T.C.
ZONGULDAK BULENT ECEVIT UNIVERSITESI
DiS HEKIMLiGi FAKULTESI
AGIZ, DiS VE CENE RADYOLOJiSi ANABILiM DALI

DIYABETIK HASTALARDA ULTRASONOGRAFI iLE
PAROTIS VE SUBMANDIBULAR TUKURUK
BEZLERININ DEGERLENDIRILMESI

UZMANLIK TEZIi

Ebru YUKSEL KAYA

ZONGULDAK
2024



T.C.
ZONGULDAK BULENT ECEVIT UNIVERSITESI
DiS HEKIMLiGi FAKULTESI
AGIZ, DiS VE CENE RADYOLOJiSi ANABILiM DALI

DIYABETIK HASTALARDA ULTRASONOGRAFI iLE
PAROTIS VE SUBMANDIBULAR TUKURUK
BEZLERININ DEGERLENDIRILMESI

Aras. Gor. Ebru YUKSEL KAYA

UZMANLIK TEZIi

TEZ DANISMANI
Dog¢. Dr. Gediz GEDUK

ZONGULDAK
2024






TESEKKUR

Uzmanlik egitimim boyunca bilgi ve tecriibelerini benimle paylasan, egitim siiresince
her sikintima mutlaka bir ¢6ziim bulan, tez siirecimde beni sonsuz anlayisiyla ve giiler
yliziiyle rahatlatan, bana problem degil de hep kolaylik saglamay1 secen, tanidigim
icin kendimi ¢ok sansli hissettigim, 6grencisi olmaktan gurur duydugum ¢ok kiymetli

danigsman hocam Dog. Dr. Gediz GEDUK’a tiim kalbimle tesekkiir ediyorum.

Uzmanlik egitimim siiresince hicbir sorumu yanitsiz birakmayan hem klinik hem de
akademik olarak bana daima yol gdOsteren, bilgisini, tecriibesini ve sevgisini
esirgemeyen degerli hocam Dr. Ogr. Uyesi Cigdem SEKER’e, destegini bizden hig

esirgemeyen ve tanidigim i¢in onur duydugum degerli hocam Dog. Dr. Murat ICEN’e,

Uzmanlik siirecine basladigim ilk giinden beri yanimda olan eskidemlim Didem
DUMANLTI’ya, birlikte keyifle calistigim degerli asistan arkadaslarim Rabia CAYIR
ARAS, Ismail CAPAR, Emre HAYLAZ, Hatice BILTEKIN’e ve tiim klinik

personelimize,

Bana vicdanli bir insan olmanin en degerli sey oldugunu 6greten, verdigim her kararda
siirsiz sevgileriyle arkamda duran ve bugiinlerin en biiyiik mimarlari canim babam

Kenan YUKSEL ve canim annem Ayse YUKSEL’e,

Son olarak bana bir es olmaktan ¢ok her zaman en yakin arkadas olan, her konuda
oldugu gibi uzmanlik egitimim ve tez slirecim boyunca beni sonsuz destekleyen ve
sevgisiyle hep yanimda oldugunu bildigim en giizel hediyem canim Abdullah

KAYA’ya
Tiim kalbimle sonsuz tesekkiir ediyorum.

Ebru YUKSEL KAYA

2024, Zonguldak

il



OZET

Ebru YUKSEL KAYA, Diyabetik Hastalarda Ultrasonografi ile Parotis ve
Submandibular Tiikiiriik Bezlerinin Degerlendirilmesi. Zonguldak Biilent Ecevit
Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi, Agiz, Dis ve Cene Radyolojisi Anabilim
Dali, Uzmanlik Tezi, Zonguldak, 2024.

Esas bulgusu kandaki glikoz konsantrasyonunun asirt yiikselmesi olan diabetes
mellitusta (DM) hiperglisemiye bagli ¢esitli komplikasyonlar olusur. Bu
komplikasyonlar arasinda kserostomi, hiposalivasyon, periodontal hastalik gibi oral
bulgular da vardir. Bu ¢aligmanin amac; tip 2 DM’li hasta grubu ve saglikli kontrol
grubunda, her gruba ultrasonografi (USG) goriintiileri {izerinden sag ve sol
submandibular ve parotis bezlerinin ekojenitesi, parankim homojenitesi, hipoekojen
ve hiperekojen alanlarin varligi, marjin 6zellikleri ve renkli doppler ozelliklerini
degerlendirmek ve submandibular bezin boyut (anteroposterior, siiperoinferior,
mediolateral), hacim dl¢iimiinii yapmaktir. Calismamizda arsiv kayitlarindan yaglar
23 ile 81 arasinda degigsen 50 tip 2 DM’li ve 50 saglikli olmak iizere toplam 100
hastanin her iki taraf submandibular ve parotis bezlerinin USG goriintiileri
degerlendirilmistir. Yapilan incelemelerde; hasta ve kontrol grubu arasinda sag
submandibular bezin mediolateral uzunlugu ve hacmi ile sol submandibular bezin
anteroposterior, superoinferior, mediolateral uzunluklari ve hacmi diyabetik
hastalarda saglikli hasta grubuna gore istatistiksel olarak anlamli bir faklilik
gozlenmigtir (p <0.05). Hasta ve kontrol grubu arasinda sol submandibular bez
ekojenitesinde; sol parotis bezi vaskiilaritesinde, sag ve sol parotis bezinin hiperekojen
yansima ve renkli doppler degiskenlerinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmistir (p <0.05). Sonug olarak; USG incelemelerinde hasta grubunun tiikiirtik
bezlerinde hiperekojen alan miktari, boyut ve hacim artis1 goézlenirken, renkli
dopplerde hipovaskiilarizasyona egilim izlenmistir. USG incelemelerinde hasta
grubunun tiikiiriik bezlerinde boyut, hacim, ekojenite ve vaskiilarite gibi meydana
gelen degisikliklerin sebeplerinin anlagilabilmesi i¢in bu bezleri etkileyen sistemik
hastaliklarin degerlendirilmesinde USG ve renkli dopplerin kullanimi 6nerilmektedir.
Anahtar Kelimeler: Tip 2 Diabetes Mellitus, Hiperglisemi, Ultrasonografi,

Kserostomi, Submandibular Bez
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ABSTRACT

Ebru YUKSEL KAYA, Evaluation of Parotid and Submandibular Salivary
Glands with Ultrasonography in Diabetic Patients. Zonguldak Biilent Ecevit
University, Faculty of Dentistry, Department of Oral and Maxillofacial
Radiology, Master’s Thesis, Zonguldak, 2024.

In diabetes mellitus (DM), the main symptom of which is an excessive increase in
blood glucose concentration, various complications occur due to hyperglycemia.
These complications include oral manifestations such as xerostomia, hyposalivation
and periodontal disease. The aim of this study was to evaluate the echogenicity,
parenchymal homogeneity, presence of hypoechogenic and hyperechogenic areas,
margin characteristics and color Doppler features of the right and left submandibular
and parotid glands, and to measure the size (anteroposterior, superoinferior,
mediolateral) and volume of the submandibular gland in a group of patients with type
2 DM and healthy controls. In our study, USG images of the bilateral submandibular
and parotid glands of a total of 100 patients, 50 with type 2 DM and 50 healthy patients,
aged between 23 and 81 years, were evaluated from archival records. A statistically
significant difference was observed in the mediolateral length and volume of the right
submandibular gland and the anteroposterior, superoinferior, mediolateral length and
volume of the left submandibular gland in diabetic patients compared to healthy
patients (p<0.05). There was a statistically significant difference in left submandibular
gland echogenicity, left parotid gland vascularity, hyperechogenic reflection and color
Doppler variables of the right and left parotid glands between the patient and control
groups (p<0.05). In conclusion; USG examinations showed an increase in the amount
of hyperechogenic area, size and volume in the salivary glands of the patient group,
while a tendency to hypovascularization was observed in color Doppler examinations.
The use of USG and color Doppler in the evaluation of systemic diseases affecting the
salivary glands is recommended in order to understand the causes of the changes in
size, volume, echogenicity and vascularity in the salivary glands of the patient group.
Key Words: Type 2 Diabetes Mellitus, Hyperglycemia, Ultrasonography,

Xerostomia, Submandibular Gland
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1.GIRiS

Diabetes mellitus (DM), pankreas adacik hiicrelerinden yeteri kadar insiilin
salgilanamamas1 veya salgilanan insiilinin dokularda olusan diren¢ nedeniyle
kullanilamamasi sonucu gelisen ve esas bulgusu kandaki glikoz konsantrasyonunun
asirt ylikselmesi olan kronik metabolik bir hastaliktir (1). Her yasta goriilebilen,
bireyin yagam kalitesini azaltan ndropati, nefropati, retinopati gibi mikrovaskiiler,
periferik arter hastaligi, koroner arter hastaligi, serobrovaskiiler hastalik gibi
makrovaskiiler komplikasyonlar1 beraberinde getiren ve bu komplikasyonlar
nedeniyle ciddi mortalite ve morbiditeye sebep olan DM ciddi bir halk saglig
sorunudur (2). Uluslararas1 Diyabet Federasyonu’nun (International Diabetes
Federation-IDF) 2021 bulgularina gore yarim milyara yakin insan diyabetle yasamakta
ve Oniimiizdeki 25 yilda bu saymim %350’den fazla artmasi beklenmektedir (3).
Tiirkiye’de 2021 yilinda 100,000 kiside goriilenen DM sayist 9,020 ve diyabete bagli
olim sayis1 83,221 olarak gosterilmistir. 2045 yilinda ise DM’li hasta sayisinin
13,386/100,000’e yiikselecegi tahmin edilmektedir (4).

DM nin retinopati, nefropati, ndropati, kardiyovaskiiler hastalik gibi iyi bilinen
komplikasyonlarinin yani sira altinct komplikasyonu olarak bilinen periodontal
hastalik ve agiz kurulugu, hiposalivasyon, agizda yanma hissi, tat degisikligi gibi oral
komplikasyonlar1 da bulunmaktadir (5-9). DM hastalarinin en ¢ok yakindigi oral
komplikasyon agiz kurulugudur (10-12). Yapilan calismalar diyabete bagh
hiposalivasyonun; tiikiiriik bezi parankimindeki degisikliklerden kaynaklanabilecegini
ve hipergliseminin neden oldugu glikoziiri, dehidrasyon, néropati, anjiyopati gibi
tikiirtik bezi enzimlerinin aktivitesini azaltan ve dolayli olarak islevini etkileyen

bir¢ok faktorden etkilenebilecegini gostermislerdir (13-15).

Major tiikiirik bezleri parotis, submandibular ve sublingual olmak iizere
bilateral yerlesimli ii¢ ¢ift bezden olusurken (16), mindr tiikiiriik bezleri orofaringeal
bolgeye daginik yerlesen ve bulunduklari bolgeye gore isim alan (labial, bukkal,
lingual, glossopalatinal, insisiv gibi) bezlerdir (17). DM’li hastalarda 6zellikle parotis
ve submandibular bezlerde birtakim yapisal degisiklikler gozlemleyen caligmalar
mevcuttur (18,19). Literatiir bulgularina gore tiikiiriik bezlerinin bazal membranindaki

degisiklikler histolojik olarak dogrulanmis, farkli derecelerde duktal ve fibrotik



degisiklikler goriilmiistiir (13). Bununla birlikte tiikiiriik bezlerinin boyut artisinin
sebebi olarak tiikiiriik akisinin azalmasina karsi konulan bir telafi edici mekanizma

oldugunu savunan arastirmalar da vardir (20).

Tiikiirik bezlerinin goriintiilenmesi, tlikiirtik bezlerindeki degisikliklerin
saptanmasi agisindan ciddi 6nem tasimaktadir. Tiikiiriik bezlerinin goriintiilenmesinde
direkt radyografiler, bilgisayarli tomografi (BT), pozitron emisyon tomografisi (PET),
manyetik rezonans goriintiileme (MRG), sialografi, sintigrafi ve ultrasonografi (USG)
kullanilmaktadir (21-23). USG iyonize radyasyon igermemesi, hizli ve kolay goriintii
olusumu, hasta tarafindan iyi tolere edilmesi nedeniyle yiizeyel dokularin
goriintiilenmesinde klinik uygulamada siklikla tercih edilen goriintiileme yontemidir

(24).

DM’nin tiikiiriik bezleri iizerine etkilerini ultrasonografi bulgularina gore
inceleyen c¢ok kisitli calisma vardir. Yapilan calismalarin ¢ogunlugu da DM’nin
parotis bezi lizerine olan etkilerine yogunlagsmaktadir. Bu ¢alismanin amaci saglikli
kontrol grubu ile tip 2 DM hasta grubundan olusan 100 hastanin parotis ve
submandibular tiikiirlik bezlerini ultrasonografi goriintiileri lizerinden incelemek,
diyabet hastalarinin tlikiirik bezlerindeki degisiklikleri; USG ile ekojenite,
homojenite, hipoekojen alan varligi, hiperekojen yansima, vaskiilarite, marjin
diizenliligi gibi parametreler iizerinden belirlemek ve submandibular bezlerin boyut
ve hacim Ol¢limlerini yaparak diyabetin submandibular bez boyutlar1 {izerinde

etkisinin olup olmadigini tespit etmektir.



2. GENEL BILGILER

DM anormal metabolik regiilasyonun yami sira vaskiiler ve noropatik
komplikasyon potansiyeli ile bilinen kronik metabolik bir rahatsizliktir. Diyabet, ortak
tan1 Ozelligi olarak yiliksek kan glikoz seviyelerine sahip heterojen bir hastalik
kiimesinden olusur (25). Genetik ve g¢evresel faktorlerin karmasik etkilesiminden
kaynaklanan birka¢ farkli DM tiirii vardir. DM'nin etiyolojisine bagli olarak,
hiperglisemiye katki saglayan etkenler arasinda insiilin sekresyonunun azalmasi,
dokularda glikoz kullaniminin azalmasi ve glikoz iiretiminin artmasi yer alir. DM ile
iligkili hiperglisemi ve metabolik diizensizlik, ¢oklu organ sistemlerinde sekonder

patofizyolojik degisikliklere neden olur (26).

2.1. Diabetes Mellitusun Tanis1 ve Siniflandirilmasi

Diyabet olgulariin biiyiik kismi iki genis etiyopatogenik kategoriye girer. Ilk
kategoride, tip 1 DM’de, sebep insiilin salgilanmasinda mutlak eksikliktir. Tip 1 DM
riski yiiksek olan bireyler genelde pankreas adaciklarinda meydana gelen otoimmiin
bir patolojik siirecin serolojik bulgular1 ve genetik belirtegleri ile tanimlanabilir. Tip 1
DM’ye gore daha sik goriilen diger kategori tip 2 DM, dokularda insiilin etkisine kars1
gelisen direng ve yetersiz kompansatuvar insiilin sekresyon yanitinin bir
kombinasyonudur. Bu kategoride, klinik semptomlar olmaksizin, ¢esitli dokularda
islevsel ve patolojik degisikliklere yol agmaya yetecek derecedeki hiperglisemi

diyabet tespit edilmeden 6nce uzun bir siire boyunca mevcut olabilir (27).

Amerikan Diyabet Dernegi (ADA)’ nin 2014 yilinda yayinladigi kilavuza gore
diyabetin tanis1 4 sekilde konulabilir (Tablo 1). Bu dort semptomdan yalnizca birinin

olmasu bile teshis icin yeterlidir (27).



Tablo 1: Diyabet teshisi i¢in giincel tan1 kriterleri (27)

APG* > 126mg/dL (7mmol/l)
OGTT sonrasi 2 saatlik PG** >200mg/dL (11.1 mmol/L)
HbA1c*** > 9%06,5 (48 mmol/mol)
Rastgele PG (klasik hiperglisemi semptomlar1 >200mg/dL (11.1mmol/l)
eslik eden olguda)

1. Aglik plazma glikozu (APG)’nin > 126mg/dL (7mmol/l) olarak saptanmasidir.

Aclik; en az 8 saat boyunca kalori alinmamasi olarak tanimlanir. *

2. Oral glikoz tolerans testi (OGTT) sirasinda glikoz yiiklenmesinden 2 saat sonraki
plazma glikozu (PG) diizeyinin >200mg/dL (11.1 mmol/L) olarak saptanmasidir.
OGTT Diinya Saghk Orgiitii (WHO) tarafindan belirtildigi sekilde, suda ¢dziinmiis 75
g anhidre glikoza esdeger bir glikoz yiiklemesi kullanilarak yapilmahidir. **

3.Hemoglobin A1C (HbA1c)’ nin %6.5 (48 mmol/mol) ve lizeri olmasidir. Test, Ulusal
Glikohemoglobin  Standardizasyon = Programi  (National = Glycohemoglobin
Standardization Program-NGSP) tarafindan onayli ve Diyabet Kontrolii ve
Komplikasyonlar1 Calismasi (Diabetes Control and Complications Trial-DCCT)
testine gore standardize edilmis bir yontem kullanilarak laboratuvarda

gerceklestirilmelidir. ***

4. Hiperglisemik kriz veya klasik hiperglisemi semptomlar1 olan bir hastada son kalori
alim zamanina bakilmaksizin giiniin herhangi bir aninda bakilan rastgele PG

konsantrasyonunun > 200mg/dL (11.1mmol/l) olarak saptanmasidir (28,29)

ADA’nim 2023 yilinda yayinladig1 giincel kilavuza gére DM teshisi plazma
glikoz kriterlerine, APG degerine veya 75 g OGTT sirasindaki 2 saatlik PG degerine
ya da HbA Ic kriterlerine gore konulabilir (28). PG 6l¢iim testlerinde referans olarak
vendz plazmada glikoz oksidaz veya heksokinaz kullanilmaktadir (30). APG o6l¢iimii
icin en az 8 saatlik kalori alimi olmamas1 gerekmektedir. Rastlantisal PG kalori
alimina bagli olmaksizin gilinlin herhangi bir saatinde yapilan dl¢timdiir. OGTT de 75
g oral glikoz alimimi takiben ikinci saatte PG oOlglimii yapilmaktadir. HbAlc

hemoglobinin glikolizasyonu sonucu eritrositlerde devamli olarak olusur. Glikozun



hemoglobine baglanmasi oldukg¢a stabildir; bundan dolay:r hemoglobin proteini
eritrositin dmrii siiresince yani 123423 giin glikolize sekilde kalir (31). HbAlc testi,
glikolize hemoglobin seviyelerini belirlemek i¢in kullanilir, ge¢mis 2-3 aylik siiredeki
ortalama kan glikoz seviyelerini ve glisemik kontrolii en dogru sekilde yansitir (32-
34).

Standardizasyonundaki sorunlar ve tani esiginde fikir birligi saglanamamasi
nedeniyle HbAlc’nin diyabet tani1 testi amaciyla kullanilmasit uzun siire
onerilmemistir (27,28,30). Son yillarda tiim diinyada standardizasyonu ydniindeki
cabalar ve prognostik 6nemine dair bulgularin artmasi sonucunda, HbAlc’nin de
diyabet tan1 testi olarak kullanilmasina olan 6n yargilar azalmaya baglamigtir (30).
Uluslararas1 Klinik Kimyacilar ve Laboratuvar Tibbi1 Federasyonu (International
Federation of Clinical Chemistry and Laboratory Medicine-IFCC), ADA, Avrupa
Diyabet Arastirmalar1 Dernegi (European Association for the Study of Diabetes-
EASD) ve IDF’in olusturdugu Uluslararasi Diyabet Uzmanlar Komitesi, diyabet tanisi
icin HbA 1¢ tani esigini %6.5 (48 mmol/mol) olarak belirlemistir. Diinya Saglik Orgiitii
(World Health Organization-WHO), 2011 yilinda yayinladig1 raporda, giivenilir bir
yontemin kullanilmasi ve uluslararasi referans degerlerine gore diizenli olarak
standardize edilmesi kosulu ile, HbAlc’nin tani testi olarak kullanilmasini 6nermistir.
Amerika Birlesik Devletleri’'nde tiim laboratuvarlarin kullandiklart HbAlc 6l¢iim
yontemlerinin  NGSP tarafindan sertifikalandirilmast  ve sonuglarin DCCT
calismasinda kullanilan ve altin standart olarak kabul edilen HPLC (yiiksek
performansli likid kromatografi) yontemine gore kalibre edilmesi sart kosulmaktadir

(28).

HbA 1c, mikrovaskiiler komplikasyonlarla ve daha az oranda da makrovaskiiler
komplikasyonlarla iyi korelasyon gosterdiginden, glisemik kontroliin yeterliligi i¢in
standart biyobelirte¢ olarak yaygin sekilde kullanildigindan diyabetli hastanin
yonetiminde kritik bir rol oynamaktadir (27). HbAlc, APG ve OGTT ile
karsilagtirildiginda aclik gerekli olmadigi i¢in daha fazla kolaylik, daha fazla
preanalitik stabilite ve giinliik daha az degiskenlik gostermesi (stres, beslenme
degisiklikleri veya hastalik sirasinda) dahil olmak iizere ¢esitli avantajlara sahiptir.
Ancak bu avantajlar, HbAlc'nin belirlenen esik noktasinda daha diisiik hassasiyete

sahip olmasi, maliyetinin yliksek olmasi, gelismekte olan iilkelerde testin sinirlt



bulunabilirligi ve baz1 kisilerde HbAlc ile ortalama PG arasindaki miikemmel

olmayan korelasyon gibi dezavantajlari ile dengelenebilir. (23,28).

Orak hiicre hastalig1r dahil hemoglobinopatiler, glikoz-6-fosfat dehidrogenaz
eksikligi, hemodiyaliz, gebelik (ikinci ve iiglincii trimesterler ve dogumdan sonraki
donem), HIV, yakin ge¢miste kan kayb1 veya transfiizyon veya eritropoietin tedavisi,
yas, irk/etnik koken, genetik gegmis gibi hemoglobin glikasyonunu etkileyecek
durumlarda HbAlc kan glikozu Ol¢iimiinde daha az giivenilirdir, diyabet tanisi

koymak i¢in yalnizca plazma kan glikozu kriterleri kullanilmalidir (28).

Belirgin hiperglisemi belirtilerine (poliiiri, polidipsi, bazen polifajiyle beraber
kilo kayb1 ve bulanik gérme) ek olarak rastlantisal plazma glikozu >200 mg/dL (11.1
mmol/L) olan veya hiperglisemik krizde olan bir hastada diyabet tanis1 koymak i¢in
PG o6l¢limii yeterlidir. Acik bir klinik bulgu olmadikg¢a tani i¢in ya ayn1 6rnekten ya da
iki farkli test 6rneginden iki anormal tarama testi sonucu gerekir (35). Dolayisiyla
taninin bir bagka giin, tercihen ayni veya farkli bir yontemle gecikmeden tekrar
edilmesi gerekmektedir. Eger baslangicta iki farkli test yapilmis ve birbirini
desteklemeyen sonuglar ¢ikmis ise sonucu esik degerin tistiinde olan test tekrarlanmali
ve sonug yine diagnostik ise DM tanist konulmalidir seklinde onerilmektedir. Tani,

dogrulayici tarama testi temelinde konulmalidir (27,28,36).

Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD)’e gore diger
yontemler kullanildigi halde asikar diyabet tanist konulmamis, ancak glikoz
metabolizma bozuklugu siiphesi devam eden hastalarda tani i¢in 75 gr glikoz ile
standart OGTT yapilmasi, APG’ye gore daha duyarli ve 6zgiin olmakla birlikte, bu
testin ayni kiside giinden giine degiskenliginin yiliksek ve maliyetli olmasi nedeni ile
APG kullanim1 tercih edilmektedir (29,30). Hastalarin test sonuglari tani esiginin
smirlarina yakinsa, saglik uzmani hastayla belirti ve semptomlar tartigsmali ve testi 3-
6 ay icinde tekrarlamalidir (28). Genel olarak, APG, 75 g OGTT sirasinda 2 saatlik PG
ve HbAlc tanisal tarama i¢in ayni derecede uygundur. Farkli tarama testlerinin
saptama oranlarinin hem toplumlarda hem de bireylerde degisiklik gosterdigi
unutulmamalidir. Ayni testler diyabet taramasi ve teshisi i¢in ve prediyabetli bireyleri

tespit etmek icin kullanilabilir (28,30).



DM, hiperglisemiye yol acan patojenik siire¢ temelinde siniflandirilir (37,38).
ADA’ya gore DM etyolojisine gore tip 2 DM, tip 1 DM, gestasyonel DM ve diger
nedenlere bagl spesifik diyabet tiirleri (f hiicre fonksiyonunun genetik bozukluklari,
ekzokrin  pankreas hastaliklari, insiilinin etkisindeki genetik  defektler,
endokrinopatiler, ila¢ ve kimyasallara bagli olusan diyabet, infeksiyonlara bagli olusan
diyabet, immun iliskili diyabet, genetik sendromlarla birlikte goriilen diyabet) olmak
iizere 4 gruba ayrilmaktadir (Tablo 2) (27-29). Genel kabul géren ADA’nin bu
siiflamasinin yanisira WHO 2019 yilinda farkli bir DM siniflamasi yayinlamigtir
(Tablo 3) (39).



Tablo 2: Diabetes Mellitus’un etiyolojiye gore siiflandirilmasi (26,27)

L.Tip 1 Diabetes Mellitus
A. Immun Aracilikl
B. Idiyopatik

I1.Tip 2 Diabetes Mellitus

I11. Gestasyonel Diabetes Mellitus

IV. Diger spesifik diyabet tiirleri E. Ilac veya kimyasal ajanlar

A. B-hiicre fonksiyonlarmin genetik defekti e  Anti-viral ilaglar
(monogenik diyabet formlarr) e  Atipik anti-psikotikler
e 20.Kromozom, HNF-4o (MODY1) e  Glukokortikoidler
e 13. Kromozom, IPF-1 (MODY4) e Diazoksid
e 7. Kromozom, Glukokinaz (MODY?2) e Proteaz inhibitorleri
e 17. Kromozom, HNF-1 (MODYY5) e Vacor
e 9. Kromozom, CEL (MODY 8) e  PB-adrenerjik agonistler
e 12. Kromozom HNF-1a(MODY3) e Fenitoin
e 2. Kromozom NeuroD1(MODY6) e  Tiroid hormonu
e 7. Kromozom, PAX4 (MODY 9) e Pentamidin
e 2 Kromozom, KLF11 (MODY 7) e -interferon
e Mitokondriyal DNA o Tiyazid grubu diiiretikler
e 11.Kromozom, INS (MODY 10) e  Nikotinik asit
e 11. Kromozom, Neonatal DM (Kir6.2. e Statinler

mutasyonu) e Digerleri
e 8. Kromozom. BLK (MODY 11) F. immun aracihkh nadir diyabet formlari
e Digerleri e Anti insiilin-reseptor antikorlar
B. Insiilinin etkisindeki genetik defektler r S.Elff_m?n s
e Rabson-Mendenhall sendromu * Plgerlerl e ]

G. Diyabetle iliskili genetik sendromlar
e Leprechaunism e Down sendromu
e Tip A insiilin direnci e Klinefelter sendromu
e Lipoatrofik diyabet e Laurence-Moon-Biedl sendromu
e Digerleri e  Huntington korea
e Porfiria

C. Pankreasin ekzokrin doku hastahklar e  Turner sendromu
e Kistik fibroz e  Miyotonik distrofi
e  Pankreatit e  Friedreich tipi ataksi
e Fibrokalkul6z pankreatopati e  Prader-Willi sendromu
e Neoplazi e  Wolfram (DIDMOAD) sendromu
¢ Hemokromatoz e Digerleri
e  Travma/pankreatektomi H. infeksiyonlar
e Digerleri e Konjenital rubella
D. Endokrinopatiler e Sitomegalovirus
e Aldosteronoma e Digerleri (adenovirus. Kabakulak)
e  Akromegali
e  Cushing sendromu
e  Glukagonoma
e  Feokromositoma
e  Hipertiroidi
e  Somatostatinoma

e e+ Digerleri

HNF-lo: Hepatosit niikleer faktor-la. MODY1-11: Genglerde goriilen eriskin tipi diyabet formlar1 1-11 (maturity onset
diabetes of the young 1-11). HNF-4c: Hepatosit niikleer faktdr-4o.. IPF-1: Insiilin promotér faktor-1. HNF-1p: Hepatosit
niikleer faktor-1p. NeuroD1: Norojenik diferansiyasyon 1. BLK: Beta lenfosit- spesifik kinaz. DNA: Deoksi-riboniikleik asit.
HIV: Insan immun eksiklik virusu. DIDMOAD sendromu: Diabetes insipidus. diabetes mellitus. optik atrofi ve sagirlik ile
seyreden sendrom (Wolfram sendromu). KLF11: Kruppel like factor 11. CEL: Carboxyl ester lipase (bile salt-dependent
lipase). PAX4: Paired box4. ABCC8: ATP-binding cassette C8. KCNJ11: Potassium inwardly-rectifying channel J11. INS:
Insiilin




Tablo 3: Diinya Saglik Orgiitii (WHO) Diyabet Siniflamas1 (2019) (39)

Tip 1 Diabetes Mellitus
Tip 2 Diabetes Mellitus

Diyabetin Hibrit Formlar:
e Eriskinde yavas gelisen immun aracili diyabet

e Ketoza meyilli tip diabetes mellitus

Diger spesifik diyabet tiirleri

e Monojenik Diyabet Formlar1

Insiilin etkisinin monojenik defektleri

B hiicre fonksiyonunun monojenik defekleri
e Ilag ve kimyasal nedenlerle uyarilan
e Immun aracili diyabetin siradis1 formlari
e Infeksiyonlar

e Ekzokrin pankreas hastaliklari

Siniflanmamis diyabet
e Diyabet tanisinin konuldugu esnada heniiz kategorizasyonun yapilmadig:

donemde gecici olarak kullnilan bir kategoridir.

Tk kez gebelikte tespit edilen hiperglisemi
e Gestasyonel diyabet
¢ Gebelikte diyabet

2.1.1. Tip 1 diabetes mellitus

Eskiden insiiline bagimli DM olarak tanimlanan tip 1 diyabette mutlak bir
insiilin noksanligi vardir ve diyabetik hasta popiilasyonunun %35-10 kadarini
olusturmaktadir. Tip 1 DM olgularinin %90’ mnda otoimmiin (Tip 1A), yaklasik
%10’unda ise idiyopatik (Tip 1B) B-hiicre yikimi s6z konusudur (25,26).

Genetik duyarlilig1 bulunan kisilerde toksinler, viriisler, emosyonel stres gibi

cevresel faktorlerin etkisiyle otoimmiinite tetiklenir, ilerleyici B-hiicre hasar1 baglar ve



pankreatik f-hiicrelerinin hiicre aracili otoimmun yikimina ve insiilin eksikligine yol
acar. Insiilin eksikliginde ise hiicre icine glikoz gecemeyerek enerji ihtiyacini yag ve
protein yikimindan karsilamaktadir (40,41). Tip 1 DM'li bireylerin hepsinde olmasa
da ¢ogunda, kanda B-hiicre antijenlerine kars1 otoantikorlarin varligiyla tespit edilen
otoimmiinite kanit1 vardir. Otoimmiin belirtegler arasinda adacik hiicresi otoantikorlar1
ve GAD 65 (glutamik asit dekarboksilaz), insiilin, tirozin fosfatazlar adacik antijeni 2
(IA-2), IA-2p ve ZnT8 (¢inko transporter 8)'e karsi otoantikorlar bulunur. Tip 1
diyabetin 1. evresi, bu otoimmiin bulgulardan iki veya daha fazlasinin var olmasi ile

tanimlanir (26).

B-hiicrelerinin otoimmiin yikiminin birden fazla genetik etkeni olmakla birlikte
heniiz tam olarak tamimlanmanus cevresel faktorlerle de iliskilidir (27). Ozellikle
cevresel faktorlerden biri olan viral ajanlarin otoimmiiniteyi tetikleyerek etki
gosterdigi disliniilmektedir ancak patogenezdeki rolii tam olarak anlagilamamistir
(42). Tip 1 DM ile iliskisi oldugu diisiiniilen viral faktorler arasinda enteroviriis,
konjenital kizamik¢ik, herpes viriisii, rotavirilis, retrovirlis ve sitomegaloviriis
bulunmaktadir (43). Diger cevresel faktorler arasinda; bagirsak mikrobiyomu, diigiik
D vitamini seviyesi, erken bebeklik doneminde inek siitiiniin kullanilmasi, hijyen

hipotezi, erken ¢cocukluk doneminde obezite bulunmaktadir (42,43).

Genetik olarak ise Tip 1 DM DQA ve DQB genlerine bagl giiclii HLA
(“Human Leukocyte Antigens”- Insan Lokosit Antijeni) iliskilerine sahiptir ve DRB
genlerinden etkilenir. Bu HLA-DR/DQ alelleri predispozan ya da koruyucu olabilir
(27). Tip 1 DM igin baglica duyarlilik geni, kromozom 6 iizerindeki HLA bdlgesinde
yer almaktadir. HLA kompleksindeki polimorfizmler, tip 1 DM gelistirme genetik
riskinin yaklasik %50'sini olusturmaktadir. Bu bolge, yardimci T hiicrelerine antijen
sunan ve bdylece bagisiklik yanitinin baslatilmasinda rol oynayan sinif II major histo
uyumluluk kompleksi (MHC) molekiillerini kodlayan genleri igerir. Tip 1 DM'li
birgok birey HLA DR3 ve/veya DR4 haplotipine sahiptir. HLA lokuslarinin
genotiplendirilmesindeki gelismeler DQA1*0301, DQB1*0302 ve DQBI1*0201
haplotiplerinin tip 1 DM ile en giiclii sekilde iligkili oldugunu goéstermistir. MHC siif
IT iligkilerine ek olarak, genom capinda iliski ¢alismalari, tip 1 DM'ye yatkinliga
katkida bulunan 60'tan fazla ek genetik lokus tanimlamistir (insiilin geninin promotdr

bolgesindeki polimorfizmler, CTLA-4 geni, interlokin 2 reseptorii ve PTPN22, vb.).
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Genetik risk skorlart kullanilarak HLA ve HLA dist lokuslarin  birlikte
degerlendirilmesi, tip 1 DM riskinin tahminini iyilestirmek i¢in kullanilmaktadir (25-

28)

Hastaligin gelisimine karsi koruma saglayan genler de mevcuttur.
DQA1*0102, DQB1*0602 haplotipi tip 1 DM'li bireylerde son derece nadirdir (<%1)
ve tip 1 DM'den koruma sagladigi goriilmektedir. Hastaliga sahip bireylerin
akrabalarinda tip 1 DM gelisme riski artmis olsa da risk nispeten diisiiktiir: ebeveynde
tip 1 DM varsa %1-9 ve kardeste tip 1 DM varsa %6-7 (hangi HLA haplotiplerinin
paylasildigina bagl olarak). Dolayisiyla, tip 1 DM'li bireylerin ¢ogunun (>%90) bu
hastaliga sahip bir akrabas1 yoktur (26,28,44-47).

Pankreas [-hiicrelerine karsi otoimmiinitenin bagladigi evre asemptomatik
seyrederken, B-hiicre rezervinin %80-90 oraninda azalmasi durumunda hiperglisemi
ve diyabetin klinik semptomlar1 (polidipsi, poliliri, agiz kurulugu, aglik hissi, kilo
kayb1 ve yorgunluk gibi) ortaya ¢ikar (26-28). B-hiicre yikiminin baslangicindan
itibaren bulunan otoantikorlar semptomatik hiperglisemiden sonraki 1 yila kadar tespit
edilir sonra kaybolmaya baglar. Tip 1 DM klinik olarak akut baslangi¢li oldugu i¢in,
tan1 aninda HbA lc yiiksek olmayabilir. Bu nedenle tip 1 DM tanisinda HbAlc’den
ziyade APG yiiksekligi dikkate alinmalidir (30).

B-hiicre yikim hizi olduke¢a degiskendir; bebekler ve ¢cocuklarda ¢ogunlukla
hizly, yetiskinlerde ise cogunlukla yavastir. Bu sebeple yetiskinler, uzun yillar boyunca
ketoasidozu Onlemeye yetecek rezidiiel B-hiicre fonksiyonunu koruyabilir; ancak
ilerleyen evderelerde ketoasidoz riski altindadir (28). Tip 1 diyabetli c¢ocuklar
genellikle hiperglisemik semptomlarla ve diyabetik ketoasidoz (DKA) ile bagvurur
(28,48), yetiskinlerde ise bulgular daha degisken olabilir; ¢ocuklarda goriilen klasik
semptomlarla ortaya ¢ikmayabilir ve insiiline gecici olarak ihtiya¢ duymayabilirler
(28,49,50). Tip 1 diyabet genellikle cocukluk ve ergenlik doneminde olmak {izere
herhangi bir yasta, hatta yasamin 8. ve 9. on yillarinda bile ortaya ¢ikabilir (27).
Genellikle 30 yasindan 6nce baslar. Okul 6ncesi (6 yas civari), puberte (13 yas civari)
ve gec adolesan donemde (20 yas civari) ii¢ pik goriiliir. Ancak son 20 yildir daha ileri
yaslarda ortaya cikabilen latent otoimmiin diyabet (LADA-Latent Autoimmune
Diabetes in Adults) formunun, gocukluk ¢agi (<15 yas alt1) tip 1 diyabete yakin oranda
goriildiigl bildirilmektedir (30). Hastalar bu tip diyabetle bagvurduklarinda nadiren
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obez olmalarina ragmen, obezite varlig1 tan1 ile uyumsuz degildir. Bu hastalar ayrica
addison hastalig1, graves hastaligi, vitiligo, ¢olyak, hashimoto hastaligi, otoimmiin
hepatit, myastenia graves ve pernisiydz anemi gibi diger otoimmiin bozukluklara da

yatkindir (27,30).

Tip 1 DM’nin altinda yatan patofizyolojinin karakterizasyonu tip 2 DM’ye
gore daha kesin bir sekilde gelismistir. Artik iki veya daha fazla adacik otoantikorunun
kalic1 varliginin, klinik diyabetin neredeyse kesin bir belirleyicisi oldugu asikardir
(27,51). Tip 1 diyabetin ayirt edilmesinde en yararli olan 6zellikler arasinda daha geng
tan1 yas1 (<35 yas) ile daha diisiik viicut kitle indeksi (<25 kg/m?2), istemsiz kilo kaybi,
ketoasidoz ve basvuru sirasinda glikozun >360 mg/dL (20 mmol/L) olmas1 yer
almaktadir (27,52). Glikoz ve HbA1C seviyeleri diyabetin klinik baglangicindan ¢ok
once yiikselir, bu da taniy1 DKA baslangicindan ¢ok 6nce miimkiin kilar (27)

2.1.2. Tip 2 diabetes mellitus

Diyabet hastalarinin yaklasik %90-95'ini olusturan ve daha once “insiiline
bagimli olmayan diyabet” ve “yetigkin baslangicli diyabet” olarak adlandirilan Tip 2
DM, periferik insiilin direnci ve goreceli insiilin eksikligi olan, ortak fenotipi
hiperglisemi olan bireyleri kapsar (27). Tip 2 DM nin spesifik sebepleri bilinmemekle
beraber, B-hiicrelerinin otoimmiin yikimi ger¢ceklesmez ve hastalarda diyabetin bilinen
diger nedenlerinden herhangi biri bulunmaz (27,28). Tip 2 DM'nin gii¢lii bir genetik
bileseni vardir ancak tip 2 DM’ye yatkinlik yaratan genler tam olarak
tanimlanamamistir. Hastalik multifaktoriyeldir ¢iinkii genetik yatkinliga ek olarak

obezite, kotii beslenme ve fiziksel hareketsizlik gibi ¢evresel faktorler fenotipi modiile

eder (27-30).

Glikoz metabolizmast; alinan gidalardan enerji elde edilmesi, hepatik glikoz
iiretilmesi ve periferik dokularin glikozu kullanmasi arasindaki dengeyi yansitir.
Insiilin glikoz metabolizmasinin homeostazini diizenleyen en 6nemli hormondur,
glikoz da pankreatik [-hiicresi tarafindan insiilin salgilanmasinin  temel
diizenleyicisidir (26). Tip 2 DM insiilin salgilanmasinin bozulmasi, dokularda insiilin

etkisine kars1 bir diren¢ olusmasi, fazla miktarda hepatik glikoz {iiretilmesi, lipit
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metabolizmasinin bozulmasi ve kronik inflamasyon ile karakterizedir (26,28).
Insiilinin kas, karaciger ve yag gibi hedef dokular {izerinde etkili olma yeteneginin
azalmasi insiilin direncidir ve tip 2 DM’nin belirgin bir 6zelligidir. Tip 2 DM
olusmasinda rol oynayan insiilin direnciyle baglantili olarak bilinen faktorler; obezite,
dokuda lipit birikmesi, yaslanma, oksidatif stres, B-hiicre disfonksiyonu, f-
hiicrelerinde endoplazmik retikulum stresi (ER-stres), inflamasyon ve fiziksel
hareketsizliktir. Bu etkenlerin yaninda, pankreasin B-hiicrelerinin otoimmiinitenin
sebep oldugu inflamasyondan etkilendigi ve insiilin etkisine karsi direng olustuguna
dair goriisler mevcuttur (25-27,53). Insiilin direnci nedeniyle glikoz hiicre icine
alinamaz ve enerji verici olarak kullanilamaz. Periferik dokularda insiilinin etkisi
yetersiz oldugundan glikoz tutulumu azalmistir ve insiilin direnci glukagon ile birlikte
hepatik glikoz ¢ikisinin da artmasina neden olur (25,26). Artmis hepatik glikoz ¢ikis
artmis APG seviyelerini aciklarken, azalmig periferik glikoz kullanimi da
postprandiyal hiperglisemi ile sonuclanir. Insiilin direnci siklikla metabolik sendrom
olarak adlandirilan ve hipertansiyon, abdominal obezite, dislipidemi, glikoz
intolerans1 ve artmis kardiyovaskiiler riski iceren bir dizi 6zelligin bir parcasi olarak
ortaya ¢ikar (25-28). Insiilin direnci ayn1 zamanda polikistik over sendromunun da
ortak bir ozelligidir (25,26). Insiilin direncinin yanisira B-hiicrelerinin insiilin

sekresyonu da azalmistir (30).

Tip 2 DM'de insiilin salgilama kapasitesindeki diigiisiin nedeni belirsizdir.
Insiilin direncinin iizerine eklenen ikinci bir genetik defektin B-hiicre fonksiyonu,
kiitlesi ve potansiyel olarak hiicresel kimlik ve farklilasma durumunda defektlere yol
actig1 yoniinde varsayimlar diisiiniilmektedir (26). Diyabetin baslangicinda insiilin
direncine ilk yanit olarak insiilin sekresyonu artar ancak zamanla %50’ye yakin oranda
pankreas B-hiicre fonksiyon kaybi1 yasanir ve insiilin sekresyonu azalir. Insiilinin 6ncii
molekiilii olan plazma proinsiilin seviyeleri hem tip 1 DM’de hem tip 2 DM’de
artmigtir ve bu artisin  B-hiicre  disfonksiyonunun bir gdstergesi oldugu
diisiiniilmektedir (25-27). Tip 2 DM'ye eslik eden obezitenin de patojenik siirecin bir
par¢asi oldugu disiiniilmektedir. Artan adiposit kiitlesi, dolasimdaki serbest yag
asitleri ve diger yag hiicresi iirlinlerinin seviyelerinin artmasina neden olur. Bu artigin
iskelet kasi ve karacigerde insiilin direncine neden olabilecegi diisiiniilmektedir.
Serbest yag asitleri ayrica iskelet kasinda glikoz kullanimmi bozar, karaciger

tarafindan glikoz iiretimini tesvik eder ve B-hiicre fonksiyonunu bozar (26).

13



Cogunlukla 30 yasindan sonra ortaya ¢ikan tip 2 diyabet degisen yasam tarzi
ve beslenme tarzinin sonucu olarak 6zellikle son 15 yildir ¢cocukluk ¢ag1 veya adolesan
donemdeki bireylerde de artmaya baslamistir (38,40). Tip 2 diyabet genellikle uzun
seneler teshis edilememektedir ¢ilinkii hiperglisemi kademeli olarak gelismekte ve
erken evrelerde genellikle hastanin hipergliseminin neden oldugu klasik diyabet
semptomlarint fark etmesine yetecek kadar siddetli olmamaktadir. Bu nedenle,
hastalar spesifik semptomlar ortaya c¢ikmadan once yillarca yiiksek ancak

asemptomatik seyreden plazma glikoz konsantrasyonuna sahip olabilir (28,54,55).

Tip 2 diyabetin tanimlayict klinik 6zelligi hiperglisemi olsa da aslinda en
biiyiik morbidite ve mortaliteye neden olan hastaligin vaskiiler komplikasyonlaridir.
Hastalarin az bir kisminda diyabetin ilk klinik belirtisi diyabetik mikrovaskiiler
komplikasyonlarin (retinopati, ndropati, nefropati) varligi olabilir ve bu da genellikle
uzun yillar boyunca fark edilmemis hiperglisemiye isaret eder (56). Daha tipik olani
ise, Ozellikle kotii kontrol edilen diyabetlerde, uzun yillar siiren diyabetin ardindan
semptomatik mikrovaskiiler komplikasyonlarin sinsi bir sekilde ortaya ¢ikmasidir
(25,56). Tip 2 diyabetin 6nemli bir 6zelligi, metabolik defektlerin zaman iginde
kotiilesme egiliminde olmasidir. Baslangicta insiilin rezervleri glikoz metabolizmasini
diizenleyebildigi i¢in hastalar DKA’ya yatkin degildir. Ancak hipergliseminin uzun
stire devam etmesi durumunda ya da B-hiicre rezervinin azaldig1 ve yetersiz kaldigi

ileri donemlerde DKA goriilme ihtimali de artar (30).

2.1.3. Gestasyonel diabetes mellitus

Gebelik siirecinin ikinci ya da ti¢iincii trimesterinde gelisen glikoz intoleransi
gestasyonel diabetes mellitus (GDM) olarak smiflandirilir (26). Uzun yillar boyunca
GDM, hipergliseminin derecesine bakilmaksizin, ilk kez gebelik sirasinda tespit edilen
herhangi bir seviyedeki glikoz intoleransi olarak tanimlanmistir (57). ADA, ilk
trimesterde teshis edilen diyabetin GDM yerine dnceden var olan pregestasyonel
diyabet olarak simiflandirilmasini  6nermektedir (27). Uluslararasi Diyabet
Federasyonu (IDF), 2019 y1linda diinya genelindeki gebeliklerin %16'sinin GDM veya
onceden var olan DM'den etkilendigini tahmin etmektedir. Devam etmekte olan

obezite ve diyabet, lireme ¢agindaki kisilerde daha yiiksek oranda tip 2 diyabete neden
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olmus ve gebeligin erken donemlerinde teshis edilmemis tip 2 diyabeti olan gebe
bireylerin sayisinda artisa neden olmustur (28,58-60). GDM genellikle altta yatan [3-

hiicresi islev bozuklugunun gostergesidir (28,61).

GDM’li kadinlarin ¢ogu dogumdan sonra normal glikoz toleransini geri
kazanir, ancak takip eden 10-20 y1l icinde DM gelistirme riski (%35-60) yiiksektir ve
bu da dogumdan sonra annede genellikle tip 2 diyabet gelisimi i¢in belirgin bir risk
artist saglar (28,62). Buna ek olarak, GDM’li bir anneden dogan ¢ocuklarin da
yagsamlarinin ilerleyen donemlerinde metabolik sendrom ve tip 2 DM gelistirme riski
artmaktadir. Su anda ADA, GDM gecmisi olan kadinlarin en az 3 yilda bir diyabet
veya prediyabet gelisimi agisindan yasam boyu taramadan gegmesini Onermektedir

(28).

2.1.4. Diger spesifik diyabet tiirleri

2.1.4.1. Monogenik diyabet sendromlari

“Yenidogan diyabeti” ve “Genglerde olgunluk baslangicli diyabet (MODY)”
gibi PB-hiicresinde fonksiyon kaybina neden olan monogenik defektler, diyabetli
kisilerin %5°den daha kii¢iik bir kismin1 temsil etmektedir (28). Diyabetin bu tiirleri
pankreas B-hiicrelerindeki tek bir gende meydana gelen genetik bir bozukluga baghdir,
bu bozukluk da p-hiicrelerinin miktarinin azalmasina ve f-hiicre fonksiyon

bozukluguna neden olur (63).

Yasamin ilk 6 ayinda ortaya ¢ikan diyabet formu “yenidogan diyabeti” olarak
adlandirilir ve olgularin %80-85°1 kadarinda monogenik bir neden altta yatiyor olabilir
(28,64,65). 1lk 6 aydan sonra yenidogan diyabeti cok daha ender goriiliirken,
otoimmun tip 1 diyabetin de 6 aydan Once ortaya c¢ikmasi daha nadirdir (28).
EASD’nin yayinladigi yakin tarihli tip 1 DM wuzlasi raporu, mevcut yasa
bakilmaksizin, 6 ayliktan kiiglik tan1 konulan bireylerin genetik test yaptirmasini

onermektedir (64). Ayrica yenidogan diyabeti gegcici veya kalict olabilir (27,28).

MODY siklikla 25 yasindan once olmak iizere erken yasta hipergliseminin
baglamasiyla karakterize edilir. MODY, otoantikorun ve obezitenin olmadigi

bireylerde, insiilin etkisinde minimal veya hi¢ kusur olmaksizin insiilin
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salgilanmasinin bozulmasi ile karakterize olan otozomal dominant kalitilan bir

bozukluktur (28,66).

2.1.4.2. Insiilinin etkisindeki genetik defektler

Leprechaunism ve Rabson-Mendenhall sendromu insiilin reseptdriiniin
mutasyona ugramasi ile iliskili metabolik anormalliklerdir ve olduk¢a nadir goriiliir

(27,37,57).
2.1.4.3. Pankreasin ekzokrin doku hastaliklari

Pankreas karsinomu, pankreatektomi, pankreatit, enfeksiyonlar ve travmaya
bagli olarak pankreasin diffiiz hasar1 nedeniyle B-hiicrelerinin etkilenmesi diyabete

neden olabilir (67).

2.1.4.4. Endokrinopatiler

Glukagon, kortizol, biiyiime hormonu ve epinefrin gibi bazi hormonlar insiilin
etkisini antagonize eder. Bu hormonlarin miktarlari arttiginda (6rnegin; akromegali,
Cushing sendromu, glukagonom, feokromositoma) DM olusabilir. Hiperglisemik
durum bu hormon fazlalifi diizenlendiginde ¢oziiliir. Somatostatinomlar ve
aldosteronoma bagli hipokalemi, kismen insiilin salgilanmasin1 azaltarak diyabet
meydana getirebilir. Bu durumda tiimoriin basarili bir sekilde ¢ikarilmasindan sonra

genellikle hiperglisemi diizelir (27,37,57).

2.1.4.5. Ilag veya kimyasal ajanlar

Ilag veya kimyasal ajanlar insiilin salgilanmasinda azalma, dokularimn insiilin
etkisine olan direncini arttirma, karacigerde glikoz {iiretimini bozma gibi etkiler
gostererek glikoz regiilasyonunu bozabilir. Bu ilaclarin  kendileri diyabet
olusturmayabilir, ancak insiilin direnci olan bireylerde glikoz regiilasyonunu bozarak

diyabet gelisimine neden olabilir (27,37,57).

2.1.4.6. immun aracilikli nadir diyabet formlari

Stiffman sendromu, agrili spazmlar ile aksiyal kaslarin sertligi ile karakterize
olan merkezi sinir sisteminin otoimmiin bir bozuklugudur ve bu otoimmun bozukluga

sahip bireylerin yaklasik {i¢te birinde diyabet gelisir (27,57).
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2.1.4.7. Diyabetle Iliskili Genetik Sendromlar

Down sendromu, Klinefelter sendromu, Turner sendromu ve Wolfram

sendromunda DM goériilebilir (27,37,57).

2.1.4.8. Enfeksiyonlar

Bazi viriislere bagl gelisen enfeksiyonlar B-hiicre hasart ile iliskilendirilmistir.
Adenoviriis, koksaki viriis B, konjenital kizamikg¢ik, sitomegaloviriis, kabakulak gibi

bazi viral enfeksiyonlar DM gelisimine katki saglayabilir (37).

2.2. Diyabetin Komplikasyonlari

Diyabette insiilin direnci, pankreatik -hiicre disfonksiyonu, hiperglisemi gibi
cesitli etiyolojik faktorler glikoz, yag ve protein metabolizmasinda bozukluklara neden
olur (68). DKA, hiperozmolar hiperglisemik durum ve hipoglisemi gibi akut DM
komplikasyonlar1 diyabetin erken evresinde ortaya ¢ikar. Diyabetin uzun dénemde
ortaya ¢ikan retinopati, makiiler 6dem, ndropati, nefropati diyabetin mikrovaskiiler
komplikasyonlaridir. Koroner kalp hastaligi, periferik arter hastaligi, serebrovaskiiler
hastalik diyabetin kronik makrovaskiiler komplikasyonlaridir. Mikrovaskiiler
komplikasyonlar diyabete 0Ozgiidiir, makrovaskiiler komplikasyonlar ise genel
poplilasyonla paylasilan ek patofizyolojik 6zelliklere sahiptir (56). Diyabetle iligkili
vaskiiler olmayan diger komplikasyonlar ise katarakt, periodontitis, glokom,
gastroparezi, isitme kaybi, diyare, iiropati, cinsel islev bozuklugu, dermatolojik
bozukluklar ve ¢esitli enfeksiyonlardir. Tip 2 DM genellikle tanidan 6nce uzun bir
asemptomatik hiperglisemi donemine sahip oldugundan, tip 2 DM'li bir¢ok birey
teshis aninda hem glikozla iliskili hem de insiilin direnciyle iliskili komplikasyonlara

sahiptir (56).

Tip 1 ve tip 2 DM'de yapilan DCCT (69), Diyabet Miidahale ve
Komplikasyonlarinin Epidemiyolojisi (The Epidemiology of Diabetes Intervention
and Complications-EDIC) (70), Birlesik Krallik Prospektif Diyabet Calismasi (The
United Kingdom Prospective Diabetes Study-UKPDS) (71) gibi biiyiik 6l¢ekli klinik
caligmalara gore, kronik hiperglisemi diyabetik mikro ve makrovaskiiler

komplikasyonlarin patogenezinde onemli bir etiyolojik faktordiir, ancak bu kadar
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cesitli hiicresel ve organ fonksiyon bozukluguna yol agan mekanizmalar

bilinmemektedir, komplikasyonlar muhtemelen multifaktoriyeldir (56).

2.2.1. Diabetes Mellitusun Akut Metabolik Komplikasyonlari

2.2.1.1. Hipoglisemi

Plazma glikoz seviyelerinin belli bir esik degerin altina diismesi sonucu ¢esitli
adrenerjik ve noroglikopenik bulgularla karakterize klinik bir tablodur (30). Bu
adrenerjik bulgular soguk ve nemli bir cilt, solukluk, halsizlik, tremor, ¢arpinti, soguk
terleme iken, orta ve siddetli hipoglisemi tablolarinda adrenerjik bulgulara ek olarak
gozlenen noroglikopenik bulgular ise halsizlik, bas agrisi, bas donmesi, uyku hali,

ruhsal degisimler, irritabilite, dikkatte azalma, konviilsiyon ve komadir (30,72).

Siddetli hipoglisemi atagi, tip 1 diyabetli hastalarda ani ©liim nedeni
olabilirken, ataklar tip 2 diyabetli hastalarda ¢ok daha az goriiliir (25). Hipoglisemi
insiilin ile tedavi edilen kisilerde sik rastlanan ve iyi bilinen bir komplikasyondur,
glisemik kontrolii iyilestirme hedefi ile paralel sekilde hipoglisemi riski artmaktadir
(73). Non diyabetiklerde hipoglisemi teshisi i¢in; plazma glikozunun <50mg/dl
olmasi, diisiik glisemi ile uyumlu semptomlarin bulunmasi ve plazma glikozunu
yiikseltecek bir tedavi yontemiyle semptomlarin gecmesini iceren ‘Whipple triadr’
yeterlidir (30). Diyabetik bireylerde ise hipoglisemik semptomlara yol agan esik
plazma glikoz degeri sabit degildir; yakin zamanda meydana gelen hipoglisemiden
sonra daha dusiiktiir ve glisemik kontrolii zayif olan hastalarda daha yiiksektir (25).
Ozellikle kotii glisemik kontrollii, uzun siire hiperglisemik kalmis bireyler plazma
glikozu 50 mg/dI’nin altina inmediginde dahi hipoglisemi semptomlar1 hissedebilir ve
tedaviye ihtiyac duyabilir (30). Ozellikle iyi olmayan glisemik kontrole sahip ve uzun
donem hiperglisemik kalmig bireylerde bu durum goriiliir. Amerikan Endokrin
Cemiyeti (AES-The Endocrine Society) ve ADA diyabetli hastalar i¢in hipoglisemi
esik degerinin <70 mg/dl olarak kabul edilmesini 6nermektedirler (28,30).
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2.2.1.2. Diyabetik ketoasidoz (DKA)

Genellikle mutlak insiilin eksikligine bagl siddetli hiperglisemide, yani tip 1
diyabette, nadiren de Tip 2 diyabet ve GDM’de enfeksiyon, travma ve yanik, akut
miyokard enfaktiisii gibi insiiline ihtiyacin arttig1 asir1 stres kosullarinda ortaya ¢ikan
metabolik bozukluktur (25,30,72). DKA’nin 3 biyokimyasal belirteci olan
hiperglisemi, metabolik asidoz, ketonemi/ketoniiri mutlak veya goreceli insiilin
eksikligine ve kontraregiilator hormonlarin (glukagon, kortizol, growth hormon)
fonksiyonuna bagli gelisir (25,30,74,75). DKA'nin klinik oykiisii tipik olarak birkag
saat ila giin boyunca ilerleyen poliiiri, polidipsi, istahsizlik, bulanti, kusma,
kserostomi, karin agrisi, kilo kaybi, biling bulanikligt ve diger hiperglisemi

semptomlariyla birlikte kotiilesmeyi igerir (25,26).

2.2.1.3. Hiperozmolar Hiperglisemik Durum (HHD)

DKA ve HHD diyabetin en ciddi akut hiperglisemik komplikasyonlaridir. HHS
tipik olarak tip 2 diyabetli hastalarda goriiliir (25). Tip 2 diyabetli hastalarda 6zellikle
yaslilarda, insiilin ihtiyacinin arttig1 akut miyokart enfarktiisii, serobrovaskiiler olay,
enfeksiyonlar, akut organ yetmezlikleri, major cerrahi, yanik, travma, streroid
kullanim1 gibi  durumlarda ortaya ¢ikabilir (30,72). HHD'nin ayirt edici 6zellikleri
siddetli hiperosmolarite (>320 mOsm/L) ve ciddi hiperglisemidir (>600 mg/ dL) (25).
Polidipsi, hipotansiyon, tasikardi, poliliri, konfiizyon, fokal, jeneralize motor atak,
koma, hemiparezi gibi nérolojik semptomlar izlenir. Dehidrasyon klinigi daha agir ve

mortalite riski yliksektir (72).

2.2.2. Diyabetin kronik komplikasyonlar:
2.2.2.1. Mikrovaskiiler komplikasyonlar
¢ Diyabetik retinopati
Hiperglisemiye bagli olarak gelisen vaskiiler bir komplikasyon olup, diyabetin
siresi ve glisemik kontrol ile yakindan iliskilidir. Gelismis iilkelerde, 20-74 yas

grubunda en o6nemli korlik nedenidir (25). Diyabetik retinopati klinik olarak

intraretinal mikrovaskiiler anormallikler, sert eksilidalar, mikroanevrizmalar,
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kanamalar, iceren nonproliferatif retinopati ve patolojik preretinal neovaskiilarizasyon
ile karakterize proliferatif retinopati olmak iizere iki gruba ayrilir. Makiila 6demi
diyabetik retinopatinin baska bir 6nemli klinik bulgusudur ve gérme keskinliginde
kayba yol agar, diyabetik retinopatinin herhangi bir doneminde goriilebilir (25,30,76).
Retinopati i¢in genetik yatkinlik olsa da diyabetin siiresi ya da glisemik kontrol
derecesinden daha az etkiye sahiptir (25). Yogun glisemik kontrol ve kan basinci
kontrolii, tip 1 veya tip 2 DM'li bireylerde retinopati gelisimini geciktirecek ve

ilerlemesini yavaslatacaktir (25,26).

e Diyabetik nefropati (Diyabetik bobrek hastaligi)

Genellikle diyabetik nefropati olarak adlandirilan diyabetik bobrek hastaligi,
hiperglisemiye bagli olarak bobrek fonksiyonlarinin azalmasiyla tanimlanan ve
cogunlukla albliminiiriyle beraber goriilen ilerleyici bir hastaliktir (77). Diyabetik
nefropati intraglomeriiler arteriollerin hasaria bagli olarak ilerleyici bobrek fonksiyon
bozuklugu ile ortaya ¢ikar. Klinik olarak albiiminiiri, azalmis glomeriiler filtrasyon
hiz1 (GFR), hipertansiyon ve bobrek fonksiyonlarindaki progresif azalmayla
karakterizedir (72). Belirgin albiiminiiri ve GFR'de azalma oldugunda, patolojik
degisiklikler muhtemelen geri dondiiriillemezdir (25,26). Gelismis tlkelerde son
donem bdbrek yetersizliginin baslica nedenidir (25,29). Diyabetik néropati gelisimi
icin baslica risk faktorii hipergliseminin siiresi ve siddetidir, ancak genetik yatkinligin

da etkili olduguna dair goriigler vardir (25).

¢ Diyabetik noropati

Uzun siireli diyabetli bireylerin yaklasik %50'sinde goriilen diyabetik ndropati
diyabetin en sik goriilen kronik komplikasyonudur (72). Diyabetik ndropati etkiledigi
bolgeye bagl olarak farkli klinik bulgular olusturur ve cesitli alt gruplara ayrilir.
Diyabetik noropati diffiiz ndropati (distal simetrik polindropati ve otonom noropati),
monondropati ve radikiilopati/poliradikiilopati seklinde kendini gosterir (56,72).
Diyabetik néropatinin en yaygin goriilen sekli olan ve 6zellikle alt ekstremiteleri tutan
distal-simetrik polindropati, mindr ve major sinir lifi disfonksiyonu nedeniyle ayak
iilserasyonu ve diismeler icin Onemli risk faktorleridir ve alt ekstremite
amputasyonuna zemin hazirlar (29,76,78,79). DM'nin diger komplikasyonlarinda

oldugu gibi, ndropati gelisimi de diyabet siiresi, glisemik kontrol, sigara i¢me,
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hipertansiyon ve viicut kitle indeksi gibi c¢esitli risk faktorleriyle iliskili
multifaktoriyeldir ve genetik bir bilesenin de oldugu diisiiniilmektedir (76,80).

2.2.2.2. Makrovaskiiler komplikasyonlar

DM’li bireylerde en 6nemli morbidite ve mortalite nedeni kardiyovaskiiler
hastalik (KVH)’dir. Framingham Kalp Calismasi, diyabette pulmoner arteriyel
hipertansiyon, koroner arter hastalig1, myokart enfarktiisii ve konjestif kalp yetmezligi
riskinde belirgin bir artis oldugunu gostermistir (26,81). Diyabette kardiyovaskiiler
morbidite ve mortalite oranlarindaki artigin, hipergliseminin dislipidemi (serum
trigliserit diizeyinde artig, yiiksek yogunluklu lipoprotein [HDL] kolesterolde diistis,
aterojenik diisiik yogunluklu lipoprotein [LDL] kolesterol miktarinda artig),
hipertansiyon, obezite, azalmig fiziksel aktivite ve sigara kullanma gibi diger

kardiyovaskiiler risk faktorleri ile sinerjisi sonucu oldugu diisiiniilmektedir (26).

e Koroner arter hastaligi (KAH)

Diyabetik olmayan bireylere gore Tip 2 diyabetli bireyler koroner arter
hastalig1 agisindan 2-4 kat daha yiiksek risk altindadir. Diyabetik hastada klasik
anginal semptomlar (gogis, sol kol, omuz ve ¢cenede agr1 ve huzursuzluk, nefes darligi,
soguk terleme), nefes darligi, efor intoleransi, aritmi, presenkop, senkop olmasi,
karotisler iizerinde iifiirim duyulmasi, gecirilmis gecici iskemik atak Sykiisit KAH

acisindan arastirilmayi gerektirir (30).

e Konjestif kalp yetmezligi (KKY)

Kalbin yapisal veya fonksiyonel anormallikleri sonucu olusan klinik bir
sendromdur. Kotii glisemik kontrol, diyabet siiresi, insiilin kullanimi, obezite,
mikroalbiiminiiri, iskemik kalp hastaligi, kronik bobrek hastaligi ve periferik arter
hastalig1 kalp yetersizligi gelisimini etkileyen faktorlerdir. Diyabet varligi kalp
yetersizligi nedeniyle hastaneye yatis riskini, hastanede kalma siiresini ve mortaliteyi

arttiran bir durumdur (29).
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2.2.3. Diabetes mellitusun oral komplikasyonlari

Diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlarina oral bulgular da eslik etmektedir
(82). Periodontal hastalik diyabetin altinc1 komplikasyonu olarak kabul edilmektedir
(83). Diyabetli hastalarda yikic1 periodontal hastalik prevelansinda artigin yani sira;
hiposalivasyon, kserostomi, oral mokozada kuruma ve catlama, agiz ve dilde yanma,
anguler selitis, tliklirik bezinde biiylime, enfeksiyonlara yatkinlik, dokularin
iyilesmesinde gecikme, candida albicans, hemolitik streptokoklar ve stafilokoklarin
daha baskin oldugu oral kavite florasi ve artmis dis ¢iiriigii oran1 dahil olmak {izere ¢ok
sayida oral degisiklik tanimlanmistir (84-87). Bu degisikliklerin her zaman mevcut
olmadigi, diyabete spesifik olmadigi ve diyabet i¢in patognomonik olmadigi
belirtilmektedir. Diyabetin diger komplikasyonlar1 gibi oral komplikasyonlar da
glisemik kontrol diizeyi ile yakindan iligkilidir, hipergliseminin derecesi ve stiresi ile

dogru orantilidir (5,88).

2.2.3.1. Diyabetin tiikiiriik ve tiikiiriik bezleri tizerindeki etkileri

Ag1z kurulugu hissi bir¢ok diyabetik hastanin en sik sikayetci oldugu oral
komplikasyonlardan biridir (89,90). Tiikiiriik oral ve sistemik sagligin korunmasi i¢in
elzem olan; tamponlayici, lubrikant, antimikrobiyal 6zellikte olup, konusma, ¢igneme,
tat alma, sindirim, yutma, oral mukozanin ve mineralize dokularin korunmasina
yardimci olan degerli bir sividir (91,92). Tiikiiriik tiretiminin azalmasi veya tiikiiriik
bilesiminin degismesi agiz sagligini, konforunu ve yasam kalitesini etkileyen c¢esitli
klinik durumlara neden olabilir. Kserostomi subjektif bir agiz kurulugu hissiyken,

hiposalivasyon tiikiiriik sekresyonunda nesnel bir azalmadir.

Hiposalivasyon uyarilmamis toplam tiikiiriigiin 0,12 mL/dak ve 0,16 mL/dak
altinda olmasi1 ve uyarilmis toplam tiikiiriik akis hizinin 0,5 mL/dak altinda olmasi
olarak tanimlanir (93). Hiposalivasyon tiikiiriikte glikoz ve miisin konsantrasyonunun
artmasina ve buna bagh tiikiiriik viskozitesinin degigsmesine, antimikrobiyal ajanlarin
iretiminin azalmasina, dolayisiyla tat alma bozuklugu, halitozis, kaplanmis dil,
fissiirli dil, periodontal hastaliklar, peri-implantitis, ¢iiriik, yara iyilesmesinde
gecikme, kandidiyazis ve liken planus gibi oral mukozal lezyonlara yatkinliga neden

olur (94,95).
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Hem kserostomi hem de hiposalivasyon DM ile iliskilendirilmistir (10,11,12).
Tip 1 DM'de kserostomi glikoz kontroliine bagli olabilirken, Tip 2 DM'de tiikiiriik
salgis1 kserojenik ilaglar (6rn: trisiklik antidepresan, antikolinerjik ve antihipertansif
ilaclar) ve otonom noropati tarafindan predispoze ediliyor olabilir (96). Tip 2 DM’li
hastalarda da agiz kurulugunun HbA1C degerleriyle dogrudan iligkili olabilecegi de
gosterilmistir (97). Pek c¢ok c¢alisma, DM'li hastalarda kserostomi prevalansinin
arttigin1 ve tiikiiriik akis hizinin azaldigini bildirmesine ragmen, bunun altinda yatan

mekanizmalar belirsizligini korumaktadir.

Kserostomi ¢ogunlukla hiposalivasyona bagli olarak ortaya ¢ikar (98). Bazi
DM’li bireylerde hiposalivasyon olmasina ragmen kserostomi bildirilmemistir. K&t
kontrol edilen diyabetteki olumsuz hormonal, mikrovaskiiler ve néronal degisiklikler
yash bireylerde tiikiiriik bezi hipofonksiyonuna katkida bulunabilirken bu fokal
duyusal noropatiler aym1 zamanda DM’li bireylerin agiz kurulugunu tespit

edememesinde rol oynayabilir (97,99).

Diyabetik hastalarda tiikiiriik akisindaki degisim; tiikiiriik bezi parankimindeki
degisiklikler, hipergliseminin neden oldugu glikoziiri ve ndropati, anjiyopati ve
metabolik kontrol bozuklugu gibi diyabet komplikasyonlar1 gibi tiikiiriik bezlerinde
bulunan enzimlerin aktivitesini azaltan ve dolayisiyla islevini etkileyen bircok
faktorden kaynaklanabilir (13,14). Diyabetik hastalarda kan glikoz artisiyla ile
dokulardaki reaktif oksijen tiirevleri artmaktadir bu artis da oksidatif stresin artmasiyla
sonuclanir (100). Bu mekanizmanin tiikiiriik bezlerini de etkiledigi ve artan oksidatif
stres Trlinlerine bagl doku hasar1 olustugu ve tiikiiriikk miktarinin azaldigini gosteren
caligmalar vardir (101). Bununla birlikte artan oksidatif stresin regiilasyonunu
saglayan mitofaji, hasarli mitokondrileri ortadan kaldiran otofaji alt tipidir. Mitofajinin
diizensizligi, DM de dahil olmak iizere ¢esitli metabolik ve yasa bagl hastaliklarin
patogenezinde rol oynar (102-104). DM’ nin mitofajide diizensizlige neden oldugu,
mitokondriyal islev bozukluguna yol a¢tig1, submandibular tiikiiriik bezinde histolojik
degisikliklere neden oldugu ve tiikiiriik sekresyonunu azalttifi gosterilmistir

(103,105).
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2.3. Tiikiirik ve Tiikiiriik Bezleri

Tiikdirtik salgist su (%99), sodyum, kalsiyum, magnezyum, potasyum, kloriir,
flortir, fosfat, siilfat, tiyosiyanat, bikarbonat, nitrit gibi inorganikler ve amilaz, miisin,
iire, uirik asit, kolesterol, alblimin, globiilin gibi proteinler ve karbonhidratlardan
olusan, renksiz, seffaf, tatsiz ve pH’s1 6.5-7.4 arasinda degisen viskoz bir stvidir. (106-
108). Tiikiiriik oral kavitenin fonksiyonel bir sekilde gorev yapabilmesi i¢in ¢ok
degerli bir sividir (108). Tiikiirigiin oral kavitenin homeostazina yardimer oldugu

gorevleri sOyle siralanabilir

e Besinleri yumusatip kayganlastirarak ¢ignemeyi ve yutmayi kolaylastirir,

e Igerigindeki amilaz enzimi sayesinde nisasta sindirimini baslatir,

e Tat duyusuni baglatir ve tat tomurcuklarinin yeni uyari i¢in hazir hale gelmesini
saglar,

e Icerigindeki miisin sayesinde oral mukozanin nemli kalmasini saglar ve mukozay1
korur,

e Konugmaya yardimci olur,

¢ Dis sert dokularinda hem remineralizasyon hem de demineralizasyon i¢in uygun
ortam hazirlar,

e Bikarbonat yoOniinden zengin oldugu i¢in tamponlama yaparak pH'nin
diizenlenmesini saglar,

e Barindirdig: ¢esitli enzim ve proteinler sayesinde olusan antimikrobiyal 6zelligi

ile ¢lirtik 6nlenmesinde rol oynar (109-111).

Tiikiiriik tireten ve trettigi tiikiiriigii salgilayan ekzokrin bezler olan tiikiiriik
bezleri major ve mindr tiikiiriik bezleri olmak iizere iki gruba ayrilir (107,112). Major
tiikiiriik bezleri iki tarafli parotis, submandibular ve sublingual bezlerden olusurken,
mindr tiikiirik bezleri ise 1000°e yakin sayida, oral ve faringeal bolge boyunca
submukozal olarak yerlesmis kiimecikler halinde kii¢iik bezlerden olusur (21,113).
Minor ve major tiikiirlik bezleri hem tirettikleri tiikiiriik miktarina gore hem de tiikiiriik
salgilarinin yapisina gore farklilik gosterir. Mindr tiikiiriik bezin salgiladig: tiikiiriik
oral kavitenin duvarlarim1 kayganlastirmaya hizmet ederken, major tiikiiriik bezinin
salgiladig: tiikiiriglin sindirim ve koruyucu nitelikleri vardir. Giinde 500-1500 ml
tikiirtik salgilanir, salgilanan tiikiiriigiin yaklasik %70°1 submandibular bezlerden,

%25°1 parotis bezlerinden, %5°1 sublingual bezlerden ve %1’den az1 da minor tiikiiriik
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bezlerinden salgilanir. Parotis bezleri seréz, submandibular bezler ser6z agirlikli serd-
miikdz, sublingual bezler miikdz agirlikli ser6-miik6z, mindr bezler ise miik6z tiikiiriik
salgis1 tretirler (16,114). Minor tiikiiriik bezleri toplam sekresyonun %1’den daha

azin1 salgilasalar da mukus igerigi nedeniyle ana lubrikant tiikiiriik goérevi gortir (16).
2.3.1. Tiikiiriik bezleri

2.3.1.1. Tikiiriik bezlerinin embriyolojisi

Majér ve mindr tiikiirik bezleri oral mukoza epitelinden kdken alarak
geligirler. Tikiirtik bezlerinin gelisimi oral mukoza epiteli ve altta yatan mezensim
arasindaki etkilesim sayesinde baslar (115). Embriyonel hayatin altinci ve sekizinci
haftalar1 arasinda oral kaviteyi ddseyen epitelin proliferasyonu ile olusan solid
epitelyal tomurcuklar, alttaki mezenkime dogru biiyiiyerek ilk tiikiiriik bezi taslaklarini
olusturur (116,117). Bezin bag dokusu noral krest hiicrelerinden kdken alirken, salgt
yapan parankimal doku oral epitelin proliferasyonu ile olusur ve epitel kdkenlidir.
(118). i1k olusan tiikiiriik bezi olan parotis gelisimine embriyonel hayatin 6. haftasinda
baslar, onuncu haftada duktuslar diferansiye olur, on sekizinci haftada ise sekresyon
fonksiyonu baslar. Oral epitelin olusturdugu parotis taslagini gelistiren kordonlardan
terminal duktus ve ser6z asiniler olusurken; mezenkim dokusunun bez igine
gonderdigi septalar sayesinde de lobiillere ayrim gerceklesir (119). Parotis bezinde
intraparotid lenf nodlar1 goriilebilir. Bunun sebebi parotis bezinin ge¢ kapsiile

olmasidir (120).

Submandibular bezler de oral epitel endoderminin tomurcuklarindan gelisir ve
6. haftanin sonunda goriiniir. 12. haftada asiniler olusmaya baslarken, salg: faaliyeti
16. haftada baslar (119). Sublingual bezler embriyonel hayatin 8. haftasinda oral
epitelden koken alirlar ve bagimsiz duktuslar halinde gelisip agiz tabanina agilirlar
(121). Mindr tiikiiriik bezleri ise oral ektoderm ve nazofarengeal endodermdenden
koken alarak embriyonel yasamin 10. haftasinda gelisimine baslayip intrauterin 3.
ayda gelisimlerini tamamlar ve kendi duktuslari ile bulunduklar1 bolgelere agilirlar

(119-122).
2.3.1.2. Tikiiriik bezlerinin anatomisi ve fizyolojisi

Major tiikiiriik bezleri sag ve sol tarafli parotis, submandibular ve sublingual

bezlerden olusur ve kendilerine 6zgii kanallar aracilifiyla oral kaviteye acilir (16).
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2.3.1.2.1. Parotis bezi

En biiytik tiikiirik bezi olan parotis bezi yiiziin lateralinde mandibulanin
posterior ylizeyinin iizerinde konumlanan mandibulanin ramusu, dis kulak yolu ve
sternokleidomastoid (SKM) kas arasinda bulunan ters liggen seklinde bir bezdir (123).
Bez ii¢ boyutlu olarak hayal edildiginde apeksi asagida ters bir piramit seklinde
retromandibular fossada bulunmakta olup anatomik komsuluklari; anteriorda
mandibula ramusu ve masseter kas, superiorda zigomatik ark, posteriorda dis kulak
yolu, mastoid proges ve SKM, inferiorda styloid proses ve styloid kastir (22,124).

Stylomandibular ligament, parotis bezini submandibular bezden ayirmaktadir (125).

Parotis bezi gerg¢ek bir anatomik boliinme olmaksizin fasiyal sinirin seyrine
gore yiizeyel lob ve derin lob olmak iizere iki boliime ayrilmaktadir. Parotis bezinin
gercekten ylizeysel ve derin bir loba sahip olup olmadig1 konusunda ¢ok fazla tartisma
olmustur. Geleneksel yaklasima goére bezin %80’ini olusturan yiizeyel lob, fasiyal
sinirin lateralinde yer alan bez dokusu olarak tanimlanir. Derin lob, fasiyal sinirin

medialinde yer alan bezin % 20’sini olusturan bez dokusudur (126).

Parotis bezi horizontal olarak 35 mm, vertikal olarak yaklasik 45 mm
boyutlarinda ve anteriorda 7 mm, posteriorda yaklasik 22 mm kalinligindadir (127).
Agirlig yaklasik olarak 15 ila 30 g araliginda fibroadip6z doku kapsiiliiyle ¢evrili ince,
bir bezdir (128).

Parotis bezinin bosaltim kanali olan Stenon kanali (Stensen kanali veya ductus
parotidea) ylizeyel lobun anterior kenarindan ¢ikip horizontal diizlemde zigomatik
arka paralel olarak ve arkin alt sinirinin 1-1,5 cm altinda masseter kasi ylizeyinde
anteriora dogru seyreder (Sekil 1). Duktus masseter kasini ge¢ip mediale donerek
sirastyla bukkal yag dokusunu, buksinator kast ve bukkal mukozay1 delerek {ist ikinci
molar dis hizasinda oral kaviteye agilir (129). Stenon kanalinin uzunlugu 3 ila 5 cm
arasinda degisir (130). insanlarda yaklasik %20 oraninda parotisin daha anteriorunda
tipik olarak masseter kasin iizerinde ve stenon kanalinin yukarisinda ana parotis
bezinden ayr1 olarak aksesuar bir lob bulunur. Aksesuar parotis lobunun duktusu da

tipik olarak ana duktusun superiorunda yer almaktadir (131).

Parotis bezi tiibiiloalveolar tipte bir bez olup, saf serdz salgi yapar. Urettigi

salg1, yliksek oranda amilaz aktivitesine sahiptir, proteinlerden ve polisakkaritlerden
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olduk¢a zengindir (118,132-134). Parotis bezinin arteriyel kanlanmasi eksternal
karotid arter ile gerceklesirken bezin vendz drenaji ise retromandibuler ven ile fasiyal

sinirin anteriorunda v. jugularis eksterna’ya dokiiliir (134).

Tiikiiriik bezlerinin fonksiyonu otonom sinir sisteminin kontrolii altindadir.
Sempatik ve parasempatik uyarilar tiikiiriik salgilanmasinda goérev almakla birlikte
tiikkiirik olusumu esas olarak parasempatik uyari ile olmaktadir. Parotise gelen
parasempatik pregangliyonik lifler VII. ve IX. kafa ciftleri ile tasinmaktadir.
Parasempatik uyari ile parotiste vazodilatasyon ve tiikiiriik akiminda artig olmaktadir.
Parotiste parasempatik uyar1 bol ser6z salgiya, sempatik uyari ise proteinden zengin

salgiya neden olmaktadir (135).

Stenon Kanall Parotis bezi

Submandibular Bez

Sublingual
Bez Wharton Kanali

Sekil 1: Major tiikiiriik bezlerinin anatomik konumlar1 (136)
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2.3.1.2.2. Submandibular bez

Ikinci en biiyiik tiikiiriik bezi olan submandibular bez, oral kavitenin tabaninda
submandibular liggende bulunan 7-12 gram agirliginda oval veya yuvarlak sekilli bir
bezdir. Submandibular bezin anatomik komsuluklar1 anteriorda; digastrik kasin 6n
karni, posteriorda; digastrik kasin arka karni, stilohyoid kas ve stilomandibuler
ligament, superolateralde; mandibula inferior kenari, tabanda; hyoglossus kasidir
(137) (Sekil 1 ve 2). Submandibular bez mylohyoid kasin posterior karni tarafindan
yiizeyel ve derin lob olarak iki kisma ayrilir (21,124). Yiizeyel lob digastrik iiggende
bulunurken, derin lob mylohyoid kas arka kenarindan baslar ve sublingual beze dogru

uzanir (124).

Submandibular bezin kanali yaklasitk 5 cm uzunlugunda olan Wharton
kanalidir. Wharton kanali bezin derin lobundan ¢ikarak mylohyoid ve hyoglossus
kaslar1 arasindan superoanterior yone dogru uzanir ve agiz tabani anteriorunda lingual
frenulum lateralindeki sublingual karunkuladan oral kaviteye baglanir (21). Wharton

kanal1 bu seyri boyunca inferiorda n. hypoglossus, superiorda n. lingualis ile komsuluk

halindedir (138,139).

Submandibuler bez ¢ogunlugu seréz olmak iizere hem ser6z hem miikoz
(mikst) tiikiiriik salgilar (140). Bezin innervasyonu parasempatik liflerledir ve superior
salivator niikleustan ¢ikan preganglionik liflerin mandibular sinirin fasiyal ve lingual
dallar1 aracilifiyla submandibular gangliyona ulasmasi ile saglanirken sempatik
innervasyon ise superior servikal gangliondan ¢ikan sinir pleksusu ile saglanmaktadir
(141,142). Submandibular bezin arteriyel beslenmesi lingual arter ve fasiyal arter ile
saglanir, bezin vendz drenaji1 ise marjinal mandibular sinirin derininde yer alan anterior
fasial ven tarafindan saglanir. Submandibular bezin lenf akimi ise Oncelikle
submandibular lenf nodlarina oradan da derin servikal ve juguler lenf zincirine
olmaktadir. Parotisin aksine submandibuler bezin lenf nodlar1 bez ile bezin fasyasi
arasinda bulunur ve bezin superiorunda a. fasialis ve v.fasialis ile yakin komsuluktadir

(137,143).
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Sublingual bez

Submandibular bez ve Wharton kanall

Sekil 2: Submandibular bez ve sublingual bezin anatomik lokalizasyonu (136).

2.3.1.2.3. Sublingual bez

Sublingual bez, major tiikiirik bezlerinin en kiiciigli olup 2 ila 4 ¢
agirligindadir. Agiz tabaninda mylohyoid kasin superiorunda uzanir. Sadece oral
mukoza ile kapli olan ve belirgin bir kapsiilii olmayan bu bezler geniohyoid kas,
genioglossus kasi, medial hyoglossus kasi, mylohyoid kas, submandibular bez ve
mandibula ile anatomik komsuluktadir (21,22,144) (Sekil 2). Sublingual bezin tek bir
bosaltim kanali yerine agiz tabanina agilan rivinus kanallar: veya oral mukozaya
acilmadan hemen 6nce submandibular kanala baglanan bartholin kanali vardir (21,
145). Sublingual bezler ser6z ve miikdz hiicrelerden olusurlar ve miikoz agirlikli mikst
salg1 yaparlar (140). Sublingual bezlerin arteriyel beslenmesi a. lingualis ve a.
fasialisin dallar1 olan, submental ve sublingual arterler ile olur. Vendz drenaj1 ise

bahsedilen arterlere paralel venlerle vena jugularis internaya gergeklesir. Lenfatik
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drenaj submandibuler ve submental lenf nodlar1 aracilifiyla olur (145). Bezin
parasempatik innervasyonu submandibular gangliyondan sempatik innervasyonu ise

superior servikal zincir ganglionlar: tarafindan saglanir (140,146).

2.3.1.2.4. Minor tikurik bezleri

Oral kavitede yaygin ve dagmik halde bulunan sayilar1 600 ile 1000 arasinda
degisen tiikiiriik bezleridir (21). Dudak, dil dorsal ve ventralinde, bukkal mukoza,
damak, retromolar trigon, farenks, larinks, bronslar ve paranazal siniislerde bulunurlar
ve boyutlari 1 ila 5 mm arasinda degismektedir (125). Genel olarak gevsek bag dokusu
ile ¢evrili miikdz asinilerinden olusurlar (21). Mindr tiikiiriik bezleri ser6z ve miikoz
asini yapisina ragmen esas olarak miikoz salgi yaparlar (134). Her bezin agiz
bosluguna, farenkse veya paranazal siniislere dogrudan agilan kendi kiigiik kanali
vardir (21,125). Minor bezlerin parasempatik innervasyonu, lingual sinir araciligiyla
saglanir sadece damakta yerlesim gdOsterenlerin innervasyonu sfenopalatin

gangliyondan gelen palatin sinirler araciligtyla saglanir (146).

2.4. Tiikiiriik Bezi Goriintiileme Yontemleri

2.4.1. Direkt Radyografiler

Tiikiiriik bezlerini incelemenin en eski ve basit yoludur. Radyoopak
karakterdeki kalsifikasyonlari, tiikiiriik bezi kanalinda bulunan taslar1 kaba bir sekilde
tespit etmede yararlidir (21). Tiikiirlik bezlerinin goriintiilenmesinde kullanilan direkt
grafiler; okluzal radyografi, panoramik radyografi ve periapikal radyografi gibi
tekniklerdir. Direkt radyografiler ile elde edilen goriintiiler iki boyutlu oldugundan ve
lezyonlarin biiytikliikleri, anatomik iliskileri net olarak anlagilamadigindan ileri
goriintiileme yontemlerine ihtiyag duyulur (147). BT ve USG ile kolaylikla tespit
edilebilen kiiclik ancak klinik olarak Onemli sialoliti veya yumusak doku
kalsifikasyonunu goézden kagirabilmesi nedeniyle tiikiiriik bezi goriintiilemede

kullanimi kisitlidir (148).
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2.4.2. Bilgisayarh Tomografi (BT)

BT iyonizan radyasyon kullanilarak birden fazla diizlem iizerinde kesitsel
goriintii olusturan, hizli, ucuz ve yaygin kullanilan gériintiilemedir. Tiikiiriik bezlerinin
siirlarini, parankim yapisini, boyutlarini degerlendirmek, tiikiiriik bezi patolojilerinin
boyutlarini, lokalizasyonlarini, ¢evre anatomik yapilarla iliskilerini ve ¢esitli sistemik
ve immiinolojik hastaligin tiikiiriikk bezleri iizerindeki etkisini degerlendirmek igin
kullanilabilir (147,149). Ancak tiikiiriik bezi kanalin1 ayrintili gostermede yetersizdir
(150). Bilgisayarli tomografi tiikiiriik bezi kanalini goriintiilemek i¢in intravendz
kontrast ajan verildiginde, biiyiik tiikiiriikk bezlerinin degerlendirilmesi i¢in miikemmel
bir gorilintiileme yontemi haline gelir (151). BT de iyonize radyasyon kullanilmasi,
metal artefaktlar ve alerjik reaksiyona neden olabilen iyotlu kontrast madde kullanimi

one ¢ikan dezavantajlaridir (152).

2.4.3. Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG)

Yiiksek oranda hidrojen atomu igeren dokular1 gorsele ceviren, iyonize
radyasyon kullanilmayan, yiiksek yumusak doku ¢oziiniirliigiine sahip, yumusak doku
patolojilerinin lokalizasyonunu ve anatomik yapilara uzanimini saptayabilen ileri
goriintiileme teknigidir. Bu teknik patolojilerin internal yapisini degerlendirmede,
derin lokalizasyonlu yumusak dokularin goriintiilenebilmesinde ve lezyonlarin
benign-malign  ayrimimnin  yapilmasinda ve ¢evre dokulara yayiliminin

degerlendirmesinde kullanilabilir (147).

Tiikiirik bezleri ve duktal sistemin goriintiilenmesinde ve bezdeki
patolojilerin, morfolojik degisikliklerin incelenmesinde, lezyonlarin malignite
ayiriminin yapilmasinda, bez inflamasyonunun degerlendirilmesinde kullanilabilir
(153). MRG goriintiilemenin dezavantajlari; sinirl kullanilabilirlik, yliksek maliyet ve
¢ekim siirenin uzunlugudur. Kalp pili veya viicut i¢i implant materyali olan hastalarda
uygulanabilirligi zordur ve klostrofobik hastalar goriintiilemeyi tolere etmekte

zorlanirlar (154).
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2.4.4. Pozitron Emisyon Tomografisi (PET)

PET, radyoniiklid veya radyofarmasotik madde enjeksiyonu ile viicudun
metabolik olarak aktif dokularinin varligini gdsteren, ‘emisyon’ teknigine dayali,
niikleer tipta kullanilan ileri goriintileme yontemidir (147). Tikiiriik bezlerinin
fonksiyonel aktivitesinin, tiikiiriik bezi timdorlerinin lokalizasyonunun, bolgesel lenf

bezi tutulumlarinin ve uzak metastazlarin belirlenmesinde kullanilabilir (155).

2.4.5. Sintigrafi

Sintigrafi, radyoizotoplardan (Tc-99m, Ga-67 ve In-111 gibi) yararlanilarak
tikiiriik  bezlerinin fonksiyonel olarak incelenmesini saglayan dinamik bir
goriintiileme yontemidir (23). Tikiiriik bezi hastaliklarinin ve patolojilerinin
teshisinde, tedavi planlamasi1 ve takibinde, kserostominin ve tilikiiriik bezi
hipofonksiyonlarinin degerlendirilmesinde sintigrafi yaygin olarak kullanilmaktadir
(156).  Tikiirik  bezi sintigrafisinin  diger  gOriintiileme  yOntemleriyle
karsilagtirildiginda en biiyiik avantaji, iyi tolere edilen tek bir intravendz enjeksiyonla
hem parankim fonksiyonunun hem de parotis ve submandibular bezlerin atilim
fraksiyonunun es zamanli olarak Slgiilebilmesidir (157). Tiikiiriik bezi sintigrafisi de
diger tiim niikleer tip goriintiileme ¢aligmalar1 gibi yiiksek hassasiyete sahiptir ancak
diisiik ¢oziiniirliige ek olarak 6zgiilliik ve uygulanabilirligin diisiik olmasi klinik

kullanimini sinirlar (157).

2.4.6. Sialografi

Sialografi, parotis bezinin veya submandibuler bezin duktal anatomisini
radyografik olarak gostermek icin pozitif kontrast ortami kullanan bir goriintiileme
incelemesidir. Tiikiiriik bezlerinin duktal yapilarinin ve parankiminin incelenmesinde,
sialolit gibi kalsifikasyonlarin tespitinde ve g¢esitli patolojilerinin teshisinde,
kserostominin ve cesitli sistemik hastaliklara ve radyoterapiye bagl tiikiiriik

bezlerindeki degisikliklerin degerlendirilmesinde kullanilabilirler (158).

Sialografi tiikiirlik bezi kanalinin i¢ine radyoopak madde verilerek BT, konik

isinli BT (KIBT) MR gibi goriintiileme yontemleri ile tiikiiriik bezinin
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goriintiilenmesidir. MR sialografide diger klasik sialografi yontemlerine gore herhangi
bir iyonize radyasyon kullanilmadan ytiksek kaliteli li¢ boyutlu goriintiiler elde
edilebilir (159). Giiniimiizde siklikla KIBT sialografi kullanilmaktadir. Sialografide
tikiirtik bezi kanalinin igerisine radyopak madde verilerek alinan radyogramlarda;
tiikklirik bezlerinin ana kanallarini, interlober, intralobuler ve ince dallarini, bezin
seklini, biiyiikliigiinii, lokalizasyonunu, ¢evreyle olan iligkisi gérmek ve incelemek
miimkiindiir (17). Bu teknik tiikiiriik duktal sistemini ve morfolojisini incelemek i¢in
altin standart teknik olarak kabul edilir ve duktal sisteminin ince anatomisini inceleyen

tek goriintiileme yontemi olmaya devam etmektedir (148).

Teknigin dezavantajlar1 invaziv olmasi, duktal kaniilasyon gerektirmesi,
kontrast madde kullanimi gerektirmesi, kullanilan kontrast maddeye karsi alerji
gelisme riski, kanal agzindaki taslari iceri itme riski ve yliksek teknik basarisizlik

insidansina sahip olmasi olarak sayilabilir (17).

2.5. Ultrasonografi

Ultrasonografi (USG) uygulama temelinde yiiksek frekansh ses dalgalarinin
viicuda demetler halinde gonderilmesi ve ¢esitli dokulardan yansiyan akustik enerjinin
saptanip goriintiiye g¢evrilmesi ilkesi yatan gergek zamanli tibbi bir goriintiileme
yontemidir. Dokulardan yansiyan akustik enerjinin amplitiidii, ultrasonografik
goriintlilemede  kullanilmaktadir ~ (160).  Genellikle  yumusak  dokularin
goriintiilenmesinde kullanilan, iyonize radyasyon igermeyen, giivenilir, noninvaziv,

ekonomik, basit ve kolay ulasilabilirdir (161).

Bag-boyun bolgesindeki anatomik ve patolojik yapilarin, lenfadenopatilerin,
degerlendirilmesinde, tiikiirik bezlerinde meydana gelen yapisal ve morfolojik
degisikliklerin incelenmesinde ve tiikiiriik bezi hastaliklarinin teshisinde kullanilir

(162).

2.4.1. Ultrasonografi tarihcesi

USG cihazinin temelleri, 1880 yilinda Pierre ve Jacques Curie kardesler

tarafindan piezoelektrik etkinin kesfedilmesi ile atilmistir. Elektrik enerjisini mekanik
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enerjiye, mekanik titresimleri de elektrik enerjisine doniistiirme yontemine

piezoelektrik etki ad1 verilir (160).

USG cihazlarinda piezoelektrik etkiyi elde etmek i¢in ilk olarak dogal kuvars
kristalleri kullanilmigtir. Ancak dogal kristal kaynaklarindaki kisitlilik nedeniyle 1946
yilinda ilk kez yapay bir ferroelektrik seramik malzeme olan baryum titanat (BaTiO3)
iretilmistir. Baryum titanat, kuvars kristaline gore daha iyi piezoelektrik 6zellige
sahiptir. Daha sonra, kursun zirkonat-titanat kesfiyle daha kiigiik ve daha hassas
ultrasonografi cihazlar1 gelistirilmistir (163). Giinlimiizde ise USG cihazlarinda dogal
piezoelektrik kristallerin yerine kursun zirkonat-titanat gibi yapay kristaller daha ¢ok
tercih edilmektedir (164).

USG’nin tip alaninda ilk kullanimi teshis i¢in degil, terapdtik amagli olmustur
(164). Avusturyali psikiyatrist ve noérolog Dussik ve fizik¢i kardesi Friedrich
tarafindan 1937 yilinda ilk kez USG goriintiileme tarif edilmistir (165). Boylece teshis
alaninda ultrasonografinin ilk kullanimina baslanmis ve USG kullanimina olan ilgi
artmistir (164). 1948 ile 1950 yillar1 arasinda birbirinden bagimsiz arastirmalar yapan
iic aragtirmaci doktor (Dr.) Douglas Howry, Dr. Wild ve Dr. Ludwig, piezoelektrik
kristalli doniistiiriicii ile iiretilen ses dalgalarinin viicuda iletildiginde, hedef dokudan
yansty1p doniistiiriicliye geri dondiiklerini gostermislerdir. Dr. Douglas Howry ve Dr.
Bliss W.R. 1948 yilinda ilk USG cihazin1 gelistirerek ilk yumusak doku goriintiilerini
elde etmiglerdir (166). 1950’lerin ortalarinda Dr. Wild oOnciiliiglinde, goriintiilerin
neredeyse ayni anda elde edilmesi ve incelenmesi olanagi saglayan gercek zamanh
goriintliilemenin gelistirilmesi ultrasonografik goriintiillemede doniim noktast olmustur

(164).

USG cihazlarinin gelisiminde bir diger dnemli donliim noktast ise Doppler
ultrasonografinin gelistirilmesidir. Doppler 1842 yilinda bir gdzlemci ile dalga
kaynagi arasinda hareket oldugunda iletilen dalganin frekansinda gozlenen degisimi
‘doppler etkisi’ olarak tantmlamigtir. Renkli doppler ortalama frekans kaymasini temel
almaktadir. 1980’lerin sonunda toplam gii¢ spektrumunu goriintiileyebilen ‘power
doppler’ gelistirilmistir, Power doppler sayesinde dokularin vaskiilaritesinin

degerlendirilmesine olanak saglanmistir (167).
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2.4.2. Ultrason fizigi

2.4.2.1. Sesin dalga boyu ve frekansi

Maddenin i¢inden gecen mekanik enerjinin basincinda degisim olmasi sonucu
ses dalgasi olusur. Bir ortamda olugsan mekanik titresimlerin birim zaman i¢inde tekrar
etme sayist 16-20.000 arasinda oldugu zaman insan kulagi ses adi verilen bu
titresimleri algilar. Titresimlerin tekrarlama sayis1 20°den az oldugunda insan kulag:
tarafindan algilanamayan infrases, 20.000’den fazla oldugunda ise ultrases
olusmaktadir. Ses dalgalari, ard arda sikigma ve gevsemelerden olusan devamlt siniis
dalgalan seklinde yayilirlar (164). Birim zamandaki (sn) titresim sayist frekans, iki
titresim aras1 mesafe ise dalga boyu (A) olarak tanimlanmistir (160). Frekansin birimi
Hertz (Hz) olup bin kati kilohertz (kHz), milyon kati ise megahertz (MHz) dir.
Canlilarin dogada olusturdugu seslerin frekans1 20—-70 kHz arasinda olmakla beraber,
tipta tan1 amagli kullanilan ultrasesin frekansi rutinde 2-30 MHz arasindadir (168,169).
Bas ve boyunda kullanilan goriintiilemede 5-18 MHz frekans araligi yeterli olup

cogunlukla 7.5 MHz’de frekans tercih edilir (168).

Sesin frekansi ile olusan goriintiiniin ¢oziiniirliigii arasinda yakin bir iligki
vardir; sesin frekansi arttikga dalga boyu azalir doku i¢ine emilimi artarken, dokuya
penetrasyon yetenegi azalir. Farkli frekanslarda ses demeti kullanarak farkli

derinlikteki dokular incelenebilir (160).

2.4.2.2 Sesin hiz1

USG cihazlarinin goriintiileme prensibi transdiiserde {iretilen ultrases pulsunun
dokuya gonderilip dokulardan yansiyan sesin transdiisere geri donmesi olarak
tanimlanan puls eko sistemine dayanmaktadir (169). Sesin yansimasi ses hizinda olan
degisikliklere dayanirken; sesin yayilma hizi sesi ileten ortamin yogunluguna ve
sertligine baglidir. Genel olarak ses iletim hiz1 gaz ortaminda diisiikken sivi ortamda
artmaktadir (164). Standart olarak sesin ortalama yayilma hizi yumusak dokularda
1540 m/sn olarak kabul edilir. Ultrasonografi ile goriintiilemede kullanilan sesin hizim
bilmek, incelenen dokular arasi mesafeyi 6lgmeye yardimcr oldugu i¢in dnemlidir

(164).
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2.4.2.3. Akustik empedans

Akustik empedans ses dalgalarinin ilerlemesine ortamin gosterdigi direng olup
ses dalgalarinin ilerledigi ortamin yogunluguna ve sesin ortamdaki iletim hizina
baglidir. Akustik empedans da sesin yayilma hizi1 gibi dokunun 6zelliklerine bagli olup
frekanstan bagimsizdir. USG’de goriintii olusumu ic¢in sesin transdiisere geri
yansimasi gerekir. Ses dalgalarinin eko olusturabilmesi i¢in ise bulundugu ortamda
ilerlerken yansitict bir yiizeye ihtiyact vardir. Farkli yogunluk ve farkli fiziksel
ozellikleri olan dokular ses dalgasi i¢in akustik ara yiizeyler olusturur. Yani ses dalgasi
icinde bulundugu ortamdan farkli akustik empedansa sahip bir ortama gectiginde ag1
degistirerek yansir (169,170). Empedanslar aras1 fark ne kadar biiyilik olursa yansima
da o kadar biiylik olur. En biiyiikk yansima hava-yumusak doku ara yiizlerinde ve
kemik-yumusak doku ara yiizlerinde beklenir. Minimum yansima ise iki ortamin
empedanslar1 birbirine ¢ok yakin oldugunda ortaya ¢ikar (160). Kemik-yumusak doku
ara yiiziine gelen ses dalgalarinin %43’ii akustik empedans farki sebebiyle geri
yansirken, kas-kan ara yiiziinde ise ses dalgalarinin %0,1’1 geri yansir. Ayni akustik
empedansa sahip dokularda yansitici yiizey ve yansiyan ses dalgasi olusmaz (171).
Ultrasonografi goriintiillemede prob ile cilt yiizeyi arasinda iletken jel kullanimin
nedeni de prob ile cilt arasindaki empedans farkini azaltarak ses dalgalarini minimum

yansima ile dokuya iletmektir (160).
2.4.3. Ultrasonografi cihazi ve boliimleri

2.4.3.1. Prob

USG cihazinin viicudun incelenmek istenen kismina temas eden parcasi ve
transdiiseri igeren yapidir. Transdiiser elektrik enerjisini mekanik titresimlere mekanik
titresimleri de elektrik sinyallerine ¢eviren piezoelektrik kristali iceren doniistiiriicti
boliimdiir. Prob igerdigi transdiiser sayesinde ultrases dalgalari olusturup dokuya
yonlendirmek ve dokudan geri donen ses dalgalarini alip merkezi isletim iinitesine
iletmekle gorevli hem verici hem alic1 parcadir (160). Probun incelenmek istenen
viicut par¢asinin lizerinde hareket ettirilmesiyle hareket yoniine gore aksiyal, koronal
ve sagittal diizlemde gercek zamanli goriintiilemeye olanak saglayan anlik goriintiiler

olusur (172).

Transdiiserin  igerdigi piezoelektrik kristali giiniimiizde polikristalize

tetragonal zirkonyum veya polarize edilmis seramik kristallerden olusmaktadir.
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Kullanilan seramigin kalinlig1 olusan ultrasesin frekansini belirlemektedir. Seramigin
kalinlig1 azaldik¢a daha yiiksek frekansta ses olusur. Transdiiserin icerdigi seramigin
kalinlig1 ve sayis1 probun kullanim amacina ve kullanilacagi bolgeye gore degisir.
Giintimiizde kullanilan elektronik tip dontstiiriiciiler; lineer, konveks (kurvilineer), faz
dizilimli ve aksiyel (radyal) ¢eviriciler olarak ¢esitli alt gruplara ayrilir (160). Bas ve
boyun goriintillemede yaygin sekilde kullanilan ultrasonografi problart lineer
problardir. Bu alanda kullanilan problar doku ile temas ettigi yiizeyin boyutuna gore
ekstraoral ve intraoral problar olarak iki gruba ayrilabilir (Sekil 3). Ekstraoral problar,
tek bir goriintiide daha biiyiik yapilar1 goriintiileyebilmek i¢in daha biiyiik yiizeylidir.
Intraoral problar ise kullanildig1 alana daha iyi uyum saglamasi acisindan daha kiiciik

bir ylizey alanina sahiptir (173).

Sekil 3: Ekstraoral ve intraoral problara drnekler. A. Ekstraoral kullanilan lineer prob

B. Intraoral kullanima uygun hokey sopas1 prob.

2.4.3.2. Merkezi isleme iinitesi

Transdiiser ile elektrik enerjisine doniistiiriilen titresimler merkezi isleme

iinitesinde islenir ve ultrasonografi goriintiilerine ¢evrilir. Ayrica USG cihazinin
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elektrik enerjisini saglayan ve olusturulan goriintiiyli ¢ikt1 iinitesine ileten birimdir

(172).
2.4.3.3. Cikt1 linitesi

Cikt1 {initeleri i¢in uygun ¢oziiniirliik ve kalitede monitorler kullanilir. Prob ile
aliman ve merkezi iglemci iinitesine iletilen veriler, merkezi islemci iinitesinde
islendikten sonra goriintiiye ¢evrilir, ¢ikt1 iinitelerinde goriintii elde edilir. Elde edilen
goriintiiler daha sonra degerlendirilmek {izere kayit altina alinabilir ve istege bagh

olarak yazdirilabilir (172).

2.4.4. Ultrasonografi cihazinin ¢alisma prensibi

Ultrasonik dalgalar, probda yer alan bir donistiiriicii sayesinde elektrik
enerjisinin yiiksek frekansli ses dalgalarina dontstiiriilmesi ile olusur (171). Probdan
incelenecek alana dogru yonlendirilen yiiksek frekansli ses dalgalari iletken jel
aracilifiyla dokuya iletilir. Prob ses dalgalarin1 dokuya yonlendirdikten sonra alict
moda geger. Viicutta ilerleyen ses dalgalar1 farkli 6zellikteki ve yogunluktaki
dokularla karsilasarak ateniiasyona ugrar ve bir kism1 proba dogru geri yansir. Proba
geri donen bu ses dalgalar1 transdiiserde bulunan kristalleri tekrar titrestirerek ses
enerjisini elektrik enerjisine donistiiriir. Bu verilerin merkezi islemci iinitesinde
islenmesiyle goriintii olugturulur. Bu goriintiilerin art arda eklenerek ¢ikt1 initesindeki

monitor lizerinde hareketli, kesintisiz ve anlik goriintiiler elde edilir (161).

2.4.5. Ses dalgalarimin doku ile etkilesimi

Ilerlemek igin bir ortama ihtiyag duyan ses dalgalari, molekiiler diizeyde
titresimlere neden olarak bulunduklar1 ortamda ilerler ve birtakim fiziksel degisiklige
ugrayarak proba geri donerler. Bu degisiklikler yansima (refleksiyon), kirilma
(refraksiyon), sacilma (scatter) ve absorbsiyon gibi ses dalgasinda enerji kaybina

(ateniiasyon) neden olan etkilerdir (174).
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2.4.5.1. Refleksiyon (Yansima)

Ses dalgas1 yumusak doku kemik arayiizii veya yumusak doku hava arayiizii
gibi akustik empedans farki olan ortamda ilerlerken giiclii yansimalar meydana gelir.
Dokular arasi1 akustik empedans farki arttik¢a proba yansiyan ses dalgast da fazla
olacaktir. Yansiyan dalgalar nedeniyle, goriintiide olmas1 gereken derinlik ve konum
farkli algilanabilir, bu durum bazen uygulayiciy1 yaniltabilir (174). Doku yiizeyinin
diizglin olmasi, ses dalgasinin gelis acis1 ve yansitic1 yiizeydeki sesin dalga boyu
yansimanin seklini belirleyen ii¢ 6nemli faktordiir. Bu faktorlere gore; genis ve diizgiin
yiizeye dik acgiyla gelen ses dalgasi yine dik aciyla, egik gelen ses dalgasi ise gelis
acisina esit bir aciyla yansir ve bu durum ayna yansimasi olarak adlandirilir. Dokunun
ylizeyi diizgiin degil ise yansima diizensiz sekilde genis a¢1 ile her yone dogrudur ve
sacilma gerceklesir diffiiz sagilma olarak adlandirilir (175). Ayrica incelenen dokuya
dik agiyla gelen ses dalgasi daha fazla yansirken, daha diisiik acilama kismi yansimaya

ve proba daha az eko gelmesine neden olur (173).

2.4.5.2. Refraksiyon (Kirilma)

Ses dalgas1 farkli dokularin arayiiziinde yansimadan ilerlediginde hareket
yoniinii  degistirir. Ses dalgasinin bu yon degisimine kirilma (refraksiyon)
denilmektedir (174). Kirilma, goriintii rezoliisyonunda azalmaya, uzaysal distorsiyona
ve artefaktlara sebep olmasindan dolayr istenmeyen bir etkidir. Kirilma frekansi
yiiksek ses kullanildiginda azalir (160). Kirilan dalgalar nedeniyle, goriintiide olmasi
gereken derinlik ve konum farkli algilanarak uygulayiciy: yaniltabilir. Bu yanilmay1
en aza indirmek i¢in uygulayici, probun tarama agisini incelenen dokularin ara

yiizlerine dik bir a¢1 ile gelmesini saglamalidir (174).

2.4.5.3. Absorbsiyon (Sogurulma)

Absorbsiyon; ses dalgasinin ilerledigi dokuda enerjisinin bir miktarin1 doku
molekiillerine aktarmasidir. Bu enerji aktarimi sonucunda doku bilesenlerinde
molekiiler diizeyde vibrasyon, rotasyon ve 6l¢iilemeyecek derecede 1sinma gerceklesir
(160). Absorpsiyon; ses frekansi, dokunun kalinli§i ve absorpsiyon katsayisi ile
iliskilidir. Ultrasesin frekansiyla, dokunun sertligi ve kollajen miktari ile dogru orantilt

olarak absorbsiyon artmaktadir (176).
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2.4.5.4. Atentliasyon (Zayiflama)

Ateniiasyon ultrases dalgasmin dokular arasinda ilerlerken absorbsiyon,
refleksiyon ve refraksiyon sonucu akustik enerjisinde meydana gelen kayiptir.
Ateniiasyonun ana kaynagi, akustik enerjinin bir kisminin 1siya donistiiriilmesi yani
absorbsiyonudur (176). Ateniiasyon, ses dalgasinin dokuya olan penetrasyonuna ve
goriintiilenen doku tipine dogrudan, ses dalgasimin frekansina ise dolayli olarak
baglidir. Diisiik frekansli dalgalar daha uzun mesafeye ilerlediginden, ytiksek frekansl
dalgalara gore daha fazla ateniiasyona ugrar. Bu yiizden farkli dokular arasinda
dalganin ateniiasyonu degismektedir Her bir dokuya 6zel belirli bir alana diisen
atenliasyon miktar1 hesaplanir ve her bir doku icin spesifik olan desibel cinsinden
‘atenliasyon katsayisi’ tanimlanir. Atenliasyon katsayist arttikca ses dalgalarinin
dokuda atentiasyona ugrama miktar1 da artar (177). Ateniiasyon katsayisi, kemikte en
yiiksek, deri ve kas gibi sivi iceren yapilarda diisiiktiir. Hava da ses dalgalari igin
sogurucu Ozellikte olan karbondioksit igerdiginden dolayi, yiiksek ateniiasyon

katsayisina sahiptir (178).

2.4.6. Ultrasonografide Goriintilleme Modlar:

2.4.6.1. A (Amplitud) mod

Kullanilan en basit gosterim modudur. Bir transdiiser viicuttan gecen bir ¢izgi
seklinde incelenmek istenen alami tarar. Transdiisere geri donen yansimis ses
dalgalarimin amplitiid giiciinii zamana (mesafeye) bagli grafik seklinde monitdrde
gosterir. Amplitiidler arasinda kalan mesafe incelenmek istenen doku derinligini
gosterirken, amplitiid yiiksekligi dokularin yogunlugunu belirtir. Sadece proba
yanstyan ses dalgalarinin amplitiidlerini gosterir, incelenen bolge goriintiilenemez.

Gilinlimiizde kullanilan modern ultrasonografi cihazlarinda yoktur (179).

2.4.6.2. B (Brightness) mod

B modu gri skala olarak da bilinen, derinligin z ekseni boyunca ve x ekseni
boyunca oldugu parlaklik modiilasyonlu bir gosterim modudur (180). Bu modda,
dokulardan transdiisere akustik empedans farkindan dolay1 yansiyan ekolar, probun
goriis alanini temsilen bir iz iizerinde gorlintiilenir ve kesitsel goriintii olusturulur.

Taranan dokunun yogunluguna gdre yansiyan her eko, siddetine gdre bir gri modla
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eslesir ve ekrana Oyle aktarilir. Giiniimiizde tip ve dis hekimliginde en ¢ok kullanilan

ultrasonografi modudur (179).

2.4.6.3. M (Motion) mod

Hareket anlamina gelen goriintiileme modudur. Hareketli dokulardan gelen ses
dalgalarimin ekranda gdosterilmesidir. Daha ¢ok ekokardiyografi sirasinda kardiyak
fonksiyonlarin izlenmesinde kullanilir, uygulayicinin hareket araligin1 gdrmesini ve

Olemesini saglar (160).
2.4.7. Doppler ultrasonografi

Doppler etkisinin uygulanmasi esasina dayanir. Doppler kaymas1 olarak da
bilinen bu fenomen Johann Christian Doppler tarafindan tanimlanmistir. Bu fiziksel
fenomen sabit frekansli bir ses dalgasi hareket eden bir nesneden yansidiginda
frekansinda degisiklik meydana gelir (181). Meydana gelen bu frekans degisikliginin
derecesi ile nesnenin hareketinin belirlenmesine dayali bir method gelistirmistir. Esas
olarak Doppler ilkesine gore, bir ultrason pulsu gonderilir ve hareket eden kan
hiicrelerine ¢arparsa, bu ses dalgasi hareketli kan hiicreleri tarafindan geri yansitilir ve
yanstyan ses dalgasinin yogunlugu hareketin yoniine gore artar veya azalir. Bu ilkeye
gore viicutta arteriyel ve vendz kan akiminin hiz1 belirlenebilir. Ayni zamanda akim
yOniine gore belirlenmis renk tayiniyle kan akiminin yonii de saptanabilir. Transdiisere

dogru akan kan kirmizi, transdiiserden uzaklagan kan mavi renkle kodlanmistir (182).

Pulsed Doppler Ultrasonografi, Power Doppler Ultrasonografi (PDUS) ve
Renkli Doppler Ultrasonografi (RDUS) olarak ti¢ uygulama sekli vardir:

2.4.7.1. Pulsed Doppler Ultrasonografi

Pulsed Doppler USG’de, gri-skalada oldugu gibi ilk olarak kisa pulslar iiretilir
sonra ise dokudan proba ekolarin donmesi beklenir. Ses dalgasinin gonderilmesi ve
geri donmesi arasindaki gecikme zamani degerlendirilerek, doppler sinyalinin hangi
doku kaynakli oldugu hakkinda bilgi sahibi olunur ve ekolarin kaynaklandig1 yer
ornekleme hacmi ayarlanarak belirlenir. Boylelikle yalnizca belirlenmis 6rnekleme
hacmi igindeki hareketli yiizeyler ve sagilmalar saptanir. Incelenecek vaskiiler yapi,
oncelikle standart gri skala goriintii ile belirlenir, daha sonra doppler 6rnekleme hacmi

vaskiiler yapi icerisine yerlestirilerek, spesifik bir vaskiiler yapidan sinyal alinmasi
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saglanir. Pulsed dopplerde doppler frekans kaymasini; doppler bilgisini gosteren dalga

formunun vertikal aksi, zamani ise; horizontal aks1 gosterir (182,183).

2.4.7.2. Power Doppler Ultrasonografi

PDUS’da doppler sinyalinin frekans degisikligi yerine, proba ddénen eko
sinyallerinin amplitiidii, frekans1 ve 6rneklem hacminde bulunan eritrosit yogunlugu
degerlendirilir. PDUS’da renklenme kan akim y6nii ve kan akis hizi1 bilgisi vermezken,
damarda bulunan kan hiicrelerinin konsantrasyonuna ve hizina baglidir. Parlak renkler
yiiksek amplitiidlii sinyalleri, soluk renkler ise diisiik amplitiidlii sinyalleri gosterir.
PDUS goriintiilemesi RDUS gore diisiik seviyeli kan akimimi belirlemede daha
duyarlidir (184).

2.4.7.3. Renkli (Color) Doppler Ultrasonografi

RDUS’da dokuya yonlendirilen ses dalgasinda meydana gelen doppler
kaymasinin faz1 ve ortalama frekansina gore akimin doppler bilgisi elde edilmektedir.
Gri skala goriintiillemede morfolojisi incelenecek alan se¢ilip es zamanli olarak RDUS
ile damarlarin kan akimi incelenebilir. Elde edilen veriler kan akiminin yonii ve akim
hiz1 ile uyumlu olarak renklendirilmektedir. Transdiisere dogru olan akim igin
genellikle kirmizi, transdiiserden uzaklasan akim i¢in mavi tonlar1 kullanilirken; hizl
akimlar ayn1 rengin acik tonu, yavas akimlar ise koyu tonu ile kodlanmaktadir.
Hareketsiz objeler renk kodu olusturmaz. Kan akimi ile karsilagildiginda en kiigiik
damarlarin bile goriintiilenebilmesi, kan akimindaki fokal bozukluklarin tespit
edilebilmesi, vaskiiler ve avaskiiler yapilarin ayriminin yapilabilmesi bu teknigin

avantajlarindandir (175,185)

2.4.8. Ultrasonografide rastlanilan artefaktlar

Gorlintlinliin kalitesini etkileyen ve operatorii yaniltan, normal goriintiide
olmamasi gereken hatalara artefakt denir. Ultrason goriintiileme artefaktlar: ultrases
dalgalar1 ve doku arasindaki etkilesimlerden ve dokudan yansiyan ses ekosunun

bilgisayar tarafindan islenmesi sonucu meydana gelir. Ultrasonografi ile inceleme
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yapilirken probun doku iizerindeki ag¢is1 degistirilerek, goriintii iizerindeki artefaktlar

uzaklastirilabilir (177).

2.4.8.1. Coklu yankilanma (reverberasyon) artefakti

Akustik empedanslar1 arasinda fazla miktarda fark bulunan komsu iki doku
arasinda, s1vi-gaz kati-gaz ve kati-sivi gibi, olusan artefakttir. Onemli oranda akustik
empedans farki var oldugunda dokulardan proba donen ses dalgasi maksimum olur.
Dokulardan yansiyan ses dalgasi proba c¢arpar probtan tekrar incelenen dokuya
yansitilir ve bu durum birden fazla kez tekrarlanir (186). Bu artefakt gdriintiilenen
dokunun proba yakin kisminda diizgiin aralikli birden fazla paralel ¢izgi olarak
goriiliir. Reverberasyon artefaktinin olusumunu azaltmak i¢in prob ile incelenen doku

arasindaki aginin degistirilmesi yararl olabilir (177).

2.4.8.2. Kuyruklu yildiz (comet-tail) artefakt

Reverberasyon artefaktinin bir ¢esidi olan kuyruklu yildiz artefakts;
transdiiserden ¢ikan ses demetinin yansitici iki yiizey arasinda gidip gelmesi sonucu
ortaya cikar. Yansitici ylizeyin arkasinda, esit aralikli, her birinin genligi bir
oncekinden hafif miktarda azalan paralel ¢izgilenmeler ylizeyden derine dogru tek bir
noktadan baslayip kuyruklu yildiza benzer sekilde sacilarak ilerleyen parlak bir
goriintli olusturur. Bu artefakt, V sekilli artefakt veya Ring-Down (Zil ¢alma) artefakti
olarak da adlandirilir (186).

2.4.8.3. Ayna gorlintiisli (mirror image) artefakt

Gortlintiilenen iki yap1 arasinda genis ve kavisli ylizey olmasi halinde ortaya
cikar. Ortaya cikan sahte gOriintii yansitict yiizeyin arkasinda olusan bir ayna
goriintiistidiir (187). Bu artefaktin nedeni yansiyan ses dalgasinin bir kismi giiclii
yansitict yilizeyin onilinde duran nesne ylizeyinden tekrar yansir ve ses dalgalarinin
transdiisere ulasmasindaki siire uzar. Incelenecek alana giren gazlar; ses dalgalarini

tamamen yansittigindan dolay1 viicuttaki en iyi akustik ayna olarak bilinirler (188).

2.4.8.4. Refraksiyon (kirilma) artefakti

Ses demeti, ses dalgasini farkli hizlarda ileten farkli akustik empedansa sahip
iki doku ara ylizii arasindan dik olmayan bir agiyla gectiginde ilerleme yoniinde

degisiklik olur ve kirilmaya ugrar. Bu artefakt goriintiideki nesnelerin yerini degistirir
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ve hatali konumda kopyalar olusturur. Ses hizi, yag dokusunda en az ve yumusak
dokularda en fazla oldugu i¢in; refraksiyon artefaktlari, yag-yumusak doku ara

yiizlerinde belirgin olarak goriiliir (188).

2.4.8.5. Kesit kalinlig1 artefakt

Ses demetinin kalinlig1, goriintiilenen bolgedeki kistik olusumun genisliginden
daha fazla oldugunda, kistin disindaki yapilardan kaynaklanan ekolar, kistin icine
projekte olarak, kistik yapinin ekojenitesinin artmasina sebep olur ve basit bir kistin

kompleks bir kist olarak degerlendirilmesine sebep olabilir (188).

2.4.9. Ultrasonografi goriintiilerinin degerlendirilmesi
2.4.9.1. Ekojenite

Ultrasonografik goriintiileme incelenen dokularin ses dalgasini yansitmasi
sonucu elde edilir. Ekojenite transdiisere yansiyan eko seviyesinin genisligi olarak
tanimlanabilir. Ekojenite, dokunun tipi ve yogunluguyla direkt iliskilidir, yansimanin
miktariyla dogru orantilidir. Yansima ise dokularin akustik empedans farkina baglidir.
Yani dokular akustik empedans farkliliklarina gore kendilerine 6zgili bir internal
ekojenite gosterirler. Sivi ile dolu yapilarda yansiyan eko olmadigi i¢in simsiyah bir
goriintii olusur ve anekoik olarak adlandirilir. Zayif eko iireten dokular koyu gri
goriintii olustururlar ve hipoekoik olarak, yogun eko iireten kemik gibi yapilar parlak
beyaz bir goriintili olustururlar ve hiperekoik olarak tanimlanir. Karsilastirilan alanlarin
ekojenitesi birbirine esit ise izoekoik olarak adlandirilir (189,190). Dokularin
ekojenitesi incelendiginde kan damarlar diizgiin sinirh anekoik, yag dokusu neredeyse
tamamen anekoik, kikirdak dokusu ve lenf diigiimleri hipoekoik, kemik, ligament ve
tendonlar hiperekoik, kaslar ince ¢izgisel uzantilara sahip hipoekoik, fasya ve bag
doku lifleri ¢izgisel uzanimli hiperekoik, sinirler hipoekoik veya anekoik goriintii
olusturur. Sivi dolu kist gibi yapilar anekoik goriintiilenirken, kalsifikasyonlar

hiperekoik goriintii olusturur (191) (Sekil 4).
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Hiperekoik

Izoekoik

Hipoekoik

Anekoik

Sekil 4: Farkli ekojeniteleri gosteren diyagram (192)

2.4.9.2. Akustik golgelenme

Yiiksek akustik empedansa sahip bir yiizeyin, ses demetinin biiyiik bir kismini
yansitmasit sonucu o maddenin posteriorunda olusan anekoik veya hipoekoik
golgelenmedir. Ses dalgalar1 o maddenin arkasina gecemez ve oradan eko alinamaz.
Akustik golgeyi olusturan yap1 hiperekojen arkasinda kalan sinyalsiz alan da yansitici
ylizeyin genisligi ile paralel genislikte anekoik veya hipoekoik siyah bir bant seklinde
goriiliir (193). Ses demetini oldugu gibi yansitan kemik ve kalsifiye yapilar gibi
hiperekojen dokular akustik gdlge olusturur. Bunun yani sira ses demetini fazla
miktarda ateniiasyona ugratan yumusak dokularin, siklikla yag dokusu igeren yumusak

doku kitlelerinin, posteriorunda kismi akustik golge olusabilir (188).
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2.4.9.3. Akustik zenginlesme

Cevre dokuya gore daha diisiik akustik empedansa sahip maddenin, gelen ses
demetini komsu dokulara gore daha az ateniiasyona ugratmasi sonucu, o olusumun
posteriorunda ayni derinlikteki diger dokulara gore daha parlak ve daha ekojen bir
goriintii olusur. Arka duvar zenginlesmesi veya posterior kontrastlanma da denilen bu
goriintii icerigi sivi olan yapilarin ses dalgalarini solid dokuya gore daha az
zayiflatmasindan kaynaklanir. Bu goriiniim, kistik ve solid yapilarin birbirinden

ayrilmasinda ¢ok énemlidir (188).

2.4.10. Ultrasonografinin avantajlari

« Iyonize radyasyon igermez dolayistyla bilinen zararli bir etkisi yoktur,
* Hamilelerde ve ¢ocuklarda giivenle kullanilabilir,

* Girisimsel degildir,

* Gergek zamanl goriintii elde edilir,

* Gorintiiler hizli elde edilir,

* Uygulama kolaylikla tekrarlanabilir ve hasta tarafindan iyi tolere edilir,
* Tasinmasi kolaydir,

* Diger tan1 araglarina nispeten daha ucuzdur,

* Yumusak doku ayrimi iyi yapilir,

* Yiizeyel dokularin goriintiilenmesinde faydalidir (169,194)

2.4.11. Ultrasonografinin dezavantajlar:

+ Kullanicinin bilgi ve becerisine yiiksek seviyede baglidir.

Klinik olarak kemigin sadece {ist yiizeyi incelenir, i¢ yapis1 incelenemez.
* Derin dokularin muayenesi oldukca kisitlidir.
* Sigsman hastalarda goriintii kalitesi diigiiktiir.

+ Gorlintii rezollisyonu MR ve BT’ ye gore daha diistiktiir (195).
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2.4.12. Ultrasonografinin dis hekimliginde kullanim alanlari

Tiikiiriik bezi goriintiileme: Yiizeyel konumlar1 sayesinde major tiikiiriik bezlerinin
goriintiilenmesi ve rutin incelenmesi, kistik veya solid lezyon varliginin ve akut
veya kronik enflamasyon varliginin degerlendirilmesi, bez parankiminin ve kan
akiminin degerlendirilmesi, kalsifikasyonlarin lokalizasyonu ve yumusak doku ile
iliskisinin goriintiilenmesi yapilabilir (172).

Cigneme kaslarinin degerlendirilmesi: Bas boyun bolgesinde bulunan yiizeyel
seyirli ¢igneme kaslarinin  goriintiilenmesi, kas kalinliginin = dlglilmesi,
hipertrofilerin degerlendirilmesine olanak saglar (196).

Bas boyun boélgesinde olusan sisliklerin degerlendirilmesi: Oral kavite ve
cevresinde gelisen sisliklerin internal yapisi, komsu dokularla iliskisi, kontur
yapisi, vaskiilaritesi, enflamatuvar, solid veya kistik karakteri degerlendirilebilir
ve boyut dl¢iimii yapilabilir (197).

Dilde bulunan lezyonlarin incelenmesi: Dilde bulunan lezyonlarin karakteristik
ozelligi ve lezyon derinliginin 6l¢iimleri yapilabilir (198).

Maksillofasiyal bolgede bulunan yiizeyel lenf nodlari: Bas ve boyun bolgesi
tekrarlayan bogaz enfeksiyonlar1 ve dental patolojilerden dolayr reaktif lenf
nodlar1 agisindan oldukc¢a zengindir. Ultrasonografik goriintiilleme ile lenf
nodlarimin lokalizasyonu, korteks sekli, internal yapist hilus ekojenitesi,
vaskiilarizasyonu degerlendirilebilir, lenf nodunun boyut 6l¢timii yapilabilir (199).
Temporomandibular Eklem Goriintiilenmesi: Eklem diskinin konumu, eklem
efiizyonu ve kortikal erozyon gibi ¢esitli patolojilerin goriintiilenmesine yardimci
olur. Tanisal kullanima ek olarak minimal invaziv cerrahi prosediirlerde yardimci
bir aragolarak kullanilabilir (200).

Kemik i¢i lezyonlarin degerlendirilmesi: Kortikal kemikte incelmeye veya
perforasyona neden olan kemik i¢i lezyonlarin, periapikal patolojilerin
incelenmesi miimkiindiir. Lezyonun karakteristigi, internal yapisi, vaskiilaritesi,
komsu dokularla iliskisi, perforasyon varligi, boyut 6l¢timleri yapilabilir (201).
Fraktiirlerin incelenmesi: Orbital kenar, zigomatik ark, maksiller siniis anterior
duvari ve ramus fraktiirlerini oldukc¢a iyi hassasiyette ultrasonografi gosterebilir.
Ancak mandibular kondil fraktiirlerinde zigomatik ark nedeniyle deplase olmayan
fraktiirler ve intrakapsiiler kondil fraktiirlerinde siirli birgdriintiilemeye sahiptir

(202).
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* Maksillofasiyal bolgedeki yabanci cisimlerin incelenmesi: Bas boyun
bolgesindeki yabanci cisimlerin ve dental materyallerin goriintiilenmesinde
ultrasonografi oldukc¢a yliksek hassasiyete sahiptir. Hatta iyonize radyasyon ile
goriintiilenemeyen cisimlerin ultasonografi ile degerlendirilme olanagi vardir

(203).

2.4.13. Tiikiiriik bezlerinin ultrasonografi ile goriintiilenmesi

Major tiikiiriik bezleri genel olarak yiizeyel yerlesimli oldugundan USG ile
kolaylikla degerlendirilebilir. USG kolayca erisilebilen, giivenli, yiiksek uzaysal
coziliniirliige sahip, gergek zamanli incelemeye olanak saglayan bir yontem olmasi ve
ince igne biyopsileri ve terapotik aspirasyonlarda da rehber olarak kullanilabilmesi

sebebiyle tiikiiriik bezi goriintiilemesinde ilk tercih olarak kullanilir (204).

USQG, tiikiiriik bezlerinin parankim yapisi, boyut ve hacim gibi morfolojik
ozellikleri ve ¢evre anatomik yapilarla iliskileri hakkinda detayli bilgi verir (205).
Submandibular ve sublingual bezin tamaminin ve parotis bezinin yiizeyel lobunun
incelenmesine imkan tanir (205,206). Parotis bezinin derin lobu veya derin yerlesimli
lenf nodlar1 gibi kemik tarafindan gizlenen yapilarin goriintiilemesi, perindral
invazyon veya kemik invazyonu gibi cesitli spesifik malign &zelliklerin
degerlendirilmesinde yetersizdir. Buna ragmen tiikiiriik bezi hastaliklarin biiyiik

cogunlugunda ilk olarak USG degerlendirmesi tercih edilmektedir (204).

Tiikiiriik bezlerinin goriintiilenmesinde genellikle 12 MHz’e kadar ¢ikabilen
yiiksek frekansli lineer problar kullanilmaktadir (207). Ayrica biiyiik kitleler, agiz
taban1 6n kesimi veya parotis bezinin derin lobunun goriintiilemesinde kiirvilineer 5
MHz’lik problar da kullanilabilir (204). Tikiiriikk bezi USG muayenelerinde, hasta
normal oturma pozisyonunda, boyun bolgesi agik ve bas hafif ekstansiyonda olacak
sekilde konumlandirilir (205). Goriintiileme, cihazin  B-mod o6zelliginde
gerceklestirilir. Gorlintiilenmek istenen bolge birbirine dik en az iki ultrasonografik
kesit ile degerlendirilmelidir. Parotis bezlerini degerlendirirken prob mandibulanin
ramusuna dik ve paralel olarak, submandibular bezleri degerlendirirken prob

mandibula gévdesinin alt kenarina dik ve paralel olarak yerlestirilerek iki farkli kesitte
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goriintiilenmelidir (205). Bu iki kesit sayesinde tiikiiriik bezlerinde boyutun ve hacmin
Olciilebilecegi  gosterilmistir  (208). Ayrica tiikiirik  bezlerinin  ekojenite
degerlendirmesi yapilirken, genellikle parankim yapisina sahip tiroid bezi veya komsu
kaslar ile subjektif kiyaslama yapilir (22). Ultrasonografik olarak normal tiikiiriik
bezleri homojen, diizgiin ve parlak eko yapisinda olup, parankimal ekojeniteleri ¢evre
kas dokusuna gore daha yliksek, cilt alt1 yag doku ile benzerdir ancak bezin yag
icerigine gore degisiklik gosterir. Submandibuler ve sublingual bezlerin ekojenitesi
parotise gore hafif diisikk olabilir. Goriintilleme sirasinda oral sialogog kullanimi

tikiiriik bezlerinde fonksiyonel degerlendirmeye olanak saglar (204).

2.4.13.1. Parotis bezin USG ile goriintiilenmesi

Parotis bezi USG ile goriintiillemede retromandibular fossada ticgen seklinde
izlenir (191). Hayali olarak fasial sinirin yiizeyel ve derin olarak ayirdig: iki lobu
bulunmaktadir ancak fasiyal sinir rutin olarak ultrasonografide goriintiillenemez. Bu
sinirin govdesinin pargalar1 sadece 10 MHz'nin iizerinde yiiksek frekansli problarla
gosterilebilir (209). Bu nedenle, genellikle fasiyal sinirinin govdesinin {izerinde yer
alan ve ultrasonografi ile goriintiilenebilen retromandibular ven, parotiste yiizeyel ve
derin lobu ayiran bir ultrasonografi isareti olarak kullanilir. Ultrasonografik olarak,
normal parotis bezinin ekojenitesi komsu kaslarla karsilagtirlldiginda genellikle

homojen ekotekstiirde ve hiperekoiktir (210,211) (Sekil 5).

Parotis bezinin ekojenitesi, intraglandiiler yag dokusunun miktarina baghdir.
Yiiksek yag igerigine sahip tiikiiriik bezleri ultrason dalgalarim1 daha fazla
yansitigindan dolay1 ¢evredeki kaslara kiyasla daha hiperekoik izlenir (130). USG
probu mandibula ramusuna paralel konumalandirilarak longitudinal diizlemde, prob
ramusa dik konumlandirilarak transvers diizlemde birbirine dik iki kesitte izlenebilir.
Parotis bezinin derin lobunun bir boliimii mandibulanin akustik goélgesi sebebiyle
goriintliilenemez (211). Bu nedenle bezin boyutlarini ve hacmini belirlemek tam olarak
miimkiin olmasa da bez boyutlarinin karsilastirilmasina dayali ¢alismalarda bezin
biiyiik boliimii mandibulanin dorsalateraline yerlestigi i¢in ultrasonografik olarak
goriintlilenen boliimiin boyut 6l¢limii yapilabilir (212). Yapilan ¢alismalarda, parotis
bezleri mandibula ramusuna paralel eksende (vertikal boyut) ortalama olarak 46.3 mm
+ 7.7 mm ve transvers eksende (horizontal boyut) 37.4 mm + 5.6 mm, mandibula

lateralinde 7.4 mm + 1.7 mm ve mandibula dorsalinde 22.8 mm #+ 3.6 mm olarak
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Olciilmiistiir (213,214). Parotis bezinde kulak, kafatasi ve yiiz derisinden lenfatik
drenaj alan, genelde bezin alt ve iist u¢ kisimlarinda konumlanan intraparankimal lenf
nodlar1 bulunur (215). Normal parotideal lenf nodlar1 hiperekoik hilumu olan oval ya
da yuvarlak sekillidir (216). USG ile stenon kanali normalde ya hi¢ goriilmez ya da 1
mm c¢apin altinda ekojenik duvarli, anekoik tiibiiler yap1 olarak giicliikle secilebilir.
Inceleme esnasinda minimal kanal dilatasyonun tespiti igin beze bask1 uygulamaktan
kacinilmalidir. Aksesuar parotis bezi %20 oraninda bulunabilmekle birlikte kanal

boyunca ayr1 ekojen ovoid yapilar olarak goriilebilir (204)

— — — ———— - ——
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Sekil 5: Normal bir parotis bezin USG ile transvers eksende goriintiilenmesi. (DIG;
digastrik kasin posterior karni, MAS; mastoid, SM; sternokleidomastoid kas, RMV;
retromandibular ven, ECA; eksternal karotid arter (204)

2.4.13.2. Submandibular bezin USG ile goriintiilenmesi

Submandibular bez USG incelemede submandibular {iggenin posterior
kesiminde bezi kismen iki loba ayiran mylohyoid kasin posteriorunda kozalak benzeri
iicgen seklinde izlenir (217). USG probu ile mandibula gévdesine paralel olacak
sekilde transvers diizlemde (Sekil 6) ve mandibula govdesine dik olacak sekilde
koronal diizlemde birbirine dik iki kesitte bezin tamami incelenebilir (204). Normal

submandibular bez, homojen ekotekstiirdedir ve komsu kaslarla kiyaslandiginda hafif
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hiperekoiktir. Parotis bezi ile benzeyen ancak parotis bezinden daha hipoekoik goriintii
verir (217). Submandibular bezin medialinden lingual arter ve ven geger, bezin
superoanterior kismi boyunca fasiyal ven wuzanirken posterior kisminda
retromandibular venin bir dali bulunabilir (218). Wharton kanali normalde kollabe
durumdadir ancak bazen dar, ince duvarli anekoik bir tiip seklinde goriilebilir.
Wharton kanali submandibular bezin derin kisminin anterior yiiziinden ¢ikar
lateralinde mylohyoid kas medialinde hyoglossus kasin arasindan ilerleyerek kendi
orifisine medial olarak ilerler. Lingual ven de milohyoid ve hyoglossus kaslari
arasinda benzer bir seyir izler ancak Doppler USG'de dallanma paterni ve internal akisi
belirlenerek submandibular kanaldan ayrilir (204,219). Yapilan c¢alismalarda,
transvers diizlemde submandibular bezlerin ortalama anterior-posterior uzunlugu 35
mm + 5.7 mm, superior-inferior uzunlugu 14.3 mm + 2.9 mm ve koronal diizlemde
medial-lateral uzunlugu (transvers boyut) 33.7 mm + 5.4 mm olarak bulunmustur

(213,214).
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Sekil 6: Submandibular bezin, prob mandibula alt kenarma paralel pozisyonda,

transvers eksendeki goriintiisii. Oklar Wharton kanalinin seyrini géstermektedir. (M:

kas) (204).
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2.4.13.3. Sublingual bezin USG ile goriintiilenmesi

Sublingual bez sublingual bolge anteriorunda genioglossus ve geniohyoid
kaslarinin  lateralinde mylohyoid kasmnin anteromedialinde yer alir ve
lokalizasyonundan dolay1 USG ile goriintiilenmesi zordur. Transvers eksende ovale
yakin sekilde olup, mandibula alt kenarina paralel kesitlerde lentiform olarak
uzunlamasina izlenir Sonografik olarak normal sublingual bezler homojendir ve

komsu kaslarla karsilastirildiginda hiperekoik goriiniir (22,217) (Sekil 7).

Superficial

Sekil 7: Oral kavite tabaninin transvers ultrasonografisi. LiG, sublingual bez; DigM,
digastrik kas anterior karni; My, mylohyoid kas; Gh, geniohyoid kas; Gg, genioglossus
kas; *, mandibula korpusuna bagli olusan akustik gélgelenme (220).
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3.GEREC VE YONTEM

Bu calisma, Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu tarafindan incelenmis ve etik yonden uygunluguna karar verilmistir

(28/12/2022 tarihli 2022/23 sayili).

3.1. Hasta Gruplar

Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis ve
(Cene Radyolojisi Anabilim Dali’na 2022 ve 2023 yillar1 arasinda rutin muayene igin
bagvuran ve ultrasonografi endikasyonu konulmus olan; diger anabilim dallarindan
USG istemi ile klinigimize yonlendirilen hastalarin USG goriintiileri retrospektif
olarak incelenmistir. Calismamizda USG goriintiilerinin ¢alismada kullanilmasi i¢in
onay veren 18 yas ve iizeri hastalarin verileri kullanilmistir. Hasta grubumuza arsiv
kayitlarinda yalnizca tip 2 DM hastast oldugu goriilen 50 tip 2 DM hastas1 dahil
edilmistir. Kontrol grubumuza ise herhangi bir sistemik rahatsizlig1 bulunmayan ve

diizenli ila¢ kullanmayan 50 hasta dahil edilmistir.

3.2. Calismaya Dahil Edilme ve Dahil Edilmeme Kriterleri

Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

+ 18 yas ve lizeri hastalar
+ Hasta grubunun tip 2 DM teshisi olmasi

+  Kontrol grubunun herhangi bir sistemik hastaliginin bulunmamasi

Calismaya Dahil Edilmeme Kriterleri

Calisma grubunda;

« DM disinda herhangi bir endokrinopatisi olan hastalar
* Bas-boyun radyoterapi ve kemoterapi Oykiisii olan hastalar
+  Tiikiiriik bezi neoplazm Oykiisii olanlar

+ Tiikiiriik bezine yonelik herhangi bir sebeple cerrahi miidahale gec¢irmis olanlar
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* Hipertansiyon, anjina, miyokard enfaktiisi gibi kardiyovaskiiler hastalig1
bulunanlar

+ Antikoagulan ve antiagregan ila¢ kullananlar

+ Kan akimini etkileyecek ila¢ kullanan ve sigara tiiketen hastalar

* Hematolojik hastalig1 olan hastalar

3.3.Verilerin Elde Edilmesi

USG goriintiileri MyLab™Twice US (Esaote SpA Genoa, Italy) cihazi ile
(Sekil 8) ekstraoral lineer prob kullanilarak 4-13,0 Mhz frekans araliginda elde
edilmistir. Anlik kesit goriintiileri tiff ve tiim USG incelemesi video halinde avi
formatinda kaydedilmistir. Retrospektif olarak incelenen goriintiiler arasindan
degerlendirme kriterlerini karsilayan 50 tip 2 DM hastast ve 50 kontrol grubu
hastasinin tiim goriintiileri 2 hafta ara ile bir Agiz, Dis ve Cene Radyolojisi Uzmani ve
bir Agiz, Dis ve Cene Radyolojisi Arastirma Gorevlisi tarafindan es zamanli olarak

degerlendirilmistir.
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Sekil 8: Calismamizda goriintiilerin elde edilmesinde ve degerlendirilmesinde

kullanilan USG cihazi.

3.4. USG Goriintiileme Prosediirleri

Agiz, Dis ve Cene Radyolojisi klinigimize bagvuran hastalarin konvansiyonel
B mod gri skala USG goriintiileme protokoliinde; tiroid bezi, submandibular bez ve
lenf nodlari, parotis bezi ve lenf nodlari, submental bdlge ve lenf nodlari,
temporomandibular eklem, masseter kasi, karotid arter ve juguler venler, laringeal
kikirdaklar ve g¢evre dokular bilateral olarak degerlendirilmektedir. Goriintiileme
esnasinda hastalar sirtiistli yatar pozisyonda olup boynu gergin, bas hafif
hiperekstansiyonda ve incelenecek tarafa zit yonde olacak  sekilde

konumlandirilmaktadir. Tikiiriik bezi incelemede ekstraoral ve bilateral olarak;
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submandibular bez i¢in prob mandibulanin alt kenarina paralel ve mandibulanin
govdesine vertikal olacak sekilde (Sekil 9) birbirine dik iki diizlemde (transversal ve
longitudinal diizlemlerde), parotis bezi i¢in prob mandibula ramusuna paralel ve
mandibula ramusuna dik olacak sekilde iki diizlemde (Sekil 10) (longitudinal ve
transversal diizlemlerde) konumlandirilmaktadir. Probun konumlandirildigr bolge
iizerindeki hareketiyle degerlendirme yapilmaktadir. Incelenen bolgelerin kanlanma
degerlendirilmesi ekstraoral lineer prob incelenen alanin tizerindeyken cihazin RDUS

ozelligi ile yapilmaktadir. Goriintiiler cihaza anlik goriintiiler olarak kaydedilmektedir.

Sekil 9: Submandibular bezin USG ile degerlendirilmesinde ekstraoral lineer probun

pozisyonlart. A. Submandibular bezin transversal yonde degerlendirilmesi. B.

Submandibular bezin longitudinal yonde degerlendirilmesi.
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Sekil 10: Parotis bezin USG ile degerlendirilmesinde ekstraoral lineer probun probun

pozisyonu. A. Parotis bezinin transversal yonde degerlendirilmesi. B. Parotis bezinin

longitudinal yonde degerlendirilmesi.

3.5. USG Goriintiilerinin Degerlendirilmesi

USG ile elde edilmis goriintiilerde tiikiiriik bezlerininin ekojeniteleri,
homojeniteleri, sinirlari, hipoekojen alan varligi, hiperekojen yansimalari Hocevar ve
ark.’nin  (221) tlikiiriik bezi skorlama sistemine goére degerlendirilmistir.
Submandibular ve parotis bezinin kanlanmalar1 Angang ve ark.’nin (222)
vaskiilarizasyon simiflamasi kaynak alinarak degerlendirilmistir. Submandibular
bezlerde boyut 6l¢iimii ve hacim hesaplamasi da yapilmistir. Parotis bezinin derin
lobunun tamaminin mandibula ramusu nedeniyle ultrasonografi kullanilarak
gorlintiilenmesi miimkiin olmadig1 i¢in boyut Ol¢iimii ve hacim hesaplamasi

yapilmamustir.
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3.5.1. Tiikiiriik bezlerinin ekojenitesinin degerlendirilmesi

Ekojenite Hocevar ve ark.’nin (221) skorlama sitemine gore tiroid beziyle ve
cevre yumusak dokuyla (submandibular bez i¢in cilt alt1 yag dokusu ve mylohyoid
kasa gore, parotis bezi i¢in ciltalt1 yag dokusu, masseter kas ve sternokleidomastoid
kasa gore) karsilastirildi ve skorlandi. Tiroid beziyle ayni ekojenitede ise (izoekoik) 0
skoru verildi. Tiroid bezine gore azalmis ekojenitede ise (hipoekoik) 1 skoru verildi

(Sekil 11).

Lab B.E.U. DIS HEK.FAK. Lab B.E.U. DIS HEK.FAK.

ID: DRRMERRRENaRaN CI—— 1D
B GEN-M G 57% \ B GEN-M G 57%
~ +

D 52mm + 5 nm
PRC 12/2/1 PRS 6 . PRC 12/2/1 PRS 6
PST 3 c 2 PST '3 c 2

4 13
ENERAL LAS23 l

Sekil 11: Submandibular bezin ekojenite acisindan degerlendirilmesi. A. Izoekoik
ekojeniteye sahip submandibular bez, Hocevar skorlama sistemine gore 0 skoru
verilmistir. B. Hipoekoik ekojeniteye sahip submandibular bez. Hocevar skorlamasina

gore 1 verilmistir.

3.5.2. Tiikiiriik bezlerinin parankim homojenitesinin degerlendirilmesi

Bezlerin parankim homojenite degerlendirmesi Hocevar ve ark.’nin (221)
skorlama sistemine gore yapildi ve skorlandi (0: homojen, 1: minimal heterojen, 2:

belirgin heterojen ve 3: ¢ok fazla heterojen) (Sekil 12).

58



Sekil 12: Submandibular bezin parankim homojenitesi a¢isindan degerlendirilmesi. A.

Homojen ekojeniteye sahip submandibular bez B. Minimal heterojen parankime sahip

Submandibular bez C. Belirgin heterojen parankime sahip submandibular bez.

3.5.3.Tiikiiriik bezlerinde hipoekoik alanlarin varhg:

Hipoekoik alanlarin varligi Hocevar ve ark.’nin (221) skorlama sistemine gore
gore degerlendirildi ve skorlandi. (0: yok, 1: birkag adet daginik, 2: birkag¢ adet, 3: ¢ok
sayida) (Sekil 13).
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Lab B.E.U. DIS HEK.FAK.

, ID:
B GEN-M G 57%

s2mm XV +6
PRC 12/2/1 PRS 6
PST 3 c 2

4 13
ENERAL LAS23 I

B.E.U. DIS HEK.FAK.

D 52mm XV +6
PRC 12/2/1 PRS 6
PST 3 C 2

4 13
ENERAL LAS23 I

Sekil 13: Submandibular

1@ Lab B.E.U. DIS HEK.FAK.

19 SEP 2023 15:43:22 0-=nmmmimmmn Ip;
A B GEN-M G 57%
D 52mm XV o+
PRC 12/2/1 PRS 6
PST 3 C 2

4 13
GIGENERAL LAS23 I

i

2 Lab B.E.U. DIS HEK.FAK.
147 SEP 2023 11:07: 26— 10
8 RES-L G 70%

" D 52mm XV o+

PRC 12/2/1 PRS 4
PST '3 c 2

4 13
GSENERAL LAS23 I

i

bezin parankiminin hipoekoik

alanlar acisindan

degerlendirilmesi. A. Hipoekoik alan yok B. Birka¢ daginik hipoekoik alan varlig1 C.

Birkag hipoekoik alan varligi D. Cok sayida hipoekoik alan varlig.

3.5.4.Tiikiiriik bezlerinde hiperekojen yansimalarin varhg:

Hiperekojen yansimalarin varligit Hocevar ve ark.’nin (221) skorlama

sistemine gore degerlendirildi ve skorlandi. (0: yok, 1: birkag¢ adet daginik, 2: birkag

adet, 3: ¢ok sayida) (Sekil 14).
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Lab B.E.U. DIS HEK.FAK. Lab B.E.U. DIS HEK.FAK.
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Lab B.E.U. DIS HEK.FAK. Lab B.E.U. DIS HEK.FAK.
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" H
B GEN-M G 57%

] s2mm XV +6
PRC 12/2/1 PRS 6 = PRC 12/2/1 PRS 6
PST 3 c 2 PST '3 c 2

. 13
ENERAL LAS23 I

Sekil 14: Parotis bezin parankiminin hiperekojen yansimalar agisindan
degerlendirilmesi. A. Hiperekoik yansima yok B. Birka¢ daginik hiperekoik yansima
varlig1 C. Birkag hiperekoik yansima varligi D. Cok sayida hiperekoik yansima varlig

3.5.5. Tiikiiriik bezlerinin marjin degerlendirilmesi

Bezlerin sinirlarinin netligi Hocevar ve ark.’nin (221) skorlama sistemine gore
degerlendirildi ve skorlandi. (0: net, belirgin sinirlar, 1: kismen tanimli, fokal diizensiz
smirlar, 2: kotli tanimlanmig sinirlar, 3: sinirlar izlenmiyor, ¢evre parankimden ayirt

edilemiyor) (Sekil 15).
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Lab B.E.U. DIS HEK.FAK.

, ID:
B GEN-M G 57%

D 52mm XV 4 s D 52mm XV

PRC 12/2/1 PRS 6 PRC 12/2/1 PRS 6

PST 3 [ PST '3 < 2

4 13
ENERAL LAS23 l

Sekil 15: Submandibular bezin marjin diizenliligi acisindan degerlendirilmesi. A.
Net belirgin siirlar B. Kismen tanimli sinirlar C. K6tii tanimlanmis sinirlar D.

Sinirlar ¢evre parankimden ayirt edilemiyor.

3.5.6.Tiikiiriik bezlerinin renkli doppler USG degerlendirilmesi

Submandibular ve parotis bezlerinin renkli doppler USG ile vaskiilarizasyonu
degerlendirildi. Vaskiilarizasyon siniflamasi, Angang ve ark.’nin (222) onerdigi
sekilde yapilmistir. RDUS ta ii¢ veya li¢ten az kan damar1 goriiliince kotii vaskiilarite,

ticten fazla kan damar1 goriiliince iyi vaskiilarite olarak degerlendirildi (Sekil 16).
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Lab B.E.U. DIS HEK.FAK. Lab B.E.U. DIS HEK.FAK.

ID: | NIt 10
B GEN-M G 57% CFM F 5.6 MHZ G 48% — B GEN-M G 57% CFM F 5.6 MHZ G 48%
D 52mm XV +6 Hz 0
PRC 12/2/1 PRS 6
PST 3 C 2

b
1

i 13

ENERAL LAS523 |

D 52mm +
PRC 12/2/1 PRS 6
PST 3 c 2

Sekil 16: Submandibular bezin vaskiilaritesinin RDUS ile degerlendirilmesi. A. K&tii

vaskiilarite B. Iyi vaskiilarite

3.5.7. Submandibular tiikiiriik bezlerinin boyut 6l¢iimii ve hacim hesaplamasi

Submandibular bezin USG incelemesinde ekstraoral prob mandibula alt
kenarina paralel konumlandirilarak elde edilen transversal eksendeki goriintiide bezin
superoinferior yondeki uzunluk 6l¢iimii ve anteroposterior yondeki uzunluk 6l¢iimii
yapild1 (Sekil 17). Ekstraoral prob mandibula gévdesine dik konumlandirilarak elde
edilen longitudinal eksendeki goriintiide mediolateral yondeki uzunluk 6l¢itimii yapildi
(Sekil 18). Tiim olgularda sag ve sol submandibuler bezlerin boyutlar1 2 eksende
oOlgiildii. Bez hacimleri literatiirdeki bilgilere gore superoinferior boyut (mm) x
anteroposterior boyut (mm) x mediolateral boyut (mm) x 0,52 (elipsoid korelasyon

sabiti) formiilii ile hesaplandi (223,224).
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Sekil 17: Submandibular bezin transversal eksendeki goriintiisiinde siipero-inferior

(D1) ve anteroposterior (D2) boyutlarinin dlgiilmesi.
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Lab B.E.U. DIS HEK.FAK.
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: 13
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Sekil 18: Submandibular bezin longitudinal olarak elde edilen goriintiisiinde medio-

lateral (D1) boyutunun dl¢iilmesi.
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3.6. istatistiksel Analiz

Calismadan elde edilen veriler IBM SPSS Statistics 20.0 (Statistical Package
for Social Sciences, Chicago IL, ABD) programi kullanilarak analiz edildi ve p < 0.05
degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Gézlemci i¢i, gézlemciler arast uyum
degerlendirmesi i¢in Kappa testi uygulandi. Calismaya dahil edilen tiim hasta grubu
kaydedilerek veri setleri olusturuldu. Verilerin normal dagilima uygunlugu “Shapiro
Wilk ve Kolmogorov Smirnow” testleri ile incelenmis olup normal dagilima sahip
degiskenlerin iki bagimsiz grupta karsilastirilmasinda “Bagimsiz Iki Ornek T testi”,
ikiden fazla bagimsiz grupta karsilastirilmasinda ise “Tek Yonlii Varyans Analizi
(ANOVA)” kullanilmistir. Normal dagilmayan degiskenlerin iki bagimsiz grupta
karsilagtirllmasinda “Mann Whitney U testi”, ikiden fazla bagimsiz grupta
karsilastirilmasinda ise “Kruskal Wallis H testi” kullanilmistir. Kategorik degiskenler
arasindaki iligkilerin test edilmesinde “Pearson Ki-kare ve Yates diizeltmesi”
kullanilmistir. Tanimlayici istatistik olarak sayisal degigkenler i¢in ortalama + standart
sapma ve minimum—maksimum seklinde, kategorik degiskenler i¢in ise say1 ve yiizde

degerleri verilmistir.
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4.BULGULAR

Calismamizda tip 2 DM hasta grubu ve kontrol grubu olmak iizere her bir
grupta 50 olgu olacak sekilde 50 kadin 50 erkek toplam 100 hastanin sag sol
submandibular ve sag sol parotis tiikiiriik bezleri degerlendirilmistir. Yaslar1 23 ile 81
arasinda olan (26 kadmn, 24 erkek) hasta grubundaki olgularin yas ortalamasi
54,82+1,786°dir. Yaslart 18 ile 68 arasinda olan (24 kadm, 26 erkek) kontrol
grubundaki olgularin yas ortalamasi1 43,56 £+ 1,962°dir. Diyabet hasta grubu ve kontrol

grubundaki hastalarin kadin erkek orani ve yas ortalamalar1 Tablo 4’de sunulmustur.

Gruplar arasinda cinsiyet ve yas incelendiginde Kolmogorov-Smirnov testine
gore yas dagilimi normal bulunurken, cinsiyet dagilimi nonparametrik
gbzlemlenmistir. Kontrol grubu ve tip 2 DM grubu karsilastirmasinda yas iliskisi
incelemesinde p=0,000 hassasiyet derecesi ile iki grup arasinda yasa bagl istatistiksel
bir fark goriildii. Bagimsiz 6rneklem t testine gore diyabet hastalarinin yas ortalamasi

anlamli sekilde daha yiiksek bulundu.

Tablo 4: Diyabet ve kontrol grubu hastalarin cinsiyetlere gore dagilimi ve yas

ortalamasi.
Cinsiyet Yas
Hasta Kadin Erkek  Minimum Maksimum Ortalama Ss+
grubu N N
Kontrol 24 26 18 68 43,26 1,962
DM 26 24 23 81 54,82 1,786
Toplam 50 50 18 81 49,04 1,442

Sag ve sol submandibular tiikiiriik bezlerinin tiroid bezine gore ekojenitesinin
diyabetik hasta grubu ve kontrol grubuna gore karsilastirilmast Tablo 5°de
sunulmustur. Submandibular bezlerin ekojenitelerinin gruplar arast dagilimi
Pearson’in ki-kare testine gore degerlendirildiginde; sag submandibular bezde gruplar
aras1 istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamazken sol submandibular bezde

anlamli bir farklilik bulunmustur (p<0.05). Kontrol grubunda sol submandibular
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bezlerin % 92’si tiroid beziyle izoekojen iken diyabet grubunda %78’1 izoekojendir,

%22’si1 hipoekojendir.

Tablo 5: Hasta gruplar1 arasinda sag ve sol submandibular bezlerin ekojenitesinin

karsilastirilmast
Hasta grubu
Tiikiiriik bezi Ekojenite Kontrol Diyabet P

N (%) N (%)
Sag Izoekojen 45 (%90) 47(%94)
Submandibular 0.461
bez Hipoekojen 5 (%10) 3(%6)
Sol Izoekojen 46 (%92) 39 (%78)
Submandibular 0.050*
bez Hipoekojen 4 (%8) 11(%22)

Sag ve sol submandibular bezin parankim homojenitesi, hiperekojen
yansimalarin ve hipoekojen alanlarin varligi incelendiginde gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi (p>0.05). Submandibular bezlerin
parankim homojeniteleri, hipoekojen alanlar1 ve hiperekojen yansimalarinin gruplar

arasinda dagilimi ve istatistiksel olarak karsilastirilmasi Tablo 6’da sunulmaktadir.

68



Tablo 6: Hasta gruplar1 arasinda sag ve sol submandibular bezlerin parankim

homojenitesi, hipoekojen alan varligi, hiperekojen alan varliginin karsilastirilmasi

Sag Submandibular Bez

Hasta Kontrol P Hasta Kontrol P

Grubu Grubu Grubu Grubu

N (%) N (%) N (%) N (%)
Parankim Parankim
Homojenitesi Homojenitesi
Homojen 11 1 Homojen 8 4

(%22) (%2) (%16)  (%8)
Minimal 29 41 0.168 Minimal 27 36 0.778
Heterojen (%58) (%82) Heterojen (%54)  (%72)
Belirgin 10 8 Belirgin 15 10
Heterojen (%20) (%16) Heterojen (%30)  (%20)
Cok  Fazla 0 0 Cok Fazla 0 0
Heterojen (%0) (%0) Heterojen (%0)  (%0)
Hipoekojen N Hipoekojen
Alan f Alan
Yok 15 5 % Yok 14 10

(%30)  (%l10)  0.213 'g (%28) (%20)  0.404
Birkag 26 39 _g Birkag Dagmik 23 37
Daginik (%52) (%78) «z (%46)  (%74)
Birkag 9 6 2z Birkag 13 3

(%18) (%12) (%26)  (%6)
Cok Sayida 0 0 Cok Sayida 0 0

(%00) (%00) (%0)  (%0)
Hiperekojen Hiperekojen
Alan Alan
Yok 11 13 Yok 10 11

(%22)  (%26)  0.104 (%20)  (%22) 0,987
Birkag 30 36 Birka¢ Daginik 34 32
Daginik (%60) (%72) (%68)  (%64)
Birkag 9 1 Birkag 6 7

(%18) (%2) (%12)  (%14)
Cok Sayida 0 0 Cok Sayida 0 0

(%00) (%00) (%0)  (%0)
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Sag ve sol submandibular bezlerin marjin diizenliligi diyabetik hasta grubu ve
kontrol grubuna gore incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunamamistir. (p>0.05) Marjin 6zelliklerinin gruplar arasindaki dagilimi ve

istatistiksel olarak karsilastirilmast Tablo 7°de sunulmustur.

Tablo 7: Hasta gruplart arasinda sag ve sol submandibular bezlerin marjin

ozelliklerinin karsilastirilmasi

Kontrol Hasta Kontrol Hasta
Grubu  Grubu P Grubu  Grubu P
N (%) N(%) N (%) N(%)
N Marjin ) Marjin
: Ozellikleri B Ogellikleri
E Ne 6 12 § Net 7 5
E 612)  (%24) 0527 T (%14)  (%10) 0,196
g Kismen 28 16 g Kismen 23 17
7 Taniml (%56) (%32) & Taniml (%46) (%34)
)330 Kotii 16 15 (—2 Koti 17 21
Taniml (%32) (%30) Taniml (%34) (%42)
Sinirlar 0 7 Sinirlar 3 7
[zlenmiyor  (%0) (%14) [zlenmiyor  (%6) (%14)

Sag ve sol submandibular bezlerin vaskiilarizasyonu renkli dopplere gore
incelendiginde diyabetik hasta grubu ve kontrol grubunda birbirine gore istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunamamistir. (p>0.05) Sag ve sol submandibular bezlerin
arasindaki dagilimi  ve istatistiksel olarak

vaskiilarizasyonunun  gruplar

karsilastirilmas: Tablo 8’de sunulmustur.
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Tablo 8: Hasta gruplari arasinda sag ve sol submandibular bezlerin vaskiilarizasyon

ozelliklerinin karsilastirilmasi

Kontrol Hasta Kontrol Hasta
cd:) Grubu Grubu P g Grubu  Grubu P
= N(%) N (%) = N(%) N (%)
E Vaskiilarizasyon :2 Vaskiilarizasyon
2 Ty 41 40 T hi 41 36
.§ ©82) (%80) 0799 é (%82)  (%72) 0235
fgn Koti 9 10 2 Kot 9 14
z (%18)  (%20) “ (%18)  (%28)

Sag ve sol parotis bezinin ekojenitesi tiroid bezine gore incelenmistir. Elde
edilen veriler ve diyabetik hasta grubu ile kontrol hasta grubu arasinda
karsilagtirildiginda parotis bezi ekojenitesinde gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunamamastir. (p>0.05) Parotis bezlerinin ekojenite bulgulari ve

gruplar arasinda istatistiksel olarak karsilastirilmasi Tablo 9°da sunulmustur.
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Tablo 9: Hasta gruplarn arasinda sag ve sol parotis bezlerin ekojenitesinin

karsilastirilmast
Ekojenite Kontrol Diyabet P
Grubu Grubu
N (%) N (%)
Izoekojen 45 (% 90) 47(%94) 0.461
Sag Parotis
Bez Hipoekojen 5 (%10) 3(%06)
Izoekojen 48 (%96) 47 (%94) 0.646
Sol Parotis
Bez Hipoekojen 2 (%4) 3 (%6)

Sag ve sol parotis bezin parankim homojenitesi, hiperekojen yansimalar1 ve
hipoekojen alanlar1 incelendiginde; diyabet hasta grubu ve kontrol grubu arasinda
parankim homojenitesi ve hipoekoejen alanlar agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunamazken (p>0.05); hiperekojen yansimalar1 acgisindan her iki bezde de 2
grup arasinda anlamli farklilik bulunmustur (p<0.05). Sag parotis bezinde kontrol
grubunun %354°1 birka¢ dagimik hiperekojen yansima icerirken %46°1 hiperekojen
yansima icermemektedir. Diyabetik hasta grubunun ise %68’1 birka¢ daginik
hiperekojen yansima igerirken %181 hiperekojen alan igermemektedir. Sol parotis
bezinde kontrol grubunun %58’1 birka¢ daginik hiperekojen yansima igerirken %42’si
hiperekojen yansima igermemektedir. Diyabetik hasta grubunun ise %72’si birkag
daginik hiperekojen yansima igerirken %20’si hiperekojen alan icermemektedir. Sag
ve sol parotis bezinde diyabetik hastalarda kontrol grubuna goére daha fazla
hiperekojen yansima goriilmiistiir. Sag ve sol parotis bezin parankim homojenitesi,
hipoekojen alanlar1 ve hiperekojen yansimalarinin oranlart ve gruplar arasi

karsilastirilmasi Tablo 10°da sunulmustur.
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Sag Parotis Bez

Tablo 10: Hasta gruplar1 arasinda sag ve sol parotis bezlerin parankim homojenitesi,

hipoekojen alan varligi, hiperekojen alan varliginin karsilagtirilmasi

Kontol Hasta P Kontrol = Hasta P
Grubu Grubu Grubu Grubu
N (%) N (%) N (%) N (%)
Parankim Parankim
Homojenitesi Homojenitesi
Homojen 16 20 Homojen 21 18
(%32) (%40) (%42)  (%36)
Minimal 33 27 0.607 Minimal 26 30 0.659
Heterojen (%66) (%54) Heterojen (%52)  (%60)
Belirgin 1 3 Belirgin 3 2
Heterojen (%2) (%06) Heterojen (%06) (%4)
Cok Fazla 0 0 Cok Fazla 0 0
Heterojen (%0) (%0) Heterojen (%0) (%0)
Hipoekojen Hipoekojen
Alan N Alan
Yok 32 30 B Yok 35 31
(o64)  (u60) 0485 Z (%70)  (%62) 0.429
Birkag 18 16 & Birkag Dagmik 13 17
Daginik ©%36)  (%32) E ©26)  (%34)
Birkag 0 4 Birkag 1 2
(%60) (%8) (%2) (%4
Cok Sayida 0 0 Cok Sayida 0 0
(%0) (%0) (%0)  (%0)
Hiperekojen Hiperekojen
Alan Alan
Yok 23 9 Yok 21 10
(%46) (%18)  0.000* (%42)  (%20) 0.006%
Birkag 27 34 Birkag Dagmik 29 36
Daginik (%54) (%68) (%58)  (%72)
Birkag 0 7 Birkag 0 3
(%0) (%14) (%0) (%6)
Cok Sayida 0 0 Cok Sayida 0 1
(%00) (%00) (%0)  (%2)
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Sag ve sol parotis bezlerin marjin diizenliligi diyabetik hasta grubu ve kontrol
grubuna gore incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamistir. (p>0.05) Marjin 6zelliklerinin gruplar arasindaki dagilimi ve

istatistiksel olarak karsilastirilmast Tablo 11°de sunulmustur.

Tablo 11: Hasta gruplar arasinda sag ve sol parotis bezlerin marjin 6zelliginin

karsilastiriimasi.
Kontrol Hasta Kontrol Hasta
Grubu  Grubu P Grubu  Grubu P
N (%) N (%) N (%) N (%)
Marjin Marjin
N Ozellikleri N Ozellikleri
2 2
@ Net 1 1 - Net 1 2
= =
g (%2) (%2) 0.196 § (%2) (%4) 0.091
<
9;0 Kismen 18 12 = Kismen 23 6
)i ]
&3 Taniml (%36) (%24) cz Taniml (%46) (%12)
Kot 20 22 Kot 18 33
Taniml (%40) (%44) Taniml (%36) (%66)
Sinirlar 11 15 Sinirlar 8 9
[zlenmiyor  (%22) (%30) [zlenmiyor  (%16) (%18)

Sag ve sol parotis bezlerin vaskiilarizasyonu renkli dopplere gore
incelendiginde sag parotis bezinin kanlanmasinda diyabetik hasta grubu ve kontrol
grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamazken (p>0.05) sol parotis
bezlerin vaskiilarizasyonu gruplar arasinda anlamli olarak farklidir (p<0.05) diyabetik
hastalarda kontrol grubuna gore sol parotis bezinin kanlanmasinin azaldig
goriilmiistiir. Kontrol grubunun %76’s1 kotli vaskiilarizasyona sahipken, diyabet
grubunun %92’si  kotii  kanlanmaya sahiptir. Sag ve sol parotis bezlerin
vaskiilarizasyonunun gruplar arasinda istatistiksel olarak karsilastirilmasi Tablo 12°de

sunulmustur.
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Tablo 12: Hasta gruplar1 arasinda sag ve sol parotis bezlerin vaskiilarizasyon

ozelliginin karsilastirilmast.

Kontrol Hasta Kontrol  Hasta
Grubu Grubu P Grubu  Grubu P
N N
[ %, %, A %
] N (%) N (%) an N (%) N (%)
& Vaskiilarizasyon R Vaskiilarizasyon
s _ < _
= lyi 7 6 S lyi 12 4
] ]
= (%14)  (%12) 0766 - (%24)  (%8) 0,020
5]
N Koti 43 44 2 Koti 38 46
(%86)  (%838) (%76)  (%92)

Hasta grubu ve kontrol grubuna gore sag-sol submandibular bez siirekli
degiskenleri karsilastirildiginda (Tablo 13); hasta grubu ve kontrol grubuna gore sag
submandibular bez medio-lateral boyut ve hacim ortalama degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik izlenmistir (p<<0.05), ancak sag submandibular
bez antero-posterior, supero-infrerior boyut ortalama degerlerinde gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p>0.05). Hasta grubunda sag
submandibular bez medio-lateral uzunluk ortalama degeri 28,49 + 2,69044 mm olarak
saptanirken bu deger kontrol grubunda 25,71+ 2,51061 mm olarak tespit edilmistir.
Hasta grubunda sag submandibular bez hacim ortalama degeri 8,74 + 2,55607 ml
olarak gozlenirken kontrol grubunda 7,49 +1,86117 ml olarak izlenmistir. Diyabetik
hastalarda kontrol hasta grubuna gore sag submandibular tiikiiriikk bezinde medio-

lateral yonde boyut artisi ve bez hacmi artig1 oldugu goriilmiistiir.

Hasta grubu ve kontrol grubuna gore sol submandibular bez antero-posterior,
stipero-inferior, medio-lateral boyut ortalama degerleri ve hacim ortalama
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik izlenmistir (p<0.05). Hasta
grubunda sag submandibular bez antero-posterior uzunluk ortalama degeri 37,20 +
5,22396 mm olarak saptanirken kontrol grubunda bu deger 35,25+ 4,27724 mm olarak
saptanmigtir. Hasta grubunda supero-inferior uzunluk ortalama degeri 16,96 £2,62304
mm olarak saptanirken, kontrol grubunda bu deger 15,93 £ 1,94189 mm olarak tespit
edilmistir. Hasta grubunda medio-lateral uzunluk ortalama degeri 25,91£+1,80038 mm

olarak saptanirken bu deger kontrol grubunda 24,93 +2,40432 mm olarak tespit
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edilmigtir. Hasta grubunda sol submandibular bez hacim ortalama degeri 8,46
+1,91057 ml olarak gozlenirken kontrol grubunda 7,33+1,53915 ml olarak izlenmistir.
Diyabetik hastalarda kontrol hasta grubuna gore sol submandibular tiikiiriik bezinde
antero-posterior, supero-inferior, medio-lateral yonde boyut artis1 ve bez hacmi artist

oldugu goriilmiistiir.
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Tablo 13: Hasta gruplar arasinda sag ve sol submandibular bezlerin siirekli

degiskenlerinin karsilastirilmast

Hasta Gruplan
Kontrol Grubu Diyabet Grubu
Degerler
Ortalama Maksimu Ortalama Maksimu
Minimum Minimum
1SS m 1SS m
Antero-
posterior 35,58
34,80 26,20 47,00
Uzunluk 26,70 43,30 +4,69021 0.339
+3,25964
(mm)
N
o Siipero-
2 p
=~ inferior 16,37
i 15,99 10,70 23,30
2 Uzunluk 12,20 21,50 +2,66958 0.442
= +2.26175
S (mm)
ﬂ .
£ Medio-
=
= lateral 28,49
%2 25,71 19,70 31,40 24,60 35,00 0.000
’g Uzunluk +2,69044
) +2,51061 *
(mm)
Hacim 8,74
7,49 3,80 11,00 3,90 15,10 0.006
(ml) +2,55607
+1,86117 *
Antero-
posterior 37,20
35,25 24,00 45,70 11,80 22,90 0.043
Uzunluk +5,22396
+4,27724 *
(mm)
E Siipero-
«  inferior 16,96
= 15,93 12,70 22,40 24,10 45,70 0.029
"s  Uzunluk 1+2,62304
= +1,94189 *
= (mm)
=
g Medio-
'g lateral 2591
) 24,93 19,40 28,90 21,50 29,20 0.023
=~ Uzunluk +1,80038
5 +2,40432 *
* (mm)
Hacim 8,46
7,33 4,20 11,70 4,50 12,10 0.002
(ml) +1,91057
+1,53915 *
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5. TARTISMA

DM kiiresel olarak 400 milyondan fazla insani etkileyen kronik metabolik bir
hastaliktir. Bu saymin 2045 yilina kadar 693 milyona ulasacagi tahmin edilmektedir.
(225). Tip 2 DM bu metabolik hastaligin en yaygin goriilen alt tipidir ve diyabetli
kisilerin %90'ndan fazlasini temsil eder (225). DM dokular iizerindeki bozulmus
insiilin etkisi ve/veya insiilin salgilanmasindaki bozukluk ile tanimlanir, stirekli bir
hiperglisemi durumunu tetikler, enflamasyonu tesvik eder ve asir1 miktarda reaktif
oksijen iriinleri (ROS) fretir. Tiim bunlar diyabetin komplikasyonlarindan ve

komplikasyonlara bagl yiiksek 6liim oranlarindan sorumludur (226).

Diyabetik hastalarda hipergliseminin vaskiiler komplikasyonlarin ortaya
cikmasi i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugu gosterilmistir. DM ile iligkili bes klasik
komplikasyon retinopati, noropati, nefropati, kardiyovaskiiler komplikasyonlar ve
gecikmis yara iyilesmesidir. Periodontal hastalik son zamanlarda DM'nin "altinct
komplikasyonu" olarak kabul edilmektedir (83). Oral komplikasyonlara agiz kurulugu
(kserostomi), dis ¢iiriigii, tikiiriik bezinde biiyiime, hiposalivasyon, enfeksiyonlara
yatkinlik, gecikmis ve anormal yara iyilesmesi, agizda yanma hissi ve tat degisikligi,
periapikal lezyonlar, gingivitis, periodontitis gibi periodontal hastaliklar, kandidiyazis,
liken planus, cografik ve fissiirlii dil ve tekrarlayan aftdz stomatit sayilabilir. Bunlar
patognomonik komplikasyonlar olmamakla beraber diyabetin oral bulgular1 bunlarla

da sinirli degildir (8,9).

DM tiikiiriik bezleri de dahil olmak lizere cesitli bezlerin islev bozukluguna
neden olur. DM hastalarinda tiikiiriik bezi hasar tiikiirlikte kalitatif ve kantitatif
degisikliklere neden olabilir (227). Diyabetik hastalarda agiz kurulugu hissi ¢ogu
hastanin gikayetci oldugu bir durumdur. Her ne kadar kserostomi bulgusu her zaman
olmasa da DM'li hastalarda tiikiiriikk akis hizinin genellikle 6nemli 6l¢iide azaldigt
(hiposalivasyon) tespit edilmistir (228). Kserostomik sikayetler; her ikisi de artmis
plazma osmolaritesi ve hiperglisemi ile iligkili olan poliiliri ve dehidrasyonun bir
sonucu olarak veya oral duyusal islev bozukluklari, tiikiiriik akisinin azalmasi veya
tiikiiriik bilesiminin degismesine bagli olarak gelisebilir (229,230). Ayrica birgok ilag
ve tedavi yontemi kserostomiyi olasi bir yan etki olarak listelerken, ¢ok az1 tiikiiriik
akisindaki objektif degisiklikler agisindan test edilmistir (93). Baz1 ¢alismalar bir veya

daha fazla kserostomik ila¢ kullaniminin 6nemli 6l¢iide daha diisiik akis hizlariyla
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sonuclandigini bildirmistir (92,231). Bunun yanisira Lima ve ark. (232) kserostomiye
neden olan ilaclarm kullanim ile tiikiiriik salgilama durumu arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iligki bulamamustir.

Longman ve ark. (233) hiposalivasyonu olan hastalarin %34'{inde kserostomi
semptomlar1 olmadigini bulmustur. Benzer sekilde, kserostomi semptomunu bildiren
hastalarin %37'sinde hiposalivasyon goriilmemistir (10). Dodds ve Dodds (99) tiikiiriik
hipofonksiyonu ile ilgili sorulara verilen subjektif yanitlarin iyi kontrol edilen DM'de
tikiirtik salgisiin degismedigini gosterdigini bildirmistir. Buna karsin, Dyasnoor ve
ark. (228) kontrollii DM'li 13 hastadan 9'unda agiz kurulugu sikayeti tespit etmis ve
4'inde hiposalivasyon gérmiislerdir. Sreebny ve ark. (12) hiposalivasyon nedeniyle
siklikla agiz kurulugundan sikayet eden diyabetli hastalarin glisemik kontroldeki
bozukluklarinin tlikiiriik bezleri itizerindeki dogrudan metabolik etkisiyle iliskili
oldugunu belirtmislerdir. Bununla birlikte, Chavez ve ark. (11) kotii kontrollii DM'li
kisilerin uyarilmis parotis akis hizlariin iyi kontrollii diyabetli ve diyabetik olmayan
kontrol bireylerine gore daha diisiik oldugunu bildirmistir ve diyabetik veya glisemik
kontrol durumuna ya da tiikiiriik akis hizlarina bagl olarak kserostomik sikayetlerde
anlamli bir fark bulamamiglardir. Kserostomiye iliskin literatiirdeki degiskenligin
cogu, Ol¢iim icin kullanilan farkli protokollere baglanabilir (228). Kserostomi anketi
iyi bir tarama aracidir; ancak sonuclar tlikiiriik akisiyla iyi bir korelasyon
gostermeyebilir (233,234). Dolayisiyla, kserostomi hiposalivasyon ile tutarli bir
sekilde esdeger degildir (228). Bunun yanisira fokal duyusal noropatilerin ve
mikrovaskiiler degisikliklerin, DM'i bir hastanin agiz kurulugunu tespit
edememesinde, belki de ayak {ilserleriyle iliskili agrisiz diyabetik néropatiye benzer

bir mekanizma yoluyla rol oynayabilecegi de 6ne siiriilmiistiir (99).

Tiikiiriik salgis1 hem sempatik hem de parasempatik otonom sinir sistemleri
tarafindan kontrol edildiginden, diyabetik ndropatilerin tiikiiriik salgisi tizerinde farkli
etkileri olmasi1 ve etkilenen sinir kaynagina bagh olarak sivi veya protein fazlarinin
degismesi miimkiindiir (99). Kotlii kontrol edilen diyabetteki olumsuz hormonal,
mikrovaskiiler ve noronal degisiklikler DM’li bireylerde tiikiirik bezi
hipofonksiyonuna katkida bulunabilir (228). Dyasnoor ve ark.’nin (228) kserostomi
ve hiposalivasyon bulgusu olan 40 diyabetik hastanin parotis bezlerine
elektrostimiilasyon uygulamasi yaptiklar1 ¢alismada, 36 hastada uyarilmis tiikiiriik

akisinin anlamli oranda arttigini gézlemlemisler ve bu hastalardaki hiposalivasyon ve
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kserostomik bulgularin her ikisinin de diyabetin mikrovaskiiler ve otonom noropatik
komplikasyonlar1 ile agiklanacagi sonucuna varmislardir. Uyarilmis tiikiiriik
sekresyonunun azalmasi, tip 2 DM'de noronal parasempatik tiikiiriik salgist yolunun
islev bozuklugunu ve néronal sempatik tiikiirtik salgist yolunun es zamanl tutulumunu

yansitabilir (99).

DM’de kalict hiperglisemiye bagli olarak ortaya ¢ikan kronik oksidatif stresin,
reaktif oksijen irlinlerinin (ROS) asir1 iiretimine neden olarak DM’nin
komplikasyonlarinin baglamasina ve ilerlemesine neden oldugu bilinmektedir (235).
ROS iiretimi stresli kosullar altinda dramatik bir sekilde artarak hiicre hasarina neden
olur. Knas ve ark.’nin (236) diyabetik fareler iizerinde yaptiklar1 bir ¢aligmaya gore, 3
major tiikiiriik bezi de hastalifin siirecinden bagimsiz olarak artmis oksidatif strese
maruz kalmistir. Bununla birlikte parotis bezinde oksidatif hasarin daha biiyiik 6l¢iide
ve ¢esitlilikte oldugu goriilmiistiir ve parotis bezinin oksidatif stres karsisinda daha
savunmasiz oldugu sonucuna varmiglardir. Ayrica deneyin ilk haftasinda uyarilmamis
tikiirtiglin azaldigy, ilerleyen stirecte de uyarilmis tiikiiriik miktarinin 6nemli derecede
daha fazla azaldig1 goriilmistiir. Kolodziej ve ark.’nin (237) yaptig1 bir baska ¢alisma
da insiilin direncinin oksidatif stres belirteclerini arttirdigi ve uyarilmis tiikiiriik akis
hizinda 6nemli bir diisiis oldugunu ortaya koymustur. Ayrica, metabolik kontrolii iyi
olan tip 2 DM grubuna kiyasla metabolik kontrolii kétii olan tip 2 DM grubunda

oksidatif stres seviyelerinde anlamli bir artig bulunmustur (238).

Literatiirdeki bazi c¢alismalarin ikna edici kanitlar1 ise tip 2 DM ve
komplikasyonlarinin mitokondriyal yapisal hasar ve fonksiyonel bozulma ile iliskili
oldugunu gostermektedir (20,239). Tip 2 DM’li hastalarin mitokondriyal
morfolojisinin degistigini ve solunum zinciri aktivitesinin azaldigni gosteren
caligmalar vardir (240). Mitokondri hiicresel metabolik homeostazin siirdiiriillmesinde
kilit bir oyuncudur ve tiikiiriik salgisinin diizenlenmesinde 6nemli bir rol oynar,
mitokondriyal hasar diyabetik hastalarda tiikiiriik bezi disfonksiyonunun ortaya
cikmasiyla iligskili olabilir (103,241,242). Son ¢alismalar, mitokondrinin
submandibular bez tiikiiriik hiicrelerinde Ca*? mobilizasyon yolunun diizenlenmesinde
onemli bir rol oynadigini gostermistir (243). Bu nedenle, mitokondriyal hasar
genellikle submandibular bezin islevinin bozulmasina yol agar (103). Yapilan bir
calismaya gore diyabetin submandibular bezde karakteristik histolojik degisikliklere

yol actig1 ve bu patolojik degisikliklerin yalnizca submandibular bezde oldugunu
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gostermistir. Ayni ¢alisma submandibular bez sekresyonunun azaldigin1 ve bunun
DM’nin submandibular bezde meydana getirdigi mitokondriyal islev bozukluguna

bagli oldugunu ortaya koymustur (103).

Diyabetik hastalarda tiikiiriik akigindaki degisim, tiikiiriik bezi parankimindeki
degisiklikler hafif hipergliseminin neden oldugu glikoziiri ve noropati, anjiyopati ve
metabolik kontrol bozuklugu gibi diyabet komplikasyonlar1 gibi tiikiiriik bezlerinde
bulunan enzimlerin aktivitesini azaltan ve dolayisiyla islevini etkileyen bircok
faktorden kaynaklanmaktadir (13,14). DM nin tiikiiriik ve tiikiiriik bezleri tizerindeki
etkisini daha iyi anlamak i¢in tiikiiriik proteinleri lizerinde ¢aligmalar yapilmis ve
diyabetin tiikiiriik parametrelerine olan etkisi anlagilmaya c¢alisilmistir. Tikdiriik
kanallarinda suyun geri emilimini saglayan sodyum-glikoz kotransporter-1 proteininin
(SGLT-1) diyabet hastalarinda, duktal hiicrelerin luminal membraninda, artis
gosterdigi tespit edilmis ve bunun kserostomide 6nemli bir rol oynadig1 diisiiniilmiistiir
(244). Nitrik oksit sentezini katalizleyerek tiikiiriik bezi fizyolojisinde énemli bir rol
oynayan nitrik oksit sentaz (NOS) ayn1 zamanda tiikiiriik salgilanmasinda rol oynayan
onemli bir protein olan aquaporin 5'in (AQPY) diizenlenmesi i¢gin ¢gok dnemlidir (245).
Stewart ve ark. (246) tarafindan diyabetik siganlarda yapilan bir caligmaya gore
submandibular tiikiiriik bezlerinde NOS protein ekspresyonunun yani sira enzimatik
aktivitelerinin de azaldig1 gosterilmistir. Chui ve ark.’nin (247) yaptigi calismaya gore,
tiikiiriik bezlerinde bulunan ve suyun hiicreler arasi iletiminde rol alan aquaporinleri
(AQP) diyabetik sicanlarda incelenmistir. Diyabetik sicanlarda tiikiiriik bezlerinde
AQPI1, AQPS5, AQPS protein ekspresyonunda énemli bir azalma ve bunun yani sira
asiniis seviyesinde mindr dejenerasyon ve submandibular bezlerdeki asiner hiicrelerin
yapisal degisikliklerinin DM farelerinde tiikiiriikk salgisinin azalmasina neden

oldugunu gostermislerdir (247).

Kserostomi subjektif bir agiz kurulugu hissidir, bu nedenle bu durumun
etiyolojisini belirlemek icin sistematik bir yaklagim kullanilmali ve sadece subjektif
sikayetler ile Olciilebilir tikiirik bezi disfonksiyonu olanlar arasinda ayrim
yaptlmalidir (229). Bizim g¢alismamiz ultrasonografi arsiv kayitlarindan rastgele
secilen tip 2 DM ve saglikli bireylerin tiikiiriik bezlerinin goriintiilerini degerlendiren
bir calismadir, dolayisiyla hastalara ait hiposalivasyon ve kserostomi bulgulari

degerlendirilmemistir.
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Tiikiiriik bezi patolojilerinin tanisinda goriintiileme yontemi olarak USG, BT,
MRG ve USG esliginde 1IAB gerekebilecegi belirtilmistir (248). USG tiikiiriik bezi
patolojilerinin tanis1 i¢in degerli ve faydali bir goriintiilemedir. Teshis amagli ultrason
tikiirtik bezlerini, 6zellikle de parotisin yiizeysel lobunu goriintiillemede kullanilan
hizli, iyi tolere edilen, iyonize radyasyon igermeyen ucuz ve kolay bir yontemdir.
Baglica inflamatuar, neoplastik tiikiiriik bezi patolojilerinin goriintiilenmesi,
solid/kistik lezyonlarin ayriminin yapilabilmesi, duktal sistem kalsifikasyonlarinin
goriintiilenebilmesi, parankimin homojenitesi ve kan akimi degerlendirilebilir (193).
Sadece herhangi bir kitle oldugunda bunun dogrulanmas: i¢in degil, ayni1 zamanda altta
yatan sebepleri gostermede de etkin bir yontemdir (249). Ayrica literatiire gore
USG’nin tiikiirtik bezlerini degerlendirmede yiiksek duyarlilik (%93,33) ve yiiksek
ozgillige (%98,07) sahip oldugunu gdsterilmistir (161).

Bizim bu calismadaki hedefimiz, saglikli hasta grubuna gore diyabetik hasta
poplilasyonundaki tiikiiriik bezi degisikliklerini arastirmakti. Belirledigimiz 2 hasta
grubunda submandibular tiikiiriik bezlerinin ultrasonografide anteroposterior,
mediolateral ve superoinferior uzunlugunu 6lgmek ve hacimlerini belirlemek, parotis
ve submandibular tiikiiriik bezlerinin ekojenite, parankim homojenitesi, hiperekojen
yansima, hipoekojen alan varligi, marjin 6zelligi, vaskiilarite 6zelliklerini arastirmakt.
Bu c¢aligmada ultasonografi goriintiilerini kullanmamizin nedeni pratik, iyonize
radyasyon igermedigi i¢in hasta tarafindan tolere edilebilen, anlik goriintiileri
kaydedebilen ve sonrasinda inceleme imkani sunan, tiikiiriik bezi degerlendirmede

yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliige sahip oldugu bilinen bir teknik oldugu i¢indi.

Literatiirde USG ile tiikiiriikk bezinin degerlendirilmesinde esas olarak primer
sjogren sendromunun siddetini belirlemek icin kullanilmis ¢esitli puanlama sistemleri
mevcuttur. Salaffi ve ark. (250), Milic ve ark. (251), De Vita ve ark. ‘nin (252) buldugu
puanlama sistemleri en eskiye dayanir. Bu sistemler parankimal yapisal anomalileri,
normalden belirgin parankimal heterojenlige dogru, 0'dan 3'e kadar verilen puanlara
gore basitlestirilmis bir sekilde tanimlamak i¢in gelistirilmistir. Salaffi ve ark. (250),
farkl1 bezlerdeki farkli hipoekoik ve anekoik alanlari degerlendirerek De Vita
skorlama sistemini modifiye etmistir. Bu skorlama sistemi sag, sol parotis ve
submandibular tiikiiriik bezlerinin ultrasonografik degisikliklerini 6zetler ve ekojenite,
parankim homojenitesi, bez boyutlari, posterior glandiiler marjin 6zelliklerindeki

degisikliklere gore puanlar. Ayrica 2019 yilinda, OMERACT ultrason ¢aligma grubu,
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sjogren sendromlu hastalarda parotis bezleri ve submandibular bezler i¢in ekojeniteyi
ve parankimal homojeniteyi degerlendiren yeni bir dort-dereceli yari-kantitatif
skorlama sistemi tanimlamistir (253). Bizim kullandigimiz sistem ise Hocevar
skorlama sistemidir (221). Bu puanlama sistemi ekojenite, parankim homojenitesi,
hiperekoik yansima varligi, hipoekojen alan varligi ve bezlerin marjin netligini
degerlendiren, zaman alic1 ancak diger sistemlere gore daha detayli bilgi veren

sistemdir.

Literatiire gore inflamatuar veya neoplastik durumlar tiikiiriik bezlerinin
hipertrofisine neden olurken, sklerozan hastalik veya radyoterapi bezlerin atrofisine
neden olur. Bunun yanisira ¢ogunlukla parotislerde olmak iizere, enflamatuar veya
neoplastik olmayan, multifaktoriyel, agrisiz ve bilateral, tiikiiriik bezlerinin dejeneratif
biliylimesi siyaloz olarak adlandirilir (254). En yaygin nedenleri kronik alkolizm,
diyabet ve obezitedir, ancak malniitrisyon, bulimia veya bazi ilaglar gibi nadir olan
etkenleri de vardir (255). DM’de oral degisiklikleri inceleyen bir ¢aligma parotis
bezinde agrisiz ve bilateral biiyiime ile karakterize siyalozun diyabetik bireylerde
yaygin olarak bulundugunu ve diyabetik siyalozun bez parankiminin yag
infiltrasyonuna bagli oldugunu bildirmistir. Bezlerdeki bu hacim artisinin
miyoepitelyal hiicrelerin atrofisine, asiner hiicrelerin genislemesine ve sekresyon
mekanizmasinin  bozulmasina dayandigi, hiposalivasyon ve kserostomi ile

sonuclandigi 6ne siirtilmiistiir (256).

Russotto ve ark.’nin (19) DM’li hastalarda parotis bezlerinin asemptomatik
biiyime insidansini belirlemek amaciyla yapmis olduklar1 ¢aligmada, diyabetik 200
hastanin 48’inde saglikli1 200 hastanin 4’{inde asemptomatik parotis bezi boyut artis1
izlemis olup, parotis bezlerinin biiylimesinin; hastaligin baslangic zamanindan,
hipergliseminin iyi veya kotii kontroliinden veya hastalik siirecinin ciddiyetinden
etkilenmedigini bildirmislerdir. Hatta tiikiirlik bezi biiyiimesinden sorumlu olan
stirecin, hastaligin teshisinden once basladigini 6ne stirmiislerdir. Ayrica Mandel ve
ark.’nin (36,104) yayinlamis olduklar1 parotis bezi biiylimesi gelisen ve uzun siiredir
DM’si olan bir hastanin vaka raporlarinda bezlerin genislemesinin sebebi olarak,
otonomik sempatik noropati ile iligkili bir protein sentezi ve sekresyon bozuklugu
olabilecegi diislinlilmiis ve yapilan aspirasyon biyopsisi sonucunda, asiner hiicre
sitoplazmasindaki zimojen graniillerin sayisinda bir artis oldugu, hiicre sayisinin sabit

kalip hacimlerinde artis oldugu saptanmustir.
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Davidson ve ark. (257) yaptiklar1 ¢alismada DM’ nin lipit metabolizmasini
bozdugunu, diyabetik hastalarin boyutlar1 artmis parotis bezlerinin histolojik
incelemesinde belirgin bir yag infiltrasyonu oldugunu ve DM’nin parotis bezi
biiylimesi ile iliskili oldugunu bildirmislerdir. Tip 2 DM’li hastalarin submandibular
bezinde yapilan bir calismada ise, bozulmus glandiiler fonksiyon ve metabolik
kontrolden bagimsiz olarak asiner hiicrelerin genislemesi tespit edilmistir. Bunun,
DM’de olusan hiposalivasyona kars1 koymak icin telafi edici bir mekanizma oldugu

diisiiniilmektedir.

Ote yandan parotis bezi biiyiimesinin, DM’li hastalarda siklikla goriilen
kserostomi ile miicadele etmek i¢in telafi edici bir mekanizma olabilecegini de
diisiindiiren ¢alismalar vardir (258). Bunlarin aksine, literatiirde DM’de parotis bezi
asiner hiicrelerinde atrofi ve stromada yag infiltrasyonunun oldugu ve asiner

hiicrelerin erken dejenerasyona ugradigini gosteren ¢alismalar da mevcuttur (105).

Topak ve ark.’nin (212) tip 2 DM hastalarinda ve saglikli kontrol grubu
hastalarinda parotis bezi boyutlarini karsilagtirmaya yonelik yapmis oldugu ¢alismada,
46 tip 2 DM hastas1 ve 22 saglikli kontrol grubu ¢alismaya dahi edilerek, iki tarafl
parotis bezi USG yapilmis olup, yapilan Olciimlerde, transvers eksende antero-
posterior maksimum uzunluk, longitudinal eksende siipero-inferior maksimum
uzunluk ve longitudinal eksende maksimum medio-lateral uzunluk degerleri dlciilerek
degerlendirilmistir. DM ve kontrol grubu arasinda antero-posterior, siipero-inferior,

medio-lateral degerleri arasinda anlamli farklilik saptanmamugtir.

Badarinza ve ark.’nin (259) saglikli bireyler ve diyabetik ve/veya obeziteli
bireylerin sag ve sol parotis, submandibular ve lakrimal bezlerinin ultrasonografik
ozelliklerini, elastikiyet modiiliinii ve bez boyutlarini inceledikleri ¢alismaya gore;
diyabetli bireylerde kontrol grubuna gore parotis ve submandibular tiikiiriik bezlerinin
boyutlarinin arttig1 bildirilmistir. Ayrica tiikiiriik bezlerinin alani ile viicut kitle indeksi
(VKI) arasinda pozitif korelasyon oldugunu tespit etmislerdir. Ancak diyabet
hastalarinin glikolize hemoglobin degerleriyle USG bulgular1 arasinda ve obez
bireylerin kolesterol veya trigliserit diizeyleri arasinda anlamli bir iliski

bulamamaislardir.

Gupta ve ark.’nin (260) 50 tip 2 DM’li, 50 saglikli bireyi dahil ettikleri ve

parotis bezlerinin ultrasonografik goriintiileri iizerinde bezlerin antero-posterior,
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supero-inferior ve mandibulanin dorsalinde ayr1 lateralinde ayr1 medio-lateral uzunluk
ol¢timii yaptig1 calismaya gore; diyabetik hastalarin hem sag hem de sol parotis
bezlerinin ortalama boyutlarinin saglikli kontrol grubuna gore anlamli derecede artis
gosterdigini bulmuslardir. Bu biiylimeyi tiikiiriik bezinin hem asiner hem duktal
hiicrelerinde yag infiltrasyonu olabilecegine baglamislardir. Ayn1 zamanda glikolize
hemoglobin diizeyi daha yiiksek olan hastalarda bez boyutlarinin da anlamli oranda
daha biiyiik oldugunu, kronik hipergliseminin tiikiiriikk bezinde asiner hipertrofi ve

adipoz infiltrasyonu gibi yapisal degisikliklere yol agabilecegini diisiinmiislerdir.

Rangdol ve ark.’nin (261) her bir grupta 30 hasta bulunan, iyi kontrollii tip 2
DM grubu, orta derecede kontrollii tip 2 DM grubu ve kotii kontrollii tip 2 DM grubu
olmak {izere 90 tip 2 DM hastas1 ve 30 kisiden olusan kontrol grubu arasinda, serum
magnezyum seviyelerinin diyabetin makro ve mikro komplikasyonlariyla iliskisini
belirlemek amaciyla yaptiklar1 ¢alismaya gore; parotis bezinin ortalama degeri (dikey
ve yatay boyutlar sirasiyla) yiiksek HbAlc degerine sahip diyabetiklerde 4.1 + 0.3,
4.2 +£ 0.3 cm, orta HbAlc degerine sahip diyabetiklerde 4.4 + 0.4, 4 = 0.5 cm, diisiik
HbAlc degerine sahip diyabetiklerde ortalama 4.7 + 0.5, 4 = 0.5 cm ve kontrol hasta
grubunda 3.1 £0.3, 2.9 + 0.3 cm olarak 6l¢iildiigi bildirilmistir. Submandibular bezin
ortalama deger aralig1 dikey ve yatay boyutlarda ayni sirasiyla yiikksek HbA 1c degerine
sahip diyabetiklerde 2.5+ 0.3, 2.6 = 0.3 cm, orta HbA 1¢ degerine sahip diyabetiklerde
2.9+0.3,2.9 + 0.3 cm, diisiik HbA1c degerine sahip diyabetiklerde 3 +£0.1,2.9+0.2
cm iken, kontrol grubunda 2.7 + 0.1, 2.5 + 0.1 cm olarak 6l¢iildiigii bildirilmistir. Bu
calismaya gore tiikiiriik bezi boyutlar1 arttikga serum magnezyum diizeylerinde ve
tiikiirik miktar1 diizeylerinde oldukca anlamli bir diislis oldugu gézlemlenmistir ve
daha yiiksek HbAlc seviyelerine sahip bireylerin serum magnezyum ve tiikiiriik
akisinda azalma ile iligkili oldugu ancak tiikiirik bezi boyutlar1 ile glikolize

hemoglobin arasinda korelasyon izlenmedigi bildirilmistir.

Al-Ubaidy ve ark.’nin (262) diyabetik hastalardaki tiikiiriik bezi biiytimesini
saptamak ve tlikiiriglin fiziksel 6zelliklerindeki degisikligin tiikiiriik bezi biiylimesi
ile iliskisini degerlendirmek amaciyla tipl DM, tip 2 DM, ve saglikli 102 hastanin
dahil edildigi ¢aligmada parotis bezinin transvers eksende uzunlugu, longitidunal
eksende genisligi, bezin yiizeyel ve derin loblarinin genislik ortalamasi kaydedilerek
medio-lateral boyut hesaplandigi, elde edilen dlgiimlere gore de hacim hesaplandigi

belirtilmigtir. Bunlarin yanisira uyarilmamus tiikiiriik akis hiz1 hesaplandigi, toplanan
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tikiirtigiin pH ve viskozitesinin degerlendirildigi belirtilmistir. Bu ¢aligmaya gore; tip
1 ve tip 2 diyabet hastalarinda tiiriine bakilmaksizin hiposalivasyon, tiikiiriik pH’sinda
belirgin bir diisiis ve tiikiiriik viskozitesinde artis gorlilmiistiir. Parotis bezi hacmi,
bilateral ve simetrik bir sekilde, tip 2 DM’de daha fazla artis gdstermekle beraber,
diyabetik hastalarda saglikli hasta grubuna gore artig gdstermistir.

Fattah ve Al-Ghurabi (263) kotii kontrollii tip 2 DM hastalarinda parotis ve
submandibular tiikiiriik bezinin ultrasonografik 6l¢iimlerini belirlemek i¢in bir ¢aligma
ylirlitmiistiir. Calismanin 6rneklemini tip 2 DM’li 35 kadin hasta ve 35 saglikli kadin
olusturmustur. Elde ettikleri bulgulara gore diyabetik hastalarin parotis ve

submandibular bez boyutlarinda kontrol grubuna gore artis oldugu bildirilmistir.

Dost ve Kaiser (213), 16 adet kadavra {lizerinde yaptiklar1 arastirmada, tiikiiriik
bezlerinin USG ile dlgiilen boyut ve hacimlerini, gercek 6l¢iimlerle karsilastirmiglar
ve istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulmuslardir. Bu arastirmaya gore tiikiiriik
bezlerinin ger¢ek hacimlerini ultrasonografik olarak tespit etmeye ¢aligmanin hatal
olabilecegi, fakat USG’nin farkli hasta gruplarinin tiikiirik bezi oOlgilimlerini

kiyaslamada kullanilabilecegi belirtilmistir.

Bizim ¢alismamizda submandibular tiikiiriik bezinin transvers eksende antero-
posterior, supero-inferior ve vertikal eksende mediolateral boyut dl¢iimleri ve bu 3
boyuttan elde ettigimiz hacim hesaplamasi yapilmis olup literatiire gbre yiizeyel
USG’de parotisin derin lobunun mandibula ramusundan dolayr tam olarak
goriintiilenemeyecegi bildirildigi i¢in (264), parotis bezinin boyut oOl¢iimii
degerlendirme dis1 birakilmistir. Elde ettigimiz submandibular tiikiiriik bezlerinin
boyutlar1 ve hacimleri diyabetik veya saglikli olmasina gore gruplandirdigimiz

hastalarda gruplar arasinda karsilagtirilmigtir.

Dost ve Kaiser (213), submandibular bezlerde antero-posterior uzunlugu
ortalama; 35 mm + 5,7 mm, superio-inferior uzunlugu ortalama 14,3 mm + 2,9 mm ve
medio-lateral uzunlugu ortalama 33.7 mm £ 5,4 mm bulmuslardir. Bizim saglikli

poplilasyonda elde elde ettigimiz sonuglar da bu sonuglara benzerdir.

Diyabetik hasta grubunda sag submandibular bezin sirasiyla ortalama
anteroposterior, superoinferior, mediolateral uzunlugu (mm) ve hacmi (mL)

35.58+4.69, 16.37+2.6, 28.49+2.69 ve 8.74+2.5 olarak sol submandibular bezin
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sirastyla ortalama anteroposterior, superoinferior ve mediolateral uzunlugu(mm) ve
hacmi (mL) 37.245.2, 16.942.62, 25.91£1.8 ve 8.46%1.90larak tespit edilmis olup;
saglikli hasta grubunda sag submandibular bezin sirasiyla ortalama anteroposterior,
superoinferior, mediolateral uzunlugu (mm) ve hacmi (mL) 34.8+3.25, 15.9£2.26,
25.742.51 ve 7.49+1.8 olarak, sol submandibular bez icin sirasiyla 35.2544.2,
15.9£1.9, 24.93+2.4 ve 7.33+1.5 olarak tespit edilmistir. Bulgularimiza gére DM’li
hastalarin sag ve sol submandibular tiikiiriik bezlerinin transvers eksende ve vertikal
eksende Olctliglimiiz biitlin boyutlar1 kontrol grubuna gore daha yiiksek olarak
bulunmustur. Ancak DM’li hasta grubunda sol submandibular bezin antero-posterior,
supero-inferior ve medio-lateral uzunluklar1 kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
daha yiiksek tespit edilmis olup, sag submandibular bezde ise medio-lateral uzunluk
anlamli olarak daha yiiksektir. DM hasta grubundaki boyut artis1 hacim hesaplamasina
da yansimistir ve diyabetik hasta grubunda sag ve sol submandibular bez hacminin
kontrol hasta grubuna gore istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde daha fazla oldugu tespit
edilmistir. Submandibular bezde boyut ve hacim artis1 olmasi literatiir verileriyle
uyumludur (263,265). DM’li hastalarin submandibular tiikiirik bezlerinin
ultrasonografik  goriintiileri lizerinde yaptigimiz bu Olglimlerin  ve hacim
hesaplamalarinin kontrol grubuna gore daha yliksek olmasii diyabetik hastalardaki
kserostomi ve hiposalivasyonla miicadelede telafi edici mekanizmanin bir sonucu
olabilecegine inaniyoruz. Ancak c¢alismamizda kserostomi ve hiposalivasyon
bulgularinin degerlendirme dist birakilmasini, DM’li bireylerde kontrol grubuna gore
tespit  ettigimiz  boyut artisin  tiikiiriigiin -~ Olciilebilir  degerlerine  gdre
kiyaslayamadigimiz ig¢in c¢alismamizin bir kisithiligi olarak goriiyoruz ve ileride
yapilacak benzer caligmalar icin USG incelemelerin yanisira tlikiiriik miktarinin da

oOl¢lilmesinin yararli olacagini diisilinliyoruz.

Normal tiikiiriik bezleri genellikle kastan daha yiiksek ekojeniteye ve tiroide
benzer ekojeniteye sahiptir; ancak ekojenite, yag involiisyonu gibi fizyolojik
degisikliklere bagl olarak degisebilir (266). Katz ve ark. (144) submandibular bezin
parotis bezine gore daha hipoekoik oldugunu bildirmis olsa da normal parotis ve
submandibular bez genel olarak saglikli tiroid beziyle izoekoik ve homojen olarak
goriilmektedir. Homojenite, incelenen yapinin her yerde ayni eko oOzelliklerini
gosterdigini tanimlamak i¢in kullanilan bir terimdir. Saglikli bireylerde her ne kadar

tikkiiriik bezleri homojen olarak tanimlansa bile, heterojen olarak da izlenebilir. Bunun
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nedeni, bezler i¢cinden gecen arter ve venlerdir, ayrica fibrozisi andiran hiperekoik

cizgilerin ve noktalarin heterojen bir goriiniim olusturdugu diistiniilmektedir (267).

Badarinza ve ark.’nin (259) saglikli bireyler ile DM’li ve/veya obeziteli
bireylerde yaptig1 calismaya gore DM’li bireylerde parotis ve submandibular tiikiiriik
bezlerinin ekojenitesinin artti1, posterior sinirlarin gorlinlirliigliniin azaldigi ve
diyabetik bireylerde muhtemelen artan lipit birikimine bagli olarak tiikiirik bezi

parankiminin ¢ogunlukla homojen oldugu bildirilmistir.

Al-Ubaidy ve ark.’nin (262) yaptiklar ¢calismaya gore uzun siiredir DM tanili
olan ve kotii kontrolli diyabetik bireylerde parotis bezinin ultrasonografik
degerlendirmede hiperekoik ve homojen goriildiigii ve bunun bez parankimindeki lipit

infiltrasyonunun artigina bagl oldugunu bildirmislerdir.

Bizim ¢alismamiza gore parotis bezinin ekojenitesi diyabetik hasta grubu ve
kontrol grubu arasinda karsilastirildiginda anlamli bir farklilik bulunamamaistir ve iki
grupta da bezler yiiksek oranda izoekojendir. Submandibular bezin ekojenitesi
gruplara gore kiyaslandiginda her iki grupta da bez yiiksek oranda izoekojen
izlenmistir. Parotis bezinin parankim homojenitesi karsilastirildiginda; her iki grupta
da minimal heterojen bez daha yiiksek oranda tespit edilmistir ve gruplar arasinda
anlamli bir farklilik bulunamamigtir. Submandibular bezin parankim homojenitesi
karsilagtirildiginda; her iki grupta da minimal heterojen bez daha yiiksek oranda tespit

edilmistir ve gruplar arasinda anlamli bir farklilik bulunamamustir.

Sjogren Sendromu’nda tiikiiriik bezlerinde hipoekoik ve anekoik alanlar dikkat
ceker. Sjogren Sendromu’nun ilerleyen donemlerinde, hiperekoik bantlarla ¢evrili ¢ok
sayida kiigiik, oval, iyi sinirl, hipoekoik veya anekoik alanlar goriiliir (268).
Hipoekojenik alanlarin inflamatuar hiicreler iceren odaklardan olustugu One
stiriilmiistlir (269). Hipoekojen alanlarin boyutu ve sayisi dnemlidir. Takagi ve ark.
(270) 90 Sjogren Sendromlu hasta iizerinde yaptig1 retrospektif calismada, parotis ve
submandibular bezin USG ve MRG bulgulartyla, klinik bulgularimi karsilagtirmigtir.
Bulduklar1 sonuca gore, USG’de hiperekojen yansimalarin varligi, MRG’de yag
bolgelerinin varligr ve tiikiiriik akisinin azalmasiyla iliskilidir. Bizim bulgularimiza
gore parotis bezinde DM’li hasta grubunda hiperekojen alan daha fazla gézlenmistir
ve bu fark kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamlidir, iki grup arasinda

bezlerin hipoekojen alan igermesi agisindan anlamli farklilik izlenmemistir.
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Submandibular bezde iki grup arasinda hipoekojen alan ve hiperekojen alan agisindan
anlamli farklilik yoktur. Literatiir verilerinin 15181nda DM’li hastalarda parotis bezinde
hiperekojen yansimalarin artiginin, diyabetin bir komplikasyonu olarak tiikiiriik

bezlerinde lipit infiltrasyonuna bagli olabilecegini diisiiniiyoruz (262,271).

Tiikiiriik bezlerini ilgilendiren infeksiydz, enflamatuar veya neoplastik cogu
patolojide bezin vaskiilaritesinde degisiklik meydana gelir. Patolojinin erken tanisi
veya uygulanan tedavinin etkinligini degerlendirmek acisindan vaskiilaritedeki bu
degisikligin tespiti onemlidir. Dokularin vaskiilaritesinin degerlendirilmesinde PDUS
ve RDUS en hizli ve non-invaziv bir yontem olarak kullanilmaya devam etmektedir
(24). Sag, sol submandibular bezlerin vaskiilaritesinin her iki hasta grubunda da
degismedigini ve iyi vaskiilarite oldugunu ancak sol parotis bezinin vaskiilaritesinin

diyabetik hasta grubunda kontrol grubuna gore azaldigin1 gordiik.

Bu ¢alisma PSS hastalariin tiikiiriik bezlerini skorlamada kullanilan Hocevar
skorlamasini diyabetik hastalarinda kullanan literatiirdeki nadir ¢aligmalardandir.
Saglikli hasta grubuna gore DM hastalariin tiikiiriik bezlerini USG araciligiyla;
ekojenite, parankim homojenitesi, hipoekojen alan varligi, hiperekojen yansima
varligi, vaskiilarite, marjin 6zelligi bakimindan inceleyen ¢ok kisith ¢aligma vardir.
Ayrica diyabet hastalarmin submandibular bez boyutlarini saglikli gruba gore
karsilastiran ¢ok az ¢aligma oldugu i¢in bazi verilerin literatiir bulgularina gore ¢ok az
tartigilmasi ¢alismamizin limitasyonudur. Ayrica diyabet hastalariin ne kadar siiredir
DM’ye maruz kaldigi, glikozile hemoglobin degerleri, kserostomi bulgularinin olup
olmadigi, uyarilmamis tiikiiriik miktar1 ve hiposalivasyon varligi veya yoklugu,
tikiiriigiintin 6zellikleri bilinmemektedir. Bunun yani sira USG goriintiileri baska
herhangi bir goriintiileme teknigiyle karsilagtirilmamistir. MRG gibi bir goriintiileme
ile karsilagtirma tiikiiriik bezinde fibrozis veya yag infiltrasyonunun degerlendirilmesi
ve goriintiilemenin kiyaslanmasi agisindan kiymetli olacaktir. Gelecekteki ¢alismalar
icin, diyabetik hastalarda tiikiiriik bezlerinin USG verilerini hastalarin diyabet
karakteristikleri ile iligkilendirmek veya bu bulgular tiikiiriik akis hiz1 veya tiikiiriik
viskozitesi, pH’1 ile karsilagtirmak ilging olacaktir. Ayrica, diyabetin olas1 gelisimini
degerlendirmek i¢in diyabetik hastalarda tiikiiriik bezlerini USG ile prospektif olarak

izlemek caligma sonuglarini giiclendirmek ve desteklemek adina faydali olacaktir.
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6.SONUCLAR

Bu restrospektif tez ¢alismasinda, tip 2 DM hasta grubu ve saglikli kontrol
grubunun sag ve sol submandibular bezleri ile sag ve sol parotis bezleri USG
goriintiileri lizerinden; ekojenite, parankim homojenitesi, hipoekojen alan varligi,
hiperekojen yansima, marjin, bez vaskiilaritesi ve boyutsal dl¢ltimler (antero-posterior
uzunluk, siipero-inferior uzunluk, medio-lateral uzunluk ve hacim) acisindan

incelenerek degerlendirilmistir. Sonug olarak;

e (Caligmamizda hasta grubu (tip 2 DM) 50 ve saglikli kontrol grubu 50 olmak
iizere toplam 100 (50 kadin 50 erkek) hastanin 100 adet sag submandibular,
100 adet sol submandibular; 100 adet sag parotis, 100 adet sol parotis tiikiiriik
bezleri degerlendirilmistir.

e Yagslar1 23 ile 81 arasinda olan (26 kadin, 24 erkek) hasta grubundaki olgularin
yas ortalamasi 54,82+1,786’dir. Yaslar1 18 ile 68 arasinda olan (24 kadin, 26
erkek) saglikli kontrol grubundaki olgularin yas ortalamasi 43,56 £ 1,962 dir.

e Diyabetik hasta grubu i¢in; sag submandibular bez ortalama antero-posterior
uzunluk 35,58+4,69 mm, superoinferior uzunluk 16,37+£2,66, mediolateral
uzunluk 28,49 + 2,69 mm ve hacim 8,74 + 2,55 mL olarak belirlenmistir.

e Kontrol hasta grubu icin; sag submandibular bez ortalama antero-posterior
uzunluk 34,80+3,25 mm, superoinferior uzunluk 15,99+2.26, mediolateral
uzunluk 25,71 £ 2,51 mm ve hacim 7,49 + 1,86 mL olarak belirlenmistir.

e Diyabetik hasta grubu i¢in; sol submandibular bez ortalama antero-posterior
uzunluk 37,245,22 mm, superoinferior uzunluk 16,96+2,62 mm, mediolateral
uzunluk 25,91+ 1,80 mm ve hacim 8,46 = 1,91 mL olarak belirlenmistir.

e Kontrol hasta grubu i¢in; sol submandibular bez ortalama antero-posterior
uzunluk 35,25+4,27 mm, superoinferior uzunluk 15,93+1,94 mm, mediolateral
uzunluk 24,93+ 2,40 mm ve hacim 7,33 £+ 1,53 mL olarak belirlenmistir.

e Yaptigimiz 6l¢iimlere ve hacim hesaplamalarina gore diyabetik hasta grubunda
kontrol hastalarina gore sag ve sol submandibular bezde Olgiilen biitiin
boyutlarda ve hacimde artis oldugu goriilmiistiir. Ancak sag submandibular
bezin mediolateral uzunlugu ve hacmi ile sol submandibular bezin

anteroposterior, superoinferior, mediolateral uzunluklar1 ve hacmi diyabetik
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hastalarda saglikli hasta grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde artis
gostermistir.

Diyabetli hastalarin submandibular bezlerinde goriilen boyut artisinin
sebebinin DM’li hastalarda goriilen kserostomi ile miicadelede telafi edici bir
mekanizmadan kaynaklanabilecegini diisiinmekteyiz.

Hasta grubu ve kontrol grubu arasinda sag submandibular bezde ekojenite,
parankim homojenitesi, hipoekojen alan varligi, hiperekojen yansima varligi,
marjin 6zelligi ve vaskiilarite parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmamuistir (p > 0.05).

Hasta grubu ve kontrol grubu arasinda sol submandibular bezde parankim
homojenitesi, hipoekojen alanlar, hiperekojen yansimalar, marjin 6zelligi ve
vaskiilarite parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmazken
(p > 0.05), ekojenite acisindan anlamli farklilik vardir. Kontrol grubunun sol
submandibular bezi daha izoekojendir, diyabetik hastalarda bez ekojenitesi
azalmistir (p=0.05).

Hasta grubu ve kontrol grubu arasinda sag parotis bezde ekojenite, parankim
homojenitesi, hipoekojen alan varligi, marjin Ozelligi ve vaskiilarite
parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmazken (p> 0.05),
diyabetik hastalarda hiperekojen yansimalar artmistir bu da istatistiksel olarak

anlamlidir (p<0.05)

Hasta grubu ve kontrol grubu arasinda sol parotis bezde ekojenite, parankim
homojenitesi, hipoekojen alan varlifi ve marjin 6zelligi parametrelerinde
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmazken (p>0.05), diyabetik
hastalarda hiperekojen yansimalar artmistir (p<0.05) ve bezin vaskiilaritesi
kontrol grubuna goére azalmistir. Bu farkliliklarin da istatistiksel olarak anlaml
oldugu goriilmiistiir. (p<0.05)

Tiikiiriik bezlerinde DM’ye bagli degisikliklerin USG bulgular1 iizerinden
tamimlanmasinin;  diyabete bagli  yaygin oral komplikasyonlarin
mekanizmasinin daha iyi anlasilmasinda, hastaligin seyrinden tiikiiriik
bezlerinin nasil etkilendigini belirlenmede ve diger tiikiiriik bezi hastaliklarinin

ay1rici tanisinda yol gosterici oldugu diistiniilmektedir.
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Damsmanin Adi-Soyadi: Dog. Dr. Gediz GEDUK

Tarih: 23-05 - 202\ imzy
Kontrol Eden

Adi-Soyadi: Prof. Dr. Seving AKTEMUR T('JRKEl

Tarilg 5 0\ oYy imza. r.

ZONGULDAK ZBEU Dis Hekimligi Fakaltesi 67600 Form 16
Kozlu / ZONGULDAK
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9. 0ZGECMIS

Kisisel Bilgiler:

AdiSoyadi : Ebru YUKSEL KAYA
E-posta

Yabanci1 Dil : Ingilizce

Egitim Durumu: Lisans (2013-2018)
Hatay Mustafa Kemal Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi

Cahstigs Kurum:

Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi,
Agiz, Dis ve Cene Radyolojisi Anabilim Dali, 2021-2024
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