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OZET
Sjogren Hastalarinda Hastalik Aktivasyonu ile Anksiyete, Depresyon ve
Kinezyofobi Arasindaki Iliskinin Arastirilmasi
Dr. Temel Utku Oztiirk, Uzmanlik Tezi, Konya, 2021

Amag: Sjogren hastaliginda kas eklem tutulumunda kinezyofobi, psikiyatrik etkilerinde
ise anksiyete ve depresyon siklikla goriilmektedir. Bu calismanin amaci Sjogren
hastalig1 aktivasyonu ile kinezyofobi ve anksiyete-depresyon arasindaki iliskiyi

arastirmaktir.

Yontem: Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi romatoloji poliklinigine
bagvuran 18 yas listii, bilinen bagka kas iskelet sistemi ve psikiyatrik hastaligi olmayan
66 Sjogren hastasi ve 47 saglikli birey kontrol grubu olarak ¢alismaya dahil edilmistir.
Bu calismamizda hastalara ‘EULAR Sjogren Sendromu Hastalik Aktivite Indeksi’,
‘Tampa Kineziyofobi Olgegi’ ve ‘Hastalik Anksiteye Depresyon Olgegi’ uygulanmustir.
Dosya taramasi, fizik muayene ve genel sorgu yapilarak hastalarm ESSDAI skoru
hesaplanmistir. Hastalik aktivitesiyle kinezyofobi, anksiyete, depresyon iligkisi

incelenmistir.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 51,51+£11,27 yil, kontrol grubunun yas ortalamasi
49,40+12,91 yil olarak tespit edildi. Sjogren hastalarinin Hastalik Aktivite indeksi
ESSDAI ile Tampa Kinezyofobi Olgek Skoru, HAD Depresyon ve HAD Anksiyete
Olgek Skorlarinin arasinda anlamli bir iliski saptanmad: (p>0,05). Hasta ve kontrol
gruplarinda HAD depresyon ve HAD anksiyete Olgek skorlarmin dagilimi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi (p>0,05). Tampa Olgek Skorunun
anksiyete skor gruplarma gore dagilim istatistiksel olarak farkli bulundu (p=0,023). Bu
fark anksiyete skor grubu 0-7 olan hastalarin Tapma 6lcek skorunun, anksiyete skoru
>11 olan hastalardan daha diisiik olmasindan kaynaklanmaktaydi (p =0,027). Tampa
Olgek Skoru ile yilksek anksiyete skoru arasinda pozitif yonde anlamli bir iliski
saptandi. Hasta ve kontrol gruplarinda bakilan HAD depresyon ve HAD anksiyete 0lgek

skorlar1 arasinda pozitif yonde orta derecede anlamli korelasyon tespit edildi (p=0,001).

Sonug: ESSDAI ile kinezyofobi, anksiyete ve depresyon arasinda iliski yoktu. Sjogren
hastalarinda anksiyete ile kinezyofobi arasinda anlamli bir iliski mevcuttu. ESSDATI ile
kinezyofobi, anksiyete ve depresyon iliskisini inceleyen daha genis katilimli ¢aligmalar

yapilmasi gerekmektedir.



Anahtar Kelimeler: Sjégren Sendromu, ESSDAI (EULAR Sjigren Sendromu Hastalik
Aktivite Indeksi), Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi, Tampa Kinezyofobi Olgegi
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ABSTRACT

Investigation of the Relationship Between Disease Activation and Anxiety,

Depression, and Kinesiophobia in Sjogren's Patients
Dr. Temel Utku Oztiirk, Specialty Thesis, Konya, 2021

Objective: While kinesiophobia is observed in the muscle-joint involvement of
Sjogren's disease, anxiety and depression are frequently observed in its psychiatric
effects. The aim of this study is to investigate the relationship between Sjogren’s disease

activation and kinesiophobia and anxiety-depression.

Method: 66 Sjogren's patients over the age of 18, who did not have any other
known musculoskeletal or psychiatric disorders, applied to the Necmettin Erbakan
University Meram Medical Faculty rheumatology outpatient clinic and 47 healthy
individuals were taken as the control group are included in this study. In this study,
‘EULAR Sjogren Syndrome Disease Activity Index’, ‘Tampa Kinesiophobia Scale’ and
‘Disease Anxiety Depression Scale’ were applied to the patients. The ESSDAI score of
the patients was calculated by scanning the files, physical examination and general
query. The relationship between disease activity and kinesiophobia, anxiety, and

depression was investigated.

Results: The mean age of the patients was 51.51+11.27 years, and the mean age
of the control group was 49.40+12.91 years. No significant correlation was found
between the Disease Activity Index ESSDAI and Tampa Kinesiophobia Scale Score,
HAD Depression and HAD Anxiety Scale Scores of Sjogren's patients (p>0,05). No
statistically significant difference was found between the distribution of HAD
depression and HAD anxiety scale scores in the patient and control groups (p>0,05).
The distribution of Tampa Scale Score according to anxiety score groups was
statistically different (p=0.023). This difference was due to the fact that patients with
anxiety score group 0-7 had a lower Tapma scale score than patients with anxiety score
>11 (p =0,027). A positive and significant correlation was found between Tampa Scale
Score and high anxiety score. A moderately significant positive correlation was found
between HAD depression and HAD anxiety scale scores in the patient and control

groups (p=0.001).

Conclusion: There was no relationship between ESSDAI and kinesiophobia,

anxiety and depression. There was a significant relationship between anxiety and

Vil



Kinesiophobia in Sjogren's patients. Further studies are needed to examine the

relationship between ESSDAI and kinesiophobia, anxiety and depression.

Keywords: Sjogren's Syndrome, ESSDAI (EULAR Sjogren's Syndrome
Disease Activity Index), Hospital Anxiety and Depression Scale, Tampa Kinesiophobia

Scale
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1. GIRIS ve AMAC

Sjogren sendromu (SS), azalmis lakrimal ve tiikiirik bezi fonksiyonu ile
karakterize, kronik, ¢ok sistemli inflamatuar bir hastaliktir. Deri kurulugu ve diger
mukozal yiizeyler dahil olmak iizere ek hastalik belirtileri de mevcut olabilir. Sistemik
ekstraglandiiler ozellikler arasinda artrit, nefrit, sitopeni, pndmonit ve vaskdlit
bulunur. Norolojik  belirtiler ~ periferik  noéropati, miyelopati  ve  biligsel
bozukluklardir. Diger otoimmiin bozukluklarla Kkarsilastirildiginda belirgin  artmig
lenfoma riski vardir. SS ekzokrin bezleri disindaki bir¢ok organi etkileyebilir; bunlara
eklemler ve santral sinir sistemi de dahildir. Sjogren sendromu, artralji ve (daha az
siklikla) artrit ve ayrica genellikle asemptomatik olan miyopati dahil olmak iizere hem
eklem hem de kas belirtileriyle iliskili olabilir. Yorgunluk ve depresyon ise SS’de en
yaygin semptomlardan biridir, ancak patogenezi tam olarak anlagilamamistir. Fakat
depresyonun SS’de yorgunluk ile iliskili oldugu da gosterilmistir (1). Duygulanim
bozukluklari, SS hastalarinda en yaygin psikiyatrik rahatsizliktir (2, 3). SS'de
depresyonun patofizyolojik temeli bilinmemektedir; kronik hastalik stresine bir yanit ve

proinflamatuvar sitokinlerin noral yolaklar tizerindeki etkisi 6ne stiriilmiistiir.

Literatiire bakildigt zaman depresyonun hareket kisitliligima, hareket
kisithihigmin da depresyona yol actigi, birbirilerini tetikledikleri gorilmektedir. Sjogren
hastaligina bakildiginda multisistemik tutulum olabilmektedir. Hastaligin kas ve eklem
tutulumunda kinezyofobi, psikiyatrik etkilerinde ise anksiyete, depresyon ve yorgunluk
siklikla gorilmektedir. Bu calismanin amaci Sjogren hastalik aktivasyonu ile

kinezyofobi ve anksiyete-depresyon arasindaki iligkiyi analiz etmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1 SJOGREN SENDROMU
2.1.1 Tamim ve tarihge

SS, azalmis gdzyas1 ve tiikiirlik bezi fonksiyonu ile karakterize, goz ve agiz
kurulugu ile seyreden kronik otoimmiin inflamatuar bir hastaliktir (4, 5). Ek olarak,
coklu organlar1 ve organ sistemlerini etkileyen ¢esitli baska hastalik belirtileri ortaya
cikabilir ve SS'nin klinik 6zellikleri, ekzokrin glandiiler 6zellikler ve ekstraglandiiler

ozellikler olmak tizere iki genis kategoriye ayrilabilir (6).

SS diger hastaliklarla iligkili olmayan primer ve diger romatizmal durumlarla
birlikte olan veya ortiisen sekonder sekilde ortaya ¢ikabilir (7). Romatoid artrit (RA) ve
sistemik lupus eritematozus (SLE) SS ile iliskili en yaygin hastaliklardir.

SS, en yaygin olarak 50'li ve 60'li yaslardaki kadinlarda goralur.

Sicca Sendromu SS ile es anlamlidir, mevcut tip ders kitaplarinda nadiren
kullanilir. Altta yatan etiyolojiye iliskin bir detay olmaksizin goézlerin ve agzimn

kuruluguna atifta bulunan bir terim olan "sicca kompleksi" ile karistirilmamalidir.

Keratokonjonktivit Sicca (KCS) genellikle SS'nin okiiler bulgularini belirtmek
icin kullanilir. Terim, Isvecli oftalmolog Henrik Sjdgren tarafindan 1933'te sendromun
taniminda ortaya cikmisti (8).

Kuru G0z Sendromu (DES) ve disfonksiyonel gozyasi sendromu, sulu gozyasi
eksikliginden (6rn., SS) ve asir1 buharlasmadan (6rn., meibomian bezi disfonksiyonu)

kaynaklanabilen okiiler kuruluga neden olan durumlar belirtmek i¢in kullanilmistir (9,
10).

Belirgin parotis ve lakrimal glandiiler genisleme ile karakterize olan Mikulicz
Sendromu, SS'den ve ayrica immiinoglobulin G4 (IgG4) ile iligkili hastalik dahil olmak
tizere diger kosullardan kaynaklanabilir (11).



2.1.2 Epidemiyoloji

Klinik olarak anlamli kuru gozii olan hastalarin sadece kiiciik bir azmlhgi
(yaklasik ylizde 10) SS'ye sahiptir. Agirlikli olarak kadinlar1 etkilemektedir. Hastaligin

kadin erkek arasindaki goriilme orani ise 9’a 1’dir.

En vyiksek insidans oranlart Avrupa ve Asya'dan yapilan c¢alismalarda
bildirilmistir. Meta-analizdeki prevalans 100.000 kiside 43 (ylizde 0.043) olarak
bulunmustur (12). Diger popiilasyona dayali ¢aligmalarda bildirilen yayginlik oranlari,
kismen vaka tespitindeki farkliliklarla iligkili olarak yiizde 0,01 ila 0,09 arasinda
degismektedir (13-15).

2.1.3 Etyopatogenez

Hastaligin etyolojik ajan1 ve patogenezi tam olarak anlasilamamigstir. SS
etyolojisinde pek ¢ok faktor suglanmaktadir. Kalitsal ve ¢evresel faktorler (ilaglar,

ultraviyole, enfeksiyonlar, hormonlar vb) su¢lanmaktadir.

Genomun, major histo-uyumluluk kompleksinin (MHC) hem iginde hem de

disinda bir¢ok farkli bolgesi, SS’ye duyarlilik saglar, ancak popiilasyonlar ve ¢alismalar
arasinda farklilik gosterir (16, 17).

SS'li hastalarin akrabalarinda cesitli otoimmiin bozukluk riskinin artmasiyla
birlikte SS gelistirmeye yonelik ailesel bir egilim mevcuttur (18). SLE ve RA dahil
olmak Uzere SS ile birliktelik gosteren diger otoimmiin hastaliklarla ilgili ¢alismalara
dayal1 olarak SS ile birlikte ek otoimmiin bozukluk goriilme oraninin yaklasik ytizde 20
oldugu tahmin edilmektedir (19, 20). Bu nedenle, SS patogenezinde epigenetik

faktorlerin ve ¢evrenin dnemli bir rolii olmas1 muhtemeldir.

SS, insan I6kosit antijeni (HLA)-DR bolgesindekiler de dahil olmak tizere MHC
genleri igindeki en saglam genetik iliskiyi gosterir. Genel Kafkas populasyonunun
yiizde 20 ila 25" genisletilmis HLA-DR3, B8, DQ2 ve kompleman 4 (C4) null alel
haplotipini gosterirken, bu haplotip SS'li Kafkas hastalarinin yaklagik yiizde 50'sinde
mevcuttur (18). Bu birlikteligin 6nemli dl¢iide heterojenligi farkli etnik gruplar arasinda
g6zlenmektedir (21).

Kadinlarda SS'min carpict baskinligr (15 ila 20:1, kadin-erkek orani), SLE, RA
gibi diger sistemik otoimmiin hastaliklarda oldugu gibi, cinsiyet hormonlarinin

hastaligin gelisimindeki roliine isaret eder. Kadinlarda SS'nin klinik baglangici en sik



menopozun baglangicindan hemen sonra yasamin altinci on yilindadir. Hastaligin
baslangi¢ yasi, tireme ¢agindaki kadinlarda sik goriilen SLE ile keskin bir tezat

olusturur.

SS'nin karakteristik otoantikorlar1 klinik hastalik baglangicindan 18 y1l 6ncesine
kadar saptanabilir (22), bu nedenle {ireme g¢agindaki bir kadinda otoimmiin siire¢
baglayabilir; ancak 6strojen seviyeleri menopoz baslangici ile ciddi bir seviyede diisene
kadar sikka veya diger semptomlar klinik olarak gorilmez. Hayvan modellerinde,
Ostrojen lakrimal ve tiikiirik bezi iltihabina karsi korurken, Ostrojen geri gekilmesi
tikarik bezi epitel hiicrelerinin  apoptozunu tesvik eder (23). Diisiik serum
dehidroepiandrosteron ve dihidrotestosteron konsantrasyonlari da gosterilmistir (24),
androjenlerin  SS patogenezinde Ostrojene benzer koruyucu bir roli oldugu

tartisilmaktadir.

Bircok gozlem SS'nin patogenezinde viriislerin  bir rolii  oldugunu
diistindiirmektedir. Bir¢ok hastada devam eden veya ge¢mis viral enfeksiyonun kaniti

saptanabilir, ancak hedef dokularda yiiksek seviyelerde viriis bulunmamustir (25).

Ebstein-bar virus (EBV) bazi SS hastalarinin tiikiiriik bezlerinde bulunan ektopik
lenfoid yapilarda tanimlanabilir, ancak bu tiir yapilardan yoksun SS glandiiler
dokusunda belirlenemez. Bu yapilar igindeki EBV ile enfekte olmus plazma hiicreleri,
anti-Ro52 ve anti-La/SSB'ye kars1 antikorlar tretir (26). Bu bulgular, aktif EBV'nin
otoreaktif B hiicrelerinin yerel biiylimesini ve farklilagsmasini etkiledigi goriisiinii
desteklemektedir. En az ti¢ virlis (insan T-lenfotropik virtisti [HTLV] tip I, insan immdin
yetmezlik viriisii [HIV] ve hepatit C virlisii [HCV]) SS'nin bir¢ok 6zelligini paylasan
Klinik sendromlarla iliskilidir (27, 28). Hepatit delta virisu (HDV) primer sjogren
sendromu (pSS) hastalarinin yiizde 50'sinin tiikiiriik bezlerinde saptanir ve farelerde

pSS benzeri hastaliga neden olabilir (29).

Ekzokrin hastaligin histopatolojik 6zellikleri glandiiler ve duktal atrofinin eslik
ettigi yaygin lenfositik infiltrasyonu igerir. Bu sizintilar 6ncelikle kanallarin ¢evresinde
yer alir ve periduktal odaklara yol agar. Major tukurik bezlerinde duktal epiteli infiltre
eden B hiicrelerinin varligi ve iliskili duktal epitel hiperplazisi ile tanimlanan

lenfoepitelyal lezyonlar yaygindir (30-32).

SS’nin  ekstraglandiiler belirtileri ¢esitli patogenetik mekanizmalardan

kaynaklanir (33). Bazilar1 karaciger (6rn., birincil biliyer kolanjit) ve bobrek (6rn.,



interstisyel nefrit) gibi ¢esitli organlardaki duktal epitel yapilarina odaklanan otoimmiin
kaynakli inflamasyonu temsil eder. Bunlar tiikiiriik ve gbzyasi bezlerinde meydana
gelen iltihaplanmaya benzer ve nispeten stabil ve kronik olma egilimindedir.
Glomerilonefrit (GN) ve vaskiilit gibi diger ekstraglandiiler belirtiler immiin kompleks

birikiminden kaynaklanir.
2.1.4 Klinik
Glanduler Tutulum

Kuru goz: SS hastalarinda kuru gozlerin yaygin okiiler semptomlari arasinda
tahris, kumlanma, kasinti, yabanci cisim hissi ve bulanik gorme yer alir (34). SS'deki
kuru goz, bliylik olgiide gozyasinin sulu bilesenindeki azalmadan kaynaklanir. Goz
kurulugu genellikle birkag yillik bir siire i¢inde sinsice ortaya c¢ikar. Semptomlar
degiskendir ve genellikle aksamlar1 daha kotiidiir. Kuru gozden kaynaklanan gormeyi
tehdit eden komplikasyonlar arasinda kornea erimesi, iilserasyon ve perforasyon yer

alir, ancak neyse ki nadirdir.

Kuru agiz: SS’de kronik tiikiiriik hipofonksiyonu bir takim karakteristik
semptomlara ve oral bulgulara sahiptir. SS'li hastalar dogrudan agiz kurulugundan
("kserostomi" olarak adlandirilir) veya yutma gii¢liigii ve yiyeceklerin bukkal yiizeylere
yapismasi gibi komplikasyonlardan sikayet edebilir, bu da s1vi igmeden kraker gibi kuru
yiyecekleri yeme sirasindaki zorluk ve yutma gii¢liigiinii tanimlar. Ayrica protezlerle
ilgili sorunlar, tat degisiklikleri ve uzun siire siirekli konusma giicliigii de bildirebilirler.
Hastalarin ylizde 65'inde meydana gelen dis ¢iiriikleri, 6ncelikle dislerin servikal kok ve
kesici yuzeylerini etkiler (35, 36). Hastalarin ii¢te birinden fazlasinda oral kandidiyaz
goruldr (37-39). Sik bogaz temizleme, Oksiiriik, substernal agr1 ve panik ataklari simiile

eden gece uyanmasina neden olabilen laringotrakeal reflilye neden olur (40, 41).

Oral kandidiyazis: Oral kandidiyaz ~ SSmin stk  goriilen  bir
komplikasyonudur, hastalarin tigte birinden fazlasinda ortaya ¢ikar (37-39). Semptomlar

bazen yanma hissi ile birlikte agr1 ve baharatli veya asitli yiyeceklere karsi hassasiyeti

icerir (42).

Tiikiiriik ve gozyasi bezi biiyiimesi: Tiikiirlik bezi biiyiimesi hastaligin seyri
boyunca bir noktada SS olan hastalarin ylizde 30 ila 50'sinde meydana gelir. Bezler
genellikle sikidir, yaygin olarak biiylimistiir ve hassas degildir. Bu degisiklikler en ¢cok

parotis bezlerinde gorulur, ancak submandibular ve diger bezler de ayni derecede



etkilenebilir. Tiikiriik bezi biiylimesi kronik veya epizodik olabilir, sismeyi takiben iKi

hafta icinde azalma olur.

Lakrimal bez biiylimesi SS'nin nadir goriilen bir 6zelligidir (43), 1gG4 ile iliskili

hastalik, sarkoidoz ve lenfomada daha sik goriiliir.

Lenfoma: Lenfoma SS'nin en ciddi komplikasyonlarindan biridir; ayn1 yastaki
saglikli bir popiilasyonla karsilastirildiginda riskte bes ila dokuz katlik bir artig
mevcuttur, hastalarin yiizde 5 ila 10'unda meydana geldigi tahmin edilmektedir (44). Bu
timorler ekzokrin bezlerde, lenf diiglimlerinde ve mukoza ile iliskili lenfoid dokularda

ortaya cikabilir.
Ekstraglanduler tutulum

Cilt: SS'nin en sik goriilen kutanoz 6zellikleri kuruluk ve bunun sekeli kasintidir
(45, 46). Kserozun SS hastalarmin ylizde 31 ila 72'sinde meydana geldigi tahmin
edilmektedir ve ¢ogunlukla alt ekstremiteleri ve aksiller bolgeyi etkileyen kuru, pullu
cilt ile karakterizedir (45, 47).

Raynaud fenomeni SS'li hastalarin yiizde 13 ila 30'unda gortlmektedir (48, 49).

Kutandz vaskdlit primer SS'li hastalarin yaklasik ylizde 10'unda goriiliir (50-52).
Tipik olarak kiiglik damar vaskiilitinin tipik klinik belirtilerine yol ac¢an kilcal damarlari,
arteriyolleri ve venulleri tutar. Palpabl purpura en yaygin belirtidir, ancak iirtiker
lezyonlari, makiiller, papiiller ve kiigiik tilserli alanlar da olusabilir. Lezyonlar genellikle
alt ekstremitelere dagilir, ancak irtiker lezyonlar1 bazen kollar, govde ve hatta yiiz

uzerinde de gortlebilir (53, 54).

SS ile iligkili diger kutanoz belirtiler; eritema nodozum, livedo reticularis, liken
planus, vitiligo, frontal fibrozan alopesi, kutan6z amiloidoz, granuloma annulare, agisal

keilitis, goz kapagi dermatitidir (6).

Kas ve iskelet sistemi: PSS'li hastalarin yaklasik ylizde 50'si, artrit kaniti olsun
veya olmasin artralji bildirir (55). Artropati genellikle simetriktir, araliklidir, diiz
radyografilerde eroziv degildir ve deforme olmaz. Eller, bilekler ve dizler daha ¢ok
etkilenir (56). SS'de subklinik veya sinsi baglayan proksimal kas gii¢siizligi ile
karakterize hafif bir inflamatuar miyopati olusabilir. Miyopatinin bulunma sikligi,
aranma derecesine baghdir; bildirilen insidans yuzde 2,5 ila 47 arasinda degismektedir

(57). Yorgunluk SS'de en sik goriilen semptomlardan biridir, ancak patogenezi tam



olarak anlagilamamistir (58). SS'li hastalar genellikle agiz kurulugu nedeniyle polidipsi
ve poliiiri ile sonuglanan bir siklus ile uyku diizeninin bozulmasina bagli olarak uyku
bozukluklarindan sikayetgidir (59). Fibromiyalji de SS'de yorgunluga neden olabilir; iKi
biiyiik SS kohortunda prevalansi yiizde 15 ila 31 arasinda bulunmustur (60, 61). 437 SS
hastasindan olusan bir calismada, fibromiyaljili SS hastalarinda, olmayanlara kiyasla
daha yiiksek bir yorgunluk ve artralji prevalansi tespit edilmig, ancak serolojik
anormallikler yoktu (61). Depresyonun ayrica SS'de yorgunlukla iliskili oldugu
gosterilmistir (62).

Tiroid hastahgi: Bir dizi ¢alismada, pSS'li hastalarin yiizde 10 ila 70'inde
yapisal, hormonal veya tiroid otoantikor anormalliklerinin bazi bigimleri dahil olmak

tizere tiroid hastaligi bulgular1 saptanmistir ve otoimmiin tiroidit en yaygimn goérilenidir
(63).

Akcigerler: Hava vyollar1 ve interstisyum SS'de akciger hastaliginm ilk
hedefleridir (64-66). SS hastalarinin yaklasik yiizde 10 ila 20'sinde, klasik semptomlar
ve anormal bir solunum fonksiyon testi veya akciger grafisi ile tanimlanan klinik olarak
anlamli akciger hastalig1 vardir (66, 67). Bununla birlikte, cok daha fazla sayida hastada
solunum fonksiyon testleri, bronkoalveolar lavaj ve bilgisayarli tomografi (BT) ile
saptanabilen akciger anormallikleri vardir ve bazilar1 oksiiriik veya nefes darligina

neden olabilir.

Kardiyovaskuler sistem: Kohort calismalarinda arteriyel duvar kalinlagmasi
(subklinik aterosklerozun bir belirteci) (68), serebrovaskiler olaylar, miyokard
enfarktust (69-71), vendz tromboembolizm (70), hipertansiyon ve hipertrigliseridemi

(72) SS’de sik karsilasilan patolojilerdir.

Gastrointestinal sistem: Disfaji SS'de yaygindir (73), tikiiriik eksikliginden
baska mekanizmalar da oldugu savunulur. Faringeal disfonksiyon ve 0zofagus
dismotilitesi de bildirilmistir (74-76) ve otonomik disfonksiyonun bir sonucu olarak
gastrik bosalma gecikebilir (77). Bulanti, epigastrik agri ve hazimsizlik diger sik
goriilen semptomlardir (78). SS anormal biyokimyasal testler ve hepatik anormallikler
ile iligkilidir. Karaciger fonksiyon testi anormallikleri hepatoseliiler veya agirlikli olarak
kolestatik olabilir ve hastalarin yiizde 5 ila 26'sinda kalicidir (79, 80). SS'de karaciger
fonksiyon bozuklugunun diger nedenleri arasinda HCV enfeksiyonu, non-alkolik yaglh

karaciger hastalig1 ve ilag toksisitesi yer alir (81).



Urogenital sistem: Interstisyel nefrit, renal tubiler asidoz, renal tiibiler
disfonksiyon ve glomertiler hastalik meydana gelebilir. Vulvovajinal kuruluk, kasint1 ve

disparoni gibi jinekolojik semptomlar yaygindir ve Onemli bir morbidite kaynagi

olabilir (82).

Vaskulit: Nadir de olsa poliarteritis nodosa'ya benzeyen orta blyuklikteki

arterlerin nekrotizan vaskaiiliti geligebilir (83).

Norolojik hastahik: SS'de periferik ve santral sinir sistemi anormallikleri dahil
olmak iizere c¢esitli norolojik belirtiler ortaya cikabilir. Periferik noropati hastalarin

yaklasik yiizde 10'unu etkiler.

Psikiyatrik hastahk: Duygulanim bozukluklar1 SS hastalarinda en sik goriilen
psikiyatrik bozukluktur (84, 85). PSS hastalarindan olusan kohortlarda depresyon
prevalansi ylizde 33 ila 49 olarak bulundu (85-87). SS'deki depresyonun patofizyolojik
temeli bilinmemektedir; kronik hastaligin stresine bir yamit ve proinflamatuar

sitokinlerin noral yollar tizerindeki etkisinin sonucu oldugu varsayilmaktadir (87).

2018’de yapilan bir g¢alismada pSS hastalarinda psikiyatrik hastaliklarin,
Ozellikle depresyon ve anksiyetenin, normal populasyona gore daha yiiksek oldugu

gosterilmistir (88).

Hematolojik sistem: SS'nin hematolojik belirtileri arasinda sitopeniler 6zellikle
hafif anemi ve lokopeni bulunur. Anemi yaklasik ylizde 20 oraninda gorilir ve
normokrom, normositer 6zelliktedir (50, 89, 90). Genellikle hafiftir ve kutandz vaskaulit,
bobrek tutulumu, periferik noropati ve kriyoglobulinemi gibi diger ekstraglandiiler
hastalik formlarmin varligi ile korelasyon gosterir (90). Lokopeni ¢alismalarda ylzde 12
ila 22 oraninda Dbildirilmistir  (89-92). Rutin  kan sayimlar1  ¢ogunlukla
normaldir. Hastaligin seyri sirasinda 16kosit sayis1 normal veya diisiiktiir. Cogu zaman
16kopeni hafiftir ve artan enfeksiyon orami ile iligkili degildir. Hafif trombositopeni
(>50.000 hiicre/mikroL) hastalarin yiizde 5 ila 13inde mevcuttur (89, 90).
Hipergamaglobulinemi SS'li hastalarda yaygmdir ve prevalansin yiizde 36 ila 62
arasinda degismektedir (63, 90, 93). SS'li hastalarda monoklonal gamopatiler meydana

gelir ve bir ¢alismada hastalarin yaklasik ylizde 20'sinde tespit edilmistir (90).

Lenfoma: SS'li hastalarda genel popiilasyonla karsilastirildiginda Hodgkin disi
lenfoma riskinde artig vardir; bu RA, SLE ve Cdlyak hastaligi gibi cesitli otoimmiin
hastaliklarda da gorilir, ancak SS’de daha siktir (94, 95). Bu risk hem primer hem de
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sekonder SS i¢in belirgindir. Hodgkin dis1 lenfomanin yasam boyu riski yaklasik yiizde
5 ila 10 arasinda degismektedir (90, 96-99), bu da normal populasyonunkinden 5 ila 44
kat daha fazladir (44, 51, 100, 101). Klinik, histopatolojik ve laboratuvar 6zellikleri
lenfoma gelistirme riski yiiksek olan SS hastalarini tanimlar (102). Kalicr tiikiiriik bezi
blytumesi en dnemli Klinik risk faktoriddr. Digerleri kutanoz vaskiilit, lenfadenopati,
splenomegali, glomertilonefrit ve kriyoglobulinemi gelisimini icerir (103). Ilk hasta
degerlendirmesi sirasinda gerceklestirilen labiyal tiikiiriik bezi biyopsilerinde yiiksek
odak skoru ve germinal merkez benzeri yapilarin varligi lenfoma igin riski arttirir (104-
106). Genelde lenfoproliferasyon glandiiler doku ile smirli kalir ve malign
transformasyona ugramaz. SS'den lenfomaya gecis uzun yillar gerektiren bir
surectir. Tki ¢alismada lenfoma tanis1 SS tanisindan ortalama 6,5 ila 7,5 yil sonra ortaya

cikmigtir (96, 98).
2.1.5 Tam
Siniflandirma Kriterleri

SS ekzokrin glandiler disfonksiyon i¢in altta yatan bir otoimmiin kanitlarin
bulundugu objektif bir okiiler ve/veya oral kuruluk bulgusu olan kisilerde arastirilir. SS

tanisi i¢in ¢esitli caligma gruplarmin farkl tani kriterleri vardir.

2016 yilinda Amerikan Romatoloji Cemiyeti (ACR) ve Avrupa Romatizma
Birligi (EULAR) SS’nin uluslararasi konsensusla elde edilen smiflandirmasi igin yeni
kriterleri onaylamistir (107). ACR/EULAR kriterlerinin gelistirilmesinden 6nce en
yaygin kullanilan kriterler 2002'de Amerikan-Avrupa Konsensus Grubu (AECG)
Onerileri (tablo 1) ve 2012 ACR smiflandirma kriterleri (tablo 2) olmustur.

AECG kriterleri stibjektif ve objektif olmak {izere alt1 maddeden olusmaktadir.
Sadece li¢ objektif maddeden olusan bir baska kriter seti 2012 yilinda klinik deneyler

icin bireylerin smiflandirilmast amaciyla gelistirilmistir. (tablo 2)

Tablo 1: Amerikan-Avrupa Konsensus Kriterleri (AECG)

I. OKkiiler belirtiler, Asagidaki sorulardan en az birine olumlu yanit:

1. En az ti¢ aydir, giinliik, inat¢1, sikintili kuru goz sikayetiniz var m1?

2. Gozlerde tekrarlayan kum veya ¢akil hissi var m1?

3. Giinde en az 3 kez suni gozyas1 kullaniyor musunuz?




I1. Oral belirtiler, Asagidaki sorulardan en az birine olumlu yanit:

1. En az ii¢ aydir, giinliik agi1z kurulugu hissi var m1?

2. Yetiskin olarak tekrarlayan ve inatci tlikiiriik bezi sisligi var mi1?

3. Kuru gidalar1 yutarken sik sik sivi igecek igmeniz gerekiyor mu?

I1I. Okiiler belirtiler, goz tutulumu nesnel kanit1 olarak asagidaki iki
testten en az biri icin olumlu bir sonu¢ bulunmasi:

1. Anestezi olmadan yapilan Schirmer testi sonucu, (5 dakika <5 mm)

2. Rose Bengal testi puan1 veya diger goz boya testleri skoru (>4 van
Bijsterveld puanlama sistemine gore)

IV. Histopatoloji: Mindr tikrik bezinde (normal asinlis gorinimd ile tespit
edilen), uzman histopatolog tarafindan gozlenen, fokal lenfositik siyaloadenit
g6zlenmesi. Fokus skorunun > 1 olmasi gerekmektedir. Fokus skoru normal
gdriiniimlii asiniis dokusuna komsu 4 mm? bez dokusunda en az 50“den fazla
lenfositin olusturdugu odak sayisidir.

V. Tukrik bezi tutulumu: Tukrik bezi tutulumu objektif delili olarak,
asagidaki tanisal testlerin en az biri i¢in olumlu bir sonu¢ gézlenmesi

1. Stimule edilmemis tiikriik miktar1 (15 dakika < 1,5 ml)

2. Parotis siyalografisinde, ana kanallarda tikaniklik olmadan diffiiz sialektasis
(punktat, kaviter veya destruktif patern)

3. Tiikriik bezi sintigrafisinde gecikmis uptake, azalmis tlikriik
konsantrasyonu, gecikmis atilim gézlenmesi

VI. Otoantikorlar: Asagidaki otoantikorlarin serumda pozitifligi

1. Ro (SSA) ve La (SSB) antijenlerine kars1 antikorlarin veya her ikisinin
pozitifligi

Mevcut semptom ve bulgular1 agiklayacak iliskili baska bir hastalik yokken
yukaridaki 6 kriterden dort tanesinin varligi (bir pozitiflik mutlaka histoloji veya
serolojide olacak) veya objektif kriterler olan Il1, IV, V ve VI maddelerinden herhangi
tgliniin pozitif olmasi durumunda primer SS tanis1 konulmaktadir. ispat edilmis bir
konnektif doku hastalig1 olup I veya Il numarali kriterlerin olmasi ve ek olarak III, IV,
V numaral kriterlerden ikisinin varlig1 sekonder SS tanisinm1 koydurmaktadir. Lenfoma,
kazanilmis immiin yetmezlik sendromu (AIDS), hepatit C enfeksiyonu, sarkoidoz, graft
versus host hastaligi, bas veya boyuna radyoterapi uygulanmis olmasi, yarilanma
omriiniin 4 katindan daha kisa siire Once antikolinerjik ila¢ kullanilmasi durumunda

kriterler belirleyici degildir.
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Tablo 2: Amerikan Romatoloji Dernegi (ACR) Sjogren simiflama kriterleri-2012

I. Asagidaki objektif o6zelliklerden en az 2’sinin bulunmasi

1. Pozitif serum anti-SSA/Ro ve/veya anti-SSB/La veya pozitif romatoid
faktor ve ANA titresi >1:320

2. Tiikriik bezi biyopsisinde fokal lenfositik siyalodenit saptanmasi. Fokus
skoru > 1 fokus/4 mm?

3. Okiiler boyanma skorunun* > 3 olmasi ve beraberinde keratokonjonktivitis
sikka varlig1

I1. Asagidaki kosullarin dislanmasi

Bas ve boyun bolgesine radyasyon
almis olmak Hepatit C enfeksiyonu
Akkiz immiin yetmezlik sendromu (AIDS)
Sarkoidoz

Amiloidoz

Graft versus host hastalig1

1gG4-iliskili hastalik

* Okuler Boyanma Skoru: lissamin yesili ve florosan kullanilarak korneal ve
konjonktival hasarin saptandigi; Rose Bengal, Schirmer ve g6z yasi kirilma
zamani (BUT) testlerinin alternatifi olarak gelistirilmis testtir.

Tablo 3: ACR/EULAR Sjogren simiflandirma kriterleri 2016

SKOR
Fokal lenfositik sialoadeniti diisiindiiren mindr tiikriik bezi 3 3
biyopsisi, fokus skoru>1 /4mm?2
Pozitif anti-SSA/Ro ve/veya anti-SSB/La 3
Okuler Boyanma Skoru >5 1
Schirmer Testi <5 mm/ 5 dakika 1
Uyarilmamis Tiikriik aki$1<0.1 ml/dakika 1

Kriterler en az bir okiler veya oral kuruluk semptomu olan (ilk 6nce AECG

kriterlerinin bilesenleri olan bes sorudan birine verilen cevapla tanimlanmistir) veya

glandiiler genislemeye veya karakteristik ekstraglandiiler tutulum varligindan (EULAR
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SS hastalik aktivite indeksinin en az bir alanindaki pozitif bir madde ile tanimlanir)
stiphe duyulan bireye uygulanabilir. Toplam puan dort ve Ustl ise hasta pSS'ye sahip
olarak siniflandirilir. Daha 6nceki kriterler igin gegerli oldugu gibi hasta yalnizca ilk iki
maddeden birine sahipse pSS'ye sahip olarak degerlendirilir. Her biri bir puan
degerindeki diger kriterler arasinda anormal bir Schirmer testi, diistik tiikiiriik akis hizi

veya yuksek okdler ylizey boyama skoru bulunur (108, 109).
2.1.6 Laboratuvar

Hastalarda anemi ve I6kopeni gorulebilir; ancak sik degildir. Hastalarin biiyiik
cogunlugunda hemoglobin degerleri normaldir. 11gr/dI’nin altindaki hemoglobin
konsantrasyonlarinin sikligi %20 iken, 9 gr/dI’nin altinda bir hemoglobin degeri
saptanma ihtimali ise sadece %4 diir. Gelisen anemi genellikle normokrom normositer
ozellik gosterir. 4000/ mm3 ve altinda 16kosit sayiminin goriilme siklig1 ise % 15 olup,

her li¢ seride birlikte diislis goriilme sikligi %1°dir (110).

SS’li hastalarda en sik saptanan otoantikorlar; antiniikleer antikor (ANA),
romatoid faktor (RF), Sjogren Sendromu antikoru-A (anti-SS-A) ve Sjogren Sendromu
antikoru-B (anti-SS-B)’dir (110). Antikorlarin hastaligin klinik ve immiunolojik
ozellikleri iizerine etkili olduklar1 diistiniilmektedir. ANA pozitif SS’li hastalarda ANA
negatif hastalara goére; Raynaud fenomeni ve artralji siklig1 ile RF, anti-SS-A ve anti-
SS-B antikor pozitifligi daha sik gorilmektedir. RF pozitif hastalarda kriyoglobulinemi
ve vaskiilit sikligi daha fazladir. Ayrica antiSS-A ve anti-SS-B pozitif hastalarda
bulgular daha erken yasta baslar. Bu hastalarda parotis sintigrafisi ve tukirik bezi
biyopsilerinde anlamli bulgu saptanma oranlari, raynaud fenomeni, periferik noropati,
trombositopeni prevalansi ve RF pozitifligi antikor negatif hastalardan daha ylksektir
(110). SS’li hastalarin serumlarinda gama globulin yiiksekligi gozlenebilir (110).
Gamma globulin artislar1 hastaligin erken donemlerinde tespit edilebilir ve bu artig

ozellikle Ig G1 alt tipinde belirgindir (111).

Monoklonal immiinoglobulin artis1 da goriilebilir ve artis IgG kappa ve IgG
lambda tarzindadir. Nadir olarak serbest hafif zincir artis1 gorulebilir (110). Bir diger
onemli bulgu SS’1i hastalarda kriyoglobulinemi varligidir. Bu artis genellikle mikst tipte
monoklonal IgM kappa/poliklonal 1gG seklindedir. SS’de izlenen kryoglobulineminin
16kositoklastik vaskiilit, kompleman diizeylerinde diistiklik ve HCV enfeksiyonu ile
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siki bir korelasyonu vardir. Bu sebeple kriyoglobulin seviyesi yliksek olan SS’li

hastalarda anti-HCV antikoruna bakilmas1 gerekir (112).

2.1.7 Tam testleri

SS’nin tanisinda ¢ogu kez bir takim spesifik testlere ihtiya¢ duyulmaktadir. Goz
kurulugunun saptanmasinda kullanilan testler; Schirmer testi, Rose bengal testi, goz
yas1 kirilma zamani testidir. Anestezisiz yapilan Schirmer testinin 5 dk’da 5 mm’nin

altinda olmasi ve Rose bengal skorunun 4 ve iizerinde olmasi anlamlidir (113, 114).

Agiz kurulugu sialometri ile Ol¢lilmektedir. Tikiirlik salgismin toplanmasi
uyaranli ya da uyaransiz sekilde yapilabilir (115). Uyaransiz tiikiiriik salgismin 15
dakikada 1,5 mI’nin altinda saptanmasi anlamlidir (113, 114). Tiikiiriik bezi kanallarinin
anatomik olarak degerlendirilmesi sialografi ile yapilir. Sialografide ana tiikiiriik
kanallarinda herhangi bir tikaniklik olmaksizin benekli, kaviter ya da destriiktif tarzda
yaygin sialektazi olmasi SS i¢in anlamlidir. Fonksiyonel degerlendirme ise niikleer
sintigrafi ile yapilmaktadir. Tiikiiriik sintigrafisinde radyoniikloitin tiikiiriik bezi
icerisine aliminda gecikme, bez icerisinde yogunlasmasinda azalma veya atiliminda
gecikme SS i¢in anlamlidir (114). Histopatolojik degerlendirme alt dudaktan alinan
tiikiiriik bezi biopsisi ile yapilir. Normal goriiniimlii alt dudak mukozasi altindan alinan
tikiirik bezinde 4 mm2’lik alandaki mononiikleer hiicre odaklarinin (fokus) sayisi
degerlendirilir. Fokus en az 50 mononiikleer hiicrenin bir araya toplanmasima verilen

isimdir. Fokus skorunun 1 ve lizerinde olmas1 anlamlidir (113, 114).
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2.1.8 Ayiricl tani

Tablo 4: Sjogren Sendromu Ayiricit Tanilar:

GOZ KURULUGU

Lakrimal bez inflamasyonu

Sarkoidoz
Lenfoma

IgG4 iliskili hastalik

Graft versus host hastaligi
HCV infeksiyonu

Lakrimal kanal obstriiksiyonu

Stevens -Johnson Sendromu
Okuler skatrisyel pemfigoid

Okiiler his kaybina sekonder reflex hiposekresyon

Korneal operasyon
Kronik kontakt lens kullanimi
Diyabetes mellitus

Ilaglar

Trisiklik ve diger antidepresanlar
Antihistaminikler

Meibomius gland disfonksiyonu

Akne rozesea
Seboroik dermatid
Atopik dermatid
[zotretionin kullanimi
Menapoz

Okiiler yiizey bozukluklari

A vitamini eksikligi
Topikal ilaglar
Kontakt lens
kullanimi

Alerjik

konjonktivit

Yas iliskili glanduler fibrozis

Idiopatik

AGIZ KURULUGU

Ilaglar

Antidepresan
Antihistaminik
Antikolinerjik
Dilretik
Noroleptik

Sistemik hastaliklar

Amiloidoz
Sarkoidoz
HIV ve HCV infeksiyonu

Kontrolsiiz DM

Psikojenik

Anksiyete

Radyasyon tedavisi

Bas boyun kanserleri i¢in ekstrernal beam

tedavisi 1-131, tiroit kanserleri igin

TUKURUK BEZi BUYUMESI

Genellikle tek tarafli

Akut Bakteriyel infeksiyon
Aktinomikoz
Obstruksiyon

Kronik Kronik siyaladenit

Primer neoplazm (adenom, adenokarsinom,

lenfoma, mixt tiikiiriik bezi timarii)
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Genellikle ¢ift tarafli

Akut Akut viral infeksiyon (EBV, CMV, Koksaki
A)

Kronik Kronik viral infeksiyon (HIV, HCV)
IgG4 iliskili siyaladenit

Amiloidoz

Graniilomatoz hastaliklar (sarkoidoz, tbc)
HIV

Hiperlipidemi

Diyabetes Mellitus

Alkol

Malnutrisyon/ Anorexia, bulimia
Akromegali

2.1.9 Tedavi

Sikka semptomlarinin giderilmesi tedavide Onceligi olusturur (116).
Kserostominin tedavisi zordur. Tikurik salimimini azaltan gidalarin tiiketimi, sigara
icimi ve antikolinerjik ilaglarm kullanimindan kaginilmalidir (117). TUkurik azlig1 agir
diizeyde ise giinde dort kez oral alinan kolinerjik pilokarpin hidroklorid sekresyonun
artirilmasina yardimci olabilir. Kardiyovaskiiler hastaligi olan kisilerde kolinerjik ilaglar
dikkatli kullanilmalhidir (118). Sevimelin alan hastalarda ise plaseboya gore
semptomlarda, goz yas1 duzeyinde ve genel iyilik halinde istatistiksel olarak anlamli

dizelmeler saptanmistir (119).

Kuru g6z tedavisinde suni goz yasi kullanilir. Farkli akiskanlik ve koruyuculukta
piyasada ¢ok sayida suni goz yas1 bulunmaktadir. Bikarbonat tamponlu elektrolit iceren
stvilar insan g6z yasmin elektrolit igerigini taklit etmektedir ve daha iyi sonug
vermektedir (117).

SS’1i hastalarda oral kandidiyazis 6nemli bir sorundur. Tedavisinde topikal
nistatin 200.000 Unite pastil olarak giinde 4-5 kez veya klotrimaksazol 10 mg pastil
seklinde giinde 5 kez kullanilabilmektedir.

Hidroksiklorokin 6-8 mg/kg/giin seklinde uygun dozda alindiginda, SS'de
gorulen myalji, artralji ve lenfadenopatiyi geriletmekte etkilidir (120). Nonsteroid
antiinflamatuar ilaglara direncli hastalarda diisiik doz metotreksat artralji ve myaljinin
kontroliinde etkili olabilmektedir (121).
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Sistemik kortikositeroidler (0.5-1 mg/kg/giin prednizon) ve siklofosfamid gibi
immunsupresif ilaclar vaskulit, diffiz intersitisyel pndmonit, GN ve periferal ndropati

gibi ciddi ekstraglandiiler tutulumlarin tedavisinde kullanilmaktadir (117).

2.2 Anksiyete ve Depresyon Kavramu, SS ile iliskisi

Anksiyete, korkuya benzeyen bir duygudur ve kisi tarafindan sanki kotii bir sey
olacakmis gibi sebebi belli olmayan sikint1 ya da endise hissi olarak tanimlanabilir.
Cogu zaman i¢ sikintisi, kaygi, bunalt1 gibi sdzciiklerle ifade edilir. Aslinda anksiyete,
hayatta kalmaya yonelik olan bir savunma mekanizmasidir ve olasi tehlikelerden kisinin
kendisini korumasi, ©onlem almasi i¢in mevcuttur. Bu baglamda anksiyetenin
organizmay1 uyarici, koruyucu ve motive edici 6zelliklerinden bahsedilebilir ancak bu
sistemin gereginden fazla kullanilmasi patolojiye neden olmaktadir. Anksiyetenin
patolojik olarak degerlendirilmesi siiresine, siddetine ve kisinin islevselligini bozmasina
baglidir. Anksiyetenin patolojik olarak yasanmasi bireyde mesleki, ailevi ve iligkisel

alanlarda bozulmalara sebep olmaktadir (122).

Depresif sendromlar, Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Istatistiksel El Kitabinda
(DSM-5) tanimlanmustir. Bu  konudaki "major depresyon” terimi, tek kutuplu

depresyonu ifade eder.

Bir major depresif sendrom veya epizod, birbirini izleyen en az iki hafta
boyunca hemen hemen her giin ortaya ¢ikan asagidaki semptomlardan besi veya daha
fazlasiyla kendini gosterir. En az bir semptom ya depresif ruh hali ya da ilgi ya da zevk
kaybidir.

eDepresyon hali

eFaaliyetlerin gogunda veya tamaminda ilgi veya zevk kaybi
eUykusuzluk veya hipersomnia

eistahta veya kiloda degisiklik

e Psikomotor gerilik veya ajitasyon

e Diisiik enerji

e Zayif konsantrasyon

eDegersizlik veya sugluluk diisiinceleri
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¢Oliim veya intihar hakkinda tekrarlayan diisiinceler

Yapilan kesitsel bir c¢aligmada pSS hastalarinin 9%33.8'inde anksiyete ve
%36.9'unda depresyon oldugu saptandi. Egitim, c¢alisma durumu, hastalik aktivitesi,
yorgunluk, okiiler yiizey hastaligi, agiz saghg, yutma bozukluklar1 ve
anksiyete/depresyon arasinda onemli korelasyon oldugu belirtildi. Bu hastalarda agiz
sagligt ve yutma bozukluklarinin anksiyete ile anlamli sekilde iliskili oldugu ortaya

koyuldu, ayn1 zamanda yorgunluk ile depresyon arasinda anlamli bir iliski vardi (88).

2.2.1 Hastane Anksiyete Depresyon Olcegi

Hastane Anksiyete Depresyon Olcegi (HAD) Zigmond ve Snaith (1983)
tarafindan hastada anksiyete ve depresyon yoniinden riski belirlemek, diizeyini ve siddet
degisimini Olgmek icin gelistirilmistir. Bedensel hastaligi olan hastalar ve birinci
basamak saglik hizmetlerine bagvuranlar i¢in tan1 koymak amacl degil anksiyete ve

depresyonu kisa siirede tanimlayip risk grubunu belirlemek i¢in kullanilir.

2.3 Kinezyofobi

Kinezyofobi, agrili yaralanma veya tekrar yaralanmadan kaynakli
yaralanabilirlik ihtimali nedeniyle duyulan; asir1 ve zayiflatici olup, akilct olmayan
aktivite ve hareket korkusu olarak tanimlanmaktadir (123). Akut agridan kronik agriya
giden slirecte odaklanilmasi gereken bir faktdr oldugu belirtilmistir. Agrili bir
deneyimin tehdit olarak yorumlandiginda, bu aktivitenin daha fazla agriya veya yeniden
sakatlanmaya sebep olabilecegi gibi katastrofik bilislerin olusmasi 'Bilissel korku
onleme modeli' ile agiklanmistir. Kisinin daha fazla agr ve sakatlik korkusu dongiisiine
stkismast uzun vadede sakatliga, kullanmamaya ve depresyona sebep olabilecek

kaginma davranisi gelistirebilir (124).
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2.3.1 Tampa Kinezyofobi Olgegi

Tampa Kinezyofobi Olgegi agr ile iliskili korkuyu degerlendiren iki skaladan
biridir.

Literatiirde siklikla kullanilan bu 6lgekte korku nedeniyle kaginma, is ile iliskili
aktivitelerde korku, hareket veya tekrar yaralanma korkusu esas almmistir (125, 126).

Tampa akut ve kronik bel agrisi, fibromyalji ve kas iskelet sistemi yaralanmalar1 ve

whiplash ile iligkili hastaliklarda kullanilir.

3. GEREC ve YONTEM

Bu calisma bir i¢ hastaliklart uzmanlik tez caligmasidir. Calismaya baslamadan
once, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi ilag ve Tibbi Cihaz Dis1

Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 19/02/2021 tarih ve 2021/3123 karar sayili onay alind1.

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi romatoloji poliklinigine
bagvuran 18 yas tstii, bilinen bagka kas iskelet sistemi ve psikiyatrik hastaligi olmayan
66 kadin SjOgren hastas1 olarak ve 47 herhangi bir hastaligi olmayan saglikli kadin
kontrol grubu olarak alinmistir. Calismaya katilan kisilerin herbirinden bilgilendirilme

yapildiktan sonra goniillii onam formu alinmistir.

Bu ¢alismamizda hastalara ‘EULAR Sjogren Sendromu Hastalik Aktivite
Indeksi’ (Bkz. Ek 1), ‘Tampa Kineziyofobi Olgegi’ (Bkz. Ek 2) ve ‘Hastane Anksiteye
Depresyon Olgegi’ (Bkz. Ek 3) uygulanmustir. Dosya taramast, fizik muayene ve genel
sorgu yapilarak hastalarm sjogren hastalik aktivite indeksi olan ESSDAI hesaplanmustir.
Kontrol grubuna ise ‘Hastane Anksiteye Depresyon Olgegi’ uygulanmistir. Hastalik
aktivitesiyle kineziyofobi ve anksiyete-depresyon durumu karsilastirilmistir. Sjogren
hastalarinin anksiyete ve depresyon durumu ile kontrol grubunun anksiyete ve

depresyon durumu karsilastirilmistir.

ESSDAI, SS hastalarinda hastalik aktivitesini 6lgmek icin tasarlanmis EULAR
konsensusun klinik aktivite indeksidir. 2010 yilinda yaymlanan bu indeks 12 organa
0zgli bolgeyi kapsar. Puanlama degerlendirilen klinik parametrelere dayali olarak
yapilir. Her bolge agirligi oraninda puanlandirilir. Teorik olarak maksimum ESSDAI
skoru 123tiir (127).
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Hastane Anksiyete Depresyon Olgegi 1983 yilinda Zigmond ve arkadaslari
tarafindan tibbi bir hastaligi olan gruplarda duygu durum bozuklugunu taramak
amaciyla gelistirilmistir  (128). Toplum ve hastane Ornekleminde kolaylikla
kullanilabilir. Olgegin Tiirkiye’de gegerlilik giivenilirlik ¢alismasi Aydemir ve ark.
(1997) tarafindan yapilmistir. Toplam 14 sorudan yedisi (tek sayilar) anksiyeteyi ve
yedisi (gift sayilar) depresyonu Ol¢mektedir. Yanitlar dortlii Likert bi¢iminde ve 0-3
arasinda puanlanmaktadir. Olgekte her maddenin puanlamasi farklidr. 1., 3., 5., 6., 8.,
10., 11. ve 13. maddeler giderek azalan siddet gosterirler ve puanlama 3, 2, 1, 0
bicimindedir. Ote yandan 2., 4., 7., 9., 12. ve 14. maddeler ise 0, 1, 2, 3, bigiminde
puanlanirlar. Anksiyete alt 6l¢egi icin 1., 3., 5., 7., 9., 11. ve 13. Maddeler toplanirken;
depresyon alt dl¢egi icin 2., 4., 6., 8., 10., 12. ve 14. maddelerin puanlar1 toplanir.

Hastalarin her iki alt 6l¢ekten alabilecekleri en diisiik puan 0, en yliksek puan 21°dir.

Kinezyofobi  diizeyleri ~ Tampa  Kinezyofobi  Olgegi  kullanilarak
degerlendirilmistir. Bu skalanin Tiirk¢e gilivenilirlik ve gegerliligi kanitlanmistir (129,
130). Toplam puan 4, 8, 12 ve 16 maddelerinin puanlarinin ters gevrilmesinden sonra
hesapland1. Bu test toplam 17 maddeden olusur. Olgekte 4 puanlik Likert puanlamasi
uygulanir. (1=Kesinlikle katilmiyorum 4=Tamamen katiliyorum). Testten toplam 17-68
arasinda puan alinmaktadir. Alman puanin artmast kinezyofobi diizeyinin yiiksek

olmasi anlamina gelmektedir (129).

3.1 istatistiksel Analiz

Arastirma sonucu elde edilen veriler bilgisayar ortaminda SPSS (Statistical

Package for Social Sciences) 18.0 paket programi ile analiz edildi.

Tanimlayici analizlerde kategorik veriler say1 (n) ve yiizde (%) kullanilarak,
sayisal veriler ise ortalamaztstandart sapma, ortanca (1-3. Ceyrek), minimum-maximum,

%095 giiven araligi, kullanilarak gosterildi.

Sayisal verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro
Wilk testleri ile incelendi. Bagimsiz iki grupta normal dagilmayan sayisal verilerin
analizi Mann Whitney U testi ile, ikiden fazla grupta normal dagilmayan sayisal
verilerin analizi Kruskal Wallis testi ile degerlendirildi. Kruskal Wallis testi anlamli
bulunan degiskenler i¢in Post Hoc analizi kullanildi ve Dunn Bonferoni diizeltmesi

yapild.
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Iki say1sal degisken arasindaki iliski, Spearman Korelasyon analizi ile incelendi.
Korelasyon iligkileri i¢in: r =0,05-0,30 ise diisiik veya 6nemsiz korelasyon, r=0,30-0,40
ise diisiik-orta derecede korelasyon, r=0,40-0,60 ise orta derecede korelasyon, r=0,60-
0,70 ise Iyi derecede korelasyon, r=0,70-0,75 ise ¢ok iyi derecede korelasyon, r= 0,75-
1,00 ise mukemmel korelasyon olarak kabul edildi.

Kategorik verilerin karsilastirilmasinda Ki-kare (x?) testi kullanilda.

Sonuglar %95’lik giiven araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.

4. BULGULAR

Hastalarin yas ortalamasi1 51,51+11,27 yil, kontrol grubunun yas ortalamasi
49,40+12,91 yil olarak tespit edildi. Caligmaya dahil edilen hasta ve kontrol grubunun
yas dagilimi Tablo 1°de verildi.

Tablo 5: Hasta ve Kontrol Grubunun Yas Dagilimi

Ortalama + SS Min-Max %095 ClI
Yas (y1l) (n=113) 50,63+11,97 23,00-75,00 48,40-52,86
Yas (yi)
Hasta (n=66) 51,51+11,27 23,00-75,00 48,74-54,28
Kontrol (n=47) 49,40+12,91 32,00-75,00 45,61-53,19

Sjogren hastalarinin hastalik aktivite indeksleri (ESSDAI skoru), Tampa 6lcek
skoru ve hastane anksiyete ve depresyon 6lcek skorunun (HAD Depresyon, HAD
Anksiyete) dagilimi Tablo 2’de sunuldu. ESSDAI skoru ortancasi 4,50 (2,00-8,00),
Tampa 6l¢ek skoru ortancasi 39,50 (37,75-42,25) olarak bulundu.

Calismamizda da ESSDATI skoru >0 olan hasta oran1 %80,4 olarak bulundu.
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Tablo 6: Sjogren Hastalarmin Hastalik Aktivite indeksi, Kinezyofobi Tampa
Olgek Skoru, HAD Depresyon ve HAD Anksiyete Olgek Skorlarmnin Dagilimi

Ortanca (1.-3. ceyrek) Min-Max
ESSDAI Skoru 4,50 (2,00-8,00) 0,00-23,00
Tampa Olcek Skoru 39,50 (37,75-42,25) 30,00-51,00
HAD Depresyon Olcek Skoru 5,50 (2,00-9,25) 0,00-21,00
HAD Anksiyete Olgek Skoru 9,00 (4,00-13,00) 0,00-19,00

Kontrol grubunun HAD depresyon olg¢ek skoru ortancasi 6,00 (3,00-8,00), ve
HAD anksiyete 6lgek skoru ortancasi 8,00 (4,00-11,00) dagilimi Tablo 3’te sunuldu.

Tablo 7: Kontrol Grubunun HAD Depresyon ve HAD Anksiyete Olgek

Skorlarinin Dagilim1

Ortanca (1.-3. ceyrek) Min-Max
HAD Depresyon Olcek Skoru 6,00 (3,00-8,00) 0,00-15,00
HAD Anksiyete Olgek Skoru 8,00 (4,00-11,00) 0,00-15,00

Caligmaya alinan tiim hasta ve kontrol grubunun HAD depresyon ve anksiyete
Olcek skorlart 0-7 arasi normal, 8-10 arasi smirda ve >11 olanlar yiiksek olarak
gruplandi. HAD depresyon ve anksiyete 6lgek skor gruplarinin dagilimi Tablo 8’de
Ozetlendi. Sjogren hastalarinin HAD anksiyete skoru %42,4’tiniin (n=28) normal,
%42,4’liniin (n=28) yiiksek olarak tespit edildi Hastalarin %60,6’sinin (n=40) HAD

depresyon 6lcek skoru normal iken, %18,2’sinin (n=12) skoru yiiksek tespit edildi.

Tablo 8: Sjogren Hastalarmm HAD Depresyon ve HAD Anksiyete Olgek

Skorlarina Ait Gruplarm Dagilim1

n %

HAD Depresyon Olgek Skoru

Normal 40 60,6

Smirda 14 21,2

Yuksek 12 18,2
HAD Anksiyete Olcek Skoru

Normal 28 42,4

Sinirda 10 15,2

Yuksek 28 42,4
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Kontrol grubunun HAD depresyon ve anksiyete dlgek skor gruplarinin dagilimi
Tablo 9°da sunuldu. Kontrol grubunun %72,3’inin (n=34) HAD depresyon 6lc¢ek skoru

normal iken, %44,7 “iniin (n=21) HAD anksiyete grubu normal olarak gorildu.

Tablo 9: Kontrol Grubunun HAD Depresyon ve HAD Anksiyete Olgek

Skorlarina Ait Gruplarm Dagilim1

n %
HAD Depresyon Olgek Skoru
Normal 34 72,3
Sinirda 8 17
Yuksek 5 10,6
HAD Anksiyete Olgek Skoru
Normal 21 44,7
Siirda 13 21,7
Y Uksek 13 27,7

Calismamizda Sjogren hastalarinda yliksek anksiyete ve depresyon skoru
goriilme oranlar1 sirastyla %42,4 ve %18,2 iken bu oranlar kontrol grubunda sirasiyla

%27,7 ve %10,6 olarak sonuglanmaistir.

Tim katilmcilarin HAD depresyon ve HAD anksiyete skor gruplarinin
karsilatirilmasi1 Tablo 10°da yapildi. Anksiyete Olgcek skor gruplarina gore depresyon
Olcek skor gruplarimin dagilimi istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli bulundu
(p=0,024). Bu fark; anksiyetesi yiiksek olan katilimcilarin diger anksiyete gruplarina

gore daha yiiksek oranda normal depresyon grubunda bulunmasindan kaynaklaniyordu.
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Tablo 10: Tiim katilimcilarin HAD Depresyon ve HAD Anksiyete Olgek Skor

Gruplarinin Karsilastirilmasi

Anksiyete Olcek Skoru

Normal Sinirda Y Uksek X p
Depresyon Olgek Skoru
Normal 39 (52,7) 16 (21,6) 19 (25,7)
Sinirda 6 (27,3) 4 (18,2) 12 (54,5) 11,212 0,024
Yiksek 4 (23,5) 3(17,6) 10 (58,8)

Caliymaya dahil edilen Sjogren hastalarmin yas1 ile ESSDAI, Tampa
kinezyofobi Olgek skoru, HAD depresyon ve HAD anksiyete 6lgek skorlarmnim iligkisi

Tablo 11°de incelendi. Yas ile bu degiskenler arasinda anlamli bir iligki tespit edilmedi
(p>0,05).

Tablo 11: Sjogren Hastalarinin Yas: ile Hastalik Aktivite indeksi, Tampa

Kinezyofobi Olcek Skoru, HAD Depresyon ve HAD Anksiyete Olgek Skorlarinin
Mliskisi

Yas r p
ESSDAI Skoru 0,068 0,589
Tampa Olcek Skoru 0,184 0,138
HAD Depresyon Olcek Skoru -0,001 0,994
HAD Anksiyete Olcek Skoru -0,043 0,735
HAD Depresyon Olcek Skor Grubu -0,020 0,873
HAD Anksiyete Olcek Skor Grubu -0,097 0,438

Sjdgren hastalarmin hastalik aktivite indeksi ESSDAI ile Tampa kinezyofobi
olcek skoru, HAD depresyon ve HAD anksiyete Olgek skorlarmn iliskisi Tablo 12°de
incelendi. ESSDAI ile bu degiskenler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

belirlenmedi (p>0,05).
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Tablo 12: Sjogren Hastalarmin Hastalik Aktivite indeksi ile Tampa Kinezyofobi
Olgek Skoru, HAD Depresyon ve HAD Anksiyete Olgek Skorlarinim iliskisi

ESSDAI Skoru r p
Tampa Olgek Skoru -0,066 0,601
HAD Depresyon Olcek Skoru -0,005 0,967
HAD Anksiyete Olcek Skoru -0,004 0,976
HAD Depresyon Olgek Skor Grubu 0,045 0,722
HAD Anksiyete Olcek Skor Grubu -0,031 0,803

Sjogren hastalarinin Tampa kinezyofobi Olgek skoru ile HAD depresyon ve
HAD anksiyete Ol¢ek skorlarinin iligskisi Tablo 13’te incelendi. Tampa skoru ile HAD
depresyon 6lgek skoru, HAD anksiyete 6lcek skoru ve HAD anksiyete gruplar1 arasinda
pozitif yonde anlamli diisiik-orta derece korelasyon, HAD depresyon gruplar ile pozitif

yonde anlamli diisiik-6nemsiz diizeyde korelasyon belirlendi (p degerleri sirasiyla;
p=0,007, p=0,005, p= 0,010, p=0,049).

Tablo 13: Sjogren Hastalarinda Tampa Kinezyofobi Olgek Skoru ile HAD
Depresyon ve HAD Anksiyete Olgek Skorlarmin Iliskisi

Tampa Olcek Skoru r p
HAD Depresyon Olcek Skoru 0,327 0,007
HAD Anksiyete Olcek Skoru 0,338 0,005
HAD Depresyon Olgek Skor Grubu 0,243 0,049
HAD Anksiyete Olcek Skor Grubu 0,315 0,010

Kontrol grubunun yasi ile HAD depresyon ve HAD anksiyete 6lgek skorlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo 14).

Tablo 14: Kontrol Grubunun Yasi ile HAD Depresyon ve HAD Anksiyete
Olgek Skorlarmin iliskisi

Yas r p
HAD Depresyon Olcek Skoru -0,012 0,925
HAD Anksiyete Olcek Skoru -0,015 0,903
HAD Depresyon Olgek Skor Grubu -0,056 0,653
HAD Anksiyete Olcek Skor Grubu -0,039 0,757
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Hasta ve kontrol gruplarinda bakilan HAD depresyon ve HAD anksiyete Olgek
skorlar1 arasinda pozitif yonde orta derecede anlamli korelasyon tespit edildi (p=0,001)

(Tablo 15).

Tablo 15: Hasta ve Kontrol Gruplarinda HAD Depresyon ve HAD Anksiyete
Olgek Skorlarmin iliskisi

Hasta Grubunda HAD Depresyon Olcek Skoru r p
HAD Anksiyete (")I(;ek Skoru 0,464 0,001
Kontrol Grubunda HAD Depresyon Olcek Skoru r p
HAD Anksiyete Olcek Skor Grubu 0,460 0,001

Sjogren hastalar1 yaslarina gore <40 ve >40 olarak iki gruba ayrildi. Bu yas
gruplarma gore hastalarin ESSDAI skoru, Tampa kinezyofobi 6lcek skoru, HAD
depresyon ve HAD anksiyete Ol¢ek skorlarmin dagiliminda istatistiksel olarak anlaml
bir fark belirlenmedi (p>0,05) (Tablo16).

Tablo 16: Sjogren Hastalarmin Yas Grubuna Gore Hastalik Aktivite Indeks
Skoru, Tampa Kinezyofobi Olcek Skoru, HAD Depresyon ve HAD Anksiyete Olgek

Skorlarinin Dagilim1

Yas <40 Yas >40 Z p
Ortanca (1.-3. ceyrek) Ortanca (1.-3. ceyrek)
ESSDAI Skoru 4,00 (0,00-9,50) 5,00 (2,00-8,00) -0,084 0,933
Tampa Olcek Skoru 40,00 (34,50-41,00) 39,00 (38,00-43,000 -1,751 0,080
Depresyon Olcek Skoru 5,00 (0,50-10,00) 6,00 (2,00-9,00) -0,104 0,918
Anksiyete Olcek Skoru 12,00 (10,50-13,00) 8,00 (3,50-12,50) -0,638 0,523

Aragtirmaya dahil edilen kontrol grubu yaslarina gore <40 ve >40 olarak iki

gruba ayrildi. Bu yas gruplarina gore kontrol grubunun HAD depresyon ve HAD

anksiyete Olgek skorlarmin dagilimi Tablo 17°de verildi. Yas grubuna gore depresyon

ve anksiyete 0Olgek skorlari arasinda istatistiksel bir fark tespit edilmedi (p>0,05).
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Tablo 17: Kontrol Grubunun Yas Grubuna Goére HAD Depresyon ve HAD
Anksiyete Olgek Skorlarmin Dagilimi

Yas <40 Yas >40 z p
Ortanca (1.-3. ceyrek) Ortanca (1.-3. ceyrek)
Depresyon Olgek Skoru 3,50 (2,00-6,25) 6,00 (3,50-9,00) -1,964 0,005
Anksiyete Olcek Skoru 8,00 (5,75-10,75) 8,00 (3,50-11,00) -0,233 0,815

Sjogren hastalarmin hastalik aktivite indeks skoru <5 ve >5 olarak gruplandi. Bu
ESSDAI gruplarma gore Tampa kinezyofobi 6lcek skoru, HAD depresyon ve HAD
anksiyete Ol¢ek skorlarinin dagiliminda istatistiksel olarak anlaml bir fark izlenmedi.
(p>0,05) (Tablo18).

Tablo 18: Sjogren Hastalarinin Hastalik Aktivite indeks Gruplarina gére Tampa
Kinezyofobi Olgek Skoru, HAD Depresyon ve HAD Anksiyete Olgek Skorlarinin

Dagilimi
ESSDAI<5 ESSDAI>5 z p
Ortanca (1.-3. ceyrek) Ortanca (1.-3. ceyrek)
Tampa Olcek Skoru 40,00 (38,00-44,00) 39,00 (36,50-42,00)  -0,934 0,350
Depresyon Olcek Skoru 5,00 (1,50-10,00) 7,00 (3,00-9,00) -0,952 0,341
Anksiyete Olcek Skoru 9,00 (3,50-13,00) 7,00 (4,00-12,50) -0,251 0,802

Sjogren hastalarmin  ESSDAI gruplarma gére HAD depresyon ve HAD

anksiyete Olgek gruplarmin dagiliminda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit
edilmedi (p>0,05) (Tablo19).
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Tablo 19: Sjogren Hastalarmin Hastalik Aktivite Indeks Gruplarina Gére HAD
Depresyon ve HAD Anksiyete Olgek Skor Gruplarinin Karsilastirilmasi

ESSDAI<5 ESSDAI>5 X2 p
n (%) n (%)
Depresyon Olgek Skoru
Normal 23 (57,5) 17 (42,5)
Smirda 4 (28,6) 10 (71,4) 3471 0,176
Yiiksek 6 (50,0) 6 (50,0)
Anksiyete Olgek Skoru
Normal 11 (39,3) 17 (60,7) 4,886 0,087
Sinirda 8 (80,0) 2 (20,0)
Yiiksek 14 (50,0) 14 (50,0)

Sjogren hastalar1 ek tedavi alip almamalarina gore gruplandirildi. Bu tedavi
gruplarina gore hastalik aktivite indeks skoru, Tampa kinezyofobi 6lgek skoru, HAD
depresyon ve HAD anksiyete Olgek skorlarmin dagilimi Tablo 20 ile verildi. Tedavi
gruplarina gore bu degiskenler arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir fark

tespit edilmedi (p>0,05).

Tablo 20: Sjogren Hastalarmm Kullandigi ilaglara Gore Hastalik Aktivite
indeks Skoru, Tampa Kinezyofobi Olgek Skoru, HAD Depresyon ve HAD Anksiyete
Olgek Skorlarmm Dagilimi

Sadece Sjogren Ilac Sjogren+Ek Hastalik z p
Kullanimi Ila¢ Kullanimi
Ortanca (1.-3. ceyrek) Ortanca (1.-3. ceyrek)
ESSDAI Skoru 5,00 (1,50-8,25) 4,00 (2,00-8,50) -0,257 0,797
Tampa Olcek Skoru 39,00 (36,75-42,00) 40,00 (38,50-43,00) -0,960 0,337
Depresyon Olcek Skoru 6,00 (2,75-9,00) 5,00 (2,00-11,00) -0,278 0,781
Anksiyete Olcek Skoru 9,50 (6,75-12,25) 8,00 (3,00-14,00) -0,775 0,439

Sjogren hastalarinin tedavi gruplarina gore HAD depresyon ve HAD anksiyete
Olgek skor gruplarinda istatistiki bir fark belirlenmedi (p>0,05) (Tablo 21).
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Tablo 21: Sjogren Hastalarinin Kullandig: ilaglara Gére HAD Depresyon ve
HAD Anksiyete Olgek Skor Gruplarmnin Karsilagtirilmasi

Sadece Sjogren flac Sjogren+Ek Hastalhk

Kullanimi Ila¢ Kullanimi XZ p
n (%) n (%)
Depresyon Olgek Skoru
Normal 26 (68,4) 12 (31,6) 3,173 0,205
Sinirda 11 (78,6) 3 (21,4)
Yiiksek 5 (45,5) 6 (54,5)
Anksiyete Olgek Skoru
Normal 16 (61,5) 10 (38,5) 0,524 0,769
Sinirda 7 (70,0) 3 (30,0)
Yilksek 19 (70,4) 8 (29,6)

Calismaya dahil edilen hasta ve kontrol gruplarinda HAD depresyon ve HAD
anksiyete Olgek skorlarinin dagilimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit
edilmedi (p>0,05) (Tablo 22).

Tablo 22: Hasta ve Kontrol Gruplarinin HAD Depresyon ve HAD Anksiyete
Olgek Skorlari ile Karsilastiriimasi

Hasta Kontrol z p
Ortanca (1.-3. ceyrek) Ortanca (1.-3. ceyrek)
Depresyon Olcek Skoru 5,50 (2,00-9,25) 6,00 (3,00-8,00) -0,207 0,836
Anksiyete Olcek Skoru 9,00 (4,00-13,00) 8,00 (4,00-11,00) -1,124 0,261

Hasta ve kontrol gruplarinda HAD depresyon ve HAD anksiyete Olgek skor
gruplarinin dagilimi Tablo 23’te verildi. Hasta ve kontrol grubuna gére HAD depresyon
ve HAD anksiyete Olgek skor gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir
fark tespit edilmedi (p>0,05).
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Tablo 23: Hasta ve Kontrol Gruplarinin HAD Depresyon ve HAD Anksiyete
Olgek Skor Gruplari ile Karsilastiriimas:

Hasta Kontrol
n (%) n (%) % p
Depresyon Olgek Skoru
Normal 40 (54,1) 34 (45,9) 1,863 0,394
Sinirda 14 (63,6) 8 (36,4)
Yiksek 12 (70,6) 5 (29,4)
Anksiyete Olgek Skoru
Normal 28 (57,1) 21 (42,9) 3,792 0,150
Simirda 10 (43,5) 13 (56,5)
Yuksek 28 (68,3) 13 (31,7)

Arastirmadaki Sjogren hastalarinin Depresyon Olgek skor gruplarina gore
hastalik aktivite indeks ve Tampa kinezyofobi 6lgek skorunun karsilastirilmasi: Tablo
24’te sunuldu. Depresyon skor gruplarina gére ESSDAI ve Tampa Gl¢cek skoru arasinda
istatistiki bir fark gértulmedi (p>0,05).

Tablo 24: Sjdgren Hastalarinin HAD Depresyon Olgek Skoru Gruplarma Gore
Hastalik Aktivite Indeks ve Tampa Kinezyofobi Olgek Skorunun Karsilastirilmasi

Depresyon skoru  Depresyon skoru  Depresyon skoru

0-7 8-10 >11
Ortanca (1.-3. Ortanca (1.-3. Ortanca (1.-3.
ceyrek) ceyrek) ceyrek) NG p
ESSDAI 4,00 (2,00-7,75) 8,00 (2,00-12,25) 4,50 (0,00-6,75) 4,714 0,095
Skoru
Tampa Olgek 39,00 (37,00- 40,00 (35,75- 41,50 (39,00- 3,818 0,148
Skoru 41,00) 43,50) 43,70)

Sjogren hastalarinin anksiyete Ol¢ek skor gruplarina gore hastalik aktivite indeks
ve Tampa kinezyofobi 6l¢ek skorunun karsilagtirilmasi Tablo 25°te verildi. Anksiyete
skor gruplarina gére ESSDAI skorunun dagiliminda istatiksel olarak anlamli bir fark
bulunmadi (p=0,096). Tampa 6lgek skorunun anksiyete skor gruplarina gore dagilimi
istatistiksel olarak farkli bulundu (p=0,023). Bu fark anksiyete skor grubu 0-7 olan
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hastalarin Tapma 06lgek skorunun, anksiyete skoru >11 olan hastalardan daha diisiik

olmasindan kaynaklanmaktaydi (p =0,027).

Tablo 25: Sjogren Hastalarmm Anksiyete Olcek Gruplarina Goére Hastalik
Aktivite Indeks ve Tampa Kinezyofobi Ol¢ek Skorunun Karsilastirilmasi

Anksiyete skoru  Anksiyete skoru  Anksiyete skoru

0-7 8-10 >11
Ortanca (1.-3. Ortanca (1.-3. Ortanca (1.-3.
ceyrek) ceyrek) ceyrek) X2 p
ESSDAI 5,00 (2,00-8,75) 2,00 (0,00-4,25) 4,50 (2,00-8,75) 4,679 0,096
Skoru
TampaC")I(;ek 39,00 (36,00- 39,00 (36,75- 41,00 (39,00- 7,502 0,023
Skoru 41,00) 41,50) 44.75)

30



5. TARTISMA

Sjogren hastalarinin hastalik aktivite indeksi ESSDAI ile HAD depresyon ve
HAD anksiyete 6lcek skorlarmin iliskisi incelendi, ESSDAI ile bu degiskenler arasinda
anlamli bir iligski saptanmadi. Calismamiza benzer olarak, 105 hasta ve 72 kontrolle yine
Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada ESSDAI ile HAD anksiyete ve depresyon olcekleri

skorlar1 arasinda anlamli bir iligki saptanmamugti (131).

Sjogren hastalarmin hastalik aktivite indeksi ESSDAI ile Tampa kinezyofobi
olcek skoru iliskisi incelendiginde, ESSDAI ile bu skor arasinda anlamli bir iliski
saptamadik. Guncel literatlir taramamiza gére, ESSDAI ile Tampa kinezyofobi 6lcek
skoru iligkisinin arastirildigi bir ¢alisma bulamadik. Bizim bilgilerimize gore
calismamiz bu alanda literatiirdeki ilk ¢alismadir. ESSDAI ile kinezyofobi arasinda
belirgin bir iliski olmamasimin nedeni ESSDAI skorlamasimin sadece kas iskelet sistemi
ve eklem sikayetlerinden olusmamasi, skorun hesaplanmasinda lenfadenopati, renal
fonksiyonlar, hemogram, akciger tutulumu gibi bircok ek faktdre bagl olarak
hesaplanmasidir. Ornegin; eklem problemi olmayan bir hastanin akciger tutulumu ya da
cilt tutulumu nedeni ile ESSDAI skoru vyiiksek c¢ikarken bu kinezyofobi

olusturmamaktadir.

Literatiirde 160 pSS hastas1 ve 170 saglikli kontrol ile yapilan bir ¢aligmada
HADS kullanilmis ve pSS hastalarinda depresyon ve anksiyete yayginliginin sirasiyla
%36.9 ve %33.8 oldugu, pSS hastalarinda saglikli insanlara gore depresyon ve
anksiyete goriilme olasiliginin anlamli derecede yiiksek oldugu saptanmistir (88). 21
calismanin incelendigi bir meta-analiz ¢alismasinda pSS hastalarinda depresyon ve
anksiyete sikliginin saglikli kontrollerden anlamli derecede daha fazla oldugu
saptanmustir (132). Tayvan’da yapilan bir ¢aligmada, 2000 ve 2012 yillar1 arasinda yeni
pSS tanisi alan 688 hasta, pSS dis1 otoimmun tanili 3440 hasta ve yeni teshis edilen
1302 RA’l1 hastanin depresif bozukluk, anksiyete bozuklugu, uyku bozuklugu, bipolar
bozukluk, sizofreni bozuklugu gibi psikiyatrik bozukluklar1 kiyaslanmigtir. PSS tanili
hastalarda depresif bozukluk, anksiyete bozuklugu, uyku bozukluklar1 diger gruplara
kiyasla anlamli derecede daha yiiksek goriildiigii, bipolar bozukluk ve sizofreni
bozuklugu agisindan ise gruplar arasinda istatistiksel anlamda bir fark olmadigi
belirtilmistir (133). 1917 hastay1 igeren bir ¢alismada pSS hastalarinda depresyon
prevalansi ve siddeti saglikli kontrollerden anlamli derecede daha yiiksek oldugu

saptanmustir (133). Gazi Universitesi’nde yapilan bir calismada ise pSS hastalarinda
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depresyon siklig1 saglikli kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede daha yiiksek oldugu
saptanmistir (134). Ege Universitesinde yapilan bir calismada pSS hastalarinda HADS
kullanilmis ve saglikli kontrol grubuna gore anksiyete ve depresyon skorlari anlamhi
derecede daha yiliksek bulunmustur. PSS hastalarinin % 30’ unda anksiyete skorlari,
%31,1’inde depresyon skorlar1 yiiksek saptanmistir (135).

Calismamizda Sjogren hastalar1 ve kontrol grubunun anksiyete ve depresyon
skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi. Bunun nedeni hasta
sayisinin az olmasi olabilir. Hasta sayis1 daha fazla olsaydi anlamli bir fark tespit
edilebilirdi. Hasta sayisinin az oldugu baska bir ¢alisma olan, Ingiltere’de 40 pSS tanili
hasta ve 40 saglikli kontrol ile yapilan calismada anksiyete bozuklugu acisindan
istatistiksel anlamda bir fark saptanmamistir (136). Yaptigimiz ¢alismada Sjoégren
hastalarinda yiiksek anksiyete ve depresyon skoruna sahip birey oranlari sirasiyla %42,4
ve %18,1 iken bu oranlar kontrol grubunda sirasiyla %27,6 ve %210,6 olarak
sonuglanmigtir. Sjogren hastalarinda Sjogren hastalii olmayan bireylere gore anksiyete
ve depresyon oransal olarak daha fazla gorilmekle beraber anlamli bir fark

bulunmamuistir.

Tim katilimcilarm HAD depresyon ve HAD anksiyete skor gruplarmin
karsilastirilmas1 sonucu anksiyete 6lgek skor gruplarma gore depresyon olgek skor
gruplarinin dagilimi istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli bulundu. Bu fark;
anksiyetesi yiiksek olan katilimcilarin diger anksiyete gruplarina gore daha yiiksek
oranda normal depresyon grubunda bulunmasindan kaynaklaniyordu. Burada dikkat
edilmesi gereken nokta; ¢alismamizda hem hasta hem de kontrol grubunda anksiyetenin

depresyona gore daha yaygin olarak goriildiigiiniin saptanmig olmasidir.

Calismamizda ESSDAI skorlarma gore diisiik hastalik aktivitesine sahip hastalar
(%51,5) ile orta ve yiiksek hastalik aktivitesine sahip hastalar (%48,5) arasinda Tampa
kinezyofobi 6lcek skoru, HAD depresyon ve HAD anksiyete 6lcek skoru dagiliminda

anlamli bir fark bulamadik.

2016°da Karadeniz Teknik Universitesi ve Pamukkale Universitesi tarafindan
yapilan total kalga ve diz artroplastili hastalarda kinezyofobinin erken ddnem
fonksiyonel ve psikolojik sonuglar ile iliskisinin incelendigi bir ¢alismada anksiyete
seviyesi ve kinezyofobi arasinda anlamli bir iliski varken, depresyon seviyesi arasinda

anlamli bir iliski yoktu (137). Calismamizda Sjogren hastalarinin Tampa Kinezyofobi
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Olcek skoru ile HAD anksiyete ve depresyon 0lcek skoru arasinda pozitif yonde anlamli
derece korelasyon belirlendi. Bu pozitif iliski anksiyete ve kinezyofobi arasinda belirgin
olarak izlendi. Depresyon ve kinezyofobi arasinda ise diisiik-6nemsiz bir korelasyon
saptand1. Diisiik anksiyete skoruna sahip hastalarin ortalama Tampa 0l¢cek skoru 39, orta
anksiyete skoruna sahip hastalarin ortalama Tampa 0lgek skoru 39 ve yiiksek anksiyete

skoruna sahip hastalarin Tampa Olgek skoru ortalamasi 41 olarak hesaplandi.

Yiiksek anksiyete ile kinezyofobi arasinda pozitif yonde anlamli bir iliski
saptandi. Kinezyofobi ve anksiyete arasindaki anlamli iliski karsilikli olarak
degerlendirildi. iki durumun da birbirlerinin tetikleyicisi oldugu diisiiniilmekle beraber

daha ¢ok kinezyofobinin anksiyete diizeyini arttirdig fikri edinildi.

Calismaya dahil edilen Sjdgren hastalarinin yas1 ile ESSDAI, Tampa
kinezyofobi 6lgek skoru, HAD depresyon ve HAD anksiyete 0l¢ek skorlarmin iligkisi

incelendiginde yas ile bu degiskenler arasinda anlamli bir iligski saptanmadi.

6. SONUC ve ONERILER

Calismamizda ESSDAI ile Tampa kinezyofobi olgek skoru arasinda anlamli bir
iliski tespit edilmedi. Bunun nedeni ESSDAI kriterlerinin ¢ogunlugunu olusturan

faktorlerin kas-iskelet sistemi harici sistemler ile ilgili olmasi olabilir.

ESSDAI ile HAD anksiyete ve HAD depresyon &lgek skorlari arasinda anlaml

bir iliski saptanmadi.

Sjogren hastalarinin ve kontrol grubunun yuksek anksiyete ve depresyon 6lgek
skorlar1 arasinda istatistiksel bir fark tespit edilmedi. Bunun nedeni hasta sayisinin az

olmasi olabilir.

Calisgmamizda Sjogren hastalarinin Tampa kinezyofobi 6lcek skoru ile HAD
anksiyete 0lcek skoru arasinda pozitif yonde anlamli bir iliski saptandi. Kinezyofobinin
anksiyeteyi, anksiyetenin kinezyofobiyi tetikledigi diistintildi.

Sjogren hastalarinda ve kontrol grubunda HAD depresyon ve HAD anksiyete
Olcek skorlar1 arasinda korelasyon saptandi. Depresyon ve anksiyetenin birbirini

tetikledigi diisiniildi.
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Sjogren hastalarinda artmis anksiyete ayni zamanda kinezyofobi ile de iligkilidir.
Sjogren hastalarinda depresyon ve anksiyete durumunun géz ardi edilmemesi, psikiyatri

boliimiine zamaninda yonlendirilmeleri onerilir.

ESSDAI skorlamasi ile kinezyofobi ve anksiyete-depresyon iliskisine dair daha

cok calisma yapilmasi Onerilir.
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8. EKLER

Ek 1. EULAR Sjogren Sendromu Hastahk Aktivite indeksi (ESSDAI)

Haric
sistem  tutulanlar  ve
notlar
Enfeksiyoz
kaynakh atesin
yapisal ve gonalli kilo
kaybinin
dislanmasi
Lenfaden )
_ Enfeksiyonun
opati ve
dislanmasi
lenfoma
Tas veya

salg1 bezi enfeksiyonun

dislanmasi

Osteoartritin
eklem
dislanmasi

Aktivite

seviyesi

Hayir=0

Diisiik = 3

Orta=6

Hayir =0

Diisiik = 4

orta=8

Yuksek=12

Hayir =0

Diisiik = 2

orta=4

Hayir =0

Diisiik = 2

Aciklama

Asagidaki semptomlarin olmamasi

Hafif veya aralikh ates (37,5 ila 38,5°C)/gece terlemesi
ve/veya viicut agirhgmin %S5 ila %10'u kadar istemsiz

kilo kaybi

Ates (>38,5°C)/gece terlemesi ve/veya viicut agirhgimin

>%10'u kadar istemsiz kilo kaybi
Asagidaki ozelliklerin olmamasi

Lenfadenopati >1 cm herhangi bir nodal bolgede veya

>2 cm inguinal bolgede

Herhangi bir nodal bolgede >2 cm veya inguinal bolgede
>3 cm lenfadenopati ve/veya splenomegali (klinik olarak

palpe edilebilir veya goriintiileme ile degerlendirilebilir)
Mevcut malign B htcreli proliferatif bozukluk
Glandiiler sislik olmamasi

Biiyiimiis parotis (<3 cm) veya simirh submandibular
(=2 c¢m) veya lakrimal sislik (<1 c¢m) ile birlikte kiiciik
glandiiler sislik

Bilyiimiis parotis (>3 cm) veya onemli submandibular
(>2 cm) veya gozyas1 sismesi (>1 cm) ile birlikte major

glandiiler sislik
Halen aktif eklem tutulumunun olmamasi

Ellerde, bileklerde, ayak bileklerinde ve ayaklarda
sabah tutuklugunun eslik ettigi artraljiler (>30 dakika)
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orta=4 1ila 5 (toplam 28 sayidan) sinovit
YUksek =6 >6 (toplam 28 sayimin) sinovit

Hayir =0 Halen aktif kutan6z tutulum yoklugu

"Etkinlik yok™

olarak Diisiik =3 eritema multiforme

derecelendirin, Urtikeryal vaskiilit dahil simrh kutanéz vaskiilit veya
cilt hasarla  ilgiliorta=6  ayak ve ayak bilekleriyle simrh purpura veya subakut

kararll, uzun kutanoz Iupus

omdarla .

o ) Urtikeryal vaskiilit veya yaygin purpura dahil diffiiz

ozellikler Yuksek =9

kutanoz vaskiilit veya vaskiilite bagh iilserler
Hayir =0 Halen aktif akciger tutulumunun olmamasi

Radyografide radyografik anormallik olmaksizin brons
tutulumuna bagh kahier oksiiriik veya nefes darhg ve

Diisiik =5
normal akciger fonksiyon testi olmayan interstisyel

akciger hastahi@inin radyolojik veya HRCT kaniti

Hastalikla ilgili Egzersiz sirasinda nefes darhg: (NYHA II) ile HRCT ile

gosterilen  interstisyel akciger  hastaligi  veya

orta=10 DL co<%70 ve >%40 veya FVC <%80 ve >%¢60

akciger olmayan (tatdn

kullanimi, vb.)
ile sinirh anormal akciger fonksiyon testleri gibi orta

derecede aktif pulmoner tutulum

Istirahatte nefes darhg (NYHA III, IV) veya anormal

akciger fonksiyon testleri ile YCBT ile gosterilen
Yuksek= 15

interstisyel akciger hastahig gibi yiiksek derecede aktif

pulmoner tutulum: DL co <%40 veya FVC <%60

Hastalikla ilgili Proteintri <0.5 g/gun, hematuri, lokositlri yok, asidoz
olmayan hasarHaywr =0 yok veya hasar nedeniyle uzun streli stabil proteinGri
ve bobrek ile su anda aktif bobrek tutulumunun olmamasi

bobrek  tutulumu ile Bobrek yetmezligi veya proteiniiri ile glomeriiler
ilgili uzun Sure“Diisiik= 5 tutulum olmaksizin tiibiiler asidozla sinirh hafif aktif
kahcr ozellikleri bobrek tutulumu kaniti (0.5 ile 1 g/giin arasinda) ve
“aktivite yok™ hematiiri veya bobrek yetmezligi olmaksizin (GFR >60
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Kas

PNS

olarak
degerlendirin. B
iyopsi
yapildiysa,

once

lutfen orta=10

histolojik
ozelliklere gore
aktiviteyi

derecelendirin.

mL/dakika)

Bobrek yetmezligi (GFR <60 mL/dakika) veya hematiiri

veya bobrek yetmezligi (GFR 2>60 mL/dakika)
olmaksizin 1 ila 1.5 g/giin arasinda proteiniiri ile
glomeruler tutulum veya tubuler asidoz gibi orta
derecede aktif bobrek tutulumu veya histolojik kanit
ekstramembranoz onemli

glomerulonefrit  veya

interstisyel lenfoid infiltrat

Proteiniri >1.5 g/gin veya hematiri veya bobrek
yetmezligi (GFR <60 mL/dakika) ile glomeriiler tutulum

YUksek= 15 gibi yuksek derecede aktif bobrek tutulumu veya

Hayir =0

Diisiik = 6

Glukokortikoidl
ere bagh
zayifhigin orta=12
dislanmasi

proliferatif glomerulonefritin histolojik kamit1 veya

kriyoglobulinemi ile iliskili bobrek tutulumu
Halen aktif kas tutulumunun olmamasi

Zayifik ve kreatin kinaz olmaksizin anormal EMG,
MRI veya biyopsi ile gosterilen hafif aktif miyozit (CK
>ULN ve <2x ULN)

Anormal EMG, MRG veya zayifhk (maksimum 4/5
eksikligi) veya yiiksek kreatin kinaz (CK >2x ULN ve
<4x ULN) ile biyopsi ile dogrulanan orta derecede aktif

miyozit

Anormal EMG, MRI veya biyopsi ile gosterilen, zayifik

YUksek= 18 (eksik <3/5) veya yiiksek kreatin kinaz (>4x ULN) ile

Hastalikla ilgiliHayr =0
olmayan hasar

PNS
ileDiisiik =5

veya

tutulumu
ilgili kararh
sureli

orta=10

uzun

Ozellikler

gosterilen yuksek derecede aktif miyozit
Halihazirda aktif PNS katihminin olmamasi

NCS veya trigeminal (V) nevralji ile gosterilen saf
duyusal aksonal polindropati gibi hafif aktif PNS

tutulumu

Kanitlanmis kiiciik lif noropatisi

NCS tarafindan gosterilen orta derecede aktif PNS
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"aktivite yok™ tutulumu, 6rnegin maksimum motor eksikligi 4/5 olan

olarak aksonal sensorimotor noéropati, kriyoglobulinemik

derecelendirin vaskiilit varhg ile saf duyusal noropati, hafif/orta ataksi
ile smirh semptomlar1 olan ganglionopati, hafif
fonksiyonel inflamatuar demiyelinizan polinéropati
(CIDP) bozulma (maksimum 4/5 motor eksikligi veya
hafif ataksi)

veya

Periferik orijinli kraniyal sinir tutulumu (trigeminal [V]

nevralji haric)

Motor defisiti <3/5 olan aksonal sensorimotor ndropati,
vaskiilite bagh periferik sinir tutulumu (monondéritis
multipleks, vb.), ganglionopatiye bagh siddetli ataksi,

YUksek= 15 siddetli fonksiyonel bozuklugu olan inflamatuar
demiyelinizan polindropati (CIDP) gibi NCS tarafindan
gosterilen yiksek derecede aktif PNS tutulumu (motor
eksiklik <3/5 veya siddetli ataksi)

Hastahkla ilgiliHaylr =0 Su anda aktif CNS tutulumunun olmamasi

olmayan hasar Merkezi orijinli kraniyal sinir tutulumu, optik norit
veya CNS veya semptomlar1 saf duyusal bozukluk veya
_ tutulumu ileorta=10 dogrulanmis bilissel bozuklukla smirh olan multipl
rr-1e-rke2| ilgili  istikrarh skleroz benzeri sendrom gibi orta derecede aktif CNS
::tlermi uzun sureli ozellikleri
ozellikler Serebrovaskiler olay veya gecici iskemik atakla
“aktivite yok™ seyreden serebral vaskulit, nobetler, transvers miyelit,
olarak Y Uksek= 15
lenfositik menenjit, motor eksikligi olan multipl skleroz
derecelendirin benzeri semptomlar gibi oldukga aktif CNS o6zellikleri
Anemi, Hayir =0 Otoimmiin sitopeni yoklugu
hematolo ngtropeni  ve Notropeni, otoimmiin kaynakh sitopeni (MNS> 1000
Jik trombositopeni Diisiik =2 <1500/ aa 3) ve / veya anemi (hemoglobin> 10 ve <12 g /
icin sadece dl) ve / veya trombositopeni (trombositler> 100,000 ve
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otoimmdiin <150,000/aa ?)
sitopeni veya
diisiiniilmelidir.

Lenfopeni (lenfositler> 500 <1000 / mm 3)
Vitamin  veya

demir Notropeni, otoimmun orijinli Sitopeni (ANC >500 ve

< 3 i in > <
eksikliginin <1000 / aa °) ve / veya anemi (hemoglobin >8 ve <10 g /
dL) ve / veya trombositopeni (trombositler >50,000 ve

dislanmasi, _
orta=4  <100,000/aa?)

ilaca bagh

sitopeni veya
Lenfopeni (lenfositler <500/mm 3 )

Notropeni, otoimmiin kaynaklh sitopeni (MNS <500 /
Yuksek =6 mm 3) ve / veya anemi (hemoglobin <8 g / dL) ve / veya

trombositopeni (trombositler <50,000 / aa ?)

Asagidaki biyolojik ozelliklerden herhangi birinin
Hayir =0
olmamasi

Klonal bilesen ve/veya hipokomplementemi (diisiik C4
Diisiik=1 veya C3 veya CH50) velveya hipergamaglobulinemi
Biyolojik veya 16 ila 20 g/L arasinda yiiksek IgG seviyesi

Kriyoglobulinemi ve/veya hipergamaglobulinemi veya

ta =2 yuksek 1gG seviyesi >20 g/L. ve/veya yeni baslayan
orta =

hipogamaglobulinemi veya yakin zamanda IgG

seviyesinde diisiis (<5 g/L) varhgi
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Ek 2. Tampa Kinezyofobi Olcegi (Toplam puan 17-68).

Puanlama: Kesinlikle katilmiyorum (1), katilmiyorum (2), katiliyorum (3),

tamamen katiliyorum (4)
1. Egzersiz yaparsam kendi kendimi sakatlarim diye kaygilaniyorum.
2. Agrimla bas etmeye ¢alisacak olsam, agrim artar.

3. Agrimdan dolayr viicudum bana tehlikeli derecede yanlis giden bir seyler

oldugunu soyluyor.
4. Egzersiz yaparsam sanki agrim hafifleyecekmis gibi geliyor.
5. Insanlar benim tibbi sorunlarimi yeterince ciddiye almiyorlar.
6. Bagima gelen bu olay nedeni ile viicudum hayat boyu risk altinda olacak.

7. Agrimm olmasi1 her zaman, viicudumu sakatladigim/bir problemim oldugu

anlamina gelir.

8. Sirf baz1 seylerin agrimi artirtyor olmasi, onlarin tehlikeli olduklar1 anlamina

gelmez.
9. Kendimi kazara sakatlamaktan korkuyorum.

10. Agrinin artmasini engellemenin en basit ve giivenli yolu gereksiz hareketler

yapmaktan kaginmaktir.

11. Viicudumda tehlike arz eden bir sey olmasaydi, bu kadar cok agr

hissetmezdim.
12. Agrima ragmen, fiziksel olarak aktif olsaydim, durumum daha iyi olurdu.

13. Agn, kendimi sakatlamamam ic¢in egzersizi ne zaman birakmam gerektigi

konusunda bana sinyal verir.

14. Benim durumumda olan birinin, fiziksel olarak aktif olmas1 pek giivenli
degildir.

15. Normal insanlarin yaptig1 her seyi yapamam, ¢linkii ¢cok kolay sakatlanirim.

16. Baz1 seyler ¢ok fazla agriya neden olsa bile, bunlarin gercekte tehlikeli

olduklarini diistinmem.

17. Hig kimse agr1 hissederken egzersiz yapmak zorunda olmamali.
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Ek 3. Hastane Anksiyete Depresyon Olcegi

HASTANE ANKSIYETE DEPRESYON OLGEGI

Adi Soyadi:

Tarih:

Bu anket sizi daha iyi anlamamiza yardimci olacak. Liitfen her maddeyi okuyun ve son birkag gliniiniizii g6z 6niinde
bulundurarak nasil hissettiginizi en iyi ifade eden yanitin yanindaki kutuyu isaretleyin. Yanitiz igin gok diisinmeyin, akliniza ilk

gelen yanit en dogrusu olacaktir.

1) Kendimi gergin, ‘patlayacak gibi’ hissediyorum.
( ) Cogu zaman

( ) Birgok zaman

( ) Zaman zaman, bazen

() Higbir zaman

2) Eskiden zevk aldigim seylerden hala zevk aliyorum.
() Ayni eskisi kadar

() Pek eskisi kadar degil

() Yalnizca biraz eskisi kadar

( ) Neredeyse hig eskisi kadar degil

3) Sanki koti bir sey olacakmig gibi bir korkuya
kapiliyorum.

() Kesinlikle oyle ve oldukga da siddetli

( ) Evet, ama cok da siddetli degil

( ) Biraz, ama beni endiselendirmiyor

( ) Hayir, hig oyle degil

4) Giilebiliyorum ve olaylarin komik tarafimi
gorebiliyorum.

( ) Her zaman oldugu kadar

() Simdi pek o kadar degil

( ) Simdi kesinlikle o kadar degil

() Artik hig degil

5) Aklimdan endise verici dusiinceler gegiyor.
( ) Cogu zaman

( ) Birgok zaman

( ) Zaman zaman, ama gok sik degil

() Yalnizca bazen

6) Kendimi neseli hissediyorum.
( ) Higbir zaman

() Sik degil

( ) Bazen

( ) Cogu zaman

7) Rahat rahat oturabiliyorum ve kendimi gevsek
hissediyorum.

( ) Kesinlikle

( ) Genellikle

() Sik degil

( ) Highir zaman

8) Kendimi sanki durgunlagmis gibi hissediyorum.
( ) Hemen hemen her zaman

() Goksik

( ) Bazen

() Higbir zaman

9) Sanki i¢im pir pir ediyormus gibi tedirginlige
kapihyorum.

() Higbir zaman

() Bazen

() Oldukga sik

() Coksik

10) Dis goriiniisime ilgimi kaybettim.

() Kesinlikle

() Gerektigi kadar 6zen gostermiyorum
() Pek o kadar 6zen gostermeyebiliyorum
() Her zamanki kadar 6zen gosteriyorum

11) Kendimi sanki hep bir sey yapmak zorundaymigim
gibi huzursuz hissediyorum.

() Gergekten de gok fazla

() Oldukga fazla

() Cok fazla degil

() Hig degil

12) Olacaklari zevkle bekliyorum

() Her zaman oldugu kadar

( ) Her zamankinden biraz daha az

( ) Her zamankinden kesinlikle daha az
( ) Hemen hemen hig

13) Aniden panik duygusuna kapiliyorum.
() Gergekten de gok sik

() Oldukga sik

() Cok sik degil

() Higbir zaman

14) iyi bir kitap, televizyon ya da radyo programindan
zevk alabiliyorum.

() Sikhkla

( ) Bazen

() Pek sik degil

() Cok seyrek
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Ek 4. Sjogren Sendromu Hastalariin Yasi, ESSDAI Skoru, Tampa Skoru, Anksiyete

ve Depresyon Skorlari

Ad
KGC
AO
FO
SK
YC
ZA
GV
EV
G K
RO
Sz
NE
ZD
FD
SK
M D
ZA
AS
A K
AS
yAe)
SU

EY

Yas
60,00
47,00
31,00
69,00
59,00
47,00
62,00
52,00
68,00
32,00
52,00
60,00
50,00
67,00
61,00
66,00
28,00
52,00
57,00
46,00
50,00
63,00

36,00

4

5

11

14

13

10

11

12

10

11

32

36

39

39

43

50

43

49

41

31

39

44

38

44

37

51

35

40

39

39

40

39

41

0

13

0

11

12

14

10

10

ESSDAI Tampa Dep. Anks.

8

7

13

12

16

11

11

13

13

18

10

19

14

15

12
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BM
AB
EU
SE
AV
GE
N B
EA
FE
FH
N A
KO
AD
GY
CA
N K
N B
HY
HE
AS
HK
ZD
SS
LY
Al

S

44,00
57,00
54,00
57,00
23,00
66,00
67,00
41,00
35,00
54,00
58,00
55,00
45,00
45,00
47,00
46,00
50,00
48,00
50,00
58,00
68,00
51,00
28,00
48,00
60,00

38,00

13

16

42

42

39

42

40

41

40

34

34

39

38

39

45

37

43

36

39

40

45

30

35

39

41

43

38

41

11

11

12

14

12

11

16

15

12

11

19

14

11

10

18

13
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HO
HG
HO
HC
EA
SA
M K
PT
AC
AK
AT
EA
SD
FS
SS
TS
SG

44,00
42,00
48,00
33,00
45,00
43,00
64,00
51,00
60,00
71,00
53,00
56,00
59,00
50,00
75,00
52,00

46,00

14

35

35

42

45

36

38

35

46

39

41

40

47

38

40

50

36

48

10

21

12

16

15

18
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