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OZET

Amag: Hipertansiyon ve antihipertansif ila¢ kullaniminin major tiikiiriik bezleri lizerindeki
etkilerini ultrasonografi (USG) ve shear-wave elastografi (SWE) yontemleri ile
degerlendirmektir. Bu kapsamda, hipertansiyon tanisi bulunan ve farkli sayida antihipertansif
etken madde kullanan bireyler ile saglikli bireyler karsilastirilarak; bez boyutlari, alanlari,
hacimleri, SWE degerleri, kanlanma paternleri ve lenf nodu varlig1 gibi parametrelerdeki

farkliliklarin belirlenmesi amag¢lanmustir.

Yontem: Bu ¢aligmada; hipertansiyon tanisi almis 60 birey hasta grubuna, herhangi bir sistemik
hastalig1 bulunmayan 60 birey ise kontrol grubuna dahil edilmistir. Tiim katilimecilarin parotis
ve submandibular tiikiiriik bezleri B-mod USG ile degerlendirilmis; bezlerin antero-posterior,
slipero-inferior ve medio-lateral boyutlar1 6l¢iilerek alan ve hacim hesaplamalar1 yapilmistir.
Renkli Doppler USG ile bezlerin vaskiilarizasyon 6zellikleri degerlendirilmis, lenf nodu varligi
ultrasonografik olarak incelenmistir. Ayrica; SWE yontemi kullanilarak parotis ve
submandibular bezlerin elastografik olclimleri yapilmistir. Elde edilen veriler istatistiksel

analizler ile gruplar arasinda karsilastirilmistir.

Bulgular: Submandibular ve parotis bezi Olgiimlerinde; SWE (kpa) ve SWE (m/sn)
parametrelerinde, hasta grubu kontrol grubuna gore daha yiiksek degerler aldig1 izlenmistir.
Ortalama submandibular ve parotis bezi alan ve hacim 6lgiim degerlerinin erkeklerde anlamli
sekilde daha yiiksek oldugu izlenmistir. Sag parotis bezi 6lgiimlerinde; 10 yili agkin bir siiredir
ilag¢ kullanan hastalarin SWE (kpa) ve SWE (m/sn) degerlerinin ila¢ kullanmayan hastalara gore
anlamli  sekilde yiiksek oldugu izlenmistir. Hi¢ ilag kullanmayan hastalarda
hipovaskiilarizasyon goriilme siklig1, en az 10 yildir ilag kullanan hastalara gore anlamli sekilde

yuksek izlenmistir.

Sonu¢: Hipertansiyon ve antihipertansif ila¢ kullaninminin maj6r tiikiiriik bezlerinin
ultrasonografik ve elastografik 6zellikleri lizerinde etkileri oldugu goriilmiistiir. USG ve SWE,
hipertansiyon hastalarinda tiikiiriik bezlerinin degerlendirilmesinde noninvaziv, giivenilir ve
tekrarlanabilir yontemlerdir. Elde edilen bulgular, hipertansiyon hastalarinda oral sagligin

korunmasina yonelik klinik yaklasimlarin gelistirilmesine katki saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, tiikiiriik bezi, ultrasonografi, shear-wave elastografi



ABSTRACT

Aim: To evaluate the effects of hypertension and antihypertensive drug use on the major
salivary glands using ultrasonography (USG) and shear-wave elastography (SWE) methods.
Within this scope, individuals diagnosed with hypertension and using different numbers of
antihypertensive active ingredients were compared with healthy individuals to determine
differences in parameters such as gland size, area, volume, SWE values, perfusion patterns, and

lymph node presence.

Methods: In this study, 60 individuals diagnosed with hypertension were included in the patient
group, while 60 individuals without any systemic disease were included in the control group.
The parotid and submandibular salivary glands of all participants were evaluated using B-mode
ultrasound; the anteroposterior, superoinferior, and mediolateral dimensions of the glands were
measured, and area and volume calculations were performed. The vascularization
characteristics of the glands were evaluated using color Doppler ultrasound, and the presence
of lymph nodes was examined ultrasonographically. Additionally, elastographic measurements
of the parotid and submandibular glands were performed using the SWE method. The obtained

data were compared between groups using statistical analyses.

Results: In submandibular and parotid gland measurements, higher values were observed in
the patient group compared to the control group in the SWE (kPa) and SWE (m/s) parameters.
It has been observed that the average submandibular and parotid gland area and volume
measurements are significantly higher in males. In measurements of the right parotid gland,
SWE (kPa) and SWE (m/s) values were found to be significantly higher in patients who had
been taking medication for more than 10 years compared to patients who were not taking
medication. The incidence of hypovascularization was significantly higher in patients who had

never used medication compared to those who had used medication for at least 10 years.

Conclusion: The effects of hypertension and antihypertensive drug use on the ultrasonographic
and elastographic properties of the major salivary glands have been observed. USG and SWE
are noninvasive, reliable, and reproducible methods for evaluating salivary glands in patients
with hypertension. The findings obtained may contribute to the development of clinical

approaches aimed at maintaining oral health in patients with hypertension.

Keywords: Hypertension, salivary gland, ultrasonography, shear-wave elastography
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1. GIRIS
Hipertansiyon, toplumda yayginligi giderek artan kronik hastaliklardan biri olup, kiiresel
Olcekte onemli bir halk sagligi sorunu teskil etmektedir. Kalp hastaliklari, inme, bobrek
yetmezligi, erken mortalite ve yeti kayb1 gibi saglik problemleri ile iligkili olmas1 nedeniyle
hem saglik hem de ekonomik agidan ciddi bir yiikk olusturmaktadir. Diger yandan,

hipertansiyonun Onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalik oldugu bilinmektedir. (1)

Tiikiiriik bezleri, tiikiiriik salgilayan ekzokrin bezler olarak siniflandirilmakta olup, yapisal ve
fonksiyonel ozelliklerine gore major ve mindr tiikiirik bezleri olmak {iizere iki gruba
ayrilmaktadir. Major tiikiiriik bezleri parotis, submandibular ve sublingual bezlerden olusurken,
mindr tiikiiriik bezleri ise oral ve faringeal bolgede submukozal yerlesim gosteren kiigiik bezler

olarak tanimlanmaktadir. (2,3)

Tiikiirtik, disleri ve agiz mukozasini zararli etkenlere karsi koruyarak oral sagligin
stirdiirilmesinde 6nemli bir rol oynamaktadir. Ayrica, c¢igneme, konusma ve yutkunma
islevlerini kolaylastirmak amaciyla agiz ortamini kayganlastirmakta ve bu sayede doku

travmalarinin olusumunu en aza indirmektedir. (4)

Tibbi terminolojide kserostomi olarak adlandirilan ve tiikiirik bezlerinin yeterli miktarda
tilkiirik iiretememesi sonucu ortaya ¢ikan agiz kuruluguna sistemik nedenler disinda 500’ den
fazla ilacin neden oldugu bilinmektedir. Dis hekimine bagvuran hastalar arasinda en yaygin agiz
kurulugu nedeni sistemik hastaliklarda ila¢ kullanimidir. Bu ilaglar yalniz basina ya da kombine

olarak tiikiirlik bezlerini etkileyebilirler. Bu ilaglardan biri de antihipertansif ilaglardir. (5)

Esansiyel hipertansiyonun agiz kuruluguna neden oldugu diisiincesi yaygin bir goriis olarak
kabul edilmekteydi. Ancak, yapilan arastirmalarda, antihipertansif tedavi almayan
hipertansiyon hastalar1 ile saglikli bireyler arasinda parotis bezine ait tiikiirtik akis hizlari
acisindan anlamli bir fark bulunmamistir. Bu bulgu, agiz kurulugunun antihipertansif ilag

kullanim1 sonucunda sekonder olarak gelistigini desteklemektedir. (6,7)

Bu c¢alismanin amaci, hipertansiyon hastalarinda tiikiiriik bezlerinin ultrasonografik

ozelliklerini degerlendirerek, hipertansiyonun ve kullanilan ilag¢ ¢esidinin bu bezler tizerindeki



yapisal ve fonksiyonel etkilerini ortaya koymaktir. Elde edilen bulgular, hipertansiyonun oral
saglik tizerindeki etkilerinin daha iyi anlasilmasina katki saglayacak olup, bu hasta grubunda
agiz saghigmin korunmasina yodnelik koruyucu yaklagimlarin gelistirilmesine olanak

tantyacaktir.



2. GENEL BiLGILER

2.1. Hipertansiyonun Tanimi

Hipertansiyon, arteriyel kan basincinin normal degerlerin {izerinde seyretmesi durumunu ifade
etmektedir (8) ve dolasim sisteminde kan basincini diizenleyen denge mekanizmalarinin
bozulmas1 sonucunda gelisen bir durumdur. Bu patofizyolojik siirece birden fazla sistem ve
cesitli faktorler katkida bulunabilmektedir. Kan basincinin regiilasyonunda bdbrekler, kalp,
periferik sinir sistemi, santral sinir sistemi, vaskiiler endotel ve adrenal bez gibi bir¢ok yapinin
koordineli igleyisi 6onemli rol oynamaktadir. S6z konusu sistemlerin uyumlu g¢alismasi, kan
basincinin fizyolojik sinirlar i¢inde tutulmasini saglarken, herhangi bir diizeyde meydana gelen

aksaklik bu dengeyi bozarak hipertansiyon gelisimine yol acabilmektedir. (9)

Tedavi edilmemis veya kontrol altina alinmamig hipertansiyon, miyokard enfarktiisi,
serebrovaskiiler olaylar, kalp yetmezligi ve diger kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisme riskini
anlamli ol¢lide artirmaktadir. Bu nedenle, hipertansiyonun etkin bir sekilde tedavi edilmesi ve
kontrol altinda tutulmasi, kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin azaltilmas1 acisindan

biiylik 6nem tagimaktadir. (10)

Giincel kilavuzlara gore, hipertansiyon tanisi genellikle sistolik kan basincinin (SKB) 140
mmHg veya ilizerinde, diastolik kan basincinin (DKB) ise 90 mmHg veya iizerinde olmasi
durumunda konulmaktadir. (8) SKB degeri, genellikle 150 mmHg'ya kadar olan seviyelerde
normal kabul edilmektedir. (11)

2.2. Hipertansiyonun Epidemiyolojisi

Hipertansiyon, diinya genelinde en yaygm goriilen kardiyovaskiiler hastalik olarak
bilinmektedir. Diinya Saghk Orgiitii tarafindan gergeklestirilen epidemiyolojik ¢alismalara
gore, diinya genelinde yaklagik 1 milyar bireyde hipertansiyon tanis1 bulunmakta olup, bu
vakalarin tigte ikisi diisiik ve orta gelirli iilkelerde yer almaktadir. 2019 yil1 verilerine gore, 30-
79 yas araligindaki yetiskinlerde hipertansiyon prevalansi erkeklerde %34, kadinlarda ise %32
olarak rapor edilmistir. (12)

Avrupa Kardiyoloji Dernegi ve Avrupa Hipertansiyon Dernegi tarafindan 2018 yilinda
yayimlanan kilavuzda, hipertansiyon prevalansinin %30-45 arasinda oldugu belirtilmektedir.
Yasla birlikte hipertansiyon goriilme sikliginda belirgin bir artis gozlemlenmekte olup, 6zellikle
60 yas ve lizeri bireylerde bu oran %60'1n lizerine ¢ikmaktadir. Saghk alaninda kaydedilen

ilerlemeler sonucunda yasam siiresinin uzamasi, sedanter yasam biciminin yayginlagmasi ve



obezite oranlarindaki artig, hipertansiyon prevalansinin kiiresel diizeyde artmaya devam

edecegine isaret etmektedir. (13)

2.3. Hipertansiyonun Siniflandirilmasi

2.3.1. Kan Basincina Gore Siniflandirma

Giincel kilavuzlarda kan basinci normal degerlerine iligkin bazi farkliliklar gézlenmektedir. Bu
siiflamalar, tekrarlanan 6lgiimler sonucunda elde edilen en yiiksek SKB ve DKB degerleri esas
almarak belirlenmektedir. (14) Hipertansiyon ile ilgili giincel kilavuzlar, Diinya Saglik Orgiitii,
Amerikan Ulusal Birlesik Komitesi ile Avrupa Hipertansiyon Dernegi ve Avrupa Kardiyoloji

Dernegi tarafindan yayimlanmaktadir.

Avrupa Kardiyoloji Dernegi ve Avrupa Hipertansiyon Dernegi tarafindan 2018 yilinda
yayimlanan kilavuza gore, kan basinct degerlerinin siniflandirilmast belirli kriterlere
dayanmaktadir. Buna gore, kan basinci <120/80 mmHg oldugunda optimal, 120/80 ile 129/84
mmHg arasinda oldugunda normal, 130/85 ile 139/89 mmHg arasinda oldugunda yiiksek
normal olarak kabul edilmektedir. Kan basinci degerlerinin 140/90 ile 159/99 mmHg arasinda
olmasi evre 1 hipertansiyon, 160/100 ile 179/109 mmHg arasinda olmasi evre 2 hipertansiyon,
>180/110 mmHg olmas1 ise evre 3 hipertansiyon olarak tanimlanmaktadir. Bununla birlikte,
SKB’nin >140 mmHg, DKB’nin ise <90 mmHg olmas1 durumunda, bu durum izole sistolik

hipertansiyon olarak adlandirilmaktadir. (13)

2.3.2. Etiyolojiye Gore Siniflandirma
Hipertansiyon, etiyolojik agidan iki ana gruba ayrilmaktadir. Kesin bir nedeni belirlenemeyen
primer (esansiyel) hipertansiyon ile belirli bir nedene bagli olarak ortaya cikan sekonder

(ikincil) hipertansiyon seklinde siniflandirilmaktadir. (15)

Primer hipertansiyon, etiyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte, tiim hipertansiyon
olgularinin yaklasik %95'ini olusturmaktadir. DKB’nin yiikselmesi ile karakterize olan bu
hipertansiyon tipi; klinik, genetik, prognostik ve patolojik O6zellikleri igermektedir. Primer
hipertansiyonun gelisiminde birden fazla faktoriin rol oynadig diigiiniilmektedir. Bu faktorler
arasinda obezite, fiziksel aktivite yetersizligi, asir1 tuz tiiketimi, diisiik potasyum alimi, asiri

alkol tiikketimi ve stres gibi etmenler yer almaktadir. (16)

Sekonder hipertansiyon, altta yatan ve diizeltilebilir bir nedene bagli olarak ortaya cikan
hipertansiyon tipidir. (17) Sekonder hipertansiyon, hipertansif hasta popiilasyonunun yaklasik

%35’ini olugturmaktadir. (11) Sekonder hipertansiyonun en yaygin nedenleri arasinda renal



parankimal hastaliklar, primer hiperaldosteronizm, renovaskiiler hipertansiyon ve uyku apne
sendromu yer almaktadir. Yetigkinlerde en sik rastlanan sekonder hipertansiyon nedeni
obstriiktif uyku apne sendromu iken, ¢ocuklarda ise renal parankimal hastaliklar en yaygin
neden olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Hipertansiyon tanisi konuldugunda, 6ncelikle bu durumun

altta yatan sekonder bir nedene bagli olup olmadiginin arastirilmasi gerekmektedir. (17)

2.4. Hipertansiyon Hastaliginda Bulgu ve Belirtiler
Hipertansiyon tanisi yeni konulan hastalarda en sik rastlanan semptomlardan biri bas agrisidir.
Yapilan ¢alismalar, hafif ve orta dereceli esansiyel hipertansiyon olgularinda kan basinci ile bas

agrist arasinda giiclii bir korelasyon oldugunu ortaya koymaktadir. (18)

Literatiirde, siddetli hipertansiyon hastalarinda en sik bildirilen belirtiler arasinda nefes darligi,

g0giis agrisi, bag agris1 ve mental durumda degisiklik yer almaktadir. (19)

2.5. Hipertansiyon Tedavisi

2.5.1. Nonfarmakolojik Tedavi

Tirk Hipertansiyon Uzlast Raporu (2019) kapsaminda, toplum sagligi agisindan erigkin
bireylerde kan basincinin hangi evrede olduguna bakilmaksizin, uygun yasam tarzi
degisikliklerinin &nerilmesi gerektigi belirtilmistir. Ozellikle, kan basinci artmis olan bireylerde
(SKB 120-139 mmHg, DKB 80-89 mmHg) bu degisikliklerin 6nemle vurgulanmasi gerektigi
ifade edilmistir. Hipertansiyonu olan bireylerde ise bu onerilerin uygulanmasinin zorunlu

oldugu vurgulanmastir. (20)
« Ideal viicut agirhig1 saglanmalidur.

* Tuz kisitlamas1 yapilmali ve giinliik sodyum alimi1 2-2.4 g (56 g tuz) ile sinirlandirilmalidir.

+ Saglikli beslenme rutini olusturulmalidir.

* Hastalarin sigara kullanmamasi, kullaniyor ise mutlaka birakmasi tavsiye ve tesvik

edilmelidir.
» Alkol tiketimi kisitlanmalidir.

* Hastalara yasina ve fiziksel durumuna uygun sekilde diizenli fiziksel aktivite/egzersiz yapmasi

Onerilmelidir.

* Stres yonetimi saglanmalidir.



2.5.2. Farmakolojik Tedavi
Hipertansiyon tanisi konulan bireylerde ila¢ tedavisine baslanmasi, yalnizca kan basinci
seviyesine bagli olmayip, ayn1 zamanda risk faktorleri ve birlikte goriilen hastaliklarin varlig

da dikkate alinarak degerlendirilir. Hipertansiyonun tedavi stratejileri asagida siralanmaistir. (20)
a) Artmis kan basinci (SKB=130-139 mmHg, DKB=80-89 mmHg):

Yasam tarzi degisikligi, 6 ay sonra kan basinci hala 130—-139/80-89 mmHg olan ytiksek riskli

hastalarda ilag tedavisi
b) Evre 1 Hipertansiyon (SKB=140-159 mmHg, DKB=90-99 mmHg):

Diyabetes mellitus, kronik bobrek yetersizligi, koroner arter hastaligi varliginda hemen ilag
tedavisi, ek risk faktorii yoksa yasam tarzi degisikligi ve 3 ay takip sonucunda hala kan basinci

kontrol altinda degil ise ilag¢ tedavisi
c¢) Evre 2 Hipertansiyon (SKB >160 mmHg DKB >100 mmHg):
Yasam tarzi degisikligi ve hemen ilag tedavisi

Hipertansiyonun farmakolojik tedavisinde temel olarak bes farkli grup antihipertansif ilag yer

almaktadir.

* Diiiretikler

* Beta Adrenerjik Reseptor Antagonistleri (Beta Blokerler)
* Kalsiyum Kanal Blokerleri

« Anjiyotensin Déniistiiriicii Enzim Inhibitorleri (ACEI)

* Anjiyotensin II Reseptor Blokerleri

Bu antihipertansif ilag gruplari, hastalara tek basina uygulanabilecegi gibi, kombine tedavi

seklinde de recete edilebilmektedir.

2.6. Hipertansiyonun Tiikiiriik ve Tiikiiriik Bezlerine Etkisi

Tiikiirtik salgilanmasi, sinir sistemi ve hormonlar tarafindan kontrol edilen karmasik bir
stirectir. (21) Tiikiiriik akis hizim etkileyebilen cesitli fizyolojik durumlar bulunmaktadir.
Bunlar arasinda; yas, cinsiyet, viicut agirhigi, agizda mevcut dis sayisi ve giiniin saati gibi

faktorler yer almaktadir. Kserostomi ise; belirli ilaglarin kullanimi, bas-boyun bolgesi



kanserleri i¢in uygulanan radyoterapi, Sjogren sendromu gibi kronik romatizmal hastaliklar ve
diabetes mellitus gibi diger sistemik hastaliklar ile iliskili olarak ortaya ¢ikabilmektedir. (22)
Kserostomi prevalansi, Osterberg ve arkadaslari (ark.) tarafindan 60 yas iizeri bireylerde %21,

Locker’in ayn1 yas grubunda ise %22,5 oraninda rapor edilmistir. (23,24)

Ilag tedavisinin siklikla ag1z kurulugu, tiikiiriik akisinda objektif azalma ve tiikiiriik bilesiminde
degisikliklerle iliskili oldugu genel olarak kabul edilmektedir. (25) Kserostomi ile iligkili
oldugu bildirilen 1000’in iizerinde ilag bulunmaktadir. Bu etkiye neden olan baslica ilag
gruplar1 arasinda; trisiklik antidepresanlar, muskarinik reseptdr antagonistleri, antipsikotikler,
opioidler, benzodiazepinler, antihipertansifler ve antihistaminikler yer almaktadir. (26)
Sistemik hastaliklar ve hastanin giinliik olarak kullandig: ilaglar, tiikiiriik bezleri tarafindan
salgilanan tiikiiriigiin miktarini ve kalitesini degistirebilir ve bu da hastanin yasam kalitesini

etkileyebilir. (27,28)

Hipertansiyonun ve bu hastaligin tedavisinde kullanilan ilaglarin tiikiiriik 6zellikleri tizerindeki
etkileri ile tlikiiriik bezleri fonksiyonlar1 iizerindeki yansimalarina dair literatiirde sinirli sayida
calisma bulunmaktadir. Yiiksek kan basincinin, tiikiiriik dahil olmak iizere viicut sivilari
iizerinde cesitli etkilerinin bulundugu bilinmektedir. (27,29) Hipertansiyonun ve antihipertansif
ila¢ kullaniminin, uyarilmis tiikiirigiin pH degeri tizerinde belirgin bir etkiye sahip oldugu ve
bu durumun cesitli olumsuz agiz i¢i degisimlere zemin hazirlayabilecegi literatiirde
belirtilmistir. (30) Tiikiirtik ile ilgili degisikliklerle iliskilendirilen antihipertansif ilaglar
arasinda B-adrenerjik blokerler, diiiretikler, ACEI’ler ve cesitli ilag kombinasyonlar1 yer
almaktadir. (31) Hipertansiyon, hastalarda tiikiirik pH’inin diismesine ve viskozitesinin
artmasina neden olabilir. (32) Bir klinik ¢calismada, antihipertansif tedavi sonrasinda tiikiiriik

akis hizinda istatistiksel olarak anlamli bir artig bildirilmistir. (13)

Her ne kadar literatiirde bir¢ok antihipertansif ilacin kserostomi ve/veya hiposalivasyona neden
olabilecegi kabul edilmekle birlikte (33), bu ilaglarin bu etkiyi hangi mekanizmalar araciligiyla
olusturduklar1 bir¢ok ilag grubu icin hala tam olarak aydinlatilamamistir. Ancak bazi
antihipertansif ila¢ siiflari i¢in etki mekanizmalarina iliskin agiklamalar ya da hipotezler ileri

stiriilmiistiir.

Ditiretikler, hipertansiyon ve konjestif kalp yetmezliginin yonetiminde siklikla kullanilan
antihipertansif ilaclardir. Bu ilaglar; tiikiiriik bezlerinin toplayict ve bosaltici kanallarinda Na*

geri alimini inhibe etmesiyle, idrarla sodyum atilimini (natriiirezis) artirarak es zamanli su



kaybimna neden olurlar. Bu durum, s6z konusu elektrolitin daha yiliksek miktarda tiikiiriige
gegmesine neden olmaktadir. Sonug olarak, intravaskiiler ve ekstravaskiiler sivi hacminde genel
bir azalma meydana gelir. Diiiretik tedavisi sirasinda artan diiirez, hastalarda kserostomi

gelisiminin olas1 nedenlerinden biri olarak degerlendirilmektedir. (34)

Kalsiyum kanal blokerleri; hipertansiyon, aritmi ve stabil anjina pektorisin tedavisinde yaygin
olarak kullanilan ilaglardir. Bu ajanlar, yavas kalsiyum kanallarini bloke ederek kalsiyumun kas
hiicrelerine girisini engeller ve bdylece kasilmay1 sinirlarlar. Arter diizeyinde kas gevsemesi
vazodilatasyona yol agarken, miyokardiyal hiicrelerde kasilma kuvvetini inhibe ederler.
Japonya’da gerceklestirilen bir c¢alismada Hattori ve ark., kalsiyum antagonistlerinin
kserostomiye neden olma mekanizmasini; uyarilmamis tiikiiriik salgisinda non-selektif
katyonlar ve kalsiyum bagimli kanallar ile iliskilendirmislerdir. Kalsiyum kanal blokerleri,
kalsiyum bagimli kanallar iizerindeki etkileri araciligiyla tiikiiriik bezlerinden su sekresyonunu
azaltmakta ve bu durum kserostomiye neden olabilmektedir. (7) Nitekim, inositol-3-fosfat ve
kalsiyum iyonlari, tiikiiriik bezleri tarafindan su ve elektrolit saliniminin diizenlenmesinde

onemli bir rol oynamaktadir. (7,35)

Santral etkili antihipertansif ilaglar, merkezi a2-adrenerjik reseptorlerin uyarilmasi yoluyla
sempatik tonusu azaltmakta ve vagal tonu artirmaktadir. Bu etki; kalp hizinda azalma,
vazodilatasyon ve renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi aktivitesinde disls ile
sonuglanmaktadir. Tiikiirlik bezlerindeki sekresyon yapan hiicreler, baslangi¢ tiikiiriigiiniin
olusumunda rol oynayan muskarinik adrenerjik reseptorleri icermektedir. Otonom sinir sistemi
reseptorleri iizerinde antagonist etkisi olan ilaglarin, tiikiiriik bezleri fonksiyonlarini da

etkileyebilecegi ve bu yolla kserostomiye neden olabilecegi bilinmektedir. (35)

Antihipertansif ilaclarin her biri farkli etki mekanizmalarina sahiptir. Bazilar1 segici etki
gostererek bobrekler ve kalp {lizerinde etkili olurken, bazilar1 ise selektif olmayan

antihipertansifler olarak siniflandiriimaktadir.

Antihipertansif tedavi gdren bireylerde salgilanan tiikiiriik miktarindaki belirgin azalma ve
tiktirtikteki elektrolit konsantrasyonlarindaki degisiklikler; ¢iirlik sikliginda artis, periodontal
hastaliklar ile bakteriyel ve fungal enfeksiyonlar gibi ¢cok sayida agiz i¢i hastalik ve probleme
zemin hazirlar. Antihipertansif ilaglara bagli olarak gelisen tiikiiriik akisindaki azalma, tiikiiriik

bezlerinin parankim dokusu korunmus oldugu siirece geri dontisiimlii bir siirectir. (33)



Ben-Aryeh ve ark. pindolol tedavisi (bir beta-adrenerjik bloker) Oncesinde, normotansif
hastalarda, hipertansif hastalara kiyasla daha yiiksek stimiile edilmemis tiim agiz tiikiirigli akis
hizlar1 bildirmistir. (36) Rahn ve ¢alisma ark. da benzer bir ¢alismada, propranolol tedavisi
oncesinde, normotansif bireylerde, hafif hipertansif bireylere kiyasla daha yiiksek stimiile
edilmemis tiim agiz tiikiirigii akis hizlar1 bulmuslardir. (37) Buna karsilik, Niedermeier ve
caligma ark., hipertansif bireylerle normotansif kontrol grubu arasinda, stimiile edilmemis ve
stimiile edilmis tiim tiikiiriik akis hizlarinda herhangi bir fark bulamamiglardir. (38) Streckfus
ve calisma ark., normotansif ve orta derecede hipertansif siyahi bireyler arasinda, stimiile
edilmis parotis bezi tiikiiriikk akis hizlarinda herhangi bir fark bulmamiglardir. (39) Bu dort
caligmanin sonuglarini karsilagtirmak zordur. Her bir arastirmaci, tiikiiriik toplama ve tiikiiriik
akis hizin1 belirleme konusunda farkli yontemler kullanmistir. Ayrica, hipertansiyonun tek
basma tiikiirik sekresyonunu etkileyebilecegine dair net bir fizyolojik gerekge

bulunmamaktadir. (30,40—43)

Yakin tarihli bir ¢alismada, spontan hipertansif si¢anlarda, submandibular bezin tiikiiriik
sekresyonunun anlamli diizeyde azaldigi gosterilmistir. Spontan hipertansif sicanlarin
submandibular bezlerinde yapilan proteomik analiz, 95 proteinin ekspresyon diizeyinde
degisiklik meydana geldigini ortaya koymustur. Ozellikle, su tastnimi ve hiicre igi kalsiyum
sinyal iletimi ile iligkili olan akuaporin 5 ve parvalbumin proteinlerinin ekspresyon
diizeylerinde farkliliklar saptanmistir. (44) McKinley ve ark., anjiyotensin II’yi karotis arter
yoluyla parotis bezine enjekte etmis ve bunun sonucunda tiikiiriik sekresyon hizinda anlaml1 bir
azalma gozlemlemislerdir. Bu bulgu, anjiyotensin II’nin parotis bezi iizerinde dogrudan

inhibitdr bir etkiye sahip oldugunu gdstermektedir. (45)

Kawamoto ve ark. yaptig1 caligmada, hipertansiyonun tiikiiriik bezlerinde meydana gelen
histopatolojik degisiklikler lizerindeki etkileri de degerlendirilmistir. Elde edilen sonuclar,
hipertansiyonu olan ve olmayan bireylerin submandibular bezlerindeki asiniis hiicrelerinin
orani (ylizde olarak) arasinda anlamli bir fark oldugunu ortaya koymustur. Hipertansiyonlu
bireylerde asiniis hiicrelerinin oraninda azalma saptanmis ve submandibular bezlerde yagh
dejenerasyon gozlemlenmistir. Yag infiltrasyonu, fibrozis ve lenfoplazmasitik infiltrasyonun,
genellikle yaslanma ile gelisen submandibular bez dejenerasyonunu yansittigr bildirilmistir.
Calismada, histolojik bulgulardaki anlamli farkliliklarin yas faktoriinden bagimsiz olarak
hipertansiyon varligi ile iligkili oldugu belirlenmistir. Mevcut calismada, submandibular

bezlerdeki arteriyollerin intima-media kalinliginin, hipertansiyonu olan bireylerde anlaml



diizeyde daha yiiksek oldugu saptanmis olup arteriyollerdeki skleroz ve stenozun hipertansiyon
ile iliskili oldugu ve bu durumun submandibular bezlerde dejeneratif degisikliklere yol
acabilecegi One siiriilmektedir. Ayrica, hipertansiyonlu hastalarda hiperlipidemi prevalansinin
daha ytiiksek oldugu belirlenmis olup, bu durumun intima-media kalinligindaki artis ile iligkili
olabilecegi bildirilmistir. Bununla birlikte, yapilan epidemiyolojik ¢calismada hiperlipidemi ile

ag1z kurulugu arasinda negatif bir korelasyon oldugu gosterilmistir. (46)

Antihipertansif ilaglarin yan etkileri genis capta arastirilmis olsa da bu ilaglarin tiikiiriik

izerindeki etkileri heniiz net olarak agikliga kavusturulamamustir. (31,40,47)

2.7. Tiikiiriik ve Tiikiirik Bezleri

2.7.1. Tiikiiriigiin Genel Ozellikleri

Tiikiiriik, viicut sivilart arasinda en temel ve hayati oneme sahip olup, agiz sagligiin
korunmasinda temel rol oynayan bircok onemli fonksiyona sahiptir. (21,22,48) Tiikiiriik,
lubrikan  6zelligi, antimikrobiyal aktivitesi, dislerin mineralizasyon potansiyelinin
diizenlenmesi gibi ¢esitli konak savunma fonksiyonlar1 sayesinde, agiz sagliginin
korunmasinda 6nemli bir rol oynamaktadir. (49) Ayrica, tiikiiriigiin en 6énemli 6zelliklerinden
biri olan pH diizeyi, salgilanan tiikiiriigiin tamponlama kapasitesiyle dogrudan iliskili olup, ag1z
ve dis sagliginin korunmasi ile dental yapinin biitiinliigiiniin siirdiiriilmesinde 6énemli bir rol
oynamaktadir. (50,51) Uyarilmamus tiikiiriik akis hiz1 dakikada 0,1-0,3 ml arasinda degismekte
olup, 16 saatlik toplam uyarilmamis tiikiiriik miktar1 ortalama 300 ml olarak bildirilmistir. Bu
tikiirtigiin pH aralig ise 7,2—7,4 arasinda degismektedir. (40) Uyku sirasinda tiikiiriik akis hizi
neredeyse sifir diizeyindedir. Maksimum uyarilmig tiikiiriik akis hiz1 dakikada 1,5-7 ml
arasinda degismekte olup, gilinliik toplam tiikiiriik salgisinin %80-90°1 uyarilmis tiikiirtik

iretimine aittir. (52)

Salgilanan tiikiiriigiin viskozitesi, basta protein igerigi ve inorganik bilesenleri olmak {izere
cesitli faktorlere baglh olarak degiskenlik gostermektedir. Tiikiiriik viskozitesinde meydana
gelen bozulmalar, genellikle tiikiiriik bilesiminde olusan degisikliklerin bir gostergesi olup, oral

mukozanin saglig1 ve yapisal biitiinliigii tizerinde olumsuz etkiler olusturabilir. (106,107)

2.7.2. Tiikiiriik Bezlerinin Anatomisi
Tiikiirtik bezleri, agiz boslugu mukozasinda ve cevresinde konumlanan; sentezledikleri
tikiirtigli bir kanal aracilifiyla mukoza yiizeyine ileten ekzokrin yapilardir. Tikiiriik bezi

sistemi, cift olarak bulunan {i¢ biiylik tikiiriik bezleri (glandulae salivariae majores) ile
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aerodigestif sistem mukozasinda daginik halde yer alan yaklasik 1000 kadar kiiclik tiikiiriik

bezlerini (glandulae salivariae minores) igerir. (53,54)

2.7.3. Major Tiikiiriik Bezleri

2.7.3.1. Parotis Bezi
Parotis bezi, tiim tiikiiriik bezleri arasinda en biiylik olanidir ve m. sternocleidomastoideus ile

m. masseter arasinda, mandibula ramusunu Ortecek sekilde konumlanmistir. Bu yerlesimiyle,
ilgili anatomik yapilarin hem 6n hem de arka kismina uzanim gostermektedir. Parotis bezi,
boynun derin fasyasiin bdliinmiis yapisi icerisinde yer alir. Antero-inferior yonde bu fasya,
parotis bezini submandibular tiikiiriik bezlerinden ayirir ve bu ayrim sonucu stylomandibular
ligament olarak adlandirilan yapiy1 olusturur. Parotis bezi igerisinde yiizeyelden derine dogru
ilerleyen yapilar arasinda, cerrahi agidan en 6nemli iliskili yap1 olan nervus facialis ilk sirada
yer alir. Bu sinirin derininde ise, vena temporalis superficialis ile vena maxillaris’in
birlesmesiyle olusan vena retromandibularis bulunur. (55) Parotis lojunda, bezin kendisine ek
olarak; aurikulotemporal sinir (CN V3), dis karotis arter, retromandibular ven ve intraparotis
lenf diiglimleri gibi anatomik yapilar birlikte bulunur. (56) Her ne kadar belirgin bir anatomik
fasiyal diizlem bulunmasa da intraparotid yiiz siniri, parotis bezini yiizeyel ve derin olmak iizere
iki bolime ayirir. Bu ayrim, lezyonlarin lokalizasyonunun tanimlanmasinda klinik agidan
onemlidir. Embriyonik gelisim siirecinde kapsiilasyonun ge¢ tamamlanmasi, parotis bezinde
lenfoid doku varligina neden olur. Bu anatomik ve histolojik 6zellik, bezin lenfoid kokenli
hastaliklara yatkinligin1 agiklayan énemli bir faktordiir. (57) Parotis kanali (Stensen kanali),
bezin 6n yiiziinden ¢ikar, m. masseter lizerinden seyreder ve m. buccinator kasini delerek, st
ikinci molar dis hizasinda agiz bosluguna acilir. Bireylerin yaklagik %25’inde, kanal boyunca
uzanan kiiciik bir aksesuar lob mevcut olabilir. (55) Sadece ser6z salgi liretme 6zelligine sahip
olan parotis bezinin salgisi, submandibular ve sublingual bezlere kiyasla daha diisiik

yogunluktadir. (58)

2.7.3.2. Submandibular Bez
Submandibular bez, major tiikiiriik bezleri arasinda biiytikliik agisindan ikinci sirada yer

almakta olup, mandibula kdsesinin derin komsulugunda lokalizedir. Bu bez hem submandibular
hem de sublingual bosluklara uzanim gostermektedir. Submandibular bosluk; derin servikal
fasiyanin yiizeyel katmam ile smirlanmig bir anatomik kompartimandir. Anterior yonde
mandibula, posteromedialde digastrik kasin anterior karni, anterosuperiorda mylohyoid kas1 ve
inferior siirda os hyoideum ile sinirlanmaktadir. (55) Her ne kadar anatomik olarak belirgin

bir fasiyal diizlem bulunmasa da submandibular bezin posteriorunda, mylohyoid kasi
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seviyesinde uzanan hayali bir ¢izgi, bezin ylizeyel (iist) ve derin (sublingual) bdliimlerini ayirt
etmede referans olarak kullanilabilir. Yiizeyel submandibular bez lobuna ek olarak,
submandibular boslukta; lenf nodlari, yliz arteri/venast ve hipoglossal sinirin dallar1 da bu
bolgede yer almaktadir. (56) Submandibular bezin ana bosaltim kanali olan Wharton kanali,
bezin 6n kismindan ¢ikarak sublingual bosluk boyunca seyreder. Seyri sirasinda lateralden
mylohyoid kas ve sublingual bez, medialden ise hyoglossus ile genioglossus kaslar1 tarafindan
siirlanir. Kanal, agiz tabaninda dil frenulumunun yanindaki sublingual karunkula drene olur.
(57) Submandibular bez, agirlikli olarak serdz karakterde olmakla birlikte hem ser6z hem de

miikoz igerikli mikst tiikiiriik salgilayan bir bezdir. (55)

2.7.3.3. Sublingual Bez
Sublingual bez, major tiikiiriikk bezleri arasinda en kiiglik hacme sahip olanidir ve mandibula

gbdvdesinin derininde, sublingual bosluk igerisinde yer almaktadir. Bu bosluk; derin servikal
fasiyanin yiizeyel lamina komponentiyle g¢evrelenmis olup, 6nde mandibula, medyalde
genioglossus ve geniohyoid kaslar, posterolateralde mylohyoid kas ve iistte dilin intrinsik
kaslar1 ile anatomik olarak sinirlandirilmistir. (57) Sublingual bezin yani sira, sublingual
bosluk; submandibular bezin derin lobunu, Wharton kanal1 olarak da bilinen submandibular
kanalini, lingual arter/venasini ve trigeminal sinirin mandibular dalinin lingual bransim1 (CN
V3) biinyesinde barindirmaktadir. (59) Sublingual bez, bir ana bez ve ¢ok sayida (8—30) kiigiik
mindr bezden olusmaktadir. Ana sublingual bezin drenaji, Bartholin kanali yoluyla Wharton
kanalina saglanirken, mindr bezler Rivinus kanallar1 aracilifiyla dogrudan agiz tabanina
acilmaktadir. (57) Submandibular bez gibi, sublingual bez de ser6z ve miikdz hiicrelerden
olusur. Bu hiicreler arasinda miikdz olanlar sayica daha fazla olup, bezin tirettigi tiikiirtik salgist

mikst yapidadir. (55)

2.7.4. Minoér Tiikiiriik Bezleri

Mindr tiikiiriik bezleri, yaklasik 8001000 adet kiigiik bezden olugmakta olup; sinonazal bogluk,
agi1z boslugu, yutak, girtlak, trakea, akciger ve orta kulak boslugunun submukozasina yayilim
gostermektedir. Bu yapilar, en yogun olarak bukkal, labial ve lingual mukoza ile yumusak/sert
damak ve agiz tabaninda yerlesim gosterir. (56) Major tiikiiriik bezlerinde bulunan ortak drenaj
kanallarmin aksine, minor tiikiiriik bezleri bu tiir ana yapilar1 barindirmaz. Her bir mindr bez,
tikiiriik salgisini kendine ait kiigiik bir kanal araciligiyla dogrudan ilgili mukoza yiizeyine
iletmektedir. (60) Her ne kadar hem ser6z hem de miikoz hiicreleri igerseler de mindr tiikiiriik

bezlerinin sekresyonlart agirlikli olarak miikdz karakterlidir. Major tiikiiriik bezlerinden farkli
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olarak, bu bezler belirgin bir bag dokusu kapsiilii ile ¢cevrili olmay1p yalnizca gevsek bag dokusu

ile sinirhidir. (60)

2.8. Tiikiiriik Bezi Goriintiileme Yontemleri

Major tiikiirtik bezlerinin goriintiilenmesi, yalnizca tan1 ve tedavi siirecinde degil, ayn1 zamanda
ileri diizey tedavi yontemlerinin planlanmasinda da 6nemli bir yer tutmaktadir. Hastaligin
tiiriine gore tercih edilecek en uygun goriintilleme yontemi farklilik gdsterebilmektedir. Bu
kapsamda direkt radyografi, USG, manyetik rezonans goriintiileme (MRG), bilgisayarl
tomografi (BT), konik 1smnl1 bilgisayarli tomografi (KIBT), sialografi ve niikleer
sintigrafi/pozitron emisyon tomografisi (PET) gibi c¢esitli goriintileme tekniklerinden

faydalanilabilir. (61)

2.8.1. Direkt Radyografiler

Tiikiirtik bezlerinin goriintiillenmesinde kullanilan en temel ve ekonomik yontem olup, tarihsel
olarak da ilk bagvurulan tekniklerdendir. Radyoopak nitelikteki kanal taslari, kalsifikasyon
odaklart (6rnegin hemanjiyomlar ve lenf nodlari) ve mandibula cevresindeki dental ya da
kemiksel patolojilerin 6n tanisinda kullamilabilir. (61) Tiikiiriik bezleri kanal taslarinin
goriintiilenmesinde, dis hekimliginde direkt radyografik yontemler arasinda yer alan periapikal,

okluzal, panoramik ve ekstraoral radyografiler siklikla kullanilmaktadir. (62)

Her ne kadar direkt radyografiler biiyliik ve belirgin sialolitlerin ya da yumusak doku
kalsifikasyonlarinin tanisinda faydali olabilse de kiigiik ve klinik agidan 6nemli olusumlari
tespit etme konusunda yetersiz kalmalari, bu yontemin kullanim alanini 6nemli 6l¢iide
kisitlamaktadir. Direkt radyografiler, baz1 kalsifikasyonlar1 gosterebilse dahi klinik karar
stirecini etkileyebilecek diger onemli lezyonlarin belirlenmesi i¢in ek goriintiilleme tekniklerine
gereksinim vardir. Bu kapsamda, kontrastsiz BT ve USG, yumusak doku kalsifikasyonlarinin

tespitinde giinlimiizde standart olarak kabul edilmektedir. (63)

2.8.2. Sialografi

Sialografi, parotis ya da submandibular bezin duktal anatomisini radyolojik olarak
goriintiileyebilmek amaciyla pozitif kontrast madde kullanilan bir goriintiileme yontemidir.
Tiikiirik bezleri duktal sisteminin detayli anatomik degerlendirmesini saglayan tek
goriintlileme yontemi olma o6zelligini halen korumaktadir. (63) Duktal morfolojiyi
degerlendirmede altin standart yontem olarak tanimlanan bu teknikte, radyoopak bir kontrast
madde tiikiiriik bezi kanalina enjekte edilir. Bu sayede elde edilen radyografik goriintiilerde,

bezin ana kanallar ile interlober, intralobiiler ve daha kiiclik dallar; ayrica bezin sekli, hacmi,
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yerlesimi ve komsu anatomik yapilarla olan iliskisi ayrintili bigcimde gézlemlenebilmektedir.
(62) Klinik uygulamada siklikla parotis ve submandibular tiikiirik bezlerinin
degerlendirilmesinde kullanilan bu yontem, en ¢ok siyalolithiasis ile iligkili olmayan kronik

sialadenitin tanisinda tercih edilmektedir. (59)

2.8.3. Bilgisayarh Tomografi

X-1s1n1 temelli bir goriintiileme teknigi olan BT coklu diizlemlerde kesitsel goriintiiler elde
edilmesine olanak taniyarak, dokularin ii¢ boyutlu olarak degerlendirilmesini miimkiin kilan
yaygin kullanima sahip bir yontemdir. Bu yontem; tiikiiriik bezlerinin parankim yapisini,
anatomik sinirlarini ve boyutlarini analiz etmek, ayrica patolojik lezyonlarin yerlesim yerlerini,
boyutlarin1 ve ¢evre anatomik yapilarla olan iligkilerini ortaya koymak amaciyla tercih
edilmektedir. (64,65) Tiikiiriik bezlerinin tanisal degerlendirilmesinde neredeyse tam duyarlilik
sagladig bildirilen bu yontem, kontrastl ajan (iyotlu) kullanimu ile tiikiiriik bezleri kanallarinin
daha ayrintili goriintiilenmesine olanak tantyarak tanisal etkinligi artirmaktadir. (66,67) BT,
kemik yapilarin detayl analizine imkan saglamasi, ii¢ boyutlu goriintiilleme kapasitesi ve farkl
diizlemlerde lezyon ile komsu dokularin iligkilerinin degerlendirilmesine olanak tanimasi
acisindan 6nemli avantajlar sunmaktadir. Ancak yiiksek dozda iyonizan radyasyon maruziyeti,
metal kaynakli goriintii bozulmalar1 ve kontrast maddeye bagl alerjik komplikasyon riski,

yontemin dikkat edilmesi gereken dezavantajlaridir. (68,69)

2.8.4. Pozitron Emisyon Tomografisi

Niikleer tipta yaygin olarak kullanilan PET, emisyon temelli bir goriintiileme yaklasimi olup;
radyoniiklid ajanlarin enjeksiyonu sonrasinda viicuttaki metabolik olarak aktif dokularin
varligim1 ortaya koymak amaciyla kullanilmaktadir. Bu teknik; tiikiiriik bezlerinin islevsel
aktivitesinin yani sira, timoral olusumlarin lokalizasyonu, bdlgesel lenf nodu tutulumu ve uzak

metastaz varliginin degerlendirilmesinde taniya yardimeci olarak kullanilmaktadir. (70)

2.8.5. Manyetik Rezonans Goriintiilleme

Iyonizan radyasyon kullanilmaksizin, 6zellikle hidrojen atomu bakimindan zengin dokularin
detayli goriintiilenmesini miimkiin kilan MRG, yiiksek doku kontrast ¢oziiniirliigii sunan
gelismis bir tan1 aracidir. (64,71) MRG, 6zellikle neoplastik siirecler basta olmak tizere tiikiiriik
bezleri hastaliklarinin degerlendirilmesinde onemli bir tanisal ara¢ olarak 6ne ¢ikmaktadir.
Malignite siiphesinin gii¢lii oldugu olgularda ise, dncelikli tercih edilmesi gereken goriintiilleme
yontemidir. (72) MRG, yumusak dokular arasinda belirgin sinyal ayrimi yapabilmesi ve ¢ok

diizlemli goriintiileme imkan1 sunmasi sayesinde, tiikiiriik bezleri i¢erisinde yer alan tiimorlerin
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kapsamini ve anatomik yayilimimi belirlemede etkin bir tanisal aragtir. (73) MRG c¢ekim
protokolleri kurumlar arasinda farklilik gdsterebilse de siklikla transvers ve koronal
diizlemlerde elde edilen T1 agirlikli (T1A) ve T2 agirhikli (T2A) goriintii kombinasyonlari
kullanilmakta olup; goriintii kalitesini artirmak amaciyla yag baskilamali sekanslardan da
yararlanilmaktadir. T1 agirlikli goriintiiler, normal parankim dokusunun yiiksek sinyal 6zelligi
sayesinde lezyonun gorsel olarak ayirt edilmesini kolaylastirir ve bu sekanslar lezyonun derin
loba yayilimi, sinir yapist ve ¢evre dokulara infiltrasyonu gibi 6zelliklerin degerlendirilmesinde
daha etkilidir. Buna karsilik, T2 agirlikli sekanslar lezyonun internal morfolojisine dair daha

Ozgiil bilgiler saglamaktadir. (74)

2.8.6. Sintigrafi

Tiikiiriik bezleri fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde tercih edilen sintigrafi, Tc-99m, Ga-67
ve In-111 gibi radyoizotoplarin kullanildigi, diisiik doz radyasyonla ¢alisan ve minimal invaziv
Ozelligi nedeniyle avantaj saglayan dinamik bir niikleer tip teknigidir. (61,75) Sintigrafi,
tikiiriik bezlerinin fonksiyonel degerlendirilmesi, hastalik ve patolojilerinin tanisi ile tedavi
stirecinin planlanmasi ve izlenmesinde yaygin olarak basvurulan bir goriintiileme yontemidir.
(71,76) Ancak bu yontem, ¢oziiniirlik ve duyarliliginin yetersiz olmasi sebebiyle, tiikiiriik

bezlerine ait morfolojik yapilarin ayrintili analizinde tercih edilmemektedir. (71,77)

2.9. Ultrasonografi

Yiiksek frekansli ses dalgalari kullanilarak gergeklestirilen USG, iyonizan radyasyon
icermemesi, noninvaziv yapisi, diisiik maliyeti ve kolay uygulanabilirligi sayesinde yumusak
doku goriintillemesinde sik basvurulan giivenilir bir gorlintilleme yontemidir. (78) Tibbi
gorlintiilleme alaninda USG; karin, meme, karaciger, dalak, bobrek gibi organlara ve yiizeysel
yumusak dokulara ait lezyonlarin patolojik degerlendirmesinde sik¢a bagvurulan giivenilir bir
tan1 aracidir. (79) Literatiirdeki bulgular, USG nin, tiikiiriik bezi hastaliklari, maksillofasiyal
bolgeyi etkileyen kistik ve neoplastik olusumlar gibi yumusak doku lezyonlarinin tanisinda da
etkin bir goriintiileme yontemi olarak kullanilabilecegini gostermistir. (80,81) Maksillofasiyal
bolgeye ait yiizeysel fasiyal bosluklarda gelisen enfeksiyonlarin yayiliminin ve boyutlarinin
belirlenmesinde de yardimci bir tan1 yontemi olarak kullanildigi gosterilmistir. (82,83) USG
uygulamalarinda frekans araligi 2 ile 20 MHz arasinda degisiklik gostermekte olup, yiizeysel
yapilarin ayrintili  goriintiilenmesinde genellikle 10-15 MHz arasinda yiiksek frekansl
transdiiserler, derin yerlesimli yapilarin degerlendirilmesinde ise 2—5 MHz araligindaki diisiik

frekansli transdiiserler kullanilmaktadir. (84)
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2.9.1. Sesin Doku ile Etkilesimi

Ses dalgalar1, boslukta yayilim gosteremeyen ve iletimleri i¢in bir ortam gerektiren mekanik
dalgalardir. Molekiillerin sikisma ve gevseme hareketleriyle iletilen bu dalgalar, fiziksel yer
degistirme olusturmaz; ancak gectikleri ortamda refleksiyon, refraksiyon, absorpsiyon ve

atenuasyon gibi etkiler olustururlar. (85)

Refleksiyon (Yansima): Ses dalgalari, farkli dokular arasinda ilerlerken karsilastiklar: fiziksel
ozelliklere bagl olarak yon degistirir ve bu durum yansima olarak tanimlanir. Yansimanin
derecesi; akustik empedans farkliliklari, ses dalgasinin insidans agisi, yansiyan ylizeyin
ozellikleri ile sesin dalga boyu arasindaki iliskiye bagldir. Incelenen dokunun yiizeyi diizgiin

ise diizenli refleksiyon, yiizey diizensiz ise sagilma meydana gelir.

Refraksiyon (kirilma): Ses dalgalari, iki doku arasinda bilesim farkliligi bulunan gecis
bolgelerinde yon degistirerek orijinal dogrultusundan sapar. Bu kirilma, goriintii kalitesini
olumsuz etkileyen artefaktlara neden olabileceginden, tanisal USG agisindan istenmeyen bir

durumdur.

Absorbsiyon (sogrulma): Ses dalgalarinin dokular ve c¢esitli ortamlar igerisinde ilerlemesi
sirasinda, enerjilerinin bir kisminin ortam tarafindan emilmesi sonucu olusan enerji kaybi

absorbsiyon olarak adlandirilir.

Ateniiasyon (zayiflama): Ultrasonik dalgalar hem hedef dokuya iletilirken hem de geri
yanstyarak proba donerken enerji kaybina ugrar. Doku derinligi arttikga bu enerji kaybi da
artmakta olup, bu fiziksel siire¢ atenuasyon olarak tanimlanir. Geri yansiyan ses dalgalari,
ultrason cihazi tarafindan algilanarak goriintii olusturulmasinda kullanilir. Atenuasyon miktari,

dokularin akustik 6zelliklerine bagl olarak farklilik gostermektedir. (86—88)

2.9.2. Ultrasonografi Cihazinda Goriintii Olusum Mekanizmasi

USG cihazina alternatif akim uygulandiginda, transdiiserde bulunan piezoelektrik kristaller
elektrik enerjisini mekanik enerjiye cevirerek yiiksek frekansli titresimler olusturur. Bu
titresimler, iletken bir jel yardimiyla dokulara iletilir ve dokular igerisinde yiiksek basingli ve
diisiikk basingl dalgalar halinde ilerler. (89) USG cihazlarinda, gonderilen ses dalgalarinin
yalnizca kiigiik bir boliimii dokulardan geri yansiyarak goriintii olusumuna katkida bulunur.
Dalgalarin ¢ogu, dokular arasinda sagilarak yon degistirir veya yoluna devam eder. Geri
yanstyan kismin yalnizca %1 kadar olmasi, goriintii olusturmada kullanilan ses dalgalarinin ¢ok

siirlt oldugunu gostermektedir. (86) USG probu, ses dalgalarini ilettikten sonra alict moda
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gecerek dokulardan yansiyan sinyalleri algilar. Piezoelektrik kristaller, gelen bu mekanik
dalgalar1 yeniden titresim olusturarak elektrik sinyaline ¢evirir. Bu gonderim-alim dongiisii
saniyede 7.000’den fazla kez gerceklesir. Elde edilen elektrik sinyalleri, cihazin islemci

biriminde islenerek monitérde ger¢ek zamanli ve kesintisiz goriintiiler haline getirilir. (90)

Ultrasonografik goriintiiler, monitor iizerinde siyah ile beyaz arasinda degisen gri skalada
sunulmaktadir. Goriintiide siyah renkle temsil edilen alanlar, ses dalgalarinin doku igerisinde
absorbe edildigini veya yon degistirdigini gostermektedir. Beyaz tonlu alanlar ise ses
dalgalarinin ilgili dokuda ilerleyemeyip tamamen yansidig1 bolgeleri temsil etmektedir. Sivi
icerikli yapilar genellikle diisiik ekojenite nedeniyle hipoekoik tonlarda izlenirken; deri ve
kemik gibi yogun yapilar yiiksek ekojeniteye sahip olmalar1 nedeniyle hiperekoik tonlarda
gozlemlenmektedir. (88) USG, ses dalgalarinin ortamda yayilmasi ile goriintii olusturur.
Yumusak ve sivi dokular ses dalgalariin iletimine uygun ortamlar sunarken, kemik gibi yogun
ve sert yapilar bu yayilimi smirlar. Ozellikle kemik dokularinda, ses dalgalar1 derin katmanlara
ulagmakta zorlanmakta ve goriintilleme genellikle yiizeyle sinirli kalmaktadir. Bu nedenle,

kemik dokularinin detayli incelenmesinde USG sinirli bilgi saglamaktadir. (91)

2.9.3. Ultrasonografide Goriintiilleme Modlar:
USG ile yapilan goriintiileme islemleri, baslica real-time USG ve Doppler USG olmak iizere

iki ana yonteme ayrilmaktadir.

Maksillofasiyal bolge ultrasonografik degerlendirmelerinde siklikla B-mod, Doppler USG ve

ultrason elastografi tekniklerinden yararlanilmaktadir. (92)
Real Time (Ger¢ek Zamanh) Goriintiileme

Bu goriintiileme yonteminde, monitdrde hastaya ait goriintiiniin stirekliligi saglanmakta ve
ekran goriintiisii stirekli olarak giincellenmektedir. Boylece, solunum hareketlerine bagli olarak
organlarin dinamik hareketleri ile damarlarin pulsatif yapilar1 gézlemlenebilmektedir. Real-
time USG’de, viicuda saniyede 500 ile 3000 arasinda kisa siireli ultrasonik pulslar
gonderilmekte ve bu pulslarin dokulardan yansiyan sinyalleri kaydedilmektedir. Elde edilen bu
yansimalarin degerlendirilmesi A-mod, B-mod ve M-mod olmak flizere ii¢ farkli mod

aracilifiyla gergeklestirilmektedir. (85)

A-mod: Amplitiid mod olarak da bilinen A-mod teknigi, ultrason dalgalarinin doku igerisindeki

farkl1 ylizeylerden yansimasi sonucu olusan genlik degerlerini derinlikle iliskilendirerek
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grafiksel olarak sunan bir goriintiileme yontemidir. Elde edilen grafikteki amplitiidlerin
yiiksekligi dokunun yogunlugu hakkinda bilgi verirken, amplitiidler arasindaki mesafe
incelenen yapinin derinlik Ol¢limiinii saglar. Ancak bu teknik, kesitsel anatomik ayrinti
sunmadi81 i¢in yalnizca sinirli uygulama alanina sahip olup basit boyut analizlerinde tercih

edilmektedir. (85)

B-mod: Brightness (parlaklik) modu olarak da adlandirilan B-mod tekniginde, incelenen
dokunun iki boyutlu bir kesit goriintiisii elde edilir. Bu yontemde, dokulardan yansiyan ekolarin
siddeti esas alinarak parlaklik dereceleri belirlenir ve bu veriler monitore gri skalada farkli
tonlar seklinde yansitilir. Giiniimiizde tanisal USG’de en yaygin kullanilan goriintiilleme
yontemi olan B-mod, incelenen organin kesitsel anatomik yapisini yiiksek duyarlilikla ortaya

koyabilmektedir. (93,94)

M-mod: Motion mod goriintiileme, hareketli yapilarin merkez eksende zamanla degisen
pozisyonlariin izlenmesine olanak tanir. Bu modda, hareketli bir yapinin ardisik zamanlardaki
konumlar1 kaydedilir ve boylece zamana bagli hareket paternleri analiz edilir. B-mod tekniginde
elde edilen parlaklik ve konum bilgilerine zaman boyutu eklenerek daha dinamik bir
degerlendirme saglanir. Ozellikle kardiyak yapilarm fonksiyonel incelenmesinde tercih edilen

bu teknik, ekokardiyografide yaygin olarak kullanilmaktadir. (78,94)

2.9.4. Doppler Ultrasonografi

Christian Doppler, 1843 yilinda hareketli bir kaynaktan yayilan ses dalgalarmin algilanan
frekansinda meydana gelen degisimi acgiklayan bir fenomen tanimlamis ve bu etki daha sonra
"Doppler etkisi" olarak adlandirilmistir. Bu fiziksel prensip, zamanla USG goriintiileme alanina
da uyarlanmistir; doniistiiriiciiden gonderilen ses dalgalar1 hareketli yapilardan yansidiginda
frekans degisikligine ugrar; bu degisim, sonolog tarafindan sesli sinyal ya da gorsel bigimde
algilanir.  Giiniimiizde Doppler USG  6zellikle arteriyel ve vendz sistemlerin

degerlendirilmesinde ve kardiyoloji alaninda yaygin olarak kullanilmaktadir. (95)

Klinik uygulamalarda Doppler etkisinden yararlanilarak gergeklestirilen ultrasonografik

goriintiileme, bes farkli teknik yontem ile gerceklestirilebilmektedir.

Continuous Wave Doppler: Ayni baslik igerisinde bulunan iki piezoelektrik kristalden biri
belirli bir frekansta (3—8 MHz) siirekli ultrason sinyali iiretir, digeri ise bu sinyallerin
dokulardan yanstyanlarini alarak frekans farkliliklarini kaydeder. Gonderilen ve alinan sinyaller

arasindaki frekans farki, Doppler kaymasi olarak adlandirilir ve bu deger genellikle isitilebilir
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diizeydedir. Kan akiminin mevcudiyetini saptamada etkili bir yontem olmakla birlikte, akimin

yOnii, derinligi ve hiz1 gibi parametreleri degerlendirme imkani1 sunmaz. (96,97)

Pulsed Wave Doppler: Geri donen sinyalin kaynagiin bulundugu derinligi belirleyebilme
ozelligine sahiptir. Ultrason 151n1, ekseni boyunca istenilen bir noktaya odaklanabilir. Ancak bu
yontem, yansimanin kaynagi hakkinda ayrintili bilgi veremediginden, genellikle B mod (iki
boyutlu goriintiileme) ile kullanilir ve bu birlesim dubleks tarama olarak adlandirilir. Derinlik
¢oziiniirligl yiiksek olsa da Ortiisme sorunu nedeniyle hizli hareket eden yapilar1 saptamada

yetersiz kalabilir. (96,97)

Colour Doppler: Belirli bir alanda kan akimmin yonii ve hizinin renk kodlamasiyla
gorsellestirilmesini saglar. Kullanici tarafindan segilen alanda yansiyan ultrason dalgalari,
ortalama akim yonii ve hizina gore renklendirilir. Proba dogru akim genellikle kirmizidan sariya
kadar olan tonlarla gosterilirken, sar1 en hizli akimi ifade eder. Probdan uzaklasan akim ise koyu
maviden agik maviye kadar uzanan renklerle tanimlanir; en yiiksek hiz agik mavide izlenir. Bu
yontem, kan akiminin arteriyel ya da vendz oldugunu dogrudan belirleyemez, ancak venoz

akimin hiz1 diisiik oldugu icin Doppler sinyali olusmaz. (98)

Power Doppler Modu: Siirekli goriintii tiretimi saglar ve bu 6zelligi nedeniyle akim yoniine
duyarlilik gostermez. Hizin mutlak degerlerini sunmaz; yalnizca Doppler sinyalinin
yogunlugunu yansitir. Elde edilen renklenme ve parlaklik, akimin yonii ve hizindan bagimsiz

olarak, damar igerisindeki eritrositlerin yogunluguna baghdir. (96,97)

Spectral Doppler ya da Duplex Scanning: B mod goriintiileme ile Pulsed Wave Doppler’in
entegre edildigi bir tekniktir. Bu yontem, segilen belirli bir damar bolgesinde kan akimina
iliskin detayli spektral analiz yapilmasina olanak tanir ve genellikle vaskiiler akimin

hemodinamik 6zelliklerinin goriintiilenmesinde kullanilir. (96,97)

2.9.5. Ultrason Elastografisi

Dokularin  sertlik ve elastikiyet gibi mekanik 06zelliklerinin non-invaziv  olarak
degerlendirilmesine olanak saglayan ultrason elastografisi, 6zellikle neoplastik olusumlarin
tespitinde klinik fayda sunan ileri bir goriintiileme yontemidir. Malign dokularin genellikle
cevre dokulardan daha sert olmasi, yontemin tanisal degerini artirmaktadir. Strain elastografi
ve SWE olmak iizere iki ana yonteme ayrilan ultrason elastografisi, farkli prensiplere dayali

Olc¢iim teknikleri sunar.
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Strain Elastografi: Dokuya manuel basing uygulanmasi sonucu olusan deformasyonu
degerlendirerek doku elastikiyeti hakkinda bilgi saglar. Bu teknikte, elastik dokular yiiksek
deformasyon gosterirken, sert dokular daha az deformasyona ugrar. Yontemin yaygin
kullanilabilirligi ve cihazlarla yiiksek diizeyde uyumlulugu mevcuttur. Ancak, operatore
bagimli bir yontem olmasi nedeniyle Ol¢lim sonuglarinda degiskenlik gozlenebilir ve

tekrarlanabilirlik diizeyi diisiiktiir.

SWE: Dokulara yonlendirilen ultrason dalgalarmin olusturdugu kesme dalgalarinin yayilma
hizini esas alarak doku sertligini belirler. Kesme dalgalarinin doku i¢inde yayilma hizi, dokunun
mekanik sertligi ile dogru orantilidir; bu nedenle, sert dokular dalgalar1 daha hizli iletirken,
yumusak dokular daha yavas iletir. Operator etkisinin sinirli olmasi ve objektif sonuglar
sunabilmesi nedeniyle, diger elastografi yontemlerine kiyasla daha giivenilir ve tekrarlanabilir

Ol¢iimler saglar. (99,100)

Ultrason elastografi yontemi, oral radyoloji pratiginde basta yumusak doku lezyonlar1 olmak
iizere; bas-boyun lenf nodlarmin degerlendirilmesinde, tiikiiriik bezlerine ait patolojilerin
incelenmesinde, orofasiyal ve ¢igneme kaslarinin analizinde, temporomandibular eklem
diskinin degerlendirilmesinde ve dil ile yanak bélgesindeki lezyonlarin tanisinda etkili bir

goriintliileme teknigi olarak 6ne ¢ikmaktadir. (101)

2.10. Tiikiiriik Bezlerinin Ultrasonografi ile Goriintiilenmesi

USQG, yiizeyel konumlanan major tiikiiriikk bezlerinin incelenmesinde etkili bir goriintiileme
yontemidir. Kolay erisilebilirligi, yiiksek uzaysal ¢ozliniirliigii, gercek zamanli degerlendirme
olanag1 sunmasi ve ayrica girisimsel islemlerde (ince igne biyopsisi, terapotik aspirasyon gibi)
rehberlik saglamasi nedeniyle, tiikiiriik bezleri goriintiilemesinde ilk basamak tan1 araci olarak
kullanilmaktadir. (102) USG, tiikiiriik bezlerinin morfolojik 6zelliklerinin degerlendirilmesinde
etkin bir yontem olup; bezin parankim yapisi, hacmi, boyutlar1 ve komsu anatomik yapilarla
olan iliskileri hakkinda kapsamli bilgi sunar. (103) Bu yontem, submandibular ve sublingual
bezlerin tiim yapisinin yani sira, parotis bezinin yiizeyel lobunun da goriintiilenmesini miimkiin
kilmaktadir. (103,104) Kemik yapilarin arkasinda yer alan parotis bezinin derin lobu ve derin
yerlesimli lenf nodlarinin goriintiilenmesi ile perinoral invazyon ya da kemik invazyonu gibi
belirli malign bulgularin saptanmasi agisindan USG’nin tanisal duyarliligi sinirlidir. Buna
karsin, tiikiiriik bezi patolojilerinin biiylik bir kisminda baslangi¢ goriintiileme yontemi olarak

USG kullanilmaktadir. (102)
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Tikiirik bezlerinin degerlendirilmesinde, yiiksek ¢oziiniirliikli goriintii elde edebilmek
amactyla ¢cogunlukla frekansi 12 MHz’e kadar ulasabilen lineer tip problar kullanilmaktadir.
(105) Parotis bezinin derin lobu, agiz tabaninin 6n bdliimii veya biiyiik hacimli kitlelerin
goriintiillenmesi gerektiginde, lineer problara ek olarak diisiik frekansh (yaklasik 5 MHz)
kiirvilineer problardan da yararlanilabilir. (102) Ultrasonografik degerlendirme esnasinda
hastanin uygun pozisyonda konumlandirilmasi tanisal basariy1r artirmakta olup; bu amagla
hasta, oturur pozisyonda ve basi hafif ekstansiyonda olacak sekilde yerlestirilmelidir. (103)
Tiikiiriik bezleri degerlendirmeleri sirasinda goriintiileme, B-mod 6zelligi ile gerceklestirilir.
Hedef bolgenin degerlendirilmesinde, en az iki birbirine dik ultrasonografik kesitin
kullanilmas1 tanisal dogrulugu artirir. Parotis bezlerinin incelenmesinde prob, mandibula
ramusuna dik ve paralel olacak sekilde yerlestirilmeli; submandibular bezlerin
degerlendirilmesinde ise prob, mandibula korpusunun alt kenarina dik ve paralel pozisyonda
konumlandirilarak iki diizlemde goriintiileme yapilmalidir. (103) Literatiirde, birbirine dik iki
kesit kullanilarak yapilan goriintiilemelerin, tikiirik bezlerine ait hacim ve boyut

degerlendirmelerinde etkin bir yontem oldugu bildirilmistir. (106)

2.10.1. Parotis Bezinin Ultrasonografi ile Goriintiilenmesi

Retromandibular fossada yerlesmis olan parotis bezi, yiizeyel ve derin olmak tizere iki loba
ayrilir; bu iki lob arasinda, fasiyal sinir ile retromandibular venin seyrettigi bir diizlem bulunur.
(71) USG ile yapilan degerlendirmelerde, fasiyal sinir dallar1 ve bez i¢indeki genislememis lenf
nodlar1 ¢cogunlukla goriintiilenemedigi i¢in, anatomik lob ayrimi net olarak yapilamamaktadir.
(107) Yiksek frekansli (=10 MHz) ultrason problari ile yapilan taramalarda, fasiyal sinirin bazi
boliimlerinin kismen de olsa gorsellestirilebildigi bildirilmektedir. (108) Derin parotis lobu,
USG’de yalnizca kismen degerlendirilebilir. Bezin boyut ve hacim dl¢limlerinin her zaman
yiiksek dogrulukla sonuglanmamasina ragmen, USG bu parametrelerin belirlenmesine olanak
tanir. Bu smirliligin baslica nedeni, parotis bezinin genig bir kismimmin mandibulanin
dorsalateralinde yer almasidir. USG degerlendirmelerinde, parotis bezinin ekojenitesi
cogunlukla homojen goriinlimde olup, hafif ile belirgin diizeyde hiperekoik 6zellikler arasinda
degisebilmektedir. Bu durum, bez igerisinde bulunan yag dokusu miktarina bagli olarak
farklilik gostermektedir. Yag dokusunun fazla oldugu durumlarda, bezin ses dalgalarini daha
fazla yansitmasi nedeniyle, komsu kas dokularina gére daha hiperekoik olarak izlenmesi

beklenir. (109)
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Literatiirde yer alan calismalarda, parotis bezinin ortalama boyutlari; vertikal diizlemde
(mandibula ramusuna paralel eksen) 46.3 + 7.7 mm, horizontal diizlemde ise 37.4 + 5.6 mm
olarak belirlenmistir. Mandibulanin lateralinde 7.4 £ 1.7 mm ve mandibula dorsal kisminda

22.8 £ 3.6 mm olarak kaydedilmistir. (109-111)

2.10.2. Submandibular Bezin Ultrasonografi ile Goriintiilenmesi

Anatomik yerlesim agisindan submandibular bez, mandibula alt kenar1 ve digastrik kasin
anterior-posterior karmlariin siirladigi submandibular iiggenin posterior bolgesinde bulunur.
(71) USG'de normal submandibular bez, homojen parankimal yapiya sahip olup, komsu kas
dokularina gore hafif diizeyde hiperekoik bir goriiniim sergiler. USG goriintiisli parotis bezine
benzese de ekojenite agisindan parotis bezinden daha hipoekoik izlenmektedir.
(71,75,76,112,113) Submandibular bez, glandular uzantilar aracilifiyla parotis ya da sublingual
bezle baglant1 gosterebilir. Lingual arter ve ven, submandibular bezin santral bolgesinde
seyretmektedir. (71) USG ile net bir sekilde goriintiilenebilen fasiyal arter ve ven yapilari,
submandibular bezin posterior boliimiiniin ilizerinden gegis gostermektedir. Fasiyal ven,
mandibula ylizeyine yakin seyrettigi ve internal jugular vene katildig1 bolgede ultrason ile
izlenebilir ayrica prob ile kompresyona ugratilabilir. (107) Literatiirdeki calismalara gore,
submandibular bezlerin 6l¢timleri ortalama olarak anterior-posterior uzunluk 35 £+ 5.7 mm,
superior-inferior uzunluk 14.3 £ 2.9 mm ve lateral-medial uzunluk 33.7 £ 5.4 mm seklinde

belirlenmistir. (109-111)

Bu ¢alismanin amaci; hipertansiyon ve antihipertansif ilag kullaniminin ma;jor tiikiiriik bezleri
iizerindeki etkilerini USG ve SWE yontemleri ile degerlendirmektir. Bu kapsamda,
hipertansiyon tanist bulunan ve farkli sayida antihipertansif etken madde kullanan bireyler ile
saglikl bireyler karsilastirilarak; bez boyutlari, alanlari, hacimleri, SWE degerleri, kanlanma

paternleri ve lenf nodu varlig1 gibi parametrelerdeki farkliliklarin belirlenmesi amaglanmastir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Orneklem Biiyiikliigiiniin Belirlenmesi ve Calisma Giiciiniin Hesaplanmasi

Ormeklem biiyiikliigiiniin belirlenmesi amaciyla c¢alismaya baslamadan énce G*Power 3.1
yazilimi aracilifiyla gii¢ analizi yapilmistir. Arslan ve ark.'min (114) verileri temel alinarak
yapilan analizde, %95 istatistiksel gii¢ ve 0.805 etki biiyiikliigii icin en az 35 bireyin yeterli
olacag1 hesaplanmistir. Ancak veri kaybini 6nlemek, ¢alismanin giiciinii artirmak ve dahil
edilen alt gruplarin homojen dagilimini saglamak amaciyla toplam 120 hasta calismaya dahil

edilmisgtir.

3.2. Bireylerin Se¢cimi ve Gruplarin Olusturulmasi

Bu calisma kapsaminda, 25.07.2024 tarihli ve TBAEK-497 protokol numarali etik onay,
Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan alinmistir. Orneklem,
Akdeniz Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Ag1z, Dis ve Cene Radyolojisi Anabilim Dali’na
basvuran 17 yas (ebeveyn onay1 alinmis) ve iizeri bireylerden olusturulmustur. Hipertansiyon
tanist bulunan 60 birey hasta grubuna, herhangi bir sistemik hastaligi bulunmayan 60 birey ise
kontrol grubuna dahil edilmistir. Arastirma i¢in uygun oldugu diisiiniilen klinik muayeneleri
tamamlanmis hastalara calisma hakkinda ayrintili sozlii ve yazili bilgilendirme yapilmas;
arastirmay1 kabul eden hastalara goniilli onam formlar1 imzalatildiktan sonra USG
goriintiileme islemleri uygulanmistir. Ayrica ¢alisma kapsamindaki bireylerin boy ve viicut
agirhiklan kaydedilip viicut kitle indeksi (VKI) hesaplanmistir. VKI degerleri, hipertansif
bireylerde tiikiiriik bezlerinin ultrasonografik bulgulari ile iliskilendirilerek, bu parametrenin

olasi etkileri degerlendirilmistir.

3.3. Calismaya Dahil Edilme ve Dahil Edilmeme Kriterleri
Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

e 17 yas ve lizeri hastalar
e (alisma grubu i¢in hipertansiyon disinda sistemik bir hastaligin bulunmamasi

e Kontrol grubu i¢in herhangi bir sistemik hastaligin bulunmamasi

Calhismaya Dahil Edilmeme Kriterleri

e Bas-boyun bolgesine yonelik radyoterapi ve/veya kemoterapi dykiisii bulunan hastalar
e Tiikiiriik bezi neoplazm tanist almig hastalar
o Tiikiiriik bezine yonelik cerrahi miidahale gec¢irmis hastalar

e Anjina veya miyokard enfarktiisii gibi kardiyovaskiiler hastaligi bulunan hastalar
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e Antikoagiilan ve/veya antiagregan ilag tedavisi kullanan hastalar
e Kan akimini etkileyen ilag kullanan ve sigara kullanan hastalar
e Hematolojik hastalik 6ykiisii bulunan hastalar

e Son 1 ay igerisinde akut enfeksiyon (bakteriyel, viral veya fungal) ge¢irmis hastalar

3.4. Goriintiilleme Prosediirleri

Ultrasonografi

Calisma kapsamindaki tiim hastalar, Akdeniz Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Ag1z, Dis ve
Cene Radyolojisi Anabilim Dali’nda yer alan General Electric LOGIQ P9 (GE Healthcare,
Milwaukee, WI) USG cihaz1 (Sekil 3.1) ve GE L3-12-RS lineer prob (3—13 MHz) kullanilarak
goriintiilenmistir. Olgiim giivenilirligini artirmak amaciyla tiim degerlendirmeler ayn1 gdzlemci
tarafindan yapilmistir. Goriintiilleme sirasinda hastalar, dental iinitte bas ve boyun bdlgesini
degerlendirmeye olanak saglayacak sekilde yar1 supin pozisyona alinmis ve bas desteklenmistir,
protez kullanan bireylerden 6l¢iim Oncesi protezlerini ¢ikarmalari istenmistir. Her birey i¢in
bilateral (sag ve sol) dl¢timler gergeklestirilmistir. Katilimci yorgunlugunu 6nlemek amaciyla,
hastalar ilk 6l¢iim sonrasi 5 dakika siireyle dinlendirilmis ve ardindan ikinci goriintiileme
yapilmistir. Calismada ilk ve ikinci 6l¢tim degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamis olup; tekrarlayan ol¢iimlerin olusturabilecegi hafif fizyolojik adaptasyon, bez ici
kan akimi degisimi veya mekanik basi etkilerini dislamak amaciyla analizlerde yalnizca ilk
Olciim degerleri esas alinmisti. Bu yaklasim, doku o6zelliklerinin en dogal haliyle
degerlendirilmesini saglamistir. Ayrica, gézlemci i¢i uyum ve giivenilirligin degerlendirilmesi
icin Ol¢timlerin %25’si (30 hasta) ilk 6l¢iimden 2 hafta sonra rastgele ¢agirilarak tekrar 6l¢iim

yapilmistir.
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Sekil 3. 1. Calismada Kullanilan USG Cihaz1 (General Electric LOGIQ P9)

3.5. Ultrasonografide Goriintiilerin Degerlendirilmesi
Hasta konumlandirildiktan sonra USG cihazinda “New Patient” secenegi ile hasta kayit ekrani
aktive edilmis, gerekli bilgiler girildikten sonra “Save and Exit” se¢enegi ile kaydedilmis ve

dokunmatik panele gecis saglanmstir.

Prob se¢im tusuna dokunularak ML 6-15-D Matrix Array tipi prob tercih edilmis ve
gorlintiilleme i¢in submandibular ile parotis tiikiiriik bezleri ayr1 ayr1 tanimlanmistir.
Incelemeler, gercek zamanli B-mod (2D) goriintileme yontemiyle yiiriitiilmiistiir.
Ultrasonografik degerlendirme, bilateral olarak ve ekstraoral yontemle gergeklestirilmistir.
Submandibular bez ve parotis bezlerinin incelenmesi sirasinda prob; transversal ve longitudinal
diizlemlerde konumlandirilmistir. Tiim bu pozisyonlamalara uygun olarak, probun ilgili bolge

iizerinde yonlendirilmesiyle kapsamli bir inceleme yiiriitiilmiistiir.
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Elde edilen ultrasonografik goriintiiler iizerinden boyutsal Ol¢timler gerceklestirilmistir. Bu
Ol¢iimler sirasinda, cihazin temel Olglim fonksiyonunu aktif hale getiren '"MEASURE' tusu
kullanilmig ve dokunmatik panel iizerinden ‘VOLUME’ secgenegi secilerek hacimsel

degerlendirme gergeklestirilmistir.

3.5.1. Submandibular ve Parotis Bezlerinin Ultrasonografi ile Degerlendirilmesi

Kontrol ve ¢alisma gruplarinda yer alan tiim olgulara ait toplam 240 sag ve sol submandibular
bez ile 240 sag ve sol parotis bezi incelenmistir. Degerlendirme siiresince; lenf nodu varligi,
antero-posterior, siipero-inferior ve medio-lateral uzunluk 6lgiimleri yapilmis; ayrica hacim ve
alan hesaplamalar1 gergeklestirilmistir. Ek olarak, renkli Doppler USG ve SWE verileri de

analiz edilmistir.
Boyutsal Olgiimler

Submandibular ve parotis bezlerine iliskin boyutsal degerlendirmeler; antero-posterior, siipero-
inferior ve medio-lateral uzunluk dlgiimleri ile hacim ve alan hesaplamalarini igerecek sekilde,

lineer ultrason probu kullanilarak gergeklestirilmistir.

Antero-posterior uzunluk: Submandibular bezlerde, probun mandibulanin alt kenarina paralel
olacak sekilde transversal diizlemde (Sekil 3.3.A) yerlestirilmesiyle elde edilen goriintiide
(Sekil 3.4.A); parotis bezlerinde ise probun mandibula ramusuna paralel olacak bicimde
longitudinal diizlemde (Sekil 3.5.A) konumlandirilmasiyla elde edilen goriintiide (Sekil 3.6.A),
antero-posterior eksendeki oOl¢lim, bezin bu diizlemdeki en genis mesafesi olarak

tanimlanmustir.

Siipero-inferior uzunluk: Submandibular bezlerde, probun mandibulanin alt kenarina paralel
sekilde yerlestirildigi transversal diizlemde elde edilen goriintiide (Sekil 3.4.A); parotis
bezlerinde ise mandibula ramusuna paralel konumlandirildigi longitudinal diizlemde elde
edilen goriintiide (Sekil 3.6.A), siipero-inferior yondeki maksimum mesafe olarak kabul

edilmistir.

Medio-lateral uzunluk: Submandibular bezlerde, probun mandibula gévdesine dik olacak
sekilde longitudinal diizlemde (Sekil 3.3.B) konumlandirilmasiyla elde edilen ultrason
gorlintiisiinde (Sekil 3.4.B), parotis bezlerinde ise probun mandibula ramusuna yatay
(transversal) diizlemde (Sekil 3.5.B) yerlestirilmesiyle elde edilen goriintiide (Sekil 3.6.B),

medio-lateral eksende Slgiilen en genis mesafe olarak tanimlanmistir.
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Alan: Submandibular ve parotis bezlerinin ultrasonografik degerlendirmesinde, probun
submandibular bez i¢in transversal, parotis bezi i¢in longitudinal diizlemlerde
konumlandirilmasiyla elde edilen B-mod goriintiilerde, ol¢iim islemi cihaz {izerindeki
‘Measure’ ve sol yanindaki kontur belirleme tuslari kullanilarak otomatik bigimde

gergeklestirilmis olup ylizey alani santimetrekare (cm?) cinsinden hesaplanmustir. (Sekil 3.2)

A B

Sekil 3. 2. Submandibular Bezin Alan Ol¢iimii B: Parotis Bezinin Alan Ol¢iimii

Hacim (Volume): Submandibular ve parotis bezlerinin ultrasonografik goriintiilerinde antero-
posterior, siipero-inferior ve medio-lateral uzunluk 6l¢iimlerinin tamamlanmasindan sonra,
daha oOnceden aktif hale getirilen "VOLUME' sekmesi aracilifiyla otomatik olarak
gerceklestirilmistir.
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Sekil 3. 3. Submandibular Bezin Ultrasonografik Degerlendirilmesinde Probun Pozisyonu. A. Submandibular
Bezin Lineer Prob ile Transversal Yonde Degerlendirilmesi, B. Submandibular Bezin Lineer Prob ile Longitudinal
Yonde Degerlendirilmesi.

A B

Sekil 3. 4. Submandibular Bezin Boyut ve Hacim Olgiimleri A. Transversal Olarak Incelenmesinde Antero
Posterior (D1), Siipero-Inferior (D2) Boyutlarinin USG ile Olgiilmesi. B. Longitudinal Olarak incelenmesinde
Medio-Lateral (D3) Boyut ve Hacminin (Vol) USG ile Olgiilmesi.

Sekil 3. S. Parotis Bezinin USG ile Degerlendirilmesinde Probun Pozisyonu. A. Parotis Bezinin Lineer Prob ile
Longitudinal Yonde Degerlendirilmesi, B. Parotis Bezinin Lineer Prob ile Transversal Yonde Degerlendirilmesi.
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Sekil 3. 6. Parotis Bezinin Boyut ve Hacim Olgiimleri A. Longitudinal Olarak incelenmqsinde Antero-Posterior
(D1) Ve Siipero-Inferior (D2) Boyutlarinin USG ile Olgiilmesi B. Transversal Olarak Incelenmesinde Medio
Lateral (D3) Boyut ve Hacminin (Vol) USG ile Olgiilmesi.

3.6. Renkli Doppler Ultrasonografi Degerlendirilmesi

Bezlerin vaskiiler yapilarinin degerlendirilmesi amaciyla, goriintiilleme bolgesi aktif haldeyken
renkli Doppler (Color Flow) modu aktive edilmistir. Ayrintili ve biitiinsel sekilde degerlendirme
icin submandibular bez goriintiilemesinde prob transversal diizlemde, parotis bezinde ise
longitudinal diizlemde konumlandirilmistir. Parotis bezi i¢cinde renkli Doppler USG ile en kolay
goriintlilenebilen damar, retromandibular vendir. Bu ven bezin yiizeyel lobunu longitudinal
yonde kat eder. (115) Bu nedenle parotis bezi i¢in longitudinal diizlem tercih edilmistir.
Submandibular ve parotis bezlerinin renkli Doppler USG ile yapilan degerlendirmelerinde,
bezlerin vaskiilarizasyon durumu incelenmis ve elde edilen bulgular, non-vaskiilarizasyon,
hipovaskiilarizasyon, normal vaskiilarizasyon ve hipervaskiilarizasyon olmak iizere dort farkl

kategori altinda simiflandirilmastir. (Sekil 3.7 ve 3.8)
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Sekil 3. 7. Submandibular Bezlerin Renkli Doppler USG ile Degerlendirilmesinde; A. Vaskiilarizasyonu Olmayan
Submandibular Bez, B. Hipovaskiilarizasyona Sahip Submandibular Bez, C. Normal Vaskiilarizasyona Sahip
Submandibular Bez. D.Hipervaskiilarizasyona Sahip Submandibular Bez

Sekil 3. 8. Parotis Bezlerinin Renkli Doppler USG ile Degerlendirilmesinde; A. Vaskiilarizasyonu Olmayan Parotis
Bezi, B. Hipovaskiilarizasyona Sahip Parotis Bezi, C. Normal Vaskiilarizasyona Sahip Parotis Bezi, D.
Hipervaskiilarizasyona Sahip Parotis Bezi.
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3.7. Ultrasonografik Elastografi Kayitlarinin Elde Edilmesi ve Degerlendirilmesi
Bezlerin elastikiyet 6zelliklerini degerlendirmek amaciyla, son asamada SWE moduna gegilmis

ve bu mod araciliiyla elastografik inceleme yapilmistir.

Tiikiiriik bezlerinin elastografik degerlendirmesi, General Electric LOGIQ P9 (GE Healthcare,
Milwaukee, WI) USG cihazinin SWE 6zelligi kullanilarak gergeklestirilmistir. Degerlendirme
esnasinda, prob ilgili anatomik bolge se¢ili konumdayken, goriintiileme alani bezin merkezi
iizerine odaklanacak sekilde ayarlanmistir. Ayrintili ve biitiinsel sekilde degerlendirme igin
submandibular  bezin incelemesinde prob transversal diizlemde, parotis bezi
degerlendirmesinde ise longitudinal diizlemde yerlestirilmistir. incelenecek alanin genisligi
belirlendikten sonra, elastografik gorlintiileme icin ‘Elasto’ modu aktive edilmistir. SWE
sistemi aktif hale getirildikten sonra, hastadan nefesini tutmasi ve yutkunmamasi istenerek
artefakt olusumunun 6niine gecilmistir. Son olarak, ekran ikiye boliinerek sag ve sol bezlere ait

goriintiileme es zamanli olarak yapilmistir.

Elastografi modu aktifken, ekranin sag yarisinda konvansiyonel gri skala (B-mod) goriintiisii,
sol yarisinda ise elastogram yer alacak sekilde ¢ift goriintiilii mod kullanilmigtir. Degerlendirme
stiresince, prob cilt tlizerine dik agiyla yerlestirilmis ve dokuya asir1 basing uygulanmasini

onlemek amaciyla yeterli miktarda ultrason jeli uygulanmistir.

Tiikiirtik bezlerinin anatomik sinirlar igerisinde, esit boyutlarda olmak iizere en genis alti
Region of Interest (ROI) alan1 tanimlanmis; bu alanlardan elde edilen elastografik verilerin
ortalamas1 almarak degerlendirme, kiloPaskal (kPa) ve metre/saniye (m/sn) cinsinden

kaydedilmistir. (Sekil 3.9 ve 3.10)
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15/08/24

Sekil 3. 9. Parotis Bezinin Longitudinal Yo6nde Lineer Prob Kullanilarak SWE Agisindan Degerlendirilmesi.

15/08/24

Sekil 3. 10. Submandibular Bezinin Transversal Yonde Lineer Prob Kullanilarak SWE Acisindan
Degerlendirilmesi.
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Sekil 3. 11. USG Cihazinda B Mod (Beyaz Dikdértgen), Renkli Doppler (Color Flow, CF) (Kirmiz1 Altigen) ve
Elastografi (Siyah Daire) Igin Se¢im Paneli.

3.8. Lenf Nodu Varhgimin Ultrasonografi ile Degerlendirilmesi

Normal servikal lenf nodlar1 saglikli bireylerde ultrason ile tespit edilebilir. USG ile rutin olarak
en az bes ya da alti normal servikal lenf nodu tanimlanabilir. (116,117) Normal servikal lenf
nodlar i¢cin maksimal kisa aks ¢apinin iist sinir1 konusunda goriis birligi bulunmamaktadir;
literatiirde bu sinir i¢in genellikle 5 mm ve 8 mm olmak iizere iki farkli deger dikkate
alinmaktadir. Hajek ve ark. (118) ile Solbiati ve ark. (119), servikal lenf nodlarinin maksimal
kisa aks ¢ap1 i¢in normal iist sinirin 5 mm olmast gerektigini onermislerdir. Buna karsin,
Bruneton ve ark. (120) ile Ying ve ark. (116), normal servikal lenf nodlarinin maksimal kisa
aks capmin 8 mm veya daha az olabilecegini bildirmislerdir. Normal submandibular ve parotis
lenf nodlar1 genellikle yuvarlak sekillidir. (116) Ekojenik hilus, normal servikal lenf nodlarinin
cogunda goriilen tipik bir sonografik ozelliktir. (116) Normal servikal lenf nodlari, hiler
vaskiilarite gosterebilir ya da avaskiiler goriinebilir; ancak higbirinde periferik vaskiilarite

izlenmemelidir. (121)

Bu calismada literatiirdeki bu bilgiler esas alinarak submandibular ve parotis tiikiiriik
bezlerinde, normal lenf nodu varligi, ultrasonografik degerlendirme sirasinda 'var' veya 'yok'

seklinde kaydedilmistir. (Sekil 3.12 ve 3.13)
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Sekil 3. 12. Submandibular Bezde Gézlenen Lenf Nodu Ornegi (Mavi Ok).

Sekil 3. 13. Parotis Bezde Gozlenen Lenf Nodu Ornegi (Mavi Ok).
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4. VERI ANALIZI

Veriler IBM SPSS Statistics 25 © Copyright SPSS Inc. 1989, 2017 yazilimi1 kullanilarak analiz
edilmistir. Calismada yer alan kategorik degiskenler frekans (n) ve yiizde (%) ile siirekli
degiskenler ortalamatstandart sapma (SS), medyan (IQR 25-75) ve minimum-maksimum
degerleri ile sunulmustur. Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk testi
ile incelenmistir. Gruplar arasinda yapilan karsilastirmali analizlerde, verinin normal dagilim
sergilememesi veya en az bir grubun orneklem sayisinin 30’un altinda olmasi durumlarinda
non-parametrik testler tercih edilmistir. Buna gore, bagimsiz iki grup analizlerinde Mann
Whitney U testi, bagimsiz ikiden fazla grup karsilastirmalarinda ise Kruskal-Wallis H testten
yararlanilmistir. Kruskal Wallis H testinin sonucuna gore, Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi
calistirilmistir. Verinin normal dagilim sergiledigi bagimsiz iki grup analizinde ise Independent
Sample T-Testi uygulanmistir. Bagimsiz kategorik degiskenlerin analizinde ise Pearson Ki-
Kare Test, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Monte Carlo Exact Test, Yates Diizeltmesi ve
Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi kullanilmistir. Sayisal degiskenler arasindaki iligki, veri
normal dagilim gostermediginden, Spearman Rho Korelasyon analizi ile incelenmistir. Son
olarak, Galectin-3 degerini etkileyen faktorlerin belirlenmesi i¢in ise Lineer Regresyon Analizi

gerceklestirilmistir. Caligsmada istatistiksel anlamlilik diizeyi 0,05 olarak kabul edilmistir.
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5. BULGULAR

Calismada katilimcilar bes grupta siniflandirilmistir. Katilimeilarin yarisini saglikli katilimeilar
olustururken, hipertansiyonu olup ila¢ kullanmayan hastalar, hipertansiyonu olup bir etken
madde ila¢ kullanan hastalar, hipertansiyonu olup iki etken madde ila¢ kullanan hastalar ve
hipertansiyonu olup ii¢ etken madde ila¢ kullanan hastalar esit oranda (%15) temsil edilmistir.

(Tablo 5.1)

Tablo 5. 1. Caligma Gruplar1

Degiskenler (n=120) Say1 (n) Yiizde (%)
Calisma Gruplari
Hipertansiyonu Olup ila¢ Kullanmayan Hastalar 15 12,5
Hipertansiyonu Olup Bir Etken Madde Ila¢ Kullanan Hastalar 15 12,5
Hipertansiyonu Olup iki Etken Madde Ila¢ Kullanan Hastalar 15 12,5
Hipertansiyonu Olup Ug¢ Etken Madde Ila¢ Kullanan Hastalar 15 12,5
Saglikli Katilimcilar 60 50,0

En genci 17, en yaglisi ise 82 yasinda olan katilimcilarin ortalama yaslar1 51,73+11,46 yil olarak
hesaplanmistir. Boy ortalamas1 167,6£9,69 cm, kilo ortalamas1 78,31+15,69 kg ve VKI
ortalamasi 27,85+5,04 kg/m? olan katilimcilarda erkek ve kadin oranlar esittir. (Tablo 5.2)

Tablo 5. 2. Biyolojik Ozellikler

Degiskenler (n=120) Ort£SS Med(IQR) Min-Max
Yas (Yil) 51,73+11,46 52(44,5-60) 17-82
Boy (cm) 167,6+9,69 167,5(160-175) 140-190
Kilo (kg) 78,31£15,69 77(68,5-90) 45-125
VKI (kg/m?) 27,85+5,04 27,56(25,31-29,84)  17,63-45,79
Say1 (n) Yiizde (%)

Cinsiyet

Kadin 60 50,0

Erkek 60 50,0

En fazla 34 y1l olarak dlgiilen ilag kullanim siiresi ortalamasi 2,27+5,34 yildir. (Tablo 5.3.)

Tablo 5. 3. Ila¢ Kullanim Siiresi

Degiskenler (n=120) Ort£SS Med(IQR) Min-Max
[lag Kullanim Siiresi (Y1l) 2,27+5,34 0(0-2) 0-34

Sag submandibular bezi Ol¢limlerine iligkin bilgiler Tablo 5.4’te goriilmektedir. Kanlanma
dagilimlar1 incelendiginde, kanlanmasi normal olan hastalarin oraninin %351,7 oldugu
goriilmektedir. Hipovaskiilarizasyon goriilen hastalarin  oran1  %30,8 iken, hastalarin
%17,5’inde hipervaskiilarizasyon saptanmigtir. Sag submandibular bezinde lenf nodu tespit

edilen hastalarin orani ise %36,7’dir.
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Tablo 5. 4. Sag Submandibular Bezi Olgiimleri

Degiskenler (n=120) Ort+SS Med(IQR) Min-Max
Sag Submandibular Antero-Posterior Boyut (cm) 3,07+0,47 3,09(2,74-3,4) 1,92-4,3
Sag Submandibular Supero-Inferior Boyut (cm) 1,36+0,27 1,37(1,2-1,53) 0,81-2,18
Sag Submandibular Medio-Lateral Boyut (cm) 2,62+0,56 2,53(2,23-2,89) 1,35-4,53
Sag Submandibular Alan (cm?) 3,46+1,11 3,39(2,83-3,87) 1,39-9,93
Sag Submandibular Hacim (ml) 5,77+2,01 5,44(4,51-7,11) 1,87-11,72
Sag Submandibular SWE (kpa) 27,3+13,65 25,17(16,42-35,03) 6,59-66,83
Sag Submandibular SWE (m/sn) 2,9+0,75 2,89(2,3-3,4) 1,49-4,71
Say1 (n) Yiizde (%)

Sag Submandibular Kanlanma

Hipovaskiilarizasyon 37 30,8

Normal 62 51,7

Hipervaskiilarizasyon 21 17,5
Sag Submandibular Lenf Nodu Varligi

Yok 76 63,3

Var 44 36,7

Tablo 5.5’te ise sol submandibular bezine iligkin Olglimler goriilmektedir. Hastalarin

%45,8’inde kanlanma diizeyinin normal oldugu anlasilirken, hipovaskiilarizasyon goriilen

hastalarin orani %44,2’dir. Sol submandibular bezi kanlanmasi hipervaskiilarizasyon olarak

degerlendirilen hastalarin oran1 %5,8 ve non-vaskiilarizasyon olarak degerlendirilen hastalarin

orani %4,2’dir. Hastalarin %27,5’inde sol submandibular bezi lenf nodu saptanmistir.

Tablo 5. 5. Sol Submandibular Bezi Ol¢iimleri

Degiskenler (n=120) Ort£SS Med(IQR) Min-Max
Sol Submandibular Antero-Posterior Boyut (cm) 3,08+0,5 3,04(2,81-3,44) 1,77-4,88
Sol Submandibular Supero-Inferior Boyut (cm) 1,38+0,27 1,35(1,2-1,57) 0,67-2,15
Sol Submandibular Medio-Lateral Boyut (cm) 2,51+0,53 2,5(2,15-2,78) 1,44-4,23
Sol Submandibular Alan (cm?) 3,45+0,89 3,38(2,82-3,96) 1,35-5,92
Sol Submandibular Hacim (ml) 5,69+2,37 5,32(4,14-6,73) 1,89-15,43
Sol Submandibular SWE (kpa) 26,58+12,08 24,55(18,06-35,16)  7,5-59,69
Sol Submandibular SWE (m/sn) 2,85+0,68 2,83(2,43-3,36) 1,58-4,44
Say1 (n) Yiizde (%)

Sol Submandibular Kanlanma

Hipovaskiilarizasyon 53 44,2

Normal 55 45,8

Hipervaskiilarizasyon 7 5,8

Non-vaskiilarizasyon 5 4,2
Sol Submandibular Lenf Nodu Varlig

Yok 87 72,5

Var 33 27,5

Sag parotis bezi Ol¢limleri Tablo 5.6’da sol parotis bezi Olglimleri ise Tablo 5.7°de

goriilmektedir. Kanlanma dagilimlarinda hipovaskiilarizasyon grubunda yer alan hastalarin

orani sag parotis bezinde %62,5 iken, bu oran sol parotis bezinde %57,5 olarak 6l¢iilmiistiir.

Normal hastalarin sag ve sol parotiste aldiklar1 oranlar sirasiyla %16,7 ve %19,2°dir. Sag
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parotiste %]1,7 olarak 6lciilen hipervaskiilarizasyon durumu sol parotiste goriilmemistir. Son

olarak, sag parotiste non-vaskiilarizasyon %19,2 olarak Sl¢iilmiisken, sol parotiste hastalarin

%23,3’linlin non-vaskiilarizasyon grubunda oldugu anlasilmistir. Sag parotiste %20 olarak

oOl¢iilen lenf nodu varliginin sol parotiste aldig1 oran %21,7 dir.

Tablo 5. 6. Sag Parotis Bezi Olgiimleri

Degiskenler (n=120) Ort+SS Med(IQR) Min-Max
Sag Parotis Antero-Posterior Boyut (cm) 5,09+0,49 5,27(4,91-5,41) 2,46-5,6
Sag Parotis Supero-Inferior Boyut (cm) 2,08+0,35 2,15(1,85-2,33) 0,96-2,65
Sag Parotis Medio-Lateral Boyut (cm) 1,57+0,43 1,47(1,31-1,76) 0,72-3,08
Sag Parotis Alan (cm?) 8,2+1,68 8,43(7,12-9,27) 2,47-13,5
Sag Parotis Hacim (ml) 8,76+3,18 8,57(6,3-10,43) 2,33-19,06
Sag Parotis SWE (kpa) 29,56£12,64  29,95(20,26-38,4) 5,02-62,7
Sag Parotis SWE (m/sn) 3,02+0,69 3,11(2,55-3,5) 1,31-4,54
Sayi (n) Yiizde (%)

Sag Parotis Kanlanma

Hipovaskiilarizasyon 75 62,5

Normal 20 16,7

Hipervaskiilarizasyon 2 1,7

Non-vaskiilarizasyon 23 19,2
Sag Parotis Lenf Nodu Varlig

Yok 96 80,0

Var 24 20,0

Tablo 5. 7. Sol Parotis Bezi Olgiimleri
Degiskenler (n=120) Ort£SS Med(IQR) Min-Max
Sol Parotis Antero-Posterior Boyut (cm) 4,92+0,54 5,06(4,6-5,32) 3,12-5,65
Sol Parotis Supero-Inferior Boyut (cm) 2,13+0,33 2,17(1,96-2,36) 1,19-2,74
Sol Parotis Medio-Lateral Boyut (cm) 1,6+£0,36 1,59(1,33-1,77) 0,81-2,71
Sol Parotis Alan (cm?) 8,92+1,78 8,94(7,74-10,22) 3,41-14,12
Sol Parotis Hacim (ml) 8,94+3,21 8,54(7,02-10,78) 2,06-19,9
Sol Parotis SWE (kpa) 25,99+10,33  24,12(18,44-32,61)  7,54-56,37
Sol Parotis SWE (m/sn) 2,84+0,57 2,8(2,42-3,26) 1,59-4,33
Say1 (n) Yiizde (%)

Sol Parotis Kanlanma

Hipovaskiilarizasyon 69 57,5

Normal 23 19,2

Non-vaskiilarizasyon 28 23,3
Sol Parotis Lenf Nodu Varlig

Yok 94 78,3

Var 26 21,7
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Ortalama submadibular bezi ve parotis bezi dlgiimlerine iliskin istatistiki bilgiler ise Tablo 5.8

ve Tablo 5.9°da yer almaktadir.

Tablo 5. 8. Ortalama Submandibular Bezi Olgiimleri

Degiskenler (n=120) Ort+SS Med(IQR) Min-Max
Ortalama Submandibular Antero-Posterior Boyut (cm) 3,08+0,41 3,06(2,81-3,34) 2,17-4,09
Ortalama Submandibular Supero-Inferior Boyut (cm) 1,37+0,23 1,39(1,21-1,52) 0,82-2,04
Ortalama Submandibular Medio-Lateral Boyut (cm) 2,57+0,44 2,48(2,25-2,84) 1,81-3,84
Ortalama Submandibular Alan (cm?) 3,46+0,87 3,41(2,84-3,84) 1,91-7,93
Ortalama Submandibular Hacim (ml) 5,73+1,85 5,64(4,5-6,54) 2,39-11,58
Ortalama Submandibular SWE (kpa) 26,94+12,16  25,79(17,21-34,63)  7,96-61,19
Ortalama Submandibular SWE (m/sn) 2,88+0,67 2,9(2,3-3,39) 1,62-4,48
Tablo 5. 9. Ortalama Parotis Bezi Olgiimleri

Degiskenler (n=120) Ort+SS Med(IQR) Min-Max
Ortalama Parotis Antero-Posterior Boyut (cm) 5,01+0,41 5,11(4,78-5,35) 3,96-5,59

Ortalama Parotis Supero-Inferior Boyut (cm) 2,1+0,27 2,15(1,91-2,33) 1,4-2,58

Ortalama Parotis Medio-Lateral Boyut (cm) 1,58+0,36 1,52(1,32-1,79) 0,92-2,77

Ortalama Parotis Alan (cm?) 8,56+1,46 8,68(7,47-9,66) 5,29-11,99
Ortalama Parotis Hacim (ml) 8,85+2,85 8,21(6,78-10,51) 3,62-17,43
Ortalama Parotis SWE (kpa) 27,78+£10,39  27,81(20,6-34,52) 7,84-57,87
Ortalama Parotis SWE (m/sn) 2,93+0,57 2,95(2,57-3,34) 1,61-4,38

Hasta grubunda yer alan katilimcilarin kilo (p=0,006) ve VKI (p<0,001) degerleri, saglikli

gruba gore istatistiki agcidan anlamli sekilde ytiksektir (Tablo 5.10, Grafik 5.1). Tabloda goriilen

diger biyolojik 6zellikler ise iki grupta benzer deger ve oranlar almistir (p>0,05).

Tablo 5. 10. Calisma Grubuna Gére Biyolojik Ozellikler

Degiskenler (n=120) Hasta Grubu Saghkh Grup p
Yas (Y1l) 53,05+11,47 50,42+11,4 0,210t
Kilo (kg) 82,22+15,69 74,4+14,81 0,006
Boy (cm) 166,8+10,76 168,4+8,5 0,368
VKI (kg/m?) 29,05(26,82-31,2)  26,13(22,76-27,83) <0,001*
Cinsiyet 0,465*

Kadin 28(46,7) 32(53,3)

Erkek 32(53,3) 28(46,7)

'Independent Samples T test, Ort=SD
*Mann Whitney U test, Med(IQR)
*Pearson Ki-Kare Testi, n(%,)
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Grafik 5. 1. Calisma Grubuna Gére Kilo ve Viicut Kitle indeksi
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Sag submandibular bezi SWE (kpa) ve SWE (m/sn) parametrelerinde ¢alisma gruplari arasinda

anlamli farkliliklar saptanmistir (p<0,001). Hasta grubunda yer alanlarin s6z konusu

parametrelerde daha yiiksek degerler aldig1 goriilmiistiir (Grafik 5.2).
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Tablo 5. 11. Calisma Grubuna Gore Sag Submandibular Bezi Olgiimleri

Degiskenler (n=120) Hasta Grubu Saghkh Grup P
Sag Submandibular Antero-Posterior Boyut (cm) 3,07+0,52 3,06+0,42 0,867
Sag Submandibular Supero-Inferior Boyut (cm) 1,35+0,25 1,38+0,3 0,571
Sag Submandibular Medio-Lateral Boyut (cm) 2,69+0,68 2,55+0,4 0,204
Sag Submandibular Alan (cm?) 3,28(2,69-3,7) 3,53(2,86-4,08) 0,143
Sag Submandibular Hacim (ml) 5,93+2,35 5,61+1,59 0,385
Sag Submandibular SWE (kpa) 30,65(22,89-39,77)  19,71(13,05-30,63)  <0,001*
Sag Submandibular SWE (m/sn) 3,15(2,75-3,61) 2,57(2,08-3,18) <0,001*
Sag Submandibular Kanlanma 0,478*
Hipovaskiilarizasyon 19(31,7) 18(30)
Normal 33(55) 29(48,3)
Hipervaskiilarizasyon 8(13,3) 13(21,7)
Sag Submandibular Lenf Nodu Varligi 0,449%*
Yok 36(60) 40(66,7)
Var 24(40) 20(33,3)

'Independent Samples T test, Ort=SD
*Mann Whitney U test, Med(IOR)

*Pearson Ki-Kare Testi, n(%)

Grafik 5. 2. Calisma Grubuna Gére Sag Submandibular Bezi SWE Olciimleri
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Benzer sekilde, sol submandibular bezi 6l¢iimlerinde de anlamli farkliliklarin saptandig:

parametreler SWE o6l¢timleridir (p<0,001; Tablo 5.12). Bu parametrelerde de hasta
katilimcilarin daha yiiksek degerlere sahip oldugu anlagilmistir (Grafik 5.3).
Tablo 5. 12. Calisma Grubuna Gére Sol Submandibular Bezi Olgiimleri
Degiskenler (n=120) Hasta Grubu Saghkh Grup p
Sol Submandibular Antero-Posterior Boyut (cm) 3,08+0,54 3,08+0,45 0,983!
Sol Submandibular Supero-Inferior Boyut (cm) 1,43(1,25-1,59) 1,29(1,17-1,48) 0,029+
Sol Submandibular Medio-Lateral Boyut (cm) 2,51+0,6 2,5+0,46 0,926}
Sol Submandibular Alan (cm?) 3,27(2,82-3,7) 3,5(2,8-4,19) 0,483"
Sol Submandibular Hacim (ml) 5,73(4,25-6,73) 5,05(4,13-6,71) 0,389+
Sol Submandibular SWE (kpa) 28,39(22,59-39,64)  20,91(13,12-29,93)  <0,001*
Sol Submandibular SWE (m/sn) 3,09+0,63 2,62+0,65 <0,001
Sol Submandibular Kanlanma 0,195%
Hipovaskiilarizasyon 30(50) 23(38,3)
Normal 24(40) 31(51,7)
Hipervaskiilarizasyon 2(3,3) 5(8,3)
Non-vaskiilarizasyon 4(6,7) 1(1,7)
Sol Submandibular Lenf Nodu Varlig1 0,413*
Yok 41(68,3) 46(76,7)
Var 19(31,7) 14(23,3)

Independent Samples T test, Ort=SD
*Mann Whitney U test, Med(IQR)
*Pearson Ki-Kare Testi, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Yates Diizeltmesi, n(%)
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Grafik 5. 3. Calisma Grubuna Gore Sol Submandibular Bezi SWE Olgiimleri
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Sag parotis bezi Olglimlerinde supero-inferior boyut (p=0,384), kanlanma (p=0,822) ve lenf
nodu varlig1 (p=0,820) parametreleri haricinde kalan tiim 6l¢iimlerde hastalar ile saglikl grup
arasinda anlamli farkliliklar saptanmistir (Tablo 5.13). Anlamli farkliligin goriildiigii tiim

parametrelerde hastalarin daha yiiksek degerler aldig1 goriilmiistiir (Grafik 5.4).

Tablo 5. 13. Calisma Grubuna Gére Sag Parotis Bezi Olgiimleri

Degiskenler (n=120) Hasta Grubu Saghkh Grup p
Sag Parotis Antero-Posterior Boyut (cm) 5,37(5,2-5,45) 5,16(4,81-5,31)  <0,001*
Sag Parotis Supero-Inferior Boyut (cm) 2,16(1,87-2,34) 2,14(1,85-2,3) 0,384"
Sag Parotis Medio-Lateral Boyut (cm) 1,57(1,32-1,88) 1,41(1,3-1,59) 0,032+
Sag Parotis Alan (cm?) 8,56+1,74 7,83+1,55 0,016
Sag Parotis Hacim (ml) 9,49(7,28-11,23) 7,76(6,1-9,42) 0,018
Sag Parotis SWE (kpa) 31,95+11,99 27,17+£12,92 0,038!
Sag Parotis SWE (m/sn) 3,16+0,61 2,88+0,74 0,026'
Sag Parotis Kanlanma 0,822%*
Hipovaskiilarizasyon 36(60) 39(65)
Normal 12(20) 8(13,3)
Hipervaskiilarizasyon 1(1,7) 1(1,7)
Non-vaskiilarizasyon 11(18,3) 12(20)
Sag Parotis Lenf Nodu Varligi 0,820*
Yok 49(81,7) 47(78,3)
Var 11(18,3) 13(21,7)

'Independent Samples T test, Ort=SD
*Mann Whitney U test, Med(IOR)
*Pearson Ki-Kare Testi, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Yates Diizeltmesi, n(%)

Grafik 5. 4. Calisma Grubuna Gére Sag Parotis Bezi Olgiimleri

6,00

5,00

e . L L B

3,00

Sag Parotis Antero-Posterior Boyut (em)
da

2,00

Hasta Grubu Saghkh Grup

44
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Sol parotis bezi Olclimlerinde de antero-posterior boyut (p<0,001), medio-lateral boyut
(p<0,001), alan (p=0,001), hacim (p<0,001), SWE (kpa) (p<0,001) ve SWE (m/sn) (p<0,001)
parametrelerinde anlamli farkliliklar saptanmistir (Tablo 5.14). Bu parametrelerin hasta
grubunda aldig1 degerler, saglikli katilimcilardaki degerlere gore daha yiiksek hesaplanmistir
(Grafik 5.5).

Tablo 5. 14. Calisma Grubuna Gére Sol Parotis Bezi Olgiimleri

Degiskenler (n=120) Hasta Grubu Saghkh Grup p
Sol Parotis Antero-Posterior Boyut (cm) 5,23(4,95-5,4) 4,86(4,33-5,19) <0,001*
Sol Parotis Supero-Inferior Boyut (cm) 2,15+0,34 2,1+0,32 0,357
Sol Parotis Medio-Lateral Boyut (cm) 1,67(1,49-1,92) 1,39(1,28-1,64) <0,001*
Sol Parotis Alan (cm?) 9,47+1,74 8,37+1,66 0,001
Sol Parotis Hacim (ml) 9,93(7,86-12,25)  7,42(6,2-8,97) <0,001*
Sol Parotis SWE (kpa) 30,41£10,28 21,58+8,35 <0,001!
Sol Parotis SWE (m/sn) 2,99(2,7-3,5) 2,59(2,2-2,93) <0,001*
Sol Parotis Kanlanma 0,174*
Hipovaskiilarizasyon 36(60) 33(55)
Normal 14(23,3) 9(15)
Non-vaskiilarizasyon 10(16,7) 18(30)
Sol Parotis Lenf Nodu Varlig 0,121*
Yok 43(71,7) 51(85)
Var 17(28,3) 9(15)

Independent Samples T test, Ort=SD
*Mann Whitney U test, Med(IQR)
*Pearson Ki-Kare Testi, Yates Diizeltmesi, n(%)
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Grafik 5. 5. Calisma Grubuna Gére Sol Parotis Bezi Olgiimleri
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Submandibular bezi ortalama skorlar1 arasinda anlamli farkliligin saptandigi parametreler SWE

parametreleridir (p<0,001) (Tablo 5.15). Her iki SWE 0&l¢lim degeri hasta grubunda daha

yuksektir (Grafik 5.6).
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Tablo 5. 15. Calisma Grubuna Gore Ortalama Submandibular Bezi Olciimleri

Degiskenler (n=120) Hasta Grubu Saghkh Grup p
Ortalama Submandibular Antero-Posterior Boyut (cm) 3,08+0,46 3,07+0,35 0,929
Ortalama Submandibular Supero-Inferior Boyut (cm) 1,39+0,2 1,354+0,26 0,403
Ortalama Submandibular Medio-Lateral Boyut (cm) 2,6+0,48 2,5340,39 0,382
Ortalama Submandibular Alan (cm?) 3,32(2,78-3,72) 3,62(2,87-3,91) 0,200
Ortalama Submandibular Hacim (ml) 5,92+2.01 5,54+1,66 0,259
Ortalama Submandibular SWE (kpa) 31,55+11,63 22,34+10,95 <0,001
Ortalama Submandibular SWE (m/sn) 3,08(2,69-3,61) 2,46(2,11-3,19)  <0,001*

Independent Samples T test, Ort+£SD
*Mann Whitney U test, Med(IOR)

Grafik 5. 6. Calisma Grubuna Gére Ortalama Submandibular SWE Olgiimleri
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Parotis bezi ortalama 6lglimlerinde ise supero-inferior boyutu (p=0,206) haricinde kalan tiim

Ol¢iimler iki grubun anlamli olarak farklilagtigi boyutlardir (p<0,05; Tablo 5.16). Burada da

anlamli farkliligin gortildiigl tim parametrelerde hasta grubunda 6lgiilen degerler daha yiiksek

bulunmustur (Grafik 5.7).

Tablo 5. 16. Calisma Grubuna Goére Ortalama Parotis Bezi Olgiimleri

Degiskenler (n=120) Hasta Grubu Saghkh Grup p
Ortalama Parotis Antero-Posterior Boyut (cm) 5,14+0,37 4,88+0,42 <0,001'
Ortalama Parotis Supero-Inferior Boyut (cm) 2,19(1,93-2,37) 2,12(1,9-2,26) 0,206*
Ortalama Parotis Medio-Lateral Boyut (cm) 1,65(1,48-1,86) 1,42(1,29-1,58)  0,001*
Ortalama Parotis Alan (cm?) 9,02+1,35 8,1+1,44 <0,001'
Ortalama Parotis Hacim (ml) 9,95(7,99-11,29) 7,3(6,29-9,19)  <0,001*
Ortalama Parotis SWE (kpa) 31,18+10,12 24,38+9,58 <0,001*
Ortalama Parotis SWE (m/sn) 3,134+0,51 2,73+0,57 <0,001*
'Independent Samples T test, Ort=SD
*Mann Whitney U test, Med(IOR)
Grafik 5. 7. Calisma Grubuna Gére Ortalama Parotis Bezi Olgiimleri
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Tablo 5.17°de tiim katilimcilarin yas, kilo ve VKI ile hacim 6lgiimleri arasindaki korelasyon
analizlerinin sonuglar1 sunulmustur. Analiz sonuglarinda belirtilen “r” degeri korelasyon
katsayisidir. Korelasyon katsayist -1 ile +1 arasinda deger alir. Buradaki +1 pozitif tam iliski, -
1 ise negatif yonlii tam iliskiyi isaret eder. Korelasyon katsayisi sifira yaklastikca iliskinin
kuvvetinin zayif oldugu, -1 veya +1°e yaklastiginda ise iliskinin kuvvetlendigi bilinmektedir.
Buna gore r=0,00 “iliski yok”, r=0,01-0,29 “diisiik diizeyde iliski”, r=0,30-0,70 “orta diizeyde
iliski”, =0,71-0,99 “yiiksek diizeyde iliski” ve r=1,00 “miikemmel iligki” olarak yorumlanir.
Burada bahsedilen pozitif yonlii iliski, iliskinin direkt ve dogrusal oldugu anlamina gelmektedir.
Bagka bir ifadeyle degiskenler birlikte artiyor veya azaliyorsa, burada pozitif yonlii bir iliskiden
bahsetmek miimkiindiir. Iliskinin negatif yonde olmasi ise, ters yonlii bir iliskiyi ifade
etmektedir. Aralarindaki hareket farkli yonlerde olan degiskenlerden birisinin degeri artarken,

digerinin degerinin diismektedir.

Hastalarin kilolar ile sag submandibular hacim (r=0,213; p=0,019), sag parotis hacim (r=0,291;
p=0,001), sol parotis hacim (r=0,443; p<0,001) ve ortalama parotis hacim (r=0,423; p<0,001)
Olglimleri arasinda pozitif yonlii anlamli iliskiler bulunmaktadir. Sag submandibular ve sag
parotis hacim ol¢iimlerinde goriilen iliskiler diisiik diizeyli iken, sol parotis ve ortalama parotis
hacim Olctimlerindeki iliskiler orta diizeylidir. Boy olgiimleri ile submandibular hacim
degerlerinin tamami (sag, sol ve ortalama) arasinda pozitif yonlii ve anlamli iligkiler
belirlenmistir. Hastalarm VKI degerleri ile anlamli iliskileri oldugu saptanan &lgiimler ise sag
parotis hacim (r=0,294; p=0,001), sol parotis hacim (r=0,466; p<0,001) ve ortalama parotis

hacim (r=0,441; p<0,001) 6l¢timleridir. Bu iliskilerin tamami pozitif yonliidiir.
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Tablo 5. 17. Tiim Katilimcilarda Yas, Kilo, Boy ve VKI ile Hacim Olgiimleri Arasindaki Korelasyon Analizi

Yas Kilo Boy VKi
Sag Submandibular Hacim (ml) r 0,07 0,213* 0,223* 0,085
p 0446 0,019 0,014 0,354
Sol Submandibular Hacim (ml) r -0,109 0,065 0,319** -0,098
p 0237 0478 <0,001 0,287
Sag Parotis Hacim (ml) r -0,012 0,291%* 0,082 0,294 **
p 0894 0,001 0,374 0,001
Sol Parotis Hacim (ml) r 0,11 0,443*%* 0,092 0,466**
p 0232 <0,000 0318 <0,001
Ortalama Submandibular Hacim (ml) r -0,06 0,177  0,306*%* 0,014
p 0,515 0,054 0,001 0,88
Ortalama Parotis Hacim (ml) r 0,05 0423*%* 0,095 0,441**
p 0,587 <0,001 0,303 <0,001

SSpearman Rho Korelasyon Analizi
*Korelasyon 0,05 diizeyinde anlamlidir.
**Korelasyon 0,01 diizeyinde anlamlidur.

Hasta katilimcilarda boy ile sol submandibular hacim (1r=0,340; p=0,008) ve ortalama
submandibular hacim (r=0,323; p=0,012) arasinda orta diizeyli ve pozitif yonlii anlamli iliskiler
saptanmustir. Sol parotis hacim degerleri ise kilo (r=0,345; p=0,007) ve VKI (1=0,335; p=0,009)
parametreleri ile pozitif yonlii iliskilere sahiptir (Tablo 5.18).

Tablo 5. 18. Hasta Katilimcilarda Yas, Kilo, Boy ve VKI ile Hacim Olgiimleri Arasindaki Korelasyon Analizi

Yas Kilo Boy VKi
Sag Submandibular Hacim (ml) r 0,024 0,153 0,227 0,013
p 0,857 0,243 0,081 0,924
Sol Submandibular Hacim (ml) r 0,014 0,031 0,340** -0,18
p 0917 0,814 0,008 0,169
Sag Parotis Hacim (ml) r -0,124 0,043 0,013 0,082
p 0,344 0,743 0,921 0,531
Sol Parotis Hacim (ml) r 0,062 0,345%* (,122 0,335%*
p 0,636 0,007 0,353 0,009
Ortalama Submandibular Hacim (ml) r 0,004 0,123 0,323* -0,081
p 0974 0,35 0,012 0,539
Ortalama Parotis Hacim (ml) r -0,053 0,245 0,091 0,248
p 0,685 0,06 0,488 0,056

SSpearman Rho Korelasyon Analizi
*Korelasyon 0,05 diizeyinde anlamlidur.
**Korelasyon 0,01 diizeyinde anlamlidir.
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Saglikli katilimcilarin submandibular ve parotis hacim 6l¢iimleri ile yas parametresi arasinda
ise herhangi bir anlaml iliskiye rastlanmamustir (p>0,05). Kilo ve VKI degerleri ile parotis
Ol¢iimlerinin tamami arasinda, boy degeri ile submandibular dlglimlerinin tamami arasinda

anlamli ve pozitif yonlii iliskiler bulunmustur. (p<0,05; Tablo 5.19).

Tablo 5. 19. Saglikli Katilimcilarda Yas, Kilo, Boy ve VKI ile Hacim Olgiimleri Arasindaki Korelasyon Analizi

Yas Kilo Boy VKi
0,123 0,252 0,264* 0,141

0,35 0,052 0,042 0,281
-0,219 0,084 0,315 -0,134
0,093 0,526 0,014 0,309
0,101  0,349** 0,087 0,342**
0,441 0,006 0,507 0,007
0,169  0,409** 0,123 0,393**
0,196 0,001 0,35 0,002
-0,122 0,211 0,313* 0,031
0,352 0,105 0,015 0,815
0,141  0,449** 0,102 0,457**
0,283 <0,001 0,436 <0,001

Sag Submandibular Hacim (ml)

Sol Submandibular Hacim (ml)

Sag Parotis Hacim (ml)

Sol Parotis Hacim (ml)

Ortalama Submandibular Hacim (ml)

Ortalama Parotis Hacim (ml)
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SSpearman Rho Korelasyon Analizi

Calismanin bu boliimiinde hasta grubu ila¢ kullanma durumlarina gére 4 ayr1 gruba ayrilmistir.
Saglikli grup ile toplam bes grupta parametrelerin istatistiki agidan anlamli bir farklilik gosterip
gostermedigine iligkin analizler yapilmigtir. Anlamli sonuglarin goriildiigli parametrelerde s6z
konusu anlamliligin hangi gruplar arasinda oldugunu anlamak amaciyla Post-Hoc Bonferroni

Diizeltmesi yapilmustir.

Tablo 5.20’ye bakildiginda bes grupta anlaml sekilde farklilagan biyolojik 6zelliklerin kilo
(p=0,018) ve VKIi (p<0,001) oldugu anlasilmistir. Post-Hoc analiz sonuglarina gére,
hipertansiyonu olup ii¢ etken madde ilag¢ kullanan hastalarin kilo ve VKI degerleri, saglikli
grupta yer alan katilimcilara gére anlamli sekilde yiiksektir. Bununla birlikte, hipertansiyonu
olup ila¢ kullanmayan hastalarm VKI degerleri de yine saglikli gruba gore anlamli sekilde

yiiksek bulunmustur (Grafik 5.8).

Tablo 5.21°de goriilen analiz sonuglarina gore ise, sag submandibular bezi SWE 6l¢limlerinde
gruplar arasinda anlamli farkliliklar saptanmistir (p<<0,001). Her iki 6l¢iimde de hipertansiyonu
olup bir etken ila¢ kullanan ve hipertansiyonu olup ii¢ etken madde ila¢ kullanan hastalarin

ol¢tim degerleri saglikli grupta yer alan katilimcilarin degerlerinden yiiksektir (Grafik 5.9).
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Tablo 5. 20. Calisma Gruplarma Gore Biyolojik Ozellikler

Degiskenler (n=120) Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5 P Post-Hoc Analiz Sonug¢lari
Yas (Y1) 57(51-66) 51(43-53) 51(44-60) 59(52-64) 51(42,5-57.,5) 0,093k -
Boy (cm) 165(155-178) 165(158-175) 170(164-176) 166(160-170) 168(162,5-174) 0,677 -
Kilo (kg) 83(74-95) 77(60-87) 78(75-92) 90(79-90) 72,5(64,5-83,5) 0,018% 4>5 (p=0,045)
VKI (kg/m?) 29,59(26,81-33,24) 28,28(25,24-29,41) 27,89(26,99-29,7) 31,14(27,99-34,89) 26,13(22,76-27,83)  <0,001%  1>5 (p=0,012), 4>5 (p<0,001)
Cinsiyet 0,208*
Kadin 4(26,7) 10(66,7) 6(40) 8(53,3) 32(53.3)
Erkek 11(73.,3) 5(33,3) 9(60) 7(46,7) 28(46,7)
Grup 1: Hipertansiyonu Olup Ilag Kullanmayan Hastalar
Grup 2: Hipertansiyonu Olup Bir Etken Madde Ilag¢ Kullanan Hastalar
Grup 3: Hipertansiyonu Olup 1ki Etken Madde Ila¢ Kullanan Hastalar
Grup 4: Hipertansiyonu Olup Ug¢ Etken Madde Ilag Kullanan Hastalar
Grup 5: Saglikli Grup
kKruskal Wallis H Test, Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi, Med(IOR)
*Pearson Ki-Kare Testi, n(%)
Grafik 5. 8. Calisma Gruplarma Gére Biyolojik Ozellikler
140,00 50,00
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Tablo 5. 21. Calisma Gruplarma Gére Sag Submandibular Bezi Olgiimleri

Degiskenler (n=120) Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5 p Post-Hoc Analiz Sonuclari
Sag Submandibular Antero-Posterior Boyut (cm) 2,74(2,49-3,53) 3,17(2,88-3,59) 3,26(2,73-3,4) 3,02(2,75-3,69) 3,05(2,76-3,32) 0,71 8‘:‘ -
Sag Submandibular Supero-Inferior Boyut (cm) 1,46(1,34-1,56) 1,29(1-1,5) 1,39(1,22-1,45) 1,29(1,21-1,41) 1,37(1,15-1,57) 0,2771f -
Sag Submandibular Medio-Lateral Boyut (cm) 2,35(2,15-2,96) 2,44(2,18-2,57) 2,85(2,13-3,34) 2,72(2,41-3,23) 2,53(2,25-2,77) 0211* -
Sag Submandibular Alan (cm?) 3,28(3,08-3,79) 2,7(2,23-3,58) 3,51(2,45-4,05) 3,39(2,86-3,7) 3,53(2,86-4,08) 0,182% -
Sag Submandibular Hacim (ml) 4,97(3,24-7,38) 4,55(3,42-6,6) 6,64(5,36-7,31) 6,48(4,72-8,23) 5,29(4,81-6,45) 0,192~ -
Sag Submandibular SWE (kpa) 28,29(17,96-32,56)  35,57(25,96-43,51)  32,86(21,97-39,72)  32,65(24,94-49.4)  19,71(13,05-30,63)  <0,001%  2>5 (p=0,030), 4>5 (p=0,004)
Sag Submandibular SWE (m/sn) 3,07(2,42-3,31) 3,42(2,9-3,84) 3,35(2,69-3,6) 3,24(2,87-4,04) 2,57(2,08-3,18) <0,001%  2>5 (p=0,045), 4>5 (p=0,005)
Sag Submandibular Kanlanma 0,596*
Hipovaskiilarizasyon 6(40) 3(20) 5(33,3) 5(33,3) 18(30)
Normal 7(46,7) 8(53,3) 8(53,3) 10(66,7) 29(48.3)
Hipervaskiilarizasyon 2(13,3) 4(26,7) 2(13,3) 0(0) 13(21,7)
Sag Submandibular Lenf Nodu Varligi 0,689*
Yok 9(60) 8(53,3) 8(53,3) 11(73,3) 40(66,7)
Var 6(40) 7(46,7) 7(46,7) 4(26,7) 20(33,3)

Grup 1: Hipertansiyonu Olup Ilag Kullanmayan Hastalar

Grup 2: Hipertansiyonu Olup Bir Etken Madde ilag Kullanan Hastalar
Grup 3: Hipertansiyonu Olup ki Etken Madde ila¢ Kullanan Hastalar
Grup 4: Hipertansiyonu Olup Ug Etken Madde ila¢ Kullanan Hastalar
Grup 5: Saghkl Grup

¥Kruskal Wallis H Test, Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi, Med(IQR)
*Pearson Ki-Kare Testi, Monte Carlo Exact Test, n(%)
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Grafik 5. 9. Calisma Gruplarina Gore Sag Submandibular Bezi SWE Olgiimleri
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Sol submandibular bezi SWE 6l¢limlerinde de anlamli farkliliklar saptanmigtir (p<0,05; Tablo
5.22). Hipertansiyonu olup bir etken ila¢ kullananlar ile yine hipertansiyonu olup iki etken ilag
kullananlarda 6lciilen SWE degerleri, saglikli katilimcilarin degerlerine gére anlamli sekilde

yiiksektir (Grafik 5.10).
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Tablo 5. 22. Calisma Gruplarma Gére Sol Submandibular Bezi Olgiimleri

Degiskenler (n=120) Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5 p Post-Hoc Analiz Sonuclari
Sol Submandibular Antero-Posterior Boyut (cm) 2,87(2,68-3,29) 2,92(2,81-3,39) 3,23(2,42-3,67) 2,92(2,86-3,53) 3,07(2,82-3,44) 0,621% -
Sol Submandibular Supero-Inferior Boyut (cm) 1,44(1,34-1,67) 1,37(1,13-1,56) 1,47(1,24-1,66) 1,41(1,25-1,59) 1,29(1,17-1,48) 0,11 51:‘ -
Sol Submandibular Medio-Lateral Boyut (cm) 2,32(2,01-2,57) 2,65(2,03-3,37) 2,35(1,98-2,78) 2,28(2,11-2,92) 2,53(2,16-2,75) 0,813 -
Sol Submandibular Alan (cm?) 3,23(3,05-3,8) 3(2,76-3,65) 3,31(2,77-3,93) 3,44(2,82-3,67) 3,5(2,8-4,19) 0,853% -
Sol Submandibular Hacim (ml) 5,39(4,71-6,26) 5,82(3,07-7,04) 5,93(3,81-7,36) 5,83(4,24-6,72) 5,05(4,13-6,71) 0,938* -
Sol Submandibular SWE (kpa) 25,25(22,72-31,37)  31,22(22,45-42,63)  35,19(25,39-38,91)  28,05(16,42-46,05)  20,91(13,12-29,93) 0,003  2>5 (p=0,031), 3>5 (p=0,020)
Sol Submandibular SWE (m/sn) 2,83(2,69-3,14) 3,21(2,77-3,79) 3,44(2,89-3,59) 2,88(2,32-3,85) 2,59(2,05-3,13) 0,002 2>5 (p=0,030), 3>5 (p=0,012)
Sol Submandibular Kanlanma 0,304*
Hipovaskiilarizasyon 7(46,7) 7(46,7) 6(40) 10(66,7) 23(38,3)
Normal 6(40) 8(53,3) 7(46,7) 3(20) 31(51,7)
Hipervaskiilarizasyon 1(6,7) 0(0) 0(0) 1(6,7) 5(8,3)
Non-vaskiilarizasyon 1(6,7) 0(0) 2(13.3) 1(6,7) 1(1,7)
Sol Submandibular Lenf Nodu Varligi 0,480*
Yok 9(60) 9(60) 12(80) 11(73,3) 46(76,7)
Var 6(40) 6(40) 3(20) 4(26,7) 14(23.3)

Grup 1: Hipertansiyonu Olup Ilag Kullanmayan Hastalar

Grup 2: Hipertansiyonu Olup Bir Etken Madde ilag Kullanan Hastalar
Grup 3: Hipertansiyonu Olup ki Etken Madde ilag Kullanan Hastalar
Grup 4: Hipertansiyonu Olup Ug Etken Madde ilag Kullanan Hastalar
Grup 5: Saglikli Grup

KKruskal Wallis H Test, Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi, Med(IQR)
*Pearson Ki-Kare Testi, Monte Carlo Exact Test, n(%)
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Grafik 5. 10. Calisma Gruplarina Gore Sol Submandibular Bezi SWE Olgiimleri
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Tablo 5.23’te sag parotis bezi 6l¢limlerine iligskin yapilan analiz sonuglar1 goriilmektedir. Buna
gore antero-posterior (p=0,007), supero-inferior (p=0,035), hacim (p=0,029) ve SWE (p=0,001)
Olctimlerinde gruplar arasinda anlamli farkliliklar tespit edilmistir. Anlamli farkliliklarin hangi
gruplar oldugunu anlayabilmek amaciyla yapilan Post-Hoc Bonferroni diizeltmesi sonucunda,

hacim dl¢limlerinde goriilen anlamlilik ortadan kalkmistir. Antero-posterior ve supero-inferior
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Olclim degerleri hipertansiyonu olup bir etken madde ila¢ kullananlarda, saglikli katilimcilara
gore daha yiiksektir. SWE Ol¢iimlerinde ise hipertansiyonu olup bir etken madde ilag
kullananlar ve iki etken madde ila¢ kullananlarin degerlerinin hipertansiyonu olup ilag
kullanmayan hastalara goére daha yiiksek c¢ikti§i anlasilmistir. Bu parametrelerde,
hipertansiyonu olup iki etken madde ila¢ kullananlarin aldig1 degerlerin saglikli grupta yer

alanlarin degerlerine gore yiiksek oldugu da goriilmiistiir (Grafik 5.11).

Tablo 5.24°te ise, sol parotis bezi 6l¢timleri goriilmektedir. Supero-inferior boyut (p=0,594),
kanlanma (p=0,278) ve lenf nodu varlig1 (p=0,076) haricindeki tiim 6l¢iimlerde ¢alisma gruplari
arasinda anlamli farkliliklar bulunmaktadir. Hipertansiyonu olup ii¢ etken madde ilag¢ kullanan
hastalarin antero-posterior, medio-lateral, alan ve hacim parametrelerinde aldig1 degerler
saglikli katilimcilarin degerlerine gore daha yiiksektir. SWE 6l¢iim degerleri ise hipertansiyonu
olup bir etken madde ila¢ kullanan hastalarda ve hipertansiyonu olup iki etken madde ilag

kullanan hastalarda, saglikli katilimcilara gore anlamli sekilde yiiksektir (Grafik 5.12).
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Tablo 5. 23. Calisma Gruplarma Gére Sag Parotis Bezi Olgiimleri

Degiskenler (n=120) Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5 P Post-Hoc Analiz Sonuglar:
Sag Parotis Antero-Posterior Boyut (cm) 5,36(5,2-5,39) 5,38(5,26-5,47) 5,42(5-5,46) 5,31(4,9-5,44) 5,16(4,81-5,31) 0,007* 2>5 (p=0,014)
Sag Parotis Supero-Inferior Boyut (cm) 2,1(1,82-2,29) 2,4(2,28-2,54) 2,13(1,78-2,33) 2,15(1,91-2,29) 2,14(1,85-2,3) 0,035* 2>5 (p=0,034)
Sag Parotis Medio-Lateral Boyut (cm) 1,52(1,16-1,85) 1,57(1,3-1,76) 1,65(1,3-1,83) 1,89(1,45-2,18) 1,41(1,3-1,59) 0,062% -
Sag Parotis Alan (cm?) 8,72(7,61-9,49) 8,83(7,71-9,42) 8,41(7,17-10,06) 9,09(8,18-9,76) 7,92(6,66-9,11) 0,093‘:‘ -
Sag Parotis Hacim (ml) 9,13(5,5-10,29) 9,44(8,68-11,25) 7,6(5,63-10,66) 10,24(7,82-11,91) 7,76(6,1-9,42) 0,029% 1=2=3=4=5 (p>0,05)
Sag Parotis SWE (kpa) 20,59(19,55-31,99) 37,81(26,04-46,43) 38,06(31,05-45,06) 27,71(17,63-38,8) 26,41(17,98-35,41) 0,001* 2>1 (p=0,035), 3>1 (p=0,013), 3>5 (p=0,027)
Sag Parotis SWE (m/sn) 2,6(2,53-3,14) 3,52(2,96-3,89) 3,44(3,17-3,81) 3,01(2,44-3,55) 2,92(2,42-3,39) 0,001% 2>1 (p=0,030, 3>1 (p=0,013), 3>5 (p=0,031)
Sag Parotis Kanlanma 0,396*
Hipovaskiilarizasyon 13(86,7) 8(53,3) 7(46,7) 8(53,3) 39(65)
Normal 2(13,3) 4(26,7) 3(20) 3(20) 8(13,3)
Hipervaskiilarizasyon 0(0) 0(0) 1(6,7) 0(0) 1(1,7)
Non-vaskiilarizasyon 0(0) 3(20) 4(26,7) 4(26,7) 12(20)
Sag Parotis Lenf Nodu Varligt 0,235*
Yok 12(80) 11(73,3) 11(73,3) 15(100) 47(78,3)
Var 3(20) 4(26,7) 4(26,7) 0(0) 13(21,7)

Grup 1: Hipertansiyonu Olup Ilag Kullanmayan Hastalar

Grup 2: Hipertansiyonu Olup Bir Etken Madde ilag Kullanan Hastalar
Grup 3: Hipertansiyonu Olup Iki Etken Madde ilag Kullanan Hastalar
Grup 4: Hipertansiyonu Olup Ug Etken Madde ilag Kullanan Hastalar
Grup 5: Saghkl Grup

KKruskal Wallis H Test, Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi, Med(IQR)
*Pearson Ki-Kare Testi, Monte Carlo Exact Test, n(%)
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Grafik 5. 11. Calisma Gruplarma Gére Sag Parotis Bezi Olgiimleri
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Tablo 5. 24. Calisma Gruplarma Gére Sol Parotis Bezi Olgiimleri

Degiskenler (n=120) Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5 p Post-Hoc Analiz Sonuclari
Sol Parotis Antero-Posterior Boyut (cm) 5,26(5-5,39) 5,22(4,74-5,49) 5,04(4,76-5,52) 5,23(5,07-5,43) 4,86(4,33-5,19) 0,004* 4>5 (p=0,049)
Sol Parotis Supero-Inferior Boyut (cm) 2,19(1,86-2,38) 2,3(1,99-2,51) 2,14(1,94-2,34) 2,15(1,99-2,52) 2,14(1,94-2,31) 0,594% -
Sol Parotis Medio-Lateral Boyut (cm) 1,6(1,35-1,92) 1,64(1,52-1,86) 1,67(1,48-1,76) 2,06(1,59-2,26) 1,39(1,28-1,64) 0,002% 4>5 (p=0,002)
Sol Parotis Alan (cm?) 9,06(8,24-9,8) 9,13(8,13-10,45) 9,67(8,68-10,41) 10,47(8,62-11,52) 8,37(6,97-9,53) 0,003" 4>5 (p=0,006)
Sol Parotis Hacim (ml) 9,02(7,11-11,63) 9,49(7,66-12,04) 9,68(6,74-11,29) 11,65(8,58-13,32) 7,42(6,2-8,97) 0,001% 4>5 (p=0,001)
Sol Parotis SWE (kpa) 23,47(21,46-36,05) 33,75(22,64-38,68) 32,06(21,94-44,27) 24,87(21,4-37,3) 20,68(14,97-27,63) <0,001%  2>5 (p=0,004), 3>5 (p=0,002)
Sol Parotis SWE (m/sn) 2,79(2,6-3,37) 3,28(2,72-3,5) 3,21(2,72-3,81) 2,84(2,62-3,49) 2,59(2,2-2,93) <0,001%  2>5 (p=0,006), 3>5 (p=0,001)
Sol Parotis Kanlanma 0,278*
Hipovaskiilarizasyon 9(60) 10(66,7) 8(53,3) 9(60) 33(55)
Normal 2(13,3) 5(33.3) 3(20) 4(26,7) 9(15)
Non-vaskiilarizasyon 4(26,7) 0(0) 4(26,7) 2(13,3) 18(30)
Sol Parotis Lenf Nodu Varligi 0,076*
Yok 13(86,7) 12(80) 8(53,3) 10(66,7) 51(85)
Var 2(13,3) 3(20) 7(46,7) 5(33,3) 9(15)

Grup 1: Hipertansiyonu Olup Ilag Kullanmayan Hastalar

Grup 2: Hipertansiyonu Olup Bir Etken Madde ilag Kullanan Hastalar
Grup 3: Hipertansiyonu Olup ki Etken Madde ila¢ Kullanan Hastalar
Grup 4: Hipertansiyonu Olup Ug Etken Madde ila¢ Kullanan Hastalar
Grup 5: Saghkl Grup

¥Kruskal Wallis H Test, Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi, Med(IQR)
*Pearson Ki-Kare Testi, Monte Carlo Exact Test, n(%)
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Grafik 5. 12. Calisma Gruplarina Gore Sol Parotis Bezi Olgiimleri
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Tablo 5.25 ve Tablo 5.26’da sirasiyla submandibular bezi ve parotis bezi ortalama degerlerine
iligkin yapilan analiz sonuglar1 yer almaktadir. Ortalama submandibular bezi 6l¢limlerinde
yalnizca SWE o6l¢limlerinde anlamli farkliliklar tespit edilmisken (p<0,001), ortalama parotis
bezi dl¢iimlerinde supero-inferior boyutu (p=0,057) haricinde kalan tiim ol¢iimler ¢aligma

gruplarinda anlamli olarak farklilasmistir (p<<0,05).
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Anlaml1 farkliliklarin hangi ¢aligma gruplari arasinda oldugunu belirlemek i¢in yapilan Post-
Hoc analizi, saglikli katilimcilarin ortalama submandibular bezi SWE dlgiimlerinin
hipertansiyonu olup bir etken madde ila¢ kullanan ve hipertansiyonu olup iki etken madde ilag

kullanan hastalara gére anlamli sekilde diisiik oldugunu gostermistir (Grafik 5.13).

Ortalama Parotis bezi dl¢timlerine iligkin yapilan ileri analiz sonucunda ise antero-posterior
boyutunda goriilen anlamliligin kayboldugu goriilmiistiir. Hipertansiyonu olup {i¢ etken madde
ilag kullanan hastalarin medio-lateral, alan ve hacim degerleri, saglikli katilimcilara gore
yiiksektir. Hipertansiyonu olup bir etken madde ila¢ kullanan hastalarda saglikli katilimcilara
gore anlamli olarak daha yiiksek degerler alan parametreler ise hacim, SWE (kpa) ve SWE
(m/sn) olmustur. iki SWE &l¢iimii hipertansiyonu olup iki etken madde ilag kullanan hastalarda
da yine saglikli katilimcilara gore yiiksek degerler almistir. Son olarak, hipertansiyonu olup iki
etken madde ila¢ kullanan hastalarin SWE (m/sn) degeri hipertansiyonu olup ila¢ kullanmayan
hastalarin degerlerine gére anlaml sekilde yiiksektir (Grafik 5.14).
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Tablo 5. 25. Calisma Gruplarma Gére Ortalama Submandibular Bezi Olgiimleri

Degiskenler (n=120)

Grup 1

Grup 2

Grup 3

Grup 4

Grup 5

k

P

Post-Hoc Analiz Sonuglari

Ortalama Submandibular Antero-Posterior Boyut (cm)
Ortalama Submandibular Supero-Inferior Boyut (cm)
Ortalama Submandibular Medio-Lateral Boyut (cm)
Ortalama Submandibular Alan (cm?)

Ortalama Submandibular Hacim (ml)

Ortalama Submandibular SWE (kpa)

Ortalama Submandibular SWE (m/sn)

2,88(2,6-3.,45)
1,5(1,34-1,56)
2,34(2,1-2,76)
3,37(3,1-4,05)
5,13(4,42-6,54)

25,78(21,48-32)

2,92(2,63-3,28)

3,08(2,76-3,36)
1,35(1,08-1,47)
2,46(2,232,91)
3,13(2,56-3,53)
5,11(3,67-7.83)

30,93(23,17-42,75)

3,19(2,79-3,79)

3,26(2,87-3,54)
1,38(1,28-1,52)
2,51(2,34-2,77)
3,53(2,57-3,98)
5,81(5,26-7,32)

32,14(23,68-39,32)

3,27(2,79-3.,6)

3,14(2,88-3,37)

1,4(1,24-1,57)
2,73(2,32-3,15)
3,39(2,89-3,63)
6,41(4,45-7,24)

28,89(18,18-42,93)

3,09(2,4-3,73)

3,06(2,84-3,26)
1,35(1,17-1,53)
2,48(2,24-2,73)
3,62(2,87-3.91)
5,51(4,4-6,35)

19,06(13,76-30,62)

2,46(2,11-3,19)

0,666 -
0,268 -
0,512 -
0,306 -
0,489 -
<0,001
<0,001

2>5 (p=0,023), 3>5 (p=0,004)
2>5 (p=0,023), 3>5 (p=0,004)

Grup 1: Hipertansiyonu Olup Ilag Kullanmayan Hastalar

Grup 2: Hipertansiyonu Olup Bir Etken Madde ilag Kullanan Hastalar

Grup 3: Hipertansiyonu Olup iki Etken Madde ilag Kullanan Hastalar

Grup 4: Hipertansiyonu Olup Ug Etken Madde ilag Kullanan Hastalar

Grup 5: Saghkh Grup
KKruskal Wallis H Test, Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi, Med(IQR)

Tablo 5. 26. Calisma Gruplarina Gére Ortalama Parotis Bezi Olgiimleri

Degiskenler (n=120) Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5 p* Post-Hoc Analiz Sonuclari
Ortalama Parotis Antero-Posterior Boyut (cm) 5,26(5-5,39) 5,24(5,05-5,38) 5,13(4,83-5,47) 5,3(4,99-5,37) 5(4,48-5,22) 0,006 1=2=3=4=5 (p>0,05)

Ortalama Parotis Supero-Inferior Boyut (cm) 2,15(1,88-2,32) 2,37(2,2-2,47) 2,11(1,74-2,33) 2,09(1,92-2,37) 2,12(1,9-2,26) 0,057 -

Ortalama Parotis Medio-Lateral Boyut (cm) 1,61(1,24-1,84) 1,64(1,51-1,68) 1,6(1,48-1,77) 1,91(1,55-2,08) 1,42(1,29-1,58) 0,002 4>5 (p=0,001)

Ortalama Parotis Alan (cm?) 8,98(7,66-9,36) 9,3(7,93-9,68) 8,89(7,31-10,24) 9,86(8,72-10,44) 8,16(7,1-9,27) 0,009 4>5 (p=0,008)

Ortalama Parotis Hacim (ml) 9,18(6,55-11,13) 10,3(8,37-11,16) 8,21(7,15-10,42) 10,6(9,13-12,39) 7,3(6,29-9,19) <0,001 2>5 (p=0,020), 4>5 (p=0,002)
Ortalama Parotis SWE (kpa) 23,68(20,37-28,43) 34(25,41-42,37) 33,63(28,57-44,14) 26,57(22,94-36,26) 25,25(17,3-31,58) <0,001 2>5 (p=0,017), 3>5 (p=0,003)
Ortalama Parotis SWE (m/sn) 2,72(2,56-3,01) 3,27(2,92-3,7) 3,28(3,04-3,79) 2,87(2,69-3,44) 2,85(2,36-3,13) <0,001 2>5 (p=0,012), 3>5 (p=0,002), 3>1 (p=0,041)

Grup 1: Hipertansiyonu Olup Ilag Kullanmayan Hastalar

Grup 2: Hipertansiyonu Olup Bir Etken Madde ilag Kullanan Hastalar

Grup 3: Hipertansiyonu Olup Iki Etken Madde ilag Kullanan Hastalar
Grup 4: Hipertansiyonu Olup Ug Etken Madde ilag Kullanan Hastalar
Grup 5: Saglikli Grup

Kruskal Wallis H Test, Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi, Med(IQR)
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Grafik 5. 13. Calisma Gruplarina Gore Ortalama Submandibular Bezi SWE Olgiimleri
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Grafik 5. 14. Calisma Gruplarina Gore Ortalama Parotis Bezi Olgiimleri
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Calismanin bu boliimiinde ise, parametreler cinsiyete gore degerlendirilmistir. Kadin ve erkek
katilimeilarm yas (p=0,267) ve VKI (p=0,093) degerleri arasinda istatistiki agidan anlamli bir
farklilik goriilmezken, erkeklerin boy (p<0,001) ve kilo (p<0,001) degerlerinin, kadinlara gore
anlamli sekilde yiiksek oldugu anlasilmistir (Tablo 5.27; Grafik 5.15).

Tablo 5. 27. Cinsiyete Gére Biyolojik Ozellikler

Degiskenler (n=120) Kadin Erkek p
Yas (Yil) 51,5(43,5-58.5) 53(46,5-61,5) 0,267"
Boy (cm) 161,23+6,33 173,97+8,17 <0,001*
Kilo (kg) 70(60-80) 84,5(76-92) <0,001*
VKI (kg/m?) 26,74(22,76-30,27) 27,88(25,95-29,84) 0,093*

'Independent Samples T test, Ort=SD
*Mann Whitney U test, Med(IOR)
*Pearson Ki-Kare Testi, n(%)

Grafik 5. 15. Cinsiyete Gore Boy ve Kilo
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Cinsiyete gore anlamli farkliliklar saptanan sag submandibular bezi parametreleri antero-
posterior (p=0,010), supero-inferior (p=0,026), alan (p=0,005), hacim (p=0,011) ve kanlanma
(p<0,001) parametreleridir (Tablo 5.28). Ol¢iim degerlerinin tamaminda erkeklerin aldig
degerler, kadinlara gore daha yliksektir (Grafik 5.16). Kanlanma parametresinde anlamli
farkliligin hangi kanlanma kategorilerinde oldugunu anlayabilmek amaciyla yapilan Post-Hoc
Bonferroni diizeltmesine gore, erkeklerde hipovaskiilarizasyon, kadinlarda ise normal

kanlanma ve hipervaskiilarizasyon goriilme sikliklar1 anlamli sekilde daha yiiksektir.

Tablo 5. 28. Cinsiyete Gore Sag Submandibular Bezi Olgiimleri

Degiskenler (n=120) Kadin Erkek p
Sag Submandibular Antero-Posterior Boyut (cm) 2,96+0,44 3,18+0,48 0,010
Sag Submandibular Supero-Inferior Boyut (cm) 1,31+0,28 1,42+0,25 0,026
Sag Submandibular Medio-Lateral Boyut (cm) 2,53(2,25-2,82) 2,55(2,19-2,97) 0,807*
Sag Submandibular Alan (¢cm?) 3,14(2,62-3,74)  3,55(3,13-4,23) 0,005+
Sag Submandibular Hacim (ml) 5,04(4,01-6,49)  6,19(4,89-7,29) 0,011*
Sag Submandibular SWE (kpa) 26,65+14,42 27,95+12,92 0,602
Sag Submandibular SWE (m/sn) 2,86+0,8 2,95+0,7 0,488!
Sag Submandibular Kanlanma <0,001*
Hipovaskiilarizasyon 5(8,3)? 32(53,3)°
Normal 39(65)* 23(38,3)°
Hipervaskiilarizasyon 16(26,7) 5(8,3)°
Sag Submandibular Lenf Nodu Varligi >(0,999*
Yok 38(63.3) 38(63.3)
Var 22(36,7) 22(36,7)

Independent Samples T test, Ort=SD

*Mann Whitney U test, Med(IQR)

*Pearson Ki-Kare Testi, Post Hoc Bonferroni Diizeltmesi, 7(%).

Her bir iist simge harfi (**¢) 0,05 anlamlilik diizeyinde birbirinden 6nemli 6lgiide farklilik gdstermeyen alt gruplar
ifade etmektedir.
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Grafik 5. 16. Cinsiyete Gore Sag Submandibular Bezi Olgiimleri
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Sol submandibular bezi SWE 6l¢iimleri ve lenf nodu varligi haricindeki tiim parametreler
cinsiyete gore anlaml farkliliklar géstermistir (p<<0,05; Tablo 5.29). Sol taraf dl¢timlerinde de
yine erkeklerin aldig1 degerler anlamli olarak ytliksek bulunmustur (Grafik 5.17). Kanlanmada
hipovaskiilarizasyon ve non-vaskiilarizasyon goriilme sikliklar1 erkeklerde, normal kanlanma

goriilme siklig1 ise kadinlarda anlamli sekilde daha yiiksektir.

Tablo 5. 29. Cinsiyete Gore Sol Submandibular Bezi Olgiimleri

Degiskenler (n=120) Kadin Erkek )
Sol Submandibular Antero-Posterior Boyut (cm) 2,96+0,39 3,2+0,57 0,010t
Sol Submandibular Supero-Inferior Boyut (cm) 1,3+0,22 1,45+0,3 0,003t
Sol Submandibular Medio-Lateral Boyut (cm) 2,33(2,01-2,71) 2,54(2,29-3,05) 0,014~
Sol Submandibular Alan (cm?) 3,1940,68 3,71%1 0,001*
Sol Submandibular Hacim (ml) 4,66(3,94-5,83) 6,21(4,79-7,31)  <0,001*
Sol Submandibular SWE (kpa) 26,04+11,99 27,12+12,25 0,625
Sol Submandibular SWE (m/sn) 2,81+0,7 2,89+0,67 0,524!
Sol Submandibular Kanlanma <0,001*
Hipovaskiilarizasyon 16(26,7) 37(61,7)°
Normal 39(65)* 16(26,7)°
Hipervaskiilarizasyon 5(8,3)* 2(3,3)*
Non-vaskiilarizasyon 0(0)? 5(8,3)°
Sol Submandibular Lenf Nodu Varlig1 0,683*
Yok 45(75) 42(70)
Var 15(25) 18(30)

'Independent Samples T test, Ort=SD

*Mann Whitney U test, Med(IOR)

*Pearson Ki-Kare Testi, Yates Diizeltmesi, Post Hoc Bonferroni Diizeltmesi, n(%).
Her bir iist simge harfi (**¢) 0,05 anlamlilik diizeyinde birbirinden 6nemli 6l¢iide farklilik gdstermeyen alt gruplari

ifade etmektedir

Grafik 5. 17. Cinsiyete Gore Sol Submandibular Bezi Olgiimleri
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Sag parotis bezi dl¢iimleri arasinda cinsiyete gore anlamli sekilde farklilasan tek parametre alan
(p=0,043) olmustur (Tablo 5.30). Erkeklerin sag parotis bezi alan degeri, kadinlara gore anlaml1
sekilde yiiksektir (Grafik 5.18).

Tablo 5. 30. Cinsiyete Gore Sag Parotis Bezi Olgiimleri

Degiskenler (n=120) Kadin Erkek p
Sag Parotis Antero-Posterior Boyut (cm) 5,28(4,89-5,44) 5,26(4,98-5,39) 0,549+
Sag Parotis Supero-Inferior Boyut (cm) 2,12(1,85-2,32) 2,17(1,86-2,33) 0,771»
Sag Parotis Medio-Lateral Boyut (cm) 1,45(1,3-1,71) 1,55(1,31-1,8) 0,167+
Sag Parotis Alan (cm?) 8,09(6,7-9,006) 8,81(7,26-9,48) 0,043+
Sag Parotis Hacim (ml) 8,29+2,89 9,22+3,39 0,107
Sag Parotis SWE (kpa) 29,79+13,12 29,32+12,24 0,839!
Sag Parotis SWE (m/sn) 3,01+0,7 3,02+0,68 0,937
Sag Parotis Kanlanma 0,653*
Hipovaskiilarizasyon 36(60) 39(65)
Normal 11(18,3) 9(15)
Hipervaskiilarizasyon 2(3,3) 0(0)
Non-vaskiilarizasyon 11(18,3) 12(20)
Sag Parotis Lenf Nodu Varlig1 0,820*
Yok 47(78,3) 49(81,7)
Var 13(21,7) 11(18,3)

Independent Samples T test, Ort£SD
*Mann Whitney U test, Med(IQR)
*Pearson Ki-Kare Testi, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Yates Diizeltmesi, n(%)

Grafik 5. 18. Cinsiyete Gore Sag Parotis Bezi Alan Degeri
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Sol parotis bezi dl¢iimlerinde ise antero-posterior (p=0,031), alan (p=0,025) ve hacim (p=0,040)
Ol¢iimlerinde cinsiyetler arasinda istatistiksel agidan anlamli farkliliklar goriilmiistiir (Tablo
5.31). Erkeklerin s6z konusu parametrelerde, kadinlara gore anlamli sekilde daha yiiksek

degerler aldiklar1 goriilmektedir (Grafik 5.19).

Tablo 5. 31. Cinsiyete Gore Sol Parotis Bezi Olgiimleri

Degiskenler (n=120) Kadin Erkek p
Sol Parotis Antero-Posterior Boyut (cm) 5,01(4,29-5,27) 5,14(4,81-5,34) 0,031+
Sol Parotis Supero-Inferior Boyut (cm) 2,08+0,31 2,18+0,33 0,090t
Sol Parotis Medio-Lateral Boyut (cm) 1,57+0,31 1,63+0,41 0,325!
Sol Parotis Alan (cm?) 8,56+1,72 9,28+1,78 0,025
Sol Parotis Hacim (ml) 8,1(6,35-10) 8,75(7,22-12,05) 0,040+
Sol Parotis SWE (kpa) 25,53+10,24 26,46+:10,48 0,624
Sol Parotis SWE (m/sn) 2,81+0,57 2,87+0,58 0,603!
Sol Parotis Kanlanma 0,180*
Hipovaskiilarizasyon 34(56,7) 35(58,3)
Normal 15(25) 8(13,3)
Non-vaskiilarizasyon 11(18,3) 17(28,3)
Sol Parotis Lenf Nodu Varligi 0,825%*
Yok 48(80) 46(76,7)
Var 12(20) 14(23,3)

'Independent Samples T test, Ort=SD
*Mann Whitney U test, Med(IOR)
*Pearson Ki-Kare Testi, Yates Diizeltmesi, n(%)

Grafik 5. 19. Cinsiyete Gore Sol Parotis Bezi Olgiimleri

6,00

p=0,031

5,50

5,00

450

4,00

Sol Parotis Antero-Posterior Boyut (cm)

3,50

3,00

Kadmn Erkek

86



Sol Parotis Alan (cm2)
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Submandibular bezi ortalama degerleri arasinda antero-posterior (p=0,002), supero-inferior

(p=0,003), alan (p=0,002) ve hacim (p<0,001) parametrelerinin tamami erkeklerde anlamli

sekilde daha yiiksek degerler almistir (Tablo 5.32; Grafik 5.20).

Tablo 5. 32. Cinsiyete Gore Ortalama Submandibular Bezi Olgiimleri

Degiskenler (n=120) Kadin Erkek P
Ortalama Submandibular Antero-Posterior Boyut (cm) 2,96+0,34 3,19+0,44 0,002
Ortalama Submandibular Supero-Inferior Boyut (cm) 1,31+£0,21 1,43+0,24 0,003
Ortalama Submandibular Medio-Lateral Boyut (cm) 2,47(2,14-2,75) 2,54(2,34-2,9) 0,142¢
Ortalama Submandibular Alan (cm?) 3,25(2,73-3,72)  3,53(3,22-4,46) 0,002"
Ortalama Submandibular Hacim (ml) 5,1(4,03-5,92) 6,22(5,01-7,16)  <0,001*
Ortalama Submandibular SWE (kpa) 26,35+12,43 27,54+11,96 0,592!
Ortalama Submandibular SWE (m/sn) 2,84+0,7 2,92+0,65 0,475
Independent Samples T test, Ort£SD
*Mann Whitney U test, Med(IQR)
Grafik 5. 20. Cinsiyete Gore Ortalama Submandibular Bezi Olgiimleri
o p=0,002
£
E S
g 400
E -
g
5 30
i
-
g
% 3,00
&
£
=
[ ]
e 250
§
=
1: —— —_
o
2,00
Kadmn Erkek

88



p=0,025

Erkek

Kadm

8,00

= =
=3 =1
ir=) -+

(Turd) ey TeMypueuIqng euneTeLi)

200

=11 ) E—

] |

Erkek

Kadin

12,00

10,00

([ur) W e TeMPUENE LU eI

o o o
= = =
o« o -+

2,00

89



Ortalama parotis bezi alan (p=0,015) ve hacim (p=0,025) 6l¢iim degerleri erkeklerde anlamli

sekilde daha yiiksektir (Grafik 5.21). Tablo 5.33’te goriilen diger 6l¢limlerde ise cinsiyete gore

anlamli herhangi bir farklilik goriilmemistir.

Tablo 5. 33. Cinsiyete Gore Ortalama Parotis Bezi Olgiimleri

Degiskenler (n=120) Erkek p
Ortalama Parotis Antero-Posterior Boyut (cm) 5,1(4,49-5,36) 5,12(4,88-5,33) 0,333+
Ortalama Parotis Supero-Inferior Boyut (cm) 2,1(1,9-2,3) 2,2(1,94-2,34) 0,181+
Ortalama Parotis Medio-Lateral Boyut (cm) 1,51(1,29-1,75) 1,56(1,32-1,81) 0,242+
Ortalama Parotis Alan (cm?) 8,89+1,4 0,015
Ortalama Parotis Hacim (ml) 9,43+3,14 0,025
Ortalama Parotis SWE (kpa) 27,66+10,66 27,89+10,2 0,905
Ortalama Parotis SWE (m/sn) 2,95+0,57 0,759
Independent Samples T test, Ort£SD
*Mann Whitney U test, Med(IOR)
Grafik 5. 21. Cinsiyete Gore Ortalama Parotis Bezi Alan ve Hacim Olgiimleri
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Tim katilmcilar s6z konusu oldugunda, erkek katilimcilarin tiim submandibular hacim
Ol¢ciimlerinde ve sol ve ortalama parotis hacim o6l¢iimlerinde kadinlara gére daha yiiksek

degerler aldig1 goriilmiistiir (p<0,05; Tablo 5.34; Grafik 5.22).

Tablo 5. 34. Tiim Katilimcilarda Cinsiyete Gére Hacim Olgiimleri

Degiskenler (n=120) Kadin (n=60) Erkek (n=60) p
Sag Submandibular Hacim (ml) 5,04(4,01-6,49)  6,19(4,89-7,29) 0,011
Sol Submandibular Hacim (ml) 4,66(3,94-5,83)  6,21(4,79-7,31) <0,001
Ortalama Submandibular Hacim (ml) 5,1(4,03-5,92) 6,22(5,01-7,16) <0,001
Sag Parotis Hacim (ml) 8,23(5,9-9,81) 9,02(6,9-10,72) 0,173
Sol Parotis Hacim (ml) 8,1(6,35-10) 8,75(7,22-12,05) 0,040
Ortalama Parotis Hacim (ml) 7,99(6,29-10,07)  9,18(6,96-11,15) 0,048

*Mann Whitney U test, Med(IOR)
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Grafik 5. 22. Tiim Katilimcilarda Cinsiyete Gore Hacim Olgiimleri
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p=0,048
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Hasta grubunda yer alan erkek katilimeilarin sol submandibular hacim (p=0,002) ve ortalama

submandibular hacim (p=0,010) 6l¢iim degerleri hasta kadin katilimcilara gore istatistiksel

acidan anlamli sekilde yiiksektir. Diger hacim dl¢limleri ise hasta grubunda cinsiyetler arasinda

istatistiksel acidan benzer degerler almistir (p>0,05; Tablo 5.35; Grafik 5.23).

Tablo 5. 35. Hasta Grubunda Cinsiyete Gére Hacim Olgiimleri

Degiskenler (n=120) Kadin (n=28 Erkek (n=32) p"

Sag Submandibular Hacim (ml) 5,04(3,39-7,1) 6,45(4,72-7,44) 0,123
Sol Submandibular Hacim (ml) 4,62(3,8-5,83) 6,24(5,32-7) 0,002
Ortalama Submandibular Hacim (ml) 5,01(3,66-6,43) 6,26(5,21-7,58) 0,010
Sag Parotis Hacim (ml) 9,47(6,61-11,66) 9,55(7,36-10,6) 0,744
Sol Parotis Hacim (ml) 9,45(7,92-10,78) 11,27(7,86-12,37) 0,310
Ortalama Parotis Hacim (ml) 9,95(7,83-11,25) 9,97(8,05-11,37) 0,667

*Mann Whitney U test, Med(IQR)
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Grafik 5. 23. Hasta Katilimcilarda Cinsiyete Gore Hacim Olgiimleri
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Saglikli katilimcilar dikkate alindiginda sag, sol ve ortalama submandibular hacim 6lgtimleri

ile sol ve ortalama parotis hacim dl¢timlerinde cinsiyete gore anlamli farkliliklarin oldugu

saptanmustir (p<0,05; Tablo 5.36). Anlaml1 farkliliklarin goriildiigii tim parametrelerde, saglikli

erkek katilimcilarin, saglikli kadin katilimcilara gore daha yiiksek degerlere sahip oldugu

anlasilmistir (Grafik 5.24).

Tablo 5. 36. Saglikli Katilimcilarda Cinsiyete Gére Hacim Olgiimleri

Degiskenler (n=60) Kadin Erkek p"

Sag Submandibular Hacim (ml) 5,04(4,53-5,84) 5,8(4,96-7,1) 0,042
Sol Submandibular Hacim (ml) 4,72(4,01-5,68)  6,13(4,13-7,89) 0,039
Ortalama Submandibular Hacim (ml) 5,16(4,18-5,86) 6,09(4,76-7) 0,016
Sag Parotis Hacim (ml) 7,42(5,79-9,13) 7,96(6,6-11,7) 0,164
Sol Parotis Hacim (ml) 7,28(5,26-8,72) 7,9(7,09-9,22) 0,042
Ortalama Parotis Hacim (ml) 6,99(5,9-8,19) 7,63(6,79-9,98) 0,037

*Mann Whitney U test, Med(IOR)

Grafik 5. 24. Saglikhi Katilimcilarda Cinsiyete Gére Hacim Olgiimleri
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Calismanin son bdliimiinde sadece hasta grubunda yer alan katilimcilar dikkate alinmis ve bu
katilimcilar ilag¢ kullanim siirelerine gére dort gruba ayrilmistir. Tablo 5.37’de goriilen analiz
sonuglari, ilag kullanim siiresine gore hastalarin yas (p=0,005) ve cinsiyet (p=0,021)
parametrelerinde anlamli farklilik gosterdigini vurgulamaktadir. Anlamli farkliligin hangi
gruplar arasinda oldugunu anlamak amaciyla Post-Hoc Bonferroni diizeltmesi yapilmstir.
Buna gore, ilag kullanim siiresi 1 ile 5 yil araliginda olan hastalarin yaslari, hi¢ ilag
kullanmayanlarin ve 5 ile 10 yil araliginda ilag kullanim siiresi olanlarin yaslarina gore
istatistiksel olarak daha diisiiktiir (Grafik 5.25). ila¢ kullanmama oran1 erkeklerde, 10 y1l ve

iizeri bir siiredir ila¢ kullanan hastalarin orani ise kadinlarda anlamli1 sekilde daha yiiksektir.

Hastalar arasinda ila¢ kullanim siiresine gore sag submandibular bezi 6l¢iimlerinde (Tablo
5.38), sol submandibular bezi dl¢limlerinde (Tablo 5.39), sol parotis bezi 6l¢iimlerinde (Tablo
5.41) ve ortalama submandibular dl¢iimlerinde (Tablo 5.42) istatistiki acidan anlamli herhangi

bir farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Tablo 5.40’ta goriilen analiz sonuglari ise, sag parotis bezi Ol¢timleri arasinda SWE (kpa)
(p=0,018), SWE (m/sn) (p=0,009) ve kanlanma (p=0,037) parametreleri ilag kullanim
stirelerine gore anlamli farkliliklarin saptandigi parametreler olmustur. Post-Hoc analiz
sonuclary, 10 yili askin bir siiredir ila¢ kullanan hastalarin SWE (kpa) ve SWE (m/sn)
degerlerinin ila¢ kullanmayan hastalara gore anlamli sekilde yiiksek oldugunu ortaya
koymustur. Bunlarin diginda, 5 ile 10 y1l arasinda ila¢ kullanan hastalarin SWE (m/sn) degerleri
hi¢ ila¢ kullanmayan hastalara gore anlamli sekilde yiiksektir (Grafik 5.26). Kanlanma
parametresinde ila¢ kullanim siiresine gore anlamli farkliigin goriildiigii tek kategori
hipovaskiilarizayon olmustur. Hi¢ ila¢ kullanmayan hastalarda hipovaskiilarizasyon goriilme

siklig1 (%86,7), en az 10 yildir ilag¢ kullanan hastalara (%33,3) gore anlamli sekilde yiiksektir.

Son olarak Tablo 5.43te, gruplar arasinda anlamli farkliliklarin saptandig1 parametreler oldugu
goriilmektedir. Hasta grubunda ila¢ kullanim siirelerine gore ortalama parotis SWE
Olctimlerinde goriilen s6z konusu anlamlilik, Post-Hoc Bonferroni diizeltmesinden sonra
kaybolmustur. Baska bir ifadeyle, ileri analiz sonucuna gore, ortalama parotis bezi 6l¢timlerinin

tamami hastalarin ila¢ kullanim siirelerine gore istatistiki acidan benzer degerler almistir.
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Tablo 5. 37. Hasta Grubunda Ilag Kullanim Siiresine Gore Biyolojik Ozellikler

Degiskenler (n=60) ilag: Kullanmayanlar 1-5Y1l 5-10 Yil >10 Yil P Post-Hoc Analiz Sonuclari
Yas (Y1) 57(51-66) 48,5(43-53,5) 59(51-64,5) 57(52-61) 0,005'f 1>2 (p=0,040), 3>2 (p=0,019)
Boy (cm) 165(155-178) 170(161,5-176) 169(162,5-172,5) 161(158-164) 0,373{‘ -
Kilo (kg) 83(74-95) 89(80-92) 78(73,5-90) 70(62-76) 0,064‘f -
VKI (kg/m?) 29,59(26,81-33,24) 29,56(27,02-34,39) 28,47(27,49-30,1) 27,89(24,03-29,33) 0,377% -
Cinsiyet 0,021*

Kadin 4(26,7)* 12(50)>> 4(33,3)>P 8(88,9)°

Erkek 11(73,3)* 12(50)>° 8(66,7)*° 1(11,1)°

Grup 1: ilag Kullanmayan Hastalar

Grup 2: 1-5 Y1l Arast ila¢ Kullananlar

Grup 3: 5-10 Y1l Arast ila¢ Kullananlar

Grup 4: 10 Y1l ve Uzeri Ilag Kullananlar

KKruskal Wallis H Test, Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi, Med(IQR)

*Pearson Ki-Kare Testi, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Post Hoc Bonferroni Diizeltmesi, n(%).

Her bir iist simge harfi (*>¢) 0,05 anlamlilik diizeyinde birbirinden énemli 6lgiide farklilik gdstermeyen alt gruplar ifade etmektedir.

Grafik 5. 25. Hasta Grubunda [la¢ Kullanim Siiresine Gore Yas
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Tablo 5. 38. Hasta Grubunda ilag Kullanim Siiresine Gore Sag Submandibular Bezi Olgiimleri

Degiskenler (n=60) ila¢ Kullanmayanlar 1-5 Y1l 5-10 Y1l >10 Y1l p
Sag Submandibular Antero-Posterior Boyut (cm) 2,74(2,49-3,53) 3,2(2,8-3,64) 3,08(2,36-3,34) 3,18(3,07-3,24) 0,3781:‘
Sag Submandibular Supero-Inferior Boyut (cm) 1,46(1,34-1,56) 1,29(1,21-1,45) 1,38(1,18-1,48) 1,31(1,14-1,42) 0,216{‘
Sag Submandibular Medio-Lateral Boyut (cm) 2,35(2,15-2,96) 2,82(2,37-3,29) 2,43(2,09-2,64) 2,72(2,42-2,85) 0,226
Sag Submandibular Alan (cm?) 3,28(3,08-3,79) 3,43(2,74-3,71) 3(2,18-3,43) 3,39(2,68-3,7) 0,582*
Sag Submandibular Hacim (ml) 4,97(3,24-7,38) 6,61(4,08-7,56) 5,41(3,47-6,4) 5,1(4,4-7,31) 0,471
Sag Submandibular SWE (kpa) 28,29(17,96-32,56) 34,59(25,24-42,25)  30,17(22,79-41,88)  27(25,27-39,81) 0,418
Sag Submandibular SWE (m/sn) 3,07(2,42-3,31) 3,4(2,88-3,77) 3,13(2,79-3,72) 2,9(2,87-3,62) 0,402F
Sag Submandibular Kanlanma 0,435*
Hipovaskiilarizasyon 6(40) 8(33,3) 4(33.,3) 1(11,1)
Normal 7(46,7) 13(54,2) 8(66,7) 5(55,6)
Hipervaskiilarizasyon 2(13,3) 3(12,5) 0(0) 3(33,3)
Sag Submandibular Lenf Nodu Varligi >0,999*
Yok 9(60) 15(62,5) 7(58,3) 5(55,6)
Var 6(40) 9(37,5) 5(41,7) 4(44,4)

¥Kruskal Wallis H Test, Med(IQR)
*Pearson Ki-Kare Testi, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, n (%)
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Tablo 5. 39. Hasta Grubunda Ilag Kullanim Siiresine Gore Sol Submandibular Bezi Olciimleri

Degiskenler (n=60) ila¢ Kullanmayanlar 1-5 Y1l 5-10 Yil >10 Yl p
Sol Submandibular Antero-Posterior Boyut (cm) 2,87(2,68-3,29) 3,06(2,82-3,46) 2,98(2,73-3,64) 2,92(2,86-3,39) 0,770{‘
Sol Submandibular Supero-Inferior Boyut (cm) 1,44(1,34-1,67) 1,42(1,18-1,58) 1,4(1,32-1,51) 1,48(1,21-1,56) 0,714*
Sol Submandibular Medio-Lateral Boyut (cm) 2,32(2,01-2,57) 2,34(1,96-2,97) 2,53(2,3-3,15) 2,19(2,03-2,66) 0,466
Sol Submandibular Alan (cm?) 3,23(3,05-3,8) 3,24(2,85-3,66) 3,38(2,62-3,99) 3,56(2,82-3,66) 0,945
Sol Submandibular Hacim (ml) 5,39(4,71-6,26) 5,85(3,52-7,12) 6,06(4,93-6,89) 5,34(4,17-6,22) 0,763%
Sol Submandibular SWE (kpa) 25,25(22,72-31,37) 35,75(21,2-40,14)  28,2(21,51-38,05)  28,66(26,39-42,17)  0,537%
Sol Submandibular SWE (m/sn) 2,83(2,69-3,14) 3,45(2,58-3,66) 2,97(2,62-3,52) 3(2,93-3,63) 0,479*
Sol Submandibular Kanlanma 0,871*
Hipovaskiilarizasyon 7(46,7) 11(45,8) 7(58,3) 5(55,6)
Normal 6(40) 10(41,7) 4(33,3) 4(44,4)
Hipervaskiilarizasyon 1(6,7) 0(0) 1(8,3) 0(0)
Non-vaskiilarizasyon 1(6,7) 3(12,5) 0(0) 0(0)
Sol Submandibular Lenf Nodu Varlig 0,644*
Yok 9(60) 16(66,7) 10(83,3) 6(66,7)
Var 6(40) 8(33,3) 2(16,7) 3(33,3)

*Kruskal Wallis H Test, Med(IOR)
*Pearson Ki-Kare Testi, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, n(%,).
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Tablo 5. 40. Hasta Grubunda ilag Kullanim Siiresine Gére Sag Parotis Bezi Olgiimleri

Ila¢ Kullanmayanlar

Degiskenler (n=60) 1-5Y1l 5-10 Yl >10 Yil P Post-Hoc Analiz Sonuclar:
Sag Parotis Antero-Posterior Boyut (cm) 5,36(5,2-5,39) 5,4(5,21-5,48) 5,38(5,18-5,45) 5,31(4,9-5,38) 0,395 -
Sag Parotis Supero-Inferior Boyut (cm) 2,1(1,82-2,29) 2,26(1,96-2,39) 2,24(2,08-2,42) 1,94(1,59-2,19) 0,227‘:‘ -
Sag Parotis Medio-Lateral Boyut (cm) 1,52(1,16-1,85) 1,64(1,46-1,94) 1,54(1,33-1,71) 1,88(1,45-1,95) 0,256" -
Sag Parotis Alan (cm?) 8,72(7,61-9,49) 9,21(7,95-9,91) 8,81(7,45-9,31) 8,52(5,84-9,09) 0,273k -
Sag Parotis Hacim (ml) 9,13(5,5-10,29) 9,65(8,19-11,3) 9,95(6,58-11,01) 7,44(5,63-12,07) 0,469* -
Sag Parotis SWE (kpa) 20,59(19,55-31,99) 32,11(26,44-41,8) 38,85(24,85-40,25) 37,96(25,77-42,43) 0,018* 4>1 (p=0,046)
Sag Parotis SWE (m/sn) 2,6(2,53-3,14) 3,23(2,94-3,51) 3,58(2,86-3,66) 3,5(2,89-3,7) 0,009k 3>1 (p=0,028), 4>1 (p=0,029)
Sag Parotis Kanlanma 0,037*
Hipovaskiilarizasyon 13(86,7)* 15(62,5)>> 5(41,7)*b 3(33,3)p
Normal 2(13,3)° 2(8,3)? 4(33,3)* 4(44,4¢
Hipervaskiilarizasyon 0(0)? 1(4,2)* 0(0)? 0(0)?
Non-vaskiilarizasyon 0(0)? 6(25)* 3(25)* 2(22,2)*
Sag Parotis Lenf Nodu Varligi 0,773*
Yok 12(80) 19(79,2) 11(91,7) 7(77,8)
Var 3(20) 5(20,8) 1(8.,3) 2(22,2)

Grup 1: Ilag Kullanmayan Hastalar

Grup 2: 1-5 Y1l Aras1 fla¢ Kullananlar

Grup 3: 5-10 Y1l Aras1 Ilag Kullananlar

Grup 4: 10 Y1l ve Uzeri ilag Kullananlar

kKruskal Wallis H Test, Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi, Med(IOR)

*Pearson Ki-Kare Testi, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, Post Hoc Bonferroni Diizeltmesi, 7(%).

Her bir iist simge harfi (**°) 0,05 anlamlilik diizeyinde birbirinden énemli 6lgiide farklilik gdstermeyen alt gruplari ifade etmektedir
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Grafik 5. 26. Hasta Grubunda Ila¢ Kullanim Siiresine Gore Sag Parotis Bezi SWE Olgiimleri
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Tablo 5. 41. Hasta Grubunda Ilag Kullanim Siiresine Gore Sol Parotis Bezi Olgiimleri

Degiskenler (n=60) ila¢ Kullanmayanlar 1-5 Y1l 5-10 Y1l >10 Y1l p
Sol Parotis Antero-Posterior Boyut (cm) 5,26(5-5,39) 5,23(5,05-5,52) 5,25(4,52-5,44) 5(4,74-5,22) 0,475
Sol Parotis Supero-Inferior Boyut (cm) 2,19(1,86-2,38) 2,25(2,04-2,39) 2,3(1,78-2,57) 2,13(1,97-2,32) 0,785{‘
Sol Parotis Medio-Lateral Boyut (cm) 1,6(1,35-1,92) 1,69(1,56-2,08) 1,6(1,51-1,89) 1,67(1,47-1,75) 0,499*
Sol Parotis Alan (cm?) 9,06(8,24-9,8) 9,75(8,9-10,53) 9,93(7,91-10,46) 8,68(8,44-10,74) 0,650"
Sol Parotis Hacim (ml) 9,02(7,11-11,63) 10,4(8,45-12,63) 11,29(7,03-13,06) 8,88(8,3-10,18) 0,364"
Sol Parotis SWE (kpa) 23,47(21,46-36,05) 26,79(21,66-38,49) 31,65(24,86-40,06) 30,42(22,64-44.,27) 0,435k
Sol Parotis SWE (m/sn) 2,79(2,6-3,37) 2,98(2,63-3,46) 3,24(2,85-3,65) 2,98(2,72-3,81) 0,397
Sol Parotis Kanlanma 0,076*
Hipovaskiilarizasyon 9(60) 18(75) 7(58,3) 2(22,2)
Normal 2(13,3) 3(12,5) 4(33,3) 5(55,6)
Non-vaskiilarizasyon 4(26,7) 3(12,5) 1(8,3) 2(22,2)
Sol Parotis Lenf Nodu Varlig1 0,224*
Yok 13(86,7) 17(70,8) 6(50) 7(77,8)
Var 2(13,3) 7(29,2) 6(50) 2(22,2)

¥Kruskal Wallis H Test, Med(IQR)

*Pearson Ki-Kare Testi, Fisher’s Freeman Halton Exact Test, 1(%).

Tablo 5. 42. Hasta Grubunda {lag Kullanim Siiresine Gore Ortalama Submandibular Bezi Olgiimleri

Degiskenler (n=60) Ila¢ Kullanmayanlar 1-5Y1l 5-10 Yl >10 Yl p~

Ortalama Submandibular Antero-Posterior Boyut (cm) 2,88(2,6-3,45) 3,16(2,88-3,45) 3,08(2,55-3,44) 3,12(2,88-3,24) 0,580
Ortalama Submandibular Supero-Inferior Boyut (cm) 1,5(1,34-1,56) 1,37(1,23-1,48) 1,4(1,24-1,48) 1,32(1,24-1,49) 0,301
Ortalama Submandibular Medio-Lateral Boyut (cm) 2,34(2,1-2,76) 2,66(2,3-3,05) 2,41(2,33-2,91) 2,48(2,46-2,77) 0,485
Ortalama Submandibular Alan (cm?) 3,37(3,1-4,05) 3,43(2,77-3,68) 3,25(2,43-3,67) 3,26(2,75-3,77) 0,777
Ortalama Submandibular Hacim (ml) 5,13(4,42-6,54) 6,34(4,82-7,54) 5,68(4,35-6,22) 5,22(4,45-7,32) 0,763
Ortalama Submandibular SWE (kpa) 25,78(21,48-32) 33,5(25,52-42,56)  28,65(22,21-39,46) 27,83(23,68-42,93) 0,382
Ortalama Submandibular SWE (m/sn) 2,92(2,63-3,28) 3,34(2,86-3,75) 3,08(2,71-3,56) 2,95(2,79-3,73) 0,364

¥Kruskal Wallis H Test, Med(IOR)
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Tablo 5. 43. Hasta Grubunda Ila¢ Kullanim Siiresine Gore Ortalama Parotis Bezi Olgiimleri

Degiskenler (n=60) ila¢c Kullanmayanlar 1-5Y1l 5-10 Yl >10 Y1l p Post-Hoc Analiz Sonuglari
Ortalama Parotis Antero-Posterior Boyut (cm) 5,26(5-5,39) 5,27(5,11-5,45) 5,34(4,55-5,4) 5,05(4,83-5,19) 0,151 -

Ortalama Parotis Supero-Inferior Boyut (cm) 2,15(1,88-2,32) 2,24(2,08-2,35) 2,37(1,89-2,46) 1,94(1,77-2,07) 0,242 -

Ortalama Parotis Medio-Lateral Boyut (cm) 1,61(1,24-1,84) 1,66(1,52-1,9) 1,56(1,5-1,75) 1,85(1,46-1,93) 0,421 -

Ortalama Parotis Alan (cm?) 8,98(7,66-9,36) 9,28(8,72-10,24) 9,47(7,62-10,27) 8,42(6,99-9,68) 0,389 -

Ortalama Parotis Hacim (ml) 9,18(6,55-11,13) 10,32(8,75-11,55) 10,51(7,4-11,53) 8,01(7,33-10,19) 0,212 -

Ortalama Parotis SWE (kpa) 23,68(20,37-28,43) 30,06(24,74-36,3) 35,33(26,3-39,19) 33,59(24,64-43,48) 0,040 1=2=3=4=5 (p>0,05)
Ortalama Parotis SWE (m/sn) 2,72(2,56-3,01) 3,07(2,83-3,4) 3,36(2,94-3,63) 3,2(2,83-3,78) 0,030 1=2=3=4=5 (p>0,05)

Grup 1: Ilag Kullanmayan Hastalar

Grup 2: 1-5 Y1l Aras1 Ilag Kullananlar

Grup 3: 5-10 Y1l Aras1 Ilag Kullananlar

Grup 4: 10 Y1l ve Uzeri Ilag Kullananlar

kKruskal Wallis H Test, Post-Hoc Bonferroni Diizeltmesi, Med(IOR)
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6. TARTISMA

Bu ¢alismada, hipertansiyon tanist almig bireylerde parotis ve submandibular tiikiiriik bezlerine
ait morfolojik boyutlar (antero-posterior, supero-inferior, medio-lateral), alan, hacim, kanlanma
durumu, SWE degerleri ve lenf nodu varlig1 ultrasonografik olarak degerlendirilmis ve saglikli
bireylerle karsilastirilmistir. Elde edilen bulgulara gore, hipertansiyon grubunda her iki tiikiiriik
bezlerine ait SWE (kPa ve m/sn) dl¢limlerinin anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptanmis, bu
durum dokularda artmis sertlik ile iligskilendirilmistir. Parotis bezinde 6zellikle antero-posterior
ve medio-lateral boyutlar, alan ve hacim Ol¢iimleri hipertansiyon grubunda daha yiiksek

degerler gostermistir.

Ila¢ kullanma durumu ve siiresine gore yapilan alt grup analizlerinde bazi parametrelerde
istatistiksel farkliliklar tespit edilmistir. VKI ve kilo degerleri, hipertansiyonu olup ii¢ etken

madde ila¢ kullanan hastalarda, saglikli gruba gore anlamli diizeyde daha yiiksek bulunmustur.

Cinsiyete gore yapilan degerlendirmelerde total katilimcilar arasinda, erkeklerin belirli
morfolojik ol¢limlerde daha yiiksek degerlere sahip oldugu goriilmiistiir. Submandibular bezi
ortalama degerleri arasinda antero-posterior, supero-inferior, alan ve hacim parametrelerinin
tamami erkeklerde anlamli sekilde daha yiiksek degerler alirken; ortalama parotis bezi 6l¢iim
degerlerinde sadece alan ve hacim parametreleri erkeklerde anlamli sekilde daha yiiksek
bulunmustur. Total katilimcilarda, sag ve sol submandibular bezi 6l¢iimlerinde erkeklerde
hipovaskiilarizasyon, kadinlarda ise normal vaskiilarizasyon goriilme siklig1 anlamh sekilde

daha yiiksek izlenmistir.

Sunulan ¢aligmada hipertansiyon ve antihipertansif ila¢ kullaniminin, uyarilmais tiikiiriik pH’ 11
anlaml diizeyde etkilemesi (30) ayn1 zamanda tiikiiriik pH’inda azalmaya ve viskozitesinde
artisa yol agmasi (32) sebebiyle hipertansiyonun; tlikiirik bezlerinin -elastikiyetini,
vaskiilaritesini ve morfolojik yapisini etkileyebilecegi diisiiniilmektedir. Bildigimiz kadariyla,
mevcut ¢alisma, hipertansiyon hastalarinda submandibular ve parotis bezlerini detayli bir

sekilde USG kullanarak inceleyen ilk ¢alismadir.

Literatiirde yer alan Orloff ve ark.'nin (122) calismasinda, tiikiiriik bezi hastaliklarinin tan1 ve
takibinde USG’nin yeterli egitim ve deneyimle uygulandiginda, MRG ve BT gibi ileri
goriintiilleme yontemlerine duyulan ihtiyaci azaltabilecegi ifade edilmistir. Gandage ve ark.’ nin
caligmasinda, 87 olgu iizerinde USG’nin tiikiiriikk bezlerini degerlendirmedeki duyarlilig

%93,33, ozgilligii ise %98,07 olarak saptanmig; bu da yontemin yiiksek tanisal gilivenilirlige
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sahip oldugunu ortaya koymustur. (123) Brezee ve ark. (124) ile Wan ve ark. (125) tarafindan
gerceklestirilen ¢alismalarda da benzer bulgulara ulasilmistir. Dost ve Kaiser’in 16 kadavra
iizerinde yiiriittiikleri arastirmada, USG ile elde edilen tiikiiriik bezleri boyut ve hacim
Olctimleri, ger¢ek degerlerle karsilastirilmis ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulmustur. Bu dogrultuda, calismada USG’nin gercek hacim Olgiimlerini belirlemede
sinirliliklarinin - bulundugu; ancak farkli hasta gruplar1 arasinda karsilastirma yaparken
kullanilabilir bir goriintiileme yontemi olabilecegi vurgulanmistir. (126) Literatiirdeki belirtilen
bulgular baz alinarak bu tez ¢calismasinda tiikiiriik bezlerinin degerlendirilmesinde goriintiileme

yontemi olarak USG tercih edilmistir.

Literatiirde, tiikiiriik bezlerinin USG ile degerlendirilmesinde primer Sjogren sendromunun
siddetini belirlemeye yonelik cesitli puanlama sistemlerinin kullanildig1 bildirilmektedir. Delli
ve ark., major tiikiiriik bezlerinin degerlendirilmesinde kullanilan toplam 33 farkli puanlama
sistemini tanimlamislardir. (127) Hocevar ve ark. tarafindan 2005 yilinda gelistirilen yeni bir
puanlama sistemi, tiikiiriik bezlerini ekojenite, homojenlik, hipoekoik alanlarin varligi,
hiperekoik yansimalarin varlig1 ve bez sinirlarinin netligi olmak tizere bes ayr1 kategori altinda
detayli bigimde degerlendirmektedir. Bununla birlikte, bu sistemlerin zaman alict oldugu
gerekgesiyle, bazi arastirmacilar daha pratik ve uygulanabilir puanlama yontemlerinin tercih
edilmesi gerektigini savunmaktadir. (128,129) Ozturk ve ark., diyabetli bireylerde tiikiiriik
bezlerinin USG ile degerlendirilmesinde; ekojenite, marjinal 6zellikler, parankim homojenitesi
ve vaskiilarizasyon gibi benzer derecelendirme parametrelerini kullanmistir. (114)
Hipertansiyon hastalarinin USG ile degerlendirilmesine yonelik literatiirde herhangi bir
siniflama ya da puanlama sistemi su ana kadar bulunmamaktadir. Bu tez calismasinda,
literatiirde tanimlanmis puanlama sistemleri incelenmis olmakla birlikte, hipertansiyon
hastalarinda tiikiiriik bezlerinin degerlendirilmesine yonelik spesifik ve gegerliligi kanitlanmis
bir puanlama sistemi bulunmadigindan, herhangi bir puanlama uygulanmamistir. Bu ¢aligmada
tikiirik bezlerine ait boyut, alan, hacim, kanlanma, SWE ve lenf nodu varlig

degerlendirilmistir.

Yapilan c¢aligmalar, kan basinci diizeylerinin ve buna bagli komplikasyon risklerinin farkli
cinsiyet ve yas gruplar1 arasinda anlamli diizeyde degisiklik gosterdigini ortaya koymustur.
(130-133) Hipertansiyonun erkek bireylerde kadinlara oranla daha yiiksek prevalansa sahip
oldugu yoniindeki goriis uzun siiredir literatiirde kabul gormektedir. Ancak, son yillarda yapilan
kesitsel nitelikteki arastirmalar, bu konuda daha incelikli farkliliklara isaret etmekte;

hipertansiyon ve kontrolsiiz hipertansiyonun cinsiyetler arasindaki dagiliminin yasla birlikte
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degiskenlik gosterebilecegini ortaya koymaktadir. Yaklasik 60 yas altindaki bireylerde
kontrolsiiz hipertansiyon prevalansi erkeklerde daha yiiksek seyretmekteyken, ileri yas
gruplarinda hipertansiyonun kadin bireylerde daha sik goriildiigii bildirilmektedir. (134-140)
Kawamoto ve ark. tarafindan yapilan calismada ise hipertansiyonlu ve hipertansiyonsuz
bireyler arasinda yas agisindan anlamli bir fark saptanmamaistir. (46) Kullanilan antihipertansif
ilag sayisi, ilag gruplart ya da tedaviye uyum gibi cinsiyetler arasindaki farkliliklart
aciklayabilecek klinik degiskenler, literatiirde yeterince arastirtlmamistir. (141) Bu tez
caligmasinda ise; hasta ve kontrol grubu arasinda yas ve cinsiyet acisindan anlamli fark

olmayi1p; yas ve cinsiyetin tiikiiriik bezleri {izerine etkisi elimine edilmistir.

Acitores ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada incelenen antihipertansif ilag tiirleri arasinda -
adrenerjik blokerler, a-adrenerjik blokerler, diiiretikler, ACEQ’ler, Kalsiyum kanal blokerleri,
kalp glikozidleri ve santral etkili antihipertansif ilaglar yer almaktadir. Ancak, calisma
tasarimlarindaki yliksek diizeydeki heterojenlik ve elde edilen sonuglarin farkliligi nedeniyle,
herhangi bir antihipertansif ilacin digerine kiyasla daha fazla kserostomik etki olusturup
olusturmadigi kesin olarak belirlenememistir. Calismanin sonuglari, antihipertansif ilag
kullanimu ile tiikiiriikte meydana gelen degisiklikler arasindaki olasi iligkinin net olmadigini
gostermektedir. (41) Daha 6nceki bir calismada, sinirda hipertansif bireylerde tiikiiriik akis
hizinin normotansif bireylere kiyasla daha diisiik oldugu bildirilmistir. (142) Ayrica,
hiposalivasyonun, antihipertansif ila¢ kullanan hipertansif bireylerde daha yaygin oldugu
bildirilmistir. Ancak, yashh bireylerde hipertansiyonun tiikiiriik {izerine etkisinin
degerlendirildigi bir calismada; hipertansiyon varligi ya da antihipertansif ila¢ kullanimi ile
uyarilmig veya uyarilmamus tiikiiriik akis hiz1 arasinda herhangi bir korelasyon saptanmamustir.
(43) Kawamoto ve ark. tarafindan yapilan bir calismada hipertansiyonu takiben gelisen
arteriyosklerozun, tiikiiriik bezlerinde dejenerasyona neden olabilecegi bildirilmekte olup
hipertansif bireylerin cogunlugunun (%70,8) antihipertansif ila¢ kullandig1 belirlenmistir. (46)
Agiz kurulugu kadin bireylerde daha sik goriilmekte olup, prevalansi en yiiksek diizeye
genellikle 60’11 yaglarda ulasmaktadir. Bu durumun, hipertansiyon, diyabet, depresyon gibi
kronik hastaliklara bagli olarak artan ilag kullanimiyla iligkili olabilecegi diisiiniilmektedir.
(143,144) Field ve ark. (145), ilag kullanim1 ve yasin birbirinden bagimsiz olarak agiz kurulugu
gelisme olasiligini artirdigini ve her 10 yillik yas artisinin bu olasiligi 1,24 kat yiikselttigini
bildirmistir. Ayn1 ¢aligmada, ila¢ kullanan bireylerde agiz kurulugu prevalansinin (%28), ilag
kullanmayan bireylere kiyasla (%7,5) yaklasik dort kat daha yiliksek oldugu da belirtilmistir.

Yalnizca kullanilan ilacin tliriiniin degil, ayn1 zamanda kullanilan ilag sayisinin (polifarmasi ya
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da eszamanli ¢oklu ilag kullanimi1) da agiz kurulugu gelisme olasiligini artirdigi bildirilmistir.
Bu durum, 6zellikle yasl bireylerde sik karsilasilan bir ozelliktir. (146) Bu sonuglar, agiz
kurulugundan yalnizca hipertansiyonun degil, ayni zamanda antihipertansif ilaglarin da

sorumlu olabilecegini diisiindiirmektedir.

USG ile major tiikiirtiik bezlerinin boyut ve sekilleri degerlendirilebilse de bez hacmi ve sekline
iliskin net standartlarin belirlenmesi giictiir. (147,148) Bu durum, bireyler arasindaki boy, kilo
gibi fiziksel farkliliklarin yani sira, gézlemcinin hastay1r ve probu pozisyonlandirmasindaki
degiskenlikten kaynaklanmaktadir. (109,111) Submandibular ve parotis bezlerin sekil ve
hacimlerinin, bireyin mandibula morfolojisi ile kas gelisim diizeyine bagl olarak degiskenlik
gosterebilecegi belirtilmektedir. (109,110) Parotis bezinin boyut ve hacmini bir biitiin olarak
USG ile degerlendirmek literatiirde ideal bir yaklagim olarak tanimlanmamis olsa da ¢ok sayida
calismada bu yoOntemle goriintileme yapilmig ve veriler elde edilmeye calisilmistir.
(104,112,147,149) Submandibular bezlerin, parotis bezlerine kiyasla daha kolay ve rahat bir
sekilde goriintiilenebilmesi; boyutlarinin daha net ve dogru olciilebilmesini miimkiin
kilmaktadir. (150) Bu tez calismasinda total katilimcilarin ortalama submandibular bez
Ol¢iimlerinde antero-posterior boyutu 3,08 £ 0,41 cm; supero-inferior boyutu 1,37 + 0,23 cm;
medio-lateral boyutu 2,57 + 0,44 cm izlenirken; ortalama parotis bezi dSlgiimlerinde antero-
posterior boyutu 5,01 + 0,41 cm; supero-inferior boyutu 2,1 + 0,27 cm; medio-lateral boyutu
1,58 + 0,36 cm olarak izlendi.

USG kullanilarak saglikli bireylerde major tiikiiriik bezlerinin normal boyutlarini degerlendiren
caligmalarda, Dost ve ark. (126) ile Fang ve ark. (151), Avrupa ve Asya kokenli bireylerde
benzer ancak tamamen Ortlismeyen Ol¢lim sonuglart bildirmistir. Bu ¢alismalarda anterior-
posterior uzunluk parotis bezi i¢in 3,6-3,7 cm, submandibular bez i¢in 3,4-3,5 cm; siiperior-
inferior uzunluk parotis bezi i¢in 1,7-2,3 cm, submandibular bez i¢in 1,4-1,7 cm; medio-lateral
uzunluk ise parotis bezi i¢in 4,3—4,6 cm, submandibular bez i¢in 2,3—-3,3 cm olarak 6l¢ililmiistiir.
Ayrica SWE ile yapilan degerlendirmede, normal bezlerde kayma dalgas1 hizi parotis bezi i¢in
1,99 m/s, submandibular bez i¢in ise 2,32 m/s olarak tespit edilmistir. (151) Bu tez ¢alismasinda
ise saglikli bireylerde ortalama submandibular bezi 6l¢iimlerinde anterior-posterior uzunluk
3,07+0,35 cm, stiperior-inferior uzunluk 1,35+0,26 cm, medio-lateral uzunluk 2,534+0,39 cm;
ortalama parotis bezi Olclimlerinde ise anterior-posterior uzunluk 4,88+0,42 cm, siiperior-
inferior uzunluk 2,12 cm, medio-lateral uzunluk 1,42 cm olarak kaydedilmistir. Saglikli grupta
ortalama submandibular bez 6l¢iimlerinde SWE (m/sn) degeri 2,46 m/sn izlenirken; ortalama

parotis bezi dl¢limlerinde SWE (m/sn) degeri 2,73 m/sn olarak izlenmistir. Bu ¢alismada elde
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edilen bulgular, literatiirde bildirilen verilerle genel olarak uyumlu olmakla birlikte, tiim
dlgiimler agisindan tam bir drtiisme goriilmemistir. Olgiimlerdeki farkliliklarin; bireylerin yas,

kilo, cinsiyet ve sistemik hastalik gibi degiskenlerinden kaynaklanabilecegi diistiniilmektedir.

Gupta ve ark. (152) tarafindan yapilan c¢alismada, parotis bezi boyutlarinin
degerlendirilmesinde, tip 2 diyabet hastalarinda kontrol grubuna kiyasla boyutsal 6l¢timlerin
daha yiiksek oldugu saptanmis olup; Ozturk ve ark. (114) tarafindan yapilan ¢alismada ise
diyabet hastalarinin kontrol grubuna kiyasla sag submandibular bezin antero-posterior uzunluk
ortalama degeri daha yiiksek izlenmistir. Bu tez ¢alismasinda ise parotis bezine ilaveten
submandibular bez de degerlendirilmeye alinmis olup; hasta grubuna ait parotis bezi boyutsal
Olciimlerinden antero-posterior ve medio-lateral boyut degerlerinin kontrol grubundan daha
fazla oldugu izlenmistir. Submandibular bezi boyutsal dl¢iimlerinde hasta ve kontrol grubu
arasinda anlamli bir fark izlenmemistir. Bu sonuglara gore, sistemik hastaliklarin tiikiiriik
bezlerini farkli diizeylerde etkileyebilecegi diisiiniilmekte olup; hipertansiyon ve diger sistemik
hastaliklarin tiikiiriik bezleri morfolojisi iizerindeki olas1 etkilerini daha kapsamli bi¢cimde

ortaya koyabilmek i¢in ileri diizey, genis 6rneklemli ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Brozzi ve ark. (153) tarafindan USG kullanilarak gergeklestirilen ¢alismada, diferansiye tiroid
kanseri tanisi ile takip edilen toplam 76 hasta ¢calismaya dahil edilerek USG ile tiikiiriik bezleri
degerlendirmesi yapilmistir. Kontrol grubu olarak kullanilan, tiroidektomi sonrasinda herhangi
bir radyoiyot-131 tedavisi uygulanmadan dnce degerlendirilmis 33 bireyin hem parotis hem de
submandibular bezlerine ait hacim 6lgiimlerinin; boy, kilo ve VKI ile anlamli korelasyon
gosterdigi, ancak yas ile herhangi bir korelasyon saptanmadigi rapor edilmistir. Kawamoto ve
ark. tarafindan yapilan c¢alismada hipertansiyon tanist olan ve olmayan bireylerde
submandibular bez hacimleri MRG ile karsilastirilmistir. Incelenen gruplar arasinda
submandibular bez hacmi, yas veya VKI agisindan anlaml bir fark saptanmamustir. (46) Daha
once yapilan bir ¢alismada, submandibular bez hacminin yagla birlikte azaldigi bildirilmis
olmakla birlikte, hipertansiyonun bu hacim iizerinde herhangi bir etkisinin olmadig1
gosterilmistir. (154) Tower ve ark. (155), saglikli bireylerden olusan 40 kadin ve 30 erkek
hastay1 degerlendirdikleri BT temelli ¢aligmalarinda, erkek bireylerde parotis bez hacminin
kadin bireylere kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugunu bildirmislerdir.
Calismada hastalar, 40 yas alt1, 40—49, 50-59 ve 60 yas lizeri olmak iizere dort yas grubuna
ayrilmig; parotis bezi hacminin 60 yasma kadar artis gosterdigi, ancak 60 yas sonrasinda
atrofiye ugradigi rapor edilmistir. Bu durumun, yasa bagh olarak VKi’de meydana gelen

degisimlerden kaynaklanabilecegi ifade edilmistir.
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Benzer sekilde, McCleary ve ark. (156) saglikli bireylerden olusan 64 kadin ve 65 erkek birey
iizerinde gergeklestirdikleri MRG incelemesinde, erkeklerde submandibular bez hacminin
kadinlardan anlamli diizeyde fazla oldugunu rapor etmislerdir. Calismada hastalar, 2044, 45—
54, 5564 ve 65 yas lizeri olmak iizere dort yas grubuna ayrilmis ve submandibular bez hacmi
MRG ile aksiyel ve koronal kesitlerde degerlendirilmistir. Yas gruplar1 arasinda hacim
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamakla birlikte, 55-64 ve 65 yas iizeri
gruplarda submandibular bez hacim ortalamalarinin, 2044 ve 45-54 yas gruplarina kiyasla

sayisal olarak daha yiiksek oldugu bildirilmistir.

Bu tez caligmasinda ise saglikli katilimcilar dikkate alindiginda sag, sol ve ortalama
submandibular hacim 6l¢limleri ve sol ve ortalama parotis hacim Ol¢limlerinde cinsiyete gore
anlamli farkliliklarin oldugu saptanmis olup anlamli farkliliklarin  gorildigi  tim
parametrelerde, saglikli erkek katilimecilarin, saglikli kadin katilimcilara gore daha yiiksek
degerlere sahip oldugu izlenmistir. Saglikli katilimcilarin submandibular ve parotis hacim
Ol¢timleri ile yas parametresi arasinda ise herhangi bir anlamli iligkiye rastlanmamaistir. Saglikli
katilimcilar arasinda kilo ve VK1 degerleri ile parotis hacim &lgiimlerinin taman arasinda; boy
degeri ile submandibular hacim &l¢itimlerinin tamami arasinda anlamli ve pozitif yonlii iligkiler
bulunmusg olup bu pozitif iliskinin fizyolojik temellere dayandig: diisiiniilmektedir. Calisma
grubuna goére hacim parametrelerinin karsilagtirnllmasinda, submandibular bez hacim
degerlerinin hasta ve saglikli grup arasinda anlamli bir farklilik gostermedigi izlenmis olup
parotis bezi hacim degerlerinin hasta ve saglikli grup arasinda anlamli farklilik gsterdigi, hasta

grubundaki degerlerin saglikli katilimcilarin degerlerine gore daha yiiksek oldugu izlenmistir.

Kyung-Ann ve ark. (157) tarafindan sistemik skleroz ve primer Sjogren sendromu tanili
hastalarda USG ile gerceklestirilen calismada, sistemik sklerozlu bireylerde tiikiiriik bezlerinde
glandiiler fibrotik degisikliklerin daha belirgin oldugu ve buna bagl olarak bez hacminde
azalma gozlendigi bildirilmistir. Benzer sekilde, Lee ve ark. (158) tarafindan ileri evre Sjogren
sendromlu hastalarda parotis ve submandibular bezlerin USG ile degerlendirildigi ¢alismada,
her iki bezin hacimlerinde azalma saptanmistir. Bu iki c¢alisma sistemik hastaliklarda bez
hacminde azalma olabilecegini gostermektedir. Bu dogrultuda, bu tezde hipertansiyonun benzer
etkiler olusturup olusturmadig1 incelenmistir. Bu tez ¢alismasinda ise parotis bezi 6l¢timlerinde
hasta grubunda hacim ortalamasi kontrol grubundan daha yiiksek izlenirken; submandibular
bez hacim degerlerinin hasta ve saglikli grup arasinda anlamli bir farklilik goéstermedigi

izlenmigtir. Elde edilen bulgular, hipertansiyonun o6zellikle parotis bezi iizerinde etkili
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olabilecegini diisiindiirmektedir. Ancak bu etkinin net olarak ortaya konabilmesi i¢in genis

orneklemli arastirmalara gerek duyulmaktadir.

Cardona ve ark. (159) tarafindan yapilan bir calismada; Onceden herhangi bir tedavi
uygulanmamis 9 drooling (sialore) hastasina ait parotis ve submandibular bezler USG ile
Olclilmiis ve saglikli kontrol grubuyla karsilastirilmistir. Drooling goriilen ve saglikli
cocuklarda parotis bezi yiizey alanmi sirasiyla 2,96 +0,90 cm? ve 2,81 +£0,54 cm? olarak
saptanmistir. Submandibular bezlerin ortalama yiizey alani drooling grubunda 3.20 £0,66 cm?,
saglikli grupta ise 3.08 £0,65 cm? olarak bulunmustur. Literatiirde hipertansiyon varliginda,
parotis bezi parankiminde mikroyapisal degisiklikler gozlendigi bildirilmistir. (29) Bu tez
calismasinda; c¢aligma grubuna gore alan parametresinin karsilastirilmasinda, ortalama
submandibular bez 6l¢iimlerinde hasta ve saglikli grup arasinda istatiksel olarak bir fark
izlenmez iken, ortalama parotis bezi alan dl¢limlerinde hasta grubunun alan degerleri saglikli
gruba gore istatiksel olarak daha yiiksek izlenmistir. Bulgular, hipertansiyonun parotis bez
dokusu iizerinde subklinik diizeyde morfolojik etkilere yol acabilecegini diisiindiirmektedir.
Ayrica ortalama submandibular bezi 6l¢iimlerinde hasta grubunda alan degeri 3,32 cm?, saglikl
grupta ise 3,62 cm? olarak izlenmistir. Ortalama parotis bezi 6l¢liimlerinde ise hasta grubunda
alan degeri 9,02 cm? saglikli grupta ise 8,1 cm? olarak izlenmistir. Mevcut literatiir
incelendiginde, hipertansiyon hastalarinda tiikiiriik bezlerinin USG ile yiizey alan dl¢iimiiniin
degerlendirildigi herhangi bir g¢alismaya rastlanmamistir. Bu yoniiyle g¢alismamiz, alan

parametresini de dikkate alarak mevcut literatiire 6zgiin bir katki sunmaktadir.

Karaman ve ark. (160) tarafindan tiikiiriik bezi tiimorlerinin ayirici tanmisinda gercek zamanl
elastografinin roliinii degerlendirmek amaciyla gerceklestirilen ve 60 hastanin dahil edildigi
calismada, lezyonlar elastografi ile doku sertliklerine gore skorlama sistemi kullanilarak
incelenmigtir. Elde edilen bulgular dogrultusunda, elastografinin maligniteyi saptamadaki
duyarlhlik, 6zgilliik, pozitif ve negatif prediktif degerleri hesaplanmis; bu yontemin tek basina
malign-benign ayriminda yeterli tanisal dogruluga sahip olmadigi, ancak yiiksek negatif
prediktif degeri sayesinde USG’nin tamamlayici bir yontem olarak kullanilabilecegi sonucuna
varilmistir. Kong ve ark. (161) tarafindan benign ve malign tiikiiriik bezi tiimdrlerinin ayirici
tanisinda USG ve gergek zamanli USG elastografinin tanisal etkinligini degerlendirmek
amaciyla gerceklestirilen meta-analiz calismasina 38 arastirma dahil edilmistir. Meta-analiz
bulgularina gore, MRG, yiiksek tan1 dogrulugu nedeniyle ayirici tanida oncelikli yontem olarak
onerilmektedir. Ayrica, PET-BT'nin, BT den daha yiiksek tanisal dogruluk sundugu; USG ile
ger¢ek zamanli USG elastografisi birlikte kullanildiginda tanisal basariin arttig1 bildirilmistir.
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Major tiikiirtik bezlerindeki benign ve malign patolojilerin degerlendirilmesine yonelik olarak
gerceklestirilen bir ¢alismada (160), kesin tan1 amaciyla USG esliginde yapilan ince igne
aspirasyon biyopsisinden SWE uygulanmistir. Bulgulara gore, malign lezyonlar ortalama 107
kPa ile en yiiksek sertlik degerlerine, benign lezyonlar ise ortalama 20 kPa ile en diisiik sertlik
degerlerine sahip bulunmustur. SWE'in maligniteyi diglamadaki tanisal performansinin
optimal diizeyde olmamas1 nedeniyle rutin klinik kullaniminin sinirlt oldugu belirtilmis; ancak,
elde edilen patoloji sonuglart dogrultusunda SWE parametrelerinin siniflandirma amach
kullanilabilecegi ifade edilmistir. Arslan ve ark. (162) tarafindan primer Sjogren sendromlu
bireylerde tiikiiriik bezleri tutulumunun degerlendirilmesinde SWE tanisal degerini aragtirmak
amaciyla yiiriitiilen ¢alismada, 53 primer Sjogren sendromlu hasta ve 30 saglikli bireyden
olusan kontrol grubu incelenmistir. Submandibular ve parotis bezlerinin elastikiyet 6zellikleri
SWE ile ol¢iilmiis; Sjogren sendromlu grupta SWE degerlerinin kontrol grubuna kiyasla
anlamli derecede yiiksek oldugu saptanmistir. Ayrica, parotis bezlerinin SWE degerlerinin
submandibular bezlere gore daha yiliksek oldugu belirlenmistir. Elde edilen bulgular
dogrultusunda, SWE'nin primer Sjogren sendromlu hastalarda tiikiiriik bezleri parankim
yapisinin degerlendirilmesinde ve interstisyel fibrozis ile histopatolojik hasar diizeyinin
ongoriilmesinde etkili bir tanisal yontem olabilecegi sonucuna varilmistir. Ozturk ve ark. (114)
yaptig1 ¢alismada, diyabet hastalarinin SWE degerleri kontrol grubuna kiyasla daha yiiksek

1zlenmistir.

Bu tez ¢alismasinda da hasta grubunda SWE degerinin kontrol grubundan daha yiiksek oldugu
izlenmistir. Bu bulgular, sistemik hastaliklarin tiikiiriik bezlerinde doku sertligi artis1 yoniinde
ortak bir etki gosterebilecegini diisiindliirmekte olup; bu etkinin net bir sekilde ortaya
konulabilmesi i¢in farkli sistemik hastaliklarin incelendigi, daha genis drneklemli, prospektif
caligmalara ihtiya¢ vardir. Ayrica bu calismada hastaliga bagli ilag kullanim siiresi
incelenmistir. Hastalar arasinda ilag kullanim siiresine gore sag submandibular, sol
submandibular, sol parotis, ortalama submandibular ve ortalama parotis bezi Ol¢limlerinde
SWE agisindan istatistiki agidan anlamli bir fark izlenmemistir. Sag parotis bezi 6l¢limlerinde
ise 10 y1l1 agkin bir siiredir ila¢ kullanan hastalarin SWE (kpa) ve SWE (m/sn) degerlerinin ilag
kullanmayan hastalara gére anlamli bir sekilde yiiksek oldugunu tespit ettik. Bunlarin diginda,
sag parotis bezi 6l¢iimlerinde 5 ile 10 y1l arasinda ilag¢ kullanan hastalarin SWE (m/sn) degerleri
hi¢ ila¢ kullanmayan hastalara gére anlaml sekilde yiiksek izlendi. Elde edilen bu bulgu,
hastaliga ve kullanilan ilaca maruz kalma siiresi arttik¢a tiikiiriik bezlerinde sertlik artisinin ve

parankimal diizeydeki yapisal bozulmalarin da belirginlestigini diisiindiirmektedir. Bu nedenle,
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ilgili ilaglarin etki mekanizmalarinin ve biyokimyasal yansimalarinin da degerlendirildigi,

genis drneklemli elastografi temelli ileri caligmalarin yapilmasi gerektigi kanaatindeyiz.

Kiranath ve ark. (163) tarafindan yapilan bir ¢calismada, multiple skleroz hastalarinda USG
kullanilarak major tiikiiriik bezlerinin homojenitesini, DMFT indekslerini ve istirahat halindeki
tiikiirtik akis hizlarini degerlendirip bu verileri saglikli bireylerle karsilastirmislardir. Calismaya
multiple skeroz tanisi1 almis 20 birey ve sistemik olarak saglikli 20 birey dahil edilmistir. USG
incelemeleri sonucunda, multiple skleroz hasta grubunda parotis bezlerinin kontrol grubuna
kiyasla daha heterojen bir gorlinlime sahip oldugu ve bu farkin istatistiksel olarak anlamli
oldugu saptanmistir. Hasta ve kontrol gruplar1 arasinda toplam homojenite degerleri agisindan
da istatistiksel olarak anlamli bir iliski belirlenmistir. Ayrica, multiple skleroz hasta grubunda

DMFT indekslerinin daha yiiksek ve tiikiiriik akis hizlarinin daha diisiik oldugu goézlenmistir.

Yang ve ark. (164) tarafindan gergeklestirilen ¢alismada, saglikli parotis bezleri ile radyoterapi
uygulanmig parotis bezlerinin ekojenite, parankimal homojenite ve sinir 6zellikleri USG ile
degerlendirilmistir. Calisma sonucunda, saglikli parotis bezlerinin yumusak doku ekojenitesine
sahip, homojen internal yapida ve diizenli smirlarda oldugu belirlenmistir. Buna karsilik,
radyoterapi uygulanmis parotis bezlerinde siklikla hipokojen alanlar, hiperekojen bantlar,
heterojen parankimal yap1 ve diizensiz siir 6zellikleri tespit edilmistir. Seleim ve ark. (165)
tarafindan romatoid artrit tanili 68 hastanin tiikiiriik bezlerinde USG ile gerceklestirilen
degerlendirmede, parotis ve submandibular bezlerde hipokojen ekojenite igerisinde hiperekojen
bantlarin izlendigi heterojen parankimal yapi tespit edilmistir. Ozturk ve ark. (114) tarafindan
yapilan ¢alismada, diyabet hastalar1 ve saglikli bireyler degerlendirilmis olup submandibular
bezlerin ekojenite degerleri hasta grubunda her iki tarafta kontrol grubuna kiyasla daha ytiksek
izlenirken; buna karsilik, parotis bezlerinin hipokojenite oranlari hasta grubunda kontrol
grubuna gore her iki tarafta daha yiiksek olarak izlenmistir. Yapilan ¢alismada hasta grubunda
submandibular bezlerin her iki tarafinda parankimal homojenitenin minimal diizeyde heterojen
oldugu, parotis bezlerinde ise bu heterojenitenin her iki tarafta da kontrol grubuna kiyasla
belirgin sekilde daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Bu tez ¢aligmasinda; hasta grubunda
parotis ve submandibular bezlerine ait SWE degerleri kontrol grubuna goére anlamh diizeyde
daha yiiksek bulunmustur. Bu durum, doku sertliginde artis ve dolayisiyla bez parankiminde
homojenite kaybi1 olarak yorumlanabilir. Bu ¢alismada, hasta ve kontrol grubuna ait intraoral
ve ekstraoral muayene bulgulart degerlendirme kapsamina alinmamistir. Dolayistyla
hipertansiyonun oral komplikasyonlar1 arasinda yer alan tiikiiriik akis hizinda azalma, ¢iiriik

prevalansinda artis, periodontal hastaliklar ile bakteriyel ve fungal enfeksiyonlara iliskin veriler
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caligmada yer almamaktadir. Bununla birlikte, hipertansiyonun agiz saglig: iizerindeki olasi
etkileri hakkinda hastalar bilgilendirilmis; agiz hijyenini desteklemek ve yasam kalitelerini
artirmak amaciyla motivasyonel egitim verilmis; ayrica diizenli tibbi ve dental kontrollerin

onemi vurgulanarak hastalara gerekli yonlendirmeler yapilmistir.

Tiikiiriik bezleri kompleks bir vaskiilarizasyon agina sahip olup, renkli Doppler USG ile bu
bezlerin hemodinamik O6zellikleri degerlendirilebilmekte ve olasi lezyonlara ait vaskiilarite
ozellikleri incelenebilmektedir. (166) Tiikiiriik bezlerini etkileyen infeksiydz, enflamatuar ya
da neoplastik kokenli pek ¢ok patolojide, bezin vaskiilaritesinde ¢esitli degisiklikler meydana
gelebilmektedir. Bu vaskiiler degisikliklerin tespiti, hastaligin erken tanis1 ile uygulanan
tedaviye yanitin degerlendirilmesi agisindan biiyiik 6nem tagimaktadir. Doku vaskiilaritesinin
degerlendirilmesinde, power doppler USG ve renkli doppler USG, hizli ve non-invaziv
yontemler olarak yaygin sekilde kullanilmaya devam etmektedir. (167) Fischer ve ark. (168)
tarafindan sarkoidozdan etkilenen parotis bezlerinin ultrasonografik olarak degerlendirildigi bir
olgu sunumunda, renkli Doppler USG ile parotis bezlerinde hipervaskiilarizasyon
gozlemlenmistir. Zhang ve ark. (166), Delli ve ark. (127) ile Ustabasioglu ve ark. (169)
tarafindan Sjogren sendromlu hasta gruplari ile saglikli kontrol gruplarinin parotis ve
submandibular bezlerinin renkli Doppler USG ile degerlendirildigi ¢aligmalarda, Sjogren
sendromlu bireylerde her iki bezde de hipervaskiilarizasyon saptandigi bildirilmistir. Suzuki ve
ark. (170) tarafindan Mikulicz hastalig1 tanili bir olgunun submandibular bezlerinin USG ile
degerlendirildigi vaka raporunda, bezlerin artmis boyutlara ve hipervaskiilarizasyona sahip
oldugu bildirilmistir. Uygulanan kortikosteroid tedavisinin ardindan hem vaskiilarite diizeyinde
hem de bez boyutlarinda azalma izlenmistir. Lee ve ark. (158) tarafindan Sjogren sendromlu
hastalarin parotis ve submandibular bezlerinde gergeklestirilen calismada, hastaligin erken
inflamatuar fazinda hipervaskiilarizasyon; ileri evrelerinde ise hipovaskiilarizasyon saptandigi
bildirilmistir.  Tikiirik bezlerinin  vaskiiler anatomisini degerlendirmek amaciyla
gerceklestirilen bir ¢aligmada (171), Sjogren sendromu ve tiikiiriik bezleri sarkoidozu gibi
kronik otoimmiin hastaliklara sahip bireyler ile saglikli kontrol grubunun major tiikiiriik bezleri
renkli Doppler USG ile incelenmistir. Calisma sonucunda, renkli Doppler USG’nin tiikiirtik
bezlerinin vaskiilaritesini degerlendirmede ve bazi patolojik durumlarin karakterizasyonunda
kullanilabilecegi; ayrica, kronik inflamatuar hastaliklar ya da malign tiimor sliphesi bulunan
olgularda ek tanisal bilgi saglayabilecegi belirtilmistir. Ozturk ve ark. (114) tarafindan yapilan
diyabet hastalar1 ve saglikli bireylerin tiikiiriik bezlerinin USG ile degerlendirildigi ¢alismada;

diyabet hastalarinda  bilateral parotis bezlerinde vaskiilarizasyon yoklugu ve
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hipovaskiilarizasyon oranlarinin kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede yiiksek oldugu tespit
edilmigtir. Bu tez c¢alismasinda vaskiilarizasyon durumu; non-vaskiilarizasyon,
hipovaskiilarizasyon, = normal  vaskiilarizasyon = ve  hipervaskiilarizasyon  seklinde
degerlendirilmis olup hasta grubunun sol parotis bezi Olgiimlerinde hipervaskiilarizasyona
rastlanmaz iken; bir hastada sag parotis bezinde hipervaskiilarizayon izlenmistir. Ayrica hasta
ve saglikli grup arasinda vaskiilarite a¢isindan istatiksel olarak anlamli bir fark izlenmeyip; ilag
kullanmayan hastalarda hipovaskiilarizasyon goriilme sikligi, en az 10 yildir ila¢ kullanan
hastalara gore anlamli bir sekilde yiiksek izlenmistir. Mevcut ¢alisma verileri 1s181nda, ilag
kullanim siiresinin vaskiilariteyi etkileyebilecegi ihtimali lizerinde durulabilir, ancak bu etkinin

net olarak ortaya konabilmesi i¢in daha fazla arastirmaya gerek duyulmaktadir.

Tiikiirtik bezleri icerisinde ya da ¢evresel bolgelerinde, hiperekoik hiler yapiya sahip ve orta
diizeyde biiylime gosteren lenf nodlarinin izlenebildigi rapor edilmistir. (71) Tiikiirik
bezlerinde gelisen akut inflamasyon durumlarinda, Doppler USG ile degerlendirildiginde,
merkezi kan akimi artist gdsteren bliylimiis lenf diiglimleri saptanabilir. Tiikiirik bezi
malignitelerinin tanisinda, timorle iliskili metastatik 6zellikler gosteren lenf diigimlerinin
varligi, dogru ve kesin taninin konulmasinda 6nemli bir rol oynamaktadir. (172) Tiikiirik
bezleri ile bu bezlerin ¢evresinde yer alan lenf nodlari, bagisiklik sistemi ve inflamatuar
siireclere duyarlilik gdstermekte olup, ¢esitli sistemik hastaliktan etkilenebilmektedir. Ozellikle
otoimmiin hastaliklarin; tiikiiriik bezlerini etkileyen inflamatuar siirecler arasinda 6nemli bir rol
oynadig1 bilinmektedir. (173) Literatiirde hipertansiyon ile lenfatik sistem arasinda bir baglanti
oldugu; hipertansif kosullarda kalp, bobrek, gonad ve deride artmis lenfatik damar yogunlugu
gozlenmistir. (174—178) Hipertansif hastalar, enfeksiyonlar, komplikasyonlar ve mortalite
acisindan yiiksek risk altindadir. (179,180) Bu nedenle c¢alismamizda, tiikiiriik bezleri
cevresinde lenf nodu varliginin degerlendirilmesi, hipertansiyonun subklinik inflamatuar
etkilerini dolayli bi¢cimde ortaya koyabilecek bir parametre olarak diistinlilmiistiir. Bu
caligmada, bilateral submandibular ve parotis bezlerinde yer alan lenf nodlarinin varlig
acisindan, hasta ve kontrol gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamistir. Lenf nodu varliina etki edebilecek ¢ok sayida faktdr bulundugundan ayrintili
anamnez alinmig ve akut enfeksiyon bulgusu olan bireyler ¢alisma dis1 birakilmistir. (173)
Literatiirde, hipertansiyon ile tiikiiriik bezlerinde lenf nodu varlig1 arasindaki iligkinin USG ile
degerlendirildigi ¢alismalara rastlanmamistir. Bu baglamda, ¢alismamizin bu alana 6zgiin bir

katki sundugunu diisiinmekteyiz.
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Navazesh ve ark. (181) tarafindan yapilan bir ¢alismada; poliklinik bagvurusu yapan yetiskin
dis hekimligi hastalarindan rastgele secilen 63 birey degerlendirilmistir. Sistemik hastalig1
bulunmayan ve herhangi bir ila¢ kullanmayan bireyler kontrol grubu, sistemik hastalig1 olan ve
ilag kullanan bireyler ise deney grubu olarak siniflandirilmstir. Iki grup arasindaki tiikiiriik akis
hiz1 farklar1 Wilcoxon rank-sum testi ile analiz edilmistir. Katilimcilar tarafindan siklikla
kullanilan ilaglar arasinda antidepresanlar, antihipertansifler, antianginal ajanlar ve sedatifler
yer almistir. Sistemik hastalig1 bulunan ve en az bir ila¢ kullanan bireylerde, tiim tiikiiriik akis
hiz1 6l¢timleri kontrol grubuna kiyasla anlamli diizeyde daha diisiik bulunmustur. Sistemik
hastalig1 olan ve ila¢ kullanan bireylerde, ila¢ kullanim siiresi 2 y1lin {izerinde olanlarda tiikiiriik
akis hizlar1 anlamli diizeyde daha diisiik bulunmustur. Ayrica tiim katilimcilar arasinda, erkek
bireylerde uyarilmamus tiikiiriik akis hizlar1 anlamli sekilde daha yiiksek saptanmustir. Sistemik
hastaliklar1 olan ve kserojenik ila¢ kullanan bireylerde tiikiiriik akis hizinin saglikli kontrollere
gore anlaml sekilde diisiik oldugunu bildiren yaslh popiilasyonlara yonelik baska ¢alismalarda
mevcuttur. (182,183) Bu tez ¢alismasinda ise; hastalar arasinda ila¢ kullanim stiresine gore sag
submandibular bez, sol submandibular bez, sol parotis bezi ve ortalama submandibular bez
Olciimlerinde istatistiki agidan anlamli herhangi bir farklilik saptanmamis olup; sag parotis bezi
Ol¢iimlerinde 10 yili askin bir siiredir ila¢ kullanan hastalarin SWE (kpa) ve SWE (m/sn)
degerlerinin ila¢ kullanmayan hastalara gore anlamli sekilde yiliksek oldugu izlenmistir. Bu
calismada ayrica; ortalama submandibular bezi 6l¢iimlerinde; hipertansiyonu olup bir etken
madde ila¢ kullanan ve hipertansiyonu olup iki etken madde ilag kullanan hastalarin ortalama
submandibular bezi SWE (kpa) ve SWE (m/sn) 6l¢timleri saglikli katilimcilara gére daha
yiksek oldugu izlenmis olup; ortalama parotis bezi 6l¢iimlerinde; hipertansiyonu olup ii¢ etken
madde ila¢ kullanan hastalarin medio-lateral boyut, alan ve hacim degerleri, saglikl
katilimcilara gore daha yiiksek oldugu izlenmistir. Etken madde sayisindaki artis ile birlikte
submandibular ve parotis bezlerinde izlenen SWE degerlerindeki artis ve boyutsal artislar,
kiimtlatif ila¢ yikiiniin, glandiiler doku iizerinde dogrudan yapisal degisikliklere yol
acabilecegini diislindiirmektedir. Bu ¢aligmada total katilimcilar arasinda, ortalama parotis ve
submandibular bezi 6l¢iimlerinde alan ve hacim degerlerinin erkeklerde anlamli sekilde yiiksek
oldugu izlenmistir. Bu durum, tiikiiriik bezlerinin anatomik ve fizyolojik 6zelliklerinin cinsiyete

bagli olarak degisiklik gosterebilecegine isaret etmektedir.

Calismamizin limitasyonlarindan biri tiikiiriik bezlerine ait ekojenite, marjin 6zellikleri ve
parankim i¢ yapist degerlendirilmemis olmasidir. Ayrica ¢alismada tiikiiriik Orneklerinin

toplanmamasi, tikiiriikk bilesiminin veya biyokimyasal oOzelliklerinin analizine olanak
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saglamamistir. Bu ¢alismanin diger bir limitasyonu ise bireylerin tiikiiriik akis hizin1 6lgmeyi
amaclayan, objektif ve kantitatif bir tan1 yontemi olan sialometri teknigini uygulamamis
olmasidir. Bu ¢alisma, yalnizca hipertansiyon tanisi almis bireyler ile saglikli kontrollerin
tilkiiriik bezlerinin goriintiileme bulgularini degerlendirmektedir; bu nedenle katilimcilarda

hiposalivasyon ve kserostomiye iligskin klinik veriler analiz edilememistir.
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7. SONUC ve ONERILER

Bu calismada, hipertansiyonun major tiikiiriik bezleri iizerindeki etkileri USG ve SWE
yontemiyle degerlendirildi. Major tikiiriik bezleri; lenf nodu varligi ve boyutsal Ol¢timler
(antero-posterior uzunluk, siipero- inferior uzunluk, medio-lateral uzunluk, alan, hacim), renkli
doppler USG ve SWE agisindan incelenerek degerlendirilmistir. Katilimeilar; saglikli grup,
hipertansiyonu olup ila¢ kullanmayan hastalar, hipertansiyonu olup bir etken madde ilag
kullanan hastalar, hipertansiyonu olup iki etken madde ilag kullanan hastalar ve hipertansiyonu
olup ii¢ etken madde ila¢ kullanan hastalar olmak {izere bes gruba ayrilarak hipertansiyonun ve
kullanilan antihipertansif ajan sayisinin tiikiiriik bezlerinin morfolojik, vaskiiler ve elastografik

Ozelliklerine etkisi arastirildi.
Elde edilen bulgular dogrultusunda;

e Submandibular ve parotis bezi Ol¢limlerinde; SWE (kpa) ve SWE (m/sn)
parametrelerinde, ¢aligma gruplar1 arasinda anlamli farkliliklar saptanmistir. Hasta
grubunda yer alanlarin s6z konusu parametrelerde daha yiiksek degerler aldig:
izlenmistir.

e Sag parotis, sol parotis ve ortalama parotis bezi dl¢limlerinde; SWE parametrelerine ek
olarak antero-posterior boyut, medio-lateral boyut, alan, hacim parametrelerinde de
anlamli farkliliklar izlenmistir. Hasta grubunda yer alanlarin s6z konusu parametrelerde
daha yiiksek degerler aldig1 izlenmistir.

e 5 grupta anlamli sekilde farklilasan biyolojik o6zelliklerin kilo ve VKI oldugu
izlenmistir. Hipertansiyonu olup li¢ etken madde ila¢ kullanan hastalarin kilo ve viicut
kitle indeksi degerleri, saglikli grupta yer alan katilimcilara gdre anlamli sekilde
yiiksektir. Bununla birlikte, hipertansiyonu olup ilag kullanmayan hastalarin VKI
degerleri de yine saglikli gruba gore anlamli sekilde yiiksek bulunmustur.

e Sag submandibular bezi SWE (kpa) ve SWE (m/sn) 6l¢timleri; hipertansiyonu olup bir
ve li¢c etken madde ilag¢ kullanan hastalarda, saglikli gruba gore daha ytiksek izlenmistir.

e Sol submandibular bezi SWE (kpa) ve SWE (m/sn 6l¢limleri; hipertansiyonu olup bir
ve iki etken madde ila¢ kullanan hastalarda, saglikli gruba gore daha ytiksek izlenmistir.

e Sag parotis bezi Ol¢iimlerine iliskin yapilan analiz sonucglarinda; antero-posterior ve
supero-inferior 6l¢tim degerleri hipertansiyonu olup bir etken madde ila¢ kullananlarda,
saglikli katilimcilara gore daha yiiksektir. SWE (kpa) ve SWE (m/sn) dlgiimlerinde ise

hipertansiyonu olup bir etken madde ilag kullananlar ve iki etken madde ilag
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kullananlarin degerlerinin hipertansiyonu olup ila¢ kullanmayan hastalara gore daha
yiiksek oldugu izlenmistir. Hipertansiyonu olup iki etken madde ilag kullananlarin SWE
(kpa) ve SWE (m/sn) degerleri saglikli grupta yer alanlarin degerlerine gore daha
yuksek izlenmistir.

Sol parotis bezi Ol¢limlerinde; hipertansiyonu olup ii¢ etken madde ila¢ kullanan
hastalarin antero-posterior boyut, medio-lateral boyut, alan ve hacim parametrelerinde
aldig1 degerler saglikli katilimcilarin degerlerine gore daha yiiksek izlenmistir. SWE
(kpa) ve SWE (m/sn) 6l¢iim degerleri, hipertansiyonu olup bir etken madde ilag
kullanan hastalarda ve hipertansiyonu olup iki etken madde ila¢ kullanan hastalarda,
saglikli katilimcilara gore anlaml sekilde yiiksek izlenmistir.

Ortalama submandibular bezi 6l¢limlerinde; hipertansiyonu olup bir etken madde ilag
kullanan ve hipertansiyonu olup iki etken madde ilag¢ kullanan hastalarin ortalama
submandibular bezi SWE (kpa) ve SWE (m/sn) olgiimleri saglikli katilimcilara gore
daha yiiksek oldugu izlenmistir.

Ortalama parotis bezi 6l¢limlerinde; hipertansiyonu olup ii¢ etken madde ilag kullanan
hastalarin medio-lateral, alan ve hacim degerleri, saglikli katilimecilara gére daha yiiksek
oldugu izlenmistir. Hipertansiyonu olup bir etken madde ila¢ kullanan hastalarda
saglikli katilimcilara goére anlamli olarak daha yiiksek degerler alan parametreler ise
hacim, SWE (kpa) ve SWE (m/sn) olmustur. SWE (kpa) ve SWE (m/sn) 6l¢timii
hipertansiyonu olup iki etken madde ila¢ kullanan hastalarda da yine saglikli
katilimcilara gore yiiksek degerler almistir. Hipertansiyonu olup ii¢ etken madde ilag
kullanan hastalarin SWE (m/sn) degeri hipertansiyonu olup ilag kullanmayan hastalarin
degerlerine gore anlamli sekilde yiiksek oldugu izlenmistir.

Cinsiyete gore anlamli farkliliklar saptanan sag submandibular bezi parametreleri
antero-posterior boyut, siipero-inferior boyut, alan, hacim ve kanlanma parametreleridir.
Olgiim degerlerinin tamaminda erkeklerin aldi§1 degerler, kadinlara gore daha yiiksek
oldugu izlenmistir. Erkeklerde hipovaskiilarizasyon, kadinlarda ise normal kanlanma ve
hipervaskiilarizasyon goriilme sikliklar1 anlamli sekilde daha yiiksek oldugu izlenmistir.
Sol submandibular bezi SWE o0lgiimleri ve lenf nodu varligi haricindeki tiim
parametreler cinsiyete gére anlamli farkliliklar gostermistir. Sol taraf dl¢ltimlerinde de
yine erkeklerin aldigi degerler anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Kanlanmada
hipovaskiilarizasyon ve non-vaskiilarizasyon goriilme sikliklar1 erkeklerde, normal

kanlanma goriilme siklig1 ise kadinlarda anlamli sekilde daha yiiksek oldugu izlenmistir.
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e Sol parotis bezi 6l¢limlerinde ise antero-posterior boyut, alan ve hacim 6l¢limlerinde
cinsiyetler arasinda istatistiksel agidan anlamli farkliliklar goriilmiistiir. Erkeklerin s6z
konusu parametrelerde, kadinlara gére anlamli sekilde daha yiiksek degerler aldiklari
izlenmisgtir.

e Submandibular bezi ortalama degerleri arasinda antero-posterior boyut, siipero-inferior
boyut, alan ve hacim parametrelerinin tamami erkeklerde anlamli sekilde daha yiiksek
degerler aldig1 izlenmistir.

e Ortalama parotis bezi alan ve hacim 6l¢clim degerleri erkeklerde anlamli sekilde daha
yiksek oldugu izlenmistir.

e lla¢ kullanim siiresine gre hastalarin yas ve cinsiyet parametrelerinde anlamli farklilik
gosterdigi izlenmistir. Tlag kullanim siiresi 1 ile 5 yil araliginda olan hastalarin yaslari,
hi¢ ila¢ kullanmayanlarin ve 5 ile 10 yil araliginda ila¢ kullanim siiresi olanlarin
yaslarina gore istatistiksel olarak daha diisiik oldugu izlenmistir. ila¢ kullanmama orani
erkeklerde, 10 yil ve iizeri bir siiredir ila¢ kullanan hastalarin oranmi ise kadinlarda
anlamli sekilde daha yiiksek oldugu izlenmistir.

e Sag parotis bezi 6lgiimlerinde; SWE (kpa), SWE (m/sn) ve kanlanma parametreleri, ilag
kullanim siirelerine gore anlamli farkliliklarin saptandigi parametreler olarak
izlenmistir. 10 yil1 agkin bir siiredir ilag kullanan hastalarin SWE (kpa) ve SWE (m/sn)
degerleri ila¢ kullanmayan hastalara gore anlamli sekilde yiiksek oldugu izlenmistir. 5
ile 10 y1l arasinda ilag kullanan hastalarin SWE (m/sn) degerleri, hi¢ ila¢ kullanmayan
hastalara gore anlamli sekilde yiiksek izlenmistir. Hi¢ ila¢ kullanmayan hastalarda
hipovaskiilarizasyon goriilme siklig1, en az 10 yildir ilag kullanan hastalara gore anlaml

sekilde yiiksek izlenmistir.
Oneriler:

e Hipertansiyon tanisi almis hastalarin agiz ve dis saglig1 kontrolleri sirasinda tiikiiriik
bezlerinin ultrasonografik ve elastografik yontemlerle degerlendirilmesi
onerilmektedir.

e Bu calismada kullamilan SWE teknigi, glandiiler rijidite degisikliklerinin
saptanmasinda etkili ve non-invaziv bir goriintiileme yontemi olarak 6ne ¢ikmistir.
Bu nedenle, ozellikle sistemik hastalik Oykiisii bulunan bireylerde tiikiiriik
bezlerinin degerlendirilmesinde SWE'nin daha yaygin olarak kullaniimasi

Onerilmektedir.
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Calismada elde edilen bulgular, antihipertansif ilag kullanim siiresi ve etken madde
sayisinin, tiikkiiriikk bezlerinin yapisal ve elastik 6zellikleri iizerinde belirgin etkiler
olusturabilecegini gdstermistir. Bu dogrultuda, farkli antihipertansif ajan gruplariin
glandiiler doku {izerine etkilerini karsilagtiran, prospektif ve genis 6rneklemli ileri
caligmalarin gergeklestirilmesi 6nerilmektedir.

Cinsiyetin, tiikiiriik bezlerinin boyutsal ve vaskiiler 6zellikleri iizerinde anlamli
farkliliklar olusturdugu g6z Oniinde bulunduruldugunda; ileride yapilacak
calismalarda hormonal durumlarin da dikkate alinmas1 6nerilmektedir.

Dental kliniklerde gorev yapan saglik c¢alisanlarinin, sistemik hastaliklarin tiikiirtik
bezleri lizerindeki etkileri konusunda bilgi diizeylerinin artirilmasi amaciyla
farkindalik odakli egitim programlar1 planlanmasi dnerilmektedir.

Diger sistemik hastaliklarin da tiikiiriik bezleri tizerindeki etkilerinin ¢ok boyutlu
olarak ele alindig1 kapsamli ¢caligsmalarin planlanmasi dnerilmektedir.
Hipertansiyonun submandibular ve parotis tiikiiriik bezleri iizerindeki etkileri
degerlendirilirken; iyonize radyasyon icermemesi, gercek zamanli goriintiileme
imkan1 sunmasi ve yaygin erisilebilirligi gibi avantajlar1 géz Oniinde
bulunduruldugunda, diger ileri goriintiileme yontemleri yerine USG’nin 6ncelikli
olarak tercih edilmesi gerektigi diistinmekteyiz ancak BT, MRG ve gerekirse ince
igne aspirasyon biyopsisi gibi ileri degerlendirme yontemleri de kullanilarak

tiikiiriik bezlerine iligkin daha detayli ¢aligmalar planlanmasini 6neriyoruz.
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