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. GIRIS VE AMAGC

Parotis bezi major tukrik bezlerinin en buyugu olup, retromandibular ve
preaurikular bolgede vyerlesmis bir ¢ift salgi organidir. Buyuk vaskuler
yapilara komsulugu ve iginden fasiyal sinirin ge¢mesi tani ve tedavi
yonunden parotis bezini 6nemli kilmaktadir (1,2).

Major tikrik bezi timdrleri tim bas-boyun timoérlerinin %3-4’Gna olusturur
ve bu tumorlerin de %80-90'1 parotis bezinden koken alir (1). Parotis
tiumorlerinde preoperatif degerlendirme, parotise komsu yapilardan koken
alan lezyonlarin ayiriimasinda ve lezyonlara yonelik farkli tedavi yaklagimlari
olmasi nedeniyle olduk¢a degerlidir. Dogru degerlendirme ile medikal tedavi,
klinik takip ya da cerrahi tedavi segeneklerinden birine karar verilmesi
yanisira preoperatif degerlendirme bezin fasial sinir ile yakin komsulugu
nedeniyle cerrahi planlama ve gereksiz cerrahiyi engellemek acgisindan da
onemlidir (2,3). Bu nedenle parotis bezi timdrlerinde taniya gitmede cerraha
onemli bilgiler veren, yardimci tani yontemleri siklikla kullaniimaktadir. Bu
yontemlerden biri olan bilgisayarli tomografi (BT) tumoru saptamada ve
yayllimini gostermede, lezyonun solid-kistik ayiriminda, kalsifikasyonlari
saptamada oldukg¢a faydalidir (1,4). Diger bir kesitsel goruntileme ydntemi
olan manyetik rezonans gorintileme (MRG), yumusak dokulardaki ylksek
kontrast ¢ozunurlukte goruntu elde edilebilmesi ile tukruk bezlerindeki solid
lezyonlari degerlendirmede ¢ok daha onemli bir yere sahip olmustur (3,5).
Her ne kadar konvansiyonel MRG teknikleri kontrastli ya da kontrastsiz
olarak tukruk bezi tumorlerinin tanisi igin kullanilsa da, birgok arastirmaci
Ozellikle benign ve dusik derecede malign tukruk bezi tumorleri arasinda
ayirict taninin benzer sinyal Ozellikleri nedeniyle zor oldugunu rapor
etmislerdir (5). Konvansiyonel MRG incelemesine ek olarak dinamik MRG

incelemesi ayirici tani icin son donemlerde kullanilanmaya baslanmis yeni



yontemler arasinda yer alir. Ayrica bez sinyal 6zelliklerini degerlendirmek igin
gunimuzde diftzyon agirlikli  goérintileme (DAG) de kullaniimaya
baglanmigtir. Hizli, non-invaziv goruntileme metodu olan DAG ve ADC
(apparent diffusion coefficient) olcimleri farkli patolojilerde ayirici tanida
konvansiyonel tetkike ek bilgi saglamaktadir (5).

Calismamizda parotis kitlesi nedeniyle boyun MRG yapilmis hastalarin
histopatolojik sonuglari ile radyolojik bulgularinin karsilastiriimasi ve difizyon

MRG tetkikinin taniya katkisinin belirlenmesi amaclandi.



Il. GENEL BILGILER

2.1. PAROTIS BEZININ TARIHGESI

Parotis bezi ile ilgili hastaliklar, ilk Hipokrat tarafindan M.O 460-370’de
tanimlanmis ve 1861’de Littre tarafindan c¢evrilmistir. Bu yazilar kabakulak
nedeniyle olugan supuratif parotit ile non-supuratif parotit ayrimina yonelik
bilgiler icermektedir.

Paulus AEGINETA ise (M.S 607-690) parotiti kulak cevresindeki bezlerin
enfeksiyonu seklinde tanimlamistir.

iran’li bilim adami Rhazes (al Razi, 865-925) Liber CONTINENS (al-
Havi) isimli 24 kitaptan olusan ansiklopedisinde tukruk bezleri ile ilgili yazilari
toplamistir.

ibn-i SINA (980-1037) “Tibbin Kanunlari (El-Kanun Fi't-Tib)” adl
kitabinda Hipokrat ve Galeni’'nin tukruk bezi ile ilgili bilgilerine kendi
tanimlamalarini eklemigtir.

islam tip diinyasinda tikriik bezleri ile ilgili bircok bilgi edinilmis olmasina

ragmen, Misir tibbinda firavunlar déneminden

NICOLAVS STENONIVS

kalma papiruslarda ¢ok az bilgi oldugu
bildirilmistir (6).

Niels STEENSON (Nicolaus Stenoniussis,
1638-1686) “De glandularis Oris et Novis
Earundem Vasis” isimli kitab1 yazmig ve 7 Nisan
1660’da Amsterdam’da bir hayvanin parotis
bezinden agzina gimus bir tel gecirerek kendi
ismini vermis oldugu parotis kanalini kesfetmistir
(6) (Resim 1).

Resim1: Nicolaus STENONIUSSIS



Antonio Maria VALSALVA, 1707 yilinda parotis bezinin lenfatiklerini

tanimlamistir (Resim 2, Sekil 1).

Resim 2: Antonio Maria Valsalva (1666-1723) Sekil 1: Parotis bezi ve lenfatikleri

Kuzey Amerika, Ingiltere ve Irlanda gibi (lkelerde George
MCCLELLAN, Valentine MOTT, John WARREN (Resim 3,4,5), Moses
SWEAT gibi bircok bilim adami parotis cerrahisi ile ilgilenmistir. Bu bilim
adamlarindan Ozellikle George MCCLELLAN, ilki 14 Mayis 1805°de olmak
uzere toplam 11 total parotidektomi ve 30 tane de daha klguk parotis
cerrahisi uygulamigtir. Kuzey Amerika literatlriinde ise parotidektomi Uzerine
Valentine Mott (1832,1851), Alex Hosack (1844) ve Moses Sweat'in (1851)
yazilari yeralmaktadir (6)

Resim 4: Valentine Mott Resim 5: John Warren

Resim 3: George
McClellan



2.2. PAROTIS BEZi EMBRiYOLOJiSIi

Tukrdk bezleri, canlilarda amfibianlardan itibaren izlenmekte ancak turler
arasinda farkhliklar gostermektedir. Parotis bezi ise sadece memelilerde
mevcuttur. Butin tukrik bezleri oral kavitenin ektoderminden olusur ve oral
epitelin proliferasyonu sonucu olusan solid hicre kimelerinin, alttaki
mezenkimal dokuya dogru ilerliyerek bez taslagini olugturmasi ile meydana
gelirler (7).

Primordium veya organin ilk taslagi, parotis bezi icin yedinci embriyonel
haftada belirir. Primordium bezin ana kanalina dénusurken, terminal kanallar
genisleyerek sekretuar asinileri olustururlar. Cevredeki mezankimal doku
ilerliyerek bezleri lobullere ayirir ve ¢evrelerini sararak kapsul olusturur (7,8).

Bez gelisirken Donath'a gore (¢ evre gecirir. ilk evrede primordium
olusumu s6z konusudur. ikinci evrede bezde ileri bir diferansiyasyon,
lobullerin ve kanallarin olusumu izlenir. Bu evre yedinci ayin sonuna kadar
devam ederek, fonksiyonel birimlerin olusumunu saglamaktadir. Sekizinci ay
ile baslayan Uguncu evrede asiner hicreler ve ara kanallar belirginlesirler.
Doguma kadar ¢izgili kanallar belirginlesmez. Dogumla beraber, beslenmenin
etkisi ile tukruk sekresyonu olusur. Asinilerin ve kanallarin distal
segmentlerinin etrafinda bulunan myoepitelial hicreler, organin gelisim
safhalarinda giderek azalirlar. Dogumdan sonra bu hucrelerin mitozlari ile
yine myoepitelial hicreler olusurlar (7,8).

Parotis bezinin fetal gelisimi sirasinda interstisiyuma ¢ok sayida lenfosit
yerlesir. Bu da intraglanduler lenf nodullerinin neden sik goruldugunu
acliklamaktadir. Ayrica organ taslaklarinin etrafini sarmig olan mezenkimin
kondansasyonu sonucu bez icginde lenf nodulleri kalabilir. TUkrik bezi
dokusunun submandibuler lenf noddlleri igcinde goérilmesi de olagandir. Bu
embriyonel bez yapilari daha sonra tukruk bezi tUmorlerinin gelisiminden
sorumludurlar. Parotis ilk gelisen ancak kapsull sonradan olusan tukrik
bezidir. Bezlerin gelisimi sirasinda otonom sinir sistemi dnemli olup sempatik
sinir sistemi stimilasyonu asiner diferansiyasyonu, parasempatik sinir sistemi

ise bezin tamaminin geligimi i¢in gereklidir (7,8,9,10).



2.3. PAROTIS BEZi ANATOMiSI

Tukrdk bezleri genel olarak major (Glandula salivariae majores) ve minor
(Glandula salivariae minores) tukrik bezleri olmak Uzere iki grupta
degerlendirilir. Salgisini agiz bosluguna akitan, adiz c¢evresinde yerlesmis,
simetrik konumlu ve blyukge olan tlkrik bezlerine major tlkrik bezleri, agiz
boslugu, burun boslugu, paranazal sinusler ve farinkste mukozanin hemen
altinda yaygin kuguk kumecikler halinde yerlegsmis olanlara mindr tukrak
bezleri denilir. TUkrik bezleri tarafindan olusturulan tikrik salgisi diglerin, dis
etlerinin, oral kavite ve mukozasinin butinlugunu korur ve nigsastali gidalarin
sindiriminin baslatilmasinda onemli rol oynar. Parotis, submandibuler ve
sublingual tukrik bezi olmak lzere 3 ¢ift major tikrik bezi var olup bunlar
tukrik Uretiminde ana role sahiptir. Yaklasik 600-1000 adet kadar olan minor
tukruk bezlerinin ise tukrik tretimine kiguk bir katkisi vardir (11,12).

Parotis bezi ortalama 20-30gr agirlik ile en buyuk tukruk bezidir.
Kraniokaudal olarak; ortalama 5,8cm, ventrodorsal olarak da 3,4cm
boyutlarindadir (13). Kulagin o6nundeki retromandibuler fossada ve
asagisinda, sternokleidomastoid (SKM) kasi onutndeki parotis boslugunda
bulunur (Sekil 2).

Sekil 2: Parotis bezi anatomisi



Fossa retromandibularis, onde ramus mandibula, arkada prosessus
mastoideus ve SKM kasi, altta ve arkada digastrik kas arka karni, prosessus
stilohyoideus ve bu c¢ikintidan basliyan kaslar ile sarilmistir. Dolayisiyla
parotis bezi bu yapilarla sinirli olup, fossayl tamamiyle doldurarak 6nde,
yukarda ve asagida sinirlari asmakta ve Onde masseter kasinin Uzerine
¢clkmaktadir. Aslinda bez U¢ kenari, U¢ yuzu ile alt ve ust iki ucu olan
prizmaya benzetiimistir. On-i¢ ve arka-i¢ yuzleri fossa retromandibularisi
sinirliyan olusumlarla, dig yuz deri, derialti dokusu ve platisma ile komsudur
(13).

Parotis bezi, parotis boslugu olusturan derin servikal fasyanin yuzeyel
katmanlari ile icten ve distan sarmalanir. Parotis bezinin yuzeyel ve derin
olmak uzere iki lobdan olustugu siklikla sdylenir. Birgok anatomist parotis
glandinda gercek bir anatomik bolinme olmadigini ancak cerrahi kolaylik
saglamasi agisindan kabul gérindiguni savunmaktadir. Ylizeyel ve derin
lob terimleri, basitce fasiyal sinirin medialindeki ve lateralindeki yumusak
dokulari ifade etmektedir.

Parotis bez dokusunun %?20’si fasiyal sinir derininde, %80’i fasiyal sinir
yuzeyinde, yani superfisiyal yerlesimlidir. Bezin ylzeyel lobu, masseter kas
posterioru ile ramus mandibulayl kusatir ve tukrik salgisinin %85-89'nu
saglar. Oldukca vaskularize olup, farinkse yakin olan derin lob mandibula
ramusu arkasindan ve mastoidin énunden derine uzanarak i¢te parafaringeal
bosluk, arkada mastoid kemik, stiloid proges, SKM ve stiloid kaslar, digastrik

kasin arka parcasi ile komsuluk olusturur (2,14,15,16) (Sekil 3).
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Sekil 3: Parotis bezi derin-ylzeyel lob ve komsuluklar

Radyolojik olarak loblari tanimlamada fasiyal siniri her zaman
goruntilemek mimkin olmadigi igin, hemen daima fasiyal sinirin Gstlinde yol

alan retromandibular ven referans olarak kullanilir (Sekil 4).
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Sekil 4: V.retromandibularis (V. fasiyalis posterior)

Parotid kompartiman, etrafi kaslarla gevrili trianguler bir bosluk olup,
parotis bezi yani sira, fasiyal sinir ve dallarini, sensoriyel ve otonomik
sinirleri, eksternal karotis arteri ve dallarini, retromandibuler veni (posterior
fasiyal ven) ve parotid lenfatikleri igerir.

Parotid kompartmanin sinirlarini geviren yapilar:

Superior sinir: Zigomatik ark,

Posterior Sinir: Dis kulak yolu, mastoid ¢ikinti ve SKM kasi,

inferior sinir: Stiloid proces, stiloid proces kaslari, internal karotis arter
ve juguler ven,

Anterior Sinir: Zigomatik kok’ten dig kulak yoluna uzanan diagonal ¢izgi.



Parotis yuzeyel ve derin uzantilara sahip olup, 3 yuzeyel uzantisi her
zaman bulunmayabilir.

1- Kondiller uzanti: Temporomandibular ekleme ¢ok yakin durur.

2- Meatal uzanti: Daha seyrek gorulmekle birlikte dig kulak yolunun
kartilaj pargasinin gentiginde bulunur.

3- Posterior uzanti: Mastoid ve SKM kasi arasinda dorsal yonde
yerlesiktir.

Parotisin derin olan yapilari ise:

1- Glenoid uzanti: Temporal kemigin timpanik komsulugundadir.

2- Stilomandibular uzanti: Stilomandibular ligamentin yukarisinda on-
orta yerlesimindedir. Cerrahi sirasinda bu yapilar zorluk gikarir.

Parotis bezinin %80’i masseter kasi ve ramus mandibulanin Uzerine
oturur. Kalan %20'si ise (retromandibular parca) medial stilomandibular
tinelden gecerek mandibular ramus (ventral), SKM kasi, digastrik kasin arka
karni ve stilomandibular ligamentin posteriorunda yerlesir. Bu durumda
stilomandibular ligament, parotis bezini submandibular glanddan bezden
ayirir.  TUkruk bezinin bu bdlimua, parafarengeal boslugun pre-stiloid
kompartmanina yerlesir. Buna bagli olarak derin parotis tumorleri tonsiller
fossa ve yumusak damagi anteromediale dogru itebilirler. Parotis bezin
istmusu mandibular ramus ve digastrik kasin posterior karni arasinda
uzanarak glandin retromandibular pargasi ile kalan kismini birbirine bagdlar
(15).

Parafaringeal bogluk ters piramit sekilli olup tabanini kafa tabani olusturur
ve apeksini hiyoid kemigin blyUuk boynuzu, i¢ duvarini parafaringeal duvar ve
lateralini ise mandibular ramus ve medial pterigoid kas sinirlar. Bu alan
medial pterigoid plate ile stiloid progesi birbirine baglayan cizgi ile pre-post
stiloid kompartmana ayrilir. Parotis derin lob tumorleri pre-stiloid
kompartmanda bulunurlar ve karotis kilifini laterale dogru iterler.
Paragangliomalar ve sinir kilifi timorleri siklikla post-stiloid kompartmanda
bulunurlar ve karotis kilifini mediale dogru itme egilimindedirler. Parotis

tumorleri parafarengeal alani tutarlar ve dumbell tUmora (halter tumoru)
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olarak refere edilirler. Parotis bezinin kuyrugu sternokleidomastoid kasin Ust
1/4’G Gzerinde yerlesik olup mastoid progese dogru uzanir (15).

Parotis bezinin duktusu olan Stenon kanali (Ductus Parotidea, Stensen
kanall), bezin on yuzunuan 1/3 alt ile 2/3 Ust kenarinin birlestigi yerde one
dogru egik olarak seyreder ve parotisin 6n kenarina uzanan zigomatik arkusa
paralel ve arkusun alt kenarindan yaklasik 1,5cm asagisinda bulunur. Kanal
masseter kasinin yuzeyinden geger daha sonra 90 derece mediale doner ve
buksinator kasi 2. molar dig dizeyinde, agiza acildig1 yerde deler. Bukkal

”

mukozadaki “Papilla salivaris bukkalis™e acilir. Yuzeyel belirtegleri kullanarak
Stenon kanali zigomatik ark ile agiz kdsesi arasindaki ¢izgide, Ust dudak
filtrumu ve tragus arasindaki hatta ilerler. Fasiyal sinirin bukkal dali parotisin
duktusu ile birlikte devam eder. Ortalama 4-6cm boyunda ve 5mm gapindadir

(Sekil 5) (8,11,15).
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Gmom mpor muraniey

Sekil 5: Parotis bezi kanali (Stenon kanali) buksinatér kasi delerek 2.Gst molar dis hizasinda
yanaga aglilir

insanlarin %20’sinde aksesuar bir parotis glandi ve duktusu bulunur.
Aksesuar gland tipik olarak masseter kasi Uzerinde uzanir ve aksesuar
duktusta tipik olarak Stenon kanalinin kranialinde bulunur (11,14,15,17,18)
(Sekil 6).



Accessony
parotid gland

\

— Sublingual
gland

Submandibular gland

Sekil 6: Parotis bezi ve aksesuar pargasi

2.3.1. PAROTIS LOJUNDA BULUNAN YAPILAR

2.3.1.1. KASLAR

Bu lojda yeralan alti kas vardir. Parotis lateral lobunun buyuk kismini
platisma orter. SKM kasi bezi lateral ve medialden orter ve bez ile arasinda
cukur bir mesafe kalir. Masseter kasi yanadin arka kisminda bezin
anteromedial parcasini tasir ve kasin kontraksiyonu sirasinda bez kolaylikla
palpe edilebilinir. Oblik olarak mastoid ¢ikintidan hyoid kemige dogru uzanan
digastrik kasin arka karni parotisin medial ylzeyini tasir. Stilohyoid kas ise
digastrik kas ile birliktedir. internal pterigoid kas mandibula angulusunun ig

kisminda yerlesik olup bezin derin uzantisina indentasyon yapar (8,16,19).
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2.3.1.2. KEMIK VE KIKIRDAKLAR

En Onemlisi temporal kemiktir. Temporal kemigin mastoid cikintisi bezi
arkadan sinirlar. Sfenoid kemigin vaginal c¢ikintisi, petrotimpanik fissar,
mandibular fossa parotis bezinin derin pargasinin Ust kismi ile iligki
icerisindedir. Stiloid ¢ikinti bezin Gzerine bir indentasyon yapar. Bu kismin ust
1/3’Unde ve lateralde fasiyal sinir seyreder. Stiloid ¢ikinti; internal karotis
arter, internal juguler ven ve kranial 9., 10., 11. ve 12. sinirler igin
koruyucudur. Mandibula ramusu bezin 6n pargasi ile temasta olup ramusun
posterior kismi lateral ve medial lobulasyona sebep olur. Bu siki iligki
nedeniyle parotis malignitelerinde mandibula erken donemde invaze olabilir.
Servikal 1. vertebra olan atlas’in transvers cikintisi parotisin alt pargasini

medial olarak sinirlar. Burasi 6nemli bir belirtectir (8,16,19).

2.3.1.3. SINIRLER

N. AURIKULOTEMPORALIS: Aurikulotemporal sinir; trigeminal sinirin
mandibular pargasinin duyusal bir dali olup kompartmana mandibula medial
tarafindan girer ve eksternal audituar meatusa dogru ilerler. Mandibula
kondili ile aurikula arasinda superfisial temporal arter ve vene parelel geger.
Bu sinir parotis bezine otik gangliyondan parasempatik postgangliyonik
(sekretomotor) lifler tasir. Bu nedenle intraoperatif olarak zarar gorurse
deride aberran parasempatik innervasyona bagl olarak Frey’s sendromu
gelisir. Preganglionik lifler glossofaringeal sinirden gelir. Fasiyal sinirin
temporal dali ile anastomoz yaparak ylUz cildinin duyusal lifleriyle baglanti
kurar. Ayrica aurikulotemporal sinir parotid kapsule, aurikula derisine ve
temporal bolgeye sensoriyel innervasyon saglar. Sonugta parotisten
kaynaklanan refere agri aurikula dis kulak yolu ve temporomandibular eklemi
tutabilir (16,19).

N. AURIKULARIS MAGNUS: Bu sinir servikal pleksustan C2 ve C3'lin st

bolimlerinin 6n dallarindan olusur ve pleksusun en kalin dalidir. SKM’nin
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posterior sinirinin etrafinda yuzeyelden derine daha sonra da superiora
dogru yol alip eksternal juguler venin posteriorunda ilerler. Derin servikal
fasiyayl delerek vena jugularis eksternanin arkasinda kulaga dik yukari
seyreder. Platismanin altinda ve yuzeyel fasiyanin i¢inde parotis kuyruguna
yonelir. Cerrahi sirasinda ilk taninan bu sinir, posterior pinna ve lobulin
sensitif innervasyonunu saglar. Supduratif hastaliklarda agrn hissi dogurur.
Anterior dali parotis bolgesinde yuz derisinin duyusunu saglar ve fasiyal

sinirin minor dalciklari ile baglantilar yapar (16,19).

N. FASIYALIS: Fasiyal sinir parotis glandi ile yaygin iligki icinde olup bezi
derin ve yuzeyel olmak Uzere iki cerrahi alana ayirir. Fasiyal sinir kafa
tabanini foramen stilomastoideumdan; stiloid progesin medialinde, mastoid
progesin lateralinde olmak Uzere terk eder. Foramenden c¢iktiktan sonra
stilohiyoid kasa, postaurikuler kasa ve digastrik kas arka karnina olmak tzere
3 motor dalini veren sinir timpanomastoid fissirden 6-7mm derinde, dis kulak
yolu kemik duvarin 4-5mm altinda seyredip, arka yluzden beze girer. Dallara
ayrilmadan once karotis eksternayl caprazlar. Parotise girdiginde ise
eksternal karotis arter ve vena fasiyalis posteriorun yuzeyelinde seyreder.
Bez icinde temporofasiyal ve servikofasiyal olmak Uzere iki bolime ayrilir.
Daha sonra pes anserinus (kaz ayagi) adini alacak olan terminal dallara
boltnurler (Sekil 7). Bu 5 terminal dal:

1-Temporal dal,

2-Zigomatik dal,

3-Bukkal dal,

4-Marjinal mandibular dal,

5-Servikal dallardan olusgur.

Genelde temporofasiyal bolum; temporal, zigomatik ve bukkal dallari,

servikofasiyal bolim ise marjinal mandibular ve servikal dallari igerir. Ancak
ust ug ile alt dallar arasinda da anastomoz vardir. Fasiyal sinir parotis glandi

on sinirinda daha ytzeyel olup bu nedenle travmalara daha aciktir (16,19).
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Temporofasial dal —_ .~ Temporal dal

Postenior aurkuler sinir - RY . . .
S } . Zigomatk dal

Fasial Sinir
Ana trunkusu

nn.M.Digastrikus V.Posierior_~ - Bukkal dal

ve M.Stilohyoideus

Servikofasial Dal™~
Manjinal mandibular dal

_— - — - Servikal dal

Sekil 7: Fasiyal sinir ve dagilimi (Pes Anserinus)

Bukkal dal: Parotis duktusu ile birlikte olup onun Ust ve altinda bulunabilir.
Burun delikleri, Ust dudak kaslari ve buksinator kasi innerve eder.

Temporal dal: Zigoma arkusuna paralel olup superfisial temporal arter ve
ven ile birlikte devam eder ve bezi zigomatik arkin altindan terkeder. Frontal,
korrugatdr, proserus ve orbikularis okuli kasinin bir kisminin motor
innervasyonunu saglar.

Marjinal mandibular dal: Parotis bezi alt siniri boyunca yuzeyel olarak
retromandibular vene dogru uzanir. Depressor anguli oris kasini innerve
eder.

Zigomatik dal: Zigomatik ark periostu Uzerinde seyreder. Zigomatik,
orbital ve infraorbital kaslari innerve eder.

Fasiyal sinir dallari arasinda zigomatik dal en saglam, marjinal mandibular
dal en hassas dal olarak bulunmustur (15,16,19,20,21).

Parotis innervasyonu: Parotise gelen parasempatik lifler nukleus
salivatorius medulla oblongatadan c¢ikarlar. Bu lifler n. glossofaringeus iginde
ilerler ve bu sinirin bir dali olan n. timpanikus’un i¢ine katilir. Buradan pleksus
timpanikus’a gegerek n. petrosus mindr ile ganglion otikuma gelirler. Buradan
cikan postganglioner parasempatik lifler n. aurikulotemporalise katilarak
parotis bezine ulagir. Parasempatik lifler arasinda sekretuar liflerden bagka
vazodilatatorler de vardir.

Parotisin sempatik sinirleri ise gangliyon servikale superiordan, eksternal
karotis artere ait pleksus karotikus ve n.karotikotimpanikus yolu ile ulagir
(15,16,19).
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2.3.1.4. ARTER VE VENLER

Arteria karotis eksterna, digastrik ve stilohiyoid kaslarin olusturdugu planin
derininde yukari ¢ikar ve bezin derin ylzeyindeki oluk iginde bulunur. A.
postaurikularis a. karotis eksternanin kompartmandaki ilk daldir. Bu arter,
fasiyal sinirin derininde ve arkasinda bulunur. A. karotis eksterna parotisin
stilomandibular ¢ikintisinin arkasinda yukariya c¢ikar ve mandibula boynu
arasinda iki u¢ dala ayrlr. ilk dali olan a. maksillaris interna,
sfenomandibular ligament ve mandibula boynu arasindan 6ne dogru ilerler.
A. temporalis superfisiyalis, a. karotis eksternanin ikinci dalidir ve hemen
mandibula boynu hizasinda ¢ikar. Yukariya dogru ilerler, bu sirada parotise
birkac dal verir (Sekil 8) (16,22).

Eksternal Karotis arter

Parolis icinde ilerievip mandibuia
baynu hizasinda u¢ dallanna ayriir

/N

Maksiller arter Superfisial temporal
arter

Sekil 8: Eksternal karotis arter

Parotisin kanlanmasi, esas olarak a.karotis eksterna araciligiyladir.
Bunun disinda arteriyel kanlanmaya a. temporalis superfisiyalis, a. aurikularis
posterior, a. fasiyalis transversa ve a. aurikularis profunda da katki saglar.
Ayrica a. temporalis media, a. maksillaris eksterna, a. alveolaris superfisiyalis

posterior, a. maksillaris interna, a. bukkalis ve a. zigomatikoorbitalis’ten de
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dallar alir. Superfisiyal temporal arterin transvers fasiyal dalindan beslenme
gercgeklesir. Bu arter parotid glandi yanisira, stenon kanalini ve masseter
kasi da besler (16,22).

V. temporalis superfisiyalis, zigoma arkinin yukarisinda olusur. Asagiya
donerek parotise girer ve v. maksillaris ile birleserek v. fasiyalis posterior
veya Oteki adiyla v. retromandibularisi olusturur. V. fasiyalis posterior a.
karotis eksternadan daha yuzeyel bir konumla posterior parotis
kompartmanina iner ve mandibula ramusunun dorsal kenari boyunca ilerler.
Anterior ve posterior dallara ayrilir. Retromandibular venin:

1- Anterior dali 6ne dogru ilerler ve v. fasiyalis anterior ile birleserek kommon
(ana ) fasiyal veni olusturur. Bu ven internal juguler vene bosalir.

2-Posterior dali ise v. aurikularis posterior ile birlesir ve v. jugularis
eksternaya donusur (Sekil 9) (16,22).

Y. Temporalls superfislalls Makslllerven

- ‘fﬁ'n,- ~' il < etTomandibu lar ven

I AN Y /
!

d -.::. '|'-|||

ZH\\ | 24 Posterior dal Antarior dal
/ ‘:‘. \ |il
A
Pl
,,i 5: \%\ !

725 (IR . " -
WeZ el I*\ V. Auwikitans ¥ Fasialis antenior ile
e LR posterior ile birkesir ama fasial veni
gl v ekstemal juguiar olushuny intermnal
4 a vene dontisiin prgutar vene bosaler

Sekil 9: Retromandibular ven ve dallari

Parotisin ven6z drenaji, arteriyel sisteme paralel olup retromandibular
ven tarafindan saglanir. Bu ven karotis arterin lateralinde ilerler ve parotis

bezi inferior polinden cikar.
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Sonug olarak, parotisin en ylzeyel parcasi noral kompartmani olusturur.
Arteryel kompartman glandin derin parcasinin igindedir. Ven6z kompartman

ise parotisin arka kisminda, fasiyal sinirin derinindedir. Venler, sinir ve

arterler arasinda seyreder (Tablo 1) (16,22).

Tablo 1: Parotid kompartman olugumlari

Arteriyel kompartman

(Derin yerlesimli)

Venoz kompartman

(Orta yerlesimli)

Noral kompartman

(Ylizeyel yerlesimli)

A .karotis eksterna
A.maksillaris interna

A.temporalis superfisiyalis

V.temporalis superfisiyalis
V.maksillaris interna

V.fasiyalis posterior & dali

N.fasiyalis
N.aurikularis magnus

N.aurikulotemporalis

V. aurikularis posterior

V.jugularis eksterna

2.3.1.5. LENF NODLARI

Parotis lenf nodlari embriyolojik olarak bezden 6nce gelisir. Her bir parotis
bezi yaklasik 20 adet lenf nodu barindirir. Parotis bezi embriyogenez
sirasinda relatif ge¢ kapstille gevrildiginden lenf nodlari, ya parotis fasiyasi
disinda ya da fasiya iginde kalir. Lenfatik drenaj, paraparotik (paraglandular)
ve intraparotik (intraglandular) nodlara olur. Paraparotik lenf nodlarinin ana
grubu pre-supratragal bolgededir. Paraparotik nodlar daha fazla olup
temporal bélgeyi, sagli deriyi ve aurikulayi drene eder. intraparotik nodlar ise
posterior nazofarenks, yumugak damak ve kulagin drenajini saglar (Sekil 10).

Paraparotik ve intraparotik ayirimin diginda ylzeyel ve derin olarak da iki
gruba ayrilirlar. YlUzeyel olanlar hemen yuzeyel fasiyanin altindadir ve
lakrimal bez, g6z kapaklari, yanaklar, burun koku, frontotemporal sach deri,
dis kulak yolu ve aurikulanin lenfatik drenajini saglar. Derin nodlar ise

intraparankimal olarak yerlesir ve dis kulak yolu, orta kulak, yumusak damak
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ve nazal kavite arka bolimiinin drenajini saglar. intraparotik ve paraparotik

nodlar birbirleriyle siki iligki igerisindedirler (2,14,16,22).

o Muzillary glands

¥
Pasterior Paretid glands
auriculay
plands
Deviprifol
alinds

Buceinator glands

_ Supramandbular
ylands

Superficias eorvical ___ Sulmazillary
glands

glands

Submentul glands

Superior deep
cevvival glands

Fuferior deep
cervical glands

Sekil 10: Bas ve boyun siiperfisiyal lenf nodlari

Parotik lenfatikler, superfisiyal ve derin servikal lenf nodlarina bosalir.
Efferent damarlar direkt veya indirekt olarak v. Jugularis interna zincirine
drene olur. Parotis lenf sistemi, burun kanatlari ve glabella, orta frontal ve
temporal bolge, Ust frontal ve 6n paryetal bolge ile orta ve arka paryetal
boélgelerle iligki igerisindedir. Parotis lenf nodu sistemi, hem sistemik hem de
lokal metastazlardan etkilenebilir (2,14,16,22,23,24,25)
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2.4. PAROTIS BEZi HISTOLOJiSI

Takrik bezleri, tubller ve tubulloalveolar yapida dis salgr bezleri olup
salgilarini bir kanalcik yardimiyla disari bosalttiklarindan merokrin bez
grubuna dahil edilirler. TUkrik bezleri parankim ve stromadan olugsmustur.
Bezlerin parankimasi, sekresyonlarin uretildigi asiniler ile sekresyonu oral
kaviteye tasiyan ve elektrolit ile su konsantrasyonunu regule eden duktus
sisteminden olusur. Bag dokusundan meydana gelen stroma parankime
destek saglar. Stromada kan damarlari, lenf damarlar ve tikarik kanallari
bulunur. Stromayi olusturan bu bag dokusu bazi bezlerde fibréz kapsuli
meydana getirir. Kapsulden igeri dogru bag dokusundan septalar ilerliyerek
bezi lob ve lobllUslere ayirir. Ayrica tukrik bezi stromasi lenfosit ve plazma
hicrelerinden zengin olup bu hlcreler immunglobulin A (IgA) Uretiminden
sorumludur. IgA bazal membran Uzerindeki sekretuar pargalara yapisir ve
epitelyal hicre Uzerinden transporte edilerek duktal limene sekretuar IgA
seklinde birakilir (26,27).

Parotis dallanmig, asiner yapida ve ser6z tipte bir tikruk bezidir (Resim 6)
(28). Serdz asiniler belirgin bir bazal membran ile gevrili piramidal sekilli
epitelyal htcre gruplarindan olugur. Epitelyal hicrelerin bazal bir nukleusu ve
bazofilik (PAS-pozitif) zimojen grandulleri ile dolu bir sitoplazmasi vardir. Bu
grandllerin sayilari hucrenin sekresyon durumuna goére degisir (29). Bu
granullerin icindeki primer enzim nisastaylr suda eriyebilir daha kuguk
karbonhidratlara parcalayan amilaz ( pityalin )'dir. Lizozim ve laktoferrin gibi
diger enzimler de asiner hucrelerin sitoplazmasinda bulunur (30,31).

Sekretuar Unite (tukrik Unitesi), asinus, myoepitelyal hicreler, birlestirici
(interkalar) kanallar, salgi (cizgili kanal) kanallari ve bosaltici kanallardan
olusur (Sekil 11). Tum tukrak asiner hucreleri sekretuar granuller igerir. Ser6z

bezlerde bu granuller amilaz, mikoz bezlerde ise musin icerir (28).
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Sekil 11: Sekretuar Unite

Asinus primer sekresyonun yapimindan sorumludur. Miyoepitelyal
hdcreler, asinuslarin etrafina yerlesmis kontraktil hicrelerdir ve kasiimak
suretiyle salgi GrinUnUn bosaltici kanallara dogru itiimesine yardimci olurlar.
Sempatik sistemin, miyoepitelyal hucreler igin motor sinir tasidigi
gosterilmigtir. Ayrica parasempatik sistem ile de stimule edilirler. Bu
hicrelerin kontraksiyonu tikrigun ilk hareketini saglamaya yardim eder.

Asinus lumeni duktal sistemle devam eder. Sirasiyla; birlestirici, salgi
(cizgili kanal) ve bosaltici kanallari olusturur. Boyun parcasi da denilen
birlegtirici kanal, karbonik anhidrazdan zengin kuguk kuboid epitelyal
hicrelerle cevrilidir. Bu hucreler duktal limene bikarbonat sekrete edip,
limenden klorid absorbe ederler (28,29,30,31).



Salgli kanallari da basit kiboid epitelyal hicrelerle cevrili  olup
[imenlerinde firgamsi ¢ikintilar ve bazal kutuplarinda sitoplazmik
invajinasyonlarin olusturdugu girintiler ile sayisiz mitokondri bulunmaktadir.
Salgl kanallarinin esas gorevi aktif sivi sekresyonu ve primer tukrugun
modifikasyonudur. Bu hicreler lUmenden sodyum absorbe edip potasyum
sekrete ederler ve asiri hipotonik bir sivi sekrete ederler. Tukrik akimi
arttikga bu hucrelerin aktivasyonu ig¢in gegen sure kisalir ve daha az
hipotonik bir tukruk olusur (32). Bosaltici kanallar salglyr organdan disari
g6tirmede gorevli olup proksimalde basit kiboidal ve stratifiye kuboidal
hicrelerle, distalde ise pseudostratifiye kolumnar epitelle gevrilidirler. Her bir
bosaltim kanali non-keratinize ¢ok katl yassi epitel ile doseli olarak oral
kaviteye acilir (Resim 6). Oral mukozaya penetre olmadan dnce de Stenon
kanali olarak yuz ve boynun bag dokusunda kisa bir mesafe kateder. Bu
kanallarin gevresinde elastik lifler, diz kas lifleri, kan damarlari, sinirler ve
parotis kanalin bosaldigi yere yakin epitel arasinda bardaksi hucreler

(cellulae caliciformis) bulunur (12).

i -cunnecimeﬁsslfe N

= g . -:. Wﬂr
#Parntid Glaﬁd‘ H&E e 7.3 ,@
= e mlerlnhular I oW

L ]
. e
- W i i

Resim 6: Parotis bezi histolojik piyesleri



Parotis bezinin tamamen serdz bir bez olmasi yani sira kendine has diger
bir 6zelligi de bircok yag hucresi icermesidir ki bezin, adiposit/asiner hlicre
orani 1/1°dir. Ozellikle 40’li yaslarda bezin parankimindeki yag dokusu artar
(26,27,33).

2.5. TUKRUK FizyoLOJisi

Besin maddeleri sindirim sistemine girdigi andan itibaren salgi bezlerinin
salgiladiklari enzimler yardimi ile en kuguk yapi taslarina kadar pargalanir.
Bu nedenle major ve minor tukruk bezlerinden salgilanan tukruk salgisi
sindirim sisteminin baslangic kismi olan agzin, fonksiyonlarini yerine
getirebilmesinde gerekli bir salgidir. Takrik renksiz, viskdz bir sivi olup
ortalama gunluk salgisi 1-1,5 litredir. Bu salginin ¢ogu yemekler sirasinda
olur. Uyariimis bezlerde, tim tukrigin %30-35'i parotise aittir. Uyarilmamis
bezlerde ise tukrigun esas olarak % 71'ini submandibuler bez, %25’ini
parotis bezi, %3-4'Un0 sublingual bez ve ¢ok azini da mindr bezler saglar
(32,34). Tikriik dansitesi 1000-1010 arasinda degisir, pH’si ortalama 6,7 dir
(5,6 - 7,6). Tukrik su, inorganik ve organik bilesiklerden olusmustur.
inorganik maddeler sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum, Klorir,
bikarbonat, disuk konsantrasyonlarda fosfat ve sulfat, eser miktarda
tiyosiyanat, iyodur, florir ve nitritten olusmustur. Organik bilesikler ise
proteinler, aminoasitler, polipeptidler, Ure, urik asit, kreatinin, kolesterol, sitrat,
C ve B vitamin kompleksleridir. Proteinler miusin ve amilazdan ibarettir.
Bunlara ek olarak cesitli enzimler, grup spesifik aglutinojenler, albimin ve
globulin de tikrikte gdsterilmistir (9,34).

Takrik bezi hucreleri salgilama isleminde aktif rol oynar. Plazmadan
gerekli maddeleri alip salglyr meydana getirirler. Tukrik salgisi, hem
parasempatik hem de sempatik sistemin uyariimasi ile meydana gelir.
Parasempatik uyari esastir. Sempatik uyari daha c¢ok tukrigin yapisini

duzenler.
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Tukruk sekresyonu; 1. bazal sekresyon, 2. stimule sekresyon seklinde
meydana gelir. Bazal sekresyon spontan sekretuar aktivite ve tukruk
merkezlerinden toksik desarjlarla meydana gelen sekresyonun toplamidir.
Stimule sekresyon ise gidalarin, ¢ignemenin, termoregulasyon ve diger
bedensel aktivitelerin etkisi ile meydana gelir (34,35).

Takrik fonksiyonlari arasinda; oral mukozanin nemlendiriimesi, lokmanin
olusumuna yardimci olmasi, ¢igneme, yutma ve konusmada gerekli 1slakligin
(lubrikasyon) saglanmasi, oral kavite igerigini tamponlayarak asit ve alkali
maddelere karsi pH'nin korunmasi, karbonhidrat sindiriminin baslamasi,
koruyucu tabaka olusturarak dislerin korunmasi ve antibakteriyel aktivite
sayilabilir. Ozellikle lizozim, sekretuar IgA ve tlkriik peroksidazi tikrigin

antibakteriyel 6zelliklerinde dnemli rol oynar (34).

2.6. PAROTIS BEZi TUMORLERI

2.6.1. GENEL BILGI:

Takrik bezi timorleri nadir olmakla birlikte ¢ok farkli histopatolojik tipler
icermektedir. TUm bas-boyun bolgesindeki tumoérlerin yaklasik %1-3’4nd,
insan vucudundaki tim tumorlerin ise %2’sinden azini olusturmaktadir.

Tam primer epitelyal tukurik bezi timorlerinin %64-80’i parotis bezinde,
cogunlukla da superfisiyal (lateral) lobda goérular. Derin parotis lobu timorleri
parafaringeal bdlgeye yayilabilir. Parotis bezi tiumoérlerinin yaklasik % 80’i
benign, %20’si maligndir. Benign tumorlerin ¢ogu pleomorfik adenomdur
(36,37,38). Parotisin en sik goértlen malign tumord ise mukoepidermoid
karsinomdur (39).

Bunu sirasiyla indifferansiye ve asinik hucreli karsinom takip eder.
Malignite olasihgi bez boyutu kiuguldukce artmaktadir. Bu nedenle sublingual
tumorlerin  ve mindr tukrik bezi tumdrlerinin %70-90'1 malign 06zellik
gOstermektedir (12,40).
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Tukruk bezleri tubuloalveoler yapida dig salgi bezleri olup, parankim ve
stromadan olusur. Bu durumda her U¢ germ yapragindan; endoderm,
ektoderm, mezodermden gelisen yapilari igerir. Asiner hucrelerden gelisen
tiumorler daha maligndir. Uzun seyirli timorler stromadan zengindir. Yeni
gelisen tumorler soliter olup epitel proliferasyonu 6n plandadir. Parotis
bezindeki benign timdrlerin de ¢ogunlugu epiteliyal timorlerdir (12). Benign
tumorler kadinlarda erkeklere oranla daha sik gorulmekte olup, malign tukruk
bezi tumdrleri her iki cinste esit dagilim gostermektedir.

Tamor gelisiminde multifaktoriyel nedenler s6z konusudur. Epidemiyolojik
calismalarla radyasyon etkilenimi sonrasinda tukruk bezi tumor geligimi
bildirilmistir. Ozellikle gocukluk gagindaki radyoterapiyi takiben pleomorfik
adenomun ve diger tumorlerin insidansinin arttigini gosteren galismalar
vardir (41,42). Cocuklarda en sik gorulen parotis tiumoért pleomorfik
adenomdur fakat gocuklarda malignite orani daha yuksektir (39,43). Sigara
ve alkol kullanimi ile tukrik bezi tumor gelisimi arasinda iligki
gOsterilememigtir (44).

Lezyonun kapsulli olmasi hemen her zaman benign bir neoplazmin
Ozelligi iken; normal asinuslerin, sinirlerin, kan damarlarinin tumor ile
infiltrasyonu malignite bulgularidir. Timorlerin prognozu genellikle klinik evre
ile korelasyon gostermektedir. Bu nedenle erken tani blyuk Onem
tasimaktadir (45).

Tukrik  bezi  tumorlerinin - ¢ogu benzer hicre kdkenlerinden
kaynaklandigindan siniflandiriimasi olduk¢a zordur. WHO siniflandirmasi
daha cok benign ve malign tumorler arasindaki ayirimi vurgulamaktadir
(Tablo 2) (46,47,48).
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Tablo 2: TUKRUK BEZi TUMORLERININ SINIFLANDIRILMASI (WHO-1992)

Pleomorfik adenom (benign  Asinik hiicreli Sialadenozis

mikst timor) karsinom
Myoepitelyoma (myoepitelyal Mukepidermoid Onkositozis
adenom) karsinom
Bazal hiicreli adenom Adenoid kistik Nekrotizan

Warthin timori
(adeno lenfoma)
Onkositom
(onkositik adenom)

Kanalikuler adenom

Sebase adenom

Duktal papillom

Kivrilmisg duktal papillom

intraduktal papillom

Sialadenoma papilliferum

Kistadenom

Papiller kistadenom

Musin6z kistadenom

karsinom
Dusuk evreli
polimorfoz
adenokarsinom
Epitelyal-
myoepitelyal

karsinom

Esas hucreli
adenokarsinom

Sebase karsinom
Papiller
kistadenokarsinom

Misin6z
adenokarsinom

Onkositik karsinom

Tukrik kanallari
karsinomu

Adenokarsinom

Malign
myoepitelyoma

(myoepitelyal
karsinom)

Karsinoma ex
pleomorfik adenom

Skuamoz hicreli
karsinom

Kuguk hicreli
karsinom

Diger karsinomlar
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Kattner TUmoru
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2.6.2 PAROTIS BEZi BENIGN TUMORLERI

2.6.2.1 Pleomorfik Adenom:

Parotis bezinin en yaygin goérilen benign tuméru pleomorfik adenomdur
(benign  miks tamor) (2,49,50). Olgularin  %80’ine parotis bezinde
rastlanmaktadir ve bunun da %901 superfisiyal lob kaynakhdir. Cogunlukla
superfisiyal lobun alt polunda izlenir. Multisentrik tutulum ve bilateral
yerlesim ¢ok nadirdir. Ancak nuks timorler multisentrik olma egdilimindedir.
Pleomorfik adenoma her yasta rastlanabilir, ama ortalama rastlanma yasi

40’dir (2,7). Bayanlarda daha sik rastlanir. Genellikle soliter ve unilateraldir.

Hastalar agrisiz, yavas buyuyen kitle nedeniyle bagvurur. Tumor epitel,
miyoepitel ve stromal dokulardan meydana gelir. Kitle olduk¢a sert olup, iyice
sinirlanmigtir. Yer yer lobuler yapi gosterebilir. Ortalama olgusu 2-5cm
arasinda degismektedir. Oldukga buyuk boyutlara ulagabilir.

Kitle, USG’'de mikroloblle konturlu, hipoekoik ve posterior duvar
guglenmesi ile tanimlanir. Genelde ovoid yapida, dizgln sinirli ve homojen
ic yapida izlenir. Bazen distrofik kalsifikasyon igerebilir. Tumoér boyutu
arttikga kitle igi olusabilecek hemoraji, nekroz ve fibrozis nedeniyle i¢ yapisi
heterojenlesir. BT'de baskin olarak yag iceren beze gore, yuksek dansitede
izlenen pleomorfik adenomlar, dizgin kenarli, homojen ve iyi kontrastlanan
kitlelerdir. Ancak buyuk boyutlu timorlerde lobllasyon, degdisik yogunluk ve
kontrastlanma paternleri ile birlikte kalsifikasyon veya hemorajiye ait
hiperdens alanlar yaninda gelismigse nekroz veya kistik degisikliklere ait
hipodens alanlar da gorilebilir. MRG’de T1 agirhkh gérunttlerde iyi sinirli,
cevre dokuya gore dusuk veya orta siddette homojen intensitede kitlelerdir.
T2 agirlikh goruntulerde genelde yuksek intensiteli ve homojendirler.
Homojen ve hiperintens gorinim sellleritenin az oldugunu, kalsifikasyon ve
dejenerasyon icermedigini gosterir. Sinirlanma 6zelligini belirlemede T2
agirhikh goruntuler daha degerlidir. Fibrozis veya distrofik kalsifikasyona ait

dusuk sinyalli odaklar igerebilir (51).
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Pleomorfik adenom histolojik olarak ince bir kapsille c¢evrilidir. Bu
kapsulde yer yer ince flamanlar seklinde uzantilarin (psédopodlar) varhgi
saptanmigtir. Gerektigi gibi c¢ikartilmamalari durumunda bu ozellikleri
nedeniyle niks edebilme ve malign transformasyon gosterme (%15)
Ozellikleri vardir (2,49,50,52,53). Pleomorfik adenomlarin %3-4'G ex-
pleomorfik adenom  karsinomuna donusebilir (18,54,55). Malign
transformasyon ihtimali lezyonun suresi arttikca artar. Bazen malign 6zelligi

olmayan tumorler metastaz yapabilir.

2.6.2.2 Miyoepitelyoma:

Miyoepitelyomalarin %40-50’sine parotis bezinde rastlanmaktadir. Bu
timorler daha ¢ok 30-40’li yaslarda pik yapar. TUmor iyi sinirli olup, ince
fibroz kapstulle gevrilidir. Tumoér boyutu genelde 3cm’nin altindadir. Hastalar
yavas buyuyen agrisiz kitle sikayeti ile bagvurur.

Malign transformasyon nadirdir. Rekurrens ender olmakla birlikte

eksizyonda eksiklik s6z konusu oldugunda ortaya ¢ikabilir (15).

2.6.2.3 Bazal Hiicreli Adenom:

Bazal hacreli adenomlar oldukga seyrek gorulen benign yapida
tumorlerdir. Baylk kismina (%75) parotis bezinde rastlanmaktadir. Bazal
hicreli adenomlar genelde 50 yas sonrasi gorulur. Kadinlarda daha sik olup
kadin/erkek orani 2:1’dir. Bazal hucreli adenomlar iyi sinirh timorlerdir.
Genelde boyutlari 2cm’nin altindadir. Membranoz tipi diginda bazal hucreli
adenomlarin rekurrens riski dusuktuar. Membrandz tipte reklrrens riski
%25'dir. Malign transformasyon nadirdir. Miyoepitelyoma ve bazal hicreli
adenomlarin radyolojik goruntilemede kendine has oOzellikleri olmayip,

bulgular pleomorfik adenoma benzemektedir (15).
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2.6.2.4 Warthin Tumora (papiller kistadenoma Ilenfomatozum,

adenolenfoma, lenfomat6z adenoma):

Warthin tGmaora ikinci en sik rastlanan benign parotis bezi timoradar. Tim
tukrik bezi timdrlerinin %6-8’ini olusturur (15,56). Histopatolojik olarak matur
lenfositik infiltrasyon, papiller yapilar ve kistik degisikliklerden meydana gelir.
Genellikle parotisin kuyruk boliumunde veya arka-altta yerlesim gosterir.
BuyUme hizlarn dusik olup, malign transformasyonu %0.3'dur. Yaglilarda
gérulme insidansi yuksek olup ortalama tani yasi 62'dir. Erkeklerde
kadinlardan yaklasik 4 kat daha sik gorulur (57). Bu tumoru digerlerinden
farkh kilan %10-20 multisentrik olabilmesi, %6-10 bilateralite gdsterebilmesi
ve eslik¢i lenf nodu bulunabilmesidir (25,58). Bilateral parotis timorlerinin
insidansi dusuk olup %1.3-3.5’tir. Bu timorlerin de %85’i Warthin timaéridir
(59). Tumorun olusumunda sigara, steroid hormon, hipertansiyon, iyonize
radyasyon ve Ebstein-Barr virusu gibi tetikleyici faktorler tanimlanmigtir (15).

Embriyolojik gelisimde iginde lenfoid doku barindiran yegane tikrik bezi
parotisdir. TUumor parotis ici, periparotid lenf nodlari igindeki heterotopik bez
dokusu duktal epitelinden ve lenfatik elementlerinden gelisir. Bez
komsulugunda, beze bitisik ancak bez digi kaynakl olabilirler. Lenfatik ve
hicresel komponentlerden olusan ve genellikle kapsulle gevrili bu tumor
cogunlukla mukus veya sivi ile dolu kistik bir kesim icermektedir. iyi sinirli ve
genellikle homojen, bazen lobule olabilen kitlelerdir (2,16,25).

USG, BT veya MRG’de kistik bir komponentin bulunmasi Warthin tGmaora
lehinedir. Ultrasonda iyi sinirli hipoekoik lezyonlar olarak izlenen tumor
tamamen solid olabilecegi gibi, kistik bir odak da igerebilir ya da kistik-solid
bilesenlerden olugabilir. Pur kistik olduklarinda duvarinda herhangi bir yerde
tumor odagi bulunmasi diger kistlerden ayrimini kolaylastirir. BT'de solid
kesimleri genellikle homojen ve iyi kontrastlanir. Warthin timoért, T1 agirlikl
MR goruntulerinde dusuk veya orta siddette sinyal intensitesi, T2 agirlikl
goruntulerde parlak sinyal intensitesi gosterirler. Kontrastli incelemede, T1
agirhikh goéruntulerde pur solid ise homojen; kistik bilesen igeriyorsa, kiste
bitisik ya da kisti ¢gevreleyen solid kesim kontrastlanir. Dinamik kontrasthh MR

incelemesinde, minik kistler iceren, lenfoid doku ve epitelyal stromadan
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olusan bu tumorler erken kontrastlanir; hizli yikanma orani gosterirler
(60,61). Warthin timorlerinin kontrast yikanma hizi malign timorlerden
anlamli sekilde yuksektir. Sintigrafide radyonuklid tutulumuna bagh hiperaktif
(sicak) olarak gorulmesi karakteristiktir (50). Ancak, onkositomlarin da

hiperaktivite gosterecegi unutulmamalidir.

2.6.2.5 Onkositoma:

Onkositoma tum tukrik bezi tumdrleri icinde %1’den daha disuk oranda
gozlenir. %78'’i parotis bezinde izlenir (15,56). Genelde 6.dekadda rastlanir.
Bunun nedeni tukrik bezlerinde onkositlerin miktarinin yasla birlikte
artmasidir. %20 hastanin radyasyon oykusu vardir. Rekurrens riski %10
olup, nedeni tumdrin multifokal olmasidir. Malign transformasyon riski nadir
de olsa vardir (15,22,56,62).

BT ve MRG goérunumleri pleomorfik adenoma benzer. Warthin tumaoru gibi

radyonuklid tutan, hiperaktif timorlerdir (50).

2.6.2.6 Hemanjiyom

Parotis bezinde vaskuler tumorler seyrek gorulmekle birlikte genellikle
erken ¢ocukluk déneminde ortaya cikar. iyi vaskilarize olmus, yumusak,
sunger kivaminda, basi ile kugultulebilen ve basi kalktiginda hemen eski
haline donebilen timoral olusumlardir. Cocuklarda c¢ok defa dogumda
varliklari gozlenir. Kiz ¢gocuklarda erkek gocuklardan daha siktir. Erigkinlerde
ise oldukga nadir izlenirler (63). %24 cift tarafli gérulebilir (15,22).

Hemanjiomlar BT goruntulerinde igerigine gore hipodens veya izodens
gorulebilir. Lezyon kalsifikasyon igeriyorsa BT'de hiperdens odaklar seklinde
ortaya ¢ikar. MRG bulgulari hemanjiom tanisini koydurmada 6nemli yer tutar.
T2 agirhkh géruntilerde yodun hiperintens, icerisinde septasyonlar izlenen ve
bazen tubuler yapi goOsteren gorunim  mevcuttur.  T1  agirhkh
goruntulerde hipointens, izointens veya intermediate (ara) sinyal yapisi

gosterebilir. Kalsifikasyonlar tim sekanslarda hipointens odaklar seklinde
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g6rulur. Postkontrast incelemelerde lezyon heterojen veya homojen fokal

veya diffiz kontrastlanma gdsterebilir (64,65).

2.6.3. PAROTIS BEZi MALIGN TUMORLERI

2.6.3.1. Mukoepidermoid Karsinom:

Mukoepidermoid karsinom parotis bezinin en sik karsilagilan malign
tumoruadur. Malign tukruk bezi tumorlerinin %30’unu olusturur. Kanal
epitelinden kaynaklanan bu timare her yas grubunda rastlanabilmekle birlikte
en fazla 35-65 yas arasinda gorUlmektedir (56). Erkek/kadin orani esgittir.
Radyasyonun tumor geligsimi Uzerinde etkisi oldugu bilinmektedir. Hasta
genelde bir ka¢ senedir varolan agrisiz kitle sikayetiyle bagvurmaktadir. Agril
kitle ve hizli buyime yuksek gradeli timorlerde izlenmektedir.

Bu timoarler hem histopatolojileri hem de klinik gidisati nedeniyle dusuk,
orta ve yuksek gradeli olarak siniflandinilir. DasUk gradeliler, iyi diferansiye
hicrelerin olusturdugu, duzgun kenarli kitleler olup USG, BT ve MRG'de
benign goérunumludurler. Tumor ortalama 2-4cm boyutunda, iyi sinirl ama
enkapsuledir. Tum ylksek gradeli tUmorler az diferansiye hucrelerden
gelisen agresif timorlerdir. Bu timorlerde lokal niks orani yuksek (%78)
olup, prognoz kotuduar (15,56,62). Tum mukoepidermoid karsinomlar
metastaz yapabilir ama genelde ylksek gradeli timorler metastaz yapar (15).

Ozellikle diisiik dereceli timdrler radyolojik olarak benign goériinimdedir.
Ultrasonda hipoekoik, cogu zaman iyi sinirli kitleler olarak izlenirler. BT'de
duguk dansiteli kistik alanlar ve nadiren de fokal kalsifikasyon izlenir.
MRG'de T1 agirlikh goéruntilerde izointens ve hipointens, T2 agirlikli
goérintilerde hiperintensdir. Hem BT hem de MRG’de kontrastlanmalari,
homojen ve orta derecededir. Kenarlari duzensizlik, belirsizlik ve gevreye
infiltrasyon acgisindan iyi incelenmelidir. YUksek gradeli mukoepidermoid kan-

serlerde kotu sinirhlik yaninda nekroz da saptanabilir (66,67,68).
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2.6.3.2. Asinik Hiicreli Karsinom:

Asinik hucreli karsinom parotis bezinin ikinci en cok rastlanan malign
tumaoradur. Bu tumor multifokal ve %3 bilateral yerlesimli olabilir. Agresif
davranis gosterip metastaz yapabilir. Ancak genel olarak dusik gradeli timor
sayilir. Buyuk ¢cogunlugu orta yagl hastalarda rastlanmakla beraber pediatrik
tukruk bezi tumorleri iginde de ikinci siklikta yer almaktadir. Hastalar
genellikle kitle sikayeti ile bagvururlar. Nadir olarak kitle ¢ok hizli buylyerek
fasiyal siniri tutar ve agri sikayeti olusturur. Asinik hlcreli karsinom ¢ogu kez
ankapstule sislik seklinde gelisir. Yillar sonrasi nuks edebilir (15,69).

BT ve MRG'de genellikle iyi sinirh gortulmekle birlikte, kotd sinir ve
infiltratif karakter de gdsterebilir (69).

2.6.3.3. Adenoid Kistik Karsinom (silindiroma):

Adenoid kistik karsinom en sik submandibular ve sublingual tukruk
bezlerinde ortaya ¢ikar. Tum parotis timorlerinin %3’Und olusturur. Genelde
40-60 yas arasinda rastlanmaktadir (25,56,62).

Tumorun buyume hizi oldukga yavastir. Agrisiz ve yavag buyuyen kitlenin
olmasi klinikte hekimi yaniltabilir. Yaygin yerel invazyon, kemik harabiyeti,
skip metastaz, siklikla maksiller, mandibular ve fasiyal sinirler boyunca
perindral tumor yayilimi gosterir (2,49,52).

Parotis lokalizasyonlu timorlerde saptanacak periferik fasiyal paralizi
adenoid kistik karsinom lehine yorumlanabilir (22).

BT ve MRG'de dansite ve intensite Ozellikleri diger tumorlerden farkli
degildir. Kaba kalsifikasyonlar igerebilir. T2 agirlikli gértntllerde hiperintens
lezyonlar prognozu daha iyi dusuk sellUleriteyi ve hipointens lezyonlar
prognozu kotl yogun selluleriteyi ifade eder. Adenoid kistik karsinomlar
yoresel ve bdlgesel olarak fazla agresif degildir. Ancak nukslerden sonra
asir agresivite kazanarak hizla kan yoluyla metastaz yapabilir. Uzak
metastaz %20-60 oraninda gelisir (66,67,68).
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2.6.3.4. Adenokarsinom:

Adenokarsinom, tukrik bezlerinin prognozu en Kkotu olan infiltratif
timoradur. Bu tumorlerin %50°’den fazlasi parotiste izlenir. Genellikle 50
yasin Uzerinde ve kadinlarda sik goérulir. Adenokarsinomlar diger yuksek
gradeli timorler gibi agresif 6zelliktedir. Perindral invazyon nedeniyle periferik
fasiyal paralizi saptanabilir (62).

Diger malignitelerden ayirimini saglayacak farkli bir radyolojik géranumu
bulunmamaktadir. Kaba Kkalsifikasyonlar igeren infiltratif tUmorlerde

adenokarsinom da akla getirilmelidir.

2.6.3.5. Malign Mikst Tumor:

Malign mikst tiumoér (karsinoma ex pleomorfik adenom) daha oOnce
saptanmig olan pleomorfik adenomdan kaynaklanan malign bir neoplazmdir.
Benign pleomorfik adenom dokusu ve malign tUmor dokusu birlikte bulunur.
Pleomorfik adenomlarin  %3-4’0 ex-pleomorfik adenom karsinomuna
donusebilir (15,56). Malign transformasyon riski timorin sdresine bagh
olarak artar. Genellikle 60 yasin Uzerinde saptanma insidansi yuksektir.
Erkek/kadin orani esittir. Klinik olarak uzun sitre var olan bir timoérde hizli
bldylume ile basvuru sézkonusudur

Histolojik olarak 3 gruba ayrilir: karsinoma ex pleomorfik adenom,
gercek malign mikst tumor (karsinosarkom) ve metastaz yapan benign mikst
tumor. Malign mikst timorler yuksek rekurrens, metastaz ve mortalite ile
karakterizedir. Bolgesel ve akciger, kemik ve beyin gibi uzak metastazlar
yapabilir. Histolojik olarak benign ve malign bilegenlerden olustugundan, agik
biyopsiye ragmen malignite atlanabilir. Malign karakter gosteren mikst
tumorler, pleomorfik adenomdan farkl bir radyolojik goruntileme bulgusuna
sahip olmamakla birlikte ¢evre yag planlarini silmis ve komsu yapilara
uzanmis kitleler biciminde gorulduklerinden tani kolaylasir. Ortalarinda,
nekrotik bir kesim bulunabilir (70,71,72).
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Pleomorfik adenomlar cikarildiktan bir stire sonra ayni yerlesimde malign
mikst timoér gelisebilmektedir. Radyolojik olarak pleomorfik adenom
dusunulen kitleler, kapsulun bir butiin olarak segilememesi ve bolgesel veya
uzak metastaz saptanmasi durumunda malign mikst tumor olarak deger-

lendirilmeli ve cerrahi islem ona gore planlanmalidir (70,71,72).

2.6.3.6. Skuamoz Hiicreli Karsinom:

TakrUk bezlerinin primer skuamdz hicreli karsinomu seyrektir. Daha ¢ok
parotis bezi ve ¢evre dokular arasindaki zengin lenfatik aga baglh olarak bas
ve boynun baska bdlgesinde gelisen skuamoz hucreli kanserlerin tukruk
bezlerine yayilimi s6z konusudur. Bunlar agresif, kotl sinirli, infiltratif tGmaor-
lerdir. Ozellikle blyiik boyutlu timérlerde nekroz olagandir. Uzak metastaz
insidansi %20-30’dur (15,56).

2.6.3.7. Lenfoma:

Tlkrik bezlerinin primer ve sekonder lenfomalari nadirdir. MALT lenfoma
primer lenfoma olarak siniflandirilir. Primer takrik bezi lenfomasi enderdir.
Genellikle bas-boyun bdlgesi lenfomalarinda parotis veya submandibular
bezlerde de lezyon goérilebilir. Otoimmun hastaligi olanlarda, Sjogren
hastaliginda, romatoid artritde ve immunsupresse hastalarda daha sik
rastlanacagi akilda tutulmaldir (73). Tukruk bezi lenfomalarinin %80’ parotis
bezinde izlenir. Sekonder lenfoma ise sistemik lenfomasi olan hastalarin %1-
8’inde saptanir (15).

Genellikle bez igerisinde ve cevresinde buyumus lenf bezleriyle ortaya
cikar. Yaygin infiltratif, buyuk boyutlu kitle seklinde de gorulebilir. Lenfoma
tanisinda, diger organ tutulumlari da arastiriimaldir. Lenfoma BT'de orta
dansitededir. MRG'de T1 agirlikh goruntilerde orta veya dusuk sinyal
intensitesinde, T2 agirhkli goruntilerde de genellikle dusuk sinyal
intensitesinde gorulur. Kontrastlanma paterni degiskendir. Tumor genellikle

iyi sinirli ve homojendir, nekroz olagan degildir (50).
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2.6.4. PAROTIS BEZiNIN OTOIMMUN HASTALIGI

Sjogren Sendromu:

Tukruk bezlerinde ve lakrimal bezlerde enflamasyon ve destruksiyon ile
seyirli otoimmun bir hastaliktir. Agiz ve g6z kurulugu major semptomlaridir.
Hemen daima bilateral parotiste siglik ve hastaligin son evresinde bezlerde
atrofi izlenir.

USG’de bez mukus dolu duktuslarin olusturdugu hiperekojeniteler ve sivi
dolu ektazik duktuslarin olugturdugu hipoekojeniteler nedeniyle heterojen
goralir. BT ve MRG’de bezlerde bluyume, BT'de artmis dansite ve yer yer
kivrimhi genig tubuler 6zellikte hipodens alanlar izlenir. MRG’de nodller
gérinum asildir. T2 agirhkh goéruntilerde  bezde artmis ve azalmis
intensiteler “bal petegi” goérinimine neden olur. Dusuk sinyalli odaklar
lenfosit birikimi ve artmis fibréz dokuya; yuksek sinyalli alanlar bez i¢i kanal
genislemelerine aittir. ileri evrede kanallarda harabiyet ve genislemeler ile
bezde atrofi goruntulenir (74).

Sjogren zemininde lenfoma gelisme olasiligi nedeniyle MRG takibi 6nem
tasir (73).

2.7. DIFUZYON AGIRLIKLI GORUNTULEME

Vicudumuz primer olarak yag ve sudan olugmakta; bu olugsumlarin da
molekuler yapisinda agirlikli olarak hidrojen atomlari yer almaktadir. MRG;
su ve yagin, dolayisi ile de vicudumuzun buyuk bir bolimUinin yapisinda
mevcut bulunan (%63) hidrojen atomlarinin, gug¢li bir manyetik alan
icerisinde, kendilerini rezonansa ugratacak bir radyofrekans (RF) dalgasi ile
uyarilip titrestiriimesinden elde olunan sinyallerin goéruntiye donusturuldugd,
doku kontrast ¢ozunurlugu en yuksek ve ¢oklu duzlemde goruntileme 6zelligi
olan ileri radyolojik gorintileme teknigidir (75,76). Vicudun buyuk bolimuna

olusturan yumusak dokularin yuksek kontrast ¢cozunurlugu altinda birbirinden
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ayristiriimasi, i¢ yapilarinin daha iyi bir gekilde ortaya konmasi ve bu
durumun hasta pozisyonu degistiriimeden c¢ok duzlemden goruntuler elde
edilerek saglanmasi onemli avantajlaridir. Ayrica iyonizan radyasyon riski
olmadigindan c¢ocukluk yas grubunda ve hamilelerde kullanilabilmektedir.
MRG ile sadece anatomik detaylar veriimekle kalmaz ayni zamanda diflizyon
goéruntilemenin de icinde oldugu fonksiyonel goérintilemeler yapilabilir
(77,78).

Molekullerin G¢ boyutlu ortamda yaptiklari 1s1 bagiml serbest devinime
“Brownian hareket” denir. Bu devinim molekilin boyutuna, ortamin 1s1 ve
yogunluguna baghdir (79). ideal bir ortamda ve 1si kaybi olmadigi siirece bu
hareket tetiklemesiz baslar ve her yonde birbirine esit olacak sekilde sonsuza
dek surebilir. Bu sekilde meydana gelmis serbest devinime “izotropik
hareket” denir. Serbest su protonlarinin yaptiklari bu Brownian hareketin her
uc¢ yondeki bilesenlerinden bir ya da bir kaginin, dokudaki bazi anatomik ya
da fizyolojik engeller nedeniyle kisitlanmasina yani Brownian hareketin yon
bagimh degisikliklerine ise; “anizotropi” denir. Hucre i¢i ve hiucre digi sivi
dinamikleri, dokudaki anizotropinin temelini olusturur. Parotis bezinde izlenen
fokal lezyonlar icerisindeki su protonlarinin hareket yoni de bu kitlelerin
karakterizasyonu agisindan faydali olmaktadir.

Difuzyon agirlikh goruntileme (DAG) ile herhangi bir alan icerisindeki
serbest su protonlarinin, uygulanan difizyon gradyenti boyunca yaptigi
hareket Olculur. Bu hareket daha makroskopik duzeyde oldugundan “gorunur
difuizyon” olarak da tanimlanir ve bir katsayi (ADC) ile hesaplanir (80). Bu
teknikte molekullerin gok kuglk olmasi nedeni ile difizyondan kaynaklanan
gOrulebilir bir sinyal kaydi olusturmak igin kullanilan gradientlerin gok guglu
olmasi ya da uzun sureli kullanilmasi gerekmektedir. Molekuler hareket
fizyolojik hareketlerden etkilenir ve bu etkilenme difizyondan ¢ok daha
bayuktdr. Bu nedenle, konvansiyonel manyetik rezonans sekanslari ile elde
edilen difizyon goéruntileri c¢ok fazla hareket artefakti igerir ve
degerlendiriiemez. Bu artefaktlar son doénemlerde kullanima giren hizh
manyetik rezonans sekanslari ile azaltiimistir. Bu sekanslardan en 6nemlisi

single shot ekoplanar goéruntileme (EPI) sekansidir. Difuzyon agirlikl
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goéruntilemede spin eko EPI (SE EPI) ya da gradient eko EPI (GRE EPI)
sekanslari kullaniimaktadir. GRE EPI, SE EPI sekansina oranla daha kisa
TE degerlerine izin vermekte, boylelikle T2* etkisi daha az olmakta ve daha
yuksek b degerlerinde elde edilebilmektedir (81). SE EPI T2 agirlikh
sekansa, esit blyuklikte, ancak ters yonde iki ekstra gradient eklenir. Birinci
gradient protonlarda faz dagilmina (defaze) neden olurken, ters yoéndeki
ikinci gradient hareketsiz protonlarda faz odaklanmasini (refaze) saglar.
Hareketli protonlarin ise bir bolumu kesiti terk etmis olup ikinci gradiente
maruz kalmadigi i¢in, faz odaklanmasi kismidir ve baslangigtaki T2 sinyali
difizyon katsayisi ile orantili bir azalma goésterir. Diflizyon agirlikh
goruntulerde hizli difizyon gosteren protonlar T2 sinyalindeki kayip nedeniyle
dusuk sinyalli, yavas diflizyon gosteren ya da hareketsiz protonlar ise T2
sinyalinde fazla degisiklik olmamasi nedeni ile yuksek sinyallidir (81,82,83).
Bdylece hareketli ve sabit protonlar arasinda bir sinyal farkliigi olusturulmus
olur (84). Uygulanan bu gradyentlerin gug, sure ve uygulama araliklar
kullanilarak hesaplanan “b degeri”’, elde edilen sekansin difuzyon agirhgini
gOsterirken ayni zamanda dokuda olusan gorundr difizyon katsayisinin da
saylisal olarak olglilmesine olanak tanir. Difizyon gradyentinin glicu ve slresi
b degeri seklinde tanimlanabilir. Elde dilen b degeri direkt uygulanan difuzyon
gradyentinin gucu ve suresi ile dogru orantili oldugundan, bize goéruntinin
difizyon agirligini gosterir. Bu durumda daha ylksek manyetik alan gicu ve
daha glcli gradyente sahip sistemlerde daha fazla diftizyon agirligi elde
edilebilir.

Difuzyon agirlikli goruntulerde oncelikle SE EPI T2 agirlikh, difizyon
gradienti bulunmayan (b=0) goéruntuler elde edilir. Daha sonra bu sekans; x, y
ve z yonlerinde difizyon gradientinin (b= 400-1000 mm?/sn) eklenmesiyle 3
kez tekrarlanir. x, y ve z yonlerinde elde olunan goruntuler, doku dizilimine
bagl difuzyon hizindaki farkliliklari ortaya koyar ki bunlara anizotropik
goéruntiler adi verilir. Bu goéruntulerde kontrasti olusturan difuzyonun yonu,
bayuklugu ve T2 sinyalidir. Her voksel i¢in x, y ve z yonlerinde olgulen sinyal
intensiteleri ¢carpiminin kip koku alinarak difuzyon vektorandn izdusimu

hesaplanir. Boylece trace (izotropik) difuzyon agirlikh goruntuler elde edilir.
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Bu goruntulerde yone baglh sinyal degisikligi ortadan kalkmigtir. Difizyonun
blayUkligu ve T2 sinyali kontrasti olusturur. b degeri arttikga difiizyon agirhgi
artar ve T2’ye bagimhlik azalir. Pratikte 400 mm?/sn’ nin Uzerinde b degeri
yeterli difuzyon agirligi saglar (85).

Sonugta, difizyon agirlikli gérintilemede, difizyona ugrayan serbest
protonlar intravoksel faz dedisikligi yaparak tersinir sinyal kaybina yol
acgarken, serbest difuzyonun herhangi bir nedenle (enfarkt, kitle, parankimal
hastalik vs.) kisitlandigi voksel iginde bu faz degisikligi olmayacagdindan ya
da daha az olacagindan zemine go6re goéreceli bir sinyal artigi izlenir.
DifGzyon agirlikli goéruntilemede hizli difizyon gdsteren protonlar T2
sinyalindeki kayip nedeniyle dusuk sinyalli (koyu), yavas, kisith difuzyon
gOsteren ya da hareketsiz protonlar ise T2 sinyalinde fazla degisiklik
olmamasi nedeniyle ylksek sinyalli (parlak) olarak goérulecektir. Difuzyon
Olciminde uygulanan gradyent siddeti (b degeri) arttikca hareketli
protonlardaki faz dagilimi ve dolayisiyla sinyal kaybi artar (86). DAG’ de
kontrasti olusturan difGzyonun yonu, bayukligu ve T2 sinyalidir. Bu durumda
T2 hiperintens lezyonlar, kisitlanmis difizyon olmasa bile DAG’de yuksek
sinyalli gérandr ve kisitlanmis difizyonu taklit eder. Buna “T2 parlamasi” ( T2
shine-through) denir (86,87). T2 parlamasi sorununu onlemek igin her
vokseldeki T2 etkisini ortadan kaldiran matematiksel hesaplamalar yapilir ve
ADC haritasi elde edilir (82,83). ADC haritasini olusturan yalnizca difuzyonun
bayUkligu olup, yon ve T2 etkisinden bagimsizdir. ADC haritasi, dlgulen
difizyonun mutlak degerini gosterir. Bu nedenle; kisitlanmis diftizyon dugsuk
ADC degeri olarak olculir ve dislk sinyal olarak gorintilenir. ADC haritasi
sinyal degerleri difuzyon agirlikli gérintulemedekinin tam tersidir (85).

Bircok kullanim alani olan difizyon MRG’nin parotis bezi timdrlerinde de
kitlenin benign/malign karakterinin belirlenmesi agisindan degerli oldugunu
bildiren calismalar bulunmaktadir. Bu c¢alismalarda pleomorfik adenom,
Warthin timoérd ve mukoepidermoid kanser ADC degerlerinin  kendi
aralarinde ve diger tumorlerin ADC degerlerinden anlamli  farkhlik

gosterdikleri saptanmistir (84,88).
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lll. GEREG VE YONTEM

Calismamiza Ocak 2009-Nisan 2010 tarihleri arasinda, MRG Unitemize

parotis kitlesi 6n tanisi ile rutin boyun MRG istemi yapilarak yonlendirilen ve

¢ekim sonrasi biyopsi-operasyon uygulanan 27 olgu dahil edildi.
Tdm olgulara GE Signa HDx 1,5 Tesla MRG cihazi ile rutin boyun MRG
tetkikleri yapildi. Boyun MRG igin uygulanan rutin protokolde:

1-

2-

Prekontrast FSE T1A Aksiyal (TR: 560msn, TE: 20msn, FOV: 25cm,
matriks: 320x192, kesit kalinhid1 7mm ve kesit araligi 1,5mm)

FSE T2A Aksiyal (TR: 4960msn, TE: 85msn, FOV: 25cm, matriks:
320x256, kesit kalinhd1 7mm ve kesit arahigi 1,5mm)

FSE T2A Sagital (TR: 3920msn, TE: 102msn, FOV: 27cm, matriks:
320x256, kesit kalinhigi 6mm ve kesit araligi 1,0mm)

FSE STIR Aksiyal (TR: 6600msn, TE: 46msn, FOV: 25cm, matriks:
320x160, kesit kalinhdr 7mm, Tl: 145msn ve kesit araligi 1,5mm)

FSE T1A FatSat Aksiyal (TR: 520msn, TE: 20msn, FOV: 25cm,
matriks: 320x160, kesit kalinhid1 7mm ve kesit araligi 1,5mm)

FSE T1A Koronal (TR: 380msn, TE: 20msn, FOV: 25cm, matriks:
352x224, kesit kalinhd1 7mm ve kesit arahigi 1,5mm)

Difizyon agirlikh gorantileme EPI sekans (TR: 7300msn, TE: 90msn,
matriks: 128x128 ve kesit kalinhgr 6mm). Her bir kesit icin 800 mm?/sn
olan b degeri kullanildi.

Postkontrast ( 0.1-0.2 mL/kg) FSE T1A FatSat Aksiyal (TR: 560msn,
TE: 20msn, FOV: 25cm, matriks: 320x192, kesit kalinhgr 7mm ve kesit
arahgr 1,5mm)

FSE T1A FatSat Koronal (TR: 520msn, TE: 20msn, FOV: 25cm,

matriks: 320x224, kesit kalinhigr 7mm ve kesit arahdr 1,5mm)
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10-FSE T1A Sagital (TR: 480msn, TE: 20msn, FOV: 27cm, matriks:
320x224, kesit kalinligi 6mm ve kesit araligi 1,0mm) goérintiler elde
olundu.

Tdm olgularda lezyon duzeyinden ADC haritalari olusturuldu ve
lezyonlarin ADC degerleri hesaplandi. Lezonlara yerlestirilen érneklem (ROI)
standart 60mm? olarak belirlendi.

istatistiksel analizler icin SPSS (Statistical Package for Social Sciences)
for Windows 15.0 programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayici istatistiksel metotlarin (Ortalama, Standart sapma v.b.) yanisira
kategorik degiskenlerle patoloji arasi iligkileri test etmek igin Ki-Kare Testi ya
da Fisherin Kesin Olasilik Testi kullanildi. Olgim yapilan ADC degerinin
malign-benign ayirimindaki énemi ve cut-off (sinir) deger belirlenmesi igin
ROC egrisi analizi yapildi. Difizyonun malignite i¢in sensitivite ve spesifisitesi
hesaplandi. Sonuglar %95’lik guven araliginda, anlamhlik p<0.05 dizeyinde
degerlendirildi.

Retrospektif olarak yapilan calismamiz igin, Celal Bayar Universitesi Tip
Fakultesi Etik Kurulu'ndan 02.06.2009 tarih ve 128 sayili karari ile onay

alindi.
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IV. BULGULAR

Parotis kitlesi on tanisi ile ¢calismamiza dahil ettigimiz 27 olgunun 10'u

(%37) kadin, 17’si (%63) erkek olup cinsiyete gore dagilimlari Grafik 1’de

gOsterilmistir.

Grafik 1. Calismaya katilan kadin/erkek hasta orani

Yas ortalamasi 53,9 olan olgularin en kigugu 16 yasinda, en buyugu 80
yasinda idi (Tablo 3).

Tablo 3. Yas dagilim tablosu

n Maksimum | Minimum | Ortalama | Standart
(olgu sayisi) Sapma
YAS 27 80 16 53,96 17,11

)




Biyopsi-operasyon sonuglarina gore 27 olguda tanimlanan lezyonlarin 18’i
(%66,7) benign, 9'u (%33,3) malign 6zellikte saptandi. Benign lezyonlarin 2’si
Warthin timora, 9'u pleomorfik adenom, 2’si abse, 1’'i Sjogren sendromu ve
4’0 benign sitoloji ile uyumlu idi. Malign lezyonlarin ise 1’i mukoepidermoid
karsinom, 1’i malign epitelyal timoér, 1’i adenokarsinom, 3’'G lenfoma, 2’si
intraparotideal metastatik lenf nodlari ve 1’i malign sitoloji ile uyumlu idi
(Tablo 4).

Tablo 4. Lezyonlarin histopatolojik tiplerine gore dagilimi

HISTOPATOLOJI HASTA SAYISI YUZDE

Benign (n=18) (n) (%)
Pleomorfik adenom 9 33,3
Warthin tumaoru 2 7,4
Sjogren sendromu 1 3,7
Abse 2 7.4
Benign sitoloji 4 14,9

Malign (n=9)
Mukoepidermoid karsinom 1 3,7
Malign epitelyal timor 1 3,7
Adenokarsinom 1 3,7
Lenfoma 3 11,1
Metastatik lenfadenopati 2 7.4
Malign sitoloji 1 3,7

Goruntuleme bulgularina gore tanimlanan kitle lezyonlari Sjogren
Sendromu tanili olgu disinda tek parotis bezinde lokalize idi. Sjogren
Sendromu tanili olguda ise her iki parotis bezi diffuz olarak tutulmustu. Bu
acidan kitle lokalizasyonu-patoloji arasi iligki test edildiginde istatistiksel

olarak anlamli farkhlik saptanmadi (p<0.66) (Tablo 5).
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Tablo 5. Patoloji-Lokalizasyon iliskisi

) LOKALIZASYON
PATOLOJI
Tek Taraf (%) Cift Taraf (%)
Benign 17 (%94,4) 1 (%5,6)
Malign 9 (%100) 0 (%0)
TOTAL 26 (%96,3) 1(%3,7)

Yerlesimleri agisindan bakildiginda kitlelerin 8'i (%29,6) yuzeyel lob, 2’si
(%7,4) derin lob, 17’si (%63) ise hem yuzeyel hem de derin lob yerlesimli

olarak saptandi. Kitle vyerlesimi-patoloji arasi iligki test edildi. Ancak
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p(10.76) (Tablo 6).
Tablo 6. Patoloji-Yerlesim iliskisi
YERLESIM
PATOLOJI Yuzeyel Lob (%) Derin Lob Her ikisi
(%) (%)

Benign 6 (%33,3) 1 (%5,6) 11(%61,1)

Malign 2 (%22,2) 1(%11,1) 6 (%66,7)

TOTAL 8 (%29,6) 2 (%7.,4) 17 (%63)

Lezyonlar kenar 6zellikleri agisindan; dizgun, dizgln-lobile ve irreguler
konturlu olarak degerlendirildi. Cogunlukla malign kitle lezyonlarinin irregller
kontura sahip olmasina ragmen patolojileri ile yapilan kargilagstirmada
istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi (p(10.16) (Tablo 7).



Tablo 7. Patoloji-Kenar iliskisi

KENAR DUZENI
PATOLOJI Diizgiin Diizgiin-Yer yer irregiiler
(%) lobiile (%) (%)
Benign 10 (%55,6) 7 (%38,9) 1(%5,6)
Malign 4 (%44,4) 2 (%22,2) 3 (%33,3)
TOTAL 14 (%51,9) 9 (%33,3) 4 (%14,8)

Calismamiza dahil olan malign

lezyonlarin timunde (n=9), benign

lezyonlarin ise 4’inde olmak Uzere toplam 13 lezyonda hem vizliiel hem de

kantitatif olarak difizyon kisith idi.
Bu agidan difuzyon-patoloji iligkisini gostermek adina yapilan istatistiksel

test anlamli olarak bulundu (p(10.000) (Tablo 8) (Grafik 2).

Tablo 8. Patoloji-Diflizyon iligkisi

DIFUZYON
PATOLOJI Kisith Kisith Degil TOTAL
(%) (%) (%)
Benign 4 (%22,2)* 14(%77,8) 18 (%100,0)
Malign 9 (%100,0) 0 (%0) 9 (%100,0)
TOTAL 13 (%48,1) 14 (%51,9) 27 (%100,0)

(Ki-Kare Test, p(10,000)
*Mavi renkle yazili oranlar asagida grafik Gzerinde de gosterilmistir.
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Grafik 2. Patoloji-Diflizyon lligkisi

DifGzyonun maligniteyi ayirtetmede sensitivite ve spesifitesi hesaplandi
(Tablo 9). Sonuglar %95 gliven araliginda bulundu.

Tablo 9. Difiizyonun sensitivite-spesifitesi

PATOLOJI
+ -
N Gergek Pozitif Yalanci Pozitif
DIFUZYON 9 4 13
Yalanci negatif Gercgek Negatif
) 0 14 14
9 18 27

Sensitivite %100, Spesifisite % 78

Guven araligi %95

Q)



Her bir kesit icin 800 mm?/sn olan b degeri kullanilarak yapilmis difizyon
goéruntilemenin ardindan elde olunan ADC haritalarinda lezyonlarin ADC

degerleri hesaplandi (Tablo 10).
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Tablo 10. Lezyonlara ait ADC degerleri ile diftizyon ve patoloji sonuglari

HASTA NO | DIFUZYON ADC( x10mm?/sn) PATOLOJI
1 KISITLI 1,04+0,15 Warthin tm

2 KISITLI 0,90+0,11 Warthin tm

3 KISITLI DEGIL 1,46+0,18 Pleomorfik adenom
4 KISITLI DEGIL 2,26+0,11 Pleomorfik adenom
S KISITLI DEGIL 1,93+0,26 Benign sitoloji

6 KISITLI 0,61+0,07 Lenfoma

7 KISITLI DEGIL 1,85+0,28 Pleomorfik adenom
8 KISITLI 0,80%0,09 Mukoepidermoid Ca
9 KISITLI DEGIL 2,52+0,13 Benign sitoloji

10 KISITLI DEGIL 1,70+0,19 Sjogren Sendromu
11 KISITLI DEGIL 2,30+0,09 Pleomorfik adenom
12 KISITLI DEGIL 1,25£0,08 Benign sitoloji

13 KISITLI 1,02+0,05 Metastatik LAP

14 KISITLI DEGIL 2,20+0,11 Pleomorfik adenom
15 KISITLI 0,86+0,07 Abse

16 KISITLI DEGIL 1,67+0,41 Benign sitoloji

17 KISITLI 0,65+0,08 Malign sitoloji

18 KISITLI 0,81+0,10 Malign epitelyal tm
19 KISITLI DEGIL 1,85+0,05 Pleomorfik adenom
20 KISITLI DEGIL 1,92+0,05 Pleomorfik adenom
21 KISITLI 0,89+0,07 Adenokarsinom

22 KISITLI 0,61+0,04 Abse

23 KISITLI DEGIL 2,42+0,14 Pleomorfik adenom
24 KISITLI 0,94+0,16 Metastatik LAP

25 KISITLI 0,60+0,11 Lenfoma

26 KISITLI 0,61+0,12 Lenfoma

27 KISITLI DEGIL 1,80+0,17 Pleomorfik adenom

(Kirmizi: Benign,difiizyonu kisitl lezyonlar / Mavi: Malign,diflizyonu kisitl lezyonlar)
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Olgiim sonucunda benign histopatolojik tanili 18 lezyonda, ortalama ADC
degeri en dusik; 1,041£0,15x107® mm?/sn, en yuksek; 2,52+0,13x10™ mm?/sn,
tum degerlerin ortalamasi; 1,69+0,56x10™2 mm?/sn, malign histopatolojik tanili
9 lezyonda, ortalama ADC degeri en dusuk; 0,60+0,11x10™ mm?/sn, en
yuksek; 1,02+0,05x10™ mm?/sn ve tum degerlerin ortalamasi 0,77+0,15x1073
mm?/sn olarak hesaplandi (Tablo 11).

ADC degerlerinin patolojik bulgular ile iligkisi T-testi ile degerlendirildi.
Sonug istatistiksel olarak anlamli bulundu (p10,000).

Tablo11. Benign-malign lezyonlarin ortalama ADC degeri

. n ADC
PATOLOJI
Ortalama Standart Sapma
Benign 18 1,69 0,56
Malign 0,77 0,15

(p(10,000 ve guvenlik araligi %95)
Her bir lezyondan elde edilen ADC degerinin maligniteyi saptamadaki

onemliligi ve cut-off deger belirlenmesi icin ROC egrisi analizi yapildi. Egri

altindaki alan hesaplandi (Grafik 3).
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Grafik 3. ADC degerlerinin ROC analizi egrisi

Egri altindaki alan: 0,92

Malign ve benign lezyonlarin ayriminda cut-off ADC degeri 1,03x1072
mm?/sn alindiinda, bu iki patolojiyi ayirtetme sensitivitesi %100, spesifisitesi
%84 gibi oldukga yuksek bir oran bulunmusgtur (Tablo 12).

Tablo12. ADC cut-off degerinin sensitivite-spesifisitesi

Cut-off ADC degeri | Sensitivite | Spesifisite P
Ayirici Tani (x107*mm?/sn) (%) (%) degeri
Benign-Malign 1,03 100 84 710,000
9




V. OLGU ORNEKLERI
1) 51Y erkek hasta-sol parotis bezi igerisinde Warthin tm,

C D

A. Aksiyel T1A goruntude, sol parotiste, duzgun konturlu, hipointens kitle,

B. Aksiyel T2A goruntlide, duzgin konturlu, normal glanda gore belirgin
hipointens sinyal,

C. b 800 degerli DAG’de kitle lokalizasyonunda yuksek sinyal intensitesi,

D. ADC haritasinda kitle lokalizasyonunda hipointens goérinim ve lezyon
santraline konulan ROl (60mm?) ile dusik ADC degeri bulunmasi sonucu
difizyon kisith olarak saptandi (ADC degeri 1.04 £ 0.15 x 107 mm?/sn).
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2) 49Y erkek hasta-sol parotis bezi igerisinde pleomorfik adenom,

C D

A. Aksiyel T1A goruntude, sol parotiste yuzeyel lobdan derin loba uzanan,
duzgun konturlu, hipointens kitle,

B. Aksiyel T2A gorintide homojen, belirgin hiperintens ve konturde yer yer
minimal lobulasyon izlendi.

C. b 800 degerli DAG’de kitle lokalizasyonunda yuksek sinyal intensitesi,

D. ADC haritasinda kitlede belirgin hiperintens gorunum ve lezyon santraline
konulan ROI ile yiksek ADC degeri hesaplanmasi sonucu difizyon kisitlihgi
saptanmadi (ADC degeri 1.32 £ 0.09 x 107 mm?/sn).
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3) 53Y bayan hasta-sag parotis bezi igerisinde pleomorfik adenom,

C D

A. Aksiyel T1A goruntude, sag parotiste yuzeyel lobdan kismen
retromandibular alana uzanan, dizguin ve yer yer lobule konturlu, hipointens
kitle,

B. Aksiyel T2A goruntiude homojen, hiperintens izlendi.

C. b 800 degerli DAG’de kitle lokalizasyonunda yuksek sinyal intensitesi,

D. ADC haritasinda kitlede belirgin hiperintens gérinum ve lezyon santraline
konulan ROI ile yiksek ADC degeri hesaplanmasi sonucu difizyon kisitlihgi
saptanmadi (ADC degeri 2,26 + 0.11 x 107 mm?/sn).
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4) 39Y bayan hasta, Sjogren Sendromu,

C D

A. Aksiyel T1A gorintide her iki parotis bezinde atrofi ve Sjogren sendromu
ile uyumlu heterojen sinyal degisiklikleri (klasik tuz-biber gorinimu),

B. Aksiyel T2A goruntude heterojen sinyal degisiklikleri izlendi.

C. b 800 degerli DAG’de bilateral heterojen sinyal intensitesi,

D. ADC haritasinda bilateral hiperintens alanlar ve her iki bez santraline
konulan ROI ile yuksek ADC degerleri hesaplanmasi sonucu difizyon
kisithligi saptanmadi (bilateral parotis bezleri ortalama ADC degerleri 1.70 +
0. 19 x 107 mm?/sn).



5) 59Y erkek, sa§ parotisde abse formasyonlari ile seyreden siyaloadenit,

C D

A. Aksiyel T1A goruntude sag parotis bezinde boyut artisi ve yuzeyel lobdan
derin loba uzanan birbiriyle birlesme egiliminde, i¢ yogunlugu yuksek, yer yer
lobUlasyon olusturmus Kistik kitle lezyonlari ve heterojen sinyal degisiklikleri,
B. Aksiyel T2A goruntude heterojen sinyal degisiklikleri izlendi.

C. b 800 degerli DAG’de kistik kitlelerin periferinde belirgin yuksek sinyal,

D. ADC haritasinda kistik kitleler hipointens gérunumde ve lezyonlarin
iceriginin yuksek olmasina bagl (abse) difuzyon kisith olarak saptandi (ADC
degeri 0.61 £ 0.04 x 107 mm?/sn).
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6) 54Y erkek hasta sa§ parotis bezinde geciriimis parsiyel parotidektomi-

derin lobda mukoepidermoid karsinom,

C D

A. Aksiyel T1Agoéruntide sag parotiste retromandibular alanda derin loba
uzanan, lobule konturlu, hipointens kitle,

B. Aksiyel T2A goruntude yer yer hiperintens, heterojen sinyal degisiklikleri,
C. b 800 degerli DAG’de kitlede yUksek sinyal intensitesi izlendi.

D. ADC haritasinda kitle hipointens ve lezyon santraline konulan ROI ile
disuk ADC degeri hesaplanmasi sonucu difuzyon kisith saptandi (ADC
degeri 0.90 + 0.09 x 107 mm?/sn).
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7) 80Y erkek hasta sol parotis bezi igerisinde malign epitelyal tumor,

Cc D

A. Aksiyel T1A goérunttde, sol parotis bez boyutu artmis olup, bezin tamamini
etkiliyen, duzensiz konturlu, ciltalti yaglh doku ve cilde dek uzanan, izo-
hipointens malign Ozellikte kitle,

B. Aksiyel T2A goruntide, yer yer hiperintens alanlar iceren, heterojen sinyal,
C. b 800 degerli DAG’de kitlede ylksek sinyal intensitesi izlendi.

D. ADC haritasinda kitle hipointens ve lezyon santraline konulan ROI ile
duguk ADC degeri hesaplanmasi sonucu difuzyon kisith saptandi (ADC
degeri 0.81 £ 0.10 x 107 mm?/sn).
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8) 70Y bayan hasta sag parotis bezi i¢cerisinde adenokarsinom,

C D

A. Aksiyel T1A goruntude, sag parotis bez boyutu artmis ve bez iginde
yuzeyel lobdan derin loba uzanan, dizensiz konturlu, hipointens kitle,

B. Aksiyel T2A goruntude, heterojen, santrali hiperintens izlendi.

C. b 800 degerli DAG’de kitlede ylksek sinyal intensitesi,

D. ADC haritasinda kitle hipointens ve lezyon santraline konulan ROI ile
dusuk ADC degeri hesaplanarak difuzyon kisitli olarak saptandi (ADC degeri
0.89 £ 0.07 x 107 mm?/sn).
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9) 74Y lenfoma tanili erkek hasta, her iki parotiste ve servikal zincirde

patolojik lenfadenopatiler,

Cc D

A. Aksiyel T1A goruntude, her iki parotis bezinde ve posterior servikal
ucgende (oklar), dizgln konturlu, hipointens patolojik 6zellikte lenf nodlari,
B. Aksiyel T2A goruntude, izo-hipointens sinyal degisiklikleri izlendi.

C. b 800 degerli DAG’de kitlelerde yuksek sinyal intensitesi,

D. ADC haritasinda her iki parotis bezinde tanimlanan kitleler hipointens ve

lezyon santraline konulan ROI ile dugsuk ADC degerleri hesaplanmasi
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sonucunda kitlelerde difizyon kisithhgr saptandi (sag parotis ADC degeri
0.60 £ 0.11 x 10™mm?/sn / sol parotis ADC degeri 0.61 £ 0.12 x 10mm?/sn).
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VI. TARTISMA

AQi1z cevresinde yerlesmis ve salgisini agiz bosluguna akitan dg cift
tukrik bezi icinde parotis bezi en blyugu olup, retromandibular ve
preaurikular bolgede yerlesmistir (89).

Tukruk bezi benign ve malign timorleri nadir gorulurler ve tim bas-boyun
timorlerinin - %3’den sorumludurlar. Bu tumodrlerin de %80-90’1 parotis
bezinden kaynaklanir (2,49,50).

Klinik éyku ve fizik muayene bu hastaliklarin tanisinda ¢ok 6nemlidir.
Ancak sinirh bir role sahiptir (90). Tukruk bezlerinin kitle lezyonlarinin pre-
operatif taninmasi uygun tedavinin gelistirilebilmesi agisindan gereklidir.
Bdylece sinirli operasyon gerektiren hasta ile daha genis veya radikal
eksizyon gerektiren hasta ya da opere olmasina gerek olmayan hasta
birbirinden ayrilmig olur. Hastanin gereksiz morbiditeye maruz kalmasi,
hastaligina tam kir saglanamamasi, gereksiz tani ve tedavi yontemleri
kullanilmasi sonucu hastanin ugrayacagi zarar ve ayni zamanda da maliyet
ve zaman kaybi gibi problemlerin de 6niine gegilmis olur (2,3). Bu nedenle
tanisal radyolojik goruntuleme yontemleri onemlidir.

Goruntlileme ile lezyon lokalizasyonunu belirleme, naturind ortaya
koyma, tiumorin evrelenmesi ve pre-operatif planin gizilmesi, gerektiginde
go6runtileme esliginde biyopsi uygulanmasi amaclanir (91).

Parotis bezi kitlelerinin goruntiulenmesinde kullanilan baslica yontemler;
direkt radyografi, siyalografi, ultrasonografi (USG)-Doppler USG, bilgisayarl
tomografi (BT), BT siyalografi, manyetik rezonans goéruntileme (MRG), MR
siyalografi, anjiografi ve sintigrafidir.

Direkt radyografi, kalsifiye lezyonlarin ve primer patolojiye eslik eden
komsu kemik destruksiyonu varliginin arastiriimasi gibi sinirh alanlarda
kullanihir (92,93).
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Siyalografi, bez ici kanal sistemini degerlendirmek amaciyla kanal igine
kontrast madde verilerek uygulanan ancak invaziv olmasi ve kontrast madde
allerjisi gibi nedenlerle kisith kullanilan bir yontemdir (92,93).

USG, bezin yuzeye yakin yerlesimde olmasinin yarattigi avantaj yani sira
ucuz, non-invaziv ve tekrarlanabilir olmasi nedeniyle tercih edilir. Doppler
USG yontemi ise, artmis vaskularitenin gosteriimesi ile malign-benign
ayiriminda kullaniimaktadir. Ancak USG ve Doppler USG mandibulanin
ortmesi nedeni ile parotisin derin lob kitlelerinin, parafaringeal bolge
yayllimlarinin, eslik edebilecek retrofaringeal ve lateral faringeal lenf
nodlarinin, fasiyal sinirin, kafa tabani ve intrakranial invazyonlarin
degerlendiriimesinde yetersiz kalmaktadir (12,92,93,94).

Anjiografi, ¢cok kanlanan lezyonlarin degerlendirimesinde ve vaskuler
yapilara infiltrasyon varliginda uygulanan invaziv bir yéntemdir (93).

Sintigrafi, parankimi degerlendirirken duktal sistem hakkinda bilgi vermez.
Ancak Warthin tumord ve onkositomanin radyonuklid birikimine bagh olarak
hiperaktif (sicak) alan seklinde goérulmesi diger tiumorlerden ayirmada
yardimcidir (50,93).

BT, parotis bezi timorlerini saptamak, tumor yayilimini gostermek, solid-
kistik ayirrminda ve 6zgun dansitesine bagli lipom tanisinda yararli olup
oldukga yaygin kullaniimaktadir. Ancak fasial sinirin seyri, kitle ile olan
iligkisini degerlendirmedeki yetersizligi yanisira, X-1sin maruziyeti ve kontrast
maddeye bagli yan etkileri nedeniyle MRG, tikrik bezi timorlerinin
degerlendiriimesinde standart goruntileme metodu haline gelmigtir (4,50,94).

MRG Ustun bir yumusak doku kontrast ¢ozunuarlugune sahiptir ve kontrast
maddeye bagl yan etkiler, neredeyse hi¢ gorilmemektedir. Lezyonlari
saptamada ve ayirici tanida BT’den Ustlnltkleri bulunmaktadir (91,92,93).

Tum bu goruntuleme yontemleri goz 6nune alindiginda; MRG, parotis bezi
kitlelerinin tanisinda en uygun goéruntuleme yontemi olarak gozikmektedir.
Gerek yumusak doku kontrast ¢ozunurlGgunin ylksekligi gerek de cevre
dokulari degerlendirmedeki Ustinliglu bu sec¢imi saglamaktadir (95). Bu
avantajlarina ragmen, parotis bezi tumdrlerinin tanisi i¢in her ne kadar

konvansiyonel T1 ve T2 agirhkli MR goruntileme teknikleri kontrasth ya da
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kontrastsiz olarak kullanilsa da, bir ¢cok arastirmaci ozellikle benign tumor ve
dusuk dereceli malign tumorler arasinda ayrim yapmanin siklikla zor
oldugunu rapor etmiglerdir (95). Waldherr ve arkadaslari 59 hasta (37 benign,
22 malign) Uzerinde parotis kitlelerinin MRG’de izlenebilen tipik lezyon
karakteristiklerini (lokalizasyon, kenar 6zelligi, yayihm, invazyon ve perindral
uzanim vs.) ve malign-benign ayrimindaki rolina arastirmistir. Bu ¢alismanin
sonucunda kenar duzensizligi, diffiz ve hizli buyume, her iki loba yayilim ve
cevre dokuya invazyon daha ¢ok malign lezyonlara 6zgu olarak saptanmis ve
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Ayrica ayni c¢alisma
sonucunda lenfoma, skuamdz, myoepitelyal ve asinik hicreli karsinomda T2
agirhkli goruntulerde izlenen ara sinyal intensitesi bu malignitelere 6zgu
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,008) (96). Bizim olgularimizda
Ozellikle kenar dizensizligi ve invazyon malign lezyonlarda mevcut olmakla
birlikte malign-benign ayiriminda istatistiksel anlamli farklihk saptanmamistir.
Malign olgularimiz arasinda ise yukaridaki galismaya dahil edilmig olanlardan
sadece lenfoma bulunmakta idi. Bu olgularin da T2 sinyalleri hipointens
olarak goruldi. Som ve arkadaslarinin yapmis oldugu c¢alismada ise, T2
agirhkli MRG géruntulerinin benign-malign ayirimi igin gavenilir (%73) oldugu
rapor edilmigtir (97). Bu baglamda bildirilen temel fikir bir kitle T2 agirhkli
goéruntide hiperintens ise benign, izointens ya da hipointens ise yuksek
ihtimalle malign oldugu yonundedir (97). Ancak bagka yazarlar da T2 sinyal
karakteristiklerinin faydali olmayacagini bildirmistir (98,99). Bizim olgularimiz
arasinda da benign sitolojili olgu disinda benign lezyonlarin tuma T2 agirlikh
goruntulerde hiperintens ya da heterojen sinyal degisikligi gosterirken malign
olgularimizdan da bazisi hiperintens gériinimde idi.

Difizyon agirhkhi  goéruntileme (DAG), mikroskopik dizeyde su
molekullerinde  gorulen  fizyolojik  hareketin  (Brownian  hareketi)
goéruntilenmesi esasina dayanmaktadir. Normal dokuda su molekdllerinin
gOsterdigi bu sabit fizyolojik hareket, hiicre metabolizmasindaki bozulmaya
paralel olarak kaybolmaktadir. Konvansiyonel MRG’de suyun molekiler
hareketi goruntu Uzerine son derece kuguk bir katkida bulunmaktadir.

DAG’de ise gugli manyetik gradiyentler ile eko planar goruntuleme
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sekanslari  kullanilarak goérinti  olusumunda suyun diflizyonundan
yararlanilimigtir (100-104).

DAG’de difuzyona duyarhligi tanimlayan temel olgegin b degeri oldugu,
yuksek b degeri (800-1000sn/mm?) ile yapilan incelemeler sayesinde
dokulardaki T2 etkisi minimuma indirilerek difUzyona karsi duyarlihdin arttigi
bilinmektedir (105,106).

DAG’nin  baslica kullanim alani, inmenin  goruntulenmesidir.
Uygulamalarin buyuk bolumu santral sinir sistemi (SSS) ile ilgilidir. Ancak son
yillardaki c¢alismalar SSS digi kulanim alanlarinin da giderek arttigini
gOstermektedir; 6rnegin servikal lenfadenopatiler ile bas-boyun Kkitlelerinin
benign-malign ayrimi, temporal kemikte primer kolesteatom tanisi, prostat
karsinomu tanisi, femur basi avaskuler nekrozlarinin saptanmasi, kemik iligi
ve karaciger patolojilerinin tanisinda diflzyon incelemenin roli oldugu
bildirilmistir (101,106-108).

DAG tukruk bezi hastaliklarinin daha ilk evrelerinde ortaya ¢ikan patolojik
degisikliklere karsi oldukga hassastir (109).

Bu amacgla biz de tez calismamizda parotis bezi timorlerinin malign-
benign karakterinin belirlenmesinde MRG bulgularimizin yanisira DAG’nin
degerini arastirdik. Bulgu ve sonuglarimizi literatir 1s1ginda degerlendirdik
(Tablo 13).

Tablo 13. Oncelikli yol gsterici calismalar

Calismayi yapanlar Yil Olgu sayisi
Yoshino et al. 2001 n=18
Motoori et al. 2004 n=35
Ikeda et al. 2004 n=36
Habermann et al. 2005 n=45
Eida et al. 2007 n=31
Matsushima et al. 2007 n=32
Prades et al. 2007 n=68
Adel El-Badrawy et al. 2008 n=48
Habermann et al. 2009 n=149
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Parotis bezi timdrlerinin %80’i benign 6zellikte olup bunlar arasinda en
¢cok (%80-90) rastlanilani da pleomorfik adenomdur (2,36,37,38). Bizim
olgularimizin da %66,7’si benign Ozellikte idi ve en sik benign tumor %33,3
(n=9) orani ile pleomorfik adenom olarak saptandi.

Pleomorfik adenomlar, kadinlarda (2/1) ve genellikle orta yasda (40 yas)
daha siktir (2). Bizim de 9 olgumuzdan 4’4 kadin, 5’i erkek ve yas ortalamasi
45.3 idi. Cinsiyet-patoloji agisindan yapilan karsilastirmada istatistiksel olarak
anlamli bir sonug¢ saptanmadi.

Pleomorfik adenomlar genellikle, bizim olgularimizda da oldugu gibi soliter
ve tek taraflidir. %80-90 ylzeyel lob yerlesimlidirler (2). Bizim olgularimizdan
4’0 (%44) yuzeyel lob, 5'i (%56) yuzeyel ve derin lob yerlesimli idi. Lezyon
yerlesimi/patoloji agisindan anlamli istatistiksel farklilik saptanmadi.

Pleomorfik adenomlar yuvarlak, oval sekilli veya —6zellikle blylk boyutlu
timorlerde- lobule olabilirler (2). Bizim olgularimizin da kitle kenar 6zellikleri
benigniteyi destekler sekilde duzgln, duzgun-lobule idi. Higbirinde irreguler
kenar 6zelligi saptanmadi.

Pleomorfik adenomlar, T1 agirlikli MRG’de iyi sinirli, disuk veya orta
intensiteli, T2 agirhkh goruntulerde genelde yluksek intensiteli ve
homojendirler. Adindan da anlagilacagi Uzere histolojik acidan ¢ok
degiskendirler ki, bu da T2 agirlikh goruntulerde homojen olmayan sinyal
seklinde de godrulebilmelerini aciklar. Ancak epitelyal dokusu miksoid,
mukoid ya da kondroid kisimlardan olusabildigi igin T2 agirlikli goruntulerde
genellikle hiperintenstir (110,111). Fibrozis veya distrofik kalsifikasyona ait
dusuk sinyalli odaklar igerebilir (51). 9 olgumuzda da kitle intensiteleri T1
agirlikh - goérunttlerde hipointens, T2 agirlikh goérintilerde homojen
hiperintens idi. Ancak malign ozellikteki kitlelerde de bizim olgularimizda da
oldugu gibi benzer sinyal degisiklikleri izlenebildiginden bu agidan istatistiksel
bir analiz yapilmadi.

Pleomorfik adenom tanili tim olgularimizda literatlr ile uyumlu olarak
difizyon incelemede ve ADC haritalarinda (cut-off deger 1,03x10™ mm?/sn)

yuksek sinyal saptandi. Yapilan ADC haritalari Uzerinden elde edilen
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degerler pleomorfik adenomlar igin 1,46+0,18x1072 ile 2,42+0,14x107® mm?/sn
arasinda bulundu ve higbir lezyonda difiizyon kisithli§i saptanmadi.

Adel El-Badrawy ve arkadaslari da parotis kitleli 48 hastada (34 benign,
14 malign) DAG’nin rolunu arasgtirmig ve sonug olarak; benign lezyonlardan
19 pleomorfik adenom tanili olguda ortalama ADC degerini
1,42+0.2x10™mm?sn  saptayarak diflizyon kisithligi  gdstermedigini
belirtmiglerdir (112). Benzer sekilde Yoshino ve ark. 18 olguluk; Motoori ve
ark. da 35 olguluk calismalarinda pleomorfik adenomlarin igerdigi miksoid
doku nedeniyle yiksek ADC degerlerine sahip oldugu ve difizyon kisithhigi
g6stermedigi sonucuna ulasmiglardir (113,114).

Parotis bezinin diger bir benign tumori olan Warthin tUmort tum tukrik
bezi tumorlerinin %6-8’ini olusturur (15,56). Bizim de 27 olgumuzdan 2’si
(%7,4) Warthin timoru idi. Yaslilarda gorulme insidansi yuksek olup (62 yas),
erkeklerde kadinlardan yaklasik 4 kat daha sik goéralir (57). Bizim iki
olgumuz da erkek ve yas ortalamasi 51 idi.

Warthin timord multisentrik ve bilateral yerlesim gosterebilir (25,58).
Bizim de 1 olgumuzda kitle tek parotis bezinde ancak multisentrik odaklar
halinde goruldu. Ayrica kistik bir komponent icermesi Warthin tUmoru lehine
bulgudur. Ancak bizim olgularimizda tumor solid yapida idi.

Warthin tumoru bizim olgularimizda da oldugu gibi, T1-agirhkh MR
goéruntilerinde disuk veya orta siddette sinyal, T2-agirlikh goérunttlerde
parlak sinyal 6zelligindedirler (60,61).

b 800 degerli DAG’de her iki olguda da lezyonlar hiperintens gorunumde
idi. ADC haritasinda ise hipointens goérinimde olup 1,04+0,15x10™ mm?/sn
ve 0,90+0,11x10™® mm?/sn deg@erleri elde edildi. Bulgular diftizyon kisitlihgi ile
uyumlu olarak bulundu.

Bizim gcalismamizla benzer sekilde Yoshino ve ark. da yapmis olduklari
c¢alismada, pleomorfik adenom olgusunda ADC degerini 1,99x10™ mm?/sn,
Warthin timoérinde ise 0,89x10 mm?*sn saptamiglardir (113). Benzer
sekilde Habermann ve ark.’nin (2005) yapmis oldugu arastirma sonucunda

ADC degerlerinin en yuksekten en dusuge dogru olmak uzere;

66



¢ Pleomorfik adenom>karsinom>Warthin tUmoru seklinde, ve

Yerli ve ark.’nin yapmis oldugu c¢alisma sonucuna goére ise ayni

Ozelliklerde olmak Uzere;

e Pleomorfik adenom>karsinom-Warthin timoru

seklinde Warthin tumoru lehine daha dusuk olup difuzyonun kisith oldugu
bilgisine ulagmiglardir (115,116). Yine Habermann ve ark.’nin son
zamanlarda (2009) yapmis oldugu (n=32) calismada Warthin timoru icin
ortalama ADC degeri 0,89x10® mm?sn, lkeda ve ark.’nin (n=19)
arastirmasinda ise 0,96x10™ mm?/sn gibi diger tum calismalar ve bizim
calismamizla benzer sekilde dusuk degerler saptanmistir (117,118).

Warthin tumoru parotis bezinin benign kitlelerinden olup, rekurrens riski
oldukga dusuk (%2) oldugundan tedavisi de hem pleomorfik adenom hem de
malign ozellik gosteren tumorlere gore oldukca konservatifdir. Bu nedenle
operasyon oncesi malign lezyonlardan ayirt edilebilmesi oldukga 6nemlidir.
Son yillarda dinamik MRG malign timor ile pleomorfik adenom ayiriminda
kullanilmakta ancak Warthin tumorune ait yararl bilgiler de sunmaktadir
(119). Alibek ve arkadasglarinin yapmig oldugu parotis kitlelerinde dinamik
MRG’nin degerini arastirmaya yonelik ¢alismada; pleomorfik adenomlarin
kontrast tepe noktasina ulagma sureleri uzunken, Warthin timorunde ise kisa
surede tepe noktasina ulagsma ve hizli yikanma oldugu saptanmigtir. Malign
timorlerde ise Warthin timoérine benzer sekilde kontrastlanma tepe
noktasina erken ulasma s6z konusu iken, kontrastin yikanmasinin Warthin
timorine goére yavas oldugu sonucuna varmiglardir (120). Bu lezyon igi
kontrast davranis Ozellikleri (tepe kontrastlanmasinin ve lezyonun kontrast
maddeden yikanma oraninin birlikte kullanildigi zaman-sinyal intensite egrisi)
lezyonlarin benign-malign ayiriminda diger radyolojik yontemlere ek olarak
kullanilabilinir.

Olgularimizdan 4’0 (%14,9) sadece [IAB sonucu benign sitoloji tanisi
almis olanlardi. Bu olgularin ADC degerleri 1,25+£0,08x1072 ile 2,52+0,13x107
mm?/sn arasinda degismekte idi. Hi¢ birinde diftizyon kisithli§i saptanmadi.

Benign olgular kapsaminda bir diger olgumuz Sjégren sendromu tanili idi.

Sjogren sendromu tukrik bezlerinde ve lakrimal bezlerde enflamasyon ve
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destriksiyon ile seyirli otoimmun bir hastaliktir (73,74). Sendromun oral
komponentinin tanisi ile baglangicindan yillar sonra tukruk bezlerinde
gelisebilecek malign komplikasyon olan lenfomanin saptanmasi da
diagnostik agidan yarar saglayacaktir (121). Bizim olgumuzda da oldugu gibi
hemen daima parotis bezlerinde bilateral tutulum ve ge¢ dénemde atrofi
esastir. MRG’de T1 agirhikh ve T2 agirhkh goérintilerde hipo-hiperintens
odaklar halinde noduler-tubuler gorinum mevcuttur (122). Takashima ve
ark.’nin  Sjogren sendromlu hastalarin parotis bezi tutulumunda tuz-
biber/balpetedi paterni seklinde tarif ettigi, tim parotis parankimi boyunca
dagilim gosteren multipl 1-4 mm boyutunda T1 ve T2 agirlikli imajlarda hipo,
hiperintens izlenen alanlarin olusturdugu heterojen goérinimun tipik oldugu
saptanmigtir (123). Bizim olgumuzda da mevcut olan bu gorunime erken
yaglanma alanlari, intraglanduler lenf bezleri ve kronik siyalektazi odaklari
neden olmaktadir. MRG'’deki tipik gérinimine benzer sekilde DAG’de sinyal
intensitesi heterojen saptandi. Her iki parotis bezinden elde edilen ortalama
ADC degeri 1.70 £ 0. 19 x 107 mm?/sn idi. Difuzyon kisitlihgi izlenmedi.
Sumi ve ark.’nin 20 Sjogren sendromu tanili olgu Uzerinde vyaptiklari
calismada, hastaligin derecesine bagli olarak ADC degerinin sapmalar
goOsterdigi ve yine benzer sekilde Rahul ve ark.nin sistemik bag doku
hastaligi olan ve olmayan olgular arasinda yaptiklari arastirmada, hastahgin
erken doéneminde intraparotidal 6deme sekonder ADC degerlerinin normal
beze gore daha ylksek oldugu saptanmistir (124,125). Bu bulgular géz
onune alindiginda hastaligin erken evresinde klinik semptomlar ve radyolojik
anormallikler ortaya ¢ikmadan ADC degerindeki artisin saptanmasi tanida
oldukga yararli olabilir.

Benign olgular icinde son olarak abse tanisi almig 2 olgunun (%7,4)
bulgularina goéz atarsak; iki olgumuzda da yer yer lobulasyon gosteren T1
agirhkli goruntide hipointens, T2 agirhkli goéruntide hiperintens, b 800
degerli DAG’de hiperintens ve ADC haritasinda hipointens goériinim izlendi.
ADC degerleri 0,86+ 0.07x 10 mm?sn ve 0,61+ 0.04 x 10 mm?sn

hesaplandi ve difuzyonlari kisitl bulundu.
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Abseler, piyojenik organizmalarin dokuda derine yerlesmesi ile veya
nekrotik dokularin sekonder olarak enfekte olmalari ile olusabilen, fokal irin
topluluklaridir. Ko¢ ve ark.’nin boyun lezyonlari ile ilgili yaptiklari bir
calismada, bas-boyun bdlgesinde toplam 22 abse olgusunun timunde
difizyon incelemede hiperintensite gosterilmistir. Bu c¢alismada, Kog¢ ve
arkadaslari boyun abselerinde DAG’nin sensitivite ve spesifisite degerini
%100 olarak bulmustur (126). Kakimoto va ark.’nin, parotis bezi absesi olan
52 yasindaki bir hasta ile ilgili vaka calismalarinda, absenin DAG’de
hiperintens izlendigi tesbit edilmigstir (127). Bizim olgularimizla benzer sekilde,
vicudun farkh bdlgelerindeki abse lezyonlarinin tanisinda, DAG ile ilgili
literatlr calismalarindan da goéruldugu gibi, abseler difizyon kisitlanmasi
goOsterek difuzyon incelemede hiperintens, ADC gorUntiulerinde hipointens
sinyal degisikligine sahiptirler. Bunun nedeni absenin igerigindeki yuksek
viskozite ve sellUlaritenin su protonlarinin hareketlerini kisitlamasidir (128,
129, 130, 131, 132).

DAG’ lerde abse ile kistik tumor arasinda sinyal farkliligi mevcuttur. Temel
neden, lezyon igeriginin fiziksel ve biyokimyasal 6zelligi ile iligkilidir. Kistik ya
da nekrotik timdrlerde inflamatuar hiicre ve debris yogunlugu daha azdir.
Kavite makroskopik olarak ser6z gorunumde olup, viskozitesi dusuktur.
Suyun mikroskopik difizyonal hareketinde kisitlanma belirgin degildir. Sonug
olarak, diffizyon agirlikh EPI sekanslari bu temel fizik 6zellikleri nedeniyle,
benign iki lezyon olan abse ile kistik tumor ayriminda yuksek duyarliliga
sahiptir. DAG’de, abse hiperintens izlenirken, kistik tUmor hipointens
gorunumdedir (128,131).

Parotis bezi timorlerinin yaklasik %20’si maligndir (38,39). Bizim de 27
olgumuzdan 9'u (%33,3) malign patoloji tanisi aldi. Malign timadrler iginde en
sik mukoepidermoid karsinom gorulir (39). Mukoepidermoid karsinom
genellikle 35-65 yas arasinda gorulmektedir (56). Erkek/kadin orani esittir.
Bizim olgumuz da 54 yasinda erkek olgu idi. MRG gérunumleri olgumuzda
oldugu gibi T1 agirhkh goruntulerde izointens veya hipointens, T2 agirlikli
gorintiilerde hiperintensdir. irregiiler kontur ve gevre infiltrasyonu maligniteyi
destekler (66,67,68).
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Parotis bezinin malign tumorlerinden bir digeri adenokarsinomdur.
Adenokarsinomlar, tukrik bezlerinin prognozu en koétu olan infiltratif
tumorleridir. Genellikle 50 yas Uzeri ve kadinlarda gorulur (62). Bizim
adenokarsinom tanisi almis olgumuz 70 yasinda ve kadin idi.

Malign epitelyal tUmor, parotis bezinin daha nadir gortlen malign mikst
tumorler grubunda degerlendirilir. Malign parca sadece epitelyal olabilecegi
gibi diger komponentleri de icerebilir. Genellikle 60 yas ve Uzerinde gorulir.
Erkek/kadin goérulme orani esittir (15,56,62). Bizim de diger bir olgumuz
malign epitelyal timor tanisi almis 80 yasinda, erkek hasta idi.

Olgularimizdan bu G¢ malign timoérin de diger malignitelerden ayirimini
saglayacak farkli bir radyolojik bulgusu bulunmamaktadir. MRG bulgulari
mukoepidermoid karsinom ile benzerlik gostermektedir. Tumunde irregller
kontur mevcutken malign epitelyal timdrde cilt-ciltalti dokuya invazyon da
dikkati cekmisgtir.

DAG’de her U¢ lezyon da hiperintens gorunumde idi. ADC degerleri
mukoepidermoid karsinom igin 0.90 £ 0.09 x 10™ mm?'sn, adenokarsinom
icin 0.89 + 0.07 x 10™ mm?/sn ve malign epitelyal timor igin 0.81 £ 0.10 x
107 mm?/sn hesaplandi ve timunde difizyon kisith saptandi.

Diger malign olgularimizdan Ugu lenfoma idi. Parotisin primer ya da
sekonder lenfomasi olduk¢a nadir olup, genelde yasli hastalarda goruldr.
Lenfomanin parotis bezi tutulumunda bez igi, dizgin kontorlu, multipl, T1
agirhkh ve T2 agirlikli goruntulerde hipointens kitle lezyonlari dikkati ¢ceker
(15,50). Bizim olgularimizda yas ortalamasi 60 idi ve MRG'de benzer
bulgular mevcut idi.

Lenfomali olgularimizdaki parotis kitleleri DAG’de hiperintens idi.
Lezyonlarin ortalama ADC degerleri 0.61 £ 0.12 x 10 mm?sn olgulerek
kisithlik saptandi.

Geriye kalan malign olgularimizdan ikisi primeri bilinmeyen parotis igi
metastatik lenf nodlari, biri de iiAB ile malign sitoloji tanisi almisti.

Parotis bez ici lenf nodu metastazi siklikla cilt kaynakli bazal hicreli ve
skuaméz hucreli karsinomlarda, malign melanomda, daha az olarak meme

tumorlerinin, Ust faringeal mukoza ve akciger skuamoéz hacreli karsinomun,
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renal hadcreli ve tiroid karsinomunun hematojenik metastazlarinda gorultr
(2,50,133,134). Bizim olgularimizda primer malignite belli degildi. Bu iki
olgunun ortalama ADC degeri 0,98x10™ mm?/sn, malign sitolojili olgunun
ADC degeri 0,65x10™ mm?/sn hesaplandi. Diger malign olgularimizda oldugu
gibi bu olgularin da lezyonlari diftizyon kisithligi géstermekteydi.

Bizim calismamizla benzer sekilde Adel El-Badrawy ve ark.’nin parotis
kitlelerinde DAG’nin rolinu arastirmak Uzere yapmis olduklari ¢galismada 14
malign hastada ortalama ADC degeri 0,89+0,12x10™ mm?/sn bulunmus ve
malign-benign kitle ayriminda DAG lehine anlamli istatistiksel sonug¢ elde
edilmistir (p<0,004) (112).

Yakin zamanda Prades ve ark. da yapmis olduklari ¢alismada difuzyon
agirhkli goruntilemenin malign-benign lezyonlar arasi tanisal yaklagimda,
non-invaziv olmasi nedeniyle olduk¢a degerli oldugunu gdsterir sonuglar elde
etmiglerdir. Ozellikle, %83 dogruluk orani ile pleomorfik adenom ve %85
dogruluk orani ile Warthin timor ayriminin yapilabilir olmasini umut verici
olarak savunmuslardir (135).

Ancak Eida ve ark. yapmis olduklari ¢galisma sonucunda benign bir timaor
olan Warthin timérinde de malign timorlerdekine benzer sekilde ADC
degerlerinin diguk bulunmasi ve difizyonun kisitli olmasi nedeniyle, DAG’nin
benign-malign ayrimindaki degerinin kisith olduguna dair kargit bir sonug
elde etmislerdir (136).

Bizim calismamizdaki en buyuk sinirlama olgu sayimizin ozellikle de
malign grup i¢indeki histolojik tiplerin yeterli sayida olmamasidir.

Calismamizin sonucunda diflzyon-patoloji arasindaki istatistiksel verileri
degerlendirdigimizde sensitivite %100, spesifite %78 ve glven arahdi %95
olmak Uzere oldukga yuksek degerlere ulastik. Parotis kitlelerinde malign-
benign lezyon ayiriminda DAG’nin taniya katkisini da istatistiksel olarak
anlamli saptadik (p<0,000).

Yakin zamanda Habermann ve ark. yapmis oldugu ¢alisma sonucunda
DAG bulgularinin sadece benign-malign gruplarin kendi icinde degil benign-
malign lezyonlar arasinda da Ortusebilecegini; ancak ileri ( dinamik MRG, MR

spektroskopi) ya da yeni geligtirilecek radyolojik goruntuleme yontemleri ile
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kombine edilerek daha da faydali duruma getirilebilecegini savunmuslardir
(117).

Calismamiz sonuglarina gore, parotis bezi kitlelerinde konvansiyonel
MRG incelemesi bulgularina ek olarak yapilacak DAG, kisa surede elde

edilebilen, taniya ek katkisi bulunan basarili bir gérintileme yontemidir.
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VII. SONUC

Calismamizda 27 olgudaki 18’i benign ve 9'u malign parotis kitlesinin DA
goruntulemesi ile yapilan ADC Oolgumlerinin lezyon karakterizasyonundaki
katkisini degerlendirdik.

Benign lezyon tespit edilen 18 olgunun ADC &lgumlerinin ortalama degeri
1,69x107%+0,56 mm?/sn olarak hesaplandi. 9 malign lezyonu olan olgularin
ise ADC olgcumlerinin ortalama degeri 0,77x107°+0,15 mm?/sn olarak
hesaplandi. Benign lezyonlar ile malign lezyonlar arasindaki fark istatistiksel
olarak da anlamli olup, literatirdeki diger ¢calismalari destekler nitelikteydi.

Abse tespit edilen 2 olgunun ADC degerlerinin ortalamasi 0,73x107
mm?/sn olarak bulundu. Bu deger kistik lezyonlardan farkli olarak viskoz
icerik nedeniyle dusuk idi.

Warthin timoért olan 2 olgunun ADC degerlerinin ortalamasi 0,97x1073
mm?/sn olarak bulundu. Bu deger malign timdrler kadar olmasa da literattr
ile benzer sekilde dusuk saptandi.

Sonug olarak DAG, kisa slrede elde edilebilen, kontrast madde kullanimi
gerektirmeyen, parotis kitlelerinin benign-malign ayiriminda konvansiyonel

sekanslara ve taniya katkisi olan etkin bir yontemdir.
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VIll. OZET

PAROTIS KITLELERINDE iLERi GORUNTULEME

Amag:

Parotis kitlelerinde goruntileme yontemleri uygun tedaviyi segmek ve
benign- malign ayiriminda oldukga énemli yere sahiptir. Ancak konvansiyonel
incelemeler lezyonlarin radyolojik ozelliklerinin zaman zaman birbiri ile ayni
olmasi nedeniyle sinirli kalmaktadir.

Klinigimizde rutin olarak boyun MRG yapilmis olgularda goruntuleme-
histopatoloji karsilastirmasini  yapmayr ve DAG’nin taniya Kkatkisini

arastirmayi amacladik.

Gereg ve Yontem:

Ocak 2009-Nisan 2010 tarihleri arasinda, parotis kitlesi on tanisi ile
gonderilmis 27 olgunun GE Signa HDX 1.5 T cihazi ile rutin boyun MRG
tetkikleri yapildi. Boyun MRG icin kullanilan rutin protokolde prekontrast
sagittal T2, aksiyel T1- T2, aksiyel STIR, aksiyel T1 fat sat, koronal T1,
difuizyon b=800, postkontrast aksiyel- koronal fat sat T1, sagittal T1 agirlikh
sekanslar yeraldi. Incelemeler sonrasi ADC haritalarinda yer kaplayan

lezyonlarin ADC degerleri hesaplandi.

Bulgular:

27 parotis kitlesinden 18’i benign, 9’'u malign idi. b 800 degerli difizyon

MRG sonrasinda ADC haritasi Uzerinde kitle merkezinden dlgum yapildi.
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Benign lezyonlarin ortalama ADC degeri 1,69x1073+0,56 mm?/sn
iken malign lezyonlarin ortalama ADC degeri 0,77x1073+0,15 mm?/sn
hesaplandi.

Malign ve benign lezyonlarin ayriminda cut-off ADC degeri
1,03x10™mm?/sn alindiginda, bu iki patolojiyi ayirdetme sensitivitesi %100,

spesifisitesi %84 bulundu.

Sonug:

Parotis kitlelerinde DAG, kisa slUrede elde edilebilen, kontrast madde
kullanimi gerektirmeyen, parotis kitlelerinin  benign-malign ayiriminda

konvansiyonel sekanslara ve taniya katkisi olan etkin bir yontemdir.

Anahtar kelimeler: Parotis bezi, Difuzyon agirlikh géruntileme, ADC.
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Xl. SUMMARY

ADVANCED IMAGING IN PAROTID MASSES

Purpose:

Imaging methods have a significant role in distinguishing if they are
benign or malign and determining the treatment of parotis tumors. However,
conventional methods remain insufficient due to the fact that radiologic
findings of the lesions sometimes overlap.

We aimed to research the correlation between histopathlogical findings
and radiological findings with additional diagnostic value of diffusion weighted

imaging.

Material and Method:

Routine neck MRI was performed with GE Signa HDX 1.5 T MRI machine
for 27 patients with the pre-diagnosis of parotid mass lesion. The routine
protocol includes precontrast sagittal T2, transverse T1-T2, transverse STIR,
transverse T1 fat sat, coronal T1, diffusion b=800, postcontrast transverse
coronal fat sat T1, saggital T1 weighted images. ADC values of the lesions

were calculated.

Findings:

18 out of 27 parotid lesions were benign while 9 of them were malignant.
After diffusion weighted MRI imaging with the value of b 800, measurement

was done at the center of the lesions.
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Average ADC value of the benign lesions had been calculated as
1,69x1073£0,56 mm?/sn, while average ADC value of the malignant lesions
had been calculated as 0,77x107£0,15 mm?/sn.

When cut-off value of ADC is taken as 1,03x10™mm?/sn in distinguishing
malignant and benign lesions, differentiation sensitivity happened to be 100%

and specifity 84%.

Result:

Diffusion weighted imaging in parotid mass lesions is a method which is
considered to be available in short term, needless of contrast material and

have additional benefits to convantional sequences and to diagnosis.

Key Words: Parotid, Diffusion Weighted Imaging, ADC.
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