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oz

Amag: Sjogren sendromu egzokrin bezlerin lenfositik infiltrasyonu ile karakterize otoimmiin
inflamatuvar bir hastaliktir. Sjégren sendromu i¢in c¢esitli serolojik testler, semptomlar, histopatolojik
bulgulari iceren farkh smiflandirma kriterleri bulunmaktadir. Bu ¢ahiymada minér tiikiirtik bezi biyopsi
sonugclari ile serolojik 6zellikler arasindaki iligkinin degerlendirilmesi amaglandi.

Gerecve Yontemler: Minor tiikiiriik bezi biyopsisi ile anti niikleer antikor, ekstrakte ntikleer antijen,
anti dense fine speckled 70 antikor sonuglar: arasmdaki iligki degerlendirildi. Istatistiksel 6nemlilik i¢in
p< 0,05 ise anlamh kabul edildi.

Bulgular: Caliymaya 77 hasta (71K, 6E) dahil edildi. Hastalarin %22,1’inde anti niikleer antikor
dense fine speckled paterndeydi. Hastalarm %31,2’sinde biyopsi sonucu histopatolojik olarak kesin
Sjogren sendromu ile uyumluydu (fokus skoru=1). Hastalarin %19,5’inde anti dense fine speckled
70 antikor, %26’sinda anti SS-A antikor pozitifti. Anti dense fine speckled 70 antikor pozitifligi
olan 15 hastanin 7’si Sjogren sendromu tamsi aldi. Anti dense fine speckled 70 antikor pozitif ve
negatif hastalar arasinda Sjogren sendromu tanist agisindan ve biyopsi pozitifligi acisindan fark yoktu
(p=0,905, p=0,996).

Sonug: Minér tikiiriik bezi biyopsisi Sjogren sendromu tanisinda ¢ok 6nemli bir yere sahiptir. Anti
niikleer antikor, anti SS-A ve anti SS-B antikorlari negatif olan hastalarda minor tiikiiriik bezi biyopsisi
Sjogren sendromu tanist koyma sansi vermektedir. Tek bagina anti dense fine speckled 70 antikor
pozitifligi Sjogren sendromu tanisim diglamamaktadir.

Anahtar Sozciikler: Anti dense fine speckled antikor, Minér tikurik bezi biyopsisi, Sjogren
sendromu

ABSTRACT

Objective: Sjogren's syndrome is an autoimmune inflammatory disease characterized by lymphocytic
infiltration of the exocrine glands. There are various classification criteria for Sjégren's syndrome
which include various serological tests, symptoms, and histopathological findings. In this study, it was
aimed to evaluate the relationship between minor salivary gland biopsy results and serological features.

Material and Methods: The relationship between minor salivary gland biopsy and anti-nuclear
antibody, extracted nuclear antigen, and the dense specled antibody results were evaluated. P <0.05
was considered significant.

Results: 77 patients (71F, 6M) were included in the study. In 22.1% of the patients the anti-nuclear
antibody was in a fine speckled pattern. The 31.2% of the patients was histopathologically compatible
with Sjogren syndrome (focus score=1). Anti dense fine speckled 70 antibody was positive in 19.5%
of the patients and anti SS-A antibody in 26%. Seven of the 15 patients with anti dense fine speckled
70 antibody positivity were diagnosed with Sjogren's syndrome. There was no difference between
anti dense fine speckled 70 antibody positive and negative patients in terms of diagnosis of Sjogren's
syndrome and biopsy positivity (p = 0.905, p = 0.996).

Conclusion: Minor salivary gland biopsy has very important place in diagnosis of Sjogren syndrome.
Minor salivary gland biopsy gives the chance to diagnose Sjégren's syndrome in patients with negative
anti nuclear antibodies, anti SS-A and anti SS-B antibodies. Isolated anti dense fine speckled 70
antibody positivity does not exclude Sjégren syndrome.

Keywords: Anti dense fine speckled 70 antibody, Minor salivary gland biopsy, Sjogren's syndrome
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GIRIS

Sjogren sendromu(SS) egzokrin bezlerin lenfositik infilt-
rasyonu ile karakterize etyolojisi bilinmeyen, otoimmin
inflamatuvar bir hastabktur. Salgi bezleri hastalikta en
gok etkilenen organlardir (1). Agirlikli olarak lakrimal ve
tukiirtik bezleri etkilenir; agiz kurulugu ve goz kurulugu-
na neden olur (2). SS i¢in ¢esitli simiflandirma kriterleri
bulunmaktadir. Bu smmiflandirma kriterlerinin bazilarinda
laboratuvar testleri baskinken, bazilarinda ise kuru goz ve

kuru agiz semptomlar: baskinligi ve biyopsi veya otoantikor
gerekliligi bulunmaktadir (3).

SS tanist i¢in tek bagma yeterli bir klinik kriter ya da labo-
ratuvar testi bulunmamaktadir. 2002 American European
Consensus Group (AECG) SS simflandirma kriterleri: 1.
Kuru gbz semptomlari, 2. Agiz kurulugu semptomlari, 3.
Kuru g6z bulgular (Schirmer veya Rose Bengal testlerinin
anormal olmasi), 4. Tikiirtk bezi fonksiyon testleri (anor-
mal akim hizi, sintigrafi veya sialogram), 5. Minor tiiktrik
bezi biyopsisi (fokus skoru=1), 6. Otoantikor pozitifligini
(anti-SS-A veya anti-SS-B antikor) temel alir. Hastanm SS
olarak smiflandirilmasi icin bu alti kriterden en az dordi
pozitif olmalidir. Histopatolojik ve serolojik kriterlerden
birisinin de mutlaka bulunmas: gerekir (4). Amerikan
Romatoloji Koleji (ACR) Sjogren Uluslararasi Klinikler
1§birligi Kurumu (SICCA) tarafindan yaymlanan smiflan-
dirma kriteri ise objektif bulgulara dayanmaktadir. Serolo-
jik testler (anti-SSA ve/veya anti-SS-B veya pozitif roma-
toid faktor ve ANA=>1/320), okiiler boyanma skorunun=3
olmast ve fokal lenfositik sialoadenit (fokus skoru=1/4mm?)
parametrelerini temel alan 2012 ACR kriterlerine gére bu
parametrelerden en az ikisinin bulundugu hastalar SS ola-
rak simflandirihir (5).

SS’de g6z tutulumunun gosterilmesinde kullanilan yon-
temler i¢in fikir birligi saglanmig olmasina ragmen agiz
kurulugunun belirlenmesinde saglanamamugtir. Sintigrafi,
siyalografi tiiktirik akim hizi (uyarilmig/uyarilmamig) ve
mindr tukirik bezi biyopsisi tikirik bezi tutulumunun
degerlendirilmesinde kullanilan tanisal testlerdir (6).

SS’de histopatolojik simmiflama Chisholm ve Mason tara-
findan tanmmlanmigtir. Histopatolojik degerlendirme 0-4
arasinda derecelendirilerek yapilir. Bu simiflandirmaya
gore evre 0; inflamatuvar infiltrasyon yok, evre 1; hafif
infiltrasyon, evre 2; orta diizeyde lenfositik infiltrasyon var
ancak fokus yok, evre 3; bir tane fokus ve evre 4; birden
fazla fokus olmasim belirtmektedir (7). Bu ¢aliymada SS 6n
tanist ile minor tukirtik bezi biyopsisi yapilan hastalarda
minor tikirtk bezi biyopsi sonuclar ile serolojik 6zellik-
ler arasindaki iliskiyi degerlendirerek minér tiiktrik bezi
biyopsisinin ve anti dense fine speckled 70 antikorunun
(anti-DFS70 antikoru) SS tanist koymadaki éneminin gos-
terilmesi amaglandi.
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GEREC VE YONTEM

Bu galismada Temmuz 2017-Kasim 2019 tarihleri ara-
sinda Romatoloji klinigine agiz kurulugu, g6z kurulugu
ve eklem agris1 sikayeti ile bagvurmug ve schirmer testi ile
g6z kurulugu tamisi konulmug, SS 6n tanistyla Romatoloji
kliniginde minér tikiirtk bezi biyopsisi yapilmig hastalarin
dosyalar retrospektif olarak degerlendirildi. Hastalara ait
yas, cinsiyet gibi demografik 6zellikler, anti niikleer antikor
(ANA), ekstrakte niikleer antijen (ENA) sonuglari, eritrosit
sedimentasyon hizi (ESH), C-reaktif protein (CRP) ve
mindr tukirik bezi biyopsi rapor sonuglar hastane elektro-
nik kayit sisteminden alindi. ANA indirekt immiin florosan
(IIF) yontemi ile degerlendirildi. ENA profili tetkikinde
Immun Blot (IB) yontemiyle degerlendirilmis anti-DFS70
antikoru, anti SS-A ve anti SS-B ve diger niikleer antikor
sonuglart kaydedildi. Minér tiiktriik bezi biyopsilerinde 4
mm?’lik alanda her biri 50 veya daha fazla sayida lenfosit
igeren en az bir odak bulunmasi (fokus skoru) SS’nin kesin
histopatolojik tani kriteri olarak kabul edildi. Buna kargin bu
kriterleri kargilamayan, genellikle hafif diizeyde lenfositik/
lenfoplazmositer inflamatuvar hiicre infiltrasyonu bulunan
olgular hafif inflamasyon olarak kabul edildi. Lenfositik
agregasyon odagi gozlenen ancak fokus skoru olusturacak
sayida lenfosit igermeyen hastalar kaydedildi. Bu ¢alisgmada
2002 AECG SS smiflandirma kriterleri (4) temel alinarak
ag1z ve goz kurulugu semptomu olan ve goz kurulugu sap-
tanan hastalardan mindr titkiirtk bezi biyopsisinde fokus
skoru=lve/veya otoantikor pozitifligi (anti-SS-A  veya
anti-SS-B antikor) olan hastalar SS olarak smmiflandirild.
Istatistiksel analizlerin tiimiinde TBM-SPSS16 kullanildi.
Istatistiksel énemlilik i¢in p<0.05ise anlamh kabul edildi.
Bu cahgma igin Bahkesir Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurulu'ndan (04.12.2019 tarih ve 2019/198 sayil karar)
onay alindi. Caligma Helsinki Bildirgesi ilkelerine uygun
olarak gergeklestirildi.

BULGULAR

Bu ¢alismada Romatoloji kliniginde SS 6n tanist ile minor
tikiirik bezi biyopsisi yapimig 80 hastanin elektronik
dosyalar incelendi. Ug hastamin ANA sonucu elektro-
nik ortamda kayith olmadig1 icin calisma dist birakild.
Calismaya 77 hasta (71K, 6E) dahil edildi. Yas ortalamasi
53,01£11,00 yil (K 52,48+10,84 yil, E 59,33+11,86 yil)
idi. Kadn ve erkek hastalar arasinda yas agisindan istatis-
tiksel olarak fark yoktu (p>0,05). Hastalarin %15,6’sinda
ANA negatifti. Hastalarin 31'inde (%40,3) ANA=1/160
titre, 18’inde (%23,4) ANA=1/320 titre, 11’sinde (%14,3)
ANA=1/640 titre, 5’inde (%06) ANA= 1280 titre idi. ANA
hastalarin 33’tinde (%42,9) graniiler, 17’sinde (%22,1) den-
se fine speckled patern (DFS), 11’inde (%14,3) homojen,
2’sinde (%2,6) niikleolar boyanma gosteriyordu. Hastalarin
%19,5’inde IB anti DFS70 antikor pozitifti. Calismaya
katilan hastalarin 13’tinde (%16,9) anti DFS70 antikor
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tek bagina pozitifti, 2 hastada ise anti SS-A antikorla bir-
liktelik gosteriyordu. IIF DFS70 ANA paterni gosteren 17
kisinin 7’sinde (%%41,2) anti DFS70 antikoru pozitifti. Bu
galiyjmada hastalarin 20’sinde (°%26) anti SS-A antikor
pozitifti. Hastalarin 24*tnde (%31,2) biyopsi sonucu his-
topatolojik olarak kesin SS ile uyumluydu (fokus skoru=1).
Kirk bir hastanin biyopsisinde hafif lenfosit infiltrasyonu
vardi, 4 hastanin ise biyopsisinde lenfosit infiltrasyonu odak
olusturmakla birlikte lenfosit sayis1 <50 idi. Sekiz hastanin
biyopsisi normal tiiktiritk bezi dokusu olarak raporlanmugti.
ITF DFS70 ANA pozitif olan 17 hastanin 4’ histopatolojik
olarak kesin SS ile uyumluydu, anti SS-A/SS-B antikor-
lar1 negatifti. IB ENA profilindeki antikorlarm dagilim:
tablo 1’de gosterilmistir. Hastalarm 37’1 2002 AECG SS
siniflandirma  kriterlerine gore SS olarak smiflandirild.
2002 AECG kriterlerine gore SS olarak simiflandirilan
hastalar 24’tntn biyopsisi histopatolojik olarak kesin SS
ile uyumluydu (fokus skoru=1). On ii¢ hastada ise biyopsi
kesin SS ile uyumlu olmamasina ragmen serolojik testlerle
SS simiflandirma kriterlerini kargihyordu. Yedi hasta ise
hem histopatolojik hem de serolojik olarak 2002 AECG SS

siniflandirma kriterlerini kargiliyordu.

Anti DIFS70 antikor pozitif hastalarin %33,3’tinde biyop-
s1 SS ile uyumluydu (fokus skoru=1), %60’inda ise hafif
inflamasyon vardi. Anti DFS70 antikor pozitifligi olan 15
hastanin 7°s1 SS tanist aldi, bu hastalarda 5’inde izole anti
DFS70 pozitifligi vard: ve biyopsi histopatolojik olarak SS
ile uyumluydu (fokus skoru>1). Iki hastada ise anti DFS70
pozitifligi ile birlikte anti SS-A antikor pozitifligi vards, bu
iki hasta serolojik olarak SS olarak simiflandirilmasima rag-
men histopatolojik degerlendirme kesin SS (fokus skoru=1)
ile uyumlu degildi. Anti DI'S70 antikor pozitif ve negatif
hastalar arasmda SS tanst agisindan ve biyopsi pozitifligi
agisindan fark yoktu (p=0,905, p=0,996). Tikirik bezi
biyopsisi kesin SS ile uyumlu (fokus skoru=1) olan 24 has-
tanin 5’inde (%20,8) antt DFS70 antikor, 4 tinde (%016,7)
yalniz anti SS-A antikor, 2’sinde (%8,3) hem anti SS-A hem
de SS-B antikorlar pozitifti. Antt DFS70 antikor durumu
ile SS iliskisi tablo 2’de gosterilmigtir. Tiikirik bezi biyop-
sist SS ile uyumlu hastalarin otoantikor dagilimi tablo 3’de
gosterilmigtir.

Bu calismada anti SS-A antikor pozitifligi olan hastalarin
%35’ inde mindr tiktrik bezi biyopsist SS ile uyumluydu
(fokus skoru=1), %45’inde tiiktirik bezinde hafif lenfositik
infiltrasyon, %10’unde ise lenfosit infiltrasyon odak olug-
turacak kadar olmasina ragmen 4 mm? lik alanda lenfosit
sayis1 <50 idi. Iki hastada (%10) anti SS-A pozitif olmasma
ragmen titkiirik bezi biyopsi histopatolojik degerlendirmest
tamamen normaldi. Anti SS-A antikor pozitif ve negatif
olan hastalarda biyopsi pozitifligi acisindan istatistiksel
olarak anlamh bir fark yoktu (p=0,642). Bu ¢caliymada orta-
lama ESH 31,77£20,38 mm/saat CRP 0,709£0,959 mg/
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dL idi. SS olan hastalarda ESH 29,58+19,36 mm/saat, SS
olmayanlarda 33,90£21,36 mm/saat idi (p=0,356), CRP
SS olan hastalarda 0,625£1,038 mg/dL, SS olmayanlarda
0,791+ 0,881mg/dL idi (p=0,452). Bu caliymada 4 hasta-
nin IIF ANA ve IB ENA profili negatif olmasma ragmen
biyopsi histopatolojik olarak SS ile uyumluydu (fokus sko-
ru=1).

TARTISMA

Bu ¢alismaya agiz ve g6z kurulugu semptomlar: olan, g6z
kurulugu (schirmer testi< 5ml/5 dakika) saptanan hastalar

Tablo I: IB otoantikor dagilim sikhigi.

Antikor Tipi Antikor Pozitifligi
Izole Anti DFS70 antikor 13 (%16,9)
Anti SS-A antikor 9 (%11,7)
Anti SS-A/PMSCL antikor 2 (%2,6)
Anti SS-A/SS-B antikor 5 (%6,5)
Anti SS-A/Anti DFS70 antikor 2 (%2,6)
Anti SS-A/AMA antikor 1 (%]1,3)
Anti SS-A/Anti SM antikor 1 (%1,3)
Anti SM/RNP antikor 1 (%1,3)
AMA/SCL70 antikor 1 (%1,3)
Anti JO1/PMSCL antikor 1(%]1,3)
Anti Sentromer antikor 1 (%1,3)
Anti Mitokondriyal antikor 3 (%3,9)

Tablo II: Anti DFS70 antikor ve Sjogren sendromu

iligkisi.

Anti DFS70 Anti DFS70
antikor pozitif antikor negatif

Sjogren Sendromu

0 0
var (n=37) 7(%18,9) 30 (%81,1)
Sjogren Sendromu . .
yok (n=40) 8 (%020) 32 (%80)

Tablo III: Tukiriik bezi biyopsisi Sjogren sendromu ile

uyumlu hastalarin IB otoantikor sikligi.

Tiikiiriik bezi
biyopsisinde fokus

Antikor Tipi skoru>1 olan hastalarda

antikor pozifligi

Izole Anti DFS70 antikor 5 (%20,8)
Izole Anti SS-A antikor 4 (%16,7)
Anti SS-A/SS-B antikor 2 (%8,3)
Anti SS-A/PMSCL antikor 1 (%4,2)
Izole PMSCL antikor 1 (%4,2)
Anti Mitokondriyal antikor 1 (%4,2)
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dahil edildigi i¢in ¢aligmaya dahil edilen tim hastalar 2002
AECG SS smiflandirma kriterinin 1, 2, 3. parametreleri-
ni kargilamaktaydi. Bu ¢aliymada 24 hasta histopatolojik
olarak kesin SS tanisi aldi. 13 hasta ise biyopsi negatif
olmasina ragmen serolojik pozitiflik ve klinik uyumluluk
nedeniyle SS tanisi aldi. Anti SS-A antikor pozitifligi olan
20 hastanm %35’inde histopatolojik olarak fokus skoru
21, %45‘inde hafif inflamasyon vardi. Kessel ve arkadag-
lar1 biyopsi ile degerlendirdikleri 41 hastanin 16’simin SS
tanisini kargiladigimi, anti-Ro/LA antikor pozitifligi olan 12
hastanin 11’inin biyopsisinin pozitif oldugunu bulmuglar
ve anti-Ro/La nin biyopsi pozitifligi i¢in pozitif prediktif
degerini %92 olarak belirtmiglerdir. Sikka sendromu olan
hastalarin ilk olarak anti-Ro ve anti-La antikorlar acisindan
degerlendirilmesi gerektigini, birinin pozitifligi durumunda
1se biyopsiye gerek olmadan SS tamsinin koyulabilecegini
belirtmiglerdir (3). Bu ¢alismada ise anti SS-A antikor pozi-
tif olan hastalarin yaklagik %35’inde biyopsi kesin olarak
pozitifti. Histopatolojik olarak SS tanis1 alan hastalarin ise
4inde (%16,7) izole anti SS-A, 2’sinde (%8,3) hem anti
SS-A hem de SS-B antikor,1’inde anti SS-A ve PMSCL
antikor pozitifligi vardi. Bu ¢alismanin diger 6nemli noktast
ANA ve anti SS-A antikor negatif olsa bile biyopsinin his-
topatolojik olarak SS tanisi ile uyumlu olabilmesiydi. Ayrica
hastalarimn gok biiytik bir kisminda tiikiirtiik bezinde patolojik
evrelere ulasmasa da inflamasyona ait bulgular vardi. Kili¢
ve arkadaglart 671 mindr tiktriik bezi biyopsisi yapilmig
hastalarin 61°ine ortalama 15,6+13,0 ay sonra tekrar minor
tikiirtik bezi biyopsisi yapildiginda sirasiyla 9 (%14,8) ve
5 (%8,2) hastada biyopsi derecelerinin 3 ve 4 oldugunu
belirtmiglerdir. Ik biyopside tanisal olmayan sonuclarin 2.
biyopsi sonucunda tanisal olabilecegini belirtmiglerdir (8).
Bu caliymada 24 hastanin biyopsisi histopatolojik olarak
kesin SS’y1 kargilarken geri kalan biiyiik ¢ogunlugunda ise
biyopside inflamasyon bulgular: olmasina ragmen Chilsom
ve Mason’a goére evre< 2 idi. Caliymaya dahil edilen hasta-
larin biiyiik ¢ogunlugunda tiiktiriik bezi biyopsisinde len-
fositik infiltrasyon olmasma ragmen kesin olarak SS tanisi
alacak diizeyde olmamasi lenfositik infiltrasyonun tiiktrik
bolgesel
olabilir. Diger yandan bu ¢aliymada histopatolojik olarak
fokus skoru=1 olmayan cok sayida hastanin biyopsisinde
inflamatuvar degisikliklerin bulunmasi hastalarm ilerleyen

bezlerini olarak tutmasimndan kaynaklaniyor

zamanda biyopsilerinin tekrarlanmasi durumunda histo-
patolojik olarak SS tanisi alabilecegini diigiindirmektedir.
Bu ¢alismada hastalarin yaklagtk 1/3niin histopatolojik
olarak kesin SS tanis1 almasi, diger yandan serolojik tetkik-
leri negatif olan hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda tiiktrik
bezinde patolojik evrelere ulagmayan lenfositik infiltrasyon-
larmn goériilmesi tikiriik bezi biyopsisinin tanidaki 6nemli
yerini desteklemektedir.

Son yillarda DFS70 ve anti DFS70 antikorlarin romatizmal
hastaliklarla iligkisini degerlendiren cesitli caligmalar bulun-
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maktadir. Mariz ve arkadaslart ANA pozitif saglikl kigilerin
%33.1’inde DFS paterni saptamiglar ve niikleer DFS pater-
ninin sadece saglikl kontrollerde oldugunu belirtmiglerdir
(9). Watanabe ve arkadaglar1 597 saglikli hastane ¢aligani-
nimn %20’sinde ANA pozitifligi saptamuglar, saglkli kisilerin
%]11’inde, ANA pozitiflerin ise %54’tunde antt DFS 70
antikor pozitifligi bulmuglardir (10). Anti DFS70 antiko-
runun izole varhiginda ise ANA iligkili romatizmal hastalik
olasihgimin azaldig, anti-DIFS70 antikor pozitifliginin sikka
semptomlar: olan ANA pozitif, anti SS-A antikoru negatif
kigilerin ayiric1 tamsinda yardimer olabilecegi belirtilmigtir
(11). Muro ve arkadaglart Anti-DFS70 antikor pozitifligini
500 otoimmiin romatizmal hastaliga sahip bireyde aras-
tirmiglar. Tim hastalarin 22’sinde (%4,4), SS’ye sahip 71
hastanin ise 8’inde anti-DFS70 antikor pozitifligi saptamig-
lardir. Anti-DFS70 antikor pozitifligi saptanan 8 hastanin
5’inde anti-SS-A, I'inde anti-SS-A ve anti-SS-B birlikteligi,
I'inde anti-SS-A ve antiU1-RNP antikor pozitifligi varken
sadece 1 hastada diger antikorlar olmadan anti-DFS70
antikorunun izole pozitifligi oldugunu belirtmislerdir (12).

Bu ¢aliymanin 6nemli noktalarindan birisi biyopsisi histo-
patolojik olarak kesin SS ile uyumlu hastalarin %20,8’inde
1izole antit DFS70 antikor pozitifligi vardi. Bu ¢alismada anti
DFS70 antikor pozitif ve negatif hastalarda SS agisindan
istatistiksel olarak anlaml bir fark olmamas: izole anti
DFS70 antikor pozitifliginin SS’yi diglamadigim dusiin-
diurmektedir. Sikka semptomlar olan hastalarda izole anti
DFS70 pozitifligi olsa bile SS’nin ayiric1 tamida mutlaka
dustinilmesi gerektigini gostermektedir.

SONUC

Invaziv bir islem olmasma ragmen mindér tikirik bezi
biyopsisi SS tamsinda ¢ok énemli bir yere sahipti. ANA,
anti SS-A ve anti SS-B antikorlar negatif olan hastalarda
titktriik bezi biyopsisi SS tanisi koyma sansi vermektedir.
Sikka semptomlart olan hastalarda serolojik testler her
zaman tikiirik bezi biyopsisi sonuglariyla uyumlu olma-
yabilir. Sikka semptomlar1 olan hastalarda serolojik testler
negatif olsa bile SS ayiric1 tamda mutlaka diigintilmelidir.
Sikka semptomlar1 olan hastalar izole anti-DFS70 antikor
pozitifligi olsa bile SS tanisi alabilirler bu hastalara klinik
suphe varhiginda tikiirtik bezi biyopsisi yapilmasi SS tani
koyabilmeyi saglar. Bu calisma tek bagina anti-DFS70
antikor pozitifliginin SS tamsini diglamadigini gostermest
agisindan onemlidir. DFS70 pozitifligi ve Izole anti DFS70
antikor pozitifligi olan genis hasta gruplarinda yapilmig
calismalara ihtiya¢ bulunmaktadir.

Etik Komite Onayi: Bu calisma icin Balikesir Univer-
sitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu'ndan (04.12.2019 tarih ve
2019/198 sayil karar) onay alind.

Cikar Catismasi: Yazann ¢ikar ¢atigmast yoktur.

Finansal Aciklama: Yazar bu caliygmada herhangi bir
mali destek almamugstir.
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