doldurup,
yiizeyel loba dogru ilerleyen, ek olarak sol parafarengeal mesafeye uzanarak bu
lokalizasyonda da genis yer kaplayan ve medial pterigoid kasa infiltre, T1 agirlikli aksiyal
kesitte (A) hipointens, T2 agirlikli aksiyal kesitde (C) diisiik yogunluklu heterojen hiperintens
ve T1 agirlikli kontrasth aksiyal (B) ve koronal (E) kesitlerde nekroz alanlari disinda iyi
kontrastlanan malin 6zellikte kitle lezyonu mevcuttur. Yag baskili koronal T2 agirlikli (D) ve
T1 agirlikli kontrastli koronal (E) kesitlerde doumble goriiniimii dikkati gekmektedir. b=1000
sn/mm? ile elde edilen difiizyon agirlikli goriintiilemede (F) ok ile gosterilen lokalizasyondaki
sinyal artistnin ADC haritasindaki karsiligt (G) hipointens olup, difiizyon kisitlamasi
maliniteyi telkin etmektedir. ADC haritalarinda (G,H) kalin ok basi ile gosterilen alanlarda
nekroza bagl sinyal artiglari mevcuttur. ADC haritalarinda ok ile gosterilen hipointens solid

alanlarin ADC degeri ortalamasi 1.2 x 10 mm?*sn olarak Olciilmiistiir.
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Resim 4. Histopatolojik tanisi malin mikst timor olan hastanin diflizyon agirlikli goriintiileri

ve ADC haritasinin (A,B,C), pleomorfik adenom tanili iki ayr1 olgunun diflizyon agirlikli
goriintiiler1 ve ADC haritalan ile (D,E,F ve G,H,I) karsilastirilmasi. Malin mikst timor tanili
hastanin sag parotis bezi yiizeyel lobundan derin loba ilerleyen, igerisinde nekroz alanlari
bulunan lezyonunda b=1000 sn/mm? ile elde edilen diflizyon agirlikli goriintiide (B) hafif
hiperintens, ADC haritasinda (C) hipointens sinyal oOzellikleri ile karakterize difiizyon
kisitlamasi meveut olup, ADC degeri ortalamasi 1.2 x 10° mm?sn olarak 6lgiilmiistiir.
Pleomorfik adenom tanili hastalarin ilkinde sol parotis yiizeyel lobunda, ikincisinde ise sag
parotis bezi ylizeyel lobunda lokalize ancak heterojen karakterli kitle lezyonlari mevcut olup,
ADC haritalarindan (sirasiyla F ve I) elde olunan ortalama ADC degerleri sirasiyla 2.5 x 10°
mm?s ve 2.2 x 10° mm?sn olarak l¢iilmiistiir. Bu degerler pleomorfik adenomu kuvvetle
desteklerken ilk hastanin diisiik ADC degeri malinite i¢in anlamlidir. Dikkati ¢eken diger
nokta ise b=500 sn/mm? ile elde edilen difiizyon agirlikli goriintiilerde (A,D,G) b=1000
sn/mm? ile elde edilen diflizyon agirlikli goriintiilere (B,E,H) gore lezyonlarin niteliksel

olarak daha kolay farkedilebilir olusudur.
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Resim 5. 56 yasindaki erkek olguda Warthin tiimorii. Sol parotis bezinde T2 agirlikli yag

baskil1 koronal kesitte (E) siiperioru hiperintens, inferioru serebral korteks ile isointens; T1
agirlikli kontrastli yag baskili koronal kesitte (F) siiperioru kontrastlanmayan hipointens
(kistik), inferiorundaki solid kesimi hafif kontrastlanan diizgiin kenarli semisolid kitle lezyonu
mevcut. Aksiyal kesitlerde stiperiordaki kistik kesim T1 agirlikli kesitte (A) homojen
hipointens, yag baskili T2 agirlikli kesitte (B) homojen hiperintens; inferiordaki solid kesim
ise T1 agirlikl kesitte (C) hipointens, yag baskilt T2 agirlikli kesitte (D) heterojen hiperintens
sinyal ozelliklerindedir. Kistik komponent diizeyinden gecen b=1000 sn/mm? ile elde edilen
diflizyon agirlikli goriintiide (G) hafif hiperintens, ADC haritasinda (H) hiperintens, ADC
degeri ortalamasi 2.3 X 10 mm?sn iken; inferiordaki solid komponent diizeyinden b=1000
sn/mm? ile elde edilen diflizyon agirlikli gortintiide (1) hafif hiperintens odak (ok), ADC
haritalarinda (J,K) hipointens odaklar bulunmakta (oklar) ve ADC degeri ortalamasi 1.0 x 107
mm?/sn olarak Olciilmiistiir. Kontrastlanan solid kesimdeki bu diflizyon kisitlamalari
odaklarinin ADC degerleri benin tiimdrlere gore belirgin diisiikk olmakla beraber morfolojik
bulgular ile beraber degerlendirildiginde diisiik ADC degerlerine sahip genellikle semisolid

karakterde bulunan Warthin tiiméri ile uyumludur.
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Resim 6. Warthin timorii bulunan 60 yasindaki erkek olgu (A,B,C) ile adenokanserli 69

yasindaki erkek olgunun (D,E,F) DAG’lerinin karsilastirilmasi. Birinci olgunun sol parotis
bezinde Kistik alanlar igeren semisolid karakterli lezyon mevcut olup, b=1000 sn/mm? ile elde
edilen difiizyon agirlikli goriintiide (B) hiperintens, ADC haritasinda (C) hipointens sinyal
ozelliklerinde diflizyon kisitlanmasi izlenen lokalizasyona (ok) ROI konuldugunda ADC
degeri ortalamas1 0.88 X 10 mm?sn olarak Slgiilmiistiir. Sag parotis bezinde kitlesi bulunan
ikinci olguda da b=1000 sn/mm? ile elde edilen difiizyon agirlikli goriintiide (E) hiperintens,
ADC haritasinda (F) hipointens sinyal o6zelliklerinde difiizyon kisitlanmalart mevcut olup
(ok), lezyonun ADC degeri ortalamasi 1 x 10° mm?/sn olarak 6l¢iilmiistiir. Dikkati ¢eken
diger nokta ise b=500 sn/mm? ile elde edilen difiizyon agirlikli gériintiilerde (A,D) b=1000
sn/mm? ile elde edilen diflizyon agirlikli goriintiilere (B,E) gore lezyonlarin niteliksel olarak

daha kolay farkedilebilir olusudur.
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Resim 7. Histopatolojik tanisi adenoid kistik kanser olan 31 yasindaki kadin hasta. Sag
parotis bezi derin lobunda T1 agirlikli aksiyal kesitte (A) hafif heterojen hipointens, T2
agirhikli yag baskili aksiyal kesitte (B) heterojen hiperintens, kontrastli kesitlerde (C,E)
heterojen ancak yogun kontrastlanan , parafarengeal alana uzanimi T2 agirlikli koranal kesitte
daha iyi demonstre edilen igerisinde nekrotik komponentleri bulunan kitle lezyonu mevcut.
b=1000 sn/mm? ile elde edilen difiizyon agirlikli gériintiide (F) hiperintens, ADC haritasinda
(G) hipointens diflizyon kisitlanmasi odaklar1 (oklar) izlenmekte olup, ADC haritasinda (H)
daha homojen goriilen lokalizasyona konulan ROI (kalin ok) ile ADC degeri ortalamas1 1.53
x 10 mm?*sn olarak Ol¢iilmiistiir. Solid kesiminde benin lezyonlar ile ortiisen ortalama ADC
degerine sahip ancak malin morfolojik 6zellikleri bulunan bu kitlenin histopatolojik tanisi

radyolojik bulgular1 desteklemektedir.
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Resim 8. 80 yasinda kadin olguda tiikriik bezi kanal kanseri. Sag parotis bezi derin lobunu

tamamen dolduran ve yiizeyel loba uzanim gosteren T1 agirlikli aksiyal kesitte (A)
hipointens, T2 agirlikli yag baskili aksiyal kesitte (B) karsi parotise gore heterojen hafif
hipointens, igerisinde T1 agirlikli yag baskili kontrastli aksiyal kesitte kontrastlanmayan
hipointens (F, ok), T2 agirlikli aksiyal kesitte hiperintens milimetrik boyutlu Kistik
komponent bulunan (C, ok), kontrastli kesitlerde (D,E,F) orta yogunlukta kontrastlanan malin
gortiniimlii kitle lezyonu mevcut. b=1000 sn/mm? ile elde edilen difiizyon agirlikli goriintiide
(G) hiperintens, ADC haritasinda (H) hipointens diflizyon kisitlanmas1 (kalin ok) mevcut

olup, ADC degeri ortalamasi 1.03 x 10 mm?sn olarak Olctilmiistiir.
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Resim 9. Histopatoljik sonuglart mukoepidermoid kanser (A,B,C) ve epidermoid kanser
(D,E,F) olan iki ayr1 olgu. b=500 sn/mm? ile elde edilen difiizyon agirlikli gériintiilerde (A,D)
b=1000 sn/mm? ile elde edilen difiizyon agirlikli goriintiilere (B,E) gore lezyonlar niteliksel
olarak daha kolay fark edilebilirdir. ADC haitalar1 C ve F’de gosterilmistir. ADC degeri
ortalamalari ilk olguda 1.02 x 10 mm?/sn, ikinci olguda 1.1 x 10 mm?sn olarak Sl¢iilmiis

olup, maliniteyi telkin etmektedir.
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Resim 10. Sag g6z kapaginda yassi hiicreli kanser tanili ve karacigerde multiple karsinom

metastazlari bulunan 45 yasindaki kadin hastanin sag parotis bezinde yassi hiicreli kanser
infiltrasyonu. Sag parotis bezi yiizeyel lobunda lokalize, parotis kuyruguna uzanan Tl1
agirlikli aksiyal kesitte (A) hipointens, T2 agirlikli aksiyal kesitte (B) hiperintens, b=1000
sn/mm? ile elde edilen diflizyon agirlikli goriintiide (C) hiperintens, ADC haritasinda (D)
hipointens difiizyon kisitlanmas1 odagi (kalin ok) mevcut olup, ADC degeri ortalamasi 1.15 X
10° mm?/sn olarak ol¢lilmiistiir. Inferiorundaki T1 agirlikli aksiyal kesitte (E) homojen
hipointens, T2 agirhikli aksiyal kesitte (F) homojen hiperintens sinyalli kistik nekrotik
komponentinde ise b=1000 sn/mm? ile elde edilen difiizyon agirlikli goriintiide (G)
hipointens, ADC haritasinda (H) hiperintens difiizyon artis1 (kalin ok) mevcut olup, ADC

degeri ortalamasi 2.5 x 10 mm?/sn olarak 6l¢iilmiistiir.
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Resim 11. Histopatolojik tanis1 dermoid kist olan 36 yasindaki kadin hastanin sol parotis

bezinde lokalize b=1000 sn/mm? ile elde edilen difiizyon agirlikli goriintiisiinde (A)
hiperintens, ADC haritasinda (B) hipointens; histopatolojik olarak igerisinde yogun keratinize
materyal bulunan benin kistik olusum olarak bildirilmis olan 55 yasindaki kadin hastanin sag
parotis bezinde lokalize b=1000 sn/mm? ile elde edilen difiizyon agirlikli goriintiisiinde (C)
hiperintens, ADC haritasinda (D) hipointens sinyaller ile karakterize difiizyon kisitlanmalari
(oklar) mevcut olup, ADC degeri ortalamalari birinci olguda 0.6 x 10 mm?/sn, ikinci olguda
1.1 x 10 mm?/sn olarak Olcililmiistiir. Lakin daha 6nce sunulmus olan iki ayr1 malin timorli
olgunun nekroz alanlarinda (E,F) dahi ADC degerleri ortalamalari 2.5 x 10 mm?/sn ve 2.2 x
10 mm?sn olarak Slgiilmiistiir. Bu nedenle diisiik ADC degerlerine sahip yogun icerikli kisti
bulunan olgularda maliniteyi dislamak ve benin kistik olusumun radyolojik 6zelliklerini

vurgulamak i¢in konvansiyonel goriintiileme sekanslari ile birlikte degerlendirilmelidir.
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6. TARTISMA

Tiikriik bezlerinin yiizeyel yerlesimli olmalar1 nedeniyle, klinik tablo ve fizik muayene
tantya gotiiriicii ve tedaviyi belirleyicidir. Klinik olarak fasyal sinir paralizisi bulunmasi,
biliytimiis bolgesel lenf nodlar1 varligr malinite olasiligin1 gii¢lendirir. Ancak, bir ¢ok olguda
ozellikle de parotis kitlelerinde niiks olasilig1 ve fasyal sinir ile kitle iliskisinin belirlenmesi
gerekliligi, tedavi bigimini kesinlestirme ve cerrahi yaklagimi belirlemede tanisal goriintiileme
yontemlerini kac¢inilmaz kilmaktadir (136). Kesitsel goriintiileme yontemlerindeki carpici
gelismeler ile birlikte parotis kitlelerinin tanisinda BT ve MRG yontemleri yaygin kullanim
alan1 bulmustur.

BT’de en oOnemli benin/malin ayirim kriterleri, kitlede kapsiil varligi, kitlenin
sinirlanma 06zelligi, bitisik parankime infiltrasyonu, kenar diizeni ve aradaki yag planlarini
asip cevre yapilara uzanimdir. Ayrica, lezyonda kontrastlanmayan nekrotik bir bdlgenin
bulunmasi malinite tanisin1 kuvvetlendirir. BT nin bu ayrimda % 75-100 arasinda 6zgiilliige
sahip oldugu bildirilmistir (72,104). Ancak, diisiik dereceli ve erken evre malin timdorlerde
cevreye invazyonun bulunmamasi ve iyi sinirlanmis olmalari yanlis taniya yol acabilmektedir.
Ote yandan, inflamatuar kitleler ve ¢evrelerinde inflamatuar reaksiyon bulunan benin tiimorler
infiltratif malinensiyi taklit edebilir. Kitlenin yogunlugu ve kontrastlanma 6zelligi de tiimdriin
natiirlinii ve tipini belirlemede giivenilir degildir (64).

MRG’de yuvarlak keskin sinirli, 1yi kapsiillii timoérler benin; irregiiler, infiltratif, kotii
sinirli timorler malin olarak degerlendirilir. Bunun yaninda lobiilasyon gosteren, kapsiillii
kitlelerin pleomorfik adenom olma olasilig1 ¢cok yiiksektir. MRG’de relaksasyon zamanlarina
bakarak benin/malin ayrimi yapilamaz. Birgok malin lezyon (6zellikle diisiik dereceli
timorler), benin kitleler gibi uzamig T1 ve T2 relaksasyon zamanina sahiptir: T1A
goriintiilerde kasa yakin diisiik intensitede, T2 de hiperintens olarak goriiliirler. Agresif malin
timorler T1A ve T2A goriintiilerde daha diisiik sinyal gostermeye egilimlidirler (104). Bu
durum, mitotik aktivitenin yiiksek olmasina bagl olarak selliilerite artisina ve oransal olarak
suyun azalmasina baglidir. Malin kitlenin i¢ yapis1 siklikla heterojen olmakla birlikte,
homojen de olabilir. Malin tiimorlerde taniyr gii¢lendirici énemli bir bulgu olan nekroz
alanlar1 ve kistik bilesenleri kontrastli ve yalin TLA MRG’de hipointens, T2A incelemede
yiiksek sinyalli goriintiilenirler. Nekroz saptandiginda ayirici tanida inflamatuar lezyonlar da
hesaba katilmalidir (64).

Kenar diizensizligi ve kotii sinirlanma maliniteyi diisiindiirse de, genelleme yaptiracak

kadar giivenilir bir bulgu degildir. Ozellikle, en sik gdriilen malinitelerden mukoepidermoid
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tiimorlerin diistik dereceli olanlari, parotis ylizeyel lobunda iyi sinirli, homojen kitleler olarak
goriiliir (64).

Kontrastli MRG’de pleomorfik adenomlar ve malin kitleler yiliksek sinyal, Warthin
timorleri zayif sinyal gosterir. Bu, Warthin tiimorlerinin hizli yikanma orami nedeniyle
kontrastin1 erken kaybetmesine baglidir. Dinamik gadolinyumlu MRG c¢alismalarinda tepe
kontrastlanma degerleri malin tiimdrle pleomorfik adenom ayrimina imkan vermemektedir.
Pleomorfik adenomlarin kontrastlik tepe noktasina ulasma siireleri uzundur. Warthin
tiimorleri kontrastlanmanin kisa siirede tepe noktasina ulastigi ve en hizli yikandigi kitlelerdir.
Malin tiimorler de Warthin tiimorleri gibi kontrastlanma tepe noktasina erken ulasir, ancak
kontrastin yikanmasi yavastir (64).

Tiikriik bezlerinin primer tlimorlerinin sadece preoperatif olarak benin/malin ayrimi
degil ayn1 zamanda benin yada malin olan dogru histolojik alt tiplerinin belirlenmesi hususu,
uygun cerrahi yaklagimin segilmesi i¢in ¢ok Onemlidir (80,101,137,138). Warthin
timorlerinin cerrahi olarak ¢ikarilmasini takiben niiks oranmi yaklasik % 2 iken, ayni cerrahi
metod ile tedavi edilmis pleomorfik adenomlarda niiks riski yaklasik % 85 olabilecegi
bildirilmistir (101,137). Bu anlayis, sadece benin lezyonlar arasinda degil bundan bagka malin
lezyonlar arasinda da farkli cerrahi yaklasimlara onderlik etmistir (137,138).

MRG caligmalar1 morfolojiyi ve bas boyun tiimorlerinin genisligi, komsu yapilar ile
iligkisini cerrahi oncesi belirlemede giiclii bir aragtir. Ancak konvansiyonel MRG, tiikriik bezi
timorlerinin benin/malin ayrimini saglayamayabilir (2,3,139,140).

[IAB’nin, tiikriik bezi kitlelerinin cerrahi tedavi 6ncesi tamsinda kullamigh ve giivenilir
bir ara¢ oldugu kanitlanmistir (1,141). Karsit olarak Das ve arkadaglar1 712 vakadan olusan
calismalarinda tanisal dogrulugun sadece % 80’dan % 91.1°e ulastigin1 bildirmislerdir (9).
[IAB’de, ozellikle lokal rekkiirens olasihigmin daha yiiksek oldufu malin tiimér ve
pleomorfik adenomlarda, tiimdr hiicrelerinin yayilim riski bulunmaktadir. Bir¢ok merkezde
yaygin olarak kullanilmakla birlikte, duyarlilik ve 6zgiilliiglintin, goriintiileme yontemlerine
anlamli bir Ustlinliik saglamamasi, tiimor ekimi ve niiks riskinin bulunmasi ve kesin tanisi
yetersiz materyal gelme riski nedeniyle IIAB’nin ancak, goriintiileme ydntemlerinin kuskulu
kaldig1 olgularda siirli kullanimi1 daha uygun olacaktir.

BT’nin parotis tiimorlerinin benin/malin ayrimindaki smirli yeri yaninda, milkemmel
yumusak doku rezoliisyonu, multiplanar goriintiileme yetenegi ve viicuda zararli iyonizan
isinlar  kullanilmamasi gibi avantajlart bulunan MRG ile  parotis bezi tiimorlerinin
benin/malin ayrimi siklikla ‘zor’ olarak nitelendirilmektedir (2-6). 1IAB ile baz1 benin ve

malin lezyonlarin ayriminin zor, hatta imkansiz oldugu bildirilmistir (9,10). Bundan dolayz,
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cerrahi tedavi Oncesi benin/malin ayriminda MRG’ye dayanan yeni teknikler iizerinde
calisilmistir. King ve arkadaslari parotis bezi tiimorlerinin ayirici tanisini yapmak i¢in proton
manyetik rezonans spektroskopi (*H-MRS)’yi denemislerdir (142). Ancak komsu yapilar ile
sinyallerin kirlenmesi nedeni ile *H-MRS kiigiik lezyonlara uygulanamamaktadir. Lakin,
yeni tekniklerden olan DAG, tiikrilk bezi tiimorlerinin farkli histolojik alt gruplarim
noninvaziv olarak belirlemede en yiiksek potansiyele sahip gibi goriinmektedir (11-14).

Diflizyon, Brownian hareket olarak da adlandirilan, molekiillerin termal enerjiyle
indiiklenen hareketidir. DAG viicuttaki su molekiillerinin rastgele mikroskopik hareketini
inceler ve bu yontemde goriintii kontrast1 suyun molekiiler hareketine baglidir. Nitekim doku
icindeki su molekiillerinin hareketlerini yansitmasi ve buna bagli doku mikro yapisindaki
kiigiik degisiklikleri bile saptama yetenegi sayesinde lezyon karakterizasyonunda
konvansiyonel sekanslara ek bilgi saglamistir (29,120,121,143). Difiizyon ekstraseliiler alanin
capi ile direkt iliskili yeni bir kontrast mekanizmasidir.

DAG, daha dogru lezyon karakterizasyonu saglayan ADC 6l¢iimlerini de sunmaktadir.
Difiizyon katsayis1 su molekiillerinin hareketiyle iligkilidir. Ancak invivo ortamda difiizyon
katsayisinin Ol¢iimii sadece su difiizyonuna bagl degil, kapiller perfiizyon, 1s1, dokudaki
manyetik duyarlilik ve hareket gibi faktorler gercek difiizyonu etkilemekte, o nedenle
diftizyon katsayis1 yerine, goriintisteki difiizyon katsayis1 deyimi kullanilmakta ve
ekstraseliiler alan genisligi, vizkosite, hiicre yogunlugu, tipi, liflerin sekli, siklig1 gibi doku
ozelliklerini yansitmaktadir (15,23,144,145).

ADC olglimiiniin iki farkli b degerindeki formiilii; ADC = [In (S1-S0)] / (b1 — b0) dur.
b0 ve bl sirasiyla diisiik ve yiiksek b degerlerini karsilamaktadir (s/mm?). SO ve S1 bu b
degerlerinde DAG’daki sinyal intensitesinin karsiligidir. Bunun anlami ADC degerleri
diflizyon denkleminde elde edilen sinyalin dogal logaritmasi ile b degeri grafiginin ¢izilmesi
ile hesaplanabilir; katsayr bu egrinin egimidir. ADC degerleri, giiniimiizde pratik olarak
diflizyon agirlikli goriintii serilerinden otomatik olarak hesaplanmis ADC haritasi iizerinden
kolayca hesaplanabilir (29,143,146).

DAG, hizli bir sekilde uygulanabilen (1-2 dakika) goriintiileme metodu oldugu i¢in
difiizyon agirlikli sekanslar, toplam uygulama zamaninda 6nemli bir artisa neden olmadan
varolan goriintiileme protokollerine eklenebilmektedir. Calismamizda tetkik siiresi DAG i¢in
72 saniye idi. Kontrast maddeye gereksinim olmadan bas boyun ve o&zellikle parotis
tiimorlerini tesbit ve karakterize etme, metastatik lenf nodlarin1 gésterme, tiimoriin tedaviye
yanitin1 degerlendirmede DAG’nin faydali oldugunu gosteren ¢ok sayida ¢aligma vardir (11-

14,135,147-151). Ancak yapilan ¢aligmalarda, histopatolojisi belirlenen bazi lezyonlarin ADC
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degerleri arasinda ortlisme bulunmakta ve kismen bundan dolay1 heniiz parotis bezinin rutin
MR goriintiilemesinde yer bulamamustir.

Cerrahi tedavi Oncesi yapilan goriintiileme yontemlerinin tiimér karekterizasyonunu
belirlemede onemli role sahip olusundan yola ¢ikarak c¢alismamizda, parotis tiimorlerini
karekterize etmede, yiiksek yumusak doku rezoliisyonu ve iyonize radyasyon igermeyen
MRG sekanslarina DAG’nin katkisin1 gostermeyi amacladik.

Seliilaritesi artmis dokular ekstraseliiller mesafenin daralmasina baglh difiizyon
kisitlanmasi gosterirken, seliilaritesi azalmis ve hiicre membrani parcalanmis dokularda genis
ekstraseliiler alan nedeniyle serbest diflizyon meydana gelmektedir (29). Yani proton
molekiillerinin hareketinin engellenmesiyle olusan, sivilardaki farkli ADC degerleri, su
iceriginden etkilenmektedir. Hasar gormiis bozulmus fonksiyon ile tiikriik bezlerinde ADC
degerleri azalmistir (2) ve tiikriik bezi uyarilmasi ADC degerlerini arttirir (152). Su
molekiillerinin hareketleri kisitlaninca ADC degeri azalir.

Tiimorlerde, ADC degerinin niikleus sitoplazma orani1 ve hiicresel dansiteyi iceren
tiimor morfolojisinden etkilendigi (143) ve ADC ile tiimor selliilaritesi arasindaki ters iligki
deneysel g¢alismalarda gosterilmis olup, klinik olarak da onaylanmistir (153-156). ADC
degerleri ve histopatolojik sonuclarin karsilastirildigi ¢aligmalar, daha yogun selliilaritenin
daha fazla oranda diflizyon kisitlamasi ile ilgili oldugunu giiclii bir sekilde gostermektedir.
Ancak selliilarite disinda, ekstraselliiler komponentlerin 6zelligi de ADC degerlerini
etkilemektedir. Ozellikle tiikriik bezi tiimorlerinin genis histolojik spektrum gdsterdigi
bilinmektedir. Sonug¢ olarak, tiimor hiicresi farklilagmasinin derecesi, nekrotik dokunun
varlig1 yada yoklugu ve kist olusumu, miksomat6z degisiklikler gibi interstisyel dokudaki
dejeneratif degisiklikler ile timdr dokusu komponentlerinin oranindaki ¢esitliliklerden timor
dokusu kontrast1 onemli dlgiide etkilenmektedir.

DAG’lerde agresif tiimdrler difiizyon kisitlamasina bagli olarak hiperintens goriiliir
iken; tiimordeki nekroz alanlar1 DAG’lerde hipointens, ADC haritasinda hiperintens (yliksek
ADC degeri) olarak ayirt edilir. Odem, inflamasyon, fibrozis ve nekroz gibi tiimdral olmayan
doku degisikliklerinin ise diisiik selliilarite gOstermesi beklenir. Bu yiiksek ADC ile
sonuglanir.

Son zamanlarda Prades ve arkadaslarinin yaptigi calismada (157), morfolojik
gorlinlime dayanarak tiimoriin benin yada malin oldugunu belirlemede sunulmus sonuglar,
cok umut vericidir ve tanisal noninvaziv yaklasimda morfolojik goriinim ile DAG
kombinasyonu gelistirilebilir. Bu &zellikle, morfolojik gériinime dayanarak % 83 oraninda

dogrulukla tanman pleomorfik adenomlar ve % 85 oraninda dogrulukla taninan Warthin
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tumorleri ile ilgili olarak umut vericidir. Benzer sekilde Eida ve arkadaslarinin 31 vakalik
caligmalarinda farkli b degerleri (500 ve 1000 sn/mm?) ile ADC’nin tiikriikk bezi tiimorlerini
preoperatif olarak karekterize edebilecegi sonucuna varmiglardir (11).

Bazi tiikriik bezi tlimdrleri histopatolojik olarak gliom gibi beyin tliimorleri ile
karsilastirildiginda, ekstraselliiler igerikleri acisindan essizdir. Ornegin pleomorfik adenomlar,
beyin tiimoérlerinde nadiren goriilen siklikla miksoid ve/veya kondroid matriks oOzelligi
gostermektedir (140). Bu tiimorlerin miksoid ve kondroid matriksleri bol miktarda serbest sivi
icermektedir. Bu nedenle, tiikriik bezlerine 6zgii bu histopatolojik bulgu ADC degerleri ile
ilgili olarak goriiniir. Motoori ve arkadaslari, pleomorfik adenom ile malin tiimor arasindaki
ayrimda MRG ile miksomat6z doku ayriminin 6nemini sunmuslardir (158) ve yaptiklar: baska
bir ¢calismada pleomorfik adenomlardaki yiiksek ADC degerlerinin miksoid ve/veya kondroid
matriks varligi ile ilgili oldugunu bildirilmistir (14). Ayn1 zamanda parotis bezi tiimorleri
icinde en yliksek ADC degeri pleomorfik adenomlarda saptanmistir. ADC degerlerinin
hesaplandigi daha bir¢cok bildiride parotis tiimorlerinin ayriminda ADC degerlerinin
hesaplanmasinin yardimc1 oldugundan bahsedilmektedir (7,12,13,150,159). Bizim bu
calisgmamizda da miksoid ve/veya kondroid matriks iceren pleomorfik adenomun en yiiksek
ADC degerlerine sahip oldugunu bulduk (2.10 + 0.26 mm?/sn). Bu nedenle, ekstraselliiler
komponentlerin tiikriikk bezi tiimdrlerindeki difiizyonu anlamli sekilde etkiledigi anlamim
cikarmaktayiz. Calismamizda pleomorfik adenomu olan hastalarin ortalama ADC degeri
Warthin tiimorii olanlardan (p<0.001), bazal hiicreli adenomu olanlardan (p=0.010) ve kistik
lezyonu olanlardan (p=0.010) anlamli olarak yiiksek idi. Bunun yaninda pleomorfik adenomu
olanlarin ADC degeri malin lezyonu olanlardan da anlamli olarak yiiksek idi (p<0.001).

Parotis bezi tiimorlerinin  karekterizasyonunda ROC egri analizi kullanarak
belirledigimiz cutoff ADC degerleri ile pleomorfik adenomu diger tiim benin/malin
lezyonlardan, sadece Warthin tiimorlerinden ve sadece malin tiiméorlerden yiiksek duyarlilik
ve Ozgiilliik ile ayirabildik. Pleomorfik adenomu bu parotis kitlelerinden ayirmadaki cutoff
ADC degeri 1.60 x 10° mm?/sn olup, %94.7 (18/19, %95 Cl) duyarlilik ve %100 (22/22,
%95 CI) ozgiilliige sahiptir. Yani pleomorfik adenomlarin ADC degerleri en yakin benin ve
malin tiimorler ile drtiismemis olup, bu degerin iistiindeki ADC degerleri ile histopatolojik
sonuglar tam uyum gostermektedir.

Eida ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismada 1.80 x 10° mm?sn ve daha yiiksek ADC
degerli solid alanlarin, malin tiimorlere gdre benin tiimorlerde anlamli olarak daha fazla
oldugu bildirilmistir (11). Matsushima ve arkadaslar1 (135) ise pleomorfik adenomlarin

yiikksek ADC degerleri gostermekte oldugunu ve bu degerin 1.50 x 10 mm?/sn’ nin iistiinde
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oldugunu bildirmislerdir. Ancak bilgilerimize gore pleomorfik adenomlar i¢in ROC egri
analizi ile belirlenen bir cutoff ADC degerinin bildirildigi genis bir ¢alisma yoktur. Bu
nedenle pleomorfik adenomlar1 diger parotis bezi tiimorlerinden ayirt etmede ROC egri
analizi kullanarak ¢alismamizin desteklenmesi gerekmektedir.

Calismamizin sonuglar1 literatiir bilgilerini destekler sekilde ensik goriilen parotis
kitlesi pleomorfik adenomdur.

Whartin tiimérlerinin morfolojik 6zellikleri malin tiimérleri taklit etmektedirler (160).
Ikeda ve arkadaslar1 yaptiklar galismadaki 19 Whartin tiimorii ADC degerlerinin (0.96 =+
0.13x 10 mm?/sn), 17 malin timdériin ADC degerinden (1.19 = 0.19 x 107 mm?/sn) anlamh
olarak daha diisiik bulundugunu bildirmislerdir (71). Ancak, Warthin timoérlerinin ADC
degerleri (0.72x10° mm?sn - 1.17x10° mm?/sn), malin timorler ile g¢akisacak sekilde
(0.79x10° mm?sn - 1.65x10™° mm?/sn) degiskenlik gostermektedir. Yerli ve arkadaslarinin
yaptig1 benzer bir ¢aligmada Whartin tiimorii ADC degerleri (0.97 + 0.16x 10 mm?¥sn) ile
malin tiimorlerin ADC degerleri arasinda anlamli farklilik olmadigimi bildirmislerdir (159).
Ancak bu sonucun malin timorler icerisinde fazla sayida lenfoma olgusu bulunusu ile iliskili
oldugunu diisiinmiislerdir. Bizim ¢alismamizdaki sonuglar da Ikeda’nin yapti1 calismayi
destekler sekilde Warthin tiimodrlerinin ADC degerleri 0.94 + 0.05 x 10° mm?sn  idi.
Calismamizda, Ikeda’nin ¢alismasinda oldugu sekilde Warthin tiimérlerinin ADC degerleri
(0.88 x 10° mm¥sn - 1.0 x 10 mm?sn) ile malin tiimérlerin ADC degerleri (1.03 x 107
mm?/sn - 1.53x10”° mm?/sn) gakisma gostermeden degiskenlik gostermekle beraber Warthin
timorlerinin ADC degerleri malin tiimoérlerin ADC degerlerinden anlamli olarak diisiik
bulundu (p=0.001). Literatiir bilgilerine zit olarak biz ¢alismamizda pleomorfik adenomlarda
oldugu gibi Warthin tiimorlerini ADC degerlerine bakarak malin tiimorlerden ayirabildik.
Bizim ¢alismamizda dort adet Warthin tiimorii bulunmakta olup daha fazla sayida olgu ile
calisgmamizin desteklenmesi gerekmektedir.

Yoshino ve arkadaslar1 (13) bizim calismamizdakine benzer olarak, pleomorfik
adenomlarda ADC degerlerini 1.99 x 10° mm?/sn, Whartin timérlerindeki ADC degerlerini
0.89 x 10" mm?/sn olarak bildirmislerdir.

Bir baska benin parotis kitlesi olan bazal hiicreli adenomlar olduk¢a nadir goriilen
epitelyal tiimorler olup, pleomorfik adenomlarm sahip oldugu mezenkimal benzeri
komponentlerden yoksundur (161). Yerli’nin yapmis oldugu bir ¢alismada (159) ve
Habermann ve arkadaslarinin yaptigr baska bir calismada (147) birer adet bazal hiicreli
adenom olgusu bulunmakta idi ve ADC degerleri sirast ile 1.40 x 10 mm?sn ve 1.23 x 10

mm?/sn olarak bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda ise bir olguda iki adet bazal hiicreli adenom
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bulunmakta idi ve ortalama ADC degeri 1.29 + 0.04 x 10° mm?sn olarak &l¢ildii.
Muhtemelen adenomatéz dogast nedeniyle bazal hiicreli adenomlar, pleomorfik
adenomlardakine benzer diflizyon Ozellikleri ortaya koymaktadir. Ancak ADC degerlerine
bakarak bazal hiicreli adenomlari1 pleomorfik adenomlardan ayirabildik (P=0.010).

Pleomorfik adenomlarin malin dontisiim riski ve yiiksek niiks riskinden dolay1 cerrahi
yaklagim agresif olmalidir (135). Parotis bezi benin tiimorlerinin ikinci ensik goriileni olan
Warthin tiimorleri, pleomorfik adenomlar ve tabii ki tiim malin timorlere gore daha 1limli bir
sekilde tedavi edilmektedir. Pleomorfik adenomlardaki malin degisimler uzun siireli timor
mevcudiyeti, tiimor niiksi, radyoterapi, ileri yas ve tiimor boyutu ile iliskilidir. 5 yillik timor
sliresinde malin degisim oran1 % 1.5 iken siire 15 yildan fazla oldugunda bu oran % 9.5 olarak
bildirilmistir (162).

Nadir goriilen agresif bir kanser olan karsinoma ex pleomorfik adenomun daha 6nceki
benin pleomorfik adenomdan kaynaklandigina inanilmaktadir. Bu kanserin goriintiileme
bulgulart siklikla nonspesifiktir ve diger benin ve malin tiikriik bezi tiimérlerinden tam olarak
ayirt edilemez. Bununla beraber DAG, bu tiimordeki degisik doku tiplerini gostererek
mikroskobik seviyede dokunun taninmasina olanak saglar (149). Habermann ve arkadaslari
(147) ve Matsushima ve arkadaslarinin (135) yaptigi ¢alismada karsinoma ex pleomorfik
adenom icin ADC degerleri sirastyla 1.14 x 10 mm?/sn ve 0.93 + 0.19 x 10" mm?¥sn olarak
bildirilmistir. Bizim calismamizda ise bu ¢alismalara benzer sekilde 1.14 + 0.09 x 107
mm?*sn idi ve diger malin tiimorlerin ADC degerleri arasinda anlamli farklilik
bulunmamaktaydi.

ADC haritasinin, gelisen kanser hiicresi varligi, miksomat6z dokular, fibrozis, nekroz,
kist olusumu ve lenfoid dokular gibi histolojik ©zelliklerin kavranmasini saglayabilecegi
gosterilmistir (11). Ancak, histolojik olarak heterojen yapidaki tiimoriin genis bir alaninin
incelenmesi, tlimor histolojisine bagl olarak yaniltict ADC degerleri ile sonuglanabilir. Bu
olas1 hatadan kagmmmak icin yiiksek rezoliisyonlu MRG tekniklerinin kullamildigi doku
karekterizasyonu gereklidir ve ek olarak biz galismamizdaki heterojen tiimorlerin ADC
degerlerini Olgerken kistik nekrotik alanlar1 diglayarak tiimoérlerin solid alanlarindan 6l¢timler
yaptik.

Ikeda (71) ve Yerli (159) nin yapti§1 calismalardaki malin timérlerin ADC degerleri
sirast ile 1.19 + 0.19 x 10 mm?sn ve 1.04 + 0.35 x 10° mm?¥sn olarak bildirilmistir.
Calismamizda herbir malin tiimoriin sayisinin az oldugu i¢in ADC degerleri bakimindan
kendi aralarinda karsilasgtirma yapilmamistir ve ADC degerleri arasinda belirgin bir ortiisme

s6zkonusu idi. Calismamizdaki malin tiimorlerin ADC degerleri ortalamasi 1.13 £ 0.13 x 10°
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mm?sn olup, yiikksek ADC degerine sahip adenoid kistik kanserin dislanmasiyla beraber
ADC degerleri 1.02 x 10° mm%sn ile 1.15 x 10° mm?sn arasinda degismektedir.
Calismamizda malin timorii olan hastalarin ortalama ADC degerleri pleomorfik adenomu
olanlardan anlamli diisiik (p<0.001) ve Warthin adenomu olanlardan anlamli yiiksek
(p=0.001) bulundu. ROC egri analizi sonuglarma gore, malin parotis timorleri Whartin
timoriinden 1.01 x 10 mm?sn cutoff ADC degeri ile %92.3 (12/13, %95 CI) duyarlilik ve
%100 (4/4, %95 CI) ozgiilliikle ayirt edildi.

Calismamizda literatiirden farkli olarak ensik malin tiimorii sekonder tiimorler olarak
bulduk.

Kirkbes vakalik bir diger calismada sonuglar umut verici olup, sadece malin tiimdrler
icinde ve ek olarak myoepitelial adenomlar ile salivary dukt kanserlerinin ADC degerleri
arasinda Ortlisme gozlenmistir. Pleomorfik adenomlar sadece ADC degerlerine bakilarak
ayirtedilebilirler idi (12). Ancak adenoid kistik kanserler, miksoid liposarkom haricindeki
diger tim malin timorlerden daha yiiksek ADC degerlerine sahiptir. Bizim ¢alismamizdaki
adenoid kistik kanserlerin ortalama ADC degerleri de daha dnceki ¢alismalarin sonuglarini
destekler sekilde 1.53 x 10° mm?sn olarak Olciildii. Adenoid kistik kanserler, miisinoz,
miksoid ve hyalinize komponentlerden olusan bol miktarda ekstraselliiler matrix icermektedir
(163). Bu ekstraselliiler komponentlerde, yiiksek ADC degerleri ile sonuglanan zengin serbest
stv1 igerigi bulunmaktadir.

Primer bag boyun tiimorlerinin ensik tipi olan yass1 hiicreli kanserler BT ve MRG ile
kolaylikla taninabilirken; lenf nodu metastazlarinin konvansiyonel MRG ve BT ile
tammlamak zordur. Bu konuda DAG ‘nin &zel bir yeri olabilir. Oteyandan o6zellikle
kemoterapi yada radyoterapiye bagli doku degisiklikleri, niiks/rezidii ayrimi DAG’nin
yardimci olabilecegi diger bir husustur. Inflamatur/neoplastik doku ayrimimi yapabilen DAG
ile hastanin tedavi planlamasinda 6nemli olan radyoterapi cevabi degerlendirilebilir (164).
DAG’nin radyoterapi yada kemoterapi sonrasi tedaviye baglh doku degisikliklerinin timor
niiksiinden % 95 hassasiyet ve 0zgiilliikk ile ayirt ettigini bildiren ¢alismalar bulunmaktadir
(165,166). DAG, PET’den daha giivenilir gibi gériinmektedir. Buna ilaveten DAG, metastatik
hastalik yada ikinci primer kanserin varligmi dislamak veya dogrulamak i¢in tiim viicut
goriintiileme sekansi olarak da kullanilabilir (164). Bu bilgilerin 1s18inda ¢alismamiza dahil
edilmeyen, daha Once cerrahi tedavi uygulanmis ve histopatolojik sonucu asinik hiicreli
kanser tanisi olan 24 yasindaki erkek hastanin ADC degeri 1.52 x 10® mm?*sn olarak
Olglilmiis olup, cerrahi tedavi sonrasi hastaya uygulanmis olan radyoterapiye sekonder

degisiklikler ile uyumlu idi. Tek olgumuzdan elde olunan bu deger literatiir bilgilerini
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desteklemektedir. Ancak, parotis tiimorlerinde cerrahi tedavi 6n planda oldugu igin
caligmamizda radyoterapi veya kemoterapi cevabmin degerlendirilmesini bahsedilen olgu
disinda inceleyemedik.

Calismamiza dahil edilmeyen diger olgulardan 16 yasindaki kadin hastanin periferik
kontrastlanan milimetrik boyutlu bir¢ok kistik lezyonun biiylik olanlarinin santralinden
Sliilen ADC degeri ortalamast 0.81 x 10° mm?/sn olarak lgiildii. Klinik, laboratuar ve
radyolojik olarak parotis absesi tanisi alan bu hastaya histopatolojik inceleme yapilmadi ve
antibiyotik tedavisi ile sikayetleri geriledi. Parotis abselerinin DAG ile degerlendirilmesi
hakkinda daha 6nceden ¢ok fazla yaymn olmamakla beraber, Kakimato ve arkadaslar1 (167) ile
Sumi ve arkadaglar1 (168) DAG’de difiizyon kisitlamasi ile beraber diisitk ADC degerlerinin
elde olundugu birka¢c adet parotis absesi olgusunu bildirmislerdir. Difiizyon agirlikli
goriintiileme intrakranyal enfeksiydz hastaliklarin tanisinda kabul gérmiistiir. Ozellikle beyin
abseleri DA goriintiilerde yliksek sinyal, ADC haritasinda diisiik sinyal gostermektedir (169).
Bu olay, serbest su difiizyonunun kisitlanmasina neden olan irinin yiiksek yogunluk ve
selliileritesine bagli olabilir. Yine calismamiza dahil edilmeyen, stenon agzindan piiriilan
geleni bulunan klinik, laboratuar ve radyolojik olarak diffiiz parotit tanisi alan 52 yasindaki
bayan olgunun parotis bezi ADC degeri ortalamasi 1.18 x 10 mm?sn idi. Abseden daha
yiiksek olan bu ADC degerinin inflamasyona sekonder olarak ekstraselliiler boslukta artan su
icerigine bagl oldugunu diisiinmekteyiz. Calismamiza dahil edilmeyen bagka bir olguda ise
tiiberkiiloz anamnezi bulunmakta ve mevcut parotis kitlesinin IIAB sonucu graniilamatdz
lezyon olarak bildirildi. Su igerigi azalmis graniilomatéz lezyonda belirgin difiizyon
kisitlanmasi mevcut olup, ADC degeri 0.83 x 10 mm?sn olarak 6lgiildii. Benzer sekilde
caligmamizda incelenen kistik nekrotik komponentleri bulunan malin tiimorlerin bu kistik
alanlarindan yapilan 6l¢iimlerde ADC degerleri 2.3 — 2.5 x 10 mm?/sn gibi yiiksek iken
dermoid kist ve keratinize materyal ile dolu yogun igerikli kist olgularinin ADC degerleri
strastyla 0.6 x 102 mm¥sn ve 1.1 x 10 mm?sn idi. Bu degerlerin, abselerde oldugu gibi
serbest su diflizyonunun kisitlanmasina neden olan yiiksek yogunluk ve selliilerite ile iligkili
oldugunu diisiiniiyoruz.

Calismamizda malin tiimdrlerin alt gruplarinin gesitliliginin yeterli olmasi ile birlikte
her bir altgruptaki lezyon sayis1 halen olduk¢a siniridir. Ancak tiikriik bezi tiimorleri nadirdir.
Biz diger bir¢ok calismada elde olunan benzer sonuglara ulasmakla beraber en biiyiik
sinirlamamiz, 6zellikle malin tiimorler ve Warthin tiimorleri sayisindaki yetersizliktir; bundan

dolay1 daha fazla hasta icerdiginde her altgrup icin ADC degerleri degiskenlik gosterebilir.
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Yalniz basina konvansiyonel MRG sekanslar1 ile tiikriik bezi tiimorlerinin ayirici
tanisini yapmak her zaman miimkiin degildir (170,171) ve Matsushima ve arkadaslarinin
caligmasinda, tiikriik bezi tiimorlerinin benin ve malin olarak ayriminda ADC degerlerinin tek
basina yeterli olmadigi bildirilmistir (135). Biz ¢alismamizda en sik goriilen parotis tiimorleri
olan pleomorfik adenom, Warthin tiimoérii ve malin tiimorleri ADC degerlerini kullanarak
ayirabildik. Ancak limitasyonlar1 gdz Oniinde tuttugumuzda sadece DAG ile taniya
gidildiginde ADC degerleri tek basina bu iki tiimor tipinin ayriminda yeterli olmayabilir ve
cerrahin ihtiya¢ duydugu yeterli anatomik bilgiyi vermeyen DAG’nin morfolojik analiz ile

kombine edilecek sekilde rutin MR teknikleriyle beraber uygulanmasi gerekmektedir.
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7. SONUCLAR

Sonug olarak ¢alismamizdaki pleomorfik adenomlarin ADC degerleri Warthin timorii
ve malin tiimorlerden anlamli olarak yiiksek idi. ADC degerlerinin hesaplanmasi miksoid
ve/veya kondroid matriks iceren pleomorfik adenom tanisinin konulmasina yardimer bir arag
gibi goriinmektedir.

Warthin tiimorleri ile malin timorlerin ADC degerleri arasinda da anlamli farkliliklar
bulunmaktadir.

Parotis bezi tiimorlerinin  karekterizasyonunda ROC egri analizi kullanarak
belirledigimiz cutoff ADC degerleri ile pleomorfik adenomu diger tiim benin/malin
tiimorlerden, sadece Warthin tiimdrlerinden ve sadece malin timorlerden yiiksek duyarlilik ve
ozgiilliik ile ayirabildik. Ayrica ROC egri analizi sonuglarina gére, malin parotis timoérlerini
Whartin timériinden yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliikle ayirabildik.

ADC haritasinin tiikriik bezi tiimdrlerinin histolojik karekterizasyonu ve ayni zamanda
cerrahi tedavi oncesinde malin timorler ile ensik goriilen bu iki benin timdr ayrimini 6n
goérmemize izin verebilir. Ancak pleomorfik adenomlar1 diger parotis bezi tiimorlerinden;
Warthin tiimérlerini malin tiimorlerden ayirt etmede ROC egri analizi kullanarak, daha fazla
olgu ile ¢aligmamizin desteklenmesi gerekmektedir.

Biz g¢alismamizda en sik goriilen parotis bezi tiimorleri olan pleomorfik adenom,
Warthin tiimérii ve malin tiimorleri ADC degerlerini  kullanarak ayirabildik. Ancak
limitasyonlar1 g6z oniinde bulundurdugumuzda sadece DAG ile taniya gidildiginde ADC
degerleri tek bagina bu timor tiplerinin ayriminda yeterli olmayabilir ve cerrahin ihtiyag
duydugu yeterli anatomik bilgiyi vermeyen DAG’nin morfolojik analiz ile kombine edilecek

sekilde rutin MR teknikleriyle beraber uygulanmasi gerekmektedir.
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