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ÖZET

Rölatif olarak erken yaşlarda ortaya çıkan ve diğer 
tükrük bezlerinden çok parotid glandın düşük grade-
li kanserlerinden olan asinik hücreli karsinom erişkin 
tükrük bezi kanserleri içinde en sık görülen üçüncü 
epitelyal kanserdir. Daha çok kadınlarda görülmekte-
dir. Parotid bölgede yavaş büyüyen kitle öyküsü en sık 
görülen semptomdur. Rekürrens ve lenf nodu metas-
tazları belirgindir ve agresif bir büyümeye sahip ola-
bilir. Dolayısıyla tedavi sonrası yakın takip zorunludur. 
Bu çalışmada 15 yaşında, sağ maksillofasial bölgede 
palpabl kitle şikayeti ile başvuran hasta sunulmuştur. 
Radyolojik görüntülemede kitlenin parotisten kay-
naklandığı saptandı. İnce iğne aspirasyon biopsisi 
ile malignite ekarte edilemedi. Tümör kapsül dışına 
yayılmadığından ve derin loba ilerlemediğinden do-
layı süperfisial parotidektomi yapıldı. Patoloji sonucu 
parotis glandın asinik hücreli karsinomu olarak rapor 
edildi. Operasyon sonrası 1 yıl içinde rekürrens ya da 
metastaz saptanmadı. 

Anahtar kelimeler: asinik hücreli karsinom, tük-
rük bezi kanseri, parotis bezi kanseri

ABSTRACT

Acinic cell carcinoma (ACC) is the third most 
common epithelial malignancy of the salivary glan-
ds in adults, exhibiting a low-grade malignancy that 
mainly occurs in the parotid gland and at a relatively 
younger age than other salivary gland tumors.  The 
cancer affects women more commonly than men. 
A slowly enlarging mass lesion in the tail of the pa-
rotid region is the most frequent presentation. ACC 
has a significant tendency to recur, to produce me-
tastases (cervical lymph nodes and lungs), and may 
have an aggressive evolution. Therefore, long-term 
follow-up is mandatory after treatment. We report 
the case of a 15-year-old girl presenting with a pal-
pable mass in the right maxillofacial area. The radio-
logic evaluation showed a parotid mass. Malignancy 
could not be eliminated with fine needle aspiration 
biopsy. Removal of the superficial lobe of the paro-
tid gland (superficial parotidectomy) was performed 
because the tumor was completely encapsulated by 
fibrous tissue and had not invaded the deep parotid 
gland. Tumour resection revealed acinic cell carcino-
ma of the parotid gland. There is no clinical eviden-
ce of recurrence or metastasis a year after surgery

Keywords: asinic cell carcinoma, salivary gland 
carcinoma, parotid gland carcinoma
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Parotis bezinin asinik hücreli karsinomu

Acinic cell carcinoma of parotid gland

Giriş

Tükrük bezi tümörleri nispeten az görülen tümörler 
olup tüm baş boyun bölgesi tümörlerinin 3%’den 
daha azını oluşturur(1,2,3). Major tükrük bezi tü-
mörlerinin en az  20 farklı histolojik tipi  bulunmak-
tadır(3,4). Asinik hücreli karsinom(AHK) seyrek görü-
len malign epitelyal bir tümör olup tüm tükrük bezi 

tümörlerinin 1–6%, malign tükrük bezi tümörlerinin 
ise yaklaşık %10’unu oluşturur(3,5,6). Terminal dukt 
hücreleri (interkale dukt hücreleri) veya normal seröz 
asiner hücrelerden geliştiği düşünülmektedir(7,8,9). 
Parotis glandı dominant yerleşim yeri olup kadın-
larda erkeklere göre biraz daha sık görülür(4,5,10). 
Diğer malign tükrük bezi tümörlerine göre daha er-
ken yaşlarda görülme eğiliminde olup çocuklar dahil 
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her yaşta görülebilir.  Çocuklarda total malign paro-
tis tümörlerinin 6–37% sini oluşturur(11,12).  Çoğu 
hasta parotis kuyruğunda yavaş büyüyen bir kitle 
bulgusu ile müracaat eder.  Etyolojisinde daha önce 
radyasyona maruziyet ve ailesel yatkınlık söz konusu 
olabilir(13,14). Neoplastik asiner hücreler genellikle; 
poligonal, bol soluk bazofilik sitoplazmalı,  pembe 
sitoplazmik granüllü ve eksantrik yerleşimli yuvarlak 
koyu bazofilik nukleusludur(5). Genellikle düşük de-
receli bir tümör olmakla birlikte %12 oranında high 
grade morfoloji gösterebilir. Bazı kaynaklarda erken 
evre düşük dereceli AHK’ lar neredeyse hiç metas-
taz yapmadığı belirtilirken özellikle yüksek grade’li 
AHK’ların bölgesel (servikal lenf nodu) ve uzak me-
tastazlar (akciğer) yapabildiği belirtilmektedir(15). 
Bölgesel tekrarlama %8.3–45, bölgesel lenf nodu 
tutulumu %3.8–16, ve uzak metastaz %2.6–14 ora-
nında görülür. En sık metastaz akciğere olup, servi-
kal lenf nodu, karaciğer, göz ve kemikler diğer tutu-
lan organlardır(16,17,18). Tedaviye rağmen agressif 
gidiş ve hastalıktan ölüm oranı % 1.3- 26  arasında 
değişmektedir(19).  İyi diferansiye AHK’lar çok fark-
lı paternler gösterebilir. Tümör, dominant paterne 
göre isimlendirilir.(20) Sitokeratin boyanma paterni-
ne göre 3 formu bulunmaktadır. AHK’un histolojik 
görünümündeki farlılıklar birçok tümörle ayırıcı ta-
nıda zorluk yaşanmasına neden olmaktadır.

OLGU SUNUMU

On beş yaşında kadın hasta; sağ parotis bölge-
sinde şişlik nedeniyle kliniğimize müracaat etmiştir. 
Klinik ön tanısı pleomorfik adenom olan olguya sağ 
yüzeyel parotidektomi operasyonu yapıldı.  

Makroskopi: 3x2,5x1 cm ve 1,5x1x0,5 cm boyut-
larda gri beyaz renkli dokulardır.  Büyük olan doku-
nun seri kesitlerinde 2,5x2 cm çapta kanamalı nodu-
ler lezyon izlendi.          

Mikroskopi: Kesitlerin incelenmesinde yer yer 
kanamalı kistik açıklıkları olan yer yer papiller, ade-
noid yapılanma gösteren kapsüllü tümör izlendi. Tü-
mör hücreleri orta-büyük boyutta eozinofilik sitop-
lâzmaya sahip olup izlenebilen nukleollere sahipti. 
Lümen benzeri alanlar eozinofilik yer yer amfofilik 
görünümde materyeal ile dolu olup bu durum tüm 
tümöre hakim olarak görüldü (Resim 1-6). Bu bul-
gularla olguya “Low grade asinik hücreli karsinom” 
tanısı verildi. Tümör çapı 2 cm, kapsül dışına yayılım 
olmadığı bildirildi. Ayrıca spesmenden elde edilen 3 
adet lenf düğümünde tümör görülmedi

Resim 1. Solid komponent (Hematoksilen ve Eozin X400).

Resim 2.  Papiller yapılar ve arada kistik komponentin boşluk-
ları, papiller-kistik komponent, (Hematoksilen ve Eozin X400)

Resim 3. Mikrokistik yapılar, (Hematoksilen ve Eozin X400)
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İyi diferansiye AHK’lar solid, mikrokistik, papil-
ler-kistik, duktuler, asiner, foliküler patern gösterebi-
lir. Aynı olguda birden çok patern görülebilir ancak 
tümör dominant paterne göre isimlendirilir(5,20,21). 
Bizim olgumuz dominant paternin mikrokistik oldu-

ğu; solid,  papiller-kistik, asiner, folikküler paternlerin 
de izlendiği miks bir tümördür. İmmünhistokimyasal 
olarak sitokeratin (SK) 7 boyanmasına göre 3 farklı 
tip bulunmaktadır. Buna göre asiner (SK7-negatif), 
duktuler (SK7 diffüz pozitif) ve karışık tip duktulo-a-
siner (10-66% hücrede SK7 pozitif)(20). 

AHK sağ kalımı oldukça iyi olup erken evre ol-
gularda cerrahi işlem tedavi için yeterlidir. İleri evre 
ve pozitif cerrahi sınırı olan olgularda ise postope-
ratif adjuvan tedavi hastalığın kontrolünü sağla-
maktadır(22). AHK  tedavisinde radyoterapinin yeri 
oldukça sınırlıdır.  Parotis AHK 1241 olguluk cerra-
hi ve cerrahi+Adjuvan karşılaştırmasında tedaviye 
RT eklenmesinin özellikle erken evre, düşük dere-
celi olgularda sağ kalımda bir avantaj sağlamadığı 
gösterilmiştir(15). Olgumuza cerrahi olarak yüzeyel 
parotidektomi operasyonu yapıldı. Histolojik ve im-
münhistokimyasal subtiplerinin sağ kalımla ilişkisine 
bakıldığında monofazik  (pür asiner veya duktu-
ler) tümörlerin mikst duktulo-asiner tümörlerden 
daha iyi sağ kalıma sahip olduğu görülür(20). Tanı 
anında tümör evresi, evre I,II,III ve IV için sırası ile 
%24, %44, %28, ve %4 olarak bildirilmektedir.(22) 
Olgumuz evre I tümör olup, cerrahi sınırları sağlam 
olarak rezeke edilmiştir. Histolojik olarak da düşük 
dereceli olması nedeniyle yapılan tedavi yeterli ola-
rak görülmüştür.  Literatür bilgileri eşliğinde değer-
lendirildiğinde olgumuzda nüks beklenmemektedir.
AHK histolojik olarak çok farklı patern gösterebilme-
si, ayırıcı tanıya birçok diğer malign tümörlerin alın-
masına neden olmaktadır. AHK ve mukoepidermoid 
karsinomun her ikisinde de belirgin müsin izlenebil-
mesi ayırıcı tanıda güçlüğe neden olabilmektedir. Bu 
olgularda normal tükrük bezi glandlarında bazal ta-
baka miyoepitelyal hücrelerini boyayan P63 ile ayırı-
cı tanı yapılır. p63 ekspresyonu  AHK’da izlenmezken 
mukoepidermoid karsinomda her zaman pozitiftir. 
Literatürde P63 pozitif olarak bildirilen AHK olgu-
larının meme analog sekretuar karsinoma olduğu 
saptanmıştır(9). Olgumuzda p63 ile boyanma iz-
lenmemiştir. Folliküler tiroid karsinoma tipik olarak 
AHK ‘a benzer. Ayırıcı tanısı folliküler karsinomda 
pozitif boyanan antitiroglobulin boyası ile yapılır. 
AHK’un papiller-kistik varyantında ayırıcı tanıya kis-
tadenokarsinom ve mukoepidermoid karsinom alı-
nır. Kist adenokarsinomda mukositler musikarmen 
boyası ile boyanır, mukoepidermoid karsinomda ise 
epidermoid hücreler ve mukositler müsikarmen ile 
kuvvetli boyanır. Özellikle minor tükrük bezi glandla-
rında, polimorfoz low-grade adenokarsinoma ayırıcı 
tanıda düşünülmelidir, ancak bunlarda papiller kis-
tik patern dominant değildir ve perinöral invazyon 
yapma eğilimindedir. Ayrıca daha homojen hücre 

Resim 5. Seröz hücrelerde apikal snoutlar (Hematoksilen ve 
eozin X400)

Resim 4. İçlerinde pembe materyal bulunan ve tiroid foliküller-
ine benzeyen folikül yapıları, foliküler komponent (Hematoksilen 
ve EosinX400)

Resim 6. Kistik, papiller ve foliküler yapıların bir arada olduğu 
görünüm (Hematoksilen ve Eozin X40)
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populasyonuna sahiptir. Yine, polimorfoz low-grade 
adenokarsinomda tümör periferinde tek tek hücre 
infiltrasyonu görülebilir. Olgumuzda tümör sınırında 
tek hücre infiltrasyonu görülmemiş olup bu alandaki 
infiltrasyon hücre kümelerinden oluşmaktadır. Eğer 
AHK’un hücre ve patern çeşitliliğine berrak hücre-
ler eşlik ediyor ise ayırıcı tanıya mukoepidermoid 
karsinom, epitelyal-miyoepitelyal karsinom, berrak 
hücreli adenokarsinom, berrak hücreli onkositoma 
ve metastatik böbrek hücreli karsinom gibi diğer 
berrak hücreli karsinomları almak gerekir. Metas-
tatik böbrek hücreli karsinomda berrak neoplastik 
hücreler glikojen boyası (PAS) ile pozitif boyanır.AHK 
gradelemesinde ortak bir konsensus yoktur. Evre, 
histolojik grade’e göre sağ kalımda daha belirleyici-
dir(23). Tümörde agresiflikle ilgili parametreler:  Sık 
mitoz, fokal nekroz, nöral invazyon, pleomorfizm, 
infiltratif marjin, stromal hiyalinizasyon, inkomplet 
rezeksiyon, büyük boyut, submandibuler gland tu-
tulumu ve parotis glandının derin lobunun tutulu-
mu olarak belirtilmektedir(24,25).

Olgumuzda bu olumsuz kriterlerden sadece ple-
omorfizm bulunmaktadır. Diğer olumsuz paramet-
reler izlenmemiştir. Bir bukalemun kadar renkli ve 
leopar kadar da sinsi olabilen, üstelik de nasıl davra-
nacağı önceden tam kestirilemeyen tükrük bezinin 
AHK olgularında tanı güçlüğü nedeniyle patologlara 
büyük iş düşmektedir.
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