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OZET

Tiikiiriik bezleri, agiz ¢evresinde bulunan ve tiikiirik salgilayan ekzokrin salgr
bezleridir. Viicudumuz agisindan 6nemi biiyiiktiir. Sindirimin baglamasinda gorevlidir. I¢erigi
sayesinde dislerimizi giiriikkten korur ve agzin nemli kalmasini saglar.

Tiikiiriik bezleri biiyiik ve kiigtik tiikiiriik bezleri olmak tizere 2’ye ayrilir. Biiyiik
tiikiiriik bezlerini parotis bezi, submandibular ve sublingual tiikiiriik bezleri olusturur. Kii¢iik
tiikiiriik bezleri ise ag1z i¢erisinde ¢ok sayidadir ve birgok bolgeye dagilmistir.

Tikiiriik bezlerinde neoplastik, enfeksiydz, inflamatuar ve non-inflamatuar hastaliklar
goriilebilir. Hastaliklar akut veya kronik olarak ortaya ¢ikabilirler. Tiimorlerde malignite
durumuna gore tedavi yontemi belirlenir. Diger hastaliklarda ise etyolojiye gore tedavi yapilir.
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SUMMARY

Salivary glands are exocrine glands located around the mouth that secrete saliva. It is
very important for our body. It is responsible for the initiation of digestion, thanks to its
content, it protects our teeth from the caries process and keeps the mouth moist.

Salivary glands are divided into 2 as large and small salivary glands. The large
salivary glands form the parotid, submandibular and sublingual salivary glands. Small
salivary glands are scattered throughout the mouth in many and many regions.

Neoplastic, infectious, inflammatory and non-inflammatory diseases can be seen in
the salivary glands. Diseases can occur acute or chronic. Treatment option is determined
according to malignancy in tumors. In other diseases, treatment is performed according to
etiolog.
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GIRiS VE GENEL BIiLGILER

Tiikiiriik bezleri, ekzokrin salgi bezleri olup disleri ve oral mukozay1 yikama gibi
bir¢ok gorevleri vardir. Salgilar1 olan tiikiiriigii bir kanal (ductus) vasitasiyla agiz bosluguna
akitirlar. Tikiriik, sindirimin baglamasinda etkin bir role sahiptir. Agiz sagligi i¢in 6nemli bir
faktordiir ve bir¢ok islevi bulunur [1].

Oral kaviteye salgilanan tiikiiriigiin %94-%99’u sudur. Geri kalan kism1 inorganik
maddeleri ve organik molekiilleri igerir. Bu organik molekiilleri:

- proteinler (Organik molekiillerin biiyiik kismini olusturur.)
-lipitler (yag asitleri, kolesterol, kompleks lipitler)
-karbonhidratlar (glukoz, glikoprotein ve glikolipitler)

-daha kii¢iik organik molekiiller (iire, amonyak, iirik asit, steroidler, u¢ucu bilesikler)
olusturur [2].

Tikirigin pH’1 ortalama 6.35-6.85’dir [3]. Saglikli bir eriskinde giinde ortalama 1-
1,5 litre (1ml/dakika) tiikiiriik salgilanir. Her bir bezin uyarilmamis durumda minimal
salgilama miktar1 0.001-0,2 ml/dakika olarak ol¢iiliir. Tiikiiriik bezleri stimule edildiginde bu
miktar 0,18-1,7 ml/dakikaya kadar yiiksebilir [2].

Tikiiriik bezleri; bliyiik ve kiigiik tiikiiriik bezleri olmak tizere 2’ye ayrilir. Biiyiik
tikiirtik bezleri parotis (Salginin %25’ini yapar.), submandibuler (Salginin %75’ini yapar.) ve
sublingual (Salginin %3-4’{inii yapar.) olarak 3 tanedir [4]. (Resim 1) Kiiciik tiikiiriik bezleri
ise ag1z igerisinde yaklasik 700-1000 adettir [5]. Biiyiik ve kiigiik tiikiiriik bezlerinin
salgilarma ilave olarak:

-diseti olugu sivisi -bakteriler ve tirinleri ~ -deskuame epitel hiicreleri
-yiyecek artiklar1 -viriisler -serum ve kan hiicreleri
-mantarlar -nazal eksuda gibi tiikiiriik kokenli olmayan sivilar da

tiikkliriigiin igerigine karisir [6].

Biiyiik bezler embriyonel yasamin 4.-8. haftalarinda ektodermal hiicre artisi ile
geligirler. Kalinlasan mezensimal yap1 bezin etrafini kapsiil seklinde sarar. Kapsiil gelisimi en
geg parotiste olustugu igin ¢evredeki lenf bezleri de kapsiiliin i¢inde kalir [5].
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Resim 1: Biiyiik tiikiiriik bezleri ve kanallar1 sematik gériiniimii [7]

PAROTIS BEZI
Parotis, piramit seklinde olup en biiyiik tiikiiriik bezidir. 25-30 gram agirhgindadir
[8]. Bez tamamen serdz salgi yapar [7].

Parotis bezi retromandibuler fossa lokalizasyonundadir [5].Parotis bezinin yaklagik
%75°1 ve daha fazlas1 m. masseter lizerinde, geri kalani ise retromandibular yerlesimlidir.
(Resim 2) Parotis loju sinirlar1 ve olusumlart: [7]

Anterior: mandibula ramusu ve m. masseter

Medial: proc. styloideus ve atlasin proc. transversusu
Posterior: proc. mastoideus ve m. sternocleidomastoideus
Lateral: fascia cervicalis profunda (Kapsiil olusumuna katilir.)
Stiperior: meatus acusticus externus ve proc. condylaris

Inferior: angulus mandibula ve m. sternocleidomastoideus arasindaki Eisler acisal bolgesi



£

Resim 2: Parotis loju sinirlar1 ve olusumlari [7]

Fasiyal sinir, parotis bezini bir isthmusla birbirine baglayan yiizeyel ve derin olmak
tizere iki loba ayrir. Fasiyal sinir, parotis bezinin i¢inden gegmesine ragmen bezin

inervasyonunda herhangi bir gérev almaz. Bezin otonom inervasyonu n. glossophrayngeus ile
saglanir [7].

Bezin yaklagik 5-6 cm uzunlugunda ve 3-4 mm ¢apindaki Stensen (Stenon) kanali m.
buccinatorii delerek agiz iginde iist ikinci molar bolgesine, papilla parotidea adi verilen
noktadan agilir. (Resim 3) Zigoma kemerinin ortalama 2 cm altinda seyreden bu kanalin
yiizdeki trajesi, burun kanadmin alt kismi ile kulak memesi arasindaki hat iizerindedir [8].

Parotid papilla with
opening of parotid duct

Resim 3: Papilla parotidea’nin agiz igine agilimi sematik goriiniimii [7]



SUBMANDIBULER BEZ

Submandibuler bez, submandibuler fossa i¢indedir. Ortalama 7-8 gram agirligindadir
[8]. Bez ser6z salgisi baskin olmak iizere seromiikoz salgi1 yapar. Digastrik kasin anterior ve
posterior kisimlar1 ile mandibulanin alt kenarmin olusturdugu submandibuler tiggende
yerlesmistir. Mylohyoid kas tarafindan yiizeyel ve derin loblara ayrilmistir [9]. Yaklasik 5 cm
uzunlugunda 2 mm ¢apindaki Wharton kanali, bezin i¢ yiiziiniin orta kismindan baslayarak
sunlingual bez boyunca uzanir. Seyri sirasinda n. hypoglossus ile n. lingualis arasindan geger
ve dil frenulumunun yanlarmda bulunan, agiz tabanindaki caruncula sublingualis ile ag1z
ortamina agilir [5, 8, 10]. (Resim 4)

caruncula subingualis

ductus submandibularis

Resim 4: Wharton kanali ve agiz ortamina ag¢ilmasi sematik goriintimii [7]

SUBLINGUAL BEZ

Tikiiriik bezlerinin en kiigiigii ve en 6nde lokalize olanidir. Bez miikoz salgis1
agirlikta olmak iizere seromiik6z salgi yapar. Sublingual bez agiz tabaninda plika
sublingualisin altindadir. Bezin arka ucu submandibuler bez ile temastadir. Bu bezin kanallar1
15-20 adet kanalcik ile (Rivinus Kanallar1) mukozadaki plica sublingualise agilir. (Resim 5)
Bu yiizden sublingual bezde sialografi yapilmasi olasi degildir. Distalde ise Wharton kanalina
acilan veya Wharton kanaliyla birlikte caruncula sublingualis’e acilan en biiyiik kanali
(Bartolin Kanali) bulunmaktadir [1, 5, 8, 11].

Resim 5: Sublingual bez kanallarinin agiz i¢ine agilma yerleri [12]



MINOR TUKURUK BEZLERI

Kiigitik tiikiirtik bezleri dil, damak, yanak, dudak, orofarenks, larenks, burun, siniis ve
trakea mukozasi gibi bir¢ok yerdedir. Salgilarini kendilerine ait basit kanallarla iletirler. Oral
kavitede gingiva, sert damagn orta hatt1 ve 6n bolgesi disinda her yerde bulunurlar [9,13]. Dil
ucu altinda bulunanlara Nuhn-Blandin, dil sirtinda bulunanlara VVon Ebner, trigonum
retromolare bolgesinde bulunanlara Cormalt ve tonsillalarin iist tarafindakilere ise Weber
bezleri ad1 verilir [11].

TUKURUGUN FONKSIYONLARI
Tukiirtigiin ¢esitli gérevleri vardir. Ana gorevi agiz boslugunu nemli tutmak ve agiz

mukozasinin kurumasmi Onlemektir. Tiikiiriik, disler ve dis etleri de dahil olmak {iizere
viicudumuzun sagligi veya islevleri ile derinden iliskilidir [14]. (Resim 6)

Tokirdk sivisi

Mineraller

Mukus Amilaz

{pityalin)

Su Lizozim
enzimi

Resim 6: Tiikiiriigiin i¢erigine genel bakis [15]

LUBRIKASYON

Tiikdirtik, icerdigi su ve glikoproteinler ile dislerin, agiz mukozasinin iizerini ince bir
film tabaka halinde Orter ve kayganlastirir. Boylece ¢igneme ve yutma foksiyonlar1 sirasinda
ag1z i¢indeki yumusak dokular1 besin travmalarindan korur. Glikoproteinler, dis yilizeyinde
pelikil tabakasini olusturarak besinlerin dis yiizeyine tutunmasini azaltir. Mikroorganizmalarin
kayganlasmis dis yiizeylerine tutunmalarini da engeller [16, 17].

DILUSYON VE TEMIZLEME

Agzin, besin maddelerinden 6zellikle karbonhidratlardan temizlenmesi tiikiiriigiin bol
miktardaki su igerigi ile olur. Buna seker klirensi denir. Alman karbonhidratlarin yapiskanligi
ve kati, s1vi olusu klirensi direkt etkilemektedir. Ayrica tiikiiriigiin akis hiz1 ve viskozitesinden
de direkt etkilenir [18]. Seker klirensi agzin bazi1 bolgelerinde daha hizlidir. Bu bolgeye 6rnek
olarak alt ¢cene diserinin lingual yiizeyleri verilebilir. Klirens yutma sikligiyla da iliskili olup
sik yutkunan kisilerde daha hizlidir [19, 20].

Ek olarak karyojenik mikroorganizmalarin karbonhidratlar1 parcalamasi ile olusan
organik asitler de diliiye edilir [20].


https://www.bilgiustam.com/resimler/2019/09/15802_tukuruk_sivisi.png

NOTRALIZASYON VE TAMPONLAMA

Tiikiirtigiin dis ¢iiriiklerinden korunmadaki en 6nemli etkilerinden birisi de agiz
icerisinde olusan organik asitleri ndtralize etmesi ve tamponlamasidir. Uyarilmamus tiikiiriigiin
en 6nemli tampon komponenti inorganik fosfatlardir. Uyarildiginda ise bikarbonat-karbonik
asit tampon sistemi ile asitleri notralize eder. Ayrica tiikiirikte bulunan iire bakteri plagina
diftize olarak bakteriyal {ireazlarca amonyak, CO2 ve bikarbonata parcalanip plak pH’sin1
yukseltir. Yine tiikiiriikte bulunan arjinin ve sialin gibi peptitler de plak Ph’sm1 yiikseltir [21].

REMINERALIZASYON

Dislerin mine tabakasinin mineral biitiinliigiinii korumak, demineralizasyonu
engellemek ve remineralizasyon siirecini kolaylastirmak tiikiiriiglin bir baska gorevidir.
Remineralizasyon, ciirtige karst onemli bir savunma mekanizmasidir. Minenin mineral
yapilarinin stabilitesinin korunmasi tiikiiriigiin kalsiyum, fosfat ve Flor’a doygun olmasina
baghdir. Ancak mine ylizeyinde spontan bir remineralizasyon olugsmaz. Erken cliriik
lezyonlarinda remineralizasyon gerceklesir. Bu selektif remineralizasyonu tiikiiriik i¢inde
bulunan prolinden zengin protein ve statherin fosfoproteinleri saglar [16, 22].

ANTIMIKROBIYAL ETKI

Tiikiirtikten koken alan sIgA ve diseti olugu sivisindan gelen IgG tiikiiriik antikorlar1
olup mikroorganizmalari selektif olarak aglutine etme 6zelligine sahiptirler. Yapilan
arastirmalarda sIgA’nin tiikiiriik seviyesi ile dis cliriikleri arasinda ters bir iliski oldugu tespit
edilmistir. Tukiirtikteki sIgA seviyesi arttik¢a oral mikroorganizmalarin dis yiizeyine
adezyonlari, biiylimeleri ve kolonizasyonlar1 azalir [23].

Tikiiriik antikorlar1 disinda laktoperoksidaz, laktoferrin, lizozim ve histidinden
zengin peptitler gibi komponentler de tiikiiriikte antimikrobiyal etkiye sahiptir [24].

BESLENME VE KONUSMA

Besinlerin yutulmaya hazir hale getirilmesinde ve yutulmasmda tiikiiriigiin Gnemi
biiyiiktiir. Besinleri lokma haline getirip (mekanik sindirimle) birbirlerine yapistirarak bir Kitle
olusturur ve sulandirip kaygan hale getirerek yumusak dokulara zarar vermeden yutulmasini
saglar. Ayrica tiim besinlerin mekanik sindirimine ek olarak karbonhidratlarin kimyasal
sindirimi tiikiiriikteki amilaz enzimiyle agizda baslar. Amilaz enzimi ile nisasta, maltoz ve
dekstrine pargalanir [9].

) Besinlerin tadlarma ve 6zelliklerine gore tiikiiriiglin viskozitesi ve miktar1 degisebilir.
Ornegin asidik, kuru, tuzlu besinlerde viskozitesi daha az iken aci, sekerli besinlerde ise daha
viskoz bir tiikiiriik salgisi olur [16].

Tiikiirtigiin konusma sirasinda da dnemli bir fonksiyonu bulunmaktadir. Tiikiirtik
ag1z mukozasini ve dilin iizerini kaplayarak konusmanin rahatca yapilmasini saglar [25].

Tiikiiriigiin diger bir 6nemli fonksiyonu ise oral mukozalarda meydana gelen
yaralanmalarda i¢erdigi komponentlerle yara iyilesmesine yardimei olmasidir. Yapilan
aragtirmalarda miktarlari ¢ok az olmakla beraber epidermal growth faktor ve nerve growth
faktor gibi spesifik biiylime faktorlerinin oral mukozadaki yaralanmalarda iyilesmeyi
hizlandirici etkiye sahip oldugu tespit edilmistir [26].



TUKURUK BEZi HISTOLOJISI

Tiikiriik bezleri ii¢ hiicre tipinden olusur: asiner hiicreler, duktal hiicreler ve
miyoepitelyal hiicreler. Miyoepitelyal hiicreler, hem duktal ve asiner hiicreleri ¢evrelemeleri
hem de kontraksiyon yaparak tiikiiriigiin salgi bezinden g¢ikmasini saglamalari ile tiikiiriik
bezlerinin 6nemli bir bilesenidir. Hematoksilin ve eozin (H&E) ile boyamada, sublingual bez,
parotis ve submandibular bezlerden daha agik renkli boyanir. Bunun sebebi sublingual bez
salgisinda bulunan agir glikolipitlerin, histolojik olarak berrak bir sitoplazmik goriiniim
olusturmalaridir. Kanallar silindirik epitel ile ortiiliidiir ve miyoepitelyal hiicrelerden olusan
bazal tabaka ile cevrilidirler. Enzimler (tiikiirik peroksidazi ve tiikiiriik amilazi gibi) ve
peptitler (defensinler, agliitininler ve sistatinler dahil), tiikiiriigiin bir bileseni olarak salinma
sinyalini beklemek i¢in asiner hiicreler i¢indeki graniillerde saklanir. Bu graniiller hematoksilin
ile koyu mavi-mor, musikarmin ile gri, SMA ile siyah ve anti-amilaz ile kahverengi renkte
boyanir [27].

Tiikiirtik bezlerinde hasar olusursa genellikle silindirik hiicreler kiibik hale gelir.
Hiicreler disa dogru siserken yag dokusu ve ¢evre stroma daha fazla alan kaplar [27].

Biiyiik tiikiiriik bezleri bilesik tiibiilo-asiner bezlerdir. Kanallar ve asinuslardan (salgi
yapan hiicrelerin son kisimlari1) olusan bez iiziim dalina benzetilebilir. Saplar1 kanallara ve
tiziim taneleri ise asinuslara karsilik gelir [28].

Tiikiiriik bezleri asinuslarinda (hiicresel salgi birimi) ser6z, miikdz, serdoz yarimay veya
miyoepitelyal hiicreler bulunur. (Resim 7) Miikoéz hiicreler musin salgilar. Musinler agiz igi
dokularmn birbirlerine yapismasmi onler ve birbirleri tizerinden kolayca kaymalarini saglar.
Ayrica toksik etkilere, mikrobiyal toksinlere ve kiigiik travmalara kars1 bir engel olustururlar.

Ser6z hiicreler prolinden zengin proteinler, enzimler (amilaz, peroksidaz, lizozim),
laktoferrin, sistatinler (sistatinden zengin protein) ve histatinlerin (histidinden zengin
proteinler) bulundugu ¢ok sayida proteini salgilar. Prolinden zengin proteinler; dis
biitiinliigliniin korunmasi, antibakteriyel etki olusturulmasi ve lubrikasyon fonksiyonlarmda
gorev alir. Amilaz karbonhidrat sindirimini baslatir. Antibakteriyel aktivite saglanmasinda
peroksidaz, laktoferrin, lizozim, sistatin ve histatin etkilidir.

Asinuslar ser6z ve miik6z hiicrelerin dizilimine gore 3 tiptir:

1. Seroz asinuslar; sadece serdz hiicrelerden olusan kiiresel yapilardir.

2. Miik6z asinuslar; sadece miikoz hiicrelerden olusan g¢ogunlukla tiibiiler
yapilardir.

3. Miks asinuslar; hem ser6z hem de miikoz hiicreler igerir.

Tikirtik bezlerinin kanal sistemi; asinuslardan agiz bosluguna kadar uzanan, gitgide
cap1 artan bir tibiiler agdir. Bu kanallar 3 bolime ayrilir: Interkalar kanal, ¢izgili kanal ve
bosaltim kanali. Asinuslar interkalar kanallara agilir. Interkalar kanallar birleserek ¢izgili

kanali, ¢izgili kanallar da birleserek bosaltim kanalini olusturarak agiz bosluguna agilirlar [29,
30, 31, 32].
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Resim 7: Tiikiirtik bezi histolojik goriinimii [28]

TUKURUK BEZI FiZYOLOJIiSi VE INERVASYONU

Tiikiiriigiin sekresyonu enerji harcanan (yani aktif) iki asamal1 bir olaydir. ilk olarak
asiniis, bez parankiminin liiminal terminal ug¢ kisimlarma izotonik birincil tiikiirigii salgilar.
Bu tiikiiriik daha sonra duktal sistemlerde hipotonik bir sekresyon olusturmak tizere elektrolit
emilimiyle modifiye edilir [33].

Tikiiriik proteinleri siirekli olarak sentezlenir ve hiicre i¢indeki salg1 graniillerinde
depolanirlar. Protein sekresyonu sempatik stimiilasyon ile aktive edilirken elektrolit
sekresyonu parasempatik stimiilasyon ile uyarilir. Bu iki diizenleyici yol arasinda énemli bir
capraz iletisim ve sinerjizm vardir. Su, elektrolitler, antimikrobiyal bilesikler, enzimler ve
biiyiime faktorlerinden olusan tiikiiriik; saglikli kisiler tarafindan giinliik yaklasik 1.0-1.5 litre
salgilanir. Uyarilmus tiikiiriik; ¢igneme kaslar1 ve periodontal ligament, koku, tat, dokunsal
(dil, ag1z mukozasi) ve proprioseptif aktiviteyle parotis bezi tarafindan iiretilir. Tukiirtik
konusmayi, ¢ignemeyi, yutmayi kolaylastirir ve gida sindirimini baslatir. Ek olarak oral
mukozay1 ve disleri korur. Bu nedenle agizdaki fizyolojik durumlarin devamliligini saglamak
icin tiikiirtik esastir [33, 34].

Tiikdiriik bezi hiicresinin istirahat halinde 1 graminin 1 dakikada harcadigi oksijen
miktar1 0.01-0.5 cc’dir. Bezlerin oksijen harcamasi salgilama miktar1 ile dogru orantilidir.
Parasempatik sinirin uyarilmasiyla oksijen kullaniminin arttig1 goriiliir. Bu da salgilama
islemi i¢in enerji harcandiginin yani tiikriik salgilamasmin aktif bir olay oldugunun isaretidir
[35]. Bezlerden aksiyon akimlar1 alinmasiyla da bu olayin aktif oldugu ispat edilebilir.
Aksiyon potansiyeli bez sinirinin uyarilmasindan bir siire sonra daha alinabilir. Yani bez
hiicreleri, faaliyetlerini bir miiddet daha devam ettirmektedirler.

Bezlerin sempatik sinirlerini uyarirsak damarlardaki vazokonstriksiyon nedeniyle az
miktarda salgilanan tiikriigiin koyu ve daha yapiskan kivamli oldugu goriiliir. Parasempatik
sinirlerin uyarilmasi ile beraber goriilen hipersekresyon ve vazodilatasyon, bezin artan
metabolizmasiyla harcanan glikojen ve fosfokreatininin daha ¢abuk yerine konulmasini ve
ac1ga ¢ikan laktik asitin daha ¢abuk bezden uzaklastirilmasini saglar [35].

Tikiirtik refleks salgisi, ¢esitli salgi uyaranlarina yanit olarak medulla oblongatada
bulunan tiikiiriik ¢ekirdeklerinde diizenlenir. Salgi refleksinin efferent kismi sempatik ve
parasempatik liflerden olusur. Plazma zarmna bagh reseptorler ile etkilesen asetilkolin ve



norepinefrin, G-proteinleri yoluyla sinyal iletimini ve hiicre i¢i kalsiyum mekanizmalarini
aktive eder [36].

Oral kavitedeki uyaranlar ile afferent yollar araciligiyla medulladaki salivator
nukleuslarin uyarilmasi sonucunda tiikiiriik salgisi gergeklesir. Afferent impulslar V. ve 1X.
kafa ¢iftleriyle tasinir. Parotiste efferent parasempatik impulslar, nukleus salivatorius
inferiustan ¢iktiktan sonra IX. kraniyal sinirin petrosus minor dali tarafindan timpanik pleksus
yolu ile otik gangliyona gelir [37].

Postgangliyonik lifler nervus mandibularisin aurikulotemporal dal tarafindan
parotise getirilir. Efferent parasempatik impulslar submandibuler ve sublingual bezde niikleus
salivatorius siiperiordan kaynaklanir ve fasiyal sinirin korda timpani dali tarafindan taginir.
Korda timpani mandibuler sinirin lingual dalina katilarak submandibuler ganglionda sinaps
yapar. Postgangliyonik lifler submandibuler ve sublingual bezleri uyarir. Sempatik impulslar
stiperior servikal gangliyondan karotid pleksus yoluyla gelir [37].

Bezlerde denervasyon gelisirse refleks tiikriik salinimi durur ve bez atrofiye olur.

Dehidratasyon, hospitalizasyon, mental stres, emosyonel bozukluklar, bedensel
diiskiinliik, beta blokorler, karanlik, radyoterapi, artmis oda 1s1s1, Sjogren Sendromu, kronik
enfeksiyonlar ve anemi tiikriik saliimini azaltir. Buna karsilik stomatitler, sigara, elma,
limon, portakal gibi meyveler salinimi arttirirlar. Akimin azalmasi tas olusumu icin
predispozan faktor kabul edilir [38].

Ayrica bazi hormonlar dogrudan tiikiiriik bezlerinin asiner ve duktal bilesenlerine etki
ederek tiikiiriik bezi islevini diizenler. Ornegin antidiiiretik hormon, azalmis istirahat tiikiiriik
akis hiz1 ve artan tiikiiriik viskozitesine bagli olarak duktal sistemden su emilimini arttirir.
Kadin iireme hormonlarmin etkileriye hamilelik sirasinda artan istirahat tiikiirtiik akis hizi ve
menopoz sirasinda azalan istirahat tiikiiriik salgilanmasi ile karsilasilir. Testosteronun ise
istirahat tiikiirtik akis hizini arttirdigi bilinmektedir [36].

TUKURUK BEZI HASTALIKLARININ TANISI

Tikiiriik bezi hastaliklarinin degerlendirilmesi anamnez, klinik bulgular, hastanin yas1
ve radyolojik incelemelerle yapilir [5].

Klinik Bulgular

Bircok hastalik tiikiiriik bezlerini etkiler ve etiyoloji belirlenirken yas genellikle
onemli bir faktordir. Viral etkenlerin kii¢iik cocuklarda goriilme olasiligi daha yiiksek iken,
otoimmiin ve inflamatuar durumlar orta yash ve yash popiilasyonlarda daha sik goriiliir.
Ayrica malign tiimor goriilme sikilig1 genel olarak yas ile artar [9, 33].

Agr1 da tani siirecinde degerlendirilen bir durumdur. Sadece yemek sirasinda olusan
agr1 ve doluluk hissi tikanmay1 tanimlar. Yemege bagli olmayan inatg¢1 agr1 enfeksiyon,
iltihap, malign timor varhig gibi durumlara bagl olusabilir [5].

Kapsamli bir 6ykii ve tam bir fizik muayene hastalik siirecini daha da karakterize
edebilir. Ornegin, kabakulak genellikle asilanmamis ¢ocuklarda géoriiliir ve atesli veya atessiz
her iki parotis bezinin akut sislik gostermesi beklenir. Ates varsa ve sadece bir tiikiiriik



bezinin (genellikle parotis bezinin veya submandibular bezin) akut sisligi mevcutsa bu
sialolitiazis veya akut sialoadenitin gostergesi olabilir [33].

Fizik muayene

Bimanuel olarak yapilmali ve bezin biiyiikliigii, sertligi, hareketliligi, hassasiyeti,
derinin yapis1 incelenmelidir. Kanallardaki sislik, kanal agzinin goriiniimii, salgilanan tiikiiriik
miktar1 ve karakteri dnem tasir. Sisliklerin biiyiime hizi, agrili olup olmadiklari, sinir paralizi
vb. degerlendirmeler tani agisindan yonlendiricidir. Hastay1r hekime yonlendiren en 6nemli
sorun sisliktir. (Resim 8) Neoplastik, iltihabi veya bunlardan bagimsiz olarak ortaya ¢ikabilir.
Sisligin ortaya ¢ikis sekli, lokalizasyonu, siiresi tan1 agisindan 6nem tasir [5].

-Sislik: Tek tarafli sislikler enfeksiyon, tiimor veya mekanik tikanmaya bagli
sebeplerle olabilir. Cift tarafli sislikler ise kabakulak veya endokrin disfonksiyonu gibi
sistemik bir durumla iliskili olabilir [5].

-Bezin biiyiikligii: Cok biiyiik bezler enfeksiyondan ¢ok tiimor ihtimalini g6z 6niinde
bulundurmay1 gerektirir.

-Bezin kivami: Cok kat1 olursa tiimorii, yuamusak veya lastik gibi olursa biiylimiis lenf
bezini diisiindiiriir. Ayrica hareketli veya tabana fikse olabilir.

-Lokalize veya diffiiz biiylimeler: Tek bir bezdeki diffiiz biiyliime kronik iltihabi
degisikligi, ¢cok sayidaki bezde olan bu degisiklik ise Sjogren Sendromu gibi otoimmiin
hastaligi, Diabetes Mellitus gibi endokrin bozuklugu, alkolik siroz gibi metabolik degisikligi
veya malnutrisyonu gosterebilir.

-Biiyiimenin yeri: Preauricular ve submandibuler bélgelerdeki biiylimeler rejyonel lenf
bezi biiyiimelerinden ayrit edilmelidir. Ornegin parotis bezindeki ¢ogu tiimér parotisin alt
ucundan ortaya ¢ikar. Halbuki lenf biiylimeleri preauricular bolgede olur.

-Norolojik bulgular: Malign parotis tiimorleri 6zellikle derin lobda ise fasiyal,
glossofaringeal, hipoglossal, spinal aksesuar ve vagus sinirlerini etkileyebilirler.
Submandibuler tiimérler de lingual ve hipoglossal sinirleri tutulabilir.

-Tikiiriigiin miktar1 ve karakteri: Eger hastalik tek tarafli ise kars taraf ile
karsilagtirilmalidir. Bazen tiikiiriik pii igerir ve bulanik olabilir. Bu durum enfeksiyonu
gosterir [9].

Resim 8: Tiikiiriik bezinde tiimor sebebiyle sislik olan bir vaka 6rnegi [39]
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Radyolojik muayene

Konvansiyonel rontgenler: Agiz tabanindaki submandibuler ve sublingual tiikiiriik
bezi taslar1 en iyi okliizal grafilerle saptanabilir. Parotis bezi taglar1 ise sisirilmis yanak
pozisyonunda antero-posterior extraoral filmlerde ve agiz agik iken alinan lateral grafilerde
goriilebilir [9].

Anjiyografi: Vaskiilarize parotis olgularinda, vaskiiler yapilara invazyon
diistiniildiigiinde uygulanabilir. Tikiiriik bezi hastaliklarinda kullanimi ¢ok kisitlidir.
Terapdtik anjiyografi, arteriovendz malformasyon, paraganglioma gibi oldukca vaskiiler
neoplazmlarda preoperatif embolizasyon i¢in kullanilir [40].

Sintigrafi: Radyoaktif izotoplar verilerek uygulanir. Technetium 99m enjeksiyonunu
takiben belli bir stirede bezin maddeyi alis1 ve geri bosalmasi gama detektoriiyle saptanarak
goriintiilenebilir. Bu yontem hastaya rahatsizlik vermez ve bezin islevini net olarak
gosterir.Sintigrafi tiikiiriik bezlerinin parankim dokusunun incelenmesinde yararl olabilir
fakat duktal sistem hakkinda bilgi vermez. Onkositoma ve Wartin tiimérleri tanisinda
glivenilir sonuglar verir. PET yontemi bening ve malign tiikiiriik bezi tiimérleri ayrimimi da
cok net vermemekle birlikte sintigrafi ile birlikte degerlendirildiginde ince igne aspirasyon
biyopsisi ile zorlanilan olgularda yonlendirici olmaktadir [5, 41, 42]. (Resim 9)

Dar frontal

] Genis frontal

| Temporal

Sag parotisbezi | Sol parotis bezi

/

Sag submandibuler bez

' Sol submandibuler bez

Servikal

Resim 9: Tiikiiriik bezleri sintigrafi goriintiisii [43]

Sialografi: Kanal agzindan igeriye radyoopak madde verilerek alinan rontgenlerdir.
(Resim 10) En fazla kullanilan yontemlerden biridir. Kontrast madde olarak renografin gibi
maddeler veya yagda ¢oziinen ethidol, lipiodol gibi maddeler kullanilir.

Lakrimal sondlar ile kanal genisletildikten sonra bir polietilen kateter kanala takilir ve
kontrast madde, hasta rahatsizlik hissedinceye kadar kanala verilir. Enjeksiyondan 6nce ve
sonra birer goriintilleme yapilir ve arada enjekte edilen madde bosalirken de goriintiilemeler
yapilir. Maddenin bosalmasinda gecikme olmasi bezin fonksiyonunu tam yapmadiginin isareti
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olabilir. Hekimler daha ¢ok suda ¢oziinen maddeleri tercih ederler. Ciinkii enjeksiyonlar1 ve
kanaldan bosalmalar1 daha kolay olur. Yagli maddenin daha fazla kuvvetle enjekte edilmesi
gerekir ve rahatsizlik verir. Ayrica yaglh madde kanal tikanikligina ve yabanci cisim
reaksiyonuna sebep olabilir. Akut enfeksiyonda ve iyotlu maddelere kars1 hassasiyet varsa
kontraendikedir. Kronik enfeksiyonda, palpe edilebilen lezyonlarda, sialadenitte, sebebi
bilinmeyen tiikiiriik bezi agrisinda, Sjogren Sendromunda, tiikiiriik fistiilii olan durumlarda,
sialoselde, cerrahiye hazirlik olarak inceleme igin, tikanikligi agmak i¢in kullanilabilir [9, 41,
44].

Resim 10:Sialografi goriintiisii [45]

BT: Tikiiriik bezlerinin i¢inde veya yakinindaki kitlelerde, diffiiz iltihabi olmayan
biiylimelerde kullanilabilir. Tiikiiriik bezi dokusu ile tiimdrlerinin farkli yogunluklarda olmasi
sebebiyle bu ayrim en iyi sekilde yapabilir. Tas veya tikanmada, iltihabi durumlarda ve bezin
fonksiyonunu anlamada kontraendikedir. Sialografi ile birlestirilerek bez tiimorlerinin
lokalizasyonu ve biiyiikliigii saptanabilir. Ayrica kanal anatomileri ve patolojileri net bir
sekilde goriiliir.

Bir kesitsel goriintiileme yontemi olan bilgisayarli tomografi 6zellikle parotis
tiimorlerinin tanisinda 6nemli katkilar saglamistir. Nispeten pahali bir yontem olmasi, iyonize
radyasyona maruziyet ise dezavantajlaridir [9, 46, 47].

MRI: Viicuttaki atom ¢ekirdekleri tarafindan salinan elektrik sinyallerinin tarayict
tarafindan olusturulan manyetik alan i¢inde goriintiiye doniistiiriilmesi yontemidir. Doku
kontrast rezoliisyonu en yiiksek goriintiilleme yontemidir. Yumusak dokulardaki degisikleri
net olarak ortaya cikarir. Sialografi ile birlestirilerek bezler ve ¢cevre dokularn patolojileri 3
boyutlu olarak incelenebilir. Lezyonun sinirlarini, yapisini ve yayildig alant BT ye gore daha
net gosterir. Yiizeyel ve derin parotis tiimorleri gibi yerlesim derinliginin anlagilmasi gereken
lezyonlar i¢in 6nemlidir. Ancak kalsifikasyonlar1 BT kadar iyi gosteremez. Radyasyon agiga
¢ikarmamasi en 6nemli avantajidir [5, 9, 42].

Sialoendoskopi: Parotis ve submandibuler bezler incelenebilir. Kanal i¢i tikanmalarin
sebepleri, lokalizasyonlar1 net olarak anlasilir ve ayn1 zamanda tikanmay1 kaldirmak i¢in
tedavi olarak da kullanilabilir. Kanal taslar1 i¢in tan1 ve tedavinin ayni1 seansta yapilmasi ve
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komplikasyon oraninin ¢ok diisiik olmasi, minimal inzaviz olmasi hastalar tarafindan kolay
kabul edilmesi ve ¢ocuklarda rahat kullanilmasi avantajlarii getirmistir [5].

Ultrasonografi: insan kulaginmn duyamayacagi kadar yiiksek frekanslh ses dalgalar1
verilir ve bu dalgalarin doku ve organlardan farkl: sekilde yansimasi prensibiyle ¢alisir. Cogu
olguda tercih edilmesinin sebebi uygulanmasindaki kolaylik ve hastanin radyasyon
almamasidir. Tiimor olgularinin saptanmasinda sialografiye, BT ye ve konvansiyonel
tomografiye gore daha istiin bir yontemdir. (Resim 11) Yer tutan lezyonlar1 saptamak igin
kullanilir. Kisti solid bir kitleden ayirt etmeye yardimei olur. Ayrica bezin i¢inden gecen bir
neoplazma ile bezin iizerinde yerlesen bir lezyonu birbirinden ayirt eder. ince igne aspirasyon
biyopsisi igin yol gosterici olarak da kullanilir. Sialografi ile bir arada kullanilarak hem bez ve
kanal yapis1 hem de fonksiyonlari izlenebilir. Ultrasonun farkli bir sekli olan doppler
ultrasonda dl¢timler dokularin yaptiklar1 hareketlere yoneliktir. Dokulara renk kodlanarak
renkli (color) doppler dlgiimleri yapilir. Tiimoriin gercek lokalizasyonu, bitytkligii,
morfolojisi ve kanlanmasi kolaylikla goriilebilir [5, 9, 44].
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Resim 11:Submandibuler bez USG gériintiisii [48]

Biyopsi

Tiikdiriik bezi patolojilerinin degerlendirilmesi i¢in bez dokusunun incelenmesi
gerekebilir. Sjogren Sendromu, sarkoidoz, amiloidozis, hemakromatozis gibi hastaliklardan
siiphelenildiginde minor tiikiiriik bezlerinin biyopsi ile incelenmesi en gegerli yontemdir. Alt
dudak i¢ tarafina uygulanan bir insizyonla 6-10 adet bez alinabilir. (Resim 12) Tanida
yanilgiya diigmemek i¢in insizyonu, travmatize olmamis saglam mukozaya uygulamak
gerekir. Biiyiik bezlerin biyopsisi i¢in ise ekstraoral yaklagim gerekir. Ekstraoral yaklagim
gerektiginde ince igne aspirasyon biyopsisi daha fazla tercih edilen bir yontemdir. Bu
yontemle yeterli materyal alinamazsa o zaman agik biyopsi yapmak gerekir [5].

13



Resim 12: Minér tiikiiriik bezi biyopsisi uygulamasi [49]

Insizyonel biyopsi: Parotis bezi tiimdrleri tamisinda insizyonel biyopsi kontrendikedir.
Ancak cilde infiltre, opere edilemeyen tiimérlerde tan1 amagl yapilabilir. Selim parotis
olgularinda yeri yoktur [28].

Eksizyonel biyopsi: Eksizyonel biyopsi mutlaka yapilmak isteniyorsa parotiste
stiperfisyal parotidektomi seklinde yapilabilir. Diger bezlerde bezin total ekstirpasyonu
seklinde yapilir. Sjogren Sendromu gibi hastaliklarda alt dudaktan alinan biyopsi ile mindr
tiikiiriik bezleri degerlendirilir [28].

Frozen-section: Operasyon oncesi tan1 konamamis olgularda intraoperatif olarak
cerrahi planlama i¢in basvurulur [28].

Ince igne aspirasyon biyopsisi: Tiikiiriik bezi patolojilerinde deneyimli bir
sitopatalogla ¢alisildiginda % 95 oraninda dogru tan1 koydurabilen 6nemli bir ameliyat 6ncesi
tan1 yontemidir. Selim ve malign lezyonlarin tanisinda yiiksek dogruluk oranlar1 bulunur. 20
gauge ya da daha kiiciik bir igne ile yapilir. Igne kitle igerisine yerlestirilerek vakum yapulir.
Vakumlanan materyal lam iizerine yayilarak sitolojik analiz yapilir. Ayrica bu uygulama
ameliyat edilen hastalarda niikslerin izlenmesi acisindan en degerli arag¢ olarak
degerlendirilmektedir. Biyopsi alinirken ultrasonografi esliginde alinirsa daha kesin sonuglar
verir [50, 51, 52].

Kimyasal Analizler

Bezlerin kanallarindan kendilerine 6zgii tiikiiriik toplandiktan sonra elektrolit
(sodyum, potasyum, klorid, fosfat), tiikiiriik proteinleri (amilaz, glikoprotein, albiimin),
immunoglobulin degerleri saptanabilir ve tiikiiriik akis hiz1 6l¢iilebilir. Yiiksek Na+ ve diisiik
K+ infeksiyon bulgusudur [9, 28].

Serolojik Degerlendirmeler

Ag1z kurulugu olan olgularda 6zellikle Sjogren Sendromunda kan testleri uygulamak
gerekmektedir. Antiniikleer antikorlar, romatoid faktor, ylikselmis immunoglobulinler
(6zellikle IgG), eritrosit sedimantasyon hizi, spesifik antiniikleer antijenlere kars1 olugsmus
antikorlar tani elemamdir. Baska bir énemli markir da amilazdir. {ltihabi durumlarda serum
amilaz seviyeleri yiikselmektedir [5].
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1. GELIiSIM ANOMALILERI

Tiikiirlik bezlerinin gelisimine bagli anomaliler olduk¢a seyrek goriiliir. Biiyiik
bezlerin hi¢ gelismemesi (aplasia) veya az gelismesi ya da kanal gelisiminin tam olmamas1
(atresia) ender rastlanan anomalilerdir. Tikiiriik bezlerinin yoklugu nadir olmasina ragmen
diger gelisimsel bozukluklar ile beraber, 6zellikle birinci brankial ark malformasyonlar1 ve
kraniyofasiyal anomalilerle birlikte goriilebilir. Parotis bezindeki gelisim sorunu ¢ogu kez
hemifasiyal mikrostomi, lakrimal bez gelisimindeki gerileme gibi diger bazi1 anomalilere eslik
eder [5, 28].

Submandibular tiikiiriik bezi dokusunun gereginden fazla gelismesi ise genellikle
mandibula angulus bdlgesinde goriiliir ve Stafne’nin Idiyopatik Kavitesi olarak bilinir. Stafne
Kemik Kavitesi inferior alveoler sinir kanalinin altinda yer almaktadir. Asemptomatiktir ve
radyografilerde iyi sinirli radyolusensi olarak goriiniir [28]. (Resim 13)

Gelisim anomalilerine bir bagka 6rnek de masseter kas i¢inde ya da yanak dokusu
icinde bulunabilen aksesuar parotis dokusudur [5].

Resim 13: Stafne kemik kavitesinin radyografik goriintiisii [53]

2.TUKURUK BEZI ENFEKSIYOLARI (SIALADENIT)

Sialadenit, tiikiiriik bezlerinin akut veya kronik enfeksiyonuna bagli agr1 ve sislik ile
karakterize bir tiikiiriik bezi hastaligidir. Tiikiiriik bezlerinde bakteriyel ve viral enfeksiyonlar
olabilir [5]. Bununla beraber ¢ogu kez spesifik olmayan bakteriyel sialoadenitis de goriilebilir.
Fonksiyonu bozulmamis bez normalde enfekte olmaz. Cogunlukla bezdeki patolojik
degisiklikler ve sekresyonun azalmasi sonucu sekonder enfeksiyon gelisebilir ve siklikla
parotis bezini tutar.

Enfekte bez sismistir, kanal agz1 ve ¢evresi eritemlidir. Etkenin cinsine gore ates
ylikselebilir veya normal olabilir. Tiikiirik azalir, kivami koyulagir. Submandibuler bezde
neden ¢ogu tek tiikiiriik bezi taslaridir. Yemek sirasinda sislik ve agri artar, 1-2 saat i¢inde
gecer. Beze yapilacak masaj ile cerahat sekresyonu gozlenebilir [54]. Enfeksiydz ajanlarin
disinda alerjik reaksiyonlara, tramvaya ve radyasyona bagli iltihabi degisiklikler de goriiliir

[5].
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Akut Enfeksiyonlar: Kronik hastaligi olan yaslilarda, beslenme bozuklugu olanlarda,
safra kesesi, apandisit, mide ameliyati gibi ameliyatlar ge¢irmis kisilerde operasyondan 5-7
giin sonra, sucigegi, kizil gibi atesli hastaliklar1 takiben ortaya ¢ikabilir [9]. Ayrica diyabet ve
hipotiroidi de enfeksiyona zemin hazirlayabilir. Ozellikle parotiste goriiliir ve enfeksiyon agiz
kavitesinden retrograd olarak beze ulasir. Tiikiiriik salgisini azaltan hastaliklar ve trankilizan,
antihistaminik gibi ilaglarin kullanim1 hazirlayici sebepler arasindadir. Enfekte dis, stomatit
ve tonsillit gibi komsu doku enfeksiyonlar1 parotis ve submandibuler bezi enfekte edebilirler.
Klinik bulgular hizla ortaya ¢ikar, bezler sismistir. Stenon ve Wharton kanal agizlarinda 6dem
ve kizariklik vardir. Bazen siipiirasyon olur ve kanal agizlarindan pii gelir. Enfeksiyonun
sistemik bulgular1 vardir. Tani1 i¢in kanal agizindan aliman materyalin bakteriyolojik
incelemesi yapilir [9]. Tedavinin esasini lokal antienflamatuar tedavi (sicak kompresler),
sistemik antienflamatuar tedavi, antibiyoterapi ve bazen gerekirse genis eksizyonlar olusturur

[8].

Kronik Enfeksiyonlar: Daha ¢ok parotisi tutarlar. Tekrarlayan sislikler seklinde ortaya
cikar. Birkag hafta veya birkac ay gibi belli araliklarla bezler siser ve agrir. Sikayetler
ozellikle yemek yeme sirasinda tiikiiriik akisi stimiile olunca artar. Kanallarda genisleme
(sialektazi), bezde harabiyet ve bunlarin sonucunda kanallarda ve asiniislerde skatrizasyon
olur [5, 9].

2.1 VIRAL ENFEKSIiYONLAR

En fazla rastlanan viral hastalik kabakulaktir. (Parotitis Epidemica) Ayrica Coxsackie
A, Parainfluenza, ECHO, sitomegaloviriis (CMV) enfeksiyonlar1 da goriiliir [5].

2.1.1 Kabakulak

Parotis bezinin viral, damlacik yoluyla bulasan bir enfeksiyonudur. En sik goriilen
viral parotit etkenidir [9]. Vakalarin gogunlugu parotis bezlerini igerir ancak %10’unda sadece
submandibular bezler etkilenmistir [28]. Bazen gonadlar, meninks ve pankreas da tutulur [55].

Paromyxoviriis ailesinden zarfl1 tek zincirli RNA viriisii, hastaligm asil etkenidir.
Bilinen tek kaynagi insandir [56]. Tiikiiriik bezleri tek veya cift tarafli agrili sislik
gosterirler.(Resim 14) Kulugka siiresi 2-3 haftadir ve bu dénemde ates, kirgmlik, kas agrisi,
bas agris1 gibi semptomlar vardir. Daha ¢ok 6-8 yas grubundaki ¢ocuklar etkilenir [9].
Vakalarin %85°1 15 yasindan kii¢iik cocuklarda meydana gelir [57]. Kabakulak her iki cinste
esit gorlilmesine ragmen, komplikasyonlar erkeklerde daha fazla (%72) ortaya ¢ikar [58].
Belirtiler 3-7 giinde gecer ve hasta 2 haftada diizelir [9].

Teshis: Teshis serolojik olarak Kabakulak S, V antikorlarinin ve hemagliitinasyon
antijenlerinin saptanmasi ile konur. Viriis ayrica idrarda da izole edilir [57, 59].

Komplikasyonlar: VIII. Kraniyal sinirde geri doniisiimsiiz bir lezyon olusturarak tek
tarafl sagirlik, pankreatit ve santral sinir sistemini tutarak aseptik menenjit yapabilir. Ayrica
epididimoorsit, ensefalit, tiroidit, ooforit, artrit de goriilebilir [1, 59, 60,].

Tedavi: Yeterli hidratasyon, istirahat, antipiretik ve antiinflamatuar ilaglarla agr1 ve
ates degerlendirilerek semptomatik olarak tedavi yapilir ve agilama hastaligin korunmasinda
onemlidir [9, 28, 60]. Eger uzun siireli 1srarli siglik olursa sekonder bakteriyel enfeksiyondan
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stiphe edilmelidir [9]. Tiirkiye’de 2006 yili temmuz ayindan itibaren kabakulak asisi
(zayiflatilmig canli viriis asisi) rutin asilama programi i¢inde yer almaktadir [61].

Resim 14: Cocuk hastada kabakulaga bagli klinik goriintii [59]

2.1.2. Sitomegaloviriis Sialadenit

Herpesviridae ailesinin iiyesi olan bir viriistiir [62]. CMV infeksiyonunun
patognomonik 6zelligi ¢arpict sekilde geniglemis, intraniikleer ve sitoplazmik inkliizyon
cisimciklerine sahip hiicreler olusturmasidir. Hayvan ve insanlarda enfeksiyon etkenidir.
Karaciger, akciger, bobrek ve tiikriik bezleri en yaygin enfekte olan organlardir [63]. Yeni
doganlarda en sik goriilen konjenital enfeksiyon nedenidir ve insanlarda ikinci en sik
karsilasilan viral hastaliktir [64]. CMV ile enfekte 16kositlerin plasental bariyeri gegerek,
umblikal kord araciligiyla fetal dolasima katilmasiyla enfeksiyon fetusa bulasir [65].
Hamileliginde primer enfeksiyonu gegiren annede fetiiste ciddi konjenital problemler
(6rnegin: mikrosefali, ensefalit, sagirlik, mental retardayson vb.) olur [66, 67, 68]. (Resim 15)
Prenatal tan1 igin amniyotik siviya 20.-21. haftalarda bakilir [68].

Enfeksiyon siklikla cocukluk ¢caginda gecirilir ve enfeksiyonu heniiz ge¢irmemis olan
erigkinlere de viriis kres ya da okul gibi toplu yerlerde viriisii alan ¢ocuklarindan gecer [62].
Tikiirtk, idrar, digki, vaginal sivilar, sperm sivilari, anne siitii, kan nakli ve direkt havanin
solunmasi ile bulas olur [62, 66]. Primer enfeksiyondan sonra virus kiside hayat1 boyunca
monositler, makrofajlar, nétrofiller, lenfositler, vaskiiler endotel hiicreleri, bobrek epitel
hiicreleri ve tiikiiriik bezleri gibi ¢esitli bolgelerde latent olarak kalabilmektedir [11, 69].

Belirtiler: Genellikle belirtisiz seyreder. Ates, bogaz agrisi, lenfadenopati, eklem
agrilar1 gibi 6zgilin olmayan belirti ve bulgular gozlenir [70].

Tant: ELISA yontemiyle CMV-spesifik antikor (IgM, IgG) saptanmasi ile tani konur
[68].

Tedavi: Gansiklovir, valgansiklovir, foskarnet, sidofovir gibi antiviral ajanlar ile viral
DNA polimerazi inhibe edilir ve replikasyonu durdurur [68].
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CMV

MIKROSEFALI

Resim 15: Konjenital CMV olgusunda mikrosefali [71]

2.1.3. HIV/AIDS

Retroviridae viriis ailesi iyesidir. Viriis, konagi reseptorii olan yiizeyel CD4
molekiiliine tutunur. Bu ylizey isaretlerini tasiyan hiicreler i¢indeki baslica hedef T-helper
lenfositleridir. Viriisiin temel bulas yollar1; infekte hasta kani ile parenteral temas, biitiinliigii
bozulmus deri temasi, cinsel temas ve anne siitiiyle beslenmedir [72]. Viriisiin konak
hiicresine girisiyle baglayan doneme primer enfeksiyon donemi denir ve genellikle
asemptomatiktir. Bu donemi yillarca siirebilen latent periyod izler. Gergek belirtiler hastigin
ilk 6 yil iginde ¢ikmasiyla goriiliir. Tipik belirtileri persiste generalize lenfadenopati, ates,
yorgunluk, ishal, asir1 kilo kaybi, bas boyun bdlgesinde ve oral bélgedeki lezyonlardir.
Lenfoid doku ister boyunda ister parotis bezi i¢inde ister viicudun herhangi bir bolgesinde
olsun HIV igin primer hedeftir [73]. HIV pozitif hastalarda kserostomi ve benign tiikiiriik bezi
biiytimeleri goriiliir. Bu durum "HIV Tiikiiriik Bezi Hastalig1" olarak adlandirilir [28]. Primer
belirti 6zellikle parotis bezinde ve ¢ogunlukla bilateral olan biiyiimelerdir [73]. (Resim 16)

HIV parotitinin mikroskobik incelemeleri ii¢ tip tutulumu ortaya ¢ikarir [74].

1- Parotis lenf nodlarmin folikiiler hiperplazisi

2- Bezin lenfosit (¢cogunlukla CD8 T hiicreleri) hiicreleri ile yaygin
infiltrasyonu

3- Bezin benign karakterli lenfoepitelyal kistler tarafindan yaygin
infiltrasyonu

Tedavi: Zidovuidin, dideoxynosine gibi antiviral ilaglar, kserostomi i¢i sekersiz pastil,
seker, sakizlar kullanilir [28, 73].
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Fig. 1:Right parotid gland swelling. Fig. 2 : Bilateral parotid swellings. Fig. 3 : Left parotid gland swelling.

Resim 16: HIV parotitli hastada ¢ift tarafli parotis bezi bliylimesi [74]

2.2.BAKTERIYEL ENFEKSiYONLAR

Tiikiiriik bezlerinin bakteriyal enfeksiyonlar1 genellikle tiikiiriik akisindaki azalma ile
olugsan mikrobiyal bir durumdur. Tiikiiriik akisinin azalmasi, igeriginin degismesi ve tiikiiriik
viskozitesinin artmasi tiikiiriik bezlerinin ug kanallarinda daralmaya sebep olur. Bunun sonucu
olarak tiikiirtigiin mekanik, kimyasal temizlemesi azalir ve oral flora da degisir [75].

Bakteriyel enfeksiyonun yani sira dudak ve yanak 1sirma, uyumsuz protez, ortodontik
aparey, kirik disler ve malokliizyon nedeniyle kronik olarak irritasyona maruz kalan tiikiirtik
bezinde tikanma veya daralma nedeniyle sislik ve agr1 oldugu birgcok ¢alismada gosterilmistir.
Ancak bu durumlarda etkilenen tiikiiriik bezleri genel olarak major tiikiiriik bezleridir. Agiz
kavitesindeki mindr tiikiiriik bezlerinde kronik irritasyon ve bakteriyel enflamasyona bagli bu
tiir lezyonlarin olusmasi oldukg¢a nadirdir [75].

Bakteriyel enfeksiyonlar genellikle parotiste olmak iizere daha az siklikta
submandibuler tiikiiriik bezinde goriiliir [5, 59]. Bunun nedeni parotis bezinin salgisinin
submandibular bezin salgisina oranla daha az bakteriyostatik 6zellik gostermesidir [59].

Akut parotitis, Sjégren Sendromu olan kisilerde ve ila¢ kullanimimin (6zellikle
antikolinerjik ilaglar) yan etkisi olarak da goriilebilir. Akut sialadenit hazirlayici risk faktorleri
icin diabetes mellitus, hipotiroidizm, renal yetmezlik sayilabilir. immiinolojik durumun bozuk
olmasi ve kronik sialadenitisin akut forma gegmesi de diger sebeplerdir [5, 57].
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2.2.1.AKkut Siipiiratif Bakteriyel Sialadenit

Bakteriler agiz i¢inden tiikiiriik bezi kanalini takip ederek beze ulagirlar ve akut
sialadenitis olustururlar [76]. Siklikla parotis bezi tutulur. Bazen birden fazla bez olaya katilir.
En 6nemli etken bakteriler Streptococcus pyogenes ve Staphylococcus aureus’tur [5]. Oral
hijyeni zayif olan hastalarda akut bakteriyel siipiiratif sialadenit insidans1 daha ytiksektir [77].

Akut stipiiratif parotit 60 yas ve tizerindeki kisilerde daha sik goriiliir [1]. Eski
yillarda abdominal cerrahiden sonra sik karsilasilan bir komplikasyon olarak bilinmesine
ragmen giliniimiizde bu olasilik ¢ok azalmistir [5]. Bu durumun daha az goriilmesi profilaktik
antibiyotik kullanimi ve rutin perioperatif hidrasyonla saglanir [78]. Akut parotitisin sebebi
cerrahi sirasinda atropin kullanilmas1 ve hastanin kat1 ve sivi besinlerden uzak tutulmasidir

[5].

Hastalik dehidratasyona sekonder olarak veya tikanma ya da tiikiiriik tiretimin
azalmasiyla tiikiiriik stazinin olusmasima bagli olarak gelisebilir [59].

Klinik: Parotisteki akut bakteriyel sialadenitis genellikle cift tarafli olur. Bez aniden
siser ve agrilidir. Deride kirmizi renk degisikligi goriiliir. Bez palpasyona hassastir. Hastanin
atesi yiiksektir ve 10kositoz vardir. Trismus goriilebilir. Beze masaj yapildig1 zaman kanalin
agzindan pii veya hastanin tuzlu olarak tanimladigi siv1 gelir [5]. (Resim 17)

Parotis bezi enfekte oldugunda kulak kepgesi belirginlesir ve hastanin arkasindan
bakildiginda sislik kolayca ayirt edilir. Derin boyun absesi ve mediastinitis komplikasyonlari
gelisebilir [5].

Tedavi: Tedaviye erken baglamak ile sonuglarin basariya ulagsmasi kolaylasir.
Tedaviye ilk olarak sivi eksikliginin giderilmesi igin bol s1v1 verilmesi, iyi bir agiz hijyeninin
saglanmas, tiikiiriik bezine 1s1 ve masaj uygulanmasiyla baslanir. Sialagoglar (%2' lik
pilokarpin damlasi, C vitamini tabletleri, limon) verilir. Tiikiirtiik akis hizini arttirdig1 igin
hastalara sakiz ¢ignemeleri 6nerilebilir [5, 59].

Semptomatik olarak analjezik, antipiretik ve antienflamatuvar verilir. Daha sonra
kanaldan elde edilen piiyiin kiiltiirii sonucunda hastaligin etkeni olan bakteriler saptanir ve bu
bakterilere uygun antibiyotiklerin intravendz uygulamasi yapilir [1, 58, 79].

Eger abse varsa ve tedavi uygulamalarini izleyen ilk 2 giinde olumlu sonuglar elde
edilmezse insizyon ile drenaji yapilmalidir. Bu drenajlarda fasiyal sinirin dallarinin seyrine
dikkat ederek kesilerin yapilmasina 6zen gosterilmelidir [5, 59].

Tedaviler ¢cogunlukla yeterli olmakla birlikte bagisiklig1 diisiik kisilerde sepsis ve
enfeksiyonun yayilmasi seklinde komplikasyonlar goriilebilir [5].
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Resim 17: Akut bakteriyel parotitis olgusunda Stenon kanal agizindan gelen pii [80]

2.2.2. Kronik Bakteriyel Sialadenit

Kronik bakteriyel sialadenit, ¢ocukluk ¢agmdaki tiikiiriik bezinin iltihapsal
hastaliklar1 iginde en sik goriilen ikinci hastaliktir. Tiim yas gruplarinda goriilebilir. Parotis
bezinde daha sik goriiliir [62]. Kronik sialadenit, akut formdaki gibi staza bagl tiikiiriik
akisindaki azalma ile ortaya ¢ikan, tekrarlayan agr1 ve inflamasyonlarla ilerleyen bir tiikiiriik
bezi iltihabidir [57]. Siklikla akut inflamasyon ataklar1 sonrasinda olan glandiiler yikimla
iligkilidir [81].

Hastalikta gézlenen bakteriyel flora, akut siipiiratif bakteriyel sialadenit ile aynidir
[1].

Kronik inflamatuar siireg ile tiikiiriik kimyas1 ve enzimindeki degisiklikler uyarilir. Bu
da sialektazi (kanallarin genislemesi), duktal ektazi ve lenfosit infiltrasyonunun eslik ettigi
asiniis atrofisine yol agar [81]. Bu tabloya fibrozis de eklenince kronik sklerozan sialadenit
olarak adlandirilir [60].

Kronik sialadenit olusumunun nedenleri; tiikiiriik bezi kanalinin taslardan dolay1
tikanmast, kanalin daralmasz, skarlar, yabanci cisimler ve tiimoriin sebep oldugu
biiylimelerden dolay1 olan basinglardir [57].

Klinik: Hastalik puberte 6ncesi ¢ocuklarda daha sik goriiliir. Siklikla parotis bezinde
goriilen sislikler (Sebep olarak parotis bezi kanalinin daha uzun ve dar olmasi gosterilir.)
glinler veya haftalarca siirebilir. Diger tiikiiriik bezlerinde ender olarak goriiliir. Yinelemeler
arasinda gecen siire ise haftadan yillara kadar degisebilir. Hastaligi aktif doneminde Stensen
kanali agzindan iltihap geldigi gozlenir. Yemekler sirasinda tiikiiriik akisi artigina bagli olarak
enfekte parotis bezi bolgesinde agr1 olur. Aktif donem disinda parotis dokusu normaldir [1].

Tedavi: Baglangicta konservatif tedavi yani sistemik antibiyotik, kanalin icerisini
antibiyotikle ve serum fizyolojikle yikama uygulanir. Tedavi amaciyla sialografi yapilabilir.
Esas olarak kanal daralmasi veya tas gibi altta yatan her tiirlii etkenin kaldirilmasi tedaviyi
olusturur. Eger taslar varsa bunlar alinir. Bu tedavilere ragmen tablo devam ederse bezin
eksizyonu gerekebilir. Ancak parotis bezinin eksizyonu fasiyal sinirde hasar olusturma
sebebiyle uygun olan zamana ertelenir. Submandibular bezin ekzisyonu tavsiye edilir [5, 9].
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2.2.3. Kedi Tirmig1 Hastahgi

Kedi tirmig1 hastalig1 cocuklarda ve geng erigkinlerde yaygin olarak goriilen kronik
graniilomatdz bir hastaliktir. Etken ajan gram negatif basil olan Bartonella henselae’dir ve
kaynag1 hayvandir. Hastalik genellikle kediyle ve daha az oranda kdpek ile temas sonrasinda
gelismektedir [82, 83]. Tan1 kediler ile temas 6ykiisii, kedi tirmig1 antijen cilt testi, serolojik
testler ve histopatolojik incelemeye dayanir [83]. insana gectikten sonra eritrositleri ve
endotel hiicrelerini hedef alip anjiyogenezi indiikler. Dendritik hiicrelere sunulmasmdan
sonra B. henselae hizla dendritik hiicreler tarafindan igeriye alinip fenotipik matiirasyonunu
tamamlar ve kemokin salinimi indiiklenir. Bu kemokinler kedi tirmig1 hastaliginin
graniilomlarmin olusumunu saglar [84].

Hastalik, parotis i¢i lenf diiglimlerini igerebilir ve tiikiiriik bezi tiimoriinii taklit
edebilir. Erken donemde, intraparotid lenf diigiimlerinde keskin bir sekilde sinirlandirilmis
oval bir kiitle olarak ortaya ¢ikar [82].

Klinik: Tirmalama yerinde bakterinin deriye inokulasyonundan 3-10 giin sonra papiile
doniisen vezikiil ve pustiiller olusur. 1-8 hafta sonra ise kendi kendini smirlayan bolgesel bir
lenfodonapati gelisir.(Resim 18) Vakalarda ilk atak periparotid lenf nodiillerine olur ve daha
sonra parotis bezine yayilir [83].

Kedi tirmig1 hastaliginin nadir olarak ensefalit, néroretinit, retinokoroidit, endokardit
gibi ciddi seyirli hastaliklar yaptigini gosteren yayinlar bulunmaktadir [85, 86, 87].

Hastalarin 1/3’tinde ates goriiliir [82]. Buna ek olarak yorgunluk, bas agrisi,
istahsizlik, bulant1 ve bogaz agrisi goriilebilir [83].

Tedavi: Kedi tirmig1 hastali§1 yayilim gostermedigi ve olustugu bolgede sinirli kaldigi
icin genellikle semptomatik tedavi yeterlidir. 2-4 ay i¢inde spontan olarak iyilesir. Baz1 akut
ve ciddi klinik bulgular1 olan, hepatosplenomegali belirlenen durumlarda antibiyotik
kullanim1 6nerilmektedir [58, 83].

Malignitesi olanlar, organ nakli hastalar1 ve AIDS hastalar1 gibi immiin yetmezligi
olan hastalar daha ¢ok risk altinda olduklarmdan bu hastalar B. henselae tasima riski olan
kedilerle yakin temastan kaginmalidir. Isirik ya da kesi yeri, temas sonrasinda mutlaka su ve
sabun ile yikanmalidir. Ozellikle ¢ocuklarin kedilerle sert oyunlar oynamasi énlenmelidir [88,
89].

Resim 18: Kedi trmig1 hastalig1 sonrasinda goriilen aksiller lenfadenopati [90]
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2.2.4. Aktinomikoz

Aktinomikoz, gram pozitif anaerob Actinomyces tiirii bakterilerin neden oldugu
kronik, graniilomat6z ve siipiiratif, fistiil olusumuna sebep olabilen bir hastaliktir.
Actinomyces’in alt1 patojen tiirii vardir ve insanlarda goriilen en patojen tiirli olup olgularin
%75-85’inden sorumlu olan tiir Actinomyces israelii’dir. Aktinomikoza neden olan diger
onemli Actinomyces tiirleri ise A. odontolyticus, A. meyeri, A. naeslundii ve A. viscosus'tur
[91, 92, 93].

Bakteri normalde agiz florasinda bulunmasina karsin bir takim dispozan faktorlerin
etkisi ile patojenite kazanmaktadir. Bu bakteriler orofarenks (dental plak, gingiva, tonsil,
cuiriik dig), gastrointestinal sistem ve kadin genital mukozasinda bulunmaktadir ve
enfeksiyonun baglamasinda mukozal hasarlanmanin tetikleyici bir rolii vardir. Patojen
mikroorganizma agiz igerisinde nekrotik pulpa, periodontal cep, gekim yarasi veya tilsere
mukozadan derin dokulara ulasarak enfeksiyona yol agabilir [93, 94, 95].

Insanda gériilen aktinomikoz olgularmin yaklasik %60°1 servikofasiyal bolgede,
%22’s1 abdominal bolgede, %15°1 toraks bolgesinde goriilmektedir. Enfeksiyondan en sik
etkilenen servikofasiyal bolgeler; parotis, submandibular bezler ve mandibuladir [93].

Teshis: Kiiltiir ve histolojik incelemede siilfiir graniillerinin varhgi ile konur [96].

Klinik: Hastalikta akut evrede agrili seliilit olur. Enfeksiyon lokalizedir, yayilimi
yavas fakat ilerleyici ve dokulari tahrip edici tarzdadir. Mikroorganizma dokuya yerlestikten
sonra burada ¢ogalarak yiizeyi piiriizlii, sert mavimsi morumsu multipl abseler yapar. Abse
odaklar1 olgunlasinca yumusar, ortalar irinlesir ve fistiillesir.(Resim 19) Drene olan materyal
icinde hastalik i¢in tipik olan siilfiir graniilleri bulunur [93].

Hastalik parotis bezlerini genellikle mandibuladaki bir odaktan isgal eder. Nadiren
agizdan parotis bezlerine retrograd bir sekilde yayilabilir [97].

Tedavi: Aktinomikozun biitiin klinik tablolarinin tedavisinde, abselerin bosaltilmasi
veya siniislerin cerrahi olarak ¢ikarilmasi gerekir ama genellikle cerrahi operasyonlar tek
basina yeterli olmadigi i¢in tibbi ilag tedavisi ile birlikte uygulanmalidir [98].

Penisilinle tedavi yaniti iyidir. 4 hafta intravendz penisilin tedavisi sonrasi 2-12 ay
oral penisilin ya da amoksisilin ile devam edilebilir [99, 100]. Pek ¢ok arastirmaci
servikofasiyal aktinomikozda 3 aylik antibiyotik tedavisi sonrasi rekiirrens goriilmedigi
bildirilmistir [93]. Penisilin alerjisi veya direnci olmasi durumunda klindamisin, doksisiklin,
seftriakson veya florokinolon onerilir ancak tedaviye yanit geg olabilir [101].
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Resim 19: Servikofasiyal bolgede aktinomikoz olgusunda klinik gériintii [90]

2.2.5.Primer ve Sekonder Tiiberkiiloz

Tiiberkiiloz, Mycobacterium tuberculosis'in neden oldugu kronik bir graniilomatdz
hastaliktir. (Resim 20) En sik yasamin 2. ve 3. dekatlarinda goriiliir. Bas-boyun bélgesinde
ender olmakla birlikte tiikiiriik bezlerindeki graniilomatdz hastaliklarin sik goriilen
nedenlerinden biridir. Tiiberkiilozun %75°1 parotis bezlerini, % 27'si submandibular bezleri ve
% 3" sublingual bezleri etkiler [102, 103].

Klinik: Parotiste ve genellikle tek tarafli goriiliir. Primer olarak goriilebildigi gibi
tonsilla veya bezin etrafindaki lenf diigiimlerinden sekonder olarak da enfekte olabilir [9].
Genislemis intraparotid ve periparotid lenf diigiimleri gézlenebilir. Bezde veya etkilenen lenf
diigtimlerinde kalsifikasyon olabilir [102].

Tedavi: Antitiiberkiiloz ilaglardan yararlanilir. Eger sonug alinamazsa lezyonun
eksizyonu gerceklestirilir [8].

Parotis bezi asiniisleri arasinda dev hiicreler igeren granii-
lom yapis1 (ok) (Hematoksilen ve eozin boyama x200).

Resim 20: Tiiberkiiloz graniilomu histolojik goriintiisii [104]
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3. TUKURUK BEZININ iMMUN SISTEM KOKENLI HASTALIKLARI

3.1.Sjogren Sendromu

Sjogren Sendromu (SS) gbzyast ve tiikiiriik bezleri basta olmak tizere, tiim ekzokrin
bezlerin lenfositik infiltrasyonu ile karakterize olan kronik, sistemik, otoimmiin bir hastaliktir.
Asiniis ve duktus hiicresi 6liimii yaparak skatrizan ve atrofik degisimlere yol agan, bunun
sonucunda tiim viicutta sekresyon yetmezligi ile sonuglanan bir hastaliktir [105, 106]. 1953'de
Morgan ve Castleman, tiikriik bezi biiyiimesi ve keratitin ayn1 klinik tablonun pargalar1
olduguna dikkat ¢ekerek “keratokonjonktivitis sikka” terimini kullanmislardir. Sonrasinda ise
“Sjogren Sendromu” daha yaygm kullanilan bir terim olmustur [107]. Daha ¢ok kadinlarda ve
40 yasin iizerinde, siklikla menapoz sonrasi donemde goriiliir [54, 108].

Tiikiirtik bezi ve gozyasi bezi lenfositik hiicrelerden olusan bir igerikle dolar ve
normal sekresyonunu yapamaz. Hastalik, tiikiiriik bezlerinde progresif skleroz ile
karakterizedir. Tikiirtikte duktus epitel hiicrelerine kars1 olusmus otoantikorlara rastlanir [8,
9, 54].

Hastaligin semptomlar1 olarak agizda kuruluk (kserostomia), sismis parotis bezlert,
kuru gozler (kserophtalmia), keratokonjuktivitis sikka, lakrimal bezlerde atrofi goriiliir [8, 9].

Sjogren Sendromu romatoid artritten sonra en sik gozlenen otoimmiin hastalik olup
primer ve sekonder formlar1 mevcuttur. SS, diger konnektif doku hastaliklariyla birlikte
olmadiginda primer SS, 6zellikle romatoid artrit ve sistemik lupus eritematosuz gibi
otoimmiin hastaliklarla birlikte gériildiigiinde ise sekonder SS olarak smiflandirilir [109].
Romatoid artritle beraber olan olgular daha agirdir. Hastaligin sistemik tabiati yiiziinden pek
cok organ ayni anda etkilenir [9]. Primer tipte, patoloji sadece salgi bezleri ile sinirhidir ve
%80 olguda basta parotis bezi olmak iizere tiikiiriik bezlerinde biiyiime goriiliir [110].

Klinik: I1k belirtileri gdzlerde piitiirlii bir his, yanma veya rahatsizlik hissidir [108].
Ag1z kurulugu sik goriliir ve siddeti degisebilir. Tiikiiriik miktarindaki azalma ile stomatitis,
perles ve atrofik glossit, oral kandidiasis, agizda yanma hissi ile karsilagilir.(Resim 21)
Hastalar kuru besinleri yemekte zorlanir ve lokma yapimi giig¢lesir. Dudaklar ve dil diiz, kuru,
agrili hale gelir. Tiikiiriik miktar1 sadece azalmakla kalmaz ayn1 zamanda kopiiklii bir goriinti
de olur. Tikiiriigiin hacim ve i¢erigindeki degisim ile ¢iiriikk egiliminde artig gozlenir.
Hastaligin erken donemlerinde bezler biiyiimiis olabilir. Bu durum iltihabi reaksiyonla olan
lenfosit ve plazma hiicresi infiltrasyonunun sonucudur. Asiniislerde atrofi ile birlikte bez
kiigiiliir, biiziiliir ve normal yapisi kaybolur [54, 58]. Diger salgilarin azalmasina bagl olarak
da burun kurulugu, rinit, farenjit, ciltte kuruluk, ter tiretiminde azalma, tirogenital
enfeksiyonlar, iist solunum yolu enfeksiyonlari, midede subasidite ve anasidite gelisebilir.
Ayrica splenomegali goriilebilir [54].

Tan1: Tani i¢in sadece klinik bulgular yeterli degildir. Klinik belirtilerin hepsi aym
anda goriilmeyebilir. Gozyas1 fonksiyon testi (Shirmer testi) (Resim 22), sialometri,
immiinolojik testler, sialografi, eklem radyografileri, romatoid artrit i¢in testler (romatoid
faktor), eritrosit ve lokosit sayimi, otoantikor tespiti, idrar testi, sintigrafi, kimyasal analizler
yapilir. Histolojik tani i¢in dudaktan mindr tiikiiriik bezi biyopsisi yeterlidir [9, 54].

Sjogren Sendromunda gok sayida otoantikor tanimlanmistir. ANA %59-85, Romatoid
faktor %36-74, SS-A %33-74, SS-B %23-52 pozitif saptanir [111,112]. Bunlardan en 6nemli
ikisi anti-SSA (Ro) ve anti-SSB (La) olarak adlandirilan antikorlaridir. Bu antikor
degerlerinin yiiksek titrelerde olmasiyla hastaligin seviyesini de belirlenir [9, 108].
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Tedavi: Sistemik olarak bag dokusu hastaligi tedavi edilir. Romatoid artritle beraber
oldugunda antiromatizmal ilaglar da verilir. Ag1z ve goz kurulugu igin suni tiikiiriik ve
gozyas1 verilerek semptomatik tedavi yapilir. Pilokarpin hidroklorit (5 mg) igeren ilaglar
tiikiiriik miktarimi arttirirlar. Tikirtik miktarmni arttirmak amaciyla mekanik stimiilasyon
saglayan sekersiz sakizlar faydali olabilir. Oral bolgede sekonder enfeksiyon ve kandidiyazis
profilaksisi unutulmamali, agiz hijyeni kontrolii yapilmalidir. Az bir oranda da olsa lenfoma
meydana gelebilecegi igin hasta takibi yapilmalidir [9, 54, 58]. Sjogren Sendromunda lenfoma
siklig1 14 kat artmustir [113].

_

Resim 21: Kuru dil goriiniimii [4] Resim 22: Schrimer Testi [114]

3.2. Mikulicz Hastalhig: (Benign Lenfoepitelyal Lezyon)

1888 yilinda Johan VVan Mikulicz lakrimal bez, parotis ve submandibular bezlerinde
sislik gelisen hastada Mikulicz Sendromunu tanimladi [115]. 1927 yilinda ise Mikulicz
Sendromu ve Hastalig1 2 ayr1 antite olarak tanimlandi [116]. Mikulicz Hastaliginda sadece
tiikiiriik bezleri tutulmasina ragmen, Sendromunda lakrimal bez gibi diger salg1 bezlerinin
tutulabilecegi belirtildi ve bu tutulumun Sjégren, 16semi, tiiberkiiloz, sifilis, sarkoidoz ve
lenfosarkom hastaliklarina sekonder olarak gelistigi agiklandi [116, 117].

Godwin, 1952 yilinda Mikulicz Hastaligini selim lenfoepitelyal lezyon olarak
tanimlad1 ve daha sonraki yillarda lezyonlar 2 gruba bdliindii. i1k gruptaki lezyonlar lenfoid
dokuda gelisen epitelyal orijinlilerdir ve bu grupta mikst tiimérler, lenfoepitelyal Kistler,
papiller kistadenoma lenfomatozum yer alir. Ikinci grupta ise tiikiiriik bezlerinde gelisen lenf
kokenli lezyonlar yer alir ve bu gruptaki tiim lezyonlara Mikulicz Hastalig1 denir.

Histolojik olarak, lezyonlarin asiner boliimlerinde progresif atrofi ve lenfosit
infiltrasyonuyla karakterizedir. Kesitlerde epimiyoepitelyal adaciklar izlenir, bu adaciklar
tantya yardimei olur [118, 119, 120].
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Hastaligin patogenezinde:
-T helper lenfositlerinin gii¢lii aktivasyonu
-B lenfositlerinin tiikiiriik bezinin antijenik yapisina kars1 giiclii antikor iiretimi

-Tiikiiriik bezlerinin lenfoid dokularinda gelisen reaktif hiperplazi ve kanal
sistemlerinde yukariya dogru ilerleyen lenfoid bozukluk varsayimlari yer alir [62, 116].

Klinik: Mikulicz Sendromu basta tiikiiriik ve gézyas1 bezleri olmak iizere tim
sekresyon bezlerini tutabilir. Bezler serttir, sekresyon yoktur [54]. Tiikiiriik bezlerinin agrisiz
biiylimesiyle karakterize otoimmun bir hastaliktir [121]. (Resim 23) Tiikiiriik bezleri ve
lakrimal bezlerin simetrik hipertrofisi ile gozlenir [8]. Genelde orta ve ileri yash kadinlarda
izlenir. Parotis bezi tutulumu daha siktir [115]. Tikiirtik bezlerinden 6nce biri biiylimeye
baslar, zamanla bilateral biiylime bulgular1 goriiliir. Salginin azalmasi sekonder bakteriyel
infeksiyonlar igin uygun bir ortam hazirlar [62].

Tedavi: Cerrahi ilk tedavi segenegidir. Akut fazda kortikosteroid tedavisi uygulamak
diger tedavi segeneklerindendir. Cerrahi sonrasi radyoterapi veya kemoterapiye gerek yoktur.
Opere edilemeyecek hastalarda lenfoid dokularin radyosensitif olmalarindan dolay1 yiiksek
doz radyoterapi uygulanir [122]. Mikulicz hastaligi, 6zellikle tiikiiriikk bezinin primer

lenfomalar1 i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Bu hastalarin takiplerinde dikkatli olunmalidir
[62, 120, 123].

Resim 23: Mikulicz Sendromlu hastada sag parotis bezinde asimetrik sisme [124]

3.3. Sarkoidoz (Heerford Sendromu)

Sarkoidoz, birgok doku ve organi tutabilen ve nedeni tam olarak bilinmeyen, non-
kazeifiye graniilom reaksiyonu ile karakterize sistemik bir hastaliktir. Patogenezi heniiz net
olmamakla beraber baz1 genetik ve ¢evresel faktdrlerin etkisi ile hiicresel immiin sistem
aktivasyonu ve non-spesifik inflamatuvar yanit meydana gelmektedir [125]. Genel olarak
kadinlar arasinda daha sik ve gogunlukla 40 yaslarinda goriiliir [126]. Hastaligin etkiledigi
organlarda ilk olarak CD4(+) T helper1 lenfositler ve mononiikleer fagositik hiicreler birikir
[28].
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Klinik: Sarkoidoz siklikla bilateral lenfadenopati, gz, deri ve lokomotor sistem
tutulumu yapmaktadir [127]. Bazen de tiikiirtik bezleri tutulur. Ekzokrin bez tutumu sonucu,
sikka semptomlarina sebep olabilir ve Sjogren sendromunu taklit edebilir [128]. Parotis
tutulumu, sarkoidoz hastalarinin %6’sinda goriilmektedir. Hastalarin %73 tinde iki tarafli
tutulum vardir [129]. Ates, parotis bezinde biiyiime, anterior iiveit ve fasiyal sinir paralizisi
kombinasyonundan olusan nérosarkoidoz formuna ise Heerfordt sendromu (Uveoparotid
fever) denmektedir [130]. (Resim 24) Sarkoidozlu olgularin %7’sinde goriiliir. Sinir
sisteminin herhangi bir boliimiinii tutabilen nérosarkoidozda kraniyal sinirler iginde en sik
tutulan fasiyal sinirdir ve fasiyal paralizi ndrosarkoidozun en sik goriilen klinik tablosudur
[131, 132].

Teshis: Sarkoidoz tanis1 histolojik olarak non-kazeifiye graniilomlarin goriilmesi ile
konur. Sarkoidozlu hastalarin %38-58’inde genellikle minér tiikriik bezi biyopsisinde non-
kazeifiye graniilomlar goriiliir [133, 134].

Tedavi: Sarkoidoz tedavisi her zaman zorunlu degildir ¢iinkii hastalik kendiliginden
iyilesebilir [135]. G6z tutulumu, nérosarkoidoz, kardiyak sarkoidoz ve organ fonksiyonunu
tehdit eden ilerleyici hastalik gibi durumlarda tedavi gerekebilir. Tedavisinde
kortikosteroidlerden énemli yararlar saglanmaktadir [136, 137]. Ozellikle akciger tutulumu
olmayan hastalarda prognoz iyidir. Norosarkoidoz tamamen iyilesip yineleme
gostermeyebilir, niikslerle seyredebilir ya da kronik olarak ilerleyici olabilir. Seyrinin kesin
olarak bilinmemesi nedeniyle, nérosarkoidozda kortikosteroid tedavi her zaman endikedir.
Sistemik sarkoidozdan daha yiiksek dozda antibiyotik verilir [132, 138].

HEERFORDT SYNDROME

LMN facial palsy

PAROTITIS COVEITIS
Resim 24: Heefordt Sendromu bulgular1 [139]

4, TUKURUK BEZI TASLARI (SIALOLIT)

Sialolitler tiikiiriik bezi hastaliklar1 i¢cinde en sik goriilenidir. Major ve / veya mindr
tiikiiriik bezinin duktal sistemi icerisinde gelisen kalsifiye yapilardir. Tiikiirlik bezi kanalinda
biriken debrislerin (bakteri, mukus, deskuame epitel hiicreleri vb.), kalsiyum tuzlari ile
mineralizasyonu neticesinde olusur. %82 inorganik ve %18 organik yapidadir [140, 141].
Herhangi bir tiikiiriik bezinde olusabilir ama siklikla submandibuler bez veya kanalinda
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gelisir. Taslar %80 oraninda submandibular, %5-20 parotis ve %1-5 sublingual bezde olurlar.
Cok az bir olasilikla kiigiik tiikiiriik bezlerinde de bulunabilirler [142, 143]. Her yasta
goriilebilir fakat 3. ve 6. dekatlar arasinda ve erkeklerde daha siktir [144, 145].

Tiikiiriik bezi taslarmin 6l¢iisii bir kag mm’den bir ka¢ cm’ye kadar degisir. Olgiisii 10
mm’den biiyiik olan taslar yani dev tiikiiriik bezi taslar1 ¢ok nadir goriiliir [146].

Sialolitlerin etiyolojisi kesin olmamakla birlikte; tiikiiriik vizkositesi, tiikiiriikteki
mineralizasyon, tiikiiriikk bezi kanallarinda predispozan faktorler diginda travma ve enfeksiyon
da olasi etkenler arasinda goriilmektedir. Sialadenit olan hastalardan %65’ inde 6nceki bir
sailolit hikayesi vardir. Ayrica anatomik yapinin da 6nemli rolii bulunur [9, 146].

Thkiiriik bezi sekresyonlari su, elektrolit, iire, amonyum, glukoz, yag, protein ve
baska maddeler icerir. Genelde, parotis sekresyonlar1 daha konsantre fakat daha ser6z
kivamdadir. Kalsiyum miktar1 parotis salgisinda submandibuler bez salgisindakinin yarisidir.
Miik6z kivam ve kalsiyum miktarin fazlaligi tikanma olaylarmin ve tiikiiriik bezi taslarinin
submandibuler bezde en fazla olmasina sebebiyet verir. Wharton kanali diger bezlerin
kanallarindan daha genistir ancak mylohyoid kasin arkasinda ve 6n tarafta agiz tabanina
acilmadan 6nce iki dik kavis yapar. Ayrica submandibuler kanalin agz1 parotis bezi kanalinin
agzindan daha dardir. Biitlin bunlar submandibular salginin akis hizinin azalmasina, kanalin
tikanmasina sebep olur. Salgmnin icerigi, mukus ve hiicresel artiklar kolaylikla kireclenmeye
ve sialolit olusturmaya yatkindir. Ozetle Wharton kanalimin bezden sonra agiz i¢ine kadar
takip ettigi yolun uzun ve egri olmasi ve bez sekresyonunun miikdz kivami tag olusmasini
kolaylastirmaktadir [9].

Teshis: Sialolitlerin teshisinde anamnez, inspeksiyon, palpasyon, radyografi ve
tiikiirtik akis miktarinin 6l¢iimii onem tasimaktadir. Sialolitler dnemli derecede
biiytidiiklerinde kanalin tikanmasia ve tiikiiriik akisinin azalmasina neden olabilirler.
Tiikiiriik akis1 sialometre ile 6l¢iiliir. Stimiile edilmemis tiikiiriik akis hizinin dakikadaki 0.3-
0.4 ml arasidaki degerleri normal, 0.2 ml’den az bir degeri hiposalivasyon ve 0.1 mI’nin
altindaki degerleri ise kserostomi bulgusu olarak degerlendirilmektedir [25, 147].

Standart mandibular okluzal radyografiler submandibular kanaldaki radyoopak
kalkuluslar1 saptamada en 1yi diagnostik se¢enektir. Ancak mylohyoid kas altinda veya bezin
hilumunda yer alan sialolitler i¢cin okluzal radyografiler yeterli olmamaktadir. Ayrica
sialolitler bazen radyoliisent 6zellikte olabilir. Bu durumda sialografi, ultrasonografi, BT,
CBCT ve Manyetik Rezonans sialolit lokalizasyonunu saptamada kullanilabilen diger
goriintiileme yontemleridir [148]. (Resim 25)

Klinik: Submandibular bez taslar1 genellikle asemptomatiktir. Ancak, kanal liimeninin
daralmasina bagli olarak agril sislik, agrisiz sislik veya sadece agr1 goriilebilir. Agrilar
tikiiriik akisinin fazla oldugu yemek esnasinda barizdir [144]. Baz1 vakalarda bez bolgesinden
kulak ve boyuna dogru yayilan agrilar olabilir [149]. Siaololitlerin boyutlar1 biyiirse klinik
olarak palpe edilebilirler. Tagin kanal agzina yakin oldugu durumlarda palpasyonda sert
kivam hissedilir. Kiigiik bezlerin taslar1 genellikle semptom vermezler. Bazen lokal sisme ve
hassasiyet olur [5].
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Resim 25: Submandibular bez kanalindaki tasin radyografik goriintiilenmesi [150]

Tedavi: Sialolit tedavisi semptomlarin siiresine, tekrar etme sayisina, tasin
biiyiikliigiine ve lokalizasyonuna baglidir [ 144]. Biiyiik bezlerin kii¢iik taslar1 enfeksiyon
yoksa masajla, nemli sicak uygulamayla, bol s1v1 alimi ve tiikiiriik akisini hizlandiran ilaglarin
verilmesiyle kanal agzina dogru ilerletilir [5]. Posteriorda lokalize olanlar1 ¢ikartmak igin
kanal boyunca insizyon yapilmasi gerekmektedir [151]. Eger bez iltihaba bagli hasar
gordiiyse o zaman tas ile beraber bez de ¢ikartilmahidir (sialoadenektomi). Kiigiik bezlerin
taslar1 da bezle beraber ¢ikartilir [5]. Akut enfeksiyonla beraber tas olan vakalarda standart
tedavi antibiyotik ve analjezikleri igerir. Akut faz gegtikten sonra cerrahi tedavi yapilabilir
[9]. Biiylik bezlerin taslarini ¢ikartmak igin endoskopi de kullanilabilir. Sok dalgalari ile tagin
kirilmas: (litootripsi) ve lazer sialolitektomi diger alternatif tedavi yontemleridir [5]. (Resim
26)

Resim 26: Preoperatif ve intraoperatif tiikiiriik bezi tas1 goriintiisii [152]
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5.STALADENOZ (SIALOZIS)

Tiikiiriik bezlerinin iltihabi, tiikiiriik bezi tas1 ve neoplazik sebepli olmayan
tekrarlayici sismeleridir. En fazla parotis bezinde iki tarafli etkilenme s6z konusudur.
Salgilamay1 kontrol eden sinirlerdeki hasara bagl olarak ortaya ¢ikabilir. Ayrica hormonal
bozukluklar (diabetes mellitus, diabetes insipitus, akromegali, hipotiroidizm, gebelik,
laktasyon), parotisin yaglanmasi (lipomatoz), beslenme bozuklugu (genel beslenme
yetersizligi, anoreksia nevroza, blumia nevrosa), vitamin eksikligi (pellegra), karaciger sirozu,
alkolizm, ilag kullanimi (antihipertansifler, psikotropik ilaglar, astim tedavisi i¢in kullanilan
sempatomimetik ilaglar), alerji, ndrojen kdkenli lupus eritematozus, skleroderma vb. kollajen
doku bozukluklari da hastaliga sebep olabilir [5].

Histolojik olarak serdz hiicrelerde hipertrofi, bag dokusunda 6dem ve kanallarda
atrofi vardir. Bu degisiklikler sonrasinda bez dokusu yag ile dolu hale gelebilir. Serdz asiner
hiicreler normal boyutlarinin iki katina ¢ikmislardir [9]. Genellikle metabolizma
hastaliklarinda, tiikiiriik bezi parankiminin primer olarak iltihabi olmayan degisiklikleri s6z
konusudur.

Sialografide yapraklar1 dokiilmiis aga¢ goriintiisii vardir. Bu goriintiiniin sebebi
hipertrofik asiner hiicrelerin kanallar lizerine yaptig1 baskidir [5].

Klinik: Parotis bezinde asemptomatik, tekrarlayan, agrisiz, bilateral yavas bir sisme
tablosu olur. Sisligin yemek yemekle iliskisi yoktur. Bazen olaya submandibuler bez de katilir
[60].

Bulimik hastalarin yaklasik %15’inde tek veya cift tarafli parotis sislikleri
olugmaktadir. Daha az oranda da submandibuler bezler etkilenebilir. Tekrarlayan kusma
krizleri otonomik ndropati olusturarak tiikiiriik bezi sismesine sebep olur. Hastalarin ¢cogu
anamnezde dogru bilgi vermedikleri i¢in sismelerin sebebini anlamak zor olabilir. Bu sekilde
stiphe edilen olgularda serum elektrolitlerinden potasyum seviyesindeki asir1 diismeyi
saptamak, blumia nevroza tanisina yonlendirir [5].

Tedavi: Sistemik olan sebep ortadan kaldirilmadikga tedaviye cevap alinmasi zordur.
Bezdeki biiylime estetik sorun olusturacak hale geldiyse parotisin kismen ¢ikartilmasi
diisiiniilmelidir. Bulumik hastalarda pilokarpin kullaniminin yararl oldugu bilinmektedir [5,
11, 60].

6.FONKSIYONEL BOZUKLUKLAR

6.1.Kserostomia

Tiikiiriik bezinin hipofonksiyonuna bagli ortaya ¢ikan, agizin siibjektif olarak kuru
hissedilmesine verilen addir. Kserostomiyi olusturan cesitli sebepler vardir. Bunlar tiikiiriik
bezinin geligmemesi, stvi aliminin azligi, kanama, diyare, ila¢ kullanimi, bag-boyun bdlgesine
uygulanan radyoterapi, Sjogren Sendromu, diabetes mellitus ve insipidus, sarkoidoz, HIV
enfeksiyonu, Greft-Versus Host Hastaligi, psikojenik bozukluklar, ¢ignemenin azalmasi,
sigara kullanimi ve agiz solunumudur [5]. (Tablo 1) Bununla birlikte tiikiiriik ile alakali
olmayan birtakim etiyolojiler de agiz kurulugu hissedilmesine sebep olabilir. Bunlardan en sik
karsilasilan1 agiz mukozasinin, duyusal degisiklikler veya birtakim serebrovaskiiler hastaliklar
(felg gibi) sonucunda ortaya ¢ikan duyusal algilamasmdaki degisikliklerdir [153, 154, 155].
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Toplumun yaklasik %22 ile %26’lik kismi ¢esitli oranlarda kserostomiadan etkilenir

[156]. Daha ¢ok yasl bireylerde ve kanser hastalarinda (yaklasik olarak %29-77 oraninda)
goriilmektedir. Ancak yasin ileri olmasi tek basma yeterli bir sebep degildir [156,157]. Ilag
almayan saglikli yaslilarda tiikiiriik fonksiyonlari, geng bireylerden 6nemli farklilik

gostermemektedir [158].

Anoreksiyantlar

Antiakne ajanlar

Antikolinerjik/Antispazmotik ajanlar

Antikonvilsifler

Antidepresanlar

Antihistaminikler

Antihipertansif ilaclar

Non-steroid antiinflamatuar analjezikler

Antiemetikler

Antiparkinson ilaglar

Antipsikotikler

Bronkodilatatorler

Kemoterapi ajanlar1

Dekonjestanlar

Diuretikler

Kas gevsetici ajanlar

Narkotik analjezikler

Sedatif ajanlar

Tablo 1: Agiz kuruluguna sebep olabilecek ilaglarin listesi [159]

Klinik: Tiikiiriik bezlerinin hipofonksiyonunda ortalama tiikiiriik miktar1 diiser ve
hastada konusma, ¢igneme, yutma ve tat alma giigliigii ortaya ¢ikar. Bununla birlikte agiz
florasinin bozulmasi ile ortaya ¢ikan firsatg1 organizmalar, dis ¢iiriigii ve periodontal
hastaliklarin insidansini artirir. Ciiriik artis1 6zellikle radyoterapiye bagli ortaya ¢ikan
kserostomiyle birlikte goriiliir. Ag1z i¢inin muayenesinde tiikiirtigiin az miktarda oldugu

gortlir [5, 153, 160]. Kivami kopiik gibi veya kalindir. Mukozanin normal kayganligi yoktur.

Dil fissiirliidiir. Hasta yemek yemenin sorun oldugunu, hatta gidalarin mukozaya yapisip
kaldigini anlatir. Agizda kandidiyazis gelisebilir [5]. Akut gingivitis egilimi, artmis plak

birikimi, dislerde, dilde ve gingival marjinde gida retansiyonu, halitozis, dizartri (konugmada

zorluk), disfaji (yutma giighigii), dysgeusia (tat duyusu bozuklugu, metalik tat), median
rhomdoid glossitis, protez stomatiti, angular chelitis, dilde yanma hissi, mukozitis, dil
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papillalarinin azalmasi, oral mukozada aci, kuru ve ¢atlak dudaklar, tiikiiriik bezlerinde
biiyiime, rekiirrent sialadenit (parotis ve submandibular bezlerde) goriiliir [161].

Hastalarda tiikiiriik akis miktarini saptamak i¢in hem normal hem de stimiile edilmis
tikiiriik toplanir [5]. Klinik ortaminda stimule edilmemis tiikiiriik akis hizi rahatca
belirlenebilir. Hastaya yutmadan, agzinda tiikiiriigiinii biriktirmesi ve daha sonra 6lgiili
silindir bir kaba 5-15 dakika boyunca her 60 saniyede bir tiikkiirmesi séylenir. Tikiiriigiin
stimule edilmemis oldugundan emin olmak i¢in son 90 dakika igerisinde kisinin yeme, i¢me,
agiz bakimi uygulamalar1 ve sigara i¢imi gibi davraniglar1 yapmamis olmasi gereklidir [162].

Tedavi: Kserostomia tanis1 konmus hastalarda hayat kalitesinin diismesine sebep olan
birtakim sikayetlerin oncelikle semptomatik tedavilerinin (yapay tiikiiriik kullanilmast,
sekersiz sakiz ¢ignenerek tiikiiriik akiginin stimiile edilmesi ve su ile agizin stirekli
nemlendirilmesi) uygulanmasi; daha sonrasinda ise dis ¢iiriikleri, periodontal hastaliklar gibi
ileriki agsamalarda olusabilecek sikintilar1 bertaraf etmek amaciyla dnleyici birtakim
uygulamalarin yapilmasi gerekir. Agiz kurulugunun altinda yatan sebeplere ise multidisipliner
yaklagim s6z konusu olmalidir. Eger ilag¢ kullanimina baglh kuruluk varsa konsiiltasyon
dogrultusunda ilacin degistirilmesi fayda saglayabilir. Giinde 3-4 defa 5 veya 10 mg’lik
pilokarpinin sistemik olarak verilmesi tiikiiriigii arttirir ancak ilacin asir1 terleme, kan
basincinin artmasi gibi yan etkileri vardir [5, 160].

6.2.Sialore

Tikiiriigiin gereginden fazla salgilanmasidir. Kserostomiden daha az siklikta goriiliir.
Tikiirliglin asir1 olmayan fazlalagmasi genellikle lokal sebeplere baglidir. Bunlar i¢inde en sik
karsilasilani yeni protez kullanimidir. Hastanin protezine alisana kadar gegen siire igerisinde
salgis1 gogalir. Sistemik sebeplere bagli cogalma ise genellikle asir1 artis seklindedir. Reflii
hastaliginda mide asidini nétralize etme amacli, metal intoksikasyonlarinda, dis siirme
donemlerinde, gebelikte, kuduzda, Parkinson hastaliginda, enfeksiyonlarda ve bazi ilaglarin
(antikolinesterazlar, antikonviilsanlar) kullanimiyla artis olabilir.(Tablo 2) Mental
retardasyonu olanlarda, serebral palsililerde, mandibula rezeksiyonu sonrasinda agizdan salya
akis1 goriiliir. Burada sebep salginin ¢ogalmasi degil ndrmuskiiler kontrol mekanizmasimnin
bozulmasina bagli olarak tiikiiriigiin agiz disia akmasidir. Sebebi bilinmeyen bir bagka
durum da idiyopatik paroksimal sialoredir. Tiikiiriik 5 dakika kadar ¢ogalir ve sonra normal
akigma geri doner. Bu kriz doneminde epigastrik agri1 ve bulanti olur [5, 58].

Klinik: Asir1 salya akis1 yasam kalitesini bozar. Agizdan kagan salya komissuralarda,
¢ene derisinde siirekli 1slak kalmaya sebep olarak deriyi zayiflatir ve enfeksiyon olusturur [5].

Tedavi: Olgularmm ciddiyetine gore yonlendirilir. Orta derecedeki olgular kendi halinde
birakilir. Tedavi gereken olgularda ise sebebe yonelik sorun ortadan kaldirilmaya ¢alisilir.
Reflii hastalig1 varsa tedavi edilir. Noromuskiiler kontroliin zayif oldugu kisilerde cerrahi
tekniklerle ¢6ziim aranir. Bunlar submandibuler bezin eksizyonu, parotis kanalinin
baglanmasi, bilateral timpanik nérektomi yapilmasidir. Norektomi ile bezlerin parasempatik
inervasyonunun kalkmasi saglanir ancak ayni zamanda dilin tigte iki 6n kisminin tat duyusuna
da zarar verilmis olunur. Antikolinerjik ilaglar tiikiiriik akigin1 azaltmakla birlikte yan etkilere
de sahiptir [5].
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NOROMUSKULER/DUYUSAL HIPERSEKRESYON ANATOMIK

DISFONKSIYON ANORMALLIKLER
Mental retardasyon Enflamasyon (dis ¢iirtikleri, | Makroglossi
kuduz, oral enfeksiyonlar)
Serebral palsi Ilaclarn yan etkileri Oral inkompetans
Parkinson hastalig1 Gastrodzofageal refli Dental malokliizyon
Psodobulbar palsi Toksin maruziyeti (civa Bas ve boyun cerrahi
buharr) defektleri (Andy Gump)
Bulbar palsi Ortodontik problemler
Inme

Tablo 2: Siyalore etyolojisi listesi [163]

7.CEVRESEL ETKENLERE BAGLI PATOLOJILER

7.1.Radyasyona Bagh Degisimler

Bas ve boyun bolgesine uygulanan radyoterapi (RT) siiresince son derece
radyosensitif olan tiikiiriik bezleri de radyasyona maruz kalir. Hastaligin lokalizasyonu ve
yayilimina bagli olarak major ya da minor tiikiiriik bezlerinin tiimii veya bir kismi
radyasyondan etkilenir ve hastada kserostomia ortaya ¢ikar [164, 165, 166].

Dislerin gelisimleri sirasinda radyasyona maruz kaldiginda, dis agenezisi, kok
gelisiminin durmasi, mikrodonti ve minede displazi gibi 6nemli dental anomaliler olusmasina
karsin, bu tiir problemler yetiskinlerde goriilmez [167]. Yetiskinlerde radyasyona bagli olarak
olusan dental defektler, radyasyonun dislere dogrudan etkisiyle degil, temel olarak tiikiiriik
bezleri radyasyon alaninda kaldiginda tiikiiriikte meydana gelen degisimler nedeniyle, dolayli
yoldan gelismektedir. Tiikiirtikteki fonksiyon bozukluklar1 yasamsal tehlike yaratmasa da,
hastanin yasam kalitesini olumsuz yonde etkilemektedir [168].

Bas ve boyuna uygulanan radyoterapilerde ilk fraksiyondan sonraki birkag saat
icerisinde gecici hassasiyet ve bazen de tiikiiriik bezlerinde sisme goriiliir. Bu erken reaksiyon
genellikle birkag¢ giin i¢erisinde azalir [169]. Stimule tiikiiriik akisi, radyoterapinin ilk
haftasinin sonunda %50 oraninda diiser. Tiikiiriik akis hizi, RT sirasinda azalmaya devam
eder ve 6-8 hafta sonunda zor 6lgiilebilen bir miktara kadar iner [170]. Agiz kurulugu,
tiikiirtik bezinin radyasyona maruz kalan hacmine, toplam radyasyon dozuna ve hastanin
ozelliklerine bagli olarak birkag ay veya yil boyunca siirebilir ya da bir daha hi¢ diizelme
izlenmeyebilir [165, 166].

Ozellikle parotis bezi normal ve uyarilmus tiikiiriik akis hizmnin azalmasina yol agan
hem vaskiiler dokularin hem de asiner hiicrelerin etkilendigi radyasyon hasarma yatkindir.
Radyasyonun unilateral verilmesi %50-60, bilateral verilmesi %80 oraninda tiikiiriik akis
hizinda azalmaya sebep olur [171].

Azalan tiikiiriik akisinm yanisira tiikiiriigiin viskozitesinde, sodyum, klor, kalsiyum,
magnezyum ve protein konsantrasyonlarinda artma; pH, bikarbonat konsantrasyonu ve IgA
miktarinda azalma goriildiigi bildirilmistir. Tiikiiriik bilesenlerindeki degisimlerin ve oral

pH’daki diisiisiin neticesi olarak normal oral mikroflora daha Kariyojenik bir 6zellik kazanir
[170]. (Tablo 3)
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Klinik: RT sonrasi1 ortaya ¢ikan ¢iiriik lezyonlari, ¢liriigiin tipik histolojik 6zelliklerini
gosterir. Ciiriik temel olarak proksimal yiizeylerde ya da fissiirlerde, tiikiiriigiin kolaylikla
ulagsamadig1 ve yiyecek birikimi olan yerlerde olusurken; RT sonrast meydana gelen ¢iiriik
lezyonlar1 bukkal, palatinal ya da lingual ylizeylerde, insizal ve okliizal bolgelerde gozlenir.
RT sonrasi ¢iiriik lezyonlari, normalde tiikiirtiglin temizleme fonksiyonunun etkin oldugu ve
clirimeye dayanikli alanlarda lokalize olmaktadir [168].

Tedavi: Hastalara tedavi stiresince tiikiiriik akigin hizlandiracak ilaglar verilmelidir.
Oral hijyen maksimum seviyeye ¢ikartilmalidir [58]. Iritan olacak alkol, sigara, ac1, eksi ve
baharatl yiyeceklerden kagmilmalidir [172].

Nazofarenks karsinomalt hastalarin RT éncesi RT sirasinda ve RT sonrasindaki titkiirik pH lar: ve akig uzlar

Takardk pH lan TOKUrdk akis hizi (ml/5dk

NF 1 2 3 1 2 3
1 5,69 5,53 5,49 2,0 1,5 05
2 7,05 6,13 6,59 55 1.5 1,0
3 6,28 6,49 6,74 20 20 15
4 6,91 6,65 6,62 6,5 1,5 1,0
5 7,03 6,13 6,10 50 25 1,5
6 7,18 5,56 5,80 25 2,0 1.5
7 7.21 6,68 6,18 45 1,0 1.0
8 6,77 5,82 541 3,0 1,5 1,0
9 6,80 6,28 6,02 4,0 1,5 1.0
10 6,17 5,59 6,20 50 20 1,5
1 6,5 5,86 5,05 6,5 3.0 1,0
12 6,86 6,23 6,33 4,0 20 1,5
13 6,43 5,85 597 4,0 1.5 1,5
14 6,44 6,62 5,92 3,0 2,0 1,0
15 6,95 6,72 6,89 2,0 1,5 5
16 6,40 6,16 5,85 0 3,0
1 ,08 3,33 6,17 5,0 2, 1
18 7.35 6,50 5,56 2 2
19 6,65 5,28 5,1 1 0
20 6,47 5,81 6,4C 0 1,0 1

1 6,16 6,29 6,78 4 3 1

2 6,78 6,31 6,1 5 0 1.5

Tablo 3: Hastalarda RT sonrasi tiikiiriik pH ve akis hizi degismeleri [173]

7.2.Travmaya Bagh Degisimler

Tiikiriik bezlerinin izole yaralanmalar1 oldukg¢a seyrektir. Submandibular ve
sublingual bez yaralanmalari anatomik pozisyonlar1 nedeniyle parotis bezi ve tiikiiriik bezi
kanal yaralanmalarindan daha nadir goriiliir [174]. Akut yaralanmalarin primer nedeni atesli
silahlar, bigak yaralanmalar1 gibi penetran travmalardir. Kiint travmalardan ise motorlu arag
kazalar, sporla iligkili yaralanmalar, yumruk veya tekme gelmesi gibi siddet eylemleri
sorumludur. Ayrica savas veya mesleki yaralanmalar sonucunda patlama yaralanmalar1 da
goriilebilir [175, 176]. Penetran veya kiint travmalar siklikla parotiste etkili olmaktadir. Kiint
travmalar genellikle hematom formasyonu ile sonug¢lanmaktadir ve bu durumda yeterli drenaj
saglanmalidir [59].
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Akut donemde tan1 konamayan veya etkin olarak yonetilemeyen durumlarda hastalar
travmadan aylar sonra kronik sekelle bagvurabilirler [175]. Bu nedenle ek yaralanmalarin
saptanmasi ve morbiditenin dnlenmesi amaciyla cilt, kemik yapilar, disler, damarlar ve
tikiiriik bezi kanallar1 dikkatli degerlendirilmelidir. Ayrica tiikiiriik bezlerinin yakininda
seyreden 6nemli kranial sinirler (trigeminal, fasial ve hipoglossal) yaralanma agisindan tetkik
edilmelidir [177].

Tedavi: Antibiyotikler, riskli hastalarda sekonder enfeksiyonlarin 6nlenmesi ya da es
zamanli enfeksiyonlarin tedavisi agisindan onerilir. Bu amagla ikinci ve ti¢lincii kusak
sefalosporinler, penisilinler veya klindamisin segilebilir [176, 178].

7.3. Nekrotizan Sialometaplazi

Damakta nekroz ve siklikla iilserle seyreden en yaygin patoloji nekrotizan
siyalometaplazidir. Nekrotizan siyalometaplazi, minér tiikiiriikk bezlerini tutan, non-neoplastik
ve etiyolojisi bilinmeyen non-spesifik inflamatuar bir durumdur [179]. Min6r tiikiiriik bezleri
lokalizasyonunda, 6zellikle sert damakta tespit edilen yumusak doku lezyonlarinin ayirict
tanisinda mutlaka g6z 6niinde bulundurulmasi gerekir [180].

Etiyolojisinde tiikiiriik bezlerinde lokal yikim alanlarina yol agan iskemiye bagl
enfarktiisiin sebep oldugu disiiniiliir. Olgulardaki olas1 hazirlayici faktorler arasinda travmatik
yaralanmalar, dental enjeksiyonlar, uyumsuz protezler, iist solunum yolu enfeksiyonlari,
komsu yapilardaki tiimorler, 6nceden gegirilmis cerrahi iglemler, vaskiiler patolojiler, orak
hiicreli anemi bulunur [5].

Nekrotizan siyalometaplazi klinik olarak tanis1 oldukca gii¢ ve hatta mikroskopik
olarak bile yanlig tan1 konulabilen bir patolojidir. Hizl1 biiylime paterni gostermesi nedeniyle
yanlislikla malignensi lehine degerlendirilir. Olusumundan itibaren 3-4 hafta i¢erisinde
kendiliginden iyilesen bu lezyonlar, mikroskopik olarak derin yerlesimli skuaméz hiicreler ve
miik6z hiicrelerin karisik bulundugu bir goriiniimde olup, skuaméz karsinom veya
mukoepidermoid karsinom olarak degerlendirilebilirler. Bu nedenle bu tiir lezyonlarin
biyopsisi gerektiginde, alinacak materyalin yeterli derinlikten ve yeterli boyutta alinmasinda
yarar vardir. Clinkii daha kii¢iik alinacak materyaller sadece lezyonun nekrotik ve dejenere
olan kismini igerebileceginden histopatolojik tanida sikint1 yaratabilir [180].

Klinik: Siklikla sert ve yumugsak damakta goriilmekle beraber bunun diginda oral
kavitede tiikiiriik bezi dokusunun bulundugu herhangi bir lokalizasyonda da olabilir [28].
(Resim 27)

Etkilenen mukozadaki ilk bulgular hiperemi ve 6demdir; bir siire sonra 1-3 cm
capimda eritemli bir nodiil olusur, nodiil lizerinde giderek biiyiiyen, sinirlar1 belirgin

iilserlesme saptanir. Genellikle agrisizdir. Hastalarin parestezi ve anestezi yakinmalar1 olabilir
[62].

Tedavi: 8-10 hafta i¢cinde kendiliginden iyilesir, tedaviye gerek yoktur. Ancak nekrotik
dokunun uzaklastirilmasi, serumla yikama ve yemek yerken dokuyu korumak igin akrilik bir
plak yapilabilir [15].
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Resim 27: Damakta nekrotizan siyalometaplazi olgusu ve iyilesme siirecindeki
goriintiisii [181]

7.4. Frey Sendromu (Aurikulotemporalis Sendromu)

Frey sendromu, diger adiyla Gustatuar Hiperhidroz veya Aurikulotemporal Sendrom
en sik parotidektomi sonrasi goriiliirken, submandibuler gland eksizyonu, mandibuler kondil
fraktiirii, forseps ile obstetrik travma sonrasi, diabette otonomik noéropati, herpes zoster
enfeksiyonu, metabolik hastaliklar, kemoterapotik ajanlara bagli olarak da ortaya
cikabilmektedir [182, 183, 184, 185, 186].

Patogenezinde en gok kabul goren teori Aberran Rejenerasyon Teorisidir.
Parotidektomi sirasinda, parotise postgangliyonik parasempatik innervasyon saglayan
aurikulotemporal sinir dallarinin travmasi ve iyilesme asamasinda atipik rejenerasyon
gerceklesmesi temeline dayanir. Parotisin parasempatik innervasyonunu saglayan sinir
liflerinin ter bezlerini innerve eden sempatik liflere ait kesilmis akson kiliflarina katilip
rejenere olmasi ile ortaya ¢ikar. Bunun sonucunda tatma ve ¢igneme sirasinda meydana
gelmesi gereken tiikiiriik salgisina, ter bezlerinin aktivasyonu ile terleme ve ciltteki
damarlarin vazodilatasyonu ile kizarma eklenir [184, 187].

Tanis1 Mindr testiyle konur. Bu iyot-nigasta testi tan1 koymada en objektif testtir.
%1’lik 1yot soliisyonu etkilenen bolgede deriye siiriildiikten sonra kurumasi beklenir ve
iizerine bir kat nigasta dokiiliir. Hastaya yemesi i¢in bir madde verilir ve ¢igneme islemiyle
ter, iyot ile karisarak nisastayla reaksiyona girer. Terleme alani tizerinde koyu mavi bir bolge
olusur [5, 187]. (Resim 28)

Olusmasi i¢in bir rejenerasyon donemine gerek vardir ki bu donem genelde 6
haftadan 18 aya kadar siirebilir. Bu yiizden hastalar uzun siireli takip edilmelidir [183].

Parotidektomi sonrasi Frey Sendromu insidansi literatiirde %2,6-97,6 arasinda
olduk¢a degiskenlik gostermektedir. Bu degiskenlik; parotidektomi sonrasi gegen siireye,
hekimin olas1 semptomlar1 sorgulama etkinligine, Minor testi veya klinik semptomlari
kullanarak uygulanan farkl tani kriterlerine, yapilan ¢aligmalarin retrospektif veya prospektif
calisma olusuna ve farkli parotis cerrahi teknikleri uygulanmasi ile agiklanabilir. Eger
semptomlar hekim tarafindan hastaya agikc¢a sorulmazsa hastalarin yaklasik %10'u, eger
semptomlar agikca sorulursa hastalarin yaklasik %30- 40'1 Frey sendromuna ait semptomlarini
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belirtir. Hasta semptomatik olmasa bile Minor testi yapildiginda pozitiflik oran1 %95'e kadar
cikabilmektedir [182, 183].

Klinik: Tipik olarak yemek yeme ve ¢igneme esnasinda ortaya ¢ikar ve
aurikulotemporal sinir tarafindan innerve edilen parotis bezi bolgesinde agri, 1sinma, kizarma,
terleme, eritem ile kendini gosterir [182]. (Resim 29)

Tedavi: Frey Sendromu tedavisinde topikal skopolamin, glikopirolat gibi
antikolinerjik ajanlar ve botulinum toksin A’nin intrakutandz kullanimi basarili sonuglar
verebilmektedir. Parasempatik sinirlerin cerrahi olarak ayrilmasi da bir tedavi segenegidir.
Hasta ¢ok rahatsiz olursa timpanik norektomi yapilarak plexus kesilir [7].

Resim 28: Frey Sendromu gelisen hastada etkilenen tarafin boyun ve yiiz derisinde
koyu mavi beneklerle kendini gosteren Mindr testi pozitifligi [188]

Resim 29: Frey Sendromlu hastada yemek yemeden once ve sonra gelisen klinik
goriintii [59]
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7.5. Kussmaul Hastahg

Kussmaul hastalig1 tipik olarak dehidrate hastalarda toplayici kanallarin miikoz
tikaclar ile tikanmasi sonucunda meydana gelir. Rekiirren sislik ve yemek esnasinda siddetli
agr1 olur. Rekiirren akut siipiiratif siyaladenit en ciddi komplikasyondur. Tedavide
siyalogoglar verilir ve masaj uygulanir [1].

8. TUKURUK BEZIi KiSTLERI VE KiSTiK OLUSUMLARI

8.1. Mukosel (Mukus Ekstravazasyon Kisti)

Kanalin bir sekilde hasara ugramasi ve bunun sonucunda salginin ¢evredeki yumusak
dokularin igine si1zip birikmesiyle bu birikimin sekonder enflamatuar yanit1 uyarmasi
sonucunda olur [5]. Lezyonun nedeni ¢cogunlukla travmadir. Ozellikle kiiciik tiikiiriik
bezlerinin ve sublingual bezin kanallart mukozanin altindan kolay travmatize olurlar ve
mukozanin altinda sekresyon birikerek zamanla bir yalanci kist meydana getirebilir [9].
Mukosel gergek bir kist olmayip etrafi epitelle gevrili bir olusum degildir ve bu yoniiyle kanal
kistlerinden farklidir [5]. Kelime olarak i¢i mukus ile dolu kavite (muco=mukus ve
coele=kavite) anlamima gelmektedir. Mukus, major ve mindr tiikiiriik bezlerinin salgisal
tiriiniidiir. I¢i mukus dolu bir kavitasyonun meydana gelmesi patolojik olup, iki durumda
ortaya ¢ikmaktadir: Ekstravazasyon ve retansiyon [189].

Klinik: Mukosellerin %70’inden fazlasiin mindr tiikiiriikk bezlerinden
kaynaklanmakta olup alt dudakta lokalizasyon gosterdigi bildirilmistir [190]. Goriilme
sikligina gore alt dudak, yanak ve agiz tabaninda yerlesirler. Ust dudakta goriilmesi alisilmis
bir bulgu degildir. Bu 6zellikleriyle daha ¢ok iist dudakta goriilen tiimorlerden ayrilabilirler.
Cocuklarda ve geng eriskinlerde travma daha sik oldugu i¢in daha sik goriliirler. Anamnezde
hastalardan dudaklarmin i¢ yiiziinii dislerin arasinda tutma aliskanligi oldugu 6grenilebilir.
Hastalar bazen kendiliginden patladigimi ve daha sonra tekrar sistigini soyler [5].

Yiizeye yakin yerlesenler seffaf ya da mavimsi renkte mukoza alti sisligi seklindedir.
Derinde olanlarda bu renk farkliligi ¢ok belirgin degildir. Yiizeydekiler palpasyonda fluktuan
iken derindekiler daha sert kivamlidir [5]. (Resim 30)

Tedavi: Kendiliginden acilip iyilesen lezyonlar i¢in tedavi gerekmez. Kronik hale
gelen mukoseller, lokalizasyonlar1 ve biiyiikliiklerine gore 3 farkl cerrahi metod ile tedavi
edilirler. Kii¢lik boyutlu tek mukosellerin, ilgili mindr tiikiiriik bezi ile total eksizyonu uygun
bir tedavi seklidir. Orta biiyiikliikteki ve kalin konnektif doku ile kapli mukoseller, ilgili
tiikiiriik bezi boyunca disseke edilerek tedavi edilirler. Biiylik ve anatomik yapilara yakin olan
mukosellerin en uygun tedavisi marsiipyalizasyondur. Niiks yapsa bile prognoz iyidir [5, 189,
191].

Cikartilan doku mutlaka patolojik incelemeye gonderilip salgiyla iligkili olan
tiimdrlerle ayirici tanisi yapilmalidir [189].
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Resim 30: Mukosel tanisi alan bireyde klinik goriiniim ve cerrahisinin goriintiisii [192]

8.2. Ranula

Ranula, agiz tabaninda yer alan ve submandibular veya sublingual bez orjinli
mukoselleri tanimlamak i¢in kullanilan bir terimdir [193]. Ranula patolojik bir tanimlama
degildir. Klinik olarak kullanilan bir kelimedir. Ozellikle sublingual bez kanallarmm hasara
ugramasi sonucu olusur. En sik karsilagilan nedeni travmadir [5]. Mylohyoid kasla sinirh
alanda goriilen vakalar basit ranula adin1 alirken, mylohyoid kas1 gegerek submandibular alan
ve komsu bolgelere uzanan ve boyunda sislik olusturan olgular plunging ranula (servikal
ranula) olarak adlandirilir [194].

Ranulaya obstruksiyon, travma, iatrojenik sebepler ve konjenital anomalilerin yol
act1g1 diistiniilse de genellikle idiopatiktir [193, 195, 196].

Klinik: Kadmlarda goriilme insidansi, erkeklerde goriilme insidansindan daha
yiiksektir. Genellikle 2.ve 3. dekatlarda boyun lateralinde veya agiz tabaninda sislikle bulgu
verir [197].

Ag1z tabaninda mavi, fluktuasyon alman kubbe seklindeki bir sisliktir. Derindeki
lezyonlar normal mukoza renginde olurlar [5]. Ranula genelde tek taraflidir, bilateral ranula
oldukga nadir goriiliir [198]. Mukoselden daha biiyiik hacme ulasabilir. Bunun sebebi
iizerindeki mukozanin daha kalin olmasi ve kolayca perfore olmayarak i¢indeki sivinin
bosalmadan birikmeye devam etmesidir [9]. (Resim 31) Agiz tabanini yukariya dogru
kaldirarak dilde deviasyona sebep olur ve dil hareketlerini kisitlayabilir, konusma ve
yutkunma zorlugu yaratabilir. Lezyon agrisizdir. Orta hattin yan tarafindadir. Bu bulgusuyla
orta hatta yerlesen dermoid kistten ayrilabilir [5].

Tedavi: Ranulanin tedavi segenekleri arasinda drenaj, marsupiyalizasyon,
marsupiyalizasyon ile birlikte gazli tampon uygulamasi, kriyocerrahi, skleroterapi, lazer ile
eksizyon, ranulanin eksizyonu, sublingual bez ile birlikte ranulanin eksizyonu yer almaktadir
[197, 198, 199]. Marsiipyalizasyon yapilan olgularda niiks oran1 yiiksektir [5].
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Resim 31: Ranula klinik goriintiisii [200]

8.3. Mukus Retansiyon Kisti (Sialokist, Kanal Kisti)

Tikiiriik kanali dokusu ve mukustan olusan epitelle ¢evrili gergek bir kisttir. Gittikge
genigleyen tikanmig bir kanaldan veya spontan kistik degisimden olusur [5]. Kistin olusum
sebebi kesin olarak bilinmemektedir. Tiikiiriik bezi kanalinin kiste benzer dilatasyonu, artmis
intraluminal basing yaratan kanal obstriiksiyou sonucu sekonder olarak gelisebilir [201].

Tikanmis kanaldan gelisenlere retansiyon kisti denmesi daha alisilmistir. Digerleri
gercek gelisimsel kanal kistleridir ve komsu normal tiikiirtik bezi kanalindan ayridirlar.
Mukus retansiyon kistleri mukosellerden daha az siklikla goriiliirler. Bu kistlerin epitelinden
adenoma gelisen vakalar vardir ama sik rastlanan bir durum degildir [5].

Klinik: Erigkinlerde goriiliir ve hem biiyiik hem kiiciik bezlerin kanallarinda olabilirler
[5]. Klinikte biiyiikliikleri 3-10 mm arasinda degisen, agrisiz, hareketli, yiizeyleri saglam
mukoza ile kapli lezyonlar olarak izlenir [58]. Biiyiik bezler i¢inde parotis bezi, kiigiik bezler
icinde de agiz tabani, yanak mukozas1 ve dudaklardaki mindr tiikiiriik bezleri en sik
goriildiikleri bolgelerdir. Mukosele benzer sekilde yiizeye yakinlik derecesine gére mavimsi
renkte, fluktuasyon alinan yumusak sisliklerdir. Agiz tabaninda olanlar submandibuler kanala
yakindir ve amber renginde olurlar. Bazen ¢ok sayida retansiyon kistiyle birlikte goriilebilir.
[k lezyon agrili nodiil halindedir, mukozaya agilan kanal agizlar1 genislemistir ve mukus
disariya akar [5].

Tedavi: Izole olgularda kist ¢ikarilir. Biiyiik bezlerin kanallarmda olanlar bezin bir
kismi veya tamamu alinarak ¢ikartilir. Niiks goriilmez. Cok sayida lezyon birarada oldugu
zaman en fazla problem olusturanlar alinir [5].
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9. METABOLIK DURUMLARIN DAHIL OLDUGU TUKURUK BEZi
HASTALIKLARI

9.1. Diabet

Diabetes Mellitus, dokularin glukozu kullanma yeteneginde azalma ve kanda glukoz
seviyesinin agir1 yilkselmesi ile olusan metabolik bir hastaliktir. Genellikle kalitimsal ve
cevresel etkenler bu hastaligin olusumunda rol oynar. Hastalik insiilin yoksunlugu ya da
duyarsizligiyla olabildigi gibi her iki sebebi de igeren bir nedenle olabilir [202].

Tipleri: [203]

Tip 1 Diaabetes Mellitus: Pankreasta langerhans adalarinda bulunan beta hiicrelerinin
irettigi instilinin ortadan kalkmasi ile gelisen ve tam insiilin yetersizligi ile sonuglanan bir
hastaliktir. Bu tip diabet otoimmiin ya da idiyopatik sebeple olabilir.

Tip 2 Diabetes Mellitus: Dokularin insiiline cevabinin bozulmasindan, hiicre
membraninda bulunan insiilin reseptorii (INS-R) sorumludur. Erken evrelerinde insiilin
duyarhiligindaki azalmaya bagli plazma insiilin seviyelerinin artmasi ile kendini gosterir.

Tip 3 Diabetes Mellitus: Yaslilik diyabeti i¢in kullanilir. Insiilin uygulamas:
gerektirecek duruma kadar ilerlemis Tip 2 diabet durumunu ifade eder.

Tip 4 Gestasyonel Diabet: Gebelige bagli olusan bu diabet ¢esidi tip 2 diyabetle
benzerlikler gosterir.

Tip 5 Diabetes Mellitus: Erigskinlerde goriilen gecikmis otoimmiin diyabeti anlatir. Bu
isimlendirme tek gen mutasyonuna bagli olusmus kalitimsal diabeti anlatan genel bir terimdir.

Klasik semptomlar; ¢ok sik idrara ¢ikma, ¢ok susama hissi ve istahta artistir. Tip 1
diyabette nedensiz hizli ve asir1 kilo kayiplar1 ve azalmayan yorgunluk hissi vardir. Tip 2
diyabet hastalarinda da kilo kayb1 disindaki bu sayilan semptomlar gorebilir. Bunlarin yani
sira yapilan kan tetkiklerinde acglik kan sekeri diizeyi 110 mg/dl ve tokluk kan sekerinin 140
mg/dl tizerinde olmasi, destekleyici tetkiklerden olan HbAlc 6l¢timii (Kan sekerinin son 3
ayda nasil seyrettigini gosterir.), seker ylikleme testi (OGTT) ve idrarda glukoz goriilmesi gibi
teshis yontemleri vardir [204].

Klinik: Diyabeti kontrol altinda olmayan hastalar siklikla poliiiri ve yetersiz
hidrasyona bagli oldugu diisiiniilen agiz kurulugundan sikayetci olurlar. Ship ve arkadaslari,
yetiskin tip 2 diabetli hastalarin karsilastirildigi klinik bir deneyde kontrolii kétii olan diabetli
hastalarin, kontrolii iyi olan diabetli hastalara gore daha diistik tiikiiriik akis hizina sahip
olduklarini tespit etmislerdir [205, 206].

Russotto, yaptig1 klinik ¢alismada 200 hastanin %24'linde asemptomatik parotis bezi
biiyiimesi goriildiigiini rapor etmistir [207].

Son yillarda yapilan aragtirmalarda insiilin bagimli diyabet hastalarinda oral yumusak
doku enfeksiyonlarinin siklikla goriildiigii belirtilmistir [208]. Bunlara ilaveten tiikiiriik
salgisinda anlamli glukoz artis, diistik tiikiiriik akis hizi, yliksek potasyum ve protein orani
oldugunu tespit eden ¢alismalar da vardir [209].
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10. TUMORLER

Tiikdirtik bezi kitleleri tiim viicut neoplazilerinin yaklasik %3 {inii olusturur. Bas
boyun tiimoérlerinin de yaklagik %5-10’unu olusturan bu tiimorler, en sik 20-60 yaslar
arasinda goriiliirler [210]. Bu neoplazmalarin %85-90’1 parotis bezinden, %10-15’1
submandibuler bezden, %11 sublingual bezlerden, %4’i ise mindr tiikiiriik bezlerinden (%5-
10’u sublingual bez ve mindr tiikiiriik bezlerinden) kaynaklanir [211]. Tiikiiriik bezi
tiimdrlerinin %80’inin benign %?20’sinin malign oldugu kabul edilir [212]. Parotis bezi
timorlerinin %25°1, submandibuler bez tiimorlerinin %50’si, minor tiikiiriik bezi tiimorlerinin
%65°1 malign karakterdedir [210, 211]. Tiimoriin malignitesi bezin biiyiikligii ile ters orantili
olarak degismektedir [211, 213]. Tiikiirtik bezi tiimorlerinin insidansi 6. ve 7. dekatlarda pik
yapmaktadir [214]. Genglerde ve 50 yasa kadar goriilen tiikiiriik bezi tiimorleri ¢ogunlukla
selim tiimor olarak goriiliir. 50 yasindan sonra habis olan tiimorler selim olan tiimorlerden
daha fazla goriilmeye baslar. Cocuklarda ise parotis tiimorleri siklikla habis olur [8]. Tiikiiriik
bezi tiimorlerinin yarisindan fazlasini (%65°ini) pleomorfik adenoma (mikst tiimor) olusturur
ve siklikla parotis bezinde gelisir. Bunu Wartin tiimorii takip eder. En sik gelisen malign
tiikiiriik bezi timori mukoepidermoid karsinomadir [215].

Tiikiiriik bezi timorlerinin etiyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte enfeksiyonlar,
travmatik ve obstriiktif nedenler, sigara, A avitaminozu ve genetik faktorlerin sorumlu oldugu
diistiniiliir [216].

Tiikiiriik bezi malign hastaliklarinin %10’ undan az1 diger bolgelerden kaynaklanan
metastazlardir. En sik parotis bezinde goriiliir. Cogu yiiz derisi, kulak ve kafa derisi
kanserlerinin parotis bezine lenfatik metastazi olarak karsimiza ¢ikar [217].

Tiikiiriik bezi tiimorlerinin davranig paternlerinin genis olmasi, operasyon oncesi
histopatolojik tani koyma giicliigii ve rekiirrenslerin sikliginin yapilan cerrahi miidahale ile
direkt iligkili olmasi bu tiimorlerin tedavisini 6zellestirmektedir [70].

10.1. Benign Tiimorler

10.1.1. Pleomorfik Adenom (Benign Mikst Tiimor): Tiikiiriik bezlerinde en sik
goriilen tiimordiir. %80 parotiste, %10 submandibular bezde, %10 mindr tiikiiriik bezlerinde
ve sublingual bezde goriiliir [217]. Parotis yerlesimli olanlarin %90°1 yiizeysel lob, %10’u ise
derin lob kaynaklidir [218]. Yaklasik olarak %350 intraoral drnege gére mindr tiikiiriik bezi
mikst tiimorlerine en sik damakta rastlanir [201].

Epitelyal ve mezensimal kaynakli bir tiimor oldugu i¢in mikst olarak isimlendirilir
[219]. Epitelyal hiicreler silindirik ve kiiboidaldir. Mezensimal stroma ise polimorftur
(kikirdak, miksoid doku, damarlar vs.). Fibroz kapsiil igermemesinden dolayi lokal agresif
seyreder [220]. Oral kavite haricinde nazal kavite, paranasal siniis ve larinkste de goriilebilir
[221]. Taniya giderken ince igne aspirasyon biyopsisi, sintigrafi ve BT ’den yararlanilabilir
[8]. Tiimdr histolojik olarak her olguda farkli gériiniimler ortaya koyar. Ayni timoriin
icindeki farkli bolgelerde bile degisik goriiniimler gdsterebilir [5].

Pleomorfik adenoma olgularinda %1.6-9.4 oraninda karsinoma ex-pleomorfik
adenoma seklinde malign transformasyon bildirilmistir. Malign transformasyon, viicutta kalis
sliresi ile orantili olarak artar [5, 222].
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Klinik: 4. ve 5. dekatlarda goriiliir [221]. En sik goriildiigii grup dordiincii dekattaki
kadmlardir. Fakat her iki cinste, ¢ocuklarda ve yaslarda da goriilebilir [223]. Agrisiz, yavas
biiyiliyen, tek tarafli sert bir sisliktir ve vakalarin ¢cogunda tiimorii ¢evreleyen mukozada {ilser
goriilmez [221]. (Resim 32) Semptomlar ve bulgular timériin konumuna baghdir.[224] Hasta
hekime bagvurdugu zaman sertligi uzun siiredir fark ettigini sdyler. Baglangicta hareketli olan
kitle, timor biiyiidiikge hareketsiz hale gelebilir. Tiimoriin hareketliligi bulundugu anatomik
bolgeye gore de degisebilir. Agiz igindeki kiiglik bezlerin tiimorleri travmatize olursa,
yiizeyde iilserasyon goriilebilir [5].

Tedavi: Radikal cerrahi yontemiyle tedavi edilir [225]. Cerrahiye uygun olmayan,
genel anestezi agisindan yiiksek risk grubundaki hastalara radyoterapi uygulanir [218].
Parotisin yiizeyel lobunda yerlesenler i¢in fasiyal siniri koruyarak paratidektomi yapilir.
Derinde yerlesen tiimorlerde ise bezin tamaminin ¢ikartilmasi gerekir. Submandibular bezdeki
tiimorler bezin tamamuyla birlikte ¢ikarilir. Sert damakta yerlesenler ylizeyel mukozayla
birlikte periosta kadar eksize edilir [5]. Kemik tutulumu olan vakalarda ise periost ve ilgili
kemik doku da rezeke edilmelidir [226]. Yeterli cerrahi uygulandiginda prognoz iyidir [5].
Niiks oranlar1 diisiiktiir. Lezyonun tam olarak rezeke edilememesi sonucunda rekiirrens
gelisebilir [226]. Ayrica kadin cinsiyette, geng yasta goriilmesi ve parotidektomi yerine
eniikleasyon yapilmasi niiks i¢in risk faktorii olabilir. Yaklasik % 6.2'sinde malign doniisiim
meydana gelir. Coklu niiks, derin parotis lob konumu, erkek cinsiyet ve yasli hasta artmis
malignite ile iligkilidir [224].

Metastaz yapan pleomorfik adenom, pleomorfik adenomdan histolojik olarak ayirt
edilemez. Ancak uzak bélgelerde ikincil tiimérler olusturur. Bugiine kadar 81 vaka
tanimlanmistir. Siklikla ¢coklu lokal rekiirrenslerden sonra ortaya ¢ikar. En sik goriilen uzak
bolge metastazlar1 bas-boyun kemikleri ve akcigerdir. Histolojik olarak iyi huylu lezyonlarin
cogunun prognozu genellikle iyidir [224].

Resim 32: Pleomorfik adenoma goriiniimii ve operasyonu [227]
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10.1.2. Miyoepitelyoma: Cogunlukla miyoepitelyal hiicrelerden gelisir ve tiim
tiikiiriik bezi tiimorlerinin %1°den azini olusturur [28]. Timdrler agirlikl olarak parotiste
goriilmekle beraber sirasiyla submandibuler bez ve damaktaki mindr bezlerde olusur. Ayrica
larenks, lakrimal bez ve siniislerde de olabildigi bildirilmistir [5, 228]. Histopatolojisinde ig
bi¢imli hiicreler, plazmoid hiicreler veya her ikisinin kombinasyonu goriiliir. Epitel
kaynaklidir ve beraberinde diiz kas hiicreleri de bulunur [28]. Tiikiiriik bezinin
miyoepitelyomast dort ana hiicre morfolojisi gdsterir. Bunlar; ig (en yaygin), epitelioid,
plazmositoid (hiyalin) ve berrak (en az yaygin) hiicrelerdir [229].

Klinik: Lezyonlar 9-85 yaslar1 arasinda goriiliir [240]. Ortalama goriilme yas1 53 tiir
[211]. Kadin ve erkeklerde esit sikliktadir. Agrisiz, yuvarlak, yavas biiyiiyen, asemptomatik
Kitlelerdir [5, 205, 224].

Tedavi: Kiigiik bezlerde saglam simirlarla total eksizyon yapilir. Parotiste yerlestigi
zaman yiizeyel parotidektomi uygulanir. Prognozu iyidir ve niiks nadirdir [5].
Miyoepitelyomalar nadiren malign miyoepitelyal karsinomaya doniisebilir. Ozellikle uzun
stiredir bulunan tiimorlerde ve ¢oklu niiksleri olan olgularda malign transformasyon goriiliir

[224].

10.1.3. Basal Hiicreli Adenom: Bazal hiicreli adenom, bazaloid hiicrelerden olusan,
miksokondroid stroma igermeyen benign tiikriik bezi neoplazisidir [229]. Nadir gériilen bu
tiimdr, tiim tiikiiriik bezi tiimdrlerinin %1-2’sini olusturur. Oncelikli yerlesim alani parotis
bezi yiizeyel lobudur. Sonra sirasiyla submandibuler bezlerde, kiigiik tiikiiriik bezlerinden tist
dudak ve bukkal mukozadaki bezlerde goriiliir. Temel morfolojik 6zelliklerine gore solid,
trabekiiler, tiibiiler ve membran6z olmak tlizere dort bazal hiicreli adenom ¢esidi bulunur [28,
205, 224, 230]. Membrandz olan tipi herediter 6zellik tasir ve dermal silindirom adindaki deri
timorleriyle birlikte goriiliir. Bu durumda parotis tiimérleri ¢ift tarafli olur [5]. Parotiste
goriilen bazal hiicreli adenomlarda kapsiil varken dudakta goriilenlerde kapsiil
bulunmamaktadir [231].

Pleomortfik adenomdan farkli olarak uniform goriintii sergilerler. Bu yiizden
monomorfik adenoma seklinde siniflandiranlar ve kanal epiteli ve miyoepitelyal hiicreleri
icerdigi i¢in bu isimlendirmeye karsi ¢ikanlar bulunmaktadir [5].

Klinik: Kadinlarda erkeklerden daha fazla goriiliir ve 7. dekatta goriilme orani en
yiiksektir. Yavasg biiyiiyen ve serbestce hareket eden soliter kitlelerdir. Caplar1 3 cm
civarindadir [5].

Tedavi: Lezyonlar konservatif cerrahi ile ¢ikarilir. Genel olarak, lezyonlarda niiks
yoktur. Fakat membrandz seklinde daha yiiksek (%25) bir niiks orani goriiliir [224, 232].
Membrandz tipte rekiirens riski goze alinarak total parotidektomi veya genis rezeksiyon
onerilir [233]. Sinirh bir bolimiinde malign transformasyon goriilebilir. Bazal hiicreli
karsinoma doniistimii nadiren (membrandz tipte daha yiiksek siklikta) gergeklesir [224]. Bu
tiimorler bazen kiigiik sinirlere yayilim gosterir ancak bu yayilim perindral infiltrasyon
ozelligi tasimaz [1].
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10.1.4. Warthin Tiimérii (Papiller Kistadenoma Lenfomatosum): Ozellikle
parotiste pleomorfik adenomun ardindan ikinci en sik goriilen iyi huylu tiimordiir [234].
Goriilme sikhigi %10-15 arasindadir. %7 bilateral ve %4 multifokal olma 6zelligindedir [217].
Epitelyal yap1 daima retikiiler ve lenfatik doku ile sarilmistir [235]. Parotis bezi disinda
goriilme olasiligi ¢cok azdir. Nadiren submandibular bezde, servikal lenf nodlarinda veya
mindr tiikiiriik bezlerinde karsilasilabilir [234]. Ttimor, degisen oranlarda onkositik epitel
hiicrelerinden ve germinal merkezlere sahip lenfoid stroma ile kaplanmis papiller-kistik
yapilardan olusur [224].

Tlimoriin orijini tam olarak bilinmemekle birlikte parotisteki lenf bezlerinin iginde
bulunan fazla bez dokusundan veya lenfoid doku igerisine yerlesen kanal epitelinin
proliferasyonundan gelistigi diisiiniilmektedir [5]. Istatistiksel olarak sigara kullanimu,
radyasyona maruz kalma ve Epstein-Barr viriisii timor gelisimiyle iliskili bulunmustur [5,
224, 236]. Genellikle parotis alt ucunda yerlesmis, kistik ve solid komponentler igeren,
diizgiin smirh kapsiille ¢evrili bir lezyondur [237].

Klinik: Daha ¢ok 6. ve 7. dekatlarda ortaya ¢ikar [5]. Erkeklerde kadmnlardan 4 kat
daha fazla goriiliir [217]. Yavas biiyiiyen agrisiz bir kitledir [237]. Tiim6r parotisin alt ucunda
angulus bdlgesinde biiyiimeye baglar ve hastalar hekime geldiklerinde sisligin bir siiredir
farkinda olduklarini sdylerler. (Resim 33) Tiimorler bilateral goriilebilir. Bilateral tiimorler
farkli araliklarla ortaya ¢ikar [5].

Tedavi: Timor cerrahi olarak ¢ikartilir.[5]. Tiimdr benign olarak kabul edilir ama
bilateral goriilebildikleri ve boyun lenf nodlarina metastaz yapabilme 6zelligine sahip
olabildikleri i¢in hastalar yakin takibe alinmalidir [238]. Parotis yerlesimli timorde tedavi,
fasiyal sinirin korunmasiyla birlikte yapilacak yiizeyel parotidektomidir [217, 239]. Niiks
goriilebilir fakat yeni tiimoér dokusunun niiksii olup olmadigi tam anlasilamaz. Tiimor ¢ok
odakli yerlestigi i¢in baska odaklardan gelismis olabilir [5]. %1 oraninda malign
transformasyon ortaya ¢ikabilir [237]. Malign degisimi karsinoma ex-papiller kistadenoma
lenfomatozum olarak isimlendirilir [5].

Parotis bezinde Warthin tumoria erkek hasta

Resim 33: Parotis bezinde Warthin tiimorii agiz dig1 goriintiisii [240]
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10.1.5. Onkositoma: Onkosit ad1 verilen graniillii, asidofilik ve mitokondriden zengin
genis epitel hiicrelerinden olustugu i¢in bu seklide adlandirilmis; nadir goriilen iyi huylu bir
tiimordiir [28]. Tiikiirtik bezi timorlerinin %1-2sini olusturur [224]. Kapsiillii olan tiimoriin
kesitinde kati, gri kirmizi renkte ve ince fibroz bag doku lifleriyle loblara ayrilmis goriiniim
vardir.

Etiyolojisinde spesifik bir etken belirlenmemis olsa da radyasyonun bir risk faktorii
olabilecegi gosterilmistir [224, 241]. Onkositler bazen hiperplazi olustururlar ve bunu
onkositomadan ayirmak zordur. Multinodiiler onkokistik hiperplazi (onkositoz) olarak
isimlendirilen bu durumda parotis ¢ift tarafli etkilenir [5]

Klinik: Oncelikli yerlesim yeri diger tiimérlerde de oldugu gibi parotistir. Parotisin
yiizeyel lobuna yerlesir [5]. En sik 6. ve 7. dekatlarda goriiliir [242]. Sert, agrisiz, yavas
biiyiiyen, hareketli tiimorlerdir. Genelde asemptomatik ve tek taraflidir [205, 224].

Tedavi: Cerrahi eksizyon yapilir. Fasiyal sinir korunarak uygulanan parsiyel
parotidektomi uygun bir cerrahi yontemdir. Diger bezlerde bulunuyorsa total olarak bezle
birlikte ¢ikartilir. Prognozu iyidir ve niiks orani diisiiktiir [5].

10.1.6. Kanalikiiler Adenom: Seyrek goriilen 1yi huylu tiimérler olup tiim tiikiiriik
bezi tiimorlerinin % 1’ini olustururlar [243]. Ozellikle kiigiik tiikiiriik bezlerinde yerlesirler
[5]. Mikroskopik olarak tiim6r parankimi, kolumnar hiicrelerden olusur ve timor hiicreleri ¢ift
sira halinde dizilerek anostomozlasan, kanal benzeri yapilar olusturur [244, 245].

Klinik: % 70-90 oraninda iist dudaktaki mindr bezlerde lokalize olur. Daha az olarak
da yanak mukozasi ve damakta gézlenir [242, 246]. Damakta goriilme orani en azdir ancak bu
lokalizasyondaki iilsere kitlelerin ayirici tanisinda diistiniilmesi gereken bir lezyondur [5]. 6.
ve 7. dekatta sik goriiliir. Kadinlarda daha sik goriilme egilimindedir. Agrisiz, yavas biiyiiyen,
cap1 birkag mm’den birkag cm’ye kadar degisebilen (Genellikle 2 cm’den kiigtiktiir.)
submukozal kitlelerdir. Yiizeydeki mukoza normal renkte olabilecegi gibi mukoselle
karisacak sekilde mavimsi renkte de olabilir. Ust dudakta mukoselin goriilme sikliginin az
olusu ayiric1 tanida yardimci olur [5, 246, 247].

Tedavi: Lokal cerrahi eksizyonla ¢ikarilir [224]. Prognozu iyidir. Lezyonlar %20
oraninda multikofal olabilir ve niiksleri gézlenebilir [5]. Multifokal olgularin operasyonu
sahasinda tiimor dokusu kalabilecegi igin uzun siire takibi gerekir [28]. Malign degisim rapor
edilmemistir [5].

10.1.7. Sebase Adenom: Parotis bezi ve submandibuler bezlerde sebase
diferansiyasyonlar veya sebase bezler olabilmektedir. Bu diferasiyasyonlar normal parotis
bezlerinin %11-28’inde ve normal submandibuler bezlerin de %6’sinda rapor edilmistir [248,
249]. Bezlerdeki bu sebase dokulardan kaynaklanan iyi huylu timéral lezyonlar sebase
adenoma admni alir [5]. Kutan6z sebase neoplazmlardan farkli olarak visseral karsinom
gelistirme riski yoktur [224]. Oldukga seyrek goriiliirler. Parotis en sik tutulan bezdir [28].
Tiim tiikiiriik bezi timérlerinin %0.2’°sinden azini olustururlar [250]. Kesitlerinde sarimsi gri
renkte ve ¢ok sayida kiiciik kistler goriiliir [251]. Sebastz lenfadenomlarin gogunlugu
histolojik olarak diffiiz lenfoid zemin i¢cinde dagilmis metaplazik tiikiiriik bezi kanallar1
iceren, degisik biiyiikliikkte Sebasdz bezlerden olusmustur [252].
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Klinik: Tyi siirly, kati kivamli, agrisiz, hareket edebilen kitlelerdir [5]. Siklikla 6.-8.
dekattaki kisilerde rastlanir. Her iki cinste ayni1 oranda bulunur. Parotis bezinde veya
periparotid lenf nodlarinda ortaya ¢ikar fakat dudak ve sert damakta mindr tiikiiriik bezi
kaynakli iki vaka da bulunmaktadir [253, 254].

Tedavi: Cerrahi eksizyon ile tutulan bez ¢ikarilir [28].

10.1.8. Duktal Papilloma (Intraduktal Papilloma, inverted Duktal Papilloma):
Tiikiiriik bezi tiimorleri histolojik olarak papiller yap1 gosterebilirler. Cok az siklikta goriiliir.
Duktal papillomlar, tiikiiriik kanali sistemi i¢indeki ¢esitli bolgelerde ortaya ¢ikan liiminal
duktal epitel proliferasyonlaridir. Bezin interlobiiler bolgesi ve bosaltici kanalindan olusurlar.
Biiylime paterlerine gore intraduktal papilloma ve inverted duktal papilloma olarak ikiye
ayrilir [28, 224]. Etiyolojisinde tramva ve HPV ile iliskili vakalar bildirilmistir [224].

Klinik: Mindr tiikiiriik bezlerinde daha sik goriiliir. Tiimorler en sik alt dudakta
goriiliir ve bunu yanak, agiz tabani, damak ve dildeki minor bezler izler. Biiyiik tiikiiriik
bezlerinde ise en sik parotiste ortaya ¢ikar. Kadin ve erkeklerde esit sikliktadir [224].

Intraduktal papilloma ve inverted duktal papilloma: Mukozanm altma yerlesen agrisiz
submukozal nodiillerdir. intraduktal papilloma genellikle kirmizims: bir renge sahiptir [28].

Tedavi: Konservatif cerrahiyle ¢ikartilirlar. Niiks olasilig1 azdir [5] Malign
transformasyon vakasi yoktur [224]

10.1.9. Sialadenoma papilliferum: Igeri dogru papiller mukoza proliferasyonu olan
ekzofitik bir lezyondur [224]

Klinik: 5.-8. dekatlar arasinda daha ¢ok erkeklerde goriiliir. Skuamoz papillomaya
benzeyen ekzofitik goriiniimdedir ve sert-yumusak damak birlesim hattinda ya da yanaktaki
mindr tiikiiriik bezlerinde daha sik bulunur. Lezyonlar agrisizdir. Keratotik ve papiller
gOriiniimiiyle 6n tanis1 ¢ogu kez basit bir papilloma olarak konur [5, 28]

Tedavi: Cerrahi olarak tedavi edilir. Niiks nadir goriiliir [224].

10.1.10. Kistadenoma: Tiim tiikiiriik bezi tiimorlerinin %4 {inii olusturur [224].
Mikrokistik bosluklarla karakterize bazofilik adenomlardir. Epitel hiicreleri genellikle
Kolumnardir. Bu tiimériin bag dokusunda ¢ok miktarda lenfotik doku olmadigi igin kist
adenolenfoma grubuna girmez. Papiller kistadenoma ve miisinz kistadenoma olmak tizere iki
alt grubu vardir. Parmak seklinde ¢ogalan epiteller kist icerisine uzanirsa papillar kistadenoma
olarak adlandirilir [5].

Klinik: Yavas biiyiiyen, agrisiz, iyi sinirli, asemptomatik, hareketli Kitlelerdir [5].
Minér tiikiiriik bezi tiimorleri siklikla piiriizsiiz nodiil benzeri bir goriiniime sahiptir ve klinik
ayirici tanist siklikla mukoseli igerir. 5. ve 7. dekatlarda sik ortaya ¢ikar. Kadinlarda erkeklere
oranla daha sik goriiliir. Parotiste % 45-50 oranda ortaya ¢ikar. Dudak ve bukkal mukozanin
mindr tiikiiriik bezleri de bir sonraki en yaygin yerlerdir [224].

Tedavi: Cerrahi eksizyondur [5]. Niiks nadirdir [224].
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10.1.11. Lenfadenoma: Lenfadenoma, epitelyal hiicrelerin ve reaktif lenfoid dokunun
bifazik proliferasyonundan olusan iyi sinirli, nadir goriilen beningn tiikiiriik bezi timoriidiir.
Sebase ve sebase olmayan formlari bulunur. Sebas6z vakalar lenfadenomlarin tigte birini
olusturur ve geng bireyleri etkileme egilimindedir [224].

Klinik: Kadin ve erkeklerde goriilme orani esittir. 10-78 (ortalama 65 yasta) yaslar
arasinda goriiliir. Vakalarm %80’inden fazlasi parotis bezindedir. Submandibuler bez ve
mindr tiikiiriik bezlerinde de goriilebilir. Sebase olmayan vakalar siklikla parotis bezi veya
periparotid bolgede ortaya ¢ikar. Agrisiz, yavas biiyiiyen ve hareketli Kitledir [224].

Tedavi: Tam eksizyonla tedavi edilir. Nadiren sebase hiicrelerde (sebase
lenfadenokarsinom) ve bazal hiicrelerde (bazal hiicreli adenokarsinom) malign
transformasyon meydana gelir [224].

10.2. Malign Tiimérler

Tiikiiriik bezi malign hastaliklarinin %10’undan az1 diger bolgelerden kaynaklanan
metastazlardir. En sik parotis bezinde goriiliir. Cogu yiiz derisi, kulak ve kafa derisi
kanserlerinin parotis bezine lenfatik metastazidir [217].

Tiikiirtik bezi tiimorlerinde maligniteden siiphe edilmesini gerektiren bazi belirtiler
vardir. Bunlar; indurasyon, cilt ve mukozada tilserasyon olmasi, hizli biiylime géstermesi ve
fasiyal paralizidir [59].

Tikiiriik bezi malign tlimorlerinde sagkalimi etkileyen faktorler arasinda;
histopatolojik farklilik, lenf diigiimii metastazi, agri, fasiyal sinir tutulumu, cilt tutulumu,
evre, yerlesim yeri, niiks ve uzak metastaz bulunur [255]. Hekime ilk basvuruldugunda
mukoepidermoid karsinomun lenf diigiimii metastazi yapma orani en fazladir [256]. Adenoid
Kistik karsinomda da fasiyal paralizi insidans1 en yiiksektir [257]. Tiimoriin evresi arttikga
niiks ve boyun metastaz orani artar [256].

Habis tiikiiriik bezi tiimorlerinin preoperatif teshis ve degerlendirilmesi i¢in
goriintiileme yontemlerinden BT ve MR siklikla kullanilir. BT daha ucuz, kolay uygulanabilir
olmas1 ve kemik invazyonu hakkinda ayrmtili bilgi vermesi agisindan yararlidir. Ancak MR
ile tlimoriin i¢ yapisi, normal bez ile tiimdriin iliskisi ve kemik invazyonu, perindral yayilim
daha kolay anlagilir [258, 259].

10.2.1. Mukoepidermoid Karsinom: Mukus salgilayan hiicreler, epidermoid hiicreler
ve intermediate hiicrelerden olusan pleomorfik bir habis tiimordiir [58]. Cocuklarda goriilen
malign timorler igerisinde ilk sirada yer alir [201]. Cocukluk doneminde alian radyoterapi
ve kemoterapiye bagli sekonder gelisebilir [224].

Malign tiimorler igerisinde en sik goriilenlerdendir. Tiikiirlik bezi tlimorlerinin
%10’unu, malign olgularm %20’sini ve parotis bezi malign tlimorlerinin %35’ini olusturur
[260, 261].

Mukoepidermoid karsinomun onkositik, berrak hiicreli ve sklerozan varyantlari tarif
edilmistir. Nadir goriilen onkositik varyant, esas olarak dagmik mukositlere sahip poligonal
onkositik hiicrelerden ve varsa skuamoid hiicrelerden olusur. Sklerozan varyant, yogun
hyalinizan fibrozis ile karakterizedir [224].
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Hem histopatolojileri hem de klinik gidisleri nedeniyle yiiksek dereceli, orta dereceli
ve diistik dereceli olarak {ige ayrilirlar. Diisiik dereceli mukoepidermod karsinom Kistik
mukus hiicrelerinden zengindir ve iyi sinirlanmistir. Genellikle agrisizdir ve yavas biiyiirler.
Orta dereceli mukoepidermoid karsinomlar genellikle daha katidir ve miisin ekstravazasyonu
da dahil olmak iizere gesitli goriiniimler gosterir. Yiiksek dereceli mukoepidermoid
karsinomlar ise asagida yazilan 6zelliklerden bir veya daha fazlasini gosterir:

-niikleer anaplazi -nekroz
-artan mitoz orant -perindral, lenfovaskiiler veya kemik invazyonu.

Yiiksek dereceliler daha agrily, sert, hizla biiyliyen, agresif seyreden, kotii prognozlu
timorlerdir. Keratin incileri, agirt niikleer pleomorfizm veya cilt kanseri 6ykiisti varliginda
tan1 yeniden diisiiniilmelidir [205, 224].

Klinik: Goriilme yas1 ¢ok degiskendir [5]. Siklikla 35-65 yaslar1 arasinda goriilir. Pik
donemi 2. dekattir. Bazi hastalarin hikayesinde dnceden uygulanan radyasyon oldugu i¢in
radyasyonun mukoepidermoid karsinomun etiyolojisinde rol oynadigi diisiiniilmektedir [224,
262]. En sik parotis bezinde goriiliir ve parotis yerlesimli olanlarda fasiyal paralizi gelisme
riski yiiksektir [217].

Diisiik dereceli lezyonu bulunan hastalarda 5 yilda sag kalim %95 iken yiiksek
dereceli lezyonlu hastalarda sagkalim yaklasik olarak %40’a diismektedir [205]. Damaktaki
mindr tiikiiriik bezleri parotisten (%60-90 siklikta) sonra en sik tutulan ikinci yerdir [205].
(Resim 34)

Mukoepidermoid karsinoma kemik i¢inde yerlesebilir. Olgular daha ¢cok mandibular
molar bolgede goriliir. Gelisimi hakkindaki tartismalar i¢inde en yaygin goriis; bez epitelinin
cene kemigi igerisinde yerlesmesi ve sonradan malign degisim olmasidir. Lezyon kemik
korteksinin genislemesiyle fark edilir [5].

Tedavi: Tedavi plan1 preoperatif olarak alinan biyopsi ile baslar ve onerilen tedavi
cerrahidir [262]. Yiiksek dereceli olanlarda genisletilmis cerrahi, gerektiginde boyun
diseksiyonu, ardindan radyoterapi uygulanir. Diisiik derecelilerde ise yiizeyel veya total
parotidektomi Onerilir [217, 261]. Yiiksek dereceli lezyonlarda metastaz ve niiks olusabilir
[28].

Resim 34: Sert damakta mukoepidermoid karsinoma olgusu goriintiisii [28]
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10.2.2. Adenoid Kistik Karsinom: Tiim tiikiiriik bezi neoplazmlarmin yaklasik
%10’unu olusturur. Submandibular ve mindr tiikiiriik bezlerinin en sik malign tiimoriidiir
[263]. (Resim 35) Tiimorlerin yaklasik %50’si mindr tiikiiriik bezlerinde ortaya ¢ikar [205].
Submandibuler bezdeki tiimoriin prognozu bu beze ait diger malign olgulara gore daha iyidir
[5]. Perindral invazyon egilimindedir [217]. Ug histolojik alt tipi bilinmektedir: cribriform,
tiibiiler ve solid. Ayn1 tiimorde ayr1 ayr1 veya birlikte ortaya ¢ikabilirler ve solid alt tip en
agresiftir [264].

Klinik: Kadinlarda ve erkeklerde esit siklikla olmakla beraber 5. dekatta daha fazla
goriiliir. Timor yavas biiyiir. Bolgesel metastazlar seyrek goriiliirken akciger ve kemige uzak
metastazlari sik goriiliir [265]. Agr1 erken donemde ortaya ¢ikan bir bulgudur ve sislik
goriilmeden ¢ok dnce hastalar agridan yakinmaya baslar. Mindr tiikiiriik bezlerindeki
tiimorlerin ilizerini 6rten mukoza iilserlesir. Sert damak yerlesimi gosterenler lezyonlarda
kemik invazyonu da gelisebilir [62]. Parotis bezi tiimédrlerinde fasiyal paralizi olur [5]. Tim
parotis tiimorlerinin %1.5-4’{inii olusturur.

Tedavi: Cerrahi eksizyon ve bunu destekleyen radyoterapi uygulanir. Genis ve
metastaz riski olan olgularda boyun diseksiyonu ile birlikte cerrahi sinirlarin1 genisletmek
gerekir [5]. Rezidivlerin en 6nemli nedeni, sinir kiliflarindaki tiimor infiltrasyonunun cerrahi
siirlarin 6tesine gegmis olmasidir. Metastaz yapmayan olgularin prognozu gorece iyidir
[205]. Servikal metastaz insidansi diisiiktiir [266].

Hastalik yavas fakat sarsici bir seyir gosterdiginden uzun dénem takip sarttir [267]. 10
yillik sagkalim orani1 % 50-70'tir ve lokal niikks orani olduk¢a degiskendir. Lenf nodu tutulumu
nadirdir ancak solid varyantlarda daha sik goriiliir. Uzak metastaz, olgularin % 50'sinden
fazlasinda olur ve en sik akcigerlerde goriiliir. Bunu kemik, karaciger ve beyin takip eder
[224].

Resim 35: Sert damakta adenoid kistik karsinom olgusu [268]
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10.2.3. Asinik Hiicreli Karsinom: Neoplastik hiicrelerin, (en azindan bir kisminin)
sitoplazmik zimojen salgi graniilleri ile karakterize olan serdz asiner hiicre farklilagsmasi
sergiledigi bir tiimordiir [269]. Bu tiimorlerin %81-% 98'i parotiste, %11'i submandibular
bezde ve %3-%12'si en yaygin olarak damakta olmak {izere minér tiikiiriik bezlerinde goriiliir
[270]. Dusiik dereceli maligniteye sahiptir [271]. Tiimoriin en 6nemli 6zelligi infiltratif
olmasidir [272].

Klinik: Genellikle parotis bezine (%80) yerlesir. 50°li yaslarda ve kadinlarda daha sik
goriiliir [205]. Pediatrik malign tiimorler iginde 2. goriilme sikligina sahiptir [5]. Yavas biiylir
ve agrilidir [224, 271]. Fasiyal paralizi goriilebilir [5].

Tedavi: Parotisteki yiizeyel timorler parsiyel, derindekiler ise total parotidektomi ile
tedavi edilir. Submandibuler bez ve kiiciik bezlerin tiimérleri, ¢evresindeki genis saglam
dokuyla beraber ¢ikartilir. Metastaz olasilig1 oldugu zaman boyun diseksiyonu yapilir. Diger
malign tiimorlerle kiyaslandiginda prognozu daha iyidir [5]. Bu tiimérlerde yiiksek dereceli
transformasyon nadirdir ancak giderek artar ve sag kalim siiresi buna bagl olarak azalir.
Yiiksek dereceli olgularda daha agresif bir tedavi protokolii gerekir [271]. %35 niiks orani
bildirilmistir. 20 yillik sagkalim oran1 yaklasik %90 olup kadinlarda daha iyi bir orana
sahiptir. Kotii prognostik faktorler arasinda biiyiik tiimor boyutu, parotis bezinin derin
lobunun tutulumu ve eksik rezeksiyon bulunur. Coklu niiksler, servikal lenf nodu ve uzak
metastazlar da kotii prognozun belirtegleridir [224].

10.2.4. Karsinoma Ex-Pleomorfik Adenom: Uzun siire mevcut olan pleomorfik
adenoma ya da rekiirren pleomorfik adenoma zemininde gelisen nadir malignitelerdir [273]
Bu tiimériin malign olan bileseni tamamen epitelyal orijinlidir. Pleomorfik adenoma
zemininde malign transformasyon gelisme riski %3-15 oraninda goriilmektedir. Tiim tiikiiriik
bezi timorlerinin %3.6’simn1, malign tiikiiriik bezi timorlerinin % 11.6’sin1 olusturur [274].
Yaklasik %80’1 major, %20’si mindr tiikiiriik bezlerinde goriilmektedir. Biiytik tiikiiriik
bezleri igerisinde %81.7si parotis bezinde, %18’1 submandibular bezde, %0.3°1 ise
sublingual bezde goriilmektedir [275].

Diinya Saglik Orgiitii (World Health Organization -WHO) verilerine gére invazyon
smirt <1,5 mm ise minimal invaziv, >1,5 mm ise ileri invaziv olarak isimlendirilir [276].

Klinik: Cogunlukla 5. ve 6. dekatta ve en sik parotis bezinde goriiliir. En 6nemli
ozellikleri; boyutu uzun siire biiyiimeyen kitlenin kisa siire igerisinde hizla biiylimesi, agrinin
olmasi, kitlenin hareketsizlesmesi ve sertlesmesidir [274, 275].

Tedavi: Primer tedavisi cerrahidir. Kitlenin siklikla parotiste goriilmesi nedeniyle
minimal invaziv tiimérlerde yiizeyel parotidektomi yeterlidir. Ileri invaziv tiimérlerde total ya
da radikal parotidektomiye ilave olarak gerekli durumlarda lenf nodu diseksiyonu da
cerrahiye eklenmelidir [277]. Yiiksek rekiirrens riskinden dolay1 postoperatif radyoterapi ile
kombine olarak da uygulanabilir. Lokal ve uzak metastazlarinin sik olmasi kotii prognozila
direkt iligkilidir [275].
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10.2.5. Karsinosarkom: Timoriin hem epitelyal hem de mezenkimal elemanlari
maligndir. Oldukg¢a nadir goriiliir [278]. Saldirgandir ve hizla fatal gidis gosterir [5]. En
yaygin metastatik bolgeler akcigerler, kemikler ve merkezi sinir sistemidir [279]. Tiikiiriik
bezinde de novo karsinosarkomlar ortaya ¢ikabilse de birgok hastada pleomorfik adenomdan
karsinosarkom olarak tanimlanan bir durum olan, uzun siiredir devam eden veya tekrarlayan
pleomorfik adenomlar goériilmistiir [280, 281, 282].

Klinik: Siklikla parotiste ve 60 yas civari erkek bireylerde goriiliir. Kitle hizla biiyiir
[224].

Tedavi: Radikal cerrahi ve boyun diseksiyonunu takiben radyoterapi ve kemoterapi
uygulanir [5]. Tedaviye ragmen hastalarin yarisindan fazlasi lokal niiks ve/veya metastaz
nedeniyle 6lmektedir. Hastalarin ortalama sagkalim siiresi 3.6 yildir [283].

10.2.6. Squamoz Hiicreli Karsinom: Oral kaviteyi doseyen ¢ok katl yass1 epitelde
displazi ile baslayan ve neoplazik hiicrelerin bazal membrani asarak subepitelyal alana invaze
olmasi ile gelisen malign bir tiimordiir [28]. Primer tiikiirtik bezi skuamoz hiicreli karsinomu
nadirdir ve tanisi deri skuamoz hiicreli karsinomu dislandiktan sonra yapilabilir. Yayinlanan
vakalarm ¢ogunda diger tiikiiriik bezi karsinomlarinin veya metastatik skuamoz hiicreli
karsinomlarin dermal primer lokalizasyonundan farklilasmayla olusmaktadir [224].

Primer tiikiiriik bezi skuamoz hiicreli karsinomu, duktal skuaméz metaplazi ve
displazi nedeniyle uzun siiredir devam eden duktal obstriiksiyon ve litiazisi olan hastalarda
ortaya ¢ikabilir.

Klinik: 60 yasin {izerinde daha sik goriiliir [5]. Erkeklerde sik goriilmesine ragmen son
yillarda artan sigara ve igki tiikketimi nedeniyle kadinlarda da siklig1 artmaktadir [28]. Primer
tiikiiriik bezi skuamoz hiicreli karsinomu vakalar1 parotis bezi ile sinirhdir [224].

Tedavi: Genis cerrahi eksizyon, boyun diseksiyonu ve takiben radyoterapi uygulanir
[5]. Nadir goriilmesi nedeniyle prognoz bilinmemektedir [224].

10.2.7. Polimorfik Adenokarsinom:

Klinik: Genellikle minor tiikiiriik bezlerinin timoriidiir. Sert ve yumusak damakta, tist
dudak ve yanakta sik goriiliir. 6.-8. dekatlarda ve kadinlarda daha sik karsilagilir. Yavag
biiyiiyen agrisiz kitledir. Cevredeki ve alttaki kemige infiltratif yayilir [5].

Tedavi: Alttaki kemigi de i¢ine alacak sekilde genis eksizyonla ¢ikartilir. Lokal
rekiirrens oranlar1 %10-33’tiir. Lenf bezlerine metastaz fazla rastlanmaz ve boyun diseksiyonu
rutin olarak uygulanmaz. Metastazdan siiphe edilen olgularda diseksiyon uygulanir. Uzak
metastaz oldukga azdir [5, 224].

10.2.8. Clear Cell (Berrak Hiicreli) Karsinom: Hiyalinize bir stroma i¢inde
kordonlar ve yuvalar olusturan berrak hiicrelerden olusan nadir bir kiigiik tiikiiriikk bezi malign
tiimoridiir [284].

Klinik: Genellikle 60 yas ve iistii kadin hastalarda ortaya ¢ikar Tiimdrler genellikle
submukozaldir. Tipik olarak sisme goriiliir ve bazen iilsere olabilir [229]. En yaygin damak ve
ag1z tabaninda ortaya ¢ikar [285]. Perinoral invazyon ve kemik invazyonu yaygindir [224].
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Tedavi: Timor uygun bir yerde ortaya ¢ikarsa tedavi genellikle primer
rezeksiyondur. Agiz tabani timorlerine rezeksiyon morbiditesi nedeniyle primer olarak
radyasyon uygulanabilir [285].

10.2.9. Myoepitelyal Karsinom: Tamamen neoplastik myoepitelyal hiicrelerden
olusan ve infiltratif biiyiime gosteren bir malignitedir [224].

Klinik: Nadir goriiliir ve herhangi bir yastaki hastalarda cinsiyet farki olmadan ortaya
cikar. Cogu vaka parotis bezinde goriilir. Damak ve submandibular bez sonraki en yaygin
bolgelerdir. Hastalar agrisiz bir kitle ile bagvurur [224].

Tedavi: Hastalarin {igte biri rezeksiyonla tedavi edilir. Bolgesel lenf nodu
metastazisindan ziyade uzak (genellikle akciger) metastaz goriiliir [224].

10.2.10. Bazal Hiicreli Adenokarsinom: Bazal hiicreli adenomun sitolojik
ozelliklerini tagiyan ancak bliylime paterni ile maligniteyi isaret eden epitelyal neoplazidir
[269]. Tiikiiriik bezinde goriilen epitelyal tiimorlerin %1-2’sini olusturur. Gelisiminin %77 de
novo, %23 bazal hiicreli adenomdan oldugu diisiiniilmektedir [286]. Histolojik olarak bazal
hiicreli adenomun maligniteye transformasyon kriterleri basta destruktif infiltratif bazaloid
biliylime paterni ve perindral, vaskiiler invazyon olmak iizere pleomorfizm, nekroz, mitotik
aktivite, lenf nodu metastazi ya da uzak metastazdir [287].

Klinik: Oncelikle biiyiik tiikiiriik bezleri i¢inde parotiste goriilen, yavas biiyiiyen ancak
infiltratif 6zellik gosteren bir tiimordiir. 6. ve 7. dekatlarda sik goriiliir [5, 224].

Tedavi: Genis cerrahi eksizyonlarla ¢ikarilmalidir [5]. Bolgesel lenf nodu metastazi,
uzak metastaz ve hastaliga bagh 6liim nadirdir. [224].

10.2.11. Sialoblastom: Perinatal yas grubunda goriilen, agresif ve diisiik malign
potansiyeli olan nadir bir konjenital tiikiiriik bezi tiimordiir [288].

Klinik: Tiimor en sik parotis bezinde, ikinci siklikta submandibiiler bezde yerlesim
gosterir. Yavas biiylime egilimindedir [289]. Etkilenen bebeklerin ¢cogunda yiiz sismesi ve
nadiren cilt lilseri goriiliir. Sialoblastom ve hepatoblastomun birlikte oldugu olgu sunumlar1
vardir [224].

Tedavi: Timorsiiz cerrahi sinirm saglandigi cerrahi tedavi yeterlidir. Rezeksiyonun
miimkiin olmadig eriskin hastalarda veya rekiirren tiimorii olan pediatrik olgularda
radyoterapi alternatif ya da tamamlayici tedavi olarak disiiniilebilir. Ancak potansiyel yan
etkileri nedeniyle pediatrik olgularda radyoterapiden kaginilmasi gerektigi bildirilmistir [290].

10.2.12. Sebasoz Adenokarsinom: Nadir goriilen tiimorlerdir.

Klinik: Yasamin 3. ve 8. dekatlar1 arasinda goriiliir. Bugiine kadar bas-boyun
bolgelerinde yaklasik 50 tiikiiriik bezi sebase adenokarsinom vakasi bildirilmistir. Sadece 3
tiimore submandibular bezde, geri kalanina ise gesitli minor bezlerde rastlanmstir [224].
Hastalar genellikle agrili bir kitle ve degisen derecelerde fasiyal sinir felci ile bagvururlar.
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Tedavi: Cerrahidir. Niiks goriilebilir ve nadiren metastaz goriiliir. 5 yillik genel
sagkalim oran1 % 62' dir [224].

10.2.13. Onkositik Karsinom: Sadece neoplastik oksifilik hiicrelerden olusan malign
bir epitelyal tiimordiir ve diger tiikiiriik bezi timor tiplerinin spesifik histopatolojik
ozelliklerini gdstermez. Oldukca nadir goriiliir. Infiltratif 6zelliklere sahip organoid yuvalar ve
trabekdiller olusturan biiyiik, ¢ok yiizlii hiicreler (bol miktarda graniiler eozinofilik sitoplazma
ve oval vezikiiler ¢ekirdege sahip) ile karakterizedir [224].

Klinik: Bildirilen vakalarin ¢ogu parotis bezindedir. Submandibular bez ikinci en
yaygin bezdir. Hastalar genellikle agrisiz, yavas biiyiiyen sisliklerle bagvururlar [224].

Tedavi: Cerrahidir [224].

10.2.14. Tiikiiriik Bezi Duktus Karsinomu: Yiiksek dereceli meme duktal
karsinomuna benzeyen agresif bir epitelyal tiimordiir. Tiikiiriik bezi malignitelerinin %10'unu
olusturur [224].

Klinik: Genellikle yagsamin altinci ve yedinci yillarinda erkeklerde goriiliir.
Cogunlukla parotis bezinde ortaya ¢ikar. Fasiyal sinir felci, agr1 ve servikal lenfadenopati ile
iliskili hizli biiyiiyen bir timérdiir. Hem lenfovaskiiler hem de perinéral invazyon yaygindir
[224].

Tedavi: Cerrahi olarak tedavi edilir. Sik lokal niiks, bolgesel lenf nodu ve uzak
metastaz ile en agresif malign tiikiiriik bezi tlimorlerinden biridir. Bildirilen hastalarinin %55-
65'i genellikle 5 yil i¢inde bu tiimor sebebiyle 6lmiistiir [224].

10.2.15. Kotii Diferansiye Karsinom: Noroendokrin farklilagsmasi olan veya olmayan
biiyiik ve kiiglik hiicre tiplerini gsteren primer karsinomlardir. Bu tiimérlerin teshisleri
sadece metastaz ve diger primer tiikiiriik bezi tiimérleri olma ihtimalleri elendikten sonra
yapilabilir [224].

Klinik: Ortalama 60 yas erkekte goriiliir. Genellikle parotiste agrisiz bir kitledir.
Bazilar1 fasiyal sinir felci ile ortaya ¢ikar. Hastalarin %50'sinden fazlasi bolgesel lenf nodu
metastazi ile bagsvurmaktadir [240].

Tedavi: Cerahi tedavi yapilir. Hasta igin 2 yillik genel sagkalim oran1 %56°dir [224].

10.2.16. Lenfoepitelyal Karsinom: Goriilme siklig1 %1’den az olan nadir bir tiikiiriik
bezi malignitesidir. Bat1 iilkelerinde nadirdir ancak Kuzey Amerika Eskimo halklari,
Giineydogu Asyalilar, Japonlar ve Kuzey Afrikalilar gibi bazi popiilasyonlarda daha
yaygindir. Genel olarak ¢ogu EBV enfeksiyonu ile iliskilidir [224].

Klinik: Ortalama olarak yagamin altinci dekadinda goriiliir. Cogu tiimor parotis
bezinde ortaya ¢ikar. Hastalar genellikle agrisiz bir kitle ile bagvururlar. Cok az hastada agr1
veya fasiyal sinir felci vardir [224].

Tedavi: Cerrahi tedavi uygulanir. Hastalarin %40'inda lenf nodu metastazlari, %10-
20’sinde uzak metastazlar goriiliir. 5 yillik sagkalim orani ortalama %70-80'dir [224].
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10.2.17. Salg1 Karsinomu: Meme salg1 karsinomu ile morfolojik benzerlik gosteren
ve ETV6-NTRK3 gen flizyonu ile karakterize edilen, genellikle diisiik dereceli bir tiikiiriik
bezi karsinomudur. ilk kez tiikriik bezlerinde 2010 yilinda belgelenmistir [224].

Klinik: Genellikle 10-86 yaslar arasinda ve esit cinsiyet dagiliminda ortaya ¢ikar. En
sik parotis bezi ve ardindan submandibular bezde goriiliir. Agrisiz, yavas biiyiiyen bir kitledir.
[224].

Tedavi: Cerrahi tedavi yapilir. Lenf nodu metastazlar1 vakalarin %25'inde goritiliir
ancak uzak metastazlar nadirdir [224].

10.2.18. Adenokarsinoma, NOS: Bilinen epitelyal tiikiiriikk bezi karsinomlar1 diginda
duktal ve/veya glandiiler yapilar (kistik veya kistik olmayan) olusturan bir karsinomdur. Tiim
tiikiiriik bezi karsinomlarmnin yaklagik %10-15'ini olusturur [224].

Klinik: Ortalama gdoriilme yas1 58°dir ancak genis bir yas aralig1 bildirilmistir.
Tiimorlerin %50'sinden fazlasi parotis bezinde ortaya ¢ikar. %40'1 cogunlukla sert damak,
bukkal mukoza ve dudaklarda olmak iizere mindr tiikiiriik bezlerinde goriiliir.
Asemptomatiktir. Damaktaki tiimorler siklikla tilserlesir [224].

Tedavi: Yeterli cerrahi rezeksiyondan sonra sagkalimi mitkkemmeldir ve niiksleri azdir
[224].

10.2.19. Intraduktal Karsinom: Neoplastik epitel hiicrelerinin intrakistik/ intraduktal

proliferasyonlari ile karakterizedir. Nadir goriilen, yetersiz epidemiyolojik veriye sahip
timorlerdir [224].

Klinik: Parotis bezinde en sik goriiliir. Hastalar asemptomatik sislikle hekime
basvururlar [224].

Tedavi: Eksizyondan sonra prognoz miikemmeldir. Bugiine kadar lenf nodlarina
metastaz ve uzak metastaz bildirilmemistir [224].

10.2.20. Epitelyal-Myoepiteliyal Karsinom: Epitelyal-myoepitelyal karsinom
tikiiriik bezi tiimorlerinin yaklasik %1 ini olusturur ve diisiik dereceli malign tiimor olarak
kabul edilmektedir [291, 292].

Klinik: Daha ¢ok kadinlarda ve 60 yas tizerinde goriiliir. Tipik yerlesim yeri parotistir
[5]. Yavas biiyiiyen agrisiz kitledir [224].

Tedavi: Genis cerrahi rezeksiyon ile tedavi edilir [5]. Tiimor rekiirrens orani yaklagik
%40, metastaz orani ise yaklasik %14’tlir. Metastaz1 Oncelikle servikal lenf nodlar, akciger,
karaciger ve bobrekte saptanir [291].
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SONUC

Sindirim sisteminde 6nemli isleve sahip olan tiikiiriikk bezleri; 3 biiyiik tiikiiriik bezi ve
oral kavite, orofarenkse yerlesmis kiictik tiikiiriik bezlerinden olugmaktadir. Tiikiirtik
bezlerinde meydana gelen hasarlar dogrudan agiz ve dis saghigini etkilemektedir.

Tiikiiriik bezlerinde degisik etyolojik faktorlere bagli olusan enfeksiyoz hastaliklar
akut veya kronik formda gelisir. Tikiiriik bezi enfeksiyonlarinda dncelikle s1vi takviyesi, agiz
hijyeni motivasyonu, antibiyotik veya antiviral ila¢ destegine bagvurulmadir. Enfeksiyon bu
tedavi yontemleriyle gegcmezse cerrahi miidaheleye basvurulabilir.

Kserostomi vakalarinin tedavisi semptomatik olarak gerceklestirilir. Suni tiikiirtik,
pilokarpin hidroklorit igeren ilaglar kullanilabilir. Mekanik stimiilasyon saglayan sekersiz
sakizlar da onerilir.

Tikiiriik bezi taslari, biiyiik tiikiiriik bezlerinin i¢cinde veya bosaltim kanallarinda
olusan kalsifiye maddelerdir. Tedavileri tasin ¢ikarilmasma yoneliktir.

Benign tiikiiriik bezi tiimérleri genellikle yavas biiyiiyen agrisiz lezyonlardir. Fasiyal
agr1 ve paralizi bulgular1 varsa malign timér olma ihtimali ¢ok yiiksektir. Tiikiiriik bezi
tiimorlerinin gogunun tedavisi cerrahidir. Cerrahi tedavi yapilacak hastalar olasi
komplikasyonlar konusunda bilgilendirilmelidir.
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