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ÖZET 

PRİMER SJÖGREN SENDROMLU BİREYLERDE ENTERFERANSİYEL AKIMIN 
TÜKÜRÜK FONKSİYONU ÜZERİNDEKİ ETKİNLİĞİNİN İNCELENMESİ: 

RANDOMİZE KONTROLLÜ TEK KÖR ÇALIŞMA 

Aylin KESKİN 

Yüksek Lisans Tezi, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon AD 

Tez Yöneticisi: Doç. Dr. Bilge BAŞAKÇI ÇALIK 

Ağustos 2020, 93 Sayfa 

 Bu çalışmanın amacı, Primer Sjögren Sendromlu (pSS) bireylerde 
Enterferansiyel Akım tedavisinin tükürük fonksiyonu üzerindeki etkinliğini incelemekti. 

 Çalışmaya Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Romatoloji Bilim Dalı’na 
başvuran, 2016 AECG (Amerika-Avrupa Uzlaşma Grubu) Primer Sjögren Sendromu tanı 
kriterlerine göre pSS tanısı almış ve Chisholm-Mason sınıflandırmasına göre 3. ve 4. 
derece olan 36 birey (yaş ort=49,66±9,68 yıl) dahil edildi. Katılımcılar tedavi grubu (n=18) 
ve plasebo grubu (n=18) olmak üzere randomize olarak iki gruba ayrıldı. Grupların 
tedavileri, haftada 3 kez 8 hafta boyunca toplam 24 seans Enterferansiyel Akım tedavisi/ 
plasebo tedavisi ve klinik pilates egzersizleri olarak uygulandı. Tükürük akış miktarı 
tükürük akış hızı ölçümü ile, hastalık etkilenimi Görsel Analog Skala (GAS) ile, sağlık 
durumu Sağlık Değerlendirme Anketi (HAQ) ile, ağız ve diş sağlığına ilişkin yaşam 
kalitesi  Ağız Sağlığı Etki Profili-14-TR (OHIP-14) ile, oral sağlıkla ilişkili yaşam kalitesi 
Oral Sağlıkla İlişkili Yaşam Kalitesi-Birleşik Krallık Anket Formu (OHRQOL-UK)  ile, 
depresyon Beck Depresyon Ölçeği (BDÖ) ile, anksiyete Beck Anksiyete Ölçeği (BAÖ) 
ile, yaşam kalitesi Kısa Form-36 Yaşam Kalitesi Ölçeği (SF-36) ile ve uyku kalitesi 
Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi (PUKİ) ile değerlendirildi. Bütün değerlendirmeler tedavi 
öncesinde ve sonrasında uygulandı. 

 Tedavi öncesi ve sonrası karşılaştırmada, tedavi grubunda tükürük akış hızı 
ölçümünde fark anlamlı iken, hem tedavi grubu hem de plasebo grubunda GAS, HAQ, 
OHIP-14, OHRQOL-UK, BDÖ, BAÖ, SF-36, PUKİ’de fark anlamlı idi (p<0.05). Delta 
değerleri karşılaştırıldığında tedavi grubu lehine anlamlı idi (p<0.05). 

 Enterferansiyel Akım tedavisi, tedavi grubunda tükürük fonksiyonları üzerine 
olumlu etki gösterirken; hastalık etkilenimi, ağızla ilgili yaşam kalitesi, sağlık durumu, 
yaşam kalitesi, anksiyete ve depresyon üzerine her iki grupta da olumlu etki göstermiştir. 
İyileşmedeki fark değerlerini karşılaştırdığımızda ise gruplar arası farkın tedavi grubu 
lehine olduğunu görülmüştür. Elde ettiğimiz sonuçlara göre pSS’de hastalık aktivitesi ve 
semptomlarla başa çıkmada Enterferansiyel Akım tedavisinin etkili ve güvenli bir tedavi 
yöntemi olarak kullanılabileceği görüldü. 

Anahtar kelimeler: Sjögren Sendromu, kuruluk, enterferansiyel akım, tükürük akış hızı. 

Bu çalışma, PAÜ Bilimsel Araştırma Projeleri Koordinasyon Birimi  

tarafından desteklenmiştir (Proje No: 2019SABE007) 

 

 

 

 

 



vi 
 

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 KESKİN 

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 Sjögren's Syndrome (pSS). 

 36 individuals (mean=49.66±9.68 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 2019SABE007) 
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1. GİRİŞ 

 

 

 Sjögren sendromu (SS), lenfositik infiltrat ile lakrimal ve tükürük bezleri gibi 

ekzokrin bezlerinin aşamalı dejenerasyonuyla karakterize kronik, organa özgü otoimmün 

bir hastalıktır. Bu bozukluk hem primer Sjögren Sendromu (pSS) olarak izole edilmiş bir 

sendrom hem de romatoid artrit, sistemik lupus eritematozus ve sistemik skleroz gibi 

diğer bağ dokusu hastalıkları ile ilişkili olarak sekonder Sjögren Sendromu (sSS) olarak 

sınıflandırılmaktadır (Peri vd 2012). 

 Nadir görülen pSS için hesaplanan küresel yaygınlık 61/100.000’dir ve bu oran 

Avrupa'da karşılaşılan en yüksek yaygınlıktır. Kadın popülasyonundaki SS, erkeklerden 

anlamlı olarak daha sık görülmektedir; cinsiyet farkı 9:1 ile 19:1 arasında değişmektedir. 

pSS tanısı sırasındaki ortalama yaş 56'dır ve başka bir zirve yaş ise 20 ile 40 yaşları 

arasında meydana gelmektedir (Qin vd 2015). 

 Çoğu otoimmün hastalıkta olduğu gibi, SS’nin etyolojisi ile ilgili birçok çalışma 

yapılmış olup, altında yatan neden henüz tam olarak anlaşılamamıştır. SS patogenezi iyi 

anlaşılamasa da, hem doğuştan gelen hem de adaptif bağışıklık tepkileri hastalığın 

başlaması ve ilerlemesinde rol oynamaktadır (Chen vd 2016). 

 pSS'nin klasik klinik özellikleri lakrimal ve tükürük bezlerini içerirken, kseroftalmi 

ve kserostominin yanı sıra tekrarlayan tükürük bezi genişlemesini kapsayan sikka 

sendrom kompleksi bu klinik özelliklerin bir parçasıdır. Bununla birlikte, hastalık 

sonucunda meydana gelen ekstraglandüler belirtiler; akciğer, karaciğer, böbrek ve 

dolaşım gibi diğer organları ve sistemleri kapsamaktadır (Kassan ve Moutsopoulos 

2004). Öksürük veya nadiren interstisyel pnömonit ve fibroz gibi solunum semptomları 

görülebilmektedir (Papiris vd 1999). Artralji ve miyalji sırasıyla bireylerin %53 ve %22' 

sinde görülmektedir (Kassan ve Moutsopoulos 2004). Yorgunluk, bazen zayıflatıcı olan 

ve sıklıkla hipotiroidizmle ilişkili olarak pSS’li bireylerin yaklaşık %50' sinde görülmektedir 



2 
 

(Kassan 2001). Diğer bir semptom, pSS'li bireylerin %20'sinden fazlasında saptanan 

karakteristik Fibromiyalji (FM) belirtisini temsil edebilen ağrı semptomudur (Ostuni vd 

2002). SS’li bireylerin yaklaşık %30'unda hafif bir Raynaud fenomeni ortaya çıkmaktadır 

ve kuruluk ya da yanma gibi farklı cilt değişiklikleri tespit edilmektedir. Deri ülseri 

meydana geldiğinde, küçük veya orta boy damarların vasküliti görülmektedir (Tsokos vd 

1987). 

 pSS’li bireylerin tedavi sürecinde yer alan çeşitli sağlık profesyonellerinin 

multidisipliner bir yaklaşım benimsemesi gerekmektedir. Tedavi yaklaşımları içerisinde 

farmokolojik ve nonfarmokolojik yöntemlerin kombinasyonu ile tedavi süreci 

sürdürülmelidir. Yaşam tarzı değişiklikleri, hasta eğitimi, elektrostimulasyon, akupunktur 

ve aerobik egzersiz seçenekleri nonfarmokolojik tedavi yöntemleri arasında yer 

almaktadır. Avrupa Romatizma Birliği (European League Against Rheumatism, EULAR) 

2019’da SS’li bireyler için yayınladığı tavsiye raporunda nonfarmakolojik tedavi 

yaklaşımları içerisinde elektrostimulasyon uygulamasına dikkat çekmektedir. Ağız 

kuruluğuna sahip bireylerde Enterferansiyel Akım (EFA) tedavisinin kullanılması ile ağrı 

ve rahatsızlık hissi meydana gelmeden bireylerde tükürük üretiminin arttırıldığı 

bildirilmiştir (Hasegawa vd 2016).  

 EFA tedavisi, 1950'lerde Avusturyalı hekim Hans Nemec tarafından geliştirilen bir 

elektrik stimülasyon terapisidir (Cazejust vd 1956). Deri tahrişi, diğer elektriksel 

stimülasyon tekniklerinin bazılarında büyük bir dezavantaj iken EFA tedavisi cilt tahrişine 

neden olmamaktadır. Ek olarak, EFA tedavisi dokunun derinliklerinde yeni bir frekans 

üretmektedir (Wadsworth vd 1983, Bergdahl ve Bergdahl 2000). Alternatif orta frekanslı 

bir akım olması nedeniyle daha az deri direnciyle karşılaşarak derin dokuların tedavisine 

katkıda bulunmaktadır (Ward 1980). Uzun zamandır çeşitli hasta gruplarında tedavi 

etkisinden yararlanılarak EFA tedavisi kullanılmaktadır. Ağrının kontrolü, kasların 

uyarılması, kan akımı ve ödem EFA tedavisinin fizyolojik ve terapötik etkileri içerisinde 

yer almaktadır (Noble vd 2000, Youn vd 2016, Albornoz-Cabello vd 2017). EFA tedavisi; 

2 ve 4 elektrotlu sistemlerle birlikte plak, kendinden yakışkanlı elektrot ya da vakum 

elektrot aracılığıyla kullanılmaktadır. Elektrofiziksel ajanlar içerisinde en popülerlerinden 

biridir. Akımın daha derin dokulara ulaşabilmesi ile ağrı ve rahatsızlık hissi meydana 

getirmemesi avantajları arasında yer almaktadır. 

  Literatür incelendiğinde pSS’de tükürük fonksiyonlarına yönelik EFA tedavisi 

yapılan herhangi bir çalışmaya rastlanılmamıştır. Bu nedenle çalışmamız pSS’li 

bireylerde EFA tedavisinin tükürük fonksiyonu üzerine etkisini incelemek ve eksiklik 

bulunan bu alanda literatüre katkıda bulunmak amacıyla yapılmıştır.  
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1.1. Amaç 

 

Enterferansiyel Akım tedavisinin, pSS’li bireylerde tükürük fonksiyonu üzerine 

etkinliğini incelemektir. 
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2. KURUMSAL BİLGİLER VE LİTERATÜR TARAMASI 

 

 

2.1. Sjögren Sendromu 

 

2.1.1. Tanım ve tarihçe 

 

 Bugünkü adıyla Sjögren Sendromu (SS) olarak isimlendirdiğimiz hastalığın 

tarihteki basamaklarını incelediğimizde, ilk vaka raporu 1882 yılında Alman doktor 

Theodor Leber tarafından ipliksi keratit (gözün kornea tabakasına yapışan mukoza 

liflerinin iltihaplanması) olarak tanımlanmıştır. 1888 yılında cerrah Johann Mikulicz 

Radecki bileteral ağrısız parotis, submandibular ve lakrimal bezlerde şişme semptomları 

olan 42 yaşındaki Doğu Prusya çiftçisi olgusunu Konigsberg’deki Bilimsel Tıp Derneği’ne 

sunmuştur. İlgili bezlere yaptığı biyopside yoğun hücre infitrasyonunun gözlenmesi ile bu 

klinik durum Mikulicz Sendromu olarak isimlendirilmiştir. 1927'de Houwer ipliksi keratiti 

artrit ile ilişkilendirmiştir (Mikulicz 1892, Talal 2005). 1933 yılında İsveçli oftalmolog 

Henrik Samuel Conrad Sjögren, 13 tanesinde kronik artrit, kuru ağız ve kuru göz (sikka 

semptomları) septomları mevcut olan toplam 19 bireyde benzer klinik ve histolojik 

semptomlar saptamıştır (Sjögren 1933). Vitamin A eksikliğinde (kseroftalmi) oküler 

yüzeyde görülen özelliklerden ayırt etmek için keratokonjuktivitis sikka terimini 

kullanmıştır (Fox ve Liu 2006). 1953 yılında, Morgan ve Castleman, Mikulicz Sendromu 

ve Sjögren Sendromu’nun benzer klinik oluşum gösterdiği sonucuna ulaşarak literatürde 

Sjögren Sendromu terimi ilk kez kullanılmaya başlanmıştır (Skopouli ve Moutsopoulos 

1994). Hastalığın günümüzde bilinen klinik özellikleri 1956 yılında Bloch ve arkadaşları 

tarafından tanımlanmıştır (Bloch vd 1956). Ayrıca, 1966 yılında Calman ve Reifman SS’li 

bir bireyde minör bukkal bezlerin tutulmasını bildirmiştir. 1966 yılında Cifarelli, Bennett 

ve Zaino, 1967 yılında Cahn ve Bertram minör palatal tükürük bezlerinin SS’nin 
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karakteristik histopatolojik özellikleri olduğunu göstermiştir. 1968 yılında Chisholm ve 

Mason tarafından 4 mm²’lik minör tükürük dokusu başına birden fazla lenfosit odağı 

tutarlı kabul edilerek, tükürük bezinin histopatolojik derecelendirilmesi yapılmıştır 

(Chisholm ve Mason 1968). SS’nin antikorları (anti- Ro/SSA ve anti- La/SSB) 1960'ların 

sonunda keşfedilse de, otoimmün SS’nin diğer nedenlerle oluşan kuru göz ve ağız 

kuruluğu nedenlerinden (HIV enfeksiyonu ve hepatit gibi) ayırt edilmesi resmi 

sınıflamada 30 yıl daha sürmüştür. 1980 yılında Talal, hastalığı otoimmün ekzokrinopati, 

Skopouli ve Moutsopoulos ise otoimmün epitelitis olarak tanımlamıştır (Talal 2005). 

 SS, temelde lakrimal ve tükürük bezleri başta olmak üzere, tüm ekzokrin bezlerin 

lenfositik infiltrasyonu ile karakterize, ağız kuruluğu (kserostomi) ve kuru göz 

sendromuna (keratokonjunktivitis sikka) neden olan, akciğer, böbrek ve merkezi sinir 

sistemi dahil olmak üzere vücuttaki hemen hemen tüm organ sistemlerini etkileyebilen 

nispeten yaygın, yavaş ilerleyen, kronik, otoimmün bir hastalıktır (Quin vd 2015). SS'li 

bireylerin çoğu ağız kuruluğu, tükürük bezlerinin lenfositik infiltrasyonu sonucu gelişen 

keratokonjunktivitis sikka ve aşırı yorgunluktan muzdariptir. Bunlara ek olarak en sık 

artralji, artrit ve miyaljinin meydana geldiği birçok farklı ekstraglandüler bulgu meydana 

gelebilmektedir. Pulmoner ve renal etkilenimlere ek olarak B hücreli lenfoma da dahil 

olmak üzere SS’nin birçok sistemik yönü tanımlanmıştır (Ramos-Casals vd 2015, Vivino 

vd 2019). Metalloproteinaz ve sitokinlerin bezlerdeki lokal üretiminin disfonksiyonu ve 

glandüler destrüksiyon nedeniyle kuruluk belirtileri görülmektedir. Başka bir otoimmün 

hastalık olmadan gelişen klinik tablo primer Sjögren Sendromu (pSS) olarak 

sınıflandırılırken, çoğunlukla romatoid artrit (RA), sistemik lupus eritematozus (SLE), 

dermatomiyozit, skleroderma (ilerleyici sistemik skleroz, PSS) ve primer biliyer siroz gibi 

diğer otoimmün hastalıklarla birlikte gelişen klinik tablo sekonder Sjögren Sendromu 

(sSS) olarak sınıflandırılmaktadır (Fox 2005).  

 

2.1.2. Epidemiyoloji 

 

 SS, RA’dan sonra ikinci en çok görülen romatizmal hastalıktır (Qin vd 2014). Oin 

ve arkadaşları (2014) tarafından yapılan meta-analizde SS yıllık insidansı 6.92/100.000 

olarak bildirilmiştir. Kadın/erkek cinsiyet dağılım oranı ise 10.72 olup kadınlarda görülme 

oranı daha yüksektir. Güçlü kadın yatkınlığına sahip olan SS’de dünya çağında 

geleneksel olarak bildirilen orandan ziyade 13/1 kadar yüksek olabileceği muhtemel 

görülmektedir (Ramos-Casals vd 2007). Qin ve ark.’nın (2014) SS’li bireylerde Amerika-

Avrupa Uzlaşma Grubu (AAUG) kriterleri kullanılarak yaptığı meta-analize göre 
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muhtemel prevalans oranı %0,043 olarak bildirilmiştir. Hastalığın bireylerin yaşam 

döngüsü içerisinde 20-30’lu yaşlarda ve menapoz sonrası 50’li yaşların ortalarında iki 

kez en üst seviyeye ulaşma dönemi bulunmaktadır (Fox 2005). Kadınlarda yaşın 

ilerlemesiyle 55-65 yaşında pSS’nin en üst seviyeye ulaştığı bildirilirken, erkeklerde esas 

olarak 65 yaş ve üstü bireylerde ortaya çıkmaktadır (Weng vd 2011).  

 Türkiye’deki SS prevalans çalışmaları sadece İzmir ili ile sınırlı olduğu için 

Türkiye’deki genel SS prevalansı ile ilgili litreratür bilgisi bulunmamaktadır. İzmir ilinde 

yapılmış olan çalışmada, 18-74 yaş aralığında 831 kadın birey dahil edilerek Avrupa 

kriterlerine göre pSS prevelansı %1.6, AAUG kriterlerine göre ise %0.7 olarak tespit 

edilmiştir (Kabasakal vd 2006). Aynı bölgede yapılan bir diğer çalışmanın popülasyonu, 

toplam 8 tane birinci basamak sağlık hizmetlerine başvurmuş 2835 bireyin 

değerlendirilmesi ile oluşturulmuştur. AAUG kriterlerine göre pSS prevalansı %0.21 

(kadınlarda %38, erkeklerde %0), Avrupa kriterlerine göre ise %35 (kadınlarda %58, 

erkeklerde %0.08) olarak saptanmıştır. Bu çalışma ile pSS’nin genel popülasyon için 

tahmin edilen yaygınlık oranından daha düşük bir oran tespit edilmiştir (Birlik vd 2009). 

 

2.1.3. Etyopatogenez 

 

 İlk SS‘li bireyin görülmesinden bu yana, patolojik yönleri anlamak için yoğun 

araştırma yapılmış fakat etyolojisi hala tam olarak anlaşılamamıştır (Binard vd 2007, 

Segal vd 2011). SS’nin patogenezi iyi anlaşılamasa da, hem doğuştan hem de adaptif 

bağışıklık sisteminin cevapları hastalığın başlangıç ve ilerlemesini kapsamaktadır. 

SS’nin gelişimi üç adımda kavramlaştırılabilir. İlk olarak, otoimmünite belirli bir çevresel 

faktör veya genetik arka plana etki eden faktörler tarafından tetiklenir. İkinci olarak, 

otoimmün yanıt arttırılır ve anormal bağışıklık düzenleyici mekanizmalar yoluyla 

kronikleşir. Ve üçüncü olarak, lenfoepitelyal lezyon ve sonunda doku hasarı meydana 

gelmektedir. Bunlar devam eden enflamatuvar sürecin sonuçlarıdır.  

 

2.1.3.1. Genetik yatkınlık 

 

 SS’li bireylerin aile üyeleri yaş ve cinsiyet uyumlu kontrol grupları ile 

karşılaştırıldığında daha yüksek SS insidansına ve daha fazla serolojik otoimmün 

anormallik prevalansına sahiptir (Mason vd 1967, Fox 2005). Moleküler immünogenetik, 
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pSS’li bireylerin çoğunun ırk ve etnik farklılıklardan bağımsız olarak DQA1*0501 alelini 

taşıdığını göstermiştir ve aynı zamanda bu alelin bazı bireylerin pSS'ye yatkınlığında 

belirleyici bir rol oynayabileceği ileri sürülmüştür (Reveille 1990).  

 SS'de bugüne kadar yapılan sınırlı sayıdaki kapsamlı genom ilişkili çalışmalar 

anlamlı genetik ilişkiyi ortaya koymuştur (Segal vd 2009). HLA lokusu dışındaki gen 

polimorfizmlerinin SS ile ilişkisinde, özellikle tip I interferon (IFN) yanıtını etkileyenler 

dikkate değerdir. Bu konuda, IRF5 rs2004640-T alelinin SS'ye yatkınlıkta genetik ilişkisi 

teyit edilmiştir (Miceli-Richard vd 2007). Başka bir çalışmada, IRF5 (CGGGG indel, SNP 

rs10488631) ile STAT4 (SNP rs7582694) polimorfizmleri ve SS gelişimi arasında bir 

korelasyon bulunmuştur (Nordmark vd 2011). Her iki genin de risk allellerine sahip 

bireylerdeki olasılık oranı, SLE’li bireylerden 6.78 kat daha büyüktür. Bu bulgular, genetik 

yatkınlığın farklı uyaranlara karşı elde edilen IFN yanıtı lehine, hastalığın başlangıcında 

ya da devam etmesinde anahtar bir rol olabileceğini göstermektedir. 

 

2.1.3.2. Çevresel faktörler 

 

 Birçok otoimmün hastalıkta olduğu gibi, çevresel faktörler ve özellikle viral 

enfeksiyonlar da SS için ana tetikleyici ajanlar olarak kabul edilmektedir. Viral çıkarım üç 

gözlemle ileri sürülmüştür. Birincisi, SS'deki anormal bağışıklık yanıtı sadece 

enflamatuvar mikro çevreye atfedilen aktivasyon faktörleri ile açıklanamaz. Dolayısıyla, 

sızan lenfositlerin çoğu, kendiliğinden ya da kendiliğinden olmayan antijenik özgüllüğü 

bilinmeyen CD4+/CD45RO+/Bcl-2+ bellek T hücreleridir. Dolayısıyla, infiltrasyon yapan 

lenfositlerin çoğu, kendiliğinden ya da vücuda yabancı olanlarla antijenik özgüllüğü 

bilinmeyen CD4+/ CD45RO+/Bcl-2+ bellek T hücreleridir (Skopouli vd 1991, Polihronis vd 

1998). Ek olarak, kronik lezyonlarda B hücreleri oligoklonal genişlemeye uğrar ve ektopik 

foliküller oluşturmak için T hücreleri ve dendritik hücreler (DC's) ile organize edilir. 

Ektopik germinal merkez oluşumunun faktör ya da faktörleri bilinmemektedir. Ayrıca, 

epitelyal hücreler, epitelyal hücre antijenlerine karşı bir otoimmün işlemle doğrudan 

açıklanamayan aktif bir fenotipi ima eden profesyonel antijen sunan hücrelerin göreceli 

yokluğunda proinflamatuar sitokinleri üretmektedir (Manoussakis ve Kapsogeorgou 

2007).  

 Son olarak, tükürük bezi biyopsilerinde tamamlayıcı DNA (cDNA) mikrodizi 

kullanımı ile yapılan çalışmalar, IFN ile uyarılan transkripsiyon faktörü 3g (ISGF3G) ve 

IFIT tarafından uyarılan transmembran proteinleri de dahil olmak üzere tip I IFN ile 
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indüklenebilir genlerin aşırı ekspresyonunu göstermiştir (Hjelmervik vd 2005, Gottenberg 

vd 2006). Tip I IFN'lerin artan üretimi, hücre yüzeyi veya endozomal Toll benzeri 

reseptörler (TLR'ler) tarafından tespit edilen patojene bağlı moleküler paternlere (PAMP) 

yanıt olarak başlatılabilir. TLR 3, 4, 8 ve 9 ile reseptör CD91 (çapraz hazırlama 

mekanizmaları yoluyla MHC sınıf I ve II moleküllerine antijen sunumunda yer alır) epitel 

hücrelerinde fonksiyonel olarak eksprese edilmektedir (Ittah vd 2006, Bourazopoulou vd 

2009). TLR8 ve TLR9, endozomal membranlar üzerinde nükleik asitleri (sırasıyla tek 

zincirli RNA ve prokaryotik metillenmemiş CpG-DNA) algılamaktadır. 

 Etkilenen tükürük bezlerinde IFN'yi indükleyen nükleik asitlerin kimliği hala 

anlaşılamamıştır ve IFN tepki genlerinin indüksiyonundaki rolleri hala tanımlanmamıştır. 

Hep birlikte ele alındığında, sendromun eksojen bir patojen tarafından  (kalıcı tek zincirli 

RNA veya DNA virüsü sırasıyla TLR8 veya TLR9 PAMP reseptörlerini aktive eder veya 

Ro veya La otoantijenleri ile ilişkili endojen küçük nükleer veya sitoplazmik RNA gibi) 

başlatılıp başlatılmadığı veya devam ettirilip ettirilmediği hala belirsizdir (Bave vd 2005). 

 İkinci olarak, kronik sialadenitli bireylerin tükürük bezi epitel hücrelerinde hepatit 

C virüsü (HCV) gibi bilinen virüsler sıklıkla tespit edilmiştir. Bu durum, tek sarmallı bir 

epiteliotropik RNA virüsünün tükürük bezi biyopsilerini incelerken sıklıkla pSS'den ayırt 

edilemeyen lenfositik periduktal infiltratlarla ilişkili olarak tükürük bezlerinde kalıcı bir 

epitelyal hücre enfeksiyonu oluşturma kapasitesine sahip olduğuna dair kanıt 

sağlamaktadır. pSS ile farkı esas olarak kliniktir, çünkü HCV’li bireylerde farklı sistemik 

belirtiler sonucunda tükürük bezlerinden kaynaklanan lenfoma gelişimi riski artmaktadır. 

Bu bireylerde dolaşan anti-Ro/SS-A ve anti-La/SS-B otoantikorları yoktur (Bave vd 

2005). 

 Üçüncüsü, bazı çalışmalar bazı virüslerin SS’li bireylerin tükürük bezlerinde yer 

aldığını göstermiştir (Manoussakis ve Kapsogeorgou 2007). 

 

2.1.3.3. Hormonal 

 

 SS'de gözlenen güçlü kadın hakimiyeti, cinsiyete özgü yatkınlık kazandıran 

faktörleri düşündürmektedir. Östrojen eksikliğinin hastalığa yatkınlık kazandırdığı 

görülmektedir. Bu durum, çoğunlukla kadınların perimenopozal yaşam döneminde ifade 

edilmesiyle desteklenmektedir. Yapılan çalışmalar, tükürük dokusunda ve kültürlenmiş 

insan nonneoplastik tükürük bezi epitel hücrelerinde östrojen reseptörü (ER) ve ER 

mRNA'nın tespit edildiğini göstermiştir (Leimola-Virtanen vd 2000, Kassi vd 2003). 
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Sağlıklı farelerde yapılan çalışmalarda, östrojen SS gelişimini baskılarken ovariektominin 

SS'yi taklit eden bir duruma yol açtığı gösterilmiştir (Ishimaru vd 2003). Ek olarak, 

östrojen tükürük bezlerinde T hücresi alımını iyileştirebilmekte ve fare deney 

modellerinde lakrimal bezlerdeki hücre ölümünü önleyebilmektedir (Ishimaru vd 2008). 

sSS modeli olarak hizmet veren MRL/lpr farelerine normal östrojen dozlarının 

uygulanması, sialadenit gelişimini önlemiştir. Son olarak, östrojen üretimini katalize eden 

enzimi kodlayan aromataz geninden yoksun farelerde SS'ye benzeyen lenfositik 

ekzokrinopati gelişmiştir. Bu sonuçlar, uzun süreli östrojen eksikliğinin otoimmün 

ekzokrinopatiye neden olabileceğini göstermektedir. Ancak insan hastalığına ilişkin daha 

kesin bir görüş elde etmek için daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır (Shim vd 2009). 

 Genetik olarak yatkın bireylerde, epitelyal hücrelerin merkezi rolünü vurgulayan 

SS patogenezi için hormonal veya çevresel stres faktörleri bağışıklık dengesinin ve 

otoimmün yanıtların kaybıyla sonuçlanmaktadır. Hedef organlardaki epitel hücreleri, 

büyük olasılıkla intrinsik faktörlerden (kalıcı viral enfeksiyon gibi) dolaylı olarak aktive 

olmaktadır ve sitokinlerin/kemokinlerin salgılanmasıyla daha da aktive olan epitel 

hücreleri farklılaşmış bağışıklık hücrelerini aktive edip kısır bir aktivasyon döngüsü 

oluşturmaktadır. Ayrıca, aktive edilmiş epitelyal hücreler, fizyolojik olarak (eksozomlar) 

ya da hücre içi antijenler içeren apoptotik vezikülleri deneyimleyerek üretmektedirler. Bu 

veziküller antijen üreten hücreler tarafından yakalanabilmekte, böylece antijene spesifik 

otoimmün tepkileri teşvik etmektedir. Bu süreçler bağışıklık sisteminin sürekli 

aktivasyonu ile sonuçlanmakta ve sonuç olarak bozukluğu karakterize eden glandüler 

enflamatuvar süreçlerin ve doku yıkımının devam etmesine yol açmaktadır. 

 

2.1.4. Risk faktörleri 

 

2.1.4.1. Genetik faktörler 

 

 Monozigotik ikizler arasında SS ve diğer otoimmün hastalıkların görülme 

sıklığının artması, ailesel kümelenme gözlemleriyle birlikte, genetik faktörlerin hastalık 

patogenezine önemli ölçüde katkıda bulunduğunu güçlü bir şekilde göstermektedir. 

Birçok immünogenetik çalışma, hem sürekli olarak belirli majör doku uyumluluk 

kompleksi II (MHC II) alellerinin prevalansında, genellikle spesifik otoantikor yanıtlarıyla 

birlikte, hem de İnterferon Düzenleyici Faktör 5 (IRF5), sinyal düzenleyici ve trankripsiyon 

4’ün aktivatörü gibi IRF yollarını içeren HLA (insan lökosit antijeni) lokusu dışındaki tek 
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nükleotid polimorfizmlerinde artış olduğunu göstermiştir. B hücresi farklılaşması ve 

aktivasyonunda rol oynayan genlerin polimorfizmleri (Nordmark vd 2011) de SS riskini 

arttırmaktadır (Bolstad vd 2012). 

 

2.1.4.2. Epigenetik 

 

 Son birkaç yıl içinde, karmaşık hastalıklarda epigenetiğin rolü belirgin hale geldi. 

SS’li bireylerde mir146a gibi doğuştan gelen bağışıklık yanıtlarına bağlı genlerin 

ekspresyonunu düzenleyen birkaç mikroRNA değişikliği bildirilmiştir (Alevizos vd 2011, 

Pauley vd 2011). SS’li bireylerden küçük RNA'ların derin sekanslanması, daha önce 

anlamlı hastalık özgüllüğüne sahip tanımlanamayan mikroRNA'ları ortaya çıkarmıştır 

(Tandon vd 2012). 

 

2.1.4.3. Çevresel faktörler 

 

 Virüsler, stres ve hormonal değişiklikler SS'nin muhtemel çevresel tetikleyicileri 

arasındadır. 

  

2.1.4.3.1. Viral faktörler 

 

 Epitel hücrelerinin doğal aktivasyonu ve SS bağlamında Tip I IFN'nin varlığı göz 

önüne alındığında, virüsler uzun zamandır SS'nin başlatılması için aday proksimal 

tetikleyiciler olarak kabul edilmektedir. 

 Epstein-Barr virüsü (EBV), sitomegalovirüs (CMV), İnsan Herpesvirüsü-8 (HHV-

8), Tip 1 İnsan T-Hücreli Lenfotropik Virüs (HTLV-1), hepatit C virüsü ve enterovirüs dahil 

olmak üzere SS'nin olası çevresel tetikleyicileri olarak çeşitli virüsler gösterilmektedir 

(Sandhya vd 2017). Ek olarak, kabakulağa neden olan paramiksovirüs, tükürük 

bezlerinde kalabilir ve genetik olarak hassas bazı bireylerde SS'nin otoimmünite 

patogenezini başlatmak için gerekli tetikleyiciyi sağlayabilmektedir (Holdgate ve Clair 

2016). Sitokinler, B Hücre Büyüme Faktörü (BCGF-II) ve B-hücresi aktive edici faktör 

(BAFF) düzeyleri de SS patogenezinde önemli bir rol oynamaktadır. Fakat tüm bunlar 
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SS'li bireylerde değişti ve Ro ve La antikorlarıyla korelasyon göstermektedir (Mariette vd 

2003, Shen ve Suresh 2017). Literatürdeki çalışmalar, IL-14a transgenik farelerinin 

çoğunun gastrointestinal B hücreli lenfoma geliştirdiğini göstermiştir (Shen vd 2006). 

 

2.1.4.3.2. Stres 

 

 Nörohormonal değişiklikler, pSS'li bireylerin kişilik özelliklerine ve psikopatolojik 

özelliklerine potansiyel katkıda bulunmaktadır. Kusurlu baş etme stratejileriyle ilişkili 

olarak, hastalık başlangıcından önce artan sayıda stresli yaşam olayı, genetik olarak 

duyarlı bireylerde potansiyel bir SS tetikleyicisi olarak gösterilmiştir (Karaiskos vd 2009). 

 

2.1.4.3.3. Hormonal faktörler 

 

 Kadınlara yönelik cinsiyet yanlılığı, menopoz çevresinde başlayan hastalık ile 

kombinasyonunda, hormonların SS'ye katkıda bulunduğunu güçlü bir şekilde 

göstermektedir. İnsan epidemiyolojik verilerini desteklemek için, sağlıklı bir fare 

modelinde yumurtalıklar çıkarıldıktan sonra SS benzeri otoimmün eksokrinopati 

gelişmiştir. Tükürük epitelinin artan apoptozunun bir sonucu olarak; ekzokrin bezlerinde 

östrojen eksikliğine bağlı apoptozun ana belirleyicisi olan retinoblastomla ilişkili protein 

48'in artan ekspresyonu bu süreçte rol oynamaktadır (Ishimaru vd 2003, 2008).  

Androjenler tarafından östrojen üretimini katalize eden bir enzim olan aromatazı 

içermeyen farklı bir fare modeli, şiddetli (SS anımsatan) otoimmün lenfositik 

ekzokrinopati geliştirmiştir (Shim vd 2009). Normal tükürük bezi epitel hücrelerinde 

östrojenlerin immünomodülatör etkileri göz önüne alındığında, SS tükrük bezi 

dokularından türetilen tükürük bezi epitel hücrelerinin daha önce bildirilen östrojen 

yanıtsızlığı, SS'de gözlenen intrinsik epitel aktivasyonu ile ilişkili olabilmektedir (Tsinti vd 

2009, Manoussakis vd 2012).  

 SS’li bireylerde ayrıca tükürük bezi dokusunda azalmış androjen seviyesi tespit 

edilirken bu durum özellikle testosteronun aktif formu olan dihidrotestosteron (DHT) ile 

karakterizedir. Bu eksiklikler düşük seviyelerde sistemik dehidroepiandrosteronun 

(DHEA) (kadınlarda ana DHT kaynağı) veya kusurlu akrin içi DHT üretiminin bir sonucu 

olabilmektedir. DHT, tükürük epitel hücrelerinde apoptozu inhibe etmektedir. Sonuç 

olarak androjen eksikliği, aşırı otoimmün reaksiyona sahip menopozal SS’li bireylerde 
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progesteron ile karşılaşamamış östrojen eksikliğine yol açmaktadır (Porola vd 2008, 

Konttinen vd 2012). 

 

2.1.5. Prognoz 

 

 pSS'li bireyler, sistemik belirtilerin gelişimini ve tedavinin etkilerini değerlendirmek 

için yakından izlenmelidir. Genel popülasyonla karşılaştırıldığında ise mortalite riski 

artmaktadır. pSS’li bireylerin standart ölüm oranı ortalama  2.86’dır. Ve bu durum 

pSS’nin, bireylerin sağ kalımı üzerinde bir etkisi olduğunu göstermektedir (Skopouli vd 

2000, Brito-Zeron vd 2016). pSS'de mortalitenin önde gelen nedeni %7.89 lenfomadır 

(Theander vd 2004). Bununla birlikte, lenfoma tanısı konduktan sonra, 15 yıllık sağkalım 

neredeyse %80’dir ve prognoz nispeten iyi seyirlidir (Vazquez vd 2015). pSS'de diğer 

ölüm nedenleri arasında vaskülit, glomerülonefrit nedeniyle böbrek yetmezliği ve 

immünsüpresif ajan uygulamasından sonra meydana gelen enfeksiyonlar yer almaktadır 

(Tsokos vd 1987, Goules vd 2013). sSS’li bireylerde, yaşam beklentisi birincil hastalık 

tarafından belirlenir (Stefanski vd 2017). pSS'de morbidite esas olarak aşırı yorgunluktan 

ve sistemik belirtilerin varlığından kaynaklanmaktadır. Ayrıca her birey için ayrı ayrı 

değerlendirilmelidir. Sistemik komplikasyonları ve lenfoma gelişimi olan bireylerde 

mortalite riski artar. Bu nedenle, lenfoma ve diğer organ tutulumu için risk faktörleri (klinik 

ve biyolojik) (örn. solunum fonksiyonu, böbrek fonksiyonu, nörolojik değerlendirme) sık 

sık değerlendirilmelidir (Both vd 2017). 

 

2.1.6. Klinik belirtiler 

 

 Tükürük ve gözyaşı bezlerinin işlev bozukluğundan kaynaklanan klinik belirtiler 

SS'nin baskın özelliklerindendir. Deri ve vajinal kuruluk gibi diğer ekzokrin bezi işlev 

bozuklukları ikincil semptomlar olarak bildirilmektedir. Bunlar dışında trakeal kuruluktan 

kaynaklanan kronik öksürük de sıklıkla bildirilmektedir. Otoimmün sürecin sistemik 

doğasını yansıtan çoklu ekstraglandüler belirtiler de bulunabilmektedir (Fox 2005). SS’de 

birçok klinik belirti görülmekle birlikte, bunlar glandüler belirtiler ve ekstraglandüler 

belirtiler olmak üzere ikiye ayrılmaktadır. 
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2.1.6.1. Glandüler belirtiler 

 

 Sinsi bir kuru göz başlangıcı ve ağız kuruluğu en sık görülen klinik belirtilerdendir. 

Ayrıca bireylerde vajinal kuruluk, kuru öksürük veya büyümüş tükürük bezlerinin 

gelişmesine neden olabilmektedir. SS'nin diğer kuruluk nedenleri arasında 

antidepresanlar, antikolinerjik etkileri olan antihistaminikler, diüretikler veya beta-

blokerler, sıcak/kuru ortamlar, klimalı ofisler ve bilgisayarlarla çalışma yer almaktadır. 

FM ve yorgunluğun, kuruluk özellikleri ile ilişkili olabileceği görülmektedir (Bowman 

2018). 

 

2.1.6.1.1. Oküler tutulum 

 

 SS’nin en belirgin özelliklerinden bir olan keratokonjunktivitis sikka (KKS) terimi 

kornea ve konjonktiva epitelinde hasar oluşumu olarak tanımlanmaktadır. Behrens ve 

ark. (2006) kuru göz hastalığı için disfonksiyonel gözyaşı sendromu teriminin gelecekteki 

referanslarda bu hastalık için daha uygun bir terim olduğunu bildirmiştir. 

Gözyaşı bezi disfonksiyonu; kuru, kumlu gözlere ve gözlerde yabancı cisim 

hissine yol açarken bu bireylerde kontakt lenslere karşı toleranssızlık geçmişi de yer 

almaktadır. Bireyler genellikle yapışkan gözlerden ve aköz gözyaşı bileşenlerinin kaybı 

nedeniyle ip gibi kalın birikinti (mukus filamentleri) oluşmasından şikayet etmektedirler.  

 Hastalığın başlangıcında büyümüş gözyaşı bezleri görülmektedir. İlk 

aşamalarda, kalınlaşmış mukus iplikçikleri ile enjekte konjonktiva gözün iç köşelerinde 

bulunabilmektedir. Daha ileri aşamalarda, konjonktiva normal parlaklığını 

kaybedebilmekte ve ödemli olabilmektedir. Kornea tutulumu, epitelyal hücre ölümünün 

bir sonucu olarak noktalamalı keratitle sonuçlanmaktadır. Keratit erken aşamalarda 

korneanın alt kadranları ile sınırlı olabilirken sonunda tüm korneayı kaplamaktadır. 

Tedavi edilmezse, kornea ülserleri gelişebilmekte ve hızlı kornea incelmesi ile 

sonuçlanabilmektedir. Azalmış gözyaşı üretimine ek olarak, enflamatuvar hücre 

infiltratının ve yüksek seviyelerde enflamatuvar sitokinlerin varlığı ile belirtildiği gibi oküler 

yüzey epitelinde iltihap olduğuna dair kanıtlar da bulunmaktadır (Hasni vd 2019). 
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2.1.6.1.2. Oral tutulum 

 

 Tükürük, ağız sağlığı ve konforunun korunmasında kritik bir rol oynamaktadır. 

Antibakteriyel, yağlayıcı, yeniden mineralleştirici, sindirim, tamponlama ve temizleme 

özelliklerine sahiptir. Bu nedenle, tükürük üretiminin azalması veya değişen tükürük 

bileşimi ağız sağlığını, konforu ve yaşam kalitesini etkileyen birçok duruma neden 

olabilmektedir. %99’u su, elektrolit ve proteinlerden oluşan inisiyal tükürük, hem 

sempatik hem de parasempatik sinirler tarafından innerve edilen asiner hücre kümeleri 

tarafından salgılanmaktadır. Sempatik sinirler, plazma membranında alfa ve beta-

adrenerjik reseptörlerini aktive ederek sonunda proteinlerin ekzositozunu katalize eden 

bir süreç başlatmaktadır. Bu arada, parasempatik sinirler, kalsiyum bağımlı bir asiner 

hücre hacmi değişikliği (tükürük sıvısının çoğunluğu) ve elektrolit salgılanmasını 

başlatan asetilkolin salarak muskarinik reseptörleri (M3) aktive etmektedir (Aps vd 2005, 

Castro vd 2013).  

 Tükürük bezi disfonksiyonunun belirtileri ve bulguları arasında ağız kuruluğu yani 

kronik tükürük sekresyonu hipofonksiyonu; ağız ağrısı ve duyarlılık; çiğneme, yutma ve 

konuşma zorluğu; azalmış tat duyusu; iltihaplı, morfolojik olarak değiştirilmiş veya 

enfekte mukozal dokular; artan dental çürükler, diş etinin geri çekilmesi, oral 

kandidiyazis; sık sık boğaz temizleme, öksürük, substernal ağrı gibi semptomlara neden 

olan laringotrakeal reflü gösterilmektedir. 

 Kronik kserostomi, gündüz ve gece boyunca sıvı kullanımını gerektirmektedir. 

SS'li bireylerin geceleri kuruluğu hafifletmek ve ayrıca konuşmak, çiğnemek ve 

yutkunmak için sıvı kullanması gerekliliği normal bir durumdur. Tat değişiklikleri, baharatlı 

yiyeceklere veya asitli gıdalara karşı toleransın azalması ile birlikte yanma hissi, 

bireylerin anlamlı bir yüzdesinde tanımlanmaktadır (Hasni vd 2019). 

 Baş ve boyun muayenesi sırasında, tekrarlayan veya kronik olabilen kuru ve 

çatlamış dudaklar, açısal dudak iltihabı ve şişmiş tükürük bezleri sıklıkla ortaya 

çıkmaktadır. İntraoral bulgular, dil altında azalmış tükürük havuzu ve sıklıkla eritematöz 

kandidiyaz ile ilişkili depapillasyonlu bir dil yüzeyini içermektedir. Ek olarak, vaskülit ağız 

boşluğunda da ortaya çıkabilmekte ve dokularda parçalanmaya yol açabilmektedir. 

Dişlerin genellikle köklerini ve zirve uçlarını etkileyen karakteristik bozulma ile yüksek 

oranda çürük görülmektedir. 
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2.1.6.2. Ekstraglandüler belirtiler 

 

 pSS'li bireylerin yaklaşık %71'i ekstraglandüler belirtilerle kliniğe başvurmaktadır 

(Ramos-Casals vd 2007), (Tablo 2.1.6.2.1). 

Tablo 2.1.6.2.1. Primer Sjögren Sendromunda sistemik belirti prevelansları 

Prevelans 

(%) 

Sistemik belirtiler 

%10 Lenfadenopati (Zufferey vd 1995, Ekstrom Smedby vd 2008) 

%30-50 Glandüler (Vazquez vd 2015) 

%50 Artiküler (Pease vd 1993, Baldini vd 2014) 

%23-67 Deri (Roguedas vd 2004, Fox ve Liu 2006) 

%10-20 Akciğerler (Ito vd 2005, Parambil vd 2006, Kreider ve Highland 2014) 

%30 Böbrekler (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 çoğunda kas-iskelet sistemi şikayetleri bulunmaktadır. Artralji 

insidansı oranı çeşitli çalışmalarda %50-75 olarak bildirilmiştir ve hastaların %30'unda 

sikka semptomlarından önce meydana gelmektedir. Artralji, simetriktir ve genellikle 

sinovit veya erozyon belirtisi göstermemektedir. Meydana gelen artrit intrermitant olup 

deformite oluşturmamaktadır. Diz, ayak bileği ve omuz gibi büyük eklemleri ve el eklemi 

gibi küçük eklemlerin tutulumu eşit olarak bildirilmiştir. Bireylerin %10-20'sinde 

tekrarlayan monoartrit veya oligoartrit mevcuttur. Erozyon meydana gelmesi pSS’yi, 

sSS’den ayırmak için yardımcı olarak kullanılmaktadır. Klinik açıdan bakıldığında pSS 

ve simetrik eklem tutulumu olan bireyler ile sikka semptomlarına sahip RA'lı bireyler 

arasında ayrım yapmak genellikle zordur (Hasni vd 2019). 
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2.1.6.2.2. Nöropsikiyatrik bulgular 

 

 pSS, hem merkezi sinir sistemini (MSS) hem de periferik sinir sistemini (PSS) 

içeren çoklu nörolojik bulgularla sonuçlanabilmektedir.  pSS’nin klinik belirtileri daha 

yaygındır ve SS'li bireylerin % 5-20'sinde mevcuttur. pSS tutulumu duyusal nöropati, 

küçük lif nöropatisi, kraniyal nöropati, inflamatuar miyopati ve otonomik nöropati olarak 

ortaya çıkabilmektedir. Küçük lif nöropatisi, SS'nin en yaygın pSS klinik tablosu olarak 

giderek daha fazla kabul edilmektedir. Dayanılmaz yanıcı ağrının gelişimi subakuttan 

kroniğe geçiş olarak kabul edilmektedir. Proprioseption ve vibrasyon duyusunun 

korunması ile birlikte keskin/künt ayrımı ve ısı duyarlılığında seçici bir bozulma 

mevcuttur. Tanı cilt biyopsisi ile konulmaktadır. Ortostatik hipotansiyon, sıcaklık 

intoleransı, kabızlık, sık idrara çıkma ya da gecikme veya hiç yapamama ve gecikmiş 

gastrik boşalma gibi otonomik disfonksiyonu düşündüren semptomlar SS 'li bireylerin 

yarısında mevcuttur. MSS tutulumu nadirdir ve beyaz cevher lezyonu olarak ortaya 

çıkabilmektedir. Multipl Skleroz (MS), miyelopati ve optik nevritin yanı sıra bilişsel işlev 

bozukluğu, nöbetler ve ensefalopatiden ayırt edilmesi zordur (Chai ve Logigian 2010). 

Akut optik nevritin veya nükseden seyirli transvers miyelitin ayırt edici özelliklerine sahip 

Nöromiyelitis Optika Spektrum bozuklukları (NMO Spektrum Bozukluğu), Anti-

aquaporin-4 (AQP4) serum otoantikorunun varlığı ile ilişkilendirilmektedir. NMO 

Spektrum Bozukluğu tanısı konan 213 hastadan 78'inin (%37) SS kriterlerini karşıladığı 

görülmüştür (Bejot vd 2008, Qiao vd 2013). Anksiyete ve depresyon, SS'li bireylerde 

hastalığın belirtilerinin hastanın yaşam kalitesi üzerindeki ciddi etkisi nedeniyle yaygın 

olarak görülmektedir (Hasni vd 2019). 

 

2.1.6.2.3. Dermatolojik bulgular 

 

 Deri SS’li bireylerin yaklaşık %50'sinde tutulmakta ve bu lezyonlar vaskülitik veya 

vaskülitik olmayan olarak sınıflandırılmaktadır (Fox ve Liu 2006). En sık görülen 

vaskülitik olmayan tutulum, kuru/kaşıntılı cilt (kseroz) ve angular dudak iltihaplanmasıdır. 

Daha az yaygın vaskülitik olmayan lezyonlar ise alopesi areata, vitiligo, göz kapağı 

dermatiti ve eritema nodozum benzeri lezyonları içermektedir. SS’li bireylerin yaklaşık 

%10'unda subakut kutanöz lupusa benzer bir döküntü olan halka şeklindeki eritem rapor 

edilmiştir ve bu durum anti-SSA ve/veya anti-SSB otoantikorlarının varlığı ile yakından 
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ilişkilidir. Bununla birlikte, döküntüler ışığa daha az duyarlıdır ve histolojik olarak daha 

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

 Vaskülitik lezyonlar, hipergammaglobulineminin neden olduğu palpe edilemeyen 

purpura, palpe edilebilen purpura ve ürtikeryal vasküliti içermektedir (Fox ve Liu 2006). 

Vasküliti olan bireylerde, vaskülitik deri tutulumu olmayanlara kıyasla daha yüksek pozitif 

ANA, anti-Ro/SSA antikorları ve romatoid faktör (RF) prevalansı mevcuttur. Palpe 

edilebilen purpura histolojik olarak lökositoklastik vaskülit ile karakterizedir ve altta yatan 

kriyoglobulinemi varlığını gösterebilmektedir. Raynaud fenomeni (RF) SS’li bireylerin 

%30-50'sinde görülür ve sıklıkla sikka semptomlarının gelişmesinden önce meydana 

gelmektedir (Hasni vd 2019). 

 

2.1.6.2.4. Gastrointestinal bulgular 

 

 Yutma güçlüğü (disfaji), farinksin kuruluğu ve özofagusun hareket kaybı 

nedeniyle yaygın olarak görülmektedir. Buna ek olarak, bulantı, epigastrik ağrı ve 

kabızlık semptomlarına da sıklıkla rastlanmaktadır. Gastrointestinal sistemdeki (GİS) 

hareket kaybı, otonom sinir sistemi tutulumunun bir sonucu olarak düşünülmektedir. SS'li 

bireylerin %25'inde azalmış amilaz ve lipaz üretimi ile pankreas disfonksiyonu mevcuttur 

(Hasni vd 2019). 

 

2.1.6.2.5. Akciğer tutulumu 

 

 Öksürük, SS’li bireylerde sık görülen bir şikayettir ve trakeobronşit sikka (trakeal 

ve bronşiyal kuruluk) sonucu ortaya çıkmaktadır. SS’li bireylerin %9-12'sinde klinik olarak 

anlamlı pulmoner tutulum bildirilmektedir (Hatron vd 2011). Pulmoner bulgular arasında 

büyük hava yolu hastalığı ve küçük hava yolu hastalığı, bronşiyal hipersensitivite, 

tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonları, interstisyel akciğer hastalığı, pulmoner 

hipertansiyon, plörezi ve pulmoner amiloidoz yer almaktadır. İnterstisyel akciğer hastalığı 

giderek SS'nin ekstraglandüler bir klinik bulgusu olarak kabul edilmektedir ve SS 

tanısından önce meydana gelebilmektedir (Kreider ve Highland 2014). 

 Açıklanamayan dispne ile başvuran pSS'li bireyler pulmoner arteriyel 

hipertansiyon (PAH) açısından değerlendirilmelidir. 1158 hastadan oluşan bir kohortta 

beklenmedik derecede yüksek bir pulmoner hipertansiyon prevalansı (%14) tespit 
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edilmiştir. SS ve PAH’lı bireylerin çoğunluğu hastalık seyrinin erken belirtilerini açıkça 

göstermektedir (Vassiliou vd 2008, Lin vd 2010). 

 

2.1.6.2.6. Kardiyak tutulum 

 

 pSS'de klinik olarak anlamlı kardiyak tutulum nadir olarak görülmektedir. 

Hastalarda perikardit, kalınlaşmış perikard veya sol ventrikül diyastolik disfonksiyonu 

gelişebilmektedir. Otonom fonksiyon bozukluğundan kaynaklanan ritim anormallikleri ile 

karşılaşılabilmektedir. SS'li gebelerde anti-SSA/Ro ve anti-SSB/La antikorlarının 

plasental transferi fetüsün kardiyak ileti sisteminde lezyonlara neden olabilmektedir. Anti-

SSA/Ro ve anti-SSB/La antikorları pozitif olan gebelerin, konjenital kalp bloğu olan bir 

bebeği dünyaya getirme riski %2,5 'tir (Carrilho vd 2020). 

 Diğer kronik enflamatuvar durumları olan bireyler gibi, SS'li bireyler de erken 

ateroskleroz ve kardiyovasküler olaylar için yüksek risk altındadırlar. Hipertansiyon ve 

hiperkolesterolemi gibi bazı geleneksel kardiyovasküler risk faktörleri SS'li bireylerde 

daha yaygındır. Bununla birlikte, hastalığa özgü faktörler de erken ateroskleroz 

patogenezine katkıda bulunmaktadır (Atzeni vd 2014, Valim vd 2016). 

 

2.1.6.2.7. Genitoüriner ve böbrek tutulumu 

 

 Böbrek tutulumu sıklıkla, distal (tip1) renal tübüler asidoz, renal taş ve hipokalemi 

olarak ortaya çıkan tubulointerstisyel nefritten kaynaklanmaktadır. Glomerüler hastalık 

nadiren bildirilmiştir ve çoğu durumda kriyoglobulinemik vaskülite bağlı olarak 

gelişmektedir. Mesane epitelinin iltihaplanması interstisyel sistite neden olabilmektedir 

(Both vd 2015). Disparoniye (ağrılı cinsel ilişki) yol açan vajinal kuruluk, kadınların 

%40'ında bildirilmiştir (Hasni vd 2019).  

 Jinekologların çoğu tarafından, gözler, ağız ve vajinanın kuruluğu olarak bilinen 

klasik üçlü, SS’nin patognomoniği olarak bilinmektedir. pSS'de jinekolojik belirtilerle ilgili 

yapılan az sayıdaki çalışmada, pSS'nin ilk semptomu olabilecek vajinal kuruluğa 

odaklanılmıştır (Lehrer vd 1994, Mulherin vd 1997). Androjenler, meibomian bezlerinin 

işlevini düzenlemekte iken pSS' de ortaya çıkan androjen eksikliğinin bez işlev bozukluğu 

ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (Sullivan vd 2002). Pelvik taban disfonksiyonlarından biri 
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olan disparoni nedeniyle de bakteriyal ve kandidal enfeksiyonlarla sıklıkla 

karşılaşılmaktadırlar (Aaron vd 2016). 

 

2.1.6.2.8. Yorgunluk 

 

 SS'nin en yaygın ekstraglandüler belirtilerinden biri aşırı yorgunluktur. SS'li 

bireylerin yaklaşık %70'i, yaşam kalitesinin düşmesine neden olan yorgunluktan şikayet 

etmektedirler (Bowman 2008). Yorgunluk semptomu, biyolojik temel belirleme girişimleri, 

enflamatuvar markerler, sitokinler veya otoantikor seviyeleri ile herhangi bir korelasyonla 

açıklanamamıştır. Mevcut yorgunluk yaygın olarak artralji, halsizlik ve zihinsel bulanıklık 

(beyin sisi) ile ilişkilidir ve bu durum da Fibromiyalji (FM) veya kronik yorgunluk sendromu 

teşhisine neden olmaktadır. Daha az yaygın olarak, bireyler düşük dereceli ateş ve kilo 

kaybı yaşamaktadırlar (Hasni vd 2019). 

 

2.1.6.2.9. İlişkili otoimmün koşullar 

 

 Otoimmün tiroidit SS'li bireylerin üçte birinden fazlasında görülmektedir. Çölyak 

hastalığı da bu bireylerde giderek yaygınlaşmaktadır ve yaygınlığı genel popülasyona 

göre 10 kat daha fazladır (Hasni vd 2019). 

 

2.1.6.2.10. Lenfoproliferotif hastalık 

 

 SS, lenfoma riskinin artmasıyla ilişkilidir ve bireylerin yaklaşık %5'inde lenfoma 

gelişmektedir. 20 çalışmanın dahil edildiği bir meta-analizde, standart lenfoma insidansı 

%18.9 idi (güven aralığı (CI) 9.4-37.9) (Voulgarelis ve Moutsopoulos 2008). Bunların 

çoğu Mukozayla İlişkili Lenf Dokusunun (MALT) düşük dereceli marjinal bölge 

lenfomalarıdır. SS'li bireylerde lenfomaların sadece %10'u daha az farklılaşmış bir hücre 

(daha agresif) çeşidine dönüşmektedir. Lenfoma gelişimi için risk faktörleri arasında 

parotis bezlerinin sürekli genişlemesi, palpe edilebilen purpura, vaskülite sekonder 

gelişen bacak ülserleri, karışık kriyoglobulinemi ve düşük C4 seviyeleri yer almaktadır 

(Bowman 2018) 
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2.1.6.3. Çocuklarda klinik bulgular 

 

 pSS, çocuklarda nadiren teşhis edilmektedir ancak SS'li birçok yetişkin birey 

hastalık semptomlarının varlığını çocukluğundan beri taşımaktadır. Çocuklarda klinik 

tablo baskın nükseden parotit ve daha az yaygın olarak sikka semptomları ile daha sinsi 

ilerlemektedir (Houghton vd 2005). 

 

2.1.7. Sekonder sjögren sendromu 

 

sSS’nin, özellikle SLE (% 15-36) ve RA’nın (% 20-32) yanı sıra sınırlı ve ilerleyici 

sistemik skleroz (% 11-24), daha az sıklıkla MS, otoimmün hepatit ve tireoidit ile 

birlikteliği bulunmaktadır (Tomiak ve Dorner 2006). Burada, "ikincil" terimi, hastalığın 

ortaya çıkışının kronolojik olarak gidişini tanımlamamaktadır: Altta yatan durum 

başlangıçta sikka septomları ile ortaya çıkabilmekte ve hastalığın seyri üzerinden daha 

sonra kendini göstermektedir. Birbiri ile örtüşen hastalıkların varlığında tanıyı koymak 

genellikle zordur. Hastalığın seyrindeki ayırıcı kısımlar dikkate alındığında (prognoz 

dahil) SS’nin primer ve sekonder formu arasında ayrım yapmak önemlidir (Stefanski vd 

2017). 

 

2.1.8. Tanı kriterleri 

 

 Farklı çalışma grupları tarafından 1970 yılından beri farklı sınıflama kriterleri 

oluşturulmuş ve değerlendirilmiştir. 

 SS'li bireyler sikka semptomlarının heterojen kombinasyonları ve ekstraglandüler 

belirtilerle başvurabilmektedirler. Ayrıca, çeşitli klinik sendromlar ve medikal ajanlar 

benzer semptomlara ve SS'yi taklit eden durumlara yol açabilmektedir. SS tanısı; 

subjektif kuruluk belirtileri (sikka belirtileri), gözyaşı veya tükürük bezi hipofonksiyonunun 

objektif kanıtı ve otoimmünite veya tükürük bezi iltihabı kanıtlarının kombinasyonuna 

dayanmaktadır. Sınıflandırma kriterleri 2002’de Amerika-Avrupa Uzlaşma Grubu 

(AECG) tarafından öncelikle klinik çalışmalardaki hastaların sınıflandırılması için 

önerilmiştir. Bu kriterler yaygın olarak kabul edilmekte ve sıklıkla klinik tanı için bir rehber 

olarak kullanılabilmektedir. pSS'li bireyleri sınıflandırmak için bu kriterler %89.5 
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duyarlılığa ve %95.2 özgüllüğe sahipken, sSS için %97.2 duyarlılığa ve %90.2 özgüllüğe 

sahiptir (Vitali vd 2002). AECG sınıflandırma şeması iki subjektif kriter ve dört objektif 

kritere dayanmaktadır (Tablo 2.1.8.1). 

 Hastalar antikolinerjik ilaçlar kullanıyorsa veya SS'yi taklit edebilecek kronik viral 

enfeksiyonlar, graft-versus-host hastalığı (GvHD) ya da baş ve boyun bölgesinin 

radyasyonu sonrasındaki durum gibi durumlara sahipse SS hariç tutulmaktadır.  

 SS'yi düşündüren sikka semptomları olan bireyler tanıyı doğrulamak için özel 

testlere tabi tutulmaktadır. Bununla birlikte, AECG kriterlerinde, özgüllükten yoksun 

subjektif semptomlar ve fizyolojik testler içermesi ile birlikte diagnostik olarak da eşdeğer 

olmayan alternatif testler kullanıldığı için eleştirilmiştir. Ek olarak, SS'yi tedavi etmek için 

biyolojik ajanların potansiyel kullanımı ile daha standart, açık ve son derece spesifik 

kriterler gerekmektedir. 

 Bu endişeleri gidermek için, 2012 yılında Amerikan Romatoloji Birliği (American 

College Of Rheumatology, ACR), SS’nin belirti ve semptomlarına dayanarak 

şüphelenilen bireylerde üç objektif kriterden ikisinin bulunmasını gerektiren yeni 

sınıflandırma kriterleri önerdi. Bu yeni kriterler subjektif oküler ve oral semptomlar ile 

tükürük bezleri için fonksiyonel testleri içermemektedir (Tablo 2.1.8.2).  

 AECG ve ACR kriterlerini karşılaştıran çalışmalarda, uyum derecesi orta (κ=0.53) 

ile yüksek (κ=0.81) arasında değişmektedir, ancak hiçbir kriter grubunun diğerinden 

açıkça üstün olmadığı gösterilmiştir. Güncel yaklaşımda, ACR kriterlerinin, biyolojik ajan 

kullanımı olanlar gibi yüksek riskli klinik araştırmalar için daha uygun olduğu görülürken 

AECG kriterlerinin ise klinik araştırmalarda daha geniş uygulanabilirliğe sahip olduğu 

bildirilmiştir (Cornec vd 2014, Rasmussen vd 2014). 
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Tablo 2.1.8.1. Primer Sjögren Sendromu için AECG 2016 tanı kriterleri  

 

- Uyarılmamış tükürük akış hızı*1 anormal ≤0,1 ml /dakika                                  (1 puan) 

- Anormal Schirmer testi (5 dakikada <5 mm)                                                                     (1 puan) 

- Lizamin yeşili veya floresein boyaması ile anormal bulgular 

(Oküler Boyama Skorunda ≥ 5 veya Van Bijsterveld Skorunda ≥ 4)                         (1 puan) 

- Otoantikor tespiti: anti-Ro/SSA                                                                           (3 puan) 

- Histoloji *2 -fokal lenfositik sialadenit, Fokus skoru ≥ 1 fokus / 4 mm²,               (3 puan) 

1 fokus = 50 lenfosit / 4 mm²                                                                                 

▪ Dahil etme ve hariç tutma kriterlerini uyguladıktan sonra eğer skor ≥ 4 puan ise 

teşhis konulur. 

- Dahil edilme kriterleri: 

En az 3 ay boyunca gözlerin ve/veya ağzın kuruluğu, aksi belirtilmedikçe (örn. İlaçlar, 

enfeksiyon) 

- Hariç tutma kriterleri: 

Baş/boyun sonrası radyasyon, HIV/AIDS, sarkoidoz, hepatit C virüsü ile aktif 

enfeksiyon (PCR replikasyon oranı), amiloidoz, graft-versus-host hastalığı, IgG4 ile 

ilişkili hastalık 

▪ Potansiyel olarak ilişkili başka herhangi bir hastalığın olmaması, pSS olarak 

sınıflandırabilmek için temel gereksinimdir. 

*1 Hastadan hareketsiz bir şekilde oturması, 5 ile 15 dakika boyunca konuşmaması veya çiğnememesi istenir; bu süre 

zarfında üretilen tükürük bir test tüpüne aktarılır ve tartılır. 

*2 Biyopsi: Lokal anestezi altında 3 ile 5 labial minör tükürük bezinin alt dudaktan çıkarılması; biyopsi materyalinin 

formalin ve HE boyamada sabitlenmesi; dikkat: biyopsi sonrası lokal parestezi 

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

I. SS'yi düşündürecek bulgu/semptomları olan bireyler için geçerli olan Sjögren 

sendromunun (SS) sınıflandırmasında, aşağıdaki üç objektif özellikten en az ikisine 

sahip bireylerde karşılanacaktır. 

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

antinükleer antikor [ANA] ≥ 1: 320) 

2. Fokus skoru 1≥fokus/4 mm2 olan fokal lenfositik sialadenit gösteren labial tükürük 

bezi biyopsisi 

3. Oküler boyama skoru*1 ≥3 olan keratokonjunktivitis sikka (hastanın şu anda glokom 

için günlük göz damlası kullanmadığı ve son 5 yıldır kornea cerrahisi veya kozmetik 

göz kapağı ameliyatı geçirmediği varsayılarak) (Mavragani ve Moutsopoulos 2010) 

II. Aşağıdaki durumlardan herhangi birinin önceden teşhisi veya örtüşen klinik özellikler 

veya kriter testlerine müdahale nedeniyle terapötik çalışmalar SS çalışmalarına katılımı 

hariç tutmaktadır. 

Baş ve boyun bölgesine radyasyon almış olmak 

Hepatit C enfeksiyonu 

Akkiz immün yetmezlik sendromu (AIDS) 

Sarkoidoz 

Amiloidoz 

Graft versus host hastalığı 

IgG4-ilişkili hastalık 

*1 Okuler boyanma skoru: lissamin yeşili ve florosan kullanılarak korneal ve konjonktival hasarın saptandığı; Rose  

Bengal, Schirmer ve göz yaşı kırılma zamanı (BUT) testlerinin alternatifi olarak geliştirilmiş testtir. 

 

2.1.9. Laboratuvar incelemeleri 

 

 Antinükleer antikorlar (ANA) için immünofloresan testi, bağ dokusu 

bozukluklarının tanısı için son derece önemlidir. pSS’li bireylerin %83 kadarında ANA 

pozitiftir (Nardi  vd 2006). Bununla birlikte, genel sağlıklı popülasyonun %5 ile %20' sinde 

düşük titreli (<1: 160) ve spesifik olmayan ANA paternleri bulunmaktadır (Pisetsky 2011).  

ANA titreleri pozitif olan hastalarda, ince benekli floresan paterni, pSS’li bireylerde 

sırasıyla yaklaşık %40-75 ve %23-52'sinde ortaya çıkan anti-Ro/SSA ve/veya anti-

La/SSB antikorlarının kuvvetli bir göstergesidir (Patel ve Shahane 2014).  Mevcut 

sınıflandırma sisteminde, anti-Ro/SSA antikorlarının tanı koyma değerindeki artışı ile 

birlikte, yeni sınıflandırılmış SS’li bireylerde, tarihsel kohortlara kıyasla antikor 

düzeylerinde yükselme olacağı beklenmektedir. Pozitif antikor titreleri, hastalığın erken 

başlaması, daha yoğun doku infiltrasyonu ve ekstraglandüler belirtilerin daha yüksek 
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prevalansı ile ilişkilidir. Bununla birlikte, diğer bağ dokusu bozuklukları olan bireylerde de 

anti Ro/SSA antikorları pozitif olabilmektedir. Burada, özellikle örtüşen hastalık varlıkları 

arasında ayrım yapmak için klinik içerik hayati önem taşımaktadır. İlginç bir şekilde, 

hastalığın ilk belirti ve semptomlarının ortaya çıkmasından 20 yıl öncesine kadar serolojik 

otoimmün fenomenler tespit edilmiştir (Theander vd 2015). Diğer serolojik anormallikler 

arasında Romatoid faktörlerin varlığı (%60-75) ve artmış B hücresi aktivitesinin bir işareti 

olarak poliklonal hipergammaglobulinemi mevcuttur.  

 Beta-2 mikroglobulin (B2M) artışı ve immünoglobulinlerin serbest hafif zincirleri 

artmış lenfoma riski ile ilişkilidir (Gottenberg vd 2013). Siglec-1 son zamanlarda yeni bir 

biyomarker olarak ortaya çıkmakta ve bu dolaylı interferon işaretleyici, yüksek düzeyde 

hastalık aktivitesinin yanı sıra ekstraglandüler belirtilerle de ilişkilidir (Rose vd 2016). Son 

zamanlarda, SS'li bireylerin %13'ü kadarında antikentromer antikorlarının bulunduğu 

tespit edilmiştir (Hasni vd 2019). 

 

2.1.10. Oftalmolojik testler 

 

 Kuru göz teşhisi için, hasta anketleri dahil, yarık lamba değerlendirmesi, gözyaşı 

ozmolaritesi değerlendirmeleri, oküler yüzey boyama, fonksiyonel görme keskinliği ve 

inflamatuar biyobelirteç gibi objektif testler kullanılabilmektedir. İdeal olarak, bu 

değerlendirmelerin bir kombinasyonu kullanılmalıdır (Beckman vd 2016). 

 Herhangi bir spesifik oküler testten önce yarık lamba muayenesi önerilmektedir. 

Yarık lamba muayenesi, kuru göz bulguları ile yüzeysel kornea erozyonları, yetersiz 

gözyaşı gölü hacmi, erken gözyaşı filmi parçalanma süresi (TBUT), konjonktival 

hiperemi, konjonktival yüzey düzensizlikleri ve meibomian bezi disfonksiyonunu 

içermektedir (Zeev vd 2014). Konjonktival skar da görülebilmektedir (Beckman vd 2016). 

 Kuru göz hastalarında gözyaşı ozmolaritesini sağlıklı kontrolleri ile karşılaştıran 

bir çalışmada, 305 mOsm/L'lik gözyaşı ozmolaritesi kuru göz, 309 mOsm/L orta kuru göz 

ve 318 mOsm/L şiddetli kuru göz olarak (sırasıyla 0.737, 0.759 ve 0.711 eğri değerlerinin 

altındaki alana sahip) bildirilmiştir (Versura vd 2010). 299 hastanın prospektif gözlemsel 

olgu serisinde, gözyaşı osmolaritesi ölçümünün kuru göz hastalığı tanısı için diğer 

objektif testlerden daha yüksek pozitif prediktif değere (%86) sahip olduğu bildirilmiştir. 

308 mOsms/L'lik bir osmolarite eşiği normale göre hafif kuru ile orta kuru göz hastalığını 

ayırt etmek için hassas bir kesme değer olarak kaydedilmiştir (Lemp vd 2011).   
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 Oküler yüzey boyama desenleri kuru gözün karakterize edilmesine ve şiddetinin 

ölçülmesine yardımcı olabilmektedir. Boyama, floresein, Rose Bengal veya lissamin 

yeşili kullanılarak yapılabilir. Floresein canlı hücreler arasında yoğunlaşır, bu nedenle 

lekeli alanlar hücre ölümü de dahil olmak üzere epitel hücrelerinin yokluğunu temsil 

etmektedir. Floresein, yüzeysel epitelyal erozyonları belirlemede yardımcı olmakla 

birlikte, çok hassas veya spesifik bir ölçü değildir ve kuru gözle ilgili hasarı diğer oküler 

yaralanmalardan ayırt edememektedir (Abelson ve Ingerman 2005, Zeev vd 2014). Rose 

Bengal ve lissamin yeşil lekeleri sağlıklı, koruyucu müsin bariyeri olmayan kornea ve 

konjonktival hücrelerde yoğunlaşır, böylece hasarlı epitel hücrelerini tanımlar. Bununla 

birlikte, bu testlerde kuru göz hasarı için hassasiyet veya özgüllük bulunmamaktadır. 

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

 Gerçekleştirilebilecek diğer testler arasında fonksiyonel görme keskinliği ve 

gözyaşı menisküsünün gözlemlenmesi bulunmaktadır. Fonksiyonel görme keskinliği, 

belirli günlük görsel görevlerle ilişkili görme keskinliğinin bir ölçüsüdür. Çünkü kuru göze 

sahip bireylerin, kitap okuma, araç sürme veya bilgisayarda çalışma gibi görsel görevleri 

yerine getirirken uzun süreli konsantrasyon sırasında görme keskinlikleri azalmaktadır. 

Ne yazık ki, fonksiyonel görme keskinliğinin testi öznel ve zaman alıcıdır (Beckman vd 

2016). 

 Gözyaşı menisküsü, bulbar konjonktiva ve alt göz kapağı marjının buluştuğu 

yerdeki gözyaşı miktarını yansıtmaktadır. Gözyaşı menisküsünün yüksekliği ve eğriliği 

ölçüldüğünde, kuru göze sahip olan bir hasta genellikle kuru göze sahip olmayan bir 

hastadan daha düşük yüksekliğe sahiptir. (Zeev vd 2014). 

 SS’de keratakonjonktivitis sikka semptomlarının değerlendirilmesi için en çok 

kullanılanlar: Schirmer tesi, Rose Bengal testi, Lisamin Yeşili testi ve gözyaşı kırılma 

zamanı olmak üzere 4 testtir. 

 Schirmer testi: Bu test basit bir yöntemle gözyaşı akışını ölçmektedir. Alt fornikse 

(alt göz kapağının 1/3 lateraline) steril küçük bir Whatman Filtre kağıdı No:41 şeridi 

yerleştirilerek gerçekleştirilmektedir. Şerit 5 dakika bu bölgede tutulmakta ve 

nemlendirilmiş şeridin uzunluğu ölçülmektedir. Ölçülen ıslaklık refleks olarak ölçülen göz 

yaşı üretimini göstermektedir. Topikal analjezi sonrası test yapılırsa bazal göz yaşı 

miktarı ölçülebilmektedir. 5 mm'den daha az Schirmer test sonucu göz yaşı eksikliği için 

anlamlı kabul edilmektedir ve 5-10 mm sınır çizgisi olarak kabul edilmektedir. Test SS 

için özgül değildir. (Cho ve Yap 1993, Afonso vd 1999). 
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 Gözyaşı kırılma zamanı: Floresan boya kullanarak gözyaşı tabakası stabilitesini 

değerlendirmektedir. Bireyin gözüne floresan boya damlatıldıktan sonra gözünü bir defa 

kırparak boyayı gözyaşı tabakası boyunca dağıtılması istenir ve ardından gözünü 

kırpmadan dümdüz karşıya bakması istenir. Biyomikroskopik (yarık lamba) muayene 

altında, son göz kırpma ile floresan lekeli gözyaşı filmindeki ilk rastgele dağıtılmış 

karanlık süreksizliğin ortaya çıkması arasındaki süre ölçülür. 10 saniyeden az gözyaşı 

kırılma zamanı anormal kabul edilir (Lemp 1973). Oküler yüzeyde kuru gözle ilişkili 

inflamasyonun dolaylı bir ölçüsüdür. Kuru gözde oküler tahriş semptomlarının şiddeti ve 

kornea epitel hastalığı ile Schirmer testinden daha iyi korelasyon göstermektedir (de 

Paiva ve Pflugfelder 2004). 

 Rose Bengal Testi: İnferior fornikse %1’lik 10 ml Rose Bengal çözeltisi kornea ve 

konjonktivadaki ölü hücrelerin boyaması için verilerek bireyden iki defa gözünü kırpması 

istenir. Ardından slit lamba ile oftalmolog tarafından değerlendirilir (Kassan ve 

Moutsopoulos 2004). 

 Lisamin Yeşili: Rose Bengal testi uygulamasına benzer bir şekilde uygulanıp 

skorlanmaktadır. Rose Bengal boyasının ağrıya neden olması nedeniyle son dönemde 

sıklıkla tercih edilmektedir (Zeev vd 2014). 

 

2.1.11. Oral testler 

 

 Tükürüğün doğrudan ölçümü tanı için altın standarttır ancak günlük klinik 

uygulamalarda zaman alıcıdır. Parotis sialografisi ve tükürük bezi sintigrafisinde yeterli 

özgüllük bulunmamaktadır. Noninvaziv bir yöntem olan büyük tükürük bezlerinin 

ultrasonografisi, günlük klinik uygulamanın ayrılmaz bir parçasıdır. Yine de bu yöntem, 

sınıflandırma kriterlerine dahil edilmek için yeterli kanıt düzeyine sahip değildir (Cornec 

vd 2016). 

 Ağız kuruluğunun değerlendirilmesi için literatür incelendiğinde; tükürük bezi 

biyopsisi, tükürük bezi sintigrafisi, tükürük bezi ultrasonografisi, siyalografi, saxon testi, 

magnetik rezonans görüntüleme (MRG) ve tükürük akış hızı ölçümleri yer almaktadır.  

 Ağız kuruluğu, hastanın 15 dakika boyunca dereceli bir test tüpüne biriktirdiği 

uyarılmamış tüm tükürük akışının toplaması ile objektif olarak değerlendirilebilmektedir. 

15 dakika içinde 1,5 ml'den az toplanması ağız kuruluğu için olumlu bir sonuç olarak 

kabul edilmektedir (Pertovaara vd 1999). Diğer testler arasında, Stensen kanalına 
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kontrast boya enjeksiyonu yoluyla tükürük bezlerini ve kanallarını görselleştiren kontrast 

sialografisi ve teknisyum 99 m'nin sıralı alımını ve atılımını ölçerek tükürük bezi 

fonksiyonunu değerlendiren sintigrafi yer almaktadır (al-Hashimi 2001). 

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

bezleri bilateral olarak değerlendirebilen kolay ve invaziv olmayan bir yöntemdir. SS’li 

bireylerde radyodiagnostik maddenin (99MTc-Sodyum perteknetat) tükürük bezi içerisine 

alımında geçen süre, bez içerisinde dağılım zamanı ve atılım zamanı gecikmiştir veya 

hiç yoktur. Sintigrafik olarak anormal değerler hastalığa özgül olmamakla birlikte, 

bezlerin lenfositik infiltrasyonunun düzeyi ile korelasyon göstermektedir (Saito vd 1997, 

Aung vd 2000). 

Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRI): Parotis bezlerinin MRI ile 

değerlendirilmesinde anormalite (homojen olmayan nodüler veya dendritik parankimal 

patern) tespit edilmektedir.  

Sialometri: Bir bireyin salgı kapasitesinin değerlendirilmesinde, ağızda (oral sıvı) 

biriken toplam salgıların ölçülmesi, tüm tükürük bezlerinin toplam kapasitesini yansıtan 

en uygun yöntem olarak görülmektedir. Bunun nedeni bir toplama cihazına ihtiyaç 

duymadan sadece birkaç dakika süren çok kolay bir uygulama olması. Bireylerin 10 

dakikalık bir süre boyunca steril bir kaba doğrudan ekspektorasyon ile biriktirmesi 

istenmektedir (Percival vd 1994). Tükürük miktarı, alınan gıda, yaş, cinsiyet ve ilaçlardan 

etkileneceği için SS’nin tanısında kullanılacak tek ölçüm yöntemi değildir (Hernández-

Molina ve Sánchez-Hernández 2013). 

Tükürük Bezi Biyopsisi: Tükürük bezi biyopsisi bir zamanlar SS’nin tanısı için altın 

standart olarak görülmesine rağmen, bireyin dudağından alınan küçük tükürük bezi 

dokusunun biyopsisi her zaman gerekli değildir (Kassan ve Moutsopoulos 2004). Örnek 

alma işlemi, parotis bezinden biyopsi alınmasındaki zorluk ve fasiyal sinirin zedelenmesi 

nedeniyle sıklıkla sublinguinal bölgeden gerçekleştirilmektedir. Bireyler supin 

pozisyonunda iken lokal anestezi altında (adrenalin ile %1 lidokain) yapılmaktadır. pSS’li 

bireylerde minör tükürük bezi biyopsisinin duyarlılığı ve özgüllüğü sırasıyla %83.5 ve 

%82.8 olarak saptanmıştır. Pozitif biyopsi değeri açısından en çok kabul göreni, 4 mm² 

başına en az 50 lenfosit içeren yoğun, enflamatuvar infiltratın en az bir odağı olarak 

tanımlanmaktadır (Vivino ve Katz 1995). SS’de histopatolojik sınıflama Chisolm ve 

Mason (1968) tarafından tanımlanmıştır (Tablo 2.1.11.1). Dudak biyopsisi, belirsiz 

vakalarda veya semptom yönetiminin ötesinde tedavi uygulanması düşünüldüğünde 

yararlı olabilmektedir. 

 



28 
 

Tablo 2.1.11.1. Chisholm ve Mason tarafından geliştirilen dudak tükürük bez biyopsi 

evreleme sistemi 

 4mm2’lik glandüler dokudaki lenfosit 

Grade 0 Normal 

Grade 1 Monoküleer hücre infiltasyonu 

Grade 2 Orta derecede monoküleer hücre infiltrasyonu 

Grade 3 Bir fokus varlığı 

Grade 4 Birden fazla fokus varlığı 

 

2.1.12. Ayırıcı tanı 

 

 SS’nin diğer hastalık varlıklarından ayırt edilmesi için histopatolojik bulguların 

yorumlanmasına ilişkin uluslararası öneriler doğrultusunda derin uzmanlık 

gerekmektedir (Daniels vd 2011). 

 SS’de mevcut olarak var olan primer bulgular dışında ayırıcı tanıda düşünülmesi 

gereken bulguların birçok alt başlığı bulunmaktadır (Tablo 2.1.12.1). 

Tablo 2.1.12.1. Sjögren Sendromu bulguları ile ayırıcı tanıda düşünülmesi gereken 

durumlar 

 
Kuru ağız 

 

 
Kuru göz 

 
Bilatreal parotis büyümesi 

Viral enfeksiyonlar İnflamasyon Viral enfeksiyonlar 
İlaçlar Kronik konjonktivit Kabakulak 

Psikojenik Kronik blefarit İnfluenza 
Radyasyon tedavisi Toksiste EBV 
Diabetes mellitus Yanıklar CMV 

Travma İlaçlar HIV 
Dehidratasyon Nörolojik durumlar Sarkoidoz 
Aldesteronizm  Amiloidoz 

Cushing sendromu  Metabolik 
Mikulicz sendromu  Akromegali 

Yaşlılık  Cushing sendromu 
Heerfordt sendromu  Hipotiroidizm 

Waldenström  Gebelik 
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2.1.13. Sjögren sendromunun tedavisi 

 

 SS, tükürük ve lakrimal bezlerin hipofonksiyonu ve olası sistemik çoklu organ 

etkilenimleri ile karakterize çok merkezli otoimmün bir hastalıktır. Bu nedenle 

multidisipliner ekipte öncelikle romatologlar olmak üzere oftalmologlar ve oral tıp/patoloji 

uzmanları ile iş birliği içinde çalışmalar yürütülmelidir. pSS tedavisi ile ilgili kapsamlı klinik 

çalışmalar sınırlıdır ve bu nedenle kılavuzlar eksiktir. Günümüzde, lokal ve sistemik 

tedavi olarak ikiye ayrılan pSS tedavisinde birden fazla medikal ajan kullanılmaktadır. 

 SS tedavisinde amaç; keratokonjuktivitis sikka, kserostomi ve sistemik semptom 

ve bulguları hafifletmek, fonksiyon kaybını önlemek, morbidide ve mortalite oranını 

azaltmaktır. 

 Son yıllarda SS’nin terapötik yönetiminde önemli bir değişiklik meydana 

gelmemiştir. En önemli terapötik hedef olarak semptomların rahatlatılmasının dışında 

spesifik bir hedefi olmayan tedavi uygulamaları klinik uygulamada zorlayıcı olmaya 

başlamıştır. Bu bilgiler ışığında Avrupa Romatoloji Birliği (European League Against 

Rheumatism, EULAR) 2019’da SS’li bireyler için rasyonel bir terapötik yaklaşım geliştirdi. 

Görev gücü, SS’li bireyler için genel fikir birliğine dayalı önerileri mantıksal sıra ile ana 

semptom üçlüsünün (kuruluk, ağrı ve yorgunluk) yönetimiyle başlayıp ardından sistemik 

hastalığın yönetimini kapsayan 12 spesifik genel ilkeyi onaylamıştır. 

 Teşhis ve tedavi süreçlerinde yer alan çeşitli sağlık profesyonellerinin 

multidisipliner bir yaklaşım benimsemesi esastır. Tedavinin yönetimi sırasında 

farmokolojik ve nonfarmokolojik yöntemlerin kombinasyonu ile tedavi devam 

ettirilmelidir. SS’nin yönetilmesindeki terapötik prensipler; oral, oküler ve sistemik 

belirtilere yönelik tedavi ve hasta eğitiminden oluşmaktadır. 

 Nonfarmokolojik tedavi yöntemleri arasında günlük yaşam tarzı değişiklikleri, 

hasta eğitimi, elektrostimulasyon, akupunktur ve aerobik egzersiz seçenekleri yer 

almaktadır. 

 Farmokolojik tedavi yöntemleri arasında ise oftalmik siklosporin preperatlar, 

pilocarpine ya da cevimeline, sistemik kortikosteroidler, metotreaksat, siklofosfamid ve 

azatioprin gibi immünsüpresif ajanlar ile rituksimab ve hidroksiklorokin yorgunluk ve 

artralji semptomlarını hafifletmek için en sık kullanılan medikal ajanlar olarak dikkate 

alınmaktadır. 
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 Ramos-Casals ve arkadaşları (2019), tükürük bezi fonksiyonunun ölçülmesi ile 

elde edilen sonuçlara dayanarak, ağız kuruluğuna yönelik normal ve hafif disfonksiyon 

(Grade I-II) için nonfarmakolojik stimülasyon; orta derecede disfonksiyon (Grade III) için 

nonfarmakolojik stimülasyon ve farmakolojik stimülasyon, ciddi disfonksiyon (Grade IV) 

için tükürük yerine geçen ajanları önermektedir.   

 

2.1.13.1. Farmokolojik tedavi 

 

 Farmakolojik tedavide tükürük bezi disfonksiyonlarında orta dereceli 

disfonksiyonlar için pilokarpin ve cevimelinenin olumsuz yan etkileri nedeniyle 

muskarinik agonistlerin denenmesi önerilmektedir. Bazı uzmanlar ana yan etkiyi 

azaltmak (aşırı terleme) için klinik uygulamalara dayanarak dozun kademeli bir şekilde 

15-20 mg/gün olarak arttırılmasını önermektedir. Sistemetik literatür taraması 

sonuçlarına göre, oral kuruluk tedavisi için hidroksiklorokin, oral glukokortikoid, 

immünosüpresif ajanlar veya rituksimab kullanılması önerilmemektedir. Tükürük 

bezlerinin farmakolojik ya da nonfarmakolojik müdahalelerle uyarılamadığı şiddetli 

glandüler disfonksiyon semptomlarını hafifletmek için tükürük ikamesi terapötik yaklaşım 

olarak düşünülmektedir. Yeterli kanıt düzeyi olmamakla birlikte, hedef popülasyonda 

kullanılması önerilmektedir. Çünkü, bireyler önemli yan etkiler meydana gelmeden 

sıklıkla artan oral konfor bildirmektedirler (Skopouli vd 1996, Seror vd 2016, Ramos-

Casals vd 2019). 

Göz kuruluğu semptomlarına yönelik son zamanlarda yapılan bir Cochrane 

sistematik incelemesi yapay göz yaşı kullanımının güvenli ve etkili olduğunu bildirmiştir. 

Oküler kuruluk ve/veya anormal oküler testler ile başvuran tüm SS’li bireylerde günde en 

az iki kez metilselüloz veya hiyalüronat içeren yapay göz yaşı kullanımı önerilmektedir. 

Refrakter/şiddetli oküler kuruluk, topikal immünsüpresif içeren damlalar ve serum göz 

damlaları kullanılarak yönetilebilmektedir (Ramos-Casals vd 2019). 

 

2.1.13.2. Nonfarmokolojik tedavi 

 

 Nonfarmokolojik tedavide ağrı, depresyon, anksiyete, uyku, yorgunluk ve 

kserostomi semptomlarında iyileşmeler hedeflenmektedir. Bireylerin yaşam kalitelerini 

arttırmak amacıyla uygun terapötik uygulamalar seçilmelidir. 
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Avrupa Romatoloji Birliği (European League Against Rheumatism, EULAR) 

2019’da, hafif ve orta glandüler disfonksiyonu olan bireylerde, tatlandırıcı uyarıcıları 

(şekersiz asidik şekerler, pastiller, ksilitol) ve/veya mekanik uyarıcıları (şekersiz sakız) 

tercih eden birinci basamak nonfarmakolojik glandüler stimülasyonu önermektedir. 

Çünkü bu hastalarda glandüler fonksiyonun uyarılması gerekmektedir. Otoriteler, 

herhangi bir müdahalenin diğerinden daha etkili olduğuna dair güçlü kanıtlar 

bulamamasına rağmen, yapılan tüm nonfarmokolojik tedavilerde ileri derecede subjektif 

semptomların azaldığını bildirmiştir (Ramos-Casals vd 2019).  

SS’li bireylerde sınıflandırma kriterleri içerisinde ağrı yer almamasına rağmen 

hem klinik deneyim hem de mevcut sınırlı bilimsel literatür ağrı ve SS arasında bir 

korelasyon göstermektedir. Hastalığın otoimmün kökeniyle ilişkili enflamatuvar ağrı, 

çoğunlukla eklemleri içerir ve kendini artralji/artrit ağrısı olarak göstermektedir ve bu 

nedenle bu semptomlar daha yaygındır. SS’li bireyler sıklıkla komorbid FM’den 

kaynaklanıyor gibi görünen yaygın ağrıdan şikayetçidir. Uygun bir tedavi uygulamak ve 

aşırı tedaviden kaçınmak için tam olarak teşhis edilmelidir. Afektif ve duygudurum 

bozuklukları genellikle SS'li bireylerde mevcuttur. Aynı zamanda katastrofileştirme, 

hastanın ağrı algısını ve yaşam kalitesini olumsuz etkilemektedir. Bireylerin yaşam 

kalitelerini arttırmak için yeterli terapötik strateji uygulamak gerekmektedir (Giacomelli vd 

2014). 

 SS’li bireylerde uygulanan elektrik stimulasyonunun rezidüel tükürük akışına 

sahip bireyler üzerinde iyileşmeler gösterdiği bildirilirken, düşük veya hiç tükürük akış 

hızına sahip olmayanlarda yanıt vermediği gösterilmiştir (Stellar vd 1988). Ve ayrıca 

elektrostimülasyonun tükürük üretimini uyarıp arttırmada ve SS’de görülen kserostomi 

semptomlarını azaltmada etkili olduğu gösterilmiştir (Talal vd 1992). Strietzel ve ark. 

(2011) elektrostimülasyon cihazının günlük kullanımı sayesinde ağız kuruluğu ve 

rahatsızlığı gibi kserostominin benzer semptomları ile konuşma ve kötü uyku kalitesi gibi 

komplikasyonları azaltarak, tükürük fonksiyonlarını arttırdığını göstermişlerdir.  

 Akupunkturun pSS'li bireylerde tükürük sekresyon akışı üzerinde çok az veya hiç 

etkili olmadığı gösterilmiştir. Bununla birlikte, tedavi sonrası bireylerin çoğunluğu 

tarafından subjektif olarak bildirilen iyileşme üzerinde olumlu etkiler kaydedilmiştir (List 

vd 1998). 

 12 haftalık aerobik egzersiz programından sonra aerobik kapasite ve yorgunlukta 

anlamlı iyileşmeler elde edilirken, depresyon skorunda da düşme elde edilmiştir. Bu 

sonuçlar ışığında aerobik egzersiz programının pSS’li bireylerin tedavisinin bir parçası 

olması gerektiği öne sürülmektedir (Strömbeck vd 2007). 
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 SS’li bireylerdeki düşük fiziksel aktivite seviyeleri nedeniyle sekonder kronik 

hastalık gelişme riski göz önüne alındığında, otoriteler tarafından, pSS'li bireylerin 

tedavisinde bütünsel bir yönetimin planlanması gerektiği ve fiziksel aktivitenin 

arttırılmasının klinik üzerine olan faydasına dikkat edilmesi gerektiği ileri sürülmüştür 

(Wan‑Fai vd 2017). 

 pSS’li bireylerin uyku kalitesindeki azalma yorgunluk ve ağrı semptomlarını 

olumsuz etkilemektedir. Uykusuzluk için uyarlanmış bilişsel davranışçı terapi ile elde 

edilen uyku kalitesindeki artış diğer semptomları olumlu yönde etkileyerek uyku ve 

bireyin gündüz katılımını iyileştirebilmektedir (Hackett vd 2017).  

 

2.1.14. Enterferansiyel akım tedavisi 

 

 Enterferansiyel Akım (EFA) tedavisi, 1950'lerde Avusturyalı hekim Hans Nemec 

tarafından geliştirilen alternatif orta frekanslı bir elektrik stimülasyon terapisidir (Cazejust 

vd 1956).  

 EFA uzun yıllardır terapide yaygın olarak kullanılmaktadır (Pope vd 1995, Shah 

ve Farrow 2012, Ladeira vd 2015, Phadke vd 2015). Anekdotsal kanıt düzeyinde güçlü 

bir şekilde desteklenmesine rağmen kullanımı, yayınlanan kanıtların gücü ve kalitesi ile 

orantısızdır. Literatür incelendiğinde, özellikle ağrı yönetimi için genel bir destekleyici 

kanıt tabanını göstermektedir (Fuentes vd 2010). Son zamanlarda ilave destekleyici 

kanıtlarla birlikte EFA tedavisinin kullanımı artmıştır (Ladi-Seyedian vd 2017). 

 

2.1.14.1. Prensipleri 

 

 Doğru akım ve düşük frekanslı alternatif akımlar (>1 kHz) cildin dış katmanlarında 

yüksek bir elektrik direnci ile karşılaşmaktadır. Bu durum, derin dokuların tedavisini ağrılı 

hale getirmektedir. Çünkü yeterli bir akımın derinden geçmesi için büyük bir transkütan 

akım oluşması gerekmektedir. Alternatif akımlar (>1 kHz- <10 kHz) veya yüksek frekanslı 

akımlar (>10 kHz) daha az deri direnciyle karşılaşmaktadırlar ve dokulara kolayca nüfuz 

edebilmektedirler. Ancak bu tür akımlar genellikle dokuları doğrudan uyarmak için çok 

hızlı bir şekilde salınmaktadır (Ward 1980). Daha yüksek bir frekans uygulaması ile, 
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ciltten daha kolay geçmesi, daha derin dokulara ulaşmak için daha az elektrik enerjisi 

girişi gerektirmesi sayesinde daha az rahatsızlığa neden olduğu görülmektedir.  

 EFA uygulaması sırasında, dokulardan eş zamanlı olarak geçen orta frekanslı 

akımlarından ikisi kullanılarak, burada yolları kesişir ve tam anlamıyla birbirleriyle 

etkileşime girerler. Bu etkileşim, düşük frekanslı stimülasyon özelliklerine sahip bir 

Enterferansiyel akımına (veya vuruş frekansına) yol açmaktadır. Aslında Enterferans, 

düşük frekanslı bir stimülasyonu taklit etmektedir. 

 Ortaya çıkan atım frekansının kesin frekansı, giriş frekansları ile kontrol 

edilebilmektedir. Örneğin, bir akım 4000Hz'de ve eşlik eden akımı 3900Hz'de ise, elde 

edilen atım frekansı 100Hz’de olacak ve orta frekans 3950Hz genlik modülasyonlu bir 

akım üzerinde taşınacaktır. İki akımın karşılaştığı yerde enterferansiyel alan 

oluşmaktadır. 

 Literatür incelendiğinde, orta frekans taşıyıcı sinüs dalgası akımını değiştirmenin 

etkileri sıklıkla araştırılmıştır. Sonuçlar doğrultusunda, taşıyıcı frekans ne kadar düşük 

olursa ortaya çıkan stimülasyonun o kadar rahatsız edici olduğuna dair genel bir bilgi 

elde edilmiştir. Klinik bir makinede taşıyıcı frekansı seçeneği varsa, daha yüksek taşıyıcı 

frekansları hasta tarafından daha rahat olarak algılanacaktır. Bu nedenle rahatsızlık hissi 

oluşmadan daha güçlü bir akımı tolere edebilecekleri ve müdahalenin etkinliğinin 

artırabileceği gösterilmiştir (Ward vd 2002, Ward 2009, Venancio vd 2013, Correa vd 

2013, 2016). 

 Uygulamanın tedavi etkisi öncelikle periferik sinirleri içeren düşük frekanslı 

stimülasyondan üretilmektedir. Henüz kesin olarak kanıtlanmamakla birlikte sinirler 

dışındaki doku üzerinde de önemli bir etki oluşturabilmektedir. Düşük frekanslı sinir 

stimülasyonu fizyolojik olarak etkilidir ve bu durum EFA tedavisinin anahtarıdır. 

 

2.1.14.2. Enterferansiyel akımların fizyolojik ve terapötik etkileri 

  

 Her bir elektrot çifti arasındaki akım, genlik enterferans tarafından modüle edilene 

kadar sinirleri ve kasları doğrudan uyarmak için yetersizdir. EFA tedavisi, böylece derin 

doku üzerindeki etkiyi arttırırken elektrotların yakınındaki kutanöz duyu sinirlerinin 

uyarılmasını azaltmaktadır (Ward vd 1980).  

 Genlik modülasyonlu bir eşik üstü çalışmanın fizyolojik etkisi frekansa bağlıdır. 

Bu, miyelinasyon derecesinin ve aksonun çapının bir fonksiyonudur. Maksimuma kadar 
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herhangi bir frekansta (büyük bir motor nöronu için 1 kHz) tekrarlayan stimülasyon, 

aksiyon potansiyellerinin aksonlara aynı oranda akmasına neden olmaktadır. 

Stimülasyon oranı bu değerin üzerine çıktıkça, göreceli olarak ve daha sonra önceki 

eylem potansiyelinin mutlak refrakter periyodu içine düşmeye daha fazla teşvik 

edilmektedir. Refrakter nöronal zarı uyarmak için normalden daha büyük bir akım akışı 

gereklidir ve böylece sinirin hassasiyeti azalmaktadır. Bu etkiye de Wedensky 

inhibisyonu denilmektedir. Küçük veya miyelinsiz nöronlar, yavaş bir iletim hızı ve 

refrakter periyodu ile büyük nöronlardan daha uzun ve daha düşük bir frekansta iletime 

uyarılmış bir blok göstermektedir (Treffene 1983). 

Ağrının kontrolü: EFA tedavisinde ağrı inhibisyonu Tip C nosiseptif fibrillerin Wednesky 

İnhibisyonu tarafından kısmen açıklansa da diğer mekanizmalar kesinlikle dahil 

olmaktadır. Malzack ve Wall tarafından önerilen ve daha sonra değiştirilen Kapı Kontrol 

Teorisi, bu açıklamanın merkezinde yer almaktadır. Klinik deneyim olarak büyük çaplı 

miyelinli lifler 90-130Hz’de en iyi şekilde uyarılmaktadır. Bu frekanstaki EFA tedavisi, 

özellikle akupunktur noktalarına uygulandığında ağrıyı belirgin şekilde azaltmaktadır. 

Motor stimülasyonu ile vücut sıvılarının dolaşımını arttırması ve hasar bölgesinden 

ağrıya neden olan kimyasalların dışarı akışını teşvik etmesi ağrıyı da azaltmaktadır (Wall 

1985). 

 Ağrıyı azaltmaya yardımcı olan bir diğer sistem, endojen opiatların aracılık ettiği 

azalan ağrı inhibisyon mekanizmasıdır. Omuriliğe giren bilgiler talamusa gider ve 

beyinde birçok yapı ile etkileşime girmektedir. Raphe çekirdekleri bunların en önemlileri 

arasındadır ve raphe çekirdeğinden spinal segmente inen liflerdeki artan aktivite, girilen 

ağrı bilgisini daha fazla engelleyen inhibitör nörotransmitterleri serbest bırakmaktadır. Bu 

fiberleri maksimum düzeyde etkilemek için 2-5Hz frekanslı EFA tedavisi uygulanmalıdır. 

Dar bir aralıkta belirli bir ritim içerisinde değişen atım frekansı, problem üzerindeki en 

uygun tedaviyi sağlamaktadır (Watson vd 1982). 

 Çok sayıda güncel çalışma (Eftekharsadat vd 2015; Samuel ve Maiya 2015, 

Albornoz-Cabello vd 2017) EFA'nın ağrı kesici etkisi için güçlü kanıtlar sunmaktadır. 

Kasların uyarılması: Wedensky inhibisyonu ile ilişkili azalmış duyarlılığı gösteren bir 

nöron, uygulanan uyaranın sıklığından bağımsız bir atış hızına sahip olur. Bu oran bunun 

yerine refrakter periyodun süresi ile belirlenir. Gildemeister etkisi olarak bilinen, her ne 

kadar rahat girişim akımları olsa da bir motor sinirin hızlı stimülasyonu, aynı motor 

ünitelerinin asenkron depolarizasyonuna neden olmaktadır. Bu, normal bir istemli 

kasılma sırasında gözlemlenen modeli taklit eder. Geleneksel düşük frekanslı 



35 
 

nöromüsküler stimülasyon, sadece büyük akson motor nöronları kuvvetlendirme 

eğilimindedir. Bu deşarj modeli eşzamanlıdır ve normal bir kasılmadan farklıdır.  

 EFA ile en etkili motor sinir stimülasyon aralığının yaklaşık 10 ile 20 ya da 10 ile 

25Hz arasında olduğu görülmektedir. 10Hz’nin altındaki stimülasyon, klinik olarak yararlı 

olabilecek bir dizi kaba seğirme ile sonuçlanır ancak henüz EFA ile kesin olarak 

gösterilmemiştir (Youn vd 2016). 

Kan akımı: EFA'nın lokal kan akışı üzerinde doğrudan bir etkisi olduğunu gösteren kanıta 

dayalı çalışma sayısı çok azdır. Yapılan çalışmaların çoğu, asemptomatik kişiler 

üzerinde laboratuvar deneylerini içermektedir ve çoğu kan akışı ölçümü yüzeyel kan 

akımını ölçmektedir. EFA'nın derindeki kan akışında bir değişiklik (artış) üretip 

üretemeyeceği tartışmalıdır. 

Noble ve ark. (2000) tarafından yapılan deneysel çalışmalar sonucunda, 10-

20Hz'de vasküler değişikliklerin meydana geldiği, ancak bu değişiklik için meydana gelen 

mekanizmanın açıkça belirlenemediği bildirilmiştir. En olası mekanizma kas 

stimülasyonu etkilerinden oluşmaktadır. EFA uygulaması, lokal, metabolik ve dolayısıyla 

vasküler değişiklik sağlayan kas kontraksiyonuna neden olmaktadır. EFA'nın bir inhibitör 

veya sempatik aktivite olarak hareket etme olasılığı, kabul görmüş bir mekanizmadan 

ziyade teorik bir olasılık olmaya devam etmektedir. 

 Literatürdeki mevcut kanıtlara dayanarak, lokal kan akışını arttırmak için EFA 

tedavisinde en olası seçenek, kas stimülasyon modudur. Bu nedenle 10-20Hz veya 10-

25Hz frekans tarama seçenekleri kabul edilmektedir. 

Ödem: Birçok çalışma, Transkutanöz Elektriksel Sinir Stimülasyonunu (TENS) takiben 

kanın akış hızındaki değişiklikleri araştırmaktadır. Periferik sinirin dorsal köküne veya 

spinal orijin segmentine uygulanan stimülasyon içerdiği yapılarda periferik 

vazodilatasyona neden olmaktadır.  Boyundaki stellat ganglion bölgesine 8 dakika 

boyunca 90-10OHz'de tedavi uygulanan Raynaud Sendrom’lu bireylerde, damarlardaki 

nabız hacminin iki katına çıktığı gösterilmiştir. Nikolova-Troeva, kimyasal sempatektomi 

veya medikal ajan tedavisine yanıt veremeyen endarterit obliteranslı bireylerde benzer 

şekilde belirgin bir semptomatik iyileşme göstermiştir. Bu bulguların desteklenerek 

periferik vasküler hastalığı olanların 10 dakika boyunca 0-10OHz'de EFA tedavisinden 

yararlandıkları bildirilmektedir (Wadsworth vd 1983). Ancak son araştırmalar bu etkilerin 

tekrarlanabilirliği konusunda şüphe uyandırmaktadır. 

 EFA’nın ödem üzerindeki etkinliği hakkında mevcut kanıtlar ve fizyolojik bilgiler 

göz önüne alındığında, ağrıyı azaltma (daha fazla hareket açıklığına izin vermesi), kas 
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stimülasyonu ve artmış lokal kan akışı kombinasyonunun en olası kombinasyon 

olduğunu düşünülmektedir. 

 Diğer klinik uygulama alanları içerisinde: inkontinans ve pelvik taban eğitimi 

(Yazdanpanah vd 2012), Fibromiyalji (Moretti vd 2012), tetik nokta müdahalesi (Jenson 

vd 2002), Psoriasis (Philipp vd 2000), inme sonrası spastisite, yürüyüş ve fonksiyonlara 

yönelik (Suriya Amarit vd 2014), kronik kabızlığı olan çocuklarda bağırsak 

fonksiyonlarına yardımcı olmak (Ladi ve ark.2017), psöriatik artritli bireylerde el 

fonksiyonu (Samhan vd 2014) ve kronik (spesifik olmayan) boyun ağrısı olan bireyler 

(Acedo vd 2015) yer almaktadır. 

 

2.1.14.3. Tedavi parametreleri 

 

 EFA tedavisi sırasında bireyler uygulanacak bölgeye uygun olarak 

ekstremitelerin desteklendiği gevşek pozisyona yerleştirilerek tedaviye alınmaktadır. 

Kullanılan elektrot çeşitleri, ped elektrotlar, kendinden yapışkanlı elektrotlar ve vakum 

elektrotlar olarak sınıflandırılmaktadır. Tedavide kullanılan ped elektrotlar, sünger kılıflar 

(ıslakken makul bir iletkenlik sağlar) kullanılarak uygulanabilmektedir. Akım dağılımının 

eşit olması için sünger kılıflar iyice ıslatılmalıdır. Bir başka alternatif olarak 

elektrokondüktif jel de etkili bir seçenek olarak yer almaktadır. Kendinden yapışkanlı ped 

elektrotlar da mevcuttur ve birçok uygulayıcının EFA uygulamasını kolaylaştırmaktadır. 

Vakum elektrotların uygulama yöntemi olarak, özellikle omuz kuşağı, gövde, kalça, diz 

gibi daha büyük vücut alanları için ped elektrotlarına herhangi bir terapötik avantaj 

sağlamadığı görülmüştür. Yani tedavinin vakum bileşeni ölçülebilir bir terapötik etkiye 

sahip görünmemektedir. Elektrotların ve elektrot kılıflarının ilişkili enfeksiyon riskine karşı 

hijyenine dikkat edilmelidir (Lambert vd 2000, Koh vd 2010). 

 Tedavide hangi elektrot sistemi kullanılırsa kullanılsın, elektrotların 

konumlandırması stimülasyon için alanın yeterli kapsama alanını sağlaması 

gerekmektedir. Büyük elektrotların kullanılması hasta rahatsızlığını en aza indirirken, 

küçük ve yakın mesafede konumlandırılan elektrotlar yüzeysel doku tahrişi ve olası 

hasar/cilt yanması riskini artırmaktadır.  

 2 kutuplu EFA tedavisinin kullanımı, akımların elektronik manipülasyonu ile 

mümkündür, enterferans dokularda değil makinede gerçekleşmektedir. 2 veya 4 

elektrotlu sistemlerle üretilen EFA'nın etkileri arasında bilinen bir fizyolojik fark yoktur. 

Temel fark, 4 kutuplu bir uygulamada enterferans dokularda üretilirken, 2 kutuplu bir 
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uygulamada akımın önceden modüle edilmesi yani enterferansın makine ünitesi içinde 

üretilmesidir (Youn vd 2016). Fiori ve ark. (2014) 4 kutuplu bir uygulama lehine farklı bir 

etki olduğuna dair bazı kanıtlar ileri sürmüştür, ancak bu sağlıklı bireyler üzerinde 

laboratuar temelli bir çalışmadır ve bu nedenle klinik ortama aktarılamamaktadır. 

 Tedavi süreleri, mevcut durumun akut/kronik olmasına, klinik parametrelerine ve 

istenen fizyolojik etkinin türüne göre büyük ölçüde değişmektedir. Akut durumda etkiyi 

elde etmek için 5-10 dakikalık daha kısa tedavi süreleri yeterli olabilmektedir. Diğer 

koşullarda, dokuları 20-30 dakika boyunca uyarmak gerekebilmektedir. Başlangıç 

seviyesinde özellikle semptomlarda alevlenme mevcutsa kısa tedavi sürelerinin kabul 

edilmesi önerilmektedir. Eğer hedefe ulaşılamamışsa ve istenmeyen yan etkiler 

oluşmamışsa, tedavinin etkisini arttırmak veya sürdürmek için tedavi dozunun sürekli 

ilerlemesini destekleyen hiçbir araştırma kanıtı yoktur (Şekil 2.1.14.3.1), (Youn vd 2016). 

 

                                Şekil 2.1.14.3.1. Chattanooga Intelect Advanced 

 Tedavi sırasında dikkat edilmesi gereken kontraendikasyonlar aşağıdaki gibi 

listelenmiştir. 

• Fizyoterapistin talimatlarını anlamayan veya koopere olamayan bireyler tedavi 

edilmemelidir. 

• Kalp pili olan bireyler (bazı kalp pilleri) tedavi edilmemelidir. 

• Elektrik stimülasyonundan kaynaklanan enterferanstan nispeten etkilenmezken, 

diğer faktörler ciddi olumsuz etkiler ortaya çıkarabilmektedir. Genel bir kural 

olarak, bireyin kalp pili varsa, tüm elektrik stimülasyonlarından kaçınmak en 

iyisidir, ancak gerekli olan bir tedavi ise ortaya çıkabilecek kalp pili problemlerini 
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kontrol altına almak için uygun ekipmanın bulunduğu ve kontrol altındaki bir 

ortamda uygulama yapılmalıdır. 

• Antikoagülasyon tedavisi alan, pulmoner emboli veya derin ven trombozu öyküsü 

olan bireyler vakumlu elektrot uygulamaları ile tedavi edilmemelidir. 

• Benzer şekilde, cildi kolayca zarar görebilen veya yaralanabilen bireylere 

uygulanmamalıdır. 

• Gebelik sırasında gövde ve pelvis çevresine, aktif veya şüpheli malignite 

durumunda, göz bölgesine, boynun ön yüzüne ve karotid sinüslerin üzerine 

uygulanmamalıdır. 

• Dermatolojik durumlarda (dermatit) uygulanmamalıdır. 

• Kanama veya mevcut doku kanaması tehlikesi olan bireylerde uygulanmamalıdır. 

• Çocuklarda aktif epifiz bölgelerinden kaçınılmalı ve uygulanmamalıdır. 

Enterferansiyel Akımda alınması gereken önlemler: 

• Vakum düzeyinin, bireye zarar/rahatsızlık veren seviyenin altında tutulmasına 

dikkat edilmelidir. 

• Anormal cilt hissi varsa, etkili stimülasyon sağlamak için elektrotlar bu alanın 

dışındaki bir yere yerleştirilmelidir. 

• Anormal dolaşım problemi olan (belirgin) bireylere dikkat edilmelidir. 

• Ateşli rahatsızlığı olan bireyler için, ilk tedavinin sonucu izlenmelidir. 

• Epilepsi, ileri kardiyovasküler rahatsızlıklar veya kardiyak aritmisi olan bireyler 

uzaman hekime danışarak tedavi edilmelidir. 

• Elektrotların ön göğüs duvarı üzerine yerleştirilmesini içeren tedavi 

uygulamasında kontrollü olunmalıdır. 

• Satter (2008), EFA tedavisini takiben elektriksel bir yanık olduğunu bildirmektedir, 

bu nedenle doğru uygulama yöntemleri tavsiye edilmektedir. 

• EFA tedavilerini takiben olağan dışı istenmeyen etkiler yelpazesi dikkate 

alınmalıdır. 

Daha önce yapılan çalışmalarda Enterferansiyel Akımın etkileri aşağıdaki gibi 

özetlenmiştir. 

• Kronik nonspesifik boyun rahatsızlıklarında üst trapez kasının gevşemesine 

yönelik EFA tedavisinin TENS’ e göre daha üstün olduğu bildirilmiştir (Acedo vd 

2015). 
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• İmpingement Sendromlu bireylerde, EFA tedavisi ile ulturason ve TENS’e kıyasla 

yaşam kalitesinin mental bileşeni için daha iyi sonuçlar elde edilmiştir (Ucurum 

vd 2018). 

• Kronik bel ağrılı bireylerde kendiliğinden algılanan ağrı ve işlevsellik açısından 

kısa süreli olumlu etki gösterilmiştir (Albornoz-Cabello vd 2017). 

• Opioid kullanan kanserli bireylerde akupunktur noktalarına uygulanan EFA 

tedavisinin konstipasyonu azaltıp, yaşam kalitesini arttırdığı gösterilmiştir (Zhu vd 

2018). EFA, konstipasyon gibi gastrointestinal disfonksiyonu tedavi etmek için 

yeni farmakolojik olmayan ve ekonomik araç olarak görülmektedir (Moore vd 

2018).  

• Fonksiyonel dispepsili bireyler için vakumla uygulanan EFA, noninvaziv ve yeni 

bir tedavi modalitesi olarak kabul edilebilmektedir (Köklü vd 2010). 

• Obez bireylerde, abdominal bölgeye uygulanan EFA tedavisi ile hastalığa bağlı 

gelişen mortaliteyi ve obezitenin neden olduğu kardiyovasküler ve diğer yetişkin 

hastalıklarındaki risk faktörlerini azaltmak için temel olarak kullanılabilir (Park ve 

Lee 2017). 

• Hem gastrocnemius hem de soleus kaslarındaki atrofiyi inhibe ederek ekstremite 

kaslarının derin katmanındaki kas atrofisini önlemede daha iyi iyileşmeler 

göstermiştir (Tanaka vd 2013). 

• Kobayların boyun bölgesine uygulanan EFA tedavisi ile yutma refleksinin 

farinks ve larinks duyusal afferent uyarımını arttırabildiği gösterilmiştir (Umezaki 

vd 2018). 

 

2.1.15. Hipotez 

 

 Çalışmamızın hipotezi: 

Hipotez 1: Primer Sjögren Sendromlu bireylerde Enterferansiyel Akım tedavisi 

tükürük fonksiyonlarını iyileştirir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

3.1. Çalışmanın Yapıldığı Yer 

 

 Primer Sjögren Sendromlu bireylerde Enterferansiyel Akımın tükürük fonksiyonu 

üzerine etkisini incelemek amacıyla planlanan bu çalışma Pamukkale Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Romatoloji Bilim Dalı’na başvuran 2016 AECG tanı kriterlerine göre pSS tanısı 

almış bireyler üzerinde yapıldı. Bireylerin değerlendirmeleri ve tedaviye yönelik 

uygulamaları Pamukkale Üniversitesi Fizik Tedavi Yüksekokulu’nun elektrofiziksel 

ajanlar odasında gerçekleştirildi.  

 Çalışma için Pamukkale Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu Komisyonu’ndan 31.12.2018 tarihli ve 60116787-020/90548 sayılı kurul 

toplantısından etik kurul onayı alınmıştır (Ek-1). Bu çalışma, PAÜ Bilimsel Araştırma 

Projeleri Koordinasyon Birimi tarafından desteklenmiştir (Proje no: 2019SABE007). 

 

 

3.2. Çalışmanın Süresi 

 

 Çalışmamız Pamukkale Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü 09.01.2019 tarihli 

onayını takiben başladı ve 14.01.2019- 20.11.2019 tarihleri arasında gerçekleştirildi. 
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3.3. Katılımcılar 

 

 Çalışmamıza katılım ve devamlılık konusunda problem yaşamamak için, 

Pamukkale Üniversitesi Romatoloji Kliniği tarafından takip edilen ve 2016 AECG Primer 

Sjögren Sendromu tanı kriterlerine göre pSS tanısı almış ve Chisholm ve Mason 

tarafından geliştirilen dudak tükürük bezi biyopsi evreleme sistemine göre 3. ve 4. derece 

olan 25-65 yaş aralığında 59 birey dahil edildi. Çalışmanın dahil edilme kriterlerini 

karşılayan ve gönüllü olarak katılmayı kabul eden 54 pSS’li bireye çalışma öncesi 

bilgilendirme yapıldı ve bu bireyler çalışmaya dahil edildi. Çalışmaya katılan bireylere, 

Pamukkale Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik Etik Kurulunca öngörülen 

aydınlatılmış onam imzalatıldı. Çalışmaya alınması gereken minimum denek sayısının 

belirlenmesi amacıyla güç analizi yapıldı. Çalışmaya en az 34 birey alındığında (her 

grupta 17 birey) %95 güvenle %80 güç elde edileceği belirlendi. 

Bireylerin çalışmaya dahil edilme kriterleri: 

• 2016 AECG tanı kriterlerine göre Primer Sjögren Sendromu tanısı almış olmak 

• Chisholm-Mason sınıflandırmasına göre 3. ve 4. derecede olmak 

• 25-65 yaş aralığında olmak 

• Fonksiyonlarını etkileyecek başka bir hastalığı olmayan pSS’li birey olmak 

• En az 3 ay veya daha uzun süredir ilaç kullanımı stabil olmak 

• Çalışmaya katılmayı kabul etmiş olmak 

Bireylerin çalışmadan hariç tutulma kriterleri: 

• Antipsikotik, antidepresan, antihipertansif, parkinson için medikal ajan kullanmak 

• Viral enfeksiyon varlığı 

• Diabetes Mellitus varlığı 

• Baş-boyun bölgesi radyoterapisi/kemoterapisi almak 

• Baş-boyun malignitesi olmak 

• Baş-boyun cerrahisi geçirmiş olmak 

• Dehidratasyon varlığı 

• Gebelik 

• Sigara ve alkol kullanmak 

• Kooperasyonu etkileyecek bilişsel problemler 
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Bireyler için çalışmadan çıkarılma kriterleri: 

• Tedavi seanslarına 8 hafta süresince düzenli katılmamak (1 seanstan fazla) 

• Tedavi sonrası değerlendirmeye katılmamak 

• Kendi isteğiyle tedaviden ayrılmaktır. 

Çalışmaya alınan bireyler çalışmanın amacı, önemi ve yöntemi hakkında 

bilgilendirildi ve aydınlatılmış onam formları imzalatıldıktan sonra fizyoterapist tarafından 

değerlendirmeleri yapıldı. Bireyler merkeze başvuru sırasına göre tek sayı olanlar tedavi 

grubu (Grup 1, n=27), çift sayı olanlar ise plasebo grubu (Grup 2, n=27) olacak şekilde 

randomize edildi. Eğitim sırasında tedavi grubundan 9 kişi, plasebo grubundan da 9 kişi 

sağlık problemleri, egzersizlere düzenli katılım sağlayamama, son değerlendirmeye 

katılamama ve kendi isteğiyle ayrılmak isteme gibi sebeplerden dolayı çalışmaya devam 

edememişlerdir. Çalışma 36 kişi (tedavi grubu n=18, plasebo grubu n=18) ile 

tamamlanmıştır. 

Çalışmanın akış diyagramı Şekil 3.3.1.’de gösterilmiştir. 
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Şekil 3.3.1. Akış Diyagramı 

 Katılımcılara EFA tedavisi ve plasebo EFA tedavisi deneyimli bir fizyoterapist 

tarafından uygulandı. EFA tedavisi sırasında bireylerin hissedecekleri ve akımın 

fizyolojik etkileri ile ilgili bilgilendirme şematize edilerek anlatıldı. Plasebo grubuna 

yapılacak boş bir müdahalenin etik olmadığını düşünerek her iki gruba da tedaviye 

geldikleri süre içerisinde bu konuda eğitim almış, deneyimli bir fizyoterapist tarafından 

klinik pilates egzersizleri uygulandı. Her iki gruptaki katılımcılara tedaviye başlamadan 

önce, klinik pilatesin anahtar elementleri olan solunum, odaklanma, göğüs kafesi 
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yerleşimi, omuz kuşağı yerleşimi, baş ve boyun yerleşimi ile beraber Transversus 

Abdominis ve pelvik taban kaslarının izole kontraksiyonu öğretildi. Katılımcılardan 

egzersizler sırasında bu anahtar elementlere odaklanmaları ve sürdürmeleri istendi.  

 Tedavi grubundaki bireylere haftada 3 gün 8 hafta boyunca 12 dakikalık EFA 

tedavisi uygulandı. Chattanooga Intelect Advanced aleti kullanıldı. Akım şiddeti için max 

hissettiği fakat rahatsızlık duymadığı mA CC seviyesi, Vektör Tarama Otomatik %100, 

Alt frekans 1Hz, Üst frekans 49Hz, Taşıyıcı frekans 2500Hz ve Sürpürme Açık olarak 

ayarlandı. Uygulama öncesi bireyler 5 dakika dinlendirildi. Elektrotlar submandibular ve 

sublinguinal alanı içine alacak şekilde yerleştirilerek 2 kanal 4 elektrot uygulaması 

yapıldı.  

Plasebo grubuna da haftada 3 gün 8 hafta boyunca 12 dakikalık uygulama 

yapıldı. Akım şiddeti 0.1 mA CC (makinenin çalışması için gerekli), Vektör Tarama 

Otomatik %100, Alt frekans 1Hz, Üst frekans 49Hz, Taşıyıcı frekans 2500Hz ve Süpürme 

Açık olarak ayarlandı. Uygulama öncesi bireyler 5 dakika dinlendirildi. Elektrotlar 

submandibular ve sublinguinal bezlerinin kapsadığı alan dışında bir bölgeye yerleştirildi. 

 Çalışma boyunca bireylerin kullandıkları ilaçlar ile ilgili herhangi bir değişiklik veya 

düzenleme yapılmadı. 

 

 

3.4. Değerlendirme 

 

Bireylerin demografik ve klinik verileri hazırlanan bir ön form aracılığıyla 

kaydedildi. Bu form bireylerin kişisel bilgilerini (ad, soyad, cinsiyet, eğitim durumu, 

meslek vb.) ve klinik durumlarını (yaş, boy, vücut ağırlığı, kronik hastalıklar, kullandığı 

ilaçlar, hastalık süresi, romatizmal aile öyküsü, minör tükürük bezi biyopsisi (MTBB) vb.) 

içermektedir (Ek-2). 
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3.4.1. Veri toplama araçları 

 

3.4.1.1. Tükürük akış hızı ölçümü 

 

 Tükürük bezlerinin yetersizliğinin belirlenmesi için kullanılan bir yöntemdir. Ölçüm 

için pSS’li bireylerden 2 saat boyunca herhangi bir şey yiyip içmeden, dişlerini 

fırçalamadan ve sakız çiğnemeden 09:00-11:00 arasında Pamukkale Üniversitesi Fizik 

Tedavi ve Rehabilitasyon Yüksekokulu’na gelmeleri istendi. Ve ardından laboratuvar 

ortamında Doç. Dr. Bilge Başakçı Çalık tarafından değerlendirme yapıldı. Bireylerin 

sessiz bir ortamda, herhangi bir stres altında olmadan tükürük akış hızı ölçümlerinin 

yapılması sağlandı. 

Uyarılmamış bütün tükürük akış hızı tükürüğün bazal akış hızını yansıtmaktadır. 

Ağız içi dokuları kaplayarak bu dokuların korunmasını sağlarken günün 14 saati bu 

tükürük ağzımızda bulunmaktadır. Bu akış hızının hesaplanabilmesi için bireyler ölçüm 

öncesi 5 dakika oturma pozisyonunda dinlendirildi. Ağzını su ile çalkalayan bireylerden 

sessiz bir ortamda önceden darası ölçülmüş olan steril kaplara 10 dakika boyunca 

doğrudan tükürük çıkarmaları istendi. İşlem sonucundaki ağırlıktan kabın darası 

çıkarılarak hassas terazi ile net tükürük akış hızı miktarı elde edildi. Dinlenme 

durumundaki bütün tükürük akış hızı ml/dk cinsinden kaydedildi. Uyarılmamış tükrük akış 

hızı <0.1ml/dk ise hipofonksiyon olarak değerlendirilmektedir (Mason vd 1967). 

Uyarılmış tükürük günün 2 saati boyunca ağzımızda yer alırken temel olarak 

sindirimle ilgili fonksiyonlarla ilişkili koruyuculuğu vardır. Uyarılmış tükürük akışı ölçümü 

öncesinde bireyler başlangıçtaki gibi 5 dakika oturma pozisyonunda dinlendirildi. Ölçüm 

için sessiz bir ortamda dilin ön 1/3’ lük kısmı kimyager tarafından hazırlanan %2’ lik sitrik 

asit ile damla damla uyarıldı. Darası ölçülen steril kabın içerisine 10 dakika boyunca 

doğrudan tükürük çıkarması istendi. İşlem sonucundaki ağırlıktan kabın darası 

çıkarılarak hassas terazi ile net tükürük akış hızı miktarı elde edildi. Uyarılmış tükürük 

akış hızı ml/dk cinsinden kaydedildi (Ek-3). Uyarılmış tükürük akış hızı <0.5ml/dk ise 

hipofonksiyon olarak değerlendirilmektedir (Mason vd 1967, Sproles vd 1974, Daniels 

vd 1975). 
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3.4.1.2. Görsel analog skala (GAS) ile hastalık etkileniminin değerlendirilmesi 

 

 Hastalık etkileniminin (ağız kuruluğu, göz kuruluğu, yüzün cildindeki kuruluk, 

vajinal kuruluk, dudak kuruluğu, burun içinde kuruluk, hastanın hastalık aktivitesinin 

genel sağlığına etkisi, çiğneme problemi, aralıksız konuşma yetersizliği ve yutma 

problemi) şiddetini sayısal olarak değerlendirmemize yardımcı olması amacıyla Görsel 

Analog Skala (GAS) kullanıldı. Bu skala 100 mm’lik dikey çizgiden oluşmakta ve 

başlangıç noktası sıfır, hiç ağız kuruluğu, göz kuruluğu, yüzün cildindeki kuruluk, vajinal 

kuruluk, dudak kuruluğu, burun içinde kuruluk, çiğneme problemi, aralıksız konuşma 

yetersizliği, yutma problemi olmamasını ve hastanın hastalık aktivitesinin genel sağlığına 

hiç etkisinin olmaması durumunu ifade etmektedir. 10 cm bitiş noktası ise hissedilen en 

yüksek ağız kuruluğu, göz kuruluğu, yüzün cildindeki kuruluk, vajinal kuruluk, dudak 

kuruluğu, burun içinde kuruluk, çiğneme problemi, aralıksız konuşma yetersizliği, yutma 

problemi durumunu ifade etmekte ve hastanın hastalık aktivitesinin genel sağlığına 

etkisini ifade etmektedir. Bireylerden ayrı ayrı on çizgi üzerinde değerlendirme 

sırasındaki ağız kuruluğu, göz kuruluğu, yüzün cildindeki kuruluk, vajinal kuruluk, dudak 

kuruluğu, burun içinde kuruluk, çiğneme problemi, aralıksız konuşma yetersizliği, yutma 

problemi ve hastanın hastalık aktivitesinin genel sağlığına etkisinin şiddetini kendilerinin 

işaretlemeleri istendi. Hiç olmadığı yerden bireyin işaretlediği yere kadar olan mesafenin 

cetvel yardımıyla ölçülmesi sonucunda cm cinsinden GAS skoru kaydedildi (Ek-4). 

 

3.4.1.3. Sağlık değerlendirme anketi (Health Assessment Questionnaire, HAQ) 

 

James F. Fries ve arkadaşları tarafından (1978) geliştirilen Sağlık Değerlendirme 

Anketi (Health Assessment Questionnaire, HAQ) yetişkin artritli bireylerde sağlık 

durumunu değerlendirmek amacıyla kullanılan ilk disabilite anketlerindendir (Ek-5). 

Bireylerin günlük yaşam aktivitelerindeki fonksiyonel durumu değerlendirmek için son 1 

haftanın sorgulandığı 8 alt ölçek ve toplam 20 madde bulunmaktadır. Alt ölçekler; 

giyinme ve kendine bakım, kalkma, yemek yeme, yürüme, hijyen, erişme, kavrama ve 

normal günlük aktivitelerdir. Bireyler değerlendirme sırasında her bir maddeye uygun 

olan cevabı (hiç zorlanmadan yapabiliyorsa= 0, biraz zorlanıyorsa= 1, çok zorlanıyorsa= 

2, yapamıyorsa= 3) vererek anketi tamamlar. Her alt ölçeğin en yüksek puanı o 

parametrenin skorunu oluşturur. Toplam HAQ skoru için her bir alt ölçeğin en yüksek 

puanları toplanıp 8’ e bölünerek 1 ile 3 arasında bir skor elde edilir (Hakkinen vd 2005). 
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Düşük puan sağlık durumunun iyi olduğunu göstermektedir. Ölçeğin Türkçe’ye 

uyarlanması ile geçerlik ve güvenirlik çalışmaları Küçükdeveci ve arkadaşları (2004) 

tarafından yapılmıştır. 

 

3.4.1.4. Ağız sağlığı etki profili-14-TR (Oral Health Impact Profile-14, OHIP-14) 

 

 Ağız Sağlığı Etki Profili-14, Slade ve Spencer tarafından (1994) bireyin mevcut 

ağız ve diş sağlığının yaşam kalitesine ve genel sağlığına olan etkilerini kapsamlı bir 

şekilde değerlendirmek amacıyla geliştirilmiş spesifik bir ölçektir. Slade (1997) 49 

soruluk olan orijinal ölçeği klinikte kullanımı daha kolay olan 14 soruya indirmiştir ve 

orijinal formla karşılaştırıldığında %94’lük bir geçerlilik elde edildiği tespit edilmiştir (Aktaş 

vd 2009). Yetişkin bireylere uygulanan ölçek; fonksiyonel sınırlılık, fiziksel ağrı, psikolojik 

rahatsızlık, fiziksel yetersizlik, psikolojik yetersizlik, sosyal yetersizlik ve engel (handikap) 

boyutlarını ikişer soru ile değerlendiren, 7 boyuttan oluşan bir ölçüm yöntemidir. Her bir 

soru 5 puanlık likert tipi ölçekle (0= hiçbir zaman, 1= nadiren, 2= bazen, 3= sıklıkla ve 

4=her zaman) değerlendirilir. Kategorilerin değerlendirilmesi, fonksiyonel limitasyon (1. 

ve 2. soru), fiziksel ağrı (3. ve 4. soru), psikolojik rahatsızlık (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) için ayrı ayrı başlıklarda ele alınırken bir de 

ölçeğin toplamına ilişkin skor tüm bu puanların toplanmasıyla elde edilmektedir.  0-56 

arasında değişen skora göre yüksek skor ağız ve diş sağlığı ile ilgili yaşam kalitesinin 

azaldığını ve mevcut semptomların şiddetinin arttığına işaret etmektedir (Ek-6). Ölçeğin 

Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik çalışması Başol ve arkadaşları (2014) tarafından yapılmış 

ve içsel tutarlılık katsayısı (Cronbach alpha) değeri 0,74 olarak gözlenmiştir. 

 

3.4.1.5. Oral sağlıkla ilişkili yaşam kalitesi-birleşik krallık ölçeği (Oral Health 

Related Quality of Life- United Kingdom, OHRQoL-UK) 

 

 Oral Sağlıkla ile İlişkili Yaşam Kalitesi-Birleşik Krallık Ölçeği, 1998 yılında revize 

edilen DSÖ’ nün hem hastalık hem de sağlık durumlarına (negatif ve pozitif) odaklanan 

“yapı- fonksiyon- yetenek-katılım” modeline dayanmaktadır. McGrath ve Bedi (2000) 

tarafından İngiltere’de hastalarla konuşarak oluşturulan bir ankettir. Semptom (2 soru), 

fiziksel durum (5 soru), psikolojik durum (5 soru) ve sosyal durum (4 soru) olmak üzere 
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4 alt ölçekte değerlendirilen 16 maddeden oluşmaktadır. Ölçeğin puanlanmasında 5’li 

likert sistemi kullanılmaktadır (Çok kötü etkiliyor= 1, Kötü etkiliyor= 2, Etkisi yok= 3, İyi 

etkiliyor= 4, Çok iyi etkiliyor= 5). Ölçekten elde edilebilecek en düşük skor 16 puan ve en 

yüksek skor da 80 puan olmaktadır (Ek-7). Yüksek skor ağız ve diş sağlığına bağlı yaşam 

kalitesinin de yüksek olduğunu ifade etmektedir. Ülkemizde geçerlilik ve güvenilirlik 

çalışması Mumcu ve arkadaşları (2006) tarafından yapılmış ve içsel tutarlılık kat sayısı 

(Cronbach Alpha) değeri 0,96 olarak gözlenmiştir. 

 

3.4.1.6. Beck depresyon ölçeği (BDÖ) 

 

 Depresyonu ölçmek için dünya çapında en çok kullanılan öz değerlendirme 

ölçeklerinden biri olan Beck Depresyon Ölçeği, 1961 yılında Beck ve arkadaşları 

tarafından geliştirilmiştir. Toplam 21 maddeden oluşan ölçek 4’lü likert tipinde 

puanlanmaktadır. 0-63 puan arasında değişen skora göre; 00-13 puan depresyon yok, 

14-19 puan düşük, 20-28 puan orta, 29-63 puan yüksek derecede depresyon varlığını 

göstermektedir (Ek-8). Elde edilen skor yükseldikçe depresyon düzeyi ya da şiddetinin 

yüksek olduğunu ifade etmektedir. Ölçeğin Türkçe’ye uyarlanması ile ilgili ilk çalışma 

Tegin (1980) tarafından yapılmış olup takip eden diğer geçerlik ve güvenirlik çalışmaları 

Hisli (1988) tarafından yapılmıştır. 

 

3.4.1.7. Beck anksiyete ölçeği (BAÖ) 

 

 Beck ve arkadaşları (1988) tarafından bireylerin yaşadığı anksiyete belirtilerinin 

sıklığını belirlemek amacıyla geliştirilmiştir. Toplam 21 madde içerisinden, 13 madde 

fizyolojik semptomları, 5 madde anlama ve 3 madde hem somatik hem de anlama 

belirtilerini değerlendirmektedir. 4’lü likert (Hiç=0, Hafif=1, Orta=2, Ciddi=3) tipinde 

puanlanmaktadır. Böylece ölçekten elde edilen toplam puan 0-63 arasında 

değişmektedir. Hesaplanan toplam puana göre bireylerin anksiyete düzeyleri; 0-17 puan 

düşük, 18-24 puan orta, 25 ve üzeri puan yüksek derecede anksiyeteyi göstermektedir 

(Ek-9). Elde edilen yüksek skor anksiyete düzeyinin de yüksek olduğuna işaret eder. 

Ülkemizde geçerlilik güvenilirlik çalışması Ulusoy ve arkadaşları (1998) tarafından 

yapılmıştır. 
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3.4.1.8. Kısa form-36 yaşam kalitesi ölçeği (Short Form-36, SF-36) 

 

 Sağlıkla ilgili yaşam kalitesini ya da sağlık statüsünü değerlendirmek 

değerlendirmek amacıyla Ware ve arkadaşları tarafından (1993) geliştirildi. Fiziksel 

fonksiyonellik (10 madde), sosyal fonksiyonellik (2 madde), fiziksel rol kısıtlamaları (4 

madde), duygusal rol kısıtlamaları (3 madde), akıl ve ruh (mental) sağlığı (5 madde), 

enerji/vitalite (4 madde), ağrı (2 madde), genel sağlık algısı (5 madde) olmak üzere sekiz 

ayrı alt ölçeği bulunan toplam 36 maddeden oluşmaktadır. Her bir madde 2’li, 3’lü, 5’li ve 

6’lı likert tipinde puanlanmaktadır. Her bir alt ölçeğin 0 ile 100 arasında bir skoru 

oluşmaktadır ve yüksek skor beklenen iyi yaşam kalitesini ifade etmektedir (Ek-10). 

Bireyin bir yıl önceki genel sağlık durumunun kıyaslanmasını içeren madde skorlanmaya 

dahil edilmemektedir. Ölçek sonucunda toplam skor hesaplanmamaktadır, genel fiziksel 

sağlık ve genel akıl ve ruh (mental) sağlığı olmak üzere iki alt başlık hesaplanmaktadır. 

Ülkemizde geçerlilik ve güvenilirlik çalışması Koçyiğit ve arkadaşları (1999) tarafından 

gerçekleştirilmiştir. 

 

3.4.1.9. Pittsburgh uyku kalitesi indeksi (PUKİ) 

 

 Buysse ve arkadaşları (1888) tarafından geliştirilen Pittsburgh Uyku Kalitesi 

İndeksi, bir aylık zaman dilimindeki uyku kalitesini değerlendirmek için kullanılan bir öz 

bildirim ölçeğidir. Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik çalışması Ağargün ve arkadaşları 

(1996) tarafından yapılmıştır. Cronbach alfa iç tutarlılık katsayısı 0.80 olarak saptanan 

PUKİ’nin değerlendirilmesinde 19 madde öz bildirim, 5 madde oda arkadaşı veya yatak 

partneri tarafından yanıtlanan toplam 24 maddeyi kapsamaktadır. Öznel uyku kalitesi, 

uyku latansı, uyku süresi, alışılmış uyku etkinliği, uyku bozukluğu, uyku ilacı kullanımı ve 

gündüz işlev bozukluğu olmak üzere toplam 7 alt ölçek bulunmaktadır. Bireyin oda 

arkadaşı ya da yatak partneri tarafından yanıtlanan maddeler değerlendirmeye dahil 

edilmez. Her bir madde 0-3 puan arasında skorlanır ve yüksek skorlar kötü uyku kalitesini 

göstermektedir. 7 alt ölçeğin toplamı, 0-21 arasında değişen toplam PUKİ skorunu 

oluşturmaktadır (Ek-11). Toplam PUKİ skorunun 5'in üzerinde olması, %89.6 hassasiyet 

ve %86.5 özgüllük ile, bireyin yetersiz uyku kalitesini göstermektedir (Ağargün vd 1996). 

 

 



50 
 

3.5. Eğitim Protokolü 

 

 Randomize olarak tedavi ve plasebo olmak üzere iki gruba ayrılan katılımcılar 

hangi grupta oldukları ile ilgili kör bırakıldı.  

Tedavi Grubu Eğitim Protokolü: Bireylere ilk değerlendirmeden sonra Enterferansiyel 

Akım uygulaması ve etkinliği, hissedilecek akım, çalışma programı ve elektrik 

stimülasyonu sırasında herhangi bir ağrı ve rahatsızlık hissi oluşmayacağı ile ilgili bilgi 

verildi. Ardından klinik pilates egzersizlerinin 5 anahtar elementi olan solunum, 

odaklanma, göğüs kafesi yerleşimi, omuz kuşağı yerleşimi ile baş ve boyun yerleşimi 

öğretildi. Tüm katılımcılar tedavi programı hakkında bilgilendirildi. Klinik pilates 

egzersizleri ve Enterferansiyel Akım tedavisi haftada 3 gün, 8 hafta boyunca toplam 24 

seans uygulandı. 

 Tedavi boyunca çeşitli nedenlerle seanslara katılım sağlayamayan bireyler için 

telafi olarak 1 seans ek süre verildi. 1 seanstan fazla düzenli katılım sağlayamayan 

katılımcılar çalışma dışı bırakıldı. 

 Her bir bireye özel seans saati verilerek tedavi grubu ile plasebo grubunun 

karşılaşmaları engellendi. 

 Enterferansiyel Akım tedavisi bireylerin ihtiyaçlarına yönelik olarak tükürük akış 

hızının arttırılması içermektedir. Bir tedavi seansı yaklaşık olarak 60 dakika olacak 

şekilde uygulandı. EFA uygulaması klinik deneyimi bulunan fizyoterapist tarafından 15 

dakika (3 dakika bireyin hazırlanması ve tedavi sonrası toparlanma süresi, 12 dakika 

EFA tedavisi) tedavi seansı uygulandı.  Enterferansiyel Akım tedavisi öncesinde bireyler 

5 dakika dinlendirildi. Ardından supin pozisyonunda uygun vücut bölgelerden 

desteklenerek bireyin gevşek bir pozisyon alması sağlandı. Elektrotlar submandibular ve 

sublinguinal bölgesini içine alacak şekilde çapraz olarak yerleştirilerek 2 kanal 4 elektrot 

uygulaması için hazırlandı (Şekil 3.5.1). Literatürde tükürük sekresyonu için optimal atım 

frekansı netleştirilmediğinden, frekans farkı olarak 50Hz'yi kabul ettik (Hasegawa vd 

2016). Akım şiddeti bireyin max hissettiği fakat rahatsızlık duymadığı mA CC seviyesi 

olarak belirlendi. Cihaz üzerinde Vektör Tarama Otomatik %100, Alt frekans 1Hz, Üst 

frekans 49Hz, Taşıyıcı frekans 2500Hz ve Sürpürme Açık olarak ayarlandı. Tedavi süresi 

12 dakika olarak belirlendi ve süre bitiminde çıkan uyarı ile birey tedavinin bitimi ile ilgili 

bilgilendirildi. Tedavi seansının ardından bireylere 45 dakika boyunca (10 dakika ısınma 

egzersizleri, 30 dakika klinik pilates egzersizleri, 5 dakika soğuma egzersizleri) klinik 

pilates eğitimi almış deneyimli bir fizyoterapist tarafından bireysel olarak klinik pilates 
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egzersizleri uygulandı (Ek-12). Egzersizler sırasında solunum kontrolü temel alınarak 

hareketin doğru yapılabilmesi için imgelemelerden ve sözlü uyarılardan yararlanıldı. 

Seans sırasında hatalı yapılan hareketler yarıda kesilmedi, bireye nasıl doğu yapılacağı 

anlatılarak egzersizi tekrarlaması istendi. Bu şekilde bireylerin klinik pilatesin 5 anahtar 

elementini egzersizler sırasında sürdürmesi ve vücut farkındalıklarının arttırılması 

amaçlandı. 

 

Şekil 3.5.1. Tedavi grubu Enterferansiyel akım tedavisi uygulaması 

 

Plasebo Grubu Eğitim Protokolü: Her bireye EFA uygulaması ve etkinliği, tedavi 

sırasında akımla ilgili herhangi bir şey hissetmeyecekleri ve çalışma programı hakkında 

bilgi verildi. Ardından klinik pilates egzersizlerinin 5 anahtar elementi olan solunum, 

odaklanma, göğüs kafesi yerleşimi, omuz kuşağı yerleşimi, baş ve boyun yerleşimi 

öğretildi. Tüm katılımcılar tedavi programı hakkında bilgilendirildi. Klinik pilates 

egzersizleri ve Enterferansiyel Akım tedavisi haftada 3 gün, 8 hafta boyunca toplam 24 

seans uygulandı. 

 Tedavi boyunca çeşitli nedenlerle seanslara katılım sağlayamayan bireyler için 

telafi olarak 1 seans ek süre verildi. 1 seanstan fazla düzenli katılım sağlayamayan 

katılımcılar tedavi grubundaki gibi çalışma dışı bırakıldı. 
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 Bir tedavi seansı yaklaşık olarak 60 dakika olacak şekilde uygulandı. EFA tedavisi 

için 15 dakika (3 dakika bireyin hazırlanması ve tedavi sonrası toparlanma süresi, 12 

dakika EFA tedavisi) tedavi seansı uygulandı.  Enterferansiyel Akım tedavisi öncesinde 

bireyler 5 dakika dinlendirildi. Ardından supin pozisyonunda uygun bölgelerden 

desteklenerek gevşek bir pozisyon alması sağlandı (Şekil 3.5.2).  

 

Şekil 3.5.2. Enterferansiyel akım tedavisi uygulaması 

 

Elektrotlar, bireyin submandibular ve sublinguinal bölgesi dışında kalacak şekilde 

çaprazlama yapılmadan yerleştirilerek 2 kanal 4 elektrot uygulaması için hazırlandı (Şekil 

3.5.3). Akım şiddeti 0.1 mA CC (makinenin çalışması için gerekli) olarak ayarlandı. Cihaz 

üzerinde Vektör Tarama Otomatik %100, Alt frekans 1Hz, Üst frekans 49Hz, Taşıyıcı 

frekans 2500Hz ve Sürpürme Açık olarak ayarlandı. Tedavi süresi 12 dakika olarak 

belirlendi ve süre bitiminde çıkan uyarı ile birey tedavinin bitimi ile ilgili bilgilendirildi. 

Tedavi seansının ardından, bireylere 45 dakika boyunca (10 dakika ısınma egzersizleri, 

30 dakika klinik pilates egzersizleri, 5 dakika soğuma egzersizleri) klinik pilates eğitimi 

almış deneyimli bir fizyoterapist tarafından bireysel olarak klinik pilates egzersizleri 

uygulandı (Ek-12). Egzersizler sırasında solunum kontrolü temel alınarak hareketin 

doğru yapılabilmesi için imgelemelerden ve sözlü uyarılardan yararlanıldı. Seans 

sırasında hatalı yapılan hareketler yarıda kesilmedi, bireye nasıl doğu yapılacağı 

anlatılarak egzersizi tekrarlaması istendi. Bu şekilde bireylerin klinik pilatesin 5 anahtar 

elementini egzersizler sırasında sürdürmesi ve vücut farkındalıklarının arttırılması 

amaçlandı. 
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Şekil 3.5.3. Plasebo grubu Enterferansiyel akım tedavisi uygulaması 

 

3.6. İstatistiksel Analiz 

 

 Çalışmaya başlamadan önce yapılan güç analizi sonucunda çalışmaya 34 birey 

alındığında (her grupta 17 birey) %95 güvenle %80 güç elde edileceği hesaplandı. 

Veriler SPSS (22.0 versiyonu) paket programıyla analiz edildi. Sürekli değişkenler 

ortalama ± standart sapma ve kategorik değişkenler sayı ve yüzde olarak verildi. 

Parametrik test varsayımları sağlandığında bağımsız grup farklılıkların 

karşılaştırılmasında İki Ortalama Arasındaki Farkın Önemlilik Testi; parametrik test 

varsayımları sağlanmadığında ise bağımsız grup farklılıkların karşılaştırılmasında Mann-

Whitney U testi kullanıldı. Bağımlı grup karşılaştırmalarında, parametrik test varsayımları 

sağlandığında İki eş arasındaki farkın önemlilik testi; parametrik test varsayımları 

sağlanmadığında ise Wilcoxon eşleştirilmiş iki örnek testi kullanıldı. İstatistik test 

sonuçlarında anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edilip yorumlandı. 
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4. BULGULAR 

 

 

4.1. Tanımlayıcı Bulgular 

 

 Çalışmaya 25-65 yaşları arasında, yaş ortalaması 49.66±9.68 yıl olan 36 gönüllü 

pSS’li birey katıldı. Çalışmaya dahil edilen bireylerin Tedavi ve Plasebo gruplarında yaş, 

boy, vücut ağırlığı, vücut kitle indeksi, eğitim yılı karşılaştırıldığında gruplar arasında 

istatistiksel anlamlı fark (p>0.05) görülmedi (Tablo 4.1.1). Her iki gruptaki bireylerin 

dominant tarafları sağ olarak kaydedildi. 

Tablo 4.1.1. Bireylerin demografik özellikleri 

 Tedavi Grubu (n=18) 

X̄ ±SS 

Plasebo Grubu (n=18) 

X̄ ±SS 

 

p 

Yaş (yıl) 49.50±10.19 49.83±9.43 0.919* 

Boy (cm) 160.55±7.42 159±8.81 0.571* 

Vücut ağırlığı (kg) 72.02±13.44 73.13±12.77 0.801* 

Vücut kitle indeksi (kg/m2) 27.79±3.83 28.95±4.56 0.420** 

Eğitim yılı (yıl) 9.61±4.46 8.94±4.55 0.639** 

Cinsiyet n (%) n (%)  

Kadın 16 (88.9) 16 (88.9)  

Erkek  2 (11.1) 2 (11.1)  

 * Bağımsız Örneklem t Testi, ** Mann-Whithney U 

 Çalışmaya katılan bireylerin meslekleri incelendiğinde tedavi grubunda 7 ev 

hanımı, 7 emekli, 2 memur, 1 aşçı ve 1 temizlik personeli yer alırken, plasebo grubunda 

7 ev hanımı, 10 emekli ve 1 temizlik personeli yer almaktaydı (Tablo 4.1.2). 
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Tablo 4.1.2. Bireylerin mesleklerinin dağılımı 

Meslek Tedavi Grubu (n=18) 

n (%) 

Plasebo Grubu (n=18) 

n (%) 

Ev hanımı 7 (38.9) 7 (38.9) 

Emekli  7 (38.9) 10 (55.6) 

Memur 2 (11.1) - 

Aşçı 1 (5.6) - 

Temizlik personeli 1 (5.6) 1 (5.6) 

 

 Çalışmaya katılan bireylerin hastalık süreleri karşılaştırıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı fark yoktu (p>0.05). Ailede romatizmal hastalıkların varlığı 

sorgulandığında tedavi grubundaki bireylerin 9 (%50)’unda romatizmal hastalık öyküsü 

görülürken, plasebo grubundaki bireylerin 10 (%55.4)’unda görüldü. Chisholm-Mason 

Evreleme sistemine göre tedavi grubundaki bireylerin 13 (%72.2)’ünde Grade 3, 5 

(%27.8)’inde Grade 4 görülürken, plasebo grubundaki bireylerin 14 (%77.8)’ünde Grade 

3, 4 (%22.2)’ünde Grade 4 görüldü. (Tablo 4.1.3). 

Tablo 4.1.3. Bireylerin tıbbi öyküye ait verilerinin dağılımı 

 Tedavi Grubu (n=18) 

X̄ ±SS 

Plasebo Grubu (n=18) 

X̄ ±SS 

 

p 

Hastalık süresi (ay) 88.00±63.76 105.33±58.28 0.401* 

 n (%) n (%)  

Ailede romatizmal hastalık 

öyküsü 

   

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)  

Kullandığı ilaçlar    

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)  

* Bağımsız Örneklem t Testi 
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4.2. Grupların Tedavi Öncesi ve Sonrası Ölçüm Sonuçlarının Karşılaştırılması 

 

4.2.1. Tükürük akış hızı ölçümlerinin tedavi öncesi ve sonrası karşılaştırılması 

 

Tedavi grubunda tükürük akış hızı ölçümlerinin tedavi öncesi ve sonrası değerleri 

karşılaştırıldığında; uyarılmamış ve uyarılmış tükürük akış hızı ölçüm değerlerinde 

istatistiksel olarak anlamlı gelişme görüldü (p<0.05, Tablo 4.2.1.1). 

Tablo 4.2.1.1. Tedavi grubunda tedavi öncesi ve sonrası tükürük akış hızı ölçümlerinin 

karşılaştırılması 

 Tedavi Öncesi  

X̄ ±SS 

Tedavi Sonrası 

X̄ ±SS 

p 

Uyarılmamış tükürük akış hızı (ml/dk) 1,48±1,05 4,94±1,58 0.000** 

Uyarılmış tükürük akış hızı (ml/dk) 1,75±0,93 5,74±1,45 0.000** 

** Bağımlı Örneklem t Testi 

 Plasebo grubunda tükürük akış hızı ölçümlerinin tedavi öncesi ve sonrası 

değerleri karşılaştırıldığında ise; uyarılmamış ve uyarılmış tükürük akış hızı ölçüm 

değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı değişiklik görülmedi (p>0.05, Tablo 4.2.1.2). 

Tablo 4.2.1.2. Plasebo grubunda tedavi öncesi ve sonrası tükürük akış hızı ölçümlerinin 

karşılaştırılması 

 Tedavi Öncesi  

X̄ ±SS 

Tedavi Sonrası 

X̄ ±SS 

p 

Uyarılmamış tükürük akış hızı (ml/dk) 1,99±1,86 1,94±1,74 0.948* 

Uyarılmış tükürük akış hızı (ml/dk) 2,49±2,21 2,48±1,83 0.177* 

* Wilcoxon Test 

 

4.2.2. Görsel analog skala (GAS) ile hastalık etkileniminin tedavi öncesi ve sonrası 

karşılaştırılması 

 

 Tedavi grubunda bireylerin tedavi öncesi ve sonrası hastalık etkilenimi düzeyleri 

karşılaştırıldığında; ağız kuruluğu, dudak Kuruluğu, göz kuruluğu, yüzün cildindeki 

kuruluk, burun içi kuruluk, vajinal kuruluk, çiğneme problemi, yutma problemi, aralıksız 

konuşma problemi ve hastanın hastalık aktivitesinin genel sağlığına etkisinin GAS 

skorlarında istatistiksel olarak anlamlı gelişme görüldü (p<0.05, Tablo 4.2.2.1). 



57 
 

Tablo 4.2.2.1. Tedavi grubunda tedavi öncesi ve sonrası görsel analog skala (gas) ile 

hastalık etkilenimi düzeylerinin karşılaştırılması 

 Tedavi Öncesi (n=18) 

X̄ ±SS 

Tedavi Sonrası (n=18) 

X̄ ±SS 

 

p 

Ağız kuruluğu 9.43±0.55 1.14±0.68 0.000* 

Dudak Kuruluğu 9.31±0.66 1.25±0.67 0.000* 

Göz kuruluğu 8.85±1.18 2.65±0.86 0.000** 

Yüzün cildindeki kuruluk 8.20±1.26 3.03±0.68 0.000** 

Burun içi 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** 

Çiğneme problemi 7.87±1.03 2.42±0.76 0.000** 

Yutma problemi 8.09±0.69 2.83±0.78 0.000* 

Aralıksız konuşma problemi 9.18±0.63 3.02±0.70 0.000** 

Hastanın hastalık aktivitesinin genel 

sağlığına etkisi 

9.68±0.54 1.75±0.53 0.000* 

* Wilcoxon Test, ** Bağımlı Örneklem t Testi 

 Plasebo grubunda da bireylerin tedavi öncesi ve sonrası hastalık etkilenimi 

düzeyleri karşılaştırıldığında; ağız kuruluğu, dudak Kuruluğu, göz kuruluğu, yüzün 

cildindeki kuruluk, burun içi kuruluk, vajinal kuruluk, çiğneme problemi, yutma problemi, 

aralıksız konuşma problemi ve hastanın hastalık aktivitesinin genel sağlığına etkisinin 

GAS skorlarında da istatistiksel anlamlı gelişme görüldü (p<0.05, Tablo 4.2.2.2). 

Tablo 4.2.2.2. Plasebo grubunda tedavi öncesi ve sonrası görsel analog skala (gas) ile 

hastalık etkilenimi düzeylerinin karşılaştırılması 

 Tedavi Öncesi (n=18) 

X̄ ±SS 

Tedavi Sonrası (n=18) 

X̄ ±SS 

 

p 

Ağız kuruluğu 9.26±0.61 7.49±0.55 0.000* 

Dudak Kuruluğu 9.36±0.47 7.60±0.57 0.000** 

Göz kuruluğu 9.09±0.86 7.38±0.75 0.000** 

Yüzün cildindeki kuruluk 8.45±0.96 6.84±0.82 0.000** 

Burun içi kuruluk 8.08±0.85 6.56±0.86 0.000** 

Vajinal kuruluk (n=16) 9.05±0.54 7.58±0.71 0.000* 

Çiğneme problemi 8.21±0.91 6.63±0.98 0.000** 

Yutma problemi 8.40±0.75 6.86±0.82 0.000** 

Aralıksız konuşma problemi 9.14±0.73 7.43±0.65 0.000** 

Hastanın hastalık aktivitesinin genel 

sağlığına etkisi 

9.10±0.56 3.53±0.47 0.000** 

* Wilcoxon Test, ** Bağımlı Örneklem t Testi 
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4.2.3. Sağlık durumunun tedavi öncesi ve sonrası karşılaştırılması 

 

 Tedavi grubunda bireylerin tedavi öncesi ve sonrası sağlık durumu 

karşılaştırıldığında; Sağlık Değerlendirme Anketi skorunda istatistiksel olarak anlamlı 

gelişme görüldü (p<0.05, Tablo 4.2.3.1.). 

Tablo 4.2.3.1. Tedavi grubunda tedavi öncesi ve sonrası sağlık durumunun 

karşılaştırılması 

 Tedavi Öncesi 

X̄ ±SS 

Tedavi Sonrası 

X̄ ±SS 

 

p 

Sağlık Değerlendirme Anketi (HAQ) 0.81±0.55 0.34±0.39 0.000* 

* Wilcoxon Test 

 Plasebo grubunda da bireylerin tedavi öncesi ve sonrası sağlık durumları 

karşılaştırıldığında; Sağlık Değerlendirme Anketi skorunda istatistiksel olarak anlamlı 

gelişme görüldü (p<0.05, Tablo 4.2.3.2). 

Tablo 4.2.3.2. Plasebo grubunda tedavi öncesi ve sonrası sağlık durumunun 

karşılaştırılması 

 Tedavi Öncesi 

X̄ ±SS 

Tedavi Sonrası 

X̄ ±SS 

 

p 

Sağlık Değerlendirme Anketi (HAQ) 0.65±0.43 0.40±0.27 0.001* 

* Wilcoxon Test 

 

4.2.4. Ağız sağlığı etki profilinin (OHIP-14) tedavi öncesi ve sonrası 

karşılaştırılması 

 

 Tedavi grubunda bireylerin tedavi öncesi ve sonrası ağız sağlığı etki profilleri 

karşılaştırıldığında; Ağız Sağlığı Etki Profili (OHIP-14) skorunda istatistiksel anlamlı 

gelişme görüldü (p<0.05, Tablo 4.2.4.1.). 
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Tablo 4.2.4.1. Tedavi grubunda tedavi öncesi ve sonrası ağız sağlığı etki profilinin 

karşılaştırılması 

 Tedavi Öncesi  

X̄ ±SS 

Tedavi Sonrası 

X̄ ±SS 

 

p 

Ağız Sağlığı Etki Profili (OHİP-14) 

SC 

30.94±6.03 7.83±2.12 0.000* 

Fonksiyonel Limitasyon Skoru 4.88±0.96 0.88±1.02 0.000* 

Fiziksel Ağrı Skoru 3.88±1.40 0.27±0.46 0.000* 

Psikolojik Rahatsızlık 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 öncesi ve sonrası ağız sağlığı düzeyleri 

karşılaştırıldığında; Ağız Sağlığı Etki Profili (OHIP-14) skorunda istatistiksel anlamlı 

gelişme görüldü (p<0.05, Tablo 4.2.4.2). 

Tablo 4.2.4.2. Plasebo grubunda tedavi öncesi ve sonrası ağız sağlığı etki profilinin 

karşılaştırılması  

 Tedavi Öncesi  

X̄ ±SS 

Tedavi Sonrası 

X̄ ±SS 

 

p 

Ağız Sağlığı Etki Profili (OHİP-14) 

SC 

26.27±5.65 16.66±5.16 0.000* 

Fonksiyonel Limitasyon Skoru 3.94±1.39 2.55±0.98 0.000* 

Fiziksel Ağrı Skoru 3.22±1.62 1.94±1.10 0.000* 

Psikolojik Rahatsızlık 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 

 

4.2.5. Oral sağlıkla ilişkili yaşam kalitesinin tedavi öncesi ve sonrası 

karşılaştırılması 

 

 Tedavi grubunda bireylerin tedavi öncesi ve sonrası oral sağlıkla ilişkili yaşam 

kaliteleri karşılaştırıldığında; Oral Sağlıkla İlişkili Yaşam Kalitesi-Birleşik Krallık 
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(OHRQOL-UK) Anket Formu skorunda istatistiksel anlamlı gelişme görüldü (p<0.05, 

Tablo 4.2.5.1.). 

Tablo 4.2.5.1. Tedavi grubunda tedavi öncesi ve sonrası oral sağlıkla ilişkili yaşam 

kalitesinin karşılaştırılması 

 Tedavi Öncesi 

X̄ ±SS 

Tedavi Sonrası 

X̄ ±SS 

 

p 

Oral Sağlıkla İlişkili Yaşam Kalitesi-Birleşik 

Krallık (OHRQOL-UK) Anket Formu 

36.11±3.67 47.05±1.16 0.000* 

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 öncesi ve sonrası oral sağlıkla ilişkili 

yaşam kaliteleri karşılaştırıldığında; Oral Sağlıkla İlişkili Yaşam Kalitesi-Birleşik Krallık 

(OHRQOL-UK) Anket Formu skorunda istatistiksel anlamlı gelişme görüldü (p<0.05, 

Tablo 4.2.5.2). 

Tablo 4.2.5.2. Plasebo grubunda tedavi öncesi ve sonrası oral sağlıkla ilişkili yaşam 

kalitesinin karşılaştırılması 

 Tedavi Öncesi 

X̄ ±SS 

Tedavi Sonrası 

X̄ ±SS 

 

p 

Oral Sağlıkla İlişkili Yaşam Kalitesi-Birleşik 

Krallık (OHRQOL-UK) Anket Formu 

38.83±3.01 42.61±2.42 0.000** 

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, ** Bağımlı Örneklem t Testi 

 

4.2.6. Depresyon düzeyinin tedavi öncesi ve sonrası karşılaştırılması 

 

 Tedavi grubunda bireylerin tedavi öncesi ve sonrası depresyon düzeyleri 

karşılaştırıldığında; Beck Depresyon Ölçeği skorunda istatistiksel anlamlı değişiklik 

görüldü (p<0.05, Tablo 4.2.6.1). 
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Tablo 4.2.6.1. Tedavi grubunda tedavi öncesi ve sonrası depresyon düzeyinin 

karşılaştırılması 

 Tedavi Öncesi  

X̄ ±SS 

Tedavi Sonrası 

X̄ ±SS 

 

p 

Beck Depresyon Ölçeği (BDÖ) 20.44±8.24 4.38±3.48 0.000* 

* Wilcoxon Test 

 Plasebo grubunda bireylerin tedavi öncesi ve sonrası depresyon düzeyleri 

karşılaştırıldığında; Beck Depresyon Ölçeği skorunda istatistiksel olarak anlamlı 

değişiklik görüldü (p<0.05, Tablo 4.2.6.2).  

Tablo 4.2.6.2. Plasebo grubunda tedavi öncesi ve sonrası depresyon düzeyinin 

karşılaştırılması 

 Tedavi Öncesi  

X̄ ±SS 

Tedavi Sonrası 

X̄ ±SS 

 

p 

Beck Depresyon Ölçeği (BDÖ) 15.88±6.21 7.66±2.63 0.000** 

** Bağımlı Örneklem t Testi 

 

4.2.7. Anksiyete düzeyinin tedavi öncesi ve sonrası karşılaştırılması 

 

 Tedavi grubunda bireylerin tedavi öncesi ve sonrası anksiyete düzeyleri 

karşılaştırıldığında; Beck Anksiyete Ölçeği skorunda istatistiksel olarak anlamlı değişiklik 

görüldü (p<0.05, Tablo 4.2.7.1). 

Tablo 4.2.7.1. Tedavi grubunda tedavi öncesi ve sonrası anksiyete düzeyinin 

karşılaştırılması 

 Tedavi Öncesi 

X̄ ±SS 

Tedavi Sonrası 

X̄ ±SS 

 

p 

Beck Anksiyete Ölçeği (BAÖ) 21.94±10.80 7.05±5.05 0.000* 

* Wilcoxon Test 

 Plasebo grubunda bireylerin tedavi öncesi ve sonrası uyku kaliteleri 

karşılaştırıldığında; Beck Anksiyete Ölçeği skorunda istatistiksel olarak anlamlı değişiklik 

görüldü (p<0.05, Tablo 4.2.7.2). 
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Tablo 4.2.7.2. Plasebo grubunda tedavi öncesi ve sonrası anksiyete düzeyinin 

karşılaştırılması 

 Tedavi Öncesi 

X̄ ±SS 

Tedavi Sonrası 

X̄ ±SS 

 

p 

Beck Anksiyete Ölçeği (BAÖ) 19.44±6.07 8.16±2.12 0.000* 

* Wilcoxon Test 

 

4.2.8. Yaşam kalitesinin tedavi öncesi ve sonrası karşılaştırılması 

 

 Tedavi grubunda bireylerin tedavi öncesi ve sonrası yaşam kaliteleri 

karşılaştırıldığında; SF-36 Yaşam Kalitesi Ölçeği’nin fiziksel ve mental komponentlerinde 

istatistiksel anlamlı değişiklik görüldü (p<0.05, Tablo 4.2.8.1). 

Tablo 4.2.8.1. Tedavi grubunda tedavi öncesi ve sonrası yaşam kalitesinin 

karşılaştırılması 

 Tedavi Öncesi 

X̄ ±SS 

Tedavi Sonrası 

X̄ ±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, ** Bağımlı Örneklem t Testi 

 Plasebo grubunda bireylerin tedavi öncesi ve sonrası yaşam kaliteleri 

karşılaştırıldığında ise; SF-36 Yaşam Kalitesi Ölçeği’nin fiziksel ve mental 

komponentlerinde istatistiksel anlamlı değişiklik görüldü (p<0.05, Tablo 4.2.8.2). 

Tablo 4.2.8.2. Plasebo grubunda tedavi öncesi ve sonrası yaşam kalitesinin 

karşılaştırılması 

 Tedavi Öncesi 

X̄ ±SS 

Tedavi Sonrası 

X̄ ±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** 

** Bağımlı Örneklem t Testi 
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4.2.9. Uyku kalitesinin tedavi öncesi ve sonrası karşılaştırılması 

 

 Tedavi grubunda bireylerin tedavi öncesi ve sonrası uyku kaliteleri 

karşılaştırıldığında; Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi skorunda istatistiksel anlamlı 

değişiklik görüldü (p<0.05, Tablo 4.2.9.1). 

Tablo 4.2.9.1. Tedavi grubunda tedavi öncesi ve sonrası uyku kalitesinin 

karşılaştırılması 

 Tedavi Öncesi 

X̄ ±SS 

Tedavi Sonrası 

X̄ ±SS 

 

p 

Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi (PUKİ) 9.83±4.80 3.05±3.26 0.000* 

* Wilcoxon Test 

Plasebo grubunda bireylerin tedavi öncesi ve sonrası uyku kaliteleri 

karşılaştırıldığında; Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi skorunda istatistiksel anlamlı 

değişiklik görüldü (p<0.05, Tablo 4.2.9.2). 

Tablo 4.2.9.2. Plasebo grubunda tedavi öncesi ve sonrası uyku kalitesinin 

karşılaştırılması 

 Tedavi Öncesi 

X̄ ±SS 

Tedavi Sonrası 

X̄ ±SS 

 

p 

Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi (PUKİ) 9.77±3.37 6.22±2.60 0.000** 

** Bağımlı Örneklem t Testi 

 

 

4.3. Grupların Tedavi Sonrası Oluşan Fark Değerlerinin (Delta) Karşılaştırılması 

 

4.3.1. Tedavi sonrası tükürük akış hızı ölçümlerinde oluşan farkların 

karşılaştırılması 

 

 Tedavi ve plasebo gruplarında tedavi sonrası tükürük akış hızı ölçümü 

düzeyindeki gelişmin fark değeri tedavi grubu lehine anlamlı idi (p<0.05, Tablo 4.3.1.1). 
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Tablo 4.3.1.1. Grupların tedavi öncesi ve sonrası tükürük akış hızı ölçümlerinde oluşan 

fark değerlerinin karşılaştırılması 

 Tedavi Grubu (n=18)  

X̄ ±SS 

Plasebo Grubu (n=18) 

X̄ ±SS 

p 

Uyarılmamış tükürük akış hızı (gr) 3.46±1.17 -0.04±0.48 0.000* 

Uyarılmış tükürük akış hızı (gr) 3.99±1.03 -0.01±0.70 0.000** 

* Bağımsız Örneklem t Testi, ** Mann-Whitney U Test. 

 

4.3.2. Tedavi sonrası hastalık etkileniminde oluşan farkların karşılaştırılması 

 

 Tedavi ve plasebo gruplarında tedavi sonrası fark değerleri hastalık etkilenimi 

düzeyleri açısından tedavi grubu lehine anlamlı bulundu (p<0.05, Tablo 4.3.2.1). 

 

Tablo 4.3.2.1. Grupların tedavi öncesi ve sonrası hastalık etkileniminde oluşan fark 

değerlerinin karşılaştırılması 

 Tedavi Grubu (n=18) 

X̄ ±SS 

Plasebo Grubu (n=18) 

X̄ ±SS 

 

p 

Ağız kuruluğu -8.29±0.70 -1.76±0.55 0.000** 

Dudak Kuruluğu -8.06±0.82 -1.76±0.50 0.000** 

Göz kuruluğu -6.20±1.23 -1.71±0.61 0.000* 

Yüzün cildindeki kuruluk -5.17±1.21 -1.60±0.61 0.000* 

Burun içi 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* 

Çiğneme problemi -5.45±0.84 -1.58±0.40 0.000* 

Yutma problemi -5.26±0.94 -1.53±0.43 0.000* 

Aralıksız konuşma problemi -6.16±0.68 -1.71±0.36 0.000** 

Hastanın hastalık aktivitesinin genel 

sağlığına etkisi 

-7.93±0.76 -5.56±0.76 0.000* 

* Bağımsız Örneklem t Testi, ** Mann-Whitney U Test. 

 

4.3.3. Tedavi sonrası sağlık durumunda oluşan farkların karşılaştırılması 

 

 Tedavi ve plasebo gruplarında sağlık durumundaki iyileşme tedavi grubu lehine 

anlamlı bulundu (p<0.05, Tablo 4.3.3.1). 
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Tablo 4.3.3.1. Grupların tedavi öncesi ve sonrası sağlık durumunda oluşan fark 

değerlerinin karşılaştırılması 

 Tedavi Grubu (n=18) 

X̄ ±SS 

Plasebo Grubu (n=18) 

X̄ ±SS 

 

p 

Sağlık Değerlendirme Anketi (HAQ) -0.47±0.29 -0.25±0.20 0.013* 

* Bağımsız Örneklem t Testi 

 

4.3.4. Tedavi sonrası ağız sağlığında oluşan farkların karşılaştırılması 

 

 Tedavi ve plasebo gruplarında tedavi sonrası ağız sağlığındaki iyileşme tedavi 

grubu lehine anlamlı bulundu (p<0.05, Tablo 4.3.4.1). 

Tablo 4.3.4.1. Grupların tedavi öncesi ve sonrası ağız sağlığında oluşan fark 

değerlerinin karşılaştırılması 

 Tedai Grubu (n=18) 

X̄ ±SS 

Plasebo Grubu (n=18) 

X̄ ±SS 

 

p 

Ağız Sağlığı Etki Profili (OHİP-14) 

SC 

-23.11±5.79 -9.61±3.41 0.000* 

Fonksiyonel Limitasyon Skoru -4.00±0.90 -1.38±0.77 0.000** 

Fiziksel Ağrı Skoru -3.61±1.41 -1.27±1.12 0.000** 

Psikolojik Rahatsızlık 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** 

* Bağımsız Örneklem t Testi, ** Mann-Whitney U Test. 

 

4.3.5. Tedavi sonrası oral sağlıkla ilişkili yaşam kalitesinde oluşan farkların 

karşılaştırılması 

 

 Tedavi ve plasebo gruplarında oral sağlıkla ilişkili yaşam kalitesindeki iyileşme 

tedavi grubu lehine anlamlı idi (p<0.05, Tablo 4.3.5.1). 
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Tablo 4.3.5.1. Grupların tedavi öncesi ve sonrası oral sağlıkla ilişkili yaşam kalitesinde 

oluşan fark değerlerinin karşılaştırılması 

 Tedavi Grubu (n=18) 

X̄ ±SS 

Plasebo Grubu (n=18) 

X̄ ±SS 

 

p 

Oral Sağlıkla İlişkili Yaşam Kalitesi-

Birleşik Krallık (OHRQOL-UK) Anket 

Formu 

10.94±3.13 3.77±1.62 0.000* 

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** 

* Bağımsız Örneklem t Testi, ** Mann-Whitney U Test. 

 

4.3.6. Tedavi sonrası depresyon düzeyinde oluşan farkların karşılaştırılması 

 

 Tedavi ve plasebo gruplarında tedavi sonrası depresyon düzeyindeki iyileşme 

tedavi grubu lehine anlamlı bulundu (p<0.05, Tablo 4.3.6.1). 

Tablo 4.3.6.1. Grupların tedavi öncesi ve sonrası depresyon düzeyinde oluşan fark 

değerlerinin karşılaştırılması 

 Tedavi Grubu (n=18) 

X̄ ±SS 

Plasebo Grubu (n=18) 

X̄ ±SS 

 

p 

Beck Depresyon Ölçeği (BDÖ) -16,05±5,88 -8,22±4,47 0.000** 

** Mann-Whitney U Test 

 

4.3.7. Tedavi sonrası anksiyete düzeyinde oluşan farkların karşılaştırılması 

 

 Tedavi ve plasebo gruplarında tedavi sonrası anksiyete düzeyindeki iyileşme 

tedavi grubu lehine anlamlı bulundu (p<0.05, Tablo 4.3.7.1). 

Tablo 4.3.7.1. Grupların tedavi öncesi ve sonrası anksiyete düzeylerinde oluşan fark 

değerlerinin karşılaştırılması 

 Tedavi Grubu (n=18) 

X̄ ±SS 

Plasebo Grubu (n=18) 

X̄ ±SS 

 

p 

Beck Anksiyete Ölçeği (BAÖ) -14,88±6,21 -11,27±4,82 0.043** 

** Mann-Whitney U Test 
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4.3.8. Tedavi sonrası yaşam kalitesinde oluşan farkların karşılaştırılması 

 

 Tedavi ve pilasebo gruplarında tedavi sonrası yaşam kalitesindeki gelişmeler 

karşılaştırıldığında yaşam kalitesinin fiziksel ve mental komponentlerindeki gelişme 

tedavi grubu lehine anlamlı bulundu (p<0.05, Tablo 4.3.8.1). 

Tablo 4.3.8.1. Grupların tedavi öncesi ve sonrası yaşam kalitesinde oluşan fark 

değerlerinin karşılaştırılması 

 Tedavi Grubu (n=18) 

X̄ ±SS 

Plasebo Grubu (n=18) 

X̄ ±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* 

* Bağımsız Örneklem t Testi 

 

4.3.9. Tedavi sonrası uyku kalitesinde oluşan farkların karşılaştırılması 

 

Tedavi ve plasebo gruplarında tedavi sonrası uyku kalitesindeki iyileşme tedavi 

grubu lehine anlamlı idi (p<0.05, Tablo 4.3.9.1). 

Tablo 4.3.9.1. Grupların tedavi öncesi ve sonrası uyku kalitesinde oluşan fark 

değerlerinin karşılaştırılması 

 Tedavi Grubu (n=18) 

X̄ ±SS 

Plasebo Grubu (n=18) 

X̄ ±SS 

 

p 

Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi 

(PUKİ) 

-6,77±2,62 -3,55±1,04 0.000** 

** Mann-Whitney U Test 
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5. TARTIŞMA 

 

 

 Çalışmamızın sonuçlarına göre, pSS’li bireylerde tükrük akış hızının EFA 

uygulanan grupta, plasebo grubuna göre anlamlı düzeyde artması EFA tedavisinin bu 

bireylerin ağız kuruluğunun iyileştirilmesinde etkili bir yöntem olduğunu bize göstermiştir. 

Bunun yanı sıra tedavi sonrası her iki grupta, hastalığın psikososyal parametrelerinden 

olan; hastalık etkilenimi, anksiyete ve depresyon düzeylerinin azaldığı; ağız sağlığı ile 

ilişkili yaşam kalitesi, sağlık durumu, genel yaşam kalitesi ve uyku kalitesini arttırdığı 

görülmüştür. Tedavi sonrası psikosoyal parametrelerdeki bu iyileşmenin, bireylerin 

klinikte fizyoterapist gözetiminde egzersiz yapmış olmalarından kaynaklandığını 

düşündürmüştür.  İyileşmedeki fark değerlerini karşılaştırdığımızda ise gruplar arası 

farkın tedavi grubu lehine olduğunu görülmüştür. Bu sonuç bize EFA tedavisinin bu 

bireylerde tükrük miktarını arttırarak biyolojik iyileşmeye katkı sağladığını ve bu durumun 

psikososyal faktörleri de egzersize ek olarak olumlu yönde geliştirdiğini düşündürmüştür.  

 Literatürde pSS’nin bireylerin yaşam döngüsü içerisinde 40-50 yaşlarında ve 

dünya çapında geleneksel olarak bildirilen orandan ziyade 13/1 kadar yüksek kadın 

yatkınlığı olabileceği muhtemel görülmüştür (Fox 2005, Ramos-Casals vd 2008). 

Çalışmamıza katılan bireylerin demografik verileri incelendiğinde literatüre paralel 

olarak, her iki gruptaki katılımcıların 16 kadın ve 2 erkek birey olduğu, tedavi grubundaki 

ve plasebo grubundaki bireylerin yaş ortalamasının sırasıyla 49.50±10.19 ve 49.83±9.43 

olduğu görülmüştür. 

Çalışmamızda tedavi grubundaki bireylerin eğitim yılı 9.61±4.46 iken, plasebo 

grubunda 8.94±4.55 idi. Bireyler meslekleri açısından incelendiğinde ise tedavi grubunun 

emekli ve ev hanımı yüzdeleri sırasıyla %38.9 ve %38.9, plasebo grubunun ise emekli 

ve ev hanımı yüzdelerinin sırasıyla %55.6 ve %38.9 olduğu görülmektedir. Bu durumun 
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her iki grup için de tedaviye düzenli katılımı ve günlük planlanmayı arttırdığını 

düşünmekteyiz. Literatürü incelediğimizde ise pSS’li bireylerin eğitim yılının ve mesleki 

dağılımının incelendiği bir çalışmaya rastlanmamıştır.  

 pSS tanısı alan bireylerde aile öyküsünün varlığı, pSS etyolojisinde genetik 

faktörlerin hastalık patogenezine önemli ölçüde katkıda bulunduğunu göstermiştir 

(Nordmark vd 2011). Çalışmamıza katılan bireylerin tıbbi öyküleri incelendiğinde ise, 

tedavi grubunda %50, plasebo grubunda ise %55.4 ailede romatizmal hastalık öyküsü 

bulunmaktaydı. Bu sonuç bize çalışmamızda yer alan pSS’li bireylerin genetik 

faktörlerden etkilendiğini göstermiştir. 

 Chisholm-Mason sınıflama sistemine göre Grade 3 ve 4 pSS tanısı için güçlü 

belirleyicilerdir (Chisholm ve Mason 1968). Çalışmamıza katılan bireylerin Chisholm-

Mason sınıflaması incelendiğinde tedavi grubunda %72.2 Grade 3 ve %27.8 Grade 4 

iken, plasebo grubunda %77.8 Grade 3 ve %22.2 Grade 4 idi. Literatürde gradelerine 

göre bir ayrım yapılmamıştır. Ancak biz tükrük fonksiyonlarının daha da azaldığı Grade 

3 ve 4. sevideki bireyleri çalışmamıza dahil ederek çalışmamızın kanıt düzeyinin 

arttırılmasını hedefledik.  

 pSS'li bireylerde gözlenen düşük tükürük salgılanmasının ağız sağlığı üzerine 

olumsuz etkisi olduğu bilinmektedir. EULAR’ın 2019 yılında SS’li bireylerde ağız 

kuruluğunun tedavisi için yayınladığı tavsiye raporunda, nonfarmakolojik yaklaşımlar 

içerisinde elektrikstimülasyonu yer almaktadır. Ağız kuruluğunu tedavi etmek için 

terapötik bir yöntem olan elektriksel uyarımın tükürüğün aktivasyonunda etkili olduğu 

yapılan çalışmalarla gösterilmiştir ancak EFA tedavisi uygulamasının sınırlı olduğu dikkat 

çekicidir (Strietzel vd 2007, Strietzel vd 2011). Weiss ve ark. (1986) orofaringeal afferent 

sinir sistemine uygulanan elektriksel uyarımın tükürük salgılanmasını uyardığını ve 

Hargitai ve ark. (2005) parotis bezine TENS uygulanarak tükürükte bir artış olduğunu 

bildirmiştir. Strietzel ve ark. (2007, 2011) bireysel bir intraoral çıkarılabilir cihaz kullanarak 

oral mukozanın uyarılması yoluyla tükürük miktarının arttığını bildirmiştir. Elektrik 

stimülasyonunun neden olduğu rahatsızlık hissi ve taşınabilir cihazların eksikliği 

nedeniyle, bu teknolojiler ağız kuruluğunun klinik tedavisinde yaygın olarak 

uygulanamamıştır. 

Steller ve ark. (1988), SS’ye bağlı gelişen ağız kuruluğunda haftada 3 gün, 4 hafta 

boyunca, 3 dakika uygulanan TENS ile rezidüel tükürük akışına sahip bazı SS’li 

bireylerde önemli yanıt oluşturduğunu ancak düşük veya hiç tükürük akış oranlarına 

sahip bireylerin yanıt vermediğini bildirmişlerdir. Talal ve ark.’ın (1992) da haftada 3 gün, 

4 hafta boyunca, 3 dakika uygulanan TENS sonucunda artan tükürük üretimini uyarmada 
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ve SS’ye sekonder gelişen kserostomi semptomlarını azaltmada etkili olduğunu 

göstermiştir. Ancak, Sivaramakrishnan ve Sridharan (2017) tarafından yapılan meta-

analiz çalışmasında, mevcut kanıtların SS’li bireylerde TENS kullanımını desteklemediği, 

kullanılan akımın tipi, frekansı ve genliği ayrıntılı olarak incelenmesi gerektiği 

bildirilmiştir. Çalışmada, SS’de TENS kullanımını desteklemek veya çürütmek için yeterli 

güce sahip yüksek kaliteli randomize kontrollü çalışmaların gerekli olduğu da ifade 

edilmiştir. 

 Bizim çalışmamızda ise, pSS’li bireylerin ağız kuruluğu tedavisinde haftada 3 

seans, her seansta 12 dk ve toplamda 8 hafta boyunca uyguladığımız EFA tedavisi 

plasebo grubu ile karşılaştırılmıştır. Sonuç olarak, tükürük akış hızının EFA tedavisi 

uyguladığımız grupta anlamlı düzeyde artması, bu tedavi yaklaşımının pSS’de ağız 

kuruluğunun tedavisi için nonfarmakolojik ve ekonomik bir tedavi yaklaşımı olduğunu 

düşündürmektedir. EFA tedavisi ile daha derin dokuların uyarımının sağlanması ve 4 

elektrot uygulaması ile doku içerisinde enterferans alanının meydana gelmesi tedavinin 

etkinliğini arttırmaktadır. Submandibular ve sublinguinal bezler tükürük üretiminin 

yaklaşık %70'ini oluşturduğundan (Schneyer vd 1956, Matsuo 2006) EFA'nın bu bezler 

üzerindeki etkisinin tükürük miktarında artış yarattığını düşündürmüştür. EFA tedavisi 

sırasında akım ağrı ve rahatsızlık hissi meydana getirmediği için bireyler tedaviyi daha 

kolay tolere edebilmiştir. Uygulama sırasında bireyin gözlem altında olması tedavinin 

daha kontrollü bir şekilde ilerlemesini sağlayıp herhangi bir yan etki oluşabilme ihtimalini 

azaltmıştır.  

 Literatürde ağız kuruluğuna yönelik çalışmalar incelendiğinde; 20 SS’li bireyin 

randomize iki gruba ayrıldığı bir pilot çalışmada, müdahale grubuna Sialendoskopi olarak 

tanımlanan tükürük bezi endoskopisi uygulanırken kontrol grubuna ise herhangi bir 

uygulama yapılmamıştır. Çalışamanın sonucunda, müdahale grubunda uygulama 

sonrası 1. ve 8. haftalarda, kuruluk semptomlarını değerlendiren Xerostomi Envanteri 

skorlarında iyileşmenin olduğunu bildirilmiş ve elde edilen iyileşmenin yapılan müdahale 

ile orantılı olarak arttığını öne sürülmüştür (Jager vd 2016). Bizim çalışmamızda ise 

kuruluk ile ilişkin veriler (ağız kuruluğu, göz kuruluğu, yüzün cildindeki kuruluk, vajinal 

kuruluk, dudak kuruluğu, burun içi kuruluğu, çiğneme problemi, aralıksız konuşma 

problemi, yutma problemi ve hastanın hastalık aktivitesinin genel sağlığına etkisi)   

GAS’a göre değerlendirilmiş ve tedavi sonrası her iki grupta bu parametrelerin iyileştiği, 

gruplar arası fark değerlerinin karşılaştırılmasında ise EFA tedavisi uygulanan grup 

lehine anlamlı bir iyileşme olduğu görülmüştür. Tedavi sonrası her iki grupta iyileşmenin 

oluşmasında; tedavi öncesinde her iki gruptaki bireylere akımın etkinliği ve tedavi 

mekanizmasının şematize edilerek anlatılması ile bireyin en baştan itibaren iyileşeceğine 
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yönelik kuvvetli bir inaç geliştirmesi, her iki uygulamanın cihaz kullanılarak yapılmasının 

bireylerde iyilik halini artırarak kuruluk semptomlarında azalma hissine yol açmış 

olabileceği düşüncesindeyiz. Bunların yanı sıra, etik açıdan plasebo grubuna hiçbir 

müdahale yapılmamış olmasını uygun bulmadığımız için bireylerin hepsine EFA ve 

plasebo EFA tedavisi sonrasında fizyoterapist gözetiminde klinik pilates egzersizlerinin 

yapılmasının kuruluk semptomlarının iyileşmesine kakı sağladığını düşündürmüştür. 

 Literatürde sağlık durumuna yönelik çalışmalar incelendiğinde Gandia ve ark.’nın 

(2014) yaptıkları bir çalışmada, pSS’li bireylerde ağız kuruluğunu etkileyen faktörler 

içerisinde HAQ skoru ile anlamlı korelasyon bulunamamıştır. Bizim çalışmamızda ise 

sağlık durumunda, tedavi sonrasında her iki grupta da iyileşmenin elde edildiği ve gruplar 

arası fark değerleri karşılaştırıldığında ise EFA tedavisi uygulanan grup lehine anlamlı 

bir iyileşme olduğu görülmüştür. Her iki grupta da iyileşme elde edilmesinde uygulanan 

klinik pilates egzersizleri ile bireylerin iyilik halinin arttırılması sonucunda sağlık 

durumlarının iyileştiği düşüncesindeyiz. Ek olarak tedavi grubu lehine elde edilen 

iyileşmenin ise EFA tedavisi ile bireyin kuruluk semptomlarında elde edilen azalma 

sonucunda tedaviye olumlu katkı sağladığını düşündürmüştür. 

pSS’li bireylerde ağız kuruluğuna bağlı olarak yaşam katilesinin nasıl etkilediği 

literatürde farklı çalışmalarda gösterilmiştir.  

Fernandez-Martinez ve ark. (2020) yaptıkları tanımlayacı bir çalışmada, ağız 

kuruluğunun semptomatik tedavisi ile enfeksiyonların, çürüme ve diş kaybının önlenmesi 

sonucunda bu bireylerin oral yaşam kalitesinin artmasına yardımcı olacaklarını 

bildirmişlerdir. Da Mata ve ark. (2020) 110 SS’li bireyi randomize bir şekilde iki gruba 

ayırarak, bir gruba malik asit pastili diğer gruba ise sitrik asit ağız gargarası tedavisi 

uygulamıştır. SS’li bireylerde, malik asit içeren pastiller ile tükürük üretiminin artması 

sonucunda ağız kuruluğu semptomlarının rahatlaması ve bu durumun da ağız ve diş 

sağlığı ile ilgili yaşam kalitesi üzerine anlamlı etkilere sahip olduğunu bildirilmişlerdir.  

 Rusthen ve ark. (2017) pSS'li bireylerde gözlenen düşük tükürük salgılanmasının 

ağız sağlığı üzerinde büyük ölçüde olumsuz etkisi olabileceği ve konuşma, yemek yeme 

ve yutma güçlüğünün yanı sıra mukozal enfeksiyon ve diş çürüğüne de katkıda 

bulunabileceğini bildirmişlerdir. Bu bireylerde oral şikayetlerin ağız sağlığı ile ilişkili 

yaşam kalitesi (OHRQoL) anketinin yaygın olarak kullanıldığını ve bu bireylerin yaşam 

kalitelerinin azaldığı bildirilmiştir (Lopez-Jornet ve Camacho-Alonso 2008, Stewart vd 

2008, Enger vd 2011).  

Romatizmal hastalıklardan muzdarip bireylerden özellikle SS’de oral belirtilerin 

varlığı ile OHIP-14 skorunda artma, OHRQoL skorunda ise azalma görülmüştür. Biz de 
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çalışmamızda pSS’li bireylerde oral sağlıkla ilgili yaşam kalitesini değerlendirmede 

literatürde yaygın olarak kullanılan OHIP-14 ve OHRQoL’u kullandık. Çalışmamızın 

sonucunda ise oral sağlıkla ilgili yaşam kalitesine anlamlı gelişmeler elde edilmiştir. Oral 

hastalıklara bağlı fiziksel etkiler ve hastalıkla ilişkili parametrelerin neden olduğu 

psikososyal bozukluklar göz önüne alınmalıdır. Ağız kuruluğu nedeniyle bozulmuş 

fiziksel ağız sağlığının yanı sıra, romatizmal hastalık yükünün neden olduğu psikososyal 

etkilenimin, pSS’li bireylerde ağızla ilişkili yaşam kalisinin bozulmasından sorumlu 

olabileceğini düşündürmüştür. Bu nedenle de bu bireylerde ağız kuruluğunun mutlaka 

tedavi edilmesi gerektiği inancındayız.  

pSS, temelde bireyleri duygusal olarak etkileyen kronik zayıflatıcı bir durumdur 

(Van vd 2012). Bu bireylerde görülen depresyon oranı sağlıklı kontrollerine göre %32-

45.8 oranla daha yüksektir (Koçer vd 2016). pSS’li bireylerde depresyon varlığı, sürekli 

yorgunluk, azalmış OHRQoL, iş üretkenliği kaybı, artmış fiziksel yetersizlik ve tıbbi 

maliyetler ile ilişkilidir (Segal vd 2009, Inal vd 2010). pSS'de bir diğer psikososyal durum 

olan anksiyetenin, depresyondan daha sık görüldüğü; ancak, depresyon varlığında 

bireylerin çeşitli komplikasyonlar dahil olmak üzere prognozunun daha kötü olduğu ifade 

edilmiştir (Kotsis vd 2014). Çalışmamız pSS’li bireylerde ağız kuruluğu tedavisinin 

depresyon ve anksiyete üzerine etkisini inceleyen ilk çalışmadır. Literatürde bu 

bireylerde depresyon, anksiyete gibi psikososyal faktörler üzerine yapılan çalışmaların 

sıklıkla aerobik egzersiz ve fiziksel aktivitenin etkisinin incelendiği şeklinde olduğu 

görülmüştür.  

Strömbeck ve ark.’nın (2007) pSS’li  21 kadını iki gruba ayırarak yaptıkları 

çalışmada, egzersiz grubuna haftada 3 gün 12 hafta boyunca 45 dakika orta ile yüksek 

yoğunluklu aerobik egzersiz (Nordic walking), kontrol grubuna ise esneklik egzersizlerini 

içeren düşük yoğunluklu ev egzersiz programı uygulamışlardır. Sonuç olarak, aerobik 

egzersizin; aerobik kapasite, yorgunluk ve depresyon üzerine olumlu etkileri rapor 

edilmiştir. Wan‑Fai ve ark. (2016) 273 pSS’li bireyi yaş, cinsiyet ve VKI ile uyumlu sağlıklı 

kontrollerle karşılaştırdığında düşük fiziksel aktivitenin depresyon ve gündüz uyku hali 

ile ilişkili olduğunu göstermişlerdir. Bu çalışmacılar, pSS’li bireylerin düşük fiziksel aktivite 

seviyeleri nedeniyle ikincil kronik hastalık gelişme riski göz önüne alındığında, 

klinisyenlere bütünsel bir yaklaşımın parçası olarak artan fiziksel aktivitenin klinik 

faydasının araştırılması gerektiğini tavsiye etmişlerdir.  

pSS’li bireylerde yaşam kalitesine yönelik çalışmaların genellikle ağızla ilişkili 

yaşam kalite ölçekleri ile değerlendirildiğini, genel yaşam kalite ölçeklerinin ise yaygın 

olarak kullanılmadığı görülmüştür. Ancak biz, bu bireylerde sadece ağız kuruluğu 
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şikayetinin olmaması, bunun yanı sıra ekstraglandüler bulguların da var olması 

nedeniyle genel yaşam kalitelerini de değerlendirmeyi düşündük. Liu ve ark.’ın (2017) 

304 kadın pSS’li birey üzerinde yaptığı kesitsel bir çalışmada, bu bireylerin anksiyete ve 

depresyon ile birlikte düşük yaşam kalitesine sahip oldukları, ağrı ve yorgunluğun yaşam 

kalitesini düşürerek, anksiyete ve depresyonun artmasına katkıda bulunan başlıca 

faktörler olabileceğini bildirmişlerdir. Bununla birlikte, pSS tanısının gecikmesi, hastalığın 

uzun süreli seyri ve sosyal destek eksikliği de bu bireylerde yaşam kalitesinin düşmesine 

neden olabileceği ifade edilmiştir. Çalışmamızda da, hem ağız sağlığı hem de genel 

sağlıkla ile ilşikili parametrelerin hepsinde anlamlı düzeyde her iki grupta da iyileşme elde 

edilmiş ve EFA tedavisinin tüm paremetreler için daha etkin olduğu tespit edilmiştir. Bu 

sonuç bize EFA tedavisi ile artan tükrük miktarının hem ağız hem de genel sağlığı olumlu 

yönde etkilediğini göstermiştir. Bunun yanı sıra uyguladığımız klinik pilates egzersizi 

programının da iyileşme süresine destek sağladığı görülmüştür. 

Diğer bir psikososyal faktör olan uyku kalitesinin bu bireylerde yaygın olarak 

kötüleştiğini ve semptom durumu kötü olan bireylerin düşük uyku kalitesi ile ilişkili olduğu 

257 pSS’li birey üzerinde yapılan bir çalışmada bildirilmiştir ve semptom durumu kötü 

olan bireylerde düşük uyku kalitesinin farkında olunulması gerektiğini ifade etmişlerdir 

(Chung vd 2019). Yapılan bir derleme de ise, Hackett ve ark. (2017) gündüz uyku hali, 

öznel uyku bozuklukları (kuruluk semptomlarından kaynaklanan rahatsızlık dahil) ve 

gece uyanmalarının ortaya çıkması dahil olmak üzere sağlıklı kontrollere kıyasla pSS’li 

bireylerde uyku bozukluklarının yaygın olduğunu bildirmişlerdir. Bu derlemede pSS’li 

bireylerde uyku güçlüğünün varlığında, primer uyku bozukluklarının taranması ve uygun 

şekilde tedavi (bilişsel davranışçı terapi ve gece nemlendirme cihazları) edilmesi 

gerektiği ifade edilmiştir. Bizim çalışmamızda da tedavi sonrasında her iki grupta uyku 

kalitesindeki yileşmenin anlamlı olduğu, fark değerleri incelendiğinde ise EFA tedavi 

grubunda iyileşmenin fark yarattığı bulunmuştur. Bu sonuç bize, ağız kuruluğu 

semptomlarının iyileştirilmesinde kullandığımız EFA tedavisinin uyku kalitesini 

arttırdığını, bununla birlikte klinik pilates egzersizleri ile fiziksel aktivitenin arttırılmasının 

da destekleyici bir tedavi olarak sonuca daha da olumlu katkı sağladığını göstermiştir.  

Tükürük salgılanması, hormonlar ve otakoidlerin oynadığı küçük bir rolle otonom 

sinir sistemi tarafından düzenlenmektedir. Her iki otonomik bölüm de tükürük bezleri 

tarafından tükürük üretmek için sinerjistik olarak hareket etmektedir. Ancak 

parasempatik sistem çoğunlukla su ve elektrolit salgılanmasından sorumlu iken sempatik 

sistem esas olarak protein (örn. amilaz) salgısını düzenlemektedir (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 tarafından düzenlenen sempatik sinir lifleri 

tarafından innerve edilir (Emmelin 1987, Garrett 1987). Fasyal sinirin dalları 

submandibular bölgede bulunur ve ağız kuruluğu olan bireylerde, tükürük bezlerini inerve 

eden fasyal sinirler tükürük salgılanmasını stimüle etmek için EFA tarafından uyarılabilir. 

Submandibular bezler mylohyoid kasın alt yüzeyinde bulunurken sublinguinal bezler 

mylohyoid kasın üst yüzeyinde yer almaktadır. Bu nedenle elektrotlar ile sublinguinal 

bezlere olan mesafe daha kısadır (Matsuo 2006). Ek olarak, submandibular bezler 

submandibular kemiğe daha yakın olduğu için, mevcut ortamda tüm submandibular bezi 

uyarıp uyaramayacağımız sorgulanabilir. Başka bir olasılık ise, EFA’nın submandibular 

ve sublinguinal bezleri innerve eden submandibular gangliyonları (submandibular bezin 

yakınında) uyarmış olması ve tükürük salgılanmasını desteklemiş olmasıdır. EFA 

uygulamasındaki frekans farkı olan 50 Hz, superior laringeal sinirin uyarılması için 

uygundur (Saito 2013) ve bu frekans aynı zamanda tükürük bezinin özel viseral 

afferentlerinin duyusal sinir stimülasyonu için uygun olabilir. 

Çalışmamızda kullanıdığımız, EFA'nın daha derin dokulara nüfuz etmesi ve daha 

az ağrı ve rahatsızlık hissi oluşturması diğer elektriksel stimülasyon tekniklerine göre 

avantajları arasındadır. EFA uygulaması için derinin elektrik direnci, düşük frekanslı 

dalgalardan daha düşüktür ve akım, deri yüzeyinin altında 3 ile 4 cm'ye kadar 

ulaşmaktadır (Ozcan vd 2004). EFA, ağrı veya rahatsızlığa neden olmadığı için 

mükemmel bir elektriksel stimülasyon yöntemidir (Chimenos-Kustner ve Marques-

Soares 2002). Psikolojik faktörlerden büyük ölçüde etkilenen tükürük salgısı, ağrı ve 

rahatsızlık hissinin varlığında sempatik aktivasyon yoluyla baskılanabilmektedir (Proctor 

ve Carpenter 2007). 

 pSS’li bireylerde ağız kuruluğuna yönelik EFA uygulamasının etkinliğini inceleyen 

ilk randomize kontrollü tek kör çalışma olması, ağız kuruluğuna sebep olabilecek başka 

etken faktörlerin devre dışı bırakılarak, sadece pSS kaynaklı ağız kuruluğuna sahip 

bireylere tedavinin uygulanması, grupların sosyodemografik özellikler açısından  

homojen olması ve tedavi öncesi bireylere tedavinin etkinliği ile ilgili EFA’nın etki 

mekanizmasının şematize edilerek  anlatılması çalışmamızı güçlü kılan faktörler 

arasında yer almaktadır. Bunun yanı sıra, EFA uygulamasının kalıcı etkisini belirlemek 

adına çalışmada takip sonuçlarının alınmaması önemli bir limitasyondur. Tükürük 

salgılanması miktarının, elektrik stimülasyonuna adaptasyon etkisi altında ve elektrik 

akımının büyüklüğüne göre değiştiği düşünülmektedir (Wall ve Sweet 1967, Nakayama 

ve Hayashi 2011).  
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6. SONUÇLAR 

 

 

Primer Sjögren Sendromlu bireylerde Enterferansiyel Akımın tükrük fonksiyonu 

üzerine etkinliğinin incelenmesi amacıyla planlanan bu çalışmada; 

 EFA grubunda tükürük akış hızı üzerine anlamlı gelişme sağlamıştır (p<0.05). Bu 

durum ile hipotezimiz doğrulanmıştır. 

 Tedavi sonrası değerleri karşılaştırdığımızda; her iki grupta hastalık etkilenimi, 

sağlık durumu, ağızla ilişkili ve genel sağlığa ilişkin yaşam kalitesi, depresyon, anksiyete 

ve uyku parametrelerinde anlamlı gelişme sağlanmıştır (p<0.05). 

 Tedavinin etkisini daha iyi görebilmek adına fark değerlerini karşılaştırdığımızda; 

tükrük akış hızı, hastalık etkilenimi, sağlık durumu, ağızla ilişkili ve genel sağlığa ilişkin 

yaşam kalitesi, depresyon, anksiyete ve uyku parametrelerinde EFA grubu lehine 

anlamlı gelişme sağlanmıştır (p<0.05). 

 Elde ettiğimiz sonuçlara göre; pSS’de hastalık aktivitesi ve semptomlarla başa 

çıkmada EFA uygulaması etkili ve güvenli bir tedavi yöntemi olarak kullanılabilir. pSS’li 

bireylerde tükürük akış hızının arttırılması, klinik semptomların iyileşmesine yardımcı 

olarak, hastalık etkilenimi, sağlık durumu, ağızla ilişkili ve genel sağlığa ilişkin yaşam 

kalitesi, depresyon, anksiyete ve uyku gibi psikososyal parametrelerin de gelişmesine 

katkı sağlamıştır. Bu nedenle, bu bireylerde ağız kuruluğunun tedavi edilmesi gerektiğini 

şiddetle tavsiye etmekteyiz. Biz, EFA’nın ağız kuruluğunda etkin bir tedavi olduğunu 

göstersek de, bunun uzun süre etki gösterip göstermediğinin araştırılması için takip 

çalışmalarının yapılmasını tavsiye etmekteyiz. Literatürde pSS’li bireylerde EFA 

uygulamasının etkinliğine yönelik eksikliği tamamlamak için gelecek çalışmalara ihtiyaç 

duyulmaktadır. Ayrıca, uygulanan klinik pilates egzersizlerinin de hastanın psikososyal 

faktörlerinin iyileşmesine olumlu yönde katkı sağladığı inancındayız. Bu nedenle, tedavi 
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programlarına klinik pilates egzersizlerinin eklenmesi ve farklı egzersizlerin de 

etkinliğinin araştırılmasını önermekteyiz.  

 İleriki çalışmalar için, ağız kuruluğunu tedavi edebilecek nonfarmakolojik, ucuz, 

kolay erişilebilen, güncel ve teknolojik yaklaşımların da geliştirilmesi gerektiği 

inancındayız.   
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