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Sjogren (Birincili Sjogren sindromu) xastaliyi — ekzokrin vozilorin zodslonmasi, selikli gisalarin qurulugu vo miixtolif sistemli
tozahiirlorlo xarakterizo olunan xroniki sistemli autoimmun xostolikdir. Simptomlarin qeyri-spesifikliyi vo xostoliyin doyisken
gedisi diaqnostikani ¢otinlosdirir. $joqren xastaliyindon oziyyst ¢okon pasiyentin klinik hali toqdim olunur ki, bu da diagnostik
cotinliklori vo multidissiplinar yanasmanin ohomiyyatini oks etdirir. Klinik, laborator vo instrumental gostoricilorinin kompleks
qiymatlondirilmoesinin vaxtinda diagqnoz vo optimal miialico se¢imi ti¢iin vacibliyi vurgulanir.

Acar sozlor: Sjogren sindromu, quru sindrom, kseroftalmiya; kserostomiya, anti-Ro/SSA va anti-La/SSB anticismlori

jogren (Birincili Sjogren sindromu) xastaliyi

— xroniki, sistemli autoimmun revmatik xosto-

lik olub, osason tiipiircok, goz yas1 vo digor
ekzokrin vazilarin limfosit infiltrasiyasi ilo xarakter-
1za olunur. Klinik olaraq kseroftalmiya, kserostomi-
ya vo miixtolif doracods sistemli orqan zodolonmasi
ilo tozahiir edir va selikli qisalarin (xiisusile gozlorin
vo agizin) qurulugu, homg¢inin dévr edon autoanti-
cismlorin mévcudlugu ilo miisayist olunur [1].

Sjogren sindromu digor xostoliklorlo olagsli olma-
digda “birincili”, birlosdirici toxumanin autoimmun
xostoliyl — masoalon, revmatoid artrit, sistem qirmizi
qurd esonayi vo ya sistem sklerodermiya fonunda in-
kisaf etdikda iso “ikincili” hesab olunur [2].

Sjogren sindromunda yalniz gz yasi vo tlipiircok
vazilari deyil, hom do dorinin apokrin tor vazilari,
eloca do burun, udlaq, qirtlaq, iri tonaffiis yollar1 vo
usaqliq yolunun selikalt1 vozilori zodalonir [3].

Epidemiologiya. Sjogren sindromunda sistemli
autoimmun xostaliklor arasinda an ¢ox rast golinan-
lordon biridir (yayilma toqriban 0,5%). Xastolik
osason qadinlarda daha ¢ox rast golinir (8:1 nisbatin-
do) vo adaton 50-70 yas aralifinda miioyyon olunur
[4]. Sjogren sindromu olan kisilords xastoliyin daha
agir gedisi vo daha yiiksok 6liim gostoricilori miisa-
hids olunur [5, 6].

Gonc pasiyentlordo (<35 yas) xostolik tez-tez
sistem aktivliyi, qizdirma vo limfadenopatiya ilo
tozahiir edir. Kisilords xastoliyin daha agir gedisi vo
daha yiiksok 6liim gdstaricilori tosvir edilmisdir.

Xostoliyin klinik tozahiirlorindos etnik miixtaliflik
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genetik faktorlarin doyiskonliyi, mikrobiom xiisu-
siyyetlori vo otraf miihitin tosiri ilo alagolondirilir.

Etiologiya va patogenez. Sjogren sindromu au-
toimmun epitelit kimi xarakterizo olunur; burada
epitel hiiceyralori hom immun cavabin hadofi, hom
do onun baslangic mexanizmi kimi ¢ixig edir. On-
lar proinflamatuar sitokinlor ifraz edorak tiipiircok
vozilorinin disfunksiyasina sobab olur [7].

Xostoliyin inkisafi genetik meyllik (HLA vari-
antlar1, X-xromosomunun rolu), epigenetik modifi-
kasiyalar vo otraf miihit faktorlari ilo miioyyan olu-
nur. Pasiyentlorin qohumlarinda digor autoimmun
xostoliklorin daha yiiksok riski miisahido edilir [8].

Trigger faktorlar1 arasinda immun tonzimlonmo-
sinin pozulmasi, hormonal tosirlor, stress, infeksi-
yalar, dormanlar vo digor amillor geyd olunur.
Xiisusile infeksion amillar icerisinds Epstein—Barr
virusunun potensial rolu digqgoat ¢okir [9]. Bu trig-
gerlor noticosinds yaranan immun disbalans hom
vordis olunmus (dogusdan golon), hom do adap-
tiv (qazanilmig) immun sisteminin aktivlosmosino
sobab olaraq interferon signal yollarini stimul-
lagdirir vo B-hiiceyrolorinin proliferasiyasini artirir
[10]. Naticodo komplement soviyyasinin (C3, C4)
azalmasi, krioglobulinemiya, yiliksok IgG vo auto-
anticism) ylikili daha aktiv xastolik gedisi vo vasku-
litlo assosiasiya olunur [11, 12].

Klinik slamatlar. Sjogren sindromunun asas v
on ¢ox rast golinon klinik olamotlori kserostomiya
vo kseroftalmiyadir. Demok olar ki, biitlin xostolordo
(98%) bu olamotlordon on azi biri miisahido olunur,
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halbuki 89%-do hor iki simptom eyni zamanda
qeydo alinir [13].

Kserostomiya. Xostolor agizda qurulug, yangi
hissi, udma ¢atinliyi vo selikli gqisanin qiciglanmasi
kimi sikayotlorlo miiraciot edirlor. Agiz qurulugu
adoton davamli xarakter dasiyir, nitq zamani vo ya
stres fonunda daha da artir. Tiipiircok ifrazinin azal-
mast siiratli karies inkisafina, agiz boslugu mikro-
biotasinin doyismosine vo antifungal miialicoyo
ehtiyac olan koskin kandidal infeksiyalara gatirib
cixara bilor. Miiayino zamani agiz boslugunun se-
likli gisas1 quru va hiperemiyali olur, tlipilircok ifrazi
iso minimal miisahids edilir [14].

Kseroftalmiya. Gozlordo quruluq (quru goz
sindromu, quru keratokonyunktivit), “qum hissi”,
yanma, agri vo tez yorulma sindromun xarakter-
ik oftalmoloji olamatloridir. Sirmer testindo goz
yas1 istehsalinin azalmasi koskin hipolakrimiyani
tosdiqloyir. Uzunmiiddatli géz qurulugu korneal
zadolonmoyo, epitel defektlorino vo gdérmo itkisi
riskinin artmasina sobab ola bilor. Daha agir hallar-
da fotofobiya, bulaniq gérma va geco goérma qabiliy-
yatinin zaiflomasi qeyd olunur [15].

Oynagqlar. Artrit Sjogren sindromunun an genis
yayilmis tozahiirlorindon biri olub, miixtslif todqi-
qatlarin molumatlarina gora 15-90% xostodo miisa-
hido edilir [16]. O, adoton periodik, simmetrik vo
destruktiv olmayan poliartritlo xarakterizo olunur.
Barmaglarin interfalangeal oynaqlarinda artrit do
inkisaf edo bilor: oynaglar siskin, agrili olur vo
harokat hacmi kaskin azalir. Diz va dirsok oynaglari
da prosesa calb oluna bilor. Adoton artrit ylingiil ge-
diso malikdir, simptomlar miioyyon miiddotdon son-
ra gerilayir va eroziyalar ii¢lin xarakterik deyil.

Aksial oynaqlarin tutulmasi ¢ox nadir hallarda
rast golinir. Xostodo eroziyativ artrit agskarlandiqda
alternativ vo ya yanasi diaqnoz kimi ilk ndvbada
revmatoid artrit nozordon kecirilmalidir [16].

Sjoqren sindromu vo eroziyativ artriti olan
xostolordo tez-tez revmatoid artrit iiglin xarakterik
olan klinik, seroloji vo radioloji slamatlor geydo alinir.

Dori va sistem alamatlari. Kseroz (dorinin quru-
lugu) on ¢ox yayilmis dori tozahiirii olmaqla yanasi,
Sjoqren sindromunda nisboton tez-tez halgavari
eritema da miisahido olunur. Dori vaskulitino xas
olan zadslonmalor asason palpasiya olunan purpura
soklindo tozahiir edir vo daha ¢ox asagi otraflarda
rast golinir. Bununla belo, dori xoralari, urtikar sop-
gilor va ya dari diiytinlori kimi digar klinik olamatlor
do tosvir edilmisdir [17].

Xostolorin bir qismindo Raynaud fenomeni, hi-
perqlobulinemik purpura v regional limfadenopa-

tiya inkigaf edir. Limfoma riskinin imumi populya-
siya ilo miiqayisado ohomiyyatli dorocodo yiiksok
olmas1 xostoliyin klinik ohomiyyatini artirir. Xii-
susilo yliksok saviyyali IgG, kriyoglobulinemiya va
davamli parotid voz bdylimasi olan xastolords lim-
foma riski daha yiiksokdir.

Sinir sistemin zadalanmasi. Sjogren sindromun-
da sinir sistemin zodolonmasi xostolorin shomiyyat-
li hissosinds rast golinir vo bozon ilk klinik olamaot
kimi tozahiir edir [18]. On ¢ox distal simmetrik sen-
sor neyropatiya miisahido olunur, hansi ki, yangi,
uyusma vo paresteziyalarla tozahiir edir [19]. Dor-
sal kok ganglionopatiyast daha spesifikdir vo pro-
priosepsiya itkisi, vibrasiya azalmasi vo ataksiya
ilo miisahido edilir [18]. Trigeminal neyropatiya
kranial sinir tutulmasinin on yayilmig formasidir
[19]. Mononeurit multiplex iso nadir rast galinir vo
adoton vaskulitls olagoalidi olur [20].

Moarkazi sinir sisteminin (MSS) zadolonmasi
nadir rast golinir, lakin bozi hallarda MS-o bonzor
demiyelinizo zodslonmolor vo serebrovaskulyar
hadisalorlo 6ziinii gostora bilor [18]. Sinir sistemi
zodolonmasi olan bozi xastolordo anti-SSA/SSB
neqativ olur; buna goro diaqnoz tez-tez klinik vo
neyrofizioloji asaslarla qoyulur [19].

Daxili orqanlarin zadalonmasi. Sjogren sindromu
yalniz ekzokrin vazilerin zadalonmasi ilo mohdud-
lasmir. Boazi hallarda bronxit, interstisial pnevmoni-
ya, restriktiv tonofflis pozuntusu, miopatiya, tubulyar
asidoz vo interstisial nefrit kimi sistemik zodolon-
molor miisahido olunur [3]. Burun boslugunun quru-
lugu, tokrarlanan epistaksilor vo vaginada quruluq da
xoastoliyin hoyat keyfiyyotini azaldan slavo olamatlor
sirasia daxildir. Bu simptomlar hom fiziki diskom-
fort, hom do psixososial gorginlik yarada bilor.

Diaqnostika. Sjogren xostaliyinin diaqnostikasi
klinik, laborator vo instrumental miiayinalorinin
naticalarinin birgs qiymotlondirilmasing asaslanir:

— Klinik slamatlor — g6z qurulugu (kseroftalmi-
ya) vo agiz boslugunda quruluq (kserostomi-
ya) simptomlarinin olmast,

— Oftalmoloji testlor — Sirmer testi goz yasi
ifrazinin  qiymotlondirilmosi {i¢iin istifado
edilon sado bir prosedurdur. Testi aparmaq
ticlin hor gbziin asag1 géz qapaginin yan ticdo
birina steril kagiz zolaq qoyulur ve zolagin is-
lanmis hissasinin uzunlugu 6l¢iiliir. ©n az1 bir
g6zdo <5 mm/5 doq Sirmer testinin naticosi
miisbot hesab olunur [21];

— Epitel zodolonmasini agkarlanmasi mogsadilo
buynuz gisa vo konyunktivanin fluoressein vo
ya lissamin yasil ilo boyanmasi. Fluoressein
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buynuz qisa epitelinin biitovliiyiini, lissamin
yasili (vo ya bengqal giilii) iso konyunktivanin
biitovlilylinii qiymetlondirmok moagsadils is-
tifado olunur. ©n az1 bir gdzdo géz boyama
indeksi >5 (vo ya van Bijsterveld indeksi >4)
ohomiyyatli hesab olunur [22];

— Tiptircok vozilorinin funksional miiayinasi
— siyalometriya (tliplircok aximinin siiroti-
nin mioyyon edilmosi), siyalografiya vo ya
tiiplircok vazilarinin sintiqrafiyast;

— Histoloji miiayino — dodagin kigik tiiptircok
vazilorinin biopsiyast vo xarakterik limfosit
infiltratinin agkar edilmasi;

— Immunoloji markerlor — SSA/Ro vo SSB/
La anticismlorinin modvcudlugu, hipergam-
magqlobulinemiya, revmatoid faktorun vo an-
ti-nuklear anticismlorinin (ANA) soviyyasi-
nin yliksalmasi. Anti-Ro/SSA va anti-La/SSB
anticismlori SS-in osas immunoloji marker-
lori hesab olunur vo SS xastalorinin miivafiq
olaraq 33-74%-do vo 23-52%-do askar edilo
bilor [23].

Diagnozun qoyulmast ti¢iin ACR/EULAR (2016)
torafindonislonib hazirlanmis tasnifat meyarlari tatbiq
olunur; bu meyarlar klinik vo laborator gostericilorin
mocmusunu nazara alir (Cadval 1) [24].

Cadval 1
Sjogren xastaliyinin tasnifat meyarlari, ACR/EULAR (2016)
Gostaricilor Bal

anti-SSA/Ro va / va ya anti-SSB/La anticismlorinin olmasi 3
Tiipiircok vazilorinin bioptatlariin histopatoloji miiayina. 3
Labial tiipiircok vazisinds fokal limfositar sialodenitin olmasi vo 4 mm?-do fokus bali > 1
Okular boyama bali {
On az 1 gdzdo Uitger bali > 5 ( vo ya van Biysterfeld bali > 4)
Sirmer testi: ©On azi1 bir gbzdo Sirmer testinin 5 dogige sonunda 5 mm don az olmasi 1
Tiipiircok axini |
Stimullagdirilmamig imumi tiipiircok axin1 < 0,1 ml/daq.

Ogor 5 meyardon 4 (+), onlardan an az1 1 — anti-Ro, anti-La va/va ya histopatoloji

milayinosi miisbat olmalanda — Sjogren xostoliyi kimi qiymatlondirilo bilor.

Sjogren sindromundan va selikli gisalarin qurulugu
ilo miisayiot olunan digor voziyystlordon differensi-
al diagnostika aparmaga imkan verir.

Sjogren sindromunun miialicasi xostoliyin xro-
niki vo proqressiv gedisino goro asason simptom-
larin ylingiillosdirilmasina vo sistemli fosadlarin
qarsisinin alinmasina yonalinmalidir. Miialiconin
osas istigamatlori:

Selikli qisalarin quruluguna qarsi simptomatik
miialica. Goz qurulugu: siini gdz yasi preparatlar,
gellor vo ya molhomlor (karboksimetilsellilloza, hipro-
melloza, hialuron tursusu osasl vasitolor), ifadsli kse-
roftalmiya zamani — yerli siklosporin A-nin totbiqi [25].
Agiz boslugunda quruluq: tez-tez maye qobulu,
sokorsiz saqqizla tiipiircok ifrazmin stimullagdiril-
masl, tiiplircok avozloyici preparatlar; vozilorin funk-
siyas1 zodolonmiyando — pilokarpin vo ya sevimelin.
Dori, burun va ya vaginal selikli gisalarin quru-
lugu: nomlondirici kremlor, yaglar vo izotonik
mohlullarin istifadasi.

Sistemli tazahiirlorin miialicasi. Artralgiya vo

mialgiya zamani — qeyri-steroid iltihabaleyhina
preparatlar (QSIOP).

Artrit, vaskulit vo ya daxili orqanlarin zodolon-
moasi hallarinda — qliikokortikoidlar (prednizolon,
metilprednizolon vo s.) vo immunosupressiv va-
sitolor (metotreksat, hidroksixlorokin, azatioprin,
mikofenolat mofetil, siklofosfamid).

Agir vo ya rezistent hallarda — bioloji terapiya —
rituksimab [25].

Beloalikla, Sjogren sindromunun diagnostikasi vo
miialicasi hom lokal tozahiirlori (kseroftalmiya, kse-
rostomiya), hom do sistemli zodslonmalori nozors
alan kompleks yanagma tolob edir. Tipik klinik vo
laborator gostoricilorin movcud olmasina baxma-
yaraq, xostoliyin gedisi ohomiyyotli dorocodo do-
yiskon ola bilor ki, bu da erkon diagnostikani vo op-
timal miialico taktikasinin se¢ilmosini ¢otinlogdirir.

Sjogren sindromunun klinik miixtalifliyini vo
gedis xiisusiyyatlorini niimayis etdirmok mogsadilo
asagida bu diagnozla miisahids olunan pasiyentin
klinik hal1 toqdim olunur.

Klinik hal. 58 yash qadin xosto agiz vo goz
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qurulugu, sopgilor, artralgiya, ollordo yiingiil
sislik vo qizart1 sikayotlori ilo miiraciot edir.
Klinik olamatlorin xronoloji inkisafi vo laborator
gostaricilori sistemli autoimmun prosesi, xiisusilo
do immun komplekslorin istiraki ilo gedon vaskulit
ehtimalin1 artirir.

Anamnez. Xosto 2014-ci ildo autoimmun hepatit
diagnozu ils bir ne¢s ay arzinds azatioprin miialico-
si alib. Miialico zamam ciddi fasadlar miisahido
olunmay1b.

2023-cii ilden etibaron xastado badonin miixto-
lif nahiyolorindo qasintili, agrili vo 24 saatdan az
davam edon sopgilor miisahido olunur. Xosto al-
lergoloq torafindon 6vra diagnozu ilo qiymotlondi-
rilmis vo 4 ay miiddotindo miialico toyin edilmisdir.
Lakin gilin gecdikca sopgilorin miiddeati artmig va
toyin olunan antihistamin preparatlar heg¢ bir tosir
gostormomigdir.

Sopgilarin qisa miiddatli, tokrarlayict vo yandirict
xarakteri, antihistaminloro qarst rezistentliyi vo
ovvellor autoimmun xostalik mdévcudlugu nozors
alinaraq, sistemli vo ya autoimmun sobabli dori
reaksiyalar1 ehtimalr artir.

Status preasens. Xastonin vaziyyati orta agirlig-
da, husu aydindir, suallara adekvat cavab verir. Daori-
alt1 piy tobagosi normal inkisaf edib. Periferik limfa
ditytinlori ollonmir. Asagi otraflarda 6dem yoxdur.
Artyerial tozyiq — 110/70 mm Hg siit. (D et S). Urok
tonlar1 karlagib, ritmikdir. Nobz 82 v/daq, tonoffiis
horokotlorinin say1 — 24. Agciyarlor lizorindo aus-
kultasiya zamani1 sort vezikulyar tonoffiis esidi-
lir, olava xirilti geyd olunmur. Qarni palpasiyada
yumsaq, agrisizdir. Qaraciyor vo dalaq ollonmir.
Stul qobizliys meyillidir. Pasternatski simptomu har
iki torafdo neqativdir. Sidik ifrazi1 adekvatdir.

Oynaglarda agrilar aktiv horokot zamani vo ya
toxunma ilo artir, amma sistemli simptomlarla,
masalon, qizdirma vo ya timumi halsizligla miisa-
yiot olunmur.

Status lokalis. Dori vo gorlinon selikli qisalar
avaziyib. Xostodo sopgilor, ollordo yiingiil sislik
vo qizart1 miisahido olunur. Sopgilor qisa miiddot-
li, qasintili va yanic1 xarakterds olub, bazon badon
iizorindo tokrarlayic1 fokuslar soklinds goriiniir.
Ollordoki sopgilor, lokalizasiya baximindan sim-
metrikdir, qizart1 iso daha ¢ox ovucun i¢indo miisa-
hido olunur. Boyun nahiyasinds eritematdz, papul-
yar sapgilor geyd olunur. Sopgilor lokal, miioyyan
fokuslarda comlonmis, palpasiya zamani yumsaq
konsistensiyal1 vo agrisizdir.

Laborator analizlor va dari biopsiyasi. Xastonin
07.2023 tarixindo aparilmig laborator analizlori

asagidaki kimi olmusdur: Hb — 12 g/dL, Limfosit
— 860/uL, ECS 70 mm/s, CRP 14 mg/L, RF-26 1U/
mL, anti-CCP — neqativ. ANA screen — 9,4, ENA
panelindo anti-Ro vo anti-La pozitiv olmusdur.
Komplement komponentlori C3 0,77 g/L, C4 0,1
g/l (0,1-0,4) toskil etmis, kreatinin 1,0 mg/dL
olmusdur. Hepatit markerlori v sifilis neqativ, Diiz
kumbs testi do neqativ olmusdur. Lupus antikoa-
gulant (LA) testi pozitiv, gammagqlobulin 29,4 g/L,
LDH 175 U/L, transglutaminaz IgA vo IgM-neqativ,
anti-dsDNA — 16,8 IU/mL, onkomarkerlor neqativ,
IgM soviyyasi normal olmusdur.

Dori biopsiyast leykositoklastik vaskulit (LCV)
ilo uyumlu tapilmisgdir, bu da klinik sopgilorin im-
mun kompleks vasitali vaskulit prosesino bagl ol-
dugunu gostormisdir.

Miialico vo klinik cavab. 08.2023 tarixindo
xostoya metilprednizolon 12 mg/giin vo azatioprin
50 mg giindo 3 x baslanmisdir. Bir hoftelik miialico
arzindo sopgilor geri ¢okilmis, lakin ECS 70 mm/
saat olaraq yiiksok gqalmisdir. 09.2023 tarixindo aza-
tioprin dayandirilmis vo mikofenolat mofetil 500
mq — 2 tab giinds 2 dofs baglanmigdir. Mads bagir-
saq sisteminin qorunmasi moqsadi ilo xastoys pro-
ton pompa inhibitoru olan Pantaprozol 40 mq giindo
1 dofs tayin olunub. Sonra metilprednizolon dozasi
todricon giindo 4 mqg-a qador azaldilmisdir.

Miialico naticesindo xastonin vaziyyati yax-
silasib, sikayatlori yox idi, sopgiler vo iltihabi simp-
tomlar tam geriloyib, laborator parametrlords iso
todricon normallagma miisahido olunur.

02.2024 tarixindo xosto katarakt sobobi ilo ov-
vallor toyin olunmus immunosupressiv dermanlari
dayandirmisdir.

03.2024 tarixindo sopgilor tokrar baslamis,
xastada dorinin qaginmasi vo yanma hissi miisahido
olunmusdur.

06.2024 tarixindo xosto terapevt miiayinosindon
ke¢misdir. Laborator analiz naticolori: Hb — 10 g/
dL, MCV - 79 fL, anti-SSA — 4,5, anti-SSB — 4,1,
ECS — 60 mm/s, trombofiliya paneli — neqativ,
kreatinin — 0,98 mg/dL

Terapevt torofindon xostoyo asagidaki miialico
toyin olunmusdur:

Hidroksixlorokin (Plaquenil) 200 mq giindo 1
dofa, Setirizin 10 mq giindo 1 dofs axsam, Rivarok-
saban 20 mq giindo 1 dofs vo vitamin preparatlari.

Miialico fonunda xastonin sikayatlorinds vo sop-
gilorinds ciddi azalma olmamisdir.

10.2024: Xosto katarakt sobobi ilo sag gozdon
corrahi omaliyyat olunmusdur.

03.2024 — 06.2025: Bu dovr arzindo sopgilor ara-
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sira davam etmis, badonin miixtalif hissalorinda lo-
kalizasiya olunmusgdur (Sokil 1.).

06.2025:  Sopgilor  ohomiyyetli  daracado
coxalmis, genis yayilmis vo xiisusilo ovuc i¢i vo
ayaq alt1 nahiyolords agrili, diiyiinlii formada miisa-
hido olunmusdur. Xostoye azatioprin 50 mg/giin
dozasinda baglanilib, lakin miualicoys effektsiz
olub. Miiayinoyo golmomisdon gabaq xasto 2 hofto
orzinds metilprednizolon 8 mg/giin dozasinda qabul
etmisdir.

Steroid miialicosi naticasinds sapgilor gerilomis,
lakin giinoso ¢ixandan sonra yenidon artmisdir.

Sopgilorin diiytinlii, agrili, steroid-reaktiv vo
AZA-rezistent xarakteri siddotli aktiv immun va-
sitoli vaskulit oldugunu gostorir. Gilinoso ¢ixandan
sonra sopgilorin tokrarlanmasi iso fotosensitiv kom-
ponentin mdévcudlugunu diisiindiiriir, bu da giinos
isigmin tosirindon dorido anti-SSA kimi immun
komplekslorin aktivlogsmasi ilo baglidir.

Sok. 1. Qabul zamani x3stanin vaziyyati

Laborator vo instrumental miiayinslor (08.2025-
ciil): Hb—9,6 g/dL, MCV- 70,9 fL. azalmas1 mikro-
sitar anemiyaya uygundur. Domir metabolizmi
gostaricilorindo TIBC — 226 ug/dL vo transferrin
saturasiyas1t — 17%. Sidikdo protein/kreatinin nis-
boti normaldir (UPCR 0,2; <0,5). ECS — 40 mm/
saat, anti-dsDNA neqativ (6,4), fol tursusu, B12,
ferritin vo qalxanabonzor vozi gostaricilori (TFT)
norma diapazondadir. Komplement: C3 (0,7; nor-
mast 0,9-1,8) vo C4 (0,08; normasi 0,1-0,4).

Komplement komponentlorinin soviyyesi azal-
mas1 immun-kompleks vasitoli prosesin miimkiin
aktivliyini dostokloyir. IgG — 24,9 g/L. igG soviy-
yoasi ohomiyyatli doracads yiiksalmasi xroniki ilti-
habi aktivlik gostoricisi kimi qiymatlondirile bilor.

Nacisda gizli qanin 3 dofs pozitiv olmasi gastro-
intestinal ganaxma monbayinin mévcudlugunu ehti-
mal etdirir vo alave diagnostika talab edir.

Endoskopik miiayino noticolori bu ehtimali
dostoklayir:
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Qastroskopiya: eroziv panqastrit, bulbusda xora
cap1g1 vo hiperemik mucosa saholori.

Kolonoskopiya: Gr 1 daxili (internal) hemorroid.

Sirmer testi: Sag goz (OD) = 0 mm / 5 dq, sol
g6z (0S)=0 mm/5 dq, yani tam quruluq askar edildi.

Xostonin sikayaotlorini, obyektiv, laborator va
instrumental muayine naticolorini nozaro alaraq
xoastaya asagidaki diaqnoz qoyuldu:

Birincili Sjogren sindromu. Sjégren sindromuna
bagli urtikar (urtikar) vaskulit

Xostoyo asagidaki miialico sxemi toyin olun-
musdur:

Metilprednizolon 16 mq — 1 tab. giindo 1
dofo (sonra doza todricon giinde 8 mq- a qodor
azaldilmisdir), mikofenolat mofetil 500 mq — 2 tab.
giindo x 2 dofo, pantaprozol 40 mq — 1 tab. giinds 1
dofo, hidroksixlorokin 200 mq — 1 tab. giinds 1 dafa,
setirizin 10 mq — 1 tab. giindo 1 dofo axsam, Maqne-
sium sitrat 400 mq — 1 tab. giindo 1 dofa.

Aparilan miialico naticosindo xostonin klinik

Sak. 2. Xastanin miialicodon sonraki vaziyyati

voziyyatindo noazorogarpan stabillosmo miisahido
olunmus, sopgilor tam gerilomis, sa¢ tokiilmosi
dayanmis vo laborator gostaricilor dinamikada miis-
bot istigamotdo doyismisdir. Xosto hazirda toyin
olunmus terapiyani davam etdirir vo miitomadi
olaraq nozaratdo saxlanilir (Sokil 2.).

Belolikla, toqdim olunan klinik miisahide xastado
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PE3IOME

KOMILIEKCHBIN MOAXO/ K JMATHOCTUKE
1 JIEYEHWTO BOJIE3HU IIETPEHA

'Aramypanos C.P., ’)KacymoBa ®.H., *I'ynpatiu X.b.
'«EGE Hospital», Baxy, Azepbatioscan,
?Azepbaiioxcanckuil I'ocyoapemeennviii Hucmumym Ycosepuiencmeosaniust
Bpaueii um. A.Anuesa, kagpeopa mepanuu, baxy, Azepoaiioxncan;
Sllenmpanvnas bononuya Hegpmsnukos, omoenenue mepanuu, baxy, Azepbatiosxcan

Bosesnp llerpena — XpoHMYECKOE CHCTEMHOE ayTOMMMYHHOE 3a00JIeBaHHUE, XapaKTEPHU3YIOLIeecs OpaKeHUeM
9K30KPHUHHBIX KeJE3 U Pa3BUTHEM CUMITOMOB CYXOCTH CIM3UCTBIX 000J0YEK, a TAKKE BO3ZMOKHBIMH CUCTEMHBIMH
MposiBICHUSIMA. JIMarHOCTHKA HEPEIKO 3aTpylHEHa H3-3a HECTCHU(PHYHOCTH CHMITOMOB M BapHaOelbHOCTH
TedeHus. B crarbe mpeicTaBiieH KIMHWYECKHU cilydail manueHTku ¢ Oone3npio lllerpena, jpeMOHCTpUPYHOIIUIA
TUIHWYHbIE JNATHOCTUUYECKHE CIOXKHOCTH U HEOOXOIMMOCTh MEXAUCHMIUIMHApHOro noxaxoxaa. ITomuépkuBaercs
3HAaYEeHUE KOMIUICKCHON OLICHKH KIMHUYECKUX, JTa00PaTOPHBIX U MHCTPYMEHTAJIbHBIX AaHHBIX 1JI1 CBOEBPEMEHHOM

IIOCTAaHOBKH JWarHo3a 1 BBI60pa OIITHMAaJIbHOM TCpamuu.

KioueBble ciioBa: 6onesns Lllerpena, cyxoit cuHapoM, KcepodraibMusi, KcepocToMusi, anTH-Ro/SSA u antu-La/

SSB auturena
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SUMMARY

A COMPREHENSIVE APPROACH TO THE DIAGNOSIS AND
TREATMENT OF SJOGREN’S DISEASE
TAghamuradov S.R., 2Gasimova F.N., ’*Gudratli Kh.B.3
'«EGE Hospitaly, Baku, Azerbaijan,
’Azerbaijan State Advanced Training Institute for Doctors named after A.Aliyev,
Department of Therapy, Baku, Azerbaijan;
ICentral Hospital of Oil Workers, Department of Therapy, Baku, Azerbaijan

Sjogren’s disease is a chronic systemic autoimmune disorder characterized by exocrine gland involvement leading to
mucosal dryness and potential systemic manifestations. Diagnosis is often challenging due to the nonspecific nature
of symptoms and variability of disease course. This article presents a clinical case of a patient with Sjogren’s disease,
illustrating typical diagnostic difficulties and the importance of a multidisciplinary approach. The study emphasizes
the role of a comprehensive evaluation combining clinical, laboratory, and instrumental findings for timely diagnosis
and effective management.

Keywords: Sjogren’s disease; dry syndrome, xerophthalmia; xerostomia; anti-Ro/SSA and anti-La/SSB antibodies
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