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ÖZET 

Bu çalışmanın amacı; fibromiyalji sendromunda (FMS)  ağrı şiddeti, hastalık 

aktivitesi, anksiyete, depresyon, uyku kalitesi ve yaşam kalitesi gibi klinik 

parametreler ile serum nesfatin-1 düzeyi arasındaki ilişkiyi araştırmaktır. 

Çalışmaya 18-65 yaş arası, 82 FMS tanılı hasta ve 82 kontrol hastası alındı.  

Hastaların ağrısı vizüel analog skalası (VAS), fonksiyonel durumu 

fibromiyalji etki anketi (FEA), duygu durumları Beck depresyon (BECK-D) ve Beck 

anksiyete (BECK-A) ölçeği, uyku bozukluğu Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi 

(PUKI) , yaşam kalitesi Short Form-36 (SF-36) ile değerlendirildi. Hastaların rutin 

kontrolleri için bakılan tam kan sayımı, kan sedimentasyon değerleri, serum C-

reaktif protein (CRP), romatoid faktör (RF), karaciğer fonksiyon testlerinden; alanin 

transaminaz (ALT) ve aspartat transaminaz (AST), kreatin kinaz (CK), kreatinin, 

parathormon (PTH), D vitamini ve tiroid stimulan hormon (TSH) tetkikleri yapıldı. 

Nesfatin-1 düzeyleri,  ELISA yöntemi kullanılarak tespit edildi, ölçülen değerler 

ng/L cinsinden kaydedildi. 

Fibromiyalji sendromlu hastalar ile kontrol hastaları arasında demografik 

özellikler açısından anlamlı bir fark yoktu. Klinik parametreler karşılaştırıldığında, 

FMS hastalarında FEA, VAS, BECK-A, BECK-D ve PUKI skorları kontrollere göre 

anlamlı olarak yüksekti (p <0.05). Fibromiyalji sendromlu hastaların yaşam kalitesi 

skorları kontrol grubuna göre anlamlı derecede düşüktü (p<0,05). Serum nesfatin-1 

konsantrasyonu FMS'li hastalarda anlamlı olarak düşüktü (p <0.05). Fibromiyalji 

sendromlu hasta grubunda nesfatin-1 ile BECK-A skoru, BECK-D skoru arasında 

anlamlı pozitif korelasyon (p<0,05) saptanırken, nesfatin-1 ile vücut kitle indeksi 

(VKI) arasında anlamlı negatif korelasyon (p<0,05) saptandı. 

Düşük plazma nesfatin-1 seviyeleri FMS'deki patolojik değişikliklere katkıda 

bulunabilir. Ek olarak nesfatin-1, FMS'de anksiyete ve depresyon ile ilişkili 

yanıtların arabuluculuğunda da yer alabilir. 

Anahtar Kelimeler: FMS, nesfatin-1, anksiyete, depresyon, yaşam kalitesi 
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ABSTRACT 

THE EFFECT OF PLASMA NESFATIN-1 LEVEL ON CLINICAL AND 

QUALITY OF LIFE IN PATIENTS WITH FIBROMYALGIA SYNDROME 

 

The aim of this study is; to investigate the relationship between serum 

nesfatin-1 level and clinical parameters such as pain intensity, disease activity, 

anxiety, depression, sleep quality and quality of life in fibromyalgia syndrome 

(FMS). 

Eighty two patients with FMS and 82 control patients, aged 18-65 years, were 

included in the study. 

Patients; pain visual analogue scale (VAS), functional status fibromyalgia 

impact questionnaire (FEA), moods Beck depression (BECK-D) and Beck anxiety 

(BECK-A) scale, sleep disorder Pittsburgh Sleep Quality Index (PUKI), quality of 

life Short Form -36 (SF-36). From the complete blood count, blood sedimentation 

values, serum C-reactive protein (CRP), rheumatoid factor (RF), liver function tests 

for the routine control of the patients; alanine transaminase (ALT) and aspartate 

transaminase (AST), creatine kinase (CK), creatinine, parathyroid hormone (PTH), 

vitamin D and thyroid stimulating hormone (TSH) tests were performed. Nesfatin-1 

levels were determined using enzyme linked immunosorbent assay (ELISA) method, 

measured values were recorded in ng/L. 

There was no significant difference in demographic characteristics between 

patients with fibromyalgia syndrome and control patients. When clinical parameters 

were compared, FEA, VAS, BECK-A, BECK-D and PUKI scores were significantly 

higher in FMS patients compared to controls (p <0.05). Quality of life scores of 

patients with fibromyalgia syndrome were significantly lower than the control group 

(p <0.05). Serum nesfatin-1 concentration was significantly lower in patients with 

FMS (p <0.05). Significant positive correlation (p <0.05) was found between 

nesfatin-1 and BECK-A score and BECK-D score in patients with fibromyalgia 

syndrome, while significant negative correlation was found between nesfatin-1 and 

body mass index (BMI) (p <0.05 ) was detected. 
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Low plasma nesfatin-1 levels may contribute to pathological changes in FMS. 

Additionally, nesfatin-1 may be involved in the mediation of anxiety and depression-

related responses in FMS. 

Keywords: FMS, nesfatin-1, anxiety, depression, quality of life 
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1. GİRİŞ 

1.1. Fibromiyalji Sendromu 

1.1.1. Tarihçe 

Hipokrat’tan bu yana, sağlıklı fiziksel bir görünüm, kronik ağrı, birden çok 

somatik şikayetlerle seyreden, uzun süreli bir hastalıktan bahsedilmiştir (1). Froriep 

1843 yılında bu hastalığı kasta ağrılı noktalarla birlikte olan romatizmal bir durum 

olarak tanımlamıştır (1).  

Fibrosit terimi 1904'te Gowers tarafından ortaya atılmıştır (2). Hench 1976 

yılında bu hastalıkta inflamatuar bir sürecin bulunmadığını bundan dolayı fibrözit 

yerine fibröz doku (fibro) ve kastaki ağrı (miyalji) anlamına gelen fibromiyalji 

teriminin kullanılmasının daha doğru olacağını vurgulamıştır (3). Goldenberg 

tarafından 1987’de FMS terimi önerilmiş, yine aynı yıl içinde Amerikan Tıp Birliği 

tarafından FMS özürlülüğe yol açan bir hastalık olarak kabul edilmiştir (4). 

1.1.2. Tanım 

Fibromiyalji yaygın vücut ağrısı, uyku bozukluğu, yorgunluk, anksiyete ve 

kognitif fonksiyonlarda bozulma ile giden sebebi bilinmeyen kronik bir sendrom 

olarak tanımlanmaktadır (5). 

1.1.3. Epidemiyoloji 

Osteoartritten sonra FMS en sık gözlenen romatizmal hastalıktır. Hastalığın 

görülme sıklığı romatoloji kliniklerinde %10-20 olarak bulunmuştur. Prevalansı 

kullanılan tanı kriterlerine göre %2-8 arasında değişmektedir (6). 

Tüm ırklarda FMS, her yaş ve cinsiyette izlenebilmekle beraber en sık 40-60 

yaş arası ve kadın hastalarda görülmektedir. Hastaların %85-90’ını kadınlar 

oluşturmaktadır (7). 

Marques ve ark.’nın 2017 yılında yaptığı sistematik derlemede FMS 

prevalansının %0,2 ile %6,6, kadınlarda %2,4 ile 6,8, kentlerde %0,7 ile %11,4, 

kırsal alanlarda %0,1 ile %5,2 arasında olduğu ve özel popülasyonlarda %0,6 ile 

%15 arasında değiştiği belirtilmiştir (8). 



2 

 

1.1.4. Etyopatogenez  

Fibromiyalji sendromunun etyopatogenezi halen net olarak belli değildir. Son 

yıllardaki çalışmalarda hastalığın patogenezine ışık tutmaya yönelik birçok farklı 

mekanizma ortaya atılmış olup genel düşünce multifaktöriyel olduğu yönündedir (9). 

1.1.4.1. Genetik Faktörler 

Genetik faktörler FMS etyopatogenezinde net olarak ispatlanmamış olmakla 

birlikte önemli rol oynar. Arnold ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, FMS tanısı 

almış hastaların birinci derece yakınlarında FMS gelişme riskinin 8 kat daha fazla 

olduğu bulunmuştur (10). Başka bir çalışmada da FMS’ li hastaların birinci derece 

yakınlarında, genel popülasyonla karşılaştırıldığında FMS gelişme riskinin 13,6 kat 

daha fazla olduğu görülmüştür (11). Yunus ve arkadaşları tarafından yapılan bir 

araştırmada insan lökosit antijeni ile ilişkili bir genin FMS etyopatogenezinde rol 

oynayabileceğini gösterilmiştir (12). Burda ve arkadaşlarının yaptığı diğer bir 

araştırmada ise FMS’lilerin %67’sinde, sağlıklı grubun ise %30’unda DR4 antijeni 

saptanmıştır. Ayrıca bu hastalarda histokompatibilite antijeni açısından anlamlı bir 

fark saptanamamıştır (13). Aday genler üzerine yapılan genomik ilişkilendirme ve 

bağlantı çalışmaları bazı genetik faktörlerle FMS arasındaki ilişkiyi ortaya 

çıkarmıştır (11). Serotonerjik, dopaminerjik ve katekolaminerjik sistemlerdeki 

genlerde ortaya çıkan polimorfizmlerin FMS etyopatogenezinde rol oynadığı 

düşünülmektedir (14). 

1.1.4.2. İmmün Sistem Değişiklikleri 

Son çalışmalarda, FMS’ nin immün sistem ile ilgili bir patolojiden köken 

alabileceği düşüncesi ortaya atılmış ancak ispatlanamamıştır. Bazı sitokinler ile 

FMS’nin ilişkisi de net olarak aydınlatılamamıştır ancak araştırmalarda tümör nekroz 

faktörü-alfa (TNF-α), interlökin-1β (IL-1β), IL-1Ra, IL-2, IL-6 ve IL8 

düzeylerindeki değişikliklerin FMS’nin bazı semptomlarının ortaya çıkmasında artışa 

neden olduğu ortaya atılmıştır. Bu sitokinlerin nörojenik inflamasyona neden olarak 

periferik ve santral sensitizasyon mekanizmaları yoluyla ağrının işlenmesinde ve 

algılanmasında bozukluklar ortaya çıkardığı düşünülmektedir (15).  
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1.1.4.3. Uyku Bozuklukları 

Moldofsky ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada uyku bozukluğunu 

ağrı eşiğinde azalma, yorgunluk ve kas ağrısı gibi FMS semptomlarına neden olduğu 

gösterilmiştir (16). Günümüzde ağrı ve uyku bozukluğunun bir kısır döngü içinde 

olduğuna inanılmaktadır. Uyku bozukluğunun şiddetiyle ağrının şiddeti arasında 

bağlantı olabilmektedir (17). Jennum ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada FMS’ 

lilerin uyku sırasında uyanma sıklığı artmış bulunmuş ve bu durumda solunumsal 

patolojilerle (apne, hipopne) de bağlantılı bulunmuştur (18). Yapılan farklı bir 

araştırmada FMS hastalarında sağlıklı gruba kıyasla uykuya dalmada güçlük ve uyku 

kalitelerinde azalma olduğu gösterilmiştir (19). İlk kez Moldofsky ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada FMS’lilerin elektroensefalografilerinde (EEG), uyku sırasında 

anormal paternler saptanmıştır (20). Sağlıklı kişilerde uykunun non-rapid eye 

movement (non-REM) denilen 4. evresinde, saniyede 1-2 dalganın görülmesi 

gerekmektedir. Bu evrenin FMS’ li hastalarda, saniyede 10-12 dalgalık bir alfa 

dalgasıyla bölündüğü gösterilmiştir. Bu anormal patern alfa EEG non-REM 

anomalisi olarak adlandırılır ve hızlı alfa dalgalarının daha yavaş olan delta dalgaları 

üzerine süperpoze olması ile karakterizedir. FMS ile birlikte olan uyku bozukluğuna 

alfa-delta uykusu denir (20, 21). Uyku bozukluğunun mu FMS’ yi yoksa FMS’ nin 

mi uyku bozukluğunu tetiklediği halen tam olarak netlik kazanmamıştır (22, 23). 

1.1.4.4. Nöropeptid ve Nöroendokrin Bozukluklar 

Hipotalamo hipofizer adrenal (HHA) akstaki fonksiyon bozukluğu ile 

karakterize nöroendokrin disregülasyonun FMS etyopatogenezinde rol aldığı 

düşünülmektedir (24, 25). Yapılan çalışmalarda FMS’li hastalarda kortizolün idrarla 

atılımının azaldığı, diurnal ritmin bozulduğu, adrenokortikotropik hormon (ACTH) 

uyarısına rağmen adrenal cevapta azalma sonucu serum kortizol seviyelerinin sabah 

normal veya hafif düşük; akşam saatlerinde ise artmış olduğu saptanmıştır. Bu 

faktörlerin ağrıyla ilişkili olduğu bildirilmiştir (26). Crafford ve ark.’nın yaptığı 

çalışmada FMS hastalarında 24 saatlik idrarda serbest kortizol seviyesinin azaldığını 

ayrıca glukokortikoid düzeylerinde sirkadien dalgalanmanın ortadan kalktığı 

bildirilmiştir (27). Ayrıca kortikotropin salgılayan faktöre (CRF) cevap olarak ACTH 
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salınımının arttığını buna karşılık yeterli düzeyde kortizol salgısı artışının olmadığını 

belirtmişlerdir (27). 

Fibromiyalji sendromu bulunan hastalarda hipotalamo hipofizer akstaki 

disregülasyon neticesinde büyüme hormonu (GH) ile insülin benzeri büyüme 

faktörü-1 (IGF-1) bazal seviyelerinin düşük olduğu ve stimülasyon sonrası GH 

salgılanmasının sağlıklı gruba kıyasla daha az olduğu bildirilmiştir (28,29). 

Fibromiyalji sendromlu hastalarda non-REM uykusunun 4. evresindeki bozukluk bu 

evredeki düşük GH salgılanması ile ilişkilendirilmiştir (30). Düşük GH salgılanması 

hastalarda halsizlik, kas gücü zayıflığı ve egzersiz intoleransı ile ilişkili bulunması 

sebebiyle FMS etyopatogenezinde rol oynadığı düşünülmektedir (27-29). 

Fibromiyalji sendromunda hipotalamo hipofizer tiroid aksı da 

bozulduğundan, hastalarda tirotiropin serbestleştirici hormona (TRH) yanıt olarak 

tiroid stimülan hormon (TSH) ve tiroid hormonlarının plazma seviyelerinde de 

düşüklük saptanmıştır (27). 

Fibromiyalji sendromunun kadınlarda daha sık izlenmesi etiyolojide seks 

hormonlarını akla getirmiştir, fakat genel olarak çalışmalarda FMS hastalarında seks 

hormon seviyeleri kontrollerden farklı bulunmamıştır (31). 

Fibromiyalji sendromlu hastalarda ana şikayet olan ağrı oluşumunda ayrıca 

çeşitli nörotransmitterler de sorumlu tutulmuştur. Ağrının oluşumunda ağrıyı stimüle 

eden ve inhibe eden nörotransmitterler arasında dengenin bozulduğu saptanmıştır. 

Böylece bu hastalarda hiperaljezi ve allodini gibi durumlar ortaya çıkabilmektedir 

(32). Santral sinir sisteminde ağrılı uyaranların işlenmesi sırasında substans P 

eksitatör olarak rol oynamakta, serotonin ve norepinefrin ise ağrı algılanmasını 

inhibitör olarak rol almaktadır. Yapılan farklı çalışmalarda FMS hastalarında kontrol 

grubuna göre serumda ve beyin omurilik sıvısında substans P düzeyi artmış 

bulunurken, serotoninin ise azaldığı saptanmıştır (33). 

1.1.4.5. Ağrı Modülasyon Bozukluğu ve Santral Sensitizasyon  

Nöropeptitlerle ilgili yapılan çalışmalarda FMS’de ağrı modülasyonunun 

bozulduğu düşünülmektedir. Normalde primer afferentler (A-delta ve C lifleri) 

aksiyon potansiyelini spinal kord arka boynuza iletir ve buradaki presinaptik uçtan 

substans P ve eksitatör aminoasitler (glutamat, aspartat) salıverilir. Bu nöropeptitler 
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ikinci sıra ağrı taşıyıcı nöronlarda yer alan postsinaptik reseptörlere tutunarak ağrının 

bu nöronlarla merkezi sinir sistemine taşınmasını ve ağrının algılanmasını sağlar. 

Ağrılı uyaranın yoğun ve uzaması sonucunda ikinci sıra nöronlarda yer alan 

postsinaptik N-metil-D-aspartat (NMDA) reseptörleri uyarılarak voltaj bağımlı 

kalsiyum kanallarının α2δ subüniti açılır ve hücre içinde Ca iyon artışı meydana 

gelir. Postsinaptik nitrik oksit (NO) üretimi artar ve NO presinaptik eksitatör 

aminoasitlerin salınımını artırır. Bunun sonucunda da ağrı taşıyıcı nöronlar aşırı 

uyarılabilir duruma gelir buna wind-up fenomeni ya da temporal summasyon adı 

verilir (34). Arka boynuzda yer alan glial hücreler NO, prostaglandinler ve eksitatör 

nörotransmitterlerle uyarılarak aktive olur ve proinflamatuar sitokinler, NO, 

prostaglandinler, reaktif oksijen radikalleri, adenozin trifosfat (ATP), eksitatör 

aminoasit salgılarlar. Bu da sonuçta postsinaptik ağrı taşıyıcı nöronların aşırı 

uyarılabilirlik halini artırır ve hiperaljezi, allodini gibi semptomlar meydana gelir 

(34,35). Fibromiyalji hastalarında ağrıya neden olan asıl mekanizmanın hiperaljezi 

ve allodini olduğu belirtilmektedir. Fibromiyaljide ağrının yanı sıra, sıcak, soğuk, 

kütanöz ve intramüsküler elektrik gibi farklı birçok duysal uyarana karşı aşırı 

hassasiyet olduğunu bildirilmiştir (36).  

Fibromiyalji ile santral sensitizasyon sendromları grubundaki diğer 

hastalıkların birlikte sık görülmesi, klinik ve fizyopatolojik mekanizmaların 

benzerliği FMS gelişiminde en önemli rolü santral sensitizasyonun oynadığını 

desteklemekle birlikte, bu konudaki araştırmalar devam etmektedir (36). Santral 

sensitizasyon, santral sinir sistemindeki nosiseptif nöronların normal ya da eşik 

düzeyin altındaki periferik stimuluslara olan yanıt artışı şeklinde tanımlanmıştır, 

kronik ağrının fizyopatolojisinde sensitizasyon önemli bir rol üstlenmektedir (37). 

Santral sensitizasyon sendromları grubunda; FMS, kronik yorgunluk sendromu, 

fonksiyonel dispepsi, interstisyel sistit, irritabl bağırsak sendromu, 

temporomandibuler eklem disfonksiyonu, miyofasiyal ağrı, posttravmatik stres 

bozukluğu ve huzursuz bacak sendromu yer almaktadır (36,38). 

1.1.4.6. Otonom Sinir Sistemi Disfonksiyonu 

Fibromiyalji sendromu etyopatogenezinde otonom sinir sistemi 

disfonksiyonunun da yer aldığı düşünülmektedir. Yapılan araştırmalarda FMS’de 
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sempatik aktivitenin arttığı, parasempatik sistemin baskılandığı ve stres ile 

karşılaşıldığında yeterli sempatik cevabın verilmediği gösterilmiştir (39). Otonom 

sinir sistemi fonksiyonlarında meydana gelen bu değişiklikler FMS’nin birçok 

semptomunu açıklayabilir. Fibromiyalji sendromunda asıl şikayet olan ağrı sempatik 

disfonksiyon nedeniyle oluşabilir. Sempatik aktivite artışıyla beraber salınan 

katekolaminler nosiseptörlerin aktive olmasına sebep olur. Yapılan çalışmalarda 

serum ve idrarla atılan katekolamin düzeylerinin normal, nöropeptit Y (NPY) 

düzeylerinin ise azalmış olduğu gösterilmiştir. Farklı bir çalışmada ise noradrenalin 

(NA) ve IL-6‘ya artmış cevabın olduğu saptanmıştır (40). Ayrıca bu hastalarda 

sempatik aktivite artışına bağlı olarak anksiyete, kuru ağız, kuru göz, Raynaud 

benzeri fenomen, irritabl barsak sendromu ve kalp hızında değişiklikler görülebilir 

(9).  

1.1.4.7. Çevresel Faktörler 

Fibromiyalji sendromu, genetik zeminde çevresel faktörlerin etkisiyle ortaya 

çıktığı düşünülmektedir. Fibromiyalji sendromu tanısı alan hastaların öyküsünde 

genellikle viral bir enfeksiyon, duygusal travma, düşme veya trafik kazası gibi 

fiziksel travmalar vardır (41). Bir çalışmada hayat boyunca travmatik olaylara maruz 

kalma, posttravmatik stres bozukluğu bulgularının FMS hastalarında sıklıkla 

bulunduğu ve semptom şiddetini arttırdığı gösterilmiştir (42). Ayrıca düşük 

sosyoekonomik düzey, boşanma, sigara, obezite, fiziksel ve cinsel istismar öyküsü 

FMS gelişimiyle ilişkili bulunmuştur (43). 

1.1.4.8. Kas işlevlerinde bozukluklar 

Kaslarda ağrı ve hassasiyet olması sebebiyle kasta yapısal anormallikler 

olabileceği fikrini akıllara getirmiştir. Fibromiyalji sendromu bulunan hastalardan 

yapılan kas biyopsilerinde kas liflerinde bazı değişiklikler görülmüş ancak yapısal 

hasar veya inflamasyon ile uyumlu bulguya rastlanmamıştır (44). Fibromiyalji 

sendromu bulunan hastaların hassas noktalarında ATP ve fosfokreatinin düzeyinde 

azalma, mikrosirkülasyonda azalma, kan akımında düşüklük ve kas 

oksijenlenmesinde bozukluk saptanmıştır (45). Svebak ve arkadaşları tarafından 

yapılan bir çalışmada sağlıklı kontrollere kıyasla elektromiyografi (EMG) 

çalışmalarında bir farklılık saptamazken; Elert ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 
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kontraksiyonlarda sağlıklı bireylere göre artmış elektromiyelografik kas gerginliği 

saptamışlardır (46,47). 

1.1.5. Klinik bulgular 

Fibromiyalji sendromu bulunan hastalarda kas iskelet sistemi ve diğer 

sistemlerle ilgili çeşitli semptomlar görülebilmektedir (48).  

1.1.5.1. Kas İskelet Sistemi ile ilgili semptomlar 

Ağrı: Fibromiyalji sendromunda en önemli ve karakteristik şikayet kronik 

yaygın kas iskelet sistemi ağrısıdır. Ağrının kronik olması 3 aydan uzun süredir 

devam etmesini ifade etmektedir. Yaygın ağrı ise, vücudun hem alt hem üst vücut 

yarısında, hem sağında hem solunda ve aksiyal iskelette (boyun, göğüs ön duvarı, 

torakal omurga, bel) ağrı bulunması durumudur (49). Ağrı hastalar tarafından 

‘vücudun her yerinde’, yanıcı, batıcı, sızlayıcı, kemirici olarak tarif edilebilir (50). 

Hastalarda hiperaljezi ve allodini olabilir (36). Ağrı; sıcaklık değişimleri, duygusal 

stres, ağır egzersiz, fiziksel travma gibi çeşitli faktörlerden etkilenebilir (1). 

Tutukluk: Fibromiyalji sendromlu hastalarda sabahları daha belirgin olup 

tüm gün sürebilen tutukluk yaygındır. Sadece ellerde değil tüm vücutta hissedilir 

(51).  

Subjektif Şişlik: Vücudun hemen hemen tüm bölgelerinde şişlik tarif 

edebilirler ancak daha çok el ve ayaklardaki şişliklerden şikayetcidirler. Ancak 

yapılan muayenelerde objektif bir şişlik bulunmadığından genelde FMS 

hastalarındaki bu şişlik subjektif şişlik olarak değerlendirilir (52). 

1.1.5.2. Kas iskelet sistemi dışı semptomlar 

Yorgunluk: Fibromiyalji sendromlu hastaların en az %75’inde yorgunluk 

şikayeti görülebilmektedir. Bu hastaların nörolojik değerlendirmesinde kas 

güçsüzlüğü veya nörolojik bir defisit bulunmadığı halde yorgunluk 

görülebilmektedir. Yorgunluk sabahları ve gün sonunda daha belirgin olmakla 

birlikte tüm gün sürebilmektedir. Fiziksel aktivite yorgunluğu arttırır ve günlük 

işlerin yapılmasını zorlaştırır (52-54). 
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Uyku bozukluğu: Fibromiyalji sendromlu hastalarda uyku bozukluğu sık 

görülür. Hastalar uykularının hafif olduğunu, geceleri sık uyandıklarını ve sabah 

yorgun bir şekilde yataktan kalktıklarını ifade ederler (4, 55). 

Parestezi: Karıncalanma, duyu hissinde kaybolma, iğne batması şeklinde 

parestezik şikayetler belirtirler. Alt ekstremiteden daha sık olarak üst ekstremitede 

özellikle parmaklarda ve gövdede rastlanır, ancak segmental dağılım söz konusu 

değildir (1). 

Psikiyatrik ve Kognitif Bozukluklar: Fibromiyalji sendromlu hastalarda 

depresyon, anksiyete bozukluğu ve posttravmatik stres bozukluğu gibi psikiyatrik 

bozuklukların sıklığı artmıştır (56). Ayrıca FMS’de kognitif fonksiyonlarda 

bozuklukta görülebilir. Fibromiyalji sendromlu hastalar çeşitli bilişsel işlerde yaşa 

uygun kontrollere kıyasla daha düşük performans sergilemektedir. Bu hastalarda 

‘fibrofog’ olarak tanımlanan bilişsel fonksiyon, hafıza ve zihinsel fonksiyonlarda 

bozukluğun yanı sıra unutkanlık da sık görülmektedir (57, 58).  

Diğer Semptomlar: Hastalarda baş ağrısı, ağız kuruluğu, göz kuruluğu, kas 

krampları, Raynaud fenomeni, nonkardiak göğüs ağrısı, mitral valv prolapsusu, 

ortostatik hipotansiyon, denge bozuklukları gibi semptomlar görülebilir (59). Santral 

sensitivite sendromları içinde yer alan FMS’de; irritabl barsak sendromu, kadın 

üretral sendrom, primer dismenore, huzursuz bacak sendromu, temporomandibüler 

eklem disfonksiyonu ve migren gibi santral sensitivitenin ön planda olduğu diğer 

bozukluklar da eşlik edebilmektedir (60). 

1.1.6. Fizik Muayene ve Laboratuar Bulguları 

Fibromiyalji sendromunun en önemli fizik muayene bulgusu hassas nokta 

varlığıdır. Spesifik anatomik bölgelerdeki yumuşak doku hassasiyeti olarak 

tanımlanabilir. Palpasyon sonrası yalnızca hassasiyet olması pozitif kabul edilmez, 

kişinin ağrı hissettiğini de belirtmesi gerekir (2). Hassas noktanın pozitif kabul 

edilebilmesi için algometre ile dört kilogramlık basınçla bastırıldığında ağrı 

duyulması gerekmektedir (61). Muayene eden doktorun tırnak yatağı beyazlaşıyorsa 

bu doğru basıncı uyguladığı anlamına gelir. Hassas noktaların dışında kontrol 

noktaları da teyit amaçlı muayene edilmelidir. Kontrol noktaları ön kolun dorsal 

distal 1/3’lük kısmı, ayak dorsumu 3. metatarsal bölge, el birinci parmağın tırnağı ve 
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alnın ortası şeklinde 4 noktadır (53). Amerikan Romatoloji Koleji (ACR) 1990 

fibromiyalji klasifikasyon kriterlerinde hassas nokta bulunmasına karşılık 2010, 2011 

yeni tanı kriterlerinde hassas nokta mevcudiyeti bulunmamaktadır. 

Fibromiyalji sendromlu hastaların cildinde maviden mora değişen renklerde 

ağsı bir görünüm olarak retikuler pigmentasyon saptanabilmektedir (62). Bu durum 

en sık kol ve bacakların iç yüzleri ile bel bölgesinde görülebilmektedir. Fibromiyalji 

sendromlu hastalarda cilt ve cilt altı dokusunun kavranması sonucunda hassasiyet ve 

hiperemi de meydana gelebilmektedir. Trapezius kasının üst kısmı cilt kıvrımı 

hassasiyetinin değerlendirilmesinde sık olarak kullanılır. Bu testte başparmak, 2. ve 

3. parmaklar arasında orta düzeyde basınçla yuvarlanarak sıkılırsa ağrı meydana 

gelir. Trapezius kasının orta noktasında ise FMS‘ li hastalardaki görülen reaktif 

hiperemi değerlendirilir. Testin pozitif olması için palpasyon sonrası iki dakika daha 

eritemin sürmesi gereklidir. Genelde hassas nokta bölgelerinde bu testlerle hassasiyet 

ve reaktif hiperemi tespit edilir. Ayrıca bu bölgeler ile hassas noktalar arasında 

belirgin korelasyon mevcuttur (63). 

Fibromiyalji sendromlu hastalarda rutin laboratuvar testleri, serolojik testler, 

direkt grafi, bilgisayarlı tomografi (BT), manyetik rezonans görüntüleme (MRG), 

sintigrafik yöntemler ve EMG incelemeleri normaldir. Eşlik eden bir patoloji 

düşünülmüyorsa radyografik incelemeler, BT, MRG ve sintigrafik yöntemlere gerek 

yoktur. Fibromiyalji sendromunun spesifik bir laboratuvar bulgusu yoktur. Başlangıç 

değerlendirmesi için; tam kan sayımı, eritrosit sedimantasyon hızı, kas enzimleri 

dahil rutin biyokimya profili ve TSH yeterli olacaktır (64). 

1.1.7. Fibromiyalji Sendromunun Sınıflandırılması 

Fibromiyalji sendromu temel olarak iki ana gruba ayrılmaktadır. Primer 

FMS’de hastalığı tetikleyebilecek kesin bir organik neden saptanmazken, sekonder 

FMS’de altta yatan farklı bir hastalık bulunmaktadır. Bununla birlikte bazı yazarlar 

primer FMS’yi de kendi içinde alt gruplara ayırmıştır. Primer FMS Thieme ve ark. 

ile Giesecke ve ark. tarafından üç, Müller ve ark. tarafından ise dört alt gruba 

ayrılmıştır (Şekil 1) (65-67). 
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Şekil 1. Primer FMS sınıflandırması 

1.1.8. Tanı 

Fibromiyalji sendromuna spesifik laboratuar tetkiki, görüntüleme yöntemi 

olmaması nedeniyle günümüzde altın standart olabilecek bir tanı koyma yöntemi 

bulunmamaktadır. Fibromiyalji sendrom tanısı anamnez, fizik muayene, ayırıcı tanı 

ve sınıflandırma kriterlerinden yararlanarak koyulan bir tanıdır.  

Fibromiyalji sendromu tanısında kullanılan ilk kriterler 1990 yılında ACR 

tarafından önerilmiştir (53). Bu kriterlere göre üç aydan uzun süren yaygın vücut 

ağrısı ve 18 hassas noktanın en az 11’inde pozitiflik saptanmasıyla FMS tanısı 

konmaktadır. FMS 1990 ACR tanı kriterleri Tablo 1’de gösterilmiştir. 

 

 

 

 

  

Thieme ve ark. 

• Anksiyete temel 
sorun 

• FMS’ye psikiyatrik 
bozukluk eşlik 
etmiyor 

• FMS ve psikiyatrik 
problemlerin 
birlikteliği 

 

Giesecke ve ark. 

• Hassas noktalarda 
hafif hassasiyet artışı 
ve orta derecede 
psikiyatrik 
değişiklikler 

• Hassas noktalarda 
orta hassasiyet artışı 
ve ağır psikiyatrik 
değişiklikler 

• Hassas noktalarda 
aşırı hassasiyet artışı 
ve hafif psikiyatrik 
değişiklikler 

 

Müller ve ark. 

• Ağrıya karşı artmış 
duyarlılık (psikolojik 
bozukluk yok) 

• FMS ve kronik 
ağrıya bağlı 
depresyon birlikteliği 

• FMS ve depresyon 
birlikteliği 

• Somatizasyon 
bozukluğuna bağlı 
FMS 
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Tablo 1. 1990 ACR tanı kriterleri 

1. Yaygın vücut ağrısı 

Vücudun sol ve/veya sağ yarısında, bel seviyesi yukarısında ve/veya aşağısında aksiyel 

iskelet de dahil >3 ay süren ağrı 

2. Hassas Nokta Ölçümü 

Başparmak ya da işaret parmağı palpasyonu ile yaklaşık dört kg lık kuvvet 

uygulanmalıdır. 18 hassas noktadan en az 11’ inin ağrılı olması 

Hassas noktalar:  

Oksiput: Bilateral suboksipital kasların alt yapışma yerleri  

Alt servikal: C5-C7 intertransvers aralıkların bilateral ön yüzleri  

Trapez: Bilateral trapez üst kenarların orta noktası  

Supraspinatus: Bilateral supraspinatus orijin noktası, spina skapula medial kenarının üst 

kısmı  

2. Kosta: Bilateral ikinci kostokondral eklem  

Lateral epikondil: Bilateral lateral epikondillerin 2 cm distali  

Gluteal: Bilateral kalçaların üst dış çeyreğinde  

Büyük trokanter: Bilateral trokanterik çıkıntının posterioru  

Diz: Bilateral diz eklem çizgisinin proksimalinde, medial yağ yastıkcığı orta noktası 

 

Bu kriterler ile FMS tanısı konulabilmeke olup ek bir hastalık bulunması 

durumunda tanı dışlanmamaktadır. Yaygın hassasiyet bulunan hastalarda olası farklı 

hastalıkları ayırmak amacıyla her iki ön kolun dorsal 1/3 distal bölgesi, her iki el 

birinci parmağın tırnağı ve her iki 3. metatarsın dorsal bölgesi de değerlendirilmelidir 

(53). Wolfe ve ark.’nın oluşturduğu ACR 1990 kriterlerinin pratikte kullanımı; 

hassas noktaların tespitinde uygulanacak basıncın şiddet ve süresinin hekimlerce 

farklılık göstermesi ve hassasiyetin hastalar tarafından farklı tanımlanması üzerine 

tartışma konusu olmuştur. Ayrıca hastalıkta sadece ağrı ve belirli bölgelerde 

hassasiyet dışında uykusuzluk, yorgunluk, sabah katılığı, parestezi ve diğer birçok 

sistemi ilgilendiren bulguların da olması üzerine 2010 yılında ACR tarafından yeni 

kriterler oluşturulmuştur (50).  

Wolfe ve ark.’nın geliştirdiği 2010 ACR tanı kriterlerinde; hassas noktalar 

bulunmazken yaygın ağrı indeksi (Widespread Pain Index, WPI) ve semptom şiddet 

skalası (Symptom Severity Scale, SS) yer almaktadır (Tablo 2).  
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Tablo 2. ACR 2010 tanı kriterleri 

1) WPI ≥7 ve SS ≥5 veya WPI 3-6 arası ve SS ≥9 

2) Semptomların en az 3 aydır benzer şekilde devam etmesi 

3) Hastanın yakınmalarını açıklayacak başka bir hastalığının olmaması 

Hasta 3 kriteri de karşılamalıdır. 

Yaygın Ağrı İndeksi (WPI): Son bir hafta içerisinde hastanın ağrılarının olduğu 

bölgelerin sayısını not edin. Ağrı hissedilen her vücut bölgesi için 1 puan verilir. Kaç 

bölgede hastanın ağrısı olmuş? Skor 0 ile 19 arasında olacaktır.  

1) Çene, sol                                           11) Alt (sırt) bel  

2) Çene, sağ                                          12) Kalça ( buttock (kaba et), trokanter),sol  

3) Boyun                                               13) Kalça ( buttock (kaba et), trokanter), sağ  

4) Omuz kuşağı, sol                              14) Üst bacak, sağ  

5) Omuz kuşağı, sağ                             15) Üst bacak, sol  

6) Üst kol, sol                                       16) Alt bacak, sol  

7) Üst kol, sağ                                      17) Alt bacak, sağ  

8) Alt kol sol                                        18) Göğüs  

9) Alt kol sağ                                       19) Karın  

10) Üst sırt 

Semptom şiddet skalası (SS): 1, 2, 3 ve 4’ün toplamıdır. 

1)Yorgunluk  

2)Dinlenmeden uyanma  

3)Kognitif semptomlar  

Yukarıdaki her 3 semptomun, son bir hafta içerisindeki şiddetini aşağıdaki skalayı 

kullanarak gösterin:  

0 = Sorun yok  

1 = Hafif veya ılımlı problem, genel olarak ılımlı veya arada bir olan  

2 = Orta, hatırı sayılır problemler, genelde olan ve/veya orta seviyede  

3 = Şiddetli, yaygın, devamlı, yaşamı rahatsız eden problemler  

4) Somatik Semptomlar: Genel olarak somatik semptomları göz önünde 

bulundurarak, hastada hangisinin olduğunu gösterin:*  

0 = Semptom yok  

1 = Birkaç semptom var (1-10 sayıda) 

2 = Orta sayıda semptomlar (11-24 sayıda) 

3 = Bir çok semptom (24 ve üzeri sayıda) 

*Somatik semptomlar: İrritabl barsak sendromu, kas güçsüzlüğü, baş ağrısı, karında 

ağrı ve kramplar, uyuşma/karıncalanma, baş dönmesi, uykusuzluk, depresif duygu 

durum, kabızlık, üst abdomende ağrı, bulantı, sinirlilik, göğüs ağrısı, bulanık görme, 

ateş, ishal, ağız kuruluğu, kaşıntı, Raynaud fenomeni, tinnitus, kusma, oral ülserler, tat 

almada değişiklik, nöbetler, göz kuruluğu, nefes darlığı, iştahsızlık, döküntü, 

fotosensitivite, işitme problemleri, kolay morarma, saç dökülmesi, sık idrara gitme, 

ağrılı işeme, mesane spazmı. 
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Aynı araştırmacılar tarafından 2011 yılında 2010 ACR kriterleri modifiye 

edilmiştir (68). Modifiye edilmesindeki amaç, epidemiyolojik araştırmalarda 

kullanmak üzere, doktor muayenesine gerek olmadan, tamamen hasta ifadesine 

dayalı kriterleri meydana getirmektir. Modifiye 2010 kriterlerinde Wolfe ve ark. 

WPI’daki 19 bölgeyi ve SS’ deki yorgunluk, dinlenmeden uyanmak ve kognitif 

problemleri korumuş, somatik semptomları modifiye etmiştir. Doktor tarafından 

değerlendirilen birden çok somatik semptom yerine, hastaların son 6 aydaki ‘baş 

ağrısı, karın ağrısı, depresyon’ semptomlarını evet/hayır şeklinde cevaplamaları 

istenmiştir. Modifiye kriterlerde, somatik semptom şiddetinin doktor tarafından 

değerlendirilmesi kaldırılmış, hastanın cevapladığı ‘evet/hayır’ şekline 

dönüştürülmüştür. Evet ‘1 puan’, hayır ‘0 puan’ olarak belirlenmiş ve sorgulanan üç 

somatik semptomdan (baş ağrısı, karın ağrısı, depresyon) alınan maksimum puan 3 

olarak kaydedilmiştir. Böylece WPI 0-19 puan ve değiştirilmiş SS 0-12 puan, 

toplamda 0-31 arasında değişen FMS semptom ölceği oluşturulmuştur. Ölçek puanı 

13 ve daha fazla olduğunda FMS tanısı konulur (68). Fakat bu modifikasyonun tanı 

koyma açısından doğruluğu %74 ve spesifitesinin %64 gibi düşük bir oranda olması 

yeni çalışmalara yol açmıştır. 

Benett ve arkadaşları tarafından 2013 yılında ise 28 adet ağrılı alanın 

bulunduğu Ağrı Yerleşim Skoru (AYS) ve 10 adet semptomun olduğu Semptom 

Etkilenme Sorgulanmasını (SES) içeren yeni tanı kriterleri oluşturulmuştur (Tablo 3) 

(69). Bu kriterlerdeki 28 ağrılı bölgede; önceki kriterlerde bulunan 19 bölgeden faklı 

olarak sırt ve bel bölgeleri sağ, sol ve orta olarak üçe ayrılıp; el bilekleri, dizler, ayak 

ve ayak bilekleri eklenmiş; karın ise çıkartılmıştır (69, 70). Son olarak ACR 

tarafından 2016 yılında tanı kriterleri tekrar revize edilmiştir (71). 
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Tablo 3. 2013 FMS Alternatif Tanı Kriterleri 

Semptomlar ve ağrının en az 3 aydır devam etmesi, 

AYS ≥ 17 ve 

SES ≥ 21 ise tanı konur. 

Diğer ağrılı hastalıklar ya da bununla ilişkili semptomlar FMS tanısını dışlamaz. 

Ağrı yerleşim skoru (AYS): Aşağıdaki 28 alanın her biri için son 1 hafta içinde devamlı ağrı 

hissettiğiniz bölgeleri işaretleyiniz  (toplam skor 0-28 arasında olmalıdır). 

Boyun Belin sol kısmı Sağ el bileği Sol uyluk 

Göğüs Belin sağ kısmı Sol el bileği Sağ diz 

Sağ çene Belin orta hattı Sağ el Sol diz 

Sol çene Sağ omuz Sol el Sağ ayak bileği 

Sırtın sağ kısmı Sol omuz Sağ kalça Sol ayak bileği 

Sırtın sol kısmı Sağ kol Sol kalça Sağ ayak 

Sırtın orta hattı Sol kol Sağ uyluk Sol ayak 

Semptom etkilenme sorgulaması (SES): Aşağıdaki 10 sorunun her biri için son 1 hafta içinde 

hissettiğiniz belirtilerin sıklığını 0-10 arasında belirtiniz (Toplamda 0-100 arası çıkacak skor ikiye 

bölünür). 

1. Ağrı:                          Ağrısız        □□□□□□□□□□□      

2. Enerji:          Çok fazla enerji        □□□□□□□□□□□      

3. Tutukluk:        Tutukluk yok         □□□□□□□□□□□      

4. Uyku:     Dinlenmiş uyanma         □□□□□□□□□□□      

5. Depresyon:   Depresyon yok        □□□□□□□□□□□       

6. Hafıza:                 İyi hafıza          □□□□□□□□□□□        

7. Anksiyete:    Anksiyete yok         □□□□□□□□□□□       

8. Dokunma:    Duyarlılık yok         □□□□□□□□□□□       

9. Denge:        Denge boz.yok          □□□□□□□□□□□       

10. Yüksek ses, parlak ışık, koku ve soğuğa duyarlılık:  

                       Duyarlılık                   □□□□□□□□□□□        

Dayanılmaz ağrı 

Enerji yok  

Şiddetli tutukluk 

Çok yorgun uyanma 

Şiddetli depresyon 

Çok kötü hafıza 

Çok anksiyete 

Çok duyarlı 

Ciddi denge boz. 

Aşırı duyarlılık 

 

1.1.9. Ayırıcı Tanı 

Fibromiyalji sendromunun çok çeşitli semptom içermesi ve bu semptomların 

şiddetlerinin oldukça fazla olması nedeniyle inflamatuar ve noninflamatuar 

hastalıklardan ayırıcı tanısının yapılması gerekir. Bu sebeple FMS tanısını koyarken 

klinik, görüntüleme metodları, kan tetkikleri ve nörofizyolojik değerlendirme 

yöntemleri kullanılarak ayırıcı tanısının yapılması gerekmektedir. Ayırıcı tanıda 

düşünülmesi gereken hastalıklar sıralanmıştır (Tablo 4) (72). Özellikle kronik 

yorgunluk sendromu (KYS) FMS ile çok sık karıştırılmaktadır (73) .  

Kronik yorgunluk sendromu, altta organik bir neden bulunmaksızın, en az 6 

aydır devam eden, yorgunlukla birlikte, uyku bozukluğu, miyalji, konsantrasyon 

bozukluğunun da eşlik ettiği, kronik, dizabiliteye neden olan bir hastalıktır. Kronik 

yorgunluk sendromunda boyun ve koltuk altında lenfadenopati, boğaz ağrısı, farenjit 

ve subfebril ateş gibi semptomlar olması ile FMS’ den farklılık gösterir. Günümüzde 
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KYS tanısı da klinik bulgulara göre konmaktadır ve hastalığın temel özelliği günlük 

yaşamı etkileyen kronik yorgunluktur. Fibromiyalji sendromu bulunan hastaların % 

20-70’ inde KYS, KYS hastalarının da % 35-75’ inde FMS bulunduğu gösterilmiştir 

(73). Kronik yorgunluk sendromu bulunan hastaların büyük bölümünde ACR 1990 

tanı kriterlerine göre FMS’de tanımlanan 18 noktanın çoğunda hassasiyet gözlenir, 

fakat hassas noktaların sayısı FMS’den daha azdır. Fibromiyalji sendromu tanı 

kriterlerinden farklı olarak, KYS’nin sınflandırma kriterlerinde bilinen belirgin 

kronik yorgunluğa neden durumlar dışlanmalıdır (74). 

Fibromiyalji sendromu ile çok karışabilen durumlardan biri de miyofasiyal 

ağrı sendromudur. Miyofasiyal ağrı sendromundaki ağrı lokalize hassasiyetle 

karakterizedir. Etkilenmiş kaslar palpasyonla bant halinde ele gelir. Hassas nokta ve 

tetik nokta ayırımının iyi yapılamayışı FMS ile karışıklığa neden olmaktadır. Ayrıca 

dermografizm bulguları ile lokal seyirme cevabı da izlenebilir (74). 

Tablo 4. FMS ayırıcı tanısı 

Romatizmal hastalıklar: 

Romatoid artrit 

Sistemik lupus eritematosus 

Sjögren sendromu 

İnflamatuar miyopatiler 

Ankilozan spondilit 

Polimiyaljia romatika 

Nörolojik hastalıklar: 

Servikal radikülopati 

Nöropatiler (Polinöropati vb…) 

Multiple skleroz 

Myastenia Graves 

Metabolik hastalıklar: 

Diabetes Mellitus 

Hipotiroidi 

Hiperparatiroidizm 

Osteomalazi 

Anemiler 

Kronik Enfeksiyonlar (Brusella vb...) 

Maligniteler (Multiple myelom, metastatik solid tümörler, lösemi) 

Kronik ağrı ile giden diğer durumlar: 

Kronik yorgunluk sendromu 

Miyofasiyal ağrı sendromu 

Epikondilit/Bursit/Tendinit 

Poliartiküler osteoartrit 

Servikal ve lumbar spondilozlar 

Hipermobilite sendromları 
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1.1.10. Tedavi 

Günümüzde FMS’nin tam olarak iyileşmesini sağlayan bir tedavi henüz 

bulunamamıştır; tedavi semptomların hafifletilmesini, hayat kalitesi ve 

fonksiyonların korunmasını, iyileştirilmesini amaçlamaktadır (75). Klinik pratikte 

farmakolojik tedaviler ile fizik tedavi, egzersiz ve bilişsel davranışsal tedavi (BDT) 

gibi nonfarmakolojik tedavi yaklaşımları kombine uygulanılmakta ve FMS’yi 

sistemik bir hastalık olarak ele alan tedavi algoritmaları tercih edilmektedir (76, 77).  

1.1.10.1. Farmakolojik tedavi  

İlaç tedavisine başlarken öncelikle, tanıyı doğrulayıp depresyon, anksiyete, 

uyku bozukluğu gibi komorbiditelerin saptanması gerekir (76, 78). İlaçlı tedaviye 

başlanan hastalar sıkça; ilaç ilk defa başlanıyorsa yan etki ve hasta uyumunun 

değerlendirilmesi için 7-10 gün sonra, daha sonra semptom kontrolü ve doz 

ayarlanması sağlanana kadar 2 haftada bir, hastanın semptomları en az %50 

azaldığında ve etkin doz/ kombinasyona ulaşıldığında 2 ayda bir kontrol edilmeli ve 

ilaç dozu hastanın yanıtına göre ayarlanmalıdır (5). Fibromiyalji sendromunda 

etkinliği gösterilmiş olan ilaçlar trisiklik antidepresanlar, siklobenzaprin, tramadol, 

serotonin noradrenalin gerialım inhibitörleri ve bazı antiepileptiklerdir (79). 

Tablo 5 ve 6’de FMS tedavisinde dünyada sıklıkla kullanılan ilaçların etkileri 

ve farmakolojik özelikleri bulunmaktadır (80, 81) 

Tablo 5. Farmakolojik tedavide dünyada sıklıkla kullanılan ilaçların etkileri 

İlaç Ağrı Yorgunluk Uyku Depresif duygu 

durum 

Yașam 

kalitesi 

Amitriptilin +/+++ +/+++ ++/+++ Anlamlı değil + 

Duloksetin + Anlamlı değil + + + 

Milnasipram 0 0 Anlamlı 

değil 

0 0 

Pregabalin + + + Anlamlı değil + 

Siklobenzaprin ++ Veri 

bulunamadı 

+ Veri 

bulunamadı 

Veri 

bulunamadı 
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Tablo 6. Farmakolojik tedavide kullanılan ilaçların farmakolojik profilleri 

İlaç Etki mekanizması Atılım En sık görülen 

istenmeyen etkiler 

Amitriptilin NA ve 5-HT geri alım 

inhibisyonu,  Na ve Ca kanal 

blokajı, α-adrenerjik ve 

NMDA reseptör 

antagonizmi, Potasyum 

kanal aktivasyonu,  GABA 

reseptör ișlev artıșı 

Hepatik (temel 

olarak CYP2C19) 

Ağız kuruluğu, 

konstipasyon, sedasyon, 

görme bulanıklığı, idrar 

retansiyonu, ortostatik 

hipotansiyon, tașikardi, 

aritmiler 

Duloksetin NA ve 5-HT geri alım 

inhibisyonu (NA≈5-HT) 

Hepatik (oksidatif 

yolaklar) 

[CYP2D6’nın orta 

düzey inhibitörü] 

Bulantı, ağız kuruluğu, 

konstipasyon, baș 

dönmesi, yorgunluk, 

uykusuzluk, cinsel ișlev 

bozukluğu 

Milnasipram NA ve 5-HT geri alım 

inhibisyonu (NA>5-HT), 

Hafif NMDA reseptör 

antagonizmi 

%50 renal %50 

hepatik (temel 

olarak 

glukuronidasyon) 

Bulantı, baș ağrısı, ateș 

basması, hiperhidroz, 

palpitasyon 

Pregabalin Voltaj kapılı Ca kanallarının 

α2δ alt ünitesine bağlanma 

Renal 

 

Baș dönmesi, somnolans, 

kilo artıșı, periferik ödem 

Siklobenzaprin Tam bilinmiyor Hepatik (temel 

olarak CYP3A4 

ve CYP1A2) 

Sersemlik, ağız kuruluğu, 

yorgunluk, baș ağrısı 

CYP: Sitokrom P450; NA: Noradrenalin; 5-HT: 5-Hidroksitriptamin, serotonin; NMDA: N-metil-D-

aspartat; GABA: Gama-amino butirik asit 

Sonuç olarak ilaç tedavisinde amaç; hasta eğitimi ve ilaç dışı tedavilerle 

birlikte uygulanarak hastayı semptomlarıyla başa çıkabilecek düzeye getirmektir 

(82). 

1.1.10.2. Nonfarmakolojik tedavi 

Fibromiyalji sendromunun nonfarmakolojik tedavisinde amaç FMS hastasının 

fiziksel fonksiyonlarını ve aktivite düzeyini artırmak, duygusal iyilik halini ve genel 

sağlık durumunu daha iyi seviyeye çıkartmaktır (76, 83, 84). İlaç dışı tedaviler 

eğitim, egzersiz ve fizik tedavi modaliteleri ve bilişsel davranışsal tedaviyi 

içermektedir (76).  

 Eğitim: Fibromiyalji sendromunda tedavinin ilk basamağını hasta eğitimi 

oluşturur (76). Fibromiyalji sendromunda uygulanan eğitim programları tablo 

7 de verilmiştir (76, 85, 86). 

 Egzersiz: Egzersiz programı kişiye özgü olarak hazırlanmalı ve hastanın 

toleransına göre egzersizin şiddeti kademeli bir şekilde arttırılarak 

oluşturulmalıdır (76). Fibromiyalji sendromu bulunan hastalarda aerobik, 
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güçlendirme, germe, relaksasyon ve akuatik egzersizlerin semptomların 

iyileşmesinde etkili olduğu saptanmıştır (76, 87). 

 Fizik tedavi modaliteleri: Fibromiyalji sendromunda fizik tedavi 

modaliteleri, diğer tedavi yöntemleriyle birlikte hastalık semptomları, genel 

sağlık, fiziksel fonksiyon ve duygusal iyilik halinin iyileştirilmesini 

amaçlamaktadır (83). Sıcak, soğuk ve elektroterapi ajanlarıyla ağrı modifiye 

edilip egzersiz uyumu artırılabilmektedir (76). Günümüzde kullanımda olan 

fizik tedavi yöntemlerinin çoğu FMS tedavisinde kullanılabilmektedir. 

Hidroterapi/balneoterapi de FMS tanılı hastalarda tedavi programının bir 

parçası olabilir (83). Masaj uygulamasının FMS hastalarında etkin olduğuna 

dair yeterli bilimsel kanıt bulunmamaktadır. 

Tablo 7. FMS’ de uygulanan eğitim programları 

Teorik bilgi  

• Fibromiyalji belirti ve bulgularının anlatılması  

• Egzersiz ve ağrıyla bașa çıkma yöntemlerinin önemi  

• Ağrıda etkili psikososyal faktörler  

• Farmakolojik ve farmakolojik olmayan tedavi yaklașımları  

Eğitim toplantıları 

• Ağrıyla bașa çıkma yöntemlerini uygulama teknikleri 

• Hedef belirleme ve ișleri önem sırasına göre düzenleme  

• Davranıșsal strateji geliștirme  

Pratik  

• Teorik bilgiyi pratikle bütünleștirme  

Uygulama  

• İșleri ergonomik șekilde yapabilme deneyimi kazanma  

• Günlük yașamda problemlerle bașa çıkma becerisi kazanma  

• Rahatlama yöntemleri (Gevșeme egzersizleri, derin nefes egzersizleri)  

• Egzersiz uygulamaları ve önemi  

• Hedef belirlemenin öğretilmesi  

• Ağrıyı modifiye edici becerileri geliștirme  

 

 Bilişsel davranışsal tedavi: Fibromiyalji sendromu bulunan hastalarda tedavi 

programının bir parçası olarak, BDT uygulanması önerilmektedir. Bilişsel 

davranışsal tedavi, akut ağrı sırasında koruyucu olarak ortaya çıkan 

davranışsal (kaçınma davranışı), bilişsel (bedensel duyumlara karşı dikkat 

artışı, katastrofizm) ve fizyolojik (otonom cevabın ve kas gerginliğinin 

artması) reaksiyonların kronik ağrıda da devam ederek zararlı hale geldiği 
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durumlarda uygulanmakta ve hastanın bu negatif reaksiyonlardan 

kurtulmasını amaçlamaktadır (76, 88).  

Fibromiyalji sendromlu hastaların farmakolojik tedaviden yeteri düzeyde 

fayda görmemeleri ve ortaya çıkan yan etkiler, fizik tedavi uygulamaları ve 

egzersizlere hasta uyumunun yeteri kadar olmaması; FMS hastalarını farklı 

tedavilere yönlendirmiştir. Yapılan çalışmalarda FMS’lilerin tamamlayıcı tedavi 

yöntemlerine başvurusunun genel topluma kıyasla daha fazla olduğu bildirilmektedir 

(89). Tamamlayıcı tedavi yöntemlerinden akupunktur FMS hastalarında tedavi 

programının bir parçası olarak, hastanın klinik durumu ve koşullarına uygun şekilde 

uygulanabilir (79). 

1.1.11. Prognoz 

Araştırmacılar prognoz açısından 3 konuda uzlaşmıştır (90):    

1. Fibromiyalji sendromu ortaya çıktıktan sonra hastanın hayatı boyunca aralıklı 

da olsa yakınmalar gözlenmektedir. 

2. Fibromiyalji sendromu eklemlerde limitasyon ve deformitelere neden olmaz 

ancak çok ağrılı ve rahatsız edicidir. 

3. Hastalardaki belirgin yorgunluk, parestezi, katılık ile subjektif kas gerginliği 

şikayetleri geçici değildir ve kronikleşir. 

Erken tanı alan, genç, düzenli ve uzun süreli egzersiz uyumu olan hastalarda 

prognozun daha iyi olduğu belirtilmektedir (91). Başlangıçtaki ağrı şiddetinin fazla 

olması ve çok sayıda anatomik lokalizasyonu içermesi, psikiyatrik problemlerin eşlik 

etmesi kötü prognoz göstergesi olarak kabul edilmektedir (91). 

1.2. Nesfatin-1  

1.2.1. Nesfatin-1’in yapısı ve sentezlenmesi  

Oh ve ark. (92) tarafından, ilk kez 2006 yılında keşfedilen nesfatin-1 

(‘NEFA/ Nucleobindin2-encoded satiety and fat influencing protein’in kısaltması), 

nükleobindin 2 (NUCB2) proteinin proteolizi ile oluşan anoreksijenik bir peptiddir. 

Nükleobindin 2, 396 aminoasitten oluşan bir protein olup 24 aminoasitten oluşan 

sinyal peptidini oluşturur (93). Nükleobindin 2, beslenme regülasyonundan sorumlu 
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nükleuslar tarafından hipotalamusta sekrete edilir ve 11q151 geninde yerleşmiş olup 

aminoasit dizilimi %95 oranında ratlarla benzerlik gösterir (94).  

Nükleobindin 2, prohormon konvertaz enzimi aracılığıyla parçalanır ve 

sonuçta Nesfatin-1 (1-82 aa), nesfatin-2 (85-163 aa) ile nesfatin-3 (166-396 aa) 

isminde birbirinden farklı üç ürün meydana gelir (Şekil 2)  (95).  

 

 

Şekil 2. Nesfatin-1 molekülünün sentezlenmesi 

Nesfatin-1, NUCB2’nin N terminal fragmentinden derive edilen 9,8 kDa 

molekül ağırlığına sahip olup 82 aminoasitten oluşmaktadır. Nükleobindin 2’nin 

yıkım ürünlerinden yalnızca Nesfatin-1’in yeme davranışını ve vücut ağırlığını 

azalttığı gösterilmiştir (92). Nükleobindin 2’nin C terminal parçası besin alımının 

düzenlenmesinde rol almamaktadır. Nesfatin-1; N23 (1-23), M30 (24-53), C29 (54-

82) olmak üzere 3 alt segment içermektedir. Bu 3 alt segmentten nesfatin-1’in besin 

alımı üzerinde etkili olan bölgesi M30’dur (96).  

Yapılan immünoboyama çalışmalarında ratların NUCB2/nesfatin-1 içeren 

proteinleri iştah ve metabolizmanın düzenlenmesinde önemli rol oynayan 

hipotalamusun paraventriküler (PVN), arkuat (ARC), supraoptik ve traktus solitaryus 

çekirdeklerinde, lateral hipotalamik zon, dorsomediyal hipotalamik çekirdek, zona 

inserta, spinal kordun hücre gövdeleri (akson terminalinde bulunmamaktadır), 

vagusun dorsal çekirdeği ve hipofiz bezinde bulunduğu gösterilmiştir (92, 93, 97-

102). Nesfatin-1 yalnızca beyin dokusunda değil aynı zamanda adipoz doku, mide, 



21 

 

pankreas adacıkları, karaciğer, testis gibi periferal dokularda da bulunmaktadır (101, 

102). Hipotalamusta NUCB/nesfatin-1 immünreaktif hücreler ayrıca farklı diğer 

faktör ve hormonlara da immünreaktivite göstermektedir. Bunlar; 

melaninconcentrating hormon (MCH, ~%80), kokain ve amfetamin düzenleyici 

transkript (CART, ~%70), α-melanosit stimule edici hormon (α-MSH, ~%60), 

proopiomelanokortin (POMC, ~%60–80), vazopressin (~%50), oksitosin (~%40), 

growth hormon releasing hormon (GHRH) (~%30), CRF (~%20), TRH (~%20), 

somatostatin veya nörotensin (~%10)’ dir (103). 

Nesfatin-1 ve melanokortin arasındaki etkileşimi aydınlatmak için birçok 

araştırma yapılmaktadır. Nesfatin-1’in MCH ile birlikte tuberal hipotalamik 

nöronlardan eksprese edildiği gösterilmiştir. Nesfatin- 1’in MCH ile birlikte 

salınması yalnızca gıda alımının regülasyonunda değil aynı zamanda MCH 

sinyallenmesi ile ilişkili beyin fonksiyonlarının düzenlenmesinde, otonom 

regülasyonunda, stres, ruh hali ve bilinçli uykuda rol almaktadır (104). 

1.2.2. Nesfatin-1’in iştah üzerine etkisi ve obezite 

Hipotalamusta yer alan ARC nükleus enerji ve metabolizmanın 

regülasyonundan sorumlu başlıca hipotalamik yapıdır (105). Arkuat nükleus, kan-

beyin bariyerinin dışındadır ve kanda dolaşan leptin, ghrelin, insülin, kolesistokinin, 

peptit YY, oksintomodulin gibi periferal hormonlara duyarlıdır. Arkuat nükleusta 

fonksiyonel olarak birbirine zıt etki gösteren iki farklı grup nöron bulunur. Birinci 

grupta oreksijenik peptitler olan NPY ve aguti ilişkili protein (AgRP), ikinci grupta 

anoreksijenik peptitler olan POMC, α-MSH ve CART sentezlenir. Nesfatin-1 

POMC/CART nöronlarında sentezlenip NPY/AgRP nöronlarını direkt inhibe ederek 

iştah azaltıcı özelliğini gösterir. Ayrıca ghrelini deasetile edip işlevini bozarak 

dolaylı yoldan da iştahı baskılar. Leptin toklukta adipoz dokudan sentezlenen ve 

POMC/CART nöronları üzerinden besin alımını suprese eden önemli bir hormondur 

(92). Nesfatin-1 'in besin alımını suprese etmesi leptinden bağımsız ancak 

melanokortin 3/4 reseptörüne bağımlı bir mekanizma yardımıyla gerçekleştirdiği 

gösterilmiştir (92). 

Proopiomelanokortin ve kokain-amfetamin ilişkili transkript nöronlarından 

salınan Nesfatin-1, ATP'ye bağlı potasyum kanalları (Kir6.2) aracılığıyla NPY / 
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AgRP nöronlarını doğrudan inhibe ederek hiperpolarizasyonuna neden olur. Bu 

sinyalleme mekanizması, aynı tip K + kanallarının bir antagonisti olan 

glibenklamidin, bu peptidin fizyolojik etkisini hafiflettiği gözlemiyle doğrulanabilir. 

Oreksijenik ARC nöronlarının hiperpolarizasyonunun, nesfatin-1 tarafından 

indüklenen anoreksiyada rol aldığı yapılan çalışmalarda gözlenmiştir (106). Bununla 

birlikte nesfatin-1, hedef hücrelerin nöroplazmasında kalsiyum (Ca
+2

)
 

iyon 

konsantrasyonunun artmasına katkıda bulunur. Bu, boğmaca toksini kullanılarak 

tersine çevrilebilir, bu da bu nöropeptidin Gi/o proteini ile bağlantılı metabotropik 

reseptörün bir ligandı olduğunu düşündürmektedir. Bu reseptör aktivasyonunun L ve 

P / Q tipi kalsiyum kanallarının açılmasına yol açtığı bulunmuştur, çünkü bu 

kanalların seçici inhibitörlerinin, örneğin x-konotoksin ve verapamil kullanılması, 

nesfatin-1'e bağlı Ca
+2

 iyonlarının akışının durdurulmasına neden olur (99).  

Leptin gen defekti bulunan Zucker ratlarına intraserebroventriküler (ISV) 

yoldan nesfatin-1 verilmesi yiyecek alımında anlamlı oranda azalmaya sebep olurken 

bu hayvanlara nesfatin-1 antikorlarının verilmesi ise leptin enjeksiyonu ile birlikte 

azalması beklenen besin alımında herhangi bir farklılığa yol açmamıştır (92, 107). 

Buna karşılık anoreksijenik bir hormon olan α-MSH enjeksiyonu ise PVN 

nöronlarındaki NUCB2'yi kodlayan genin miktarını anlamlı olarak artırmıştır. Ayrıca 

nesfatin-1 ile oluşan anoreksinin melanokortin 3/4 reseptör antagonisti olan 

SHU9119 verilmesiyle ortadan kalktığı izlenmiştir. Paraventriküler nükleus ve ARC 

nöronlarındaki melanokortin peptidi prekürsörleri olan POMC, AgRP, NPY ve CRF 

gibi moleküllerin gen ekspresyonlarını değiştirmemiştir. Bütün bu sonuçlar nesfatin-

1'in anoreksijenik sinyal veren bir ajan olduğunu göstermektedir (96, 108). 

Tsuchiya ve arkadaşları obez olmayan kişilerle kıyaslandığında VKI yüksek 

olan kişilerde Nesfatin-1 seviyelerinin anlamlı derecede düşük olduğunu 

göstermişlerdir (109). Yapılan farklı bir çalışmada Nesfatin-1 seviyelerinin polikistik 

over sendromu bulunan hastalarda sağlıklı gruba kıyasla daha düşük çıktığı, HOMA-

IR ve vücut kitle indeksi (VKI) arasında da negatif korelasyon olduğu saptanmıştır 

(110). 
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1.2.3. Nesfatin-1 ve stres  

Nesfatin-1'in stres koşulları altında stres tepkilerinin düzenlenmesinde rol 

oynadığı düşünülmektedir. Stres anoreksiye sebep olur. Periferik stres sinyallerini 

alıp, bu sinyalleri PVN’ye iletmekle görevli A1 ve A2 hücre grupları mevcuttur. A2 

katekolamin hücre gruplarında, ventrolateral medullada ve CRF pozitif parvosellüler 

nöronlarda nesfatin-1/NUCB2 bulunması, nesfatin-1’in stres cevabında rolü olduğu 

düşüncesinin ortaya atılmasına neden olmuştur (111). İntraserebroventriküler 

nesfatin-1 enjeksiyonu yapılan ratlarda, HHA’nın temel bileşenleri olan ACTH ve 

kortikosteron seviyelerinde artış görülmüştür. Bilateral adrenalektomi yapılanlarda 

PVN’de NUCB2’nin mesajcı ribonükleik asit (mRNA) ekspresyonunda artışla 

sonuçlanmıştır (111). Bu bulgular, santral NUCB2/nesfatin’in stres ekseninin 

kontrolüne katıldığını ve ekspresyonunun adrenal bezin temel salgı ürünlerinin 

negatif feedback yoluyla gerçekleştiğini düşündürmektedir. 

Ayrıca nesfatin-1’in stres bağlantılı faktörler olan CRF, CART, ürokortin-1 

ve NPY gibi faktörler ile kolokalize olması da  nesfatin-1’in stres ile ilişkili 

olabileceğini düşündürmektedir (98, 100, 112). 

1.2.4. Nesfatin-1 ve anksiyete  

Sinaptik plastisite ve sinaptogenezin sürdürülmesinde beyin türevli nörotrofik 

faktör (BDNF) ile sinaptik plastisite ve nöronal fonksiyonların korunmasında rol alan 

fosforile-ekstraselüler sinyal düzenleyici kinaz 1/2 (P-ERK1/2) önemli bileşenlerdir. 

Anksiyete ve depresyon davranışlarının düzenlenmesinde BDNF ve ERK’lerin rol 

aldığı düşünülmektedir. Eksojen yolla verilen nesfatin-1, hipokampus ve prefrontal 

kortekste BDNF ve P-ERK 1/2’yi azalttığı gösterilmiştir. Bu sebeple nesfatin-1'in 

anksiyeteki rolü, BDNF ve P-ERK1/2'nin dengesiz ifadesiyle ilişkili olabilir (113). 

Ayrıca melanokortin sistemi, GABAerjik sistemi üzerinde inhibitör etki oluşturarak 

anksiyojenik bulgulara sebep olabilir. Bu nedenle bazı çalışmalarda nesfatin-1'in 

melanokortin sistemi üzerinden anksiyeteye neden olabileceği öne sürülmüştür (114). 

Obez kadın hastalar üzerinde yapılan bir çalışmada nesfatin-1 düzeyleri 

açısından bakıldığında anksiyete puanları yüksek olan hastaların düşük anksiyete 

puanı olan hastalara kıyasla nesfatin-1 düzeylerinin yüksek olduğu ortaya konmuştur 

(115). Başka bir çalışmada ise yüksek anksiyete puanına sahip obez kadınların 
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kontrol grubuna kıyasla daha yüksek nesfatin-1 seviyelerine sahip olduğu, yüksek 

anksiyete puanına sahip erkeklerin ise daha düşük nesfatin-1 seviyesine sahip olduğu 

gösterilmiştir. Sonuç olarak nesfatin-1’in cinsiyete özgü düzenlenim gösterdiği tespit 

edilmiştir  (116). Fakat, hem kadınlarda hem de erkeklerde anksiyete tedavisinden 

sonra nesfatin-1 seviyelerinde önemli bir farklılık saptanmamıştır  (117). Ayrıca 

anksiyete düzeyi yüksek olan kadın anoreksiya nervoza hastalarında düşük anksiyete 

düzeyi olanlara kıyasla daha yüksek nesfatin-1 plazma konsantrasyonları ve 

düzeylerin anksiyete puanları ile pozitif korelasyonu bildirilmiştir  (118). 

1.2.5. Nesfatin-1 ve Depresyon 

İştahta bozulma ve metabolik değişikliklere depresif bozukluklarda sık 

rastlanılmaktadır ancak bu değişikliklerin altında yatan patofizyolojik mekanizmalar 

ve bunların iştah ile depresyon arasındaki bağlantısı henüz açıklığa kavuşmamıştır 

(119, 120). Nesfatin-1 iştah ve metabolik koşulların düzenlenmesinde önemli bir role 

sahiptir, bu sebeple nesfatin-1'in depresyondaki işlevi büyük ilgi çekmektedir. Ari ve 

ark.’nın 2011 yılında yaptığı araştırmada depresyonu bulunan hastaların nesfatin-1 

seviyeleri kontrol grupları ile kıyaslandığında anlamlı olarak yüksek bulunmuştur 

(121). Ayrıca depresyon şiddeti ile nesfatin-1 seviyeleri de pozitif korelasyon 

göstermekle birlikte cinsiyetler arasında bir farklılık izlenmemiştir. Periferik olarak 

uygulanan nesfatin-1’in, plazma kortizol ve hipotalamik CRF mRNA düzeyini 

artırarak HHA aksın hiperaktivitesini tetikleyebileceği ve depresyon benzeri 

davranışa sebep olabileceği öngörülmüştür  (113, 122). Hipotalamo hipofizer adrenal 

aksının hiperaktivitesi, depresyon mekanizmalarında önemli bir rol oynar, bu sebeple 

nesfatin-1'in ruh hali üzerindeki fizyolojik ve patolojik etkilerinin HHA ekseni ile 

ilişkili olduğu öne sürülmüştür. Nesfatin-1'in ruh hali düzenlemedeki rolünün NPY, 

NA, 5-hidroksitriptamin (5-HT) ve melanokortin sistemi ile ilişkili olduğu 

düşünülmektedir (106, 114, 123-125). 

1.2.6. Nesfatin-1 ve Kardiyovasküler Sistem  

Yapılan çalışmalarda ICV nesfatin-1 uygulanan ratlarda, ortalama arteriyal 

kan basıncının yükseldiği gösterilmiştir. SHU9119’un ICV olarak verilmesiyle veya 

fentolaminin intraarteriyal uygulanmasıyla, nesfatin-1 ile indüklenen ortalama 

arteriyal kan basıncındaki artış kaybolmuştur. Buradan da; nesfatin-1’in merkezi 



25 

 

melanokortin sistemi ile etkileşime girerek sempatik sinir sistemi aktivasyonunu 

arttırdığı ve bu yolla ortalama arteriyal kan basıncındaki yükselmeye sebep olduğu 

düşünülmektedir (114, 126-128). 

1.2.7. Nesfatin-1 ve Glukoz Metabolizması  

Nesfatin-1’in antihiperglisemik etkisi olduğu ve bu etkinin periferik 

mekanizmalarla ortaya çıktığı gösterilmiştir (129). Yapılan bir çalışmada tip1 

diabetes mellitus (DM), tip2 DM ve kontrol grupları arasında hastaları açlık plazma 

nesfatin-1 seviyeleri açısından kıyaslamışlardır. Nesfatin-1 düzeylerini; tip 1 DM’de 

kontrol grubuna göre yüksek, tip 2 DM’de, tip 1 ve kontrol kıyasla daha düşük olarak 

bulmuşlardır. Bunun sebebini de tip 2 DM’li hastaların genel olarak obez ve insülin 

direncine sahip olmasına ve diyabetik hiperfajiye bağlamışlardır (130). Farklı bir 

çalışmada periferal nesfatin-1 seviyeleriyle VKI, vücut yağ oranı ve kan glukozu 

arasında negatif ilişki olduğu gösterilmiştir. Vücut kitle indeksi yüksek olanlar ile 

nonobez hastalar karşılaştırıldığında; açlık nesfatin-1 sevileri VKI yüksek olanlarda 

anlamlı olarak düşük saptanmıştır (131). 

1.2.8. Nesfatin-1 ve Gastrointestinal Sistem  

Santral yolla nesfatin-1 uygulanan ratlarda; midenin antral ve duodenum 

hareketliliği manometrik yöntemler ile incelendiğinde nesfatin- 1’in gastrointestinal 

motiliteyi baskıladığı gösterilmiştir (132). 

Yapılan farklı bir çalışmada; nesfatin/NUCB2 immunreaktif hücrelerin 

gastrik mukozada ghrelin sentezleyen hücreler ile aynı hücreler olduğu gösterilmiştir. 

Büyük olasılıkla ghrelin gibi nesfatin-1’in de açlık üzerindeki etkisi vagus siniri 

boyunca taşınan sinyallerle kontrol edilmekte olduğu düşünülmektedir (101).      

1.2.9. Nesfatin-1 ve Uyku Bozukluğu 

Güncel araştırmalar, nesfatin-1'in uyku ve uyanıklığın düzenlenmesi ile 

ilişkili olduğunu göstermektedir (105). Bir çalışmada, nesfatin-1 sinyalinin 

bozulmasının uykunun REM dönemini baskıladığı bulunmuştur (133). 

Uykunun REM döneminin eksikliği, uyku uyanıklık siklusunun 

düzenlenmesi, beslenme ve depresyon ile yakından ilişkili olan dorsolateral 

hipotalamusta nesfatin-1 mRNA ve protein ekspresyonunu azalttığı da gösterilmiştir 

(134). 
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 

2.1. Hasta ve Kontrol Grubu 

Bu çalışmaya; Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Fiziksel Tıp ve 

Rehabilitasyon Anabilim dalına bağlı polikliniğimize başvuran 164 hasta alındı. Bu 

hastaların yarısı 2013 fibromiyalji alternatif tanı kriterleri kullanılarak FMS tanısı 

alan FMS grubundan oluşurken, diğer yarısı da üç aydan uzun süredir yaygın ağrısı 

bulunan osteoartrit, periartrit, bölgesel ağrı sendromu gibi non-inflamatuar ağrısı 

olan kontrol grubundan oluşuyordu. Erkek hastalar, 18 yaşından küçük ve 65 

yaşından büyük hastalar, sistemik inflamatuar romatizmal hastalığı bulunanlar, 

sosyokültürel ve kognitif açıdan iletişim kurulamayacak hastalar, çalışma zamanında 

akut ya da bilinen klinik açıdan karışıklığa yol açacak hastalığı olanlar (malignite, 

fraktür vs. ) ve gebe hastalar çalışma dışı bırakıldı. Çalışma öncesi, her hastaya, bu 

çalışmanın amacı ve uygulanacak prosedür konusunda bilgi verilerek, çalışmaya 

katılmayı kabul eden hastaların hasta bilgilendirilmiş onay formunu dikkatlice 

okumaları sağlandı.  Okuryazar olmayanlara yüksek sesle okunarak detaylar anlatıldı 

ve imzalı müsaadeleri alındı. Çalışmaya alınan tüm olgular, öncelikle hastalıkları 

konusunda bilgilendirildi. Daha sonra çalışma amacımız sözlü ve yazılı olarak 

anlatılıp, çalışmaya katılmaya razı olan hastalardan imzalı aydınlatılmış onay formu 

alındı (Ek-1). Çalışmamız Fırat üniversitesi etik kurulu tarafından etik açıdan uygun 

bulundu ve onaylandı. 

2.2. Klinik Değerlendirme 

2.2.1. Demografik Özellikler  

Hastaların yaş, boy, vücut ağırlığı, medeni hali, çalışma durumları, eğitim 

durumları, ek hastalıkları, sigara ve alkol alışkanlıkları, menopoz varlığı standart 

formda (FMS bilgi formu) sorgulandı (Ek-2). Hastaların boy ve kilo ölçümünden 

vücut kitle indeksi (VKI: Ağırlık (kg)/Boy (m)²) hesaplandı. 

2.2.2. Visual Analog Skala (VAS) 

Hastaların ağrı düzeyini belirlemek için VAS ağrı skoru ölçüldü. 0-10 cm’lik 

çizelgede hastaya, hiç ağrı olmaması 0, hayatında hissettiği en şiddetli ağrı 10 olarak 
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açıklandı ve ağrı şiddetini işaretlemesi istendi. Daha sonra milimetrik cetvelle 

işaretlenen nokta ölçülüp kaydedildi (Ek-2) (135, 136).  

2.2.3. Beck Depresyon Ölçeği (BECK-D) 

Hastaların depresyon düzeyini belirlemek amacıyla BECK-D kullanıldı (Ek-

3). Sadece psikiyatri hastalarında depresyon şiddetini belirlemede değil normal 

popülasyonda da depresyonu saptamak için yaygın kullanılan bir ölçektir. 

Depresyonda görülen bedensel, duygusal, bilişsel, motivasyonel belirtileri 

ölçmektedir. Her biri 0-3 puan arasında değerlendirilen 4 maddelik 21 sorudan 

oluşan Likert tipi bir ölçektir. Hastalar 4 madde içinden son hafta içinde nasıl 

hissettiklerini en iyi anlatan cümleyi seçer. Elde edilen puan 0-63 arasında değişir. 

Toplam puan <10 minimal veya yok, 10-18 hafif-orta, 19-29 orta-şiddetli, 30-63 

şiddetli depresyon göstermektedir (137). Türkçe geçerlilik ve güvenilirliği Hisli 

tarafından 1988 yılında yapılmıştır (138). 

2.2.4. Beck Anksiyete Ölçeği (BECK-A) 

Hastaların anksiyete düzeyini belirlemek amacıyla BECK-A kullanıldı (Ek-

4). Beck ve arkadaşları tarafından geliştirilmiştir (139). Anksiyete semptomlarını 

tanımlayan 21 maddeden oluşan Likert tipi bir ölçektir. Her madde kendi içinde hiç-

hafif-orta-şiddetli düzeyde olmak üzere derecelendirilmiş olup 0-3 arasında 

puanlanmaktadır. Toplam skor 0-63 arasında değişir. Ölçekte yer alan 21 maddeden 

dördü kaygılı duygu durumlarını, 3 tanesi spesifik korkuları ve 14 tanesi yaygın 

anksiyete ve panik bozukluklarda görülen otonomik hiperaktivite ve motor gerilim 

semptomlarını içermektedir. Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik çalışması 1998 yılında 

Ulusoy ve arkadaşları tarafından yapılmıştır (140). Toplam skor <10 minimal veya 

yok, 10-18 hafif-orta, 19-29 orta-şiddetli, 30-63 şiddetli anksiyete varlığını 

göstermektedir (141).  

2.2.5. Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi (PUKI) 

Hastaların uyku kalitesini değerlendirmek amacıyla PUKI kullanıldı (Ek-5). 

Pittsburgh uyku kalitesi indeksi, Buysse ve arkadaşları tarafından uyku kalitesinin 

değerlendirilebilmesi için 1989’da geliştirilmiştir (142). Ölçekte 24 soru olup 

subjektif uyku kalitesi, uyku latansı, uyku süresi, uyku verimliliği, uyku bozukluğu, 



28 

 

uyku ilacı kullanımı ve gündüz işlerinde bozulmanın değerlendirildiği 7 bileşenden 

oluşmaktadır. 24 sorunun 19’u öz bildirim sorusudur. Son 5 soru yatak partneri veya 

oda arkadaşı tarafından cevaplandığı için puanlamaya katılmaz, sadece klinik bilgi 

için kullanılmaktadır. Her maddenin yanıtı son bir aydaki belirti sıklığına göre 0-3 

arasında puanlanmaktadır. 7 öğede maddelere göre hesaplanarak 0-3 arasında puan 

alır. Toplam skor 0-21 arasında olup yüksek değerler uyku kalitesinin kötü, uyku 

bozukluğu seviyesinin yüksek olduğunu göstermektedir. Toplam PUKI skorunun 

5‘ten büyük olması iyi ve kötü uykunun ayırt edilmesinde %89,6 duyarlılık ve %86,5 

özgünlük ile tanısal değeri mevcuttur. Ölçeğin Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik 

çalışması Ağargün ve arkadaşları tarafından 1996 yılında yapılmıştır (143). 

2.2.6. Fibromiyalji Etki Anketi (FEA) 

Hastaların fonksiyonel durumu değerlendirmek amacıyla FEA kullanıldı (Ek-

6). Burchardt ve arkadaşları tarafından 1980’li yılların sonuna doğru FMS 

hastalarında fonksiyonel durumu ölçmek amacıyla geliştirilmiştir (144). Ülkemize 

özgü geçerlilik ve güvenirlik uyarlaması 2000 yılında Sarmer ve arkadaşları 

tarafından yapılmıştır (145). Bu ölçek; fiziksel fonksiyon, kendini iyi hissetme hali, 

işe gidememe, işte zorlanma, ağrı, yorgunluk, sabah yorgunluğu, tutukluk, anksiyete 

ve depresyon olmak üzere 10 ayrı özelliği ölçmektedir. Kendini iyi hissetme başlığı 

hariç, düşük skorlar iyileşmeyi veya hastalıktan daha az etkilenildiğini gösterir. 

Fibromiyalji etki anketi hasta tarafından doldurulabilen uygulaması basit bir testtir. 

Her alt başlığın maksimum olabilecek skoru 10 olup toplam alınabilecek skor 

100’dür. Fibromiyalji hastalarında ortalama skor 50 iken, daha ciddi etkilenmiş FMS 

hastaları genellikle 70 ve üzerinde puan alır (144). Fibromiyalji etki anketindeki ilk 

başlık fiziksel fonksiyonu ölçmekte olup 11 soru içerir. İlk başlığın 11 sorusundan 

her biri 0 (her zaman) - 3 (hiçbir zaman) arası puanlanan 4’lü Likert tipi skaladır ve 

maksimum puan 33 olabilir. Hasta tarafından işaretlenen soruların puanları toplanır, 

soru sayısına bölünerek ortalama sonuç elde edilir. İkinci başlıkta kendini iyi 

hissetme hali sorulduğu için ters olarak skorlanır ve işaretlenen puan 7’den çıkarılır, 

böylece daha yüksek skor engellilik anlamına gelmiş olur (örnek: 0=7, 1=6, 2=5, 

3=4). Ortalama skor 0-7 arasındadır. Üçüncü başlıkta işini yapamama sorgulanır ve 

direkt olarak puanlanır. Ortalama skor 0-7 arasındadır. 4-10 arası sorularda bireyden 
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0-10 arası skala da puanlaması istenir. Hasta bir soruda eğer 2 rakam arasını 

işaretlerse 0,5 puan anlamına gelir. 4-10 arası soruların sonuçları 10 birim üzerinden 

değerlendirildiği için ilk 3 başlıktaki sonuçların normalize edilmesi gereklidir. Bunun 

için birinci başlık toplam puanı cevaplanan soru sayısına bölünerek 3,33 ile çarpılır. 

İkinci ve üçüncü başlık skorları da 1,43 ile çarpılır ve normalize edilmiş skorlar 0-10 

arası puanlanmış olur. Eğer hasta anketteki tüm soruları cevaplamamış ise elde 

edilen toplam sonuç 10’la çarpılıp işaretlenen soru sayısına bölünür (144).  

 2.2.7. SF-36 (Short Form-36) Yaşam Kalitesi Ölçeği 

Hastaların yaşam kalitesini değerlendirmek amacıyla SF-36 kullanıldı (Ek-7). 

Genel sağlıkla ilişkili yaşam kalitesini sorgulayan SF-36 anketi, 8 farklı kategoride 

36 soru içermektedir (146). Sağlıklı popülasyon ve çeşitli hastalıklarda yaşam 

kalitesi karşılaştırılmasında kullanılabilmektedir. Fiziksel fonksiyon, fiziksel 

sorunlara bağlı rol kısıtlılığı, emosyonel sorunlara bağlı rol kısıtlılığı, hayati 

fonksiyon (vitalite), sosyal işlevsellik, ruhsal sağlık, ağrı ve genel sağlık algısı 

SF36’nın alt kategorilerini oluşturmaktadır. Her bölüm kendi içinde 0-100 puan 

aralığında puanlanmaktadır. 0 kötü sağlık durumunu gösterirken, 100 iyi sağlık 

durumunu göstermektedir. Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik çalışması Koçyiğit ve 

arkadaşları tarafından yapılmıştır (147). 

2.3. Biyokimyasal Değerlendirme 

Hastalardan yaklaşık 5 cc periferik kan alındı. Rutin poliklinik testleri olan 

tam kan sayımı, serum kan sedimentasyon değerleri, CRP, RF, karaciğer fonksiyon 

testlerinden; ALT ve AST, CK, kreatinin, PTH, D vitamini ve TSH tetkikleri yapıldı. 

Hastalardan bu rutin tetkikler dışında çalışma amacı ile serum nesfatin-1 

düzeylerine bakıldı. Jelli biyokimya tüpüne alınan kan örnekleri 3500x g de 5 dakika 

santrifüj edilerek serumları elde edildi. Elde edilen serumlar -80 °C’ de analiz edilene 

kadar saklandı. Nesfatin-1 düzeyleri, ELISA yöntemi ile ticari kitler (Andy Gene 

human Nesfatin 1 kiti, AD8908Hu, Shanghai, China) kullanılarak tespit edildi. 

Ölçülen değerler ng/L cinsinden kaydedildi. Nesfatin 1 için sensitivite 5 ng/L, intra-

assay CV <%8 ve inter-assay CV < %10 idi.  
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2.4. İstatistiksel Analizler 

Tüm istatistiksel değerlendirmeler ‘Statistical Packages for Social Sciences 

Version 22.0 for MS Windows (SPSS 22.0) paket programı ile yapıldı. Veriler 

parametrik veya nonparametrik istatistiksel yöntemler kullanılarak analiz edildi. 

Tanımlayıcı değerler sayı, yüzde, ortalama± standart sapma belirtildi. Gruplar arası 

karşılaştırmada kategorik değişkenler için ki kare testi, sürekli değişkenler için T 

testi kullanıldı. Normal dağılım göstermeyen sürekli değişkenlerin 

karşılaştırılmasında T testi yerine Mann-Whitney U testi kullanıldı. Korelasyon 

analizleri için Spearman korelasyon testi uygulandı.  P <0.05 istatistiksel olarak 

anlamlı kabul edildi. 
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3. BULGULAR 

Çalışmamıza 82’i FMS grubu, 82’i de kontrol grubu olmak üzere toplam 164 

hasta alınmıştır. Çalışmamıza dahil edilen FMS’li hastaların yaş ortalaması 

43,16±9,06 yıl, kontrol grubunun yaş ortalaması 42,96±10,59 yıl olup, gruplar arası 

yaş ortalaması istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). Gruplar arasında kilo, boy 

ve VKI açısından istatiksel olarak fark saptanmadı (Tablo 8). 

Tablo 8. FMS ve kontrol grubunda yaş, boy, kilo ve VKI dağılımı 

Parametreler FMS Grubu (n=82) Kontrol Grubu (n=82) P 

Yaş (yıl) 43,16±9,06 42,96±10,59 0,899 

Boy (cm) 162,46±5,26 161,63±5,42 0,322 

Kilo (kg) 72,50±11,92 70,51±10,83 0,266 

VKI (kg/m
2
) 27,48±4,45 27,05±4,38 0,526 

  

Fibromiyalji sendromlu hasta grubu ile kontrol grubu arasında eğitim durumu 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (Tablo 9). 

Tablo 9. FMS ve kontrol grubu eğitim durumu 

Parametreler FMS Grubu (n=82) Kontrol Grubu (n=82) P 

Eğitim Durumu  

Okur-yazar değil 10 (%12,2) 12 (%14,6) 0,226 

İlköğretim 42 (%51,2)            32 (%39) 

Lise 20 (%24,4) 19 (%23,2) 

Üniversite 10 (%12,2) 19 (%23,2) 

 

Fibromiyalji sendromlu hasta grubu ile kontrol grubu arasında medeni durum 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (Tablo 10). 

Tablo 10. FMS ve kontrol grubu medeni durum 

Parametreler FMS Grubu (n=82) Kontrol Grubu (n=82) P 

Evli 74 (%90,2) 68 (%82,9) 0,169 

Dul/Bekar 8 (%9,8) 14 (%17,1) 
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Fibromiyalji sendromlu hasta grubu ile kontrol grubu arasında menopoz 

durumu açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (Tablo 11). 

Tablo 11. FMS ve kontrol grubu menopoz durumu 

Parametreler FMS Grubu (n=82) Kontrol Grubu (n=82) P 

Evet 29 (%35,4) 30 (%36,6) 0,871 

Hayır 53 (%64,6) 52 (%63,4) 

 

Fibromiyalji sendromlu hasta grubu ile kontrol grubu arasında çalışma 

durumu açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (Tablo 12). 

Tablo 12. FMS ve kontrol grubu çalışma durumu 

Parametreler FMS Grubu (n=82) Kontrol Grubu (n=82) P 

Çalışıyor 14 (%17,1) 21 (%25,6) 0,182 

Çalışmıyor 68 (%82,9) 61 (%74,4) 

 

Fibromiyalji sendromlu hasta grubu ile kontrol grubu arasında sigara 

alışkanlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (Tablo 13). 

Tablo 13. FMS ve kontrol grubu sigara alışkanlığı 

Parametreler FMS Grubu (n=82) Kontrol Grubu (n=82) P 

Hiç kullanmamış 22 (%26,8) 12 (%14,6) 0,054 

Önceden 

kullanmış/aktif içiyor 

60 (%73,2) 70 (%85,4) 

 

Rutin olarak bakılan laboratuvar parametreleri açısından her iki grup arasında 

istatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (Tablo 14). 
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Tablo 14. FMS ve kontrol grubu laboratuvar parametreleri 

Parametreler FMS Grubu (n=82) Kontrol Grubu (n=82) P 

Hemoglobin (g/dl) 13,40±1,23 13,20±1,26 0,443 

Beyaz küre (WBC) (10
3
//mm3 ) 6,45±1,39 6,05±1,20 0,138 

Platelet 267,91±66,44 270,60±61,07 0,655 

Sedimentasyon (mm/saat) 19,07±12,54 18,65±11,68 0,991 

CRP (mg/L) 4,06±2,36 4,80±9,91 0,096 

AST (U/L) 19,13±5,31 19,50±5,02 0,562 

ALT (U/L) 19,57±8,70 19,90±9,62 0,992 

Kreatinin (mg/dl) 0,62±0,10 0,60±0,10 0,328 

CK (U/L) 73,01±23,91 76,00±32,08 0,903 

RF (IU/ml) 9,99±1,78 10,50±5,89 0,320 

D vitamini (ng/mL) 21,77±12,30 22,47±11,52 0,555 

PTH (ng/L) 73,96±35,45 66,21±29,27 0,194 

CRP: C-reaktif protein, RF: Romatoid faktör, AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin 

aminotransferaz, PTH: Parathormon, CK: Kreatin kinaz 

Fibromiyalji sendromlu hasta grubunda kontrol grubuna göre nesfatin-1 

düzeyleri istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük saptandı (Tablo 15). 

Tablo 15. FMS ve kontrol grubu nesfatin-1 düzeyleri 

Parametreler FMS Grubu (n=82) Kontrol Grubu (n=82) P 

Nesfatin-1 (ng/L) 197,32±117,55 223,28±133,36 0,027 

 

Fibromiyalji sendromlu hasta grubu ile kontrol grubu arasında VAS, BECK-

A, BECK-D ve PUKI skorları açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı 

(Tablo 16).  

Tablo 16. FMS ve kontrol grubu VAS, BECK-A, BECK-D ve PUKI skorları 

Parametreler FMS Grubu (n=82) Kontrol Grubu (n=82) P 

VAS 8,57±1,40 6,13±2,22 0,000 

BECK-A 30,51±11,52 13,70±7,91 0,000 

BECK-D 21,56±8,93 9,74±5,76 0,000 

PUKI 9,67±2,62 5,62±2,58 0,000 

VAS: Vizüel ağrı skoru, BECK-A: BECK anksiyete skoru, BECK-D: BECK depresyon skoru, 

PUKI: Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi 
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Fibromiyalji sendromlu hasta grubu ile kontrol grubunu BECK-A, BECK-D 

ve PUKI subgrupları açısından karşılaştırdığımızda iki grup arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptandı (Tablo 17).  

Tablo 17. FMS ve kontrol grubu BECK-A, BECK-D ve PUKI subgrup oranları 

Parametreler  FMS Grubu 

(n=82) 

Kontrol Grubu 

(n=82) 

P 

BECK-A Hafif 19 (%23,2) 69 (%84,1) 0,000 

 Orta 36 (%43,9) 10 (%12,2) 

 Şiddetli 27 (%50) 3 (%3,7) 

BECK-D Minimal 9 (%11) 46 (%56,1) 0,000 

 Hafif 17 (%20,7) 26 (%31,7) 

 Orta 40 (%48,8) 10 (%12,2) 

 Şiddetli 16 (%19,5)  

PUKI Sağlıklı uyku 3 (%3,7) 46 (%56,1) 0,000 

 Kötü uyku 46 (%56,1)  33 (%40,2) 

 Uzun dönem uyku bozukluğu 33 (%40,2) 3 (%3,7) 

BECK-A: BECK anksiyete skoru, BECK-D: BECK depresyon skoru, PUKI: Pittsburgh Uyku Kalitesi 

İndeksi 

Fibromiyalji sendromlu hasta grubu ile kontrol grubu arasında FEA skorları 

ve SF-36 alt parametreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (Tablo 

18). 

Tablo 18. FMS ve kontrol grubu SF-36 ve FEA skorları 

Parametreler FMS Grubu (n=82) Kontrol Grubu (n=82) P 

FEA 77,87±7,83 42,25±13,59 0,000 

Fiziksel fonksiyon 40,60±18,63 65,54±20,36 0,000 

Fiziksel kısıtlanma 17,50±24,93 50,00±35,35 0,000 

Emosyonel kısıtlanma 20,32±29,98 52,84±37,02 0,000 

Enerji-yorgunluk 22,86±16,97 41,52±20,63 0,000 

Emosyonel iyilik hali  40,58±19,90 59,51±18,69 0,000 

Sosyal fonksiyon 43,56±24,34 65,24±20,03 0,000 

Ağrı 17,04±14,86 46,98±23,06 0,000 

Genel sağlık 23,10±13,86 47,68±18,56 0,000 

FEA: Fibromiyalji Etki Anketi 
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Fibromiyalji sendromlu hasta grubunda nesfatin-1 ile BECK-A skoru, BECK-

D skoru arasında anlamlı pozitif korelasyon (p<0,05) saptanırken, nesfatin-1 ile VKI 

arasında anlamlı negatif korelasyon (p<0,05) saptandı. Fibromiyalji sendromlu hasta 

grubunda nesfatin-1 ile PUKI skoru, VAS, FEA ve SF-36 parametreleri arasında 

anlamlı korelasyon (p>0,05) saptanmadı (Tablo 19). Kontrol grubunda nesfatin-1 ile 

BECK-A skoru, BECK-D skoru arasında anlamlı pozitif korelasyon (p<0,05) 

saptandı. Kontrol grubunda nesfatin-1 ile VKI, PUKI skoru, VAS, FEA ve SF-36 

parametreleri arasında (fiziksel fonksiyon hariç p:0,039) anlamlı korelasyon (p>0,05) 

saptanmadı (Tablo 19). Korelasyon tablosunda saptanan değerler bize zayıf bir 

korelasyon olduğunu gösteriyor. 

Tablo 19. FMS ve kontrol grubu nesfatin-1 ile korelasyonlar 

Parametreler FMS Grubu (n=82) Kontrol Grubu (n=82) 

 r p r p 

FEA 0,048 0,667 0,016 0,890 

BECK-A 0,241 0,029 0,277 0,012 

BECK-D 0,278 0,012 0,284 0,010 

PUKI 0,010 0,929 -0,153 0,169 

VAS 0,039 0,726 0,026 0,818 

VKI -0,303 0,006 -0,115 0,305 

Fiziksel fonksiyon 0,076 0,495 0,229 0,039 

Fiziksel kısıtlanma -0,102 0,363 0,114 0,309 

Emosyonel kısıtlanma -0,199 0,073 0,142 0,202 

Enerji-yorgunluk -0,121 0,278 0,064 0,568 

Emosyonel iyilik hali  -0,088 0,433 -0,062 0,577 

Sosyal fonksiyon 0,010 0,932 0,051 0,651 

Ağrı 0,065 0,564 0,031 0,782 

Genel sağlık -0,045 0,685 0,044 0,692 

FEA: Fibromiyalji Etki Anketi, VAS: Vizüel ağrı skoru, BECK-A: BECK anksiyete skoru, BECK-D: 

BECK depresyon skoru, PUKI: Pittsburgh Uyku Kalitesi İndeksi, VKI: Vücut kitle indeksi 

Fibromiyalji sendromlu hasta grubunda anksiyete ve depresyon kategorileri 

arasında nesfatin-1 açısından anlamlı farklılık (p<0,05) saptanmışken kontrol 

grubunda anksiyete ve depresyon kategorileri arasında nesfatin-1 açısından anlamlı 

farklılık  (p>0,05) saptanmamıştır (Tablo 20). Her iki grupta da PUKI kategorileri 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık (p>0,05) bulunamamıştır (Tablo 20). 
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Tablo 20. FMS ve kontrol grubu nesfatin-1 ile BECK-A, BECK-D ve PUKI 

kategorik verilerinin karşılaştırılması 

Parametreler FMS Grubu 

Nesfatin-1 (n=82) 

P Kontrol Grubu  

Nesfatin-1 (n=82) 

P 

BECK-A  0,020  0,077 

Hafif 135,39±59,87 200,02±88,85 

Orta 185,55±88,19 278,06±158,78 

Şiddetli 256,59±153,14 575,66±344,29 

BECK-D  0,014  0,121 

Minimal 170,23±106,09 191,47±78,54 

Hafif 165,76±69,10 228,43±119,14 

Orta 176,00±99,86 356,20±254,80 

Şiddetli 299,40±153,92 223,28±133,36 

PUKI  0,754  0,596 

Sağlıklı uyku 246,97±170,69 234,26±135,55 

Kötü uyku 191,51±123,55 207,92±134,97 

Uzun dönem uyku bozukluğu 200,91±106,75 223,82±93,57 
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4. TARTIŞMA 

Fibromiyalji sendromu; kronik yaygın vücut ağrısı, yorgunluk, uyku 

bozukluğu, multipl somatik ve bilişsel problemlerle karakterize bir sendromdur 

(148). Fibromiyalji sendromu tüm dünyada milyonlarca insanı etkileyen, hastalarına, 

sağlık sistemine ve bir bütün olarak topluma ciddi ekonomik yük getiren bir 

hastalıktır. Romatizmal hastalıklar içinde ikinci sırada gelmektedir (6). Fibromiyalji 

sendromunun etiyolojisi ve patofizyolojisi henüz net olarak bilinmemektedir. 

Hastalığa neden olan tek bir neden veya faktör yoktur. Elde edilen bilgilere göre 

nöroendokrin ve otonomik sinir sistemi dahil olmak üzere birçok sistemde bozukluk, 

genetik faktörler, psikososyal değişkenler ve çevresel stres faktörleri patofizyolojide 

rol oynamaktadır. Etiyopatogenezi tam olarak açıklanamadığından tüm hastalara 

etkili bir tedavi yöntemi de yoktur.  

Fibromiyalji sendromunda depresyon, anksiyete ve somatoform bozukluklar 

gibi çeşitli psikiyatrik bozukluklar görülebilir. Fibromiyalji sendromunda gözlenen 

uyku problemleri, anksiyete ve depresyon kas metabolizmasını olumsuz olarak 

etkiler ve sıklıkla kas gücü ve aerobik dayanıklılığın azalmasına yol açan yorgunluk, 

ağrı ve azalmış fiziksel aktivite eşlik eder. Ayrıca eşlik eden anksiyete, depresyon 

gibi psikiyatrik problemler ve uyku bozuklukları, fibromiyalji sendromu bulunan 

hastaların yaşam kalitesinin bozulmasıyla ilişkilidir. Fibromiyalji tedavisinde nihai 

amacın yaşam kalitesini yükseltmek olduğu düşünüldüğünde, hastaların depresyon 

ve uyku bozuklukları açısından klinik değerlendirmesi, tedaviye yön vermesi 

bakımından önem taşımaktadır. 

Nesfatin-1, hipotalamusta ve vücudun çeşitli bölgelerinde sentezlenen iştah 

ve metabolizmanın düzenlenmesinde (95), stres tepkilerinin ve ruh halinin 

düzenlenmesinde (111), uyku ve uyanıklığın düzenlenmesinde (105) rol oynayan 

anoreksijenik bir peptittir. 

Bu çalışmada, FMS hastalarında plazma nesfatin-1 seviyeleri tespit edilerek, 

FMS’ye eşlik eden ağrı, psikiyatrik problem, uyku bozuklukları ve yaşam kalitesiyle 

ilişkili olup olmadıkları, aynı zamanda FMS ile birlikteliği olabilen depresyon ve 

anksiyete durumunun plazma nesfatin-1 düzeyiyle orantılı olup olmadığı araştırıldı. 

Topbaş ve ark. tarafından yapılan bir araştırmada FMS prevalansı 20-64 yaş 

arası kadınlarda %3,6 olarak saptanmıştır. Eğitimsiz, dul ve gelir seviyesi düşük 
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kadınlarda prevalans daha yüksek saptanmıştır (149). Bizim çalışmamızda da 

literatürle uyumlu olarak FMS yaş ortalaması 43,16±9,06 olarak saptandı. Hastaların 

%63,4’ü ilkokul ve daha düşük eğitim seviyesine sahip ve %82,9’u ev hanımından 

oluşmaktaydı. Literatürden farklı olarak hastaların %90,2’si evli ve %9,8’i dul ya da 

bekardı. Bu farklılık hasta sayısının düşük olmasından kaynaklanıyor olabilir.  

Bu çalışmamızda cinsiyete bağlı olası tanımlanmamış etiyolojik faktörlerin 

dışlanması, gruplardaki homojenliğin sağlanması ve FMS’nin kadınlarda çok daha 

sık görülmesi sebebiyle hasta ve kontrol grubunun tamamı kadın olgulardan 

seçilmiştir (150, 151). Çalışmamızda FMS grubunda VKI 27,48±4,45 bulunmuş olup 

bu sonuç literatürle uyumluydu (152).  

Fibromiyalji sendromunun dikkat çekici komorbiditelerinden biri aşırı kilolu 

olma eğilimidir. Nitekim literatürde FMS'li yüksek kilolu hasta oranları (%70-76) 

bildirilmiştir (153). Nesfatin-1 anoreksijenik bir peptid olduğundan sonuçlar vücut 

ağırlığından etkilenebilir. Plazma nesfatin-1 seviyesi ile VKI arasındaki ilişkiye 

yönelik yapılan araştırmaların sonuçları çelişkilidir (109, 110, 154-156). Tsuchiya ve 

ark. (109), Deniz ve ark. (110) ile Abaci ve ark. (155)’nın yaptıkları araştırmalarda 

VKI ile nesfatin-1 arasında negatif korelasyon olduğu gösterilmişken, Tan ve ark. 

(154) ile Ogiso ve ark. (156) yaptıkları çalışmalarda VKI ile nesfatin-1 arasında 

pozitif korelasyon olduğu gösterilmiştir. Çalışmamızda FMS ve kontrol grupları 

arasında VKI açısından fark olmamasına rağmen, FMS grubunda nesfatin-1 

düzeyleri anlamlı derecede düşük saptandı. Ayrıca kontrol grubunda VKI ile 

nesfatin-1 arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark saptanmadı ancak FMS’li 

hasta grubunda VKI ile nesfatin-1 arasında istatistiksel açıdan anlamlı negatif 

korelasyon saptandı. Fibromiyalji sendromu bulunan hastalarda düşük nesfatin-1 

seviyeleri, nesfatin-1'in VKI'den bağımsız olarak FMS patofizyolojisinde rol 

oynayabileceğini düşündürmektedir. 

Kronik yaygın ağrı, FMS'nin ana semptomlarından biridir. Fibromiyalji 

sendromlu hastalarda kronik yaygın ağrı olduğu göz önüne alındığında, hastalık 

takibi için ağrı şiddetinin belirlenmesi önem arz etmektedir. Çalışmamızda ağrı 

şiddetinin değerlendirilmesinde VAS kullanıldı ve FMS’li hastalarımızın ortalama 

VAS skoru 8,57±1,40 olarak saptandı. Literatürde farklı sonuçlara rastlandı (157-

159). Ağrının objektif olarak değerlendirilmesi oldukça zordur ve ağrı 
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algılanmasındaki kişisel farklılıklar standardizasyonu güçleştirmektedir. Bu da 

literatürdeki farklı sonuçları açıklayabilir. Fibromiyalji sendromu bulunan hasta 

grubunda kontrol grubuna kıyasla daha yüksek VAS skorları saptadık.  

Kronik yaygın ağrı, hayat kalitesinin düşmesiyle birlikte fiziksel ve 

psikososyal bozukluklara neden olur (35). Stres ile ilişkili beyin bölgelerinden biri 

olan hipotalamustaki PVN’de nesfatin-1 ile CRF birlikte lokalize edilir. CRF, 

biyolojik etkilerini CRF reseptörleri (CRFR) ile etkileşime girerek gösterir. Beyin 

CRF / CRFR sinyalizasyon sisteminin ağrı tepkilerini modüle ettiği iyi bilinmektedir 

(92, 99, 160). Könczöl ve ark. aynı zamanda nesfatin-1’in HHA aksının 

aktivasyonuna katıldığını da bildirmişlerdir (111). Bu verilerden yola çıkarak 

nesfatin-1’in anoreksijenik, psikolojik ve metabolik etkilerine ek olarak FMS’nin 

ağrı patogenezinde etkili olabileceği düşünülmektedir (161). Bilgici ve ark.’nın 

yaptığı çalışmada FMS hastalarında ağrı şiddetiyle nesfatin-1 arasında ilişki 

saptanmamıştır(161). Biz de bu çalışmayı destekleyecek şekilde çalışmamızda, FMS 

hastalarında kontrol grubuna göre nesfatin-1 düzeyleri düşük olmasına rağmen ağrı 

şiddeti ile nesfatin-1 arasında ilişki bulunamadı. 

Psikolojik faktörlerin FMS semptomlarının gelişiminde rol oynaması 

muhtemeldir. Fibromiyalji sendromlu hastalarda anksiyete ve depresyon gibi 

psikolojik rahatsızlıklar sık görülmekte ve genelde ciddi seyretmektedir (162, 163).  

Gota ve ark.’nın yaptığı çalışmada FMS hastalarında yüksek oranda 

depresyon (% 89) ve anksiyete (% 41) saptanmıştır (164). Başka bir derlemede FMS 

hastalarında depresyon sıklığı %20-80 ve anksiyete sıklığı %13-63 olarak 

bildirilmiştir (165). Çalışmamızda hastalara uygulanan BECK-D ölçeği sonuçlarına 

göre FMS’li grupta hastaların 9 (%11)’unda minimal, 17 (%20,7)’sinde hafif, 40 

(%48,8)’ında orta ve 16 (%19,5)’sında şiddetli depresyon saptandı. Yine 

çalışmamızda hastalara uygulanan BECK-A ölçeği sonuçlarına göre FMS’li grupta 

bulunan hastaların 27 (%32,9)’sinde şiddetli, 36 (%43,9)’sında orta ve 19 

(%21,6)’unda hafif anksiyete saptandı. Farklı çalışmalarda hem anksiyete hem de 

depresyon prevalansındaki bu tür bir farklılığın nedeni, anksiyete ve depresyonun 

ölçülmesinde farklı ölçeklerin kullanılması, kültürel farklılıklar veya ailevi ve sosyal 

destekteki farklılık olabilir.  
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Nesfatin-1; PVN, raphe nükleusu ve locus coeruleustaki strese duyarlı 

serotoninerjik ve noradrenerjik nöronları stimüle ederek HHA aksını uyaran CRF 

nöronlarını aktive eder. Bu bölgelerin işlev bozuklukları, depresyon ve anksiyete 

bozukluklarının patogenezi ile yakından ilişkilidir (166). Fibromiyalji sendromu 

patofizyolojisinde önemli rol oynayan HHA aksının bozulması ve nesfatin-1'in 

hipotalamus gibi stresle ilişkili beyin bölgelerinde dağıldığına dair bulgulara 

dayanarak, bizde Bilgici ve ark. gibi nesfatin-1'in FMS’de görülen depresyon ve 

anksiyete gibi psikolojik bozuklukların patofizyolojisinde rol oynayabileceğini 

düşünmekteyiz (99, 161). Bazı çalışmalar, nesfatin-1'in melanokortin sistemi 

üzerinden GABAerjik sistem üzerinde inhibitör etki oluşturarak veya NPY 

nöronlarının hiperpolarizasyonuna neden olarak anksiyojenik bulgulara ve muhtemel 

depresif reaksiyonlara neden olduğunu göstermektedir (114, 167, 168). Literatürde 

anksiyete veya depresyon hastalarında nesfatin-1 düzeyi ile ilgili sınırlı çalışma 

bulunmaktadır ve bu çalışmalardan elde edilen sonuçlar, çalışma popülasyonlarının 

homojen olmaması nedeniyle çelişkilidir. 

Xiao ve ark.’nın 103 depresif hasta ve 32 sağlıklı kontrol üzerinde yaptığı 

çalışmada plazma nesfatin-1 düzeyinin, depresyonun şiddeti ile pozitif korele olduğu 

gösterildi (169). 

Ari ve ark.’nın 2011 yılında 29 majör depresif bozukluk tanılı hasta ve 28 

sağlıklı kontrol üzerinde yaptığı araştırmada depresyonu bulunan hastaların nesfatin-

1 seviyeleri kontrol grupları ile kıyaslandığında anlamlı olarak yüksek bulunmuştur, 

ayrıca her iki grupta nesfatin-1 seviyeleri ile depresyon şiddeti arasında pozitif 

korelasyon saptanmıştır (121). 

Obez kadın hastalar üzerinde yapılan bir çalışmada nesfatin-1 düzeyleri 

açısından bakıldığında anksiyete puanları yüksek olan hastaların düşük anksiyete 

puanı olan hastalara kıyasla nesfatin-1 düzeylerinin yüksek olduğu ortaya konmuştur, 

ayrıca nesfatin-1 düzeyleri anksiyete ve depresyon skorlarıyla pozitif korele 

saptanmıştır (115). 

Bahceci ve ark.’nın 2014 yılında yaygın anksiyete bozukluğu olan 40 hasta 

ile sağlıklı 42 birey üzerinde nesfatin-1 ile yaygın anksiyete bozukluğu arasındaki 

ilişkiyi araştıran çalışmada her iki grup arasında nesfatin-1 düzeyleri arasında 
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anlamlı fark bulunamamıştır. Ayrıca her iki grupta da nesfatin-1 düzeyi ile anksiyete 

skorları arasında bir korelasyon saptanmamıştır (170).  

 Bilgici ve ark.’nın 46 FMS ve 46 sağlıklı kontrol grubu üzerinde yaptığı 

çalışmada FMS hastalarında depresyon ve anksiyete skorlarının ve nesfatin-1 

düzeyinin kontrollere göre daha yüksek olduğu saptanmıştır. Her iki grupta da 

nesfatin-1 düzeyleri ile BECK-D skorları arasında anlamlı ilişki bulunamamıştır 

(161). Biz de çalışmamızda bu çalışmayı destekleyecek şekilde FMS hastalarında 

kontrol grubuna kıyasla depresyon skoru daha yüksek saptandı. Çalışmamızda bu 

çalışmadan farklı olarak FMS hastalarında kontrol grubuna göre artmış nesfatin-1 

düzeyleri saptandı. Bununla birlikte FMS grubunda depresyon kategorileri 

(yok/minimal, hafif, orta, şiddetli) arasında anlamlı farklılık bulundu. Anksiyetesi 

olmayan FMS hastaları ile karşılaştırıldığında, anksiyetesi olan FMS hastalarında 

serum nesfatin-1 düzeyi anlamlı derecede yüksek saptanmıştır. Ayrıca FMS'li 

hastalarda serum nesfatin-1 düzeylerinin artmış BECK-A skoru ile pozitif korelasyon 

gösterdiği saptanmıştır (161). Biz de çalışmamızda bu çalışmayı destekleyecek 

şekilde FMS hastalarında kontrol grubuna kıyasla anksiyete ve depresyon skorları 

daha yüksek saptandı. Ayrıca FMS grubunda anksiyete kategorileri (hafif, orta, 

şiddetli) arasında anlamlı farklılık saptandı ve anksiyete şiddeti arttıkça ortalama 

nesfatin-1 düzeyinin de arttığı saptandı. Kontrol grubunda anksiyete kategorileri 

arasında anlamlı farklılık saptanmadı. Nedenselliği ve ilgili mekanizmaları 

netleştirmek için daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 

Fibromiyalji hastalarında görülen uyku bozukluğu ‘dinlendirmeyen uyku’ 

olarak adlandırılmıştır ve bu bozukluk genelde gündüz işlevlerinin etkilenmesine 

neden olur (171-173). Fibromiyalji hastalarında dinlendirmeyen uyku prevelansı 

%90’lara kadar çıkmaktadır (173). Fibromiyalji hastalarında görülen dinlendirmeyen 

uyku insomniadan farklı olarak uykuyla ilgili kantitatif ölçümlerin ve uyku süresinin 

normal olmasına rağmen sabah uyandığında dinlenmemiş, tutuk ve yaygın ağrı 

hissetme gibi özellikleri taşır. Hastaların uykuları çok hafif ve yüzeyel olduğundan 

dolayı ne kadar çok uyusalar da dinlenemediklerinden şikayetcidirler (173). 

Fibromiyalji hastalarında artmış uyku bozukluğu sıklığı, alfa 

elektroensefalografik nonREM insidansının artması ve uyku siklusunun 

organizasyonunda belirgin anormallikler saptanmıştır (174). Palagini ve ark. 2016 
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yılında uyku bozukluğunun FMS’deki aktive hale gelmiş stres sisteminin bir neticesi 

olarak ağrı ile bilişsek bozuklukları birbirine bağlayan kilit köprü olduğunu ortaya 

atmışlardır (175). Uyku, duygu durum ile yakından ilişkilidir ve uyku bozukluğu 

mevcut olan hastalar genellikle iştah ve yeme bozukluğu ile karakterize psikolojik 

rahatsızlıklar gösterirler (161).  

Yapılan güncel araştırmalar, nesfatin-1’in uyku ve uyanıklığın düzenlenmesi 

ile ilişkili olduğunu göstermektedir (176). Jego ve ark.’nın 2012 yılında yaptığı bir 

hayvan çalışmasında nesfatin-1 sinyalinin bozulmasının paradoksal uykuyu 

baskıladığı saptanmıştır (133). Paradoksal uyku eksikliğinin; uyku-uyanıklık 

regülasyonu, beslenme ve depresyon ile yakından ilişkili olan dorsolateral 

hipotalamusta, nesfatin-1 mRNA ve protein ekspresyonunu azalttığı da gösterilmiştir 

(134). Bilgici ve ark.’nın yaptığı çalışmada FMS hastalarında kontrol grubuna 

kıyasla anlamlı derecede uyku bozukluğu saptanmıştır. Fibromiyalji hastalarında 

plazma nesfatin-1 düzeyleri düşük olmasına rağmen, nesfatin-1 ile uyku bozukluğu 

arasında herhangi bir ilişki saptanamamıştır (161). Biz de çalışmamızda bu çalışmayı 

destekleyecek şekilde FMS grubunda kontrol grubuna kıyasla anlamlı derecede uyku 

bozukluğu saptadık. Ayrıca FMS hastalarında serum nesfatin-1 düzeyi düşük 

bulunmasına rağmen uyku bozukluğuyla arasında istatistiksel açıdan herhangi bir 

ilişki saptanamamıştır. 

Daha önce yapılan çeşitli çalışmalarda FMS’li hastalarda yaşam kalitesinin 

negatif yönde etkilendiği gösterilmiştir (177, 178). Bizim çalışmamızda da kontrol 

grubuna kıyasla FMS grubunda daha düşük yaşam kalitesi skorları saptandı. Özcan 

ve ark.’nın 2013 yılında yaptığı çalışmada yaygın ağrı, uyku bozuklukları ve 

psikiyatrik semptomların yaşam kalitesindeki bozulmada etkili oldukları ortaya 

konmuştur (158). Çalışmamızda FMS’li hastalarda yapılan grup içi korelasyonlarda 

plazma nesfatin-1 düzeyi ile yaşam kalitesi ölçekleri olan FEA ve SF-36 

parametreleri arasında herhangi bir ilişki saptanamamıştır.  

Çalışmamızın sonuçları FMS’li hastalarda nesfatin-1 düzeyinin kontrol 

grubuna kıyasla düşük olduğunu göstermiştir. 

Bu çalışmanın bazı kısıtlılıkları mevcuttur. Çalışma, tamamı kadın olan 

nispeten az sayıda FMS hastası ile gerçekleştirildi. Bu nedenle sonuçlar tüm FMS 
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hastalarına genellenemez. Bu konuda daha geniş hasta katılımlı, her iki cinsiyeti 

içeren ve daha uzun takip süreleri ile yapılan çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Sonuç olarak, bilgimize göre bu, FMS ile nesfatin-1 düzeyi arasındaki ilişkiyi 

araştıran az sayıdaki çalışmalardan biridir ve FMS etyopatogenezinin netleşmesine 

katkı sağlayacağına inanıyoruz. Çalışmamızın sonuçlarına göre, düşük serum 

nesfatin-1 düzeyinin FMS etyopatogenezinde potansiyel bir rolü olabileceğini 

düşünüyoruz. Bununla birlikte, nesfatin-1’in anksiyete ve depresyon dışındaki klinik 

parametreler arasında herhangi bir ilişki bulamamamız, nesfatin-1'in FMS'de hastalık 

aktivitesi ve diğer klinik parametrelerin değerlendirilmesinde bir belirteç olarak 

kullanılamayacağını gösterebilir. Bu nedenle, FMS ile nesfatin-1 düzeyi arasındaki 

ilişkiyi göstermek için daha büyük ölçekli çalışmalar yapılmalıdır. 
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6. EKLER 

Ek 1. Aydınlatılmış onam formu örneği 

(Araştırmacının/Hekimin Açıklaması) 

             Fibromiyalji özellikle sırt, boyun, omuz ve kalçalarda belirgin olmak üzere 

yaygın kas,eklem ağrısı, yorgunluk, sabah tutukluğu ile karakterize kronik (süreğen) 

bir kas iskelet sistemi hastalığıdır. Her yaşta ve her iki cinste görülebilmekle birlikte 

en sık 30-60 yaşlar arasında ve kadınlarda erkeklerden fazla görülmektedir.  

Biz bu çalışmamızda Fibromiyalji sendromlu hastalarda nesfatin-1 düzeyinin 

klinik ve yaşam kalitesi üzerine etkisini araştıracağız. 

            Araştırmayı kabul eden hastalar Dr. Muhammet Şahin ELBASTI tarafından 

muayene edilecek, ağrılarının bölgesi, süresi ve ağrılarına eşlik eden diğer şikayetler 

açısından sorgulanacaktır. Tüm hastaların VAS ile ağrı şiddeti, Pittsburgh Uyku 

Kalitesi İndeksi (PUKI) ile uyku kalitesi, Yaşam kalitesi ve fonksiyonel durum için 

SF-36 ile Fibromiyalji Etki Skalası (FEA) ,Beck Anksiyete Ölçeği (BECK-A) 

anksiyete ve Beck Depresyon Ölçeği (BECK-D) ile depresyon varlığı ve şiddeti 

sorgulanarak kaydedilecektir. 

             Her bir hastaya rutin poliklinik testleri olan tam kan sayımı, kan 

sedimentasyon değerleri, serum CRP, RF, ALT, AST, CK, kreatinin, PTH, D 

vitamini ve TSH seviyesi yapılacaktır. Ek olarak 5cc kan örneği alınarak nesfatin-1 

düzeyi bakılacaktır. 

Çalışmanın herhangi bir aşamasında onayınızı çekme hakkına da sahipsiniz.  

             

 Araştırmanın katılımcılar açısından taşıdığı olası riskler ve zararlar: 

             Kan alınması sırasında iğne batmasına bağlı olarak az bir acı duyulabilir. Az 

bir ihtimal dahi olsa iğne batması sonrasında kanamanın uzaması veya enfeksiyon 

riski vardır. 

             Olası riskler ve zararlara karşı alınacak önlemler: 

             Kan alınması sırasında az da olsa oluşabilecek kanama ve enfeksiyon riskine 

karşın, dezenfeksiyon kurallarına ve kanama kontrolüne azami gayret gösterilecektir. 

             Bu çalışmaya katılmanız için sizden herhangi bir ücret istenmeyecektir. 

Çalışmaya katıldığınız için size ek bir ödeme de yapılmayacaktır. 
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             Bu çalışmaya katılmayı reddedebilirsiniz. Bu araştırmaya katılmak tamamen 

isteğe bağlıdır ve reddettiğiniz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir 

değişiklik olmayacaktır.  

(Katılımcının/Hastanın Beyanı) 

Dr.Muhammet Şahin ELBASTI tarafından Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Anabilim Dalında tıbbi bir araştırma yapılacağı 

belirtilerek bu araştırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı. Bu bilgilerden 

sonra bu araştırmaya katılımcı olarak davet edildim. 

             Eğer bu araştırmaya katılırsam bu araştırma sırasında da hekim ile aramda 

kalması gereken bana ait bilgilerin gizliliğine özenle dikkat edileceğine inanıyorum. 

Araştırma sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla kullanımı sırasında kişisel 

bilgilerimin dikkatle korunacağına dair bana yeterli güven verildi. 

 Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk 

altına girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır. 

 Araştırma sırasında bir sağlık sorunum olursa herhangi bir saatte 

Dr.Muhammet Şahin ELBASTI’yı 05494462323 nolu Fırat Üniversitesi Hastanesi 

Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Anabilim Dalı Fizik Tedavi polikliniği numarasından 

arayabileceğimi biliyorum. 

 Bu araştırmaya katılmak zorunda olmadığımı, istemezsem 

katılmayabileceğimi biliyorum. Araştırmaya katılmam konusunda zorlayıcı bir 

davranışla karşılaşmış değilim. Katılmayı reddettiğim takdirde, bu durumun tıbbi 

bakımıma ve hekimimle olan ilişkime herhangi bir zarar getirmeyeceğini biliyorum. 

 Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılı olarak anladım. Kendi başıma belli bir 

düşünme süresi sonunda adı geçen bu araştırma projesinde “katılımcı” olarak yer 

almaya karar verdim. Bu konuda yapılan daveti gönüllü olarak kabul ediyorum. 

 

Katılımcı                      Görüşme tanığı                Katılımcı ile görüşen hekim            

Adı, soyadı:  Adı, soyadı:    Adı soyadı, unvanı: 

Adres:   Adres:     Adres:  

 

Tel:   Tel:     Tel: 

İmza:   İmza:     İmza: 



63 

 

Ek 2. Fibromiyalji Sendromu Hasta Bilgi Formu  

Adı-Soyadı:       Dosya no: 

Yaş: 

Cinsiyet: E      ⃝ K      ⃝  

İş durumu: Çalışıyor      ⃝  Çalışmıyor      ⃝ 

Kilo:  Boy:   Vücut Kitle İndeksi:            kg/m2 

Medeni Hali: E      ⃝ B      ⃝ 

Eğitim Durumu:  

 Okuryazar değil     ⃝, İlköğretim     ⃝, Lise      ⃝, Yükseköğretim      ⃝ 

Alkol kullanımı:    E     ⃝,  H     ⃝ Sigara kullanımı: E     ⃝,  H     ⃝ 

Menapoz durumu: E     ⃝,  H     ⃝ 

Laboratuvar: 

Hb:                   Wbc:                      Plt:             

Sedimentasyon:                    CRP:                      Vitamin D:  

RF:                        TSH:             PTH: 

AST:                 ALT:                    Kreatinin:      

Nesfatin-1:  

VAS:      0                                                                                                         10 

Toplam BECK-A skoru: 

Toplam BECK-D skoru: 

PUKI skoru: 

FEA skoru: 

SF-36: 
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Ek 3. Beck Depresyon Anketi  
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Ek 4. Beck Anksiyete Anketi 
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Ek 5. Pittsburgh Uyku Kalite İndeksi 
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Ek 6. Fibromiyalji etki anketi 
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Ek 7. Kısa Form-36 
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