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ÖZET 

Ebru YÜKSEL KAYA, Diyabetik Hastalarda Ultrasonografi ile Parotis ve 

Submandibular Tükürük Bezlerinin Değerlendirilmesi. Zonguldak Bülent Ecevit 

Üniversitesi, Diş Hekimliği Fakültesi, Ağız, Diş ve Çene Radyolojisi Anabilim 

Dalı, Uzmanlık Tezi, Zonguldak, 2024. 

Esas bulgusu kandaki glikoz konsantrasyonunun aşırı yükselmesi olan diabetes 

mellitusta (DM) hiperglisemiye bağlı çeşitli komplikasyonlar oluşur. Bu 

komplikasyonlar arasında kserostomi, hiposalivasyon, periodontal hastalık gibi oral 

bulgular da vardır. Bu çalışmanın amacı; tip 2 DM’li hasta grubu ve sağlıklı kontrol 

grubunda, her gruba ultrasonografi (USG) görüntüleri üzerinden sağ ve sol 

submandibular ve parotis bezlerinin ekojenitesi, parankim homojenitesi, hipoekojen 

ve hiperekojen alanların varlığı, marjin özellikleri ve renkli doppler özelliklerini 

değerlendirmek ve submandibular bezin boyut (anteroposterior, süperoinferior, 

mediolateral), hacim ölçümünü yapmaktır. Çalışmamızda arşiv kayıtlarından yaşları 

23 ile 81 arasında değişen 50 tip 2 DM’li ve 50 sağlıklı olmak üzere toplam 100 

hastanın her iki taraf submandibular ve parotis bezlerinin USG görüntüleri 

değerlendirilmiştir. Yapılan incelemelerde; hasta ve kontrol grubu arasında sağ 

submandibular bezin mediolateral uzunluğu ve hacmi ile sol submandibular bezin 

anteroposterior, superoinferior, mediolateral uzunlukları ve hacmi diyabetik 

hastalarda sağlıklı hasta grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı bir faklılık 

gözlenmiştir (p <0.05). Hasta ve kontrol grubu arasında sol submandibular bez 

ekojenitesinde; sol parotis bezi vaskülaritesinde, sağ ve sol parotis bezinin hiperekojen 

yansıma ve renkli doppler değişkenlerinde istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

saptanmıştır (p <0.05). Sonuç olarak; USG incelemelerinde hasta grubunun tükürük 

bezlerinde hiperekojen alan miktarı, boyut ve hacim artışı gözlenirken, renkli 

dopplerde hipovaskülarizasyona eğilim izlenmiştir. USG incelemelerinde hasta 

grubunun tükürük bezlerinde boyut, hacim, ekojenite ve vaskülarite gibi meydana 

gelen değişikliklerin sebeplerinin anlaşılabilmesi için bu bezleri etkileyen sistemik 

hastalıkların değerlendirilmesinde USG ve renkli dopplerin kullanımı önerilmektedir. 

Anahtar Kelimeler: Tip 2 Diabetes Mellitus, Hiperglisemi, Ultrasonografi, 

Kserostomi, Submandibular Bez 
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ABSTRACT 

Ebru YÜKSEL KAYA, Evaluation of Parotid and Submandibular Salivary 

Glands with Ultrasonography in Diabetic Patients. Zonguldak Bülent 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.GİRİŞ 

Diabetes mellitus (DM), pankreas adacık hücrelerinden yeteri kadar insülin 

salgılanamaması veya salgılanan insülinin dokularda oluşan direnç nedeniyle 

kullanılamaması sonucu gelişen ve esas bulgusu kandaki glikoz konsantrasyonunun 

aşırı yükselmesi olan kronik metabolik bir hastalıktır (1). Her yaşta görülebilen, 

bireyin yaşam kalitesini azaltan nöropati, nefropati, retinopati gibi mikrovasküler, 

periferik arter hastalığı, koroner arter hastalığı, serobrovasküler hastalık gibi 

makrovasküler komplikasyonları beraberinde getiren ve bu komplikasyonlar 

nedeniyle ciddi mortalite ve morbiditeye sebep olan DM ciddi bir halk sağlığı 

sorunudur (2). Uluslararası Diyabet Federasyonu’nun (International Diabetes 

Federation-IDF) 2021 bulgularına göre yarım milyara yakın insan diyabetle yaşamakta 

ve önümüzdeki 25 yılda bu sayının %50’den fazla artması beklenmektedir (3). 

Türkiye’de 2021 yılında 100,000 kişide görülenen DM sayısı 9,020 ve diyabete bağlı 

ölüm sayısı 83,221 olarak gösterilmiştir. 2045 yılında ise DM’li hasta sayısının 

13,386/100,000’e yükseleceği tahmin edilmektedir (4).  

DM’nin retinopati, nefropati, nöropati, kardiyovasküler hastalık gibi iyi bilinen 

komplikasyonlarının yanı sıra altıncı komplikasyonu olarak bilinen periodontal 

hastalık ve ağız kuruluğu, hiposalivasyon, ağızda yanma hissi, tat değişikliği gibi oral 

komplikasyonları da bulunmaktadır (5-9). DM hastalarının en çok yakındığı oral 

komplikasyon ağız kuruluğudur (10-12). Yapılan çalışmalar diyabete bağlı 

hiposalivasyonun; tükürük bezi parankimindeki değişikliklerden kaynaklanabileceğini 

ve hipergliseminin neden olduğu glikozüri, dehidrasyon, nöropati, anjiyopati gibi 

tükürük bezi enzimlerinin aktivitesini azaltan ve dolaylı olarak işlevini etkileyen 

birçok faktörden etkilenebileceğini göstermişlerdir (13-15). 

Majör tükürük bezleri parotis, submandibular ve sublingual olmak üzere 

bilateral yerleşimli üç çift bezden oluşurken (16), minör tükürük bezleri orofaringeal 

bölgeye dağınık yerleşen ve bulundukları bölgeye göre isim alan (labial, bukkal, 

lingual, glossopalatinal, insisiv gibi) bezlerdir (17). DM’li hastalarda özellikle parotis 

ve submandibular bezlerde birtakım yapısal değişiklikler gözlemleyen çalışmalar 

mevcuttur (18,19). Literatür bulgularına göre tükürük bezlerinin bazal membranındaki 

değişiklikler histolojik olarak doğrulanmış, farklı derecelerde duktal ve fibrotik 
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değişiklikler görülmüştür (13). Bununla birlikte tükürük bezlerinin boyut artışının 

sebebi olarak tükürük akışının azalmasına karşı konulan bir telafi edici mekanizma 

olduğunu savunan araştırmalar da vardır (20). 

Tükürük bezlerinin görüntülenmesi, tükürük bezlerindeki değişikliklerin 

saptanması açısından ciddi önem taşımaktadır. Tükürük bezlerinin görüntülenmesinde 

direkt radyografiler, bilgisayarlı tomografi (BT), pozitron emisyon tomografisi (PET), 

manyetik rezonans görüntüleme (MRG), sialografi, sintigrafi ve ultrasonografi (USG) 

kullanılmaktadır (21-23). USG iyonize radyasyon içermemesi, hızlı ve kolay görüntü 

oluşumu, hasta tarafından iyi tolere edilmesi nedeniyle yüzeyel dokuların 

görüntülenmesinde klinik uygulamada sıklıkla tercih edilen görüntüleme yöntemidir 

(24). 

DM’nin tükürük bezleri üzerine etkilerini ultrasonografi bulgularına göre 

inceleyen çok kısıtlı çalışma vardır. Yapılan çalışmaların çoğunluğu da DM’nin 

parotis bezi üzerine olan etkilerine yoğunlaşmaktadır. Bu çalışmanın amacı sağlıklı 

kontrol grubu ile tip 2 DM hasta grubundan oluşan 100 hastanın parotis ve 

submandibular tükürük bezlerini ultrasonografi görüntüleri üzerinden incelemek, 

diyabet hastalarının tükürük bezlerindeki değişiklikleri; USG ile ekojenite, 

homojenite, hipoekojen alan varlığı, hiperekojen yansıma, vaskülarite, marjin 

düzenliliği gibi parametreler üzerinden belirlemek ve submandibular bezlerin boyut 

ve hacim ölçümlerini yaparak diyabetin submandibular bez boyutları üzerinde 

etkisinin olup olmadığını tespit etmektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

DM anormal metabolik regülasyonun yanı sıra vasküler ve nöropatik 

komplikasyon potansiyeli ile bilinen kronik metabolik bir rahatsızlıktır. Diyabet, ortak 

tanı özelliği olarak yüksek kan glikoz seviyelerine sahip heterojen bir hastalık 

kümesinden oluşur (25). Genetik ve çevresel faktörlerin karmaşık etkileşiminden 

kaynaklanan birkaç farklı DM türü vardır. DM'nin etiyolojisine bağlı olarak, 

hiperglisemiye katkı sağlayan etkenler arasında insülin sekresyonunun azalması, 

dokularda glikoz kullanımının azalması ve glikoz üretiminin artması yer alır. DM ile 

ilişkili hiperglisemi ve metabolik düzensizlik, çoklu organ sistemlerinde sekonder 

patofizyolojik değişikliklere neden olur (26). 

 

2.1. Diabetes Mellitusun Tanısı ve Sınıflandırılması 

Diyabet olgularının büyük kısmı iki geniş etiyopatogenik kategoriye girer. İlk 

kategoride, tip 1 DM’de, sebep insülin salgılanmasında mutlak eksikliktir. Tip 1 DM 

riski yüksek olan bireyler genelde pankreas adacıklarında meydana gelen otoimmün 

bir patolojik sürecin serolojik bulguları ve genetik belirteçleri ile tanımlanabilir. Tip 1 

DM’ye göre daha sık görülen diğer kategori tip 2 DM, dokularda insülin etkisine karşı 

gelişen direnç ve yetersiz kompansatuvar insülin sekresyon yanıtının bir 

kombinasyonudur. Bu kategoride, klinik semptomlar olmaksızın, çeşitli dokularda 

işlevsel ve patolojik değişikliklere yol açmaya yetecek derecedeki hiperglisemi 

diyabet tespit edilmeden önce uzun bir süre boyunca mevcut olabilir (27).  

Amerikan Diyabet Derneği (ADA)’nın 2014 yılında yayınladığı kılavuza göre 

diyabetin tanısı 4 şekilde konulabilir (Tablo 1). Bu dört semptomdan yalnızca birinin 

olması bile teşhis için yeterlidir (27).  
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Tablo 1: Diyabet teşhisi için güncel tanı kriterleri (27)     

APG* ≥ 126mg/dL (7mmol/l) 

OGTT sonrası 2 saatlik PG** ≥ 200mg/dL (11.1 mmol/L) 

HbA1c*** ³ %6,5 (48 mmol/mol) 

Rastgele PG (klasik hiperglisemi semptomları 

eşlik eden olguda) 

≥ 200mg/dL (11.1mmol/l) 

 

1. Açlık plazma glikozu (APG)’nin ≥ 126mg/dL (7mmol/l) olarak saptanmasıdır. 

Açlık; en az 8 saat boyunca kalori alınmaması olarak tanımlanır. * 

2. Oral glikoz tolerans testi (OGTT) sırasında glikoz yüklenmesinden 2 saat sonraki 

plazma glikozu (PG) düzeyinin ≥200mg/dL (11.1 mmol/L) olarak saptanmasıdır. 

OGTT Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından belirtildiği şekilde, suda çözünmüş 75 

g anhidre glikoza eşdeğer bir glikoz yüklemesi kullanılarak yapılmalıdır. **  

3.Hemoglobin A1C (HbA1c)’nin %6.5 (48 mmol/mol) ve üzeri olmasıdır. Test, Ulusal 

Glikohemoglobin Standardizasyon Programı (National Glycohemoglobin 

Standardization Program-NGSP) tarafından onaylı ve Diyabet Kontrolü ve 

Komplikasyonları Çalışması (Diabetes Control and Complications Trial-DCCT) 

testine göre standardize edilmiş bir yöntem kullanılarak laboratuvarda 

gerçekleştirilmelidir. *** 

4. Hiperglisemik kriz veya klasik hiperglisemi semptomları olan bir hastada son kalori 

alım zamanına bakılmaksızın günün herhangi bir anında bakılan rastgele PG 

konsantrasyonunun ≥ 200mg/dL (11.1mmol/l) olarak saptanmasıdır (28,29)  

ADA’nın 2023 yılında yayınladığı güncel kılavuza göre DM teşhisi plazma 

glikoz kriterlerine, APG değerine veya 75 g OGTT sırasındaki 2 saatlik PG değerine 

ya da HbA1c kriterlerine göre konulabilir (28). PG ölçüm testlerinde referans olarak 

venöz plazmada glikoz oksidaz veya heksokinaz kullanılmaktadır (30). APG ölçümü 

için en az 8 saatlik kalori alımı olmaması gerekmektedir. Rastlantısal PG kalori 

alımına bağlı olmaksızın günün herhangi bir saatinde yapılan ölçümdür. OGTT’de 75 

g oral glikoz alımını takiben ikinci saatte PG ölçümü yapılmaktadır. HbA1c 

hemoglobinin glikolizasyonu sonucu eritrositlerde devamlı olarak oluşur. Glikozun 
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hemoglobine bağlanması oldukça stabildir; bundan dolayı hemoglobin proteini 

eritrositin ömrü süresince yani 123±23 gün glikolize şekilde kalır (31). HbA1c testi, 

glikolize hemoglobin seviyelerini belirlemek için kullanılır, geçmiş 2-3 aylık süredeki 

ortalama kan glikoz seviyelerini ve glisemik kontrolü en doğru şekilde yansıtır (32-

34).  

Standardizasyonundaki sorunlar ve tanı eşiğinde fikir birliği sağlanamaması 

nedeniyle HbA1c’nin diyabet tanı testi amacıyla kullanılması uzun süre 

önerilmemiştir (27,28,30). Son yıllarda tüm dünyada standardizasyonu yönündeki 

çabalar ve prognostik önemine dair bulguların artması sonucunda, HbA1c’nin de 

diyabet tanı testi olarak kullanılmasına olan ön yargılar azalmaya başlamıştır (30). 

Uluslararası Klinik Kimyacılar ve Laboratuvar Tıbbı Federasyonu (International 

Federation of Clinical Chemistry and Laboratory Medicine-IFCC), ADA, Avrupa 

Diyabet Araştırmaları Derneği (European Association for the Study of Diabetes-

EASD) ve IDF’in oluşturduğu Uluslararası Diyabet Uzmanlar Komitesi, diyabet tanısı 

için HbA1c tanı eşiğini %6.5 (48 mmol/mol) olarak belirlemiştir. Dünya Sağlık Örgütü 

(World Health Organization-WHO), 2011 yılında yayınladığı raporda, güvenilir bir 

yöntemin kullanılması ve uluslararası referans değerlerine göre düzenli olarak 

standardize edilmesi koşulu ile, HbA1c’nin tanı testi olarak kullanılmasını önermiştir. 

Amerika Birleşik Devletleri’nde tüm laboratuvarların kullandıkları HbA1c ölçüm 

yöntemlerinin NGSP tarafından sertifikalandırılması ve sonuçların DCCT 

çalışmasında kullanılan ve altın standart olarak kabul edilen HPLC (yüksek 

performanslı likid kromatografi) yöntemine göre kalibre edilmesi şart koşulmaktadır 

(28).  

HbA1c, mikrovasküler komplikasyonlarla ve daha az oranda da makrovasküler 

komplikasyonlarla iyi korelasyon gösterdiğinden, glisemik kontrolün yeterliliği için 

standart biyobelirteç olarak yaygın şekilde kullanıldığından diyabetli hastanın 

yönetiminde kritik bir rol oynamaktadır (27). HbA1c, APG ve OGTT ile 

karşılaştırıldığında açlık gerekli olmadığı için daha fazla kolaylık, daha fazla 

preanalitik stabilite ve günlük daha az değişkenlik göstermesi (stres, beslenme 

değişiklikleri veya hastalık sırasında) dahil olmak üzere çeşitli avantajlara sahiptir. 

Ancak bu avantajlar, HbA1c'nin belirlenen eşik noktasında daha düşük hassasiyete 

sahip olması, maliyetinin yüksek olması, gelişmekte olan ülkelerde testin sınırlı 
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bulunabilirliği ve bazı kişilerde HbA1c ile ortalama PG arasındaki mükemmel 

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

Orak hücre hastalığı dahil hemoglobinopatiler, glikoz-6-fosfat dehidrogenaz 

eksikliği, hemodiyaliz, gebelik (ikinci ve üçüncü trimesterler ve doğumdan sonraki 

dönem), HIV, yakın geçmişte kan kaybı veya transfüzyon veya eritropoietin tedavisi, 

yaş, ırk/etnik köken, genetik geçmiş gibi hemoglobin glikasyonunu etkileyecek 

durumlarda HbA1c kan glikozu ölçümünde daha az güvenilirdir, diyabet tanısı 

koymak için yalnızca plazma kan glikozu kriterleri kullanılmalıdır (28). 

Belirgin hiperglisemi belirtilerine (poliüri, polidipsi, bazen polifajiyle beraber 

kilo kaybı ve bulanık görme) ek olarak rastlantısal plazma glikozu ³200 mg/dL (11.1 

mmol/L) olan veya hiperglisemik krizde olan bir hastada diyabet tanısı koymak için 

PG ölçümü yeterlidir. Açık bir klinik bulgu olmadıkça tanı için ya aynı örnekten ya da 

iki farklı test örneğinden iki anormal tarama testi sonucu gerekir (35). Dolayısıyla 

tanının bir başka gün, tercihen aynı veya farklı bir yöntemle gecikmeden tekrar 

edilmesi gerekmektedir. Eğer başlangıçta iki farklı test yapılmış ve birbirini 

desteklemeyen sonuçlar çıkmış ise sonucu eşik değerin üstünde olan test tekrarlanmalı 

ve sonuç yine diagnostik ise DM tanısı konulmalıdır şeklinde önerilmektedir. Tanı, 

doğrulayıcı tarama testi temelinde konulmalıdır (27,28,36).  

Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği (TEMD)’e göre diğer 

yöntemler kullanıldığı halde aşikar diyabet tanısı konulmamış, ancak glikoz 

metabolizma bozukluğu şüphesi devam eden hastalarda tanı için 75 gr glikoz ile 

standart OGTT yapılması, APG’ye göre daha duyarlı ve özgün olmakla birlikte, bu 

testin aynı kişide günden güne değişkenliğinin yüksek ve maliyetli olması nedeni ile 

APG kullanımı tercih edilmektedir (29,30). Hastaların test sonuçları tanı eşiğinin 

sınırlarına yakınsa, sağlık uzmanı hastayla belirti ve semptomları tartışmalı ve testi 3-

6 ay içinde tekrarlamalıdır (28). Genel olarak, APG, 75 g OGTT sırasında 2 saatlik PG 

ve HbA1c tanısal tarama için aynı derecede uygundur. Farklı tarama testlerinin 

saptama oranlarının hem toplumlarda hem de bireylerde değişiklik gösterdiği 

unutulmamalıdır. Aynı testler diyabet taraması ve teşhisi için ve prediyabetli bireyleri 

tespit etmek için kullanılabilir (28,30). 
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DM, hiperglisemiye yol açan patojenik süreç temelinde sınıflandırılır (37,38). 

ADA’ya göre DM etyolojisine göre tip 2 DM, tip 1 DM, gestasyonel DM ve diğer 

nedenlere bağlı spesifik diyabet türleri (b hücre fonksiyonunun genetik bozuklukları, 

ekzokrin pankreas hastalıkları, insülinin etkisindeki genetik defektler, 

endokrinopatiler, ilaç ve kimyasallara bağlı oluşan diyabet, infeksiyonlara bağlı oluşan 

diyabet, immun ilişkili diyabet, genetik sendromlarla birlikte görülen diyabet) olmak 

üzere 4 gruba ayrılmaktadır (Tablo 2) (27-29). Genel kabul gören ADA’nın bu 

sınıflamasının yanısıra WHO 2019 yılında farklı bir DM sınıflaması yayınlamıştır 

(Tablo 3) (39).  
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Tablo 2: Diabetes Mellitus’un etiyolojiye göre sınıflandırılması (26,27) 

I.Tip 1 Diabetes Mellitus 
A. İmmun Aracılıklı 
B. İdiyopatik 
II.Tip 2 Diabetes Mellitus 
III. Gestasyonel Diabetes Mellitus 
IV. Diğer spesifik diyabet türleri 
A. β-hücre fonksiyonlarının genetik defekti 
(monogenik diyabet formları) 
• 20.Kromozom, HNF-4a (MODY1)  
• 13. Kromozom, IPF-1 (MODY4) 
• 7. Kromozom, Glukokinaz (MODY2) 
• 17. Kromozom, HNF-1b (MODY5) 
• 9. Kromozom, CEL (MODY 8) 
• 12. Kromozom HNF-1a(MODY3) 
• 2. Kromozom NeuroD1(MODY6) 
• 7. Kromozom, PAX4 (MODY 9) 
• 2. Kromozom, KLF11 (MODY 7) 
• Mitokondriyal DNA 
• 11.Kromozom, INS (MODY 10) 
• 11. Kromozom, Neonatal DM (Kir6.2. 

mutasyonu) 
• 8. Kromozom. BLK (MODY 11) 
• Diğerleri 

B. İnsülinin etkisindeki genetik defektler 
• Rabson-Mendenhall sendromu 
• Leprechaunism 
• Tip A insülin direnci 
• Lipoatrofik diyabet 
• Diğerleri 

C. Pankreasın ekzokrin doku hastalıkları 
• Kistik fibroz 
• Pankreatit 
• Fibrokalkulöz pankreatopati 
• Neoplazi 
• Hemokromatoz 
• Travma/pankreatektomi 
• Diğerleri 
D. Endokrinopatiler 
• Aldosteronoma 
• Akromegali 
• Cushing sendromu 
• Glukagonoma 
• Feokromositoma 
• Hipertiroidi 
• Somatostatinoma 
• • Diğerleri 

E. İlaç veya kimyasal ajanlar 
• Anti-viral ilaçlar 
• Atipik anti-psikotikler 
• Glukokortikoidler 
• Diazoksid 
• Proteaz inhibitörleri 
• Vacor 
• β-adrenerjik agonistler 
• Fenitoin 
• Tiroid hormonu 
• Pentamidin 
• α-interferon 
• Tiyazid grubu diüretikler 
• Nikotinik asit 
• Statinler 
• Diğerleri 
F. İmmun aracılıklı nadir diyabet formları 
• Anti insülin-reseptör antikorları 
• “Stiff-man” sendromu 
• Diğerleri 
G. Diyabetle ilişkili genetik sendromlar 
• Down sendromu 
• Klinefelter sendromu 
• Laurence-Moon-Biedl sendromu 
• Huntington korea 
• Porfiria 
• Turner sendromu 
• Miyotonik distrofi 
• Friedreich tipi ataksi 
• Prader-Willi sendromu 
• Wolfram (DIDMOAD) sendromu 
• Diğerleri 
H. İnfeksiyonlar 
• Konjenital rubella 
• Sitomegalovirus 
• Diğerleri (adenovirus. Kabakulak) 

HNF-1a: Hepatosit nükleer faktör-1a. MODY1-11: Gençlerde görülen erişkin tipi diyabet formları 1-11 (maturity onset 
diabetes of the young 1-11). HNF-4a: Hepatosit nükleer faktör-4a. IPF-1: İnsülin promotör faktör-1. HNF-1b: Hepatosit 
nükleer faktör-1b. NeuroD1: Nörojenik diferansiyasyon 1. BLK: Beta lenfosit- spesifik kinaz. DNA: Deoksi-ribonükleik asit. 
HIV: İnsan immun eksiklik virusu. DIDMOAD sendromu: Diabetes insipidus. diabetes mellitus. optik atrofi ve sağırlık 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: 
İnsülin  
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Tablo 3: Dünya Sağlık Örgütü (WHO) Diyabet Sınıflaması (2019) (39) 

Tip 1 Diabetes Mellitus 

Tip 2 Diabetes Mellitus  

Diyabetin Hibrit Formları 

• Erişkinde yavaş gelişen immun aracılı diyabet 

• Ketoza meyilli tip diabetes mellitus 

Diğer spesifik diyabet türleri 

• Monojenik Diyabet Formları 

İnsülin etkisinin monojenik defektleri 

b hücre fonksiyonunun monojenik defekleri 

• İlaç ve kimyasal nedenlerle uyarılan 

• İmmun aracılı diyabetin sıradışı formları 

• İnfeksiyonlar 

• Ekzokrin pankreas hastalıkları 

Sınıflanmamış diyabet 

• Diyabet tanısının konulduğu esnada henüz kategorizasyonun yapılmadığı 

dönemde geçici olarak kullnılan bir kategoridir. 

İlk kez gebelikte tespit edilen hiperglisemi 

• Gestasyonel diyabet 

• Gebelikte diyabet 

 

2.1.1. Tip 1 diabetes mellitus 

Eskiden insüline bağımlı DM olarak tanımlanan tip 1 diyabette mutlak bir 

insülin noksanlığı vardır ve diyabetik hasta popülasyonunun %5-10 kadarını 

oluşturmaktadır. Tip 1 DM olgularının %90’ında otoimmün (Tip 1A), yaklaşık 

%10’unda ise idiyopatik (Tip 1B) β-hücre yıkımı söz konusudur (25,26). 

Genetik duyarlılığı bulunan kişilerde toksinler, virüsler, emosyonel stres gibi 

çevresel faktörlerin etkisiyle otoimmünite tetiklenir, ilerleyici b-hücre hasarı başlar ve 
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pankreatik b-hücrelerinin hücre aracılı otoimmun yıkımına ve insülin eksikliğine yol 

açar. İnsülin eksikliğinde ise hücre içine glikoz geçemeyerek enerji ihtiyacını yağ ve 

protein yıkımından karşılamaktadır (40,41). Tip 1 DM'li bireylerin hepsinde olmasa 

da çoğunda, kanda b-hücre antijenlerine karşı otoantikorların varlığıyla tespit edilen 

otoimmünite kanıtı vardır. Otoimmün belirteçler arasında adacık hücresi otoantikorları 

ve GAD 65 (glutamik asit dekarboksilaz), insülin, tirozin fosfatazlar adacık antijeni 2 

(IA-2), IA-2b ve ZnT8 (çinko transporter 8)'e karşı otoantikorlar bulunur. Tip 1 

diyabetin 1. evresi, bu otoimmün bulgulardan iki veya daha fazlasının var olması ile 

tanımlanır (26). 

b-hücrelerinin otoimmün yıkımının birden fazla genetik etkeni olmakla birlikte 

henüz tam olarak tanımlanmamış çevresel faktörlerle de ilişkilidir (27). Özellikle 

çevresel faktörlerden biri olan viral ajanların otoimmüniteyi tetikleyerek etki 

gösterdiği düşünülmektedir ancak patogenezdeki rolü tam olarak anlaşılamamıştır 

(42). Tip 1 DM ile ilişkisi olduğu düşünülen viral faktörler arasında enterovirüs, 

konjenital kızamıkçık, herpes virüsü, rotavirüs, retrovirüs ve sitomegalovirüs 

bulunmaktadır (43). Diğer çevresel faktörler arasında; bağırsak mikrobiyomu, düşük 

D vitamini seviyesi, erken bebeklik döneminde inek sütünün kullanılması, hijyen 

hipotezi, erken çocukluk döneminde obezite bulunmaktadır (42,43).  

Genetik olarak ise Tip 1 DM DQA ve DQB genlerine bağlı güçlü HLA 

(“Human Leukocyte Antigens”- İnsan Lökosit Antijeni) ilişkilerine sahiptir ve DRB 

genlerinden etkilenir. Bu HLA-DR/DQ alelleri predispozan ya da koruyucu olabilir 

(27). Tip 1 DM için başlıca duyarlılık geni, kromozom 6 üzerindeki HLA bölgesinde 

yer almaktadır. HLA kompleksindeki polimorfizmler, tip 1 DM geliştirme genetik 

riskinin yaklaşık %50'sini oluşturmaktadır. Bu bölge, yardımcı T hücrelerine antijen 

sunan ve böylece bağışıklık yanıtının başlatılmasında rol oynayan sınıf II majör histo 

uyumluluk kompleksi (MHC) moleküllerini kodlayan genleri içerir. Tip 1 DM'li 

birçok birey HLA DR3 ve/veya DR4 haplotipine sahiptir. HLA lokuslarının 

genotiplendirilmesindeki gelişmeler DQA1*0301, DQB1*0302 ve DQB1*0201 

haplotiplerinin tip 1 DM ile en güçlü şekilde ilişkili olduğunu göstermiştir. MHC sınıf 

II ilişkilerine ek olarak, genom çapında ilişki çalışmaları, tip 1 DM'ye yatkınlığa 

katkıda bulunan 60'tan fazla ek genetik lokus tanımlamıştır (insülin geninin promotör 

bölgesindeki polimorfizmler, CTLA-4 geni, interlökin 2 reseptörü ve PTPN22, vb.). 
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Genetik risk skorları kullanılarak HLA ve HLA dışı lokusların birlikte 

değerlendirilmesi, tip 1 DM riskinin tahminini iyileştirmek için kullanılmaktadır (25-

28) 

Hastalığın gelişimine karşı koruma sağlayan genler de mevcuttur. 

DQA1*0102, DQB1*0602 haplotipi tip 1 DM'li bireylerde son derece nadirdir (<%1) 

ve tip 1 DM'den koruma sağladığı görülmektedir. Hastalığa sahip bireylerin 

akrabalarında tip 1 DM gelişme riski artmış olsa da risk nispeten düşüktür: ebeveynde 

tip 1 DM varsa %1-9 ve kardeşte tip 1 DM varsa %6-7 (hangi HLA haplotiplerinin 

paylaşıldığına bağlı olarak). Dolayısıyla, tip 1 DM'li bireylerin çoğunun (>%90) bu 

hastalığa sahip bir akrabası yoktur (26,28,44-47).  

Pankreas b-hücrelerine karşı otoimmünitenin başladığı evre asemptomatik 

seyrederken, β-hücre rezervinin %80-90 oranında azalması durumunda hiperglisemi 

ve diyabetin klinik semptomları (polidipsi, poliüri, ağız kuruluğu, açlık hissi, kilo 

kaybı ve yorgunluk gibi) ortaya çıkar (26-28). β-hücre yıkımının başlangıcından 

itibaren bulunan otoantikorlar semptomatik hiperglisemiden sonraki 1 yıla kadar tespit 

edilir sonra kaybolmaya başlar. Tip 1 DM klinik olarak akut başlangıçlı olduğu için, 

tanı anında HbA1c yüksek olmayabilir. Bu nedenle tip 1 DM tanısında HbA1c’den 

ziyade APG yüksekliği dikkate alınmalıdır (30). 

β-hücre yıkım hızı  oldukça değişkendir; bebekler ve çocuklarda çoğunlukla 

hızlı, yetişkinlerde ise çoğunlukla yavaştır. Bu sebeple yetişkinler, uzun yıllar boyunca 

ketoasidozu önlemeye yetecek rezidüel β-hücre fonksiyonunu koruyabilir; ancak 

ilerleyen evderelerde ketoasidoz riski altındadır (28). Tip 1 diyabetli çocuklar 

genellikle hiperglisemik semptomlarla ve diyabetik ketoasidoz (DKA) ile başvurur 

(28,48), yetişkinlerde ise bulgular daha değişken olabilir; çocuklarda görülen klasik 

semptomlarla ortaya çıkmayabilir ve insüline geçici olarak ihtiyaç duymayabilirler 

(28,49,50). Tip 1 diyabet genellikle çocukluk ve ergenlik döneminde olmak üzere 

herhangi bir yaşta, hatta yaşamın 8. ve 9. on yıllarında bile ortaya çıkabilir (27). 

Genellikle 30 yaşından önce başlar. Okul öncesi (6 yaş civarı), puberte (13 yaş civarı) 

ve geç adolesan dönemde (20 yaş civarı) üç pik görülür. Ancak son 20 yıldır daha ileri 

yaşlarda ortaya çıkabilen latent otoimmün diyabet (LADA-Latent Autoimmune 

Diabetes in Adults) formunun, çocukluk çağı (<15 yaş altı) tip 1 diyabete yakın oranda 

görüldüğü bildirilmektedir (30). Hastalar bu tip diyabetle başvurduklarında nadiren 
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obez olmalarına rağmen, obezite varlığı tanı ile uyumsuz değildir. Bu hastalar ayrıca 

addison hastalığı, graves hastalığı, vitiligo, çölyak, hashimoto hastalığı, otoimmün 

hepatit, myastenia graves ve pernisiyöz anemi gibi diğer otoimmün bozukluklara da 

yatkındır (27,30).  

Tip 1 DM’nin altında yatan patofizyolojinin karakterizasyonu tip 2 DM’ye 

göre daha kesin bir şekilde gelişmiştir. Artık iki veya daha fazla adacık otoantikorunun 

kalıcı varlığının, klinik diyabetin neredeyse kesin bir belirleyicisi olduğu aşikardır 

(27,51). Tip 1 diyabetin ayırt edilmesinde en yararlı olan özellikler arasında daha genç 

tanı yaşı (<35 yaş) ile daha düşük vücut kitle indeksi (<25 kg/m2), istemsiz kilo kaybı, 

ketoasidoz ve başvuru sırasında glikozun >360 mg/dL (20 mmol/L) olması yer 

almaktadır (27,52). Glikoz ve HbA1C seviyeleri diyabetin klinik başlangıcından çok 

önce yükselir, bu da tanıyı DKA başlangıcından çok önce mümkün kılar (27) 

 

2.1.2. Tip 2 diabetes mellitus 

Diyabet hastalarının yaklaşık %90-95'ini oluşturan ve daha önce “insüline 

bağımlı olmayan diyabet” ve “yetişkin başlangıçlı diyabet” olarak adlandırılan Tip 2 

DM, periferik insülin direnci ve göreceli insülin eksikliği olan, ortak fenotipi 

hiperglisemi olan bireyleri kapsar (27). Tip 2 DM’nin spesifik sebepleri bilinmemekle 

beraber, b-hücrelerinin otoimmün yıkımı gerçekleşmez ve hastalarda diyabetin bilinen 

diğer nedenlerinden herhangi biri bulunmaz (27,28). Tip 2 DM'nin güçlü bir genetik 

bileşeni vardır ancak tip 2 DM’ye yatkınlık yaratan genler tam olarak 

tanımlanamamıştır. Hastalık multifaktöriyeldir çünkü genetik yatkınlığa ek olarak 

obezite, kötü beslenme ve fiziksel hareketsizlik gibi çevresel faktörler fenotipi modüle 

eder (27-30). 

Glikoz metabolizması; alınan gıdalardan enerji elde edilmesi, hepatik glikoz 

üretilmesi ve periferik dokuların glikozu kullanması arasındaki dengeyi yansıtır. 

İnsülin glikoz metabolizmasının homeostazını düzenleyen en önemli hormondur, 

glikoz da pankreatik b-hücresi tarafından insülin salgılanmasının temel 

düzenleyicisidir (26). Tip 2 DM insülin salgılanmasının bozulması, dokularda insülin 

etkisine karşı bir direnç oluşması, fazla miktarda hepatik glikoz üretilmesi, lipit 
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metabolizmasının bozulması ve kronik inflamasyon ile karakterizedir (26,28). 

İnsülinin kas, karaciğer ve yağ gibi hedef dokular üzerinde etkili olma yeteneğinin 

azalması insülin direncidir ve tip 2 DM’nin belirgin bir özelliğidir. Tip 2 DM 

oluşmasında rol oynayan insülin direnciyle bağlantılı olarak bilinen faktörler; obezite, 

dokuda lipit birikmesi, yaşlanma, oksidatif stres, β-hücre disfonksiyonu, β-

hücrelerinde endoplazmik retikulum stresi (ER-stres), inflamasyon ve fiziksel 

hareketsizliktir. Bu etkenlerin yanında, pankreasın β-hücrelerinin otoimmünitenin 

sebep olduğu inflamasyondan etkilendiği ve insülin etkisine karşı direnç oluştuğuna 

dair görüşler mevcuttur (25-27,53). İnsülin direnci nedeniyle glikoz hücre içine 

alınamaz ve enerji verici olarak kullanılamaz. Periferik dokularda insülinin etkisi 

yetersiz olduğundan glikoz tutulumu azalmıştır ve insülin direnci glukagon ile birlikte 

hepatik glikoz çıkışının da artmasına neden olur (25,26). Artmış hepatik glikoz çıkışı 

artmış APG seviyelerini açıklarken, azalmış periferik glikoz kullanımı da 

postprandiyal hiperglisemi ile sonuçlanır. İnsülin direnci sıklıkla metabolik sendrom 

olarak adlandırılan ve hipertansiyon, abdominal obezite, dislipidemi, glikoz 

intoleransı ve artmış kardiyovasküler riski içeren bir dizi özelliğin bir parçası olarak 

ortaya çıkar (25-28). İnsülin direnci aynı zamanda polikistik over sendromunun da 

ortak bir özelliğidir (25,26). İnsülin direncinin yanısıra b-hücrelerinin insülin 

sekresyonu da azalmıştır (30).  

Tip 2 DM'de insülin salgılama kapasitesindeki düşüşün nedeni belirsizdir. 

İnsülin direncinin üzerine eklenen ikinci bir genetik defektin b-hücre fonksiyonu, 

kütlesi ve potansiyel olarak hücresel kimlik ve farklılaşma durumunda defektlere yol 

açtığı yönünde varsayımlar düşünülmektedir (26). Diyabetin başlangıcında insülin 

direncine ilk yanıt olarak insülin sekresyonu artar ancak zamanla %50’ye yakın oranda 

pankreas b-hücre fonksiyon kaybı yaşanır ve insülin sekresyonu azalır. İnsülinin öncü 

molekülü olan plazma proinsülin seviyeleri hem tip 1 DM’de hem tip 2 DM’de 

artmıştır ve bu artışın b-hücre disfonksiyonunun bir göstergesi olduğu 

düşünülmektedir (25-27). Tip 2 DM'ye eşlik eden obezitenin de patojenik sürecin bir 

parçası olduğu düşünülmektedir. Artan adiposit kütlesi, dolaşımdaki serbest yağ 

asitleri ve diğer yağ hücresi ürünlerinin seviyelerinin artmasına neden olur. Bu artışın 

iskelet kası ve karaciğerde insülin direncine neden olabileceği düşünülmektedir. 

Serbest yağ asitleri ayrıca iskelet kasında glikoz kullanımını bozar, karaciğer 

tarafından glikoz üretimini teşvik eder ve b-hücre fonksiyonunu bozar (26). 
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Çoğunlukla 30 yaşından sonra ortaya çıkan tip 2 diyabet değişen yaşam tarzı 

ve beslenme tarzının sonucu olarak özellikle son 15 yıldır çocukluk çağı veya adolesan 

dönemdeki bireylerde de artmaya başlamıştır (38,40). Tip 2 diyabet genellikle uzun 

seneler teşhis edilememektedir çünkü hiperglisemi kademeli olarak gelişmekte ve 

erken evrelerde genellikle hastanın hipergliseminin neden olduğu klasik diyabet 

semptomlarını fark etmesine yetecek kadar şiddetli olmamaktadır. Bu nedenle, 

hastalar spesifik semptomlar ortaya çıkmadan önce yıllarca yüksek ancak 

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

Tip 2 diyabetin tanımlayıcı klinik özelliği hiperglisemi olsa da aslında en 

büyük morbidite ve mortaliteye neden olan hastalığın vasküler komplikasyonlarıdır. 

Hastaların az bir kısmında diyabetin ilk klinik belirtisi diyabetik mikrovasküler 

komplikasyonların (retinopati, nöropati, nefropati) varlığı olabilir ve bu da genellikle 

uzun yıllar boyunca fark edilmemiş hiperglisemiye işaret eder (56). Daha tipik olanı 

ise, özellikle kötü kontrol edilen diyabetlerde, uzun yıllar süren diyabetin ardından 

semptomatik mikrovasküler komplikasyonların sinsi bir şekilde ortaya çıkmasıdır 

(25,56). Tip 2 diyabetin önemli bir özelliği, metabolik defektlerin zaman içinde 

kötüleşme eğiliminde olmasıdır. Başlangıçta insülin rezervleri glikoz metabolizmasını 

düzenleyebildiği için hastalar DKA’ya yatkın değildir. Ancak hipergliseminin uzun 

süre devam etmesi durumunda ya da β-hücre rezervinin azaldığı ve yetersiz kaldığı 

ileri dönemlerde DKA görülme ihtimali de artar (30). 

 

2.1.3. Gestasyonel diabetes mellitus 

Gebelik sürecinin ikinci ya da üçüncü trimesterinde gelişen glikoz intoleransı 

gestasyonel diabetes mellitus (GDM) olarak sınıflandırılır (26). Uzun yıllar boyunca 

GDM, hipergliseminin derecesine bakılmaksızın, ilk kez gebelik sırasında tespit edilen 

herhangi bir seviyedeki glikoz intoleransı olarak tanımlanmıştır (57). ADA, ilk 

trimesterde teşhis edilen diyabetin GDM yerine önceden var olan pregestasyonel 

diyabet olarak sınıflandırılmasını önermektedir (27). Uluslararası Diyabet 

Federasyonu (IDF), 2019 yılında dünya genelindeki gebeliklerin %16'sının GDM veya 

önceden var olan DM'den etkilendiğini tahmin etmektedir. Devam etmekte olan 

obezite ve diyabet, üreme çağındaki kişilerde daha yüksek oranda tip 2 diyabete neden 
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olmuş ve gebeliğin erken dönemlerinde teşhis edilmemiş tip 2 diyabeti olan gebe 

bireylerin sayısında artışa neden olmuştur (28,58-60). GDM genellikle altta yatan b-

hücresi işlev bozukluğunun göstergesidir (28,61). 

 GDM’li kadınların çoğu doğumdan sonra normal glikoz toleransını geri 

kazanır, ancak takip eden 10-20 yıl içinde DM geliştirme riski (%35-60) yüksektir ve 

bu da doğumdan sonra annede genellikle tip 2 diyabet gelişimi için belirgin bir risk 

artışı sağlar (28,62). Buna ek olarak, GDM’li bir anneden doğan çocukların da 

yaşamlarının ilerleyen dönemlerinde metabolik sendrom ve tip 2 DM geliştirme riski 

artmaktadır. Şu anda ADA, GDM geçmişi olan kadınların en az 3 yılda bir diyabet 

veya prediyabet gelişimi açısından yaşam boyu taramadan geçmesini önermektedir 

(28). 

 

2.1.4. Diğer spesifik diyabet türleri 

2.1.4.1. Monogenik diyabet sendromları 

“Yenidoğan diyabeti” ve “Gençlerde olgunluk başlangıçlı diyabet (MODY)” 

gibi b-hücresinde fonksiyon kaybına neden olan monogenik defektler, diyabetli 

kişilerin %5’den daha küçük bir kısmını temsil etmektedir (28). Diyabetin bu türleri 

pankreas β-hücrelerindeki tek bir gende meydana gelen genetik bir bozukluğa bağlıdır, 

bu bozukluk da β-hücrelerinin miktarının azalmasına ve β-hücre fonksiyon 

bozukluğuna neden olur (63). 

Yaşamın ilk 6 ayında ortaya çıkan diyabet formu “yenidoğan diyabeti” olarak 

adlandırılır ve olguların %80-85’i kadarında monogenik bir neden altta yatıyor olabilir 

(28,64,65). İlk 6 aydan sonra yenidoğan diyabeti çok daha ender görülürken, 

otoimmun tip 1 diyabetin de 6 aydan önce ortaya çıkması daha nadirdir (28). 

EASD’nin yayınladığı yakın tarihli tip 1 DM uzlaşı raporu, mevcut yaşa 

bakılmaksızın, 6 aylıktan küçük tanı konulan bireylerin genetik test yaptırmasını 

önermektedir (64). Ayrıca yenidoğan diyabeti geçici veya kalıcı olabilir (27,28). 

MODY sıklıkla 25 yaşından önce olmak üzere erken yaşta hipergliseminin 

başlamasıyla karakterize edilir. MODY, otoantikorun ve obezitenin olmadığı 

bireylerde, insülin etkisinde minimal veya hiç kusur olmaksızın insülin 
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salgılanmasının bozulması ile karakterize olan otozomal dominant kalıtılan bir 

bozukluktur (28,66). 

2.1.4.2. İnsülinin etkisindeki genetik defektler 

Leprechaunism ve Rabson-Mendenhall sendromu insülin reseptörünün 

mutasyona uğraması ile ilişkili metabolik anormalliklerdir ve oldukça nadir görülür 

(27,37,57). 

2.1.4.3. Pankreasın ekzokrin doku hastalıkları 

Pankreas karsinomu, pankreatektomi, pankreatit, enfeksiyonlar ve travmaya 

bağlı olarak pankreasın diffüz hasarı nedeniyle β-hücrelerinin etkilenmesi diyabete 

neden olabilir (67). 

2.1.4.4. Endokrinopatiler 

Glukagon, kortizol, büyüme hormonu ve epinefrin gibi bazı hormonlar insülin 

etkisini antagonize eder. Bu hormonların miktarları arttığında (örneğin; akromegali, 

Cushing sendromu, glukagonom, feokromositoma) DM oluşabilir. Hiperglisemik 

durum bu hormon fazlalığı düzenlendiğinde çözülür. Somatostatinomlar ve 

aldosteronoma bağlı hipokalemi, kısmen insülin salgılanmasını azaltarak diyabet 

meydana getirebilir. Bu durumda tümörün başarılı bir şekilde çıkarılmasından sonra 

genellikle hiperglisemi düzelir (27,37,57). 

2.1.4.5. İlaç veya kimyasal ajanlar 

İlaç veya kimyasal ajanlar insülin salgılanmasında azalma, dokuların insülin 

etkisine olan direncini arttırma, karaciğerde glikoz üretimini bozma gibi etkiler 

göstererek glikoz regülasyonunu bozabilir. Bu ilaçların kendileri diyabet 

oluşturmayabilir, ancak insülin direnci olan bireylerde glikoz regülasyonunu bozarak 

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

2.1.4.6. İmmun aracılıklı nadir diyabet formları 

Stiffman sendromu, ağrılı spazmlar ile aksiyal kasların sertliği ile karakterize 

olan merkezi sinir sisteminin otoimmün bir bozukluğudur ve bu otoimmun bozukluğa 

sahip bireylerin yaklaşık üçte birinde diyabet gelişir (27,57). 
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2.1.4.7. Diyabetle İlişkili Genetik Sendromlar 

Down sendromu, Klinefelter sendromu, Turner sendromu ve Wolfram 

sendromunda DM görülebilir (27,37,57). 

2.1.4.8. Enfeksiyonlar 

Bazı virüslere bağlı gelişen enfeksiyonlar β-hücre hasarı ile ilişkilendirilmiştir. 

Adenovirüs, koksaki virüs B, konjenital kızamıkçık, sitomegalovirüs, kabakulak gibi 

bazı viral enfeksiyonlar DM gelişimine katkı sağlayabilir (37). 

 

2.2. Diyabetin Komplikasyonları 

Diyabette insülin direnci, pankreatik b-hücre disfonksiyonu, hiperglisemi gibi 

çeşitli etiyolojik faktörler glikoz, yağ ve protein metabolizmasında bozukluklara neden 

olur (68). DKA, hiperozmolar hiperglisemik durum ve hipoglisemi gibi akut DM 

komplikasyonları diyabetin erken evresinde ortaya çıkar. Diyabetin uzun dönemde 

ortaya çıkan retinopati, maküler ödem, nöropati, nefropati diyabetin mikrovasküler 

komplikasyonlarıdır. Koroner kalp hastalığı, periferik arter hastalığı, serebrovasküler 

hastalık diyabetin kronik makrovasküler komplikasyonlarıdır. Mikrovasküler 

komplikasyonlar diyabete özgüdür, makrovasküler komplikasyonlar ise genel 

popülasyonla paylaşılan ek patofizyolojik özelliklere sahiptir (56). Diyabetle ilişkili 

vasküler olmayan diğer komplikasyonlar ise katarakt, periodontitis, glokom, 

gastroparezi, işitme kaybı, diyare, üropati, cinsel işlev bozukluğu, dermatolojik 

bozukluklar ve çeşitli enfeksiyonlardır. Tip 2 DM genellikle tanıdan önce uzun bir 

asemptomatik hiperglisemi dönemine sahip olduğundan, tip 2 DM'li birçok birey 

teşhis anında hem glikozla ilişkili hem de insülin direnciyle ilişkili komplikasyonlara 

sahiptir (56). 

Tip 1 ve tip 2 DM'de yapılan DCCT (69), Diyabet Müdahale ve 

Komplikasyonlarının Epidemiyolojisi (The Epidemiology of Diabetes Intervention 

and Complications-EDIC) (70), Birleşik Krallık Prospektif Diyabet Çalışması (The 

United Kingdom Prospective Diabetes Study-UKPDS) (71) gibi büyük ölçekli klinik 

çalışmalara göre, kronik hiperglisemi diyabetik mikro ve makrovasküler 

komplikasyonların patogenezinde önemli bir etiyolojik faktördür, ancak bu kadar 
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çeşitli hücresel ve organ fonksiyon bozukluğuna yol açan mekanizmalar 

bilinmemektedir, komplikasyonlar muhtemelen multifaktöriyeldir (56). 

 

 

2.2.1. Diabetes Mellitusun Akut Metabolik Komplikasyonları  

2.2.1.1. Hipoglisemi 

 Plazma glikoz seviyelerinin belli bir eşik değerin altına düşmesi sonucu çeşitli 

adrenerjik ve nöroglikopenik bulgularla karakterize klinik bir tablodur (30). Bu 

adrenerjik bulgular soğuk ve nemli bir cilt, solukluk, halsizlik, tremor, çarpıntı, soğuk 

terleme iken, orta ve şiddetli hipoglisemi tablolarında adrenerjik bulgulara ek olarak 

gözlenen nöroglikopenik bulgular ise halsizlik, baş ağrısı, baş dönmesi, uyku hali, 

ruhsal değişimler, irritabilite, dikkatte azalma, konvülsiyon ve komadır (30,72).   

Şiddetli hipoglisemi atağı, tip 1 diyabetli hastalarda ani ölüm nedeni 

olabilirken, ataklar tip 2 diyabetli hastalarda çok daha az görülür (25). Hipoglisemi 

insülin ile tedavi edilen kişilerde sık rastlanan ve iyi bilinen bir komplikasyondur, 

glisemik kontrolü iyileştirme hedefi ile paralel şekilde hipoglisemi riski artmaktadır 

(73). Non diyabetiklerde hipoglisemi teşhisi için; plazma glikozunun <50mg/dl 

olması, düşük glisemi ile uyumlu semptomların bulunması ve plazma glikozunu 

yükseltecek bir tedavi yöntemiyle semptomların geçmesini içeren ‘Whipple triadı’ 

yeterlidir (30). Diyabetik bireylerde ise hipoglisemik semptomlara yol açan eşik 

plazma glikoz değeri sabit değildir; yakın zamanda meydana gelen hipoglisemiden 

sonra daha düşüktür ve glisemik kontrolü zayıf olan hastalarda daha yüksektir (25). 

Özellikle kötü glisemik kontrollü, uzun süre hiperglisemik kalmış bireyler plazma 

glikozu 50 mg/dl’nin altına inmediğinde dahi hipoglisemi semptomları hissedebilir ve 

tedaviye ihtiyaç duyabilir (30). Özellikle iyi olmayan glisemik kontrole sahip ve uzun 

dönem hiperglisemik kalmış bireylerde bu durum görülür. Amerikan Endokrin 

Cemiyeti (AES-The Endocrine Society) ve ADA diyabetli hastalar için hipoglisemi 

eşik değerinin <70 mg/dl olarak kabul edilmesini önermektedirler (28,30). 
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2.2.1.2. Diyabetik ketoasidoz (DKA)  

Genellikle mutlak insülin eksikliğine bağlı şiddetli hiperglisemide, yani tip 1 

diyabette, nadiren de Tip 2 diyabet ve GDM’de enfeksiyon, travma ve yanık, akut 

miyokard enfaktüsü gibi insüline ihtiyacın arttığı aşırı stres koşullarında ortaya çıkan 

metabolik bozukluktur (25,30,72). DKA’nın 3 biyokimyasal belirteci olan 

hiperglisemi, metabolik asidoz, ketonemi/ketonüri mutlak veya göreceli insülin 

eksikliğine ve kontraregülatör hormonların (glukagon, kortizol, growth hormon) 

fonksiyonuna bağlı gelişir (25,30,74,75). DKA'nın klinik öyküsü tipik olarak birkaç 

saat ila gün boyunca ilerleyen poliüri, polidipsi, iştahsızlık, bulantı, kusma, 

kserostomi, karın ağrısı, kilo kaybı, bilinç bulanıklığı ve diğer hiperglisemi 

semptomlarıyla birlikte kötüleşmeyi içerir (25,26). 

2.2.1.3. Hiperozmolar Hiperglisemik Durum (HHD)  

DKA ve HHD diyabetin en ciddi akut hiperglisemik komplikasyonlarıdır. HHS 

tipik olarak tip 2 diyabetli hastalarda görülür (25). Tip 2 diyabetli hastalarda özellikle 

yaşlılarda, insülin ihtiyacının arttığı akut miyokart enfarktüsü, serobrovasküler olay, 

enfeksiyonlar, akut organ yetmezlikleri, majör cerrahi, yanık, travma, streroid 

kullanımı gibi   durumlarda ortaya çıkabilir (30,72). HHD'nin ayırt edici özellikleri 

şiddetli hiperosmolarite (>320 mOsm/L) ve ciddi hiperglisemidir (>600 mg/ dL) (25). 

Polidipsi, hipotansiyon, taşikardi, poliüri, konfüzyon, fokal, jeneralize motor atak, 

koma, hemiparezi gibi nörolojik semptomlar izlenir. Dehidrasyon kliniği daha ağır ve 

mortalite riski yüksektir (72). 

 

2.2.2. Diyabetin kronik komplikasyonları  

2.2.2.1. Mikrovasküler komplikasyonlar 

• Diyabetik retinopati 

Hiperglisemiye bağlı olarak gelişen vasküler bir komplikasyon olup, diyabetin 

süresi ve glisemik kontrol ile yakından ilişkilidir. Gelişmiş ülkelerde, 20-74 yaş 

grubunda en önemli körlük nedenidir (25). Diyabetik retinopati klinik olarak 

intraretinal mikrovasküler anormallikler, sert eksüdalar, mikroanevrizmalar, 
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kanamalar, içeren nonproliferatif retinopati ve patolojik preretinal neovaskülarizasyon 

ile karakterize proliferatif retinopati olmak üzere iki gruba ayrılır. Maküla ödemi 

diyabetik retinopatinin başka bir önemli klinik bulgusudur ve görme keskinliğinde 

kayba yol açar, diyabetik retinopatinin herhangi bir döneminde görülebilir (25,30,76). 

Retinopati için genetik yatkınlık olsa da diyabetin süresi ya da glisemik kontrol 

derecesinden daha az etkiye sahiptir (25). Yoğun glisemik kontrol ve kan basıncı 

kontrolü, tip 1 veya tip 2 DM'li bireylerde retinopati gelişimini geciktirecek ve 

ilerlemesini yavaşlatacaktır (25,26). 

• Diyabetik nefropati (Diyabetik böbrek hastalığı) 

Genellikle diyabetik nefropati olarak adlandırılan diyabetik böbrek hastalığı, 

hiperglisemiye bağlı olarak böbrek fonksiyonlarının azalmasıyla tanımlanan ve 

çoğunlukla albüminüriyle beraber görülen ilerleyici bir hastalıktır (77). Diyabetik 

nefropati intraglomerüler arteriollerin hasarına bağlı olarak ilerleyici böbrek fonksiyon 

bozukluğu ile ortaya çıkar. Klinik olarak albüminüri, azalmış glomerüler filtrasyon 

hızı (GFR), hipertansiyon ve böbrek fonksiyonlarındaki progresif azalmayla 

karakterizedir (72). Belirgin albüminüri ve GFR'de azalma olduğunda, patolojik 

değişiklikler muhtemelen geri döndürülemezdir (25,26). Gelişmiş ülkelerde son 

dönem böbrek yetersizliğinin başlıca nedenidir (25,29). Diyabetik nöropati gelişimi 

için başlıca risk faktörü hipergliseminin süresi ve şiddetidir, ancak genetik yatkınlığın 

da etkili olduğuna dair görüşler vardır (25). 

• Diyabetik nöropati 

Uzun süreli diyabetli bireylerin yaklaşık %50'sinde görülen diyabetik nöropati 

diyabetin en sık görülen kronik komplikasyonudur (72). Diyabetik nöropati etkilediği 

bölgeye bağlı olarak farklı klinik bulgular oluşturur ve çeşitli alt gruplara ayrılır. 

Diyabetik nöropati diffüz nöropati (distal simetrik polinöropati ve otonom nöropati), 

mononöropati ve radikülopati/poliradikülopati şeklinde kendini gösterir (56,72). 

Diyabetik nöropatinin en yaygın görülen şekli olan ve özellikle alt ekstremiteleri tutan 

distal-simetrik polinöropati, minör ve majör sinir lifi disfonksiyonu nedeniyle ayak 

ülserasyonu ve düşmeler için önemli risk faktörleridir ve alt ekstremite 

amputasyonuna zemin hazırlar (29,76,78,79). DM'nin diğer komplikasyonlarında 

olduğu gibi, nöropati gelişimi de diyabet süresi, glisemik kontrol, sigara içme, 
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hipertansiyon ve vücut kitle indeksi gibi çeşitli risk faktörleriyle ilişkili 

multifaktöriyeldir ve genetik bir bileşenin de olduğu düşünülmektedir (76,80). 

2.2.2.2. Makrovasküler komplikasyonlar 

DM’li bireylerde en önemli morbidite ve mortalite nedeni kardiyovasküler 

hastalık (KVH)’dır. Framingham Kalp Çalışması, diyabette pulmoner arteriyel 

hipertansiyon, koroner arter hastalığı, myokart enfarktüsü ve konjestif kalp yetmezliği 

riskinde belirgin bir artış olduğunu göstermiştir (26,81). Diyabette kardiyovasküler 

morbidite ve mortalite oranlarındaki artışın, hipergliseminin dislipidemi (serum 

trigliserit düzeyinde artış, yüksek yoğunluklu lipoprotein [HDL] kolesterolde düşüş, 

aterojenik düşük yoğunluklu lipoprotein [LDL] kolesterol miktarında artış), 

hipertansiyon, obezite, azalmış fiziksel aktivite ve sigara kullanma gibi diğer 

kardiyovasküler risk faktörleri ile sinerjisi sonucu olduğu düşünülmektedir (26). 

• Koroner arter hastalığı (KAH) 

Diyabetik olmayan bireylere göre Tip 2 diyabetli bireyler koroner arter 

hastalığı açısından 2-4 kat daha yüksek risk altındadır. Diyabetik hastada klasik 

anginal semptomlar (göğüs, sol kol, omuz ve çenede ağrı ve huzursuzluk, nefes darlığı, 

soğuk terleme), nefes darlığı, efor intoleransı, aritmi, presenkop, senkop olması, 

karotisler üzerinde üfürüm duyulması, geçirilmiş geçici iskemik atak öyküsü KAH 

açısından araştırılmayı gerektirir (30). 

• Konjestif kalp yetmezliği (KKY) 

Kalbin yapısal veya fonksiyonel anormallikleri sonucu oluşan klinik bir 

sendromdur. Kötü glisemik kontrol, diyabet süresi, insülin kullanımı, obezite, 

mikroalbüminüri, iskemik kalp hastalığı, kronik böbrek hastalığı ve periferik arter 

hastalığı kalp yetersizliği gelişimini etkileyen faktörlerdir. Diyabet varlığı kalp 

yetersizliği nedeniyle hastaneye yatış riskini, hastanede kalma süresini ve mortaliteyi 

arttıran bir durumdur (29).  
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2.2.3. Diabetes mellitusun oral komplikasyonları 

Diyabetin mikrovasküler komplikasyonlarına oral bulgular da eşlik etmektedir 

(82). Periodontal hastalık diyabetin altıncı komplikasyonu olarak kabul edilmektedir 

(83). Diyabetli hastalarda yıkıcı periodontal hastalık prevelansında artışın yanı sıra; 

hiposalivasyon, kserostomi, oral mokozada kuruma ve çatlama, ağız ve dilde yanma, 

anguler şelitis, tükürük bezinde büyüme, enfeksiyonlara yatkınlık, dokuların 

iyileşmesinde gecikme, candida albicans, hemolitik streptokoklar ve stafilokokların 

daha baskın olduğu oral kavite florası ve artmış diş çürüğü oranı dahil olmak üzere çok 

sayıda oral değişiklik tanımlanmıştır (84-87). Bu değişikliklerin her zaman mevcut 

olmadığı, diyabete spesifik olmadığı ve diyabet için patognomonik olmadığı 

belirtilmektedir. Diyabetin diğer komplikasyonları gibi oral komplikasyonlar da 

glisemik kontrol düzeyi ile yakından ilişkilidir, hipergliseminin derecesi ve süresi ile 

doğru orantılıdır (5,88).  

2.2.3.1. Diyabetin tükürük ve tükürük bezleri üzerindeki etkileri 

Ağız kuruluğu hissi birçok diyabetik hastanın en sık şikayetçi olduğu oral 

komplikasyonlardan biridir (89,90). Tükürük oral ve sistemik sağlığın korunması için 

elzem olan; tamponlayıcı, lubrikant, antimikrobiyal özellikte olup, konuşma, çiğneme, 

tat alma, sindirim, yutma, oral mukozanın ve mineralize dokuların korunmasına 

yardımcı olan değerli bir sıvıdır (91,92). Tükürük üretiminin azalması veya tükürük 

bileşiminin değişmesi ağız sağlığını, konforunu ve yaşam kalitesini etkileyen çeşitli 

klinik durumlara neden olabilir. Kserostomi subjektif bir ağız kuruluğu hissiyken, 

hiposalivasyon tükürük sekresyonunda nesnel bir azalmadır.  

Hiposalivasyon uyarılmamış toplam tükürüğün 0,12 mL/dak ve 0,16 mL/dak 

altında olması ve uyarılmış toplam tükürük akış hızının 0,5 mL/dak altında olması 

olarak tanımlanır (93). Hiposalivasyon tükürükte glikoz ve müsin konsantrasyonunun 

artmasına ve buna bağlı tükürük viskozitesinin değişmesine, antimikrobiyal ajanların 

üretiminin azalmasına, dolayısıyla tat alma bozukluğu, halitozis, kaplanmış dil, 

fissürlü dil, periodontal hastalıklar, peri-implantitis, çürük, yara iyileşmesinde 

gecikme, kandidiyazis ve liken planus gibi oral mukozal lezyonlara yatkınlığa neden 

olur (94,95). 
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Hem kserostomi hem de hiposalivasyon DM ile ilişkilendirilmiştir (10,11,12). 

Tip 1 DM'de kserostomi glikoz kontrolüne bağlı olabilirken, Tip 2 DM'de tükürük 

salgısı kserojenik ilaçlar (örn: trisiklik antidepresan, antikolinerjik ve antihipertansif 

ilaçlar) ve otonom nöropati tarafından predispoze ediliyor olabilir (96). Tip 2 DM’li 

hastalarda da ağız kuruluğunun HbA1C değerleriyle doğrudan ilişkili olabileceği de 

gösterilmiştir (97). Pek çok çalışma, DM'li hastalarda kserostomi prevalansının 

arttığını ve tükürük akış hızının azaldığını bildirmesine rağmen, bunun altında yatan 

mekanizmalar belirsizliğini korumaktadır. 

Kserostomi çoğunlukla hiposalivasyona bağlı olarak ortaya çıkar (98). Bazı 

DM’li bireylerde hiposalivasyon olmasına rağmen kserostomi bildirilmemiştir. Kötü 

kontrol edilen diyabetteki olumsuz hormonal, mikrovasküler ve nöronal değişiklikler 

yaşlı bireylerde tükürük bezi hipofonksiyonuna katkıda bulunabilirken bu fokal 

duyusal nöropatiler aynı zamanda DM’li bireylerin ağız kuruluğunu tespit 

edememesinde rol oynayabilir (97,99). 

Diyabetik hastalarda tükürük akışındaki değişim; tükürük bezi parankimindeki 

değişiklikler, hipergliseminin neden olduğu glikozüri ve nöropati, anjiyopati ve 

metabolik kontrol bozukluğu gibi diyabet komplikasyonları gibi tükürük bezlerinde 

bulunan enzimlerin aktivitesini azaltan ve dolayısıyla işlevini etkileyen birçok 

faktörden kaynaklanabilir (13,14). Diyabetik hastalarda kan glikoz artışıyla ile 

dokulardaki reaktif oksijen türevleri artmaktadır bu artış da oksidatif stresin artmasıyla 

sonuçlanır (100).  Bu mekanizmanın tükürük bezlerini de etkilediği ve artan oksidatif 

stres ürünlerine bağlı doku hasarı oluştuğu ve tükürük miktarının azaldığını gösteren 

çalışmalar vardır (101). Bununla birlikte artan oksidatif stresin regülasyonunu 

sağlayan mitofaji, hasarlı mitokondrileri ortadan kaldıran otofaji alt tipidir. Mitofajinin 

düzensizliği, DM de dahil olmak üzere çeşitli metabolik ve yaşa bağlı hastalıkların 

patogenezinde rol oynar (102-104). DM’nin mitofajide düzensizliğe neden olduğu, 

mitokondriyal işlev bozukluğuna yol açtığı, submandibular tükürük bezinde histolojik 

değişikliklere neden olduğu ve tükürük sekresyonunu azalttığı gösterilmiştir 

(103,105). 
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2.3. Tükürük ve Tükürük Bezleri 

Tükürük salgısı su (%99), sodyum, kalsiyum, magnezyum, potasyum, klorür, 

florür, fosfat, sülfat, tiyosiyanat, bikarbonat, nitrit gibi inorganikler ve amilaz, müsin, 

üre, ürik asit, kolesterol, albümin, globülin gibi proteinler ve karbonhidratlardan 

oluşan, renksiz, şeffaf, tatsız ve pH’sı 6.5-7.4 arasında değişen viskoz bir sıvıdır. (106-

108). Tükürük oral kavitenin fonksiyonel bir şekilde görev yapabilmesi için çok 

değerli bir sıvıdır (108). Tükürüğün oral kavitenin homeostazına yardımcı olduğu 

görevleri şöyle sıralanabilir 

• Besinleri yumuşatıp kayganlaştırarak çiğnemeyi ve yutmayı kolaylaştırır, 

• İçeriğindeki amilaz enzimi sayesinde nişasta sindirimini başlatır,  

• Tat duyusunı başlatır ve tat tomurcuklarının yeni uyarı için hazır hale gelmesini 

sağlar, 

• İçeriğindeki müsin sayesinde oral mukozanın nemli kalmasını sağlar ve mukozayı 

korur, 

• Konuşmaya yardımcı olur, 

• Diş sert dokularında hem remineralizasyon hem de demineralizasyon için uygun 

ortam hazırlar, 

• Bikarbonat yönünden zengin olduğu için tamponlama yaparak pH'nın 

düzenlenmesini sağlar,   

• Barındırdığı çeşitli enzim ve proteinler sayesinde oluşan antimikrobiyal özelliği 

ile çürük önlenmesinde rol oynar (109-111).  

 

Tükürük üreten ve ürettiği tükürüğü salgılayan ekzokrin bezler olan tükürük 

bezleri majör ve minör tükürük bezleri olmak üzere iki gruba ayrılır (107,112). Majör 

tükürük bezleri iki taraflı parotis, submandibular ve sublingual bezlerden oluşurken, 

minör tükürük bezleri ise 1000’e yakın sayıda, oral ve faringeal bölge boyunca 

submukozal olarak yerleşmiş kümecikler halinde küçük bezlerden oluşur (21,113). 

Minör ve majör tükürük bezleri hem ürettikleri tükürük miktarına göre hem de tükürük 

salgılarının yapısına göre farklılık gösterir. Minör tükürük bezin salgıladığı tükürük 

oral kavitenin duvarlarını kayganlaştırmaya hizmet ederken, majör tükürük bezinin 

salgıladığı tükürüğün sindirim ve koruyucu nitelikleri vardır. Günde 500-1500 ml 

tükürük salgılanır, salgılanan tükürüğün yaklaşık %70’i submandibular bezlerden, 

%25’i parotis bezlerinden, %5’i sublingual bezlerden ve %1’den azı da minör tükürük 



 

25 

bezlerinden salgılanır. Parotis bezleri seröz, submandibular bezler seröz ağırlıklı serö-

müköz, sublingual bezler müköz ağırlıklı serö-müköz, minör bezler ise müköz tükürük 

salgısı üretirler (16,114).  Minör tükürük bezleri toplam sekresyonun %1’den daha 

azını salgılasalar da mukus içeriği nedeniyle ana lubrikant tükürük görevi görür (16).  

2.3.1. Tükürük bezleri 

2.3.1.1. Tükürük bezlerinin embriyolojisi 

Majör ve minör tükürük bezleri oral mukoza epitelinden köken alarak 

gelişirler. Tükürük bezlerinin gelişimi oral mukoza epiteli ve altta yatan mezenşim 

arasındaki etkileşim sayesinde başlar (115). Embriyonel hayatın altıncı ve sekizinci 

haftaları arasında oral kaviteyi döşeyen epitelin proliferasyonu ile oluşan solid 

epitelyal tomurcuklar, alttaki mezenkime doğru büyüyerek ilk tükürük bezi taslaklarını 

oluşturur (116,117). Bezin bağ dokusu nöral krest hücrelerinden köken alırken, salgı 

yapan parankimal doku oral epitelin proliferasyonu ile oluşur ve epitel kökenlidir. 

(118). İlk oluşan tükürük bezi olan parotis gelişimine embriyonel hayatın 6. haftasında 

başlar, onuncu haftada duktuslar diferansiye olur, on sekizinci haftada ise sekresyon 

fonksiyonu başlar. Oral epitelin oluşturduğu parotis taslağını geliştiren kordonlardan 

terminal duktus ve seröz asiniler oluşurken; mezenkim dokusunun bez içine 

gönderdiği septalar sayesinde de lobüllere ayrım gerçekleşir (119). Parotis bezinde 

intraparotid lenf nodları görülebilir. Bunun sebebi parotis bezinin geç kapsüle 

olmasıdır (120). 

Submandibular bezler de oral epitel endoderminin tomurcuklarından gelişir ve 

6. haftanın sonunda görünür. 12. haftada asiniler oluşmaya başlarken, salgı faaliyeti 

16. haftada başlar (119). Sublingual bezler embriyonel hayatın 8. haftasında oral 

epitelden köken alırlar ve bağımsız duktuslar halinde gelişip ağız tabanına açılırlar 

(121). Minör tükürük bezleri ise oral ektoderm ve nazofarengeal endodermdenden 

köken alarak embriyonel yaşamın 10. haftasında gelişimine başlayıp intrauterin 3. 

ayda gelişimlerini tamamlar ve kendi duktusları ile bulundukları bölgelere açılırlar 

(119-122). 

2.3.1.2. Tükürük bezlerinin anatomisi ve fizyolojisi 

Majör tükürük bezleri sağ ve sol taraflı parotis, submandibular ve sublingual 

bezlerden oluşur ve kendilerine özgü kanallar aracılığıyla oral kaviteye açılır (16). 
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2.3.1.2.1. Parot�s bez� 

En büyük tükürük bezi olan parotis bezi yüzün lateralinde mandibulanın 

posterior yüzeyinin üzerinde konumlanan mandibulanın ramusu, dış kulak yolu ve 

sternokleidomastoid (SKM) kas arasında bulunan ters üçgen şeklinde bir bezdir (123). 

Bez üç boyutlu olarak hayal edildiğinde apeksi aşağıda ters bir piramit şeklinde 

retromandibular fossada bulunmakta olup anatomik komşulukları; anteriorda 

mandibula ramusu ve masseter kas, superiorda zigomatik ark, posteriorda dış kulak 

yolu, mastoid proçes ve SKM, inferiorda styloid proses ve styloid kastır (22,124). 

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

Parotis bezi gerçek bir anatomik bölünme olmaksızın fasiyal sinirin seyrine 

göre yüzeyel lob ve derin lob olmak üzere iki bölüme ayrılmaktadır. Parotis bezinin 

gerçekten yüzeysel ve derin bir loba sahip olup olmadığı konusunda çok fazla tartışma 

olmuştur. Geleneksel yaklaşıma göre bezin %80’ini oluşturan yüzeyel lob, fasiyal 

sinirin lateralinde yer alan bez dokusu olarak tanımlanır. Derin lob, fasiyal sinirin 

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

Parotis bezi horizontal olarak 35 mm, vertikal olarak yaklaşık 45 mm 

boyutlarında ve anteriorda 7 mm, posteriorda yaklaşık 22 mm kalınlığındadır (127). 

Ağırlığı yaklaşık olarak 15 ila 30 g aralığında fibroadipöz doku kapsülüyle çevrili ince, 

bir bezdir (128). 

Parotis bezinin boşaltım kanalı olan Stenon kanalı (Stensen kanalı veya ductus 

parotidea) yüzeyel lobun anterior kenarından çıkıp horizontal düzlemde zigomatik 

arka paralel olarak ve arkın alt sınırının 1-1,5 cm altında masseter kası yüzeyinde 

anteriora doğru seyreder (Şekil 1). Duktus masseter kasını geçip mediale dönerek 

sırasıyla bukkal yağ dokusunu, buksinatör kası ve bukkal mukozayı delerek üst ikinci 

molar diş hizasında oral kaviteye açılır (129). Stenon kanalının uzunluğu 3 ila 5 cm 

arasında değişir (130). İnsanlarda yaklaşık %20 oranında parotisin daha anteriorunda 

tipik olarak masseter kasın üzerinde ve stenon kanalının yukarısında ana parotis 

bezinden ayrı olarak aksesuar bir lob bulunur. Aksesuar parotis lobunun duktusu da 

tipik olarak ana duktusun superiorunda yer almaktadır (131). 

Parotis bezi tübüloalveolar tipte bir bez olup, saf seröz salgı yapar. Ürettiği 

salgı, yüksek oranda amilaz aktivitesine sahiptir, proteinlerden ve polisakkaritlerden 
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oldukça zengindir (118,132-134). Parotis bezinin arteriyel kanlanması eksternal 

karotid arter ile gerçekleşirken bezin venöz drenajı ise retromandibuler ven ile fasiyal 

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

Tükürük bezlerinin fonksiyonu otonom sinir sisteminin kontrolü altındadır. 

Sempatik ve parasempatik uyarılar tükürük salgılanmasında görev almakla birlikte 

tükürük oluşumu esas olarak parasempatik uyarı ile olmaktadır. Parotise gelen 

parasempatik pregangliyonik lifler VII. ve IX. kafa çiftleri ile taşınmaktadır. 

Parasempatik uyarı ile parotiste vazodilatasyon ve tükürük akımında artış olmaktadır. 

Parotiste parasempatik uyarı bol seröz salgıya, sempatik uyarı ise proteinden zengin 

salgıya neden olmaktadır (135). 

 

Şekil 1: Major tükürük bezlerinin anatomik konumları (136) 
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2.3.1.2.2. Submand�bular bez 

İkinci en büyük tükürük bezi olan submandibular bez, oral kavitenin tabanında 

submandibular üçgende bulunan 7-12 gram ağırlığında oval veya yuvarlak şekilli bir 

bezdir. Submandibular bezin anatomik komşulukları anteriorda; digastrik kasın ön 

karnı, posteriorda; digastrik kasın arka karnı, stilohyoid kas ve stilomandibuler 

ligament, superolateralde; mandibula inferior kenarı, tabanda; hyoglossus kasıdır 

(137) (Şekil 1 ve 2). Submandibular bez mylohyoid kasın posterior karnı tarafından 

yüzeyel ve derin lob olarak iki kısma ayrılır (21,124). Yüzeyel lob digastrik üçgende 

bulunurken, derin lob mylohyoid kas arka kenarından başlar ve sublingual beze doğru 

uzanır (124). 

Submandibular bezin kanalı yaklaşık 5 cm uzunluğunda olan Wharton 

kanalıdır. Wharton kanalı bezin derin lobundan çıkarak mylohyoid ve hyoglossus 

kasları arasından superoanterior yöne doğru uzanır ve ağız tabanı anteriorunda lingual 

frenulum lateralindeki sublingual karunkuladan oral kaviteye bağlanır (21). Wharton 

kanalı bu seyri boyunca inferiorda n. hypoglossus, superiorda n. lingualis ile komşuluk 

halindedir (138,139). 

Submandibuler bez çoğunluğu seröz olmak üzere hem seröz hem müköz 

(mikst) tükürük salgılar (140). Bezin innervasyonu parasempatik liflerledir ve superior 

salivatör nükleustan çıkan preganglionik liflerin mandibular sinirin fasiyal ve lingual 

dalları aracılığıyla submandibular gangliyona ulaşması ile sağlanırken sempatik 

innervasyon ise superior servikal gangliondan çıkan sinir pleksusu ile sağlanmaktadır 

(141,142). Submandibular bezin arteriyel beslenmesi lingual arter ve fasiyal arter ile 

sağlanır, bezin venöz drenajı ise marjinal mandibular sinirin derininde yer alan anterior 

fasial ven tarafından sağlanır. Submandibular bezin lenf akımı ise öncelikle 

submandibular lenf nodlarına oradan da derin servikal ve juguler lenf zincirine 

olmaktadır. Parotisin aksine submandibuler bezin lenf nodları bez ile bezin fasyası 

arasında bulunur ve bezin superiorunda a. fasialis ve v.fasialis ile yakın komşuluktadır 

(137,143). 
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Şekil 2: Submandibular bez ve sublingual bezin anatomik lokalizasyonu (136). 

 

2.3.1.2.3. Sublingual bez 

Sublingual bez, majör tükürük bezlerinin en küçüğü olup 2 ila 4 g 

ağırlığındadır. Ağız tabanında mylohyoid kasın superiorunda uzanır. Sadece oral 

mukoza ile kaplı olan ve belirgin bir kapsülü olmayan bu bezler geniohyoid kas, 

genioglossus kası, medial hyoglossus kası, mylohyoid kas, submandibular bez ve 

mandibula ile anatomik komşuluktadır (21,22,144) (Şekil 2). Sublingual bezin tek bir 

boşaltım kanalı yerine ağız tabanına açılan rivinus kanalları veya oral mukozaya 

açılmadan hemen önce submandibular kanala bağlanan bartholin kanalı vardır (21, 

145). Sublingual bezler seröz ve müköz hücrelerden oluşurlar ve müköz ağırlıklı mikst 

salgı yaparlar (140). Sublingual bezlerin arteriyel beslenmesi a. lingualis ve a. 

fasialisin dalları olan, submental ve sublingual arterler ile olur. Venöz drenajı ise 

bahsedilen arterlere paralel venlerle vena jugularis internaya gerçekleşir. Lenfatik 
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drenaj submandibuler ve submental lenf nodları aracılığıyla olur (145). Bezin 

parasempatik innervasyonu submandibular gangliyondan sempatik innervasyonu ise 

superior servikal zincir ganglionları tarafından sağlanır (140,146).  

2.3.1.2.4. M�nör tükürük bezler� 

Oral kavitede yaygın ve dağınık halde bulunan sayıları 600 ile 1000 arasında 

değişen tükürük bezleridir (21). Dudak, dil dorsal ve ventralinde, bukkal mukoza, 

damak, retromolar trigon, farenks, larinks, bronşlar ve paranazal sinüslerde bulunurlar 

ve boyutları 1 ila 5 mm arasında değişmektedir (125). Genel olarak gevşek bağ dokusu 

ile çevrili müköz asinilerinden oluşurlar (21). Minör tükürük bezleri seröz ve müköz 

asini yapısına rağmen esas olarak müköz salgı yaparlar (134). Her bezin ağız 

boşluğuna, farenkse veya paranazal sinüslere doğrudan açılan kendi küçük kanalı 

vardır (21,125). Minör bezlerin parasempatik innervasyonu, lingual sinir aracılığıyla 

sağlanır sadece damakta yerleşim gösterenlerin innervasyonu sfenopalatin 

gangliyondan gelen palatin sinirler aracılığıyla sağlanır (146). 

 

2.4. Tükürük Bezi Görüntüleme Yöntemleri 

2.4.1. Direkt Radyografiler 

Tükürük bezlerini incelemenin en eski ve basit yoludur. Radyoopak 

karakterdeki kalsifikasyonları, tükürük bezi kanalında bulunan taşları kaba bir şekilde 

tespit etmede yararlıdır (21).  Tükürük bezlerinin görüntülenmesinde kullanılan direkt 

grafiler; okluzal radyografi, panoramik radyografi ve periapikal radyografi gibi 

tekniklerdir. Direkt radyografiler ile elde edilen görüntüler iki boyutlu olduğundan ve 

lezyonların büyüklükleri, anatomik ilişkileri net olarak anlaşılamadığından ileri 

görüntüleme yöntemlerine ihtiyaç duyulur (147). BT ve USG ile kolaylıkla tespit 

edilebilen küçük ancak klinik olarak önemli sialoliti veya yumuşak doku 

kalsifikasyonunu gözden kaçırabilmesi nedeniyle tükürük bezi görüntülemede 

kullanımı kısıtlıdır (148). 
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2.4.2. Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

BT iyonizan radyasyon kullanılarak birden fazla düzlem üzerinde kesitsel 

görüntü oluşturan, hızlı, ucuz ve yaygın kullanılan görüntülemedir. Tükürük bezlerinin 

sınırlarını, parankim yapısını, boyutlarını değerlendirmek, tükürük bezi patolojilerinin 

boyutlarını, lokalizasyonlarını, çevre anatomik yapılarla ilişkilerini ve çeşitli sistemik 

ve immünolojik hastalığın tükürük bezleri üzerindeki etkisini değerlendirmek için 

kullanılabilir (147,149). Ancak tükürük bezi kanalını ayrıntılı göstermede yetersizdir 

(150). Bilgisayarlı tomografi tükürük bezi kanalını görüntülemek için intravenöz 

kontrast ajan verildiğinde, büyük tükürük bezlerinin değerlendirilmesi için mükemmel 

bir görüntüleme yöntemi haline gelir (151). BT’de iyonize radyasyon kullanılması, 

metal artefaktlar ve alerjik reaksiyona neden olabilen iyotlu kontrast madde kullanımı 

öne çıkan dezavantajlarıdır (152). 

 

2.4.3. Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 

Yüksek oranda hidrojen atomu içeren dokuları görsele çeviren, iyonize 

radyasyon kullanılmayan, yüksek yumuşak doku çözünürlüğüne sahip, yumuşak doku 

patolojilerinin lokalizasyonunu ve anatomik yapılara uzanımını saptayabilen ileri 

görüntüleme tekniğidir. Bu teknik patolojilerin internal yapısını değerlendirmede, 

derin lokalizasyonlu yumuşak dokuların görüntülenebilmesinde ve lezyonların 

benign-malign ayrımının yapılmasında ve çevre dokulara yayılımının 

değerlendirmesinde kullanılabilir (147). 

Tükürük bezleri ve duktal sistemin görüntülenmesinde ve bezdeki 

patolojilerin, morfolojik değişikliklerin incelenmesinde, lezyonların malignite 

ayırımının yapılmasında, bez inflamasyonunun değerlendirilmesinde kullanılabilir 

(153). MRG görüntülemenin dezavantajları; sınırlı kullanılabilirlik, yüksek maliyet ve 

çekim sürenin uzunluğudur. Kalp pili veya vücut içi implant materyali olan hastalarda 

uygulanabilirliği zordur ve klostrofobik hastalar görüntülemeyi tolere etmekte 

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

PET, radyonüklid veya radyofarmasötik madde enjeksiyonu ile vücudun 

metabolik olarak aktif dokularının varlığını gösteren, ‘emisyon’ tekniğine dayalı, 

nükleer tıpta kullanılan ileri görüntüleme yöntemidir (147). Tükürük bezlerinin 

fonksiyonel aktivitesinin, tükürük bezi tümörlerinin lokalizasyonunun, bölgesel lenf 

bezi tutulumlarının ve uzak metastazların belirlenmesinde kullanılabilir (155). 

 

2.4.5. Sintigrafi 

 Sintigrafi, radyoizotoplardan (Tc-99m, Ga-67 ve In-111 gibi) yararlanılarak 

tükürük bezlerinin fonksiyonel olarak incelenmesini sağlayan dinamik bir 

görüntüleme yöntemidir (23). Tükürük bezi hastalıklarının ve patolojilerinin 

teşhisinde, tedavi planlaması ve takibinde, kserostominin ve tükürük bezi 

hipofonksiyonlarının değerlendirilmesinde sintigrafi yaygın olarak kullanılmaktadır 

(156). Tükürük bezi sintigrafisinin diğer görüntüleme yöntemleriyle 

karşılaştırıldığında en büyük avantajı, iyi tolere edilen tek bir intravenöz enjeksiyonla 

hem parankim fonksiyonunun hem de parotis ve submandibular bezlerin atılım 

fraksiyonunun eş zamanlı olarak ölçülebilmesidir (157). Tükürük bezi sintigrafisi de 

diğer tüm nükleer tıp görüntüleme çalışmaları gibi yüksek hassasiyete sahiptir ancak 

düşük çözünürlüğe ek olarak özgüllük ve uygulanabilirliğin düşük olması klinik 

kullanımını sınırlar (157). 

 

2.4.6. Sialografi 

Sialografi, parotis bezinin veya submandibuler bezin duktal anatomisini 

radyografik olarak göstermek için pozitif kontrast ortamı kullanan bir görüntüleme 

incelemesidir. Tükürük bezlerinin duktal yapılarının ve parankiminin incelenmesinde, 

sialolit gibi kalsifikasyonların tespitinde ve çeşitli patolojilerinin teşhisinde, 

kserostominin ve çeşitli sistemik hastalıklara ve radyoterapiye bağlı tükürük 

bezlerindeki değişikliklerin değerlendirilmesinde kullanılabilirler (158). 

Sialografi tükürük bezi kanalının içine radyoopak madde verilerek BT, konik 

ışınlı BT (KIBT) MR gibi görüntüleme yöntemleri ile tükürük bezinin 
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görüntülenmesidir. MR sialografide diğer klasik sialografi yöntemlerine göre herhangi 

bir iyonize radyasyon kullanılmadan yüksek kaliteli üç boyutlu görüntüler elde 

edilebilir (159). Günümüzde sıklıkla KIBT sialografi kullanılmaktadır. Sialografide 

tükürük bezi kanalının içerisine radyopak madde verilerek alınan radyogramlarda; 

tükürük bezlerinin ana kanallarını, interlober, intralobuler ve ince dallarını, bezin 

şeklini, büyüklüğünü, lokalizasyonunu, çevreyle olan ilişkisi görmek ve incelemek 

mümkündür (17). Bu teknik tükürük duktal sistemini ve morfolojisini incelemek için 

altın standart teknik olarak kabul edilir ve duktal sisteminin ince anatomisini inceleyen 

tek görüntüleme yöntemi olmaya devam etmektedir (148).  

Tekniğin dezavantajları invaziv olması, duktal kanülasyon gerektirmesi, 

kontrast madde kullanımı gerektirmesi, kullanılan kontrast maddeye karşı alerji 

gelişme riski, kanal ağzındaki taşları içeri itme riski ve yüksek teknik başarısızlık 

insidansına sahip olması olarak sayılabilir (17). 

 

2.5. Ultrasonografi 

Ultrasonografi (USG) uygulama temelinde yüksek frekanslı ses dalgalarının 

vücuda demetler halinde gönderilmesi ve çeşitli dokulardan yansıyan akustik enerjinin 

saptanıp görüntüye çevrilmesi ilkesi yatan gerçek zamanlı tıbbi bir görüntüleme 

yöntemidir. Dokulardan yansıyan akustik enerjinin amplitüdü, ultrasonografik 

görüntülemede kullanılmaktadır (160). Genellikle yumuşak dokuların 

görüntülenmesinde kullanılan, iyonize radyasyon içermeyen, güvenilir, noninvaziv, 

ekonomik, basit ve kolay ulaşılabilirdir (161). 

Baş-boyun bölgesindeki anatomik ve patolojik yapıların, lenfadenopatilerin, 

değerlendirilmesinde, tükürük bezlerinde meydana gelen yapısal ve morfolojik 

değişikliklerin incelenmesinde ve tükürük bezi hastalıklarının teşhisinde kullanılır 

(162).  

 

2.4.1. Ultrasonografi tarihçesi 

USG cihazının temelleri, 1880 yılında Pierre ve Jacques Curie kardeşler 

tarafından piezoelektrik etkinin keşfedilmesi ile atılmıştır. Elektrik enerjisini mekanik 
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enerjiye, mekanik titreşimleri de elektrik enerjisine dönüştürme yöntemine 

piezoelektrik etki adı verilir (160).  

USG cihazlarında piezoelektrik etkiyi elde etmek için ilk olarak doğal kuvars 

kristalleri kullanılmıştır. Ancak doğal kristal kaynaklarındaki kısıtlılık nedeniyle 1946 

yılında ilk kez yapay bir ferroelektrik seramik malzeme olan baryum titanat (BaTiO3) 

üretilmiştir. Baryum titanat, kuvars kristaline göre daha iyi piezoelektrik özelliğe 

sahiptir. Daha sonra, kurşun zirkonat-titanat keşfiyle daha küçük ve daha hassas 

ultrasonografi cihazları geliştirilmiştir (163). Günümüzde ise USG cihazlarında doğal 

piezoelektrik kristallerin yerine kurşun zirkonat-titanat gibi yapay kristaller daha çok 

tercih edilmektedir (164). 

USG’nin tıp alanında ilk kullanımı teşhis için değil, terapötik amaçlı olmuştur 

(164). Avusturyalı psikiyatrist ve nörolog Dussik ve fizikçi kardeşi Friedrich 

tarafından 1937 yılında ilk kez USG görüntüleme tarif edilmiştir (165). Böylece teşhis 

alanında ultrasonografinin ilk kullanımına başlanmış ve USG kullanımına olan ilgi 

artmıştır (164). 1948 ile 1950 yılları arasında birbirinden bağımsız araştırmalar yapan 

üç araştırmacı doktor (Dr.) Douglas Howry, Dr. Wild ve Dr. Ludwig, piezoelektrik 

kristalli dönüştürücü ile üretilen ses dalgalarının vücuda iletildiğinde, hedef dokudan 

yansıyıp dönüştürücüye geri döndüklerini göstermişlerdir. Dr. Douglas Howry ve Dr. 

Bliss W.R. 1948 yılında ilk USG cihazını geliştirerek ilk yumuşak doku görüntülerini 

elde etmişlerdir (166). 1950’lerin ortalarında Dr. Wild öncülüğünde, görüntülerin 

neredeyse aynı anda elde edilmesi ve incelenmesi olanağı sağlayan gerçek zamanlı 

görüntülemenin geliştirilmesi ultrasonografik görüntülemede dönüm noktası olmuştur 

(164). 

USG cihazlarının gelişiminde bir diğer önemli dönüm noktası ise Doppler 

ultrasonografinin geliştirilmesidir. Doppler 1842 yılında bir gözlemci ile dalga 

kaynağı arasında hareket olduğunda iletilen dalganın frekansında gözlenen değişimi 

‘doppler etkisi’ olarak tanımlamıştır. Renkli doppler ortalama frekans kaymasını temel 

almaktadır. 1980’lerin sonunda toplam güç spektrumunu görüntüleyebilen ‘power 

doppler’ geliştirilmiştir, Power doppler sayesinde dokuların vaskülaritesinin 

değerlendirilmesine olanak sağlanmıştır (167). 
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2.4.2. Ultrason fiziği 

2.4.2.1. Sesin dalga boyu ve frekansı 

Maddenin içinden geçen mekanik enerjinin basıncında değişim olması sonucu 

ses dalgası oluşur. Bir ortamda oluşan mekanik titreşimlerin birim zaman içinde tekrar 

etme sayısı 16-20.000 arasında olduğu zaman insan kulağı ses adı verilen bu 

titreşimleri algılar. Titreşimlerin tekrarlama sayısı 20’den az olduğunda insan kulağı 

tarafından algılanamayan infrases, 20.000’den fazla olduğunda ise ultrases 

oluşmaktadır. Ses dalgaları, ard arda sıkışma ve gevşemelerden oluşan devamlı sinüs 

dalgaları şeklinde yayılırlar (164). Birim zamandaki (sn) titreşim sayısı frekans, iki 

titreşim arası mesafe ise dalga boyu (λ) olarak tanımlanmıştır (160). Frekansın birimi 

Hertz (Hz) olup bin katı kilohertz (kHz), milyon katı ise megahertz (MHz)’dir. 

Canlıların doğada oluşturduğu seslerin frekansı 20–70 kHz arasında olmakla beraber, 

tıpta tanı amaçlı kullanılan ultrasesin frekansı rutinde 2-30 MHz arasındadır (168,169).  

Baş ve boyunda kullanılan görüntülemede 5-18 MHz frekans aralığı yeterli olup 

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

Sesin frekansı ile oluşan görüntünün çözünürlüğü arasında yakın bir ilişki 

vardır; sesin frekansı arttıkça dalga boyu azalır doku içine emilimi artarken, dokuya 

penetrasyon yeteneği azalır. Farklı frekanslarda ses demeti kullanarak farklı 

derinlikteki dokular incelenebilir (160). 

2.4.2.2 Sesin hızı 

USG cihazlarının görüntüleme prensibi transdüserde üretilen ultrases pulsunun 

dokuya gönderilip dokulardan yansıyan sesin transdüsere geri dönmesi olarak 

tanımlanan puls eko sistemine dayanmaktadır (169). Sesin yansıması ses hızında olan 

değişikliklere dayanırken; sesin yayılma hızı sesi ileten ortamın yoğunluğuna ve 

sertliğine bağlıdır. Genel olarak ses iletim hızı gaz ortamında düşükken sıvı ortamda 

artmaktadır (164). Standart olarak sesin ortalama yayılma hızı yumuşak dokularda 

1540 m/sn olarak kabul edilir. Ultrasonografi ile görüntülemede kullanılan sesin hızını 

bilmek, incelenen dokular arası mesafeyi ölçmeye yardımcı olduğu için önemlidir 

(164). 
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2.4.2.3. Akustik empedans 

Akustik empedans ses dalgalarının ilerlemesine ortamın gösterdiği direnç olup 

ses dalgalarının ilerlediği ortamın yoğunluğuna ve sesin ortamdaki iletim hızına 

bağlıdır. Akustik empedans da sesin yayılma hızı gibi dokunun özelliklerine bağlı olup 

frekanstan bağımsızdır. USG’de görüntü oluşumu için sesin transdüsere geri 

yansıması gerekir. Ses dalgalarının eko oluşturabilmesi için ise bulunduğu ortamda 

ilerlerken yansıtıcı bir yüzeye ihtiyacı vardır. Farklı yoğunluk ve farklı fiziksel 

özellikleri olan dokular ses dalgası için akustik ara yüzeyler oluşturur. Yani ses dalgası 

içinde bulunduğu ortamdan farklı akustik empedansa sahip bir ortama geçtiğinde açı 

değiştirerek yansır (169,170). Empedanslar arası fark ne kadar büyük olursa yansıma 

da o kadar büyük olur. En büyük yansıma hava-yumuşak doku ara yüzlerinde ve 

kemik-yumuşak doku ara yüzlerinde beklenir. Minimum yansıma ise iki ortamın 

empedansları birbirine çok yakın olduğunda ortaya çıkar (160). Kemik-yumuşak doku 

ara yüzüne gelen ses dalgalarının %43’ü akustik empedans farkı sebebiyle geri 

yansırken, kas-kan ara yüzünde ise ses dalgalarının %0,1’i geri yansır. Aynı akustik 

empedansa sahip dokularda yansıtıcı yüzey ve yansıyan ses dalgası oluşmaz (171). 

Ultrasonografi görüntülemede prob ile cilt yüzeyi arasında iletken jel kullanımın 

nedeni de prob ile cilt arasındaki empedans farkını azaltarak ses dalgalarını minimum 

yansıma ile dokuya iletmektir (160). 

2.4.3. Ultrasonografi cihazı ve bölümleri 

2.4.3.1. Prob 

USG cihazının vücudun incelenmek istenen kısmına temas eden parçası ve 

transdüseri içeren yapıdır. Transdüser elektrik enerjisini mekanik titreşimlere mekanik 

titreşimleri de elektrik sinyallerine çeviren piezoelektrik kristali içeren dönüştürücü 

bölümdür. Prob içerdiği transdüser sayesinde ultrases dalgaları oluşturup dokuya 

yönlendirmek ve dokudan geri dönen ses dalgalarını alıp merkezi işletim ünitesine 

iletmekle görevli hem verici hem alıcı parçadır (160). Probun incelenmek istenen 

vücut parçasının üzerinde hareket ettirilmesiyle hareket yönüne göre aksiyal, koronal 

ve sagittal düzlemde gerçek zamanlı görüntülemeye olanak sağlayan anlık görüntüler 

oluşur (172). 

Transdüserin içerdiği piezoelektrik kristali günümüzde polikristalize 

tetragonal zirkonyum veya polarize edilmiş seramik kristallerden oluşmaktadır. 
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Kullanılan seramiğin kalınlığı oluşan ultrasesin frekansını belirlemektedir. Seramiğin 

kalınlığı azaldıkça daha yüksek frekansta ses oluşur. Transdüserin içerdiği seramiğin 

kalınlığı ve sayısı probun kullanım amacına ve kullanılacağı bölgeye göre değişir. 

Günümüzde kullanılan elektronik tip dönüştürücüler; lineer, konveks (kurvilineer), faz 

dizilimli ve aksiyel (radyal) çeviriciler olarak çeşitli alt gruplara ayrılır (160). Baş ve 

boyun görüntülemede yaygın şekilde kullanılan ultrasonografi probları lineer 

problardır. Bu alanda kullanılan problar doku ile temas ettiği yüzeyin boyutuna göre 

ekstraoral ve intraoral problar olarak iki gruba ayrılabilir (Şekil 3). Ekstraoral problar, 

tek bir görüntüde daha büyük yapıları görüntüleyebilmek için daha büyük yüzeylidir. 

İntraoral problar ise kullanıldığı alana daha iyi uyum sağlaması açısından daha küçük 

bir yüzey alanına sahiptir (173). 

 

 

Şekil 3: Ekstraoral ve intraoral problara örnekler. A. Ekstraoral kullanılan lineer prob 

B. İntraoral kullanıma uygun hokey sopası prob. 

 

2.4.3.2. Merkezi işleme ünitesi 

 Transdüser ile elektrik enerjisine dönüştürülen titreşimler merkezi işleme 

ünitesinde işlenir ve ultrasonografi görüntülerine çevrilir. Ayrıca USG cihazının 



 

38 

elektrik enerjisini sağlayan ve oluşturulan görüntüyü çıktı ünitesine ileten birimdir 

(172).  

2.4.3.3. Çıktı ünitesi 

Çıktı üniteleri için uygun çözünürlük ve kalitede monitörler kullanılır. Prob ile 

alınan ve merkezi işlemci ünitesine iletilen veriler, merkezi işlemci ünitesinde 

işlendikten sonra görüntüye çevrilir, çıktı ünitelerinde görüntü elde edilir. Elde edilen 

görüntüler daha sonra değerlendirilmek üzere kayıt altına alınabilir ve isteğe bağlı 

olarak yazdırılabilir (172). 

 

2.4.4. Ultrasonografi cihazının çalışma prensibi  

Ultrasonik dalgalar, probda yer alan bir dönüştürücü sayesinde elektrik 

enerjisinin yüksek frekanslı ses dalgalarına dönüştürülmesi ile oluşur (171). Probdan 

incelenecek alana doğru yönlendirilen yüksek frekanslı ses dalgaları iletken jel 

aracılığıyla dokuya iletilir. Prob ses dalgalarını dokuya yönlendirdikten sonra alıcı 

moda geçer. Vücutta ilerleyen ses dalgaları farklı özellikteki ve yoğunluktaki 

dokularla karşılaşarak atenüasyona uğrar ve bir kısmı proba doğru geri yansır. Proba 

geri dönen bu ses dalgaları transdüserde bulunan kristalleri tekrar titreştirerek ses 

enerjisini elektrik enerjisine dönüştürür. Bu verilerin merkezi işlemci ünitesinde 

işlenmesiyle görüntü oluşturulur. Bu görüntülerin art arda eklenerek çıktı ünitesindeki 

monitör üzerinde hareketli, kesintisiz ve anlık görüntüler elde edilir (161). 

 

2.4.5. Ses dalgalarının doku ile etkileşimi 

İlerlemek için bir ortama ihtiyaç duyan ses dalgaları, moleküler düzeyde 

titreşimlere neden olarak bulundukları ortamda ilerler ve birtakım fiziksel değişikliğe 

uğrayarak proba geri dönerler. Bu değişiklikler yansıma (refleksiyon), kırılma 

(refraksiyon), saçılma (scatter) ve absorbsiyon gibi ses dalgasında enerji kaybına 

(atenüasyon) neden olan etkilerdir (174). 
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2.4.5.1. Refleksiyon (Yansıma) 

 Ses dalgası yumuşak doku kemik arayüzü veya yumuşak doku hava arayüzü 

gibi akustik empedans farkı olan ortamda ilerlerken güçlü yansımalar meydana gelir. 

Dokular arası akustik empedans farkı arttıkça proba yansıyan ses dalgası da fazla 

olacaktır. Yansıyan dalgalar nedeniyle, görüntüde olması gereken derinlik ve konum 

farklı algılanabilir, bu durum bazen uygulayıcıyı yanıltabilir (174). Doku yüzeyinin 

düzgün olması, ses dalgasının geliş açısı ve yansıtıcı yüzeydeki sesin dalga boyu 

yansımanın şeklini belirleyen üç önemli faktördür. Bu faktörlere göre; geniş ve düzgün 

yüzeye dik açıyla gelen ses dalgası yine dik açıyla, eğik gelen ses dalgası ise geliş 

açısına eşit bir açıyla yansır ve bu durum ayna yansıması olarak adlandırılır. Dokunun 

yüzeyi düzgün değil ise yansıma düzensiz şekilde geniş açı ile her yöne doğrudur ve 

saçılma gerçekleşir diffüz saçılma olarak adlandırılır (175). Ayrıca incelenen dokuya 

dik açıyla gelen ses dalgası daha fazla yansırken, daha düşük açılama kısmi yansımaya 

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

2.4.5.2. Refraksiyon (Kırılma) 

Ses dalgası farklı dokuların arayüzünde yansımadan ilerlediğinde hareket 

yönünü değiştirir. Ses dalgasının bu yön değişimine kırılma (refraksiyon) 

denilmektedir (174). Kırılma, görüntü rezolüsyonunda azalmaya, uzaysal distorsiyona 

ve artefaktlara sebep olmasından dolayı istenmeyen bir etkidir. Kırılma frekansı 

yüksek ses kullanıldığında azalır (160). Kırılan dalgalar nedeniyle, görüntüde olması 

gereken derinlik ve konum farklı algılanarak uygulayıcıyı yanıltabilir. Bu yanılmayı 

en aza indirmek için uygulayıcı, probun tarama açısını incelenen dokuların ara 

yüzlerine dik bir açı ile gelmesini sağlamalıdır (174). 

2.4.5.3. Absorbsiyon (Soğurulma) 

Absorbsiyon; ses dalgasının ilerlediği dokuda enerjisinin bir miktarını doku 

moleküllerine aktarmasıdır. Bu enerji aktarımı sonucunda doku bileşenlerinde 

moleküler düzeyde vibrasyon, rotasyon ve ölçülemeyecek derecede ısınma gerçekleşir 

(160). Absorpsiyon; ses frekansı, dokunun kalınlığı ve   absorpsiyon katsayısı ile 

ilişkilidir. Ultrasesin frekansıyla, dokunun sertliği ve kollajen miktarı ile doğru orantılı 

olarak absorbsiyon artmaktadır (176). 
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2.4.5.4. Atenüasyon (Zayıflama) 

Atenüasyon ultrases dalgasının dokular arasında ilerlerken absorbsiyon, 

refleksiyon ve refraksiyon sonucu akustik enerjisinde meydana gelen kayıptır. 

Atenüasyonun ana kaynağı, akustik enerjinin bir kısmının ısıya dönüştürülmesi yani 

absorbsiyonudur (176). Atenüasyon, ses dalgasının dokuya olan penetrasyonuna ve 

görüntülenen doku tipine doğrudan, ses dalgasının frekansına ise dolaylı olarak 

bağlıdır. Düşük frekanslı dalgalar daha uzun mesafeye ilerlediğinden, yüksek frekanslı 

dalgalara göre daha fazla atenüasyona uğrar. Bu yüzden farklı dokular arasında 

dalganın atenüasyonu değişmektedir Her bir dokuya özel belirli bir alana düşen 

atenüasyon miktarı hesaplanır ve her bir doku için spesifik olan desibel cinsinden 

‘atenüasyon katsayısı’ tanımlanır. Atenüasyon katsayısı arttıkça ses dalgalarının 

dokuda atenüasyona uğrama miktarı da artar (177). Atenüasyon katsayısı, kemikte en 

yüksek, deri ve kas gibi sıvı içeren yapılarda düşüktür. Hava da ses dalgaları için 

soğurucu özellikte olan karbondioksit içerdiğinden dolayı, yüksek atenüasyon 

katsayısına sahiptir (178). 

 

2.4.6. Ultrasonografide Görüntüleme Modları 

2.4.6.1. A (Amplitud) mod 

Kullanılan en basit gösterim modudur. Bir transdüser vücuttan geçen bir çizgi 

şeklinde incelenmek istenen alanı tarar. Transdüsere geri dönen yansımış ses 

dalgalarının amplitüd gücünü zamana (mesafeye) bağlı grafik şeklinde monitörde 

gösterir. Amplitüdler arasında kalan mesafe incelenmek istenen doku derinliğini 

gösterirken, amplitüd yüksekliği dokuların yoğunluğunu belirtir. Sadece proba 

yansıyan ses dalgalarının amplitüdlerini gösterir, incelenen bölge görüntülenemez. 

Günümüzde kullanılan modern ultrasonografi cihazlarında yoktur (179). 

2.4.6.2. B (Brightness) mod 

B modu gri skala olarak da bilinen, derinliğin z ekseni boyunca ve x ekseni 

boyunca olduğu parlaklık modülasyonlu bir gösterim modudur (180). Bu modda, 

dokulardan transdüsere akustik empedans farkından dolayı yansıyan ekolar, probun 

görüş alanını temsilen bir iz üzerinde görüntülenir ve kesitsel görüntü oluşturulur. 

Taranan dokunun yoğunluğuna göre yansıyan her eko, şiddetine göre bir gri modla 
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eşleşir ve ekrana öyle aktarılır. Günümüzde tıp ve diş hekimliğinde en çok kullanılan 

ultrasonografi modudur (179). 

2.4.6.3. M (Motion) mod 

Hareket anlamına gelen görüntüleme modudur. Hareketli dokulardan gelen ses 

dalgalarının ekranda gösterilmesidir. Daha çok ekokardiyografi sırasında kardiyak 

fonksiyonların izlenmesinde kullanılır, uygulayıcının hareket aralığını görmesini ve 

ölçmesini sağlar (160). 

2.4.7. Doppler ultrasonografi 

Doppler etkisinin uygulanması esasına dayanır. Doppler kayması olarak da 

bilinen bu fenomen Johann Christian Doppler tarafından tanımlanmıştır. Bu fiziksel 

fenomen sabit frekanslı bir ses dalgası hareket eden bir nesneden yansıdığında 

frekansında değişiklik meydana gelir (181). Meydana gelen bu frekans değişikliğinin 

derecesi ile nesnenin hareketinin belirlenmesine dayalı bir method geliştirmiştir. Esas 

olarak Doppler ilkesine göre, bir ultrason pulsu gönderilir ve hareket eden kan 

hücrelerine çarparsa, bu ses dalgası hareketli kan hücreleri tarafından geri yansıtılır ve 

yansıyan ses dalgasının yoğunluğu hareketin yönüne göre artar veya azalır. Bu ilkeye 

göre vücutta arteriyel ve venöz kan akımının hızı belirlenebilir. Aynı zamanda akım 

yönüne göre belirlenmiş renk tayiniyle kan akımının yönü de saptanabilir. Transdüsere 

doğru akan kan kırmızı, transdüserden uzaklaşan kan mavi renkle kodlanmıştır (182). 

Pulsed Doppler Ultrasonografi, Power Doppler Ultrasonografi (PDUS) ve 

Renkli Doppler Ultrasonografi (RDUS) olarak üç uygulama şekli vardır: 

2.4.7.1. Pulsed Doppler Ultrasonografi 

Pulsed Doppler USG’de, gri-skalada olduğu gibi ilk olarak kısa pulslar üretilir 

sonra ise dokudan proba ekoların dönmesi beklenir. Ses dalgasının gönderilmesi ve 

geri dönmesi arasındaki gecikme zamanı değerlendirilerek, doppler sinyalinin hangi 

doku kaynaklı olduğu hakkında bilgi sahibi olunur ve ekoların kaynaklandığı yer 

örnekleme hacmi ayarlanarak belirlenir. Böylelikle yalnızca belirlenmiş örnekleme 

hacmi içindeki hareketli yüzeyler ve saçılmalar saptanır. İncelenecek vasküler yapı, 

öncelikle standart gri skala görüntü ile belirlenir, daha sonra doppler örnekleme hacmi 

vasküler yapı içerisine yerleştirilerek, spesifik bir vasküler yapıdan sinyal alınması 
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sağlanır. Pulsed dopplerde doppler frekans kaymasını; doppler bilgisini gösteren dalga 

formunun vertikal aksı, zamanı ise; horizontal aksı gösterir (182,183). 

2.4.7.2. Power Doppler Ultrasonografi 

PDUS’da doppler sinyalinin frekans değişikliği yerine, proba dönen eko 

sinyallerinin amplitüdü, frekansı ve örneklem hacminde bulunan eritrosit yoğunluğu 

değerlendirilir. PDUS’da renklenme kan akım yönü ve kan akış hızı bilgisi vermezken, 

damarda bulunan kan hücrelerinin konsantrasyonuna ve hızına bağlıdır. Parlak renkler 

yüksek amplitüdlü sinyalleri, soluk renkler ise düşük amplitüdlü sinyalleri gösterir. 

PDUS görüntülemesi RDUS göre düşük seviyeli kan akımını belirlemede daha 

duyarlıdır (184). 

2.4.7.3. Renkli (Color) Doppler Ultrasonografi 

RDUS’da dokuya yönlendirilen ses dalgasında meydana gelen doppler 

kaymasının fazı ve ortalama frekansına göre akımın doppler bilgisi elde edilmektedir. 

Gri skala görüntülemede morfolojisi incelenecek alan seçilip eş zamanlı olarak RDUS 

ile damarların kan akımı incelenebilir. Elde edilen veriler kan akımının yönü ve akım 

hızı ile uyumlu olarak renklendirilmektedir. Transdüsere doğru olan akım için 

genellikle kırmızı, transdüserden uzaklaşan akım için mavi tonları kullanılırken; hızlı 

akımlar aynı rengin açık tonu, yavaş akımlar ise koyu tonu ile kodlanmaktadır. 

Hareketsiz objeler renk kodu oluşturmaz. Kan akımı ile karşılaşıldığında en küçük 

damarların bile görüntülenebilmesi, kan akımındaki fokal bozuklukların tespit 

edilebilmesi, vasküler ve avasküler yapıların ayrımının yapılabilmesi bu tekniğin 

avantajlarındandır (175,185) 

 

2.4.8. Ultrasonografide rastlanılan artefaktlar 

Görüntünün kalitesini etkileyen ve operatörü yanıltan, normal görüntüde 

olmaması gereken hatalara artefakt denir. Ultrason görüntüleme artefaktları ultrases 

dalgaları ve doku arasındaki etkileşimlerden ve dokudan yansıyan ses ekosunun 

bilgisayar tarafından işlenmesi sonucu meydana gelir. Ultrasonografi ile inceleme 
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yapılırken probun doku üzerindeki açısı değiştirilerek, görüntü üzerindeki artefaktlar 

uzaklaştırılabilir (177). 

2.4.8.1. Çoklu yankılanma (reverberasyon) artefaktı 

Akustik empedansları arasında fazla miktarda fark bulunan komşu iki doku 

arasında, sıvı-gaz katı-gaz ve katı-sıvı gibi, oluşan artefakttır. Önemli oranda akustik 

empedans farkı var olduğunda dokulardan proba dönen ses dalgası maksimum olur. 

Dokulardan yansıyan ses dalgası proba çarpar probtan tekrar incelenen dokuya 

yansıtılır ve bu durum birden fazla kez tekrarlanır (186). Bu artefakt görüntülenen 

dokunun proba yakın kısmında düzgün aralıklı birden fazla paralel çizgi olarak 

görülür. Reverberasyon artefaktının oluşumunu azaltmak için prob ile incelenen doku 

arasındaki açının değiştirilmesi yararlı olabilir (177). 

2.4.8.2. Kuyruklu yıldız (comet-tail) artefaktı 

Reverberasyon artefaktının bir çeşidi olan kuyruklu yıldız artefaktı; 

transdüserden çıkan ses demetinin yansıtıcı iki yüzey arasında gidip gelmesi sonucu 

ortaya çıkar. Yansıtıcı yüzeyin arkasında, eşit aralıklı, her birinin genliği bir 

öncekinden hafif miktarda azalan paralel çizgilenmeler yüzeyden derine doğru tek bir 

noktadan başlayıp kuyruklu yıldıza benzer şekilde saçılarak ilerleyen parlak bir 

görüntü oluşturur. Bu artefakt, V şekilli artefakt veya Ring-Down (Zil çalma) artefaktı 

olarak da adlandırılır (186). 

2.4.8.3. Ayna görüntüsü (mirror ımage) artefaktı 

Görüntülenen iki yapı arasında geniş ve kavisli yüzey olması halinde ortaya 

çıkar. Ortaya çıkan sahte görüntü yansıtıcı yüzeyin arkasında oluşan bir ayna 

görüntüsüdür (187). Bu artefaktın nedeni yansıyan ses dalgasının bir kısmı güçlü 

yansıtıcı yüzeyin önünde duran nesne yüzeyinden tekrar yansır ve ses dalgalarının 

transdüsere ulaşmasındaki süre uzar. İncelenecek alana giren gazlar; ses dalgalarını 

tamamen yansıttığından dolayı vücuttaki en iyi akustik ayna olarak bilinirler (188). 

2.4.8.4. Refraksiyon (kırılma) artefaktı 

Ses demeti, ses dalgasını farklı hızlarda ileten farklı akustik empedansa sahip 

iki doku ara yüzü arasından dik olmayan bir açıyla geçtiğinde ilerleme yönünde 

değişiklik olur ve kırılmaya uğrar. Bu artefakt görüntüdeki nesnelerin yerini değiştirir 
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ve hatalı konumda kopyalar oluşturur. Ses hızı, yağ dokusunda en az ve yumuşak 

dokularda en fazla olduğu için; refraksiyon artefaktları, yağ-yumuşak doku ara 

yüzlerinde belirgin olarak görülür (188). 

2.4.8.5. Kesit kalınlığı artefaktı 

Ses demetinin kalınlığı, görüntülenen bölgedeki kistik oluşumun genişliğinden 

daha fazla olduğunda, kistin dışındaki yapılardan kaynaklanan ekolar, kistin içine 

projekte olarak, kistik yapının ekojenitesinin artmasına sebep olur ve basit bir kistin 

kompleks bir kist olarak değerlendirilmesine sebep olabilir (188). 

 

2.4.9. Ultrasonografi görüntülerinin değerlendirilmesi 

2.4.9.1. Ekojenite 

Ultrasonografik görüntüleme incelenen dokuların ses dalgasını yansıtması 

sonucu elde edilir. Ekojenite transdüsere yansıyan eko seviyesinin genişliği olarak 

tanımlanabilir. Ekojenite, dokunun tipi ve yoğunluğuyla direkt ilişkilidir, yansımanın 

miktarıyla doğru orantılıdır. Yansıma ise dokuların akustik empedans farkına bağlıdır. 

Yani dokular akustik empedans farklılıklarına göre kendilerine özgü bir internal 

ekojenite gösterirler. Sıvı ile dolu yapılarda yansıyan eko olmadığı için simsiyah bir 

görüntü oluşur ve anekoik olarak adlandırılır. Zayıf eko üreten dokular koyu gri 

görüntü oluştururlar ve hipoekoik olarak, yoğun eko üreten kemik gibi yapılar parlak 

beyaz bir görüntü oluştururlar ve hiperekoik olarak tanımlanır. Karşılaştırılan alanların 

ekojenitesi birbirine eşit ise izoekoik olarak adlandırılır (189,190). Dokuların 

ekojenitesi incelendiğinde kan damarları düzgün sınırlı anekoik, yağ dokusu neredeyse 

tamamen anekoik, kıkırdak dokusu ve lenf düğümleri hipoekoik, kemik, ligament ve 

tendonlar hiperekoik, kaslar ince çizgisel uzantılara sahip hipoekoik, fasya ve bağ 

doku lifleri çizgisel uzanımlı hiperekoik, sinirler hipoekoik veya anekoik görüntü 

oluşturur. Sıvı dolu kist gibi yapılar anekoik görüntülenirken, kalsifikasyonlar 

hiperekoik görüntü oluşturur (191) (Şekil 4). 
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Şekil 4: Farklı ekojeniteleri gösteren diyagram (192) 

 

2.4.9.2. Akustik gölgelenme 

Yüksek akustik empedansa sahip bir yüzeyin, ses demetinin büyük bir kısmını 

yansıtması sonucu o maddenin posteriorunda oluşan anekoik veya hipoekoik 

gölgelenmedir. Ses dalgaları o maddenin arkasına geçemez ve oradan eko alınamaz. 

Akustik gölgeyi oluşturan yapı hiperekojen arkasında kalan sinyalsiz alan da yansıtıcı 

yüzeyin genişliği ile paralel genişlikte anekoik veya hipoekoik siyah bir bant şeklinde 

görülür (193). Ses demetini olduğu gibi yansıtan kemik ve kalsifiye yapılar gibi 

hiperekojen dokular akustik gölge oluşturur. Bunun yanı sıra ses demetini fazla 

miktarda atenüasyona uğratan yumuşak dokuların, sıklıkla yağ dokusu içeren yumuşak 

doku kitlelerinin, posteriorunda kısmi akustik gölge oluşabilir (188). 
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2.4.9.3. Akustik zenginleşme 

Çevre dokuya göre daha düşük akustik empedansa sahip maddenin, gelen ses 

demetini komşu dokulara göre daha az atenüasyona uğratması sonucu, o oluşumun 

posteriorunda aynı derinlikteki diğer dokulara göre daha parlak ve daha ekojen bir 

görüntü oluşur. Arka duvar zenginleşmesi veya posterior kontrastlanma da denilen bu 

görüntü içeriği sıvı olan yapıların ses dalgalarını solid dokuya göre daha az 

zayıflatmasından kaynaklanır. Bu görünüm, kistik ve solid yapıların birbirinden 

ayrılmasında çok önemlidir (188). 

 

2.4.10. Ultrasonografinin avantajları 

• İyonize radyasyon içermez dolayısıyla bilinen zararlı bir etkisi yoktur, 

• Hamilelerde ve çocuklarda güvenle kullanılabilir, 

• Girişimsel değildir, 

• Gerçek zamanlı görüntü elde edilir, 

• Görüntüler hızlı elde edilir, 

• Uygulama kolaylıkla tekrarlanabilir ve hasta tarafından iyi tolere edilir, 

• Taşınması kolaydır, 

• Diğer tanı araçlarına nispeten daha ucuzdur, 

• Yumuşak doku ayrımı iyi yapılır, 

• Yüzeyel dokuların görüntülenmesinde faydalıdır (169,194) 

 

 

2.4.11. Ultrasonografinin dezavantajları  

• Kullanıcının bilgi ve becerisine yüksek seviyede bağlıdır. 

• Klinik olarak kemiğin sadece üst yüzeyi incelenir, iç yapısı incelenemez. 

• Derin dokuların muayenesi oldukça kısıtlıdır. 

• Şişman hastalarda görüntü kalitesi düşüktür. 

• Görüntü rezolüsyonu MR ve BT’ye göre daha düşüktür (195). 
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2.4.12. Ultrasonografinin diş hekimliğinde kullanım alanları 

• Tükürük bezi görüntüleme: Yüzeyel konumları sayesinde majör tükürük bezlerinin 

görüntülenmesi ve rutin incelenmesi, kistik veya solid lezyon varlığının ve akut 

veya kronik enflamasyon varlığının değerlendirilmesi, bez parankiminin ve kan 

akımının değerlendirilmesi, kalsifikasyonların lokalizasyonu ve yumuşak doku ile 

ilişkisinin görüntülenmesi yapılabilir (172). 

• Çiğneme kaslarının değerlendirilmesi: Baş boyun bölgesinde bulunan yüzeyel 

seyirli çiğneme kaslarının görüntülenmesi, kas kalınlığının ölçülmesi, 

hipertrofilerin değerlendirilmesine olanak sağlar (196). 

• Baş boyun bölgesinde oluşan şişliklerin değerlendirilmesi: Oral kavite ve 

çevresinde gelişen şişliklerin internal yapısı, komşu dokularla ilişkisi, kontur 

yapısı, vaskülaritesi, enflamatuvar, solid veya kistik karakteri değerlendirilebilir 

ve boyut ölçümü yapılabilir (197). 

• Dilde bulunan lezyonların incelenmesi: Dilde bulunan lezyonların karakteristik 

özelliği ve lezyon derinliğinin ölçümleri yapılabilir (198). 

• Maksillofasiyal bölgede bulunan yüzeyel lenf nodları: Baş ve boyun bölgesi 

tekrarlayan boğaz enfeksiyonları ve dental patolojilerden dolayı reaktif lenf 

nodları açısından oldukça zengindir. Ultrasonografik görüntüleme ile lenf 

nodlarının lokalizasyonu, korteks şekli, internal yapısı hilus ekojenitesi, 

vaskülarizasyonu değerlendirilebilir, lenf nodunun boyut ölçümü yapılabilir (199). 

• Temporomandibular Eklem Görüntülenmesi: Eklem diskinin konumu, eklem 

efüzyonu ve kortikal erozyon gibi çeşitli patolojilerin görüntülenmesine yardımcı 

olur. Tanısal kullanıma ek olarak minimal invaziv cerrahi prosedürlerde yardımcı 

bir araçolarak kullanılabilir (200). 

• Kemik içi lezyonların değerlendirilmesi: Kortikal kemikte incelmeye veya 

perforasyona neden olan kemik içi lezyonların, periapikal patolojilerin 

incelenmesi mümkündür. Lezyonun karakteristiği, internal yapısı, vaskülaritesi, 

komşu dokularla ilişkisi, perforasyon varlığı, boyut ölçümleri yapılabilir (201). 

• Fraktürlerin incelenmesi: Orbital kenar, zigomatik ark, maksiller sinüs anterior 

duvarı ve ramus fraktürlerini oldukça iyi hassasiyette ultrasonografi gösterebilir.  

Ancak mandibular kondil fraktürlerinde zigomatik ark nedeniyle deplase olmayan 

fraktürler ve intrakapsüler kondil fraktürlerinde sınırlı birgörüntülemeye sahiptir 

(202). 
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• Maksillofasiyal bölgedeki yabancı cisimlerin incelenmesi: Baş boyun 

bölgesindeki yabancı cisimlerin ve dental materyallerin görüntülenmesinde 

ultrasonografi oldukça yüksek hassasiyete sahiptir. Hatta iyonize radyasyon ile 

görüntülenemeyen cisimlerin ultasonografi ile değerlendirilme olanağı vardır 

(203). 

 

2.4.13. Tükürük bezlerinin ultrasonografi ile görüntülenmesi 

Majör tükürük bezleri genel olarak yüzeyel yerleşimli olduğundan USG ile 

kolaylıkla değerlendirilebilir. USG kolayca erişilebilen, güvenli, yüksek uzaysal 

çözünürlüğe sahip, gerçek zamanlı incelemeye olanak sağlayan bir yöntem olması ve 

ince iğne biyopsileri ve terapötik aspirasyonlarda da rehber olarak kullanılabilmesi 

sebebiyle tükürük bezi görüntülemesinde ilk tercih olarak kullanılır (204). 

USG, tükürük bezlerinin parankim yapısı, boyut ve hacim gibi morfolojik 

özellikleri ve çevre anatomik yapılarla ilişkileri hakkında detaylı bilgi verir (205). 

Submandibular ve sublingual bezin tamamının ve parotis bezinin yüzeyel lobunun 

incelenmesine imkan tanır (205,206). Parotis bezinin derin lobu veya derin yerleşimli 

lenf nodları gibi kemik tarafından gizlenen yapıların görüntülemesi, perinöral 

invazyon veya kemik invazyonu gibi çeşitli spesifik malign özelliklerin 

değerlendirilmesinde yetersizdir. Buna rağmen tükürük bezi hastalıkların büyük 

çoğunluğunda ilk olarak USG değerlendirmesi tercih edilmektedir (204).   

Tükürük bezlerinin görüntülenmesinde genellikle 12 MHz’e kadar çıkabilen 

yüksek frekanslı lineer problar kullanılmaktadır (207).  Ayrıca büyük kitleler, ağız 

tabanı ön kesimi veya parotis bezinin derin lobunun görüntülemesinde kürvilineer 5 

MHz’lik problar da kullanılabilir (204). Tükürük bezi USG muayenelerinde, hasta 

normal oturma pozisyonunda, boyun bölgesi açık ve baş hafif ekstansiyonda olacak 

şekilde konumlandırılır (205). Görüntüleme, cihazın B-mod özelliğinde 

gerçekleştirilir. Görüntülenmek istenen bölge birbirine dik en az iki ultrasonografik 

kesit ile değerlendirilmelidir. Parotis bezlerini değerlendirirken prob mandibulanın 

ramusuna dik ve paralel olarak, submandibular bezleri değerlendirirken prob 

mandibula gövdesinin alt kenarına dik ve paralel olarak yerleştirilerek iki farklı kesitte 
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görüntülenmelidir (205). Bu iki kesit sayesinde tükürük bezlerinde boyutun ve hacmin 

ölçülebileceği gösterilmiştir (208). Ayrıca tükürük bezlerinin ekojenite 

değerlendirmesi yapılırken, genellikle parankim yapısına sahip tiroid bezi veya komşu 

kaslar ile subjektif kıyaslama yapılır (22). Ultrasonografik olarak normal tükürük 

bezleri homojen, düzgün ve parlak eko yapısında olup, parankimal ekojeniteleri çevre 

kas dokusuna göre daha yüksek, cilt altı yağ doku ile benzerdir ancak bezin yağ 

içeriğine göre değişiklik gösterir. Submandibuler ve sublingual bezlerin ekojenitesi 

parotise göre hafif düşük olabilir. Görüntüleme sırasında oral sialogog kullanımı 

tükürük bezlerinde fonksiyonel değerlendirmeye olanak sağlar (204).  

2.4.13.1. Parotis bezin USG ile görüntülenmesi 

Parotis bezi USG ile görüntülemede retromandibular fossada üçgen şeklinde 

izlenir (191). Hayali olarak fasial sinirin yüzeyel ve derin olarak ayırdığı iki lobu 

bulunmaktadır ancak fasiyal sinir rutin olarak ultrasonografide görüntülenemez. Bu 

sinirin gövdesinin parçaları sadece 10 MHz'nin üzerinde yüksek frekanslı problarla 

gösterilebilir (209). Bu nedenle, genellikle fasiyal sinirinin gövdesinin üzerinde yer 

alan ve ultrasonografi ile görüntülenebilen retromandibular ven, parotiste yüzeyel ve 

derin lobu ayıran bir ultrasonografi işareti olarak kullanılır. Ultrasonografik olarak, 

normal parotis bezinin ekojenitesi komşu kaslarla karşılaştırıldığında genellikle 

homojen ekotekstürde ve hiperekoiktir (210,211) (Şekil 5). 

Parotis bezinin ekojenitesi, intraglandüler yağ dokusunun miktarına bağlıdır. 

Yüksek yağ içeriğine sahip tükürük bezleri ultrason dalgalarını daha fazla 

yansıtığından dolayı çevredeki kaslara kıyasla daha hiperekoik izlenir (130). USG 

probu mandibula ramusuna paralel konumalandırılarak longitudinal düzlemde, prob 

ramusa dik konumlandırılarak transvers düzlemde birbirine dik iki kesitte izlenebilir. 

Parotis bezinin derin lobunun bir bölümü mandibulanın akustik gölgesi sebebiyle 

görüntülenemez (211). Bu nedenle bezin boyutlarını ve hacmini belirlemek tam olarak 

mümkün olmasa da bez boyutlarının karşılaştırılmasına dayalı çalışmalarda bezin 

büyük bölümü mandibulanın dorsalateraline yerleştiği için ultrasonografik olarak 

görüntülenen bölümün boyut ölçümü yapılabilir (212). Yapılan çalışmalarda, 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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ölçülmüştür (213,214).  Parotis bezinde kulak, kafatası ve yüz derisinden lenfatik 

drenaj alan, genelde bezin alt ve üst uç kısımlarında konumlanan intraparankimal lenf 

nodları bulunur (215). Normal parotideal lenf nodları hiperekoik hilumu olan oval ya 

da yuvarlak şekillidir (216). USG ile stenon kanalı normalde ya hiç görülmez ya da 1 

mm çapın altında ekojenik duvarlı, anekoik tübüler yapı olarak güçlükle seçilebilir. 

İnceleme esnasında minimal kanal dilatasyonun tespiti için beze baskı uygulamaktan 

kaçınılmalıdır. Aksesuar parotis bezi %20 oranında bulunabilmekle birlikte kanal 

boyunca ayrı ekojen ovoid yapılar olarak görülebilir (204)  

 

 

Şekil 5: Normal bir parotis bezin USG ile transvers eksende görüntülenmesi. (DIG; 

digastrik kasın posterior karnı, MAS; mastoid, SM; sternokleidomastoid kas, RMV; 

retromandibular ven, ECA; eksternal karotid arter (204)  

 

2.4.13.2. Submandibular bezin USG ile görüntülenmesi 

Submandibular bez USG incelemede submandibular üçgenin posterior 

kesiminde bezi kısmen iki loba ayıran mylohyoid kasın posteriorunda kozalak benzeri 

üçgen şeklinde izlenir (217). USG probu ile mandibula gövdesine paralel olacak 

şekilde transvers düzlemde (Şekil 6) ve mandibula gövdesine dik olacak şekilde 

koronal düzlemde birbirine dik iki kesitte bezin tamamı incelenebilir (204). Normal 

submandibular bez, homojen ekotekstürdedir ve komşu kaslarla kıyaslandığında hafif 
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hiperekoiktir. Parotis bezi ile benzeyen ancak parotis bezinden daha hipoekoik görüntü 

verir (217). Submandibular bezin medialinden lingual arter ve ven geçer, bezin 

superoanterior kısmı boyunca fasiyal ven uzanırken posterior kısmında 

retromandibular venin bir dalı bulunabilir (218). Wharton kanalı normalde kollabe 

durumdadır ancak bazen dar, ince duvarlı anekoik bir tüp şeklinde görülebilir. 

Wharton kanalı submandibular bezin derin kısmının anterior yüzünden çıkar 

lateralinde mylohyoid kas medialinde hyoglossus kasın arasından ilerleyerek kendi 

orifisine medial olarak ilerler. Lingual ven de milohyoid ve hyoglossus kasları 

arasında benzer bir seyir izler ancak Doppler USG'de dallanma paterni ve internal akışı 

belirlenerek submandibular kanaldan ayrılır (204,219). Yapılan çalışmalarda, 

transvers düzlemde submandibular bezlerin ortalama anterior-posterior uzunluğu 35 

mm ± 5.7 mm, superior-inferior uzunluğu 14.3 mm ± 2.9 mm ve koronal düzlemde 

medial-lateral uzunluğu (transvers boyut) 33.7 mm ± 5.4 mm olarak bulunmuştur 

(213,214). 

 

 

Şekil 6: Submandibular bezin, prob mandibula alt kenarına paralel pozisyonda, 

transvers eksendeki görüntüsü. Oklar Wharton kanalının seyrini göstermektedir. (M: 

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

Sublingual bez sublingual bölge anteriorunda genioglossus ve geniohyoid 

kaslarının lateralinde mylohyoid kasının anteromedialinde yer alır ve 

lokalizasyonundan dolayı USG ile görüntülenmesi zordur. Transvers eksende ovale 

yakın şekilde olup, mandibula alt kenarına paralel kesitlerde lentiform olarak 

uzunlamasına izlenir Sonografik olarak normal sublingual bezler homojendir ve 

komşu kaslarla karşılaştırıldığında hiperekoik görünür (22,217) (Şekil 7). 

 

 

Şekil 7: Oral kavite tabanının transvers ultrasonografisi. LiG, sublingual bez; DigM, 

digastrik kas anterior karnı; My, mylohyoid kas; Gh, geniohyoid kas; Gg, genioglossus 

kas; *, mandibula korpusuna bağlı oluşan akustik gölgelenme (220). 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışma, Zonguldak Bülent Ecevit Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu tarafından incelenmiş ve etik yönden uygunluğuna karar verilmiştir 

(28/12/2022 tarihli 2022/23 sayılı). 

 

3.1. Hasta Grupları  

Zonguldak Bülent Ecevit Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Ağız, Diş ve 

Çene Radyolojisi Anabilim Dalı’na 2022 ve 2023 yılları arasında rutin muayene için 

başvuran ve ultrasonografi endikasyonu konulmuş olan; diğer anabilim dallarından 

USG istemi ile kliniğimize yönlendirilen hastaların USG görüntüleri retrospektif 

olarak incelenmiştir. Çalışmamızda USG görüntülerinin çalışmada kullanılması için 

onay veren 18 yaş ve üzeri hastaların verileri kullanılmıştır.  Hasta grubumuza arşiv 

kayıtlarında yalnızca tip 2 DM hastası olduğu görülen 50 tip 2 DM hastası dahil 

edilmiştir. Kontrol grubumuza ise herhangi bir sistemik rahatsızlığı bulunmayan ve 

düzenli ilaç kullanmayan 50 hasta dahil edilmiştir.  

 

3.2. Çalışmaya Dahil Edilme ve Dahil Edilmeme Kriterleri 

Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri  

• 18 yaş ve üzeri hastalar 

• Hasta grubunun tip 2 DM teşhisi olması  

• Kontrol grubunun herhangi bir sistemik hastalığının bulunmaması  

Çalışmaya Dahil Edilmeme Kriterleri  

Çalışma grubunda;  

• DM dışında herhangi bir endokrinopatisi olan hastalar 

• Baş-boyun radyoterapi ve kemoterapi öyküsü olan hastalar  

• Tükürük bezi neoplazm öyküsü olanlar 

• Tükürük bezine yönelik herhangi bir sebeple cerrahi müdahale geçirmiş olanlar  
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• Hipertansiyon, anjina, miyokard enfaktüsü gibi kardiyovasküler hastalığı 

bulunanlar  

• Antikoagulan ve antiagregan ilaç kullananlar  

• Kan akımını etkileyecek ilaç kullanan ve sigara tüketen hastalar  

• Hematolojik hastalığı olan hastalar  

 

3.3.Verilerin Elde Edilmesi 

USG görüntüleri MyLab™Twice US (Esaote SpA Genoa, Italy) cihazı ile 

(Şekil 8) ekstraoral lineer prob kullanılarak 4-13,0 Mhz frekans aralığında elde 

edilmiştir. Anlık kesit görüntüleri tiff ve tüm USG incelemesi video halinde avi 

formatında kaydedilmiştir. Retrospektif olarak incelenen görüntüler arasından 

değerlendirme kriterlerini karşılayan 50 tip 2 DM hastası ve 50 kontrol grubu 

hastasının tüm görüntüleri 2 hafta ara ile bir Ağız, Diş ve Çene Radyolojisi Uzmanı ve 

bir Ağız, Diş ve Çene Radyolojisi Araştırma Görevlisi tarafından eş zamanlı olarak 

değerlendirilmiştir. 
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Şekil 8: Çalışmamızda görüntülerin elde edilmesinde ve değerlendirilmesinde 

kullanılan USG cihazı. 

 

3.4. USG Görüntüleme Prosedürleri 

Ağız, Diş ve Çene Radyolojisi kliniğimize başvuran hastaların konvansiyonel 

B mod gri skala USG görüntüleme protokolünde; tiroid bezi, submandibular bez ve 

lenf nodları, parotis bezi ve lenf nodları, submental bölge ve lenf nodları, 

temporomandibular eklem, masseter kası, karotid arter ve juguler venler, laringeal 

kıkırdaklar ve çevre dokular bilateral olarak değerlendirilmektedir. Görüntüleme 

esnasında hastalar sırtüstü yatar pozisyonda olup boynu gergin, baş hafif 

hiperekstansiyonda ve incelenecek tarafa zıt yönde olacak şekilde 

konumlandırılmaktadır. Tükürük bezi incelemede ekstraoral ve bilateral olarak; 
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submandibular bez için prob mandibulanın alt kenarına paralel ve mandibulanın 

gövdesine vertikal olacak şekilde (Şekil 9) birbirine dik iki düzlemde (transversal ve 

longitudinal düzlemlerde), parotis bezi için prob mandibula ramusuna paralel ve 

mandibula ramusuna dik olacak şekilde iki düzlemde (Şekil 10) (longitudinal ve 

transversal düzlemlerde) konumlandırılmaktadır. Probun konumlandırıldığı bölge 

üzerindeki hareketiyle değerlendirme yapılmaktadır. İncelenen bölgelerin kanlanma 

değerlendirilmesi ekstraoral lineer prob incelenen alanın üzerindeyken cihazın RDUS 

özelliği ile yapılmaktadır. Görüntüler cihaza anlık görüntüler olarak kaydedilmektedir. 

 

 

Şekil 9: Submandibular bezin USG ile değerlendirilmesinde ekstraoral lineer probun 

pozisyonları. A. Submandibular bezin transversal yönde değerlendirilmesi. B. 

Submandibular bezin longitudinal yönde değerlendirilmesi.  
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Şekil 10: Parotis bezin USG ile değerlendirilmesinde ekstraoral lineer probun probun 

pozisyonu. A. Parotis bezinin transversal yönde değerlendirilmesi. B. Parotis bezinin 

longitudinal yönde değerlendirilmesi.  

 

3.5. USG Görüntülerinin Değerlendirilmesi 

USG ile elde edilmiş görüntülerde tükürük bezlerininin ekojeniteleri, 

homojeniteleri, sınırları, hipoekojen alan varlığı, hiperekojen yansımaları Hocevar ve 

ark.’nın (221) tükürük bezi skorlama sistemine göre değerlendirilmiştir. 

Submandibular ve parotis bezinin kanlanmaları Angang ve ark.’nın (222) 

vaskülarizasyon sınıflaması kaynak alınarak değerlendirilmiştir. Submandibular 

bezlerde boyut ölçümü ve hacim hesaplaması da yapılmıştır. Parotis bezinin derin 

lobunun tamamının mandibula ramusu nedeniyle ultrasonografi kullanılarak 

görüntülenmesi mümkün olmadığı için boyut ölçümü ve hacim hesaplaması 

yapılmamıştır. 
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3.5.1. Tükürük bezlerinin ekojenitesinin değerlendirilmesi 

Ekojenite Hocevar ve ark.’nın (221) skorlama sitemine göre tiroid beziyle ve 

çevre yumuşak dokuyla (submandibular bez için cilt altı yağ dokusu ve mylohyoid 

kasa göre, parotis bezi için ciltaltı yağ dokusu, masseter kas ve sternokleidomastoid 

kasa göre) karşılaştırıldı ve skorlandı. Tiroid beziyle aynı ekojenitede ise (izoekoik) 0 

skoru verildi. Tiroid bezine göre azalmış ekojenitede ise (hipoekoik) 1 skoru verildi 

(Şekil 11). 

 

 

Şekil 11: Submandibular bezin ekojenite açısından değerlendirilmesi. A. İzoekoik 

ekojeniteye sahip submandibular bez, Hocevar skorlama sistemine göre 0 skoru 

verilmiştir. B. Hipoekoik ekojeniteye sahip submandibular bez. Hocevar skorlamasına 

göre 1 verilmiştir. 

 

 

3.5.2. Tükürük bezlerinin parankim homojenitesinin değerlendirilmesi 

Bezlerin parankim homojenite değerlendirmesi Hocevar ve ark.’nın (221) 

skorlama sistemine göre yapıldı ve skorlandı (0: homojen, 1: minimal heterojen, 2: 

belirgin heterojen ve 3: çok fazla heterojen) (Şekil 12). 
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Şekil 12: Submandibular bezin parankim homojenitesi açısından değerlendirilmesi. A. 

Homojen ekojeniteye sahip submandibular bez B. Minimal heterojen parankime sahip 

Submandibular bez C. Belirgin heterojen parankime sahip submandibular bez. 

 

3.5.3.Tükürük bezlerinde hipoekoik alanların varlığı 

 Hipoekoik alanların varlığı Hocevar ve ark.’nın (221) skorlama sistemine göre 

göre değerlendirildi ve skorlandı. (0: yok, 1: birkaç adet dağınık, 2: birkaç adet, 3: çok 

sayıda) (Şekil 13). 
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Şekil 13: Submandibular bezin parankiminin hipoekoik alanlar açısından 

değerlendirilmesi. A. Hipoekoik alan yok B. Birkaç dağınık hipoekoik alan varlığı C. 

Birkaç hipoekoik alan varlığı D. Çok sayıda hipoekoik alan varlığı. 

 

3.5.4.Tükürük bezlerinde hiperekojen yansımaların varlığı 

 Hiperekojen yansımaların varlığı Hocevar ve ark.’nın (221) skorlama 

sistemine göre değerlendirildi ve skorlandı. (0: yok, 1: birkaç adet dağınık, 2: birkaç 

adet, 3: çok sayıda) (Şekil 14). 
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Şekil 14: Parotis bezin parankiminin hiperekojen yansımalar açısından 

değerlendirilmesi. A. Hiperekoik yansıma yok B. Birkaç dağınık hiperekoik yansıma 

varlığı C. Birkaç hiperekoik yansıma varlığı D. Çok sayıda hiperekoik yansıma varlığı 

 

3.5.5. Tükürük bezlerinin marjin değerlendirilmesi 

Bezlerin sınırlarının netliği Hocevar ve ark.’nın (221) skorlama sistemine göre 

değerlendirildi ve skorlandı. (0: net, belirgin sınırlar, 1: kısmen tanımlı, fokal düzensiz 

sınırlar, 2: kötü tanımlanmış sınırlar, 3: sınırlar izlenmiyor, çevre parankimden ayırt 

edilemiyor) (Şekil 15). 
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Şekil 15: Submandibular bezin marjin düzenliliği açısından değerlendirilmesi. A. 

Net belirgin sınırlar B. Kısmen tanımlı sınırlar C. Kötü tanımlanmış sınırlar D. 

Sınırlar çevre parankimden ayırt edilemiyor. 

 

3.5.6.Tükürük bezlerinin renkli doppler USG değerlendirilmesi 

Submandibular ve parotis bezlerinin renkli doppler USG ile vaskülarizasyonu 

değerlendirildi. Vaskülarizasyon sınıflaması, Angang ve ark.’nın (222) önerdiği 

şekilde yapılmıştır. RDUS’ta üç veya üçten az kan damarı görülünce kötü vaskülarite, 

üçten fazla kan damarı görülünce iyi vaskülarite olarak değerlendirildi (Şekil 16). 
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Şekil 16: Submandibular bezin vaskülaritesinin RDUS ile değerlendirilmesi. A. Kötü 

vaskülarite B. İyi vaskülarite 

 

3.5.7. Submandibular tükürük bezlerinin boyut ölçümü ve hacim hesaplaması 

Submandibular bezin USG incelemesinde ekstraoral prob mandibula alt 

kenarına paralel konumlandırılarak elde edilen transversal eksendeki görüntüde bezin 

superoinferior yöndeki uzunluk ölçümü ve anteroposterior yöndeki uzunluk ölçümü 

yapıldı (Şekil 17). Ekstraoral prob mandibula gövdesine dik konumlandırılarak elde 

edilen longitudinal eksendeki görüntüde mediolateral yöndeki uzunluk ölçümü yapıldı 

(Şekil 18). Tüm olgularda sağ ve sol submandibuler bezlerin boyutları 2 eksende 

ölçüldü. Bez hacimleri literatürdeki bilgilere göre superoinferior boyut (mm) x 

anteroposterior boyut (mm) x mediolateral boyut (mm) x 0,52 (elipsoid korelasyon 

sabiti) formülü ile hesaplandı (223,224). 
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Şekil 17: Submandibular bezin transversal eksendeki görüntüsünde süpero-inferior 

(D1) ve anteroposterior (D2) boyutlarının ölçülmesi. 
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Şekil 18: Submandibular bezin longitudinal olarak elde edilen görüntüsünde medio-

lateral (D1) boyutunun ölçülmesi. 
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3.6. İstatistiksel Analiz  

 Çalışmadan elde edilen veriler IBM SPSS Statistics 20.0 (Statistical Package 

for Social Sciences, Chicago IL, ABD) programı kullanılarak analiz edildi ve p ≤ 0.05 

değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Gözlemci içi, gözlemciler arası uyum 

değerlendirmesi için Kappa testi uygulandı. Çalışmaya dahil edilen tüm hasta grubu 

kaydedilerek veri setleri oluşturuldu. Verilerin normal dağılıma uygunluğu “Shapiro 

Wilk ve Kolmogorov Smirnow” testleri ile incelenmiş olup normal dağılıma sahip 

değişkenlerin iki bağımsız grupta karşılaştırılmasında “Bağımsız İki Örnek T testi”, 

ikiden fazla bağımsız grupta karşılaştırılmasında ise “Tek Yönlü Varyans Analizi 

(ANOVA)” kullanılmıştır. Normal dağılmayan değişkenlerin iki bağımsız grupta 

karşılaştırılmasında “Mann Whitney U testi”, ikiden fazla bağımsız grupta 

karşılaştırılmasında ise “Kruskal Wallis H testi” kullanılmıştır. Kategorik değişkenler 

arasındaki ilişkilerin test edilmesinde “Pearson Ki-kare ve Yates düzeltmesi” 

kullanılmıştır. Tanımlayıcı istatistik olarak sayısal değişkenler için ortalama ± standart 

sapma ve minimum–maksimum şeklinde, kategorik değişkenler için ise sayı ve yüzde 

değerleri verilmiştir. 
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4.BULGULAR 

Çalışmamızda tip 2 DM hasta grubu ve kontrol grubu olmak üzere her bir 

grupta 50 olgu olacak şekilde 50 kadın 50 erkek toplam 100 hastanın sağ sol 

submandibular ve sağ sol parotis tükürük bezleri değerlendirilmiştir. Yaşları 23 ile 81 

arasında olan (26 kadın, 24 erkek) hasta grubundaki olguların yaş ortalaması 

54,82±1,786’dır. Yaşları 18 ile 68 arasında olan (24 kadın, 26 erkek) kontrol 

grubundaki olguların yaş ortalaması 43,56 ± 1,962’dir. Diyabet hasta grubu ve kontrol 

grubundaki hastaların kadın erkek oranı ve yaş ortalamaları Tablo 4’de sunulmuştur. 

Gruplar arasında cinsiyet ve yaş incelendiğinde Kolmogorov-Smirnov testine 

göre yaş dağılımı normal bulunurken, cinsiyet dağılımı nonparametrik 

gözlemlenmiştir. Kontrol grubu ve tip 2 DM grubu karşılaştırmasında yaş ilişkisi 

incelemesinde p=0,000 hassasiyet derecesi ile iki grup arasında yaşa bağlı istatistiksel 

bir fark görüldü. Bağımsız örneklem t testine göre diyabet hastalarının yaş ortalaması 

anlamlı şekilde daha yüksek bulundu. 

 

Tablo 4: Diyabet ve kontrol grubu hastaların cinsiyetlere göre dağılımı ve yaş 

ortalaması. 

 

Hasta 

grubu 

Cinsiyet Yaş 

Kadın 

N 

Erkek 

N 

Minimum Maksimum Ortalama Ss±  

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 

 

Sağ ve sol submandibular tükürük bezlerinin tiroid bezine göre ekojenitesinin 

diyabetik hasta grubu ve kontrol grubuna göre karşılaştırılması Tablo 5’de 

sunulmuştur. Submandibular bezlerin ekojenitelerinin gruplar arası dağılımı 

Pearson’ın ki-kare testine göre değerlendirildiğinde; sağ submandibular bezde gruplar 

arası istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamazken sol submandibular bezde 

anlamlı bir farklılık bulunmuştur (p£0.05). Kontrol grubunda sol submandibular 
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bezlerin % 92’si tiroid beziyle izoekojen iken diyabet grubunda %78’i izoekojendir, 

%22’si hipoekojendir. 

 

Tablo 5: Hasta grupları arasında sağ ve sol submandibular bezlerin ekojenitesinin 

karşılaştırılması 

 

Tükürük bezi 

 

Ekojenite 

Hasta grubu  

P Kontrol 

N (%) 

Diyabet 

N (%) 

Sağ 

Submandibular 

bez 

İzoekojen 45 (%90) 47(%94)  

0.461 
Hipoekojen 5 (%10) 3(%6) 

Sol 

Submandibular 

bez 

İzoekojen 46 (%92) 39 (%78)  

0.050* 
Hipoekojen 4 (%8) 11(%22) 

 

Sağ ve sol submandibular bezin parankim homojenitesi, hiperekojen 

yansımaların ve hipoekojen alanların varlığı incelendiğinde gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı (p>0.05). Submandibular bezlerin 

parankim homojeniteleri, hipoekojen alanları ve hiperekojen yansımalarının gruplar 

arasında dağılımı ve istatistiksel olarak karşılaştırılması Tablo 6’da sunulmaktadır. 
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Tablo 6: Hasta grupları arasında sağ ve sol submandibular bezlerin parankim 

homojenitesi, hipoekojen alan varlığı, hiperekojen alan varlığının karşılaştırılması  

Sa
ğ 

Su
bm

an
di

bu
la

r 
B

ez
 

 Hasta 

Grubu 

N (%) 

Kontrol 

Grubu 

N (%) 

P 

So
l S

ub
m

an
di

bu
la

r 
B

ez
 

 Hasta 

Grubu 

N (%) 

Kontrol 

Grubu 

N (%) 

P 

Parankim 

Homojenitesi 

   

 

 

 

0.168 

 

Parankim 

Homojenitesi 

   

 

 

 

0.778 

Homojen 11 

(%22) 

1 

(%2) 

Homojen 8 

(%16) 

4 

(%8) 

Minimal 

Heterojen 

29 

(%58) 

41 

(%82) 

Minimal 

Heterojen 

27 

(%54) 

36 

(%72) 

Belirgin 

Heterojen 

10 

(%20) 

8 

(%16) 

Belirgin 

Heterojen 

15 

(%30) 

10 

(%20) 

Çok Fazla 

Heterojen 

0 

(%0) 

0 

(%0) 

Çok Fazla 

Heterojen 

0 

(%0) 

0 

(%0) 

Hipoekojen 

Alan 

   

 

 

0.213 

Hipoekojen 

Alan 

   

 

 

0.404 
Yok 15 

(%30) 

5 

(%10) 

Yok 14 

(%28) 

10 

(%20) 

Birkaç 

Dağınık 

26 

(%52) 

39 

(%78) 

Birkaç Dağınık 23 

(%46) 

37 

(%74) 

Birkaç 9 

(%18) 

6 

(%12) 

Birkaç 13 

(%26) 

3 

(%6) 

Çok Sayıda 0 

(%0) 

0 

(%0) 

Çok Sayıda 0 

(%0) 

0 

(%0) 

Hiperekojen 

Alan 

   

 

 

0.104 

Hiperekojen 

Alan 

   

 

 

0,987 
Yok 11 

(%22) 

13 

(%26) 

Yok 10 

(%20) 

11 

(%22) 

Birkaç 

Dağınık 

30 

(%60) 

36 

(%72) 

Birkaç Dağınık 34 

(%68) 

32 

(%64) 

Birkaç 9 

(%18) 

1 

(%2) 

Birkaç 6 

(%12) 

7 

(%14) 

Çok Sayıda 0 

(%0) 

0 

(%0) 

Çok Sayıda 0 

(%0) 

0 

(%0) 
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Sağ ve sol submandibular bezlerin marjin düzenliliği diyabetik hasta grubu ve 

kontrol grubuna göre incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunamamıştır. (p>0.05) Marjin özelliklerinin gruplar arasındaki dağılımı ve 

istatistiksel olarak karşılaştırılması Tablo 7’de sunulmuştur. 

Tablo 7: Hasta grupları arasında sağ ve sol submandibular bezlerin marjin 

özelliklerinin karşılaştırılması 

Sa
ğ 

Su
bm

an
di

bu
la

r 
B

ez
 

 Kontrol 

Grubu 

N (%) 

Hasta 

Grubu 

N (%) 

 

P 

So
l S

ub
m

an
di

bu
la

r 
B

ez
 

 Kontrol 

Grubu 

N (%) 

Hasta 

Grubu 

N (%) 

 

P 

Marjin 

Özellikleri 

   

 

 

0.527 

Marjin 

Özellikleri 

   

 

 

0,196 
Net 6 

 (%12) 

12 

(%24) 

Net 7 

(%14) 

5 

(%10) 

Kısmen 

Tanımlı  

28 

(%56) 

16 

(%32) 

Kısmen 

Tanımlı 

23 

(%46) 

17 

(%34) 

Kötü 

Tanımlı 

16 

(%32) 

15 

(%30) 

Kötü 

Tanımlı 

17 

(%34) 

21 

(%42) 

Sınırlar 

İzlenmiyor 

0 

(%0) 

7 

(%14) 

Sınırlar 

İzlenmiyor 

3 

(%6) 

7 

(%14) 

 

Sağ ve sol submandibular bezlerin vaskülarizasyonu renkli dopplere göre 

incelendiğinde diyabetik hasta grubu ve kontrol grubunda birbirine göre istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulunamamıştır. (p>0.05) Sağ ve sol submandibular bezlerin 

vaskülarizasyonunun gruplar arasındaki dağılımı ve istatistiksel olarak 

karşılaştırılması Tablo 8’de sunulmuştur. 
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Tablo 8: Hasta grupları arasında sağ ve sol submandibular bezlerin vaskülarizasyon 

özelliklerinin karşılaştırılması 
Sa

ğ 
Su

bm
an

di
bu

la
r 

Be
z 

 Kontrol 

Grubu 

N (%) 

Hasta 

Grubu 

N (%) 

 

P 

So
l S

ub
m

an
di

bu
la

r 
Be

z 

 Kontrol 

Grubu 

N (%) 

Hasta 

Grubu 

N (%) 

 

P 

Vaskülarizasyon    

 

0.799 

Vaskülarizasyon    

 

0,235 

İyi  41 

 (%82) 

40 

(%80) 

İyi 41 

(%82) 

36 

(%72) 

Kötü   9 

(%18) 

10 

(%20) 

Kötü 9 

(%18) 

14 

(%28) 

 

 

Sağ ve sol parotis bezinin ekojenitesi tiroid bezine göre incelenmiştir. Elde 

edilen veriler ve diyabetik hasta grubu ile kontrol hasta grubu arasında 

karşılaştırıldığında parotis bezi ekojenitesinde gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunamamıştır. (p>0.05) Parotis bezlerinin ekojenite bulguları ve 

gruplar arasında istatistiksel olarak karşılaştırılması Tablo 9’da sunulmuştur. 
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Tablo 9: Hasta grupları arasında sağ ve sol parotis bezlerin ekojenitesinin 

karşılaştırılması 

 Ekojenite Kontrol 

Grubu 

N  (%) 

Diyabet 

Grubu 

N  (%) 

P 

 

Sağ Parotis 

Bez 

İzoekojen 45 (% 90) 47(%94) 0.461 

Hipoekojen 5 (%10) 3(%6) 

 

Sol Parotis 

Bez 

İzoekojen 48 (%96) 47 (%94) 0.646 

Hipoekojen 2 (%4) 3 (%6) 

 

Sağ ve sol parotis bezin parankim homojenitesi, hiperekojen yansımaları ve 

hipoekojen alanları incelendiğinde; diyabet hasta grubu ve kontrol grubu arasında 

parankim homojenitesi ve hipoekoejen alanlar açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunamazken (p>0.05); hiperekojen yansımaları açısından her iki bezde de 2 

grup arasında anlamlı farklılık bulunmuştur (p£0.05). Sağ parotis bezinde kontrol 

grubunun %54’ü birkaç dağınık hiperekojen yansıma içerirken %46’ı hiperekojen 

yansıma içermemektedir. Diyabetik hasta grubunun ise %68’i birkaç dağınık 

hiperekojen yansıma içerirken %18’i hiperekojen alan içermemektedir.  Sol parotis 

bezinde kontrol grubunun %58’i birkaç dağınık hiperekojen yansıma içerirken %42’si 

hiperekojen yansıma içermemektedir. Diyabetik hasta grubunun ise %72’si birkaç 

dağınık hiperekojen yansıma içerirken %20’si hiperekojen alan içermemektedir. Sağ 

ve sol parotis bezinde diyabetik hastalarda kontrol grubuna göre daha fazla 

hiperekojen yansıma görülmüştür. Sağ ve sol parotis bezin parankim homojenitesi, 

hipoekojen alanları ve hiperekojen yansımalarının oranları ve gruplar arası 

karşılaştırılması Tablo 10’da sunulmuştur. 
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Tablo 10: Hasta grupları arasında sağ ve sol parotis bezlerin parankim homojenitesi, 

hipoekojen alan varlığı, hiperekojen alan varlığının karşılaştırılması  

Sa
ğ 

Pa
ro

tis
 B

ez
 

 Kontol 

Grubu 

N (%) 

Hasta 

Grubu 

N (%) 

P 

So
l P

ar
ot

is
 B

ez
 

 Kontrol 

Grubu 

N (%) 

Hasta 

Grubu 

N (%) 

P 

Parankim 

Homojenitesi 

   

 

 

 

0.607 

 

Parankim 

Homojenitesi 

   

 

 

 

0.659 

Homojen 16  

(%32) 

20 

(%40) 

Homojen 21 

(%42) 

18 

(%36) 

Minimal 

Heterojen 

33 

(%66) 

27 

(%54) 

Minimal 

Heterojen 

26 

(%52) 

30 

(%60) 

Belirgin 

Heterojen 

1 

(%2) 

3 

(%6) 

Belirgin 

Heterojen 

3 

(%6) 

2 

(%4) 

Çok Fazla 

Heterojen 

0 

(%0) 

0 

(%0) 

Çok Fazla 

Heterojen 

0 

(%0) 

0 

(%0) 

Hipoekojen 

Alan 

   

 

 

0.485 

Hipoekojen 

Alan 

   

 

 

0.429 
Yok 32 

(%64) 

30 

(%60) 

Yok 35 

(%70) 

31 

(%62) 

Birkaç 

Dağınık 

18 

(%36) 

16 

(%32) 

Birkaç Dağınık 13 

(%26) 

17 

(%34) 

Birkaç 0 

(%0) 

4 

(%8) 

Birkaç 1 

(%2) 

2 

(%4) 

Çok Sayıda 0 

(%0) 

0 

(%0) 

Çok Sayıda 0 

(%0) 

0 

(%0) 

Hiperekojen 

Alan 

   

 

 

0.000* 

Hiperekojen 

Alan 

   

 

 

0.006* 
Yok 23 

(%46) 

9 

(%18) 

Yok 21 

(%42) 

10 

(%20) 

Birkaç 

Dağınık 

27 

(%54) 

34 

(%68) 

Birkaç Dağınık 29 

(%58) 

36 

(%72) 

Birkaç 0 

(%0) 

7 

(%14) 

Birkaç 0 

(%0) 

3 

(%6) 

Çok Sayıda 0 

(%0) 

0 

(%0) 

Çok Sayıda 0 

(%0) 

1 

(%2) 
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Sağ ve sol parotis bezlerin marjin düzenliliği diyabetik hasta grubu ve kontrol 

grubuna göre incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamamıştır. (p>0.05) Marjin özelliklerinin gruplar arasındaki dağılımı ve 

istatistiksel olarak karşılaştırılması Tablo 11’de sunulmuştur. 

 

Tablo 11: Hasta grupları arasında sağ ve sol parotis bezlerin marjin özelliğinin 

karşılaştırılması. 

Sa
ğ 

Pa
ro

tis
 B

ez
 

 Kontrol 

Grubu 

N (%) 

Hasta 

Grubu 

N (%) 

 

P 

So
l P

ar
ot

is
 B

ez
 

 Kontrol 

Grubu 

N (%) 

Hasta 

Grubu 

N (%) 

 

P 

Marjin 

Özellikleri 

   

 

 

0.196 

Marjin 

Özellikleri 

   

 

 

0.091 
Net 1 

 (%2) 

1 

(%2) 

Net 1 

(%2) 

2 

(%4) 

Kısmen 

Tanımlı  

18 

(%36) 

12 

(%24) 

Kısmen 

Tanımlı 

23 

(%46) 

6 

(%12) 

Kötü 

Tanımlı 

20 

(%40) 

22 

(%44) 

Kötü 

Tanımlı 

18 

(%36) 

33 

(%66) 

Sınırlar 

İzlenmiyor 

11 

(%22) 

15 

(%30) 

Sınırlar 

İzlenmiyor 

8 

(%16) 

9 

(%18) 

 

Sağ ve sol parotis bezlerin vaskülarizasyonu renkli dopplere göre 

incelendiğinde sağ parotis bezinin kanlanmasında diyabetik hasta grubu ve kontrol 

grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamazken (p>0.05) sol parotis 

bezlerin vaskülarizasyonu gruplar arasında anlamlı olarak farklıdır (p£0.05) diyabetik 

hastalarda kontrol grubuna göre sol parotis bezinin kanlanmasının azaldığı 

görülmüştür. Kontrol grubunun %76’sı kötü vaskülarizasyona sahipken, diyabet 

grubunun %92’si kötü kanlanmaya sahiptir. Sağ ve sol parotis bezlerin 

vaskülarizasyonunun gruplar arasında istatistiksel olarak karşılaştırılması Tablo 12’de 

sunulmuştur. 
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Tablo 12: Hasta grupları arasında sağ ve sol parotis bezlerin vaskülarizasyon 

özelliğinin karşılaştırılması. 
Sa

ğ 
Pa

ro
tis

 B
ez

 

 Kontrol 

Grubu 

N (%) 

Hasta 

Grubu 

N (%) 

 

P 

So
l P

ar
ot

is
 B

ez
 

 Kontrol 

Grubu 

N (%) 

Hasta 

Grubu 

N (%) 

 

P 

Vaskülarizasyon    

 

0.766 

Vaskülarizasyon    

 

0,029* 

İyi  7 

 (%14) 

6 

(%12) 

İyi 12 

(%24) 

4 

(%8) 

Kötü   43 

(%86) 

44 

(%88) 

Kötü 38 

(%76) 

46 

(%92) 

 

Hasta grubu ve kontrol grubuna göre sağ-sol submandibular bez sürekli 

değişkenleri karşılaştırıldığında (Tablo 13); hasta grubu ve kontrol grubuna göre sağ 

submandibular bez medio-lateral boyut ve hacim ortalama değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık izlenmiştir (p<0.05), ancak sağ submandibular 

bez antero-posterior, supero-infrerior boyut ortalama değerlerinde gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (p>0.05). Hasta grubunda sağ 

submandibular bez medio-lateral uzunluk ortalama değeri 28,49 ± 2,69044 mm olarak 

saptanırken bu değer kontrol grubunda 25,71± 2,51061 mm olarak tespit edilmiştir. 

Hasta grubunda sağ submandibular bez hacim ortalama değeri 8,74 ± 2,55607 ml 

olarak gözlenirken kontrol grubunda 7,49 ±1,86117 ml olarak izlenmiştir. Diyabetik 

hastalarda kontrol hasta grubuna göre sağ submandibular tükürük bezinde medio-

lateral yönde boyut artışı ve bez hacmi artışı olduğu görülmüştür.  

Hasta grubu ve kontrol grubuna göre sol submandibular bez antero-posterior, 

süpero-inferior, medio-lateral boyut ortalama değerleri ve hacim ortalama 

değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık izlenmiştir (p<0.05). Hasta 

grubunda sağ submandibular bez antero-posterior uzunluk ortalama değeri 37,20 ± 

5,22396 mm olarak saptanırken kontrol grubunda bu değer 35,25± 4,27724 mm olarak 

saptanmıştır. Hasta grubunda supero-inferior uzunluk ortalama değeri 16,96 ±2,62304 

mm olarak saptanırken, kontrol grubunda bu değer 15,93 ± 1,94189 mm olarak tespit 

edilmiştir. Hasta grubunda medio-lateral uzunluk ortalama değeri 25,91±1,80038 mm 

olarak saptanırken bu değer kontrol grubunda 24,93 ±2,40432 mm olarak tespit 
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edilmiştir. Hasta grubunda sol submandibular bez hacim ortalama değeri 8,46 

±1,91057 ml olarak gözlenirken kontrol grubunda 7,33±1,53915 ml olarak izlenmiştir. 

Diyabetik hastalarda kontrol hasta grubuna göre sol submandibular tükürük bezinde 

antero-posterior, supero-inferior, medio-lateral yönde boyut artışı ve bez hacmi artışı 

olduğu görülmüştür. 
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Tablo 13: Hasta grupları arasında sağ ve sol submandibular bezlerin sürekli 

değişkenlerinin karşılaştırılması 

 

 

 

Değerler 

 

Hasta Grupları 
 

 

 

 

P 

Kontrol Grubu Diyabet Grubu 

Ortalama 

±SS 
Minimum 

Maksimu

m 

Ortalama 

±SS 
Minimum 

Maksimu

m 

Sa
ğ 

Su
bm

an
di

bu
la

r 
B

ez
 

Antero- 

posterior 

Uzunluk 

(mm) 

 

34,80 

±3,25964 

 

26,70 

 

43,30 

35,58 

±4,69021 
26,20 47,00 

 

0.339 

Süpero- 

inferior 

Uzunluk 

(mm) 

 

15,99 

±2,26175 

 

12,20 

 

21,50 

16,37 

±2,66958 
10,70 23,30 

 

0.442 

Medio- 

lateral 

Uzunluk 

(mm) 

 

25,71 

±2,51061 

19,70 31,40 
28,49 

± 2,69044 
24,60 35,00 

 

0.000

* 

Hacim 

(ml) 

 

7,49 

±1,86117 

3,80 11,00 
8,74 

±2,55607 
3,90 15,10 

 

0.006

* 

So
l S

ub
m

an
di

bu
la

r 
B

ez
 

Antero- 

posterior 

Uzunluk 

(mm) 

 

35,25 

± 4,27724 

24,00 45,70 
37,20 

±5,22396 
11,80 22,90 

 

0.043

* 

Süpero- 

inferior 

Uzunluk 

(mm) 

 

15,93 

±1,94189 

12,70 22,40 
16,96 

±2,62304 
24,10 45,70 

 

0.029

* 

Medio- 

lateral 

Uzunluk 

(mm) 

 

24,93 

±2,40432 

19,40 28,90 
25,91 

±1,80038 
21,50 29,20 

 

0.023

* 

Hacim 

(ml) 

 

7,33 

±1,53915 

4,20 11,70 
8,46 

±1,91057 
4,50 12,10 

 

0.002

* 
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5. TARTIŞMA 

DM küresel olarak 400 milyondan fazla insanı etkileyen kronik metabolik bir 

hastalıktır. Bu sayının 2045 yılına kadar 693 milyona ulaşacağı tahmin edilmektedir. 

(225). Tip 2 DM bu metabolik hastalığın en yaygın görülen alt tipidir ve diyabetli 

kişilerin %90'ından fazlasını temsil eder (225). DM dokular üzerindeki bozulmuş 

insülin etkisi ve/veya insülin salgılanmasındaki bozukluk ile tanımlanır, sürekli bir 

hiperglisemi durumunu tetikler, enflamasyonu teşvik eder ve aşırı miktarda reaktif 

oksijen ürünleri (ROS) üretir. Tüm bunlar diyabetin komplikasyonlarından ve 

komplikasyonlara bağlı yüksek ölüm oranlarından sorumludur (226). 

Diyabetik hastalarda hipergliseminin vasküler komplikasyonların ortaya 

çıkması için önemli bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir. DM ile ilişkili beş klasik 

komplikasyon retinopati, nöropati, nefropati, kardiyovasküler komplikasyonlar ve 

gecikmiş yara iyileşmesidir. Periodontal hastalık son zamanlarda DM'nin "altıncı 

komplikasyonu" olarak kabul edilmektedir (83). Oral komplikasyonlara ağız kuruluğu 

(kserostomi), diş çürüğü, tükürük bezinde büyüme, hiposalivasyon, enfeksiyonlara 

yatkınlık, gecikmiş ve anormal yara iyileşmesi, ağızda yanma hissi ve tat değişikliği, 

periapikal lezyonlar, gingivitis, periodontitis gibi periodontal hastalıklar, kandidiyazis, 

liken planus, coğrafik ve fissürlü dil ve tekrarlayan aftöz stomatit sayılabilir. Bunlar 

patognomonik komplikasyonlar olmamakla beraber diyabetin oral bulguları bunlarla 

da sınırlı değildir (8,9).  

DM tükürük bezleri de dahil olmak üzere çeşitli bezlerin işlev bozukluğuna 

neden olur. DM hastalarında tükürük bezi hasarı tükürükte kalitatif ve kantitatif 

değişikliklere neden olabilir (227). Diyabetik hastalarda ağız kuruluğu hissi çoğu 

hastanın şikayetçi olduğu bir durumdur. Her ne kadar kserostomi bulgusu her zaman 

olmasa da DM'li hastalarda tükürük akış hızının genellikle önemli ölçüde azaldığı 

(hiposalivasyon) tespit edilmiştir (228). Kserostomik şikayetler; her ikisi de artmış 

plazma osmolaritesi ve hiperglisemi ile ilişkili olan poliüri ve dehidrasyonun bir 

sonucu olarak veya oral duyusal işlev bozuklukları, tükürük akışının azalması veya 

tükürük bileşiminin değişmesine bağlı olarak gelişebilir (229,230). Ayrıca birçok ilaç 

ve tedavi yöntemi kserostomiyi olası bir yan etki olarak listelerken, çok azı tükürük 

akışındaki objektif değişiklikler açısından test edilmiştir (93). Bazı çalışmalar bir veya 

daha fazla kserostomik ilaç kullanımının önemli ölçüde daha düşük akış hızlarıyla 
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sonuçlandığını bildirmiştir (92,231). Bunun yanısıra Lima ve ark. (232) kserostomiye 

neden olan ilaçların kullanımı ile tükürük salgılama durumu arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişki bulamamıştır. 

Longman ve ark. (233) hiposalivasyonu olan hastaların %34'ünde kserostomi 

semptomları olmadığını bulmuştur. Benzer şekilde, kserostomi semptomunu bildiren 

hastaların %37'sinde hiposalivasyon görülmemiştir (10). Dodds ve Dodds (99) tükürük 

hipofonksiyonu ile ilgili sorulara verilen subjektif yanıtların iyi kontrol edilen DM'de 

tükürük salgısının değişmediğini gösterdiğini bildirmiştir. Buna karşın, Dyasnoor ve 

ark. (228) kontrollü DM'li 13 hastadan 9'unda ağız kuruluğu şikayeti tespit etmiş ve 

4'ünde hiposalivasyon görmüşlerdir. Sreebny ve ark. (12) hiposalivasyon nedeniyle 

sıklıkla ağız kuruluğundan şikayet eden diyabetli hastaların glisemik kontroldeki 

bozukluklarının tükürük bezleri üzerindeki doğrudan metabolik etkisiyle ilişkili 

olduğunu belirtmişlerdir. Bununla birlikte, Chavez ve ark. (11) kötü kontrollü DM'li 

kişilerin uyarılmış parotis akış hızlarının iyi kontrollü diyabetli ve diyabetik olmayan 

kontrol bireylerine göre daha düşük olduğunu bildirmiştir ve diyabetik veya glisemik 

kontrol durumuna ya da tükürük akış hızlarına bağlı olarak kserostomik şikayetlerde 

anlamlı bir fark bulamamışlardır. Kserostomiye ilişkin literatürdeki değişkenliğin 

çoğu, ölçüm için kullanılan farklı protokollere bağlanabilir (228). Kserostomi anketi 

iyi bir tarama aracıdır; ancak sonuçlar tükürük akışıyla iyi bir korelasyon 

göstermeyebilir (233,234). Dolayısıyla, kserostomi hiposalivasyon ile tutarlı bir 

şekilde eşdeğer değildir (228). Bunun yanısıra fokal duyusal nöropatilerin ve 

mikrovasküler değişikliklerin, DM'li bir hastanın ağız kuruluğunu tespit 

edememesinde, belki de ayak ülserleriyle ilişkili ağrısız diyabetik nöropatiye benzer 

bir mekanizma yoluyla rol oynayabileceği de öne sürülmüştür (99). 

Tükürük salgısı hem sempatik hem de parasempatik otonom sinir sistemleri 

tarafından kontrol edildiğinden, diyabetik nöropatilerin tükürük salgısı üzerinde farklı 

etkileri olması ve etkilenen sinir kaynağına bağlı olarak sıvı veya protein fazlarının 

değişmesi mümkündür (99). Kötü kontrol edilen diyabetteki olumsuz hormonal, 

mikrovasküler ve nöronal değişiklikler DM’li bireylerde tükürük bezi 

hipofonksiyonuna katkıda bulunabilir (228). Dyasnoor ve ark.’nın (228) kserostomi 

ve hiposalivasyon bulgusu olan 40 diyabetik hastanın parotis bezlerine 

elektrostimülasyon uygulaması yaptıkları çalışmada, 36 hastada uyarılmış tükürük 

akışının anlamlı oranda arttığını gözlemlemişler ve bu hastalardaki hiposalivasyon ve 
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kserostomik bulguların her ikisinin de diyabetin mikrovasküler ve otonom nöropatik 

komplikasyonları ile açıklanacağı sonucuna varmışlardır. Uyarılmış tükürük 

sekresyonunun azalması, tip 2 DM'de nöronal parasempatik tükürük salgısı yolunun 

işlev bozukluğunu ve nöronal sempatik tükürük salgısı yolunun eş zamanlı tutulumunu 

yansıtabilir (99).  

DM’de kalıcı hiperglisemiye bağlı olarak ortaya çıkan kronik oksidatif stresin, 

reaktif oksijen ürünlerinin (ROS) aşırı üretimine neden olarak DM’nin 

komplikasyonlarının başlamasına ve ilerlemesine neden olduğu bilinmektedir (235).  

ROS üretimi stresli koşullar altında dramatik bir şekilde artarak hücre hasarına neden 

olur. Knaś ve ark.’nın (236) diyabetik fareler üzerinde yaptıkları bir çalışmaya göre, 3 

majör tükürük bezi de hastalığın sürecinden bağımsız olarak artmış oksidatif strese 

maruz kalmıştır. Bununla birlikte parotis bezinde oksidatif hasarın daha büyük ölçüde 

ve çeşitlilikte olduğu görülmüştür ve parotis bezinin oksidatif stres karşısında daha 

savunmasız olduğu sonucuna varmışlardır. Ayrıca deneyin ilk haftasında uyarılmamış 

tükürüğün azaldığı, ilerleyen süreçte de uyarılmış tükürük miktarının önemli derecede 

daha fazla azaldığı görülmüştür. Kolodziej ve ark.’nın (237) yaptığı bir başka çalışma 

da insülin direncinin oksidatif stres belirteçlerini arttırdığı ve uyarılmış tükürük akış 

hızında önemli bir düşüş olduğunu ortaya koymuştur. Ayrıca, metabolik kontrolü iyi 

olan tip 2 DM grubuna kıyasla metabolik kontrolü kötü olan tip 2 DM grubunda 

oksidatif stres seviyelerinde anlamlı bir artış bulunmuştur (238). 

Literatürdeki bazı çalışmaların ikna edici kanıtları ise tip 2 DM ve 

komplikasyonlarının mitokondriyal yapısal hasar ve fonksiyonel bozulma ile ilişkili 

olduğunu göstermektedir (20,239). Tip 2 DM’li hastaların mitokondriyal 

morfolojisinin değiştiğini ve solunum zinciri aktivitesinin azaldığını gösteren 

çalışmalar vardır (240). Mitokondri hücresel metabolik homeostazın sürdürülmesinde 

kilit bir oyuncudur ve tükürük salgısının düzenlenmesinde önemli bir rol oynar, 

mitokondriyal hasar diyabetik hastalarda tükürük bezi disfonksiyonunun ortaya 

çıkmasıyla ilişkili olabilir (103,241,242). Son çalışmalar, mitokondrinin 

submandibular bez tükürük hücrelerinde Ca+2 mobilizasyon yolunun düzenlenmesinde 

önemli bir rol oynadığını göstermiştir (243). Bu nedenle, mitokondriyal hasar 

genellikle submandibular bezin işlevinin bozulmasına yol açar (103). Yapılan bir 

çalışmaya göre diyabetin submandibular bezde karakteristik histolojik değişikliklere 

yol açtığı ve bu patolojik değişikliklerin yalnızca submandibular bezde olduğunu 
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göstermiştir. Aynı çalışma submandibular bez sekresyonunun azaldığını ve bunun 

DM’nin submandibular bezde meydana getirdiği mitokondriyal işlev bozukluğuna 

bağlı olduğunu ortaya koymuştur (103).  

Diyabetik hastalarda tükürük akışındaki değişim, tükürük bezi parankimindeki 

değişiklikler hafif hipergliseminin neden olduğu glikozüri ve nöropati, anjiyopati ve 

metabolik kontrol bozukluğu gibi diyabet komplikasyonları gibi tükürük bezlerinde 

bulunan enzimlerin aktivitesini azaltan ve dolayısıyla işlevini etkileyen birçok 

faktörden kaynaklanmaktadır (13,14). DM’nin tükürük ve tükürük bezleri üzerindeki 

etkisini daha iyi anlamak için tükürük proteinleri üzerinde çalışmalar yapılmış ve 

diyabetin tükürük parametrelerine olan etkisi anlaşılmaya çalışılmıştır. Tükürük 

kanallarında suyun geri emilimini sağlayan sodyum-glikoz kotransporter-1 proteininin 

(SGLT-1) diyabet hastalarında, duktal hücrelerin luminal membranında, artış 

gösterdiği tespit edilmiş ve bunun kserostomide önemli bir rol oynadığı düşünülmüştür 

(244). Nitrik oksit sentezini katalizleyerek tükürük bezi fizyolojisinde önemli bir rol 

oynayan nitrik oksit sentaz (NOS) aynı zamanda tükürük salgılanmasında rol oynayan 

önemli bir protein olan aquaporin 5'in (AQP5) düzenlenmesi için çok önemlidir (245). 

Stewart ve ark. (246) tarafından diyabetik sıçanlarda yapılan bir çalışmaya göre 

submandibular tükürük bezlerinde NOS protein ekspresyonunun yanı sıra enzimatik 

aktivitelerinin de azaldığı gösterilmiştir. Chui ve ark.’nın (247) yaptığı çalışmaya göre, 

tükürük bezlerinde bulunan ve suyun hücreler arası iletiminde rol alan aquaporinleri 

(AQP) diyabetik sıçanlarda incelenmiştir. Diyabetik sıçanlarda tükürük bezlerinde 

AQP1, AQP5, AQP8 protein ekspresyonunda önemli bir azalma ve bunun yanı sıra 

asinüs seviyesinde minör dejenerasyon ve submandibular bezlerdeki asiner hücrelerin 

yapısal değişikliklerinin DM farelerinde tükürük salgısının azalmasına neden 

olduğunu göstermişlerdir (247). 

Kserostomi subjektif bir ağız kuruluğu hissidir, bu nedenle bu durumun 

etiyolojisini belirlemek için sistematik bir yaklaşım kullanılmalı ve sadece subjektif 

şikayetler ile ölçülebilir tükürük bezi disfonksiyonu olanlar arasında ayrım 

yapılmalıdır (229). Bizim çalışmamız ultrasonografi arşiv kayıtlarından rastgele 

seçilen tip 2 DM ve sağlıklı bireylerin tükürük bezlerinin görüntülerini değerlendiren 

bir çalışmadır, dolayısıyla hastalara ait hiposalivasyon ve kserostomi bulguları 

değerlendirilmemiştir. 
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Tükürük bezi patolojilerinin tanısında görüntüleme yöntemi olarak USG, BT, 

MRG ve USG eşliğinde İİAB gerekebileceği belirtilmiştir (248). USG tükürük bezi 

patolojilerinin tanısı için değerli ve faydalı bir görüntülemedir. Teşhis amaçlı ultrason 

tükürük bezlerini, özellikle de parotisin yüzeysel lobunu görüntülemede kullanılan 

hızlı, iyi tolere edilen, iyonize radyasyon içermeyen ucuz ve kolay bir yöntemdir. 

Başlıca inflamatuar, neoplastik tükürük bezi patolojilerinin görüntülenmesi, 

solid/kistik lezyonların ayrımının yapılabilmesi, duktal sistem kalsifikasyonlarının 

görüntülenebilmesi, parankimin homojenitesi ve kan akımı değerlendirilebilir (193). 

Sadece herhangi bir kitle olduğunda bunun doğrulanması için değil, aynı zamanda altta 

yatan sebepleri göstermede de etkin bir yöntemdir (249). Ayrıca literatüre göre 

USG’nin tükürük bezlerini değerlendirmede yüksek duyarlılık (%93,33) ve yüksek 

özgüllüğe (%98,07) sahip olduğunu gösterilmiştir (161).  

Bizim bu çalışmadaki hedefimiz, sağlıklı hasta grubuna göre diyabetik hasta 

popülasyonundaki tükürük bezi değişikliklerini araştırmaktı. Belirlediğimiz 2 hasta 

grubunda submandibular tükürük bezlerinin ultrasonografide anteroposterior, 

mediolateral ve superoinferior uzunluğunu ölçmek ve hacimlerini belirlemek, parotis 

ve submandibular tükürük bezlerinin ekojenite, parankim homojenitesi, hiperekojen 

yansıma, hipoekojen alan varlığı, marjin özelliği, vaskülarite özelliklerini araştırmaktı. 

Bu çalışmada ultasonografi görüntülerini kullanmamızın nedeni pratik, iyonize 

radyasyon içermediği için hasta tarafından tolere edilebilen, anlık görüntüleri 

kaydedebilen ve sonrasında inceleme imkanı sunan, tükürük bezi değerlendirmede 

yüksek duyarlılık ve özgüllüğe sahip olduğu bilinen bir teknik olduğu içindi. 

Literatürde USG ile tükürük bezinin değerlendirilmesinde esas olarak primer 

sjögren sendromunun şiddetini belirlemek için kullanılmış çeşitli puanlama sistemleri 

mevcuttur. Salaffi ve ark. (250), Milic ve ark. (251), De Vita ve ark. ‘nın (252) bulduğu 

puanlama sistemleri en eskiye dayanır. Bu sistemler parankimal yapısal anomalileri, 

normalden belirgin parankimal heterojenliğe doğru, 0'dan 3'e kadar verilen puanlara 

göre basitleştirilmiş bir şekilde tanımlamak için geliştirilmiştir. Salaffi ve ark. (250), 

farklı bezlerdeki farklı hipoekoik ve anekoik alanları değerlendirerek De Vita 

skorlama sistemini modifiye etmiştir. Bu skorlama sistemi sağ, sol parotis ve 

submandibular tükürük bezlerinin ultrasonografik değişikliklerini özetler ve ekojenite, 

parankim homojenitesi, bez boyutları, posterior glandüler marjin özelliklerindeki 

değişikliklere göre puanlar. Ayrıca 2019 yılında, OMERACT ultrason çalışma grubu, 
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sjögren sendromlu hastalarda parotis bezleri ve submandibular bezler için ekojeniteyi 

ve parankimal homojeniteyi değerlendiren yeni bir dört-dereceli yarı-kantitatif 

skorlama sistemi tanımlamıştır (253). Bizim kullandığımız sistem ise Hocevar 

skorlama sistemidir (221). Bu puanlama sistemi ekojenite, parankim homojenitesi, 

hiperekoik yansıma varlığı, hipoekojen alan varlığı ve bezlerin marjin netliğini 

değerlendiren, zaman alıcı ancak diğer sistemlere göre daha detaylı bilgi veren 

sistemdir. 

Literatüre göre inflamatuar veya neoplastik durumlar tükürük bezlerinin 

hipertrofisine neden olurken, sklerozan hastalık veya radyoterapi bezlerin atrofisine 

neden olur. Bunun yanısıra çoğunlukla parotislerde olmak üzere, enflamatuar veya 

neoplastik olmayan, multifaktoriyel, ağrısız ve bilateral, tükürük bezlerinin dejeneratif 

büyümesi siyaloz olarak adlandırılır (254). En yaygın nedenleri kronik alkolizm, 

diyabet ve obezitedir, ancak malnütrisyon, bulimia veya bazı ilaçlar gibi nadir olan 

etkenleri de vardır (255). DM’de oral değişiklikleri inceleyen bir çalışma parotis 

bezinde ağrısız ve bilateral büyüme ile karakterize siyalozun diyabetik bireylerde 

yaygın olarak bulunduğunu ve diyabetik siyalozun bez parankiminin yağ 

infiltrasyonuna bağlı olduğunu bildirmiştir. Bezlerdeki bu hacim artışının 

miyoepitelyal hücrelerin atrofisine, asiner hücrelerin genişlemesine ve sekresyon 

mekanizmasının bozulmasına dayandığı, hiposalivasyon ve kserostomi ile 

sonuçlandığı öne sürülmüştür (256). 

Russotto ve ark.’nın (19) DM’li hastalarda parotis bezlerinin asemptomatik 

büyüme insidansını belirlemek amacıyla yapmış oldukları çalışmada, diyabetik 200 

hastanın 48’inde sağlıklı 200 hastanın 4’ünde asemptomatik parotis bezi boyut artışı 

izlemiş olup, parotis bezlerinin büyümesinin; hastalığın başlangıç zamanından, 

hipergliseminin iyi veya kötü kontrolünden veya hastalık sürecinin ciddiyetinden 

etkilenmediğini bildirmişlerdir. Hatta tükürük bezi büyümesinden sorumlu olan 

sürecin, hastalığın teşhisinden önce başladığını öne sürmüşlerdir. Ayrıca Mandel ve 

ark.’nın (36,104) yayınlamış oldukları parotis bezi büyümesi gelişen ve uzun süredir 

DM’si olan bir hastanın vaka raporlarında bezlerin genişlemesinin sebebi olarak, 

otonomik sempatik nöropati ile ilişkili bir protein sentezi ve sekresyon bozukluğu 

olabileceği düşünülmüş ve yapılan aspirasyon biyopsisi sonucunda, asiner hücre 

sitoplazmasındaki zimojen granüllerin sayısında bir artış olduğu, hücre sayısının sabit 

kalıp hacimlerinde artış olduğu saptanmıştır. 
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Davidson ve ark. (257) yaptıkları çalışmada DM’nin lipit metabolizmasını 

bozduğunu, diyabetik hastaların boyutları artmış parotis bezlerinin histolojik 

incelemesinde belirgin bir yağ infiltrasyonu olduğunu ve DM’nin parotis bezi 

büyümesi ile ilişkili olduğunu bildirmişlerdir. Tip 2 DM’li hastaların submandibular 

bezinde yapılan bir çalışmada ise, bozulmuş glandüler fonksiyon ve metabolik 

kontrolden bağımsız olarak asiner hücrelerin genişlemesi tespit edilmiştir. Bunun, 

DM’de oluşan hiposalivasyona karşı koymak için telafi edici bir mekanizma olduğu 

düşünülmektedir.  

Öte yandan parotis bezi büyümesinin, DM’li hastalarda sıklıkla görülen 

kserostomi ile mücadele etmek için telafi edici bir mekanizma olabileceğini de 

düşündüren çalışmalar vardır (258). Bunların aksine, literatürde DM’de parotis bezi 

asiner hücrelerinde atrofi ve stromada yağ infiltrasyonunun olduğu ve asiner 

hücrelerin erken dejenerasyona uğradığını gösteren çalışmalar da mevcuttur (105). 

Topak ve ark.’nın (212) tip 2 DM hastalarında ve sağlıklı kontrol grubu 

hastalarında parotis bezi boyutlarını karşılaştırmaya yönelik yapmış olduğu çalışmada, 

46 tip 2 DM hastası ve 22 sağlıklı kontrol grubu çalışmaya dahi edilerek, iki taraflı 

parotis bezi USG yapılmış olup, yapılan ölçümlerde, transvers eksende antero-

posterior maksimum uzunluk, longitudinal eksende süpero-inferior maksimum 

uzunluk ve longitudinal eksende maksimum medio-lateral uzunluk değerleri ölçülerek 

değerlendirilmiştir. DM ve kontrol grubu arasında antero-posterior, süpero-inferior, 

medio-lateral değerleri arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır. 

Badarinza ve ark.’nın (259) sağlıklı bireyler ve diyabetik ve/veya obeziteli 

bireylerin sağ ve sol parotis, submandibular ve lakrimal bezlerinin ultrasonografik 

özelliklerini, elastikiyet modülünü ve bez boyutlarını inceledikleri çalışmaya göre; 

diyabetli bireylerde kontrol grubuna göre parotis ve submandibular tükürük bezlerinin 

boyutlarının arttığı bildirilmiştir. Ayrıca tükürük bezlerinin alanı ile vücut kitle indeksi 

(VKİ) arasında pozitif korelasyon olduğunu tespit etmişlerdir. Ancak diyabet 

hastalarının glikolize hemoglobin değerleriyle USG bulguları arasında ve obez 

bireylerin kolesterol veya trigliserit düzeyleri arasında anlamlı bir ilişki 

bulamamışlardır. 

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

parotis bezlerinin ultrasonografik görüntüleri üzerinde bezlerin antero-posterior, 
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supero-inferior ve mandibulanın dorsalinde ayrı lateralinde ayrı medio-lateral uzunluk 

ölçümü yaptığı çalışmaya göre; diyabetik hastaların hem sağ hem de sol parotis 

bezlerinin ortalama boyutlarının sağlıklı kontrol grubuna göre anlamlı derecede artış 

gösterdiğini bulmuşlardır. Bu büyümeyi tükürük bezinin hem asiner hem duktal 

hücrelerinde yağ infiltrasyonu olabileceğine bağlamışlardır. Aynı zamanda glikolize 

hemoglobin düzeyi daha yüksek olan hastalarda bez boyutlarının da anlamlı oranda 

daha büyük olduğunu, kronik hipergliseminin tükürük bezinde asiner hipertrofi ve 

adipoz infiltrasyonu gibi yapısal değişikliklere yol açabileceğini düşünmüşlerdir. 

Rangdol ve ark.’nın (261) her bir grupta 30 hasta bulunan, iyi kontrollü tip 2 

DM grubu, orta derecede kontrollü tip 2 DM grubu ve kötü kontrollü tip 2 DM grubu 

olmak üzere 90 tip 2 DM hastası ve 30 kişiden oluşan kontrol grubu arasında, serum 

magnezyum seviyelerinin diyabetin makro ve mikro komplikasyonlarıyla ilişkisini 

belirlemek amacıyla yaptıkları çalışmaya göre; parotis bezinin ortalama değeri (dikey 

ve yatay boyutlar sırasıyla)  yüksek HbA1c değerine sahip diyabetiklerde 4.1 ± 0.3, 

4.2 ± 0.3 cm, orta HbA1c değerine sahip diyabetiklerde 4.4 ± 0.4, 4 ± 0.5 cm, düşük 

HbA1c değerine 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 ölçüldüğü bildirilmiştir. Submandibular bezin 

ortalama değer aralığı dikey ve yatay boyutlarda aynı sırasıyla yüksek HbA1c değerine 

sahip diyabetiklerde 2.5 ± 0.3, 2.6 ± 0.3 cm, orta HbA1c değerine sahip diyabetiklerde 

2.9 ± 0.3, 2.9 ± 0.3 cm, düşük HbA1c değerine sahip diyabetiklerde 3 ± 0.1, 2.9 ± 0.2 

cm iken, kontrol grubunda 2.7 ± 0.1, 2.5 ± 0.1 cm olarak ölçüldüğü bildirilmiştir. Bu 

çalışmaya göre tükürük bezi boyutları arttıkça serum magnezyum düzeylerinde ve 

tükürük miktarı düzeylerinde oldukça anlamlı bir düşüş olduğu gözlemlenmiştir ve 

daha yüksek HbA1c seviyelerine sahip bireylerin serum magnezyum ve tükürük 

akışında azalma ile ilişkili olduğu ancak tükürük bezi boyutları ile glikolize 

hemoglobin arasında korelasyon izlenmediği bildirilmiştir. 

Al-Ubaidy ve ark.’nın (262) diyabetik hastalardaki tükürük bezi büyümesini 

saptamak ve tükürüğün fiziksel özelliklerindeki değişikliğin tükürük bezi büyümesi 

ile ilişkisini değerlendirmek amacıyla tip1 DM, tip 2 DM, ve sağlıklı 102 hastanın 

dahil edildiği çalışmada parotis bezinin transvers eksende uzunluğu, longitidunal 

eksende genişliği, bezin yüzeyel ve derin loblarının genişlik ortalaması kaydedilerek 

medio-lateral boyut hesaplandığı, elde edilen ölçümlere göre de hacim hesaplandığı 

belirtilmiştir. Bunların yanısıra uyarılmamış tükürük akış hızı hesaplandığı, toplanan 
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tükürüğün pH ve viskozitesinin değerlendirildiği belirtilmiştir. Bu çalışmaya göre; tip 

1 ve tip 2 diyabet hastalarında türüne bakılmaksızın hiposalivasyon, tükürük pH’sında 

belirgin bir düşüş ve tükürük viskozitesinde artış görülmüştür. Parotis bezi hacmi, 

bilateral ve simetrik bir şekilde, tip 2 DM’de daha fazla artış göstermekle beraber, 

diyabetik hastalarda sağlıklı hasta grubuna göre artış göstermiştir. 

Fattah ve Al-Ghurabi (263) kötü kontrollü tip 2 DM hastalarında parotis ve 

submandibular tükürük bezinin ultrasonografik ölçümlerini belirlemek için bir çalışma 

yürütmüştür. Çalışmanın örneklemini tip 2 DM’li 35 kadın hasta ve 35 sağlıklı kadın 

oluşturmuştur. Elde ettikleri bulgulara göre diyabetik hastaların parotis ve 

submandibular bez boyutlarında kontrol grubuna göre artış olduğu bildirilmiştir. 

Dost ve Kaiser (213), 16 adet kadavra üzerinde yaptıkları araştırmada, tükürük 

bezlerinin USG ile ölçülen boyut ve hacimlerini, gerçek ölçümlerle karşılaştırmışlar 

ve istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulmuşlardır. Bu araştırmaya göre tükürük 

bezlerinin gerçek hacimlerini ultrasonografik olarak tespit etmeye çalışmanın hatalı 

olabileceği, fakat USG’nin farklı hasta gruplarının tükürük bezi ölçümlerini 

kıyaslamada kullanılabileceği belirtilmiştir. 

 Bizim çalışmamızda submandibular tükürük bezinin transvers eksende antero-

posterior, supero-inferior ve vertikal eksende mediolateral boyut ölçümleri ve bu 3 

boyuttan elde ettiğimiz hacim hesaplaması yapılmış olup literatüre göre yüzeyel 

USG’de parotisin derin lobunun mandibula ramusundan dolayı tam olarak 

görüntülenemeyeceği bildirildiği için (264), parotis bezinin boyut ölçümü 

değerlendirme dışı bırakılmıştır. Elde ettiğimiz submandibular tükürük bezlerinin 

boyutları ve hacimleri diyabetik veya sağlıklı olmasına göre gruplandırdığımız 

hastalarda gruplar arasında karşılaştırılmıştır. 

 Dost ve Kaiser (213), submandibular bezlerde antero-posterior uzunluğu 

ortalama; 35 mm ± 5,7 mm, superio-inferior uzunluğu ortalama 14,3 mm ± 2,9 mm ve 

medio-lateral uzunluğu ortalama 33.7 mm ± 5,4 mm bulmuşlardır. Bizim sağlıklı 

popülasyonda elde elde ettiğimiz sonuçlar da bu sonuçlara benzerdir. 

Diyabetik hasta grubunda sağ submandibular bezin sırasıyla ortalama 

anteroposterior, superoinferior, mediolateral uzunluğu (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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sırasıyla ortalama anteroposterior, superoinferior ve mediolateral uzunluğu(mm) ve 

hacmi (mL) 37.2±5.2, 16.9±2.62, 25.91±1.8 ve 8.46±1.9olarak tespit edilmiş olup; 

sağlıklı hasta grubunda sağ submandibular bezin sırasıyla ortalama anteroposterior, 

superoinferior, mediolateral uzunluğu (mm) ve hacmi (mL) 34.8±3.25, 15.9±2.26, 

25.7±2.51 ve 7.49±1.8 olarak, sol submandibular bez için sırasıyla 35.25±4.2, 

15.9±1.9, 24.93±2.4 ve 7.33±1.5 olarak tespit edilmiştir. Bulgularımıza göre DM’li 

hastaların sağ ve sol submandibular tükürük bezlerinin transvers eksende ve vertikal 

eksende ölçtüğümüz bütün boyutları kontrol grubuna göre daha yüksek olarak 

bulunmuştur. Ancak DM’li hasta grubunda sol submandibular bezin antero-posterior, 

supero-inferior ve medio-lateral uzunlukları kontrol grubuna göre istatistiksel olarak 

daha yüksek tespit edilmiş olup, sağ submandibular bezde ise medio-lateral uzunluk 

anlamlı olarak daha yüksektir. DM hasta grubundaki boyut artışı hacim hesaplamasına 

da yansımıştır ve diyabetik hasta grubunda sağ ve sol submandibular bez hacminin 

kontrol hasta grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazla olduğu tespit 

edilmiştir. Submandibular bezde boyut ve hacim artışı olması literatür verileriyle 

uyumludur (263,265). DM’li hastaların submandibular tükürük bezlerinin 

ultrasonografik görüntüleri üzerinde yaptığımız bu ölçümlerin ve hacim 

hesaplamalarının kontrol grubuna göre daha yüksek olmasını diyabetik hastalardaki 

kserostomi ve hiposalivasyonla mücadelede telafi edici mekanizmanın bir sonucu 

olabileceğine inanıyoruz. Ancak çalışmamızda kserostomi ve hiposalivasyon 

bulgularının değerlendirme dışı bırakılmasını, DM’li bireylerde kontrol grubuna göre 

tespit ettiğimiz boyut artışını tükürüğün ölçülebilir değerlerine göre 

kıyaslayamadığımız için çalışmamızın bir kısıtlılığı olarak görüyoruz ve ileride 

yapılacak benzer çalışmalar için USG incelemelerin yanısıra tükürük miktarının da 

ölçülmesinin yararlı olacağını düşünüyoruz. 

Normal tükürük bezleri genellikle kastan daha yüksek ekojeniteye ve tiroide 

benzer ekojeniteye sahiptir; ancak ekojenite, yağ involüsyonu gibi fizyolojik 

değişikliklere bağlı olarak değişebilir (266). Katz ve ark. (144) submandibular bezin 

parotis bezine göre daha hipoekoik olduğunu bildirmiş olsa da normal parotis ve 

submandibular bez genel olarak sağlıklı tiroid beziyle izoekoik ve homojen olarak 

görülmektedir. Homojenite, incelenen yapının her yerde aynı eko özelliklerini 

gösterdiğini tanımlamak için kullanılan bir terimdir. Sağlıklı bireylerde her ne kadar 

tükürük bezleri homojen olarak tanımlansa bile, heterojen olarak da izlenebilir. Bunun 
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nedeni, bezler içinden geçen arter ve venlerdir, ayrıca fibrozisi andıran hiperekoik 

çizgilerin ve noktaların heterojen bir görünüm oluşturduğu düşünülmektedir (267). 

Badarinza ve ark.’nın (259) sağlıklı bireyler ile DM’li ve/veya obeziteli 

bireylerde yaptığı çalışmaya göre DM’li bireylerde parotis ve submandibular tükürük 

bezlerinin ekojenitesinin arttığı, posterior sınırların görünürlüğünün azaldığı ve 

diyabetik bireylerde muhtemelen artan lipit birikimine bağlı olarak tükürük bezi 

parankiminin çoğunlukla homojen olduğu bildirilmiştir. 

Al-Ubaidy ve ark.’nın (262) yaptıkları çalışmaya göre uzun süredir DM tanılı 

olan ve kötü kontrollü diyabetik bireylerde parotis bezinin ultrasonografik 

değerlendirmede hiperekoik ve homojen görüldüğü ve bunun bez parankimindeki lipit 

infiltrasyonunun artışına bağlı olduğunu bildirmişlerdir.   

Bizim çalışmamıza göre parotis bezinin ekojenitesi diyabetik hasta grubu ve 

kontrol grubu arasında karşılaştırıldığında anlamlı bir farklılık bulunamamıştır ve iki 

grupta da bezler yüksek oranda izoekojendir. Submandibular bezin ekojenitesi 

gruplara göre kıyaslandığında her iki grupta da bez yüksek oranda izoekojen 

izlenmiştir. Parotis bezinin parankim homojenitesi karşılaştırıldığında; her iki grupta 

da minimal heterojen bez daha yüksek oranda tespit edilmiştir ve gruplar arasında 

anlamlı bir farklılık bulunamamıştır. Submandibular bezin parankim homojenitesi 

karşılaştırıldığında; her iki grupta da minimal heterojen bez daha yüksek oranda tespit 

edilmiştir ve gruplar arasında anlamlı bir farklılık bulunamamıştır. 

Sjögren Sendromu’nda tükürük bezlerinde hipoekoik ve anekoik alanlar dikkat 

çeker. Sjögren Sendromu’nun ilerleyen dönemlerinde, hiperekoik bantlarla çevrili çok 

sayıda küçük, oval, iyi sınırlı, hipoekoik veya anekoik alanlar görülür (268). 

Hipoekojenik alanların inflamatuar hücreler içeren odaklardan oluştuğu öne 

sürülmüştür (269). Hipoekojen alanların boyutu ve sayısı önemlidir. Takagi ve ark. 

(270) 90 Sjögren Sendromlu hasta üzerinde yaptığı retrospektif çalışmada, parotis ve 

submandibular bezin USG ve MRG bulgularıyla, klinik bulgularını karşılaştırmıştır. 

Buldukları sonuca göre, USG’de hiperekojen yansımaların varlığı, MRG’de yağ 

bölgelerinin varlığı ve tükürük akışının azalmasıyla ilişkilidir. Bizim bulgularımıza 

göre parotis bezinde DM’li hasta grubunda hiperekojen alan daha fazla gözlenmiştir 

ve bu fark kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlıdır, iki grup arasında 

bezlerin hipoekojen alan içermesi açısından anlamlı farklılık izlenmemiştir. 
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Submandibular bezde iki grup arasında hipoekojen alan ve hiperekojen alan açısından 

anlamlı farklılık yoktur. Literatür verilerinin ışığında DM’li hastalarda parotis bezinde 

hiperekojen yansımaların artışının, diyabetin bir komplikasyonu olarak tükürük 

bezlerinde lipit infiltrasyonuna bağlı olabileceğini düşünüyoruz (262,271). 

Tükürük bezlerini ilgilendiren infeksiyöz, enflamatuar veya neoplastik çoğu 

patolojide bezin vaskülaritesinde değişiklik meydana gelir. Patolojinin erken tanısı 

veya uygulanan tedavinin etkinliğini değerlendirmek açısından vaskülaritedeki bu 

değişikliğin tespiti önemlidir. Dokuların vaskülaritesinin değerlendirilmesinde PDUS 

ve RDUS en hızlı ve non-invaziv bir yöntem olarak kullanılmaya devam etmektedir 

(24). Sağ, sol submandibular bezlerin vaskülaritesinin her iki hasta grubunda da 

değişmediğini ve iyi vaskülarite olduğunu ancak sol parotis bezinin vaskülaritesinin 

diyabetik hasta grubunda kontrol grubuna göre azaldığını gördük. 

Bu çalışma PSS hastalarının tükürük bezlerini skorlamada kullanılan Hocevar 

skorlamasını diyabetik hastalarında kullanan literatürdeki nadir çalışmalardandır. 

Sağlıklı hasta grubuna göre DM hastalarının tükürük bezlerini USG aracılığıyla; 

ekojenite, parankim homojenitesi, hipoekojen alan varlığı, hiperekojen yansıma 

varlığı, vaskülarite, marjin özelliği bakımından inceleyen çok kısıtlı çalışma vardır. 

Ayrıca diyabet hastalarının submandibular bez boyutlarını sağlıklı gruba göre 

karşılaştıran çok az çalışma olduğu için bazı verilerin literatür bulgularına göre çok az 

tartışılması çalışmamızın limitasyonudur. Ayrıca diyabet hastalarının ne kadar süredir 

DM’ye maruz kaldığı, glikozile hemoglobin değerleri, kserostomi bulgularının olup 

olmadığı, uyarılmamış tükürük miktarı ve hiposalivasyon varlığı veya yokluğu, 

tükürüğünün özellikleri bilinmemektedir. Bunun yanı sıra USG görüntüleri başka 

herhangi bir görüntüleme tekniğiyle karşılaştırılmamıştır. MRG gibi bir görüntüleme 

ile karşılaştırma tükürük bezinde fibrozis veya yağ infiltrasyonunun değerlendirilmesi 

ve görüntülemenin kıyaslanması açısından kıymetli olacaktır. Gelecekteki çalışmalar 

için, diyabetik hastalarda tükürük bezlerinin USG verilerini hastaların diyabet 

karakteristikleri ile ilişkilendirmek veya bu bulguları tükürük akış hızı veya tükürük 

viskozitesi, pH’ı ile karşılaştırmak ilginç olacaktır. Ayrıca, diyabetin olası gelişimini 

değerlendirmek için diyabetik hastalarda tükürük bezlerini USG ile prospektif olarak 

izlemek çalışma sonuçlarını güçlendirmek ve desteklemek adına faydalı olacaktır. 
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6.SONUÇLAR 

   Bu restrospektif tez çalışmasında, tip 2 DM hasta grubu ve sağlıklı kontrol 

grubunun sağ ve sol submandibular bezleri ile sağ ve sol parotis bezleri USG 

görüntüleri üzerinden; ekojenite, parankim homojenitesi, hipoekojen alan varlığı, 

hiperekojen yansıma, marjin, bez vaskülaritesi ve boyutsal ölçümler (antero-posterior 

uzunluk, süpero-inferior uzunluk, medio-lateral uzunluk ve hacim) açısından 

incelenerek değerlendirilmiştir. Sonuç olarak; 

• Çalışmamızda hasta grubu (tip 2 DM) 50 ve sağlıklı kontrol grubu 50 olmak 

üzere toplam 100 (50 kadın 50 erkek) hastanın 100 adet sağ submandibular, 

100 adet sol submandibular; 100 adet sağ parotis, 100 adet sol parotis tükürük 

bezleri değerlendirilmiştir. 

• Yaşları 23 ile 81 arasında olan (26 kadın, 24 erkek) hasta grubundaki olguların 

yaş ortalaması 54,82±1,786’dır. Yaşları 18 ile 68 arasında olan (24 kadın, 26 

erkek) sağlıklı kontrol grubundaki olguların yaş ortalaması 43,56 ± 1,962’dir. 

• Diyabetik hasta grubu için; sağ 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 belirlenmiştir. 

• Kontrol hasta grubu için; sağ 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 belirlenmiştir. 

• Diyabetik hasta grubu için; sol submandibular bez ortalama antero-posterior 

uzunluk 37,2±5,22 mm, superoinferior uzunluk 16,96±2,62 mm, mediolateral 

uzunluk 25,91± 1,80 mm ve hacim 8,46 ± 1,91 mL olarak belirlenmiştir. 

• Kontrol hasta grubu için; 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 belirlenmiştir. 

• Yaptığımız ölçümlere ve hacim hesaplamalarına göre diyabetik hasta grubunda 

kontrol hastalarına göre sağ ve sol submandibular bezde ölçülen bütün 

boyutlarda ve hacimde artış olduğu görülmüştür. Ancak sağ submandibular 

bezin mediolateral uzunluğu ve hacmi ile sol submandibular bezin 

anteroposterior, superoinferior, mediolateral uzunlukları ve hacmi diyabetik 
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hastalarda sağlıklı hasta grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde artış 

göstermiştir. 

• Diyabetli hastaların submandibular bezlerinde görülen boyut artışının 

sebebinin DM’li hastalarda görülen kserostomi ile mücadelede telafi edici bir 

mekanizmadan kaynaklanabileceğini düşünmekteyiz. 

• Hasta grubu ve kontrol grubu arasında sağ submandibular bezde ekojenite, 

parankim homojenitesi, hipoekojen alan varlığı, hiperekojen yansıma varlığı, 

marjin özelliği ve vaskülarite parametrelerinde istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptanmamıştır (p > 0.05). 

• Hasta grubu ve kontrol grubu arasında sol submandibular bezde parankim 

homojenitesi, hipoekojen alanlar, hiperekojen yansımalar, marjin özelliği ve 

vaskülarite parametrelerinde istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmazken 

(p > 0.05), ekojenite açısından anlamlı farklılık vardır. Kontrol grubunun sol 

submandibular bezi daha izoekojendir, diyabetik hastalarda bez ekojenitesi 

azalmıştır (p=0.05). 

• Hasta grubu ve kontrol grubu arasında sağ parotis bezde ekojenite, parankim 

homojenitesi, hipoekojen alan varlığı, marjin özelliği ve vaskülarite 

parametrelerinde istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmazken (p> 0.05), 

diyabetik hastalarda hiperekojen yansımalar artmıştır bu da istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p£0.05) 

• Hasta grubu ve kontrol grubu arasında sol parotis bezde ekojenite, parankim 

homojenitesi, hipoekojen alan varlığı ve marjin özelliği parametrelerinde 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmazken (p>0.05), diyabetik 

hastalarda hiperekojen yansımalar artmıştır (p£0.05) ve bezin vaskülaritesi 

kontrol grubuna göre azalmıştır. Bu farklılıkların da istatistiksel olarak anlamlı 

olduğu görülmüştür. (p£0.05) 

• Tükürük bezlerinde DM’ye bağlı değişikliklerin USG bulguları üzerinden 

tanımlanmasının; diyabete bağlı yaygın oral komplikasyonların 

mekanizmasının daha iyi anlaşılmasında, hastalığın seyrinden tükürük 

bezlerinin nasıl etkilendiğini belirlenmede ve diğer tükürük bezi hastalıklarının 

ayırıcı tanısında yol gösterici olduğu düşünülmektedir. 
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