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ÖZET 

Romatoid artritli hastalarda fibromyaljinin hastalık aktivitesi, fiziksel aktivite 

ve yaşam kalitesi üzerine etkisi 

Amaç: Bu çalışmanın amacı, Fibromiyalji Sendromu (FMS) bulunan ve bulunmayan 

Romatoid Artrit (RA) hastalarının hastalık aktivite düzeyleri, yaşam kalitesi ve fiziksel 

aktivite durumlarının karşılaştırılmasıdır.  

Yöntem: Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Polikliniği’ne başvuran RA hastaları 

içerisinden 30 FMS bulunan ve 30 da FMS bulunmayan hasta rastgele olarak 

çalışmaya dahil edildi. Hastalar klinik olarak değerlendirildi ve çeşitli laboratuvar 

sonuçları kaydedildi. Hastalık aktivite skoru (DAS-28) anketi, sağlık değerlendirme 

anketi (HAQ), Dünya Sağlık Örgütü-yaşam kalitesi değerlendirme anketi (WHOQOL-

Bref) ve uluslararası fiziksel aktivite anketi (UFAA) hastalara uygulandı. Veriler 

bağımsız örneklem T-testi, Mann-Whitney U, ki kare ve Pearson korelasyon testleri 

kullanılarak istatistiksel olarak %95 güven aralığında analiz edildi (p = 0.05).  

Bulgular: Kadın cinsiyet FMS bulunan RA grubunda daha yüksek oranda tespit 

edilmiştir (p < 0.05). FMS bulunan RA hastalarında (67.83 ± 91.61) FMS bulunmayan 

RA hastalarına (30.00 ± 59.14) göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha uzun 

süren sabah tutukluğu bulunmaktaydı (p < 0.05). FMS bulunan RA grubu, FMS 

bulunmayan RA grubuna göre hastalık aktivite seviyeleri bakımından istatistiksel 

olarak anlamlı bir şekilde daha kötü DAS-28 skorlarına sahipti (p < 0.05). FMS 

bulunan RA’li hastaların HAQ skoru 18.46 ± 13.64 iken FMS bulunmayanlarınki 6.06 

± 9.19 idi (p < 0.05). WHOQOL-Bref’in bütün komponentlerinin (fiziksel, ruhsal, 

sosyal ve çevresel) FMS bulunan hastalarda negatif olarak etkilendiği gösterilmiştir (p 

< 0.05). 

Sonuçlar: Bu tez çalışmasının sınırları içerisinde FMS’nun, RA’li hastaların hastalık 

aktivite seviyesini, fiziksel kapasitesini ve yaşam kalitesini olumsuz olarak etkilediği 

tespit edilmiştir. Ancak FMS bulunan RA hastaları FMS bulunmayan RA hastalarına 

göre fiziksel aktivite durumları etkilenmemiştir.  

Anahtar Kelimeler: Fibromiyalji, fiziksel aktivite, fiziksel kapasite, hastalık 

aktivitesi, Romatoid artrit, yaşam kalitesi. 
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ABSTRACT 

Effects of fibromyalgia on disease activity, physical activity and life quality in 

Romatoid arthritis 

Objective: The aim of this study is to compare disease activity levels, quality of life 

and physical activity status of patients with Rheumatoid Arthritis (RA) with and 

without Fibromyalgia Syndrome (FMS). 

Materials and Methods: Patients with RA of 30 patients with FMS and 30 patients 

without FMS, who were referred to the Physical Medicine and Rehabilitation 

Policlinic, were randomly included into the study. The patients were evaluated 

clinically and various laboratory results were recorded. The disease activity score 

(DAS-28) questionnaire, the health assessment questionnaire (HAQ), the World 

Health Organization-quality of life questionnaire (WHOQOL-Bref) and the 

international physical activity questionnaire (UFAA) were applied. Data were 

analyzed statistically using a 95% confidence interval (p = 0.05) using the independent 

sample T-test, Mann-Whitney U, Chi-Square and Pearson correlation tests. 

Results: Female gender was found higher in RA group with FMS (p <0.05). There 

was statistically significantly longer morning stiffness in RA patients with FMS (67.83 

± 91.61) than in RA patients without FMS (30.00 ± 59.14) (p <0.05). The RA group 

with FMS had significantly worse DAS-28 scores (p <0.05) in terms of disease activity 

levels than the RA group without FMS. HAQ scores of patients with RA with FMS 

were 18.46 ± 13.64 and those without FMS 6.06 ± 9.19 (p <0.05). All components of 

WHOQOL-Bref (physical, psychological, social and environmental) were shown to 

be negatively affected in patients with FMS (p <0.05). 

Conclusion: Within the limits of this thesis study, it can be concluded that patients 

with RA with FMS had a negative impact on disease activity level, physical capacity 

and quality of life. However, RA patients with FMS were not affected by physical 

activity status compared to RA patients without FMS. 

Keywords: Fibromyalgia, physical activity, physical capacity, disease activity, 

rheumatoid arthritis, quality of life. 
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GİRİŞ ve AMAÇ 

Romatoid artrit (RA), sinoviyal eklemlerin kronik inflamasyonu ile birlikte, 

remisyonlar ve nükslerin değişken döngüleri ile karakterize ve sonuçta ciddi 

disabilitilere neden olan otoimmün bir hastalıktır (1). Hastalığın aktivite düzeyi ve 

remisyon süresi, RA'in ilerleyişini etkilemektedir. Bu nedenle, RA hastalarının klinik 

teşhisi ve uzun dönem sonuçları için hastalık aktivitesinin değerlendirilmesi önemlidir. 

Günümüzde en sık kullanılan belirteçler klinik semptomlar veya işaretler, anketler ve 

laboratuvar testleridir (2). Günümüzdeki RA tedavileri incelendiğinde, RA tedavi 

seçeneklerinin ne koruyucu ne de hastalığı tamamen iyileştirici olmadığı 

görülmektedir. Bu nedenle, RA hastalığının tedavisinde ana amaçlar hastaların hayat 

kalitesinin yükseltilmesi ve hastanın yaşamını sınırlayan faktörleri azaltmak olarak 

sayılabilir. Böylece hastalığa negatif etki eden faktörler azaltılarak hastanın yaşam 

kalitesi artırılması amaçlanır (2).  

Fibromiyalji sendromu (FMS), sağlık durumu, fonksiyonel kapasite ve yaşam 

kalitesi üzerinde önemli bir etkiye sahiptir. RA’lı hastalarda eş zamanlı FMS 

bulunması, olguların % 14-17'sinde bildirilmiştir. Bu RA’lı hastalarda ağrıyı ve 

fiziksel, sosyal ve duygusal kısıtlamaları kötüleştiren ek bir faktör olabilir (3, 4).  

RA'deki sonuçları değerlendirmek için çeşitli araçlar kullanılmıştır. Bunlar 

arasında, 28 eklemde hastalık aktivitesi için “hastalık aktivite skoru” (DAS28), 

fonksiyonel durum için “sağlık değerlendirme anketi” (HAQ), yaşam kalitesi için 

“dünya sağlık örgütü yaşam kalitesi değerlendirme anketi kısa formu” (WHOQOL-

Bref) ve fiziksel aktivite için “uluslararası fiziksel aktivite anketi” (UFAA) 

kullanılmıştır (4-6). 

Bu çalışmanın amacı, FMS bulunan ve bulunmayan RA hastalarının hastalık 

aktivite seviyeleri, yaşam kalitesi ve fiziksel aktivite durumlarının karşılaştırılmasıdır. 
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GENEL BİLGİLER 

ROMATOİD ARTRİT 

Tanım  

Romatoid Artrit (RA), etyolojisi kesin olarak belirlenememiş olan, özellikle 

diartrodiyal eklemleri tutan, simetrik, kronik seyirli, ciddi deformiteler ve özürlülüğe 

yol açabilen, inflamatuar sistemik bir hastalıktır (7). Başlıca sinovyal eklemler ve 

sinovyal tendon kılıflarını etkilediği için sinovyal hastalık olarak tanımlanan RA, kısa 

sürede özellikle küçük eklemlerde dekstrüksiyon yaparak şekil bozukluklarına neden 

olur. İnflamasyonun eklemleri ve eklem dışı organları da etkilemesi sonucu hastaların 

yaşam kalitelerinde azalmaya neden olur (8). 

Tarihçe 

1859 yılında Garrod tarafından ilk kez RA ismi kullanılmış olup, oğlu 

tarafından osteoatrtit ve RA ayrımı yapılmıştır. 1940’lı yıllarda Waaler ve Rose 

Romatoid Faktörü (RF) bulmuşlar ve böylece hastalığın otoimmün mekanizması 

ortaya konmuştur (8). 

Epidemiyoloji 

RA herhangi bir yaşta görülebilmesine rağmen hastalık prevalansı yaşla 

birlikte artar. Dünya genelinde en sık görülen inflamatuar hastalık olan RA prevalansı 

%0.5-1 olarak gösterilmiştir. RA kadınları erkeklerden 3 kat daha fazla etkilemekle 

birlikte bu oran yaşla birlikte azalmaktadır (8). Hastalık kadınları geç doğurganlık 

çağında, erkekleri 6.-8. dekatlar arasında  daha fazla olarak etkilemektedir (9). 

Etiyoloji 

RA etyolojisi bugüne kadar yapılan yoğun araştırmalara rağmen tam olarak 

aydınlatılamamıştır. RA’in genetik olarak yatkın bireylerde çevresel faktörlerin 

tetiklemesiyle ortaya çıktığı ileri sürülmektedir (10). 
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Genetik  

Hastalıkla ilgili yapılan genetik çalışmalar sonucu monozigot ikizlerde ikinci 

ikizde hastalığın görülme olasılığı, dizigotiklere göre 5 kat daha fazladır. RA ile İnsan 

Lökosit Antijeni (HLA) allellerinin sınıf 2 molekülü DR4 arasında güçlü bir ilişki 

bulunmaktadır (%70). DR4+ kişilerde RA gelişme riski 3-6 kat artmakla birlikte 

hastalık daha şiddetli seyretmektedir (8). T hücre sinyalizasyonunda rol alan, 1. 

kromozomda bulunan protein tirozin fosfataz N22 genindeki tek nükleotid 

polimorfizmi RF ve/veya anti-CCP (sitrulline olmuş protein) pozitif RA için HLA’dan 

bağımsız bir risk faktörü olduğu bulunmuştur. Diğer non-HLA değişiklikleri ise 

interlökin (IL) 1 gen kümesi, tümör nekrozis faktör (TNF) reseptör 1 ve 2, CTLA-4, 

Fc U-reseptör II/III loküsü ve Fc U-reseptör benzeri genler bulunmuştur (11). 

Cinsiyet ve seks hormonlar  

Kadınlarda premenopozal RA insidansının erkeklere göre artmış olması 

doğurganlık ve hormonal faktörlerin hastalığı etkilediği düşünülmektedir. Hastalığın 

gebelikte remisyona girerken, postpartum dönemde alevlenme göstermesi, 

nulliparlarda daha sık görülmesi, kadınlarda östrojen düzeyinin yüksek, erkeklerde 

testesteron düzeyinin düşük olarak gösterilmesi hormonal faktörlerin önemli risk 

faktörü olduğunu göstermektedir (12, 13). 

Enfeksiyonlar  

İnsanda artrit oluşturan bakteriler, mikobakteriler ve Rubella, Hepatit B-C 

virüsleri, sitomegalovirüs gibi ajanların etiyolojik rolleri araştırılmış, ancak hiçbir 

enfeksiyöz ajanla net bir bağlantı kurulamamıştır (14, 15). 

Isı şoku proteinleri  

Strese cevap olarak üretilen, bütün hücrelerde bulunan ve hücrenin ısı, bakteri 

ve oksijen radikalleri gibi olaylardan hücrenin zarar görmesini engelleyen 

proteinlerdir. İnflamatuar artritlerde sinoviyal hücrelerin IŞP ürettikleri ve çapraz 

reaksiyon veren T hücreler ve antikorlarla etkileşime geçtiği bildirilmektedir (8). 
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Sigara  

RA etyopatogenezinde en bilinen etkenlerden olan sigara özellikle RF ve anti-

CCP pozitif olan erkek hastalarda prognozu kötüleştirir. Ağır sigara içicilerinde, RA 

gelişimi açısından her iki cinsiyette de 13 kat kadar hastalığa yatkınlık oluşturmaktadır 

(16). Sigara içen kişilerin bronkoalveoler lavaj sıvısında sitrüline proteinler 

saptanmıştır. Sigara alveoler hücrelerde apopitozisi ve sitrülinasyonu indükler (7). 

Diğer nedenler 

            Yaşam tarzı, psikolojik faktörler fiziksel ve mental travmalar RA oluşumunda 

rol alan diğer faktörlerdir. Zeytinyağı ve balıkyağı tüketiminin koruyucu, selenyum ve 

bakır eksikliğinin ise RA ile bağlantılı olabileceği bildirilmiştir (17). 

Patogenez  

Genetik olarak yatkın olan bireylerde T hücrelerine self-antijen sunumu RA'yı 

başlatan ve/veya geliştiren temel özelliktir. HLA-sınıf 2 moleküllerini eksprese eden 

hücrelerle etkileşime giren T hücrelerinde CD-4 ekspresyonu meydana gelir. Patolojik 

özelliği olabilecek bu antijenlerden bugün için bilinenler Tip II kollajen, CCP, 

immünoglobülin G (Ig G) ve kıkırdak antijen glikoprotein-39’dur. Otoimmün yanıtın 

başlamasıyla T lenfosit, makrofaj ve sinovyal hücreleri aktive edilir. RA başlıca Thl 

(helper) hücre kaynaklı bir hastalıktır. Hasta eklemlerde Thl hücre birikimi vardır. Thl 

aktivitesiyle başlıca IL-2, interferon gamma, TNF- alfa ve granülosit makrofaj koloni-

stimüle eden faktör salınır. Ayrıca makrofaj ve sinovyal hücrelerinin aktivasyonu ile 

de IL-1 beta, TNF-alfa ve IL-6 salınımı olur. Ortama salınan sitokinler kemik ve 

kartilaj yıkımına neden olan matriks metalloproteinazları (kollajenaz, strepromelizin 

v.s) ve osteoklastları aktive ederler. Kemokinler ise yeni kan damarlarının 

(anjiogenezis) gelişimini sağlar. TNF-alfa ise indirekt olarak anjiogenezisi stimüle 

eder. RA'in en belirgin özelliği olan anjiogenez makrofajların aktivasyonu ile hızlanır. 

Bu evrede lenfosit infiltrasyonu yoğunlaşır, ödem yerleşir. Yoğun olarak oluşan pro-

inflamatuar sitokinleri baskılayacak anti-inflamatuar sitokinlerin yapımı yetersiz 

kalmaktadır. RA’da sinoviyumda ilk dönemlerde ödem ve anjiogenez ön plandadır, 
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geç dönemde ise hücre hiperplazisi ile karakterize sinovit gelişir. T, B lenfositler ve 

plazma hücrelerinin yanında tip A ve tip B sinovyositlerde de artış görülür (18-20). 

  Artritin klinik başlangıcından yıllar önce RF ve anti-CCP varlığı otoantijen-

spesifik B hücre aktivasyonu ve plazma hücre farklılaşmasının olduğunu 

göstermektedir. RA’da IgM, IgG ve IgA yapısında RF yapımı vardır ve bu RF’ler 

serumda IgG1, IgG2 ve IgG4 kuvvetli, IgG3’e ise zayıf bağlanırlar. RF hastalık 

başlamasından daha çok inflamasyonun sürdürülmesinde etkilidir. İmmün 

kompleksler oluşturabilen RF’lerin doku hasarını indüklediği ve romatoid nodül, 

vaskülit ve artritten sorumlu olduğu düşünülmektedir (21). 

İltihaplı sinoviyum özellikle kıkırdak ve kemiği birleştiren alanlarda invaziv 

bir nitelik kazanır. Pannus, sinoviyumun kartilaj ve kemikle birleştiği bölgede bulunan 

hiperplastik karakterde, yüksek vasküleriteli dokuya verilen addır. RA’nın tipik 

erozyonlarını başlatan pannustur. Pannusun ana hücre grubu tip B sinovisitlerdir. 

Pannus hücreleri özellikle matriks metalloproteinazları olarak adlandırılan, kıkırdak 

ve kemik harabiyetinden sorumlu olan proteolitik enzim mRNA’larını bol miktarda 

içerirler. Olayın ilerlemesiyle periartriküler yumuşak doku ödemi gelişir ve ilk olarak 

eklemlerin fusiform şişmesine neden olur. Eklem mesafesini dolduran pannus eklemde 

kalıcı kalsifikasyonlara, fibrozise ve ankiloza neden olabilir (19, 20). 

Klinik bulgular  

Asıl tutulum yeri sinovyum olan RA en sık olarak el, el bilekleri ve ayakları, 

simetrik, poliartiküler olarak tutar. Hastalık çoğu zaman sinsi başlangıçlıdır. Eklem 

tutulumu ortaya çıkmadan önce yorgunluk, halsizlik, iştahsızlık, hafif ateş, yaygın kas-

iskelet ağrıları gibi sistemik bulgular oluşabilir. Klinik prezentasyon kişiden kişiye 

değişebilir (22). RA’da erken dönemde tutulan eklemlere komşu kaslarda sinsi bir 

atrofi başlar ve hastanın ağrısı ile orantısız bir güçsüzlük meydana gelir. RA kliniği 

eklem ve eklem dışı tutulum olarak iki kategoride incelenebilir (23). 
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Eklem bulguları 

El ve El Bileği  

RA’da proksimal interfalengeal eklemler (PIF), metakarpofalengeal eklemler 

(MKF), el bilekleri %70-90 oranda en sık tutulan eklemlerdir. Çoğunlukla 2. ve 3. 

parmak tutulumu görülür. RA’le birlikte yaşlı, osteoartrit birlikteliği olan hastalarda 

Distal interfalangeal (DIF) eklem tutulumu görülür. Dizler, dirsekler ve 

metatarsofalengeal eklemler  %60’ oranında tutulurlar. Sinoviyal inflamasyon şişlik, 

hassasiyet ve hareket kısıtlılığı meydana getirir. Muayenede ısı artışı belirgindir ama 

kızarıklık nadirdir. Fleksör tenosinovite bağlı tetik parmak, ekstansör tenosinovite 

bağlı el dorsumunda şişlik görülebilir. Parmak eklemlerinde ve tendonlarda 

dislokasyon ve hasarla ilişkili kuğu boynu, düğme iliği, ulnar deviasyon gibi 

deformiteler ile birlikte interosseal kas atrofileri hastalığın geç dönem 

bulgularındandır. El bileğindeki tenosinovite bağlı oluşan ödem nedeniyle median 

sinir sıkışması sonucu karpal tünel sendromu meydana gelebilir (8, 11, 24). 

Dirsek ve omuz 

Dirsek RA’da oldukça sık tutulur. Dirseğin tam olarak ekstansiyona 

getirilememesi dirsek ekleminde tutulumunun ilk bulgularındandır. Dirsekte lateral 

epikondilit, olekranon bursada şişlik görülebilir. Hastalığın erken veya geç 

dönemlerinde tutulabilen omuz ekleminde tipik olarak tüm eksenlerde hareket 

kısıtlılığı vardır. Omuzda tutulum glenohumeral eklem, bursalar, biseps tendonu, 

akromioklaviküler eklem gibi çeşitli bölgelerde tutulum olabilir. Özellikle yaşlı 

hastalar ve RF pozitif olan hastalarda omuz eklemi tutulumu daha sıktır (7). 

Servikal omurga 

RA’in servikal omurgada atlantoaksiyel eklem tutulumu dışında, sakroiliyak 

eklem ve vertebral kolonu etkilememektedir. Atlantoaksiyal eklem sinoviyal bir 

eklemdir ve tutulum sonucu eklemde proliferasyon ve instabilite, çevre dokularda 

ligaman hasarına bağlı olarak subluksasyon gelişebilir. Subluksasyon varlığında, 

boynun fleksiyonu sırasında odontoid çıkıntının spinal korda bası yapması sonucu 

ciddi sorunlar meydana gelebilir (25). 
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Kalçalar ve dizler 

RA’de kalça tutulumu, ekleme yük bindiğinde ağrı olması ve eklem 

hareketlerinde kısıtlılık ile kendini gösterir. Ağrı genellikle kasıkta ve uyluğun iç 

kısmında hissedilir. Asetabular protrüzyon ve bursitler gelişebilir (26). Osteonekroz, 

özellikle uzun süre steroid kullanmış olan hastalarda kalçada ağrı ve yürüme 

güçlüğüne neden olabilir (25).  

Diz eklemi RA hastalarının % 70 – 80’ninde etkilenir. Varus, valgus 

deformiteleri, kuadriseps atrofisi, fleksiyon kontraktürü, baker kisti oluşabilir. Baker 

kist rüptürüne bağlı olarak tromboflebit benzeri sendrom oluşabilir (7). 

Ayak bileği-ayak  

Ayak eklemlerinin tutulumu, yük taşımaları nedeniyle üst ekstremite 

eklemlerine göre daha ağrılı olur. Metatarsofalengeal eklemlerin tutulumu sonucu 

oluşan metatars başlarının subluksasyonu, ayak dorsaline doğru gelişerek “çekiç 

parmak” veya “pençe parmak” adı verilen deformiteye yol açar. Halluks valgus sık 

olarak görülür. Ayak ağrısına sebep olan diğer nedenler tarsal tünel sendromu, 

retrokalkaneal bursit, ayaktaki nasırlar olarak sıralanabilir (27). 

Diğer Eklemler 

Temporomandibular eklem tutulumu sonucu eklem üzerinde ağrı, hassasiyet, 

ağzın yeterince açılamaması ve kısıtlı çiğneme söz konusudur. Krikoaritenoid eklem 

tutulumu görülebilir ve ilk belirtisi konuşurken veya yutkunurken ortaya çıkan 

dolgunluk hissidir (27). 

Eklem dışı bulgular  

Sistemik bir hastalık olan RA’de hastalığın bir döneminde eklem dışı tutulum 

bulguları ortaya çıkabilir. Eklem dışı tutulum RF pozitif kişiler ile bazı toplumlarda 

HLA DR1 ve DR4 genleriyle ilişkilidir. Eklem dışı tutulumu olmayan hastalarda 

yaşam süresi genel popülasyonla benzer, eklem dışı tutulumu olanlarda mortalite 5 kat 

daha fazla olarak gösterilmiştir (28).  
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Romatoid nodüller 

Hemen her zaman seropozitif RA hastalarda görülen nodüller sıklıkla basınca 

maruz kalan bölgelerde, özellikle dirseklerde, el eklemlerinin dorsal yüzünde, aşil 

tendonu üzerinde gelişir. İç organlarda ise en sık akciğerlerde görülmekte olup, 

nodüller genellikle şiddetli hastalıkla beraberdir. Nodüller ağrısız, çoğu kez mobil, 

kıvamı çoğunlukla serttir, bazen alttaki periosta yapışık olarak bulunabilirler (29). 

Methotreksat kullanımı ile hastalık aktivitesi azalırken, nodüllerin artabileceği 

bildirilmiştir (30). 

Pulmoner tutulum 

Plevral effüzyon en sık akciğer bulgusudur. RA’deki interstisyel akciğer 

hastalığı uzun süreli hastalığın olan, sigara içen, seropozitif olan kişilerde ve tedavide 

kullanılan metotreksata bağlı daha sık olarak ortaya çıkabilir. Genellikle akciğer alt 

loblarını tutar (29, 30).  

Kardiyak tutulum 

 Kardiovasküler hastalık riski şiddetli hastalık ve anti-CCP antikor pozitifliği 

ile ilişkilidir. En sık görülen kardiyak komplikasyonu olan perikardit otopsi serilerinde 

%50 oranında görülmektedir. Sıklıkla seropozitif ve romatoid nodülleri olan 

hastalarda ortaya çıkmaktadır. Miyokard tutulumuna bağlı ileti bozuklukları da 

görülebilir (31). 

Göz tutulumu 

RA’de, %10-37 sıklığında keratokonjonktivit sicca gözlenmesine rağmen 

hastalık aktivitesi ile ilişkisi bulunamamıştır. Selim bir klinik seyir gösteren episklerit 

ise hastalık şiddeti ile ilişkili bulunmuştur (32). RA’da kullanılan ilaçlardan steroid 

katarakt veya glokoma, antimalaryaller ise keratopati ve retinopatiye neden olabilir 

(33). 
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Renal tutulum 

RA’da böbrekler hastalıktan çok kullanılan ilaçlardan ve amiloidoza bağlı 

etkilenir. proteinüri gelişebilir. Antiinflamatuvar ilaçlara bağlı interstisiyel tutulum ve 

papiller nekroz, siklosporine bağlı kronik tübüler interstisiyel nefrit, olabilir. Uzun 

süreli hastalığı bulunan ve inflamasyonun iyi baskılanamadığı RA’de nadir bir 

komplikasyon olan sekonder amiloidoza bağlı proteinüri görülebilir (24, 34). 

Gastrointestinal ve Hepatik tutulum 

RA’ya özgü bir bulgu olmamakla birlikte aktif hastalarda özellikle 

transaminazlar ve ALP olmak üzere karaciğer enzimleri yükselebilir ve inflamasyonun 

kontrolü ile normale değere gelir. Karaciğer toksisitesine neden olduğu en iyi bilinen 

ilaçlar leflunamid, metotreksat ve steroid olmayan anti-inflamatuar ilaçlardır 

(NSAİİ)’dir. NSAİİ kullanımına bağlı gastrik ve peptik ülser meydana gelebilir.  (24, 

34). 

Nörolojik tutulum  

En sık görülen nörolojik tutulum periferik tuzak nöropatileridir ve genellikle 

sinovyal hipertrofiye bağlı olarak görülür. En fazla median, posterior tibial ve ulnar 

sinirler etkilenir. Mononöritis multipleks, vasa vasorumların vaskülit nedeniyle 

tutulmasına bağlı görülebilir. Atlantoaksiyel subluksasyon servikal miyelopatiye 

neden olabilir (33, 35, 36).  

Musküler tutulum  

RA’de kasların etkilenmesi daha çok periartiküler kaslarda atrofi şeklindedir 

ve en çok interosseöz kaslar ve kuadriseps etkilenir. Kronik steroid tedavisine bağlı 

artrit şiddeti ve dağılımına uymayan simetrik ve proksimal kasları tutan kas atrofisi 

görülebilir. (37, 38). 

Hematolojik tutulum 

RA’de aktif hastalığa bağlı lenfadenopati, trombositoz ve anemi sık görülür. 

Aneminin tipi daha çok normokrom normositer kronik hastalık anemisi olmakla 
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birlikte, NSAİ ve diğer ilaç kullanımına bağlı gastrointestinal kanama sonucu demir 

eksikliği anemisi veya sitotoksik ilaç kullanımına sekonder gelişen kemik iliği 

süpresyonu sonucu makrositer anemi şeklinde ortaya çıkabilir. RA, lökopeni ve 

splenomegalinin birlikte bulunmasına “Felty Sendromu” denir. Bu hastalarda vaskülit, 

kilo kaybı ve anemi gibi ekstraartiküler tutulumlar görülür. Antinükleer antikorlar 

pozitiftir. (39). 

Vaskülit 

RA'in klinik bulgularının çoğu küçük damar vasküliti ile ilişkilidir. RA'de 

sistemik vaskülit nadir görülür. Daha çok ekstremitelerin, periferik sinirlerin ve diğer 

organların küçük ve orta çaplı arterlerinin inflamasyonu şeklinde ortaya çıkar. 

Vaskülitli hastaların çoğunluğunda HLA DR-4 pozitifliği mevcuttur. Akut arteriyel 

lezyonlar immün kompleks depolanması ile ilişkilidir. Vaskülit yüksek titreli RF, 

düşük kompleman seviyesi, kriyoglobülinler ve dolaşan immün komplekslerin 

varlığıyla kombine; uzun süreli, ağır, çoklu ilaç kullanımı gerektiren hastalarda daha 

sık ortaya çıkar. Yüksek ESH, trombositoz, anemi ve serum albümin düşüklüğü 

tabloya eşlik eder (39, 40). 

Tanı 

RA başlangıç şekli hastadan hastaya farklılık gösteren kronik dekstrüktif bir 

poliartrittir. Hastalık olguların %55-70 kadarında yavaş ve sinsi olarak başladığı için 

erken tanı koymak çok önemlidir. Tanı için American College of Rheumatology 

(ACR) 1987 kriterleri (Tablo 1) (41), RA hastalarında erken inflamatuvar artriti 

saptamak için düşük spesifite ve sensitiviteye sahiptir (42). RA’e ilerleyebilecek olan 

erken artritli olguları tanımlamakta yetersiz bulunmuştur (43). Bunun sonucu olarak 

ACR ve European League Against Rheumatism (EULAR) 2010 yılında yeni bir 

sınıflama sistemi ortaya koymuştur (Tablo 2) (44). 
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Tablo 1. ARA tarafından 1987 yılında revize edilmiş RA sınıflandırma kriterleri 

1 Eklemlerde ve çevresinde en az 1 saat süren sabah tutukluğu, 

2 3 veya daha fazla eklemde doktor tarafından gözlenebilen yumuşak doku 

şişliği-artrit, 

3 PİF, MKF veya el bilek eklemlerinin artriti 

4 Simetrik artrit, 

5 Deri altı nodülleri, 

6 RF pozitifliği, 

7 Radyografi: El veya bilek eklemlerinde periartiküler osteopeni veya 

erozyonların saptanması. 

 

Tablo 2. 2010 ACR/EULAR RA Sınıflandırma Kriterleri 

Eklem Tutulumu 

1 büyük eklem 0 

2-10 büyük eklem  1 

1-3 küçük eklem (büyük eklem tutulumu var 

veya yok) 

2 

4-10 küçük eklem (büyük eklem tutulumu var 

veya yok) 

3 

>10 eklem (1 küçük eklem tutulumu şart) 5 

Seroloji (en az bir test 

sonucu gerekli) 

Negatif RF ve negatif anti-CCP 0 

Düşük pozitif RF veya düşük pozitif anti-CCP 2 

Yüksek pozitif RF veya yüksek pozitif anti-CCP 3 

Akut faz reaktanları (en 

az bir test sonucu 

gerekli) 

Normal CRP ve normal ESH 0 

Anormal CRP veya anormal ESH 1 

Semptomların süresi 
< 6 hafta 0 

≥ 6 hafta 1 
*Skor ≥6 RA sınıflandırılması için anlamlıdır 

 

Laboratuvar bulguları 

RF olarak bilinen ve Ig G’nin Fc fragmanına karşı oluşan IgM yapısındaki 

otoantikor RA’li hastaların % 70-80’inde pozitiftir. RA icin spesifik olmayan RF 
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romatizmal ,viral, paraziter, kronik bakteriyel enfeksiyonlar, kanserler gibi birçok 

hastalık ve yaşlılıkta pozitif olabilmektedir. 

Yapılan çalışmalarda anti-CCP pozitifliğinin artmış eklem harabiyeti ve düşük 

remisyon oranı ile ilişkili olduğu bildirilmiştir. Hayvan modelleri ve in vivo yapılan 

çalışmalar sonucu anti-CCP’nin artritin indüksiyonu için patojenik olduğu 

gösterilmiştir. Duyarlılığı %50-85, özgüllüğü %90-95’olan anti-CCP, RA tanısında 

RF kadar duyarlı ancak daha özgül bir antikordur (45). 

Akut faz reaktanları herhangi bir patoloji için özgün değildir fakat 

inflamasyonun düzeyini yansıtan göstergelerdir. RA’den şüphelenilen bir hastada akut 

faz yanıtlarının yüksekliği tanıyı destekler. Ayrıca, RA tanısı almış bir hastada hastalık 

aktivitesini ve tedaviye alınan yanıtı gösterir. RA'lı hastalarda %30 zayıf Anti-nükleer 

Antikor (ANA) pozitifliği de saptanabilir (46). 

RA’deki sinovyal sıvı özelliği açık sarı, hafif bulanık, viskozitesi düşük ve 

eksuda karakterindedir. Lökosit sayısı mm3’te 5.000-50.000 arasındadır ve çoğunluğu 

nötrofillerden oluşur. Glukoz düzeyi serumdan düşük ve müsin pıhtı deneyi bozuktur. 

Tedaviye dirençli artritlerde enfeksiyon olasılığını dışlamak için kültür gereklidir (46). 

Radyolojik Değerlendirme  

Konvansiyonel radyografi, periartiküler osteopeni, erozyon ve eklem aralığı 

daralması gibi geri dönüşümsüz eklem hasarı bulguları oluştuktan sonraki geç dönem 

değişiklikleri göstermede faydalıdır (7). 2010 sınıflandırmasından sonra 

konvansiyonel radyografi erken hastalık tanısında kriter olarak kullanılmamaktadır 

(47). Ultrasonografinin RA’daki önemi son yıllar içerisinde artmıştır. İnflame 

eklemdeki pannus gelişimi ve Doppler US ile pannusun damarlanma artışı 

gösterilebilir, sinovyum kalınlığı ölçülebilir. Fizik muayene bulguları oluşmadan önce 

sinovit tespit edilebilmektedir (48). Ultrasonografi eklem efüzyonunu, sinoviyal 

proliferasyonu ve MKF eklemlerdeki efüzyonu gösterebilir. Tendonların efüzyonunu, 

tendon yırtığını ve romatoid nodülleri de gösterebilmektedir (49). Manyetik rezonans 

görüntüleme; RA değerlendirilmesinde son yıllarda önem kazanan görüntüleme 

yöntemidir ve kemik erozyonları ve eklem aralığındaki daralma gibi hasar bulgularını 
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ve sinovit, tenosinovit ve kemik iliği ödemi gibi aktivasyon bulgularını gösterebilir 

(50). 

Tedavi 

Tedavi edilmeyen RA hastalarında periartiküler osteoporoz, erozyon ve kartilaj 

hasarı ilk iki sene içerisinde gelişebilmektedir. Bu sebeple klinik pratikte tanı 

konduktan sonra, mümkün olduğunca erken dönemde agresif tedavinin başlanması 

gerektiği bildirilmektedir (51). Tedaviye mümkün olduğunca erken başlama, sık 

kontrollerle hastalığın seyrini yakından izleme ve yeni tedavi yaklaşımları sayesinde 

hastalarda eklem harabiyeti ve işlevsizlik önlenebilmektedir (52).  

       RA’de farmakolojik tedavisi 4 grupta sınıflandırılabilir (53, 54):  

1. Ağrı kesiciler ve NSAİİ’lar  

2. Steroidler 

3. Biyolojik dışı hastalık modifiye edici antiromatizmal ilaçlar (DMARD)’lar: 

Metotreksat, Sulfasalazin, Hidroksiklokin, Leflunomid, 

4. Biyolojik DMARD’lar: 

a) anti-TNFα:(infliksimab, etanersept, golimumab, adalimumab, 

sertolizumab pegol) 

b) IL-6 inhibitörü (tosilizumab)  

c) Anti-CD20; B hücresi inhibitörü (rituksimab) 

d) IL-1 inhibitörü (anakinra) 

e) CTLA4-IG (abatasept) 

NSAİİ’lerin analjezik ve anti-inflamatuvar özelliklerine rağmen, hastalığın 

seyrini değiştirdikleri ya da eklem hasarını önledikleri gösterilememiştir. Bu sebeple 

RA tedavisinde DMARD ile birlikte kullanılmalıdırlar (55). RA’nın aktif 

dönemlerinde semptomların giderilmesinde düşük doz (<10 mg/gün prednizolon eş 

değeri), pulse (100-1000 mg/gün IV metil prednizolon) ve lokal intra-artiküler steroid 

enjeksiyonları etkili bulunmuştur. RA’da düşük doz prednizon, DMARD grubu 

ilaçların etkinlisi ortaya çıkana kadar semptomatik bulguları azaltmak amacıyla köprü 

tedavisi olarak kullanılmaktadır (56). Birçok randomize çalışma sonucu erken dönem 

DMARD tedavisi ile hastalık seyrinin iyileştirilebileceği gösterilmiştir (55, 56). 
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DMARD’lar hastalık aktivitesini azaltan, hastaların yaşam kalitesini düzelten, 

radyolojik olarak eklem erozyon gelişimini engelleyen ve hastalığa bağlı morbitite 

durumlarını azaltan yavaş etkili ilaçlardır (55). 

Günümüzde, özellikle DMARD tedavisine yanıt alınamayan hastalarda 

kullanımı onaylanmış yeni biyolojik ajanlar bulunmaktadır. RA patogenezinde 

merkezi görevleri bulunan ve inflamasyonun düzenlenmesinde anahtar rolü olan TNF, 

IL-1 hedef olarak seçilen sitokinlerin başlıcalarıdır. RA'da inflamatuar cevabın 

başlamasında ve artarak devam etmesinde TNF-α merkezi rol oynar. TNF-α'nın 

başlıca biyolojik görevleri arasında: adezyon moleküllerinin expresyonu, matrix 

metalloproteinazların uyarılması, proinflamatuar sitokinlerin sentezlenmesi (IL-1, IL-

6 gibi), kemokinlerin sentezlenmesi (RANTES, IL-8 gibi), farklı hücre tiplerinin 

aktivasyonu (T hücreleri, B hücreleri, makrofajlar gibi), anti-viral ve anti-tümör 

etkileri bulunmaktadır. RA hastalarının sinovyumlarında TNF-α ve TNF-α 

reseptörlerinin aşırı derecede eksprese edildiğini gösteren çalışmalar vardır (57).  

Ayırıcı tanı  

Hastalığın erken döneminde RA tanısı koymak zordur ve ayrıcı tanısı oldukça 

geniştir: 

1. Bağ dokusu hastalıkları (Sistemik lupus eritematozus başta olmak üzere, 

skleroderma, polimiyozit, vaskülitler, mikst bağ dokusu hastalığı, 

polimiyaljiya romatika), 

2. Seronegatif spondiloartritler (Ankilozan spondilit, reaktif artrit, reiter 

sendromu, psöriatik artrit),  

3. Erişkin still hastalığı, 

4. Eroziv osteoartrit, 

5. Kristal depo hastalıkları (Gut, kalsiyum pirofosfat birikimi hastalığı,...) 

6. Viral artritler (Hepatit B, rubella gibi).  

Ayrıca fibromyalji, kronik yorgunluk sendromu, hipertrofik pulmoner 

osteoartropati, miksödem, akut romatizmal ateş, sarkoidoz, ailesel Akdeniz ateşi, 

hemoglobinopatiler, hemofilik artropati, hemokromatozis, hiperlipoproteinemilere 

bağlı artrit, paraneoplastik sendromlar da gözönüne alınmalıdır (32). 
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FİBROMİYALJİ 

Tarihçe 

Kökeninde herhangi bir organik patoloji bulunmayan ağrı durumu tanımları 

Hipokrat dönemine kadar uzanabilmektedir. Hipokrat bu durumu tanımlamak için 

“rheumatismos” terimini kullanmıştır. FMS için 60’ın üzerinde terim kullanılmıştır. 

Frorieb, 1843 yılında FMS’nu romatizmal ve kas ağrıları ile birlikte seyreden bir 

hastalık olarak tarif etmiştir (58).  Gowers ise 1904 yılında hastalığı “fibrozitis” olarak 

tanımlamıştır (59). 1970’li yıllarda Smythe ve Moldofsky (60) uyku 

elektroensefalografi metodu kullanarak hastalığın ile tanı kriterleri kronik ağrı, 

yorgunluk, sabah sertliği, uyku düzensizliği, halsizlik ve hassas noktalar olarak 

tanımlamışlardır (60). Hench 1970’li yıllarda temel problemin kas ağrısından meydana 

geldiğini ifade ederek hastalığın “fibromiyalji” olarak tanımlamıştır (61). Benzer 

olarak Yunus ve ark. 1980’li yıllarda kontrollü klinik çalışma yürüterek FMS’nun 

inflamatuar bir süreç olmadığını ve “fibrozit” terimi yerine “fibromiyalji” teriminin 

kullanımını önermişlerdir (62). Amerikan Tıp Birliği 1980’li yılların sonlarına doğru 

FMS’nu ilk kez bir hastalık varlığı ve hastalık özürlülük sebebi olarak kabul etmiştir. 

Aynı yıllarda Goldenberg FMS ile ilgili ilk yayını yayınlamıştır (63). 1990 yılında ise 

Amerikan Romatoloji Koleji FMS için tanı kriterlerini yayınlamıştır. Ancak özellikle 

ağrının ön planda olmadığı durumlarda yetersiz kalması sebebiyle bu kriterler 2010 

yılında revize edilmiştir (64). 2008 yılında Yunus FMS’nu multisemptomatik 

bozukluk olarak tarif etmiş ve “santral sensitivite” ya da “santral ağrı sendromu”, 

“nonnosiseptif ağrı” ve “kronik multisemptom hastalıklar” terimlerini kullanmaya 

başlamıştır (65).  

Tanım 

Fibromiyalji terimi Latince “fibra”, Yunanca “myos” ve Yunanca “algos” 

kelimelerinden oluşmaktadır. “Fibra” fibröz doku, “myos” kaslar ve algos ağrı 



16 
 

manasına gelmektedir. FMS ise kas iskelet sistemi yaygın ağrıları, vücudun belli 

bölgelerinde katılık ve hassas noktalar, yorgunluk, uyku problemleri, ağız ve göz 

kuruluğu, hafıza ve kognitif bozukluklar, irritabl bağırsak sendromu, dismenore, 

üretral sendrom, çarpıntı hissi ve somatik yakınmalar, uyuşukluk, tutukluk ve 

anksiyete ve depresyon gibi duygu durum bozuklukları ile birlikte seyreden spesifik 

bir laboratuvar bulgusu bulunmayan bir sendromdur (64, 66).   

Sınıflama 

FMS için araştırma amaçlı kullanılan bir sınıflama mevcuttur, ancak tanı için 

Amerikan Romatoloji Koleji tarafından önerilmemektedir. Araştırma amaçlı 

kullanılan bu sınıflamada primer tipte hastalığın net bir sebebi bulunmamakta iken 

sekonder tipte hastalığın sebebi veya eşlik ettiği bir hastalık mevcuttur (67).   

Epidemiyoloji 

Hastalığın başlangıç zamanı tam olarak belirlenemediğinden FMS için 

insidansdan ziyade prevalans bilgisi daha sağlıklı olmaktadır (68). 2017 yılında 

yapılan bir derleme sonuçlarına göre tüm dünya popülasyonunun %2.1’i FMS’ndan 

etkilenmiştir (Kuzey Amerika %1.90, Avrupa %2.31, Asya %1.64, Afrika %9.30, 

Yeni Zelanda kıtası %1.30) (Şekil 1). Yine aynı derlemeye hastalığın ülkemizdeki 

prevalansı %2.5 olarak bildirilmiştir (En yüksek Brezilya %39 ve en düşük Almanya 

%1.5) (69) (Şekil 1). Ancak yine de unutulmamalıdır ki hastalığın prevalansı 

kullanılan tanı kriterlerine göre değişiklik gösterebilmektedir. 
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Şekil 1. Ülkelere göre FMS prevalansı 

 

FMS’nun prevalansı kadınlarda daha yüksek bulunmuştur. Yaş ile birlikte 

prevalansı da artış göstermektedir (70). Genetik, cinsiyet (kadın bireyler), düşük 

eğitim ve gelir düzeyi, boşanma ve yüksek vücut kitle indeksi hastalıkla ilişkili 

bulunmuştur (71-73). Her ne kadar yaşla birlikte prevalansı artıyor olsa da çocukluk 

ve adölesan dönemde de görülebilmektedir (74). 

Etyopatogenez 

FMS’nun etyolojisi net olarak bilinmemektedir. Bu hastalığa sebep olan tek bir 

sebep bulunmamaktadır (64). FMS’nun etyopatogenezinin genetik, çevresel, 

immünolojik, inflamatuar, otonomik, nöroendokrin, psikososyal ve çevresel 

faktörlerle ilişkili olduğu düşünülmektedir. Ayrıca genetik yatkınlığın çevresel, 

immünolojik ve inflamatuar faktörlerle hastalığı tetiklediği düşünülmektedir (75-80). 

Ağrının işlenmesinde değişiklik 

Normal ağrı mekanizmasında, ağrının işlenmesi asendan ve desendan ana sinir 

yolaklarını içermektedir. Asendan yolda periferal sinirler duyuları iletmektedir. 

Böylece, sıcaklık ve basınç gibi nosiseptif sinyaller santral sinir sistemine 

iletilmektedir. Desendan yolda ise sinyaller beyinden spinale iletilmektedir ve böylece 
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sinyaller nörotransmitterler ve nörokimyasallar vasıtasıyla artmakta veya azalmaktadır 

(81).  

Ancak, FMS’na sahip bireylerde her iki ana ağrı yolaklarında anormalite 

oluşmaktadır ve hiperaljezi ve allodini ile karakterize santral sensitizasyon meydana 

gelmektedir. Carli ve ark.’nın (82) yapmış oldukları çalışma sonuçlarına göre FMS’na 

sahip bireylerde sağlıklı bireylere göre daha düşük düzeyde uygulanan sıcak, soğuk, 

basınç ve elektrik akımı gibi uyaranlara karşı daha ağrılı cevap verdikleri tespit 

edilmiştir. Gracely ve ark. (83), FMS’na sahip bireylerde ağrı oluşturmak için sağlıklı 

bireylere verilen uyaran şiddetinin %50’si yeterli olabilmektedir.  

FMS’una sahip bireylerde beyinde ağrı ile ilgili yapılarda değişiklikler tespit 

edilmiştir. Ayrıca talamusta bölgesel kan akımında azalma tespit edilmiştir (84). 

FMS’nda desendan yolakdaki inhibitör etkiye sahip olan serotonin ve nörepinefrin gibi 

nörotransmitterler serebrospinal sıvıda düşük olarak tespit edilmiştir. Ayrıca 

nörepinefrin temel metaboliti olan 3-metoksi-4 hydroksifeniletilenin düşük olduğu 

tespit edilmiştir. Ek olarak, ağrı yolaklarında eksitatör olarak görev yapan substant P 

maddesi düzeyi de serebrosipinal sıvıda artmış olarak bulunmuştur. FMS’na sahip 

kadınlarda artmış prolaktin yanıtı da tespit edilmiştir. Bununla birlikte ağrının 

algılanmasında görev yapan dopamin, endorfin ve enkefalin gibi endojen nöropeptitler 

de araştırılmıştır (85-87). Ancak, FMS’na sahip bireylerde eksitatör role sahip 

glutamat ve aspartat düzeylerinin de yüksek olması ve substant P seviyesi ile ağrı 

arasında ilişkinin bulunmaması neticesinde hastalığın çeşitli nörotransmitterlerdeki 

artış veya azalma ile açıklanamayacağını göstermektedir (86, 88).  

Genetik yatkınlık 

2004 yılında Arnold ve ark.’nın (72) yapmış oldukları çalışmada birinci derece 

akrabalarda FMS gelişimi riskinin 8 kat daha yüksek olduğunu ortaya koymuştur. Bu 

çalışmaya göre FMS’nda genetik yatkınlığın önemli olabileceği gösterilmiştir. Kato 

ve ark.’nın (89) 318 ikiz üzerinde yapmış oldukları çalışmalarında ise genetik katkının 

hemen hemen %50 civarında olduğu gösterilmiştir. Ancak yine de FMS’nda genetik 

yatkınlığın katkısı üzerine daha ileri çalışmaların yapılması gerekmektedir.  
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Nöroendokrin Anormallikleri 

FMS’nun kadınlarda sık görülmesi seks hormonlarının etyopatogenezde rol 

oynayabileceğini düşündürmektedir. Okufuji ve Turk (90) yapmış oldukları 

çalışmalarında FMS’na sahip kadın hastalarda seks hormonları (östradiol, progesteron, 

total testosteron) ve ağrı duyarlılığı arasındaki ilişkiyi incelemişler ve seks 

hormonlarının hem FMS hem de sağlıklı kadınlar için ağrı duyarlılığındaki rolünün 

sınırlı olduğunu tespit etmişlerdir. 

Neeck ve Riedel (91) ise hem FMS hem de sağlıklı kadınlar için bazal tiroid 

hormon düzeyleri normal sınırda olduğunu belirlemişlerdir. Ancak primer FMS'lu 

hastalar, 2 saatlik bir gözlem periyodu içinde tirotropin salgılatıcı hormona tirotropin 

ve tiroid hormonlarının anlamlı şekilde daha düşük bir sekresyonla yanıt verdiğini ve 

prolaktinin önemli ölçüde daha yüksek bir artışı ile reaksiyon verdiğini 

göstermişlerdir. Primer FMS'lu hastalarda total ve serbest serum kalsiyum ve 

kalsitonin düzeyleri anlamlı olarak düşükken, her iki grupta normal aralıkta paratiroid 

hormon düzeyleri görüldüğü rapor edilmiştir. 

Crofford  ve ark. (92) 1994 yılında yapmış oldukları çalışmada FMS’nda 

kortikotropin salgılatıcı hormona net entegre kortizol cevabında belirgin bir azalma 

olduğu tespit edilmiştir. Araştırmacılar bu durumun adrenal hiporesponsivnessi işaret 

ettiğini belirtmişlerdir. Crofford (93) adlı araştırmacının 2002 yılında yapmış olduğu 

çalışmada ise hipotalamus hipofiz-adrenal aks aktivitesindeki değişim ile FMS ile 

ilişkisini ortaya koymuştur. 

Bir başka çalışmada ise FMS’nun patogenezinde çeşitli kimyasal ağrı 

mediyatörlerini (serotonin, substant P, sinir büyüme faktörü ve dinorfin A) içeren 

kanıtlar sunulmuştur (94).  

Uyku Bozuklukları 

FMS’na sahip bireylerde uykusuzluk, nonrestoratif uyku, düşük kaliteli uyku 

ve sabah erken uyanmak gibi uyku problemlerine oldukça sık rastlanmaktadır. Ancak 

hastalığın mı uyku problemlerine sebep olduğu, yoksa uyku problemlerinin mi 

FMS’na sebep olduğu açık değildir (95).  
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Enfeksiyonlar 

Hepatit C virüsü, HIV ve Lyme hastalığı gibi belirli enfeksiyonlar ve 

mycoplasmas, HBV, HTLV I ve parvovirus B19 enfeksiyonları ile FMS ve kronik ağrı 

prevalansı daha yüksek bulunmuştur (96, 97). Ancak enfeksiyonların FMS’na kesin 

olarak sebep olduğu bu sonuca dayanarak belirtilememektedir. 

İmmün Sistem Değişiklikleri 

Her ne kadar enfeksiyonların FMS etyopatogenezinde rol oynadığı düşünülse 

de enfeksiyonun direk olarak FMS’nu tetiklemediği, aksine enfeksiyon sırasında 

salınan sitokin ve mediatörlerin immün yanıta etki ettiği düşünülmektedir (98). Bu 

kanı FMS’na sahip bireylerde IL-1, IL-6 ve IL-8 disregülasyonu ve deri biyopsilerinde 

IgG depolanması ve ANA pozitifliği sebebiyle oluşmuştur (98, 99). Ancak yapılan 

çalışmalarda hasta sayılarının yetersiz olması ve birbirleriyle çelişen sonuçların varlığı 

sebebiyle FMS’nda immün sistem değişikliğinin etkisi net değildir (100).  

Aşılama 

Aşıların FMS ve ilgili sendromların gelişimini tetiklemedeki olası rolüne dair 

doğrulanmamış bazı kanıtlar bulunmaktadır (96, 97). 

Psikiyatrik rahatsızlıklar 

Her ne kadar FMS psikiyatrik bir hastalık olmasa da, çeşitli psikiyatrik 

rahatsızlıkların FMS’nun oluşumunda katkıları olabileceği bildirilmiştir. Diğer 

romatizmal hastalıklardan şikayet eden bireylere nazaran FMS’na sahip bireylerde 

daha fazla psikiyatrik rahatsızlığın bulunduğu tespit edilmiştir (101). En çok rastlanan 

rahatsızlıklar somatizasyon, distimi, panik bozukluklar, anksiyete, posttravmatik stres 

bozukluğu ve depresyondur (102-105). 5-HT sisteminin disfonksiyonu depresyonun 

sık görülmesinde rol oynuyor olabilir (106). Depresyon FMS semptomlarını 

kötüleştirebilir veya tam tersi olarak antidepresanlar FMS tedavisinin köşe taşı olarak 

görev yapabilir (107-109).  
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Psikososyal 

Havilan ve ark.’nın (110) yapmış oldukları çalışmada cinsel saldırı/istismar ve 

fiziksel saldırı/istismar FMS teşhisi ile ilişkili bulunmuştur. Ancak aynı çalışmanın 

sonuçlarına göre yaşamı tehdit eden travma, duygusal istismar/ihmal ve ciddi yaşam 

stresi FMS teşhisi ile ilişkili bulunmamıştır.  

Oksidatif Stres 

Oksidanlar (reaktif azot türleri ve reaktif oksijen türleri üretimi) ve antioksidan 

mekanizmalar arasındaki uyumsuzluk olarak tanımlanan oksidatif stresin FMS’nun 

etyopatogenezinde kabul edilebilir bir gerçek olduğu kabul edilmesine rağmen, 

fizyolojik açıdan hastalığın rolü henüz net değildir. Yüksek düzeydeki serbest 

radikallerden veya düşük seviyelerde antioksidanlardan kaynaklanan mekanizmalar ya 

da her ikisinin eş zamanlı olması semptomların kötüleşmesi üzerinde etkili olabilir. Bu 

nedenle, özellikle antioksidanların terapötik etkisi üzerine daha ileri kontrollü 

çalışmalara ihtiyaç vardır (111). 

Otonom sinir sistemi disfonksiyonu 

Otonom sinir sisteminin FMS’nun patogenezinde rol oynadığını araştıran 

çalışmalar çelişkili sonuçlar bildirmiştir. Bazı yazarlar bu hastaların normal istirahat 

otonomik tonuna sahip olduklarını, diğerleri ise dinlenme vagal tonunun arttığını veya 

azaldığını göstermektedir. Yine de, son birkaç yılda, araştırmalar, FMS hastalarında 

disotonominin yaygın olduğunu gösteren kanıtlar sunmuştur. Bununla birlikte, bu 

çalışmaların çoğu sadece az sayıda hasta içermektedir ve yetersiz kontrol altında 

tutulmuştur (112).   

Kas bozukları 

Kontrollü çalışmalarda kas bozukluklarının (lokal anoksi ve miyozit gibi) 

hasarları başlatıcı kronik ağrıya sekonder olarak oluştuğu düşünülmektedir. Borman 

ve ark.’nın (113) yapmış oldukları çalışmada azalmış kas performansı ile ağrı şiddeti, 

hassas nokta sayısı ve FMS hastalarının semptomlarının süresi gibi klinik bulgular 

arasında bir ilişki bulunmamıştır. 
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FMS’nun Klinik Özellikleri 

Tablo 3’de FMS’lu hastalarda oluşabilen semptomlar gösterilmiştir.  

Tablo 3. FMS’de görülen semptomlar 

 

Ağrı 

FMS’na sahip bireylerde kronik kas-iskelet sistemi ağrıları yaygındır. Ağrı tipi 

genellikle yanıcı ve zonklayıcı şekilde hastalar tarafından tarif edilmektedir. Ağrının 

lokalizasyonu vücudun sağ/sol, alt/üst veya aksiyal iskelette olabilmektedir. Boyun, 

sırt, bel, göğüs, omuz, alt ekstremite, dirsek ve çene gibi vücut bölümlerinde ağrı 

hissedilmektedir. Hastalar ağrının sınırlarını net olarak tarif edememektedir (114).  

Tutukluk 

FMS’lu hastaların %75-85’ini etkileyen tutukluk, sabahları daha belirgin olup 

gün boyu devam etmektedir. Hastalarda fonksiyonel kayıp söz konusu değildir. 

Genellikle tüm vücudu etkilemektedir. Ağrı gibi tutukluğu da stres, zorlu aktiviteler, 

hareketsizlik, uyku problemleri veya soğuk hava gibi etkenler tetikleyebilir (62, 115, 

116). 

Yumuşak dokularda şişlik hissi 

FMS’nda genellikle objektif olarak bir şişlik bulunmaz. Ancak hastaların 

yaklaşık % 50’si yumuşak dokudaki ve özellikle ekstremitelerdeki şişlikten yakınırlar 

(62, 117, 118). 

Kas-iskelet 

sistemi 

semptomları Diğer semptomlar 

Ağrı 
Yorgunluk-

Halsizlik 
Sersemlik/Başdönmesi İrritable barsak sendromu 

Tutukluk 
Sabah 

yorgunluğu 
Dismenore Premenstruel sendrom 

Sızı/acı Uyku bozukluğu Depresyon Huzursuz bacak sendromu 

Subjektif şişlik Mental stres Tinnitus Kadın üretal sendromu 

 Anksiyete Sicca Semptomları 
Periyodik bacak hareketi 

bozukluğu 

 Parestezi Raynoud fenomeni 
Temporomandibular eklem 

problemleri 

 Başağrısı  Bilişsel bozukluklar 
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Yorgunluk-halsizlik 

FMS’lu hastaların %75-90’ını etkileyen yorgunluk, sabah yataktan kalkarken 

ve ilerleyen saatlerde daha fazla görülmektedir. Yorgunluk günlük yaşam aktivitelerini 

ve fiziksel performansı etkilemektedir. Hastalar yorgunluğun gün boyu devam 

etmesinden yakınmaktadırlar (117). Hastalarda kas gücü kaybı görülmemesine rağmen 

genel enerjisizlik hali sedanter bir hayat yaşanmasına sebep olur. Hastalardaki 

depresyon ve uyku bozukluğu da yorgunluğa katkıda bulunmaktadır. Bir takım 

sitokinlerin de yorgunluğa etki ettiği düşünülmektedir (119). 

Uyku bozukluğu 

FMS’una sahip hastalarda uyku bozukluğu sıkça görülmektedir (hastaların yaklaşık % 

60-90’ı) (62, 115, 117). Uykuya geçişte zorluk, geceleri sık sık uyanma ve bunlara 

bağlı olarak da sabah uyanınca yorgun hissetme başlıca şikayetlerdendir (120). 

Polisomnografi ve EEG bulguları, obstrüktif uyku apnesi de dahil olmak üzere rutin 

uyku bozukluklarının ve derin uykunun indikatörü olan düşük delta/alfa oranının 

varlığını FMS’lu hastalarda bulunduğunu ortaya koymuştur (121). 

Bilişsel ve davranışsal bozukluklar 

Bilişsel ve davranışsal bozukluklar, FMS’nun temel belirtileridir. FMS’lu 

hastalarda bilişsel ve davranışsal bozuklukların tanısı hala nöropsikiyatrik 

değerlendirme testlerinin kullanımına dayanmaktadır. Depresyon, anksiyete, 

uykusuzluk ve yorgunluk gibi FMS’na eşlik eden semptomlar bilişsel işlevi 

etkileyebilmektedir. Ancak zihinsel bozuklukların neden olduğu tam olarak 

açıklanamamaktadır. Bununla birlikte, kronik ağrı dikkati bozabilir ve merkezi sinir 

sisteminde nöroplastisite oluşturabilir (122).  

Parestezi 

FMS’lu hastaların yaklaşık %40-60’ında karıncalanma, uyuşukluk, iğneleme 

ve yanma tarzında yakınmalar mevcuttur. Şikayetler genellikle üst ekstremitelerde 

görülmektedir (123). 
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Baş ağrısı  

FMS’lu hastaların yaklaşık %28-58’inde migren ve diğer tiplerde baş ağrıları 

görüldüğü bildirilmiştir (124). 

Psikolojik bulgular 

FMS’lu hastaların yaklaşık %30-40’ında stres, anksiyete ve depresyon gibi 

psikolojik bulgular gözlemlenmiştir (117, 125).  

İrritabl bağırsak sendromu  

Gastrointestinal sorunlar FMS’lu hastaların yaklaşık %34-60’ında 

gözlemlenmiştir (65).  

Diğer 

Raynaud fenomeni, sicca semptomları, huzursuz bacak sendromu, kadın üretral 

sendromu, dispne, premenstruel sendrom, temporomandibular eklem problemleri, 

sersemlik ve baş dönmesi, tinnitus ve dismenore gibi semptomlar FMS’lu hastalarda 

görülebilmektedir (65, 81, 124). 

FMS ile birlikte olabilen hastalıklar 

FMS’nda ek olarak RA, ankilozan spondilit, sistemik lupus eritematosus, 

Sjögren sendromu ve raynaud sendromu gibi birçok konnektif doku hastalığı da 

birlikte görülebilmektedir. Ayrıca bu hastalarda tekrarlayan tendinit, hipotiroidi, 

seksüel disfonksiyon, mitral valv prolapsusu, kostokondrit, bursit, plantar fasiit, gibi 

rahatsızlıklar görülebilmektedir (64, 126). 

Fizik Muayene, Laboratuvar ve Görüntüleme 

FMS’nda mutlak pozitif fizik muayene bulgusu palpasyonda çok sayıda hassas 

nokta varlığıdır. FMS’lu hastalarda toplam 18 hassas nokta belirlenmiştir . Muayene 

sırasında bu noktalara dolorimetre ya da parmak ile 4 kg/cm² ‘lik basınçta ağrı olması 

pozitif olarak tanımlanır. Parmak ile bu değerin elde edilmesi pratikte parmak 

pulpasının beyazlaşması olarak belirlenmektedir. Fizik muayenede allodini, deri 

katlama testi pozitifliği, kütanöz hiperemi ve retiküler cilt diskolorasyonu olası pozitif 
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bulgulardandır. Ancak eklem şişliği negatiftir. Ayrıca eklem hareket genişliği, kas 

kuvveti, duyu fonksiyonları ve refleksler normaldir (64, 127). 

FMS’nda tam kan sayımı, akut faz reaktanları, kan biyokimyası, kas enzimleri, 

tiroid fonksiyon testleri, romatoid faktör gibi serolojik bulguları, EMG bulguları, 

röntgen, bilgisayarlı tomografi, manyetik rezonans görüntüleme ve sintigrafik yöntem 

analizleri normaldir. Uyku EEG anormallikleri saptanabilmektedir ancak şu anda bu 

bulgular diagnostik amaçlı kullanılmamaktadır (128).  

Tek foton emisyon bilgisayarlı tomografi kullanılarak yapılan bir çalışmada 

FMS’lu hastalarda düşük rejyonel serebral kan akımı hızı gösterilmiştir. Düşük 

rejyonel serebral kan akımı hızı ve düşük ağrı eşik bulguları, FMS’lu kadınlarda 

anormal ağrı algısının merkezi sinir sistemi içindeki fonksiyonel bir anormallikten 

kaynaklanabileceği hipotezini desteklemektedir (129). Tek foton emisyon bilgisayarlı 

tomografi kullanılarak yapılan bir çalışmada da FMS bulunan hastalarda beyin 

perfüzyon anormalliklerinin hastalığın klinik şiddeti ile korele olduğunu 

göstermektedir (130). 

FMS tanısı 

 FMS klinik olarak bir sendrom olmakla birlikte tanısı FMS klinik tanı 

kriterlerine göre konmaktadır. FMS yaklaşık %80-90 oranında primerdir ve tek başına 

görülür. Ancak başka hastalıklar da FMS’na eşlik edebilir.  

ACR 1990 FMS sınıflandırma kriterleri 

 Bu kriterlere göre aşağıdaki 2 bulgunun varlığı FMS tanısı koymak için 

yeterlidir (64). 

1. Yaygın ağrı öyküsü olması: Ağrının yaygın olarak kabul edilmesi için vücüdun 

sağ ve sol tarafında, belin üzerinde ve belin altında olması gerekir. Buna ek 

olarak aksiyel iskelet ağrısının da (boyun, göğsün ön duvarı, torakal omurga 

veya bel ağrısı şeklinde) olması gerekir. En az 3 ay süre ile ağrı devam 

etmelidir. 

2. Palpasyonda 18 hassas noktadan en az 11’inde ağrı olması: Dijital palpasyon 

yaklaşık 4 kg ile yapılmalıdır. 4 kg basınç, sert bir zemin üzerinde parmakla 
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bastırığında tırnak yatağının beyazlanmasını sağlayan basınçtır. Bir noktanın 

ağrılı kabul edilmesi için hasta palpasyonun ağrılı olduğunu söylemelidir. HN 

muayenesi yapmak için hasta muayene masasına yatırılmalı her bir anatomik 

bölge parmakla palpe edilerek ağrı olup olmadığı sorulmalıdır. Bu 18 noktanın 

yerleşimi şöyledir: 

 Oksiput: Bilateral suboksipital kas insersiyolarında  

 Alt servikal: Bilateral C5-7 intertransvers bölgelerin önünde  

 Trapez: Bilateral üst sınırın orta noktasında  

 Supraspinatus: Bilateral origolarda, spina skapula üzerinde orta sınıra 

yakın  

 İkinci kosta: Bilateral ikinci kostokondral bileşkede, üst yüzeylerin 

hemen lateralinde  

 Lateral epikondil: Bilateral epikondillerin 2 cm distalinde  

 Gluteal: Bilateral kalça üst kadranında kasın ön kıvrımında  

 Büyük tokanter: Bilateral trokanterik çöküntünün posteriorunda 

 Diz: Bilateral eklem çizgisi proksimalindeki medial yağ yastıkçığında 

ACR 2010 FMS sınıflandırma kriterleri  

Bu kriterlere göre aşağıdaki 3 bulgunun varlığı FMS tanısı koymak için yeterlidir 

(131). 

1. Yaygın ağrı indeksi ≥ 7 ve semptom şiddeti ölçek skoru ≥ 5 ya da yaygın ağrı 

indeksi 3-6 ve semptom şiddeti ölçek skoru ≥ 9 

2. Semptomlar benzer düzeyde en az 3 aydır mevcut olmalı. 

3. Hasta ağrıyı açıklayan başka bir bozukluğa sahip olmamalı. 

Yaygın ağrı indeksi: Son 1 haftada 19 bölgede olan ağrı (bölge skorlaması: 0-

19) sağ omuz kuşağı, sol omuz kuşağı, sağ üst kol, sol üst kol, sağ alt kol, sol alt kol, 

sağ kalça (kaba et, torakanter), sol kalça (kaba et, torakanter), sağ üst bacak, sol üst 

bacak, sağ alt bacak, sol alt bacak, sağ çene, sol çene, üst sırt, alt sırt, göğüs, karın, 

boyun 

Semptom şiddeti ölçek skoru: bitkinlik, dinlenmiş, uyanmama, kognitif 

belirtilerden her biri için son 1 haftada; 
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0= şikayet yok  

1= hafif şikayet (genellikle hafif ve tekrarlayan)  

2 = orta şikayet (var olan ve/veya orta seviyede) 

3= ciddi, devamlı, her tarafına yayılan, hayatına müdahale eden şikayet. 

Somatik Belirtiler: Kas ağrısı, kas güçsüzlüğü, bitkinlik/yorgunluk, düşünme 

veya hatırlama problemi, sersemlik, uyuşukluk, sinirlilik, uykusuzluk, depresyon, 

başağrısı, kabızlık, üst karında ağrı, bulantı, irritabl barsak sendromu, karında ağrı 

veya kramp, kusma, göğüs ağrısı, bulanık görme, kuru göz, ateş, ishal, ağız kuruluğu, 

kaşıntı, kurdeşen, rash, güneşe duyarlık, wheezing, solunumun kısalması, Raynaud 

fenomeni, kulakta çınlama, oral ülser, tat duyusunda kayıp veya değişiklik, işitme 

zorlukları, saç dökülmesi, sık idrara çıkma, ağrılı idrar yapma, mesane spazmları. 

Semptom şiddeti ölçek skoru; 3 semptomun (yorgunluk, dinlenmiş olarak 

uyanmama, bilişsel semptomlar) ciddiyetinin toplamı ve genel olarak somatik 

semptomların kapsamının (ciddiyetinin) eklenmesiyle oluşur.  

Ayırıcı tanı 

 FMS ile diğer hastalıkların ayırıcı tanısı çok önemlidir. Tablo 4’de ayırıcı tanı 

yapılması gereken hastalıklar sıralanmıştır (132, 133). 

Tablo 4. FMS ve ayırıcı tanı 

Miyofasyal ağrı 

sendromu 

 ağrı lokalize hassasiyetle karakterize 

 palpasyonla yansıyan ağrı oluşturan odaklar 

 kaslar palpasyonla bant halinde ele gelir 

 lokal tedavilere cevap verir 

 uyku bozukluğu yoktur 

Kronik 

yorgunluk 

sendromu 

 hassas noktaların sayısı FMS’ndan daha az, 

 hastalarda hafif bir ateş, farenjit hali, boyunda ve koltuk 

altında lenf bezleri dışında dikkat çeken fiziki bir muayene 

bulgusu yoktur 

 yatak istirahati ile geçmeyen ağır bir yorgunluk halinin 

mevcudiyeti 

 en az 6 aydır devam ediyor olması 

Depresyon 

 major depresyon ve depresyon öyküsü FMS’lu hastalarda 

saptanmıştır 

 antidepresan tedavisinin FMS’nda etkili olması FMS’nun 

depresyon ile bağlantısını gösterebilir 
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 FMS psikolojik faktörlerden bağımsızdır, fakat psikolojik 

faktörler ağrı şiddetini arttırabilir 

Enfeksiyon 

Radyolojik ve laboratuvar bulguları ile ayırıcı tanı yapılmalıdır 

Diskopati 

Kas hastalıkları 

Konnektif doku 

hastalıkları vs.. 

 

 

Tedavi 

FMS tedavisinde, FMS semptomlarını (yorgunluk, ağrı vs) ve eşlik eden hastalıkların 

semptomlarını (anksiyete, depresyon vs) azaltarak yaşam kalitesi yükseltilmeye 

çalışılmaktadır. Güncel tedavi protokolleri, FMS’nun farmakolojik veya 

fiziksel/bilişsel eğitimi önermektedir (134).  

Farmakolojik Olmayan Tedaviler 

Farmakolojik olmayan tedavi seçenekleri aşağıdaki gibidir: 

 Eğitim (135), 

 Bilişsel davranış tedavisi (136), 

 Egzersiz (137), 

 Fizik tedavi yöntemleri: TENS, lazer, diğer alçak frekanslı akımlar, ultrason, 

masaj, buz masajı, manipülasyonlar ve lokal sıcak uygulamaları (138), 

 Diğer tedaviler: Hidroterapi, akupunktur, biofeedback, ılık su banyoları, 

hipnoterapi, meditasyon yöntemleri ve müzik terapisi (135, 138, 139).  

Farmakolojik Tedaviler 

 Farmakolojik tedavi seçenekleri aşağıdaki gibidir: 

 Anti-inflamatuar ilaçlar: Her ne kadar sıklıkla kullanılsa da, bu ilaçların 

etkinliğini değerlendiren objektif kanıt azdır (140). 

 Analjezik ilaçlar: Parasetamol-tramodol kombinasyonları etkili bulunmuştur. 

Yan etkileri kabızlık, somnolans, baş dönmesi ve bulantıdır. Yan etkilerinden 

dolayı tedaviye devam edememe oranı %73 olarak rapor edilmiştir (141-143). 
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 Trisiklik antidepresanlar: Amitriptilin veya siklobenzapirinin etkili bulunuştur. 

İskelet kası üzerinden etki etmeyip beyin sapı yoluyla etki etmektedir (144).  

 Selektif serotonin geri alım inhibitörleri: 20 mg/gün Fluoksetin anlamlı 

derecede etkili bulunmamışken 80 mg/gün Fluoksetin etkili bulunmuştur. 

Venlafaksinin FMS’de etkinliği bakımından yeterli kanıt bulunmamaktadır 

(145, 146). 

 Serotonin-norepinefrin geri alım inhibitörleri: Duloxetin hidroklorid ve 

milnacipran hidroklorid etkili bulunmuştur. (147-149).  

 Antikonvülzanlar: Pregabalin ve Gabapentin etkili bulunmuştur (150, 151).  

Prognoz  

Birinci basamak sağlık kuruluşlarında teşhis edilen hastalarda prognoz iyiyken, 

üçüncü basamak sağlık kuruluşlarında kötüdür (152). FMS’lu hastalarda %9-44 

oranında fonksiyon kaybı gerçekleştiği belirtilmiştir. Prognoz ağrı, duygu durum 

bozukluğu, depresyon varlığı ve eğitim gibi değişkenlerle anlamlı derecede ilişkilidir 

(140, 152). 
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Bu çalışma protokolü Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar 

Etik Kurul Başkanlığına’ndan onaylanarak (No.023/15) Aralık 2015 – Nisan 2016 

tarihleri arasında yürütüldü. RA hastalarından 2010 ACR tanı kriterleri kullanılarak 

FMS bulunan 30 hasta çalışmaya rastgele alındı. Ayrıca yine 2010 ACR tanı kriterleri 

kullanılarak FMS bulunmayan 30 hasta çalışmaya dahil edildi. Böylece toplam 

örneklem büyüklüğü 60 hasta oldu. Hastalara çalışmanın içeriği detaylıca izah edilerek 

onamları alındı.  

Dahil Edilme Kriterleri 

       1. RA sahip hastalar 

       2. 18 yaşından büyük olma ve 70 yaşından küçük olma. 

Dahil Edilmeme Kriterleri 

1. 18 yaş altında ve 70 yaş üzerindeki hastalar, 

2. Ağır kognitif sorunları ve aktif kanser öyküsü olanlar, 

3. Ağır organ yetmezliği olanlar, 

4. Bayan hastalar için hamile olmak/emziriyor olmak, 

5. Psikiyatrik hastalık öyküsü olan ve/veya halen Trisiklik antidepesan, Selektif 

serotonin geri alım inhibitörleri, Serotonin noradrenalin geri alım 

inhibitörleri, antikonvulzan vb. ilaç tedavisi almakta olanlar, 

6. Kontrol grubuna alınacak bireylerde inflamatuar romatizmal hastalığı 

olanlar. 

Çalışmaya katılan tüm hastaların cinsiyet, yaş ve eğitim düzeyleri kaydedildi. 

Hastalık süresi ve hastaların ilaç kullanım durumları sorgulandı. İlaç kullanıyorsa, 

kullanılan ilaç tipi ve nasıl kullandığı kaydedildi. İlaç kullanımları hastalık başlangıç 

yaşı ve kullandığı ilaçlar sorgulandı. İlaç tipleri NSAİİ, steroid, DMARD ve anti-TNF 

olarak tanımlandı. 

Hastalık aktivitesini değerlendirmek için eritrosit sedimantasyon hızı (ESH), C-

reaktif protein (CRP) değerleri ve Romatoid faktör (RF) sonuçları kaydedildi.  
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Çalışmaya dahil edilen tüm hastaların sabah tutukluğunun süresi dakika olarak 

kaydedildi. Ayrıca ağrı, yorgunluk ve uyku kalitesi skorları vizüel analog skala (VAS) 

kullanılarak kaydedildi. 

Hastaların hassas eklem sayıları, RA için hastalık aktivite skoru (DAS-28) 

skoru, sağlık değerlendirme anketi (HAQ), Dünya Sağlık Örgütü- yaşam kalitesi 

değerlendirme anketi (WHOQOL-Bref), uluslararası fiziksel aktivite anketi (UFAA) 

ve UFAA’ya göre oturma süreleri değerlendirildi. 

Laboratuvar Testleri 

Çalışma hastalarının ESH, CRP ve RF değerleri tayin edildi. ESH kantitatif 

kapiller fotometri yöntemiyle çalışıldı. CRP değerleri immüno-türbidimetrik 

prensibine göre tespit edildi. RF ise immüno-türbidimetrik prensibine göre tespit 

edildi. Buna göre ESH’ı 20 mm/saat’in altında olanlar, CRP değeri 5 mg/l’nin altında 

olanlar ve RF’si 20 IU/mL’nin altında olanlar normal kabul edildi. 

Kullanılan Ölçekler 

VAS (vizüel analog skala) 

  Sayısal olarak ölçülemeyen bazı değerleri sayısal hale çevirmek için kullanılır. 

10 cm’lik bir çizginin iki ucuna değerlendirilecek parametrenin iki uç tanımı yazılır ve 

hastadan şu anki durumunun çizgi üzerinde nereye uygun olduğunu işaretlemesi 

istenir. Test çok uzun süreden beri kendini kanıtlamış ve tüm dünya literatüründe kabul 

görmüş bir testtir. VAS güvenilir ve kolay uygulanabilir bir metoddur [67, 68] . Bizim 

çalışmamızda, hasta 10 santimetrelik bir çizgi üzerinde ağrısını, yorgunluğunu ve uyku 

kalitesini belirtmektedir. Böylece, “0” ağrı yok, yorgunluk yok ve uyku problemi yok 

manasına gelmektedir. ”10” ise en şiddetli ağrı, yorgunluk ve şiddetli uyku problemi 

(dinlendirmeyen uyku) manasına gelmektedir.  

DAS-28 

Çeşitli klinik verilerin sonuçları bir formül içerisinde değerlendirilerek hastalık 

aktivite düzeyi hesaplanmaktadır. DAS 44 eklemin duyarlılığı, şiş eklem sayısı, ESH 
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ve VAS üzerinde genel sağlık değerlendirmesi olmak üzere 4 klinik veriyle hesaplanır. 

Genel sağlık değerlendirmesinin yapılmadığı zaman üç veriyle de sonuç elde 

edilebilir. ESH yerine CRP değeriyle de hastalık aktivitesi formülü geliştirilmiştir. 

DAS-28’de eklem sayısı 28’e indirilmiştir. Bunlar iki taraflı olarak omuz, dirsek, el 

bileği, MKF, elde PIF ve diz eklemleridir. Bu skorlar genelde hesaplama programına 

bahsedilen verilerin girilmesiyle elde edilir. Bizim çalışmamızda da RA aktivitesi, 

DAS 28 skoru ile değerlendirildi. DAS 28 skoru, ağrılı eklem veya şiş eklem sayısı, 

CRP, ESH seviyeleri kullanılarak hesaplandı. Şişmiş ve ağrılı eklemlerin sayısı 

yapılan klinik muayeneye göre belirlendi. (153, 154). Hesaplanan değere göre RA 

hastalık aktivite skoru Tablo 5’teki gibi gruplandırıldı.  

Tablo 5. RA hastalık aktivite skoru  

 

 

 

 

 

HAQ 

RA için geliştirilmiş, artrit spesifik bir skaladır. RA’da hastalık şiddeti ve 

aktivitesi ile korelasyonu kanıtlanmıştır. Geçen bir hafta boyunca hastanın günlük 

becerileri değerlendirilir. HAQ’da giyinme, ayağa kalkma, yemek yeme, yürüme, 

temizlik, ulaşma, kavrama ve ev dışı aktiviteler olmak üzere günlük yaşam 

aktivitelerinin 8 alanından toplam 20 aktivite sorgulanır. Hastalara aktiviteleri 

yaparken zorlanma dereceleri sorulur. Zorlanmadan yapabiliyorsa 0, biraz 

zorlanıyorsa 1, daha fazla zorlanarak veya yardımla yapabiliyorsa 2, hiç yapamıyorsa 

3 puan verilir. Her alandaki en yüksek (en kötü) puan, o alanın puanı olarak kabul 

edilir. Klinik olarak zaman içinde oluşan değişiklikleri yakalar. HAQ, ölçekler 

kullanarak fonksiyonel yeteneği değerlendiren bir ankettir. Bu ankete göre “0” puan 

engelsiz olmakla birlikte puan arttıkça kişinin fonksiyonlarının azaldığı işaret 

edilmektedir (155).  

DAS-28 < 2.6 Remisyon 

2.6 < DAS-28 ≤ 3.2 Düşük aktivite 

3.2 < DAS-28 ≤ 5.1 Orta aktivite 

DAS-28 > 5.1 Yüksek aktivite 
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WHOQOL-Bref 

Dünya Sağlık Örgütü yaşam kalitesi değerlendirme anketi kısa formu yaşam kalitesini 

değerlendirmek için kullanılmaktadır. WHOQOL-Bref, HOQOL-100'ün kısaltılmış 

bir versiyonudur. Ölçeğin bu kısa versiyonu, beş-nokta ölçeğinde yanıt seçenekleriyle 

birlikte 26 sorudan oluşmaktadır. Genel olarak iki soru vardır ve kalan 24 dört ana 

alanın (fiziksel, psikolojik, sosyal ilişkiler ve çevre) her birini temsil eder. Her bir alt 

ölçek, WHOQoL-100 ile karşılaştırılabilir bir şekilde pozitif olarak puanlanır (156).  

UFAA 

Uluslararası fiziksel aktivite anketi, nüfus düzeyinde fiziksel aktiviteyi ölçmek 

için geçerli ve güvenilir bir araç olarak bilinmektedir. Özgün anket yetişkinler için 

geliştirilmiş olup, fiziksel aktivite (çalışma, ulaşım, ev ve bahçe, boş zaman) farklı etki 

alanlarını değerlendirmiştir. Uzun form, her bir alan için spesifik aktiviteyi ölçer. 

Anket, son yedi gün içinde farklı alanlarda gerçekleştirilen fiziksel aktivitenin sıklığını 

(haftada kaç kez) ve süreyi (günler veya saatler) tanımlayan 27 maddeyi içermektedir: 

meslek, ulaşım, ev işi, ev bakımı ve aile bakım, dinlenme, spor ve boş zaman ve 

haftada bir gün ve hafta sonu günlerinde oturmak için harcanan zaman (5). Bu 

aktivitelerin her birinin tahsis edilen iş metabolik eşdeğeri bulunmaktadır (metabolic 

equivalent of a task - MET). Dünya Sağlık Örgütü, yoğun bir çaba gerektiren ve hızlı 

solumaya ve kalp hızında önemli bir artışa neden olan şiddetli aktiviteyi 

tanımlamaktadır. Güçlü aktivite = 8.0 MET (örneğin, 12 dakikalık bir milin 

çalıştırılması), orta aktivite = 4.0 MET (örneğin, <10 mph'de bisiklet), yürüme = 3.0 

MET. Frekans ve etkinlik süresi, her bir katılımcı için bir MET-dakika / hafta 

hesaplamak için kullanılır. Örneğin, haftada 30 dakika 5 gün koşan bir kişinin 30 × 5 

× 3.0 MET = 450 MET-dakika / hafta skoru vardır (6).  

İstatistiksel analiz 

Elde edilen veri, IBM SPSS 20 kullanılarak istatistiksel olarak analiz edildi. 

Verilerin homojen ve normal dağılıp dağılmadığı homojenite ve Kolmogorov Smirnov 

testleri kullanılarak yapıldı. Veriler bağımsız örneklem T-testi, Mann-Whitney U, ki 
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kare ve Pearson korelasyon testleri kullanılarak istatistiksel olarak %95 güven 

aralığında analiz edildi (p = 0.05).  
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BULGULAR 

Verilerin homojenite ve normalite sonuçları Tablo 6‘da görülmektedir.  

Tablo 6. Verilerin homojenite ve normalite sonuçları 

Veri Homojenite Normalite Sonuç 

Yaş 0.450 0.510 PARAMETRİK 

Sabah Tutukluğu 

Süresi 

0.062 0.000 NON-PARAMETRİK 

Hastalık Yılı 0.619 0.035 NON-PARAMETRİK 

Hassas Eklem .000 0.288 NON-PARAMETRİK 

Şiş Eklem 0.197 0.000 NON-PARAMETRİK 

Ağrı 0.000 0.207 NON-PARAMETRİK 

Yorgunluk 0.000 0.113 NON-PARAMETRİK 

Uyku Problemi 0.000 0.003 NON-PARAMETRİK 

DAS28 0.000 0.895 NON-PARAMETRİK 

CRP 0.128 0.000 NON-PARAMETRİK 

Sedim 0.029 0.167 NON-PARAMETRİK 

RF 0.474 0.167 PARAMETRİK 

HAQ Skoru 0.000 0.003 NON-PARAMETRİK 

DOMAİN 1 0.000 0.040 NON-PARAMETRİK 

DOMAİN 2 0.000 0.260 NON-PARAMETRİK 

DOMAİN 3 0.000 0.021 NON-PARAMETRİK 

DOMAİN 4 0.000 0.044 NON-PARAMETRİK 

Şiddetli 0.013 0.000 NON-PARAMETRİK 

Orta 0.543 0.095 PARAMETRİK 

Yürüme 0.175 0.079 PARAMETRİK 

MET 0.560 0.658 PARAMETRİK 

Oturma 0.406 0.189 PARAMETRİK 

 

 

Bu tez çalışmasına 60 RA’lı hasta dahil edilmiştir. Bu hastaların 30’u FMS’e 

(28 kadın + 2 erkek) sahip iken 30’nda FMS (20 kadın + 10 erkek)  bulunmamaktaydı. 

Yapılan istatistiksel analize göre FMS bulunan grup ile FMS bulunmayan grup 

arasında cinsiyet bakımından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktaydı (p < 

0.05) (Şekil 2). 
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Şekil 2. Hastaların gruplara göre cinsiyet dağılımı 

 

RA’e sahip hastaların yaş aralığı 26 ile 69 arasındaydı. Yaş ortalaması FMS 

bulunan RA grubunda 50.70 ± 9.53 iken, FMS bulunmayan grupta ise 52.66 ± 10.49 

idi. FMS’ye sahip RA’li hastaların yaş ortalaması ile FMS bulunmayan RA’li 

hastaların yaş ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktaydı (p > 0.05) (Tablo 7). 

Tablo 7. Hastaların gruplara göre yaş ortalaması ve standart sapması 

Grup Ortalama Standart 

Sapma 

Minimum Maksimum P 

Değeri 

FMS bulunan RA 50.70 9.53 26.00 67.00 0.450 

FMS 

bulunmayan RA 

52.66 10.49 27.00 69.00 

 

Çalışmaya katılan hastaların eğitim düzeyleri gruplara göre Şekil 3'te 

gösterilmiştir. Ancak eğitim düzeylerine göre gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmamaktadır (p > 0.05). 
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Şekil 3. Hastaların eğitim düzeylerine göre gruplara dağılımı 

 

Hastalık sürelerine göre iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

gözlenmedi (p > 0.05) (Tablo 8). 

Tablo 8. Gruplara göre hastalık sürelerinin ortalaması ve standart sapması (ay olarak) 

Grup Ortalama Standart 

Sapma 

Minimum Maksimum P 

Değeri 

FMS bulunan RA 94.26 56.32 24.00 240.00 0.651 

FMS 

bulunmayan RA 

104.80 100.70 12.00 480.00 

 

Her iki grupta da NSAİİ, steroid, DMARD ve anti-TNF tedavisi alan hasta 

sayısı benzerdi (p > 0.05). Yine her iki grupta kullanılan NSAİİ ve DMARD sayısı da 

benzerdi (p > 0.05) (Tablo 9).  

 

 

 

 

 

11

13

3

2
1

FMS bulunan

Okumamış İlkokul

Ortaokul Lise

Lisans

9

16

2

3

FMS bulunmayan

Okumamış İlkokul

Ortaokul Lise

Lisans



38 
 

Tablo 9. Olguların tedavi protokollerine göre dağılımı 

 Romatoid Artrit P Değeri 

 FMS bulunan FMS bulunmayan 

NSAİİ Kullanımı   1.000 

 Kullanmayanlar 22 (% 73.3) a 22 (%73.3) a 

 Kullananlar 8 (% 26.7) a 8 (% 26.7) a 

Kullanılan NSAİİ Sayısı   

 Sıfır 22 (% 73.3) a 22 (%73.3) a 0.587 

 Bir 7 (% 23.3) a 8 (% 26.7) a 

 İki 1 (% 3.3) a 0 (% 0) a 

Steroid Kullanımı  0.774 

 Kullanmayanlar 21 (% 70) a 22 (%73.3) a 

 Kullananlar 9 (% 30) a 8 (% 26.7) a 

DMARD Kullanımı  0.791 

 Kullanmayanlar 11 (% 36.7) a 12 (% 40) a 

 Kullananlar 19 (% 63.3) a 18 (% 60) a 

Kullanılan DMARD Sayısı  0.230 

 Sıfır 10 (% 33.3) a 11 (% 36.7) a 

 Bir 10 (% 33.3) a 12 (% 40) a 

 İki 6 (% 20) a 7 (% 23.3) a 

 Üç 4 (% 13.3) a 0 (% 0) b 

Anti-TNF Kullanımı   0.791 

 Kullanmayanlar 18 (% 60) a 17 (% 56.7) a 

 Kullananlar 12 (% 40) a 13 (% 43.3) a 
*Farklı harfler aynı satırdaki istatistiksel anlamlı farklılığı göstermektedir. 

 

Çalışmaya katılan hastaların sabah tutukluğu süreleri gruplara göre Tablo 10'da 

gösterilmiştir. Gruplar arasında sabah tutukluğu sürelerine göre istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık vardı (p < 0.05). FMS bulunan RA hastalarında FMS bulunmayan RA 

hastalarına göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha uzun süren sabah tutukluğu 

bulunmaktaydı (p < 0.05). 

Tablo 10. Gruplara göre hastaların sabah tutukluğu süresi ortalaması ve standart sapması (dakika) 

Grup Ortalama Standart 

Sapma 

Minimum Maksimum P 

Değeri 

FMS bulunan RA 67.83 91.61 0.00 400.00 0.001 

FMS 

bulunmayan RA 

30.00 59.14 0.00 240.00 
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Gruplara göre hassas eklem sayısı Tablo 11’de görülmektedir. FMS bulunan 

RA’lılarda FMS bulunmayan RA’lı hastalara göre daha fazla sayıda hassas eklem 

tespit edilmiştir (p < 0.05).  

Tablo 11. Gruplara göre hassas eklem sayısı ortalaması ve standart sapması 

Grup Ortalama Standart 

Sapma 

Minimum Maksimum P 

Değeri 

FMS bulunan RA 16.83 7.54 3.00 28.00 <0.001 

FMS bulunmayan 

RA 

5.46 5.01 0.00 16.00 

 

Tablo 12, 13 ve 14’de hastaların gruplara göre ağrı, yorgunluk ve uyku 

kalitesinin VAS skalasına göre düzeyleri görülmektedir. FMS bulunan RA hastaları 

FMS bulunmayan RA hastalarına göre istatistiksel olarak anlamlı daha fazla ağrı, daha 

fazla yorgunluk ve daha kötü uyku kalitesi bildirmekteydi (p < 0.05). 

Tablo 12. Hastaların ağrılarının VAS skalasına göre ortalaması ve standart sapması 

Grup Ortalama Standart 

Sapma 

Minimum Maksimum P 

Değeri 

FMS bulunan RA 7.50 1.47 5.00 10.00 <0.001 

FMS bulunmayan 

RA 

4.26 2.19 1.00 9.00 

 

Tablo 13. Yorgunluğun VAS skalasına göre ortalaması ve standart sapması 

Grup Ortalama Standart 

Sapma 

Minimum Maksimum P 

Değeri 

FMS bulunan RA 7.40 1.54 4.00 10.00 <0.001 

FMS bulunmayan 

RA 

2.26 2.01 0.00 6.00 

 

Tablo 14. Uyku kalitesinin VAS skalasına göre ortalaması ve standart sapması 

Grup Ortalama Standart 

Sapma 

Minimum Maksimum P 

Değeri 

FMS bulunan RA 5.80 3.10 0.00 9.00 <0.001 

FMS bulunmayan 

RA 

1.20 1.73 0.00 7.00 
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Tablo 15,16 ve 17’de CRP, ESH ve RF düzeyleri görülmektedir. FMS bulunan 

RA hastalarının ESH değerleri, FMS bulunmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı 

bir şekilde daha fazla idi (p < 0.05). Ancak, CRP düzeyleri ve RF düzeyleri 

bakımından gruplar arasından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktaydı (p > 0.05). 

Tablo 15. Hastaların gruplara göre CRP düzeylerinin ortalaması ve standart sapması 

Grup Ortalama Standart 

Sapma 

Minimum Maksimum P 

Değeri 

FMS bulunan RA 23.89 35.61 3.20 148 0.141 

FMS bulunmayan 

RA 

12.80 16.58 3.00 90.00 

 

Tablo 16. Hastaların gruplara göre ESH ortalaması ve standart sapması 

Grup Ortalama Standart 

Sapma 

Minimum Maksimum P 

Değeri 

FMS bulunan RA 32.10 23.72 2.00 99.00  

0.027 FMS bulunmayan 

RA 

19.23 3.18 2.00 86.00 

 

Tablo 17. Hastaların gruplara göre RF düzeylerinin ortalaması ve standart sapması 

Grup Ortalama Standart 

Sapma 

Minimum Maksimum P 

Değeri 

FMS bulunan RA 155.80 304.44 10 1170 0.474 

FMS bulunmayan 

RA 

108.90 185.94 10.00 833.00 

 

Tez çalışmasına dahil edilen FMS’na sahip RA grubundakilerin hastalık 

aktivite düzeyleri remisyon % 0, düşük aktivite % 13.3, orta aktivite % 60 ve yüksek 

aktivite % 26.7 idi. FMS bulunmayan RA grubundakilerin hastalık aktivite düzeyleri 

remisyon % 36.7, düşük aktivite % 36.7, orta aktivite % 23.3 ve yüksek aktivite % 3.3 

idi (Şekil 4). FMS’na sahip RA grubu, FMS bulunmayan RA grubuna göre hastalık 

aktivite seviyeleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde daha kötü 

skorlara sahipti (p < 0.05). 
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Şekil 4. RA hastalarının FMS varlığına göre DAS-28 skoru dağılımı 

 

Grupların HAQ skorları değerlendirildiğinde; FMS bulunan RA hastaları FMS 

bulunmayan RA hastalarına göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha kötü fiziksel 

kapasiteye sahip olduğu tespit edilmiştir (p < 0,05) (Tablo 18).   

Tablo 18. Grupların HAQ skoru ortalaması ve standart sapması 

Grup Ortalama Standart 

Sapma 

Minimum Maksimum P 

Değeri 

FMS bulunan RA 18.46 13.64 1.00 44.00 <0.001 

FMS bulunmayan 

RA 

6.06 9.19 0.00 41.00 

  

Şekil 5’de görüldüğü gibi, FMS bulunan RA hastaları FMS bulunmayan RA 

hastalarına göre Dünya Sağlık Örgütü Yaşam Kalitesi parametrelerinin hepsi için 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha kötü yaşam kalitesine sahipti (p < 0.05)(Tablo 

19). 
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Tablo 19. Grupların WHOQOL-Bref’e göre yaşam kalitesi ortalamaları ve standart sapmaları 

 FMS bulunan RA FMS bulunmayan RA P Değeri 

Ort. St. Dv. Min. Mak. Ort. St. Dv. Min. Mak. 

whoqol.f 36.43 15.28 6.00 69.00 66.66 11.32 38.00 88.00 <0.001 

whoqol.r 37.20 14.46 0.00 56.00 70.86 8.63 56.00 88.00 <0.001 

whoqol.s 44.60 16.45 0.00 75.00 70.40 10.77 31.00 81.00 <0.001 

whoqol.ç 58.13 11.25 31.00 69.00 74.96 6.20 56.00 81.00 <0.001 

 

 

Şekil 5. Grupların WHOQOL-Bref’e göre yaşam kalitesi grafiği 

 

Hastaların UFAA’ya göre MET değerlerinin ortalamaları FMS bulunan RA 

grubu ile FMS bulunmayan RA grubuna istatistiksel olarak benzerdi (p > 0.05) (Tablo 

20). 

Tablo 20. Hastaların UFAA’ya göre MET değerlerinin ortalaması ve standart sapması 

Grup Ortalama Standart 

Sapma 

Minimum Maksimum P 

Değeri 

FMS bulunan RA 5829.98 3192.47 0.00 11332.50 0.560 

FMS 

bulunmayan RA 

6504.57 5427.07 0.00 19572.00 

 

Şekil 6’da görüldüğü gibi, fiziksel aktivite durumu bakımından FMS bulunan 

RA grubu ile FMS bulunmayan RA grubuna istatistiksel olarak benzerdi (p > 0.05). 
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Şekil 6. Fiziksel aktivite durumunun gruplara göre dağılımı 

 

Hastaların oturma süreleri bakımından FMS bulunan RA grubu ile FMS 

bulunmayan RA grubuna istatistiksel olarak benzerdi (p > 0.05) (Tablo 21). 

Tablo 21. Hastaların UFAA’ya göre oturma sürelerinin ortalaması ve standart sapması 

Grup Ortalama Standart 

Sapma 

Minimum Maksimum P 

Değeri 

FMS bulunan RA 360.00 80.34 240.00 540.00 0.406 

FMS 

bulunmayan RA 

338.00 119.46 120.00 600.00 
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TARTIŞMA 

Bu tez çalışmasının amacı FMS bulunan ve bulunmayan RA hastalarının 

hastalık aktivite seviyeleri, yaşam kalite düzeyleri ve fiziksel aktivite durumlarının 

karşılaştırılmasıydı. Bu amaçla temel olarak DAS-28, HAQ, WHOQOL-Bref ve 

uluslararası fiziksel aktivite anketleri kullanıldı. Ek olarak çeşitli klinik ölçümler 

(hassas eklem sayısı, VAS gibi) ve laboratuvar testleri (ESH gibi) de analiz edildi. 

Çalışma sonuçlarımıza göre FMS bulunan RA’li hastalar, FMS bulunmayanlara göre 

daha kötü DAS-28, fiziksel kapasite seviyelerine ve yaşam kalitesi skorlarına sahip 

olduğu gösterildi. Ancak FMS bulunan RA hastaları FMS bulunmayan RA hastalarına 

göre MET ortalamaları, fiziksel aktivite durumları ve ortalama oturma süreleri 

istatistiksel olarak benzerdi. 

RA ağrıyla karekterize olan; periferal eklemlerde şişlik, katılık, fonksiyonel 

bozulma ile seyreden kronik, poliartiküler bir hastalıktır. Kronik, yaygın ağrı, halsizlik 

ve uyku bozukluğu tanımlayan bazı vakalarda FMS ile birlikte olan bir sendromdur. 

Bir hastada hem RA hem de FMS bulunuyorsa; bu hastalardaki ağrı ve disabilitenin 

daha yüksek skorlara sahip olmasından dolayı RA aktivite derecesinin belirlenmesinde 

zorluk yaşanabilir (1). 

Günümüzdeki RA tedavileri incelendiği zaman, RA tedavi seçeneklerinin ne 

koruyucu ne de hastalığı tamamen iyileştirici olmadığı görülmektedir. Bu nedenle, RA 

hastalığının tedavisinde ana amaçlar hastaların hayat kalitesinin yükseltilmesi ve 

hastanın yaşamını sınırlayan faktörleri azaltmak olarak sayılabilir. Böylece hastalığa 

negatif etki eden faktörler azaltılarak hastanın yaşam kalitesi artırılması amaçlanır (2). 

Başarılı bir tedavi planı programlamak için, hastanın fonksiyonel durumu ve yaşam 

kalitesi arasındaki ilişki ve semptomlar çok iyi anlaşılmalıdır. Bu ilişkinin tespiti 

hastalığın klinik seyri boyunca bireysel rehabilitasyon programı çizebilmek için 

faydalı olacaktır (3, 157).  

Diğer yandan, allodini ve hiperaljezi ile ilişkili olan FMS yaşam kalitesini 

negatif yönde etkileyen ve yaygın ağrı ile karakterize olan kronik bir hastalıktır (3). 

FMS genetik, çevresel, immünolojik, inflamatuar, otonomik, nöroendokrin, 

psikososyal ve çevresel faktörlerle ilişkili, klinik olarak ise halsizlik, yorgunluk, uyku 
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bozukluğu, depresyon ve anksiyete gibi komorbit hastalıklarla ilişkili tedavisi çok zor 

olan bir hastalıktır  (75-80, 158, 159). 

FMS teşhisi için 2010 yılında yayınlanan ACR kriterlerine göre, a) yaygın 

vücut ağrı indeksi 7 veya üzerinde ve semptom şiddeti skalası 5 veya üzerinde olan 

hastalar ya da yaygın vücut ağrı indeksi 3-6 arasında ve semptom şiddeti skalası 9 veya 

üzerinde olması, b) semptomların en az 3 aydır aynı düzeyde olması ve c) ağrıyı 

açıklayacak başka bir hastalığın bulunmaması gerekmektedir (159). Bu tez 

çalışmamızda bu kriterlere göre FMS gruplaması yapılmıştır. 

Geçmiş çalışmalarda hem RA’in hem de FMS’nun prevalansı kadınlarda daha 

yüksek bulunmuştur (70-73). Ranzolin ve ark. (160) yaptıkları çalışmalarında kadın 

cinsiyet FMS bulunan RA grubunda daha yüksek oranda tespit edilmiştir. Bir diğer 

çalışmada ise Naranjo ve ark. (1) çalışmasında FMS-RA olan grupta sadece RA olan 

gruba göre istatistiksel olarak daha yüksek oranlarda kadın cinsiyette görülmekteydi. 

Yapmış olduğumuz tez çalışmasında da benzer olarak yapılan istatistiksel analize göre 

FMS bulunan grup ile FMS bulunmayan grup arasında cinsiyet bakımından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktaydı (p < 0.05). Sonuçlarımıza göre 

kadın cinsiyet FMS bulunan RA grubunda daha yüksek oranda tespit edilmiştir. 

Geçmiş çalışmalarda yaş ile birlikte FMS prevalansı da artış göstermektedir 

(71-73). Benzer olarak RA’de herhangi bir yaşta görülebilmesine karşın prevalansı 

yaşla birlikte artmaktadır (9). Ranzolin ve ark. (160) yaptıkları çalışmalarında FMS 

bulunan RA grubundaki yaş ortalaması FMS bulunmayan RA grubuna göre daha 

yüksek olarak bulmuşlardır. Ancak, Naranjo ve ark. (1) RA hastaları üzerinde 

yaptıkları çalışmalarında, FMS bulunan ve FMS bulunmayan iki grup arasında yaş 

ortalaması açısından fark olmadığını tespit etmişlerdir. Yaptığımız tez çalışmasının 

yaş ortalamasına göre sonuçları ise; FMS bulunan RA grubunda 50.70 ± 9.53 iken, 

FMS bulunmayan grupta ise 52.66 ± 10.49 idi. Sonuçlarımıza göre, FMS bulunan 

RA’li hastaların yaş ortalaması ile FMS bulunmayan RA’li hastaların yaş ortalamaları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktaydı (p > 0.05).  

Tez çalışmamızın sonuçlarına göre eğitim düzeylerine göre gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamaktaydı (p > 0.05). Benzer olarak 
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Ranzolin ve ark.’nın (160) yapmış oldukları çalışmalarında FMS bulunan ve 

bulunmayan RA hastalarında eğitim durumu bakımından farklılık bulunmamıştır. 

Tez çalışmamızın sonuçlarına göre FMS bulunan hastaların hastalık süresi 

94.26 ± 56.32 iken, FMS bulunmayan hastalarınki 104.80 ± 100.70 idi.  Ancak 

istatistiksel analize göre hastalık sürelerine göre FMS bulunan ve bulunmayan RA’li 

hastalar arasında anlamlı fark gözlenmedi (p > 0.05). Çalışma sonuçlarımıza benzer 

olarak Naranjo ve ark. (1) 386 RA hastası üzerinde yaptıkları çalışmalarında, FMS 

bulunan RA hastaları ve FMS bulunmayan RA hastaları arasında hastalık süresi 

açısından istatiksel olarak anlamlı farklılık bulunmadığını tespit etmişlerdir. Yine, 

Dündar ve ark. (161) da yapmış oldukları çalışmalarında hastalık yılı bakımından FMS 

bulunan RA grubu ile FMS bulunmayan grup arasında anlamlı farklılık bulunmadığını 

bildirmişlerdir.  

Tez çalışmamızda hastaların ilaç kullanım durumları sorgulandı. İlaç 

kullanıyorsa, kullanılan ilaç tipi ve nasıl kullandığı kaydedildi. İlaç tipleri NSAİİ, 

steroid, DMARD ve anti-TNF olarak gruplandı. Buna göre her iki grupta da NSAİİ, 

steroid, DMARD ve anti-TNF tedavisi alan hasta sayısı benzerdi (p > 0.05). Yine her 

iki grupta kullanılan NSAİİ ve DMARD sayısı da benzerdi (p > 0.05). Bu sonuçlar 

geçmiş çalışma bulgularıyla benzerlik göstermekteydi (4). 

Tez çalışmamızın sonuçlarına göre, FMS bulunan RA hastalarında FMS 

bulunmayan RA hastalarına göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha uzun süren 

sabah tutukluğu bulunmaktaydı (p < 0.05). Bu sonuç Ranzolin ve ark.’nın (160) 

yapmış olduğu çalışmanın sonuçlarıyla uyumlu idi. Sabah tutukluğunun FMS ile 

birlikte uzaması, FMS’e sahip hastada mevcut olan ağrı, yorgunluk ve uyku 

bozukluğunun sabah tutukluğunu uzatmasından kaynaklanıyor olabilir.  

FMS eklem hasarı ya da inflamasyon gibi objektif bulgular sunmamaktadır. 

Ancak FMS yaşam kalite ölçümlerinden SF-36 ve HAQ skoru bakımından RA gibi 

benzer negatif etkilere sahiptir (162). Bu tez çalışmasında RA hastalarında FMS 

varlığının hastalık aktivitesi, fiziksel aktivite ve yaşam kalitesi üzerine etkisini 

değerlendirdik. Değerlendirme whoqol-bref, DAS 28, HAQ ve uluslararası fiziksel 

aktivite anketi kullanıldı. Çalışmamızda FMS bulunan ve bulunmayan RA hastaları 

anket değişkenlerine göre karşılaştırıldı. Sabah tutukluğu süresi, hastalık yılı, hassas 
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eklem, CRP, ESR, RF, hastaların NSAİİ, DMARD, steroid, biyolojik ajan kullanımı, 

VAS skalası kullanılarak hastaların ağrı, yorgunluk, uyku kalitesi düzeyleri 

değerlendirildi. Bu tez çalışmasında FMS’nin RA hastalarında bu değişkenleri nasıl 

etkilediğine bakıldı.  

FMS’nun DAS-28 skoru üzerine etkisini inceleyen birçok çalışma mevcuttur. 

DAS-28 skoru en önemli RA hastalık aktivite kriteridir. DAS-28 skoru 4 komponente 

dayanmaktadır. Bunlar hassas ve şiş eklem sayısı, ESR ve VAS’dır (3). Sivas ve ark. 

(163) yapmış oldukları çalışmada sadece FMS olan 34 hasta ve sadece RA olan 79 

hastada yaşam kalitesi ve hastalık aktivitesini değerlendirilmişlerdir. Çalışma 

sonucunda sadece FMS bulunan hastalarda da RA bulunanlar gibi DAS-28 skoru 

yüksek olarak tespit edilmiştir. Benzer olarak, Kapoor ve ark. (164) 285 RA hastası 

üzerinde yaptıkları çalışmalarında; FMS sıklığını ve etkisini incelemişlerdir. Çalışma 

sonuçlarına göre, hastalık aktivitesi kriterlerinden biri olan DAS-28 skoru FMS 

grubunda anlamlı olarak daha yüksek olduğunu belirtilmiştir. Bir başka çalışmada ise 

FMS bulunan RA hastalarında DAS-28 skoru incelenmiştir ve DAS-28 skoru yüksek 

olarak hesaplanmıştır (164). Ranzolin ve ark. (160) ise 270 RA hastası üzerinde FMS 

varlığında DAS-28 skorunu hesaplamışlardır ve FMS varlığının daha kötü DAS-28 

skoruna sebep olduğunu tespit etmişlerdir. DAS-28 skorunun FMS bulunan grupta 

1.33 puan daha yüksek olduğunu tespit etmişlerdir. Dündar ve ark. (161) da yapmış 

oldukları çalışmalarında FMS, RA hastalarında DAS-28 skorunu daha yüksek 

düzeylerde hesaplanmasına sebep olduğunu bildirmişlerdir. Ancak, Leeb ve ark.(165) 

62 tane sadece RA hastalığı bulunan ve 26 tane sadece FMS tanısı bulunan hastalar 

arasında yaptıkları çalışmalarında DAS 28 skoru her iki grupta yüksek saptanmış ve 

bu iki grup arasında DAS 28 skorlarında anlamlı farklılık tespit edilmemiştir. Bizim 

tez çalışmamızın sonuçlarına göre, FMS’na sahip RA grubundakilerin hastalık aktivite 

düzeyleri remisyon % 0, düşük aktivite % 13.3, orta aktivite % 60 ve yüksek aktivite 

% 26.7 idi. FMS bulunmayan RA grubundakilerin hastalık aktivite düzeyleri remisyon 

% 36.7, düşük aktivite % 36.7, orta aktivite % 23.3 ve yüksek aktivite % 3.3 idi. Tez 

çalışmamızın sonuçlarına göre FMS bulunan RA grubu, FMS bulunmayan RA 

grubuna göre hastalık aktivite seviyeleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir 

şekilde daha kötü DAS-28 skorlarına sahipti (p < 0.05). 
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DAS 28, bilindiği gibi, FMS hastalarda hastalığın aktivitesi değerlendirmek 

için kullanılan bir yöntem değildir. Ancak DAS 28 değerleri, RA hastalarında hastalık 

aktivitesini değerlendirmek için FMS varlığında hatalı olabilir ve bu nedenle bozulmuş 

ruhsal durum ve yüksek ağrı düzeylerinin daha yüksek DAS-28 puanlarına sebep olup 

olmadığı dikkatle değerlendirilmelidir. RA’e FMS eşlik etmesi hastalık aktivitesini 

ifade eden DAS-28 değerlerine etki edebilir (165).  FMS’de inflamasyon veya eklem 

hasarı gibi objektif bulgular olmamasına rağmen FMS, RA gibi DAS-28 skorunu 

etkileyebilmektedir. Non-inflamatuar bir hastalık olan FMS’nda hassas eklem gibi 

birçok subjektif şikayetin bulunmasından dolayı, FMS kötü DAS-28 skorlarıyla 

sonuçlanmış olabilir (166). 

DAS 28 skoru, ağrılı eklem veya şiş eklem sayısı, VAS, ESH seviyeleri 

kullanılarak hesaplanmaktadır. Tez çalışmamızın sonuçlarına göre FMS bulunan 

RA’lılarda FMS bulunmayan RA’lı hastalara göre daha fazla sayıda hassas eklem 

tespit edilmiştir (p < 0.05). Benzer olarak geçmiş çalışmalarda da FMS bulunan RA’lı 

hastalarda FMS bulunmayanlara göre daha fazla sayıda hassas eklem bulunduğunu 

tespit edilmiştir (4, 161). 

Tez çalışmamızda hastaların ağrı, yorgunluk ve uyku kalitesi VAS skalasına 

göre düzeyleri ölçülmüştür. FMS bulunan RA hastalarında FMS bulunmayan RA 

hastalarına göre istatistiksel olarak anlamlı daha fazla ağrı, daha fazla yorgunluk ve 

daha kötü uyku kalitesi bildirmekteydi. Bu sonuç geçmiş çalışmaların sonuçlarıyla 

örtüşmektedir (4, 161). 

Tez çalışmamızda ESH, CRP ve RF düzeyleri de ölçülmüştür. FMS bulunan 

RA hastalar ile FMS bulunmayanların CRP düzeyleri ve RF düzeyleri bakımından 

gruplar arasından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktaydı (p > 0.05). 

Bu sonuç geçmiş çalışmaların sonuçları ile uyumlu idi (4, 161). Ancak, FMS bulunan 

RA hastalarının ESH değerleri, FMS bulunmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı 

bir şekilde daha fazla idi (p < 0.05). Her ne kadar  Dündar ve ark. (161) ve Ranzolin 

ve ark. (160) yapmış oldukları çalışmalarında istatistiksel olarak fark bulunmasa da 

FMS bulunan RA’lı hastalarda ESH biraz daha yüksekti. Bu sonuç, FMS bulunan 

RA’li hastaların FMS bulunmayanlara göre daha aktif bir hastalığa sahip olduklarını 
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gösterebilir. Çalışmalar arasındaki farklılık örneklem sayılarındaki farklılık ile 

açıklanabilir. 

HAQ, giyinme, ayağa kalkma, yeme, yürüme, ulaşma, kavrama, hijyen ve 

günlük aktivite gibi ölçekler kullanarak fonksiyonel yeteneği değerlendiren bir 

ankettir. Bu ankete göre “0” puan engelsiz olmakla birlikte puan arttıkça kişinin 

fonksiyonlarının azaldığı işaret edilmektedir (155). Tez çalışmamızın sonuçlarına 

göre, FMS bulunan RA’li hastaların HAQ skoru 18.46 ± 13.64 iken FMS 

bulunmayanlarınki 6.06 ± 9.19 idi. Başka bir deyişle, FMS bulunan RA hastaları FMS 

bulunmayan RA hastalarına göre anlamlı şekilde daha kötü fiziksel kapasiteye sahip 

idi. Benzer olarak Naranjo ve ark. (1) FMS bulunan RA hastalarında daha yüksek 

HAQ skoru tespit etmişlerdir. Yine, Ranzolin ve ark. (160) da çalışmalarında HAQ 

skorunu FMS bulunan RA grubunda istatistiksel olarak daha yüksek düzeylerde tespit 

ettiklerini bildirmişlerdir. Bu sonuç FMS ile fonksiyonel sınırlama arasında ciddi bir 

ilişki bulunduğunu göstermektedir. FMS’nun tek başına RA’de gözlemlenen 

fonksiyonel kapasite sınırlamasına benzer etki gösterdiği, elde ettiğimiz bu sonuç ile 

bir kez daha kanıtlanmıştır (167-169). 

Tez çalışmamızda Dünya Sağlık Örgütü yaşam kalitesi değerlendirme anketi 

kısa formu yaşam kalitesini değerlendirmek için kullanılmıştır. WHOQOL-Bref, 

WHOQOL-100'ün kısaltılmış bir versiyonudur (156). Bu ölçeğe göre FMS bulunan 

RA hastaları FMS bulunmayan RA hastalarına göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

daha kötü yaşam kalitesine sahipti. Yaşam kalitesi ölçeği olarak SF-36 ve AIMS II 

gibi ölçekler kullanan diğer çalışmaların bulgularıyla uyumlu idi (4, 170, 171). Bu tez 

çalışmasında WHOQOL-Bref’in bütün komponentlerinin (whoqol.f, whoqol.r, 

whoqol.s ve whoqol.ç) FMS bulunan hastalarda negatif olarak etkilendiği 

gösterilmiştir.  

Uluslararası fiziksel aktivite anketi, çalışma, ulaşım, ev ve bahçe, boş zaman 

gibi ölçümler ile fiziksel aktiviteyi ölçen geçerli ve güvenilir bir araçtır (5). Bu ankette 

ölçüm MET kullanarak gerçekleştirilmektedir (6). Tez çalışmamızın sonuçlarına göre, 

FMS bulunan RA hastaları FMS bulunmayan RA hastalarına göre MET ortalamaları, 

fiziksel aktivite durumları ve ortalama oturma süreleri istatistiksel olarak benzerdi. 

RA’li hastaların fiziksel aktivite durumları sağlıklı bireylerden daha düşük olarak 
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bulunmuştur (172). Benzer olarak FMS’nun da fiziksel aktivite durumlarını düşürdüğü 

gösterilmiştir (173). Bu tez çalışmasının sonuçlarına göre, FMS RA’e ek olarak 

fiziksel aktivite değerlerinde düşüşe sebep olmamıştır. Ancak bu sonucun 

doğrulanması için ileriki çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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SONUÇ ve ÖNERİLER 

Yapmış olduğumuz tez çalışmasının sınırları içerisinde; 

1. FMS bulunan RA’li hastalar, FMS bulunmayanlara göre daha kötü DAS-28, 

HAQ ve WHOQOL-Bref skorlarına sahip olduğu bulundu. FMS RA’li 

hastaların hastalık aktivite seviyesini, fiziksel kapasitesini ve yaşam kalitesini 

olumsuz olarak etkilemektedir.  

2. FMS bulunan RA’li hastalarda DAS-28 skorundaki artış, hekimin hastalık 

aktivitesi durumunu değerlendirmesinde yanlışlıklara sebep olabilir. Bu 

nedenle RA’li hastaları değerlendirirken FMS’nun varlığı düşünülmelidir. Bu 

olgularda, RA’in değerlendirilmesi ve yorumlanması daha dikkatli 

yapılmalıdır. Klinik yargı, sayısal veriler dışında dikkatli değerlendirmeyi 

kapsamalıdır. 

3. FMS bulunan RA hastaları FMS bulunmayan RA hastalarına göre MET 

ortalamaları, fiziksel aktivite durumları ve ortalama oturma sürelerini 

etkilememiştir. 

4. FMS bulunan RA’li hastalarda DAS-28 skoru yüksek ise ek tedavi 

protokollerini düşünmek faydalı olabilir.  
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EKLER 

Ek-1 

SAĞLIK DEĞERLENDİRME ANKETİ 

 

 

 Hiç 

zorlanmadan 

Biraz 

zor 

Çok 

zor 

Yapamıyorum 

0 1 2 3 

GİYİNME/ 

GENEL 

BAKIM 

1-Ayakkabı bağlamak ve düğme 

iliklemek dahil olmak üzere giyinmek 

    

2-Saç yıkamak     

OTURUP/ 

KALKMA 

3-Kolluğu olmayan dik sandalyeden 

kalkma 

    

4-Yatağa yatıp kalkmak     

YEMEK YEME 

5-Bıçakla et kesmek     

6-Dolu bir bardağı ağza götürmek     

7-Açılmamış karton bir süt kutusunu 

açmak 

    

YÜRÜYÜŞ 
8-Düz yolda yürümek     

9-Beş basamak çıkıp inmek     

HİJYEN 

10-Tüm vücudu yıkayıp 

kurulayabiliyor mu? 

    

11-Banyo yapabiliyor mu?     

12-Tuvalete gidebiliyor mu?     

UZANMA 

13-Başının üstündeki seviyede bulunan 

bir raftan 2-3 kilo kadar bir ağırlığı 

alabiliyor mu? 

    

14-Yerde bulunan bir giysiyi eğilip 

alabiliyor mu? 

    

KAVRAMA 

15-Araba kapılarını açabiliyor mu?     

16-Daha önce açılmamış bir kavanoz 

kapağını açabiliyor mu? 

    

17-Muslukları kapatıp açabiliyor mu?     

DİĞER 

AKTİVİTELER 

18-Evin dışındaki işleri, örneğin 

alışveriş yapabiliyor mu? 

    

19-Arabaya binip inebiliyor mu?     

20-Elektirikli süpürge kullanabiliyor 

mu? 

    

 TOPLAM TOPLAM/20= 
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Ek-2 

WHOQOL-Bref Formu 

1 

G1 

Yaşam kalitenizi nasıl 

buluyorsunuz? 
     Çok kötü     Biraz kötü Ne iyi, ne kötü Oldukça iyi        Çok iyi 

     

1 2 3 4 5 

 

2 

G4 

Sağlığınızdan ne kadar 

hoşnutsunuz? 
Hiç Çok az 

Ne hoşnut, ne 

de değil 
Epeyce Çok 

     

1 2 3 4 5 

 

3 

F1.4 

Ağrılarınızın yapmanız gerekenleri 

ne kadar engellediğini 

düşünüyorsunuz? 

Hiç Çok az Orta derece Çokça Aşırı derecede 

     

1 2 3 4 5 

4 
F11.3 

Günlük uğraşlarınızı yürütebilmek 

için herhangi bir tıbbi tedaviye ne 

kadar ihtiyaç duyuyorsunuz? 

     

5 4 3 2 1 

5 

F4.1 

Yaşamaktan ne kadar keyif 

alırsınız? 

     

5 4 3 2 1 

6 

F24.2 

Yaşamınızı ne ölçüde anlamlı 

buluyorsunuz? 
     

1 2 3 4 5 

 

7 

F5.3 

Dikkatinizi toplamada ne kadar 

başarılısınız? 
     

1 2 3 4 5 

8 

F16.1 

Günlük yaşamınızda kendinizi ne 

kadar güvende hissediyorsunuz? 
     

1 2 3 4 5 

9 

F22.1 

Fiziksel çevreniz ne ölçüde 

sağlıklıdır? 
     

1 2 3 4 5 

 

10 

F2.1 

Günlük yaşamı sürdürmek için 

yeterli 

gücünüz kuvvetiniz var mı? 

Hiç Çok az Orta derece Çokça Tamamen 

     

1 2 3 4 5 

11 

F7.1 

Bedensel görünüşünüzü kabullenir 

misiniz? 

     

1 2 3 4 5 

12 

F18.1 

İhtiyaçlarınızı karşılamaya yeterli 

paranız var mı? 

     

1 2 3 4 5 

13 

F20.1 

Günlük yaşantınızda size gerekli 

bilgi ve haberlere ne ölçüde 

ulaşabiliyorsunuz? 

     

1 2 3 4 5 

14 

F21.1 

Boş zamanları değerlendirme 

uğraşları için ne ölçüde fırsatınız 

olur? 

     

1 2 3 4 5 
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15 

F9.1 

Bedensel hareketlilik (etrafta 

dolaşabilme, bir yerlere gidebilme) 

beceriniz nasıldır? 

     Çok kötü     Biraz kötü 
Ne iyi, ne 

kötü 
Oldukça iyi        Çok iyi 

     

1 2 3 4 5 

 

 

26 

F8.1 

Ne sıklıkta hüzün, ümitsizlik, 

bunaltı, 

çökkünlük gibi duygulara 

kapılırsınız? 

Hiçbir zaman Nadiren Ara sıra Çoğunlukla Her zaman 

     

5 4 3 2 1 

 

27 

U 

Yaşamınızda size yakın kişilerle (eş, 

iş arkadaşı, akraba) ilişkilerinizde 

baskı ve kontrolle ilgili zorluklarınız 

ne ölçüdedir? 

Hiç Çok az Orta derecede Çokça Aşırı derecede 

     

1 2 3 4 5 

 

 

 

 

 

 

 

16 

F13.3 

Uykunuzdan ne kadar hoşnutsunuz? Hiç Çok az 
Ne hoşnut, ne 

de değil 
Epeyce Çok 

     

1 2 3 4 5 

17 

F10.3 

Günlük uğraşlarınızı yürütebilme 

becerinizden ne kadar hoşnutsunuz? 
     

1 2 3 4 5 

18 

F12.4 

İş görme kapasitenizden ne kadar 

hoşnutsunuz? 
     

1 2 3 4 5 

19 

F6.3 

Kendinizden ne kadar hoşnutsunuz?      

1 2 3 4 5 

20 

F13.3 

Aile dışı kişilerle ilişkilerinizden ne 

kadar hoşnutsunuz? 
     

1 2 3 4 5 

21 

F15.3 

Cinsel yaşamınızdan ne kadar 

hoşnutsunuz? 
     

1 2 3 4 5 

22 

F14.4 

Arkadaşlarınızın desteğinden ne 

kadar hoşnutsunuz? 
     

1 2 3 4 5 

23 

F17.3 

Yaşadığınız evin koşullarından ne 

kadar hoşnutsunuz? 
     

1 2 3 4 5 

24 

F19.3 

Sağlık hizmetlerine ulaşma 

koşullarınızdan ne kadar 

hoşnutsunuz? 

     

1 2 3 4 5 

25 

F23.3 

Ulaşım olanaklarınızdan ne kadar 

hoşnutsunuz? 

     

1 2 3 4 5 
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Ek-3 

ULUSLARARASI FİZİKSEL AKTİVİTE ANKETİ (KISA FORM) 

Son 7 günde yaptığınız şiddetli aktiviteleri düşünün. Şiddetli fiziksel aktiviteler; zor 

fiziksel efor yapıldığını ve nefes almanın normalden çok daha fazla olduğu 

aktiviteleri ifade eder. Sadece herhangi bir zamanda en az 10 dakika yaptığınız bu 

aktiviteleri düşünün.  

1. Geçen 7 gün içerisinde kaç gün ağır kaldırma, kazma, aerobik, basketbol, 

futbol veya hızlı bisiklet çevirme gibi şiddetli fiziksel aktivitelerden yaptınız? 

Haftada___gün 

Şiddetli fiziksel aktivite yapmadım. (3.soruya gidin.) 

2. Bu günlerin birinde şiddetli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar 

zaman harcadınız? 

Günde ___ saat 

Günde ___ dakika 

Bilmiyorum/Emin değilim 

 

Geçen 7 günde yaptığınız orta dereceli fiziksel aktiviteleri düşünün. Orta dereceli 

aktivite orta derece fiziksel güç gerektiren ve normalden biraz sık nefes almaya 

neden olan aktivitelerdir. Yalnız bir seferde en az 10 dakika boyunca yaptığınız 

fiziksel aktiviteleri düşünün. 

3. Geçen 7 gün içerisinde kaç gün hafif yük tasıma, normal hızda bisiklet 

çevirme, halk oyunları, dans, bowling veya çiftler tenis oyunu gibi orta dereceli 

fiziksel aktivitelerden yaptınız? (Yürüme hariç) 

Haftada___gün 

Orta dereceli fiziksel aktivite yapmadım. (5.soruya gidin.) 

4. Bu günlerin birinde orta dereceli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar 

zaman harcadınız? 

Günde ___ saat 

Günde ___ dakika 

Bilmiyorum/Emin değilim 

 

Geçen 7 günde yürüyerek geçirdiğiniz zamanı düşünün. Bu işyerinde, evde, bir 

yerden bir yere ulaşım amacıyla veya sadece dinlenme, spor, egzersiz veya hobi 
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amacıyla yaptığınız yürüyüş olabilir. 

5. Geçen 7 gün, bir seferde en az 10 dakika yürüdüğünüz gün sayısı kaçtır? 

Haftada___gün 

Yürümedim. (7.soruya gidin.) 

6. Bu günlerden birinde yürüyerek genellikle ne kadar zaman geçirdiniz? 

Günde ___ saat 

Günde ___ dakika 

Bilmiyorum/Emin değilim 

 

Geçen 7 günde hafta içinde oturarak geçirdiğiniz zamanlarla ilgilidir. İşte, evde, 

çalışırken ya da dinlenirken geçirdiğiniz zamanlar dahildir. Bu masanızda, 

arkadaşınızı ziyaret ederken, okurken, otururken veya yatarak televizyon 

seyrettiğinizde oturarak geçirdiğiniz zamanları kapsamaktadır. 

7. Geçen 7 gün içerisinde, günde oturarak ne kadar zaman harcadınız? 

Günde ___ saat 

Günde ___ dakika 

Bilmiyorum/Emin değilim 
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