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PRIMER SJOGREN SENDROMLU BiREYLERDE ENTERFERANSIYEL AKIMIN
TUKURUK FONKSIYONU UZERINDEKIi ETKINLiGININ INCELENMESi:
RANDOMiZE KONTROLLU TEK KOR GALISMA

Aylin KESKIN
Yuksek Lisans Tezi, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon AD
Tez Yoneticisi: Dog. Dr. Bilge BASAKCI CALIK
Agustos 2020, 93 Sayfa

Bu calismanin amaci, Primer Sjogren Sendromlu (pSS) bireylerde
Enterferansiyel Akim tedavisinin tikuruk fonksiyonu tzerindeki etkinligini incelemekti.

Calismaya Pamukkale Universitesi Tip Fakiltesi Romatoloji Bilim Dali'na
basvuran, 2016 AECG (Amerika-Avrupa Uzlasma Grubu) Primer Sjégren Sendromu tani
kriterlerine gére pSS tanisi almisg ve Chisholm-Mason siniflandirmasina goére 3. ve 4.
derece olan 36 birey (yas ort=49,6619,68 yil) dahil edildi. Katihmcilar tedavi grubu (n=18)
ve plasebo grubu (n=18) olmak Uzere randomize olarak iki gruba ayrildi. Gruplarin
tedavileri, haftada 3 kez 8 hafta boyunca toplam 24 seans Enterferansiyel Akim tedavisi/
plasebo tedavisi ve klinik pilates egzersizleri olarak uygulandi. Tukurik akis miktari
tukurak akis hizi 6lgimu ile, hastalik etkilenimi Gorsel Analog Skala (GAS) ile, saghk
durumu Saglik Degerlendirme Anketi (HAQ) ile, agiz ve dis saghgdina iliskin yagam
kalitesi Agiz Saghgi Etki Profili-14-TR (OHIP-14) ile, oral saglikla iliskili yagsam kalitesi
Oral Saglikla iligkili Yasam Kalitesi-Birlesik Kralllk Anket Formu (OHRQOL-UK) ile,
depresyon Beck Depresyon Olgegi (BDO) ile, anksiyete Beck Anksiyete Olgegi (BAO)
ile, yasam kalitesi Kisa Form-36 Yasam Kalitesi Olcegdi (SF-36) ile ve uyku kalitesi
Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi (PUKI) ile degerlendirildi. Biitiin degerlendirmeler tedavi
oncesinde ve sonrasinda uygulandi.

Tedavi 6ncesi ve sonrasi karsilastirmada, tedavi grubunda tukartk akis hizi
Olciminde fark anlamli iken, hem tedavi grubu hem de plasebo grubunda GAS, HAQ,
OHIP-14, OHRQOL-UK, BDO, BAQO, SF-36, PUKi’'de fark anlamli idi (p<0.05). Delta
degerleri karsilastirildiginda tedavi grubu lehine anlamli idi (p<0.05).

Enterferansiyel Akim tedavisi, tedavi grubunda tikurik fonksiyonlari Gzerine
olumlu etki gosterirken; hastalik etkilenimi, agizla ilgili yasam kalitesi, saglik durumu,
yasam kalitesi, anksiyete ve depresyon Uizerine her iki grupta da olumlu etki géstermistir.
iyilesmedeki fark degerlerini karsilastirdigimizda ise gruplar arasi farkin tedavi grubu
lehine oldugunu gorulmustir. Elde ettigimiz sonuclara gore pSS’de hastalik aktivitesi ve
semptomlarla basa ¢cikmada Enterferansiyel Akim tedavisinin etkili ve guvenli bir tedavi
yontemi olarak kullanilabilecegi goruldu.

Anahtar kelimeler: Sjogren Sendromu, kuruluk, enterferansiyel akim, tikurik akis hizi.
Bu calisma, PAU Bilimsel Arastirma Projeleri Koordinasyon Birimi

tarafindan desteklenmistir (Proje No: 2019SABE0Q7)
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ABSTRACT

INVESTIGATION OF THE EFFECTIVENESS OF INTERFERENTIAL CURRENT
THERAPY ON SALIVARY GLAND FUNCTION IN INDIVIDUALS WITH PRIMARY
SJOGREN’S SYNDROME: SINGLE-BLIND RANDOMIZED, CONTROLLED TRIAL

Aylin KESKIN
M. Sc. Thesis in Physical Therapy and Rehabilitation
Supervisor: Assoc. Prof. Bilge BASAKCI CALIK
August 2020, 93 Pages

The aim of this study was to investigate the effectiveness of Interferential current
therapy on salivary gland function in individuals with Primary Sjogren's Syndrome (pSS).

36 individuals (mean=49.6619.68 years) who were diagnosed with pSS
according to 2016 AECG (American-European Consensus Group) criteria and applied
to Pamukkale University Faculty of Medicine, Department of Rheumatology, were
included in study. Participants were randomly divided into two groups as treatment group
(n=18) and placebo group (n=18). Interferential current therapy/placebo therapy and
clinical pilates exercises were given 3 times a week for 8 weeks. Saliva flow amount with
salivary flow rate measurement, disease effect with Visual Analogue Scale (VAS), health
status with the Health Assessment Questionnaire (HAQ), quality of life related to oral
and dental health with Oral Health Impact Profile-14 (OHIP-14), oral health-related
quality of life with Oral Health-Related Quality of Life-United Kingdom Questionnaire
(OHRQOL-UK), depression with Beck Depression Inventory (BDI), anxiety with Beck
Anxiety Inventory (BAI), quality of life with Short Form-36 (SF-36) and sleep quality with
Pittsburgh Sleep Quality Index (PUKI). All evaluations were assessed before and after
treatment.

Before and after treatment, a significant difference was observed in the salivary
flow rate measurement in the treatment group and there was statistically significant
difference in VAS, HAQ, OHIP-14, OHRQOL-UK, BDI, BAI, SF-36 and PUKI in both the
treatment group and placebo group (p <0.05). When the delta values were compared, it
was significant in favor of the treatment group (p <0.05).

Interferential current therapy had a positive effect on saliva functions in the
treatment group while there was a positive effect in both groups on disease effect, health
status, oral quality of life, depression, anxiety, quality of life and sleep quality. When we
compared the difference values in improvement, it was seen that the difference between
the groups was in favor of the treatment group. According to our results, it was seen that
Interferential current therapy can be used as an effective and safe treatment method in
overcoming the disease activity and symptoms in pSS.

Key words: Sjogren's Syndrome, xerostomia, interferential current, salivary flow rate.

This research was funded by an Pamukkale University Scientific Research
Projects Coordination (Unit number of 2019SABEO0Q7)
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Katildigim egitimlerindeki kiymetli bilgileri ve mesleki tecriibesi sayesinde ufkumu
aydinlatan Sayin Uzm. Fzt. Ozlem USTUNKAYA'ya,
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BOZCUK ve Fzt. Ceren KORKMAZ'a,

Bana her zaman samimiyetle yaklasan ve destek olan degerli calisma
arkadaslarim Fzt. Fatmanur IPEKER ve Uzm. Fzt. Burak KARAGOZ e,

Manevi desteklerini her zaman hissettiren ve bu sire¢te yanimda olan tim
arkadaslarima,

Calismaya katilarak tezin olusmasinda buiyulk katkilari olan degerli hastalarima,

Hayatimin her aninda yanimda olan, maddi ve manevi desteklerini esirgemeyip
beni sevgi ve saygiyla yetistiren, basarilarimin mimarlari biricik annem, babam ve canim
kardesime sonsuz tesekkurlerimi sunarim.
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1. GIRIS

Sjogren sendromu (SS), lenfositik infiltrat ile lakrimal ve tikurlk bezleri gibi
ekzokrin bezlerinin asamali dejenerasyonuyla karakterize kronik, organa 6zgl otoimmdin
bir hastaliktir. Bu bozukluk hem primer Sjégren Sendromu (pSS) olarak izole edilmis bir
sendrom hem de romatoid artrit, sistemik lupus eritematozus ve sistemik skleroz gibi
diger bag dokusu hastaliklari ile iligkili olarak sekonder Sjogren Sendromu (sSS) olarak
siniflandiriimaktadir (Peri vd 2012).

Nadir gorilen pSS icin hesaplanan kiresel yayginlik 61/100.000’dir ve bu oran
Avrupa'da karsilasilan en yiksek yayginhktir. Kadin populasyonundaki SS, erkeklerden
anlamh olarak daha sik gorilmektedir; cinsiyet farki 9:1 ile 19:1 arasinda degismektedir.
pSS tanisi sirasindaki ortalama yas 56'dir ve baska bir zirve yas ise 20 ile 40 yaslar

arasinda meydana gelmektedir (Qin vd 2015).

Cogu otoimmin hastalikta oldugu gibi, SS’nin etyolojisi ile ilgili birgok calisma
yapilmis olup, altinda yatan neden heniz tam olarak anlasilamamistir. SS patogenezi iyi
anlasilamasa da, hem dogustan gelen hem de adaptif bagisiklik tepkileri hastaligin

baslamasi ve ilerlemesinde rol oynamaktadir (Chen vd 2016).

pSS'nin klasik klinik 6zellikleri lakrimal ve tlkarik bezlerini icerirken, kseroftalmi
ve kserostominin yani sira tekrarlayan tiukurik bezi genislemesini kapsayan sikka
sendrom kompleksi bu klinik 6zelliklerin bir pargasidir. Bununla birlikte, hastalik
sonucunda meydana gelen ekstraglandiler belirtiler; akciger, karaciger, bobrek ve
dolasim gibi diger organlan ve sistemleri kapsamaktadir (Kassan ve Moutsopoulos
2004). Oksliriik veya nadiren interstisyel pnémonit ve fibroz gibi solunum semptomlari
gorulebilmektedir (Papiris vd 1999). Artralji ve miyalji sirasiyla bireylerin %53 ve %22’
sinde gorilmektedir (Kassan ve Moutsopoulos 2004). Yorgunluk, bazen zayiflatici olan

ve siklikla hipotiroidizmle iligkili olarak pSS’li bireylerin yaklagsik %50' sinde gorulmektedir



(Kassan 2001). Diger bir semptom, pSS'li bireylerin %20'sinden fazlasinda saptanan
karakteristik Fibromiyalji (FM) belirtisini temsil edebilen agri semptomudur (Ostuni vd
2002). SS’li bireylerin yaklasik %30'unda hafif bir Raynaud fenomeni ortaya ¢ikmaktadir
ve kuruluk ya da yanma gibi farkh cilt degisiklikleri tespit edilmektedir. Deri Ulseri
meydana geldiginde, kiclk veya orta boy damarlarin vaskdiliti gértilmektedir (Tsokos vd
1987).

pSS’li bireylerin tedavi slrecinde yer alan cesitli saglik profesyonellerinin
multidisipliner bir yaklasim benimsemesi gerekmektedir. Tedavi yaklagimlari icerisinde
farmokolojik ve nonfarmokolojik yontemlerin kombinasyonu ile tedavi slreci
surdurdlmelidir. Yasam tarzi degisiklikleri, hasta egitimi, elektrostimulasyon, akupunktur
ve aerobik egzersiz segenekleri nonfarmokolojik tedavi ydntemleri arasinda yer
almaktadir. Avrupa Romatizma Birli§i (European League Against Rheumatism, EULAR)
2019'da SS’li bireyler igcin yayinladigi tavsiye raporunda nonfarmakolojik tedavi
yaklagimlari icerisinde elektrostimulasyon uygulamasina dikkat cekmektedir. Agiz
kuruluguna sahip bireylerde Enterferansiyel Akim (EFA) tedavisinin kullaniimasi ile agri
ve rahatsizlik hissi meydana gelmeden bireylerde tukdrik Uretiminin arttinldig

bildirilmigtir (Hasegawa vd 2016).

EFA tedavisi, 1950'lerde Avusturyali hekim Hans Nemec tarafindan gelistirilen bir
elektrik stimilasyon terapisidir (Cazejust vd 1956). Deri tahrisi, diger elektriksel
stimualasyon tekniklerinin bazilarinda biylk bir dezavantaj iken EFA tedavisi cilt tahrisine
neden olmamaktadir. Ek olarak, EFA tedavisi dokunun derinliklerinde yeni bir frekans
uretmektedir (Wadsworth vd 1983, Bergdahl ve Bergdahl 2000). Alternatif orta frekansli
bir akim olmasi nedeniyle daha az deri direnciyle karsilasarak derin dokularin tedavisine
katkida bulunmaktadir (Ward 1980). Uzun zamandir gesitli hasta gruplarinda tedavi
etkisinden vyararlanilarak EFA tedavisi kullaniimaktadir. Agrinin kontroll, kaslarin
uyariimasi, kan akimi ve 6dem EFA tedavisinin fizyolojik ve terapdétik etkileri igerisinde
yer almaktadir (Noble vd 2000, Youn vd 2016, Albornoz-Cabello vd 2017). EFA tedavisi;
2 ve 4 elektrotlu sistemlerle birlikte plak, kendinden yakiskanl elektrot ya da vakum
elektrot aracihiyla kullanilmaktadir. Elektrofiziksel ajanlar igerisinde en popltilerlerinden
biridir. Akimin daha derin dokulara ulasabilmesi ile agri ve rahatsizlik hissi meydana

getirmemesi avantajlari arasinda yer almaktadir.

Literatlr incelendiginde pSS’de tikuruk fonksiyonlarina yonelik EFA tedavisi
yapilan herhangi bir c¢alismaya rastlaniimamistir. Bu nedenle c¢alismamiz pSS’li
bireylerde EFA tedavisinin tukurik fonksiyonu Uzerine etkisini incelemek ve eksiklik

bulunan bu alanda literatlre katkida bulunmak amaciyla yapilmistir.



1.1. Amag

Enterferansiyel Akim tedavisinin, pSS’li bireylerde tiukirik fonksiyonu Uzerine

etkinligini incelemektir.



2. KURUMSAL BILGILER VE LITERATUR TARAMASI

2.1. Sjogren Sendromu

2.1.1. Tanim ve tarihge

Buglnki adiyla Sjogren Sendromu (SS) olarak isimlendirdigimiz hastaligin
tarinteki basamaklarini inceledigimizde, ilk vaka raporu 1882 yilinda Alman doktor
Theodor Leber tarafindan ipliksi keratit (g6ziin kornea tabakasina yapisan mukoza
liflerinin iltihaplanmasi) olarak tanimlanmistir. 1888 yilinda cerrah Johann Mikulicz
Radecki bileteral agrisiz parotis, submandibular ve lakrimal bezlerde sisme semptomlari
olan 42 yasindaki Dogu Prusya ciftcisi olgusunu Konigsberg'deki Bilimsel Tip Dernegi'ne
sunmustur. Ilgili bezlere yaptidi biyopside yogun hiicre infitrasyonunun gézlenmesi ile bu
klinik durum Mikulicz Sendromu olarak isimlendirilmistir. 1927'de Houwer ipliksi keratiti
artrit ile iliskilendirmistir (Mikulicz 1892, Talal 2005). 1933 yilinda Isvegli oftalmolog
Henrik Samuel Conrad Sjogren, 13 tanesinde kronik artrit, kuru agiz ve kuru goz (sikka
semptomlari) septomlari mevcut olan toplam 19 bireyde benzer klinik ve histolojik
semptomlar saptamistir (Sjogren 1933). Vitamin A eksikliginde (kseroftalmi) okiler
yuzeyde gorilen ozelliklerden ayirt etmek icin keratokonjuktivitis sikka terimini
kullanmistir (Fox ve Liu 2006). 1953 yilinda, Morgan ve Castleman, Mikulicz Sendromu
ve Sjogren Sendromu’nun benzer klinik olugsum gdsterdigi sonucuna ulagarak literatlirde
Sjogren Sendromu terimi ilk kez kullaniimaya baslanmistir (Skopouli ve Moutsopoulos
1994). Hastaligin ginimuzde bilinen klinik 6zellikleri 1956 yilinda Bloch ve arkadaglar
tarafindan tanimlanmistir (Bloch vd 1956). Ayrica, 1966 yilinda Calman ve Reifman SS’li
bir bireyde minér bukkal bezlerin tutulmasini bildirmistir. 1966 yilinda Cifarelli, Bennett

ve Zaino, 1967 yilinda Cahn ve Bertram mindr palatal tikurik bezlerinin SS’nin



karakteristik histopatolojik 6zellikleri oldugunu goéstermigtir. 1968 yilinda Chisholm ve
Mason tarafindan 4 mm?lik mindr tukurdk dokusu bagina birden fazla lenfosit odagi
tutarli kabul edilerek, tokdrik bezinin histopatolojik derecelendiriimesi yapilmigtir
(Chisholm ve Mason 1968). SS’nin antikorlar (anti- Ro/SSA ve anti- La/SSB) 1960'larin
sonunda kegfedilse de, otoimmun SS’nin diger nedenlerle olusan kuru g6z ve agiz
kurulugu nedenlerinden (HIV enfeksiyonu ve hepatit gibi) ayirt edilmesi resmi
sinifamada 30 yil daha strmustur. 1980 yilinda Talal, hastaligi otoimmun ekzokrinopati,

Skopouli ve Moutsopoulos ise otoimmun epitelitis olarak tanimlamistir (Talal 2005).

SS, temelde lakrimal ve tikurik bezleri basta olmak Gizere, tim ekzokrin bezlerin
lenfositik infiltrasyonu ile karakterize, agiz kurulugu (kserostomi) ve kuru goz
sendromuna (keratokonjunktivitis sikka) neden olan, akciger, bébrek ve merkezi sinir
sistemi dahil olmak Uzere vucuttaki hemen hemen tium organ sistemlerini etkileyebilen
nispeten yaygin, yavas ilerleyen, kronik, otoimmun bir hastaliktir (Quin vd 2015). SS'li
bireylerin ¢cogu agdiz kurulugu, tikdrtk bezlerinin lenfositik infiltrasyonu sonucu gelisen
keratokonjunktivitis sikka ve asirn yorgunluktan muzdariptir. Bunlara ek olarak en sik
artralji, artrit ve miyaljinin meydana geldigi bircok farkli ekstraglanduler bulgu meydana
gelebilmektedir. Pulmoner ve renal etkilenimlere ek olarak B hicreli lenfoma da dahil
olmak Gzere SS’nin birgok sistemik yoni tanimlanmistir (Ramos-Casals vd 2015, Vivino
vd 2019). Metalloproteinaz ve sitokinlerin bezlerdeki lokal Gretiminin disfonksiyonu ve
glandiler destriiksiyon nedeniyle kuruluk belirtileri gértilmektedir. Baska bir otoimmiin
hastallk olmadan gelisen klinik tablo primer Sjoégren Sendromu (pSS) olarak
siniflandirihrken, g¢ogunlukla romatoid artrit (RA), sistemik lupus eritematozus (SLE),
dermatomiyozit, skleroderma (ilerleyici sistemik skleroz, PSS) ve primer biliyer siroz gibi
diger otoimmun hastaliklarla birlikte gelisen klinik tablo sekonder Sjégren Sendromu
(sSS) olarak siniflandiriimaktadir (Fox 2005).

2.1.2. Epidemiyoloji

SS, RA’dan sonra ikinci en ¢ok gorilen romatizmal hastaliktir (Qin vd 2014). Oin
ve arkadaslarn (2014) tarafindan yapilan meta-analizde SS yillik insidansi 6.92/100.000
olarak bildirilmigtir. Kadin/erkek cinsiyet dagilim orani ise 10.72 olup kadinlarda gérilme
orani daha yuksektir. Gugli kadin yatkinligina sahip olan SS’de dinya caginda
geleneksel olarak bildirilen orandan ziyade 13/1 kadar ylksek olabilecegi muhtemel
gorulmektedir (Ramos-Casals vd 2007). Qin ve ark.’nin (2014) SS’li bireylerde Amerika-

Avrupa Uzlasma Grubu (AAUG) kriterleri kullanilarak yaptigi meta-analize goére



muhtemel prevalans orani %0,043 olarak bildiriimistir. Hastahgin bireylerin yasam
donglsu igerisinde 20-30’lu yaslarda ve menapoz sonrasi 50’li yaslarin ortalarinda iki
kez en Ust seviyeye ulasma donemi bulunmaktadir (Fox 2005). Kadinlarda yasin
ilerlemesiyle 55-65 yasinda pSS’nin en Ust seviyeye ulastigi bildirilirken, erkeklerde esas

olarak 65 yas ve Ustl bireylerde ortaya ¢cikmaktadir (Weng vd 2011).

Tirkiye'deki SS prevalans calismalari sadece izmir ili ile sinirli oldugu igin
Turkiye'deki genel SS prevalansi ile ilgili litreratiir bilgisi bulunmamaktadir. izmir ilinde
yapilimis olan ¢alismada, 18-74 yas araliginda 831 kadin birey dahil edilerek Avrupa
kriterlerine gore pSS prevelansi %1.6, AAUG kriterlerine gore ise %0.7 olarak tespit
edilmistir (Kabasakal vd 2006). Ayni bdlgede yapilan bir diger ¢alismanin populasyonu,
toplam 8 tane birinci basamak saglik hizmetlerine basvurmus 2835 bireyin
degerlendiriimesi ile olusturulmustur. AAUG kriterlerine gére pSS prevalansi %0.21
(kadinlarda %38, erkeklerde %0), Avrupa kriterlerine gore ise %35 (kadinlarda %58,
erkeklerde %0.08) olarak saptanmistir. Bu ¢alisma ile pSS’nin genel populasyon igin

tahmin edilen yayginlik oranindan daha disuk bir oran tespit edilmistir (Birlik vd 2009).

2.1.3. Etyopatogenez

ilk SS'li bireyin gérilmesinden bu yana, patolojik yénleri anlamak igin yogdun
arastirma yapilmis fakat etyolojisi hala tam olarak anlasilamamistir (Binard vd 2007,
Segal vd 2011). SS’nin patogenezi iyi anlasilamasa da, hem dogustan hem de adaptif
bagisiklik sisteminin cevaplari hastaligin baslangi¢c ve ilerlemesini kapsamaktadir.
SS’nin gelisimi (¢ adimda kavramlastirilabilir. ilk olarak, otoimmidinite belirli bir gevresel
faktor veya genetik arka plana etki eden faktdrler tarafindan tetiklenir. ikinci olarak,
otoimmun yanit arttirihr ve anormal bagisiklik dizenleyici mekanizmalar yoluyla
kroniklesir. Ve Uglincu olarak, lenfoepitelyal lezyon ve sonunda doku hasari meydana

gelmektedir. Bunlar devam eden enflamatuvar stirecin sonuclaridir.

2.1.3.1. Genetik yatkinhk

SS’li bireylerin aile Uyeleri yas ve cinsiyet uyumlu kontrol gruplari ile
karsilastirildiginda daha yuksek SS insidansina ve daha fazla serolojik otoimmun

anormallik prevalansina sahiptir (Mason vd 1967, Fox 2005). Molekller immunogenetik,



pSS’li bireylerin ¢cogunun irk ve etnik farkliliklardan bagimsiz olarak DQA1*0501 alelini
tasididini gdstermistir ve ayni zamanda bu alelin bazi bireylerin pSS'ye yatkinliginda

belirleyici bir rol oynayabilecedi ileri surilimustir (Reveille 1990).

SS'de bugline kadar yapilan sinirli sayidaki kapsaml genom iligkili calismalar
anlamh genetik iliskiyi ortaya koymustur (Segal vd 2009). HLA lokusu disindaki gen
polimorfizmlerinin SS ile iligkisinde, ézellikle tip | interferon (IFN) yanitini etkileyenler
dikkate degerdir. Bu konuda, IRF5 rs2004640-T alelinin SS'ye yatkinlhkta genetik iligkisi
teyit edilmistir (Miceli-Richard vd 2007). Baska bir calismada, IRF5 (CGGGG indel, SNP
rs10488631) ile STAT4 (SNP rs7582694) polimorfizmleri ve SS geligsimi arasinda bir
korelasyon bulunmugtur (Nordmark vd 2011). Her iki genin de risk allellerine sahip
bireylerdeki olasilik orani, SLE’li bireylerden 6.78 kat daha buyuktur. Bu bulgular, genetik
yatkinligin farkh uyaranlara karsi elde edilen IFN yaniti lehine, hastaligin baslangicinda

ya da devam etmesinde anahtar bir rol olabilecegini gdstermektedir.

2.1.3.2. Gevresel faktorler

Bircok otoimmin hastalikta oldugu gibi, cevresel faktérler ve o6zellikle viral
enfeksiyonlar da SS icin ana tetikleyici ajanlar olarak kabul edilmektedir. Viral ¢ikarim (¢
g6zlemle ileri sUrGlmustir. Birincisi, SS'deki anormal bagisiklik yaniti sadece
enflamatuvar mikro ¢evreye atfedilen aktivasyon faktoérleri ile agiklanamaz. Dolayisiyla,
sizan lenfositlerin ¢cogu, kendiliginden ya da kendiliginden olmayan antijenik ézgulliga
bilinmeyen CD4+/CD45R0O+/Bcl-2+ bellek T hticreleridir. Dolayisiyla, infiltrasyon yapan
lenfositlerin ¢gogu, kendiliginden ya da vicuda yabanci olanlarla antijenik 6zgulligu
bilinmeyen CD4*/ CD45R0O*/Bcl-2* bellek T hicreleridir (Skopouli vd 1991, Polihronis vd
1998). Ek olarak, kronik lezyonlarda B hicreleri oligoklonal genislemeye ugrar ve ektopik
foliktller olusturmak icin T hucreleri ve dendritik hicreler (DC's) ile organize edilir.
Ektopik germinal merkez olusumunun faktér ya da faktorleri bilinmemektedir. Ayrica,
epitelyal hlcreler, epitelyal hicre antijenlerine karsi bir otoimmin iglemle dogrudan
aciklanamayan aktif bir fenotipi ima eden profesyonel antijen sunan hiicrelerin goreceli
yoklugunda proinflamatuar sitokinleri tretmektedir (Manoussakis ve Kapsogeorgou
2007).

Son olarak, tikuruk bezi biyopsilerinde tamamlayici DNA (cDNA) mikrodizi
kullanimi ile yapilan ¢aligmalar, IFN ile uyarilan transkripsiyon faktérd 3g (ISGF3G) ve

IFIT tarafindan uyarilan transmembran proteinleri de dahil olmak tzere tip | IFN ile



indUklenebilir genlerin asir ekspresyonunu gdstermistir (Hjelmervik vd 2005, Gottenberg
vd 2006). Tip | IFN'lerin artan Uretimi, hucre ylUzeyi veya endozomal Toll benzeri
reseptorler (TLR'ler) tarafindan tespit edilen patojene bagli molekuler paternlere (PAMP)
yanit olarak baslatilabilir. TLR 3, 4, 8 ve 9 ile reseptér CD91 (¢apraz hazirlama
mekanizmalari yoluyla MHC sinif | ve Il molekillerine antijen sunumunda yer alir) epitel
hlcrelerinde fonksiyonel olarak eksprese edilmektedir (Ittah vd 2006, Bourazopoulou vd
2009). TLR8 ve TLR9, endozomal membranlar Uzerinde nukleik asitleri (sirasiyla tek

zincirli RNA ve prokaryotik metillenmemis CpG-DNA) algilamaktadir.

Etkilenen tukurik bezlerinde IFN'yi indikleyen nukleik asitlerin kimligi hala
anlasilamamigtir ve IFN tepki genlerinin induksiyonundaki rolleri hala tanimlanmamisgtir.
Hep birlikte ele alindiginda, sendromun eksojen bir patojen tarafindan (kalici tek zincirli
RNA veya DNA virGsu sirasiyla TLR8 veya TLR9 PAMP reseptorlerini aktive eder veya
Ro veya La otoantijenleri ile iligkili endojen kuclUk nikleer veya sitoplazmik RNA gibi)

baslatilip baglatiimadigi veya devam ettirilip ettiriimedigi hala belirsizdir (Bave vd 2005).

ikinci olarak, kronik sialadenitli bireylerin tiikiiriik bezi epitel hiicrelerinde hepatit
C virsu (HCV) gibi bilinen virUsler siklikla tespit edilmistir. Bu durum, tek sarmalli bir
epiteliotropik RNA virGstnin tikdrik bezi biyopsilerini incelerken siklikla pSS'den ayirt
edilemeyen lenfositik periduktal infiltratlarla iligkili olarak tlkurik bezlerinde kalici bir
epitelyal hicre enfeksiyonu olusturma kapasitesine sahip olduguna dair kanit
saglamaktadir. pSS ile farki esas olarak kliniktir, cinkii HCV’li bireylerde farkh sistemik
belirtiler sonucunda tukirik bezlerinden kaynaklanan lenfoma gelisimi riski artmaktadir.
Bu bireylerde dolasan anti-Ro/SS-A ve anti-La/SS-B otoantikorlari yoktur (Bave vd
2005).

Uclinciisl, bazi calismalar bazi virislerin SS’li bireylerin tikiriik bezlerinde yer

aldigini géstermistir (Manoussakis ve Kapsogeorgou 2007).

2.1.3.3. Hormonal

SS'de gobzlenen gugli kadin hakimiyeti, cinsiyete 6zgu yatkinlik kazandiran
faktérleri disindirmektedir. Ostrojen eksikliginin hastaliga yatkinlik kazandirdigi
gorulmektedir. Bu durum, godunlukla kadinlarin perimenopozal yagsam déneminde ifade
edilmesiyle desteklenmektedir. Yapilan calismalar, tikirik dokusunda ve kilttirlenmis
insan nonneoplastik tukurik bezi epitel hicrelerinde Ostrojen reseptori (ER) ve ER

MRNA'nin tespit edildigini gdstermistir (Leimola-Virtanen vd 2000, Kassi vd 2003).



Saglikli farelerde yapilan ¢alismalarda, 6strojen SS gelisimini baskilarken ovariektominin
SS'yi taklit eden bir duruma yol actigi gosterilmigtir (Ishimaru vd 2003). Ek olarak,
Ostrojen tukurik bezlerinde T hacresi alimini iyilegtirebilmekte ve fare deney
modellerinde lakrimal bezlerdeki hiicre 6lumund dnleyebilmektedir (Ishimaru vd 2008).
sSS modeli olarak hizmet veren MRL/Ipr farelerine normal 0&strojen dozlarinin
uygulanmasi, sialadenit gelisimini 6nlemistir. Son olarak, éstrojen Uretimini katalize eden
enzimi kodlayan aromataz geninden yoksun farelerde SS'ye benzeyen lenfositik
ekzokrinopati gelismistir. Bu sonuglar, uzun sireli &éstrojen eksikliginin otoimman
ekzokrinopatiye neden olabilecegini gdéstermektedir. Ancak insan hastaliina iliskin daha

kesin bir gorus elde etmek icin daha fazla ¢calismaya ihtiyac vardir (Shim vd 2009).

Genetik olarak yatkin bireylerde, epitelyal hiicrelerin merkezi rolinl vurgulayan
SS patogenezi icin hormonal veya cgevresel stres faktérleri bagisiklik dengesinin ve
otoimmun yanitlarin kaybiyla sonuglanmaktadir. Hedef organlardaki epitel hcreleri,
blylk olasilikla intrinsik faktorlerden (kalici viral enfeksiyon gibi) dolayh olarak aktive
olmaktadir ve sitokinlerin/kemokinlerin salgilanmasiyla daha da aktive olan epitel
hicreleri farklilasmis bagisiklik hicrelerini aktive edip kisir bir aktivasyon déngusi
olusturmaktadir. Ayrica, aktive edilmis epitelyal hlcreler, fizyolojik olarak (eksozomlar)
ya da hcre ici antijenler iceren apoptotik vezikulleri deneyimleyerek Gretmektedirler. Bu
veziklller antijen Ureten hicreler tarafindan yakalanabilmekte, béylece antijene spesifik
otoimmun tepkileri tesvik etmektedir. Bu slrecler bagisiklik sisteminin sirekli
aktivasyonu ile sonucglanmakta ve sonug¢ olarak bozuklugu karakterize eden glandiler

enflamatuvar sireclerin ve doku yikiminin devam etmesine yol agmaktadir.

2.1.4. Risk faktorleri

2.1.4.1. Genetik faktorler

Monozigotik ikizler arasinda SS ve diger otoimmin hastaliklarin goérilme
sikhdinin artmasi, ailesel kimelenme gdzlemleriyle birlikte, genetik faktérlerin hastalik
patogenezine 6nemli dlgude katkida bulundugunu gugli bir sekilde gostermektedir.
Bircok immunogenetik calisma, hem surekli olarak belirli majér doku uyumluluk
kompleksi Il (MHC II) alellerinin prevalansinda, genellikle spesifik otoantikor yanitlariyla
birlikte, hem de interferon Diizenleyici Faktor 5 (IRF5), sinyal diizenleyici ve trankripsiyon

4’Un aktivatoru gibi IRF yollarini iceren HLA (insan I6kosit antijeni) lokusu disindaki tek
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ndkleotid polimorfizmlerinde artis oldugunu gdéstermistir. B hicresi farklilasmasi ve
aktivasyonunda rol oynayan genlerin polimorfizmleri (Nordmark vd 2011) de SS riskini
arttirmaktadir (Bolstad vd 2012).

2.1.4.2. Epigenetik

Son birkag yil icinde, karmasik hastaliklarda epigenetigin rolu belirgin hale geldi.
SS’li bireylerde mir146a gibi dogustan gelen bagisiklik yanitlarina bagh genlerin
ekspresyonunu dizenleyen birka¢c mikroRNA degisikligi bildirilmistir (Alevizos vd 2011,
Pauley vd 2011). SS’li bireylerden kigtik RNA'larin derin sekanslanmasi, daha dnce
anlamh hastalik 6zgulligine sahip tanimlanamayan mikroRNA'lari ortaya ¢ikarmistir
(Tandon vd 2012).

2.1.4.3. Gevresel faktorler

Virtsler, stres ve hormonal degisiklikler SS'nin muhtemel cevresel tetikleyicileri

arasindadir.

2.1.4.3.1. Viral faktorler

Epitel hicrelerinin dogal aktivasyonu ve SS baglaminda Tip | IFN'nin varligi g6z
onlne alindiginda, virisler uzun zamandir SS'nin baslatilmasi i¢in aday proksimal

tetikleyiciler olarak kabul edilmektedir.

Epstein-Barr virlisti (EBV), sitomegaloviriis (CMV), insan Herpesviriisii-8 (HHV-
8), Tip 1 insan T-Hiicreli Lenfotropik Virlis (HTLV-1), hepatit C viriisii ve enteroviriis dahil
olmak lzere SS'nin olasi ¢evresel tetikleyicileri olarak cesitli virsler gosteriimektedir
(Sandhya vd 2017). Ek olarak, kabakulaga neden olan paramiksoviris, tukiruk
bezlerinde kalabilir ve genetik olarak hassas bazi bireylerde SS'nin otoimmiunite
patogenezini baslatmak igin gerekli tetikleyiciyi saglayabilmektedir (Holdgate ve Clair
2016). Sitokinler, B Hucre Blyume Faktori (BCGF-II) ve B-hucresi aktive edici faktor

(BAFF) dizeyleri de SS patogenezinde 6énemli bir rol oynamaktadir. Fakat tim bunlar
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SS'li bireylerde degisti ve Ro ve La antikorlariyla korelasyon gostermektedir (Mariette vd
2003, Shen ve Suresh 2017). Literatlrdeki ¢alismalar, IL-14a transgenik farelerinin

cogunun gastrointestinal B hucreli lenfoma gelistirdigini gostermistir (Shen vd 2006).

2.1.4.3.2. Stres

Noérohormonal degisiklikler, pSS'li bireylerin kisilik 6zelliklerine ve psikopatolojik
Ozelliklerine potansiyel katkida bulunmaktadir. Kusurlu bas etme stratejileriyle iligkili
olarak, hastalik baglangicindan dnce artan sayida stresli yagsam olayi, genetik olarak

duyarli bireylerde potansiyel bir SS tetikleyicisi olarak gdsterilmistir (Karaiskos vd 2009).

2.1.4.3.3. Hormonal faktorler

Kadinlara yonelik cinsiyet yanlihdi, menopoz cevresinde baslayan hastalik ile
kombinasyonunda, hormonlarin SS'ye katkida bulundugunu gugli bir gsekilde
g6stermektedir. insan epidemiyolojik verilerini desteklemek igin, saglkli bir fare
modelinde yumurtaliklar ¢ikarildiktan sonra SS benzeri otoimmin eksokrinopati
gelismistir. Tukurik epitelinin artan apoptozunun bir sonucu olarak; ekzokrin bezlerinde
Ostrojen eksikligine bagl apoptozun ana belirleyicisi olan retinoblastomla iligkili protein
48'in artan ekspresyonu bu slrecte rol oynamaktadir (Ishimaru vd 2003, 2008).
Androjenler tarafindan Ostrojen Uretimini katalize eden bir enzim olan aromatazi
icermeyen farkli bir fare modeli, siddetli (SS animsatan) otoimmin lenfositik
ekzokrinopati gelistirmistir (Shim vd 2009). Normal tukurik bezi epitel hicrelerinde
Ostrojenlerin  immuinomodiulatér etkileri gbéz oOnltne alindiginda, SS tukrik bezi
dokularindan turetilen tukuaruk bezi epitel hucrelerinin daha 6nce bildirilen 6strojen
yanitsizhdi, SS'de goézlenen intrinsik epitel aktivasyonu ile iligkili olabilmektedir (Tsinti vd
2009, Manoussakis vd 2012).

SS’li bireylerde ayrica tlkurik bezi dokusunda azalmis androjen seviyesi tespit
edilirken bu durum 6zellikle testosteronun aktif formu olan dihidrotestosteron (DHT) ile
karakterizedir. Bu eksiklikler dusuk seviyelerde sistemik dehidroepiandrosteronun
(DHEA) (kadinlarda ana DHT kaynagdi) veya kusurlu akrin igi DHT Uretiminin bir sonucu
olabilmektedir. DHT, tikurik epitel hlicrelerinde apoptozu inhibe etmektedir. Sonug

olarak androjen eksikligi, asir otoimmin reaksiyona sahip menopozal SS’li bireylerde
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progesteron ile karsilasamamis &strojen eksikligine yol agmaktadir (Porola vd 2008,
Konttinen vd 2012).

2.1.5. Prognoz

pSS'li bireyler, sistemik belirtilerin gelisimini ve tedavinin etkilerini degerlendirmek
icin yakindan izlenmelidir. Genel popullasyonla karsilastirildiginda ise mortalite riski
artmaktadir. pSS’li bireylerin standart 6lim orani ortalama 2.86’dir. Ve bu durum
pSS’nin, bireylerin sag kalimi Gzerinde bir etkisi oldugunu gdstermektedir (Skopouli vd
2000, Brito-Zeron vd 2016). pSS'de mortalitenin 6nde gelen nedeni %7.89 lenfomadir
(Theander vd 2004). Bununla birlikte, lenfoma tanisi konduktan sonra, 15 yillik sagkalim
neredeyse %80’dir ve prognoz nispeten iyi seyirlidir (Vazquez vd 2015). pSS'de diger
0lum nedenleri arasinda vaskulit, glomerulonefrit nedeniyle bdbrek yetmezligi ve
immunsupresif ajan uygulamasindan sonra meydana gelen enfeksiyonlar yer almaktadir
(Tsokos vd 1987, Goules vd 2013). sSS’li bireylerde, yasam beklentisi birincil hastalik
tarafindan belirlenir (Stefanski vd 2017). pSS'de morbidite esas olarak asiri yorgunluktan
ve sistemik belirtilerin varligindan kaynaklanmaktadir. Ayrica her birey igin ayri ayri
degerlendirilmelidir. Sistemik komplikasyonlari ve lenfoma gelisimi olan bireylerde
mortalite riski artar. Bu nedenle, lenfoma ve diger organ tutulumu igin risk faktérleri (klinik
ve biyolojik) (6rn. solunum fonksiyonu, bdbrek fonksiyonu, nérolojik dederlendirme) sik
sik degerlendiriimelidir (Both vd 2017).

2.1.6. Klinik belirtiler

Tukurak ve gozyasi bezlerinin islev bozuklugundan kaynaklanan klinik belirtiler
SS'nin baskin 6zelliklerindendir. Deri ve vajinal kuruluk gibi diger ekzokrin bezi islev
bozukluklar ikincil semptomlar olarak bildiriimektedir. Bunlar disinda trakeal kuruluktan
kaynaklanan kronik 6ksurik de siklkla bildiriimektedir. Otoimmin slrecin sistemik
dogasini yansitan ¢oklu ekstraglanduler belirtiler de bulunabilmektedir (Fox 2005). SS’'de
bircok klinik belirti goralmekle birlikte, bunlar glandiler belirtiler ve ekstraglandiler

belirtiler olmak Uzere ikiye ayrilmaktadir.
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2.1.6.1. Glandiiler belirtiler

Sinsi bir kuru g6z basglangici ve agiz kurulugu en sik gérilen klinik belirtilerdendir.
Ayrica bireylerde vajinal kuruluk, kuru Okslrik veya blylmuis tukdrik bezlerinin
gelismesine neden olabilmektedir. SS'nin  diger kuruluk nedenleri arasinda
antidepresanlar, antikolinerjik etkileri olan antihistaminikler, diuretikler veya beta-
blokerler, sicak/kuru ortamlar, klimah ofisler ve bilgisayarlarla ¢calisma yer almaktadir.
FM ve yorgunlugun, kuruluk ozellikleri ile iligkili olabilecegi gérulmektedir (Bowman
2018).

2.1.6.1.1. Okiiler tutulum

SS’nin en belirgin 6zelliklerinden bir olan keratokonjunktivitis sikka (KKS) terimi
kornea ve konjonktiva epitelinde hasar olusumu olarak tanimlanmaktadir. Behrens ve
ark. (2006) kuru g6z hastaligi igin disfonksiyonel gézyasi sendromu teriminin gelecekteki

referanslarda bu hastalik i¢cin daha uygun bir terim oldugunu bildirmistir.

Gozyas! bezi disfonksiyonu; kuru, kumlu gozlere ve gbézlerde yabanci cisim
hissine yol acarken bu bireylerde kontakt lenslere karsi toleranssizlik gegmisi de yer
almaktadir. Bireyler genellikle yapiskan gozlerden ve akdéz gdzyasi bilesenlerinin kaybi

nedeniyle ip gibi kalin birikinti (mukus filamentleri) olusmasindan sikayet etmektedirler.

Hastaigin baslangicinda blyimis gozyasi bezleri goérilmektedir. ilk
asamalarda, kalinlasmis mukus iplikcikleri ile enjekte konjonktiva géziin i¢c kdselerinde
bulunabilmektedir. Daha ileri asamalarda, konjonktiva normal parlakligini
kaybedebilmekte ve ddemli olabilmektedir. Kornea tutulumu, epitelyal hiicre dlimundn
bir sonucu olarak noktalamali keratitle sonucglanmaktadir. Keratit erken asamalarda
korneanin alt kadranlari ile sinirli olabilirken sonunda tiUm korneayi kaplamaktadir.
Tedavi edilmezse, kornea Ulserleri gelisebilmekte ve hizli kornea incelmesi ile
sonuclanabilmektedir. Azalmis gozyasi Uretimine ek olarak, enflamatuvar hicre
infiltratinin ve yuksek seviyelerde enflamatuvar sitokinlerin varligi ile belirtildigi gibi okuler

yuzey epitelinde iltihap olduguna dair kanitlar da bulunmaktadir (Hasni vd 2019).
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2.1.6.1.2. Oral tutulum

Takurdk, agiz saghgr ve konforunun korunmasinda kritik bir rol oynamaktadir.
Antibakteriyel, yaglayici, yeniden minerallestirici, sindirim, tamponlama ve temizleme
Ozelliklerine sahiptir. Bu nedenle, tikurik dretiminin azalmasi veya degisen tukurik
bilesimi adiz saghgini, konforu ve yagsam Kkalitesini etkileyen bircok duruma neden
olabilmektedir. %99’u su, elektrolit ve proteinlerden olusan inisiyal tukdridk, hem
sempatik hem de parasempatik sinirler tarafindan innerve edilen asiner hiicre kimeleri
tarafindan salgilanmaktadir. Sempatik sinirler, plazma membraninda alfa ve beta-
adrenerjik reseptdrlerini aktive ederek sonunda proteinlerin ekzositozunu katalize eden
bir slire¢ baslatmaktadir. Bu arada, parasempatik sinirler, kalsiyum bagimli bir asiner
hicre hacmi degisikligi (tUkdruk sivisinin ¢ogunlugu) ve elektrolit salgilanmasini
baslatan asetilkolin salarak muskarinik reseptorleri (M3) aktive etmektedir (Aps vd 2005,
Castro vd 2013).

Tukuruk bezi disfonksiyonunun belirtileri ve bulgulari arasinda agiz kurulugu yani
kronik tikurik sekresyonu hipofonksiyonu; agiz agrisi ve duyarllik; ¢igneme, yutma ve
konusma zorlugu; azalmis tat duyusu; iltihapl, morfolojik olarak degistiriimis veya
enfekte mukozal dokular; artan dental curikler, dis etinin geri cekilmesi, oral
kandidiyazis; sik sik bogaz temizleme, dkstirlik, substernal agri gibi semptomlara neden

olan laringotrakeal refli gosterilmektedir.

Kronik kserostomi, gindiiz ve gece boyunca sivi kullanimini gerektirmektedir.
SS'li bireylerin geceleri kurulugu hafifletmek ve ayrica konusmak, cignemek ve
yutkunmak igin sivi kullanmasi gerekliligi normal bir durumdur. Tat degisiklikleri, baharatli
yiyeceklere veya asitli gidalara karsi toleransin azalmasi ile birlikte yanma hissi,

bireylerin anlamli bir yizdesinde tanimlanmaktadir (Hasni vd 2019).

Bas ve boyun muayenesi sirasinda, tekrarlayan veya kronik olabilen kuru ve
catlamis dudaklar, agisal dudak iltihabi ve sismis tuklrik bezleri siklikla ortaya
cikmaktadir. intraoral bulgular, dil altinda azalmis tiikiiriik havuzu ve siklikla eritematdz
kandidiyaz ile iligkili depapillasyonlu bir dil ylzeyini icermektedir. Ek olarak, vaskiilit agiz
boslugunda da ortaya c¢ikabilmekte ve dokularda pargalanmaya yol acgabilmektedir.
Dislerin genellikle koklerini ve zirve uglarini etkileyen karakteristik bozulma ile yiksek

oranda guruk gorilmektedir.
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2.1.6.2. Ekstraglanduler belirtiler

pSS'li bireylerin yaklasik %71'i ekstraglanduler belirtilerle klinige bagvurmaktadir
(Ramos-Casals vd 2007), (Tablo 2.1.6.2.1).

Tablo 2.1.6.2.1. Primer Sjoégren Sendromunda sistemik belirti prevelanslari

Prevelans Sistemik belirtiler
(%)
%10 Lenfadenopati (Zufferey vd 1995, Ekstrom Smedby vd 2008)
%30-50 Glanduler (Vazquez vd 2015)
%50 Artikiler (Pease vd 1993, Baldini vd 2014)
%23-67 Deri (Roguedas vd 2004, Fox ve Liu 2006)
%10-20 Akcigerler (Ito vd 2005, Parambil vd 2006, Kreider ve Highland 2014)
%30 Bobrekler (Bossini vd 2001, Maripuri vd 2009, Both vd 2015)
%44 Kaslar (Lindvall vd 2002, Colafrancesco vd 2015)
%10 Periferal Sinir Sistemi (Mori vd 2005, Pavlakis vd 2012, Brito-Zeron vd
2013)
%20-25 Merkezi Sinir Sistemi (Binder vd 1988, Delalande vd 2004)
%20 Hematolojik (Ramos-Casals vd 2002)
%36-62 Biyolojik (Ramos-Casals vd 2002, Ramos-Casals vd 2006)

2.1.6.2.1. Kas-iskelet sistemi tutulumu

SS'li bireylerin gogunda kas-iskelet sistemi sikayetleri bulunmaktadir. Artralji
insidansi orani ¢esitli calismalarda %50-75 olarak bildiriimistir ve hastalarin %30'unda
sikka semptomlarindan 6nce meydana gelmektedir. Artralji, simetriktir ve genellikle
sinovit veya erozyon belirtisi gostermemektedir. Meydana gelen artrit intrermitant olup
deformite olusturmamaktadir. Diz, ayak bilegi ve omuz gibi blyuk eklemleri ve el eklemi
gibi kicguk eklemlerin tutulumu esit olarak bildirilmistir. Bireylerin %210-20'sinde
tekrarlayan monoartrit veya oligoartrit mevcuttur. Erozyon meydana gelmesi pSS'yi,
sSS’den ayirmak igin yardimci olarak kullaniimaktadir. Klinik agidan bakildiginda pSS
ve simetrik eklem tutulumu olan bireyler ile sikka semptomlarina sahip RA'll bireyler

arasinda ayrim yapmak genellikle zordur (Hasni vd 2019).
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2.1.6.2.2. Noropsikiyatrik bulgular

pSS, hem merkezi sinir sistemini (MSS) hem de periferik sinir sistemini (PSS)
iceren coklu nérolojik bulgularla sonuglanabilmektedir. pSS’nin Klinik belirtileri daha
yaygindir ve SS'li bireylerin % 5-20'sinde mevcuttur. pSS tutulumu duyusal néropati,
klcuk lif néropatisi, kraniyal néropati, inflamatuar miyopati ve otonomik néropati olarak
ortaya cikabilmektedir. Kuguk lif ndropatisi, SS'nin en yaygin pSS klinik tablosu olarak
giderek daha fazla kabul edilmektedir. Dayanilmaz yanici agrinin gelisimi subakuttan
kronige gecis olarak kabul edilmektedir. Proprioseption ve vibrasyon duyusunun
korunmasi ile birlikte keskin/kint ayrimi ve 1si duyarlihginda segici bir bozulma
mevcuttur. Tani cilt biyopsisi ile konulmaktadir. Ortostatik hipotansiyon, sicaklik
intoleransi, kabizlik, sik idrara ¢ikma ya da gecikme veya hi¢ yapamama ve gecikmis
gastrik bosalma gibi otonomik disfonksiyonu disindidren semptomlar SS'li bireylerin
yarisinda mevcuttur. MSS tutulumu nadirdir ve beyaz cevher lezyonu olarak ortaya
cikabilmektedir. Multipl Skleroz (MS), miyelopati ve optik nevritin yani sira biligsel iglev
bozuklugu, ndbetler ve ensefalopatiden ayirt edilmesi zordur (Chai ve Logigian 2010).
Akut optik nevritin veya niikseden seyirli transvers miyelitin ayirt edici 6zelliklerine sahip
Noromiyelitis Optika Spektrum bozukluklari (NMO Spektrum Bozuklugu), Anti-
aquaporin-4 (AQP4) serum otoantikorunun varhdi ile iliskilendiriimektedir. NMO
Spektrum Bozuklugu tanisi konan 213 hastadan 78'inin (%37) SS kriterlerini karsiladigi
gorulmustir (Bejot vd 2008, Qiao vd 2013). Anksiyete ve depresyon, SS'li bireylerde
hastaligin belirtilerinin hastanin yasam kalitesi Gzerindeki ciddi etkisi nedeniyle yaygin

olarak goérilmektedir (Hasni vd 2019).

2.1.6.2.3. Dermatolojik bulgular

Deri SS’li bireylerin yaklasik %50'sinde tutulmakta ve bu lezyonlar vaskiilitik veya
vaskdlitik olmayan olarak siniflandinimaktadir (Fox ve Liu 2006). En sik gorilen
vaskilitik olmayan tutulum, kuru/kasintih cilt (kseroz) ve angular dudak iltihaplanmasidir.
Daha az yaygin vaskdlitik olmayan lezyonlar ise alopesi areata, vitiligo, g6z kapagi
dermatiti ve eritema nodozum benzeri lezyonlarn igermektedir. SS’li bireylerin yaklasik
%10'unda subakut kutandz lupusa benzer bir ddkintu olan halka seklindeki eritem rapor

edilmistir ve bu durum anti-SSA ve/veya anti-SSB otoantikorlarinin varligi ile yakindan
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iliskilidir. Bununla birlikte, dékuntiler 1sida daha az duyarlidir ve histolojik olarak daha

derin perivaskiler ve periapendikal lenfositik infiltratlara sahiptir (Hasni vd 2019).

Vaskulitik lezyonlar, hipergammaglobulineminin neden oldugu palpe edilemeyen
purpura, palpe edilebilen purpura ve Urtikeryal vaskdliti icermektedir (Fox ve Liu 2006).
Vaskadliti olan bireylerde, vaskdlitik deri tutulumu olmayanlara kiyasla daha yuksek pozitif
ANA, anti-Ro/SSA antikorlari ve romatoid faktér (RF) prevalansi mevcuttur. Palpe
edilebilen purpura histolojik olarak I6kositoklastik vaskdlit ile karakterizedir ve altta yatan
kriyoglobulinemi varligini gosterebilmektedir. Raynaud fenomeni (RF) SS’li bireylerin
%30-50'sinde gorulir ve siklikla sikka semptomlarinin gelismesinden énce meydana
gelmektedir (Hasni vd 2019).

2.1.6.2.4. Gastrointestinal bulgular

Yutma guclugl (disfaji), farinksin kurulugu ve 6zofagusun hareket kaybi
nedeniyle yaygin olarak gorulmektedir. Buna ek olarak, bulanti, epigastrik agri ve
kabizlik semptomlarina da siklikla rastlanmaktadir. Gastrointestinal sistemdeki (GIS)
hareket kaybi, otonom sinir sistemi tutulumunun bir sonucu olarak disuntlmektedir. SS'li
bireylerin %25'inde azalmis amilaz ve lipaz uretimi ile pankreas disfonksiyonu mevcuttur
(Hasni vd 2019).

2.1.6.2.5. Akciger tutulumu

Oksdriik, SS’li bireylerde sik gériilen bir sikayettir ve trakeobronsit sikka (trakeal
ve brongiyal kuruluk) sonucu ortaya ¢gikmaktadir. SS’li bireylerin %9-12'sinde klinik olarak
anlamh pulmoner tutulum bildiriimektedir (Hatron vd 2011). Pulmoner bulgular arasinda
blyldk hava yolu hastaligi ve kucgluk hava yolu hastaligi, bronsiyal hipersensitivite,
tekrarlayan solunum vyolu enfeksiyonlari, interstisyel akciger hastaligi, pulmoner
hipertansiyon, plérezi ve pulmoner amiloidoz yer almaktadir. interstisyel akciger hastaligi
giderek SS'nin ekstraglandiler bir klinik bulgusu olarak kabul edilmektedir ve SS

tanisindan 6nce meydana gelebilmektedir (Kreider ve Highland 2014).

Aciklanamayan dispne ile basvuran pSS'li bireyler pulmoner arteriyel
hipertansiyon (PAH) agisindan degerlendiriimelidir. 1158 hastadan olusan bir kohortta

beklenmedik derecede ylksek bir pulmoner hipertansiyon prevalansi (%14) tespit
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edilmistir. SS ve PAH’lI bireylerin ¢codunlugu hastalik seyrinin erken belirtilerini acikca
go6stermektedir (Vassiliou vd 2008, Lin vd 2010).

2.1.6.2.6. Kardiyak tutulum

pSS'de klinik olarak anlamh kardiyak tutulum nadir olarak goruimektedir.
Hastalarda perikardit, kalinlasmis perikard veya sol ventrikil diyastolik disfonksiyonu
gelisebilmektedir. Otonom fonksiyon bozuklugundan kaynaklanan ritim anormallikleri ile
karsilagilabilmektedir. SS'li gebelerde anti-SSA/Ro ve anti-SSB/La antikorlarinin
plasental transferi fetisun kardiyak ileti sisteminde lezyonlara neden olabilmektedir. Anti-
SSA/Ro ve anti-SSB/La antikorlari pozitif olan gebelerin, konjenital kalp blogu olan bir
bebedi dliinyaya getirme riski %2,5 'tir (Carrilho vd 2020).

Diger kronik enflamatuvar durumlari olan bireyler gibi, SS'li bireyler de erken
ateroskleroz ve kardiyovaskuler olaylar igin ylksek risk altindadirlar. Hipertansiyon ve
hiperkolesterolemi gibi bazi geleneksel kardiyovaskuler risk faktorleri SS'li bireylerde
daha yaygindir. Bununla birlikte, hastaliga 6zgu faktérler de erken ateroskleroz
patogenezine katkida bulunmaktadir (Atzeni vd 2014, Valim vd 2016).

2.1.6.2.7. Genitoliriner ve bobrek tutulumu

Bobrek tutulumu siklikla, distal (tip1) renal tlbuler asidoz, renal tas ve hipokalemi
olarak ortaya cikan tubulointerstisyel nefritten kaynaklanmaktadir. Glomeriler hastalik
nadiren bildirilimistir ve ¢odu durumda kriyoglobulinemik vaskllite bagli olarak
gelismektedir. Mesane epitelinin iltihaplanmasi interstisyel sistite neden olabilmektedir
(Both vd 2015). Disparoniye (agrih cinsel iliski) yol acan vajinal kuruluk, kadinlarin
%40'Inda bildirilmigtir (Hasni vd 2019).

Jinekologlarin ¢ogu tarafindan, gézler, agiz ve vajinanin kurulugu olarak bilinen
klasik Uglt, SS’nin patognomonigi olarak bilinmektedir. pSS'de jinekolojik belirtilerle ilgili
yapilan az sayidaki g¢alismada, pSS'nin ilk semptomu olabilecek vajinal kuruluga
odaklaniimistir (Lehrer vd 1994, Mulherin vd 1997). Androjenler, meibomian bezlerinin
islevini dizenlemekte iken pSS' de ortaya ¢ikan androjen eksikliginin bez islev bozuklugu

ile iligkili oldugu gosterilmistir (Sullivan vd 2002). Pelvik taban disfonksiyonlarindan biri
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olan disparoni nedeniyle de bakteriyal ve kandidal enfeksiyonlarla siklikla
karsilagiimaktadirlar (Aaron vd 2016).

2.1.6.2.8. Yorgunluk

SS'nin en yaygin ekstraglandiler belirtilerinden biri asir yorgunluktur. SS'li
bireylerin yaklasik %70Q'i, yasam kalitesinin diismesine neden olan yorgunluktan sikayet
etmektedirler (Bowman 2008). Yorgunluk semptomu, biyolojik temel belirleme girisimleri,
enflamatuvar markerler, sitokinler veya otoantikor seviyeleri ile herhangi bir korelasyonla
aciklanamamigtir. Mevcut yorgunluk yaygin olarak artralji, halsizlik ve zihinsel bulaniklik
(beyin sisi) ile iligkilidir ve bu durum da Fibromiyalji (FM) veya kronik yorgunluk sendromu
teshisine neden olmaktadir. Daha az yaygin olarak, bireyler diisik dereceli ates ve kilo

kaybi1 yasamaktadirlar (Hasni vd 2019).

2.1.6.2.9. lligkili otoimmiin kosullar

Otoimmdn tiroidit SS'li bireylerin Ug¢te birinden fazlasinda gértlmektedir. Colyak
hastaligi da bu bireylerde giderek yayginlasmaktadir ve yayginhdi genel popullasyona
gore 10 kat daha fazladir (Hasni vd 2019).

2.1.6.2.10. Lenfoproliferotif hastalik

SS, lenfoma riskinin artmasiyla iligkilidir ve bireylerin yaklasik %5'inde lenfoma
gelismektedir. 20 calismanin dahil edildigi bir meta-analizde, standart lenfoma insidansi
%18.9 idi (glven arahdi (Cl) 9.4-37.9) (Voulgarelis ve Moutsopoulos 2008). Bunlarin
codu Mukozayla iligkili Lenf Dokusunun (MALT) disik dereceli marjinal bélge
lenfomalaridir. SS'li bireylerde lenfomalarin sadece %10'u daha az farklilasmis bir hiicre
(daha agresif) cesidine dénusmektedir. Lenfoma gelisimi igin risk faktorleri arasinda
parotis bezlerinin sirekli geniglemesi, palpe edilebilen purpura, vaskulite sekonder
gelisen bacak Ulserleri, karisik kriyoglobulinemi ve digsik C4 seviyeleri yer almaktadir
(Bowman 2018)
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2.1.6.3. Gocuklarda klinik bulgular

pSS, cocuklarda nadiren teshis edilmektedir ancak SS'li birgok yetiskin birey
hastalik semptomlarinin varligini gocuklugundan beri tagimaktadir. Cocuklarda klinik
tablo baskin nikseden parotit ve daha az yaygin olarak sikka semptomlari ile daha sinsi
ilerlemektedir (Houghton vd 2005).

2.1.7. Sekonder sjogren sendromu

sSS’nin, 6zellikle SLE (% 15-36) ve RA’nin (% 20-32) yani sira sinirli ve ilerleyici
sistemik skleroz (% 11-24), daha az siklikla MS, otoimmin hepatit ve tireoidit ile
birlikteligi bulunmaktadir (Tomiak ve Dorner 2006). Burada, "ikincil" terimi, hastaligin
ortaya cikisinin kronolojik olarak gidisini tanimlamamaktadir: Altta yatan durum
baslangicta sikka septomlari ile ortaya ¢ikabilmekte ve hastaligin seyri Gzerinden daha
sonra kendini géstermektedir. Birbiri ile ortisen hastaliklarin varliginda taniyr koymak
genellikle zordur. Hastaligin seyrindeki ayirici kisimlar dikkate alindiginda (prognoz
dahil) SS’nin primer ve sekonder formu arasinda ayrim yapmak dnemlidir (Stefanski vd
2017).

2.1.8. Tani kriterleri

Farkli calisma gruplar tarafindan 1970 yilindan beri farkli siniflama kriterleri

olusturulmus ve degerlendirilmistir.

SS'li bireyler sikka semptomlarinin heterojen kombinasyonlari ve ekstraglandiler
belirtilerle basvurabilmektedirler. Ayrica, gesitli klinik sendromlar ve medikal ajanlar
benzer semptomlara ve SS'yi taklit eden durumlara yol agabilmektedir. SS tanisi;
subjektif kuruluk belirtileri (sikka belirtileri), gdzyas! veya tukurik bezi hipofonksiyonunun
objektif kaniti ve otoimmdunite veya tlkuruk bezi iltihabi kanitlarinin kombinasyonuna
dayanmaktadir. Siniflandirma kriterleri 2002’de Amerika-Avrupa Uzlagsma Grubu
(AECG) tarafindan oncelikle klinik ¢alismalardaki hastalarin siniflandiriimasi igin
onerilmistir. Bu kriterler yaygin olarak kabul edilmekte ve siklikla klinik tani igin bir rehber

olarak kullanilabilmektedir. pSS'li bireyleri siniflandirmak igin bu kriterler %89.5
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duyarlihda ve %95.2 6zgullige sahipken, sSS icin %97.2 duyarlilida ve %90.2 6zgullige
sahiptir (Vitali vd 2002). AECG siniflandirma semasi iki subjektif kriter ve dort objektif
kritere dayanmaktadir (Tablo 2.1.8.1).

Hastalar antikolinerjik ilaglar kullaniyorsa veya SS'yi taklit edebilecek kronik viral
enfeksiyonlar, graft-versus-host hastaligi (GvHD) ya da bas ve boyun bdlgesinin

radyasyonu sonrasindaki durum gibi durumlara sahipse SS hari¢ tutulmaktadir.

SS'yi distunduren sikka semptomlari olan bireyler taniyl dogrulamak igin 6zel
testlere tabi tutulmaktadir. Bununla birlikte, AECG kriterlerinde, 6zgullikten yoksun
subjektif semptomlar ve fizyolojik testler icermesi ile birlikte diagnostik olarak da esdegder
olmayan alternatif testler kullanildidi igin elestirilmistir. Ek olarak, SS'yi tedavi etmek igin
biyolojik ajanlarin potansiyel kullanimi ile daha standart, acik ve son derece spesifik

kriterler gerekmektedir.

Bu endiseleri gidermek i¢in, 2012 yilinda Amerikan Romatoloji Birligi (American
College Of Rheumatology, ACR), SS’nin belirti ve semptomlarina dayanarak
stiphelenilen bireylerde U¢ objektif kriterden ikisinin bulunmasini gerektiren yeni
siniflandirma kriterleri énerdi. Bu yeni kriterler subjektif okliler ve oral semptomlar ile

tukaruk bezleri icin fonksiyonel testleri icermemektedir (Tablo 2.1.8.2).

AECG ve ACR kriterlerini karsilastiran ¢alismalarda, uyum derecesi orta (k=0.53)
ile yiksek (k=0.81) arasinda degismektedir, ancak higbir kriter grubunun digerinden
acikea Ustiin olmadidi gosterilmistir. Glincel yaklagsimda, ACR kriterlerinin, biyolojik ajan
kullanimi olanlar gibi ylksek riskli klinik arastirmalar i¢in daha uygun oldugu goérulirken
AECG kriterlerinin ise klinik arastirmalarda daha genis uygulanabilirlige sahip oldugu
bildiriimistir (Cornec vd 2014, Rasmussen vd 2014).
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Tablo 2.1.8.1. Primer Sjogren Sendromu igin AECG 2016 tani kriterleri

- Uyariimamis tikirik akis hizi** anormal <0,1 ml /dakika (1 puan)
- Anormal Schirmer testi (5 dakikada <5 mm) (1 puan)
- Lizamin yesili veya floresein boyamasi ile anormal bulgular

(Okuler Boyama Skorunda = 5 veya Van Bijsterveld Skorunda = 4) (1 puan)
- Otoantikor tespiti: anti-Ro/SSA (3 puan)
- Histoloji *? -fokal lenfositik sialadenit, Fokus skoru = 1 fokus / 4 mm?, (3 puan)

1 fokus = 50 lenfosit / 4 mm?

= Dahil etme ve hari¢ tutma kriterlerini uyguladiktan sonra eger skor 2 4 puan ise
teshis konulur.

- Dabhil edilme kriterleri:
En az 3 ay boyunca gézlerin ve/veya agzin kurulugu, aksi belirtiimedikge (érn. ilaglar,
enfeksiyon)

- Harig tutma kriterleri:
Bas/boyun sonrasi radyasyon, HIV/AIDS, sarkoidoz, hepatit C virlsu ile aktif
enfeksiyon (PCR replikasyon orani), amiloidoz, graft-versus-host hastaligi, 1gG4 ile
iliskili hastalik

= Potansiyel olarak iligkili bagska herhangi bir hastaligin olmamasi, pSS olarak

siniflandirabilmek igin temel gereksinimdir.

*1 Hastadan hareketsiz bir sekilde oturmasi, 5 ile 15 dakika boyunca konugmamasi veya gignememesi istenir; bu siire
zarfinda Uretilen tikirik bir test tiplUne aktarilir ve tartilir.

*2 Biyopsi: Lokal anestezi altinda 3 ile 5 labial mindr tikiriik bezinin alt dudaktan gikariimasi; biyopsi materyalinin
formalin ve HE boyamada sabitlenmesi; dikkat: biyopsi sonrasi lokal parestezi

HE, hematoksilin ve eozin boyasi; PCR, polimeraz zincir reaksiyonu
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Tablo 2.1.8.2. ACR 2012 kriterleri

I. SS'yi disgiindiirecek bulgu/semptomlan olan bireyler igcin gegerli olan Sjogren
sendromunun (SS) siniflandirmasinda, asagidaki lUi¢ objektif 6zellikten en az ikisine
sahip bireylerde karsgilanacaktir.

1. Pozitif serum anti-SSA (Ro) ve/veya anti-SSB (La) veya (pozitif romatoid faktor ve

antintkleer antikor [ANA] = 1: 320)

2. Fokus skoru 1=fokus/4 mm? olan fokal lenfositik sialadenit gosteren labial tikariik

bezi biyopsisi

3. Okiler boyama skoru*! 23 olan keratokonjunktivitis sikka (hastanin su anda glokom

icin guinlik g6z damlasi kullanmadigi ve son 5 yildir kornea cerrahisi veya kozmetik

g6z kapagi ameliyati gegirmedigi varsayilarak) (Mavragani ve Moutsopoulos 2010)
II. Asagidaki durumlardan herhangi birinin 6nceden teshisi veya értiigsen klinik 6zellikler
veya kriter testlerine miidahale nedeniyle terapotik caligmalar SS ¢alismalarina katilimi
hari¢ tutmaktadir.

Bas ve boyun bolgesine radyasyon almis olmak

Hepatit C enfeksiyonu

Akkiz immun yetmezlik sendromu (AIDS)

Sarkoidoz

Amiloidoz

Graft versus host hastaligi

IgG4-iliskili hastalik

*1 Okuler boyanma skoru: lissamin yesili ve florosan kullanilarak korneal ve konjonktival hasarin saptandidi; Rose

Bengal, Schirmer ve g6z yasi kirllma zamani (BUT) testlerinin alternatifi olarak gelistiriimis testtir.

2.1.9. Laboratuvar incelemeleri

Antintkleer antikorlar (ANA) icin immuanofloresan testi, bad dokusu
bozukluklarinin tanisi igin son derece énemlidir. pSS’li bireylerin %83 kadarinda ANA
pozitiftir (Nardi vd 2006). Bununla birlikte, genel saglikli populasyonun %5 ile %20’ sinde
dusuk titreli (<1: 160) ve spesifik olmayan ANA paternleri bulunmaktadir (Pisetsky 2011).
ANA titreleri pozitif olan hastalarda, ince benekli floresan paterni, pSS’li bireylerde
sirasiyla yaklasik %40-75 ve %23-52'sinde ortaya ¢ikan anti-Ro/SSA velveya anti-
La/SSB antikorlarinin kuvvetli bir gostergesidir (Patel ve Shahane 2014). Mevcut
siniflandirma sisteminde, anti-Ro/SSA antikorlarinin tani koyma degerindeki artisi ile
birlikte, yeni siniflandirimig SS’li bireylerde, tarihsel kohortlara kiyasla antikor
diuzeylerinde yukselme olacagdi beklenmektedir. Pozitif antikor titreleri, hastaligin erken

baslamasi, daha yogun doku infiltrasyonu ve ekstraglanduler belirtilerin daha ytksek
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prevalansi ile iligkilidir. Bununla birlikte, diger bag dokusu bozukluklari olan bireylerde de
anti Ro/SSA antikorlar pozitif olabilmektedir. Burada, 6zellikle értisen hastalik varliklar
arasinda ayrim yapmak igin klinik icerik hayati énem tagimaktadir. ilging bir sekilde,
hastaligin ilk belirti ve semptomlarinin ortaya ¢cikmasindan 20 yil éncesine kadar serolojik
otoimmun fenomenler tespit edilmigtir (Theander vd 2015). Diger serolojik anormallikler
arasinda Romatoid faktorlerin varligi (%60-75) ve artmis B hlicresi aktivitesinin bir isareti

olarak poliklonal hipergammaglobulinemi mevcuttur.

Beta-2 mikroglobulin (B2M) artisi ve immunoglobulinlerin serbest hafif zincirleri
artmis lenfoma riski ile iligkilidir (Gottenberg vd 2013). Siglec-1 son zamanlarda yeni bir
biyomarker olarak ortaya ¢ikmakta ve bu dolayli interferon isaretleyici, yiksek dizeyde
hastalik aktivitesinin yani sira ekstraglanduler belirtilerle de iligkilidir (Rose vd 2016). Son
zamanlarda, SS'li bireylerin %13'0 kadarinda antikentromer antikorlarinin bulundugu
tespit edilmistir (Hasni vd 2019).

2.1.10. Oftalmolojik testler

Kuru g6z teshisi icin, hasta anketleri dahil, yarik lamba degerlendirmesi, gdézyasi
ozmolaritesi degerlendirmeleri, okller ylzey boyama, fonksiyonel gérme keskinligi ve
inflamatuar biyobelirtec gibi objektif testler kullanilabiimektedir. ideal olarak, bu

degerlendirmelerin bir kombinasyonu kullaniimahdir (Beckman vd 2016).

Herhangi bir spesifik okuler testten 6énce yarik lamba muayenesi énerilmektedir.
Yarik lamba muayenesi, kuru gbz bulgular ile ylizeysel kornea erozyonlari, yetersiz
gbzyasi goli hacmi, erken gdzyas! filmi parcalanma stresi (TBUT), konjonktival
hiperemi, konjonktival ylzey dizensizlikleri ve meibomian bezi disfonksiyonunu
icermektedir (Zeev vd 2014). Konjonktival skar da gorilebilmektedir (Beckman vd 2016).

Kuru g6z hastalarinda gozyasi ozmolaritesini saglikli kontrolleri ile karsilastiran
bir calismada, 305 mOsm/L'lik gdzyasi ozmolaritesi kuru goéz, 309 mOsm/L orta kuru g6z
ve 318 mOsm/L siddetli kuru gbz olarak (sirasiyla 0.737, 0.759 ve 0.711 egri degerlerinin
altindaki alana sahip) bildiriimistir (Versura vd 2010). 299 hastanin prospektif gézlemsel
olgu serisinde, gbézyasl osmolaritesi dlgimunin kuru goéz hastaligi tanisi igin diger
objektif testlerden daha ylksek pozitif prediktif degere (%86) sahip oldugu bildirilmigtir.
308 mOsms/L'lik bir osmolarite esigi normale goére hafif kuru ile orta kuru géz hastahgini

ayirt etmek igin hassas bir kesme deger olarak kaydedilmistir (Lemp vd 2011).
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Okduler ylizey boyama desenleri kuru gézin karakterize edilmesine ve siddetinin
Olgulmesine yardimci olabilmektedir. Boyama, floresein, Rose Bengal veya lissamin
yesili kullanilarak yapilabilir. Floresein canli hiicreler arasinda yogunlasir, bu nedenle
lekeli alanlar hicre 6limu de dahil olmak Uzere epitel hicrelerinin yoklugunu temsil
etmektedir. Floresein, ylzeysel epitelyal erozyonlari belilemede yardimci olmakla
birlikte, cok hassas veya spesifik bir dl¢ci degildir ve kuru goézle ilgili hasari diger okuler
yaralanmalardan ayirt edememektedir (Abelson ve Ingerman 2005, Zeev vd 2014). Rose
Bengal ve lissamin yesil lekeleri saglikli, koruyucu masin bariyeri olmayan kornea ve
konjonktival hlcrelerde yogunlasir, boylece hasarl epitel hicrelerini tanimlar. Bununla
birlikte, bu testlerde kuru g6z hasari igin hassasiyet veya 6zgullik bulunmamaktadir.

Lissamin yesili genellikle Rose Bengalden daha iyi tolere edilmektedir (Zeev vd 2014).

Gerceklestirilebilecek diger testler arasinda fonksiyonel gérme keskinligi ve
g6zyasi meniskisunun gdzlemlenmesi bulunmaktadir. Fonksiyonel gérme keskinligi,
belirli ginlik gorsel gorevlerle iligkili gérme keskinliginin bir dlgusudur. Cunkd kuru goze
sahip bireylerin, kitap okuma, ara¢ siirme veya bilgisayarda ¢alisma gibi gorsel gérevleri
yerine getirirken uzun sireli konsantrasyon sirasinda gérme keskinlikleri azalmaktadir.
Ne yazik ki, fonksiyonel gérme keskinliginin testi 6znel ve zaman alicidir (Beckman vd
2016).

Gobzyasi meniskusl, bulbar konjonktiva ve alt géz kapadi marjinin bulustugu
yerdeki gozyasi miktarini yansitmaktadir. Gézyasi meniskusiunin yiksekligi ve egriligi
Olclldiginde, kuru gbze sahip olan bir hasta genellikle kuru géze sahip olmayan bir

hastadan daha disuk ylkseklige sahiptir. (Zeev vd 2014).

SS’de keratakonjonktivitis sikka semptomlarinin degerlendiriimesi igin en ¢ok
kullanilanlar; Schirmer tesi, Rose Bengal testi, Lisamin Yesili testi ve gézyas! kirlima

zamani olmak Uzere 4 testtir.

Schirmer testi: Bu test basit bir yontemle gozyasi akisini 6lgmektedir. Alt fornikse
(alt go6z kapaginin 1/3 lateraline) steril kiicik bir Whatman Filtre kagidi No:41 seridi
yerlestirilerek gerceklestiriimektedir. Serit 5 dakika bu bdlgede tutulmakta ve
nemlendirilmis seridin uzunlugu dlgiilmektedir. Olgiilen islaklik refleks olarak élgiilen g6z
yas! Uretimini géstermektedir. Topikal analjezi sonrasi test yapilirsa bazal géz yasi
miktari 6lgtlebilmektedir. 5 mm'den daha az Schirmer test sonucu goz yasi eksikligi igin
anlamli kabul edilmektedir ve 5-10 mm sinir gizgisi olarak kabul edilmektedir. Test SS
icin 6zgul degildir. (Cho ve Yap 1993, Afonso vd 1999).
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Gézyasi kirilma zamani: Floresan boya kullanarak gozyasi tabakasi stabilitesini

degerlendirmektedir. Bireyin gbéziine floresan boya damlatildiktan sonra gézinu bir defa
kirparak boyayl gbzyas! tabakasi boyunca dagitiimasi istenir ve ardindan gézini
kirpmadan dimdiz karsiya bakmasi istenir. Biyomikroskopik (yarik lamba) muayene
altinda, son g6z kirpma ile floresan lekeli gézyas! filmindeki ilk rastgele dagitilmis
karanlik sireksizligin ortaya ¢ikmasi arasindaki siire dlgilir. 10 saniyeden az gdzyasi
kirlma zamani anormal kabul edilir (Lemp 1973). Okuler yiuzeyde kuru gozle iligkili
inflamasyonun dolayli bir élgtsudur. Kuru gdézde okdler tahris semptomlarinin siddeti ve
kornea epitel hastaligi ile Schirmer testinden daha iyi korelasyon géstermektedir (de
Paiva ve Pflugfelder 2004).

Rose Bengal Testi: inferior fornikse %1’lik 10 ml Rose Bengal ¢ozeltisi kornea ve
konjonktivadaki 61U hicrelerin boyamasi igin verilerek bireyden iki defa gézind kirpmasi
istenir. Ardindan slit lamba ile oftalmolog tarafindan degerlendirilir (Kassan ve

Moutsopoulos 2004).

Lisamin Yesili: Rose Bengal testi uygulamasina benzer bir sekilde uygulanip

skorlanmaktadir. Rose Bengal boyasinin agriya neden olmasi nedeniyle son dénemde
siklikla tercih edilmektedir (Zeev vd 2014).

2.1.11. Oral testler

Takurigin dogrudan Olgimu tani igin altin standarttir ancak gunlik klinik
uygulamalarda zaman alicidir. Parotis sialografisi ve tlkirik bezi sintigrafisinde yeterli
0zgullik bulunmamaktadir. Noninvaziv bir yontem olan blylk tikurik bezlerinin
ultrasonografisi, gunlik klinik uygulamanin ayrilmaz bir parcasidir. Yine de bu yontem,
siniflandirma kriterlerine dahil edilmek icin yeterli kanit diizeyine sahip degildir (Cornec
vd 2016).

Agiz kurulugunun degerlendiriimesi igin literatlr incelendiginde; tuklrik bezi
biyopsisi, tuklrik bezi sintigrafisi, tlkurik bezi ultrasonografisi, siyalografi, saxon testi,

magnetik rezonans goruntileme (MRG) ve tukuarik akis hizi élgimleri yer almaktadir.

Agiz kurulugu, hastanin 15 dakika boyunca dereceli bir test tiplne biriktirdigi
uyariimamis tim tukurdk akisinin toplamasi ile objektif olarak degerlendirilebilmektedir.
15 dakika iginde 1,5 ml'den az toplanmasi agdiz kurulugu igin olumlu bir sonug olarak

kabul edilmektedir (Pertovaara vd 1999). Diger testler arasinda, Stensen kanalina
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kontrast boya enjeksiyonu yoluyla tikirik bezlerini ve kanallarini gérsellestiren kontrast
sialografisi ve teknisyum 99 m'nin sirali alimini ve atihmini o6lgerek tukirik bezi

fonksiyonunu degerlendiren sintigrafi yer almaktadir (al-Hashimi 2001).

Tiikrik bezi sintigrafisi (SGS): Sintigrafi, hem parotis hem de submandibular

bezleri bilateral olarak degerlendirebilen kolay ve invaziv olmayan bir yontemdir. SS’li
bireylerde radyodiagnostik maddenin (**™Tc-Sodyum perteknetat) tiiklrik bezi igerisine
aliminda gecen sire, bez igerisinde dagihm zamani ve atilim zamani gecikmistir veya
hi¢ yoktur. Sintigrafik olarak anormal degerler hastaliga 6zgul olmamakla birlikte,
bezlerin lenfositik infiltrasyonunun dizeyi ile korelasyon gdéstermektedir (Saito vd 1997,
Aung vd 2000).

Manyetik Rezonans Gbériintiileme (MRI): Parotis bezlerinin MRl ile

degerlendiriimesinde anormalite (homojen olmayan noduler veya dendritik parankimal

patern) tespit edilmektedir.

Sialometri: Bir bireyin salgi kapasitesinin degerlendiriimesinde, agizda (oral sivi)
biriken toplam salgilarin dlgiimesi, tim tikirik bezlerinin toplam kapasitesini yansitan
en uygun yontem olarak gortlmektedir. Bunun nedeni bir toplama cihazina ihtiyag
duymadan sadece birka¢ dakika siren ¢ok kolay bir uygulama olmasi. Bireylerin 10
dakikalik bir slire boyunca steril bir kaba dogrudan ekspektorasyon ile biriktirmesi
istenmektedir (Percival vd 1994). Tlakurik miktari, alinan gida, yas, cinsiyet ve ilaglardan
etkilenecegi icin SS’nin tanisinda kullanilacak tek élgiim ydntemi degildir (Hernandez-

Molina ve Sanchez-Hernandez 2013).

Tiikdrik Bezi Biyopsisi: Tukurlk bezi biyopsisi bir zamanlar SS’nin tanisi icin altin

standart olarak goérilmesine ragmen, bireyin dudagindan alinan kiguk tikurik bezi
dokusunun biyopsisi her zaman gerekli degildir (Kassan ve Moutsopoulos 2004). Ornek
alma islemi, parotis bezinden biyopsi alinmasindaki zorluk ve fasiyal sinirin zedelenmesi
nedeniyle sikhkla sublinguinal bdlgeden gerceklestirimektedir. Bireyler supin
pozisyonunda iken lokal anestezi altinda (adrenalin ile %1 lidokain) yapilmaktadir. pSS’li
bireylerde mindr tukirik bezi biyopsisinin duyarlligi ve 6zgullugu sirasiyla %83.5 ve
%82.8 olarak saptanmistir. Pozitif biyopsi degeri agisindan en ¢ok kabul géreni, 4 mm?
basina en az 50 lenfosit iceren yogun, enflamatuvar infiltratin en az bir odagi olarak
tanimlanmaktadir (Vivino ve Katz 1995). SS’de histopatolojik siniflama Chisolm ve
Mason (1968) tarafindan tanimlanmistir (Tablo 2.1.11.1). Dudak biyopsisi, belirsiz
vakalarda veya semptom yonetiminin Otesinde tedavi uygulanmasi dusundldiginde

yararli olabilmektedir.
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Tablo 2.1.11.1. Chisholm ve Mason tarafindan geligtirilen dudak tikurik bez biyopsi

evreleme sistemi

4mm?lik glandiiler dokudaki lenfosit

Grade 0 Normal

Grade 1 Monokuleer hicre infiltasyonu

Grade 2 Orta derecede monokileer hicre infiltrasyonu
Grade 3 Bir fokus varligi

Grade 4 Birden fazla fokus varligi

2.1.12. Ayirici tani

SS’nin diger hastalik varliklarindan ayirt edilmesi icin histopatolojik bulgularin
yorumlanmasina iligkin  uluslararasi  6neriler dogrultusunda derin uzmanlik
gerekmektedir (Daniels vd 2011).

SS’de mevcut olarak var olan primer bulgular diginda ayirici tanida distnilmesi

gereken bulgularin birgok alt bash@l bulunmaktadir (Tablo 2.1.12.1).

Tablo 2.1.12.1. Sjoégren Sendromu bulgulari ile ayirici tanida distnilmesi gereken

durumlar
Kuru agiz Kuru goz Bilatreal parotis biiyiimesi
Viral enfeksiyonlar inflamasyon Viral enfeksiyonlar
ilaclar Kronik konjonktivit Kabakulak
Psikojenik Kronik blefarit influenza
Radyasyon tedavisi Toksiste EBV
Diabetes mellitus Yaniklar CMmV
Travma ilaclar HIV
Dehidratasyon Norolojik durumlar Sarkoidoz
Aldesteronizm Amiloidoz
Cushing sendromu Metabolik
Mikulicz sendromu Akromegali
Yashlik Cushing sendromu
Heerfordt sendromu Hipotiroidizm

Waldenstrom Gebelik
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2.1.13. Sjogren sendromunun tedavisi

SS, tukurdk ve lakrimal bezlerin hipofonksiyonu ve olasi sistemik ¢oklu organ
etkilenimleri ile karakterize c¢ok merkezli otoimmin bir hastaliktir. Bu nedenle
multidisipliner ekipte éncelikle romatologlar olmak Uzere oftalmologlar ve oral tip/patoloji
uzmanlarti ile is birligi icinde ¢alismalar yuratalmelidir. pSS tedavisi ile ilgili kapsamli klinik
calismalar sinirlidir ve bu nedenle kilavuzlar eksiktir. Glinimuzde, lokal ve sistemik

tedavi olarak ikiye ayrilan pSS tedavisinde birden fazla medikal ajan kullaniimaktadir.

SS tedavisinde amag; keratokonjuktivitis sikka, kserostomi ve sistemik semptom
ve bulgular hafifletmek, fonksiyon kaybini dnlemek, morbidide ve mortalite oranini

azaltmaktir.

Son yillarda SS’nin terapdtik yonetiminde 6nemli bir degisiklik meydana
gelmemigtir. En dnemli terapétik hedef olarak semptomlarin rahatlatiimasinin disinda
spesifik bir hedefi olmayan tedavi uygulamalan klinik uygulamada zorlayici olmaya
baslamigtir. Bu bilgiler i1siginda Avrupa Romatoloji Birligi (European League Against
Rheumatism, EULAR) 2019’da SS’li bireyler icin rasyonel bir terapoétik yaklagim gelistirdi.
Gorev gucu, SS’li bireyler igin genel fikir birligine dayali 6nerileri mantiksal sira ile ana
semptom Uclustnin (kuruluk, agri ve yorgunluk) yénetimiyle baslayip ardindan sistemik

hastaligin yonetimini kapsayan 12 spesifik genel ilkeyi onaylamistir.

Teshis ve tedavi slreclerinde yer alan cesitli saglik profesyonellerinin
multidisipliner bir yaklasim benimsemesi esastir. Tedavinin yoOnetimi sirasinda
farmokolojik ve nonfarmokolojik yontemlerin kombinasyonu ile tedavi devam
ettirilmelidir. SS’nin yonetilmesindeki terapdtik prensipler; oral, okuler ve sistemik

belirtilere yonelik tedavi ve hasta egitiminden olusmaktadir.

Nonfarmokolojik tedavi yontemleri arasinda gunlik yasam tarzi degisiklikleri,
hasta egitimi, elektrostimulasyon, akupunktur ve aerobik egzersiz segenekleri yer

almaktadir.

Farmokolojik tedavi yontemleri arasinda ise oftalmik siklosporin preperatlar,
pilocarpine ya da cevimeline, sistemik kortikosteroidler, metotreaksat, siklofosfamid ve
azatioprin gibi immunsupresif ajanlar ile rituksimab ve hidroksiklorokin yorgunluk ve
artralji semptomlarini hafifletmek igin en sik kullanilan medikal ajanlar olarak dikkate

alinmaktadir.



30

Ramos-Casals ve arkadaslari (2019), tukarik bezi fonksiyonunun élgtlmesi ile
elde edilen sonuglara dayanarak, agiz kuruluguna yonelik normal ve hafif disfonksiyon
(Grade I-1l) igin nonfarmakolojik stimilasyon; orta derecede disfonksiyon (Grade lll) igin
nonfarmakolojik stimulasyon ve farmakolojik stimulasyon, ciddi disfonksiyon (Grade 1V)

icin tikurdk yerine gegen ajanlari 6nermektedir.

2.1.13.1. Farmokolojik tedavi

Farmakolojik tedavide tiklrik bezi disfonksiyonlarinda orta dereceli
disfonksiyonlar icin pilokarpin ve cevimelinenin olumsuz yan etkileri nedeniyle
muskarinik agonistlerin denenmesi Onerilmektedir. Bazi uzmanlar ana yan etkiyi
azaltmak (asiri terleme) icin klinik uygulamalara dayanarak dozun kademeli bir sekilde
15-20 mg/guin olarak arttinimasini 6nermektedir. Sistemetik literatir taramasi
sonuglarina goére, oral kuruluk tedavisi icin hidroksiklorokin, oral glukokortikoid,
immuanosupresif ajanlar veya rituksimab kullaniimasi 6nerilmemektedir. Tukuruk
bezlerinin farmakolojik ya da nonfarmakolojik mudahalelerle uyarilamadigi siddetli
glandiiler disfonksiyon semptomlarini hafifletmek icin tlikirik ikamesi terapétik yaklasim
olarak dusunudlmektedir. Yeterli kanit dizeyi olmamakla birlikte, hedef popilasyonda
kullaniimasi oOnerilmektedir. Clnkl, bireyler énemli yan etkiler meydana gelmeden
siklikla artan oral konfor bildirmektedirler (Skopouli vd 1996, Seror vd 2016, Ramos-
Casals vd 2019).

Go6z kurulugu semptomlarina yénelik son zamanlarda yapilan bir Cochrane
sistematik incelemesi yapay g6z yasi kullaniminin gtivenli ve etkili oldugunu bildirmistir.
Okdler kuruluk ve/veya anormal okiiler testler ile basvuran tim SS’li bireylerde giinde en
az iki kez metilselliloz veya hiyaltronat iceren yapay goz yasi kullanimi énerilmektedir.
Refrakter/siddetli okiler kuruluk, topikal imminsupresif iceren damlalar ve serum géz

damlalari kullanilarak yonetilebilmektedir (Ramos-Casals vd 2019).

2.1.13.2. Nonfarmokolojik tedavi

Nonfarmokolojik tedavide agri, depresyon, anksiyete, uyku, yorgunluk ve
kserostomi semptomlarinda iyilesmeler hedeflenmektedir. Bireylerin yasam kalitelerini

arttirmak amaciyla uygun terapoétik uygulamalar secilmelidir.
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Avrupa Romatoloji Birligi (European League Against Rheumatism, EULAR)
2019'da, hafif ve orta glanduler disfonksiyonu olan bireylerde, tatlandirici uyaricilari
(sekersiz asidik sekerler, pastiller, ksilitol) ve/veya mekanik uyaricilan (sekersiz sakiz)
tercih eden birinci basamak nonfarmakolojik glandiler stimilasyonu dnermektedir.
ClUnkld bu hastalarda glandiler fonksiyonun uyariimasi gerekmektedir. Otoriteler,
herhangi bir mudahalenin digerinden daha etkili olduguna dair guglu kanitlar
bulamamasina ragmen, yapilan tim nonfarmokolojik tedavilerde ileri derecede subjektif

semptomlarin azaldigini bildirmistir (Ramos-Casals vd 2019).

SS’li bireylerde siniflandirma kriterleri icerisinde agri yer almamasina ragmen
hem klinik deneyim hem de mevcut sinirli bilimsel literatir agri ve SS arasinda bir
korelasyon gdstermektedir. Hastaligin otoimmin kékeniyle iligkili enflamatuvar agri,
c¢ogunlukla eklemleri icerir ve kendini artralji/artrit agrisi olarak gdstermektedir ve bu
nedenle bu semptomlar daha yaygindir. SS’li bireyler siklikla komorbid FM’den
kaynaklaniyor gibi gérinen yaygin agridan sikayetcidir. Uygun bir tedavi uygulamak ve
asin tedaviden kaginmak icin tam olarak teshis edilmelidir. Afektif ve duygudurum
bozukluklari genellikle SS'li bireylerde mevcuttur. Ayni zamanda katastrofilestirme,
hastanin agr algisini ve yasam Kkalitesini olumsuz etkilemektedir. Bireylerin yasam
kalitelerini arttirmak icin yeterli terapdétik strateji uygulamak gerekmektedir (Giacomelli vd
2014).

SS’li bireylerde uygulanan elektrik stimulasyonunun rezidiel tikurik akisina
sahip bireyler lzerinde iyilesmeler gosterdigi bildirilirken, distk veya hi¢ tikurik akis
hizina sahip olmayanlarda yanit vermedigi gosterilmistir (Stellar vd 1988). Ve ayrica
elektrostimilasyonun tukuarik tretimini uyarip arttirmada ve SS’de gorilen kserostomi
semptomlarini azaltmada etkili oldugu goésterilmistir (Talal vd 1992). Strietzel ve ark.
(2011) elektrostimilasyon cihazinin gunlik kullanimi sayesinde agiz kurulugu ve
rahatsizligi gibi kserostominin benzer semptomlari ile konusma ve kétl uyku kalitesi gibi

komplikasyonlari azaltarak, tikurik fonksiyonlarini arttirdigini géstermislerdir.

Akupunkturun pSS'li bireylerde tukurik sekresyon akisi Uzerinde ¢ok az veya hig
etkili olmadigi gosterilmistir. Bununla birlikte, tedavi sonrasi bireylerin ¢ogunlugu
tarafindan subjektif olarak bildirilen iyilesme Gzerinde olumlu etkiler kaydedilmistir (List
vd 1998).

12 haftalik aerobik egzersiz programindan sonra aerobik kapasite ve yorgunlukta
anlamli iyilesmeler elde edilirken, depresyon skorunda da dusme elde edilmistir. Bu
sonuglar 1s1ginda aerobik egzersiz programinin pSS’li bireylerin tedavisinin bir pargasi

olmasi gerektigi 6ne surilmektedir (Strombeck vd 2007).
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SS’li bireylerdeki dusuk fiziksel aktivite seviyeleri nedeniyle sekonder kronik
hastalik gelisme riski g6z o6nlne alindiginda, otoriteler tarafindan, pSS'li bireylerin
tedavisinde butunsel bir yonetimin planlanmasi gerektigi ve fiziksel aktivitenin
arttinlmasinin klinik tGzerine olan faydasina dikkat edilmesi gerektigi ileri strGimustar
(Wan-Fai vd 2017).

pSS’li bireylerin uyku kalitesindeki azalma yorgunluk ve agri semptomlarini
olumsuz etkilemektedir. Uykusuzluk i¢in uyarlanmis biligsel davranisgi terapi ile elde
edilen uyku kalitesindeki artis diger semptomlari olumlu ydnde etkileyerek uyku ve

bireyin gindiz katihmini iyilestirebilmektedir (Hackett vd 2017).

2.1.14. Enterferansiyel akim tedavisi

Enterferansiyel Akim (EFA) tedavisi, 1950'lerde Avusturyall hekim Hans Nemec
tarafindan gelistirilen alternatif orta frekansli bir elektrik stimtlasyon terapisidir (Cazejust
vd 1956).

EFA uzun yillardir terapide yaygin olarak kullaniimaktadir (Pope vd 1995, Shah
ve Farrow 2012, Ladeira vd 2015, Phadke vd 2015). Anekdotsal kanit dizeyinde guigli
bir sekilde desteklenmesine ragmen kullanimi, yayinlanan kanitlarin giict ve kalitesi ile
orantisizdir. Literatur incelendiginde, 6zellikle agri ydnetimi i¢in genel bir destekleyici
kanit tabanini géstermektedir (Fuentes vd 2010). Son zamanlarda ilave destekleyici

kanitlarla birlikte EFA tedavisinin kullanimi artmistir (Ladi-Seyedian vd 2017).

2.1.14.1. Prensipleri

Dogru akim ve dustk frekansli alternatif akimlar (>1 kHz) cildin dis katmanlarinda
yuksek bir elektrik direnci ile karsilagsmaktadir. Bu durum, derin dokularin tedavisini agrili
hale getirmektedir. Clinku yeterli bir akimin derinden gegmesi icin buyuk bir transkitan
akim olusmasi gerekmektedir. Alternatif akimlar (>1 kHz- <10 kHz) veya yUksek frekansli
akimlar (>10 kHz) daha az deri direnciyle karsilasmaktadirlar ve dokulara kolayca nufuz
edebilmektedirler. Ancak bu tur akimlar genellikle dokulari dogrudan uyarmak igin ¢ok

hizli bir sekilde salinmaktadir (Ward 1980). Daha yuksek bir frekans uygulamasi ile,
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ciltten daha kolay gecmesi, daha derin dokulara ulasmak icin daha az elektrik enerjisi

girisi gerektirmesi sayesinde daha az rahatsizliga neden oldugu gériulmektedir.

EFA uygulamasi sirasinda, dokulardan es zamanl olarak gecen orta frekansli
akimlarindan ikisi kullanilarak, burada yollari kesisir ve tam anlamiyla birbirleriyle
etkilesime girerler. Bu etkilesim, disik frekansh stimilasyon 6zelliklerine sahip bir
Enterferansiyel akimina (veya vurus frekansina) yol agmaktadir. Aslinda Enterferans,

duglk frekansli bir stimtlasyonu taklit etmektedir.

Ortaya ¢ikan atim frekansinin kesin frekansi, giris frekanslari ile kontrol
edilebilmektedir. Ornegin, bir akim 4000Hz'de ve eslik eden akimi 3900Hz'de ise, elde
edilen atim frekansi 100Hz’de olacak ve orta frekans 3950Hz genlik modulasyonlu bir
akim Uzerinde tasinacaktir. Iki akimin karsilastigi yerde enterferansiyel alan

olusmaktadir.

Literatdr incelendiginde, orta frekans tasiyici sints dalgasi akimini degistirmenin
etkileri siklikla arastiriimistir. Sonuclar dogrultusunda, tasiyici frekans ne kadar dusuk
olursa ortaya ¢ikan stimllasyonun o kadar rahatsiz edici olduguna dair genel bir bilgi
elde edilmistir. Klinik bir makinede tasiyici frekansi segenegi varsa, daha yuksek tasiyici
frekanslari hasta tarafindan daha rahat olarak algilanacaktir. Bu nedenle rahatsizlik hissi
olusmadan daha glg¢li bir akimi tolere edebilecekleri ve miidahalenin etkinliginin
artirabilecegi gosterilmistir (Ward vd 2002, Ward 2009, Venancio vd 2013, Correa vd
2013, 20186).

Uygulamanin tedavi etkisi oncelikle periferik sinirleri iceren disik frekansli
stimilasyondan Uretilmektedir. Henliz kesin olarak kanitlanmamakla birlikte sinirler
disindaki doku Uzerinde de énemli bir etki olusturabilmektedir. Duslk frekansli sinir

stimualasyonu fizyolojik olarak etkilidir ve bu durum EFA tedavisinin anahtaridir.

2.1.14.2. Enterferansiyel akimlarin fizyolojik ve terapotik etkileri

Her bir elektrot ¢ifti arasindaki akim, genlik enterferans tarafindan modiile edilene
kadar sinirleri ve kaslari dogrudan uyarmak icin yetersizdir. EFA tedavisi, boylece derin
doku Uzerindeki etkiyi arttirirken elektrotlarin yakinindaki kutan6z duyu sinirlerinin

uyariimasini azaltmaktadir (Ward vd 1980).

Genlik modulasyonlu bir esik Ustlu galismanin fizyolojik etkisi frekansa baglidir.

Bu, miyelinasyon derecesinin ve aksonun gapinin bir fonksiyonudur. Maksimuma kadar
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herhangi bir frekansta (buyuk bir motor ndronu igin 1 kHz) tekrarlayan stimulasyon,
aksiyon potansiyellerinin aksonlara ayni oranda akmasina neden olmaktadir.
Stimalasyon orani bu dederin Uzerine ¢iktik¢a, goreceli olarak ve daha sonra 6nceki
eylem potansiyelinin mutlak refrakter periyodu igine dismeye daha fazla tesvik
edilmektedir. Refrakter néronal zari uyarmak i¢in normalden daha buyuk bir akim akisi
gereklidir ve bdylece sinirin hassasiyeti azalmaktadir. Bu etkiye de Wedensky
inhibisyonu denilmektedir. Kliguk veya miyelinsiz ndronlar, yavas bir iletim hizi ve
refrakter periyodu ile blylk néronlardan daha uzun ve daha dusuik bir frekansta iletime

uyariimis bir blok géstermektedir (Treffene 1983).

Adrinin kontrolii: EFA tedavisinde agri inhibisyonu Tip C nosiseptif fibrillerin Wednesky

inhibisyonu tarafindan kismen aciklansa da diger mekanizmalar kesinlikle dahil
olmaktadir. Malzack ve Wall tarafindan énerilen ve daha sonra degistirilen Kapi Kontrol
Teorisi, bu agiklamanin merkezinde yer almaktadir. Klinik deneyim olarak buyuk ¢apli
miyelinli lifler 90-130Hz’de en iyi sekilde uyariimaktadir. Bu frekanstaki EFA tedavisi,
Ozellikle akupunktur noktalarina uygulandiginda agriyi belirgin sekilde azaltmaktadir.
Motor stimilasyonu ile vicut sivilarinin dolasimini arttirmasi ve hasar boélgesinden
agriya neden olan kimyasallarin disari akigini tesvik etmesi agriy1 da azaltmaktadir (Wall
1985).

Agriyi azaltmaya yardimci olan bir diger sistem, endojen opiatlarin aracilik ettigi
azalan agn inhibisyon mekanizmasidir. Omurilige giren bilgiler talamusa gider ve
beyinde bircok yapi ile etkilesime girmektedir. Raphe ¢ekirdekleri bunlarin en énemlileri
arasindadir ve raphe c¢ekirdeginden spinal segmente inen liflerdeki artan aktivite, girilen
agri bilgisini daha fazla engelleyen inhibitdr nérotransmitterleri serbest birakmaktadir. Bu
fiberleri maksimum dizeyde etkilemek icin 2-5Hz frekansli EFA tedavisi uygulanmalidir.
Dar bir aralikta belirli bir ritim icerisinde degisen atim frekansi, problem lzerindeki en

uygun tedaviyi saglamaktadir (Watson vd 1982).

Cok sayida glincel calisma (Eftekharsadat vd 2015; Samuel ve Maiya 2015,
Albornoz-Cabello vd 2017) EFA'nin agri kesici etkisi icin glcli kanitlar sunmaktadir.

Kaslarin _uyariimasi: Wedensky inhibisyonu ile iligkili azalmis duyarliigi gosteren bir

ndron, uygulanan uyaranin sikligindan bagimsiz bir atis hizina sahip olur. Bu oran bunun
yerine refrakter periyodun suresi ile belirlenir. Gildemeister etkisi olarak bilinen, her ne
kadar rahat girisim akimlari olsa da bir motor sinirin hizli stimdlasyonu, ayni motor
Unitelerinin asenkron depolarizasyonuna neden olmaktadir. Bu, normal bir istemli

kasilma sirasinda go6zlemlenen modeli taklit eder. Geleneksel dusuk frekansli
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ndéromuskuler stimldlasyon, sadece blUyuk akson motor néronlari kuvvetlendirme

egilimindedir. Bu desarj modeli eszamanlidir ve normal bir kasilmadan farkhidir.

EFA ile en etkili motor sinir stimilasyon araliginin yaklasik 10 ile 20 ya da 10 ile
25Hz arasinda oldugu gorulmektedir. 10Hz'nin altindaki stimulasyon, klinik olarak yararli
olabilecek bir dizi kaba segirme ile sonuglanir ancak henliz EFA ile kesin olarak

gOsterilmemistir (Youn vd 2016).

Kan akimi: EFA'nIn lokal kan akigi Gzerinde dogrudan bir etkisi oldugunu gdsteren kanita
dayall galisma sayisi ¢ok azdir. Yapilan calismalarin ¢ogu, asemptomatik kisiler
Uzerinde laboratuvar deneylerini icermektedir ve ¢ogu kan akisi dlgimu yuzeyel kan
akimini élgmektedir. EFA'nin derindeki kan akisinda bir degisiklik (artis) Uretip

Uretemeyecegi tartismalidir.

Noble ve ark. (2000) tarafindan yapilan deneysel ¢alismalar sonucunda, 10-
20Hz'de vaskuler degisikliklerin meydana geldigi, ancak bu degisiklik icin meydana gelen
mekanizmanin acgikga belirlenemedidi bildiriimisti. En olasi mekanizma kas
stimulasyonu etkilerinden olusmaktadir. EFA uygulamasi, lokal, metabolik ve dolayisiyla
vaskuler degisiklik saglayan kas kontraksiyonuna neden olmaktadir. EFA'nin bir inhibitdr
veya sempatik aktivite olarak hareket etme olasiligi, kabul gérmis bir mekanizmadan

ziyade teorik bir olasilik olmaya devam etmektedir.

Literatiirdeki mevcut kanitlara dayanarak, lokal kan akisini arttirmak icin EFA
tedavisinde en olasi segenek, kas stimilasyon modudur. Bu nedenle 10-20Hz veya 10-

25Hz frekans tarama secgenekleri kabul edilmektedir.

Odem: Birgok calisma, Transkutan6z Elektriksel Sinir Stimilasyonunu (TENS) takiben
kanin akis hizindaki degisiklikleri arastirmaktadir. Periferik sinirin dorsal kdkline veya
spinal orijin segmentine uygulanan stimilasyon icerdigi yapilarda periferik
vazodilatasyona neden olmaktadir. Boyundaki stellat ganglion bdlgesine 8 dakika
boyunca 90-100HZ'de tedavi uygulanan Raynaud Sendrom’lu bireylerde, damarlardaki
nabiz hacminin iki katina ¢iktigi gosterilmistir. Nikolova-Troeva, kimyasal sempatektomi
veya medikal ajan tedavisine yanit veremeyen endarterit obliteransli bireylerde benzer
sekilde belirgin bir semptomatik iyilesme gostermistir. Bu bulgularin desteklenerek
periferik vaskuler hastaligi olanlarin 10 dakika boyunca 0-100Hz'de EFA tedavisinden
yararlandiklan bildiriimektedir (Wadsworth vd 1983). Ancak son arastirmalar bu etkilerin

tekrarlanabilirligi konusunda stiphe uyandirmaktadir.

EFA’nin 6dem Uzerindeki etkinligi hakkinda mevcut kanitlar ve fizyolojik bilgiler

g6z 6nune alindiginda, agriy1 azaltma (daha fazla hareket agikligina izin vermesi), kas
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stimulasyonu ve artmis lokal kan akisi kombinasyonunun en olasi kombinasyon

oldugunu disundlmektedir.

Diger klinik uygulama alanlari igerisinde: inkontinans ve pelvik taban egitimi
(Yazdanpanah vd 2012), Fibromiyalji (Moretti vd 2012), tetik nokta mudahalesi (Jenson
vd 2002), Psoriasis (Philipp vd 2000), inme sonrasi spastisite, yuriyus ve fonksiyonlara
yonelik (Suriya Amarit vd 2014), kronik kabizligi olan c¢ocuklarda bagirsak
fonksiyonlarina yardimci olmak (Ladi ve ark.2017), psOriatik artritli bireylerde el
fonksiyonu (Samhan vd 2014) ve kronik (spesifik olmayan) boyun agrisi olan bireyler
(Acedo vd 2015) yer almaktadir.

2.1.14.3. Tedavi parametreleri

EFA tedavisi sirasinda bireyler uygulanacak bdlgeye uygun olarak
ekstremitelerin desteklendigi gevsek pozisyona yerlestirilerek tedaviye alinmaktadir.
Kullanilan elektrot cesitleri, ped elektrotlar, kendinden yapiskanli elektrotlar ve vakum
elektrotlar olarak siniflandiriimaktadir. Tedavide kullanilan ped elektrotlar, stinger kiliflar
(1slakken makul bir iletkenlik saglar) kullanilarak uygulanabilmektedir. Akim dagihminin
esit olmasi icin sdnger kiliflar iyice 1slatiimalidir. Bir baska alternatif olarak
elektrokonduktif jel de etkili bir secenek olarak yer almaktadir. Kendinden yapiskanli ped
elektrotlar da mevcuttur ve birgok uygulayicinin EFA uygulamasini kolaylastirmaktadir.
Vakum elektrotlarin uygulama yontemi olarak, 6zellikle omuz kusagi, gévde, kalga, diz
gibi daha buylk vicut alanlari igcin ped elektrotlarina herhangi bir terapétik avantaj
saglamadigi gorilmuistar. Yani tedavinin vakum bileseni dlgulebilir bir terapoétik etkiye
sahip gérinmemektedir. Elektrotlarin ve elektrot kiliflarinin iligkili enfeksiyon riskine kargi
hijyenine dikkat edilmelidir (Lambert vd 2000, Koh vd 2010).

Tedavide hangi elektrot sistemi kullanilirsa kullanilsin, elektrotlarin
konumlandirmasi stimdlasyon icin alanin vyeterli kapsama alanini saglamasi
gerekmektedir. Blyulk elektrotlarin kullaniimasi hasta rahatsizligini en aza indirirken,
kicuk ve yakin mesafede konumlandirilan elektrotlar ylzeysel doku tahrisi ve olasi

hasar/cilt yanmasi riskini artirmaktadir.

2 kutuplu EFA tedavisinin kullanimi, akimlarin elektronik manipllasyonu ile
mumkuindur, enterferans dokularda degil makinede gergeklesmektedir. 2 veya 4
elektrotlu sistemlerle Uretilen EFA'nin etkileri arasinda bilinen bir fizyolojik fark yoktur.

Temel fark, 4 kutuplu bir uygulamada enterferans dokularda Uretilirken, 2 kutuplu bir
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uygulamada akimin dnceden modile edilmesi yani enterferansin makine Unitesi iginde
uretilmesidir (Youn vd 2016). Fiori ve ark. (2014) 4 kutuplu bir uygulama lehine farkh bir
etki olduguna dair bazi kanitlar ileri surmuagtir, ancak bu saglikl bireyler tUzerinde

laboratuar temelli bir calismadir ve bu nedenle klinik ortama aktarilamamaktadir.

Tedavi sureleri, mevcut durumun akut/kronik olmasina, klinik parametrelerine ve
istenen fizyolojik etkinin tlrine goére blylk o6l¢clide dedismektedir. Akut durumda etkiyi
elde etmek icin 5-10 dakikalik daha kisa tedavi sureleri yeterli olabilmektedir. Diger
kosullarda, dokulari 20-30 dakika boyunca uyarmak gerekebilmektedir. Baslangi¢
seviyesinde 6zellikle semptomlarda alevienme mevcutsa kisa tedavi sirelerinin kabul
edilmesi o6nerilmektedir. Eger hedefe ulasilamamigsa ve istenmeyen yan etkiler
olusmamigsa, tedavinin etkisini arttirmak veya sirdirmek igin tedavi dozunun sirekli

ilerlemesini destekleyen hicbir arastirma kaniti yoktur (Sekil 2.1.14.3.1), (Youn vd 2016).

Sekil 2.1.14.3.1. Chattanooga Intelect Advanced

Tedavi sirasinda dikkat edilmesi gereken kontraendikasyonlar asagidaki gibi

listelenmisgtir.

e Fizyoterapistin talimatlarini anlamayan veya koopere olamayan bireyler tedavi
edilmemelidir.

¢ Kalp pili olan bireyler (bazi kalp pilleri) tedavi edilmemelidir.

e Elektrik stimulasyonundan kaynaklanan enterferanstan nispeten etkilenmezken,
diger faktorler ciddi olumsuz etkiler ortaya gikarabilmektedir. Genel bir kural
olarak, bireyin kalp pili varsa, tim elektrik stimulasyonlarindan kaginmak en

iyisidir, ancak gerekli olan bir tedavi ise ortaya gikabilecek kalp pili problemlerini
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kontrol altina almak icin uygun ekipmanin bulundugu ve kontrol altindaki bir
ortamda uygulama yapilmalidir.

e Antikoagulasyon tedavisi alan, pulmoner emboli veya derin ven trombozu dykusu
olan bireyler vakumlu elektrot uygulamalari ile tedavi edilmemelidir.

e Benzer sekilde, cildi kolayca zarar goérebilen veya yaralanabilen bireylere
uygulanmamalidir.

e Gebelik sirasinda gbévde ve pelvis gevresine, aktif veya supheli malignite
durumunda, g6z bolgesine, boynun 6n ylzine ve karotid sinlslerin Uzerine
uygulanmamalidir.

e Dermatolojik durumlarda (dermatit) uygulanmamalidir.

e Kanama veya mevcut doku kanamasi tehlikesi olan bireylerde uygulanmamalidir.

e Cocuklarda aktif epifiz bdlgelerinden kaginilmali ve uygulanmamaldir.
Enterferansiyel Akimda alinmasi gereken dnlemler:

e Vakum duzeyinin, bireye zarar/rahatsizlik veren seviyenin altinda tutulmasina
dikkat edilmelidir.

e Anormal cilt hissi varsa, etkili stimllasyon saglamak icin elektrotlar bu alanin
disindaki bir yere yerlestiriimelidir.

¢ Anormal dolasim problemi olan (belirgin) bireylere dikkat edilmelidir.

e Ategsli rahatsizligi olan bireyler igin, ilk tedavinin sonucu izlenmelidir.

e Epilepsi, ileri kardiyovaskiler rahatsizliklar veya kardiyak aritmisi olan bireyler
uzaman hekime danisarak tedavi edilmelidir.

e Elektrotlarin 6n go6gus duvar Uzerine yerlestiriimesini iceren tedavi
uygulamasinda kontrolli olunmalidir.

e Satter (2008), EFA tedavisini takiben elektriksel bir yanik oldugunu bildirmektedir,
bu nedenle dodru uygulama yéntemleri tavsiye edilmektedir.

e EFA tedavilerini takiben olagan disi istenmeyen etkiler yelpazesi dikkate

alinmahdir.

Daha once vyapilan calismalarda Enterferansiyel Akimin etkileri asagidaki gibi

Ozetlenmistir.

e Kronik nonspesifik boyun rahatsizliklarinda Ust trapez kasinin gevsemesine
yonelik EFA tedavisinin TENS’ e gore daha Ustin oldugu bildiriimistir (Acedo vd
2015).
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e Impingement Sendromlu bireylerde, EFA tedavisi ile ulturason ve TENS’e kiyasla
yasam kalitesinin mental bileseni igin daha iyi sonuglar elde edilmistir (Ucurum
vd 2018).

e Kronik bel agrili bireylerde kendiliginden algilanan agri ve iglevsellik agisindan
kisa sureli olumlu etki gosterilmistir (Albornoz-Cabello vd 2017).

e Opioid kullanan kanserli bireylerde akupunktur noktalarina uygulanan EFA
tedavisinin konstipasyonu azaltip, yasam kalitesini arttirdigi gésterilmistir (Zhu vd
2018). EFA, konstipasyon gibi gastrointestinal disfonksiyonu tedavi etmek igin
yeni farmakolojik olmayan ve ekonomik arag¢ olarak gorulmektedir (Moore vd
2018).

e Fonksiyonel dispepsili bireyler igin vakumla uygulanan EFA, noninvaziv ve yeni
bir tedavi modalitesi olarak kabul edilebilmektedir (Koklt vd 2010).

e Obez bireylerde, abdominal bélgeye uygulanan EFA tedavisi ile hastaliga bagli
gelisen mortaliteyi ve obezitenin neden oldugu kardiyovaskuler ve diger yetigkin
hastaliklarindaki risk faktorlerini azaltmak icin temel olarak kullanilabilir (Park ve
Lee 2017).

e Hem gastrocnemius hem de soleus kaslarindaki atrofiyi inhibe ederek ekstremite
kaslarinin derin katmanindaki kas atrofisini 6nlemede daha iyi iyilesmeler
gOstermistir (Tanaka vd 2013).

e Kobaylarin boyun boélgesine uygulanan EFA tedavisi ile yutma refleksinin
farinks ve larinks duyusal afferent uyarimini arttirabildigi gésterilmistir (Umezaki
vd 2018).

2.1.15. Hipotez

Calismamizin hipotezi:

Hipotez 1: Primer Sjégren Sendromlu bireylerde Enterferansiyel Akim tedavisi

tukaruk fonksiyonlarini iyilestirir.
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3. GEREG VE YONTEM

3.1. Galismanin Yapildig: Yer

Primer Sjogren Sendromlu bireylerde Enterferansiyel Akimin tukaruk fonksiyonu
Uzerine etkisini incelemek amaciyla planlanan bu ¢alisma Pamukkale Universitesi Tip
Fakiltesi Romatoloji Bilim Dali’'na bagvuran 2016 AECG tani kriterlerine gére pSS tanisi
almis bireyler Uzerinde yapildi. Bireylerin degerlendirmeleri ve tedaviye ydnelik
uygulamalari Pamukkale Universitesi Fizik Tedavi Yiksekokulu’nun elektrofiziksel

ajanlar odasinda gercgeklestirildi.

Calisma icin Pamukkale Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu Komisyonu’ndan 31.12.2018 tarihli ve 60116787-020/90548 sayili kurul
toplantisindan etik kurul onay alinmistir (Ek-1). Bu calisma, PAU Bilimsel Arastirma

Projeleri Koordinasyon Birimi tarafindan desteklenmistir (Proje no: 2019SABE0Q7).

3.2. Calismanin Siiresi

Calismamiz Pamukkale Universitesi Saglik Bilimleri Enstitlisi 09.01.2019 tarihli
onayini takiben bagladi ve 14.01.2019- 20.11.2019 tarihleri arasinda gergeklestirildi.
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3.3. Katilimcilar

Calismamiza katillm ve devamlilik konusunda problem yasamamak igin,
Pamukkale Universitesi Romatoloji Klinigi tarafindan takip edilen ve 2016 AECG Primer
Sjogren Sendromu tani kriterlerine gére pSS tanisi almis ve Chisholm ve Mason
tarafindan gelistirilen dudak tlkirik bezi biyopsi evreleme sistemine gore 3. ve 4. derece
olan 25-65 yas aralidinda 59 birey dahil edildi. Calismanin dahil edilme kriterlerini
karsilayan ve gonullu olarak katilmayi kabul eden 54 pSS’li bireye calisma oncesi
bilgilendirme yapildi ve bu bireyler ¢calismaya dahil edildi. Calismaya katilan bireylere,
Pamukkale Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Etik Kurulunca 6ngoériilen
aydinlatiimig onam imzalatildi. Calismaya alinmasi gereken minimum denek sayisinin
belirlenmesi amaciyla gu¢ analizi yapildi. Calismaya en az 34 birey alindidinda (her

grupta 17 birey) %95 glvenle %80 gui¢ elde edilecegi belirlendi.

Bireylerin calismaya dahil edilme kriterleri:

e 2016 AECG tani kriterlerine gbre Primer Sjogren Sendromu tanisi almis olmak
e Chisholm-Mason siniflandirmasina goére 3. ve 4. derecede olmak

e 25-65 yas araliginda olmak

e Fonksiyonlarini etkileyecek baska bir hastaligi olmayan pSS’li birey olmak

e Enaz 3 ay veya daha uzun siredir ilag kullanimi stabil olmak

e Calismaya katilmayi kabul etmis olmak

Bireylerin calismadan haric tutulma kriterleri:

o Antipsikotik, antidepresan, antihipertansif, parkinson i¢cin medikal ajan kullanmak
e Viral enfeksiyon varligi

e Diabetes Mellitus varligi

¢ Bas-boyun bolgesi radyoterapisi/kemoterapisi almak

¢ Bas-boyun malignitesi olmak

e Bas-boyun cerrahisi gegirmis olmak

e Dehidratasyon varligi

e Gebelik

e Sigara ve alkol kullanmak

e Kooperasyonu etkileyecek bilissel problemler



42

Bireyler icin calismadan cikarilma kriterleri:

e Tedavi seanslarina 8 hafta suresince duzenli katiimamak (1 seanstan fazla)
e Tedavi sonrasi degerlendirmeye katiimamak

e Kendi istegiyle tedaviden ayriimaktir.

Calismaya alinan bireyler c¢alismanin amaci, 6nemi ve yontemi hakkinda
bilgilendirildi ve aydinlatilmig onam formlari imzalatildiktan sonra fizyoterapist tarafindan
degerlendirmeleri yapildi. Bireyler merkeze basvuru sirasina gére tek sayi olanlar tedavi
grubu (Grup 1, n=27), cift sayi olanlar ise plasebo grubu (Grup 2, n=27) olacak sekilde
randomize edildi. Egitim sirasinda tedavi grubundan 9 kisi, plasebo grubundan da 9 kisi
saghk problemleri, egzersizlere dizenli katilim saglayamama, son degerlendirmeye
katilamama ve kendi iste@iyle ayriimak isteme gibi sebeplerden dolay: calismaya devam
edememislerdir. Calisma 36 kisi (tedavi grubu n=18, plasebo grubu n=18) ile

tamamlanmistir.

Calismanin akis diyagrami Sekil 3.3.1.’de gosterilmistir.
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Lygunluk igin degerlendirilen
Prirmer Sjggren Sendromiu birey
(n=58)

Fﬁahil edilmeyen bireyler (n=5)

't Dizhil edilme kriterlerini

karsilamayan (n=3)

[ Randomizasyon {n=54) ]

L | L |

[ Tedavi Grubu [n=27) ] [ Plasebo Grubu {n=27) ]

| |

[ 2\ 4 )

Galigmadan gikanlan bireyler (n=%) izahgmadan pikanilan bireyler (n=0)

= Tedavi seanskaring dizenli =
katilmama [n=2)

+  Kendi istegi ile tedavidan .
ayrilmak isteme (n=1)

«  Sajlik problemi (grip) nedeniyle
devam edememe (n=1)

«  Son degerlendirmeys

Qamamama {n=3) j k\ _/)

L

Tedavi seanslanna dizenh
katlmama (n=3)

Son dejerendirmeye
katilarmama [n=8)

w”

[ Analiz edilen {n=1%8) ] [ Analiz edilen (n=13) ]

Sekil 3.3.1. Akis Diyagrami

Katilimcilara EFA tedavisi ve plasebo EFA tedavisi deneyimli bir fizyoterapist
tarafindan uygulandi. EFA tedavisi sirasinda bireylerin hissedecekleri ve akimin
fizyolojik etkileri ile ilgili bilgilendirme sematize edilerek anlatildi. Plasebo grubuna
yapilacak bos bir miudahalenin etik olmadigini dustinerek her iki gruba da tedaviye
geldikleri sure igerisinde bu konuda egitim almig, deneyimli bir fizyoterapist tarafindan
klinik pilates egzersizleri uygulandi. Her iki gruptaki katilimcilara tedaviye baslamadan

once, klinik pilatesin anahtar elementleri olan solunum, odaklanma, gogdus kafesi
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yerlesimi, omuz kusagi yerlesimi, bas ve boyun yerlesimi ile beraber Transversus
Abdominis ve pelvik taban kaslarinin izole kontraksiyonu ogretildi. Katilimcilardan

egzersizler sirasinda bu anahtar elementlere odaklanmalari ve surdirmeleri istendi.

Tedavi grubundaki bireylere haftada 3 gin 8 hafta boyunca 12 dakikalik EFA
tedavisi uygulandi. Chattanooga Intelect Advanced aleti kullanildi. Akim siddeti icin max
hissettigi fakat rahatsizlik duymadigi mA CC seviyesi, Vektor Tarama Otomatik %100,
Alt frekans 1Hz, Ust frekans 49Hz, Tasiyici frekans 2500Hz ve Sirpirme Agik olarak
ayarlandi. Uygulama 6éncesi bireyler 5 dakika dinlendirildi. Elektrotlar submandibular ve
sublinguinal alani icine alacak sekilde yerlestirilerek 2 kanal 4 elektrot uygulamasi

yapildi.

Plasebo grubuna da haftada 3 gin 8 hafta boyunca 12 dakikalik uygulama
yapildi. Akim siddeti 0.1 mA CC (makinenin c¢alismasi igin gerekli), Vektér Tarama
Otomatik %100, Alt frekans 1Hz, Ust frekans 49Hz, Tasiyici frekans 2500Hz ve Slpiirme
Acik olarak ayarlandi. Uygulama oncesi bireyler 5 dakika dinlendirildi. Elektrotlar

submandibular ve sublinguinal bezlerinin kapsadigi alan diginda bir bélgeye yerlestirildi.

Calisma boyunca bireylerin kullandiklari ilaglar ile ilgili herhangi bir degisiklik veya

dizenleme yapilmadi.

3.4. Degerlendirme

Bireylerin demografik ve klinik verileri hazirlanan bir 6n form araciligiyla
kaydedildi. Bu form bireylerin kisisel bilgilerini (ad, soyad, cinsiyet, egitim durumu,
meslek vb.) ve klinik durumlarini (yas, boy, vicut agirhdi, kronik hastaliklar, kullandigi
ilaclar, hastalik suresi, romatizmal aile éykusu, minor tukirik bezi biyopsisi (MTBB) vb.)
icermektedir (EK-2).
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3.4.1. Veri toplama araglari

3.4.1.1. Tukuriik akis h1zi dlgumu

Tukurik bezlerinin yetersizliginin belirlenmesi igin kullanilan bir yontemdir. Olgim
icin pSS’li bireylerden 2 saat boyunca herhangi bir sey vyiyip icmeden, diglerini
firgalamadan ve sakiz gignemeden 09:00-11:00 arasinda Pamukkale Universitesi Fizik
Tedavi ve Rehabilitasyon Yiksekokulu'na gelmeleri istendi. Ve ardindan laboratuvar
ortaminda Dog¢. Dr. Bilge Basakgl Calik tarafindan degerlendirme yapildi. Bireylerin
sessiz bir ortamda, herhangi bir stres altinda olmadan tikurik akis hizi élglimlerinin

yapilmasi saglandi.

Uyariilmamig batan tukardk akis hizi tikaragun bazal akis hizini yansitmaktadir.
Agiz ici dokulari kaplayarak bu dokularin korunmasini saglarken gunun 14 saati bu
tukarik agzimizda bulunmaktadir. Bu akis hizinin hesaplanabilmesi icin bireyler élgiim
Oncesi 5 dakika oturma pozisyonunda dinlendirildi. A§zini su ile ¢alkalayan bireylerden
sessiz bir ortamda 6nceden darasi 6lgllmis olan steril kaplara 10 dakika boyunca
dogrudan tiikiirik ¢ikarmalari istendi. Islem sonucundaki agirliktan kabin darasi
cikarilarak hassas terazi ile net tlUklrik akis hizi miktari elde edildi. Dinlenme
durumundaki batan tikurik akis hizi ml/dk cinsinden kaydedildi. Uyarilmamis tikrik akis

hizi <0.1ml/dk ise hipofonksiyon olarak degerlendiriimektedir (Mason vd 1967).

Uyarilimis tlkuirik ginin 2 saati boyunca agzimizda yer alirken temel olarak
sindirimle ilgili fonksiyonlarla iliskili koruyuculugu vardir. Uyarilmis tikarik akigi 6lgim
dncesinde bireyler baslangictaki gibi 5 dakika oturma pozisyonunda dinlendirildi. Olglim
icin sessiz bir ortamda dilin 6n 1/3’ Uk kismi kimyager tarafindan hazirlanan %2’ lik sitrik
asit ile damla damla uyarildi. Darasi oOlcllen steril kabin igerisine 10 dakika boyunca
dogrudan tikirik c¢ikarmasi istendi. islem sonucundaki agirliktan kabin darasi
cikarilarak hassas terazi ile net tukirik akis hizi miktari elde edildi. Uyariimis tikarak
akis hizi ml/dk cinsinden kaydedildi (Ek-3). Uyariimis tikirik akis hizi <0.5ml/dk ise
hipofonksiyon olarak degerlendiriimektedir (Mason vd 1967, Sproles vd 1974, Daniels
vd 1975).
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3.4.1.2. Gorsel analog skala (GAS) ile hastalik etkileniminin degerlendirilmesi

Hastalik etkileniminin (adiz kurulugu, g6z kurulugu, yuzun cildindeki kuruluk,
vajinal kuruluk, dudak kurulugu, burun icinde kuruluk, hastanin hastalik aktivitesinin
genel saghgina etkisi, ¢igneme problemi, araliksiz konusma yetersizligi ve yutma
problemi) siddetini sayisal olarak degerlendirmemize yardimci olmasi amaciyla Gérsel
Analog Skala (GAS) kullanildi. Bu skala 100 mm’lik dikey c¢izgiden olusmakta ve
baslangi¢ noktasi sifir, hic agiz kurulugu, g6z kurulugu, yuzun cildindeki kuruluk, vajinal
kuruluk, dudak kurulugu, burun iginde kuruluk, ¢igneme problemi, araliksiz konusma
yetersizligi, yutma problemi olmamasini ve hastanin hastalik aktivitesinin genel saghgina
hi¢ etkisinin olmamasi durumunu ifade etmektedir. 10 cm bitis noktasi ise hissedilen en
yuksek agiz kurulugu, g6z kurulugu, yizin cildindeki kuruluk, vajinal kuruluk, dudak
kurulugu, burun iginde kuruluk, ¢cigneme problemi, araliksiz konusma yetersizligi, yutma
problemi durumunu ifade etmekte ve hastanin hastalik aktivitesinin genel saghgdina
etkisini ifade etmektedir. Bireylerden ayri ayri on ¢izgi Uzerinde degerlendirme
sirasindaki agiz kurulugu, géz kurulugu, yizin cildindeki kuruluk, vajinal kuruluk, dudak
kurulugu, burun iginde kuruluk, gigneme problemi, araliksiz konusma yetersizligi, yutma
problemi ve hastanin hastalik aktivitesinin genel sagligina etkisinin siddetini kendilerinin
isaretlemeleri istendi. Hi¢ olmadigi yerden bireyin isaretledigi yere kadar olan mesafenin

cetvel yardimiyla dl¢limesi sonucunda cm cinsinden GAS skoru kaydedildi (Ek-4).

3.4.1.3. Saglik degerlendirme anketi (Health Assessment Questionnaire, HAQ)

James F. Fries ve arkadaslari tarafindan (1978) gelistirilen Saglik Degerlendirme
Anketi (Health Assessment Questionnaire, HAQ) yetiskin artritli bireylerde saghk
durumunu degerlendirmek amaciyla kullanilan ilk disabilite anketlerindendir (Ek-5).
Bireylerin glinlik yasam aktivitelerindeki fonksiyonel durumu degerlendirmek icin son 1
haftanin sorgulandigi 8 alt olcek ve toplam 20 madde bulunmaktadir. Alt dlgekler;
giyinme ve kendine bakim, kalkma, yemek yeme, yurime, hijyen, erisme, kavrama ve
normal gunliuk aktivitelerdir. Bireyler degerlendirme sirasinda her bir maddeye uygun
olan cevabi (hi¢ zorlanmadan yapabiliyorsa= 0, biraz zorlaniyorsa= 1, ¢ok zorlaniyorsa=
2, yapamiyorsa= 3) vererek anketi tamamlar. Her alt 6lgedin en yuksek puani o
parametrenin skorunu olugturur. Toplam HAQ skoru igin her bir alt élgedin en ylksek

puanlari toplanip 8’ e bdlinerek 1 ile 3 arasinda bir skor elde edilir (Hakkinen vd 2005).
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Disiik puan saglik durumunun iyi oldugunu gostermektedir. Olgegin Tirkce'ye
uyarlanmasi ile gecerlik ve guvenirlik galigmalari Kugukdeveci ve arkadaslari (2004)

tarafindan yapilmistir.

3.4.1.4. Agiz saghgi etki profili-14-TR (Oral Health Impact Profile-14, OHIP-14)

Agiz Sagligi Etki Profili-14, Slade ve Spencer tarafindan (1994) bireyin mevcut
agiz ve dis sagliginin yasam kalitesine ve genel saghgdina olan etkilerini kapsamli bir
sekilde degerlendirmek amaciyla gelistirilmis spesifik bir Olcektir. Slade (1997) 49
soruluk olan orijinal dlgegi klinikte kullanimi daha kolay olan 14 soruya indirmistir ve
orijinal formla kargilastirildiginda %94°IUk bir gecerlilik elde edildigi tespit edilmistir (Aktas
vd 2009). Yetiskin bireylere uygulanan élgek; fonksiyonel sinirlilik, fiziksel agri, psikolojik
rahatsizlik, fiziksel yetersizlik, psikolojik yetersizlik, sosyal yetersizlik ve engel (handikap)
boyutlarini ikiser soru ile dederlendiren, 7 boyuttan olusan bir élgiim yontemidir. Her bir
soru 5 puanlik likert tipi dlgcekle (0= higbir zaman, 1= nadiren, 2= bazen, 3= siklikla ve
4=her zaman) degerlendirilir. Kategorilerin degerlendiriimesi, fonksiyonel limitasyon (1.
ve 2. soru), fiziksel agn (3. ve 4. soru), psikolojik rahatsizlik (5. ve 6. soru), fiziksel
yetersizlik (7. ve 8. soru), psikolojik yetersizlik (9. ve 10. soru), sosyal yetersizlik (11. ve
12. soru) ve handikap (13. ve 14. soru) i¢in ayri ayri basliklarda ele alinirken bir de
Olcegin toplamina iligkin skor tim bu puanlarin toplanmasiyla elde edilmektedir. 0-56
arasinda degisen skora goére ylksek skor adiz ve dis saghidi ile ilgili yasam kalitesinin
azaldi§ini ve mevcut semptomlarin siddetinin arttigina isaret etmektedir (Ek-6). Olgegin
Tuarkce gecerlilik ve guvenilirlik calismasi Basol ve arkadaslari (2014) tarafindan yapilmis

ve igsel tutarlilik katsayisi (Cronbach alpha) degeri 0,74 olarak gézlenmistir.

3.4.1.5. Oral saglkla iligkili yasam kalitesi-birlesik krallik ol¢gegi (Oral Health
Related Quality of Life- United Kingdom, OHRQoL-UK)

Oral Saglikla ile ligkili Yasam Kalitesi-Birlesik Krallik Olgegi, 1998 yilinda revize
edilen DSO’ niin hem hastalik hem de sagdlik durumlarina (negatif ve pozitif) odaklanan
“yapi- fonksiyon- yetenek-katilim” modeline dayanmaktadir. McGrath ve Bedi (2000)
tarafindan ingiltere’de hastalarla konusarak olusturulan bir ankettir. Semptom (2 soru),

fiziksel durum (5 soru), psikolojik durum (5 soru) ve sosyal durum (4 soru) olmak Uzere
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4 alt dlgekte degerlendirilen 16 maddeden olusmaktadir. Olgegin puanlanmasinda 5'li
likert sistemi kullaniimaktadir (Cok kéti etkiliyor= 1, Kétl etkiliyor= 2, Etkisi yok= 3, lyi
etkiliyor= 4, Cok iyi etkiliyor= 5). Olgekten elde edilebilecek en diigiik skor 16 puan ve en
yuksek skor da 80 puan olmaktadir (Ek-7). YUksek skor agiz ve dis sagligina bagh yasam
kalitesinin de yiiksek oldugunu ifade etmektedir. Ulkemizde gegerlilik ve guvenilirlik
c¢alismasi Mumcu ve arkadaslari (2006) tarafindan yapilmis ve i¢sel tutarlilik kat sayisi

(Cronbach Alpha) degeri 0,96 olarak gézlenmistir.

3.4.1.6. Beck depresyon élgegi (BDO)

Depresyonu o6lgmek icin dinya c¢apinda en ¢ok kullanilan 6z degerlendirme
dlgeklerinden biri olan Beck Depresyon Olgegi, 1961 yilinda Beck ve arkadaslari
tarafindan geligtiriimistir. Toplam 21 maddeden olusan o&lgek 4’li likert tipinde
puanlanmaktadir. 0-63 puan arasinda degisen skora gore; 00-13 puan depresyon Yok,
14-19 puan duslk, 20-28 puan orta, 29-63 puan yuksek derecede depresyon varligini
goOstermektedir (Ek-8). Elde edilen skor ylkseldikge depresyon dizeyi ya da siddetinin
ylksek oldugunu ifade etmektedir. Olgegin Tirkge'ye uyarlanmasi ile ilgili ilk calisma
Tegin (1980) tarafindan yapilmis olup takip eden diger gegerlik ve guivenirlik calismalari
Hisli (1988) tarafindan yapilmistir.

3.4.1.7. Beck anksiyete dlgegi (BAO)

Beck ve arkadaslari (1988) tarafindan bireylerin yasadigi anksiyete belirtilerinin
sikligini belirlemek amaciyla gelistiriimistir. Toplam 21 madde icerisinden, 13 madde
fizyolojik semptomlari, 5 madde anlama ve 3 madde hem somatik hem de anlama
belirtilerini degerlendirmektedir. 4l likert (Hic=0, Hafif=1, Orta=2, Ciddi=3) tipinde
puanlanmaktadir. Bodylece Olgekten elde edilen toplam puan 0-63 arasinda
degismektedir. Hesaplanan toplam puana gore bireylerin anksiyete duzeyleri; 0-17 puan
dusuk, 18-24 puan orta, 25 ve Uzeri puan yuksek derecede anksiyeteyi gostermektedir
(Ek-9). Elde edilen ylksek skor anksiyete dizeyinin de ylksek olduguna isaret eder.
Ulkemizde gecerlilik glivenilirlik calismasi Ulusoy ve arkadaslari (1998) tarafindan

yapiimistir.
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3.4.1.8. Kisa form-36 yasam kalitesi 6l¢egi (Short Form-36, SF-36)

Saglkla ilgili yasam kalitesini ya da saglik statistnid degerlendirmek
degerlendirmek amaciyla Ware ve arkadaslari tarafindan (1993) gelistirildi. Fiziksel
fonksiyonellik (10 madde), sosyal fonksiyonellik (2 madde), fiziksel rol kisitlamalari (4
madde), duygusal rol kisitlamalari (3 madde), akil ve ruh (mental) saghd (5 madde),
enerjilvitalite (4 madde), agr (2 madde), genel saglik algisi (5 madde) olmak tizere sekiz
ayr alt dlgegi bulunan toplam 36 maddeden olugsmaktadir. Her bir madde 2’li, 3'lG, 5’li ve
6l likert tipinde puanlanmaktadir. Her bir alt dlgegin O ile 100 arasinda bir skoru
olusmaktadir ve yuksek skor beklenen iyi yasam kalitesini ifade etmektedir (Ek-10).
Bireyin bir yil dnceki genel saglik durumunun kiyaslanmasini igeren madde skorlanmaya
dahil ediimemektedir. Olgek sonucunda toplam skor hesaplanmamaktadir, genel fiziksel
saglik ve genel akil ve ruh (mental) sagligi olmak tzere iki alt baslik hesaplanmaktadir.
Ulkemizde gegerlilik ve glvenilirlik calismasi Kogyigit ve arkadaslari (1999) tarafindan
gerceklestirilmistir.

3.4.1.9. Pittsburgh uyku kalitesi indeksi (PUKI)

Buysse ve arkadaslari (1888) tarafindan gelistirilen Pittsburgh Uyku Kalitesi
indeksi, bir aylik zaman dilimindeki uyku kalitesini degerlendirmek icin kullanilan bir 6z
bildirim o6lgegidir. Turkge gecerlilik ve glvenilirik calismasi Adargin ve arkadaslar
(1996) tarafindan yapilmistir. Cronbach alfa i¢ tutarlilik katsayisi 0.80 olarak saptanan
PUKI'nin degerlendiriimesinde 19 madde 6z bildirim, 5 madde oda arkadasi veya yatak
partneri tarafindan yanitlanan toplam 24 maddeyi kapsamaktadir. Oznel uyku kalitesi,
uyku latansi, uyku suresi, alisiimis uyku etkinligi, uyku bozuklugu, uyku ilaci kullanimi ve
gunduz iglev bozuklugu olmak Uzere toplam 7 alt dlgek bulunmaktadir. Bireyin oda
arkadasi ya da yatak partneri tarafindan yanitlanan maddeler degerlendirmeye dahil
edilmez. Her bir madde 0-3 puan arasinda skorlanir ve yuksek skorlar kot uyku kalitesini
gbstermektedir. 7 alt dlgegin toplami, 0-21 arasinda degisen toplam PUKI skorunu
olusturmaktadir (Ek-11). Toplam PUKI skorunun 5'in (izerinde olmasi, %89.6 hassasiyet

ve %86.5 6zgulluk ile, bireyin yetersiz uyku kalitesini géstermektedir (Agargin vd 1996).
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3.5. Egitim Protokolii

Randomize olarak tedavi ve plasebo olmak Uzere iki gruba ayrilan katilimcilar

hangi grupta olduklari ile ilgili kér birakildi.

Tedavi Grubu Egitim Protokolii: Bireylere ilk degerlendirmeden sonra Enterferansiyel

Akim uygulamasi ve etkinligi, hissedilecek akim, calisma programi ve elektrik
stimulasyonu sirasinda herhangi bir agri ve rahatsizlik hissi olugsmayacagi ile ilgili bilgi
verildi. Ardindan klinik pilates egzersizlerinin 5 anahtar elementi olan solunum,
odaklanma, gbégus kafesi yerlesimi, omuz kusagi yerlesimi ile bas ve boyun yerlesimi
ogretildi. Tum katilimcilar tedavi programi hakkinda bilgilendirildi. Klinik pilates
egzersizleri ve Enterferansiyel Akim tedavisi haftada 3 gtin, 8 hafta boyunca toplam 24

seans uygulandi.

Tedavi boyunca cesitli nedenlerle seanslara katilim saglayamayan bireyler icin
telafi olarak 1 seans ek sure verildi. 1 seanstan fazla dizenli katihm saglayamayan

katihmcilar calisma disi birakildi.

Her bir bireye 0zel seans saati verilerek tedavi grubu ile plasebo grubunun

karsilasmalari engellendi.

Enterferansiyel Akim tedavisi bireylerin ihtiyaglarina yonelik olarak tikirik akis
hizinin arttinlmasi icermektedir. Bir tedavi seansi yaklasik olarak 60 dakika olacak
sekilde uygulandi. EFA uygulamasi klinik deneyimi bulunan fizyoterapist tarafindan 15
dakika (3 dakika bireyin hazirlanmasi ve tedavi sonrasi toparlanma suresi, 12 dakika
EFA tedavisi) tedavi seansi uygulandi. Enterferansiyel Akim tedavisi dncesinde bireyler
5 dakika dinlendirildi. Ardindan supin pozisyonunda uygun vicut bdlgelerden
desteklenerek bireyin gevsek bir pozisyon almasi saglandi. Elektrotlar submandibular ve
sublinguinal bolgesini icine alacak sekilde ¢apraz olarak yerlestirilerek 2 kanal 4 elektrot
uygulamasi igin hazirlandi (Sekil 3.5.1). Literattirde tuklrik sekresyonu icin optimal atim
frekansi netlestiriimediginden, frekans farki olarak 50HZz'yi kabul ettik (Hasegawa vd
2016). Akim siddeti bireyin max hissettigi fakat rahatsizlik duymadigi mA CC seviyesi
olarak belirlendi. Cihaz lizerinde Vektdr Tarama Otomatik %100, Alt frekans 1Hz, Ust
frekans 49Hz, Tasiyici frekans 2500Hz ve Surpirme Agik olarak ayarlandi. Tedavi suresi
12 dakika olarak belirlendi ve slre bitiminde ¢ikan uyari ile birey tedavinin bitimi ile ilgili
bilgilendirildi. Tedavi seansinin ardindan bireylere 45 dakika boyunca (10 dakika isinma
egzersizleri, 30 dakika klinik pilates egzersizleri, 5 dakika soguma egzersizleri) Kklinik

pilates egitimi almis deneyimli bir fizyoterapist tarafindan bireysel olarak klinik pilates
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egzersizleri uygulandi (Ek-12). Egzersizler sirasinda solunum kontrolli temel alinarak
hareketin dogru yapilabilmesi i¢in imgelemelerden ve s6zlu uyarilardan yararlanildi.
Seans sirasinda hatali yapilan hareketler yarida kesilmedi, bireye nasil dogu yapilacagi
anlatilarak egzersizi tekrarlamasi istendi. Bu gekilde bireylerin klinik pilatesin 5 anahtar
elementini egzersizler sirasinda surdirmesi ve vicut farkindaliklarinin arttiriimasi

amagclandi.

Sekil 3.5.1. Tedavi grubu Enterferansiyel akim tedavisi uygulamasi

Plasebo Grubu Egitim Protokolii: Her bireye EFA uygulamasi ve etkinligi, tedavi

sirasinda akimla ilgili herhangi bir sey hissetmeyecekleri ve galisma programi hakkinda
bilgi verildi. Ardindan Klinik pilates egzersizlerinin 5 anahtar elementi olan solunum,
odaklanma, gogus kafesi yerlesimi, omuz kusagdi yerlesimi, bas ve boyun yerlesimi
ogretildi. Tum katilimcilar tedavi programi hakkinda bilgilendirildi. Klinik pilates
egzersizleri ve Enterferansiyel Akim tedavisi haftada 3 giin, 8 hafta boyunca toplam 24

seans uygulandi.

Tedavi boyunca gesitli nedenlerle seanslara katihm saglayamayan bireyler icin
telafi olarak 1 seans ek sure verildi. 1 seanstan fazla dizenli katihm saglayamayan
katihmcilar tedavi grubundaki gibi calisma digi birakildi.
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Bir tedavi seansi yaklasik olarak 60 dakika olacak sekilde uygulandi. EFA tedavisi
icin 15 dakika (3 dakika bireyin hazirlanmasi ve tedavi sonrasi toparlanma suresi, 12
dakika EFA tedavisi) tedavi seansi uygulandi. Enterferansiyel Akim tedavisi 6ncesinde
bireyler 5 dakika dinlendirildi. Ardindan supin pozisyonunda uygun bdlgelerden
desteklenerek gevsek bir pozisyon almasi saglandi (Sekil 3.5.2).

Sekil 3.5.2. Enterferansiyel akim tedavisi uygulamasi

Elektrotlar, bireyin submandibular ve sublinguinal bdlgesi disinda kalacak sekilde
caprazlama yapilmadan yerlestirilerek 2 kanal 4 elektrot uygulamasi igin hazirlandi (Sekil
3.5.3). Akim siddeti 0.1 mA CC (makinenin ¢alismasi icin gerekli) olarak ayarlandi. Cihaz
Uizerinde Vektor Tarama Otomatik %100, Alt frekans 1Hz, Ust frekans 49Hz, Taslyici
frekans 2500Hz ve Sirplurme Acik olarak ayarlandi. Tedavi slresi 12 dakika olarak
belirlendi ve slre bitiminde c¢ikan uyari ile birey tedavinin bitimi ile ilgili bilgilendirildi.
Tedavi seansinin ardindan, bireylere 45 dakika boyunca (10 dakika 1sinma egzersizleri,
30 dakika klinik pilates egzersizleri, 5 dakika soguma egzersizleri) klinik pilates egitimi
almis deneyimli bir fizyoterapist tarafindan bireysel olarak klinik pilates egzersizleri
uygulandi (Ek-12). Egzersizler sirasinda solunum kontroli temel alinarak hareketin
dogru yapilabilmesi igin imgelemelerden ve so6zlU uyarilardan yararlanildi. Seans
sirasinda hatali yapilan hareketler yarida kesilmedi, bireye nasil dodu yapilacagi
anlatilarak egzersizi tekrarlamasi istendi. Bu sekilde bireylerin klinik pilatesin 5 anahtar
elementini egzersizler sirasinda surdirmesi ve vucut farkindalklarinin arttiriimasi

amagclandi.
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Sekil 3.5.3. Plasebo grubu Enterferansiyel akim tedavisi uygulamasi

3.6. istatistiksel Analiz

Calismaya baslamadan 6nce yapilan glg¢ analizi sonucunda ¢alismaya 34 birey
alindiginda (her grupta 17 birey) %95 guvenle %80 gug¢ elde edilecegi hesaplandi.
Veriler SPSS (22.0 versiyonu) paket programiyla analiz edildi. Sirekli degiskenler
ortalama * standart sapma ve kategorik degiskenler sayi ve ylzde olarak verildi.
Parametrik test varsayimlari saglandiinda bagimsiz grup farkliliklarin
karsilastirlmasinda iki Ortalama Arasindaki Farkin Onemlilik Testi; parametrik test
varsayimlari saglanmadiginda ise bagimsiz grup farkliliklarin karsilastirimasinda Mann-
Whitney U testi kullanildi. Bagiml grup karsilastirmalarinda, parametrik test varsayimlari
saglandiginda iki es arasindaki farkin dnemlilik testi; parametrik test varsayimlari
saglanmadiginda ise Wilcoxon eslestiriimis iki 6rnek testi kullanildi. istatistik test

sonuglarinda anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilip yorumlandi.
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4. BULGULAR

4.1. Tanimlayici Bulgular

Calismaya 25-65 yaslar arasinda, yas ortalamasi 49.66+9.68 yil olan 36 gonulli
pSS’li birey katildi. Calismaya dahil edilen bireylerin Tedavi ve Plasebo gruplarinda yas,
boy, vicut agirligi, vicut kitle indeksi, egitim yili karsilastirildiginda gruplar arasinda
istatistiksel anlamh fark (p>0.05) gérilmedi (Tablo 4.1.1). Her iki gruptaki bireylerin

dominant taraflari sag olarak kaydedildi.

Tablo 4.1.1. Bireylerin demografik 6zellikleri

Tedavi Grubu (n=18) Plasebo Grubu (n=18)
X £SS X £SS p

Yas (yil) 49.50+10.19 49.83+9.43 0.919*
Boy (cm) 160.55+7.42 159+8.81 0.571*
Viicut agirhgr (kg) 72.02£13.44 73.13£12.77 0.801*
Vicut kitle indeksi (kg/m?) 27.79+3.83 28.95+4.56 0.420**
Egitim yili (y1l) 9.6114.46 8.94+4.55 0.639**
Cinsiyet n (%) n (%)

Kadin 16 (88.9) 16 (88.9)

Erkek 2 (11.1) 2 (11.1)

* Bagimsiz Orneklem t Testi, ** Mann-Whithney U

Calismaya katilan bireylerin meslekleri incelendiginde tedavi grubunda 7 ev
hanimi, 7 emekli, 2 memur, 1 asci ve 1 temizlik personeli yer alirken, plasebo grubunda

7 ev hanimi, 10 emekli ve 1 temizlik personeli yer almaktaydi (Tablo 4.1.2).
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Tablo 4.1.2. Bireylerin mesleklerinin dagihmi

Meslek Tedavi Grubu (n=18) Plasebo Grubu (n=18)
n (%) n (%)
Ev hanimi 7 (38.9) 7 (38.9)
Emekli 7 (38.9) 10 (55.6)
Memur 2(11.1) -
Ascli 1(5.6) -
Temizlik personeli 1 (5.6) 1(5.6)

Calismaya katillan bireylerin hastalik sureleri karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamh fark yoktu (p>0.05). Ailede romatizmal hastaliklarin varhg
sorgulandiginda tedavi grubundaki bireylerin 9 (%50)'unda romatizmal hastalik dykusu
gOrilirken, plasebo grubundaki bireylerin 10 (%55.4)'unda goéruldid. Chisholm-Mason
Evreleme sistemine goére tedavi grubundaki bireylerin 13 (%72.2)lUnde Grade 3, 5
(%27.8)inde Grade 4 gortlurken, plasebo grubundaki bireylerin 14 (%77.8)'inde Grade
3, 4 (%22.2)'inde Grade 4 goéruldi. (Tablo 4.1.3).

Tablo 4.1.3. Bireylerin tibbi dykuye ait verilerinin dagilimi

Tedavi Grubu (n=18) Plasebo Grubu (n=18)

X £SS X £SS p
Hastalik siiresi (ay) 88.00+63.76 105.33+58.28 0.401*
n (%) n (%)
Ailede romatizmal hastalik
oykiisii
Var 9 (50) 10 (55.4)
Yok 9 (50) 8 (44.6)
Chisholm-Mason Evreleme
Sistemi
Grade 3 13 (72.2) 14 (77.8)
Grade 4 5 (27.8) 4(22.2)
Kullandigi ilaglar
Yok 4(22.2) 7 (38.9)
Salagen 7 (38.9) 4(22.2)
Cymbalta 1(5.6) -
Plaquenil 4 (22.2) 2 (11.1)
Lyrica 1(5.6) -
Pilokarpin - 1(5.6)
Plaquenil ve Prednol - 1(5.6)
Salagen ve Plaquenil - 3(16.7)

* Bagimsiz Orneklem t Testi
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4.2. Gruplarin Tedavi Oncesi ve Sonrasi Olgiim Sonuglarinin Karsilagtiriimasi

4.2.1. Tukuruk akig hizi 6lglimlerinin tedavi oncesi ve sonrasi karsilagtiriimasi

Tedavi grubunda tukartk akis hizi élgtimlerinin tedavi dncesi ve sonrasi degerleri
karsilastirildiginda; uyariimamis ve uyariimis tiklrik akis hizi élgim degerlerinde

istatistiksel olarak anlamh gelisme goruldu (p<0.05, Tablo 4.2.1.1).

Tablo 4.2.1.1. Tedavi grubunda tedavi dncesi ve sonrasi tlkurik akis hizi dlgtimlerinin

karsilastiriimasi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi p

X +SS X £SS
Uyarilmamis takarik akis hizi (ml/dk)  1,48+1,05 4,94+1,58 0.000%*
Uyarilmis tiikiirik akis hizi (ml/dk) 1,75+0,93 5,74+1,45 0.000%*

** Bagimli Orneklem t Testi

Plasebo grubunda tikarik akis hizi Olgimlerinin tedavi Oncesi ve sonrasi
degerleri karsilastinldiginda ise; uyariimamis ve uyarilmis tokdrik akis hizi dlgim

degerlerinde istatistiksel olarak anlamli degisiklik gorilmedi (p>0.05, Tablo 4.2.1.2).

Tablo 4.2.1.2. Plasebo grubunda tedavi 6ncesi ve sonrasi tikurik akis hizi élglimlerinin

karsilastiriimasi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi p

X £SS X £SS
Uyarilmamis tlkirik akig hizi (ml/dk) — 1,99+1,86 1,94+1,74 0.948*
Uyarilmis tikirik akis hizi (ml/dk) 2,49+2 21 2,48+1,83 0.177*

* Wilcoxon Test

4.2.2. Gorsel analog skala (GAS) ile hastalik etkileniminin tedavi 6ncesi ve sonrasi

karsilagtiriimasi

Tedavi grubunda bireylerin tedavi dncesi ve sonrasi hastalik etkilenimi dizeyleri
karsilastirildiginda; agiz kurulugu, dudak Kurulugu, g6z kurulugu, yuzun cildindeki
kuruluk, burun igi kuruluk, vajinal kuruluk, ¢cigneme problemi, yutma problemi, araliksiz
konusma problemi ve hastanin hastalik aktivitesinin genel sagligina etkisinin GAS

skorlarinda istatistiksel olarak anlaml gelisme goruldi (p<0.05, Tablo 4.2.2.1).
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Tablo 4.2.2.1. Tedavi grubunda tedavi 6ncesi ve sonrasi gorsel analog skala (gas) ile

hastalik etkilenimi dizeylerinin karsilastiriimasi

Tedavi Oncesi (n=18)  Tedavi Sonrasi (n=18)

X £SS X S8 p
Ag1z kurulugu 9.43+0.55 1.14+0.68 0.000*
Dudak Kurulugu 9.31+0.66 1.25+0.67 0.000*
G6z kurulugu 8.85+1.18 2.65+0.86 0.000**
YUzin cildindeki kuruluk 8.20+1.26 3.03+0.68 0.000**
Burun igi kuruluk 8.22+1.22 3.02+0.94 0.000**
Vajinal kuruluk (n=16) 9.17+0.67 3.18+0.85 0.000**
Cigneme problemi 7.87+1.03 2.42+0.76 0.000**
Yutma problemi 8.09+0.69 2.83+0.78 0.000*
Araliksiz konugma problemi 9.18+0.63 3.02+0.70 0.000**
Hastanin hastalik aktivitesinin genel 9.68+0.54 1.75+0.53 0.000*

sagligina etkisi

* Wilcoxon Test, ** Bagiml Orneklem t Testi

Plasebo grubunda da bireylerin tedavi dncesi ve sonrasi hastalik etkilenimi
dizeyleri karsilastirildiginda; agiz kurulugu, dudak Kurulugu, g6z kurulugu, yutzin
cildindeki kuruluk, burun igi kuruluk, vajinal kuruluk, ¢igneme problemi, yutma problemi,
araliksiz konugsma problemi ve hastanin hastalik aktivitesinin genel sagligina etkisinin

GAS skorlarinda da istatistiksel anlaml gelisme gértldi (p<0.05, Tablo 4.2.2.2).

Tablo 4.2.2.2. Plasebo grubunda tedavi 6ncesi ve sonrasi gorsel analog skala (gas) ile

hastalik etkilenimi diizeylerinin karsilastiriimasi

Tedavi Oncesi (n=18)  Tedavi Sonrasi (n=18)

X £SS X £SS p
Agiz kurulugu 9.2610.61 7.4910.55 0.000*
Dudak Kurulugu 9.3610.47 7.6010.57 0.000**
G6z kurulugu 9.0910.86 7.3810.75 0.000**
Yuzun cildindeki kuruluk 8.45+0.96 6.84+0.82 0.000**
Burun i¢i kuruluk 8.08+0.85 6.56+0.86 0.000**
Vajinal kuruluk (n=16) 9.0510.54 7.58+0.71 0.000*
Cigneme problemi 8.21+0.91 6.63+0.98 0.000**
Yutma problemi 8.40+0.75 6.86+0.82 0.000**
Araliksiz konusma problemi 9.14+0.73 7.43+0.65 0.000**
Hastanin hastalik aktivitesinin genel 9.10+0.56 3.53+0.47 0.000**

saglgina etkisi

* Wilcoxon Test, ** Bagimli Orneklem t Testi
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4.2.3. Saghk durumunun tedavi dncesi ve sonrasi karsilastiriimasi

Tedavi grubunda bireylerin tedavi Oncesi ve sonrasi saglik durumu
karsilastirildiginda; Saglik Degerlendirme Anketi skorunda istatistiksel olarak anlaml
gelisme gorildi (p<0.05, Tablo 4.2.3.1.).

Tablo 4.2.3.1. Tedavi grubunda tedavi Oncesi ve sonrasi saglik durumunun

kargilagtiriimasi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi
X S8 X S8 p
Saglik Degerlendirme Anketi (HAQ) 0.81+0.55 0.34£0.39 0.000*

* Wilcoxon Test

Plasebo grubunda da bireylerin tedavi éncesi ve sonrasi saglik durumlari
karsilastirildiginda; Saglik Degerlendirme Anketi skorunda istatistiksel olarak anlamh
gelisme gorildu (p<0.05, Tablo 4.2.3.2).

Tablo 4.2.3.2. Plasebo grubunda tedavi 6ncesi ve sonrasi saglik durumunun

karsilastiriimasi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi
X £SS X £SS p
Saglik Degerlendirme Anketi (HAQ) 0.65+0.43 0.40+0.27 0.001*

* Wilcoxon Test

4.2.4. Agiz saghgi etki profilinin (OHIP-14) tedavi Oncesi ve sonrasi

karsilagtiriimasi

Tedavi grubunda bireylerin tedavi 6ncesi ve sonrasi agdiz saghgi etki profilleri
karsilastirildiginda; Adiz Saghgi Etki Profili (OHIP-14) skorunda istatistiksel anlamh
gelisme goruldiu (p<0.05, Tablo 4.2.4.1.).
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Tablo 4.2.4.1. Tedavi grubunda tedavi 6ncesi ve sonrasi agiz saghgi etki profilinin

karsilastiriimasi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi
X £SS X S8 p
Agiz Saghg Etki Profili (OHIP-14) 30.9446.03 7.83+2.12 0.000*
SC
Fonksiyonel Limitasyon Skoru 4.88+0.96 0.88+1.02 0.000*
Fiziksel Agri Skoru 3.88+1.40 0.27+0.46 0.000*
Psikolojik Rahatsizlik Skoru  6.72+0.66 4.38+1.03 0.000*
Fiziksel Yetersizlik Skoru  3.44+1.54 0.27+0.46 0.000*
Psikolojik Yetersizlik Skoru  4.00+1.32 0.77+0.73 0.000*
Sosyal Yetersizlik Skoru 4.88+1.36 0.88+0.83 0.000*
Handikap Skoru 3.44+1.50 0.33+0.48 0.000*

* Wilcoxon Test

Plasebo grubunda bireylerin tedavi dncesi ve sonrasi agiz saghgi duzeyleri
karsilastirildiginda; Adiz Saghgi Etki Profili (OHIP-14) skorunda istatistiksel anlaml
gelisme gorildi (p<0.05, Tablo 4.2.4.2).

Tablo 4.2.4.2. Plasebo grubunda tedavi 6ncesi ve sonrasi adiz saghgdi etki profilinin

karsilastiriimasi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi
X £SS X £SS p
Agiz Saghgi Etki Profili (OHIP-14) 26.27+5.65 16.66+5.16 0.000*
SC
Fonksiyonel Limitasyon Skoru  3.94+1.39 2.55+0.98 0.000*
Fiziksel Agri Skoru 3.22+1.62 1.94+1.10 0.000*
Psikolojik Rahatsizlik Skoru 5.94+1.16 4.94+1.58 0.006*
Fiziksel Yetersizlik Skoru 2.72+1.22 1.33+0.84 0.000*
Psikolojik Yetersizlik Skoru 3.22+1.06 2.27+1.17 0.001*
Sosyal Yetersizlik Skoru 4.11+1.71 2.55+1.38 0.000*
Handikap Skoru 3.11+1.49 1.66+0.97 0.000*

* Wilcoxon Test

4.25. Oral saghkla iligkili yasam kalitesinin tedavi o©ncesi ve sonrasi

karsilagtiriimasi

Tedavi grubunda bireylerin tedavi 6ncesi ve sonrasi oral saglikla iligkili yasam

kaliteleri karsilastirildiginda; Oral Saglikla iligkili Yasam Kalitesi-Birlesik Krallik
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(OHRQOL-UK) Anket Formu skorunda istatistiksel anlamli gelisme goruldu (p<0.05,
Tablo 4.2.5.1.).

Tablo 4.2.5.1. Tedavi grubunda tedavi 6ncesi ve sonrasi oral saglikla iligkili yasam

kalitesinin karsilastirimasi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi

X 1SS X £SS p
Oral Saglikla iligkili Yagam Kalitesi-Birlesik 36.11£3.67 47.05+£1.16 0.000*
Krallik (OHRQOL-UK) Anket Formu
Semptom  4.33+0.84 5.83+0.38 0.000*
Fiziksel durum  11.11£11.13 14.61+0.60 0.000*
Psikolojik durum  11.00+1.45 14.83+0.38 0.000*
Sosyal durum  9.55+1.61 11.77+0.42 0.000*

* Wilcoxon Test

Plasebo grubunda da bireylerin tedavi 6ncesi ve sonrasi oral saglikla iligkili
yasam kaliteleri karsilastirildiginda; Oral Saglikla iliskili Yasam Kalitesi-Birlesik Krallik
(OHRQOL-UK) Anket Formu skorunda istatistiksel anlamli gelisme goéruldu (p<0.05,
Tablo 4.2.5.2).

Tablo 4.2.5.2. Plasebo grubunda tedavi dncesi ve sonrasi oral saglikla iligkili yasam

kalitesinin karsilastiriimasi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi

X £SS X £SS p
Oral Saglikla lligkili Yagam Kalitesi-Birlesik 38.83+3.01 42.61+2.42 0.000**
Krallik (OHRQOL-UK) Anket Formu
Semptom 4.55+0.61 5.11+0.58 0.002*
Fiziksel durum 12.27+1.07 13.44+1.14 0.001*
Psikolojik durum  11.94+1.34 13.22+1.16 0.000*
Sosyal durum  10.11+1.13 10.83+0.61 0.010*

* Wilcoxon Test, ** Bagimli Orneklem t Testi

4.2.6. Depresyon diizeyinin tedavi 6ncesi ve sonrasi karsilastiriimasi

Tedavi grubunda bireylerin tedavi Oncesi ve sonrasi depresyon duzeyleri
karsilastirildiginda; Beck Depresyon Olgedi skorunda istatistiksel anlamli degisiklik
goruldu (p<0.05, Tablo 4.2.6.1).
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Tablo 4.2.6.1. Tedavi grubunda tedavi Oncesi ve sonrasi depresyon dizeyinin

karsilastiriimasi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi
X £SS X £SS p
Beck Depresyon Olgegi (BDO) 20.44+8.24 4.38+3.48 0.000*

* Wilcoxon Test

Plasebo grubunda bireylerin tedavi 6ncesi ve sonrasi depresyon dizeyleri
kargilagtiriidiginda; Beck Depresyon Olgegdi skorunda istatistiksel olarak anlamli
degisiklik gorildi (p<0.05, Tablo 4.2.6.2).

Tablo 4.2.6.2. Plasebo grubunda tedavi Oncesi ve sonrasi depresyon duzeyinin

kargilagtiriimasi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi
X £SS X £SS p
Beck Depresyon Olgegi (BDO) 15.88+6.21 7.66+2.63 0.000**

** Bagimli Orneklem t Testi

4.2.7. Anksiyete diizeyinin tedavi 6ncesi ve sonrasi karsilastiriimasi

Tedavi grubunda bireylerin tedavi Oncesi ve sonrasi anksiyete dizeyleri
karsilastirildiginda; Beck Anksiyete Olgedi skorunda istatistiksel olarak anlamli degisiklik
g6rildi (p<0.05, Tablo 4.2.7.1).

Tablo 4.2.7.1. Tedavi grubunda tedavi Oncesi ve sonrasi anksiyete dizeyinin

karsilastiriimasi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi
X £SS X £SS p
Beck Anksiyete Olgegi (BAO) 21.94+10.80 7.05+5.05 0.000*

* Wilcoxon Test

Plasebo grubunda bireylerin tedavi 6ncesi ve sonrasi uyku kaliteleri
karsilastirildiginda; Beck Anksiyete Olcegi skorunda istatistiksel olarak anlamli degisiklik
goruldu (p<0.05, Tablo 4.2.7.2).
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Tablo 4.2.7.2. Plasebo grubunda tedavi Oncesi ve sonrasi anksiyete dizeyinin

karsilastiriimasi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi
X S8 X S8 p
Beck Anksiyete Olgegi (BAO) 19.44+6.07 8.16+2.12 0.000*

* Wilcoxon Test

4.2.8. Yagsam kalitesinin tedavi 6ncesi ve sonrasi karsilagtiriimasi

Tedavi grubunda bireylerin tedavi 6ncesi ve sonrasi yasam kaliteleri
kargilastirildiginda; SF-36 Yasam Kalitesi Olgegi'nin fiziksel ve mental komponentlerinde
istatistiksel anlamh degisiklik géraldu (p<0.05, Tablo 4.2.8.1).

Tablo 4.2.8.1. Tedavi grubunda tedavi Oncesi ve sonrasi yasam kalitesinin

karsilastiriimasi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi

X £SS X £SS p
SF-36 Fiziksel Kompanent 154.72+62.65 312.50+51.54 0.000*
SF-36 Mental Kompanent 136.40+£46.92 341.67+37.00 0.000**

* Wilcoxon Test, ** Bagimli Orneklem t Testi

Plasebo grubunda bireylerin tedavi 6ncesi ve sonrasi yasam kaliteleri
karsilastirildiginda ise; SF-36 Yasam Kalitesi Olgeginin fiziksel ve mental

komponentlerinde istatistiksel anlamli degisiklik goruldu (p<0.05, Tablo 4.2.8.2).

Tablo 4.2.8.2. Plasebo grubunda tedavi 6ncesi ve sonrasi yasam kalitesinin
karsilastiriimasi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi

X £SS X £SS p
SF-36 Fiziksel Kompanent 176.25+49.61 274.30+35.58 0.000**
SF-36 Mental Kompanent 175.69+38.52 279.49+26.75 0.000**

** Bagimli Orneklem t Testi
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4.2.9. Uyku kalitesinin tedavi oncesi ve sonrasi karsilastiriimasi

Tedavi grubunda bireylerin tedavi Oncesi ve sonrasi uyku Kkaliteleri
karsilastirildiginda; Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi skorunda istatistiksel anlamli
degisiklik gorildi (p<0.05, Tablo 4.2.9.1).

Tablo 4.29.1. Tedavi grubunda tedavi Oncesi ve sonrasi uyku Kkalitesinin

kargilagtiriimasi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi
X S8 X S8 p
Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi (PUKI) 9.83+4.80 3.05+3.26 0.000*

* Wilcoxon Test

Plasebo grubunda bireylerin tedavi 6ncesi ve sonrasi uyku kaliteleri
karsilastirildiginda; Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi skorunda istatistiksel anlamli
degisiklik gorildi (p<0.05, Tablo 4.2.9.2).

Tablo 4.2.9.2. Plasebo grubunda tedavi Oncesi ve sonrasi uyku kalitesinin

karsilastiriimasi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi
X £SS X £SS p
Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi (PUKI) 9.77+3.37 6.22+2.60 0.000**

** Bagimli Orneklem t Testi

4.3. Gruplarnn Tedavi Sonrasi Olusan Fark Degerlerinin (Delta) Karsilagtiriimasi

4.3.1. Tedavi sonrasi tikiirik akis hizi olgiimlerinde olusan farklarin

karsilagtiriimasi

Tedavi ve plasebo gruplarinda tedavi sonrasi tukurik akis hizi dlgimu

dizeyindeki gelismin fark degeri tedavi grubu lehine anlamli idi (p<0.05, Tablo 4.3.1.1).
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Tablo 4.3.1.1. Gruplarin tedavi 6ncesi ve sonrasi tukirik akis hizi dlgimlerinde olusan

fark degerlerinin karsilastiriimasi

Tedavi Grubu (n=18)

Plasebo Grubu (n=18) p

X £SS X S8
Uyarilmamis tikurik akis hizi (gr)  3.46+1.17 -0.04+0.48 0.000*
Uyarilmig tikurik akis hizi (gr) 3.99+1.03 -0.01+0.70 0.000**

* Bagimsiz Orneklem t Testi, ** Mann-Whitney U Test.

4.3.2. Tedavi sonrasi hastalik etkileniminde olusan farklarin karsilagtiriimasi

Tedavi ve plasebo gruplarinda tedavi sonrasi fark degerleri hastalik etkilenimi

dluzeyleri agisindan tedavi grubu lehine anlamli bulundu (p<0.05, Tablo 4.3.2.1).

Tablo 4.3.2.1. Gruplarin tedavi 6ncesi ve sonrasi hastalik etkileniminde olusan fark

degerlerinin karsilastiriimasi

Tedavi Grubu (n=18)

Plasebo Grubu (n=18)

X £SS X £SS p
Agiz kurulugu -8.29+0.70 -1.76+0.55 0.000**
Dudak Kurulugu -8.06+0.82 -1.76+0.50 0.000**
Go6z kurulugu -6.20+1.23 -1.71+0.61 0.000*
Yuzin cildindeki kuruluk -5.17+1.21 -1.60+0.61 0.000*
Burun igi kuruluk -5.19+0.94 -1.52+0.37 0.000**
Vajinal kuruluk (n=16) -5.98+0.79 -1.46+0.44 0.000*
Cigneme problemi -5.45+0.84 -1.58+0.40 0.000*
Yutma problemi -5.26+0.94 -1.53+0.43 0.000*
Araliksiz konusma problemi -6.16+0.68 -1.71+0.36 0.000**
Hastanin hastalik aktivitesinin genel -7.93+0.76 -5.56+0.76 0.000*

saghgina etkisi

* Bagimsiz Orneklem t Testi, ** Mann-Whitney U Test.

4.3.3. Tedavi sonrasi saglik durumunda olusan farklarin karsilastiriimasi

Tedavi ve plasebo gruplarinda saghk durumundaki iyilesme tedavi grubu lehine

anlamh bulundu (p<0.05, Tablo 4.3.3.1).
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Tablo 4.3.3.1. Gruplarin tedavi 6ncesi ve sonrasi saglik durumunda olugan fark

degerlerinin kargilastiriimasi

Tedavi Grubu (n=18) Plasebo Grubu (n=18)
X £SS X S8 p
Saglik Degerlendirme Anketi (HAQ)  -0.47+0.29 -0.25+0.20 0.013*

* Bagimsiz Orneklem t Testi

4.3.4. Tedavi sonrasi agiz sagliginda olusan farklarin kargilagtiriimasi

Tedavi ve plasebo gruplarinda tedavi sonrasi agiz saghgindaki iyilesme tedavi
grubu lehine anlamli bulundu (p<0.05, Tablo 4.3.4.1).

Tablo 4.3.4.1. Gruplann tedavi 6ncesi ve sonrasi agiz sagliginda olusan fark

degerlerinin kargilastiriimasi

Tedai Grubu (n=18) Plasebo Grubu (n=18)

X £SS X £SS p
Agiz Saghigi Etki Profili (OHIP-14) -23.11+5.79 -9.61+3.41 0.000*
SC

Fonksiyonel Limitasyon Skoru  -4.00+0.90 -1.38+0.77 0.000**
Fiziksel Agri Skoru -3.61+1.41 -1.27+1.12 0.000**
Psikolojik Rahatsizlik Skoru -2.33+0.68 -1.00+1.64 0.000**
Fiziksel Yetersizlik Skoru -3.16+1.54 -1.38£0.77 0.000**
Psikolojik Yetersizlik Skoru -3.22+1.30 -0.94+0.72 0.000**
Sosyal Yetersizlik Skoru -4.00+1.23 -1.55+0.85 0.000**
Handikap Skoru -3.11+1.40 -1.44+1.14 0.000**

* Bagimsiz Orneklem t Testi, ** Mann-Whitney U Test.

4.3.5. Tedavi sonrasi oral saglkla iligkili yasam kalitesinde olusan farklarin

karsilagtiriimasi

Tedavi ve plasebo gruplarinda oral saglikla iliskili yasam kalitesindeki iyilesme
tedavi grubu lehine anlamli idi (p<0.05, Tablo 4.3.5.1).
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Tablo 4.3.5.1. Gruplarin tedavi 6ncesi ve sonrasi oral saglikla iligkili yasam kalitesinde

olusan fark degerlerinin karsilastiriimasi

Tedavi Grubu (n=18) Plasebo Grubu (n=18)

X 1SS X 1SS p

Oral Saglkla iligkili Yagsam Kalitesi- 10.94+3.13 3.77+1.62 0.000*

Birlesik Krallik (OHRQOL-UK) Anket
Formu

Semptom  1.50£0.61 0.55+0.51 0.000**

Fiziksel durum 3.50+1.04 1.16+0.78 0.000**

Psikolojik durum  3.83+1.33 1.27+0.82 0.000**

Sosyal durum  2.22+1.43 0.72+1.01 0.000**

* Bagimsiz Orneklem t Testi, ** Mann-Whitney U Test.

4.3.6. Tedavi sonrasi depresyon diizeyinde olusan farklarin karsilagtiriimasi

Tedavi ve plasebo gruplarinda tedavi sonrasi depresyon diizeyindeki iyilesme
tedavi grubu lehine anlamli bulundu (p<0.05, Tablo 4.3.6.1).

Tablo 4.3.6.1. Gruplarin tedavi 6ncesi ve sonrasi depresyon dizeyinde olusan fark

degerlerinin karsilastiriimasi

Tedavi Grubu (n=18) Plasebo Grubu (n=18)
X £SS X £SS p
Beck Depresyon Olgegi (BDO) -16,05+5,88 -8,22+4,47 0.000**
** Mann-Whitney U Test

4.3.7. Tedavi sonrasi anksiyete diizeyinde olusan farklarin karsilastiriimasi

Tedavi ve plasebo gruplarinda tedavi sonrasi anksiyete duzeyindeki iyilesme
tedavi grubu lehine anlamli bulundu (p<0.05, Tablo 4.3.7.1).

Tablo 4.3.7.1. Gruplarin tedavi 6ncesi ve sonrasi anksiyete dlzeylerinde olusan fark

degerlerinin karsilastiriimasi

Tedavi Grubu (n=18) Plasebo Grubu (n=18)
X £SS X £SS p
Beck Anksiyete Olgegi (BAO)  -14,8846,21 -11,27+4,82 0.043**
** Mann-Whitney U Test
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4.3.8. Tedavi sonrasi yagsam kalitesinde olugan farklarin karsilagtirnimasi

Tedavi ve pilasebo gruplarinda tedavi sonrasi yasam kalitesindeki gelismeler
karsilastirildiginda yasam kalitesinin fiziksel ve mental komponentlerindeki gelisme
tedavi grubu lehine anlamli bulundu (p<0.05, Tablo 4.3.8.1).

Tablo 4.3.8.1. Gruplarin tedavi dncesi ve sonrasi yasam Kkalitesinde olusan fark

degerlerinin kargilastiriimasi

Tedavi Grubu (n=18) Plasebo Grubu (n=18)

X £SS X £SS p
SF-36 Fiziksel Kompanent 157,77+31,14 98,05£26,93 0.000*
SF-36 Mental Kompanent 205,27+38,94 103,80£20,13 0.000*

* Bagimsiz Orneklem t Testi

4.3.9. Tedavi sonrasi uyku kalitesinde olusan farklarin karsilagtiriimasi

Tedavi ve plasebo gruplarinda tedavi sonrasi uyku kalitesindeki iyilesme tedavi
grubu lehine anlamli idi (p<0.05, Tablo 4.3.9.1).

Tablo 4.3.9.1. Gruplarin tedavi 6ncesi ve sonrasi uyku kalitesinde olusan fark

degerlerinin karsilastiriimasi

Tedavi Grubu (n=18) Plasebo Grubu (n=18)
X £SS X £SS p
Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi -6,77+2,62 -3,65+1,04 0.000**
(PUKI)
** Mann-Whitney U Test
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5. TARTISMA

Calismamizin sonuglarina goére, pSS’li bireylerde tukrik akig hizinin EFA
uygulanan grupta, plasebo grubuna gére anlaml dlizeyde artmasi EFA tedavisinin bu
bireylerin agiz kurulugunun iyilestiriimesinde etkili bir ydntem oldugunu bize gostermistir.
Bunun yani sira tedavi sonrasi her iki grupta, hastaligin psikososyal parametrelerinden
olan; hastalik etkilenimi, anksiyete ve depresyon dizeylerinin azaldidi; agiz saghgi ile
iliskili yasam kalitesi, saglik durumu, genel yasam kalitesi ve uyku kalitesini arttirdigi
goérulmustir. Tedavi sonrasi psikosoyal parametrelerdeki bu iyilesmenin, bireylerin
klinikte fizyoterapist godzetiminde egzersiz yapmis olmalarindan kaynaklandigini
disindirmistir. lyilesmedeki fark degerlerini karsilastirdigimizda ise gruplar arasi
farkin tedavi grubu lehine oldugunu goértlmustir. Bu sonug¢ bize EFA tedavisinin bu
bireylerde tukrik miktarini arttirarak biyolojik iyilesmeye katki sagladigini ve bu durumun

psikososyal faktorleri de egzersize ek olarak olumlu yénde gelistirdigini distndirmastir.

Literatiirde pSS’nin bireylerin yasam doéngusu icerisinde 40-50 yaslarinda ve
dinya capinda geleneksel olarak bildirilen orandan ziyade 13/1 kadar ylksek kadin
yatkinligi olabilecegi muhtemel goérilmustir (Fox 2005, Ramos-Casals vd 2008).
Calismamiza katilan bireylerin demografik verileri incelendiginde literatlire paralel
olarak, her iki gruptaki katilimcilarin 16 kadin ve 2 erkek birey oldugu, tedavi grubundaki
ve plasebo grubundaki bireylerin yas ortalamasinin sirasiyla 49.50+£10.19 ve 49.83+9.43

oldugu gorulmustar.

Calismamizda tedavi grubundaki bireylerin egitim yili 9.61+4.46 iken, plasebo
grubunda 8.94+4 .55 idi. Bireyler meslekleri agisindan incelendiginde ise tedavi grubunun
emekli ve ev hanimi yuzdeleri sirasiyla %38.9 ve %38.9, plasebo grubunun ise emekli

ve ev hanimi ylzdelerinin sirasiyla %55.6 ve %38.9 oldugu gorulmektedir. Bu durumun
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her iki grup icin de tedaviye duzenli katilimi ve gunluk planlanmay! arttirdigini
duglinmekteyiz. Literaturd inceledigimizde ise pSS’li bireylerin egitim yilinin ve mesleki

dagiliminin incelendidi bir galismaya rastlanmamistir.

pSS tanisi alan bireylerde aile dykisinin varligi, pSS etyolojisinde genetik
faktorlerin hastalik patogenezine oOnemli Ol¢clide katkida bulundugunu gostermistir
(Nordmark vd 2011). GCalismamiza katilan bireylerin tibbi dykuleri incelendiginde ise,
tedavi grubunda %50, plasebo grubunda ise %55.4 ailede romatizmal hastalik 6ykisu
bulunmaktaydi. Bu sonu¢ bize c¢alismamizda yer alan pSS’li bireylerin genetik

faktorlerden etkilendigini gostermistir.

Chisholm-Mason siniflama sistemine gore Grade 3 ve 4 pSS tanisi igin gugli
belirleyicilerdir (Chisholm ve Mason 1968). Calismamiza katilan bireylerin Chisholm-
Mason siniflamasi incelendiginde tedavi grubunda %72.2 Grade 3 ve %27.8 Grade 4
iken, plasebo grubunda %77.8 Grade 3 ve %22.2 Grade 4 idi. Literatirde gradelerine
gore bir ayrim yapiimamistir. Ancak biz tukrik fonksiyonlarinin daha da azaldigi Grade
3 ve 4. sevideki bireyleri ¢alismamiza dahil ederek galismamizin kanit dizeyinin

arttirilmasini hedefledik.

pSS'li bireylerde gbézlenen dusuk tlkarlk salgilanmasinin agiz saghgi tzerine
olumsuz etkisi oldugu bilinmektedir. EULAR'In 2019 yilinda SS’li bireylerde agiz
kurulugunun tedavisi i¢in yayinladigi tavsiye raporunda, nonfarmakolojik yaklagimlar
icerisinde elektrikstimtlasyonu yer almaktadir. Agiz kurulugunu tedavi etmek igin
terapdtik bir yontem olan elektriksel uyarimin tikartgin aktivasyonunda etkili oldugu
yapilan ¢alismalarla gosterilmistir ancak EFA tedavisi uygulamasinin sinirli oldugu dikkat
cekicidir (Strietzel vd 2007, Strietzel vd 2011). Weiss ve ark. (1986) orofaringeal afferent
sinir sistemine uygulanan elektriksel uyarimin tikarik salgilanmasini uyardigini ve
Hargitai ve ark. (2005) parotis bezine TENS uygulanarak tlkurukte bir artis oldugunu
bildirmistir. Strietzel ve ark. (2007, 2011) bireysel bir intraoral ¢gikarilabilir cihaz kullanarak
oral mukozanin uyarilmasi yoluyla tukurik miktarinin artudini bildirmistir. Elektrik
stimllasyonunun neden oldugu rahatsizlik hissi ve tasinabilir cihazlarin eksikligi
nedeniyle, bu teknolojiler agiz kurulugunun klinik tedavisinde yaygin olarak

uygulanamamistir.

Steller ve ark. (1988), SS’ye bagl gelisen adiz kurulugunda haftada 3 gun, 4 hafta
boyunca, 3 dakika uygulanan TENS ile rezidlel tlkurik akisina sahip bazi SS’li
bireylerde dnemli yanit olusturdugunu ancak dusuk veya hi¢ tukurik akis oranlarina
sahip bireylerin yanit vermedigini bildirmislerdir. Talal ve ark.’in (1992) da haftada 3 gln,

4 hafta boyunca, 3 dakika uygulanan TENS sonucunda artan tukuruk Uretimini uyarmada



70

ve SS’ye sekonder gelisen kserostomi semptomlarini azaltmada etkili oldugunu
gostermigtir. Ancak, Sivaramakrishnan ve Sridharan (2017) tarafindan yapilan meta-
analiz calismasinda, mevcut kanitlarin SS’li bireylerde TENS kullanimini desteklemedidi,
kullanilan akimin tipi, frekansi ve genligi ayrinti olarak incelenmesi gerektigi
bildiriimigtir. Calismada, SS’de TENS kullanimini desteklemek veya c¢uritmek icin yeterli
glce sahip yuksek kaliteli randomize kontrolli ¢alismalarin gerekli oldugu da ifade

edilmistir.

Bizim c¢alismamizda ise, pSS’li bireylerin agiz kurulugu tedavisinde haftada 3
seans, her seansta 12 dk ve toplamda 8 hafta boyunca uyguladigimiz EFA tedauvisi
plasebo grubu ile karsilastiriimistir. Sonug¢ olarak, tukirik akis hizinin EFA tedavisi
uyguladigimiz grupta anlamh dizeyde artmasi, bu tedavi yaklasiminin pSS’de agiz
kurulugunun tedavisi icin nonfarmakolojik ve ekonomik bir tedavi yaklasimi oldugunu
dustindurmektedir. EFA tedavisi ile daha derin dokularin uyariminin saglanmasi ve 4
elektrot uygulamasi ile doku igerisinde enterferans alaninin meydana gelmesi tedavinin
etkinligini arttirmaktadir. Submandibular ve sublinguinal bezler tukuruk Gretiminin
yaklasik %70'ini olusturdugundan (Schneyer vd 1956, Matsuo 2006) EFA'nin bu bezler
Uzerindeki etkisinin tlkirik miktarinda artis yarattigini distindirmustir. EFA tedavisi
sirasinda akim agri ve rahatsizlik hissi meydana getirmedigi icin bireyler tedaviyi daha
kolay tolere edebilmistir. Uygulama sirasinda bireyin gézlem altinda olmasi tedavinin
daha kontrolli bir sekilde ilerlemesini saglayip herhangi bir yan etki olusabilme ihtimalini

azaltmistir.

Literatiirde agdiz kuruluguna yonelik calismalar incelendiginde; 20 SS’li bireyin
randomize iki gruba ayrildigi bir pilot calismada, mtdahale grubuna Sialendoskopi olarak
tanimlanan tukirik bezi endoskopisi uygulanirken kontrol grubuna ise herhangi bir
uygulama yapilmamistir. Calisamanin sonucunda, mudahale grubunda uygulama
sonrasi 1. ve 8. haftalarda, kuruluk semptomlarini degerlendiren Xerostomi Envanteri
skorlarinda iyilesmenin oldugunu bildiriimis ve elde edilen iyilesmenin yapilan midahale
ile orantili olarak arttigini éne surdlmastir (Jager vd 2016). Bizim calismamizda ise
kuruluk ile iligkin veriler (agiz kurulugu, géz kurulugu, yuzin cildindeki kuruluk, vajinal
kuruluk, dudak kurulugu, burun ici kurulugu, cigneme problemi, araliksiz konusma
problemi, yutma problemi ve hastanin hastalik aktivitesinin genel sagligina etkisi)
GAS’a gore degerlendiriimis ve tedavi sonrasi her iki grupta bu parametrelerin iyilestidi,
gruplar arasi fark degerlerinin karsilastirimasinda ise EFA tedavisi uygulanan grup
lehine anlamli bir iyilesme oldugu gorulmustur. Tedavi sonrasi her iki grupta iyilesmenin
olusmasinda; tedavi Oncesinde her iki gruptaki bireylere akimin etkinligi ve tedavi

mekanizmasinin sematize edilerek anlatiimasi ile bireyin en bastan itibaren iyilesecegine



71

yonelik kuvvetli bir inag geligtirmesi, her iki uygulamanin cihaz kullanilarak yapiimasinin
bireylerde iyilik halini artirarak kuruluk semptomlarinda azalma hissine yol acmis
olabilecegi duslincesindeyiz. Bunlarin yani sira, etik agidan plasebo grubuna higbir
mudahale yapilmamis olmasini uygun bulmadigimiz i¢in bireylerin hepsine EFA ve
plasebo EFA tedavisi sonrasinda fizyoterapist gézetiminde klinik pilates egzersizlerinin

yapilimasinin kuruluk semptomlarinin iyilesmesine kaki sagladigini dastndirmastar.

Literatiirde saglik durumuna ydénelik calismalar incelendiginde Gandia ve ark.’nin
(2014) yaptiklan bir calismada, pSS’li bireylerde agiz kurulugunu etkileyen faktorler
icerisinde HAQ skoru ile anlamli korelasyon bulunamamistir. Bizim ¢alismamizda ise
saghk durumunda, tedavi sonrasinda her iki grupta da iyilesmenin elde edildigi ve gruplar
arasi fark deg@erleri karsilastirildiginda ise EFA tedavisi uygulanan grup lehine anlamli
bir iyilesme oldugu goérialmuUstir. Her iki grupta da iyilesme elde edilmesinde uygulanan
klinik pilates egzersizleri ile bireylerin iyilik halinin arttirilmasi sonucunda saglk
durumlarinin iyilestigi duslincesindeyiz. Ek olarak tedavi grubu lehine elde edilen
iyilesmenin ise EFA tedavisi ile bireyin kuruluk semptomlarinda elde edilen azalma

sonucunda tedaviye olumlu katki sagladigini disindirmustar.

pSS’li bireylerde agiz kuruluguna bagli olarak yasam katilesinin nasil etkiledigi

literatlirde farkli calismalarda gosterilmistir.

Fernandez-Martinez ve ark. (2020) yaptiklari tanimlayaci bir ¢alismada, agiz
kurulugunun semptomatik tedavisi ile enfeksiyonlarin, ¢lirime ve dis kaybinin énlenmesi
sonucunda bu bireylerin oral yasam Kkalitesinin artmasina yardimci olacaklarini
bildirmiglerdir. Da Mata ve ark. (2020) 110 SS’li bireyi randomize bir sekilde iki gruba
ayirarak, bir gruba malik asit pastili diger gruba ise sitrik asit agiz gargarasi tedavisi
uygulamistir. SS’li bireylerde, malik asit iceren pastiller ile tikirik Uretiminin artmasi
sonucunda agiz kurulugu semptomlarinin rahatlamasi ve bu durumun da agiz ve dis

saghgi ile ilgili yasam kalitesi tGzerine anlamli etkilere sahip oldugunu bildirilmislerdir.

Rusthen ve ark. (2017) pSS'li bireylerde gézlenen disiik tlkurik salgilanmasinin
agiz saghgi Uzerinde buyulk olglide olumsuz etkisi olabilecegi ve konusma, yemek yeme
ve yutma gucliginin yani sira mukozal enfeksiyon ve dis clrigine de katkida
bulunabilecegini bildirmiglerdir. Bu bireylerde oral sikayetlerin agiz saghg ile iliskili
yasam kalitesi (OHRQoL) anketinin yaygin olarak kullanildigini ve bu bireylerin yagam
kalitelerinin azaldig: bildirilmistir (Lopez-Jornet ve Camacho-Alonso 2008, Stewart vd
2008, Enger vd 2011).

Romatizmal hastaliklardan muzdarip bireylerden 6zellikle SS’de oral belirtilerin

varligi ile OHIP-14 skorunda artma, OHRQoL skorunda ise azalma gorulmastur. Biz de
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calismamizda pSS’li bireylerde oral saglikla ilgili yasam kalitesini dederlendirmede
literatirde yaygin olarak kullanilan OHIP-14 ve OHRQoL'u kullandik. Calismamizin
sonucunda ise oral saglikla ilgili yagsam kalitesine anlamli gelismeler elde edilmigtir. Oral
hastaliklara baglh fiziksel etkiler ve hastalikla iligkili parametrelerin neden oldugu
psikososyal bozukluklar g6z 6nune alinmaldir. Adiz kurulugu nedeniyle bozulmus
fiziksel agiz saghginin yani sira, romatizmal hastalik yukunin neden oldugu psikososyal
etkilenimin, pSS’li bireylerde agizla iligkili yasam kalisinin bozulmasindan sorumlu
olabilecegini digundirmustir. Bu nedenle de bu bireylerde agiz kurulugunun mutlaka

tedavi edilmesi gerektigi inancindayiz.

pSS, temelde bireyleri duygusal olarak etkileyen kronik zayiflatici bir durumdur
(Van vd 2012). Bu bireylerde gérulen depresyon orani saglikli kontrollerine goére %32-
45.8 oranla daha yuksektir (Koger vd 2016). pSS’li bireylerde depresyon varligi, surekli
yorgunluk, azalmigs OHRQoL, is Uretkenligi kaybi, artmis fiziksel yetersizlik ve tibbi
maliyetler ile iligkilidir (Segal vd 2009, Inal vd 2010). pSS'de bir diger psikososyal durum
olan anksiyetenin, depresyondan daha sik gérildigl; ancak, depresyon varliginda
bireylerin gesitli komplikasyonlar dahil olmak izere prognozunun daha kéti oldugu ifade
edilmigtir (Kotsis vd 2014). Calhismamiz pSS’li bireylerde agiz kurulugu tedavisinin
depresyon ve anksiyete Uzerine etkisini inceleyen ilk ¢alismadir. Literatiirde bu
bireylerde depresyon, anksiyete gibi psikososyal faktérler Gzerine yapilan ¢alismalarin
siklikla aerobik egzersiz ve fiziksel aktivitenin etkisinin incelendigi seklinde oldugu

gOralmustdar.

Strombeck ve ark.’nin (2007) pSS’li 21 kadini iki gruba ayirarak yaptiklari
calismada, egzersiz grubuna haftada 3 gtin 12 hafta boyunca 45 dakika orta ile ylksek
yogunluklu aerobik egzersiz (Nordic walking), kontrol grubuna ise esneklik egzersizlerini
iceren dusuk yogunluklu ev egzersiz programi uygulamiglardir. Sonug olarak, aerobik
egzersizin; aerobik kapasite, yorgunluk ve depresyon Uzerine olumlu etkileri rapor
edilmistir. Wan-Fai ve ark. (2016) 273 pSS’li bireyi yas, cinsiyet ve VKI ile uyumlu saglikh
kontrollerle karsilastirdiginda dusuk fiziksel aktivitenin depresyon ve gundiz uyku hali
ile iligkili oldugunu gostermislerdir. Bu calismacilar, pSS’li bireylerin dusuk fiziksel aktivite
seviyeleri nedeniyle ikincil kronik hastalik gelisme riski géz Onlne alindiginda,
klinisyenlere butinsel bir yaklasimin parcasi olarak artan fiziksel aktivitenin Klinik

faydasinin arastiriimasi gerektigini tavsiye etmiglerdir.

pSS’li bireylerde yasam kalitesine yonelik galismalarin genellikle agizla iliskili
yasam Kkalite Olcekleri ile degerlendirildigini, genel yagsam kalite dlgeklerinin ise yaygin

olarak kullaniimadigi goérulmastir. Ancak biz, bu bireylerde sadece agiz kurulugu
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sikayetinin olmamasi, bunun yani sira ekstraglandiler bulgularin da var olmasi
nedeniyle genel yagsam kalitelerini de degerlendirmeyi dusunduk. Liu ve ark.'in (2017)
304 kadin pSS’li birey Uzerinde yapti§i kesitsel bir galismada, bu bireylerin anksiyete ve
depresyon ile birlikte diguk yasam kalitesine sahip olduklari, agri ve yorgunlugun yasam
kalitesini dusUrerek, anksiyete ve depresyonun artmasina katkida bulunan baslica
faktorler olabilecegini bildirmiglerdir. Bununla birlikte, pSS tanisinin gecikmesi, hastaligin
uzun sureli seyri ve sosyal destek eksikligi de bu bireylerde yasam kalitesinin digsmesine
neden olabilecegi ifade edilmigtir. Calismamizda da, hem agdiz saghdi hem de genel
saglikla ile ilgikili parametrelerin hepsinde anlamli diizeyde her iki grupta da iyilesme elde
edilmis ve EFA tedavisinin tim paremetreler i¢cin daha etkin oldugu tespit edilmistir. Bu
sonug bize EFA tedavisi ile artan tikrak miktarinin hem agiz hem de genel saghgi olumlu
yonde etkiledigini gdstermistir. Bunun yani sira uyguladigimiz klinik pilates egzersizi

programinin da iyilesme slresine destek sagladigi gértlmastar.

Diger bir psikososyal faktér olan uyku kalitesinin bu bireylerde yaygin olarak
kétulestigini ve semptom durumu kéti olan bireylerin distk uyku kalitesi ile iliskili oldugu
257 pSS’li birey uzerinde yapilan bir calismada bildiriimistir ve semptom durumu kétu
olan bireylerde distk uyku kalitesinin farkinda olunulmasi gerektigini ifade etmislerdir
(Chung vd 2019). Yapilan bir derleme de ise, Hackett ve ark. (2017) glindiiz uyku hali,
O0znel uyku bozukluklari (kuruluk semptomlarindan kaynaklanan rahatsizlik dahil) ve
gece uyanmalarinin ortaya ¢ikmasi dahil olmak Gzere saglikli kontrollere kiyasla pSS’li
bireylerde uyku bozukluklarinin yaygin oldugunu bildirmislerdir. Bu derlemede pSS’li
bireylerde uyku glgliguinin varliginda, primer uyku bozukluklarinin taranmasi ve uygun
sekilde tedavi (bilissel davranisgi terapi ve gece nemlendirme cihazlar) edilmesi
gerektigi ifade edilmistir. Bizim ¢alismamizda da tedavi sonrasinda her iki grupta uyku
kalitesindeki yilesmenin anlamli oldugu, fark degerleri incelendiginde ise EFA tedavi
grubunda iyilesmenin fark yarattigi bulunmustur. Bu sonug¢ bize, agiz kurulugu
semptomlarinin iyilestiriimesinde kullandigimiz EFA tedavisinin uyku kalitesini
arttirdigini, bununla birlikte klinik pilates egzersizleri ile fiziksel aktivitenin arttiriimasinin

da destekleyici bir tedavi olarak sonuca daha da olumlu katki sagladigini géstermistir.

TUkuruk salgilanmasi, hormonlar ve otakoidlerin oynadigi kli¢lk bir rolle otonom
sinir sistemi tarafindan duzenlenmektedir. Her iki otonomik bélim de tukurik bezleri
tarafindan tukurik Uretmek icin sinerjistik olarak hareket etmektedir. Ancak
parasempatik sistem ¢ogunlukla su ve elektrolit salgilanmasindan sorumlu iken sempatik
sistem esas olarak protein (6rn. amilaz) salgisini dizenlemektedir (Emmelin 1987,

Proctor ve Carpenter 2007).
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Submandibular ve sublinguinal bezler, hem fasyal parasempatik sinirler hem de
hipotalamus ve serebrokortikal limbik lob tarafindan dizenlenen sempatik sinir lifleri
tarafindan innerve edilir (Emmelin 1987, Garrett 1987). Fasyal sinirin dallar
submandibular bélgede bulunur ve adiz kurulugu olan bireylerde, tikarik bezlerini inerve
eden fasyal sinirler tikurik salgilanmasini stimile etmek i¢in EFA tarafindan uyarilabilir.
Submandibular bezler mylohyoid kasin alt yuzeyinde bulunurken sublinguinal bezler
mylohyoid kasin Ust ylzeyinde yer almaktadir. Bu nedenle elektrotlar ile sublinguinal
bezlere olan mesafe daha kisadir (Matsuo 2006). Ek olarak, submandibular bezler
submandibular kemige daha yakin oldugu icin, mevcut ortamda tim submandibular bezi
uyarip uyaramayacagimiz sorgulanabilir. Baska bir olasilik ise, EFA’nin submandibular
ve sublinguinal bezleri innerve eden submandibular gangliyonlari (submandibular bezin
yakininda) uyarmis olmasi ve tukurik salgilanmasini desteklemis olmasidir. EFA
uygulamasindaki frekans farki olan 50 Hz, superior laringeal sinirin uyariimasi icin
uygundur (Saito 2013) ve bu frekans ayni zamanda tikirik bezinin 6zel viseral

afferentlerinin duyusal sinir stimilasyonu icin uygun olabilir.

Calismamizda kullanidigimiz, EFA'nin daha derin dokulara nifuz etmesi ve daha
az agr ve rahatsizlik hissi olusturmasi diger elektriksel stimilasyon tekniklerine gore
avantajlari arasindadir. EFA uygulamasi icin derinin elektrik direnci, disik frekansli
dalgalardan daha dusulktlir ve akim, deri ylzeyinin altinda 3 ile 4 cm'ye kadar
ulasmaktadir (Ozcan vd 2004). EFA, agr veya rahatsizlia neden olmadigi icin
muikemmel bir elektriksel stimilasyon yoéntemidir (Chimenos-Kustner ve Marques-
Soares 2002). Psikolojik faktérlerden buyilk dlctide etkilenen tikurik salgisi, agr ve
rahatsizlik hissinin varliginda sempatik aktivasyon yoluyla baskilanabilmektedir (Proctor

ve Carpenter 2007).

pSS’li bireylerde agiz kuruluguna yonelik EFA uygulamasinin etkinligini inceleyen
ilk randomize kontrolll tek kér calisma olmasi, agiz kuruluguna sebep olabilecek bagka
etken faktorlerin devre disi birakilarak, sadece pSS kaynakli agiz kuruluguna sahip
bireylere tedavinin uygulanmasi, gruplarin sosyodemografik 6zellikler acisindan
homojen olmasi ve tedavi dncesi bireylere tedavinin etkinligi ile ilgili EFA’nin etki
mekanizmasinin sematize edilerek anlatiimasi calismamizi gucli kilan faktorler
arasinda yer almaktadir. Bunun yani sira, EFA uygulamasinin kalici etkisini belirlemek
adina calismada takip sonuclarinin alinmamasi 6nemli bir limitasyondur. Tuakurik
salgilanmasi miktarinin, elektrik stimilasyonuna adaptasyon etkisi altinda ve elektrik
akiminin bayuklugune gore degistidi dusunulmektedir (Wall ve Sweet 1967, Nakayama
ve Hayashi 2011).



75

6. SONUGLAR

Primer Sjogren Sendromlu bireylerde Enterferansiyel Akimin tikrik fonksiyonu

Uzerine etkinliginin incelenmesi amaciyla planlanan bu ¢alismada,;

EFA grubunda tukuardk akis hizi Gzerine anlamli gelisme saglamistir (p<0.05). Bu

durum ile hipotezimiz dogrulanmistir.

Tedavi sonrasi de@erleri kargilastirdigimizda; her iki grupta hastalik etkilenimi,
saghk durumu, agizla iligkili ve genel sagliga iliskin yasam kalitesi, depresyon, anksiyete

ve uyku parametrelerinde anlamli gelisme saglanmistir (p<0.05).

Tedavinin etkisini daha iyi gérebilmek adina fark degerlerini karsilastirdigimizda;
tukrik akis hizi, hastalik etkilenimi, saghk durumu, agizla iliskili ve genel saglga iliskin
yasam Kkalitesi, depresyon, anksiyete ve uyku parametrelerinde EFA grubu lehine

anlamh gelisme saglanmistir (p<0.05).

Elde ettigimiz sonuclara gore; pSS’de hastalik aktivitesi ve semptomlarla basa
cikmada EFA uygulamasi etkili ve glivenli bir tedavi yontemi olarak kullanilabilir. pSS’li
bireylerde tlkurik akis hizinin arttirilmasi, klinik semptomlarin iyilesmesine yardimci
olarak, hastalik etkilenimi, saglik durumu, agizla iliskili ve genel sagliga iliskin yasam
kalitesi, depresyon, anksiyete ve uyku gibi psikososyal parametrelerin de gelismesine
katki saglamistir. Bu nedenle, bu bireylerde agiz kurulugunun tedavi edilmesi gerektigini
siddetle tavsiye etmekteyiz. Biz, EFA’nin agiz kurulugunda etkin bir tedavi oldugunu
gOstersek de, bunun uzun slre etki gosterip gostermediginin arastiriimasi icin takip
calismalarinin yapilmasini tavsiye etmekteyiz. Literatirde pSS’li bireylerde EFA
uygulamasinin etkinligine yonelik eksikligi tamamlamak icin gelecek galismalara ihtiyag
duyulmaktadir. Ayrica, uygulanan klinik pilates egzersizlerinin de hastanin psikososyal

faktorlerinin iyilesmesine olumlu yonde katki sagladidi inancindayiz. Bu nedenle, tedavi
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programlarina Kklinik pilates egzersizlerinin eklenmesi ve farkli egzersizlerin de

etkinliginin arastirlmasini dnermekteyiz.

ileriki galismalar igin, adiz kurulugunu tedavi edebilecek nonfarmakolojik, ucuz,
kolay erisilebilen, guncel ve teknolojik yaklagimlarin da gelistiriimesi gerektigi

inancindayiz.
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HULLANMIS

wrsssensens YILONCE  BIRAKMIS
MESLEK
TANI YILI
TUKURUK BEZI, : Chisholm’e gore Grade .........
INSIZYONEL BIYOPSI
OZGECMI§
SOYGEGMIS

KULLANDIGI ILACLAR



EK-3. Tikiiriik Akis Hizi Olgiimii Degerlendirmesi

LABORATUVAR SONUCLARI

TEDAVI ONCESI TEDAVIi SONRASI
UYARILMAMIS TUKURUK R 1+ | ' S 11 /4 | 4
AKIS HIZI
UYARILMIS TUKURUK AKIS  : eeeveeeeecieeeeeeeeee.. mlidk PP 11 I | 4

HIZI



EK-4. Gorsel Analog Skala (GAS) ile Hastalik Etkileniminin Degerlendirilmesi

GORSEL ANALOG SKALA (GAS) iLE HASTALIK
ETKILENIMiININ DEGERLENDIRILMESI

AGIZ KURULUGU GOZ KURULUGU YUZUN CIiLDINDEKI
KURULUK
Siddetli Yiuzin Cildinde
Siddetli Agiz Kurulugu Siddetli Goz Kurulugu Kuruluk
10 10 10
0 0 0
Afiz Kurulugu Yok Gz Kurulugu Yok Yiiziin Cildinde Kuruluk

Yok



EK-4. Gérsel Analog Skala (GAS) ile Hastalik Etkileniminin Degerlendirilmesi
(devami)

DUDAK KURULUGU

BURUN ici
KURULUK

VAJINAL KURULUK

Siddetli Dudak Kurulugu

10

0
Dudak Kurulugu Yok

Siddetli Burun Iginde
Kuruluk

10

0
Burun iginde Kuruluk Yok

Siddetli Vajinal Kuruluk

10

0
Vajinal Kuruluk Yok




EK-4. Gorsel Analog Skala (GAS) ile Hastalik Etkileniminin Degerlendirilmesi
(devami)

CiGNEME PROBLEMI ARALIKSIZ YUTMA PROBLEMI
KONUSMA
PROBLEMI
Siddetli Araliksiz
Siddetli Cigneme Problemi Konugma Problemi Siddetli ¥Yutma Problemi
10 10 10
0 ] 0
Cigneme Problemi Yok Arahksiz Konugma Yutma Problemi Yok
Problemi Yok




EK-4. Gorsel Analog Skala (GAS) ile Hastalik Etkileniminin Degerlendirilmesi
(devami)

HASTANIN
HASTALIK
AKTIVITESININ
GENEL SAGLIGINA
ETKisi

Siddetli Etkisi Var

10

0
Etkisi Yok




EK-5. Saghk Degerlendirme Anketi (Health Assessment Questionnaire, HAQ)

Saghk Degerlendirme Anketi

Health Assessment Questionnaire (HAQ)

Hastamin Adi Soyade: Tarih: ____ Lo
Gectifimiz hafta boyunca yaptijimz ginlik aktivitelerinizle ilgili larak durumunuza en fyi uyan cevaby isaretioyiniz.
Rahatca  Biraz Zoramarak  Cokzor Hig
‘Yapryorum Yapryorum Yapryorum  Yapamiyorum
Giyinip Kusanma

Ayakkzbi baglamak ve diigme iliklernak dahil, kendiniz giyinebiliyor musunuz? g Oy s O3

Saginim yikayabiliyor musumz? g sy O O3
Dogrulma

Dz bir sandalyeden kalkabiliyor musunuz? o Oy da s

Yatada yatip, kalkabiliyor musunuz? - = s 3

Yemek Yeme

Etinizi kesebiliyor musunuz? n 2 s da

Diolu bir fincam veya bardai agoneza gotirebilivor musunuz? o . - -

Yeni bir siit veya meyve suyu kutusuniu agabilivor musunue? o P 2 3
Yorime

Diganda, diiz bir zemin Gzerinde yirriyebiliyor musunuz? o i 2 -

Bes basamak merdiven gkabilivor musunuz? o P 2 Oa

Hijyen

Kendi kendinize yikanup, kurulanabiliyor musunuz? o Oy da O3

Kirvette banyo yapabiliyor musunuz? ™ Oy da s

Tuvalete oturup kalkabiliyor musunuz? - = s 3
Lizanma

Baginuzin biraz tzerinde duran 2,5 kil 2§ rindaki bir nesneye (Gmedin

seker torbasi gibi) uzanip, nesneyi asadya indirebiliyor musunuz? o - 2 —

Eqilip yerden bir giysiyi alabilivor musunuz? ™ O, O, 3
Kavrama

Araba kapalanini acabiliyor musunuz? p sy da Oa

[Diaha &nceden aqlmis olan kavanoz kapaklanm acabilivor musunuz? P - i -

Musluklzn apip kapatabiliyor musunuz? g Oy Oa Os

Ginlik Isler

Giinliik islere kosturup, ahsveris yapabiliyor musunuz? g Oy O3 Oa

Arabaya binip inebiliyor musunuz? g m s 3

Yerleri siipiirme veya bahge isheri gibi ginliik isleri yapabiliyor musunuz? - m s O3

Mot: Yardimao bir chaz kullanidiyorsa puan en az 1, bir kisinin yardima gerekiporsa puan enaz 2, hem dhaz hem de bir kigl yardime gerekiyorsa da
puan 3 olarak izaretienmelidir. Toplam skor en fazla 60 olabilir. Yoksek puan dosik saghk duremuny gostedr.

Frias. JF, Spitz P, Krainas RE: Foimas HE Arthells Rheen, BI80 Fab 2 (25T 45

ftronline Toplam Puan (0-60):

o«

wnan ftroniing. com faaanm va dilimnbere: O, Ender Selsay 016




EK-6. Agiz Saghg Etki Profili-14-TR (Oral Health Impact Profile-14, OHIP-14)

Agiz Saghd: Etki Profili (OHIP-14)

Digleriniz, agziniz veya protezleriniz ile ilgili problemler nedeni ile herhangi bir
: ) .

1
Hig Madiren Bazen Sikhkla Cok Sik
0 1 2 3 4
Digleriniz, agziniz veya protezleriniz ile ilgili problemler nedeni ile tat alma hissinizin

2
Hig: Madiren Bazen Sikhkla Gok Sik
o 1 2 3 4
Digleriniz, agziniz veya protezleriniz ile ilgili problemler nedeni ile gdzinizda aqol bir
durum yagadinz mi?
Hig Madiren Bazen Sikhkla Cok Sik
o 1 2 3 4
Digleriniz, agziniz veya protezleriniz ile ilgili problemler nedeni ile yemek yvemeyi
rahatsiz edici buldunuz mu?

4
Hig Madiren Bazen Sikhkla Gok Sik
u} 1 2 3 4
Daha dnceden, digleriniz, agzmniz veya protezlerinizle ilaili biling veya bilgiyve sahip
miydiniz?

5 Hig Madiren Bazen Sikhkla Cok Sik
u] 1 2 3 4
Digleriniz, agziniz veya protezleriniz ile ilgili problemler nedeni ile gerginlik hissettiniz
mi?

6
Hig Madiren Bazen Sikhkla Cok Sik
o 1 2 3 4
Digleriniz, agziniz veya protezleriniz ile ilgili problemler nedeni ile divetinizio tatmin
edici olmadif oldu mu?
Hig Madiren Bazen Siklikla Cok Sik
o 1 2 3 4
Digleriniz, agziniz veya protezleriniz ile ilgili problemler nedeni ile yemeainizi varnda
birakmak zorunda kaldiniz mi?

8 Hig Madiren Bazen Sikhkla Cok Sik



EK-6. Agiz Saghg Etki Profili-14-TR (Oral Health Impact Profile-14, OHIP-14)
(devami)

9 Digleriniz, agzimiz veya protezleriniz ile ilgili problemler nedeni ile gevsemede
zorlandijimz oldu mu?

Hig Nadiren Eazen Sikhkla ok Sik

0 1 2 3 4

40 Disleriniz, agzimiz veya protezleriniz ile ilgili problemler nedeni ile utandimiz bir
durum oldu mu?

Hig Nadiren Bazen Sikhikla Cok Sik
0 1 2 3 4

11 Digleriniz, agziniz veya protezleriniz ile ilgili problemler nedeni ile diger insanlara
az da olsa asabi davrandifiniz oldu mu?

Hig Madiren Bazen Sikhikla Cok Sik
0 1 2 3 4

12 DI$|H1IIIZ, auzluz veya protezleriniz ile ilgili problemler nedeni ile her zaman
1] mada herhangi bir zorluk yagadimz mi?

Hig Madiren Bazen Sikhkla Cok Sik
1] 1 2 3 4

13 Digleriniz, agziniz veya protezleriniz ile ilgili problemler nedeni ile genelde hayatin
daha az tatmin edici oldufu hissine kapildmiz mi?

Hig Nadiren Bazen Sikhikla Cok Sik
4] 1 2 3 4

44 Disleriniz, agzimiz veya protezleriniz ile ilgili problemler nedeni ile
fonksiyonlannizi tiimiyle yapamayacak duruma geldiniz mi?

Hig MNadiren Bazen Sikhkla Cok Sik
] 1 2 3 4
TEDAVI ONCESI TEDAVI SONRASI

**OHIP 14 SC (Simple
Count)

[(Toplam puan)

==OHIP 14 A (Additive)
{2 ve 3 puan olarak verdigi yanit
SayIs1)




EK-7. Oral Saglikla iligkili Yagam Kalitesi-Birlesik Krallik Olgegi (Oral Health
Related Quality of Life- United Kingdom, OHRQoL-UK)

ORAL SAGLIKLA IiLiSKIiLi YASAM KALITESI-
BiRLESIK KRALLIK (OHRQOL-UK) ANKET FORMU

Disleriniz, Cok Kotii Kotii Etkisi Yok Olumiu Cok
disetleriniz, aﬁZII'IIZ Etkiliyor Etkiliyor Etkiliyor Dlljll'_l'lll.l
Etkiliyor

ya da proteziniz
1) Rahathgmnizi
2) Agiz Kokunuzu
3) Beslenmenizi
4) Gartuniginizi
) Genel Saghginizi
G) Konugmamzi

T) Gilimsemenizi
IGiliganizi

&) Rahatlamaniz
IUyumanizi

9) Giiveninizi
10) Ruh durumunuzu

11) Kaygisiz, sakin
halinizi

12) Kigiliginizi
13) Sosyal yagaminizi

14) Eginiz veya
arkadagmizla dzel
yagantinizi

15) ig/Giinliik galigmanizi

16) Ekonomik
durnmunuzu

TEDAVI OHEESI  : corceeeereeannna e

TEDAVI SOHRAS] 1 woceesrrrrsansnnns



EK-8. Beck Depresyon Olgegi (BDO)

Hastanin Adi Soyadr:

Beck Depresyon Ol¢egi

Asagida 21 maddeden olusan formda yazilh secenekleri dikkatlice okuyunuz. Gegtigimiz bir (1) hafta icindeki kendi
ruh durumunuzu géz niinde bulundurarak size en gok uyan, yani sizin durumunuzu en iyi anlatan ‘bir' ifadeyi

isaretleyiniz.
2 Kendimi dzintiili ve skantil hissetmiyorum, g Simdi her zaman cldudumdan daha sinirli dedilim.
31 Kendimi iiziintiili ve skantil hissediyorum. O Eskisine gbre daha kolay kimyor veya sinideniyorum.
1 O:  Hep iizintild ve sdantibymm. 12 O simdi hep sinidiyim.
i 0 kadar iizintiili ve sitkintdyim ki artik dayanamiyorum a, Bir zamanlar beni sinidendiren seyler simdi hig
2y Gelecekren umutsuz ve karamsar degilim. sinirlendirmiyor.
3, Gelecekiginkaramsanim. [y Eskiden oldudu kadar kolay karar verebiliyorum.
2 O: Gelecekten hichir sey beklemiyorum. 13 O, Eskiden oldufu kadar kolay karar veremiyorum
a, Gelecegimden umutsuzum ve sanki hickir sey [z Karar verirken eskisine gore gok giiclok gekiyorum.
diizelmeyecekmis gibi geliyor. Q5 Artik hig karar veremiyorum.
3  Kendimi bagansiz bir insan clarak g@rmiyorum. J: Aynaya baktidimda kendimde bir dedisiklik gbrmiyorum.
3 1 Kendimi cevrerndeki birgok kigiden daha baganse hissadiyorum. 31 Daha yaglanmizim ve girkinlegmigim gibime geliyor.
0;  Gegmigmebamiimda bagansebidars dolu cldudunugiinorum. a, Goninigamin gok degistigini ve daha cirkinlegtigimi
; Kendimi timilyle bagansiz bir insan olzrak gorinyorum. hissediyorum.
O, Birgok seyden eskisi kadar zevk aliyorum. Qs Kendimi gok girkin buluyorum.
i Her seyden eskisi gibi hoglanmiyorum, D Eskisi kadar iyi cahsabiliyorum.
4 O:  Artik hichir sey tam anlamiyla zevk vermiyor. 15 m Bil;\E!ﬁEl yapabilmek l;ln gajrgti_::ﬁ&termem gerekiyrur..
O3 Her seyden sikiliyorum. 3, Bir seyler yapabilmek igin kendimi gok zofamam gerekiyor.
O, Sadhdm beni fazla endiselendimiyor. H;_Hichir sey yapamiyorum.
g, an, sanc, mide bozuklugu veya kabizlk gibi rahatsaliklar Oy Herzamanki gibi uyuysbiliyorum.
5 " beni endiselendiriyar. 3y Eskiden oldudu gibi wyuyamiyorum.
J; Saghkendisem nedeniyle baska seylen dugiinmem zorlasiyor. 16 0, Her zamankinden bir iki saat daha erken uyaniyorum ve
0 _Sadiigmean ol ancigelyim ki bagka hihir sy diginemiyonm. peniclen uyuyamiyorum. _
J:  Bana cezalandinlmisim gibi gelivor. (m Her zamankinden cok daha erlen uyaniyorum ve yeniden
3y Cezalandiilzbilecedimi seziyorum. Lytyamiyorm.
& 0, Cezalandinimay bekliyorum. Oy Her zamankinden daha gabuk yorulmuyonum.
J;  Cazalandinldigima hissediyorum. 17 gl I-lermarhtindm::aﬁbﬁ yoruluyomm.
Oy Bana cezalandinlmisim gibi geliyor. Elz Tﬂ?l.-:@;i: wuwlr'hda_wl. )
3y Cezalandiilzbilecedimi seziyorum. -
7 ; Cezalandmlmay bekliyorum. !;tahm her zamanki gibi.
T Cezalandinldigims hissediyorum. 18 3, !;tahm eskisi kadariyi degil.
Oy Bana cezalandinlmisim gibi geliyor. Q: Iﬂa:‘; Dﬁ:‘ddl
3y Cezalandiilzbilecedimi seziyorum. Q5 Artk ig igtahim yok.
1 -
' 3J: Cezalandinlmay bekliyorum. _Sd?rl.zanurlida kiuverme-:im
J;  Cazalandinldigima hissediyorum. 19 g' I'{hlmahz[:ﬂhlz:iﬂj
J: Bana cezalandinlmizim gibi geliyor. EII El.;:l“kilcdmr::lah:ﬁzla hlnlrrzrchn
9 31 Cezalandinlabilecedimi seziyorum. 2 — — ; - -
O; Cezalandmimay bekliyorum. g Kendimi herhangi bir sekilde suglu hissetmiyorum.
J; _Ceralandnldigim hissediyorum. 20 o Hmdmzamanz,a_ma.n 5”‘;|"_h“55'_d'1‘m-
L Oz Goduzaman kendimi sugh hissediyorum.
gu g:zna:ddalnbdl;:cmls.lm_gbl.gdlwr. Oz Kendimi her zaman suglu hissediyorum.,
10 5 @:wzl;ﬂﬁfﬁ“ﬁm”_‘m' Dy Cinsel korwira olan gimde bir degisme ark ecmedim
O Cezalandmldigum hissediyorum. 21 i ﬁ'ﬁelkmmlame_sh?ndendﬁaaz.ig_i.pm.
. . - 3 Cinsel konulara simdi gok daha az ilgiliyim.
1 g“ gz"f"“{"’? "“"'J?L”E:h':fh?l"“?@m O Cinsel konulara olan ilgimi tamamen kaybettim.
1 sine gére insanlarla az ilgiliyim.
[ Digerinsanlara karg ilgimin gogunu kaybettim.
3 Dider insanlara kars: hic ilgim kalmad.

Aaron T Back [1285) Oinkcal Prychology Reviow, Wol, B, pp. 77-100, 1988

T s w

i dilean i Dr. Efcdes Salbac 2006

Firanlna

Iu.

Toplam Puan (0-63):

WAL feronilne. oom



EK-9. Beck Anksiyete Olgegi (BAO)

Beck Anksiyete Olcegi
Beck Anxietz Imrento:z (BAI)

Hastanin Adi Soyade:. Tarih: _____/‘_____‘/_______

Asafida insanlarin kaygih ya da endigeli clduklan zamanlarda yagadiklan bazi belirtiler verilmigtir. Liitfen her maddeyi
dikkatle okuyunuz. Daha sonra, bugiin ddhil son bir (1) hafta iginde, asagida maddeler halinde siralanmis belirtilerin
sizi ne kadar rahatsiz ettigini uygun yeri igaretleyerek belirleyiniz.

Hafif D_rta Ciddi
Son bir hafta iginde; Hig Beipoketilemeti g makagt
1. Bedeninizin herhangi b&mﬁﬁm a2, a, o, O,
2. Sicak/ ates basmatlan a - [ P s
3. Bacaklarda halsizlik, titreme O - m i
4. Gevseyememe O m Oy U,
5. Cok kit sewler olacak korkusu Oa - - s
& Bas dénmesi veya sersemlik Qs - Oz O;
7. Kalp carpintist a - - d;
& Dengeyi kaybetme duygusy Qs h : s
9. Dehsete kapima Oa - m F s
10. Simirtilik Ha - P O3
11. Boguluyormus gibi olma duygusu i P - m F s
12. Ellerde titreme O 4 P O;
13. Titreklik Ha b Y I E
14. Kontroli kaybetme korkusu a - - d;
15, Nefes almada giiclik a - [ P s
16. Gidm korkusu Ha - P O3
17. Korkuya kapima Oa - m F s
18 Midede hazimsizitk ya da rahotszlik hissi i - a: s
19. Baygwnlik, sersemlik Oa s - s
20. Yigziin kizarmast Ha - i O I E
21. Terleme (sicaklifa badl olmayan) Qs h : s
Boce, A T, Epstoin, M., Browm (1888) Journcl of Consuiting and Clinical Psychalogy, 56, 8030497
firanlna
<2:hafif | 22-35:orta | >36 siddetii w Toplam Puan (0-63):

LU T onbnee .Coim
Tiasarim v dimenkerns: Dr. Ender Salbag JHE



EK-10. Kisa Form-36 Yagsam Kalitesi Olgegi (Short Form-36, SF-36)

SF-36 (Kisa Form 36)

Hashnm AdiSoyade: ] Tarih: /‘_____/_______

Asafjiidaki sorular sizin kendi sajhfjimz haklondaki gériisiiniizii, kendinizi nasil hissettiginizi ve glinliik
aktivitelerinizi ne kadar yerine getirebildijinizi &jrenmek amacindadir. Size en uygun yaniti verin.

1) Genel olarak saghginz icin asagidakilerden hangisini sdyleyebilirsiniz?

B1 Mikemmel Cokiyi bi Orta Kot
D1 Dz D: Dl- DS
27 Bir wil tincesl lie karsilastirdifinizda su ankl genel saghk durumunuzu nasil deferlendirirsiniz?
o ok daha iyi Biraz iyi Hemenhemenaym  Biraz daha kotd ok daha kati
Bir il Gncesind
ﬂ = D| Dz DJ Dl- D 5

Asafdaki sorular bir gin iginde yapabilecediniz islerle [aktivitelerle] ilgilidir. Saghijine bu
aktiviteler kisiyor mu? Efer kisitiyorsa, ne kadar?
Evet, Cok Evat, Biraz Hayir, Hig Kisith

Kasith Kisith Dedll

3) Kosmak, agur kaldirmak, adir sporiara katiimak glbl adir etkinlikler - ; s

4) Elr masay gekmek, elektrik s0p0rgesinl tmek ve adir olmayan sporian 3, 0, 2.
yapmak gibl orta derecell etkinikler

33 5) Market posetlerini kaldirmak veya tasimak O, . s

&) Birkac, kat merdiven gikmak O, . s

7) Bir kat merdiven gikmak O, . s

) Edilmek, diz cokmek, gomelmek, diz ¢okmek O, a, 1

Q) Bir kilometreden fazla yoromek o, s s

10) Birkag yoz metre yoromek 3, 0, 2

11} YUz metra yoromek y [ P ad:

12) Kendl basina banyo yapmak ve glyinmek - ; s

Son 4 hafta boyunca bedensel saghfimzin sonucu olarak, isiniz veya diger glnlik
etkinliklerinizde, asafidaki sorunlardan biriyle karsilastnz mi?

Ewvet Hayir
B4 13) Calisma yasammizda veya dijer aktivitelerinizde gegirdiinlz zamani kisalttimiz mi? m O,
14} Arzu ettifinizden daha az seyl ml tamamlayabildiniz? (s da
15) Calsma veya difer yaptsginiz Islerin cesidinde kisitlama yaptimiz mi? a, .
16) Calisma yasamimizda veya difer aktivitelerinizl yapmakta goclok cektintz mi? {Asin efor - caba o, o,
sarf ettinlz miz)

Son 4 hafta boyunca, duygusal sorunlanmizin [Grmedin cikkinlik veya kayol) sonucu olarak
isiniz veya difer ginlik etkinliklerinizle ilgili asafidaki sorunlarla karsilastinez mi?

Evet Hayir
Bs 171 Calisma yazamimizda veya difer aktivitelennizde gegirdidiniz zamam kisalttinz mi? (s da
18) Arzu ettijinizden daha az ksl ml tamamlayabildiniz? o, (M
19)lsintzle veyva difer aktivitelerinizle igil i5ler her zamanki kadar dikkat vererek yapamadiniz mi? (s da

www. ftronline com



EK-10. Kisa Form-36 Yasam Kalitesi Olgegi (Short Form-36, SF-36) (devami)

SF=36 (Kisa Form 36) Sayfa-2

20) Son 4 haffta boyunca bedensel safhfinez veya duygusal sorunlanniz, aileniz, arkadas veya
B6 komsulannizla olan oladan sosyal etkinliklerinizi ne kadar etkiledi?

Hig Etkilemnedi Cok Az Orta Derecede Epeyce Cok Fazla
D1 :1 D3 DI DE
21) Son 4 hafta iginde vilcudunuzda ne kadar afn oldu?
BT Hig Olmad Cok Az Hafif Orta Cok Pek Cok
31 j; D] D.l DE DG

22) Son 4 hafta boyunca afjnniz, normal isinizi [hem ev islerinizi hem ev disi isinizi distniniz)
Bs ne kadar etkiledi?
Hig, Etkilemedi Biraz etkiledi Orta Derecede Epey Etkiledi Cok Etkiledi
D1 :1 D3 DI DE

Asafidaki sorular sizin son 4 haffa boyunca neler hissettiginizie ilgilidir. Her soru igin, sizin
duygulannizi en iyi karsilayan yanrh, son 4 haftadaki sikhfin gz onlne alarak seginiz.

Sireki Cogu Epey Bazen  Arasira Hig bir

Iaman Iaman Zaman
23) Kendlnlzl yasam dolu olarak hissettine mi? -~ O, O: s ds s e
24) Cok sinirll birl oldunuz me? 4 d: da ds s Qs
B9 e s ooty & % % A 3 O
26) Kendinizl sakin ve huzurly hissetinz mi - O, a; s d, O e
I7) Cokenerjik oldunuz mu? O, a: s d. [ e
28} Kendinizi kalbi kink ve 0zgon hissetinz mi? -~ 3, 0. O: da Os Qs
29) Kendinlzl yipranmis, bitkin hissettine mi? [, a: Qs d. [ e
30) Mutlu, sevingll bir Insan oldunuz me? 3, . [ Y da Qs Os
31) Yorgunluk hissettinz mi? -~ [, Q. O d. Qs s

32) Son 4 hafta boyunca bedensel saghfingz veya duygusal sorunlanmz sosyal etkinliklerinizi
B10 [arkadas veya akrabalannizi ziyaret etmek gibi] ne siklikta etkiledi?

Sirekli Codu zaman Bazen Ara sira Hic bir zaman
D1 :l: D: DI DE

Asafidaki her bir ifade sizin icin ne kadar dofru veya yanhistir? Her bir ifade icin en uygun

olamni isaretieyiniz.
Kesinlikle  Codunlukla Emin degilim Cofunlukla  Kesinlikle

dogru dodjmu yanls yanlig
'11 33) Ben difer Insanlara gore daha kolay hastalaniyorum 7, O, d; d. d:
M) Tamdsdim kigller kadar sajhklam. 3, O, d; d. d:
35) Saghdimin kotdlegmekte oldudunu sanryorum. 0 0 da s
36) 5aghdm mokemmeldir. 3, O, d: ds ds
Wars JE ¥l Sharbourno LD [1992) Med Care. 1982 Jurc30(5EAT3- 20
ftronkne
T

win froniine. com
Tasarirn va disanleims: D, Endsr Salbay 2017



EK-11. Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi (PUKI)

Pittsburgh Uyku Kalite indeksi (PUKIi)
Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI)

Hastarin Ad) Soyadr: Tarih: /_ L / R

Asagidaki sorulara vereceginiz cevaplar igin son bir ayi géz niinde bulundurun.
Liitfen tiim sorulan cevaplandirin.

1 Gecen ay geceleri genellikle ne zaman yattiniz?
1 Gegenaygeceleri uykuya dalmaniz genellikle ne kadar zaman (dakikajaldi? dakika
3 Gecen ay sabahlan genellikla ne zaman kalktiniz?
4  Gegen ay geceler kag saat uyudunuz {bu siire yatakta gegirdidiniz sireden farkh olabilir) saat
5 Gecen ay asadidaki durumlarda belirtilen uyku problemilerini ne siklikla yasadine?
Haftada Hig 'den az 1-Tkez  Zden(ok
a 30 dakika iginde uykuya dalamadiniz o, o, o0; =}
b {ece yaresi veya sabah erkenden ayandinz [ O, O: 3,
[ Tuvalete gittiniz = = O: 3,
d Feahat bir sekilde nefes alip veremediniz m m m m
e hon derecede Igidin. O, 0, o =}
f Asin derecede siaklik hissetfiniz O, 0 0; J;
[ Kiitii rityalar géirdiiniiz 0, O, O; 3;
h MI'I dl.l]'dl.ﬂlI M m m (m
i Difernedenier 0, a, 0, =}
j  (Oksurdundzveya girdtili bir sekilde hoddadinz.~ 0, 0, 0 =}
6 Gegen hafta uyku kalitenizi biitind ile nasil degerlendirirsiniz.
o, Cokiyi Q, Oldukca iyi 3, Oldukga kit 0, Cokkoti
T (Gegen hafta uyumaniza yardima olmasi icin ne kadar sikikla uyku ilac (receteli veya recetesiz) alding?
O, Hig 0, l'denaz o, 1-2kez 0, ¥denCok
8 Gegen hafta araba siirerken, yemek yerken veya sosyal bir aktivite esnasinda ne kadar siklskla uyanik kalmak icin zorlandiniz?
g, Hig Q, ldena Q, 1-2kez °, ¥denCok
9 Gegen ay bu durum islerinizi yeteri kadar istekle yapmanizda ne derecede problem olusturdu?
[, Hig problem olusturmad 0, Girdereceye kadar problem olugturdu
0, Yalmzca gok az bir problem chaghurdu 3; ok bayik bir problem olusturdu
W Biryatak partneriniz veya oda arkadasiniz var mi?
O, Biryatak partneri veya oda arkadasi yok 0, Partneri ayn odada fakat aym yatakta dedi
0, Dier odada bir partneri veya oda arkadag var 0, Partner aym yatakta
n

Efer bir oda arkadas vaya yatak partneriniz varsa ona asagidaki durumlan ne kadar siklikta yasadidiniz sorun.
Hii, Tdenaz 1-2kez Tden (ok

a Girdtild horlama m m o, m
b Uykuda nefes alip verme arasmda uzun araliklar -~ @, o m o,
« Uyurken bacaklarda sedirme veya sigrama O, o, m P
d Uyku esnasinda uyumsuzluk veya saskinlk - @y o o a,
e Diger huzursuziuklannz: a0, o, o P




EK-12. Klinik Pilates Egzersizleri

KLINIK PILATES EGZERSIZLERI

PAMUKKALE UNIYV

ERSITES FIZIK TEDAVI VE REHABILITASYO!

{ YUKSEKOKULY

ISINMA

EGZERSIZLERI

Dilsiz garson
Nefes al, hazirlan. Nefes ver, omuza eksfemal
rotasyon yaptinrken kollan diga dogru a¢. Skapulanin
stabifizasyonunu devam effir. Nefes al, omuz infernal
rotasyonu ile baglangig pozisyonuna geri don.

Ust sirt iIsinma
Nefes al, omuzian arkaya dogru yuvaria. Nefes ver,
elleri kenetle, on kolfan pronasyona al ve yere
uzanacakmug gibi dirsekieri uzat. Sonra segmental
olarak servikal ve ust forakal bolgeyi flieksiyona al,

pozisyonu koru. Nefes ver, kenefli olan elleri omuz
fleksiyonunu devam etfirerek bagin lshine akrken
ayni anda ust torakal ve servikal omurgayr
ekstansiyona alarak ellere dogru bak. Nefes al,
pozisyonu koru. Nefes ver, koflan yandan a§agl
dogru indirerek govde yanina al.

aynr zamanda kollan omuz hizasinda kaldir. Nefes al,

Gogiis kafesi germe
Nefes al, hazirlan. Nefes ver, her ki kolu omuz
seviyesinde kaldir. Kollanm omuz genighginden biraz
daha genig tut. Nefes al, poz:syonu koru. Nefes ver,
kollar ife yukan ve diga dogru 'V’ geklinde uzan.
Skapulanin stabilizasyonunu devam etfir.

Alt govde serisi: Yurume
Nefes al, hazirlan. Nefes ver, her iki ayak bilegini

plantar ﬂek.s:yona alarak parmakiar uzerinde yuksel
Nefes al, sag fopugu yere indir, e zamanli olarak sol

dizin fleksiyona gelmesmeznvervesagkolu

kla;:kSOdereceﬂeks:yona getir. Nefes ver, sag
ayagi plantar fieksiyona al ve sol dizi eks!ansryma al
sonra soltopug:yereMtvesagd:zn fieksiyonuna

izin ver, kollarin pozisyonunu degigtir.
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Ayak serisi Germe ile yana egilme
Nefes al, hazirlan. Nefes ver, kalga ve dizi fieksiyona Nefes al, hazirlan. Nefes ver, kalga ve dizi fleksiyona
alarak yanm ¢omelme pozisyonuna gel. Ayni zamanda alarak yanm gomelme pozisyonuna gel. Ayni anda
kollan énde omuz yiksekliginde kaldir. Nefes al, kollan 90° abduksiyona al. Nefes al, sol kolu bagn
gomelme pozisyonunu devam etfirerek ayak bifegini iizerine dogru kaldir ve omurgaya saga dogru lateral
plantar fieksiyona al. Kollarin pozisyonunu koru. Nefes fleksiyon yaptirarak uzan, sag eli kalganin altina dizin
ver, syak bilegi piantar fleksiyonunu koruyarak kalga ve | hemen yukansing yerlegtir. Nefes ver, saga dogrnu egil
diz ekstansiyonu gergeklegtir. Kollann pozisyonunu ve harekefi devam etlirerek uzanmaya devam &, ayni
koru. Nefes al, ayak bilegi dorsifleksiyonu ife topukian zamanda sol dizini duzlegtir. Nefes al, sol kolu agagiya
yere degdir. Aym zamanda kollan govde yanina indi. ve govde onane yuvariayarak 90" omuz abduksiyonuna
al, aym anda sag kolu 90° omuz abduksiyonuna al. Sof
bacagi fleksiyona alarak baglangic pozisyonuna gel.

Asagi yuvarlanma
Nefes al, hazirlan. Nefes ver, govdeyi one dogru
yuvariamaya bagla. Burnunu gogus kemigine dogru
yuvarla. Gogas onini genis tutarak omuzian ve dst
gozdeyi Gne dogru egmeye devam ef. Simdi orta ve ait
gozdeyi yuvaria. Son olarak pelvisin 6ne dogru
egiimesine ve derin ‘G’ ekl olugmasina izin ver. One
egiime harekefi boyunca bag, boyun ve kollann gevgek
olmasina dikkaf ef. Nefes al ve germe pozisyonunu
koru. Dizleri rahat birak. Vicut agirfiginin ayaklara egi
bir sekilde dengeli olmasina dikkat ef. Nefes ver,
omurgayr yukan dogru yuvariamaya bagla.
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KLINIK PILATES EGZERSZILERI

Push up ile agagi dogru yuvarlanma-
Seviye 2

Nefea al, hazirlan. Nefes ver, omurgayr 6ne doQu
yuvariamaya bagla. Burnunu gogus kafesine dogru

sekiini al. Nefes al, kalga ve diz fleksiyonu ife elfer
ver, tek bir sinav gek. Boyun arkasi uzun, skapula
yeregim

al, matta ellerie geriye dogru yurniyerek yuvarianmaya
bagla. Nefes ver, omurgayr yukan dogru yuvariamaya
bagla.

Tek bacak tekme- Seviye 1
Nefes alirken hazirfan. Nefes ver, sol dizini fleksiyona al
ve kalgaya dogru 3 kere diz fleksiyonu yap (Birincisinde
ayak bilegi plantar fleksiyon, kincisinde dorsifieksiyon
ve son olarak plantar fleksiyon). Nefes al ve ayak bifegi
plantar fleksiyonda dizi ekstansiyona al.

yuvarla. Gogus onund genis tufarak omuzian ve tist sirt
yuvarlamaya devam ederek fiim omurgada denin bir 'C”

uzerinde yuri ve modiflye sinav pozisyonunu ai. Nefes

imi ve nofral lumbo-pelvik pozisyonu koru. Nefes

Yiizi koyun pozisyonda bacak ¢ekme
hazirhk- Seviye 1

Nefes al hazwirlan. Nefes ver, notral hizalamani
koruyarak dizleri yakiagik 1 inch (2.54 cm) yukar: kaldir.
Nefes al ve pozisyonu koru. Nefes ver ve dizieri mata
indir.

Yuzme- Seviye 1
Nefes alirken hazirlan. Kalgalanni birbirine yaklagtirarak
gluteus kaslanm akiiflegtir. Nefes ver ve sol bacags
arkaya dogru uzatarak yerden 1 inch (2.54 cm) yukanda
kalacak gekilde kalgay hiperekstansiyona getir. Nefes al

ve bacag: indir.
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Gogiis kafesi vurug hazirhk 1- Seviye 2
Nefes alirken hazidan. Nefes ver, omuz kusag: ve
skapular bolgeyi kulaklardan asagi dogru kaydir ve el
pamak uglanm ayaklara dogru uzatarak 1-2 inch
yukanda tut. Boyun arkasini uzun tut. Nefes al ve
pozisyonu koru. Nefes ver. Omuz kusag, skapular
béige ve kollari serbest brak. Ayni zamanda ust
govdeyi uzatarak mata dogru indirip baslangic
pozisyonuna don.

Yana tekme- Seviye 1
Nefes al ve hazwrian. Nefes ver, list bacagr kalga
hizasina kadar kaldir ve kalga fieksiyonu yap. Nefes ver,
ust bacagr nétrale dogru geri gefir. Tum hareket
boyunca dizin 90° fieksiyonunu korumaya devam ef.

Deniz kabugu- Seviye 2
Nétral pozisyonu koruyarak her iki bacag: yerden 8 inch
olacak gekilde yukan kaldir. Nefes al ve hazirian. Nefes
ver ve ustteki dizi yukan dogru kaidir. Nefes al ve Gstieki
dizi alttaki bacaga dogru indir.

Kaldir indir
Nefes al, hazirlan. Nefes ver, ast bacak ife kalga
abduksiyonu yaparken ayni anda ayak bilegini plantar
fieksiyona al. Nefes al, ayni bacak ile adduksiyon
yaparak baglangi¢ pozisyonuna dénerken ayak bilegi ife
dorsifleksiyon yap.
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100’ler-Seviye 1
Notral pozisyonu devam eftirerek kollar govde
hizasinda pozisyonia.5 el harekefinde nefes al, 5 el
hareketinde nefes ver.

Abdominal hazirlik
Nefes al, boyun arkas: uzun kaisin. Nefes ver,

skapulalan agadqu dogru kaydir ve sonra torakal fleksiyon

ife omurian mattan kaldir. Hareket sirasinda ve

boyunun hareketine izin vererek devam ef, an

kaldir. Nefes alirken abdominal prep pozisyonunu kovu.

Nefes ver, ust govdeyi uzatarak mata indir. Boyun ve
bag hareketini takiben ba§:’asl:'919 nétral pozisyonuna geri

Tek bacak uzatma-Seviye 2
Nefes alirken hazirian. Nefes ver, sag bacag: fable fop
pozisyonuna gefir. Nefes al ve bu pozisyonu koru. Nefes
ver, sag bacagr deri ve yukan dogru uzat (diz tam
ekstansiyonda ve kaiga 45° fleksiyonda). Nefes al ve
sag bacagr geri gekerek table fop pozsiyonuna getir.
Nefes ver baglangig notral omurga pozisyonunu kaldig:
yerden devam etfirerek sag bacagr maia indir.

Makas- Seviye 1
Nefes al, hazirlan. Nefes ver, sag ayaguni kalgaya dogru
surukie ve sonra table fop pozisyonuna gefir. Nefes al
bu pozisyonu koru. Nefes ver, sag bacagu yere indir ve
baglangig notral pozisyonuna geri don.
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Omuz kopriisu- Seviye 1
Nefes alirken hazirlan. Nefes ver, yavagga lumbal
béigeyi mata dogru yuvarla, sakrumunu tavana dogru
yukan kaldir ve omuriann omuz seviyesinin udzerine
gelene kadar omurlar mafian teker teker kaldir. Nefes al
ve omuz kdprisand koru. Nefes ver, omuz ve gogus
kafesini mata dogru indir, sakrum mata temas edene
kadar omurgani tekertekera;agl indir ve nétral omurga
pozisyonuna gern don.

Kalga gevirme- Seviye 1
Nefes al ve hazurfan. Nefes ver ve dizinizi
digan dogru uzakiaghr. Nefes al ve dizini govdeye dogm

yakiagtir
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SOGUMA EGZERSIZLERI

Testere

Nefes al, omurgayi sola gevir. Nofral lumbo-pelvik
pozisyonu koru. Bag, boyun ve kollanin hareketi takip
etmesine izin ver. Nefes ver, omurgay) sol bacagina
dogru yuvariamaya bagla. Sag el sol bacaga, sol kol
ile de govde arkasina dogru uzan. Notral lumbo-
pelvik pozisyonu koru. Nefes al, omurgayr yukan
dogru yuvarlamaya bagla. Al sirttan baglayarak bagin
tepesine dogru yukan dogru yuvariamay: gergeklestir.

” Omuz kugagini a,&aé&ggm kayd:r.ylllegfes ver,

omurgaya orta pozisyona dogru rofasyon yapiir.
Bagin, boynun ve kollann omurga hareketini takip
efmesine izin ver.

Ust govde uzanma
Nefes al, hazirlan. Nefes ver, omuz fleksiyonu ile her
iki kolu bag ustine kaldir. Nefes al, pozisyonu koru.
Nefes ver, elierine bakarak gogus kafesini saga dogru
kaydirarak ellerini tavana dogru uzat. Nefes al, germe

pozisyonunu koru. Nefes ver ve hareketi sol tarafia
tekrar et

Omurga germe
Nefes al hazirfan. Nefes ver, omurgayr 6ne dogru
yuvaria {bumu stemuma dogru yuvaria) Omuz ve ist
sut ile devam ederken gogiis ondnd genis tut. Jimdi
orta ve alf sirh one dogru yuvadagggivm
pozisyonda tut. Nefes al ve st sirf germe
pozisyonunu koru. Nefes ver, omurlan yukan dogru
yuvarlamaya bagla. Al sirh yukan yuvaria ve
yuvarlamaya alt si bagin tepesine kadar devam
et. Omuz kugaguni agagiya dogru kaydir.
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PAMUKKALE UNIVERSITESI FIZIK TEDAVI VE REHABILITASYON Y.0.

ROMATOLOJIK REHABILITASYON UNITESI

PRIMER SJOGREN SENDROMU HASTA TAKIP CIZELGES/
TEDAVI GRUBU

HASTANIN ADI SOYADI

TEL

TEDAVIYE BASLAMA TARINI

TEDAVININ TAHMINI BITIS TARIHI

SEANSLAR

[
EEwesmnaewN

Mmmmh.ln—n—n—n—n—n—n—n—
-l - Bl el Bl e

NOTLAR:

ESIK
SEVIYESI
(mA)

MAX
SEVIYE
(mA)

TARIH

YOKLAMA

[ ] GELDI
[ ] GELDI
[ ] GELDI
[ ] GELDI
[ ] GELDI
[ ] GELDI
[ ] GELDI
[ ] GELDI
(] GELDI
[ ] GELDI
[ ] GELDI
] GELDI
(] GELDI
[ ] GELDI
[ ) GELDI
[ ] GELDI
[ ] GELDI
[ ] GELDI
[ ] GELDI
[ ] GELDI
(] GELDI
(] GELDI
[ ] GELDI
[_] GELDI

[ ] GELMEDI
[ ] GELMEDI
[ ] GELMEDI
[ ] GELMEDI
[ ] GELMELI
[ ] GELMEDI
[ ] GELMEDI
[ ] GELMEDI
[ ] GELMEDI
[ ] GELMEDI
[ ] GELMEDI
[ ] GELMEDI
[ ] GELMEDI
[ ] GELMEDI
[ ] GELMEDI
[ ] GELMEDI
[ ] GELMEDI
[ ] GELMEDI
[ ] GELMEDI
[ ] GELMEDI
[ ] GELMEDI
[ ] GELMEDI
[ ] GELMEDI
[ ] GELMEDI
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PAMUKKALE UNIVERSITES] FIZIK TEDAVI VE REHABILITASYON Y.O.
ROMATOLOJNK REHABILITAS YON UNITES]

PRIMER SJOGREN SENDROMU HASTA TAKIP CIZELGES/
PLASEBO GRUEBU

HASTANIN ADI SOYADI
TEL

TEDAVIVE BASLAMA TARIRI
TEDAVININ TAHMINI BITIS TARIRI

SEANSLAR TARIH YOKLAMA
1. ] GELDiI ] GELMEDI
2. [ GELDiI ] GELMEDI
3. [ ] GELDiI [ | GELMEDI
4. [ GELDiI [ ] GELMEDI
5. ] GELDi [ ) GELMEDi
6. [ ] GELDiI [ ] GELMEDI
7. [ ] GELDiI () GELMEDI
B. [ ] GELDI [ ] GELMEDI
9. [ ] GELDi [ ] GELMEDI
10. [ ] GELDi [ ] GELMEDI
11. [ ] GELDiI [ ] GELMEDI
12, [ | GELDI [ ] GELMEDI
13. T ] GELDI [ ] GELMEDI
14, [ ] GELDI [ ] GELMEDI
15. [ GELDiI [ ] GELMEDI
16, [ ] GELDI [ ] GELMEDI
17. [ ] GELDI [ ] GELMEDI
18. [ ] GELDiI [ ] GELMEDi
19, [ ] GELDi [ ) GELMEDI
20, __] GELDI [ ] GELMEDI
21. ] GELDi [ ] GELMEDI
22, ] GELDi [ GELMEDI
23. [ GELDi [ ] GELMEDI
24, [ ] GELDiI [ ] GELMEDI

NOTLAR:
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