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OZET

Bu c¢alismanin amaci submandibular bez eksizyonu sonrasinda parotis
bezinde histopatolojik degisiklikler olup olmadigmin arastirilmasidir.

Calisma, 1200-3000 gram agirliginda 21 adet disi Yeni Zelanda tiirii tavsan
iizerinde gerceklestirilmistir. Denekler rastgele yediserli ii¢ gruba ayrilmistir. Grup I’
deki deneklerin tek tarafli submandibular bezleri ¢ikarilmis ve bir ay sonra parotis
bezleri de ¢ikarilarak histopatolojik olarak incelenmistir. Grup 11’deki deneklerin her
iki taraf submandibular bezleri ¢ikarilmis ve bir ay sonra parotis bezleri ¢ikarilarak
parotis bezinde olusan degisiklikler histopatolojik agidan incelenmistir. Grup I11’deki
deneklere (Kontrol grubu) herhangi bir miidahale yapilmadan parotis bezleri
cikarilmis ve histopatolojik olarak incelenmistir. Spesmenler yar1 ince doku
kesitlerinde asiner hiicrelerde mukus birikimi, interkalat duktus limeninde
dilatasyon, interkalat duktus liimeninde mukus birikimi, sitoplazmik graniil birikimi,
myoepitelyal hiicre sayist parametreleri agisindan 151k mikroskobu ile
degerlendirilmistir. Her denege ait kesitten dort adet alan (x40, 100, 200, 400
objektif biiyiitme) sayillmis ve her grup icin dort adet alanin ortalamasi alinmistir.
Elde edilen bulgular; yok: - (0), hafif: + (1), orta: ++ (2), siddetli: +++ (3) olarak
derecelendirilmistir.

Calismamizda, grup I ile grup III arasinda interkalat duktuslarda dilatasyon
(p:0.006) ve asiner hiicrelerde mukus birikimi (p: 0.001) bakimindan anlamli
farklilik saptanirken, sitoplazmik graniil birikimi (p:0.211), interkalat duktus
limeninde mukus birikimi (p:0.174) ve myoepitelyal hiicre sayist (p:0.74)
bakimindan anlamli farklilik saptanmamistir (p>0.05). Asiner hiicrelerde mukus
birikimi (p:0.040) bakimindan grup I ile grup Il arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanirken (p<0.05), interkalat duktus liimeninde dilatasyon (p:0.298)
bakimindan ise her iki grup arasinda anlamlilik tespit edilmemistir. Sitoplazmik
graniil birikimi, interkalat duktus liimeninde mukus birikimi ve myoepitelyal hiicre
sayisi bakimindan grup I ve grup II arasinda ve grup I ile grup III arasinda
istatistiksel olarak anlamlilik saptanmamustir (p degerleri sirasiyla 0.244, 0.164 ve
1.00). Duktus Limeninde mukus birikimi acisindan grup II ile grup III arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir (p:0.027).
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Calismamizin sonucunda tek tarafli veya bilateral submandibular bezlerin
cikarilmast ile parotis bezinde histopatolojik olarak degisiklikler oldugunu
sOyleyebiliriz.

Anahtar Kelimeler: Submandibular bez eksizyonu, parotis, histopatoloji



ABSTRACT
HISTOPATHOLOGY OF PAROTID GLAND IN RABBITS AFTER
SUBMANDIBULARY GLAND EXCISION

This study aims to investigate if there are histopathologic changes in parotid

glands after submandibulary gland excision.

The study was conducted on 21 female New Zeland rabbits weighing between
1200-1300 grs. The rabbits were randomly divided into three groups, seven rabbits
in each. In group one; unilateral submandibulary gland excised and one month later
parotid glands excised and evaluated , in group two bilateral submandibulary glands
excised and one months later parotid glands excised, in group three no surgical
operation made to submandibulary glands and one month later parotid glands excised
and evaluated histopathologically. Semihtin sections from the specimen were
analyzed for mucoid collection in asinary cells, dilatation of intercalated ducts,
mucoid collection in intercalated ducts, cytoplasmic granule collection and
myoepithelial cell count by using an optical microscope. Four areas were analyzed (
on an objective magnification of 40x, 100x, 200x and 400x) in four sections taken
from each group. The mean values of the data pertaining to this areas were
calculatedand the results were classified into four categories: Absent: - (0), mild: +

(1), moderate: ++ (2) and severe: +++ (3).

In this experimental study there was significant difference between group I
and group III in dilatation of intercalated ducts(p:0.006) and mucoid collection(p:
0.001) in asinary cells (p<0.05), but no significant difference was identified between
group I and III in cytoplasmic granule collection,(p:0.211) mucoid collection in
intercalated ducts(p:0.174) and myoepithelial cell(p:0.74) count (p>0.05). A
significant difference was observed between group I and group II in mucoid
collection in acinary cells (p:0.040), but there was no significant difference was
observed in other parameters (p>0.05). There was no significant difference was
observed between group I and group II and between group I and group III in

cytoplasmic granule collection, mucoid collection in intercalated ducts and
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myoepithelial cell count (p>0.05). There was significant difference was observed

between group II and group III in mucoid collection in intercalated ducts (p:0.027).

At the result of our study we can say that, significant histopathologic changes

occur in parotid glands after unilateral or bilateral submandibulary gland excision.

Keywords: Submandibulary gland excision, parotid gland, histopathology

vil



ICINDEKILER

BASLIK
ONAY SAYFASI
TESEKKUR
OZET
ABSTRACT
ICINDEKILER
TABLO LISTESI
SEKIL LISTESI
KISALTMALAR LISTESI
1. GIRIS
1.1.Genel Bilgiler
1.1.1 Tiikiiriik Bezlerinin Embriyolojisi
1.1.2 Tiikiirliik Bezlerinin Anatomisi
1.1.3. Parotis Bezi
1.1.4. Submandibular Bez
1.1.5. Sublingual Bez
1.1.6. Minor Tiikiiriik Bezleri
1.2. Tikiiriik Bezlerinin Histolojisi
1.2.1. Parotis Bezi
1.2.2. Submandibular Bez
1.2.3 Sublingual Bez
2. GEREC VE YONTEM
2.1. Denekler
2.2. Deneklerin Gruplara Ayrilmasi
2.4. Spesmenlerin Degerlendirilmesi
2.5. Istatistiksel Analiz
3. BULGULAR
4. TARTISMA
5. KAYNAKLAR
6. OZGECMIS

viii

Sayfa No
i
ii
iii
iv
vi
viii

ix

xi

0 0 L NN NN RN

W N = e o
W &N o N —~= O



TABLO LISTESI
Sayfa No
Tablo 1. Gruplarin Parotis bezinde olusan histopatolojik degisikliklerin gruplara gore
skorlamasi 12
Tablo 2. Deney ve kontrol gruplarina ait verilerin ortalamalar1 ve standart sapma
degerleri 13

Tablo 3. Parametreler agisindan gruplarin istatistiksel olarak karsilagtirilmasi. 14

X



SEKIL LISTESI

Sayfa No
Sekil 1. Tiikiiriik bezlerinin yerlesimi 3
Sekil 2. Tiikiiriik bezi sekretuvar linitesinin sematik yapisi 7
Sekil 3. Tavsan submandibular bezi 9
Sekil 4. Tavsan parotis bezi 10
Sekil 5. Tek tarafli submandibular bezi ¢ikarilan grupta parotis bezi asiner
hiicrelerinde mukus birikimi 14

Sekil 6. Bilateral submandibular bez eksziyonu yapilan grupta parotis bezi asiner
hiicrelerinde mukus birikimi 15
Sekil 7. Bilateral submandibular bez eksizyonu yapilan grupta parotis bezi
interkalat duktus limeninde mukus birikimi 15
Sekil 8. Tek tarafli sumandibular bez eksizyonu yapilan grupta parotis bezi
interkalat duktus limeninde mukus birikimi 16
Sekil 9. Tek tarafli submandibular bez eksizyonu yaplan grupta sitoplazmik graniil
birikimi 16
Sekil 10. Kontrol grubunda sitoplazmik graniil birikimi 17
Sekil 11. Bilateral submandibular bez eksizyonu yapilan grupta interkalat duktus
liimeninde dilatasyon 17
Sekil 12. Tek tarafli submandibular bez eksizyonu yapilan grupta interkalat duktus
liimeninde dilatasyon 18

Sekil 13. Kontrol grubunda myoepitelyal hiicreler 18



H.E
PB
SLB
SMB

KISALTMALAR LiSTESI

: Santimetre

: Hematoksilen Eosin
: Parotis bezi

: Sublingual Bez

: Submandibular bez

X1



1. GIRIS

Tiikiirtik, plazmayla esit ya da daha diisiik osmolaritede organik ve inorganik
molekiiller iceren akigkan bir sividir. Tikiirtiglin hem kimyasal hem de fiziksel
olarak tanimlanmasi zor olan, degisken bir sivi olmasi ve degisik kaynaklardan
salgilanmas1 icerigini daha da karmasik hale getirmektedir. Primer olarak major ve
minor tikirik bezlerinden salgilanmasina ragmen burun boslugu, farinks ve agiz
mukozasindan gelen sekresyonlar da tiikiiriik igerigine katkida bulunurlar (1).

Tikiirik agiz saghginin korunmasinda onemli bir yer tutar. Tiikiiriik
sekresyonunun azalmasi ya da igeriginin degismesi oral kavite, dis ve diseti
hastaliklarina yola agar (2-4). Tiikiiriglin oral kavitedeki kimyasal koruma ve
mekanik temizleme fonksiyonunun, igerigindeki organik ve inorganik molekiilerle
ilgili oldugu diisiiniilmektedir(5). Kapiller kuvvetlerin etkisi, diflizyon, dil, dudak ve
yanak kaslarinin etkisiyle tiikiiriik hem karigir hem de her bolgeye yayilir (6-14).

Tikiirtik akis hizi, pH ve elektrolitleri, ortam havasinin nemi ve sicakligi,
dehidratasyon, malnutrisyon, mental stres, ileri yas, sigara kullanimi, otoimmun
hastaliklar (Sjogren sendromu, sarkoidoz, romatoid artrit) ve sistemik hastaliklar
(diabetes melliltus, hipertansiyon, kronik bdbrek yetmezligi), agir metal
zehirlenmeleri, radyoterapi, ilag kullanimi (antikonviilzan, antipsikotik, antidepresan,
trankilizan, antihistaminik, dekonjestan, antiemetik, antihipertansif, diiiretikler, kas
gevseticiler) gibi faktorlerden etkilenmektedir (15-19).

Bu calismada, submandibular bez/bezlerin ¢ikarilmasi ile parotis bezinde

histopatolojik acidan bir degisiklik olup olmadiginin arastirilmasi: amaglanmaigstir.

1.1.Genel Bilgiler

1.1.1. Tiikiiriik Bezlerinin Embriyolojisi

Major ve minor tiikriik bezleri, oral epitelin proliferasyonu sonucunda olusan
hiicre kordonlarinmn, altindaki mezankimal dokuya dogru ilerlemesi ile olusurlar.
Embriyonel hayatin ilk haftalarinda olusmaya baslayan bu proliferasyon ile hiicre
kordonlarinda dallanmalar meydana gelmekte ve limenler olusmaya baslamaktadir
(20).

Tikriik bezleri oral kavitenin ektoderminden gelismektedir (21). Primordium
veya organin ilk taslagi submandibuler bezde altinci, parotis bezinde yedinci ve
sublingual bezde dokuzuncu embriyonel haftada belirmeye baslar (22). Primordium
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tiikkiliriik bezinin ana kanalina doniistirken, terminal kanallar genisleyerek sekretuar
asiniisler1 olusturur. Cevredeki mezankimal doku ise kondanse olarak bezleri
lobiillere ayirmakta ve ¢evrelerini sararak bez kapsiiliinii olusturmaktadir (23).

Donath (21), embriyonel donemde tiikiiriik bezlerinin gelisim esnasinda ii¢
evre gecirdigini savunmaktadir. ik evrede primordium olusumu séz konusudur.
Ikinci evrede bezde ileri bir farklilasma ve lobiillerin ve kanallarin olusumu izlenir.
Bu evre yedinci ayin sonuna kadar devam etmekte ve neticede fonksiyonel birimlerin
olusumunu saglamaktadir (24). Sekizinci ay ile baslayan iigiincii evrede ise asiner
hiicreler ve ara kanallar belirginlesmeye baslarlar. Cizgili kanallar ise doguma kadar
belirginlesmez. Dogumdan itibaren beslenmenin de etkisi ile tiikiiriik sekresyonu
olugmaya baglar (25).

Asintislerin ve kanallarin distal segmentlerinin etrafin1 saran myoepitelial
hiicreler, organin gelisim safhalarinda giderek azalirlar. Dogumdan sonra ise bu
hiicrelerin mitozlar1 ile yine myoepitelial hiicreler olusurlar (21, 22).

Diger tiikiiriik bezlerinden farkli olarak parotis bezinin fotal gelisimi sirasinda
interstisiyuma ¢ok sayida lenfosit gocii olmaktadir. Bu da intraglanduler lenf
nodiillerinin neden sik goriildiigiinii aciklamaktadir (21). Ayrica organ taslaklarinin
etrafim1 sarmig olan mezenkimin olgunlasmasi sonucu bez icinde lenf nodiilleri
kalabilir. Tikiirtik bezi dokusunun submandibuler lenf nodiilleri i¢inde goriilmesi de
karsilagilabilecek bir durumdur. Bu embriyonel bez yapilar1 daha sonra tiikiiriik bezi
tiimorlerinin gelisiminden sorumludurlar (26).

Sublingual bez, dilin altinda agiz tabanindan 10 veya 20 primordia olarak
gelismeye baslar ve her birinden ayr1 birer kanal geliserek agiz i¢ine dogru uzanirlar
(27).

1.1.2. Tiikiiriik Bezlerinin Anatomisi

Tikiriik bezleri, major tiikiiriik bezleri ve minor tiikiiriik bezleri olmak {izere
iki gruba ayrilir. Major tiikiiriik bezleri parotis, submandibiiler ve sublingual
bezlerdir. Minor tiikiiriik bezleri basta oral kavite ve farenks olmak tiizere, tiim tist
sindirim ve solunum yolu mukozasi altinda yaygin olarak yerlesirler ve sayilar1 700-
1000 arasinda degisir (15). Tikiiriik bezleri salgilarinin yapilarina gére miik6z, seroz
ve mikst olmak {izere lice ayrilir. Miik6z bezlerin salgis1 miisinden zengindir ve

viskoziteleri yiiksektir. Bu salgi daha ¢ok mukoza kayganligi saglar ve mukozay1
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koruyucu 6zelligi vardir. Ser6z bezler enzim ve minerallerden zengin, akici, sulu bir
salg1 tretirler. Mikst (serdomiikdoz) bezler ise barindirdiklar1 ser6z ve miikoz

hiicrelerin yogunluguna bagli olarak salgi yaparlar (28-30).

» Parotis Bezi

Submandibular Bez

™\ Sublinaual Bez

Sekil 1. Tiikiiriik bezlerinin yerlesimi (31)

1.1.3. Parotis Bezi

Major tiikiiriik bezlerinin en biiyligiidiir. Retromandibiiler-preaurikiiler
yerlesimlidir (32). Cilt altinda, gergin bir bag dokusu ile cevrili kapsiil i¢inde
bulunur. Ust boliimii, medialde mandibula ramusu, posteriorda dis kulak yolu ve
stiperiorda zigomatik ark ile ¢evrilidir. Alt kismi (servikal boliim) angulus mandibula
ile mastoid ¢ikint1 arasindadir. Inferior sinir1, sternokleidomastoid kasin 6n kenari ve
digastrik kasin arka karnidir (33).

Parotis bezi kanali (Stenon, Stensen) yaklagik 5 cm uzunlugunda ve 5 mm
capindadir. Bezin 6n kenarindan ¢ikarak masseter kasini ¢aprazlar ve buksinator kas
ile bukkal mukozay1 delerek agiz bosluguna agilir. Kanalin orifisi maksiller 2. molar

dis seviyesindedir. Fasiyal sinir, stilomastoid foramenden temporal kemigi terk eder
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ve 0.5-1.5 cm’lik kisa bir seyirden sonra parotis bezi parenkimi igine girer, pes
anserinusu (kaz ayagi) olusturarak temporal, frontal, zigomatik, bukkal ve servikal
dallarma ayrilir (27). Bu periferik dallar arasinda ¢esitli anastomozlar vardir. Fasiyal
sinir tiim mimik kaslar1 ve platizmay1 innerve eder. Fasiyal sinirin daha medialinde,
eksternal karotid arterin dallar1 vardir (34, 35).

Parotis, eksternal karotid arterin dallariyla (transvers fasiyal, maksiller ve
retroaurikiiler arter) beslenir. Parotis bezinin vendz drenaji retromandibular ven
araciligiyla eksternal juguler vene olmaktadir. Parotis bezi i¢cinde ve bez c¢evresinde
bol miktarda lenf nodu bulunmaktadir. Bu lenf nodlar1 submandibiiler lenf nodlar:
yolu ile veya dogrudan, {ist derin jugiiler lenf nodlar1 ile baglantilidir (36). Parotis
bezi sekresyonunun otonomik kontroliinii saglayan sempatomimetik lifler, eksternal
karotid pleksusdan gelerek vazokonstriiksiyona ve bezden kivamli miikoz tiikiirtik
salgilanmasina neden olur. Parasempatik lifler ise glossofarengeal sinirden
n. petrosus profundus mindr araciligiyla otik gangliona gelir, buradan da
n. aurikulotemporalis araciligryla beze ulasir ve bezden sulu tiikiiriik salgisina neden
olur (37,38).

1.1.4. Submandibular Bez

Angulus  mandibulanin  anteroinferiorunda, submandibular  {iggende
yerlesmistir. Yiizeyel boyun fasyasi, platizma ve derin servikal fasyanin yiizeyel
tabakasi ile ortiiliidiir. Bezin en genis parcast mylohyoid kasin altina yerlesmistir.
Anteriorda digastrik kasin 6n karnina ve posteriorda da stilomandibuler ligamente
uzanir (39). Bezin bir kism1 mylohyoid kasin arka kenarindan, yukari ve medial
yonde, sublingual bosluktaki genioglossus adelesine dogru uzanir. Siiperfisial olan
iist parcasi, mandibulaya ve kismen medial pterigoid kasa dayanir. Burada fasiyal
arter, ven ve sinirin marjinalis mandibula ve servikal dallar1 bezi caprazlar. Derin
ylizeyi ise mylohyoid, hyoglossus, stilohyoid ve stilogossus kaslarina yakin
komguluktadir. Fasiyal arter bezin derin parcasini infero-superior yonde caprazlar.
Submandibuler bez duktusu Wharton kanahdir. Yaklasik 5-7 cm uzunluktadir.
Mylohyoid ve hyoglossus kaslar1 arasinda ilerleyerek agiz tabanina dogru uzanir.
Lingual frenulumun her iki yaninda agiz tabanina a¢ilir. Bu seyrinde, inferiorda

hipoglossal sinir ve superiorda ise lingual sinir ile komsudur (27).



Bezin kanlanmasi fasiyal ve lingual arterler tarafindan saglanir. Vendz drenaji
ise posterior fasiyal ven ile olur. Lenfatikler dnce submandibuler lenf nodlarmna,
sonra juguler zincire bosalir. Bu bdlgedeki lenf nodlari, submandibuler bez fasyasi
disinda yerlesmislerdir (40). Submandibuler {iggende ortalama 8-10 adet lenf nodu
bulunur. Parasempatik sinir lifleri, beze korda timpani ile gelir. Preganglionik lifler
submandibular ganglionda sonlanirlar ve buradan c¢ikan postganglionik lifler,
submandibular beze giderler. Sempatik sinir lifleri ise lingual arter boyunca beze
tasmirlar (36,37).

1.1.5. Sublingual Bez

Major tiikiiriik bezlerinin en kii¢iik olanidir. Ag1z taban1 mukozasi altinda
frenulum linguae’nin iki yaninda, mandibula ve genioglossus kasi arasinda yer
alirlar. Arka kismi submandibuler bezin 6n kenari ile temastadir. Dil alt1 bolgesinde
plika sublingualis adli kabartiyr yaparlar. Ortalama 3-4 cm uzunlukta ve 1 cm
kalinligindadir. Inferiorda mylohyoid kasla sinirlidir. Wharton kanali ve lingual sinir,
sublingual gland ve genioglossus kas1 arasinda ilerler (41).

Tek dominant duktusu olmayip bunun yerine yaklasik olarak 10 tane kiigiik
duktus (Rivinius duktuslari) tarafindan drene edilir. Bu duktuslar glandin
superiorundan ¢ikar, agiz tabaninda sublingual oluk boyunca plika sublingualislerde
bosalir. Bunun sonucunda anteriordaki duktuslarin birkagi birleserek ortak bir kanal
olusturabilirler (Bhartolin duktusu). Bu kanal da tipik olarak Wharton kanalina
dokiiliir. Sempatik innervasyonu, fasiyal arter boyunca yer alan servikal zincir
gangliyonlarindan, parasempatik innervasyonu submandibular gangliyondan gelir.
Arteriyel beslenmesi, lingual arterin sublingual dali ve fasiyal arterin submental dali
ile olurken vendz drenaj arteryel beslenme gibi olup vena jugularis internaya
dokiiliir. Lenfatik drenaj1 ise submental ve submandibular lenf nodlarma olmaktadir

(38, 42).

1.1.6. Minor Tiikiiriik Bezleri

Minor tiikiiriik bezleri bukkal, labial, palatal ve lingual bdlgelerde
yerlesmistir. Ayrica tonsillerin superior poliinde (Weber gland1), tonsiller plikalarda,
dil tabaninda (Von Ebner glandi), molar bdlgede, retromolar bdlgede (Carmalt

Glandlar1), paranazal siniislerde, larinkste, trakeada ve bronslarda da bulunurlar. Her



tiikiirtik iinitesi kendi tek duktusuna sahiptir. Minor glandlarin birgogu parasempatik
innervasyonu lingual sinir yoluyla alir. Damagin mindr tiikiirik bezlerinin

inervasyonu ise sfenopalatin gangliyondan gelen palatin sinirler yoluyla olur (42).

1.2. Tiikiiriik Bezlerinin Histolojisi

Tiikiirtik bezleri, ser6z ve miikdz salgi hiicrelerinden ve bir kanal sisteminden
olusurlar. Ser6z hiicreler genellikle piramidal sekillidir ve genis tabanlar1 ile bazal
laminaya otururlar. Dar apikal yiizeylerinde kisa, diizensiz ve liimene bakan
mikrovilluslar icerirler. Ser6z hiicrelerin kiiresel bicimde olusturdugu, ortasinda
liimen bulunan yapilara asiniis (alveolus) ad1 verilir (43).

Miikoz hiicreler genellikle kiibik ya da prizmatiktirler. Niikleuslar1 ovaldir ve
hiicre tabanina dogru basiktirlar. Miikoz hiicreler, genellikle bir liimen ¢evresinde
silindirik olarak dizilerek tiibiiller olustururlar. insanda submandibular bezde serdz
ve miikoz hiicreler karakteristik bir bicimde dizilim gosterirler. Miikoz hiicreler
tiibtilleri olustururken, bunlarin son kisimlar1 ser6z hiicreler tarafindan ortiiliir ve
serdz yarimaylar1 olustururlar (Giannuzi yarimayi) (43).

Thkiriik bezlerinin bez ve kanal epitellerinin bazal laminasinda miyoepitelyal
hiicreler bulunur. Ser6z asiniisleri saran miyoepitelyal hiicreler olduk¢a dallanmig
hiicrelerdir ve sepet hiicreleri olarak adlandirilirlar. Buna karsin, miikoz tiibiiller ve
duktus interkalariste bulunanlar igsi sekildedir ve kanalin uzunluguna paralel olarak
uzanirlar (37).

Kanal sisteminde salgi yapan son kisimlar, kiibik epitel hiicreleriyle ddseli
olan duktus interkalarise acilirlar. Bu kanallarm birkag¢ tanesi birleserek intralobiiler
duktusu (cizgili kanal) olustururlar. Bu kanalin ¢izgili gériinmesinin nedeni bazal
membranlarmm  kivrimhi  bir  yapida olmast ve bu kivrimlarin  arasinda
mitokondrilerin yer almasidir. Her lobiiliin ¢izgili kanallar1 birleserek tiibiilleri ayiran
bag dokusu septumlar1 i¢indeki interlobiiler duktuslara acilirlar. Her biiyiik tiikiiriik
bezinin ana kanali, sonunda agiz bosluguna acilir ve keratinlesmemis ¢ok katli yassi
epitelle ortiiliidiir (44, 45).

1.2.1. Parotis Bezi

Dallanmis asiner (alveolar) bezlerdir. Salgi yapan kisimlar1 ser6z hiicrelerden
olusmustur. Bu hiicrelerin salg1 graniilleri polisakkaritlerin varligini gosteren PAS (-)
reaksiyon verirler. Salgi graniilleri proteinlerden zengindir ve yiiksek amilaz
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aktivitesine sahiptirler (45). Bag dokusu kapsiilii ¢ok sayida plazma hiicresi ve
lenfosit icerir. Plazma hiicreleri IgA salgilarlar. IgA seréz hiicreler, duktus
interkalaris ve ¢izgili kanal hiicrelerinden sentezlenen sekretuvar komponentle
birleserek agiz boslugunda bulunan patojenlere karsi immiinolojik bir savunma
mekanizmasi olusturur (37).

1.2.2. Submandibular Bez

Dallanmis tubulo-alveolar bir bezdir. Salg1 yapan kisimlar1 hem ser6z hem de
miik6z hiicreler icerirler. Serdz hiicreler ana komponenttir ve karbohidrat icerigine
bagli olarak PAS (+) protein salgi graniilleri icerirler. Ser6z hiicreler bezde ve
salgiladig1 tiikiiriikte bulunan zayif amilolitik aktiviteden sorumludurlar (46).
Submandibular ve sublingual bezlerde Giannuzi yarimaylarimi olusturan bu hiicreler
lizozim enzimi igerirler. Bu enzim bakterilerin hiicre duvarinin hidrolize edilmesinde
gorev alir (36).

1.2.3 Sublingual Bezler

Dallanmis tubulo-alveolar bir bezdir. Miik6z asiniisler cogunluktadir ve
sadece serdz hiicreden olusmus hi¢bir asiniis igermezler. Serdz hiicreler sadece

miik6z asiniislerin yarimaylarinda yer alirlar (37).

Myoepitelyal Hilereler

Myoepitelyal Hilereler

Seroz Asinus

Duktus Interkalaris - Seroz Yanmay

(Giannuzi)

Sekil 2. Tiikiiriik bezi sekretuvar iinitesinin sematik yapis1 (8)



2. GEREC VE YONTEM

2.1. Denekler

Calisma, Firat Universitesi Deneysel Arastirma Merkezi’'nden temin edilen
1200-3000 gram agirliginda 21 adet disi Yeni Zelanda tiirii tavsan tizerinde ve Firat
Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan izin almarak gerceklestirilmistir.
Calismada kullanilacak sarf malzemeleri, Firat Universitesi Bilimsel Arastirma
Projeleri birimi tarafindan temin edilmistir. Denekler Firat Universitesi Deneysel
Arastirmalar Merkezi’nde azami ligerli olmak tizere yedi ayr1 kafese yerlestirilmis
0zel yemlere ve suya limitsiz olarak ulasabilecekleri diizeneklerde standart olarak
beslenmislerdir.

2.2. Deneklerin Gruplara Ayrilmasi

Saglikli Yeni Zelanda tipi 21 disi tavsan rastgele yediserli ii¢ gruba
ayrilmistir.

Grup I: Deneklerin tek tarafli submandibular bezleri ¢ikarilmis ve otuzgiin
sonra her iki parotis bezleri ¢ikarilarak histopatolojik agidan incelenmistir.

Grup II: Deneklerin iki tarafli submandibular bezleri ¢ikarilmis ve otuz giin
sonra her iki parotis bezleri ¢ikarilarak histopatolojik agidan incelenmistir.

Grup III (Kontrol grubu): Deneklerin submandibular bezlerine herhangi bir
cerrahi miidahale yapilmamis ve her iki parotis bezi ¢ikarilarak histopatolojik agidan
incelenmistir.

Caligmaya alinan deneklerin tiimiine ayni cerrahi prosediir uygulanmigstir.
Denekler 10 mg/kg xylazine hidroklorid (Rompun®, Bayer AG, Almanya) ve 50
mg/kg ketamin hidroklorid (Ketalar”, Eczacibas: ilag, Tiirkiye) ile uyutulmustur.
Daha sonra deneklerin submandibular bez lojuna uyan bdlgelerindeki ciltleri tras
edilmis ve %70 ethanol ve povidon iyod ile temizlenerek kurutulmustur. Bunu
takiben mandibula korpusunun 1 cm altina yaklasik 3 cm uzunlugunda horizontal bir
insizyon yapilmis cilt, ciltalt1 diseke edilerek submandibular glanda ulagilmistir.
Grup I’ deki tavsanlarm tek tarafli, grup II’ deki tavsanlarin ise iki tarafli

submandibular bezleri ¢ikarilmistir (Sekil 3).



Sekil 3. Tavsan submandibular bezi

Insizyon bolgesi, cilt alt1 4-0 vicryl ve cilt 4-0 ipek (Ethicon, Almanya) ile
siitiire edilerek kapatilmistir. Deneklere cerrahi islemden bir saat 6nce ve cerrahi
islemden bir saat sonra profilaktik 20-40 mg/kg cefazolin sodyum (Sefazol FIk®,
Mustafa Nevzat, Tiirkiye) yapilmistir. Cerrahi islem sonrasinda deneklerin tamami

30 giin siireyle takip edilmistir.

Denekler postoperatif 30. giinde 10 mg/kg xylazine hidroklorid (Rompun,
Bayer AG, Almanya) ve 50 mg/kg ketamin hidroklorid (Ketalar, Eczacibasi Ilac,
Tiirkiye) verilerek tekrar uyutulmustur. Deneklerin parotis bez lojuna uyan
bolgelerindeki ciltleri tras edilmis ve %70 ethanol ve povidon iyod ile temizlenerek
kurutulmustur. Daha sonra parotis bezine uyan bolgede yaklasik 3 cm’ lik cilt
insizyonu yapilmis cilt ve cilt alt1 diseke edilerek parotis bezine ulasilmis ve
tavsanlarin parotis bezleri eksize edilmistir (Sekil 4). Ayni cerrahi islem diger parotis

bezi i¢in de uygulanmistir.



Sekil 4. Tavsan parotis bezi

2.3. Spesmenlerin Hazirlanmasi

Cikarilan spesmenler %10’luk glutaraldehit icine konarak 4-6 saat fikse
edilmistir. Fikse edilen spesmenler daha sonra yarim saat %1 osmiyum tetraoksit
icinde tutulup asamali olarak etanol icerisinde dehidrate edilmis ve Epon igerisine
konulmustur. Ultratome III cam bigaklarla (Shandan Finesse, ingiltere) 1,5 mikron
kalinliginda kesitler elde edilmistir. Hematoksilen eosin ile boyanan kesitler 11k
mikroskobuyla (Olympus, BXS51, Japonya) x40, 100, 200, 1000 biyilitmede
degerlendirilmistir.

2.4. Spesmenlerin Degerlendirilmesi

Elde edilen yar1 ince doku kesitlerinde asiner hiicrelerde mukus birikimi,
interkalat duktuslarda dilatasyon, sitoplazmik graniil birikimi, interkalat duktus
limeninde mukus birikimi ve myoepitelyal hiicre sayis1 Olympus 151k mikroskobuna
takilan Eyepieces graticule (1x1 mm ebadinda 100 esit kareli okiiler mikrometre) ile
sayilmistir. Her denege ait dort kesitten dort adet alan (x40, 100, 200, 1000 objektif
biiylitme) sayilmis ve her grup i¢in dort adet alanin ortalamasi alimmustir. Elde edilen
bulgular; yok: - (0), hafif: + (1), orta: ++ (2), siddetli: +++ (3) olarak

derecelendirilmistir.
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2.5. Istatistiksel Analiz

Denekler i¢in saptanan histopatolojik veriler, SPSS 11.5 paket programi
(SPSS Inc, ABD) kullanilarak veri tabani olusturulmus ve istatistiksel
degerlendirilmesi yapilmustir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi olarak 0, 05’ in alt1 kabul
edilmistir.

Arastrma grubundaki her bir denek grubunun yedi ve toplam 6rneklem
boyutunun 21 vakadan olusmasi nedeni ile degiskenler normal dagilima uymamis, bu
nedenle istatistiksel analizlerde non-parametrik testler kullanilmistir. Gruplar arasi

karsilagtirilmalarda Mann-Whitney U testi kullanilmustir.
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3. BULGULAR

Deneklerin parotis bezlerinde meydana gelen degisiklik skorlar1 Tablo 1’ de

verilmistir.

Tablo 1.Gruplarin Parotis bezinde olusan histopatolojik degisikliklerin gruplara gore

skorlamasi
%} @ @
= = s 2
S E E £3
2= o 2 < S E T
= = 2
.Q .::' = .::' - = - D ,z‘ <]
Gruplar = =8 EE =2 S =% ez
< = < 2 S = ‘= = @
% 5§ 2% £2F L%k 2
= £ < &= SES 5 2= S5
3 z 2 =25 EB5= £ EE 25
= < E A0 Ss8% SE3 = =
1 +++ ++ ++ + ++
2 ++ ++ + + ++
3 +++ ++ ++ ++ ++
I 4 ++ + + + +
5 ++ + + + +
6 +++ ++ + ++ +++
7 +++ ++ + ++ +
1 + + + +++ +++
2 ++ ++ ++ +++ +
3 + ++ ++ + ++
11 4 + + + ++ ++
5 ++ ++ + ++ +
6 +++ + ++ + ++
7 ++ - ++ ++ +
1 - +++ + + ++
2 + + - - +
3 + ++ - + ++
4 + + + + +++
5 - - - + ++
6 - + - + ++
7 + + - ++ +

Yok: - (0), hafif: + (1), orta: ++ (2), siddetli: +++ (3)
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Deney ve kontrol gruplarma ait verilerin ortalamalar1 ve standart sapma

degerleri Tablo 2’de verilmistir.

Tablo 2. Deney ve kontrol gruplarna ait verilerin ortalamalar1 ve standart sapma

degerleri

Grup I Grup II Grup III

Asiner Hiicrelerde
2.57+0. 1.71+£0. 57+0.

Mukus Birikimi 57+ 0.53 71+ 0.75 0.57£0.53
interkalat Duktus
Liimeninde Mukus 1.42+0.53 2.00+ 0.81 1.00+ 0.57
Birikimi
Sitoplazmik Graniil 171+ 0.48 1.28+0.75 1.28+0.95
Birikimi
Interkalat Duktus 1.28+0.48 1.57+0.53 0.28+ 0.48
Liimeninde Dilatasyon
Myoepitelyal Hiicre 1714 0.75 1714 0.75 1.854 0.69
Sayisi

Asiner hiicrelerde mukus birikimine en fazla grup I’ de rastlanirken bunu
sirastyla grup II ve grup III izlemistir. Asiner hiicrelerde mukus birikimi agisindan
grup | ile grup II arasinda; ayrica grup I ve grup Il ile grup III arasinda istatistiksel

acidan anlamli farklilik bulunmustur. (p<0,05; Tablo 3, Sekil 5-6).
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Sekil 5. Tek tarafli submandibular bezi ¢ikarilan grupta parotis bezi asiner

hiicrelerinde mukus birikimi (x400 151k mikroskobisi, H.E)

Tablo 3.Parametreler agisindan gruplarin istatistiksel olarak karsilastirilmasi.

Gruplar ipLD AHMB SGB iDLMB MHS

® ® ® ® ®
Grup I Grup II ,298 ,040 ,244 ,164 1,000
Grup I Grup 111 ,006 ,001 211 ,174 ,074
Grup II Grup 111 ,004 ,011 ,836 ,027 ,674

Mann-Whitney U testi

AHMB: Asiner hiicrelerde mukus birikimi, SGB: Sitoplazmik graniil birikimi, IDLD: Interkalat

duktus liimeninde dilatasyon, IDLMB: Interkalat duktus liimeninde mukus birikimi, MHS:

Myoepitelyal hiicre sayisi
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Sekil 6. Bilateral submandibular bez eksziyonu yapilan grupta parotis bezi asiner

hiicrelerinde mukus birikimi (x400 151k mikroskobisi, H.E)

Interkalat duktus limeninde mukus birikimine en fazla grup II’ de olmak
izere tiim gruplarda rastlanmigtir. Bu agidan grup II ile grup III arasinda anlamli
farklilik bulunmustur (p<0,05; Tablo3, Sekil 7). Grup I ile grup II ve grup I ile grup
IIT arasindaki farklilik ise anlamsiz bulunmustur (p>0,05; Tablo 3, Sekil 8 ).

Sekil 7. Bilateral submandibular bez eksizyonu yapilan grupta parotis bezi interkalat

duktus limeninde mukus birikimi (x200 151k mikroskobisi, H.E)
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Sekil 8. Tek tarafli sumandibular bez eksizyonu yapilan grupta parotis bezi interkalat

duktus limeninde mukus birikimi (x200 151k mikroskobisi, H.E)

Sitoplazmik graniil birikimi grup I de grup II ve kontrol grubuna gore daha
fazla saptanmistir. Ancak gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik

bulunmamustir (p>0,05; Tablo 3, Sekil 8-9).

Sekil 9. Tek tarafli submandibular bez eksizyonu yaplan grupta parotis bezinde
sitoplazmik graniil birikimi (x200 151k mikroskobisi, H.E)
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. y B TR ? 1 % ;“ :
Sekil 10. Kontrol grubunda parotis bezinde sitoplazmik graniil birikimi (x200 151k
mikroskobisi, H.E)

Interkalat duktus limeninde dilatasyon en fazla grup II’ de en az ise grup
III’ de goriilmiistiir. Bu agidan grup I ile grup III ve grup II ile grup III arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p<<0,05; Tablo 3, Sekil 11). Grup I
ve grup II arasinda ise istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterilememistir

(p>0,05; Tablo 3, Sekil 12).

-~ ’ < J ~ E 3 + 71 2
X ' XN L (@ <
< o k| - 3 3 LR Y s WA -

Sekil 11. Bilateral submandibular bez eksizyonu yapilan grupta parotis bezi

interkalat duktus liimeninde dilatasyon (x200 151k mikroskobisi, H.E)
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Sekil 12. Tek tarafli submandibular bez eksizyonu yapilan grupta parotis bezi
interkalat duktus liimeninde dilatasyon (x200 151k mikroskobisi, H.E)

Myoepitelyal hiicre sayisi acisindan gruplar (Grup I, II ve III) arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gdsterilememistir (p>0,05; Tablo 3, Sekil 13) .

E SR W 7 < : Py ANl R S A ¢
Sekil 13. Kontrol grubunda parotis bezi myoepitelyal hiicre goriintiisii (x200 151k
mikroskobisi, H.E)
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4. TARTISMA
Major tiikiiriik bezlerinin en biiyligli olan parotis bezi gerek histolojik yapist,
gerekse yaptigr tiikiiriik salgis1 bakimindan diger tiikiiriik bezlerinden farklilik

gostermektedir.

Salg1 yapan kisimlar1 ser6z hiicrelerden olusan parotis bezi alveolar yapida
bir bezdir. Diger tiikiirlik bezlerine oranla cok fazla miktarda bulunan ve IgA
salgilayan serdz hiicreler tiikiiriiglin, agiz boslugunda bulunan patojenlere karsi
koruma fonksiyonunda ¢ok &nemli bir rol oynarlar. Istirahat halinde tiikiiriik
salgisinin biiyiik kismini submandibular bez {istlenirken, uyarilmis tiikiirtik salgismin

biiyiik kismini ise parotis bezi listlenmektedir (44).

Parotis bezi sekresyonunun otonomik kontroliinii saglayan sempatomimetik
lifler, eksternal karotid pleksusdan gelmekte ve bezden kivamli miikéz tikiiriik
salgilanmasina neden olmaktadir (47). Parasempatik lifler ise glossofarengeal
sinirden n. petrosus profundus mindr aracilifiyla otik gangliona, buradan da
n. aurikulotemporalis aracilifiyla parotis bezine ulasir ve parotis bezinden serdz

vasifta tiikiiriik salgisina neden olurlar (15, 36, 37).

Parotis bezinin tliimorler, enflamatuar durumlar, enfeksiyonlar, sistemik
hastaliklar yada radyasyon sonucunda etkilenmesi sonrasinda bezin histolojik
yapisinda degisiklikler olugsmakta ve bezin sekresyon fonksiyonu bozulmaktadir (48,
49). Parotis bezini etkileyen bakteriyel patojenler bezde inflamasyona ve bunun
sonucunda da parotit denen klinik tabloya neden olmakta ve bezin yapisinda
degisiklige yol agmaktadir. Bu hastalarda yapilan tiikiiriik bezi histopatolojik
incelemelerinde duktuslarda ektazi, perikanalikiiler mononiikleer hiicre infiltrasyonu

ve epitelde nekroz odaklar1 goriilmiistiir (6, 50).

Ferragut ve ark. (13) pasif olarak sigara dumanina maruz birakilan ratlarin
submandibular ve parotis bezlerindeki asiner hiicrelerin sitoplazmalarinda ve

niikleuslarinda inflamatuar hiicre infiltrasyonu oldugunu bildirmislerdir.

Bas-boyun bolgesine uygulanan radyoterapi sonrasinda tiikiiriik bezlerinde
bir sialoadenit tablosu olusmaktadir. Radyasyonun dozu, tipi ve sekline gore tiikiiriik

bezinde olusan etki de degismektedir (51). Yapilan histolojik incelemede
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asinlislerdeki ser6z hiicrelerde degraniilasyon, disriipsiyon goriilmistir (52).
Radyoterapinin tiikiiriik bezlerinde yaptig1 degisikliklere dikkat ¢cekmek amaciyla
cok sayida calisma yapilmistir. Radyoterapi ile epitelde skuaméz metaplazi ve
rejenaratif degisiklikler ortaya ¢ikmaktadir. Aktif donemin ilerleyip kronik sathaya
gecisin oldugu donemde ise periduktal fibrozis, asiniislerin yapisinda bozulma ve
bunlarin sonucunda glandin fibrozisi ve atrofisinin gelistigi bildirilmistir (53,54).
Roesink ve ark. (55) farkl siirelerde verilen radyoterapinin tiikiiriik bezleri {izerine
olan etkilerini arastirmis ve 4-16 hafta boyunca radyasyona maruz birakilan guinea
piglerde parotis bezinin toplam agirliginin ve asiner hiicre sayismin belirgin olarak
azaldigin1 belirtmiglerdir. Benzer bir calismada Radfar ve ark. (56) 70 Gy dozunda
radyasyona maruz kalan hadford piglerinin toplam tiikiirik bezi agirhiginin
azaldigini, belirgin bir parenkim kaybi, asiner hiicrelerde atrofi ve interstisiyel
fibrozis gelistigini, geriye kalan asiner hiicrelerin ise niikleuslarinda ve duktuslarinda

genisleme ve proliferasyon oldugunu saptamiglardir.

Parotis bezinde bilateral biiyiime yapan etkenlerden biri olan alkoliin tiikiiriik
bezlerinde yaptig1 degisiklikleri saptamay1 amaclayan bir calismada Mandel ve ark.
(57) alkolik hepatite bagh siroz nedeniyle eks olan alt1 hastanin parotis bezlerini
incelemis ve bunlarin parotis bezlerinde asiner hiicre yapisinda degisiklikler
olmasinin yanisira, major duktuslarda genisleme, anormal sitokeratin dagilimi ve
epitel hiicrelerinde atrofi oldugunu raporlamiglardir (57).Yine alkole bagh karaciger
sirozu olan hastalarda yapilan bir calismada, hastalarin parotis bezlerinde interkalat
duktuslarda dilatasyon ve sitoplazmik graniil birikiminin artmis oldugu saptanmistir
(58). Bizim g¢aligmamizda da submandibular bez eksizyonu yapilan tavsanlarin
parotis bezlerinde asiner hiicrelerde mukus birikimi ve interkalat duktus liimeninde
dilatasyon oldugu ve bu farkliligin istatistiksel olarak da anlamli bulundugu

saptanmistir (p<0.05).

[laglarin ve gesitli kimyasal maddelerin tiikiiriik bezlerinde yaptig1 yapisal ve
fonksiyonel degisiklikleri incelemek amaciyla arastirmacilar ¢ok sayida c¢alisma
yapmiglardir (50,59). Vugman ve ark. (50) sempatomimetik bir ajan olan
isopreterenoliin parotis bezi sekretuar lniteleri lizerinde olusturdugu degisiklikleri

saptamay1 amagcladiklar1 c¢aligmalarinda interkalat duktus hiicrelerinin yapisal
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degisiklige ugradiklarini ve asiner hiicrelere benzer bir yapiya doniistiiklerini
belirtmislerdir. Bir baska calismada Berry ve ark. (40) orta sureli etanol
maruziyetinin parotis bezinde olusturdugu degisiklikleri incelemis ve etanole maruz
birakilan ratlarm parotis bezlerinde intralobiiler vaskiiler yapilarin kontrol grubuna
oranla %64 oraninda artmis oldugunu saptamiglardir. Radley ve ark. (59) uzun ve
kisa sureli isoprenalin tedavisi sonrasi parotis bezinin sekresyon fonksiyonundaki
degisiklikleri ve parotis bezinde olusan yapisal degisimleri incelemek ig¢in
yenidogan ratlarin bir grubuna dokuz hafta (uzun sureli), diger bir grubunu da on
giin (kisa siire) boyunca subkutan olarak isoprenalin enjekte etmisler ve uzun sureli
isoprenalin verilen grupta kontrol grubuna oranla belirgin hipertrofi ve hiperplazi
oldugunu; gland agirliginin da kontrol grubuna oranla bes-alt1 kat artmis oldugunu

bildirmislerdir.

Dutta ve ark. (60) alkolik siroz tanis1 almis 30 hastanin parotis bezlerinden
aldiklar1 ornekleri, alkol icen ve igmeyen, yas ve cinsiyet olarak benzer 6zellikler
tastyan kontrol grubundan aldiklari parotis bez ornekleriyle karsilastrmislar ve
alkolik siroz tanist almis hastalarin parotis bez Orneklerinde interstromal yag
infitrasyonunda artis, inflamatuar reaksiyon goriilmeksizin 6dem ve fibrozis

oldugunu saptamiglardir.

Scott ve ark. (61) hipoksinin ana tiikiiriik bezleri iizerinde yaptig1 etkileri
saptamak amaciyla 28 giin boyunca 5500 metre yiikseklikte tuttuklari ratlarin
tiikkiirtik bezlerini incelemisler ve parotis bezinde vaskiiler yapilarm %57 oraninda
arttigin1 ve intralobiiler kapiller yogunlugun da kontrol grubuna gore anlamli

derecede artmis oldugunu bildirmislerdir.

Yapilan ¢ok sayida farkli calismada yiiksek yag igeren diyetin parotis ve
sublingual bezlerde yapisal bir degisiklige neden olmaksizin, hiicre ici lipit
birikimine neden oldugu, submandibular bezin ise intraseliiler lipit birikimine kars1

kismi bir direng gosterdigi saptanmistir (62-65).

Post-ganglionik sempatektomi yapilan ratlarin parotis bezinde dejeneratif
sekresyona bagli olusan yapisal degisiklikleri saptamak amaciyla sempatektomi
yaptiktan sonra 12, 24 ve 48. saatlerde ratlarin parotis bezlerini incelediginde 12 ve

48. saatlerde yapisal olarak kontrol grubuyla benzerligin daha fazla oldugu, 24.
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saatte ise deney grubundaki hiicrelerin 6demli ve daha pembemsi bir renk aldigi
bildirilmistir. Bu bulguyu dogrular sekilde sempatektomi yapilan grupta 12. ve 48.
saatlerde asiniislerin sekretuar graniillerle dolu oldugu ve 24. saatte ise bunlarin ileri

derecede bosalmis oldugu rapor edilmistir (66).

Cogunlukla submandibular bezde goriilmekle beraber parotis ve mindr
tiikkiirtik bezlerinden de kaynaklanabilen ve tiikiiriik bezlerinde tekrarlayan, agrili
sisliklerle karakterize bir hastalik olan kronik sklerozan sialoadenitte de tiikiiriik
bezlerinde yapisal degisiklikler olmaktadir. Kronik sklerozan sialoadeniti olan
hastalarn tiikiiriik bezlerinin histolojik incelenmesinde lenfosit infiltrasyonu, lenfoid
follikiil formasyonu, tiikiiriik bezinin ciddi sirozuna bagli asir1 fibrozis izlenmistir

(67-69).

Sistemik hastaliklarda tiikiiriik bezleri ¢esitli sekillerde etkilenebilmektedir.
Ik kez 1926 yilinda bir Fransiz dermatolog olan Gougerot tarafindan tanimlanan ve
1933 yilinda Isveg’ li Sjogren tarafindan ayrintili olarak tarif edilen ve etyolojisinde
avitaminozlarm, oral enfeksiyonlarin, norovejetatif, endokrin ve enzimatdz
bozukluklarin sorumlu tutuldugu bir hastalik olan Sjogren sendromunda parotis
bezinde ultrastriiktiirel olarak degisiklikler olusmaktadir (29). Sjogren sendromlu
hastalarin parotis bezlerinde yapilan histopatolojik inceleme sonrasinda asiniislerde
atrofi, duktal ektazi, interstisyel lenfosit, plazmosit infiltrasyonu, kii¢iik ve orta capl
duktuslarin liimenlerinde daralma oldugu goriilmiistiir (70,71). Sjogren sendromu
tanis1 olan ve ince igne aspirasyon biyopsisi yapilarak yapilan bir ¢aligmada
hastalarin parotis bezinde intralobiiler duktal hiperplazi, siyalektaziler, myoepitelyal
adaciklar ve gudde sklerozu gibi degisimler saptanmistir (72-74). Bu bulgulardan
Sjogren sendromu i¢in patognomonik sayilan myoepitelyal adaciklar proliferasyon

gosteren duktal hiicrelerden olustugu saptanmustir (75-78).

Tiikiirtik bezleri ve gozyasi bezlerin biiyiimesi ile karakterize bir hastalik olan
ve tek basma goriilebilecegi gibi Sjogren sendromunun bir komponenti olarak da
goriilebilen Mikulicz hastaliginda tiikiiriik bezindeki biiylimenin ¢ogunlukla simetrik
ve bilateral oldugu, fakat unilateral ve lokalize olabilecegi de bildirilmistir.
Histolojik olarak iki ana degisikligin lenfoid hiicre infiltrasyon ve epimyoepitelyal

ada olusumu oldugu rapor edilmistir (42).
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Bakteriyel ve viral patojenler de tiikiiriik bezlerini etkileyerek bezde yapisal
degisikliklere neden olabilmektedir (79). Siklikla hemolitik streptokok ve koagulaz
pozitif stafilokoklarm neden oldugu akut siipiiratif sialoadenitlerde diyabetik
hastalara benzer olarak parotis bezinin histopatolojik incelemesinde duktuslarda
ektazi, parikanalikiiler mononiikleer hiicre infiltrasyonu, 16kosit kiimeleri, epitel
harabiyeti, parenkim nekrozu ve apse formasyonunun goriildiigii bildirilmistir (80,

81).

Yine tiikiiriik bezlerinde sik goriilen ve epidemik parotit olarak da bilinen
kabakulak, cogunlukla parotis bezini ve nadiren de diger tiikiiriik bezlerini etkileyen
viral bir hastaliktir. Etkilenmis parotis bezlerinin histopatolojik incelemesinde asiner
hiicrelerin sitoplazmalarinda vakuolizasyon, dejenarasyon, interstisiyel lenfosit
infiltrasyonu ve hiicre sitoplazmalarinda inkliizyon cisimciklerine rastlanilmaktadir.

Ayrica interlobiiler bag dokuda 6dem de bulunmaktadir (9).

Graniilomat6z enfeksiyonlarda da tiikiirik bezleri etkilenmekte ve yapisal
degisimler olusmaktadir. Bir graniilomatéz enfeksiyon olan tiiberkiilozda %75
oraninda parotis bezi, %25 oraninda da submandibular bezin etkilendigi rapor
edilmistir (55, 56, 77). Enfeksiyon beze hematojen yolla yayilabilecegi gibi bezlerin
duktuslar1 yoluyla asendan olarak da ulasabilmektedir seklinde goriisler olmakla
birlikte bu goriisler ispatlanamamistir. Tiiberkiiloz enfeksiyonu sonrasinda parotis
bezinde intraglandiiler lenf dokusunda prodiiktif tipte graniilom, duktal ektaziler ve

ileri devrelerde ise bezde atrofi saptanmistir (82-84).

Sialolitiazis tiikiiriik bezlerinde yapisal degisiklige neden olan sebeplerden
biridir. Sialolitiazisli bir bezden alinan biyopsi materyalinde dilate duktuslar, epitelde
skuam6z metaplazi ve orta-agir derecede kronik inflamasyon ile degisken derecede

asiniis destriiksiyonu goriildiigii raporlanmstir (85,86).

Kulak burun ve bogaz hastaliklar1 kliniklerinde bir¢cok farkli endikasyona
bagl olarak yapilan submandibular bez eksizyonu operasyonlarindan sonra parotis
bezinde olusan degisiklikleri incelemeyi amagladigimiz bu c¢alismamizda,
submandibular bez eksizyonunun parotis bezinde ¢esitli histopatolojik degisikliklere

sebep oldugu saptanmustir.
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Literatiire bakildiginda sistemik ve lokal hastaliklarin, enfeksiyonlarm,
tiimoral nedenlerin, ilaglarin ve radyoterapi gibi farkli tedavi modalitelerinin parotis
bezinde olusturdugu degisiklileri inceleyen ¢ok sayida c¢alisma yapilmistir
(59,67,71). Ancak literatiirde bizim ¢alismamizin benzerine rastlanmamistir. Bizim
calismamizda submandibular bez eksizyonunun parotis bezinde olusturdugu
degisikliklerin saptanmast ve bu konuda literatiire yeni katkilar saglanmasi
amacglanmistir. Bu amagla calismamizda histopatolojik degerlendirme kullanilmais, 30
glinliik siire¢ icerisindeki hiicresel aktivite dikkate almmistir. Caligmamizin
sonucunda submandibular bez eksizyonundan sonra parotis bezinde asiner hiicrelerde
mukus birikiminin ve interkalat duktus Limeninde dilatasyonun anlamli olgiide

yiiksek oldugu saptanmistir.

Caligmamizin sonucunda submandibular bez eksizyon modelinde gruplarin
kontrol grubu ile karsilastirilmasinda tek tarafli submandibular bez eksizyonu yapilan
grupta kontrol grubuna gore asiner hiicrelerde mukus birikimi ve interkalat duktus
limenindeki dilatasyonun anlamli 6lciide yiiksek oldugu saptanirken; sitoplazmik
graniil birikimi, interkalat duktus liimeninde mukus birikimi ve myoepitelyal hiicre
sayisinda ise anlamli bir farklilik saptanmamustir. Bilateral submandibular bez
eksizyonu yapilan grupta ise asiner hiicrelerde mukus birikimi ve interkalat duktus
limeninde dilatasyon bakimindan kontrol grubuyla anlamli farklilik saptanirken,
bunlara ek olarak interkalat duktus liimeninde mukus birikimi agisindan da kontrol
grubuyla anlamh farklilik saptanmistir. Sitoplazmik graniil birikimi ve myoepitelyal

hiicre sayis1 bakimindan ise anlaml1 farklilik saptanmamaistir.

Deney gruplarmin birbirleriyle karsilastirilmalarinda ise asiner hiicrelerde
mukus birikimi bakimindan tek tarafli submandibular bez eksizyonu yapilan grupla
bilateral submandibular bez eksizyonu yapilan grup arasinda anlaml farklilik, ayrica
interkalat duktus limeninde dilatasyon agisindan da iki grup arasinda anlamli
farklilik saptanmis olup, diger parametreler agisindan deney gruplarinin birbirlerine

istiinliigii istatistiksel olarak tespit edilememistir.
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Tim bu sonuglarla submandibular bez eksizyonu sonrasi parotis bezlerinin
histopatolojik yapisinda degisiklikler oldugunu soyleyebiliriz. Bu degisikliklerin
daha 1yi saptanabilmesi i¢in daha genis serili ¢aligmalarin yapilmasina ihtiyag

duyulmaktadir.
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