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Amag: Paratiroid adenomu ve paratiroid hiperplazisinin
ayriminda kullanilan histopatolojik bulgular, bu iki patolojiyi
ayirmada her zaman yeterli olamamaktadir. Paratiroid adenomu
ve paratiroid hiperplazilerinin  birbirinden ayrimi tedavi
farkliliklar1 nedeni ile Onemlidir. Bu c¢aligmada, paratiroid
adenomu ve paratiroid hiperplazisinin histopatolojik ayrimi
arastirildi.

Gereg¢ ve Yontemler: Calisma grubu, 60 paratiroid adenomu, 35
paratiroid hiperplazisi ve 20 normal paratiroid bezi olgusundan
meydana gelmekte olup bu gruplar arasinda 18 ana histolojik
parametre ile 27 alt histolojik parametre arastirildi.

Bulgular: Histopatolojik incelemede, kenarda normal paratiroid
bezi varligi, paratiroid adenomlarinin %71.6’sinda goriiliirken,
paratiroid hiperplazilerinin higbirinde go6zlenmedi. Belirgin
(+++) kapsiil kalinligi, paratiroid adenomlarmin %28.3linde
izlenirken, paratiroid hiperplazilerinin  higbirinde  yoktu.
Paratiroid  hiperplazilerinin ~ %48.6’sinda  ve  paratiroid
adenomlarinin %10’unda (+) kapsiil kalinhigr izlendi. Orta
derece ve belirgin yag hiicresi varligi (++ ve +++) paratiroid
adenomu vakalarmin toplam %6.6’sinda, paratiroid hiperplazisi
vakalarmin %48.6’sinda goriildii. Paratiroid adenomlarinda (+)
yag hiicresi varligi %93.3 iken, paratiroid hiperplazilerinde
%51.4 oraninda, (++) yag hiicresi varligi paratiroid
adenomlarinda  %6.7, paratiroid hiperplazilerinde %42.8
oraninda, (+++) yag hiicresi varlig1 paratiroid adenomlarinda
izlenmez iken paratiroid hiperplazilerinde %8.6 olguda
izlenmigtir. Dizilim paternlerinden nest formasyonu paratiroid

adenomlarinin ~ %8.3’linde,  paratiroid  hiperplazilerinin
%22.8’inde  mevcuttu. Lenfosit infiltrasyonu paratiroid
adenomlarinin ~ %26.7’sinde  mevcut  iken  paratiroid

hiperplazilerinin %8.6’sinda izlendi. Fibroz bant varligi, kist
formasyonu, nest formasyonu hari¢ dizilim paternleri, nekroz,
dejenerasyon, kanama, kolloid benzeri materyal, hiicre tipi,
lenfosit infiltrasyonu hari¢ inflamasyon, niikleer pleomorfizm,
niikleer sekil, niikleer kromatin, intraniikleer inkliizyon, ve mitoz
bakimindan paratiroid adenomu ve paratiroid hiperplazisi
arasinda anlamli farklilik gozlenmedi.

Sonug: Paratiroid adenomu ile paratiroid hiperplazisinin
ayriminda kenarda normal paratiroid bezi varligi, belirgin kapsiil
kalinlig1 (+++), az miktarda yag hiicresi orani (+) ve lenfosit
infiltrasyonu paratiroid adenomu lehine anlamli bulundu. Nest
formasyonu, paratiroid hiperplazilerinde paratiroid adenomlarina
gore anlamli olarak daha yiiksek izlendi.
Anahtar  Kelimeler:  Paratiroid
hiperplazisi, histopatoloji

adenomu, paratiroid

ABSTRACT

Objective: The histopathological findings are not always
sufficient for differentiating parathyroid adenoma and
parathyroid hyperplasia. The differentiation is important due
to treatment modalities. In this study, we investigated the
histopathological differentiation of parathyroid adenoma and
parathyroid hiperplasia.

Material and Methods: Sixty parathyroid adenoma, 35
parathyroid hiperplasia and 20 normal parathyroid gland
cases were included to the study. Eighteen main histological
parameters with 27 sub-histological parameters were
investigated among these groups.

Results: In the histopathological examination, a statistically
significant entity of normal parathyroid tissue was seen in
71.6%o0f parathyroid adenomas but was not present in any of
the parathyroid hiperplasia cases. A remarkable (+++)
capsule thickening was observed in 28.3%of parathyroid
adenomas, whereas none of parathyroid hiperplasia revealed
such thickening. The presences of (+), (++), (+++) fat cells
were seen in 93.3%, 6.7%and none of the paratiroid
adenomas and were seen 51.4%, 42.8%and 8.6%of
parathyroid hiperplasia cases respectively. Nest formation
was observed in 8.3%of parathyroid adenomas, 22.8%of
parathyroid hiperplasia cases. Lymphocyte infiltration was
observed in 26.7%of parathyroid adenomas and 8.6%of
parathyroid hiperplasias. No significant difference was
observed between parathyroid adenoma and parathyroid
hiperplasia in terms of fibrous band, cyst formation, cell line
patterns except nest formation, necrosis, degeneration,
bleeding, presence of colloid-like material, cell type,
inflammation except lymhocyte infiltration, nuclear form,
nuclear chromatin structure, presence of intranuclear
inclusion.

Conclusion: It was determined that normal parathyroid
tissue in the rim, remarkable (+++) capsule thickening, small
amount of fat cell (+), lymhocyte infiltration were seen much
more frequently in parathyroid adenoma than in parathyroid
hyperplasia and the difference was found statistically
significant. The presences of nest formation, (+) capsule
thickening and remarkable fat cell (++ and +++) were found
to be significantly higher in parathyroid hiperplasia than in
parathyroid adenomas.

Keywords: Parathyroid adenoma, parathyroid hyperplasia,
histopathology
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GIRIS
Hiperparatiroidizm (HPT)’in klinik belirtileri ve
tedavisi uzun yillardir yavas yavas gelismektedir ve su
anda bile paratiroid adenomu (PtA) ve paratiroid
hiperplazisi (PtH)’nin ayrimi ile ilgili gelismeler
oldukca  yetersizdir. Farkli  paratiroid  (Pt)
patolojilerinin ayriminda kullanilan histolojik kriterler
¢ok azdir. Bu yiizden patologlar biiyiik bir giivenle tani
koyamamaktadirlar (1,2). Primer hiperparatiroidizm
(PHPT), insanlarda  diabetes mellitus ve
hipertiroidizmden sonra, en sik goriilen gilincii
endokrin hastaliktir. Pt bezlerinin en sik goriilen
hastaligt HPT dir. PHPT ve
hiperparatiroidizmin (SHPT) patogenezleri tamamen
farklidir (3). PHPT kadmnlarda erkeklere gore daha

sekonder

fazla (3-4/1) goriiliir. Birgok seride yas ortalamasi 45-
55 arasindadir (4). PHPT, hiperkalsemiye neden olan
parathormonun agir1 salgilanmasi ile karakterizedir.
Birgok klinik belirtisi vardir. En sik olarak belirgin
osteoporoz, nefrolitiazis, safra kesesi taslari, peptik
ilser ve mental degisiklikler goriiliir. Teshis, artmisg
serum kalsiyumu ve parathormon seviyeleri ile bunlara
eslik eden yiiksek iiriner kalsiyum atilimima dayanir
(5). PHPT’e, PtA’lar1 (%80-85), PtH’leri (%10-15),
multibl adenomlar (%4), ardindan atipik adenomlar ve
nadirende Pt karsinomlar1 (%1) neden olmaktadir (6).
PHPT’e tek bir adenomun mu yoksa paratiroid
bezlerinin  hiperplazisinin  mi  neden oldugunun
bilinmesi 6nemlidir. Cilinkii tedavisi cerrahi yontemleri
gerektirir. PtA ve PtH’nin histopatolojik ayrimi bu iki
antite arasinda spesifik bulgular olmadig1 zaman giigtiir
(5). Erigkinlerde Pt bezi esas hiicreler ve oksifil
hiicrelerden olusur. Fibr6z stroma ince ve narindir ve
degisen miktarlarda yag dokusu igerir (7). Normal
eriskinde yag hiicre orani 50/50 iken hormonal
disfonksiyonu olmayan otopsi vakalarinda yapilan
bir¢ok calismada stroma yag oranlart %50’nin g¢ok
daha altinda, %10 oraninda bulunmugtur (8-11).

Dufour ve Wilkerson, ayrica Decker ve arkadaglarmin

yaptiklart caligmalarda, normal eriskinde Pt bezinde
yag oran1 %17 olarak bulunmustur (9,11,12).
Dansitometrik 6l¢iimler parankimal hiicre miktarinin Pt
agirhiginin %74’inii olusturdugunu gostermistir (13).
Normal Pt’in epitelyal hiicrelerini, esas (chief)
hiicreler, oksifil hiicreler ve berrak (clear) hiicreler
olustururlar (9).

Benign ve malign tiimorleri sadece histopatolojik
Ozellikleri ile ayirt etmek, oOzellikle de endokrin
neoplazm vakalarinda bazen giigtir. Bunlara Pt
timorleri de dahildir. Ayrica PtA ve PtH’lerinin
histopatolojik ayrimi da siklikla giigliikler gosterir (14-
16).

Bu calisma ile literatiirde yeterli ¢aligma bulunmayan
ve aymrict  tamilari  konusunda kesin  Kriterleri
belirlenememis olan PtA ve PtH’lerinin histopatolojik

ayrimi1 konusunda daha saglikli bulgulara ulasilmasi ve

bu yontemlerin birbirlerine tistlinliiklerinin
aragtirtlmasi amaglandi.
GEREC VE YONTEM

Patoloji arsiv kayitlar1 taranarak Yizinci Yil
Universitesi ve Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi
Patoloji Anabilim Dallar1 Laboratuvarlari’'na 1997-
2014 tarihleri arasinda gonderilen ve PtA’u tanist alan
60, PtH tamist1 alan 35 olgu ile, tiroidektomi
materyallerinde tesadiifen bulunan 20 normal Pt bezi
olmak {izere toplam 105 Pt dokusu inceleme igin
ayrildi. Olgularin lam arsivinden ¢ikarilan preparatlari,
yeniden gozden gegirilerek tanilar1 kontrol edildi. 60
adet PtA, 35 adet PtH ve 20 adet normal paratiroid bezi
(NPt)’ne ait dokulardan en uygun birer blok segildi.
Bloklardan hazirlanan kesitler H&E ile boyandi.

PtA, PtH ve NPt vakalarma ait H&E ile boyali
kesitlerde asagida belirtilen 18 farkli ana histolojik
parametre, 27 farkli alt histolojik parametre arastirild.
Kenarda normal veya baskilanmis Pt dokusunun varlig1
(varlyok); kapsiil kalinligi: 0-10 p arasi (+), 11-20 p

arasi (++), 21 p ve Ustii (+++); dokuda yag hiicresi
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orani %10’dan daha az (+)/%10-50 aras1 (++)/
%50’den fazla (+++); kaba fibroz bantlarin varlig
(t)/yoklugu (-); kistik formasyonunun varligi
(+t)/yoklugu (-); dizilim paternleri: glandiiler /nest
formasyonu /trabekiiler ormasyon /diffiiz /follikiiler
/psddopapiller; nekroz: var (+)/yok O}
dejenerasyonlar: hyalin dejenerasyon ve miisindz
dejenerasyon: var (+)/yok (-); kanama (eritrosit
ekstravazasyonu): var (+)/yok (-) (bir alanda dahi
izlenen kanama odagi pozitif kabul edildi); kolloid
benzeri materyal (miktar ve  biyikliiklerine
bakilmaksizin): var (+)/yok (-); hiicre tipi: esas hiicre/
oksifil hiicre/berrak hiicre tiplerinden her birine
bakilarak tek tek veya birlikte olan hiicre tiplerinin
varligi; inflamasyon varligi: (lenfosit, nétrofil 16kosit,
histiyosit  gibi  iltthap  hiicrelerinin  sayilarina
bakilmasizin ekstravaze olanlar pozitif kabul edildi);
niikleer pleomorfizm olup olmamasina gore: var
(+)lyok (-); niikleer sekil (yuvarlak, oval ve diizensiz
olmak iizere ii¢ baslik altinda, baskin olan form kabul
edildi); niikleer kromatin tipi (dokudaki baskin
kromatin tipi (vezikiiler/ hiperkromatik)); intraniikleer
inkliizyon (tiim dokuda bir veya daha fazla intraniikleer
inkliizyon (+) kabul edildi); mitoz varlig: (tiim dokuda
bir veya daha fazla mitoz (+) kabul edildi) seklinde
degerlendirildi.

Istatistiksel Analiz

Aragtirma verilerimizin istatistiksel degerlendirmesinde
IBM SPSS 21.0 for windows istatistik paket programi
kullanildi. Olgiimsel degiskenler ortalama =+ standart
sapma (SD) ile kategorik degiskenler say1 ve yiizde
(%) ile sunuldu. Nitel degiskenlerin gruplar arasi Giglii
karsilagtirilmasinda Pearson Chi-kare (y2) ve ikili
kargilastirilmasinda Fisher's Exact Chi-kare (y2) analizi
kullanildi. Hipotezler ¢ift yonli olup, p<0.05 ise
istatistiksel olarak anlamli sonug¢ kabul edildi.
Arastirma icin Dicle Universitesi Girisimsel Olmayan
Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu’ndan izin alinmistir

(Tarih: 18.04.2019; Karar No: 21364033/110)

BULGULAR

Kenarda Pt dokusunun varligi (perinodiiler rim), PtA
vakalarinin 43’inde (%82.7) mevcut iken, PtH ve NPt
vakalarmin hicbirinde izlenmedi. Istatistiksel olarak
kenarda Pt dokusunun varligi belirgin derecede anlamli
idi (Resim 1) (p=0.000). Kapsiil kalinligi, PtA
olgularinda 6 vakada (%10.3) (+), 35 vakada (%60.3)
(++), 17 vakada (%29.3) (+++) idi (Resim 2). PtH
olgularinda 17 vakada (%48.5) (+), 15 vakada (%46.9)
(++) idi. PtH olgularinda (+++) kapsiil kalinlhig:
izlenmedi. NPt olgularinda kapsiil kalinlig1 14 vakada
(%70) (+), 6 vakada (%30) (++) idi. NPt olgularmin
hicbirinde (+++) kapsiil kalinligi mevcut degildi. PtA
olgularinda, yag hiicresi varligi 56 vakada (%93.3) (+),
4 vakada (%6.6) (++) olarak izlendi. PtA olgularinda
(+++) yag hiicresi varligt goriilmedi. PtH olgularinda
yag hiicresi varhigi 18 vakada (%51.4) (+), 15 vakada
(%42.8) (++), lic vakada (%8.6) (+++) olarak gozlendi
(Resim 3). (++ ve +++) yag hiicresi varligi PtA’da, PtH
ve NPt’ne gore anlamli olarak diigiikti. Kaba fibroz
bantlar, PtA olgularinin 3’tinde (%5), PtH olgularinin
5’inde (%18.2) izlendi. NPt olgularmin higbirinde
fibroz bant varligr gozlenmedi. Kist formasyonunun
varligi NPt ile karsilastirildiginda PtA lehine anlamlt
idi (p=0.007) (Resim 4). Hiicrelerin dizilim paternleri;
follikiiler formasyon, PtH olgularinin higbirinde
izlenmedi. Glandiiler, trabekiiler ve psddopapiller
formasyon NPt olgularindan higbirinde izlenmedi. Bu
dizilim paternlerinden glandiiler formasyon oran1 PtA
olgularinda NPt olgularima gore, anlamli olarak daha
fazla olup; PtH olgularinda NPt olgularina gore,
anlaml olarak daha fazla idi (siras1 ile p=0.000; 0.000).
Kanama wvarligi bakimindan PtA ile PtH arasinda
anlamh farklilik izlenmez iken, NPt’de PtA’na gore,
kanama anlamli olarak diisiiktii (Siras1 ile p=0.750;
0.011).
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Olgularda kombine hiicre tiplerine sahip olanlarda, esas
hiicre izlenen vakalarin hepsinde, esas hiicre hakimiyeti
dikkati ¢ekti. Tek bagina oksifil hiicre igeren olgu
yoktu. Bu gruplarda, PtA ile PtH olgulari arasinda
istatistiksel farklihk izlenmedi (p>0.05). inflamasyon
varhiginda, lenfosit infiltrasyonu, PtA’da 16 (%26.6),
PtH’de 3 (%8.6) ve NPt’de 3 (%15) olguda gozlendi.

o s -~ w—

=~ T N e A NPT g
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Resim 1: Paratiroid adenomunda perinodiiler rim varhigi (H&E X 40).

Lenfosit infiltrasyon bakimindan PtA’larinda NPt
olgularma gore fazlalik anlamli izlendi (p=0.033).
Mitoz varligi, olgularin higbirinde izlenmedi.

PtA, PtH ve kontrol grubu olarak NPt’in histopatolojik

Ozelliklerinin kargilastirilmas:t Tablo 1°de, istatistiksel

degerler Tablo 2°de verildi.
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Resim 2: Paratiroid adenomunda (+++) kapsiil kalinlig1 (H&E X 100).
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Resim 3: Paratiroid hiperplazisinde (+++) yag hiicre varligi (H&E X 10).

i

Resim 4: Paratiroid adenomunda kistik dejenerasyon (H&E X 10).
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Tablo 1: Paratiroid adenomu ve hiperplazisi olgularinin histopatolojik 6zelliklerinin karsilagtirilmasi

Parametreler Paratiroid adenomu  Paratiroid hiperplazisi Normal paratiroid P degeri
POS POY POS POY POS POY

Kenarda PtD varligt 43 71.6 0 0 0 0 0.000
Kapsiil varligt 58 96.6 32 93.7 20 100 0.278
Kapsiil kalinlig:

0-10 p arasi (+) 6 10.3 17 53.1 14 70 0.000
11-20 p arasi (++) 35 60.3 15 46.9 6 30 0.064
21 p ve Ustil (+++) 17 29.3 0 0 0 0 0.000
Yag hiicre orani

%10’dan az (+) 56 93.3 18 51.4 6 30 0.000
%10-50 arasinda (++) 4 6.6 14 40 10 50 0.000
%50’den fazla (+++) 0 0 3 8.6 4 20 0.004
Fibroz bant varligi 3 5 6 171 0 0 0.093
Kist formasyonu 17 28.3 114 0 0 0.008
Dizilim paterni

Glandiiler formasyon 31 51.6 18 51.4 0 0 0.000
Nest formasyonu 5 8.3 8 22.8 5 25 0.077
Trabekiiler formasyon 2 3.3 1 2.8 0 0 0.716
Diffiiz formasyon 19 31.6 7 20 14 70 0.001
Follikiiler formasyon 2 3.3 0 0 1 5 0.470
Ps6dopapiller formasyon 1 1.6 1 2.8 0 0 0.736
Nekroz 4 6.6 1 2.8 0 0 0.392
Dejenerasyon

Hyalin dejenerasyon 19 31.6 8 22.8 3 15 0.296
Miisindz dejenerasyon 7 11.6 5 142 0 0 0.225
Kanama varligi 43 71.6 23 65.7 8 40 0.032
KB materyal varlig1 29 48.3 17 48.5 5 25 0.159
Hiicre tipi

Esas hiicre 27 45 13 37.1 1 5 0.005
Berrak hiicre 1 1.7 1 2.8 0 0 0.736
Esas, Berrak hiicre 8 13.3 4 11.4 3 15 0.913
Esas, Oksifil hiicre 17 26.6 12 34.3 5 25 0.674
Esas, Berrak, Oksifil hiicre 7 11.6 5 14.3 11 55 0.000
Inflamasyon
NI varligt 3 5 2 5.7 0 0 0.569
LI varhig 16 26.7 3 8.5 3 15 0.084
Hi varlig1 0 0 1 2.8 0 0 0.316
Niikleer pleomorfizm 5 8.3 1 2.8 0 0 0.263
Niikleer sekil

YN hakimiyeti 23 38.3 13 37.1 11 55 0.411
ON hakimiyeti 14 23.3 10 28.6 4 20 0.749
DN hakimiyeti 23 38.3 12 34.3 5 25 0.554
Niikleer kromatin

Hiperkromazi hakimiyeti 32 53.3 14 40 8 40 0.359
VK hakimiyeti 28 46.7 21 60 12 60 0.359
IT varlig 7 11.7 8 22.8 1 5 0.141
Mitoz varligi 0 0 0 0 0 0 -

POS: Pozitif olgu sayisi, POY: Pozitif olgu yiizdesi, PTD: Paratiroid dokusu, KB: Kolloid benzeri, LI: Lenfosit
infiltrasyonu, NI: Notrofil infiltrasyonu, HI: Histiyosit infiltrasyonu, II: Intraniikleer Inkliizyon, VK: Vezikiiler
kromatin, YN: Yuvarlak niikleus, ON: Oval niikleus, DN: Diizensiz niikleus.

KUTFD | 296



ibiloglu i.

Paratiroid Adenomu ve Hiperplazisinin Histopatolojik Ayrimi

KU Tip Fak Derg 2019;21(3):291-301
Doi: 10.24938/kutfd.541510

Tablo 2: Istatistiksel olarak anlamli bulunan histopatolojik bulgularin karsilastiriimasi

Parametreler Paratiroid Paratiroid Normal p
Adenomu Hiperplazisi Paratiroid Degerleri

Vaka % Vaka % Vaka %  PtA-PtH PtA-NPt PtH-NPt
Kenarda PtD varligi 43 71 0 0 0 0 0.000*  0.000* 0.128
Kapsiil kalinligt
0-10 p arasi (+) 6 10 17 48.6 14 70 0.000*  0.000* 0.123*
11-20 p arast (++) 35 60.3 15 46.8 6 30 0.145  0.028* 0.345
21 p ve usti (+++) 17 28.3 0 0 0 0 0.001*  0.007* -
Yag hiicre orani
%10’dan az (+) 56 93.3 18 51.4 6 30 0.000*  0.000* 0.123
%10-50 arasinda (++) 4 6.6 15 42.8 10 50 0.000*  0.000* 0.609
%350’den fazla (+++) 0 0 3 8.6 4 20 0.021*  0.000* 0.221
Kist formasyonu varligi 17 28.3 4 114 0 0 0.055 0.007* 0.116
Dizilim paternleri
Gland formasyonu 31 51.7 19 54.2 0 0 0.805  0.000* 0.000*
Nest formasyonu 5 8.3 8 22.8 5 25 0.047*  0.051 0.857
Diffiiz formasyon 19 22.8 7 20 14 70 0.219  0.003* 0.000*
Kanama varligi 43 71.6 24 65.7 8 40 0.0750  0.011* 0.039*
Inflamasyon 0.033
LI varhigt 16 26.7 3 8.6 3 15 0.033*  0.288 0.462

PtA: paratiroid adenomu, PtH: Paratiroid hiperplazisi, NPt: Normal paratiroid, LI: Lenfosit infiltrasyonu.

*: Anlamli p degerleri.

TARTISMA

PHPT sik bir endokrinolojik hastaliktir. PHPT in y1llik
insidans1 yiizbinde 25-30 arasindadir (17). PtA ve PtH,
PHPT’in en Onemli iki sebebidir. PtA, PHPT’in
yaklasik %85’ini, PtH ise yaklasik %15’ini olustururlar
(17,20). PtH birden fazla Pt bezinde gozlenirken, PtA
genellikle tek bir Pt bezinde goriilmekle birlikte, bazi
yayinlarda ¢ift adenom varligi one siiriilmiistiir (18-22).
Her iki patolojide de cerrahi tedavi tek secenek
olmasma ragmen, uygulanacak cerrahi prosediirler
farkli oldugundan bu iki patolojinin birbirinden saglikli

bir sekilde ayirt edilmeleri gerekmektedir.

PtA vakalarinin %90’inda tek gland eksizyonu yeterli

iken, farkimma varilmayan ve eksize edilmeyen PtH

vakalarinda tek gland eksizyonu yetersiz olabilir (23).
PtA ve PtH ayriminda cesitli calismalar yapilmakla
birlikte, hala kesin ayirict  kriterler  ortaya
konamamistir. Kenarda normal Pt dokusu izlenmeyen
vakalarda, ¢ogunlukla biiyiimiis gland sayis1 ayrimda

on planda tutulmaktadir (21,24).

Literatiirde PtA ve PtH’nin ayriminda yapisal ve
hiicresel ozellikleri ortaya koyan az sayida g¢alisma
vardir (7,25-27).

Akerstrom ve ark. PtA olgularimin %50’sinde kenarda
PtD (perinodiiler rim) ).
PtA  wvakalarinin %71.6’sinda
izledik. PtH ve NPt vakalarinin
PtA

normal izlemislerdir
Calismamizda,

perinodiiler rim
rim

higbirinde perinodiiler izlemedik. Biz,
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olgularinda perinodiiler rim varhigini, PtH ve NPt
olgularma goére anlamli olarak yiiksek bulduk.
Stojadinovic ve ark. kaba fibréz bant varligni, PtA
olgularinin ~ %9’unda  tespit  etmislerdir  (27).
Calismamizda, kaba fibréz bant varligini, PtA
olgularinin  %5’inde, PtH olgularmm %17.1’inde
izledik. NPt olgularmin hicbirinde kaba fibréz bant
gormedik. Istatistiksel olarak farklihk bulmadik.
Stojadinovic ve ark., kist formasyonu, PtA olgularinin
%56’sinda tespit etmislerdir (27). Calismamizda kist
formasyonu varligini, PtA olgularinda %28.3, PtH
olgularinda %11.4 oraninda izledik. NPt olgulariin
higbirinde kist formasyonu izlemedik. PtA ile PtH
arasindaki fark anlaml idi. Stojadinovic ve ark., 45
PtA’nu kapsayan caligmalarinda, trabekiiler biiyiime
paternini, higbir vakada izlememislerdir (27).
Calismamizda, PtA ve PtH olgulariin hicbirinde
trabekiiler formasyon gozlemedik. Karak ve ark. 22
adet PtA, 9 adet PtH ve 14 adet NPt olgusu ile
yaptiklart ¢aligmada, PtA ve PtH olgularinda nadiren
follikiiler patern gérmiisler ve bu bakimdan PtA ve PtH
vakalar1 arasinda anlamli farklilik izlememiglerdir (26).
Calismamizda, follikiiler formasyonu, PtA olgularinin
%3.3’tinde izledik. PtH olgularinin ise higbirinde
gozlemedik. PtA ile PtH arasinda istatistiksel olarak
anlamli  farklillk  yoktu. Follikiiler —formasyon
bakimindan degerlendirildiginde sonuglar Karak ve
ark. ile benzerdi. Calismamizda, glandiiler formasyonu
PtA  olgularinin  %51.6’unda, PtH olgularmm
%51.4’tinde  izledik. NPt olgularinin higbirinde
gozlemedik. Glandiiler formasyon PtA olgularinda NPt
olgularina gore anlamli olarak daha fazla idi. Yine
glandiiler formasyon, PtH olgularinda NPt olgularina
gore anlamli olarak daha fazla idi. PtA ile PtH olgular1
arasinda istatistiksel farkliik yoktu. Glandiiler
formasyon ile iligkili literatiirde ¢alismaya rastlamadik.
Nest formasyonu PtA olgularmin %8.3’iinde izlenirken
PtH olgularmin  %22.8’inde izlenmis olup PtH

olgularinda anlamli olarak daha fazla bulduk.

Diffiiz formasyonu PtA’larmin %22.8’inde, PtH’lerinin
%20’sinde ve NPt olgularinin ise %70’inde izledik.
Diffiiz formasyon NPt olgularinda hem PtA’larina hem

de PtH’lerine gore daha fazla idi.

Dizilim paternlerinden psddopapiller formasyon
bakimindan PtA, PtH ve NPt degerlerinde anlamli
farklilik izlemedik. Bu dizilim paternleri ile iliskili

literatiirde ¢alismaya rastlamadik.

Karak ve ark., PtA ve PtH olgularinda baskin olarak
esas  hiicre  hakimiyeti  izlemislerdir  (26).
Calismamizda, PtA olgularinda %45 oraninda ve PtH
olgularinda %37.1 oraninda esas hiicre hakimiyeti
izledik. Vakalarda gordiigiimiiz hiicre tipleri ve bu
farkli hiicre tiplerinin birlikteligi bakimindan, PtA ile
PtH olgular1 arasinda farklilik yoktu. Esas hiicre
hakimiyeti bakimindan degerlendirildiginde sonuglar
Karak ve arkadaglarmin c¢alismasi ile benzerdi.
Stojadinovic ve ark. 45 PtA’nun %6’sinda kronik
inflamasyon tespit etmiglerdir (27). Veress ve ark.
PtA’larinda nadir lenfosit varligi izlemislerdir (25).
Calismamizda, notrofil 16kosit infiltrasyonunu, PtA
vakalarimin %5’inde, PtH wvakalarimin %35.7’sinde
gordiik. NPt vakalarinin higbirinde nétrofil 16kosit
infiltrasyonu yoktu. Lenfosit infiltrasyonunu, PtA
vakalarmin %26.7’sinde, PtH vakalarinin %8.5’inde,
NPt vakalarimin  %15’inde  saptadik.  Histiyosit
infiltrasyonunu, PtH vakalarmm %2.8’inde izledik.
PtA  ve NPt vakalarinin hicbirinde histiyosit
infiltrasyonu izlemedik. PtA, PtH ve NPt arasindaki

farklilik izlemedik.

Unal ve ark. PtA’larinin %31.4’iinde pleomorizme
rastlamiglardir  (26). Karak ve ark. niikleer
pleomorfizme, PtA’larinda PtH olgularina goére daha
sik rastladiklarini bildirmislerdir (27). Stojadinovic ve
ark. ise PtA’da niikleer pleomorfizmi %2 oraninda
bulmuslardir (28). Calismamizda niikleer
pleomorfizmi, PtA olgularmmm %8.3’iinde, PtH

olgularinin  %2.8’inde izledik, NPt olgularinin ise
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hi¢birinde izlemedik. PtA , PtH ve NPt arasinda
istatistiksel farklilik yoktu.

Abbona ve ark., 11 PtA ve 11 PtH ile yaptiklan
caligmada, mitoz bakimindan istatistiksel farklilik
bulmamiglardir (29). Snover ve Foucar, 17 adet PtA ve
10 adet PtH’den olusan c¢aligmalarinda, PtA olgularinin
%70.5’inde, PtH olgularmin  %80’inde  mitoz
izlemiglerdir (30). Caligmamizda, PtA, PtH, NPt
olgularmin 10 biiyik biiyiitme alanmni kapsayan
orneklerinde  mitoz  izlemedik. Calismamizda
buldugumuz niikleer pleomorfizm ve iltihabi hiicre
infiltrasyonu degerleri Stojadinovic ve arkadaglarinin
sonuglaria gore yiiksek, fibréz bant varligi ise benzer
olarak gozlenmektedir (28). Niikleer pleomorfizm,
Karak ve ark.’nin ¢alismasina benzer sekilde PtA’da
PtH’den yiliksek olmasina ragmen fark, istatistiksel
olarak anlamli degildi. Yag hiicre orani, PtA’larinda,
PtH ve NPt’e gore anlamli olarak daha diisiikti.
Literatiirde yag hiicre orani ile iligkili g¢aligmaya
rastlamadik. Kanama varligi bakimindan, PtA ile PtH
arasinda farklilik izlenmez iken, NPt’de PtA’na gore
daha diisiiktii. Nekroz, dejenerasyon, kolloid benzeri
materyal, hiicre tipleri, niikleer sekil, niikleer kromatin
ve intraniikleer inkliizyon bakimindan, PtA, PtH ve
NPt arasinda farklilik izlemedik ve bu parametrelerle
iligkili literatiirde ¢calismaya rastlamadik. Kapsiil varligi
acisindan anlamli farklilik olmasina ragmen, kapsiil
kalinligi, PtA’larinda, PtH ve NPt olgularma oranla
anlamli olarak daha fazla idi. Kapsiil kalinligi ile
iligkili literatiirde ¢aligmaya rastlamadik.

PtA ve PtH’ de cerrahi tedavi tek secenek olmasina
ragmen, cerrahi prosediirler farkli oldugundan her iki
patolojinin  birbirinden saglikli bir sekilde ayirt
edilmeleri gerekmektedir.

Bazi histopatolojik 6zellikler, ayirict tanida yardimeci
olmakla birlikte, zaman zaman yetersiz
kalabilmektedirler. Kenarda NPt varligi, PtA lehine bir
bulgu olmasma ragmen, PtA olgularinin 1/4’{inde

aywricl tanida yetersiz kalmaktadir. Kapsiil kalinligi,

PtA’larinda, PtH’lerine gdre anlamli sekilde fazladir.
Ozellikle 21y iizerindeki kalinlik, PtA lehine bir bulgu
olarak goziikkmektedir ancak bu bulgu vakalarin
yaklasik 1/4’tinde mevcuttur. Yag hiicrelerinin PtD’da
belirgin olarak varligi PtH’lerinde, PtA’larma gore
daha fazla goriilmektedir fakat bir pozitif (+) yag
hiicresi orani, PtA’larinin %93.3’tnde, PtH’lerinin
%S51.4’tinde gozlendiginden, olgularin en az yarisinda
ayirici tanida yardimer olmayacaktir. Kist formasyonu,
PtA lehine anlamli bir bulgu olmasma ragmen, bu
bulgu olgularin ancak 1/3’tinde goriilmektedir.

Hicre  dizilim  paternleri, nekroz,  kanama,
dejenerasyon, fibroz bant varligi, kolloid benzeri
materyal varligi, hiicre tipi, inflamasyon, intraniikleer
inklizyon varligi, niikleer kromatinin yapist ve
dagilimi ile niikleer sekil bakimindan PtA ve PtH
arasinda anlaml farklilik mevcut degildir.

Ctkar Catismast: Bu makale ile ilgili olarak herhangi

bir ¢ikar ¢atismasi yoktur.
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