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ÖZET 

PRİMER SJÖGREN SENDROMLU HASTALARDA EROZİV EL OSTEOARTRİTİ 
SIKLIĞI 

Dr. Adem Aksoy 

Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı 

Dokuz Eylül Üniversite Hastanesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı  

İnciraltı/İZMİR 35340 

adem.aksoy@deu.edu.tr 

Gerekçe ve Amaç: Primer Sjögren sendromu (SjS) olan hastalarda ortaya  

çıkan eklem bulguları genellikle romatoid artrittekine benzer yerleşim göstermekte 

ancak hem klinik hem de radyolojik olarak  daha hafif seyretmektedir. Günlük 

Romatoloji pratiğinde, primer SjS’lu hastalarda sık olarak eroziv el osteoartritinin (OA) 

de ortaya çıktığı gözlenmiştir.  İlgili literatür incelendiğinde; primer SjS ile el OA 

arasında bir ilişki olup olmadığını araştıran  bir çalışma olmadığı görülmüştür.Bu 

çalışmada primer SjS’lu hastalarda eroziv el OA sıklığının araştırılması 

amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem: Romatoloji kliniğinde primer SjS tanısıyla izlenen hastalar 

telefon ile aranarak hastaneye davet edildi. Kayıtları incelenip ayrıntılı öyküleri alınan 

ve fizik muayeneleri yapılan hastalardan Amerikan-Avrupa sınıflandırma kriterlerine 

göre primer SjS tanıları doğrulanmış olanlar çalışmaya alındı. Her hastanın temel 

demografik, klinik ve laboratuvar bulguları standart bir kayıt formu kullanılarak 

kaydedildi. Hastalardan elde edilen iki yönlü el-el bileği grafileri deneyimli bir 

romatoloji uzmanı tarafından değerlendirildi. Kellgren-Lawrence (KL) sınıflamasına 

göre eklem düzeyinde KL grade (KLG) ≥ 2 olması, “radyografik el OA”; KLG≥2 + 

eklemde ağrı / sızı / tutukluk olması ise “semptomatik el OA” olarak tanımlandı. 

“Eroziv el OA” için EULAR alt komitesi tarafından 2009’da önerilen tanım kullanıldı. 

Bu tanımlara göre bir veya daha fazla eklemde OA olan hastalar “olgu düzeyinde el 
OA” olarak kabul edildi. 

Bulgular: Çalışmaya 119 primer SjS’lu hasta alındı. 114 hastanın radyolojik 

incelemeleri elde edildi. Hastaların (110 kadın ve 4 erkek) ortalama yaşları 51.6 

mailto:adem.aksoy@deu.edu.tr
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olarak saptandı. İlk yakınma sıklıkları sırası ile, artralji ( %62.3), göz kuruluğu (%19.3) 

ve ağız kuruluğu (%14.9) idi. Antinükleer antikor (ANA) 72 hastada (%66.2), romatoid 

faktör (RF) 33 hastada (%38) ve anti-CCP antikor 3 hastada (%5.4) pozitif olarak 

bulundu. 

Radyografik el OA, 62 hastada (%54.5), semptomatik el OA 44 hastada 

(%38.6) ve eroziv el OA 23 hastada (%20.2) saptandı. Yalnız bir hastada el bilek 

eklemlerinde daralma ve bir başka hastada 3. metakarpofalangeal eklemde marginal 

erozyon şeklinde RA benzeri tutulum vardı. El osteoartriti sıklığı ile  yaş arasında 

pozitif korelasyon bulundu ( r:0.513, p< 0,001).  

Eroziv el osteoartriti olanlar, olmayanlara göre daha yüksek yaş ortalamasına 

sahipti (p<0.001). Sigara kullanımı (p<0.05) ve ANA pozitifliği (p<0,001), eroziv el 

osteoartriti olanlarda olmayanlara göre daha sıktı. İnflamasyon göstergeleri ve RF, 

anti- CCP ile eroziv osteoartrit arasında ilişki saptanmadı. 

Sonuç: Bu çalışmanın sonuçları, primer SjS’lu hastalarda el OA (özellikle 

eroziv el OA alt grubu) bulgularının genel populasyonda saptanandan daha sık 

olduğunu düşündürmüş ve bu konudaki klinik gözlemlerimizi desteklemiştir. Ancak 

çalışma yöntemleri ve coğrafi bölge farklılıkları gibi çalışmalar arasındaki farklılıkların 

sonuçları etkileyebileceği göz önüne alınmalıdır.  

Anahtar kelimeler: Primer Sjögren sendromu, El  osteoartriti, Eroziv el osteoartriti 
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SUMMARY 

PREVALENCE OF EROSIVE HAND OSTEOARTHRITIS IN PATIENTS WITH 

PRIMARY SJOGREN’S SYNDROME 

Dr. Adem Aksoy 

Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı 

Dokuz Eylül Üniversite Hastanesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı  

İnciraltı/İZMİR 35340 

adem.aksoy@deu.edu.tr 
 

 Background and Objective: The most common extra glandular finding of 

primary Sjogren’s syndrome (SjS) is joint involvement. The distribution of arthritis in 

SjS is similar to that of rheumatoid arthritis (RA), primarily affecting the small joints of 

hands but it has a milder course than RA. In the review of literatüre, we found no 

study investigation the relationship between primary SjS and hand OA. In this study, 

we aimed to assess the frequency of erosive hand OA in patients with primary SjS. 

Patients and Methods: The patients with primary SjS who have been 

followed up in a university hospital were called by telephone and invited to participate 

to the study. We obtained a detailed medical history and performed full physical 

examination in patients who agreed to take part in the study. The demographic, 

clinical and laboratory data were recorded on a standardized form. Standard 

hand/wrist X-rays were ordered in all patients. They were read by an experienced 

rheumatologist and classified according to the Kellgren- Lawrence (KL) classification 

system. At joint level, radiographic hand OA was defined as KL grade ≥2, erosive OA 

as KL grade ≥2 plus central erosion and symptomatic hand OA as KL grade ≥2 plus 

pain/aching/stiffness. The definition of “erosive OA” was made according to the 

EULAR evidence-based recommendations in 2009. At subject level, participants with 

≥1 affected joint(s) according to the definitions above were classified as cases. 

mailto:adem.aksoy@deu.edu.tr
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Results: We included 119 patients (115 female; 4 male) with primary SjS 

who fulfilled the American-European classification criteria for primary SjS in this 

study.  

The mean age was 51.6 years. Initial symptoms were as follow: arthralgia 

(62.3%), dry eye (19.3%) and dry mouth (14.9%). Anti-nuclear antibody (ANA) was 

found to be positive in 72 patients (66.2%), rheumatoid factor (RF) in 33 patients 

(38%) and anti-CCP antibody in 3 patients (5.4%). The hand/wrist X-rays were 

obtained in 114 patients (110 female; 4 male). Among them, 62 patients (54.5%) had 

radiographic hand OA, 44 patients (38.6%) had symptomatic hand OA and 23 

patients (20.2%) had erosive hand OA. 

 The prevalence of radiographic, symptomatic and erosive hand OA in female 

patients was 55.5%, 39.1% and 20.9%, respectively. Joint involvement  similar to that 

in RA were reported in only two patients.  

The frequency of hand OA in patients was found to be positively correlated 

with  age (r: 0.513, p<0.001). Patients with erosive hand OA had significantly higher 

mean age than those without erosive hand OA (p<0,001). Cigarette smoking 

(p<0,05) and ANA positivity (p<0,001) were less common among patients with 

erosive hand OA than those without erosive hand OA. No relationship was observed 

between the presence of erosive hand OA and inflammation markers or seropositivity 

for RF and anti-CCP. 

Conclusion: This study suggests that the frequency of erosive hand OA may 

be higher in primary SjS patients than expected in the general population and 

confirms our clinical observations. However, it should be taken into consideration that 

methodological and geographic differences between the studies may affect the 

results. 

Key words: Primary Sjogren’s syndrome, Hand osteoarthritis, Erosive hand 

osteoarthritis  
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I. GİRİŞ ve AMAÇ 

Sjögren sendromu (SjS) temel olarak ekzokrin bezleri etkileyen, kronik 

otoimmun bir hastalıktır. Sıklıkla 40-50 yaşlarında kadınlarda ortaya çıkmasına 

rağmen, tüm yaş gruplarında görülebilir. SjS’da ana histolojik özellik; tükrük ve 

gözyaşı bezlerinin fokal lenfositik infiltrasyonudur (1). Hastaların 1/3’ünde deri, kan ve 

lenfatik sistem, kas, damarlar ve iç organları da içine alan non-ekzokrin belirtiler 

görülebilir (2).  

Sjögren sendromunda en sık görülen ekstraglandüler tutulum eklemlerde 

ortaya çıkmaktadır (3). Eklem tutulumu %15 ile %90 arasında değişen sıklıklarda 

bildirilmiştir. Eklem tutulumu, SLE ve RA’e benzer olup simetrik dağılım gösteren 

kronik inflamatuvar poliartrit şeklindedir ancak RA’dekine göre daha hafif bir seyir 

gösterir (4).  

Eroziv osteoartrit (EOA), elin interfalangeal eklemlerini etkileyen ilerleyici bir 

hastalıktır. Aynı zamanda osteoartritin inflamatuvar bir formu olarak da bilinir. Ağrı, 

şişlik, kızarıklık, ısı artışı ve el eklemlerinde fonksiyon kaybı, Heberden ve Bouchard 

nodülleri hastaların çoğunda bulunur.  

Konvansiyonel radyografilerde, birlikte yeni kemik oluşumları ve erozyonlar 

görülür; erozyonlara bağlı olarak, etkilenen eklemlerde “martı kanadı” ve “testere dişi” 

deformiteleri olarak bilinen karakteristik görüntüler oluşur (5, 6). 

Günlük romatoloji pratiğinde primer SjS tanısıyla izlenen hastaların el 

eklemlerinde sık olarak eroziv osteoartrit ile uyumlu bulguların ortaya çıktığı 

gözlenmiştir.  

Ancak literatürde primer SjS eroziv osteoartrit sıklığının arttığına dair yeterli 

kanıt bulunmamaktadır. Bu çalışmada, primer SjS’lu hastalarda, hastalığa eşlik eden 

eroziv osteoartrit sıklığının  araştırılmasını amaçladık.  
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II-GENEL BİLGİLER 

SJÖGREN SENDROMU 

2.1. Sjögren Sendromunun Tanım ve Epidemiyolojisi  

Sjögren Sendromu (SjS), tükrük ve gözyaşı bezlerini etkileyerek kuru ağız ve 

kuru göz yakınmalarına neden olan kronik otoimmün inflamatuvar bir 

ekzokrinopatidir.  

Primer SjS kronik sistemik romatolojik hastalıklar içinde sık görülenlerden 

biridir. Yapılan çalışmalarda bildirilen sıklığın %0.6- %4.8 gibi  geniş bir aralıkta 

değişmesi hastalığın tanısını koymada farklı tanı kriterlerinin kullanılmasına bağlıdır. 

Birlik ve arkadaşları tarafından yapılmış olan çalışmada 1993 Avrupa kriterlerine göre 

SjS prevalansı kadınlarda %0.58, erkeklerde %0.08, Amerika-Avrupa konsensus 

kriterlerine göre ise total prevalans %0.21 , kadınlarda %0.38 olarak saptanmıştır (7). 

2.2. Sjögren Sendromunun Tarihçesi  

1888’de Hadden, ilk kez kuru ağız, kuru göz ve keratit ile ilişkili 

olabileceğinden bahsetmiş ve ilk kez ‘’kserotomi ‘’terimini kullanmıştır. 

1933 yılında Danimarkalı bir oftalmolog olan Henrik Samuel Conrad Sjögren,  

13’ünde kuru ağız ve kuru göz semptomları olan 19 romatoid artritli kadın hastada, 

hastalıkla ilişkili klinik ve histolojik bulguları tanımlamıştır. Sjögren, klinik 

değerlendirmede korneanın alt kısımlarında, floresan ve Rose Bengal boyamayla, 

epitel defektleri tespit etmiştir. Gözdeki esas bozukluğun gözyaşı azalması ve buna 

bağlı olarak gelişen ülseratif lezyonlar olduğunu savunmuştur. Bulgularına 

‘’keratokonjonktivitis sicca ‘’ adını vermiştir. 

1968 yılında Chistom ve Mason adlı araştırmacılar tükrük bezinin histolojik 

derecelendirmesini yapmışlardır. 1969 yılında SjS’nun anti-Ro ve anti-La antikorları 

ile ilişkisi ortaya konmuştur (8). 

2002 yılında Amerikan-Avrupa Konsensus grubu tarafından daha önce 

yayınlanan Avrupa kriterleri gözden geçirilerek modifiye edilmiştir (9). 
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2.3. Primer Sjögren Sendromunun Etiyopatogenezi  

Primer SjS, otoimmun bir hastalıktır ve nedeni bilinmemektedir. Diğer 

otoimmun hastalıklarda olduğu gibi SjS’un etiyopatogenezinde de genetik, infeksiyöz, 

endokrin ve psikoimmunolojik faktörler suçlanmaktadır. 

2.3.1. Genetik Faktörler  

Primer SjS’da ailesel birikimin varlığı ve bu hastaların akrabalarında diğer 

otoimmun hastalıkların görülme sıklığının artmış olması, genetik yatkınlığı 

düşündüren bulgulardır. SjS’un genetiği hakkında yapılan çalışmalarda otoimmun 

sialadenite yatkınlığı belirleyen genlerin 1. ,4. ve 10. kromozomlarda yer aldığı rapor 

edilmiştir (10). 

 Bunlar arasında HLA ve non-HLA ilişkili genlerin değişiklikleri yer almaktadır. 

Bazı spesifik HLA alelleri ile primer SjS ilişkisinin gösterildiği çalışmalarda anti-Ro ve 

anti-La yanıtının da daha güçlü olduğu tespit edilmiştir (11-13) . 

 Non-HLA ilişkili genler içerisinde en çok çalışılanlar sitokin polimorfizmleridir. 

Interlökin (IL)-10, IL-6, IL-1 reseptör antagonisti (IL-1RA), IL-4R alfa, TNFP, IFNK ve 

transforming growth faktör R1 (TGFR1) genlerinin bazı çalışmalarda SjS ile ilişkili 

olduğu gösterilmiştir (12) 

 Ayrıca, X kromozomu ilişkili faktörlerin SjS hastalarında, lakrimal bez ve 

tükrük bezlerindeki apopitoziste etkisinin olabileceği ve sebeple sekresyonun azalmış 

olabileceği öne sürülmüştür (14). 

2.3.2. Viral etkenler 

Tükrük bezlerinin latent virüs enfeksiyonlarının yerleşim yerlerinden biri 

olması, virüslerin patogenezde rolünün olduğunu düşündürmektedir. Özellikle 

siyalotropik ve lenfotropik virüsler etyolojide suçlanmaktadır. Bunlar, Epstein-Bar 

virüsü (EBV), sitomegalovirüs (CMV), insan herpes virüsü-6 (HHV-6) ve hepatit C 

virüsü (HCV) dir. Sorumlu olduğu düşünülen virüsler arasında en önde yer alanı 

EBV’dir (15). 
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Virüslerin B lenfositleri aktive ettikleri iyi bilinmektedir. SjS’daki ana 

patolojilerden biri, ekzokrin bezlerin lenfositik infiltrasyonu, diğeri ise B- hücre 

hiperaktivasyonudur. EBV’nin genomunun hem lakrimal bezde hem de tükrük 

bezlerinde yüksek seviyede olduğu gözlenmiştir (16, 17). 

              Sjögren sendromu etyopatogenezi içerisinde, insan T lenfotropik virüs-1 

(Human T lymphotrophic virus, HTLV-1), üzerinde yoğun olarak çalışılan bir diğer 

virüstür. Endemik bölgelerde, HTLV-1 seroprevalansının SjS hastalarında anlamlı 

şekilde yüksek olduğu tespit edilmiştir (18, 19) .   

2.3.3. Hormonal etkiler 

Primer Sjögren Sendromunun, kadınlarda 9 kat daha sık görülmesi 

nedeniyle, seks steroidlerinin etiyolojide rol oynayabileceği düşünülmüştür (20).  

Genel anlamda androjenlerin otoimmüniteye karşı koruyucu olduğu ve 

menopoz döneminde östrojenle birlikte azalmakta olan adrenal kaynaklı 

dehidroepiandrosteron (DHEA)’nın hastalık oluşumunda etkili olduğu düşünülebilir. 

SjS’li hastalarda dolaşımda sağlıklı kontrollere göre daha düşük DHEA seviyeleri 

saptanmıştır. Ayrıca  fare modellerinde androjen tedavisinin inflamasyonu azaltıcı 

etkisi olduğu tespit edilmiştir (21) . 

2.3.4. BAFF ( B hücre aktive edici faktör) 

 Hastalığın başlaması, ilerlemesi ve otoimmün yanıtın daimi hale gelmesinde 

önemli rol oynayan bir diğer önemli faktör, B hücre aktive edici faktör (B cell 

activating factor = BAFF) dür. BAFF, TNF sitokin ailesinin bir üyesidir. Esas olarak 

periferik kandaki mononükleer hücrelerce eksprese edilirse de nötrofiller, makrofajlar, 

monositler, dendritik hücreler ve aktive T hücreleri tarafından da üretilir. 

Otoimmün hastalıklarda BAFF’ın serum seviyeleri normal kontrollere göre 

yüksek tespit edilmiştir. BAFF, B hücre proliferasyonu ve differansiyasyonuna, 

antiapoptotik sinyaller ile uzamış B hücre yaşam süresine ve 

hipergamaglobulinemiye yol açar (22).  
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SjS’lu hastaların tükürük bezlerinde ve serumlarında BAFF seviyeleri kontrol 

gruplarına göre anlamlı düzeyde yüksektir (23). SjS’lu hastalarda dolaşımdaki BAFF 

seviyesinin otoantikor titreleri ile korele olduğu gösterilmiştir (24). 

2.3.5. Otoantikorlar  

Primer SjS’lu hastaların serumlarında yüksek seviyelerde poliklonal IgG 

bulunabilir. Artmış IgM ve IgG salgısının SjS’lu hastalarda labial tükürük bezlerinden 

kaynaklandığı görülmüştür (25). Anti-Ro ve anti-La otoantikorları SjS ile kuvvetli 

birliktelik gösterir ve SjS tanısı ve hasta sınıflandırmasında büyük bir önemi vardır. 

 Hastaların %60-80’inin serumunda anti-Ro, %40-60’ının serumunda anti-La 

bulunur. Tanıda her ikisinin önemi eşittir. Çok yüksek antikor titrelerinin saptandığı 

durumlarda, tükrük bezlerinde lokal antikor üretimi saptanabilir. Klinik olarak Ro/La 

IgA titreleri kuruluk semptomlarıyla, anti-Ro seviyeleri ise birçok sistemik tutulumla 

koreledir (26, 27). RF, hastaların %60-95’inde pozitiftir. SjS’da ilginç olarak serumda 

IgM-RF, tükrükte IgA-RF pozitifliği saptanır (28). 

 SjS’nun T hücre aracılı otoimmün bir hastalık olduğu düşünülmektedir. Buna 

rağmen, otoantikorların sinirsel uyarıdaki inhibitör rolüne odaklanmış araştırmaların, 

SjS’e spesifik otoantikorların patogenezdeki rolünü tanımlamada büyük bir ilerleme 

sağlayacağı düşünülebilinir. 

2.3.6. Otonomik Disfonksiyon 

Glandüler disfonksiyona yol açan mekanizmalar, glandüler doku harabiyeti ve 

tükrük salgısındaki azalmadan da sorumludur. SjS’lu hastaların serumlarında M3 

mAChR’ye karşı antikorlar tespit edilmiştir. Bu antikorların sekretuvar cevabı negatif 

yönde etkiledikleri düşünülmektedir (29).  

M3 reseptörlerinin antiapopitotik etkilerinin inhibisyonunun, hücresel 

fonksiyonları minimale indirerek hücre destrüksiyonunu durdurabileceği 

düşünülmüştür. Monoklonal anti-M3R antikorlarının aquaporinlerin plazma 

membranına translokasyonunu önlediği gösterilmiştir. Bu veriden sonra, SjS’te 

ekzokrin glandlarda sekretuvar fonksiyon kaybından aquaporinler sorumlu tutulmaya 

başlanmıştır (30). 
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Aquaporinler (AQP), epitelyal hücrelere su transportunu sağlayan 

transmembran proteinleridir. SjS hastalarının tükürük bezlerinde AQP-1 

ekspresyonunda %38’lik bir azalma saptanmış ve muhtemel bozukluğun myoepitelyal 

hücrelere AQP-bağımlı su akımından kaynaklandığı düşünülmüştür (31, 32). 

2.3.7. Dentritik hücreler 

Sjögren Sendromunda egzokrin bezlerdeki fokal inflamasyonda esas olarak, 

T hücreleri, B hücreleri ve bunlara ek olarak daha az sayıda dendritik hücreler ve 

makrofajlar rol alır. Dendritik hücreler heterojen hücre populasyonu olan iki alt grubu 

kapsamaktadır. Myeloid dendritik hücreler ve plazmositoid dendritik hücreler.  

Myeloid dendritik hücre, derinin langerhans hücrelerini de içermektedir, en 

potent antijen sunucu hücredir ve immün yanıtın başlatılmasında ve korunmasında 

merkezi bir rol alır. 

Plazmositoid dendritik hücreler ise esas olarak tip 1 interferon üreten hücre 

olarak bilinir. Bu hücreler viral bir stimulusa kadar periferik kan dolaşımında 

bulunurlar, CCR7 upregülasyonu ile lenf nodlarına göçerler (33). 

 Dendritik hücrelerin disregülasyonu, otoantijenlerin matür dendritik hücrelere 

sunumu ve bunun sonucunda otoreaktif T hücre stimülasyonuyla sonuçlanabilir. Bu 

yüzden, dendritik hücrelerin otoimmün hastalık gelişiminde önemli olduğu 

düşünülmektedir (34, 35).  

2.3.8. Germinal Merkez Benzeri Yapılar  

 Her 5 SjS hastasından biri minor tükrük bezlerinde ektopik germinal merkez 

benzeri yapılar bulundurmaktadır. Bu yapılar genel olarak B hücreleri, az miktarda T 

hücreleri ve dendritik hücreler içermektedir.    

Ektopik germinal merkezler daha fazla anti-Ro, anti-La, RF titreleri, daha 

yüksek IgG seviyeleri ve daha ciddi hastalık kliniği ile ilişkili bulunmuşlardır. Ayrıca 

SjS’daki lenfoproliferatif hastalıkların gelişimiyle de bu yapıların ilişkili oldukları 

gösterilmiştir (36). 
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2.3.9. Epitel Hücreleri 

Özellikle epitel hücrelerinin, antijen sunumunda olduğu gibi aktif inflamatuvar 

süreçte de etkin bir rol üstlendikleri izlenmektedir. Minör tükrük bezi örneklerinde 

epitel hücrelerinin IL-1, IL-6 ve TNF-α ürettikleri gözlenmektedir  (37, 38). Bu 

hücreler, SjS’te antijen sunan hücreler gibi davranmaktadır. Tükrük bezi epitelinde 

proviral ve retroviral sekansların saptanması, epitelyum hücre aktivasyonunun 

başlatıcı bir olay mı yoksa sekonder bir fenomen mi olduğu sorusunu akla getirmiştir.  

Tükrük bezi epiteli kaynaklı eksozomlarda Ro, La ve Sm gibi otoantijenler 

gösterilmiştir. Eksozomların antijen sunucu hücrelere antijen transferi ya da direkt 

olarak antijen prezentasyonu ile immün yanıt ve tolerans gelişiminde asellüler bir 

mekanizma teşkil ettiği düşünülmektedir (39, 40).  

2.4. Sjögren Sendromunun Klinik Belirti ve Bulguları  

Sjögren sendromu her yaşta görülebilmesine rağmen daha çok 5-6. 

dekatlardaki kadınları etkileyen kronik bir hastalıktır. Hastalık, çok değişken bir kilinik 

ile ortaya çıkabilir. Primer SjS sinsi baslangıçlı bir hastalıktır. İlk belirtiler genellikle 

özgün değildir, hastalığın tam olarak yerleşmesi yaklaşık altı yıl kadar sürebilir (41). 

Primer SjS’ndaki yakınmalar hafif olduğundan, yeni ortaya çıkmaya başlayan 

semptomlar kolayca gözden kaçabilir. Bu da hastalığın daha geç tanınmasına sebep 

olur. SjS’da ortaya çıkan klinik bulgular glandüler ve ekstraglandüler tutulum şeklinde 

2 bölümde incelenebilir: 

2.4.1 Glandüler Bulgular  

2.4.1.1 Oral Tutulum  

Tükrük, ağız fonksiyonlarının sağlanmasında önemli role sahiptir. Tükrükteki 

protein ve minerallerin ağız fonksiyonlarının sağlanmasında önemli bir rolü vardır  

(42, 43). Tükrük salgısının azalmasına bağlı ana semptom kserostomidir. Hastalar, 

kuru gıdaları yutmakta güçlükten, sürekli konuşamamaktan, yanma hissinden, diş 

cürüklerindeki artıştan yakınırlar. 
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 Fizik muayenede kuru, eritematöz, yapışkan oral mukoza gözlenir. Dil 

papillalarında atrofi vardır. Parotis vaya diğer majör tükrük bezlerinin büyümesi pSjS 

sendromlu hastaların üçte ikisinde görülür. Tanısal testler,siyalometre, siyalografi ve 

sintigrafidir. Labial tükrük bezi, biyopsisi fokal lenfosittik infiltrasyonların histopatolojik 

olarak tanınmasına imkan  verir (44). 

2.4.1.2.Oküler Tutulum  

Normal bir göz yaşı tabakası mukus, su ve yağ tabakasından oluşur. SjS’nun 

oküler belirtileri, sıvı göz yaşı komponentinin azalan üretimi yüzündendir. Gözlerdeki 

kuruluk (keratokonjunktivitis sikka) genellikle “gözde kum varmış gibi”  tarif edilen, 

gözde yabancı cisim hissi ve rahatsızlığı ile ilişkilidir. Semptomlar kuru havayla temas 

ile alevlenir. Fizik muayene özellikle havaya temas eden yüzde bulbar konjunktiva 

iğnelenmesini gösterir. Normal göz yaşı tabakasının yokluğu ve korneal yıkıntı 

birikimi bulanık vizyon alanı ile sonuçlanabilir. 

Gözyaşı salgısının durumu, alt göz kapağına konan kağıt şerit yardımı ile 

(Schirmer testi) anlaşılabilir. Korneal ve konjunktival epitelin hasarlı bölgelerinin 

flöresan veya rose bengal boyası ile boyanmasına dayanan testler de son derece 

spasifiktir. 

 Gözyaşı kırılma zamanı (break up time) diğer bir ölçüm metodudur. Göze bir 

damla floresan boya damlatılarak son göz kırpma ile gözyaşında koyu floresan 

olmayan alanların oluşması arasındaki süre ölçülür. Kırılma zamanının çok kısa 

olması müsin ya da lipid tabakada anormallik olduğunu gösterir (45). 

2.4.2.Ekstraglandüler Bulgular  

2.4.2.1. Kas-İskelet Sistemi Tutulumu  

Halsizlik, yorgunluk, subfebril ateş, miyalji ve artralji görülür. Simetrik, 

intermittant distal poliartraljiler sıktır (46). Hastalardaki eklem ağrılarının çoğunluğu 

saf artralji şeklinde olmak üzere artrit de izlenebilmektedir. Yaklaşık olarak hastaların 

üçte ikisi artraljiden yakınırlarken, bu hastalardaki artrit oranı sadece beşte birdir. 

Hem alt hem de üst ekstremite büyük ve küçük eklemler etkilenebilmekte ve ek 

olarak simetrik artrit gelişebilmektedir (47). 
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Yapılan bir çalışmada, yıllardır eklem yakınmalarının devam ettiği hastalarda 

proksimal interfalanial (PIF), metakarpofalangial (MKF) ve el bileği eklemlerinde 

erozyonlar saptanmıştır (48). 

Subluksasyon ve kuğu boynu deformiteleri de bildirilmiştir. Kas iskelet ağrıları 

değerlendirilirken  fibromiyalji varlığı mutlaka dikkate alınmalıdır. pSjS’lu hastalarda 

fibromiyalji görülme sıklığı %27 olarak belirtilmiştir  (49).  

SjS’li hastalarda izlenen fibromiyalji, klasik fibromiyalji ile oldukça benzer 

özelliklere sahiptir. Fibromiyaljili hastalara benzer şekilde, kronik yorgunluk, anksiyete 

ve depresyon oranlarının fibromiyaljili SjS hastalarında da artmış olması dikkat çekici 

bir özelliktir (50). Buna rağmen primer SjS’lu hastalarda fibromiyalji tanısı koymak çok 

kolay değildir. Yaygın miyalji ve erken kas yorulmalarına rağmen kas enzimleri ya 

normaldir, ya da hafif derecede yükselebilir . Primer SjS’lu bir hastada progresif kas 

güçsüzlüğü ortaya çıktığında miyozit akla gelmesi gereken bir tanıdır ve biyopsi 

yapılmalıdır (51). 

2.4.2.2. Pulmoner Tutulum 

SjS’lu hastalarda pulmoner tutulum sıklığı yaklaşık olarak % 10-15 arasında 

bildirilmiştir  (52). Pulmoner hastalık bazen SjS’de ilk başvuru şikayeti olabilir. Akciğer 

tutulum tipi, sıklıkla interstisyel ya da küçük hava yolu tutulumu şeklindedir. Subklinik 

diffüz intertisyel akciğer hastalığı en sık rastlanan tutulum şeklidir. Pulmoner fibrozis 

gelişme sıklığı % 8 dolayındadır  (53).  

Burundan başlayarak trakeaya uzanan üst hava yollarındaki kuruluk 

epistaksis ve rekürren sinüzit, kuru öksürük ve dispneye sebep olur. Ro antikorunun 

varlığı diğer ekstraglanduler belirtiler ile birlikte pulmoner hastalığa da yatkınlık 

yaratır.  

Dolayısıyla bu hastalardan özellikle düşük C4 düzeyi, ele gelen purpura, 

artmış IgM, rekürren glandüler şişlik, Ro antikor pozitifliği, Raynaud fenomeni gibi 

bulguları olanlarda düzenli akciğer grafileri ve solunum fonksiyon testi ile takip 

yapılmalıdır (54). 
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2.4.2.3. Renal Tutulum 

Sjögren sendromunda böbrek tutulumu %2-67 arasında oldukça geniş bir 

değişkenlik göstermektedir. İnterstisyel nefrit ya da glomerülonefrit şeklinde tutulum 

olabilir. İnterstisyel nefrit hastalığın erken dönemlerinde, glomerülonefrit ise geç 

dönemlerinde rastlanan patolojilerdir. SjS’ndaki tübulointersisyel nefrit (TİN) histolojik 

olarak mononükleer interstisyel infiltratlarla karakterize olup, bu da tübülleri invaze 

ederek tübüler hasara yol açar (55).  

Sjögren sendromlu hastaların %25’inden fazlasında distal asidifikasyonda 

bozukluk vardır (56). İdrar pH’ı sıklıkla yüksektir (5.5’ in üzerinde). Hastalarda 

hipostenüri ve hipokalemik hiperkloremik distal renal tübüler asidoz (RTA) ortaya 

çıkabilir. Distal RTA, tedavi edilmezse böbrek taşlarına ve böbrek fonksiyonlarında 

bozukluğa sebep olur. Sjögren sendromunda glömeruler tutulum, tübulointerstisyel 

nefrite kıyasla oldukça nadirdir. Saptanırsa, SLE, amiloidoz veya kriyoglobülinemi 

akla gelmelidir  (57, 58). 

2.4.2.4.Vasküler tutulum 

Raynaud fenomeni, pSjS’lu hastaların %25’den fazlasında bulunabilir ve 

sikka semptomlarından yıllar önce ortaya çıkabilir. Genellikle diğer sistemik 

semptomlar eşlik eder. Sistemik sklerozlu hastaların aksine, primer SjS’lu hastalarda 

dijital ülserler ve telenjektaziler görülmez. Daha çok küçük ve orta çaplı damarlar 

etkilenir. Bu durumda purpura, rekürren ürtiker, deri ülserleri,  mononöritis multipleks 

şeklinde bulgular görülebilir. Böbrek, akciğer, dalak, gastrointestinal traktus gibi 

visseral organ tutulumuyla seyreden vakalar da bildirilmiştir  (59). 

2.4.2.5. Nörolojik Tutulum 

Primer sjögren sendromlu hastaların yaklaşık %25’inde nörolojik tutulum 

görülür (60) . Nörolojik semptomlar periferik sinir sistemini ve santral sinir sistemini 

etkileyebilir. Primer SjS ve diğer bağ dokusu hastalıklarında en iyi bilinen kraniyal 

nöropati, trigeminal duyusal nöropatidir (61). Otonomik nöropati, pSjS’nin izole 

nörolojik bir tutulumudur ya da nöropatili hastalarda ek bir tutulumdur.  
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Otonomik semptomlar, Sjögren sendromu ile ilişkili nöropatide özellikle 

duyusal ataksik, ağrılı duyusal ve otonomik nöropati formlarında görülür. Otonomik 

sistem tutulduğunda ortostatik hipotansiyon, anhidroz, konstipasyon beklenmeyecek 

kadar şiddetlidir. Sinir sistemini etkileyen faktörler, vasküler hastalık olması, anti-Ro 

ve anti –nöral antikor varlığı ve lenfosittik doku infiltasyonudur (62). 

2.4.2.6. Deri Tutulumu 

SjS seyri boyunca cilt ile ilgili olarak çok çeşitli belirti ve bulgular ile 

karşılaşılmaktadır. SjS’nun en sık görülen deri bulgusu olan kserozis, hastaların %23-

68’inde görülür. Deri kuruluğunun subjektif semptomları nonspesifik pruritus, kuruluk 

duyusu ve iğne batması hissidir. Ciltteki kuruluğun erkin ya da sebasöz bezlerin 

infiltrasyonuna mı yoksa terlemenin disfonksiyonel olmasına mı bağlı olduğu 

bilinmemektedir (63).  

Özellikle anti-Ro antikoru pozitif hastalarda deri vasküliti daha sıktır. Vaskülit 

genellikle post kapiller venülleri etkiler ve palpabl purpura ile karşımıza çıkar (64).  

Histolojik olarak en sık lökositoklastik vaskülit tipi görülür. Vaskulitik olmayan cilt 

lezyonları arasında vitiligo, kutanöz lenfoma,  eritema multiforme ve eritema 

nodozum benzeri lezyonlar, Sweet sendromu sayılabilir (65). 

2.4.2.7.Gastrointestinal Tutulum 

Sjögren sendromlu hastaların çoğu disfaji tarifler. Disfajinin sebebi farenks ve 

özofagustaki kuruluk ya da özofagus motilitesindeki bozukluk olabilir.  

Özofagus dismotilitesi %36-90 sıklıkla bildirilmiştir. Bulantı ve epigastrik ağrı 

da sık rastlanan semptomlardandır. Gastrik mukoza biyopsisinde kronik atrofik gastrit 

ve lenfositik infiltratlar göze çarpar.  

Hastaların coğunda gastrik mukozalarda fonksiyon kaybını gösteren 

hipoklorhidri veya aklorhidriyle birlikte hipopepsinojenemi ve artmış serum gastrin 

düzeyi gözlenir. Bu duruma sıklıkla artmış pariyetal hücre antikoru düzeyi ve serum 

B12 vitamin düzeyinde düşüklük eşlik eder (66). Sjögren sendromunda vakaların 

1/3’ünde egzokrin pankreas fonksiyonlarında bozukluk görülebilir (67).  
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2.4.2.8.Hematolojik Tutulum  

Hematolojik bozukluklar primer SjS hastalarında sıktır,  %40’a varan oranlarda 

tanımlanmıştır. Anemi, lökopeni, trombositopeni, monoklonal gammopatiler ve 

lenfoproliferatif hastalıklar görülebilir. Lökopeni, hastaların %14-42’sinde izlenir. 

Primer olarak dolaşan CD4+ T hücrelerinin azalmasına, daha az olarak nötropeniye 

bağlıdır (68).  

Lenfopeni %9 hastada görülmüştür. Lenfopenili hastalarda renal tutulum ve 

anti-La antikorları daha sıktır. Nötropeni, %7 hastada görülmüştür. Anemi hastaların 

%14’ünde görülebilir. Hemoglobin genellikle 9-11 gr/dl arasındadır. Direkt Coombs 

testi pozitifliği sık rastlanan bir bulgudur ancak otoimmun hemolitik anemi oldukça 

nadirdir. Trombositopeni %5-15 hastada görülür. Genellikle 100000-150000/ mm3
  

düzeyindedir (69). 

2.4.2.9.Lenfoproliferatif Tutulum 

Lenfoma ve SjS ilişkisi 1963’ten beri bilinmektedir. Sjögren sendromlu 

hastalarda yapılan çalışmalarda %14-100 arasında oligo veya monoklonal B hücre 

artışı saptanmıştır (70).  

Otoimmun hastalıklar ile B hücre kökenli Hodgkin dışı lenfoma geliştigi 

bilinmektedir (71). SjS’lu hastalarda Hodgkin dışı lenfoma gelişim riski normal 

populasyonla kıyaslandığında anlamlı derecede artmıştır (72, 73). Lenfoma dışı solid 

organ tümörlerinde ise artmış bir risk söz konusu değildir (74).  

En sık mukoza ilişkili lenfoid doku (MALT) lenfomalarına rastlanır. MALT 

lenfomalar yavaş seyirli olup hem mukozal hem de mukozal olmayan ekstranodal 

bölgelerde gelişebilirler. Hastaların %20’sinde birden fazla ekstranodal tutulum vardır. 

Nadiren periferik lenf nodu tutulumu vardır ancak bölgesel lenf nodu tutulumu sıktır.  

B semptomları coğunlukla yoktur. Kemik iliği tutulumu nadirdir (%10). Major 

gland büyümesi, özellikle bilateral parotis bezi büyümesi en sık rastlanan başvuru 

şikayetidir. Vakaların %10’u daha az differansiye, yüksek gradeli lenfomalara 

dönüşebilir.  Bu dönüşüm daha ileri nodal ve ekstranodal yayılımla kendini belli eder.  
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Her ne kadar SjS’lu hastalarda MALT lenfomalar iyi prognoza sahip olsa da, 

yüksek gradeli lenfomaya histolojik transformasyon kötü prognozu gösterir. Ayrıca 

internasyonel prognostik indeks skoru yüksek ve tanı anında lenf nodu tutulumu 

olanlar kötü prognoza sahiptirler (75). 

Primer SjS’da lenfoma gelişimi ile ilgili göstergeler tablo 1’de sıralanmıştır (76) . 

Tablo1. Sjögren Sendromunda lenfoma gelişiminin klinik ve serolojik prediktörleri    

 

• Splenomegali 

• Parotis bezlerinde süregelen şişlik 

• Serum veya idrarda monoklonal bant tespiti 

• Lenfadenopati 

• Ele gelen purpura, bacak ülserleri 

• Periferik nöropati 

• Düşük C4 seviyeleri 

• Yüksek serum B2 mikroglobulin seviyeleri 

• Mikst monoklonal kriyoglobulinemi 

 

2.4.2.10.Tiroid Tutulumu  

Primer SjS’lu hastalarda tiroid fonksiyon bozuklukları % 20 civarında 

bildirilmektedir. SjS’lu hastalar içerisinde Hashimato tiroiditi sıklığı normal 

populasyona göre anlamlı derecede daha sıktır (77). Otommun tiroid hastalığı 

olanlarda da %30 oranında, eşlik eden diğer bir sistemik otoimmun hastalık 

bulunmaktadır. Bunlar arasında SjS ilk sırada yer alır (78) . 
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2.4.3.Sekonder Sjögren Sendromu  

             Sjögren sendromu, romatoid artrit, sistemik lupus eritematosus, skleroderma 

ve diğer otoimmun patogeneze sahip hastalıklar ile ilişkili ise sekonder formundan 

bahsedilir.   

           Sekonder SjS’lu olguların ancak üçte birinde vaskülit,  pulmoner fibrozis, renal 

tübüler asidoz ve nöropati gibi ekstraglandüler tutulumlar görülür. Bu otoimmun 

hastalıkların içinde sekonder SjS’nun en sık ilişkili olduğu hastalık romatoid artrittir. 

          SjS genellikle RA başlangıcından yıllar sonra ortaya çıkar ve 

keratokonjunktivitis sikka ile kendini belli eder. RA’li hastaların yaklaşık %20’sinde 

SjS görülür. RA ile birlikte olan SjS’da parotid veya diğer majör glandlarda şişlik ve 

ekstraglandüler belirtiler görülmez. SLE ve SjS artralji, cilt döküntüsü, periferal 

nöropati ve glomerülonefrit gibi ortak bulgulara sahiptir.  

               SLE’li hastaların %8-33’ünde SjS düşündüren belirtiler vardır. SLE’li 

hastaların minör tükrük bezi örneklerinde %50 oranında lenfosit infiltrasyonu 

bildirilmiştir. Lenfosit infiltrasyonunun yoğunluğu arttıkça renal hastalık görülme sıklığı 

azalır ancak adenopati, dolaşımdaki RF, SS-A ve SS-B pozitifliği, erozif artrit sıklığı 

artar (79). 

2.5. Sjögren Sendromunun Tanısı  

Sjögren Sendromu için birçok sınıflandırma kriterleri tanımlanmıştır. 

Bunlardaki esas amaç klinik çalışmalarda ortak bir dil oluşturabilmektir ancak çoğu 

zaman bu kriterler, tanı koymada da yardımcı olarak kullanılırlar. Kriterler arasındaki 

tanım farkları sonucu farklı kriterlerin kullanıldığı çalışmalarda 5-10 kata varabilecek 

prevalans farkları olabilmektedir (80). 

 Son 30 yıldır SjS için dokuz farklı sınıflama kriteri bildirilmiştir. Fakat hiçbiri 

dünya çapında kabul görmemiştir. Nedeni bu hastalık için altın standardın olmayışıdır 

(81, 82). 1976’da Kopenhag, 1986’da Kaliforniya kriterleri yayınlanmıştır. 1993’de 

bildirilen Avrupa -1 kriterleri, 1996’da Avrupa -2 kriterleri şeklinde genişletilmiştir. 

2002’de Amerika -Avrupa konsensüs grup kriter seti yayınlanmıştır (81, 83). 
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 SjS’lu hastaların bir bölümü herhangi bir semptom tanımlamaz. Semptomatik 

olmayan hastaların yanlış sınıflandırılmasından kaçınmak için, Amerika–Avrupa 

konsensüs grup kriterlerine primer SjS’nun tanısı için 4 objektif bulgudan 3’ünün 

pozitif olması kriteri eklenmiştir ve dışlama kriterlerinde degişiklik yapılmıştır (9). 

Tablo 2: Sjögren Sendromu Amerika-Avrupa Kriterleri (2002)   

 

I. Oküler semptomlar: aşağıdaki sorulardan en az birine olumlu yanıt verilmesi 

• 3 aydan uzun zamandır her gün, devamlı, rahatsız edici göz kuruluğu var mı? 
• Gözlerde tekrarlayan kum veya çakıl taşı varlığı hissi var mı? Günde 3 defadan fazla yapay 

gözyaşı kullanıyor musunuz? 

II. Oral semptomlar: aşağıdaki sorulardan en az birine olumlu yanıt verilmesi 

• 3 aydan uzun zamandır ağız kuruluğu hissi var mı? 
• Bir yetişkin olarak tekrarlayan veya kalıcı tükürük bezi şişliği oldu mu? 
• Kuru gıdaları yutmaya yardımcı olması için sıklıkla sıvı alır mısınız? 

III. Oküler tutulumun objektif kanıtı: aşağıdaki testlerden en az birinin pozitif sonuçlanması. 

• Anestezisiz uygulanmış Schirmer testi (≤5 mm/ 5 dk)  

• Rose Bengal veya diğer oküler boya skorları (van Bijsterveld skorlamasına göre ≥ 4)  

IV. Histopatoloji: 

• Minör tükrük bezlerinde (normal görünümlü mukozadan alınmış) fokal lenfositik siyaloadenit, 1 
≥fokus skoru (normal görünümlü müköz asini komşuluğunda, glandular dokunun her 4 mm2’lik 
alanında 50’den fazla lenfosit içeren odak) 

V. Tükrük bezi tutulumu objektif kanıtı: 

• Uyaransız total tükrük akımı (15 dk’da ≤ 1,5 ml) 
• Parotis siyalografisi: majör kanallarda tıkanma olmaksızın, diffüz siyaloektazi (punktat, kaviter 

veya destrüktif patern)  
• Tükürük bezi sintigrafisi; radyoaktif izotopun gecikmiş alımı, azalmış konsantrasyonu ve/veya 

gecikmiş atılımı 
VI. Otoantikorlar: serumda, anti-Ro(SSA), veya anti-La(SSB) veya her ikisinin pozitifliği 

Primer SjS: Altta yatan başka bir hastalık bulunmaksızın, yukarıdaki 6 kriterden herhangi 4’ünün 
pozitifliği (IV. ya da VI. kriterlerden en az biri pozitif olmalıdır); veya 4 objektif kriterden (III, IV, V, 
VI) 3’ü pozitif olmalıdır. 
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2.6. Sjögren Sendromunun Ayırıcı Tanısı  

Ayırıcı tanıda göz kuruluğu, ağız kuruluğu ve parotis bezinde büyüme 

yapabilecek diğer nedenler yer almaktadır (Tablo 5). Ayırıcı tanıyla ilgili vurgulanması 

gereken noktalardan biri, HIV enfeksiyonunun yarattığı diffüz infiltratif lenfositoz 

sendromu (DILS) denen tablodur. HIV’li hastaların %3-8’inde görülür. 

 Bu hastalarda SjS’deki semptomların neredeyse hepsi, göz ve ağız 

kuruluğu, tükrük bezlerinde şişlik, lenfomaya eğilim mevcuttur. 

 Ancak hastaların çoğunluğu erkektir ve serumlarında spesifik SS-A, SS-B 

antikorlarını taşımazlar. Graft versus host hastalığında tükrük bezlerinde lenfosit 

infiltrasyonu, transplantasyon sonrası 12. haftada başlayarak 26-52. haftalar arası pik 

yapar. 

Göz ve ağız kurulugu 12-24. aylar arasında ortaya çıkar. ANA ve düz kas 

antikorları genelde pozitiftir ancak SS-A ve SS-B negatif saptanır. Infilrattaki 

CD4+/CD8+ T hücre oranı tanıda yardımcıdır. Yaşlı populasyonlarda, %35-38 

dolayında (objektif kanıtlarla) kuru ağız ve kuru göz sıklığının saptanmış olduğu da 

unutulmamalıdır (84). 

Tablo 3’de ayırıcı tanıda yer alması gereken hastalıklar ve durumlar 

görülmektedir (85). 
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Tablo 3. Sjögren Sendromu ayırıcı tanısı  

 

HIV: İnsan immun yetmezlik virusu, EBV: Epstein Barr virus, HTLV-1: İnsan T lenfotropik virusu tip1, 

HCV: Hepatit C virusu, CMV: Sitomegalovirus 

 

 

Kuru göz: 
Amiloidoz 
Kronik blefarit veya konjunktivit 
Okuler pemfigoid 
Stevens Johnson Sendromu 
Sarkoidoz 
Hipovitaminozis A 
Travma, yanık, ilaç toksisitesi, radyasyon 
Göz kapağını etkileyen nörolojik problemler 
 
Kuru ağız: 
Amiloidoz 
Diabetes mellitus 
Sarkoidoz 
Viral enfeksiyonlar (HIV, EBV, HTLV-1, kabakulak) 
Travma, radyasyon 
İlaclar: Antihipertansifler (alfa-beta blokerler), antidepresanlar, parasempatolitikler, 
antiparkinson ilaclar (karbidopa, levodopa), 
Hemokromatoz 
Dehidratasyon 
Lenfoma 
Graft versus host hastalığı 
Psikojenik 
 
Parotis büyümesi: 
Viral enfeksiyonlar (HIV, HCV, EBV, CMV, Kabakulak, CoxsackieA) 
Bakteriyel enfeksiyonlar 
Sarkoidoz 
Tüberküloz 
Lepra 
Akromegali 
Gonadal hipofonksiyon 
Diabetes mellitus 
Kronik pankreatit  
Siroz 
Hiperlipoproteinemiler 
Tükrük bezi tümörleri 
Kronik sialoadenit 
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2.7. Sjögren Sendromunun Tedavisi  

Sjögren Sendromunda tedavi esas olarak semptomatiktir; azalmış 

sekresyonun yerine koyularak, başlıca kronik kserotomi ve keratokonjonktivitis sikka 

gibi semptomların giderilmesine, ayrıca bunların lokal hasar verici etkilerinin 

azaltılmasına yöneliktir. 

2.7.1. Oküler ve Oral Hastalık Tedavisi  

Keratokonjonktivit sikkası olan hastalar, rüzgarlı, kuru, tozlu ve sigara içilen 

ortamlardan kaçınmalıdırlar. Göz yaşının yapay olarak yerine konulması yararlıdır. 

Bunlar göz damlası, jel ve merhem biçimlerinde satılmaktadır. Korneal ülserasyon 

varsa borik asitli merhemler ve göz petleri önerilir. Bazı hastalarda, punkta yolu ile 

göz yaşı drenajının cerrahi olarak geçici veya kalıcı olarak engellenmesi faydalı 

olabilir, böylece yapay göz yaşı gözde daha uzun kalabilir. 

Hastalığın oral kompanentinin tedavisi başlıca ağız kuruluğunun semtomatik 

düzeltilme enfeksiyonların, diş ve peridontal hastalıkların önlenmesine yöneliktir. 

Şekersiz sakız veya değişik ilaçlarla tükrük artırılabilir. Egzokrin bezlerin uyarımı ile 

semptomatik fayda sağlayan ilaçlar da kullanılabilmektedir: pilokarpin ( 20 mg/gün 4 

dozda) ve cevimelin (90 mg/gün, 3 dozda) kullanılabilinir. Cevimelinin yan etkisi daha 

azdır. 

SjS tedavisinde günlük 6-7 mg’lık dozlarda kullanılan hidroksiklorokinin 

hastaların tükrük akışını %82 oranında arttırdığı ve oral enfeksiyon insidansını 

azalttığı bildirilmiştir (86). 

2.7.2. Sistemik Hastalık Tedavisi 

Yorgunluk, artralji, artrit, myalji, düşük derecedeki ateş sık görülen sistemik 

primer SjS belirtileridir. Nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar (NSAİİ), yapısal belirtiler ve 

kas iskelet sistem belirtileri için etkili olabilir, ancak kuruluk belirtilerine pek etkisi 

yoktur (87).  

 Artrit, deri ve ciddi yapısal belirtilerde kortikosteroidler (KS) etkili olabilir. 

Hidroksiklorokin, SjS’nun kas iskelet sistem belirtileri, yapısal belirtiler ve vaskülitik 

olmayan deri belirtilerinin tedavisinde başarılı olmaktadır. 
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 Bu ilacın etki mekanizması, antijen sunan hücrenin antijen sunumunu 

engellemek, T hücre aktivasyonunu engellemek biçmindedir. Hidroksiklorokinin 

periferal mononükleer hücrelerden proinflamatuar TNFα, IL-6 ve IFN gama üretimini 

inhibe ettiği bilinmektedir (88). Tishler M ve ark. 12 aylık hidroksiklorokin tedavisinde 

tükrük içindeki IL-6 gibi inflamatuar sitokinlerin azaldığını ve 2 hastada parotis 

şişliğinin gerilediğini göstermiştir.  

Primer SjS’un poliartiküler tutuluşu RA’e benzetilerek, metotreksat ampirik 

olarak kullanılmaktadır. Tümör nekrozis faktör inhibitör, infliximab ile yapılan bir 

çalışmada infliximabın yararlı olduğuna dair bulgular olsa da, sonradan yapılan çok 

merkezli randomize kontrollü bir çalışmada etkinliği gösterilememiştir . Etanercept ile 

yapılan bir çalışmada da sonuç benzerdir (89). 

 Bağ dokusu hastalıklarında hayatı tehdit eden organ tutuluşlarında 

siklofosfamid gerekebilir  (90). Ancak primer SjS’da lenfoma sıklığı fazla olduğu için 

siklofosfamid kullanımında dikkatli olmak gerekir. Günlük oral tedavi yerine pulse 

tedavi verilir. 

 B hücre yüzey molekül CD 20’ye karşı geliştirilmiş kimerik antikor 

yapısındaki Rituximab (RTX), SLE ve RA gibi otoimmun hastalıklarda da 

kullanılmaktadır (91).  

Primer SjS’da öncelikle lenfoma ile komplike olmuş olgularda kullanılmış, 

lenfomanın remisyonu veya stabilizasyonu sağlanması yanısıra, SjS kliniğinde de 

düzelmeler görülmüştür. 15 primer SjS’lu hastanın alındığı kontrolsüz, açık bir 

çalışmada, remisyon veya stabilizasyon saptanmıştır. Ayrıca, rezidüel bez kapasitesi 

olan hastalarda tükrük ve gözyaşı bezi fonksiyonları düzelmiştir (92). 

 B hücrelerini azaltan diğer bir ilaç ise epratuzumab (EPT)’tır. B hücre 

reseptörlerini (BCR) koreseptör olan B hücre spesifik transmembran proteini CD22’ye 

karsı gelişen humanize otoantikordur. CD22, BCR sinyalizasyonunun negatif 

regülatörüdür. Sadece matür B hücre üzerinde bulunur, B hücre aktivasyonundan 

sonra ve plazma hücrelerinde bulunmaz. Tedavi verilen hastaların yarısında dolaşan 

B hücreleri orta derecede azalmıştır (93). 
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3. OSTEOARTRİT 

3.1. Tanımı. 

Osteoartrit (OA) dünyada en yaygın görülen artrit formudur. Osteoartrit, 

primer olarak geriatrik populasyonda görülen, eklem kıkırdağında erozyon, eklem 

kenarındaki kemiklerde osteofitik hipertrofi, subkondral skleroz, sinoviyal membran ve 

eklem kapsülünde bir dizi biyokimyasal ve morfolojik değişiklilere yol açan eklem 

dejenerasyonu ve eklem harabiyetine karşı oluşan bir tamir sürecidir (94).  

Osteoartrit ‘’American College of Rheumatology (ACR)’’ tarafından ‘’eklem 

kıkırdağının bozulmuş yapılanması nedeniyle eklem semptomlarına yol açan, ilave 

olarak eklem kenarlarındaki kemiklerde değişiklikler yaratan durumların heterojen bir 

grubu’’ olarak tanımlanmaktadır. ACR tarafından el OA tanı kriterleri belirlenmiştir  Bu 

klasifikasyonun sensitivitesi %92, spesifitesi ise %98’dir (95). 

3.2. Sınıflama 

Osteoartrit sınıflaması yaygın olarak tutulan ekleme, etyolojiye ve spesifik tutuluma 

göre yapılır (96).  

3.2.1 Tutulan Ekleme Göre Sınıflama 

♦ Monoartiküler 

♦ Oligoartiküler 

♦ Poliartiküler 

3.2.2. Etyolojiye Göre Sınıflama 

A. Primer (idiopatik) 

B. Sekonder 

● Metabolik; Okronozis,  akromegali,  hemokromatozis, kalsiyum kristal depolanması. 

● Anatomik; Femoral epifiz kayması, epifizial displaziler, kalçanın konjenital 
dislokasyonu, bacak boyu eşitsizliği,  hipermobilite sendromu. 

● Travmatik; Büyük eklem travması, eklem fraktürü veya osteonekroz, eklem 
operasyonu,  iş ve uğraşıya bağlı kronik hasar. 

● İnflamatuvar; inflamatuvar artritler, septik artritler 
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C. Spesifik Tabloların Sınıflandırılması 

● İnflamatuvar OA 

● Eroziv OA 

● Atrofik veya destrüktif OA 

● Kondrokalsinozis ile birlikte olan OA 

● Diğerleri 

3.3. Epidemiyoloji 

OA en sık rastlanan eklem hastalığıdır ve fiziksel özürlülüğe en çok yol açan 

nedenlerden biridir. Her iki cinsi ve tüm ırkları etkileyebilen evrensel bir hastalıktır. 

Tüm insanlarda, eğer yeterli derecede uzun yaşarlarsa bir derece OA gelişir. Otopsi 

çalışmalarında 65 yaş üzerindeki tüm insalarda kıkırdak hasarı gösterilmiştir. 75 yaş 

üzerindekilerde herhangi bir osteoartrit formunun tahmini görülme sıklığı %70-90 

arasındadır (97). 

3.4. Risk faktörleri  

• Yaş 
• Cinsiyet 
• Heredite 
• Obezite  
• Eklemlerdeki bozukluklar ve daha önceki hasarlar  
• Travma 
• Fiziksel egzersiz azlığı  
• Kas güçsüzlüğü 
• Kartilaj matriksindeki primer değişimler 
• İnflamatuar eklem hastalığı 

3.5. Osteoartrit Etyopatogenezi  

Eklem kıkırdağı hücreden fakir, damarsız, lenf dolaşımsız ve sinirsiz bir 

dokudur. Sinovyadan diffüzyon yoluyla beslenir. Hacminin % 65-80’i sudur. 

Kıkırdakta kondrosit denilen tek tip hücre bulunur. Normal kıkırdak yapısında en fazla 

bulunan kollajen tip II kollajen, en fazla bulunan proteoglikan ise aggrekandır.  

Normal kıkırdakta yapım ve yıkım denge halindedir. Aggrekan yapım hızında 

azalma OA’in erken dönem bulgusu olan kıkırdagın içinde su artışına, dolayısıyla 

kollajen yapıda yumuşamaya neden olur. 
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 Kıkırdakta derin çatlaklar oluşur sinovyal sıvı bu çatlaklardan daha alt 

tabakalara ulaşır ve proteolitik enzimleri aktive ederek yıkımı daha da artırır. 

Osteoartrit patogenezinde eklem dokusu tarafından üretilen enflamatuar 

sitokin ve mediatörler rol oynar. Bu mediatörler arasında en önemli olanlar interlökin I 

beta (IL-IN) ve tümör nekroz faktör alfa (TNF-alfa)’ dır. Kollajen yıkımından sorumlu 

proteolitik enzimler, matriks metalloproteinazlar (MMP) olarak bilinir. Üç major 

metalloproteinaz olan MMP-1, MMP-8 veMMP-13, kollajende çatlaklar meydana 

getirir. MMP-13, tip II kollajeni en fazla hasara uğratan ve OA’de en fazla artan 

proteazdır (98). 

İnsülin benzeri büyüme faktörü-I (IGF-I),  transforme edici büyüme faktörü-N 

(TGF-N), fibroblast büyüme faktörü ve kemik morfojenik proteinleri gibi anabolik 

moleküller kıkırdağı korumaya ve restore etmeye çalışırlar.  

Kondrositlerde onarım amaçlı proliferasyon dışında eklem kenarları ve 

subkondral kemikte osteofit adı verilen yeni kemik oluşumları gözlenir. Osteofit 

formasyonu ve subkondral kemik sklerozisi OA’in karekteristik özelliğidir. Erken 

OA’de bile bir dereceye kadar sinovit görülebilir. Sinovit sıklıkla lokalize ve 

asemptomatiktir. Artiküler kıkırdaktaki bu kayıplar OA semptomlarına zemin oluşturur  

(99). 

3.6. El Osteoartriti  

Yaygın bir eklem hastalığı olan OA, en sık olarak el eklemlerini etkiler. 

Progresif eklem kartilajı kaybı, deformite, şişlik, tutukluk, ağrı, eklem hareket 

açıklığında azalma gibi genel OA semptom ve bulgularının yanı sıra el OA’i, elin 

kavrama gücünde azalmaya, verimli çalışma süresinde azalmaya, el aktivite 

performansında azalmaya, günlük yaşam aktivitelerinde güçlüğe ve sosyoekonomik 

kayıplara yol açar (100). 

 Semptomatik el OA prevalansı ise bir çalışmada 70 yaş üzerindeki 

erkeklerde % 13.4, kadınlarda % 26.2 bulunmuştur (101). Rotterdam çalışmasında 

ise, 55 yaş üstü bireylerde en az bir el eklemde radyolojik OA sıklığı erkeklerde % 54, 

kadınlarda % 67 olarak saptanmıştır (102). 
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3.6.1 El osteoartriti tanısı 

El osteoartriti tanısında ACR tarafından oluşturulan sınıflama kriterleri 

kullanılır. Bu kriterlerin sensivitesi % 94, spesifitesi % 87’dir (95). El OA sınıflama 

kriterleri Tablo 4’de gösterilmistir. 

Tablo 4. ACR El osteoartriti sınıflama kriterleri 

 

3.6.2 El Osteoartriti Alt Grupları 

3.6.2.1 Nodüllü veya nodülsüz interfalangeal eklem tutulumu 

Distal interfalangial eklem tutulumu, PİF eklem tutulumundan daha sıktır 

(103). Dominant elde DİF eklem tutulumu diğer el eklem tutulumlarından daha sık 

görülür. 

 Nodüler OA, klinik olarak DİF eklemlerde Heberden nodülleri, PİF 

eklemlerde Bouchard nodülleri ile karekterize, özellikle kadınlarda ve orta yaşlarda 

görülen, ailesel yatkınlık taşıyan, diz kalça ve vertebra apofizer eklemleriyle birlikte 

generalize patern de gösterebilen bir OA formudur  (104). 

  

 

1. Önceki ayın çoğu gününde el ağrısı, sızlama veya tutukluk olması 

2. Seçilmiş 10 eklemin iki ya da daha fazlasında sert doku büyümesi* 

3. Üçden az metakarpofalangial eklemde şişlik 

4. İki ya da daha fazla DİF eklemde sert doku genişlemesi 

5. Seçilmiş 10 el ekleminin iki ya da daha fazlasında deformite 

* 10 seçilmiş el eklemi; bilateral 2. ve 3. PİF, DİF eklemleri ve bilateral 1. KMK eklem 

 

Tanı; 1, 2, 3 ve 4. maddelerin ya da 1, 2, 3 ve 5. maddelerin bir arada bulunması ile 
konulur. 
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Stecher, 1955’de Heberden nodülleri için ailesel bir yatkınlık olduğunu, 

Heberden nodülleri olan bireylerin annelerinde 2 kat, kız kardeşlerinde 3 kat daha sık 

bu nodüllerin görüldüğünü, kalıtımın kadınlarda otozomal dominant, erkeklerde 

otozomal resesif geçiş gösterdiğini yayınlamıştır (105).  

3.6.2.2 Eroziv Osteoartrit 

Eroziv OA, IF eklemleri tutan ciddi sinovit ile karekterize, el OA’inin bir alt 

tipidir. Etyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber, hormonal ve metabolik faktörler, 

otoimmunite, heredite öne sürülmüştür. 

 Genellikle postmenopozal kadınları etkiler. Kadınlarda erkeklerden 12 kat 

fazla görülür ve genellikle 50 yaşından sonra başlar. OA sıklıkla ani başlar ve 

eklemde belirgin ağrı, şişlik ve hassasiyet, tutukluk, parestezi gibi klinik bulgular 

vardır. 

 Radyografide erozyonlar tipik olarak eklem santraline lokalizedir (Martı 

kanadı görünümü). Eklemde fleksiyon kontraktürü, subluksasyon, Heberden ve 

Bouchard nodülleri, ankiloz gibi deformiteler yaygındır. Sinovial sıvı enflamatuar 

karakterdedir ve romatoid artrit ile ayırıcı tanısı yapılmalıdır (106). 

3.6.3 El osteoartritinde radyolojik degerlendirme  

Düz radyografiler, el OA’inin değerlendirilmesinin başlangıcında en yaygın 

kullanılan görüntüleme metodudur. Karakteristik bulgular, eklem aralığında daralma, 

osteofitler, skleroz ve deformitedir. 

 Radyografik değişiklikler özellikle yaşlılarda semptom yokluğunda bile 

görülebilir.Direk radyografiler ile OA’i değerlendirebilmek amacı ile Kellegren ve 

Lawrence tarafından 1957 yılında geliştirilmiş radyolojik evreleme sistemi 

bulunmaktadır. El OA’ini değerlendirmek amacı ile sıkça kullanılan bir evrelemedir 

(107). 

 

 



29 
 

 

Tablo 5. Modifiye Kellegren – Lawrence (KL) radyolojik evreleme skalası 

 

Evre o El osteoartriti yok 

Evre 1 Minimal ( osteofit ve/veya eklem aralığında daralma) 

Evre 2 Hafif derecede (küçük osteofit ve/veya eklem aralığında 

daralma,skleroz olabilir) 

Evre 3: Orta derecede (orta derecede osteofit ve/veya orta derecede 

eklem ararlıgında daralma,  skleroz ve erozyon olabilir) 

Evre 4 Ciddi (büyük osteofit ve/veya ciddi eklem aralığı daralması, skleroz 

ve erozyonlar olabilir) 

 

3.7. Tedavi                                                               

Optimal el OA tedavisi hastaların ihtiyacına göre bireyselleştirilerek non- 

farmakolojik ve farmakolojik tedavi yöntemlerinin kombinasyonundan oluşmalıdır. El 

OA’li tüm hastalara eklem koruma eğitimi ve eklem hareket açıklığı egzersizleri ile 

güçlendirme egzersizlerini içeren egzersiz türleri önerilmelidir. Tedavinin sırasıyla 

nonfarmakolojik, sonra farmakolojik, sonra da gerekliyse cerrahi şeklinde bir düzen 

içerisinde devam etmesi tavsiye edilir (108, 109). 
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4. HASTALAR VE YÖNTEM 

28.04.2011 tarih ve 189-GOA protokol numaralı 2011/14-08 karar numarası 

ile alınan lokal etik kurul onayını takiben, Romatoloji polikliniğinde primer SjS 

tanısıyla izlenen hastalar telefon ile aranarak hastaneye davet edildi. 

 Kayıtları incelenen ve ayrıntılı öykü ve fizik muayeneleri yapılan hastalardan 

Amerikan-Avrupa sınıflandırma kriterlerine göre primer SjS tanıları doğrulanmış olan 

119 hasta çalışmaya alındı. SjS ile ilgili klinik ve laboratuar özelliklere neden 

olabileceği bilinen; baş-boyun ışınlaması yapılan, hepatit C enfeksiyonu, erişkin 

immün yetmezlik sendromu (AIDS), lenfoma, sarkoidoz, graft versus host hastalığı 

olan ve antikolinerjik ilaç (ilacın yarı ömrünün 4 katından daha kısa süre içerisinde) 

kullanan hastalar çalışma dışında bırakıldı. 

Katılmayı kabul eden tüm hastalardan yazılı bilgilendirilmiş onam alındı. Her 

hastanın temel demografik, klinik ve laboratuar bulguları  standard bir kayıt formu 

kullanılarak kaydedildi.  

 Hastaların el eklemlerinde ağrı ve şişlik yakınmalarının olup olmadığı 

sorgulandı. Fizik muayenede palpasyonla ve hareketle ağrı, şişlik, krepitasyon, 

Heberden ve Bouchard nodüllerinin varlığı  değerlendirildi. 

 Hastalardan elde edilen iki yönlü el-el bileği grafileri deneyimli bir romatoloji 

uzmanı tarafından değerlendirildi. Radyolojik değerlendirme, modifiye  Kellegren ve 

Lawrence radyolojik evreleme sistemine göre yapıldı (110). 

               DİF, PİF, MKF, 1.İF ve 1. KMK eklemlerdeğerlendirildi. Kellgren-Lawrence 

(KL) sınıflamasına göre eklem düzeyinde KL grade (KLG) ≥ 2 “radyografik el OA”; 

KLG≥2+eklemde ağrı/sızı/tutukluk “semptomatik el OA” olarak tanımlandı. “Eroziv 

el OA” için EULAR alt komitesi tarafından 2009’da önerilen tanım kullanıldı. Bu 

tanımlara göre bir veya daha fazla eklemde OA olan hastalar “olgu düzeyinde el OA” 

olarak kabul edildi. 
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3.3. İstatiksel Analiz 

Verilerin analizi ‘Statistical Package for the Social Sciences’ (SPSS) for 

Windows 15 paket programı yardımıyla yapıldı. Sürekli değişkenler ortalama ve 

standart sapma, kategorik değişkenler yüzde olarak ifade edildi. Verilerin istatistiksel 

değerlendirmesi yapılırken nominal değişkenlerin karşılaştırılmasında ki-karetesti 

kullanıldı. p< 0.05 olması istatistiksel olarak anlamlı fark  kabul edildi. 
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5.BULGULAR: 

Çalışmaya, Romatoloji polikliniğimizde takip edilen 114 pSjS’lu hasta (110’u 

[%96.4] kadın; 4’ü [%3.6] erkek; ortalama yaşl: 51.6) dahil edildi. Hastaların eğitim 

süresi 8 yıl idi. Hastaların %27’si sigara kullanmakta idi. 

 

Tablo 6. Hastaların demografik özellikleri 

Demografik Bulgular  

Ortalama yaş (yıl), ortalama ± SD 51.57 ± 12.45 

Semptom süresi (yıl)  4.57 ± 3.74 

Eğitim süresi (yıl), Ortalama ± SD 8.03 ± 3.65 

Cinsiyet, kadın; n (%) 110 ( %96) 

Sigara kullanımı; n (%) 30 ( %27 ) 

     

Çalışma grubumuzda ortalama eritrosit sedimantasyon hızı (ESH), 31,4 ± 18 

mm/saat olarak bulundu.  

Yetmiş beş hastada (%65.8) anti-nükleer antikor (ANA) pozitifti. En sık 

görülen ANA boyanma paterni, %62.2  sıklıkta saptanan granüler  paterndi. 

Saptanan diğer ANA tipleri ve dağılımları; homojen %29.7, sentromerik %5.4 idi. 

Altmış üç hastada (%54.3) SS-A, 32 hastada (%27) SS-B pozitifdi. Romatoid 

faktör (RF, normal değer:<20 IU/ml) 33 hastada (%38),  anti-CCP antikor 3 hastada 

(%5.3) pozitif bulundu. 

Hastalarda 84’ünde (%71.2) Schirmer testi pozitif bulunurken 33 kişide (%28) 

Schirmer testi negatif olarak saptanmıştır. Schirmer testinde <5mm/5dk olması pozitif 

kabul edilmiştir. Hastaların 79’unda  (%89.8) tükrük bezi biyopsilerinde,  fokus skoru 

>1 üzerinde idi. 
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Tablo 7. Hastaların laboratuvar bulguları 
 

Laboratuvar Bulguları % (n) 

 ANA  pozitifliği  % 65.8 (75) 

 SS-A pozitifliği % 54.3 (63) 

RF pozitifliği % 33 (38) 

ESH>20mm % 28 (33) 

SS-B pozitifliği % 27 (32) 

CCP % 5.3 (3) 

 

Grafik 1. ANA Tipleri 

 

 
 

                  Hastaların en sık başvuru şikayeti artralji idi (%62.3). Göz kuruluğu ve 

ağız kuruluğu nedeniyle başvuru sıklığı sırasıyla %19.3 ve %14.9 olarak bulundu 

(Grafik 2 ). 
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Grafik 2 . Hastalığın başlangıç bulguları 
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            Hastaların takipleri boyunca görülen kümülatif klinik bulgularına bakıldığında  

en sık görülen yakınma, göz kuruluğu idi (% 99.2). Diğer bulgular tablo 8’de 

sıralanmıştır.  

 

Tablo 8. Hastaların takipleri boyunca görülen klinik bulgular.  
 

 
Hastalarda tiroid bezi tutulumu %9.2, parotis bezinde şişlik %5.9, akciğer 

tutulumu %5.6, lenfadenopati % 5, böbrek tutulumu %2.5 olarak saptandı. Hiçbir 

hastada santral sinir sistemi, kalp, kas ve pankreas tutulumu saptanmadı. 

 

Klinik Bulgular % (hasta sayısı) 

Göz kuruluğu  % 99.2 (118) 

Artralji  % 95 (113) 

Ağız kuruluğu  %94 (112) 

Halsizlik  % 73.5 (87) 

Öksürük % 42.9 (51) 

Raynaud fenomeni % 35.3 (42) 

Burun  kuruluğu % 32.8 (39) 

Livedo retikülaris   % 2.5 (3) 

 Artrit % 1.7 (2) 
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Tablo 9. Hastaların organ tutulumları 

 
 
0rgan tutulumları % (n) 

Tiroid bezi tutulumu  % 9.2 (11) 

Akciğer tutulumu % 5 (6) 

Lenfadenopati  % 5 (6) 

Böbrek tutulumu % 2.5 (3) 

Kalp tutulumu Yok 

Kas tutulumu Yok 

SSS tutulumu Yok 

Pankreas  Yok 

 

Çalışmaya alınan hastalarda tespit edilen hastalıklar; Obezite %26.3 (31), 

Hiperlipidemi %19.3 (23), Diyabetes mellitus %8.4 (10), Astım %9.2 (11) olarak tespit 

edildi (Grafik 3) . 

Grafik 3.  Primer sjögren sendromlu hastaların ek hastalıkları.  
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Hastaların %77.3’ü yapay göz yaşı damlası, % 67.2’sı klorokin, % 7.5’i 

metotreksat, %5.9’u pilokarpin, %3.4’ü cevimelin, %1.7’si siklosporinli göz damlası 

kullanmakta idi. 

Tablo 10 . Hastaların kullandığı ilaçlar 
 
İlaçlar % (n) 

Yapay göz yaşı damlası  % 77.3 (92)  

Hidroksiklorokin    % 67.2 (80) 

 Metotreksat % 7.6 (9)    

Pilokarpin  % 5.9 (7) 

Cevimelin  % 3.4 (4) 

Siklosporin göz damlası  %1.7 (2) 

             Tüm yaş gruplarındaki hastalarda radyografik el OA 62 hastada (%54.5), 

semptomatik el OA 44 hastada (%38.6) ve eroziv el OA 23 hastada (%20.2) 

saptandı. Yalnız bir hastada el bilek eklemlerinde daralma ve bir başka hastada 3. 

metakarpofalangeal eklemde marginal erozyon şeklinde RA benzeri tutulum vardı. 

             Kırk yaş altında  radyolojik el osteoartriti, semptomatik el osteoartriti ve eroziv 

el osteoartriti sıklıkları sırasıyla; %4.3 (5), %3.5 (4), %0.9 (1) olarak saptandı. 

             41-49 yaş arasında  radyolojik el osteoartriti, semtomatik el osteoartrit ve 

eroziv  el osteoartrit sıklıkları sırasıyla; %6.1 (7), %1.7 (2) ,%0.9 (1) olarak saptandı. 

50-59 yaş arasında  radyolojik el osteoartrit, semtomatik el osteoartrit ve 

eroziv  el osteoartrit sıklıkları sırasıyla; %22 (25), %16 (18) ,%9 (10) olarak saptandı . 

 60 yaş üzerindeki hastalarda  radyolojik el osteoartrit, semtomatik el 

osteoartrit ve  eroziv  el osteoartrit sıklıkları sırasıyla; %22 (25), %18 (20) ,%9.6 (11) 

olarak saptandı 
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Tablo 11. Tüm yaş gruplarında el osteoartrtiti sıklığı 

 

 

Tablo 12 . Yaş gruplarına göre el osteoartriti sıklığı 

 

 Grafik 4.Yaş gruplarına göre el OA sıklıkları 

 

 N % 

Radyografik el osteoartriti  62 54.5 

Semptomatik el osteoartriti        44 38.6 

Eroziv el osteoartriti  23 20.2 
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El 
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Ağrı, tutukluk, sızı 

40 yaş altı %25 (5) % 20 (4) % 5 (1) %40 (8 ) 

41-49 yaş %35 (7) % 10 (2) %5  (1) %45 (9) 

50-59 yaş %54.3 (25) % 39(18) % 21.7 (10) %60.8 (28) 

60 yaş üzeri %89.3 (25) %71(20) %39.3 (11) % 75 (21) 

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

Yüzde (%) 

< 40 yaş 40-49 yaş 50-59 yaş >=60 yaş 

Yaş Grupları 

Yaş gruplarına göre el OA sıklıkları 

Radyolojik OA
Klinik OA
Eroziv OA



38 
 

 Hastaların el osteoartriti sıklığı artan yaş ile birlikte iyi derecede korele 

bulundu (r: 0.513, p<0.001).  RF pozitifliği , SS-A, SS-B pozitifliği, CCP pozitifliği, 

ANA pozitifliği, sigara kullanımı, Raynaud fenomeni ile eroziv el osteoartriti arasında 

korelesyon tespit edilemedi (r=-0,25 ve p=0,05, r= -0,153 ve p=0,48, r= -0,120 ve 

p=0,297, r= 0,082 ve p=0,48, r= -0,074 ve p >0,05, r= -0,71 ve p >0,05, r= -0,0 21 ve 

p >0,05 ).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



39 
 

6.TARTIŞMA 

 
Primer Sjögren sendromu, %0.6-3 arasında bildirilen prevalans oranı ile 

Avrupa ülkelerinde sık görülen bağ dokusu hastalıklarından biri olarak ele 

alınmaktadır (111).  

Eroziv el OA, IF eklemleri tutan ciddi sinovit ile karakterli, el OA’inin bir alt 

tipidir. Etyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber, etken olan faktörler arasında, 

hormonal ve metabolik faktörler, otoimmunite, heredite öne sürülmüştür. Genellikle 

postmenopozal kadınları etkiler. Kadınlarda erkeklerden 12 kat fazla görülür ve 

genellikle 50 yaşından sonra başlar (106).  

Bu çalışmada primer SjS’lu hastalarda el  eroziv OA sıklığı araştırılmıştır. 

Literatür araştırıldığında; atipik eroziv artritle seyreden primer SjS’lu 5 olgunun ve 

nodal OA’e eşlik eden kronik sialadenit ve kserostominin tanımlandığı toplam 2 

makale dışında başka bilgiye rastlanmamış (112). Primer SjS’da eroziv osteoartrit 

sıklığı ve ilişkili faktörleri değerlendiren bir çalışma tespit edilmemiştir. Çalışmamız bu 

açıdan ilk örnektir. 

Çalışmaya alınan hastaların ortalama yaşları 51.57 ± 12.45 yıl literatür ile 

uyumlu bulundu (113, 114). Literatürde SjS için kadın erkek oranının 9/1 olduğu 

bilinmektedir (115). Çalışmamıza katılan pSjS’lu hastalarda kadın erkek oranı 27/1 

olarak daha yüksek bulundu. Çalışmamızla benzer oranlara daha önce yapılmış 

çalışmalarda da rastlandı (116, 117).  

Primer SjS’de egzokrin glandlara sınırlı, hafif romatizmal yakınmaların ve 

çoğu zaman özgül olmayan klinik bulguların eşlik ettiği 8-10 yıl sürebilen bir tanı 

öncesi dönem söz konusudur (118). Olgu serimizde bu süre 5.11 ± 3.58 yıl 

bulunmuştur. Türk ve arkadaşları’nın yaptığı bir çalışmada hastalığın başlangıç 

bulguları ile tanı arasında geçen süre ortalama 5.7 yıl olarak bildirilmiştir (119). 

Hastaların başvuru bulgularına bakıldığında en sık başvuru şikayeti artralji idi 

(%62.3). Göz kuruluğu ve ağız kuruluğu nedeniyle başvuru sıklığı sırasıyla %19.3 ve 

%14.9, Raynaud fenomeni sıklığı %1.7 olarak bulundu.  

Anne-Laure Fauchais ve ark.nın yaptığı çalışmada hastaların %17 ‘sinde 

eklem şikayetlerinin ağız ve göz kuruluğundan önce geldiği, hastaların %52’sinde 
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sikka semptomları ile eklem şikayetlerinin aynı zamanda, %31 hastada ise eklem 

şikayetlerinin sikka semptomlarından sonra ortaya çıktığı görülmüştür (113). 

Benzer iki çalışmada da pSjS olan hastaların %40’ında ilk başvuru şikayeti 

artraljidir. %30 vakada eklem şikayetleri sikka semptomlarından sonra tespit edilmiştir 

(48, 120). Çalışmamızda ilk başvuru şikayeti olarak artralji sıklığı daha önce yapılan 

çalışmalara göre daha yüksek bulunmasının sebebi hastaların Romatoloji  

polikliniğinde değerlendirilmesi olabilir. 

Hastaların takipleri boyunca görülen kümülatif klinik bulgu sıklıkları sırasıyla; 

Göz kuruluğu (%99.2), artralji (%95) ve ağız kuruluğu (% 94), olarak tespit edildi. 

İspanya’da 1010 SjS hastasında yapılan bir kohort çalışmasında SjS’lu hastaların 

klinik prezentasyonu araştırılmış ve benzer şekilde hastaların %96’sında göz 

kuruluğu, yine %96’sında ağız kuruluğu şikayeti olduğu gösterilmiştir (121).  

Çalışmaya katılan hastaların %73.5’inde halsizlik saptanırken literatürde 

halsizlik  %32-%100 arasında değişmektedir (113) (122). 

Primer SjS’de Raynaud fenomeni görülme oranı Horvath ve arkadaşlarının 

432 kadın pSjS içeren kohortlarında % 30 (111), Garcia-Carrasco ve arkadaşlarının 

320 hastalık gruplarında ise % 13 olarak belirtilmiştir (123). Çalışmamızda ise 

hastaların % 35.3’ünde Raynaud fenomeni mevcuttu. Hastaların klinik bulgularındaki 

değişiklik çalışmalara katılan hasta sayısındaki farklılıklar ve izlem süresi ile ilgili 

olabilir.  

SjS epidemiyolojisine yönelik yapılan geniş seriye sahip bazı çalışmalarda 

hastalarda ANA %74-94, RF %32-52, anti-SSA %40-56, anti-SSB %26-34 

oranlarında tespit edilmiş olup bizim saptadıgımız değerler de bu çalışmalara benzer 

bulunmuştur (113, 124, 125). Çalışmamızda, anti-CCP antikor 3 hastada (%5.4) 

pozitif bulundu. Goep V ark.nın yaptığı çalışmada ise kadınlarda %16, erkeklerde ise 

%4 oranında anti-CCP pozitif olarak tespit edilirken, Atzeni F ark. %9.9 olarak tespit 

etmiştir (125, 126).  

Çalışmamızda primer SjS’lu hastalardaki radyolojik el OA sıklığı %54.5, 

semptomatik el OA sıklığı %38.6 ve eroziv el OA sıklığı % 20.2 olarak bulunmuştur. 

Türkiye’de toplumda el OA sıklığının araştırıldığı çalışma sayısı çok fazla değildir.  
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Çakır ve arkadaşlarının Havsa bölgesinde yaptıkları prevalans çalışmasında, sadece  

fizik muayene ile saptanan el OA sıklığı %1.1’dir (127). 

 Ankara ili, Gölbaşı ilçesinde 2 mahallede 40 yaş ve üzerindeki kadınlardaki 

el OA prevalansını belirlemeye yönelik yapılan çalışmada ise toplam 2113 birey ile 

yüz yüze görüşülmüş, 1162 birey detaylı değerlendirilmeye çağrılmış ve 977 birey 

klinik ve radyolojik olarak değerlendirilmiştir. Bu bireylerin 214’ünde el eklemlerinde 

ağrı saptanmıştır. El OA tanısı için Amerikan Romatoloji Kolejinin klinik el OA 

kriterlerivle ayrıca ağrı+radyografik kriter (K-L 2 ve üzeri) olmak üzere 2 farklı yöntem 

kullanılmıştır. Sonuçta; 40 yaş ve üzeri kadınlarda klinik el OA kriterlerine göre el OA 

prevalansı % 3.9 ve ağrı+radyografik olarak tespit edilen el OA (semptomatik el OA) 

prevalansı ise % 8.4 olarak saptanmıştır (128).  

Kwok ve ark yaptığı çalışmada toplumdaki radyolojik el osteoartriti sıklığı tüm 

yaşlarda %8, 55-64 yaş arası %7.9, 65-74 yaş arası %9.3 ,75-84 yaş arası % 5.2; 

semptomatik el osteoartriti ise tüm yaşlarda %10.2,  55-64 yaş arası %6, 65-74 yaş 

arası %14.3 , 75-84 yaş arası %7.3 olarak tespit edilmişdir (129). 

Haugen  ve ark. yaptığı çalışmada ise tüm yaşlarda semptomatik el 

osteoartriti erkeklerde %8.2, bayanlarda %15.9; radyografik el osteoartriti erkeklerde 

%47, bayanlarda %50.5 ve eroziv el osteoartriti erkeklerde %3.6, kadınlarda %9.8 

olarak tespit edilmiştir (130). Başka bir çalışmada ise 40 yaş üzerinde semptomatik el 

osteoartriti %7 sıklığında bulunmuştur (5). Bijsterbosch J ve ark yaptığı çalışmada 

eroziv el OA sıklığı %7.5’dir. Eroziv el OA olan hastaların 6 yıllık izleminde 

olmayanlara göre radyolojik progresyonun daha fazla olduğu görülmüştür (131). 

Çalışmamızda pSjS nedeni ile takip edilen hastaların tüm yaşlardaki el 

osteoartriti sıklıklarının hem Türkiye hem de diğer ülkelerin genel nüfuslarında 

saptanandan oldukça  yüksek olduğu görülmüştür. 

Çalışmamızda yer alan el OA’li hastaların yaş ortalaması 51.6 idi. Kjeken ve 

ark.’nın (132) el OA’i ile ilgili çalışmasında hasta grubunda yaş ortalaması 62.7 

olarak, Özoran ve ark.nın (133) çalışmalarında ise el OA’i olan kadın hastaların yaş 

ortalaması 58.7 yıl olarak bildirilmiştir. 

Literatürdeki bu verilerle karşılaştırıldığında; primer SjS’lu ve el OA’li 

hastaların ortalama yaşının ülkemizdeki ve diğer ülkelerdeki el OA’ne göre daha genç  
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yaşta başladığı düşünülebilir. Bu durum hastalarımızdaki el OA’nin bir başka 

hastalıkla birlikte ortaya çıkmasından kaynaklanabilir. 

Bu çalışmada; el osteoartriti sıklığının yaş ile iyi derecede korelasyon 

gösterdiği bulunmuştur.  Eroziv el OA ile sigara kullanımı ve Raynaud fenomeni 

arasında bir ilişki bulunamamıştır. Demirdağ ve  arkadaşlarının çalışmasında da; hem 

radyografik hem de semptomatik el OA olanların yaşlarının olmayanlara göre daha 

fazla olduğu görülmüştür (128). 

Klinik kriterlere göre OA tanısı konulan grupta menapoz, anne veya kız 

kardeşte OA varlığı ve diyabet daha sık saptanır iken, sigara kullanımı, oral 

kontraseptif tedavi, elde travma ve hipertansiyon sıklıkları açısından iki grup arasında 

farka rastlanmamıştır. Fark saptanan faktörlerden sadece yaş, klinik el OA için 

bağımsız risk faktöru olarak tespit edilmiştir [OR (%95 GA)=1.1 (1.02-1.19)]. 

Ağrı+radyografik kritere göre, menapozal durum, el travması, anne veya kız kardeşte 

OA varlığı ve diabet sıklığı OA tanısı konulan grupta anlamlı olarak daha yüksek 

saptanır iken, diğer faktörler iki grup arasında benzer bulunmuştur. Fark saptanan 

faktörlerden yaş ve menapoz bağımsız risk faktörleri olarak tespit edilmiştir [ OR 

(%95 GA) sırası ile 1.04 (1.02-1.06) ve 1.91 (1.16-3.13)].  

Yaş grupları incelendiğinde, klinik el OA kriterlerine göre prevalanslar; 40-49 

yaş arası % 1.4 (15/1039), 50-59 yaş arası % 4.9 (22/448), 60 yaş ve üzeri % 9.4 

(n/N?) olarak saptanmıştır. Ağrı+radyografik kritere göre prevalanslar; 40-49 yaş 

arası % 3.5 (36/1039), 50-59 yaş arası % 12.3 (55/448), 60 yaş ve üzeri % 17.8 

(66/370) olarak bulunmuştur (128).  

Çalışmamızda eroziv el OA ile inflamasyon göstergeleri ve seropozitiflik 

arasında herhangi bir ilişki saptanmamamıştır. Bijsterbosch ve ark yaptığı çalışmada 

da, inflamasyon göstergeleri ile eroziv osteoartrit arasında gösterilebilen ilişki yoktur. 

Lokal inflamasyon el eroziv osteoartrit gelişmesinde  sistemik inflamasyondan daha  

önemli olabilir  (131). 

Osteoartrite bağlı olarak oluşan ağrı, el kavrama ve tutma güçlerindeki 

azalma, el fonksiyonlarını olumsuz etkilemektedir. El fonksiyonlarının azalması ise 

kişilerin günlük yaşam aktivitelerini olumsuz etkilemektedir.  
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Beklenen yaşam süresinin uzaması ve yaşlı populasyonun toplumdaki 

oranının artması ile birlikte el  eklemlerinde osteoartritinin sebep olduğu dizabilite 

daha yaygın bir sağlık sorunu olarak karşımıza çıkacaktır. Bu nedenle, pSjS hastalar 

yakından takip edilmeli, medikal tedavileri, eklemleri koruyucu ve günlük yaşam 

aktivitelerini konusunda bilgilendirilmelidirler. Primer SjS hastalığı ile el eroziv 

osteoartritin arasındaki ilişkiyi saptamak için daha geniş çaplı ve ayrıntılı prospektif 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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