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PRĐMER FĐBROMĐYALJĐ HASTALARINDA SERUM LEPTĐN, BAZAL 
KORTĐZOL, BAZAL DEHĐDROEPĐANDROSTERON SÜLFAT 

DÜZEYLERĐ VE PSĐKOLOJĐK DURUM ĐLE YAŞAM KALĐTESĐ ÜZERĐNE 
ETKĐLERĐ 

 

ÖZET 
 
Giriş: Fibromiyalji, kronik yaygın kas iskelet ağrısı ile karakterize bir hastalıktır. 

Etyopatogenezi açıklamaya yönelik çeşitli teoriler öne sürülmüş olmakla birlikte 

henüz aydınlatılamamıştır. Bu çalışmada fibromiyalji etyopatogenezinde muhtemel 

rollerini araştırmak için fibromiyaljili kadın hastalarda leptin, bazal kortizol ve bazal 

dehidroepiandrostedion sülfat (DHEAS) düzeylerinin sağlıklı kontrollerle 

karşılaştırılması amaçlanmıştır. Ayrıca leptin, bazal kortizol, bazal DHEAS düzeyleri 

ile psikolojik durum ve yaşam kalitesi arasında ilişki olup olmadığının araştırılması 

amaçlanmıştır. 

 

Metodlar: Çalışmaya 20-55 yaş arası 49 fibromiyalji hastası ve 35 sağlıklı kontrol 

alındı. Demografik özellikleri ve eşlik eden semptomları kaydedildi. Hasta ve kontrol 

gruplarının serum leptin, kortizol ve DHEAS düzeyleri karşılaştırıldı. Psikolojik 

durum değerlendirmesi için Hamilton Anksiyete ve Depresyon Değerlendirme 

Ölçeği ve SCL90-R (psikolojik belirti tarama) testi, fiziksel fonksiyonun 

değerlendirilmesi için Fibromiyalji Etki Sorgulama Ölçeği, yorgunluk şiddetini 

belirlemek için Modifiye Yorgunluk Etki Skalası, yaşam kalitesini değerlendirmek 

için Nottingham Sağlık Profili, ağrı davranışını belirlemek için Ağrı ile Başa Çıkma 

Ölçeği kullanıldı. 10 ölçekli vizuel ağrı skalası (VAS) kullanılarak değerlendirildi. 

Bu ölçeklerin serum leptin, kortizol ve DHEAS düzeyleri ile ilişkisine bakıldı. 

 

Bulgular: Çalışmamız sonucunda hasta grubunda leptin düzeyi anlamlı  olarak daha 

yüksek bulundu (p<0.05). Bazal kortizol ve DHEAS düzeyleri açısından iki grup 

arasında fark yoktu (p>0.05). Leptin düzeyi  ile anksiyete  arasında anlamlı pozitif 

korelasyon bulundu (p<0.05). Ancak diğer psikolojik durum ve yaşam kalitesi 

ölçekleri ile herhangi bir ilişki saptanmadı. Hasta grubunda dinlendirmeyen uyku ve 

yorgunluk şikayeti olanlarda DHEAS düzeyi anlamlı olarak düşük bulundu (p<0.05).  
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Sonuç: Çalışmamızda leptin düzeyinin fibromiyalji hastalarında artmış olduğu ve 

anksiyete ile leptin düzeyi arasında anlamlı bir ilişki olduğu gösterilmiştir.  

 

Anahtar Kelimeler: DHEAS, fibromiyalji, kortizol, leptin, psikolojik durum, yaşam 

kalitesi 
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EVALUTION OF SERUM LEPTIN, BASAL CORTISOL, BASAL 
DEHYDROEPĐANDROSTERONE SULFATE LEVELS IN PRIMARY 

FIBROMYALGIA AND THEIR ASSOCIATION WITH PSYCHOLOGICAL 
STATUS AND QUALITY OF LIFE 

                                                        

                                                      ABSTRACT 
  
Introduction: Fibromyalgia is a common disease characterized by chronic 

widespread musculoskeletal pain. Several hypotheses have been developed to 

explain the etiopathogenesis of fibromyalgia, but the cause of fibromyalgia is 

currently unknown. We aimed to analyze and compare leptin, basal cortisol, basal 

dehydroepiandrosterone sulfate (DHEAS) levels among female fibromyalgia patients 

and healthy controls for investigating the possible etiopathogenetic role in 

fibromyalgia. In addition, the other goal of this study was evaluate these hormones’ 

association with psychological status and quality of life.  

Methods: Forty nine patients with primary fibromyalgia and thirty five healthy 

controls aged 20 to 55 years were included in the study. Demographic characteristics 

and concomitant symptoms were recorded. Serum leptin, basal cortisol and basal 

DHEAS levels were compared between patient and control group. Hamilton Anxiety 

Rating Scale, Hamilton Depression Scale and  SCL90-R (Symptom Check List) were 

used to evalute psychological condition, Fibromyalgia Impact Questionnaire was 

used to evaluate physical function of cases. Fatigue severity was assessed using 

Modified Fatigue Impact Scale and quality of life status was assessed with 

Nottingham Health Profile. The coping strategies were assessed using Coping with 

Pain Questionnaire. Ten- point visual analog scale (VAS) was used to measure the 

severity of pain. The relationship of these scales with leptin, cortisol and DHEAS 

levels were investigated. 

Results: Leptin levels were significantly higher in patients with primary 

fibromyalgia compared with healthy controls (p<0.05). However there were no 

significant differences in mean levels of basal cortisol and DHEAS between the 

fibromiyalgia and control groups (p>0.05). Leptin levels were positively associated 

with HAM-A scores in fibromyalgia group (p<0.05). There was no relationship 

between leptin and other symptoms of psychological or quality of life. DHEAS 
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levels were significantly lower in fibromyalgia patients with fatigue and sleep 

disturbance 

Conclusions: In our study, it has been shown that leptin levels were increased in 

fibromyalgia patients and there was a significant relationship between leptin levels 

and anxiety. 

Key words: Cortisol, DHEAS,  fibromyalgia, leptin, psycological status, quality of 

life 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 1   

 

 

 

 

 

 

 

1. GĐRĐŞ VE AMAÇ 

Ağrı, hastayı hekime yönlendiren en sık  yakınmalardan biridir. Kronik ağrı, yaşam 

kalitesi üzerine olumsuz etkisi ve fonksiyon kaybına neden olması yönüyle önem 

taşımaktadır.  Fibromiyalji Sendromu (FMS), kronik yaygın ağrı ile karakterize bir 

hastalıktır (1) . Fibromiyaljide yaygın ağrıya eşlik eden yorgunluk, uyku bozukluğu, 

başağrısı, parestezi, tutukluk, depresyon, anksiyete ve bilişsel disfonksiyon gibi 

durumlar kişinin günlük hayatını olumsuz yönde etkileyip, yaşam kalitesini azaltarak 

çevre ile iletişimini bozmaktadır (2). Stresle ilişkili bir hastalık olması nedeniyle 

semptomlar stres ile alevlenmektedir (3). Eşlik eden semptomların çeşitliliği ve 

etyopatogenezin tam aydınlatılamaması tanı ve tedaviyi güçleştirmekte,  bu durumda 

kişinin  fiziksel  işlevlerini bozarak iş gücü ve maddi kayba neden olmaktadır. 

Etyopatogenezi açıklamaya yönelik periferik ve santral teoriler öne sürülmüş 

olmakla birlikte henüz aydınlatılamamıştır (4). Artmış stres aktivitesi, ağrı ve 

yorgunluk üçlüsü ile karakterize hipokortizolizm denen bir fenomen tanımlanmıştır 

(5). Bu durum FMS’de hipotalamo pituituer adrenal aks işlevinde  düzensizlik  ile 

alakalı olabilir.  

Leptin başlangıçta tokluk faktörü  olarak tanımlanmış olmakla birlikte, sonrasında 

enerji regulasyonu haricinde endokrin fonksiyonlar, üreme sistemi ve immun sistem 

üzerine de etkileri olduğu gösterilmiştir. Leptin-HPA aks-stres ilişkisi araştırılmış 

olup leptinin strese bağlı ACTH ve kortikosteron düzeylerindeki artışı azalttığı 

gösterilmiştir (6). Literatürde leptin ve FMS ile ilgili yapılan çalışma Fietta ve 
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arkadaşları tarafından 10 erkek ve 20 postmenapozal FMS’li kadın hastada yapılan 

çalışma olup  serum leptin seviyeleri, yaş, cinsiyet ve vücut kitle indeksleri 

eşleştirilmiş kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek bulunmuş ve leptin ile ilgili 

ileri çalışmalar yapılması önerilmiştir (7).   

Dehidroepiandrostedion; primer olarak adrenal bezden sekrete edilen steroid 

prekürsördür.   Dehidroepiandrostedion  doku sulfotransferaz/sülfataz aktivitesiyle 

hızlı bir şekilde klerensi daha düşük olan, daha uzun ömürlü olan 

dehidroepiandrostedion sülfata (DHEAS) dönüşür.  Dehidroepiandrostedion sülfat  

nöroaktif bir steroiddir. Antiglukokortikoid etkisi yanında duygudurum ve enerji ile 

ilişkili bir stres hormonu olduğu ileri sürümektedir (8, 9).  

Fibromiyalji Etki Sorgulaması, fibromiyalji hastalarında  fiziksel fonksiyonu 

değerlendirmek için kullanılan bir ölçektir. Hamilton Anksiyete ve Depresyon 

dDeğerlendirme Ölçeği; Hamilton tarafından geliştirilen, depresyon ve anksiyete 

düzeyini belirlemek için kullanılan ölçeklerdir. Nottingham Sağlık Profili yaşam 

kalitesini değerlendirmek için kullanılan bir ankettir. Ağrı ile Başa Çıkma Ölçeği; 

kronik ağrılı hastaların ağrı ile başa çıkma biçimlerini değerlendirmek için kullanılan 

bir değerlendirme aracıdır. SCL 90-R Psikolojik  Belirti Tarama Testi; kişinin ruhsal 

ve genel psikopatolojik düzeyini değerlendirmek amacıyla kullanılanılmaktadır. 

Modifiye Yorgunluk Etki Skalası; bireyin fiziksel, bilişsel ve psikososyal 

fonksiyonelliği üzerine yorgunluğun etkilerini değerlendirmek için kullanılan bir 

ölçektir. Çalışmaya dahil edilen bireylerin psikolojik durum ve yaşam kalite 

düzeylerinin bu ölçekler ile değerlendirilmesi planlandı. 

Önceki çalışmalarda  kronik yorgunluk sendromu, depresyon gibi stres ile ilişkili 

hastalıklarda  kortizol, DHEAS ve leptin düzeyleri değerlendirilmiş olup bu 

çalışmada fibromyaljinin stres ile alevlenmesi ve eşlik eden psikiyatrik semptomların 

varlığı göz önünde bulundurularak bazal  kortizol, DHEAS ve leptin düzeylerinin  

sağlıklı kontrol grubu ile karşılaştırılması planladı. Ayrıca bunların düzeyi ile FMS’li  

hastalarda yaşam kalitesi ve psikolojik durum arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi 

amaçlandı.  
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2. GENEL BĐLGĐLER 

2.1. FĐBROMĐYALJĐ SENDROMU 

2.1.1 Tanım ve sınıflandırma   

Fibromiyalji sendromu; etiyolojisi belli olmayan yaygın vücut ağrıları, belirli 

anatomik bölgelerde hassasiyet, azalmış ağrı eşiği ile karakterize nonartiküler 

romatizmal bir hastalıktır. 1990 Amerikan Romatoloji Derneği (ACR) tanı 

kriterlerine göre FMS tanısı için en az üç aydır, vücudun dört kadranında (aksiyel 

iskelet de dahil) yaygın ağrı bulunması ve fizik muayenede 18 hassas noktadan 

11’inde palpasyonla ağrı saptanması gerekmektedir (10).  Sabah sertliği, baş ağrısı, 

baş dönmesi, irritabl bağırsak ve mesane sendromu, karın ve göğüs ağrıları, çene 

ağrısı, anksiyete, depresyon, Raynaud fenomeni, kuru göz ve ağız semptomları, 

retiküler deri renk değişikliği, huzursuz bacak sendromu, hipermobilite sendromu, 

deri duyarlılığı, dismenore, ellerde subjektif şişlik hissi ve parestezi gibi bulgu ve 

yakınmalar hastalığa eşlik etmektedir (11, 12). 

Primer ve sekonder FMS olmak üzere iki ana grupta sınıflandırılmaktadır. Primer 

fibromiyalji sendromunda ağrıyı başlatabilecek kesin bir organik neden 

bulunmazken, sekonder fibromiyalji sendromunda ise altta yatan başka bir hastalık 

söz konusudur (13). Bazı araştırmacılar primer fibromiyalji sendromunu alt gruplara 

ayırmışlardır, Giesecke ve arkadaşları hastaların basınç ağrı eşik değerleri ile 

psikolojik etkenleri sınıflamaya dahil ederek dört alt grup, Thieme ve arkadaşları ise 

üç alt grup olarak sınıflandırmışlardır (13, 14). Bu sınıflandırmalar Tablo 1’de 

gösterilmiştir (14, 15). 
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Tablo 1. Pimer FMS sınıflandırması 

  Thieme ve arkadaşları             Giesecke ve arkadaşları 

Grup 1 
Anksiyetenin hakim 
olduğu disfonksiyonel 
fibromiyalji 

Orta düzeyde duygudurum bozukluğu ve 
katastrofizm, düşük düzeyde hassas nokta 
hassasiyeti ile karakterize fibromiyalji  
 

Grup 2 
Psikiyatrik problemlerin 
eşlik ettiği fibromiyalji 

Yüksek düzeyde duygudurum bozukluğu, 
katastrofizm ve hassas nokta hassasiyeti ile 
karakterize fibromiyalji 
 

Grup 3 
Psikiyatrik problemlerin 
eşlik etmediği 
fibromiyalji 

Normal duygudurum ve düşük düzeyde 
katastrofizm saptanan ancak hassas nokta 
hassasiyetinin en yüksek olduğu fibromiyalji  

 
Müller ve arkadaşları ise  semptom ve bulguları temel alarak primer FMS’ yi dört alt 

gruba ayırmıştır. Günümüzde daha yaygın olarak kullanılan bu sınıflandırma Tablo 

2’de verilmiştir (13, 14). 

 

Tablo 2. Müller ve arkadaşlarının FMS sınıflandırması 

Grup 1 Ağrıya artmış hassasiyet ile karakterize fibromiyalji 

Grup 2 Fibromiyalji ve kronik ağrıya bağlı depresyon birlikteliği 

Grup 3 Fibromiyalji ve depresyon birlikteliği 

Grup 4 Somatizasyon bozukluğuna bağlı oluşan fibromiyalji 

 

2.1.2 Tarihçe 

Gowers tarafından 1904 yılında ilk kez “fibrozit” terimi kullanılmış, 1920’lerde non-

artiküler romatizma, müsküler romatizma, 1950-60 yılları arasında, psikojenik 

romatizma şeklinde tarif edilmiştir. 1981’de Yunus ve arkadaşları biyopsilerde 

gerçek bir enflamasyon saptanamaması nedeniyle “fibrozit” yerine “fibromiyalji” 

teriminin daha uygun olacağını ileri sürmüşlerdir (12, 16). 1990 yılında ise Amerikan 

Romatoloji Derneğinin halen geçerli olan tanı kriterlerinin kullanılması önerilmiştir 

(10).  

2010 yılında ACR tarafından yaygın ağrı indeksi ve semptom şiddet skalasını içeren 

ancak hassas noktaların değerlendirilmediği yeni kriterler yayınlamıştır (17). 
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2.1.3 Epidemiyoloji 

Fibromyalji  sendromu birçok ülkede yaygın olarak görülen klinik antitedir. 

Amerikan Romatoloji Derneği’ nin (ACR) 1990 çalışmasında ortalama yaş 49 olarak 

belirtilmiş ve hastaların %89’unun kadın olduğu bildirilmiştir. Genelde 

sosyoekonomik seviyesi orta ve yüksek kişilerde tanımlanmaktadır. Fibromiyalji 

sendromunun insidansı bilinmemektedir. Yapılan çalışmalar sonucunda FMS’nin 

tüm dünyada görülme prevalansının %0.5-5.8 arasında olduğu saptanmıştır (18). 

Genel polikliniklere başvuran hastaların %5-6’sının, romatoloji polikliniklerine 

başvuranların ise %10-20’sinin FMS’li hastalardan oluştuğunu belirtmişlerdir (19). 

Ülkemizde Topbaş ve arkadaşlarının yaptıkları bir çalışmada, FMS prevalansı 20-64 

yaş arası kadınlarda %3.6 ve 20-29 yaş arasında %0.9 olarak saptanmıştır (20) .  

2.1.4 Etyopatogenez 

Fibromiyaljinin etyolojisi ve mekanizmaları henüz tam olarak anlaşılamamıştır.  

Hastalığın oluşumunda periferik ve santral ağrı mekanizmaları üzerinde 

durulmaktadır. Fibromiyalji sendromunda genetik, travma, inflamasyon, stres ve 

enfeksiyon gibi faktörlerin  nöroendokrin anormallikleri tetikleyerek hastalık 

patogenezinde rol aldıkları düşünülmektedir (21). 

2.1.4.1 Genetik faktörler 

Fibromiyalji sendromu için genetik yatkınlığın bulunduğuna dair araştırmalar  

mevcuttur. Çevresel faktörler, genetik olarak yatkın kişilerde FMS gelişimini 

tetikleyebilir. Serotonin 5HT-2A reseptörü, serotonin transporter, dopamin 4 ve 

katekolamin-O-metil transferaz (COMT) genlerinde polimorfizmlerin yüksek oranda 

saptanması etyopatogenezde genetik faktörlerin varlığına işaret etmektedir (22). 

Fakat bu polimorfizmler diğer fonksiyonel somatik bozukluklar ile de ilgilidir. 

Katekolamin-O-metil transferaz yüksek ağrı duyarlılığı ile ilişkili haplotipi FMS’de 

yaygın olarak saptanmıştır (23). HLA Klas I ve Klas II’nin incelendiği bir çalışmada, 

FMS’li hastaların %67’sinde DR4 mutasyonu saptanırken, yapılan farklı 

çalışmalarda HLA A, B, DRB1 lokusları ile FMS arasında genetik bağlantı 

bulunmuştur (24). 

 



 6   

2.1.4.2  Çevresel ve psikolojik faktörler 

Psikososyal stres, mekanik ve fiziksel travmalar gibi çevresel etkenler FMS 

etyopatogenezinde rol oynadığına inanılan faktörlerdendir. Olumsuz hayat şartları, 

psikolojik stres, semptomlara odaklanma ve ağrı ile başa çıkma yöntemlerindeki 

yanlışlar ağrıyı şiddetlendirmektedir (25). Fibromiyalji  hastalarında semptomların 

%14-23’nün fiziksel yaralanma, travma veya cerrahi girişim sonrası başladığı 

bildirilmekle birlikte fiziksel travma ile kronik ağrı arasında direkt bir ilişki varlığı 

gösterilememiştir (26, 27). Ayrıca FMS’li hastalarda depresyon ve anksiyete gibi 

psikiyatrik bozukluklara genel populasyondan daha sık rastlanmaktadır (28).  

2.1.4.3 Obezite 

Obezitede görülen büyüme hormonu – insülin benzeri büyüme faktörü l aksının 

disfonksiyonu ve endojen opoid sistemdeki değişikliklerin FMS’ye zemin 

hazırlayabileceği öne sürülmüştür. Ayrıca obez kişilerde fiziksel aktivitenin 

azalması, psikiyatrik komorbitelerin varlığı, bilişsel fonksiyonların bozulması ve 

uyku bozukluklarının da etkili faktörler olabileceği üzerinde durulmuştur (29).  

2.1.5. Fibromiyalji sendromunda ağrı mekanizmaları 

Fibromiyaljinin oluş mekanizmasını aydınlatmak amacıyla çok sayıda çalışma 

yapılmış olup santral ve periferik teorilerle  etyopatogenez açıklanmaya çalışılmıştır.  

2.1.5.1 Santral teoriler 

a. Nöropeptid düzeyindeki değişiklikler 

Ağrı modülasyonunda  glutamat ve substans-P ile birlikte norepinefrin ve serotonin 

gibi maddelerin de önemli rolleri olduğu düşünülmektedir. Fibromiyaljili hastaların 

beyin omurilik sıvısında (BOS) serotonin, norepinefrin ve dopamin gibi major 

metabolit düzeylerinin azaldığı glutamat ve substans P  düzeylerinin ise arttığı 

yapılan çalışmalarda gösterilmiş olup bu durumun FMS’li hastalarda anormal ağrı 

transmisyonu ve algılamasına neden olmaktadır (30). Bir çalışmada  FMS’li 

hastaların serum ve BOS’da serotonin ve nörepinefrin düzeyleri ile yine BOS’da 

serotonin metoboliti olan 5-hidroksi indol asetik asit (5-HIAA) düzeyleri kontrollerle 

karşılaştırılmış ve  FMS’li hastalarda düşük olduğu tespit edilmiştir (31). Santral 

sinir sisteminde inen inhibitör yolların başlıca nörotransmitterlerinin serotonin ve 
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norepinefrin olması nedeniyle inhibitör sistemlerdeki bu azalmalar FMS’li hastalarda 

santral sensitizasyon ve sonuçta ağrı ve hiperaljeziye neden olmaktadır. Serotonin 

ağrı algılanmasının yanısıra derin uykudan da sorumludur. Bu nedenle plazma 

serotonin ve BOS’da 5-hidroksi indol asetik asit düzeylerinin düşük olması, FMS’li 

hastalarda görülen uyku bozukluğuna da katkıda bulunabilir. 

b. Nöroendokrin bozukluklar 

Fibromiyalji stres ilişkili sendromlar olarak tanımlanan bir spektrum içerisinde yer 

almaktadır. Fiziksel ve emosyenel stres  ile semptomlarda alevlenme gözlenmektedir. 

Fibromiyaljili hastalarda akut ve kronik streslere, HPA aks ve sempatik sinir sistem 

cevabında bozukluk sözkonusudur. Literatürde fibromiyalji hastalarında serum 

kortizol seviyeleri ve fibromiyalji semptomları arasında bir ilişki olup olmadığını 

araştıran çok sayıda  çalışma  bulunmaktadır. Gür ve arkadaşlarının yapmış oldukları 

iki farklı çalışmada, FMS’li hastalarda sağlıklı kontrollere göre daha düşük kortizol 

düzeyleri tespit edilirken kortizol seviyelerindeki düşüklüğün depresyon düzeyi 

yüksek olanlarda daha fazla olduğu bulunmuştur. Ayrıca yorgunluk ve uyku 

bozukluğu olanlarda da kortizol düzeyi  anlamlı  derecede  düşük  bulunmuş ve de 

kortizol    seviyesi  ile hassas nokta sayısı arasında negatif   bir ilişki bulunduğu  

belirtilmiştir (32, 33). Fibromiyalji sendromlu hastalarda 24 saatlik üriner serbest 

kortizol düzeylerinin sağlıklı kontrollerle kıyaslandığı bir çalışmada üriner serbest 

kortizol düzeyi FMS’lilerde daha düşük bulunurken akşam toplanan total ve serbest 

kortizol düzeylerinin ise yüksek olduğu gösterilmiş, bu durum HPA aks 

disfonksiyonuna bağlanmıştır. Yine bu çalışmada FMS’li hastalarda CRH 

stimulasyonuna kortizol cevabının azaldığı tespit edilmiş, bunun yetersiz adrenal 

cevaba işaret ettiği belirtilmiştir (34). Çalış ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 22 

FMS’li hasta ve 15 sağlıklı kontrolün  HPA aks fonksiyonları değerlendirilmiş; 1µg 

ACTH stimulasyon testi sonrası pik kortizol cevapları ile metirapon sonrası 11-

deoksikortizol cevaplarının FMS’li hastalarda daha düşük olduğu bulunmuştur (35). 

Fibromiyalji sendromlu hastalarında yapılan bir çalışmada normal yada düşük IGF-1 

düzeyleri varlığında serum GH düzeylerinin yüksek saptanması GH rezistansının 

patogenezde rol oynadığını düşündürmektedir (36).  
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Kadınlarda fibromiyalji sendromunun daha sık görülmesi cinsiyet hormonlarının 

etyopatogenezde olası etkilerini gündeme getirmektedir. Fibromiyaljili kadın 

hastaların menstruel siklus süresince hormonal değişikliklerinin ve ağrı 

hassasiyetinin incelendiği bir çalışmada sağlıklı kontrollerle fark saptanamazken 

başka bir çalışmada FMS’li kadın hastaların luteal fazda testosteron düzeylerinin 

yükseldiği fakat progesteron ve östrojen seviyelerinde ise anlamlı fark olmadığı 

gösterilmiştir (4, 37).  

c. Uyku bozuklukları 

Fibromiyalji sendromlu hastalarında sık görülen semptomlardan biri de 

dinlendirmeyen uykudur. Fibromiyaljide alfa-delta uykusu denilen bir pattern 

tanımlanmıştır, rölatif olarak hızlı alfa dalgalarının daha yavaş olan delta dalgaları 

üzerine superpozisyonu sözkonusudur. Uyku problemleri ve yaygın ağrı arasındaki 

ilişki tam olarak anlaşılamamıştır ancak uyku kalitesinde bozulma ile ağrı 

hassasiyetinde artış sözkonusudur (38). Lentz ve arkadaşları sağlıklı kontrollerde 

uykusuzlukla delta dalga uykusunda bozukluk oluşmasının fibromiyalji benzeri 

semptomlara yol açtığını göstermişlerdir (39). Ayrıca FMS’li hastalarda görülebilen 

uyku apne ve huzursuz bacak sendromu gibi komorbiditeler de uyku kalitesinde 

azalmaya neden olabilmektedir (40).  

d. Santral sensitizasyon 

Fibromiyalji sendromu, kronik yorgunluk sendromu, migren, huzursuz bacak 

sendromu, irritabl barsak sendromu, myofasial ağrı   sendromu gibi hastalıkları 

içeren  santral sensitivite sendromları içerisinde yeralmaktadır (41). Santral 

sensitizasyon periferik stimuluslara karşı artmış nöronal hipereksitabilite durumu 

olup klinikte hiperaljezi, refere ağrı ve allodini ile karakterizedir.  Ağrı 

algılanmasının ilk basamağı olan primer afferent nosiseptörlerin uyarılması ile 

bradikinin, serotonin, prostaglandin, ve substanse P (SP) gibi mediatörler salınır, 

bunların oluşturduğu periferik nosiseptif uyarılar A-delta ve C lifleri ile spinal kord 

arka boynuz hücrelerine taşınır. Postsinaptik lifler spinal korddan talamus, 

hipotalamus, limbik sistem ve somatosensoryal kortekse uzanır.  Santral sinir 

sisteminde çıkan ağrı yolaklarında geçişi inhibe eden alanlar lokus seruleus, 

kortikoretiküler sistem, beyin sapı ve talamustur . Ağrıya affektif yanıttan ise limbik 
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sistemin özellikle de medial talamik çekirdeğin sorumlu olduğu bilinmektedir. 

Aktive C liflerinden SP, NGF, CGRP, vasoaktif intestinal peptid, glutamat, aspartat, 

ve beyin bağımlı nörotrofik faktör (BDNF) gibi  nöromodulator maddeler salınarak 

postsinaptik N-metil-D-aspartat (NMDA) reseptörlerinin aktivasyonunu artırırlar. 

Bunu takiben de ilave iyon kanalları açılır, intraselüler kalsiyum konsantrasyonu 

artar ve santral duyusal yollarda aksiyon potansiyeli oluşumu kuvvetlendirilir. 

Devam eden veya tekrarlayıcı ağrılı uyaran nedeni ile arka boynuz hürelerinin 

uzamış ve güçlü aktivitesi sonuçta artmış nöronal yanıt veya santral sensitizasyona 

neden olur. FMS hastalarında azalmış sıcak ve soğuk duyum eşiği, ağrıya toleransın 

azalmış olması, ağrılı uyaran refleks eşiğinin düşük olması santral uyarılabilirlik ile 

ilişkilidir (42). Fibromiyaljide wind-up fenomeni (temporal sumasyon) 

tanımlanmıştır; arka boynuz C lifleri ile ardışık olarak taşınan uyarılar sonucu 

presinaptik sinir ucuna kalsiyum girişi olmakta ve sinaptik aralığa glutamat gibi ağrı 

nörotransmitterleri boşalmaktadır. Periferden gelen sinyallerin kronikleşmesi sonucu 

glutamat sinaptik aralığa fazla miktarda boşalmakta ve sinyal gelişi kesilse bile 

postsinaptik sinir ucu spontan aktivite göstererek santrale ağrı sinyalleri göndermeye 

devam etmektedir. Bu olay  sağlıklı bireylerde görülebilir ancak fibromiyaljide 

yoğun ve abartılıdır (30).  

e. Santral sinir sistemi kan akımında değişiklikler 

Fibromiyalji sendromunda santral sinir sisteminde kan akımı değişikliklerinin 

olduğunu gösteren çalışmalar mevcut olup sonuçlar çelişkilidir. 18 FMS’li kadın 

hastanın sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığı bir çalışmada beyin perfüzyonu 

(99m)Tc-ECD SPECT ile incelenmiş, somatosensorial kortekste hiperperfüzyon 

izlenirken frontal, singulat, medial temporal ve serebellar kortekste ise 

hipoperfüzyon tespit edilmiştir (43). Yunus ve arkadaşları tarafından PET yöntemi 

ile bölgesel serebral glukoz metabolizması incelemiş olup hastaların bölgesel 

serebral kan akımları ile glukoz metabolizmaları arasında anlamlı bir fark 

saptanamıştır (44).  
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2.1.5.2 Periferik teoriler 

a. Kas ve kas işlevi bozuklukları 

Fibromiyalji sendromunda başlıca semptomun kas iskelet ağrısı olması 

araştırmacıları kas dokusunda olası anormallikleri incelemeye yöneltmiştir. 

Kas biyopsi çalışmalarında enflamatuvar özellik izlenmemiş olup görülen başlıca 

değişiklikler membran, mitokondri ve kas liflerindedir. Hastaların kas dokusunda 

substance P yüksekliği, kas fibrillerinde DNA fragmantasyonu, kutanöz dokuda 

interlökin 1 yüksekliği ve kasta lokal anoksi saptanmıştır (25). 

Fibromiyalji sendromlu hastalarda elektromiyografi ile yapılan çalışmalarda çelişkili 

sonuçlar bulunmuş, bir kısmında kas aktivitesi azalmış, bir kısmında ise artmış 

olarak tespit edilmiştir. Trapezius kasında kas geriliminde artış olması ve 

gevşemenin olmaması, nöromusküler kontrol mekanizmalarında bir bozuklukluğun 

olabileceğini düşündürmektedir (45). Kasta bir sorun varlığı kesin olmakla birlikte 

bu durum histopatolojik olarak ve EMG ile henüz açıklanamamıştır. 

b. Otonomik disfonksiyon 

Fibromiyalji sendromunda otonom sinir sistemi etkilendiğini düşündüren çeşitli 

bulgular mevcuttur. Fibromiyalji hastalarında bir tarafta otonom sinir sistemi 

hiperaktivitesi söz konusuyken diğer yandan da strese yetersiz sempatik cevap 

(hiporeaktivite) mevcuttur (46). Bu durum reseptör desensitizasyonu ve down 

regulasyonu ile sonuçlanan kronik β adrenerjik reseptör uyarımından 

kaynaklanmaktadır.  

Raynaud fenomeni, Sikka sendromu, anksiyete ve irritabl barsak sendromu (ĐBS) 

adrenerjik aktivite artışından kaynaklanırken, düşük kan basıncı, baş dönmesi ve 

baygınlık ise yetersiz sempatik cevap sonucu görülmektedir.  Nokturnal sempatik 

hiperaktivite uyku patterninde bozulmaya neden olmaktadır (4, 46, 47). Sinus 

nodunda artmış sempatik modulasyona bağlı 24 saaatlik kalp hızı değişkenliğinin 

azaldığı gösterilmiştir (48). Fibromiyalji sendromunda görülen yaygın ağrı ve 

yorgunluk da  sempatik disfonksiyon ile açıklanabilmektedir.  
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c. Đmmünolojik bozukluk 

Son yıllarda FMS’nin immün sistem regülasyon bozukluğuna bağlı olarak 

gelişebileceğini bildiren yayınlar artmıştır, nitekim hastalıkta görülen yorgunluk, 

ateş, uyku bozukluğu, anksiyete, bilişsel disfonksiyon gibi semptom ve bulgular 

bunu destekler niteliktedir. Ayrıca FMS’nin Lyme hastalığı, Coxakie ve Parvovirus 

enfeksiyonları ve HIV enfeksiyonlarını takiben de gelişebildiğini bildiren çalışmalar 

vardır (49). Enfeksiyöz ajanların ve aşılamanın sitokinleri aktive ederek ve 

nöroendokrin bozukluklara yol açarak FMS oluşumunda etkili olabileceği 

düşünülmektedir ancak bu teoriyi destekleyebilecek kesin kanıtlar  bulunmamaktadır 

(4, 49).  

Fibromiyaljili hastaların serumlarında proinflamatuvar sitokinlerden IL-6 ve IL-8 

düzeylerinin belirlendiği bir çalışmada 2 yıldan az semptomları olan hastalar ile 

sağlıklı kontroller arasında sitokin düzeyleri bakımından farklılık bulunmamıştır 

(50). Başka bir çalışmada ise  FMS’li hastaların serumlarında IL-8 seviyelerinin 

kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu saptanmıştır (51). Fibromiyaljili hastaların  

lenfosit subgrup analizinin yapıldığı  bir çalışmada sağlıklı kontrollere kıyasla CD8+ 

T lenfosit sayısının düşük olduğunu saptanmıştır (52).  

2.1.6. Klinik Özellikler 

Fibromiyalji semptom bakımından çok geniş bir spektruma sahip olması nedeniyle 

OMERACT (Outcome Measures in Rheumatology Clinical Trials) Birliği, Ulusal 

Fibromyalji Birliği (National Fibromyalgia Association-NFA) ve Alman Fibromyalji 

Birliği (German Fibromyalgia Association-DFV) semptom sıklığını belirlemeye 

yönelik çalışmalar yapmışlardır (53) (Tablo 3).  

2.1.6.1 Kas iskelet sistemine ait belirtiler 

a. Ağrı: Yaygın ağrı FMS’nin en temel semptomu olup tipik olarak dört 

ekstremiteyi, omurga ve göğüs duvarını içerir. Hastalar tarafından ağrının tipi yanıcı, 

batıcı ve kemirici, yoğunluğu ise orta şiddette veya şiddetli olarak tanımlanır. Ağrı 

soğuk ve nemli hava, anksiyete, stres, aşırı kullanma (mesleki aktiviteler), inaktivite, 

gürültü ve kalitesiz uyku ile şiddetlenebilir. 
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b. Tutukluk: Fibromiyalji sendromunda 15 dakikadan uzun süren sabah 

tutukluğunun görülme sıklığı oldukça yüksektir. Tutukluk sabah belirgin olmakla 

birlikte tüm gün boyunca devam edebilir. Romatoid artritte görülen tutukluktan farkı, 

tutukluluğun tüm vücutta yaygın olmasıdır. 

c. Yumuşak dokularda ve eklemlerde subjektif şişlikler: Fizik muayenede 

objektif bir şişlik mevcut değilken hastalar yumuşak dokuda ve eklemlerde şişlik 

tarifler. 

2.1.6.2 Kas-iskelet sistemi dışı belirtiler 

a. Yorgunluk-halsizlik : Tüm gün devam eden ancak sabahları daha yoğun 

hissedilen yorgunluk ve halsizlik söz konusudur. Basit aktiviteler bile yorgunluğu 

arttırır ve zamanla sedanter bir yaşam biçimi geliştirirler (54). Depresyon ve 

dinlendirmeyen uyku yorgunluğu tetikleyen önemli faktörlerdir. Kas güçsüzlüğünden 

yakınan hastalar olmakla birlikte objektif bir güçsüzlük bulunmamaktadır.  

b. Uyku bozukluğu : Hastalar genellikle uykuya dalmada güçlük, sık uyanma, 

sabahları erken ve yorgun uyanma, yataktan kalkma zorluğundan şikayet ederler. 

c. Paresteziler : Segmental dağılım göstermeyen uyuşukluk, karıncalanma, duyu 

kaybı, iğnelenme hissi vardır.  

2.1.6.3 Eşlik eden belirtiler 

a. Kişilik bozuklukları, depresyon ve anksiyete: FMS’li hastalarla yapılan 

çalışmalarda, %20-80 oranında depresyon, %13-63,8 oranında ise anksiyete 

görülmektedir (55, 56)   

b. Başağrısı : Tipik, gerilim tipi baş ağrısı olarak adlandırılan frontooksipital baş 

ağrısı görülebilir (54).   

c. Dismenore: Premenstrüel sendrom ve dismenore sık görülen yakınmalardandır. 

d. Đrritabl barsak sendromu bulguları : Konstipasyon, diyare, abdominal 

distansiyon ve karın ağrısını içeren irritabl barsak sendromu yakınmaları 

görülebilmektedir (54).  

e. Ağız ve göz kuruluğu: Sikka semptomları görülebilir. 

f. Raynaud fenomeni: Soğukta ekstremitelerinde  renk değişikliği olabilir. 
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g. Kadın üretral sendromu: Pollaküri, dizüri ve suprapubik rahatsızlık hissi vardır. 

h. Diğer Belirtiler : Huzursuz bacak sendromu, otonomik sinir sistemi 

disfonksiyonu, dermografizim, kutis anserina, aşırı terleme, mitral valv prolapsusu, 

tinnitus ve temporomandibular disfonksiyon diğer nadir görülen semptom ve 

bulgulardır (12).  

Tablo 3.  Fibromiyalji sendromunda semptomların görülme sıklığı 

         NFA       DFV           OMERACT  

Sabah tutukluğu  Ağrı  Ağrı, fiziksel rahatsızlık hissi 

Yorgunluk  Yorgunluk  Eklem ağrısı  

Dinlendirmeyen uyku  Dinlendirmeyen uyku  Yorgunluk, enerjisizlik 

Ağrı  Sabah tutukluğu  Uyku bozukluğu  

Unutkanlık  Konsantrasyon bozukluğu  Bilişsel fonksiyon bozukluğu  

Konsantrasyon bozukluğu  Enerjisiz hissetmek  Tutukluk  

Uykuya dalmada güçlük  Üretkenlikte azalma  Düşünceyi planlayamama  

Kas spazmı  Unutkanlık  Hareket zorluğu  

Anksiyete  Đrritabilite  Bir şeyleri yapabilmek için 

kendini zorlama  

Depresyon  Hava değişimine karşı 

hassasiyet  

Hedef belirleyememe, işleri 

tamamlayamama  

Baş ağrısı  Ellerde şişlik hissi  Dokunma ile hassasiyet  

Öfke  Baş dönmesi  Depresyon  

Huzursuz bacak sendromu  Baş ağrısı  GYA limitasyon 

Karın ağrısı  Görme bozukluğu  Unutkanlık  

 

2.1.6.4.  Klinik bulgular  

Fizik muayenede deri kıvrım hassasiyeti, kutanöz hiperemi ve deride retiküler renk 

değişikliği  tespit edilebilir.  En tipik fizik muayene bulgusu ise ACR tarafından 

belirlenmiş 18 hassas noktanın (HN) parmakla palpasyon veya dolorimetre 

kullanılarak değerlendirilmesidir (10).  

FMS de hassas noktaların lokalize oldukları anatomik bölgeler; 

Oksiput: Bilateral, suboksipital kas insersiyolarındadır. 
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Alt servikal: Bilateral, C5-C7 intertransvers aralığın önündedir. 

Trapez: Bilateral, üst sınırın orta noktasındadır. 

Supraspinatus: Bilateral, origolarda, spina skapula üzerindedir. 

Đkinci kosta: Bilateral, kostokondral bileşkede, bileşkenin üst yüzeyinin hemen 

lateralindedir. 

Lateral epikondil: Bilateral, epikondillerin 2 cm distalindedir. 

Gluteal: Bilateral, kalça üst dış kadranındadır. 

Büyük trokanter: Bilateral, trokanterik çıkıntının posteriorundadır. 

Diz: Bilateral, medial yağ yastıkçıklarında, eklem çizgisinin proksimalindedir. 

2.1.7. Laboratuvar incelemeleri ve görüntüleme yöntemleri 

Fibromyaljide laboratuar ve radyolojik incelemeler tanıdan ziyade ayırıcı tanı 

açısından gereklidir. Fibromiyalji sendromunda tam kan sayımı, kas enzimleri, 

sedimantasyon hızı, karaciğer ve böbrek fonksiyon testleri, serum kalsiyum, 

romatoid faktör, antinükleer antikor, tiroid fonksiyon testleri ve eklemlerin 

radyografik tetkikleri normal bulunmuştur. Deri biyopsilerinde dermoepidermal 

bileşkede IgG depolanması tespit edilmiştir (21).  

2.1.8. Tanı 

Fibromiyalji sendromunda spesifik laboratuvar bulgusu veya görüntüleme yöntemi 

olmaması nedeniyle tanı anamnez, fizik muayene ve ACR sınıflandırma kriterleriyle 

konulmaktadır (Tablo 5). 

 

Tablo 4. Fibromiyalji 1990 ACR tanı kriterleri 

 
1. Yaygın Ağrı Öyküsü: Vücudun sol ve sağ yarısında, yukarısında ve aşağısında, 
aksiyel iskelet de dahil 3 aydan uzun süren ağrı olması 
 
 
2. Hassas Nokta Ölçümü: 18 hassas noktadan en az 11’inin başparmak palpasyonla 
4 kg’ın altındaki basınçta ağrılı olması  
 
FMS tanısı koyulabilmesi için hastada her iki kriterin de bulunması gerekmektedir.  
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2010 yılında ACR klinik pratikte alternatif metod olabilecek hassas noktaların 

olmadığı, yaygın ağrı indeksi (CWP) ve semptom şiddet (SS) skalasını (Tablo 5) 

içeren yeni kriterler (Tablo 6)  yayınlamıştır (17). 

 

Tablo 5. Yaygın ağrı indeksi ve semptom şiddeti skalası 

 
Yaygın Ağrı Đndeksi: Son hafta içerisinde hastanın ağrılarının olduğu bölgelerin sayısını 
not edin. Kaç bölgede hastanın ağrısı olmuş? Skor 0 ile 19 arasında olacaktır. 

    1) Çene, sol                                              11) Alt (sırt) bel 
    2) Çene, sağ               12) kalça ( buttock (kaba et), trokanter),sol 
    3) Boyun                                                  13) kalça ( buttock (kaba et), trokanter), sağ 
    4) Omuz kuşağı, sol                                 14) Üst bacak, sağ   

          5) Omuz kuşağı, sağ                                 15) Üst bacak, sol 
          6) Üst kol, sol                                           16) Alt bacak, sol 
          7) Üst kol, sağ                                          17) Alt bacak, sağ 

    8) Alt kol sol                                            18) Göğüs 
    9) Alt kol sağ                                           19) Karın                                
   10) Üst sırt  

 
Semptom Şiddet Skalası: 1,2,3 ve 4 ‘ün toplamıdır. 

1)Yorgunluk 
2)Dinlenmeden uyanma 
3)Kognitif semptomlar 
      Yukarıdaki her 3 semptom için, son bir hafta içerisindeki şiddetini aşağıdaki skalayı             
kullanarak gösterin: 
 0 = Sorun yok 
 1 = Hafif veya ılımlı problem, genel olarak ılımlı veya arada bir olan 
 2 = Orta, hatırı sayılır problemler, genelde olan ve/veya orta seviyede 
 3 =  Şiddetli, yaygın, devamlı, yaşamı rahatsız eden problemler 
4)Somatik Semptomlar: Genel olarak somatik semptomları göz önünde bulundurarak, 
hastada hangisinin olduğunu gösterin:* 
 0 = semptom yok 
      1 = Birkaç semptom var 
 2 = Orta sayıda semptomlar 
 3 = Bir çok semptom 

*Göz önünde bulundurulacak somatik sendromlar: kas ağrısı, irritabl barsak sendromu, 
yorgunluk, düşünme veya hatırlama problemleri, kas güçsüzlüğü, başağrısı, karında ağrı 
ve kramplar, uyuşma, baş dönmesi, uykusuzluk, depresyon, konstipasyon, üst 
abdomende ağrı, bulantı, sinirlilik, göğüs ağrısı, bulanık görme, ateş, diare, kuru ağız, 
kaşınma, Wheesing, Raynaud fenomeni, kulak çınlaması, kusma, GÖR’deki göğüs 
ağrısı, oral ülserler, tat değişiklikleri, nöbetler, kuru göz, nefes darlığı, iştah kaybı, 
güneşe hassasiyet, duyma güçlükleri, kolay morarma, saç dökülmesi, sık idrara gitme, 
ağrılı işeme, mesane spazmı.  
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Tablo 6. Fibromiyalji 2010 ACR tanı kriterleri 

 
1. Yaygın ağrı (CWP)   indeksi ≥7 ve semptom şiddet (SS) skalası skoru ≥5 veya CWP 3-6 ve 
SS skalası skoru ≥ 9 olması  
 
 
2. Semptomların aynı düzeyde en az 3 aydır olması  
 
 
3. Hastada ağrıyı açıklayacak başka bir bozukluğun olmaması  
 
FMS tanısı koyulabilmesi için hastanın  yukarıdaki 3 durumu da karşılaması gerekmektedir.  

 

2.1.9. Ayırıcı Tanı 

Yaygın ağrı ve yorgunluk romatizmal ve romatizmal olmayan hastalıklarda sık 

görülen semptomlardır. Ayırıcı tanıda myofasial ağrı sendromu, kronik yorgunluk 

sendromu, romatoid artrti, spondiloartropatiler, sjögren sendromu, sistemik lupus 

eritematozus , polimyaljia romatika, nöropati, myozitis ve hipotiroidi düşünülmelidir. 

Myofasial ağrı sendromu; tetik nokta ve gergin bantların varlığı, bu noktaların 

uyarılmasıyla oluşan yansıyan ağrı, duyusal değişiklikler ve lokal seğirme cevabı ile 

fibromiyaljiden ayırt edilir. 

Kronik yorgunluk sendromu  genellikle bir enfeksiyonu takiben ortaya çıkar ve ağrılı 

lenfadenopatiler, boğaz ağrısı, kas güçsüzlüğü, miyalji, artralji, uyku düzensizliği, 

nöropsikolojik semptomlar ve egzersiz sonrası 24 saatten daha fazla süren 

yorgunlukla karakterizedir. 

Romatoid artrit ve sistemik lupus eritematozus gibi enflamatuvar hastalıklarda 

görülen yorgunluk, ağrı, tutukluk, raynaud fenomeni, kuru göz ve kuru ağız FMS’de 

görülebilen semptomlardır. Ancak bağ dokusu hastalıklarında karakteristik olan 

sinovit ve sistemik tutulum FMS’de  görülmez. Bu nedenle birçok romatizmal 

hastalığın fibromiyalji ile ayrımı kolayca yapılabilir. 

Ankilozan spondilit ve diğer omurgayı tutan enflamatuvar hastalıklarda da iskelet 

ağrısı ve tutukluk görülür ancak bu hastalıklarda bulunan karakteristik radyolojik 

görüntüler tanı koydurucudur. 
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Polimiyaljia romatika, fibromiyalji sendromundan karakteristik hassas noktalar 

bulunmaması, yüksek sedimantasyon hızının olması ve düşük doz steroide cevap 

vermesi ile ayırt edilir.  

Enflamatuar miyozitis ve metabolik miyopatilerde yaygın kas zayıflığı ve yüksek kas 

enzimleri vardır. 

Periferal ve tuzak nöropatiler, multipl skleroz ve myastenia gravis gibi nörolojik 

hastalıklar da bazen ayırıcı tanıda göz önünde bulundurulmalıdır. Ancak fibromiyalji 

sendromunda  nörolojik muayene, elektromiyografi (EMG) ve sinir iletim çalışmaları 

normaldir. 

Özellikle yaygın ağrı ve yorgunlukla seyreden hipotiroidi FMS ile karışabilmekte, 

ancak fibromiyalji sendromunda tiroid fonksiyon testleri normaldir.  

Osteomalazi de yaygın kemik ağrısı ve hassasiyeti kliniği nedeniyle fibromiyalji 

sendromu ile karışabilir ancak osteomalazide proksimal miyopati ve kas güçsüzlüğü, 

serum fosfat ve 25-OH vitamin D düşüklüğü sözkonusudur. FM’ye benzer semptom 

verebilen diğer hastalıklar ise sarkoidoz, sistemik enfeksiyonlar, paraneoplastik 

sendromlar, hiperparatiroidi, enflamatuvar barsak hastalıkları ve anemilerdir. 

2.1.10. Prognoz ve seyir 

Hastalığın gidişi şu şekillerde olabilir: 

a) Remittan-intermittan: Semptomlar kaybolabilir veya sık olmayarak tekrarlayabilir 

b) Flüktüasyon gösteren: Semptomlar hiç kaybolmaz, ancak aralıklı olarak hafifler 

c) Progresif: Semptomlar giderek artar. 

Sonuçta, bir kez ortaya çıktıktan sonra yaşam boyu fibromiyaljik yakınmalar aralıklı 

da olsa gözlenmektedir. 

2.1.11. Tedavi yöntemleri 

Fibromiyalji sendromu semptom spektrumunun geniş olması ve hastadan hastaya 

farklılık göstermesi nedeniyle etkinliği kanıtlanmış spesifik tedavi yaklaşımları 

bulunmamaktadır. Tedavide mümkünse multidisipliner çalışılmalıdır, ekipte 

fiziyatristin yanı sıra psikolog, sosyal hizmet uzmanı, uğraşı terapisti, masör, 

endokrinolog ve diyetisyen bulunmalıdır. 
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American Pain Society (APS), European League Against Rheumatism Level of 

Evidence (EULAR) ve Association of the Scientific Medical Societies in Germany 

(AWMF) FMS’de tedavi rehberleri yayınlamışlardır (18). Bu rehberlere göre birinci 

düzey kanıta dayalı tedavi yöntemleri Tablo 7’de verilmiştir. 

 
Tablo 7. Fibromiyaljide  birinci düzey kanıta dayalı tedavi yöntemleri 

  EULAR APS   AWMF 

 Amitriptilin   Aerobik egzersiz    Aerobik egzersiz  

 Tramadol   Multidisipliner tedavi    Multidisipliner tedavi  

 Antikonvülzanlar   Bilişsel-davranışsal tedavi    Bilişsel-davranışsal tedavi  

 SSRI  Amitriptilin    Amitriptilin  

 SNRI  Siklobenzaprin    

 

2.1.11.1. Hasta Eğitimi  

Tedavinin ilk basamağında hasta ve ailesinin eğitimi yer almalıdır. Hastalığın 

semptomları ve seyri açıklanmalı, hastanın hekime güveni sağlanmalıdır. Ayrıca 

hasta eğitimi ile anksiyeteyi azaltmak, tedavi programlarına uyumu arttırmak, başa 

çıkma davranışlarını ve özyeterliliği geliştirmek, dikkati semptomlardan iyileşen 

işlevlere ve yaşam kalitesine çevirmek hedeflenmektedir. 

2.1.11.2. Medikal Tedavi Yöntemleri 

Farmakolojik tedavi hastanın semptom ve bulgularına göre düzenlenmelidir. FMS’de 

etkinliği kanıtlanmış farmakolojik ajanlar trisiklik antidepresanlar (TSA), 

siklobenzaprin, tramadol, serotonin norepinefrin geri alım inhibitörleri (SNRI), 

selektif serotonin geri alım inhibitörleri (SSRI) ve α2δ-ligand antikonvülzanlardır. 

1. Trisiklik antidepresanlar  

Trisiklik antideprasan (TSA) ajanlar FMS tedavisinde en sık kullanılan ajanlardır. 

Trisiklik antideprasan ajanlar analjezik etkilerini nörohormonal mekanizmalar, 

nörotransmitter ve endojen opoid sistem üzerinden gerçekleştirmektedir. Amitriptilin 

ve siklobenzaprin toleransı artırmak için yatmadan birkaç saat önce verilebilir. 

Amitriptilin 25-50 mg/gün dozlarında kullanımı önerilmektedir (57). Siklobenzaprin, 
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10-40 mg bölünmüş dozlarda verildiğinde ağrı, yorgunluk, uyku bozukluğu ve hassas 

nokta sayısında olumlu etkiye sahiptir.  Depresyon tedavisinde kullanılandan çok 

daha düşük dozlarda başarı elde edilmesi FMS tedavisinde farklı bir mekanizma 

üzerinden etkili olduklarını göstermektedir. Ayrıca fibromyalji hastalarında ilaçlara 

klinik yanıt depresyonda görülenden daha hızlıdır. Siklobenzaprinin EMG’de kas 

spazmını azalttığı gösterilmiş olup bu etki beyin sapı yoluyla gerçekleşmektedir. 

2. Selektif serotonin geri alım inhibitörleri (SSRI) 

Bu ilaçlar TCA’lardan daha az etkili bulunmuştur. Ancak randomize çift kör bir 

çalışmada FMS’de fluoksetin (SSRI), amitriptilin (TCA) ve plasebo karşılaştırılmış 

ve hem amitriptilin hem de fluoksetinin FMS’li hastalarda semptomları azaltmada 

etkin olduğunu ve aynı anda verildiğinde ayrı ayrı verilmesine oranla daha etkili 

oldukları gösterilmiştir  (58).  

Venlafaksin, Duloksetin, Milnasipran serotonin ve norepinefrin geri alımını inhibe 

(SNRI)  etmektedir. Yapılan çalışmlarda SNRI’ların SSRI’lara göre FMS’de ağrı 

semptomunu azaltmada daha etkili olduğu gösterilmiştir. Ancak yan etki profili 

nedeniyle ilacı bırakma oranının yüksek olduğu bildirilmiştir (59).  

3. Analjezikler, kortikosteroidler ve opioidler 

Nonsteroid antiinflamatuvar ilaçların FMS’de sınırlı kullanımı mevcuttur. 

Fibromiyalji ile ilişkili ağrının uzun dönem tedavisinde NSAI ilaçların faydası 

sınırlıdır.  

Parasetamol gibi basit analjezik ve tramadol gibi zayıf opioidlerin FMS tedavisinde 

kullanımı önerilirken, NSAI’lerin etkinliği  plasebodan farklı bulunmamıştır ve güçlü 

opioidlerin kullanımı  da önerilmemektedir (60). Yapılan çalışmalarda 

kortikosteroidler FMS’de etkili bulunmamıştır (61).  

4. Antikonvülzanlar 

Fibromiyalji tedavisinde önerilen antikonvülzan ilaçlardan biri olan gabapentindir, ã-

aminobütirik asit (GABA) analoğudur, etki mekanizmasını net değildir, Bir GABA 

analoğu olmasına rağmen, gabapentin GABA-A veya GABA-B reseptörlerine 

bağlanmaz veya GABA taşıyıcıları ile etkileşimde bulunmaz. Gabapentinin yüksek 

afiniteli bir bağlanma bölgesi olan voltaj-kapılı kalsiyum kanallarının α2-δ alt 
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birimine bağlanması etkisinde voltaj-kapılı kalsiyum kanallarının rolüne işaret 

etmektedir. Gabapentin ile yapılan çalışmada FMS hastalarında 1800 mg/gün 

dozunda kullanılmış ve plaseboya göre daha etkili bildirilmiştir. Fibromiyalji  

tedavisinde  kullanım için 2007 yılında FDA onayı alan diğer epiletik ilaç olan 

pregabalindir, santral sinir sistemindeki voltaj duyarlı kalsiyum kanallarının yardımcı 

alt ünitesine (a2-δ proteinine) bağlanarak etki gösterir. Yapılan randomize kontrollü 

çalışmalarda FMS’de ağrı, yorgunluk ile uyku bozukluğunu düzelttiği ve yaşam 

kalitesini arttırdığı gösterilmiştir (61). En sık bildirilen yan etkiler sersemlik ve uyku 

halidir. 

5. Duyarlı nokta enjeksiyonu 

Lokal anestezik metilprednizolon kombinasyonunun duyarlı nokta içine enjeksiyonu 

ile hastalarda 1-2 hafta süre ile geçici bir  rahatlama sağlanabilmektedir. Bu dönemde 

hasta egzersiz programını sorunsuz sürdürebilir. Her bir duyarlı noktaya 0, 5-1 ml 

prokain/metilprednizolon karışımı enjekte edilir ama steroid total dozu 40-60 mg’ı 

aşmamalıdır. 

Botulinum toksin enjeksiyonunun kas hiperaktivitesini ve tetik noktadaki anormal 

nörofizyolojiyi bozarak periferik sensitizasyon üzerinden santral sensitizasyonu 

azalttığı bildiren çalışma mevcuttur (62).  

6. Diğer Medikasyonlar 

 S-adenozil-methionin (SAME) beyinde bazı metilasyon reaksiyonları için bir metil 

donörü olup antidepresan özellikleri de vardır. Fibromiyaljili hastalarda SAME 

plasebodan daha etkili bulunmuştur (12).  

2.1.11.3. Non- medikal tedavi yöntemleri 

1. Bilişsel davranış tedavisi (BDT) 

 Bilişsel davranış tedavisi, gevşeme girişimleri, sağlıklı davranış örneklerinin 

güçlendirilmesi, kişilerin ağrıyı kontrol etmesi konusundaki yanlış inançlarının 

düzeltilmesi gibi  tedavi yaklaşımlarını içermektedir. BDT’nin semptomları ve kendi 

hastalıklarını daha iyi kontrol edebilmelerini sağladığı öne sürülmüştür. 
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2. Egzersiz 

FMS tedavisinde düşük yoğunluklu aerobik egzersizler ve diğer tedavi yöntemleriyle 

kombine edilebilen egzersiz programları önerilmektedir. Fibromiyalji tedavisinde 

egzersizin genel olarak mikro travmalardan koruyucu, kuvvet ve dayanıklılık arttırıcı 

etkilerinin yanı sıra gevşeme ve ağrı modulasyonu etkilerinden yaralanılmaktadır.  

Kardiyovasküler form egzersizleri ile kombine olarak, eklem hareket açıklığı 

egzersizleri, havuz tedavisi ve fiziksel form programı ile tedavi sonrası hastaların 

fiziksel fonksiyonlarında düzelmeler elde edilmiştir. Kardiyovasküler kondüsyon 

egzersizlerininin olumlu etkileri kaslarda kan akımı artışına yol açması ve santral 

sinir sistemine etki eden endojen opioidlerin aktivasyonu yolu ile hipoaljeziye yol 

açmasından kaynaklanır. Egzersiz aynı zamanda adrenokortikotropik hormon ve 

kortizol düzeylerinde artışa yol açar ve bu yolla yine analjezi sağlanır.  

Genellikle egzersize yeni başlayan hastalarda yetersiz kondüsyon nedeniyle ağrı ve 

yorgunluk yakınmalarında artış olabilir. Bu nedenle egzersiz tedavisine başlangıçta 

düşük sayı ve şiddette başlayıp zaman içinde egzersizin dozunu artırmak gerekir. 

3. Fizik tedavi modaliteleri 

FMS’nin akut alevlenme dönemlerinde sıcak uygulama ve kriyoterapi gibi fizik 

tedavi modalitelerinin germeyi fasilite etmek ve kas tonusunu azaltmak için 

kullanabileceği önerilmektedir (63). Ağrıyı azaltmak amaçlı  transkutanöz elektriksel 

nörostimülasyon (TENS), laser ve masaj da kullanılmaktadır. Bu tedavi 

yöntemlerinin etki mekanizması Melzack ve Wall tarafından ortaya atılan “kapı 

kontrol teorisi” ile açıklanabilir. Buna göre, A alfa, beta ve gama lifleri gibi kalın 

çaplı dokunma ve derin duyuyu taşıyan lifler seçici olarak uyarılarak omurilik 

düzeyinde inhibitör T hücrelerinin devreye girerek ağrı duyusunu taşıyan liflere karşı 

geçiş kapatılması sağlanır. Magnetoterapi, kriyoterapi, ozon terapi, kaplıca, 

talasoterapi, aromaterapi, akupunktur, refleksoloji FMS tedavisinde uygulanabilecek 

diğer tedavi yaklaşımlarıdır (64).  
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2.2. LEPTĐN 

2.2.1. Tanım  

Leptin 167 aminoasid içeren 16 kDa’luk sitokin benzeri bir peptid olup Leptin adını 

Yunanca ince, zayıf anlamına gelen leptos kelimesinden almıştır ve 1994 yılında 

Zhang ve arkadaşları tarafından keşfedilmiştir (65). Đnsanlarda 7. kromozomun uzun 

kolunda bulunan (7q31) ob/ob geninde kodlanan leptin, ilk defa ob/ob mutant 

farelerde bir mutajenik gen ürünü olarak belirlenmiştir (66).  

2.2.2. Sentezlenmesi ve salınımı 

Leptin adipoz doku başta olmak üzere  bir miktar da plasenta, pankreas, dalak, ince 

bağırsak, kolon, böbrekler, testisler, hipofiz ve meme bezinde sentezlenmektedir. 

Leptin aktivitesinden kandaki serbest form sorumlu olmakla birlikte kanda proteine 

bağlı formu da bulunmaktadır. Kana geçtikten sonra özel reseptörleri aracılığı ile kan 

beyin bariyerini aşarak merkezi sinir sistemine ulaşır ve besin alımını azaltıp, enerji 

harcamasını arttırarak etkisini gösterir. Organizmada böbrekler tarafından 

dolaşımdan alınarak idrarla atılır. Leptin düzeyi doğrudan vücuttaki yağ dokusu 

düzeyi ile ilişkilidir. 

Leptin seviyesini etkileyen birçok faktör vardır. Bunlardan obezite, aşırı beslenme, 

bozulmuş böbrek fonksiyonları, insülin, glukoz, glukokortikoidler, tümör nekrozis 

faktör-alfa (TNF-alfa), östrojen, endotoksin, interlökin-1 (IL-1) ve alkol serum leptin 

seviyesini artırır. Androjenler, açlık, beta adrenerjik reseptör agonistleri, büyüme 

hormonu, soğuğa maruz kalma, egzersiz, somatostatin, c-AMP, sigara ve serbest yağ 

asitleri ise serum leptin düzeyini azaltır (67).  

Sempatik sinir sistemi ve HPA aks leptin sekresyonunu düzenleyen sistemler olup 

sempatik sinir sistemi leptin sekresyonunu inhibe, HPA sistemi ise aktive etmektedir 

(68). 

Leptinin dolaşımdaki yarı ömrü yaklaşık 30 dakikadır.  Diurnal bir ritme sahip olan 

leptin sabah erken saatlerde pik yaparken, öğleden sonra en düşük düzeylere iner 

(69).  Kadınlarda yağ dokusunun fazla olması ve cilt altı/visseral yağ oranının yüksek 

olması nedeniyle leptin düzeyi kadınlarda erkeklere göre daha yüksektir. 
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2.2.3 Leptin reseptörleri 

Leptin reseptörü, 1996 yılında, leptine rezistans olduğu gösterilen farelerde 

4.kromozomda bulunan Ob-R diabet (db) gen ürünü olarak keşfedilmiştir. Yapı 

olarak sınıf I sitokin reseptörlerine benzerdir. 

 Ob-Rb (uzun reseptörler) ve Ob-Ra (kısa reseptörler) olmak üzere 2 major leptin 

reseptörü vardır. OB-Rb (uzun form) reseptörler, sinyal iletme kapasitesine 

sahiptirler ve en çok hipotalamusta; az miktarda akciğer, böbrekler, karaciğer, iskelet 

kası, kalp, pankreas, ince barsaklar, overler, testisler, hematopoetik hücreler, yağ 

dokusu olmak üzere birçok hücre ve dokuda bulunur. OB-Ra (kısa form) 

reseptörlerin sinyal iletiminde rolleri çok az olup bunlar, başlıca böbrek, akciğer, 

beyin kapillerleri ve pleksus koroideusta bulunurlar ve leptinin merkezi sinir 

sistemine transportunda rol oynarlar.  

2.2.4 Fonksiyonları ve fizyolojik etkileri 

Leptin, yiyecek alımı ve obesite, enerji dengesinin düzenlenmesi, pubertenin 

başlangıcının kontrolü, hipotalamik- pituiter işlevlerin düzenlenmesi, insülin direnci, 

gastrointestinal fonksiyonların düzenlenmesi, immünite, anjiyogenez, kemik 

dansitesi ve üremede  önemli roller oynamaktadır (70). Leptinin ana etki 

mekanizması; birçok hipofizer hormonun regülasyonunda görev alan ve asıl etkisi 

iştahı arttırmak olan nöropeptit Y’nin (NPY) arkuat nükleus’tan ekspresyonunu ve 

salınımını inhibe etmektir. Böylece yiyecek alımında azalma ve enerji tüketiminde 

artmaya yol açmaktır. Vücut yağ oranı ile serum leptin konsantrasyonu güçlü 

korelasyon gösterir .  

Eritropoetinin eritrositler üzerindeki uyarıcı etkisini artıran leptin böylece  kan 

akımını stimule eder. Ayrıca leptin, trombosit agregasyonu ve trombozis  etkilidir 

(71). 

Leptinin üreme sistemi ile olan ilişkisi ise puberte öncesi serum leptin seviyesinin 

artması ve pubertenin ardından tekrar düşmesii şeklindedir. Leptin, hipotalamustan 

gonadotropin salgılatıcı hormon (GnRH), hipofizden folikül stimülan hormon, 

luteinize hormon (FSH, LH) ve prolaktin salınımını uyarır. Bu etkisini muhtemelen 

NPY üzerinden gösterir. NPY ise, yüksek konsantrasyonlarda gonadotropin aksı 

üzerine inhibitör etki gösterir. 
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Açlıkta serum leptin seviyelerinde düşme, büyüme hormonunun, tiroid ve üreme 

sistemi hormonlarının baskılanması gibi metabolik ve nöroendokrin yanıtlarda bir 

takım değişikliklerin varlığı HPA, tiroid ve büyüme hormonu aksları ile leptin 

etkileşimine işaret etmektedir  (72).  

NPY’nin anksiyolitik etkisi olması ve bazı aktivitelerinin leptin tarafından 

antagonize edilmesi, leptinin neden olduğu iştah ve kilo kaybının depresyonun 

önemli semptomlarından biri olması nedeniyle duygu durum üzerine etkileri olduğu 

öne sürülmektedir.  

Leptin defekti (ob/ob) veya leptin reseptör defekti (db/db) olan farelerde immün 

fonksiyonlar bozulur. Bu bozukluk, başlıca hücre aracılı yanıtta olur. Leptin, lökosit 

sentezini uyarır. Makrofajları aktive eder ve makrofajlardan pro ve antienflamatuar 

sitokin salınımını uyarır. 

2.3. KORTĐZOL 

Kortizol, adrenal korteksin zona fasikulata ve retikülaris tabakasında kolesterolden 

sentezlenen başlıca glukokortikoiddir. Kanda başlıca transkortin adı verilen 

globuline, az oranda ise albumine bağlanarak taşınmakta olup normalde  %94’ü 

bağlı, %6’sı serbest olarak bulunur. Kortizol karaciğerde, redüksiyon, oksidasyon, 

hidroksilasyon ve konjugasyon yoluyla metabolize edilir, %25’i safra ile atılarak 

feçesle, kalan %75 ise idrarla atılır. 

Kortizol hipofiz ön lobundan salınan 39 aminoasitten oluşan uzun zincirli bir 

polipeptit olan ACTH ile kontrol edilir.  Adrenokortikotropik hormon (ACTH) 

salınımı da Kortikotropin Salgılatıcı Faktör (CRH) ile düzenlenir. CRH 41 

aminoasitten oluşan bir polipeptiddir.  Stres ile ACTH sekresyonu kısa sürede artar, 

bunu takiben de kortizol salgısı artar. Travma, enfeksiyon, aşırı sıcak- soğuk, ateş, 

elektrokonvulsif tedavi, uzamış zorlu egzersiz, hipoglisemi, norepinefrin ve diğer 

sempatomimetik ilaç enjeksiyonu, cerrahi operasyonlar ve deri altına nekrotizan 

maddelerin enjeksiyonu kortizol serbestleşmesini arttırır. Kortizol direkt negatif 

feedback etkisi ile hipotalamusdan CRH sekresyonunu azaltır ve ön hipofizden 

ACTH sekresyonunu inhibe eder.  Böylece plazma kortizol konsantrasyonu 

düzenlenir. Kortizol salınımı diurnal bir ritm göstermektedir. CRH, ACTH ve 
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kortizolün sekresyon hızları sabahları yüksek, akşam geç saatlerde ise düşük düzeyde 

bulunmaktadır .  

2.3.1. Kortizolün etkileri 

Kortizolün glukoz metabolizması üzerine ters düzenleyici etkileri ile insülin direnci 

ve hiperglisemi meydana gelmektedir. Bu etki, insülin salıverilmesinin baskılanması, 

periferik dokular tarafından glukoz ve amino asitlerin alınıp tutulmasının 

inhibisyonu, karaciğerde glukoneojenez ile glukoz sentezinin artırılması ile ilgilidir. 

Glukokortikoidler ayrıca lipolizi aktive ederler, protein sentezini inhibe ederler ve 

protein yıkımını arttırırlar. Ancak kortizol, karaciğerde protein sentezini arttırıcı 

yönde etki göstermektedir.   

Kortizol lizozomal membranları stabilize eder, kapiller permiabiliteyi azaltır, 

lökositlerin fagositik etkilerini azaltır, T lenfositleri süprese eder ve ateşi düşürüp 

vazodilatasyonu azaltıp  inflamasyonu bloke eder. 

Yağ dokusunda lipolizin artışı serbest yağ asitlerinin dolaşıma verilmesine, kas 

yıkımına ve kemik ve mineral metabolizmasının bozulmasına yol açar. 

Farklılaşmamış öncüllerinden kollajen sentezini ve olgun osteoblast oluşumunu 

azaltarak kemik oluşumunu inhibe eder. Osteoblast ve osteositlerin apopitozis hızını 

arttırır. Ayrıca kemiğin organik matriksini parçalayan kollejenazın mRNA’sını da 

arttırır. Kortizol 1, 25- (OH)2-vitamin D etkisini antagonize ederek ve sentezini 

inhibe ederek intestinal kanaldan kalsiyum emilimini engeller. Bu durum kortizolün 

kemik rezorbe edici etkisine ilaveten hafif bir sekonder hiperparatiroidizme sebep 

olur. 

Kortizol kan basıncını yükseltir, miyokardiyal kasılmanın ve vasküler tonusun 

devamında rol oynar. Vasküler düz kaslarda kortizol katekolaminler ve anjiyotensin 

II gibi vazopressör ajanlara duyarlılığı arttırır. 

Kortizolün hipersekresyonu veya aşırı farmakolojik dozlar, ekstremitelerde lipolize, 

yüz ve beden ile boynun arka kısmında lipogeneze yol açar. Bu durum da Cushing 

Sendromu’nda “buffalo hörgücü” olarak adlandırılan ensede yağ toplanması 

durumunu açıklamaktadır. 
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Kortizol, katekolaminler ve anjiotensin II‘nin vazokonstriktör etkisini modüle ederek 

normal kan basıncının devamını sağlar.  

Kortizol nöronların elektriksel aktivitelerini etkileyerek kişilerin uyarılabilirlik, 

davranış ve ruh halini düzenler. Glukokortikoid reseptörleri beyinde, özellikle limbik 

sistem ve hipokampusta bulunmaktadır. Aşırı kortizol insomniaya sebep olabilmekte, 

ruh halini deprese edebilmekte veya yükseltebilmektedir. Kortizol tat, koku, işitme 

ve görsel uyarı keskinliğini azaltabilir (73). Major depresyonlu hastalarında çoğunda  

plazma kortizol konsantrasyonu yüksektir. Kortizol metabolitleri artmış ve 24 saatlik 

idrar serbest kortizol düzeyleri yükselmiştir. Depresyon sonrasındaki bu artmış 

kortizol üretimi, depresyonun düzelmesiyle normale dönmektedir (74).  

2.4. DEHĐDROEPĐANDROSTEDĐON SÜLFAT 

Adrenal ve karaciğerde androjenlerin öncül bileşiği olan dehidroepiandrostenedionun  

(DHEA) doku sulfotransferaz/sülfataz aktivitesiyle klerensi daha düşük, daha uzun 

ömürlü olan dehidroepiandrostenodion sülfata (DHEAS) dönüşür. Böbreküstü 

korteks tarafından üretilen ana androjen veya androjen öncülü, DHEA’dır. 

DHEA’nın çoğu, sülfat eklenmesi ile hızla değiştirilmekte olup bu olayın yaklaşık 

yarısı böbreküstünde, geri kalanı ise karaciğerde görülmektedir. 

Dehidroepiandrostenodion sülfat, etkin olmamasına rağmen, sülfatın 

uzaklaştırılmasıyla yeniden etkinleşir.  

Dehidroepiandrostenedion gün boyunca kortizolle senkronize olarak epizodik bir 

patern gösterirken DHEAS ise farklı olarak kortizolle güçlü bir senkronizasyon 

göstermez. Bu durum DHEAS’ın uzun yarı ömrüne bağlıdır. 

Dehidroepiandrostenodion sülfat, DHEA’ya göre daha az dalgalanma gösterir. 

Yaşlanma ile DHEA ve DHEAS seviyelerinde düşüş görülmektedir. 

Dehidroepiandrostenedion ve DHEAS’ın  nöroaktif steroid olduğu bildirilmiştir. 

Nörosteroidlerin periferik dokulardan bağımsız, beyinde de yapıldığını gösteren bazı 

deliller olduğu öne sürülmüştür: Bu delillerden birincisi bazı steroidlerin (DHEAS ve 

pregnenolon sülfat) beyindeki seviyelerinin  plazma seviyelerinden fazla bulunması, 

ikincisi beyindeki DHEAS konsantrasyonu, ACTH tarafından adrenal uyarıyla ya da 

deksametazon tarafından baskılanmayla değişmemesi ve üçüncü olarak da adrenal 

bezleri ve gonadları çıkarılarak periferik steroid üretimi durdurulan ratların beyninde 
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DHEAS, pregnenolon sülfat ve allopregnanolon önemli miktarlarda 

gösterilebilmesidir (75).  

Dehidroepiandrosteron, dehidroepiandrosteron-sülfat ve metabolitlerinin anti 

inflamatuvar, immunmodülatör, antiglukokortikoid, antioksidan etkilerinin yanında 

DHEA ve DHEAS’ın  bazı hormonlarla teorik bağlantıları bu hormonlarn 

duygudurum ve enerji ile ilişkili olduğunu göstermektedir. Serum DHEAS 

seviyelerindeki azalmanın psikososyal stres, hayat memnuniyetinde azalma ve 

fonksiyonel kısıtlanmalar, kişisel stres ve anksiyete ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. 

Scott ve arkadaşları  bunların da stres hormonu olduklarını ileri sürmüşlerdir (8). 

Depresyonda  plazma DHEAS düzeyini ölçen çalışmalarda çelişkili veriler 

bulunmaktadır (75). Kortizol/DHEAS oranının, kortizol aktivitesinin fonksiyonel  

durum göstergesi olarak kullanılabileceği önerilmiştir (76).   
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3. HASTALAR VE YÖNTEM 

3.1 HASTA SEÇĐMĐ 

Bu çalışmaya Mart 2011  ve Mart 2012 tarihleri arasında Erciyes Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon polikliniklerine başvuran 1990 ACR 

sınıflandırma kriterlerini karşılayan  49 primer fibromiyalji sendromlu kadın hasta ile 

35 sağlıklı kadın içeren kontrol grubu dahil edildi. Hasta ve kontrol grubu 20-55 yaş 

arası çalışmaya katılmayı kabul eden gönüllülerden oluşturuldu. Değerlendirme 

öncesinde hastalar ve kontroller çalışma hakkında bilgilendirilerek bilgilendirilmiş 

olur formları dolduruldu. Çalışma Helsinki Bildirgesine göre yürütüldü ve 2011/96 

nolu yerel etik kurul onayı alındı, Erciyes Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri 

koordinasyon birimi tarafından değerlendirildi ve desteklendi (TSU-11-3482).  

Her iki grup için çalışmanın başlangıcında  yaş, boy, vücut ağırlığı, vücut kitle 

indeksi kaydedildi; eğitim düzeyleri, cerrahi öyküsü, ilaç kullanım durumu, aile 

öyküsü, fizik aktivite durumu, fibromiyalji semptomları, sigara ve alkol kullanım 

öyküleri sorgulandı. Hasta grubuna yakınmalarının başladığı süre, hastalık süresi, 

yaygın ağrı değerlendirilmesi, eşlik eden hastalıklar ve  hekime ilk başvuru şikayeti 

sorgulandı. Her iki gruba Fibromyalji Etki Sorgulaması, Hamilton Anksiyete 

Değerlendirme Ölçeği, Hamilton Depresyon Değerlendirme Ölçeği, Modifiye 

Yorgunluk Etki Skalası, Nottingham Sağlık Profili, Ağrı ile Başa Çıkma Ölçeği, SCL 

90 R Psikolojik Belirti Tarama Testi, ağrı bozukluğu için 10 ölçekli vizüel analog 

skalası (VAS) dolduruldu, hassas nokta sayısına ve el kavrama gücüne bakıldı. Hasta 

ve kontrollerden bir gün önce saat 24:00’dan sonra aç kalmaları istendi ve sabah saat 
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8:00-9:00 arasında venöz kan örnekleri alındı. Hasta ve kontrol grubundan  rutin 

tetkikler olan tam kan sayımı, açlık glukoz, BUN, Kreatinin, AST, ALT, CK, ALP, 

eritrosit sedimentasyon hızı, C-reaktif protein gönderildi. Diğer kronik yaygın ağrı 

yapan nedenlerin ekartasyonu amacıyla hasta grubunda tiroid fonksiyon testleri 

(T3,T4,TSH), hepatit markerları (HBs ag, AntiHBs, AntiHCV), ANA, Anti ds DNA 

ve romatoid faktör düzeylerine bakıldı. Ayrıca bazal kortizol, bazal DHEAS ve leptin 

için de fazladan iki tüp kan örnekleri alındı. Kortizol, DHEAS ve leptin için alınan 

örnekler 4000 devirde 10 dakika santrifüj edildikten sonra analiz edilinceye kadar - 

80˚ de saklandı. Hastalardan 1 adet EDTA’lı ve 6 adet  jelli tüp olmak üzere 

toplamda  7 tüp kan alındı. Kan örneklerin toplanması ve ölçeklerin doldurulması 

aynı gün içerisinde yapıldı. 

Sistemik hastalığı olanlar (Diabetes mellitus, hipertansiyon, kronik böbrek 

yetmezliği, hipo veya hipertiroidi ), laboratuvar sonuçlarında anormallik olanlar (tam 

kan, sedimentasyon, biyokimya, serolojik ve tiroid fonksiyon testleri, hepatit 

markerları, ANA, anti dsDNA) major psikiyatrik hastalığı olanlar, steroid 

kullananlar, inflamatuvar romatizmal hastalığı olanlar, vücut kitle indeksi 30 

kg/m²’den büyük olanlar, malignitesi olanlar, önceden bilinen nöromüsküler hastalığı 

olanlar,   postmenapozal olanlar, gebeler ve son 3 ay içerinde antidepresan ilaç 

kullanım öyküsü olanlar çalışma dışı tutuldu.  

3.2. KULLANILAN ÖLÇEKLER 

a. Vizüel analog skala (VAS) ağrı skoru 

Çalışmamızda ağrı şiddeti Vizüel Analog Skala (VAS) ile değerlendirildi. VAS’ın iki 

ucu farklı olarak numaralandırılmış olup sol taraftaki 0 rakamı hiç ağrı olmadığını, 

sağ taraftaki 10 rakamı ise düşünülebilecek en şiddetli ağrıyı ifade etmektedir. 

Hastaya son bir haftada hissettiği ağrı şiddetinin ortalaması soruldu ve çizgi üzerine 

işaretlemesi istenmiştir. 

b. Fibromyalji Etki Sorgulaması (FES) 

Fibromiyaljide fiziksel fonksiyonu ve sağlık durumunu değerlendiren spesifik bir 

ölçektir. On maddeden oluşan FES’in kullanımı oldukça kolaydır. Đlk madde fiziksel 

fonksiyonu sorgulayan, her biri 0-3 arasında puanlanan Likert tipi 11 sorudan 

oluşmuştur. Đkinci ve üçüncü maddelerde ise hastadan, son bir hafta içerisinde 
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kendini iyi hissettiği ve işe (ev işi de dahil) gidemediği gün sayısını işaretlemesi 

istenir. Kalan yedi soru işte zorlanma, ağrı, yorgunluk, sabah yorgunluğu, katılık, 

depresyon ile anksiyeteyi sorgulayan maddelerdir ve görsel eşdeğerlik ölçeğinde 

hastanın uygun yerleri işaretlemesi esasına dayanır. Đlk 13 sorudan elde edilen 

puanlar 10 puana uyarlanır ve ikinci soru ters olarak puanlanır. Hasta soruları 

cevapladıktan sonra 0-100 arasında bir puan almaktadır. Bir FMS’li hastanın aldığı 

ortalama puan 50’dir ve puanın artması fiziksel engelliliğin arttığı anlamına 

gelmektedir. Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik çalışması Sarmer ve arkadaşları 

tarafından 2000 yılında yapılmıştır (77). Fibromiyalji etki sorgulama anketi EK-1’de 

sunulmuştur. 

c. Hamilton Anksiyete Değerlendirme Ölçeği (HAM-A) 

Hamilton  tarafından geliştirilen, Türkçe geçerlik ve güvenirlik çalışması Yazıcı ve 

arkadaşları tarafından (78) yapılmış olan ölçek, deneklerde anksiyete düzeyini, belirti 

dağılımını belirlemek ve şiddet değişimini ölçmek için kullanılmıştır. Beşli likert tipi 

ölçüm yapılmaktadır. Türkçe için belirtilen bir kesme puanı bulunmamaktadır.  Bu 

nedenle elde edilen puan karşılaştırmalı çalışmalarda kullanılmalıdır. Hamilton 

anksiyete değerlendirme ölçeği EK-2’de sunulmuştur. 

d. Hamilton Depresyon Derecelendirme Ölçeği (HAM-D) 

Hamilton depresyon derecelendirme ölçeği  (HAM-D), 1960 yılında Hamilton 

tarafından geliştirilmiş ve depresyonun şiddetini ölçmek amacıyla tasarlanmıştır. 

Orijinal  ölçek 21 madde içermesine karşın,  Hamilton  ilk 17 maddenin 

kullanılmasını önermiştir. Geriye kalan 4 madde ya seyrek (depersonalizasyon)  

olarak görülür ya da şiddet yerine hastalığın boyutunu (günlük değişimler) tanımlar. 

HAM-D ölçeğinde maddeler 0-4 ve 0-2 arasında işaretlenmektedir. Ölçülebilir 

şiddette olanlar  0-4 arasında derecelendirilir ve 4, o semptomun  şiddetli olduğunu 

gösterir. Hamilton bazı semptomları ölçmenin ise oldukça zor olduğunu düşünüp 0-2 

arasında derecelendirmiştir. En yüksek 53 puan alınır. 14 puan ve üzeri klinik olarak 

anlamlı depresyon kabul edilir. Kesme noktaları 23>; çok şiddetli, 19-22;  şiddetli, 

14-18; orta derecede, 8-13; hafif derecede depresyon olarak saptanmıştır.  Türkçe 

geçerlik  ve güvenirlik çalışması 1996 yılında  HAM-D  adıyla Akdemir ve 
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arkadaşları tarafından yapılmıştır (79).  Hamilton depresyon derecelendirme ölçeği 

EK-3’de sunulmuştur. 

d. Nottingham Sağlık Profili (NSP) 

NSP, kişinin algıladığı sağlık problemlerini ve bu problemlerin normal günlük 

aktiviteleri etkileme düzeyini ölçen bir genel yaşam kalitesi anketidir. Anket, 38 

maddeden oluşur ve sağlık statüsü ile ilgili altı boyutu değerlendirir: Enerji (3 

madde), ağrı (8 madde), emosyonel reaksiyonlar (9 madde), uyku (5 madde), sosyal 

izolasyon (5 madde) ve fiziksel aktivite (8 madde). Sorulara evet veya hayır seklinde 

cevap verilir. Her bir bölüme 0-100 arası puanlama yapılır. 0 en iyi sağlık durumunu, 

100 en kötü sağlık durumunu gösterir. Nottingham Sağlık Profili EK-4’de 

sunulmuştur. 

e. Ağrı ile Başa Çıkma Ölçeği (ABÖ) 

Ağrıyla başa çıkma ölçeği, kronik ağrı hastalarının organik veya  psikojenik ağrı ile 

başa çıkma biçimlerini değerlendirme aracıdır. Kleinke tarafından ağrıya özgü 

duygulanım ve davranış biçimlerini ortaya koymak amacıyla geliştirilen ölçeğin 

çevirisi ve güvenirlik-geçerlik çalışması Karaca ve arkadaşları tarafından 

gerçekleştirilmiştir (80). Ülkemizde yapılan faktör analizi çalışmasında  öncelikle 11 

faktör elde edilmiş, sonrasında varimax dönüştürmesi uygulanarak faktör sayısı 

dörde indirilmiştir. Elde edilen alt boyutlar ve açıkladıkları varyans değerleri: 1) 

Kendi Kendine Başa Çıkma (%15.6), 2) Çaresizlik (%10.8), 3) Bilinçli Bilişsel 

Girişimler (%6.8) ve 4) Tıbbi Çare Arama (%6.1)’dır 29 maddeden oluşan ve öz 

bildirime dayanan ölçek, 4’lü likert skalasında (0= hiçbir zaman, 3= sık sık) 

yanıtlanmaktadır. Ağrı ile başa çıkma ölçeği EK-5’de sunulmuştur. 

f. SCL 90-R Psikolojik Belirti Tarama  

Doksan maddeden oluşan, genel  psikopatoloji düzeyi ve ruhsal belirtiler yönünden 

zorlanma düzeyini ölçen türkçe geçerlilik ve güvenilirlik çalışması da yapılmış olan  

bir tarama testidir.  Somatik belirtiler, anksiyete, depresyon, obsesif  kompulsif 

özellikler, kişiler arası ilişkilerde  duyarlılık, psikotik belirtiler, paranoid düşünceler, 

öfke, fobi ve ek skala olmak üzere on ayrı alanda değerlendirme yapmaktadır. Her 

madde  için 0-4 arasında puanlar verilmektedir. SCL 90-R psikolojik belirti tarama 

testi  EK-6’de sunulmuştur. 
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g. Modifiye Yorgunluk Etki Skalası 

Yorgunluğun bireyin fiziksel, bilişsel ve psikososyal işlevselliği üzerine etkisini 

değerlendirmek  için geliştirilen çok boyutlu bir ölçektir. 21 maddeden oluşmaktadır. 

Puan hesaplanırken her bir madde, sorulara verilen cevaba göre 0-4 puan arasında bir 

puan alır. Bunlar modifiye yorgunluk subskalalarının her birinde ayrı ayrı olmak 

üzere toplanır. Toplam puan 0 ile 84 arasında bir değerdir. Puan artışı soruların 

şiddeti ile koreledir. En yüksek puan, en şiddetli yorgunluk değerini verir. Modifiye 

Yorgunluk Etki Skalası EK-7’de sunulmuştur. 

3.3. LABORATUVAR DEĞERLENDĐRME 

Laboratuvar çalışmaları Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Merkez Laboratuvarı 

bünyesinde biyokimya ve seroloji laboratuarında gerçekleştirildi. Hastalardan bir gün 

önce saat 24:00’dan sonra aç kalmaları istendi ve sabah saat 8:00-9:00 arasında 

venöz kan örnekleri alındı. Leptin, DHEAS ve kortizol için hastalardan alınan venöz 

kan örnekleri 4000 devirde 10 dakika süre ile santrifüj edildi. Elde olunan serumlar 2 

cc’lik epandorf tüplere konuldu ve inceleme zamanına kadar -80ºC’de Sanyo ®-

Japan buzdolabında saklandı. Tam kan sayımı Sysmex XT-2000i ®-Japan cihazında 

empetans yöntemiyle ölçüldü. Sedimentasyon hızı Alifax® cihazı ile fotometrik-

kinetik yöntem ile  değerlendirildi. Kan biyokimyasal ölçümleri Olympus 

AU2700®-Japan otoanalizöründe Olympus kiti kullanılarak çalışıldı. CRP ve RF 

ölçümleri; 40 Dade Behring®-Germany firmasının kitiyle nefelometrik sistemle 

çalışıldı. ANA IFAT yöntemiyle,  Anti ds DNA Enzim-linked immunosorbant assay 

(ELISA) yöntemi ile çalışıldı. AntiHbs Ag, antiHBS, anti HCV makroelisa yöntemi 

ile Architect 2001® cihazında çalışıldı.  TSH düzeyi, sT3 ve sT4 düzeyleri ise 

ADVĐA Centuar ® XP Đmmünoassay system cihazında kemoluminesans yöntemi ile 

kendilerine ait ADVĐA Centaur, Siemens Ready Pack kitleri kullanılarak çalışıldı.  

Daha önce alınıp dondurulmuş serum örnekleri oda ısısında çözdürüldükten sonra 

serum Leptin düzeyleri BOSTER human Leptin (Sandwich) ELISA spesifik ticari 

kiti kullanılarak Enzim-linked immunosorbant assay (ELISA) yöntemiyle çalışıldı. 

Serum DHEAS ve kortizol seviyesi  IMMULITE 2000 adlı sistemde aynı marka 

ticari kitler kullanılarak kemilüminesan yöntem ile ölçüldü.  
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3.4. ĐSTATĐSTĐKSEL ANALĐZ 

 Đstatistiksel değerlendirme SPSS (15.0) for windows programı kullanılarak yapıldı. 

Ölçülebilen (Nicel) verilerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov 

normallik analiz testi ile değerlendirildi. Gruplar arasındaki fark Student t testi ve 

Mann-Whitney U testi kullanılarak bakıldı. Normal dağılıma uyan iki değişken 

arasındaki korelasyon Pearson korelasyonu hesaplanarak bakıldı, normal dağılıma 

uymayan değişkenler içinse Spearman korelasyon katsayısı hesaplanarak bakıldı. 

Gruplar arası farklılığa Chi Square (x²) testi kullanılarak bakıldı. Nitel veriler ise % 

olarak tanımlandı. Đstatiksel anlamlılık seviyesi p<0.05 olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya 1990 ACR sınıflandırma kriterlerini karşılayan  49 primer fibromiyalji 

sendromlu kadın hasta ile 35 sağlıklı kadın içeren kontrol grubu dahil edildi. 

DEMOGRAFĐK VERĐLER 

Yaş: Çalışmaya katılan 49 primer fibromyaljili hastanın yaş ortalaması 36.0 ± 6.8 

iken kontrol grubunun yaş ortalaması 36.0 ± 7.6 idi. Her iki grup arasında yaş 

ortalaması bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p>0.05) (Tablo 8).  

Cinsiyet: Çalışmaya dahil edilen hasta ve kontrol grubundakilerin tümü  kadındı. 

Vücut kitle indeksi (VKĐ): Hasta grubunun VKĐ ortalaması  25.9 ± 4.0, kontrol 

grubunun VKĐ ortalaması 25.1 ± 2.9 idi. Her iki grup arasında VKĐ ortalaması 

bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p>0.05) (Tablo 8).  

Hastalık Süresi: Çalışmaya dahil edilen  49 kadın hastanın hastalık süresi ortalama 

4.2 ± 2.5 yıl idi.  

               

        Tablo 8. Hasta ve kontrol gruplarının temel özelliklerinin karşılaştırılması 

    HASTA 
   n:49 

   (x±SS) 

    KONTROL 
   n:35 

    (x±SS) 

 
           t 

 
          p 

Yaş (yıl) 
Boy (cm) 
Kilo (kg) 
VKĐ (kg/m²) 

36.0±6.8 
   159.7±4.2 

  67.3±10.3 
25.9±4.0 

36.0±7.6 
    159.9±4.2 

 65.4±7.8 
 25.1±2.9 

-0.01 
-0.24 
0.90 
 0.97 

0.98 
0.80 
0.36 
0.33 
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Eğitim: Hasta grubundakilerin %8.2’si okur yazar değildi, %6.1’i okuma yazma 

biliyordu, %55.1’i ilkokul mezunu, %10.2’si ortaokul mezunu, %%8.2’si lise 

mezunu, %12.2’si üniversite mezunu idi, kontrol grubundakilerin %14.3’ü ilkokul 

mezunu, %5.7’si ortaokul mezunu, %14.3’ü lise mezunu, %54.3’ü üniversite 

mezunu, %11.4’ü yüksek lisans/doktora yapmakta idi. Đki grup arasında eğitim 

düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark mevcuttu (p=0.00).                                                

Sigara ve Alkol  Kullanım Öyküsü: Hasta grubundakilerin %79.6’sının kontrol 

grubunun ise % 85.7’sinin hiç sigara alışkanlığı olmadığı, kalanların ise  sigarayı 

geçmişte kullanmış veya halen kullanmakta olduğu tespit edildi. Đki grup arasında 

sigara kullanımı açısından anlamlı farklılık yoktu (p=0.26). Hasta ve kontrol 

grubundaki hastaların sırasıyla %93.7’sinin  ve %97.1’inin  hiç alkol kullanım 

öyküsü olmadığı, kalanların ise geçmişte kullanmış yada nadiren kullanmakta olduğu 

tespit edilmiş olup iki grup arasında alkol kullanımı açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık mevcut değildi (p=0.66).  

Fiziksel  Aktivite Durumu: Hasta grubundakilerin %93.9’u sedanter yaşam 

tariflerken %6.1’i hafif aktif (hafif egzersiz/spor 1-3 gün/hafta) bir yaşam 

sürdürmekteydi. Kontrol grubundakilerin ise %42.9’u sedanter yaşam, %40’ı hafif 

aktif (hafif egzersiz/spor 1-3 gün/hafta), %14.3’ü orta derecede aktif (orta derecede 

egzersiz/spor 3-5 gün/hafta) ve %2.9’u çok aktif (yoğun egzersiz/spor 6-7 gün/hafta) 

yaşam sürdürmekteydi. 

Đlaç Kullanımı: Kontrol grubundaki olgular hiçbir ilaç kullanmamaktaydı. Hasta 

grubundakilerin %38.8’i ilaç kullanmazken %10.2’si haftada 3 günden az NSAII, 

%40,8’i haftanın ekseri günlerinde analjezik/NSAII   ve   %10.2’si diğer ilaçları 

(antiasit, proton pompa inhibitörleri) kullanmaktaydı. 

Menopoz durumu: Hasta grubunda 2 kişi, kontrol grubundan ise 3 kişi 

perimenopozal idi, kalanların tamamı ise premenopozaldi.  Postmenopozal hastalar  

çalışma dışı bırakıldı.             

Hastaların hekime ilk başvuru şikayetleri ve yaygın ağrı değerlendirmesi tablo 9’de 

gösterilmektedir.                                                                                                       
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 Tablo 9. Hastaların hekime ilk başvuru şikayetleri ve yaygın ağrı        
değerlendirmesi 

  Hasta 

n          % 

Hekime ilk başvuru 

şikayeti 

Kronik ağrı 27 55.1 

Artralji 7 14.3 

Sistemik semptomlar 3 6.1 

Kronik ağrı+artralji+sistemik 
sempt. 

12 24.5 

Yaygın ağrı 

 değerlendirmesi          

(üç aydan uzun süre) 

Vücudun sağ yarısında 3 6.1 

Vücudun sol yarısında 2 4.1 

Vücudun üst yarısında 3 6.1 

Vücudun alt yarısında 5 10.2 

Omurga ağrısı 2 4.1 

Birden çok bölgede 34 69.4 

 

 

El kavrama gücü: Her iki gruba Tekzen Home marka elektronik el dinamometresi 

ile ölçüm yapıldı. Hasta grubunun sağ ve sol el kavrama güçleri sırasıyla 24.1 ± 4.3 

kg ve 23.5 ± 4.9 kg olarak ölçüldü.  Kontrol   grubunun  sağ  el  kavrama gücü  27.2 

± 5.2, sol el kavrama gücü 26.3 ± 2.0 olarak ölçüldü. Đki grup arasında farklılık 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0.00). 

 
Hassas Nokta Sayısı ve VAS Ağrı Skoru: Hasta grubunda  hassas nokta (HN) 

sayısı 11 ile 18 arasında değişmekte olup ortalama 13.8 ± 2.3 iken kontrol grubunda 

HN sayısı 0-2 arasında olup ortalama 0.8 ± 0.7 idi.  VAS ağrı skoru hasta grubunda 

6.5 ± 1.7, kontrol grubunda ise 0.9 ± 0.1 olarak tespit edilmiştir. HN sayısı ve VAS 

skoru kontrol grubuna göre yüksek bulundu ve bu fark istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p=0.00). 

 

Fibromiyalji Semptomları: Hastaların %61.2’si (n=30) sabah sertliği tariflerken, 

kontrol grubunun ise %17.1’si (n=6) sabah sertliği tariflemekte olup bu istatistiksel 

olarak anlamlıydı (p=0.00). Fibromiyalji hastalarında kronik ağrı şikayeti %98 
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(n=48) iken kontrol grubunda %5.7 (n= 2) idi ve istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p=0.00). Bölgesel ağrı şikayeti ise hasta grubunda %46.9 (n:23) kontrol grubunda 

%14.3 (n:5) olarak bulunmuş olup istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0.00). Hasta 

grubunun %10.2’si (n:5) yansıyan ağrı tariflerken kontrol grubunda ise %5.7 (n:2) 

idi, istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0.46). Subjektif şişlik öyküsü tarifleyenler 

hasta grubunda %63.3 (n:31) kontrol grubunda %8.6 (n:3) idi ve istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p=0.00). Fibromiyalji grubunun %93.9’u (n:46)  dinlendirmeyen uyku 

tariflerken kontrol grubunda ise bu %40 (n:14) idi ve bu  istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p=0.00). Hasta grubunun %71.4’ü (n:35) parestezi tariflerken kontrol 

grubunun %14.3 (n:5) tariflemekteydi ve bu istatistiksel olarak anlamlıydı. (p=0.00). 

Yorgunluk şikayeti hasta grubunda % 91.8 (n:45) iken kontrol grubunda bu oran 

%51.4 (n:18) idi ve istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0.00). Üretral sendrom 

tarifleyenler hasta grubunda %2 (n:1), kontrol grubunda %2,9 (n:1) idi ve bu 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0.67). Hasta ve kontrol grubunda raynaud 

fenomeni ve sikka semptomları şikayeti olanlar bulunmamaktaydı. Başağrısı 

tarifleyenler hasta grubunda %73.5 (n:36) iken  kontrol grubunda bu değer  %48.6 

(n:17) idi ve istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0.02). Hasta grubunda sıkıntı 

tarifleyenler  %67.3 (n:33) iken, kontrol grubunda bu değer %20 (n:7) bulundu ve 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0.00). Dismenore tarifleyenler  hasta ve kontrol 

grubunda sırasıyla %61.2 (n:30) ve  %40 (n:14) idi ve istatistiksel olarak anlamlı 

değildi (p=0.05). Hastaların %4.1’i (n:2) irritabl barsak semptomları tariflerken 

kontrol grubunda bu değer % 5.7 (n:2) idi ve istatistiksel olarak anlamlı değildi 

(p=0.72). Depresif semptomlar tarifleyenler hasta ve kontrol grubunda sırasıyla 

%63.3 (n:31) ve %11.4 (n:4) olup istatistiksel olarak anlamlıydı (Tablo 10). 
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Tablo 10. Hasta ve kontrol grubunda FMS semptomlarının görülme sıklığı 

 Hasta 

n:49 

(n)     %   

Kontrol 

n: 35 

 (n)     %   

        Ki-kare testi 

        x²         p 

Kronik ağrı 48    98.0 2     5.7 72.1 0.000 

Dinlendirmeyen uyku 46     93.9 14    40.0 29.0 0.000 

Yorgunluk 45     91.8 18     51.4 17.7 0.000 

Başağrısı 36     73.5 17     48.6 5.4 0.020 

Parestezi 35     71.4 5      14.3 26.7 0.000 

Sıkıntı 33     67.3 7      20.0 18.3 0.000 

Subjektif şişlik öyküsü 31     63.3 3      8.6 25.3 0.000 

Depresyon 31     63.3 4     11.4 22.5 0.000 

Sabah sertliği 30     61.2 6     17.1 16.2 0.000 

Dismenore 30     61.2 14    40.0 3.6 0.055 

Bölgesel ağrı 23     46.9 5     14.3 9.7 0.002 

Yansıyan ağrı 5      10.2 2      5.7 0.5 0.463 

Đrritabl barsak sendromu 2      4.1 2     5.7 0.1 0.729 

Üretral sendrom 1      2 .0 1     2.9 0.7 0.679 

Raynaud fenomeni 0      0.0 0     0.0 - - 

Sikka sendromu 0      0.0 0     0.0 - - 

 

Hasta grubunda FES puanı,  HAM-A psişik-somatik puanı, HAM-A total puanı ve  

HAM-D puanı kontrol grubuna göre yüksek olup bu farklılık istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p=0.00) (Tablo 11). 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 



 39   

Tablo 11. Hasta ve kontrol gruplarının FES, HAM-A ve HAM-D puanlarının              
kıyaslanması 

 Hasta 

n: 49 

 (x±SS) 

Kontrol 

n: 35 

(x±SS) 

 

p 

FES puanı 

HAM-A psişik 

HAM-A somatik 

HAM-A total 

HAM-D total 

56.8±8.6 

7.6±4.1 

10.5±5.6 

18.2±9.3 

11.4±6.5 

7.1±5.2 

2.0±1.8 

1.1±1.0 

3.1±2.3 

3.0±2.1 

0.00 

0.00 

0.00 

0.00 

0.00 

 
 

Fibromyalji hastalarının NSP alt boyutları puanları kontrol grubu ile kıyaslandığında 

6 alt boyutun tamamında kontrol grubuna göre daha yüksek puanlar bulundu ve 

gruplar arasındaki farklılık istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0.00) (Tablo 12). 

 
 

Tablo 12. Hasta ve kontrol gruplarının NSP alt boyutları ve total skorlarının           
kıyaslanması 

 Hasta 

n: 49 

 (x±SS) 

Kontrol 

n: 35 

(x±SS) 

p 

NSP ağrı subskor 

NSP fiziksel aktivite subskor 

NSP yorgunluk subskor 

NSP uyku subskor 

NSP  sosyal izolasyon subskor 

NSP emosyonel subskor 

NSP total skor 

73.3 ± 27.4 

43.5 ± 23.5 

81.0 ± 31.0 

 60.2 ±  27.5 

44.8 ± 37.4 

52.3 ± 40.4 

358.0 ± 139.6 

4.4 ± 3.8 

6.0 ± 5.9 

22.1 ± 13.4 

      11.1 ± 8.3 

13.8 ± 10.1 

6.7 ± 4.9 

59.4 ± 30.2 

0.00 

0.00 

0.00 

0.00 

0.00 

0.00 

0.00 

 

 
SCL90-R  psikolojik belirti tarama testi tüm alt boyutları skorları ve modifiye 

yorgunluk etki skalası skoru hastalarda kontrol grubundakilere göre yüksek bulundu 

ve bu farklılık istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0.00) (Tablo 13). 
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Tablo 13. SCL 90-R psikolojik belirti tarama ve modifiye yorgunluk etki  skalası 
puanları 

 Hasta 
n: 49 

  (x ± SH) 

 Kontrol 
 n: 35 

  (x ± SH) 
p 

SCL-R 90 somatizasyon skoru 1.99±0.10 0.28±0.05 0.00 
SCL-R 90 obsesif  kompulsif skoru 1.48±0.13 0.17±0.05 0.00 
SCL-R 90 duyarlılık skoru 1.42±0.13 0.10±0.04 0.00 
SCL-R 90 depresyon skoru 1.65±0.13 0.17±0.06 0.00 
SCL-R 90 kaygı skoru 1.75±0.12 0.21±0.05 0.00 
SCL-R 90 öfke düşmalık skoru 1.74±0.14 0.17±0.07 0.00 
SCL-R 90 fobik anksiyete skoru 0.98±0.10 0.12±0.06 0.00 
SCL-R 90 paranoid düşünce skoru 1.16±0.11 0.17±0.06 0.00 
SCL-R 90 psikotizm skoru 0.85±0.09 0.10±0.05 0.00 
SCL-R 90 ek maddeler skoru 1.39±0.09 0.14±0.04 0.00 
SCL-R 90 toplam skoru 1.46±0.10 0.19±0.05 0.00 
Modifiye yorgunluk etki  skalası skoru 43.0±2.72 3.98±0.54 0.00 

 

 
Fibromyalji hastalarında ağrı ile başa çıkma ölçeğinin  değerlendirilmesi neticesinde 

başa çıkma girişimlerinden en sık bilinçli bilişsel girişim (24.2±5.0) davranışını 

tercih ettikleri tespit edildi. Diğer davranış biçimleri sırasıyla kendi kendine başa 

çıkma (16.2±2.7), tıbbi çare arama (13.0±3.1) ve çaresizlik (10.3±2.3) davranışı 

olarak bulundu (Şekil 1). 

 

Ağrı ile başa çıkma ölçeği

Bilinçli bilişsel girişim

Kendi kendine başa

çıkma

Tıbbi çare arama

Çaresizlik

 

      Şekil 1. Fibromyalji hastalarında ağrı ile başa çıkma ölçeği alt grupları 

 

Fibromyalji hastalarının leptin düzeyi 12.7 ± 6.9 ng/ml, kontrol grubunun 8.8 ± 5.5 

ng/ml olarak bulundu. Đki grup arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p=0.00). Hastaların bazal kortizol seviyesi 9.9 ± 3.8 µg/dL ve kontrol grubunun 
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bazal kortizol seviyesi 10.4 ± 4.0 µg/dL idi ve iki grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı (p=0.52). Bazal DHEAS düzeyi hasta grubunda 127.0 ± 78.0 

µg/dL , kontrol grubunda ise 157.0 ± 64.8 µg/dL olarak tespit edilmiş olup iki grup 

arasında istatistiksel olarak fark yoktu (p=0.06). Hastaların DHEAS/kortizol oranı 

14.3 ± 9.2, kontrol grubunun 16.7 ± 8.6 bulundu. Đki grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık tespit edilmemiştir (p=0.24).   Fibromiyalji   hasta  grubunu  

depresif  olanlar  (HAM-D >14, n:19)   ve  depresif  olmayanlar  (HAM-D <14, n:30) 

olarak 2 gruba ayırdığımızda ise depresif olanların  leptin düzeyi 13.3±6.6, kortizol 

düzeyi 9.2±3.3, DHEAS düzeyi 114.2±66.0, DHEAS/kortizol oranı 14.7±11.7 idi, 

depresif olmayanların leptin düzeyi 12.3±7.2, kortizol 10.3±4.1, DHEAS düzeyleri 

135.0±84.8 ve DHEAS/kortizol oranı 14.1±7.3 olarak tespit edilmiş olup aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0.05).  

 

Tablo 14. Hasta ve kontrol grubu leptin, bazal kortizol, bazal DHEAS düzeyleri ve 
DHEAS/kortizol oranının karşılaştırılması  

   HASTA 
  n:49 

   (x±SS) 

    KONTROL 
   n:35 

    (x±SS) 

 
      t 

 
     p 

Leptin         12.7±6.9            8.8±5.5 2.70 0.00 
Kortizol           9.9±3.8          10.4±4.0 -0.64 0.52 
DHEAS       127.0±78.0        157.0±64.8 1.87 0.06 
DHEAS/Kortizol         14.3±9.2          16.7±8.6 -1.17 0.24 
 

Hasta grubunda hassas nokta sayısı ile VAS ağrı skoru arasında istatistiksel olarak 

anlamlı pozitif korelasyon mevcuttu (r:0.81, p=0.00). Fibromyalji hastalarında  VAS 

ağrı skoru ile, HAM-A total puanı, HAM-D puanı, NSP total skoru, modifiye 

yorgunluk etki skalası skoru arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon 

mevcuttu (sırasıyla; r:0.39 p=0.00, r:0.36 p=0.01, r:0.35 p=0.01, r:0.34 p=0.01).  

Hastalık süresi ile HAM-A total puanı, HAM-D puanı, NSP total skor arasında 

pozitif yönde korelasyon mevcuttu (sırasıyla r:0.32 p=0.02, r:0.53 p=0.00, r:0.30 

p=0.03).  FES puanı ile VAS skoru, hastalık süresi, HAM-A puanı, HAM-D puanı, 

NSP skoru, modifiye yorgunluk etki skalası skoru arasında istatistiki olarak anlamlı 

bir korelasyon tespit edilmedi (p>0.05). Hasta grubunda HAM-A total puanı ile NSP 

ağrı, yorgunluk, uyku, sosyal  ve emosyonel subskorları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı korelasyon bulunmuştur, tablo 15’de gösterilmektedir. 
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Tablo 15. HAM-A ile NSP alt boyutları skorları arasındaki korelasyon analizi 

 n r          p 
NSP ağrı subskor 49 0.37 0.00 
NSP fiziksel aktivite subskor 49 0.24 0.09 
NSP yorgunluk subskor 49 0.51 0.00 
NSP uyku subskor 49 0.34 0.01 
NSP  sosyal izolasyon subskor 49 0.63 0.00 
NSP emosyonel subskor 49 0.69 0.00 
NSP total skor 49 0.67 0.00 
 

 

Hasta grubunda HAM-D puanı ile NSP ağrı, yorgunluk, sosyal izolasyon, emosyonel 

reaksiyon subskorları arasında istatistiksel anlamlı pozitif korelasyon bulundu 

(sırasıyla; r:0.35 p=0.01, r:0.39 p=0.00, r:0.56 p=0.00, r:0.66 p=0.00)  

 
Hasta grubunda  modifiye yorgunluk etki skalası skoru  ile  HAM-A puanı (r:0.77 

p=0.00), HAM-D puanı (r:0.61 p=0.00), NSP total skoru (r:0.76 p=0.00) arasında 

istatistiksel olarak anlamlı pozitif yönde korelasyon mevcut iken modifiye yorgunluk 

etki skalası  ile  HN sayısı (r:0.16 p=0.26), hastalık süresi (r:0.16 p=0.27) ve FES 

puanı (r:0.17 p=0.22) arasında korelasyon bulunmadı. 

 
Hasta ve kontrol grubu karşılaştırıldığında DHEAS/kortizol oranı arasında 

istatistiksel olarak  fark bulunmadı ancak fibromiyalji hastalarında leptin ile 

DHEAS/kortizol oranı arasında istatistiksel olarak anlamlı negatif bir korelasyon   

(r:-0.32 p=0.02) mevcuttu. Her 2 grupta da leptin ile  kortizol ve DHEAS arasında 

korelasyon saptanmadı. Fibromiyalji hastalarında kortizol ile DHEAS arasında 

pozitif yönde zayıf korelasyon bulundu (r:0.30 p=0.03). 
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          Şekil 2. Fibromiyalji hastalarında leptin düzeyi ve  DHEAS/kortizol oranı   

                                                           arasındaki ilişki 
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             Şekil 3. Fibromiyalji hastalarında kortizol ile DHEAS düzeyleri arasındaki        

                                                                    ilişki 
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Fibromyalji hastalarında leptin ile HAM-A psişik-somatik puanları ve HAM-A total 

puanı arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon bulundu (p<0.05). 

Depresyon ölçeği olan HAM-D puanı ile leptin arasında pozitif bir korelasyon 

olduğu fakat bunun istatistiksel olarak anlamlılık sınırında olduğu tespit edildi 

(p=0.05).   Hasta ve kontrol grubunda  kortizol ve DHEAS ile HAM-A ve HAM-D   

puanları  arasında  ise  istatistiksel  olarak  anlamlı  korelasyon  tespit edilmedi 

(Tablo 16).  

Đki grupta da leptin, kortizol, DHEAS düzeyleri ile modifiye yorgunluk etki skalası 

skoru, NSP skorları, SCL90- R psikolojik belirti tarama testi skorları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon bulunmadı (p>0.05). 

 
 
Tablo 16. Hasta grubunda leptin, kortizol,DHEAS ve DHEAS/kortizol ile anksiyete, 

depresyon ölçekleri  arasında korelasyon analizi 

  n        r p 

LEPTĐN 

HAM-A psişik puanı 49 0.29 0.037 
HAM-A somatik puanı 49 0.29 0.038 
HAM-A total puanı 49 0.31 0.029 
HAM-D puanı 49 0.28 0.050 

KORTĐZOL 

HAM-A psişik puanı 49 -0.08 0.563 
HAM-A somatik puanı 49 0.01 0.948 
HAM-A total puanı 49 -0.03 0.827 
HAM-D puanı 49 -0.07 0.615 

DHEAS 

HAM-A psişik puanı 49 -0.13 0.356 
HAM-A somatik puanı 49 -0.22 0.129 
HAM-A total puanı 49 -0.19 0.184 
HAM-D puanı 49 -0.20 0.156 

DHEAS/kortizol 

HAM-A psişik puanı 49 -0.09 0.467 
HAM-A somatik puanı 49 -0.25 0.080 
HAM-A total puanı 49 -0.19 0.178 
HAM-D puanı 49  0.09 0.655 

 
 
 
Fibromyalji hastalarında leptin, kortizol ve DHEAS düzeyleri ile hastalık süresi, 

hassas nokta sayısı, VAS ağrı skoru, FES puanı arasında istatistiksel olarak anlamlı 

korelasyon bulunmadı (p>0.05).  

Fibromyalji semptomları ile leptin, kortizol, DHEAS arasındaki ilişki değerlendirildi. 

Dinlendirmeyen uyku şikayeti olan ve olmayan fibromiyalji hastalarının serum 
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leptin, kortizol, DHEAS düzeyleri arasındaki ilişki incelendiğinde leptin ve kortizol 

düzeyleri açısından fark yokken DHEAS düzeyi dinlendirmeyen uyku tarifleyenlerde 

tariflemeyenlere göre daha düşük bulundu ve bu istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p=0.01). Aynı şekilde yorgunluk şikayeti olan ve olmayan hastaların hormon 

düzeyleri arasındaki ilişkiye bakıldığında DHEAS düzeyinin yorgunluk şikayeti olan 

hastalarda daha düşük olduğu görüldü ve bu istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(p=0.01).  Subjektif şişlik şikayeti olan hastalarda da DHEAS düzeyi olmayanlara 

göre düşük olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0.06). Diğer FMS 

semptomları ile leptin, DHEAS ve kortizol düzeyleri arasında istatistiki olarak 

anlamlı bir ilişki tespit edilememiştir (p>0.05). 
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   Şekil 4.   Dinlendirmeyen uyku, yorgunluk ve subjektif şişlik şikayeti olan ve      

                             olmayan fibromiyalji hastalarının DHEAS düzeyleri 
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5. TARTIŞMA 

Fibromiyalji Sendromu, kronik yaygın  kas-iskelet ağrısı ile karakterize bir hastalıktır 

(1). Kronik kas iskelet ağrısı yanı sıra eşlik eden sabah sertliği, baş ağrısı, baş 

dönmesi, irritabl bağırsak ve mesane sendromu, anksiyete, depresyon, raynaud 

fenomeni, kuru göz ve ağız semptomları, uyku bozukluğu, dismenore, ellerde 

subjektif şişlik hissi, parestezi gibi bulgu ve yakınmalar günlük hayatı ve yaşam 

kalitesini etkilemekte olup iş gücü ve mali kayıplara neden olmaktadır. Bu 

nedenlerden ötürü fibromiyalji hastalarının erken dönemde tedavi edilmesi 

gerekmektedir. Psikolojik rahatsızlık fibromiyalji hastalarında sıklıkla görülmektedir 

ve fibromiyalji semptomları stresle alevlenmektedir (3). Hastalığın oluşumunda 

periferik ve santral ağrı mekanizmalar üzerinde durulmakta olup genetik, travma, 

inflamasyon, stres, enfeksiyon gibi faktörlerin  nöroendokrin anormallikleri 

tetikleyerek hastalık patogenezinde rol aldıkları düşünülmektedir (21). Fakat 

etyopatogenezin tam olarak netlik kazanmış  olmaması  etkin tedavi stratejilerinin 

belirlenmesinde zorluklara neden olmaktadır.   

Bu çalışmada primer fibromiyalji sendromlu hastalarda serum leptin, bazal kortizol 

ve  bazal DHEAS düzeyleri kontrol grubu ile karşılaştırıldı. Ayrıca serum leptin, 

bazal kortizol ve bazal DHEAS düzeylerinin yaşam kalitesi ve psikolojik durum 

ölçekleri ile ilişkisi değerlendirildi.  

Cinsiyet farkından kaynaklanabilecek olası hormonal, klinik ve etyolojik faktörlerin 

dışlanması amacıyla hasta ve kontrol grubu kadın cinsiyetten seçildi. Çalışmaya dahil 
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edilen fibromiyalji  hastalarından 2’si, kontrol grubundan ise 3’ü perimenopozal 

geriye kalan tüm olgular premenopozal idi. 

 Çalışmaya alınan FMS’li hastaların yaş ortalaması 36  idi ve  çoğunluğu eğitim 

seviyesi düşük ev hanımları oluşturmaktaydı, bu literatürdeki bilgilerle uyumlu idi 

(14, 81).  

Psikiyatrik komorbitelere kronik ağrı çeken hastalarda yaygın olarak rastlanmaktadır. 

Dolayısıyla kronik ağrı ile seyreden fibromiyalji sendromunda anksiyete, depresyon, 

panik bozukluk gibi psikiyatrik şikayetler sıkça görülmektedir, bu psikolojik 

bozukluklar  hastalık şiddeti, fonksiyonel kapasite, ağrı eşiği ve toleransını olumsuz 

yönde etkilemekte olup ayrıca tedaviye kötü yanıt ile ilişkilidir (82). Bu çalışmada 

Hamilton depresyon ölçeği ve Hamilton anksiyete ölçeği ortalama puanları FMS’li 

hastalarda kontrol grubuna kıyasla daha yüksek bulundu.  Gormsen ve arkadaşları  

fibromiyalji sendromlu hastalarda anksiyete ve depresyon düzeyini HAM-A ve 

HAM-D ölçekleri ile değerlendirmiş ve çalışmamız ile benzer şekilde sağlıklı 

kontrollere göre fibromiyalji sendromlu hastalarda anksiyete ve depresyon 

düzeylerini daha yüksek bulmuşlardır (28). Fibromiyalji hastalarının 

değerlendirildiği başka bir çalışmada FMS’li hastalarda  anksiyete ve  depresyon 

düzeyinin  yüksek olduğu ve  FMS  şiddetinde artış  ile  ilişkili olduğu belirtilmiştir 

(83). Ülkemizde yapılan bir çalışmada fibromiyalji hastalarının %38,75’inde hafif, 

%25’inde orta ve %25’inde ise ağır depresyon tespit edilmiş ve yaygın ağrı  (VAS 

ağrı) ile Beck depresyon ölçeği (BDÖ) arasında anlamlı korelasyon saptanmıştır 

(84). Başka bir çalışmada ise fibromiyalji  hastalarının  psikososyal özelliklerine 

bağlı olarak  anksiyete ve depresyonun değişen oranlarda görüldüğü, anksiyete ve 

depresyonun FMS’ de ağrı düzeylerinden bağımsız olduğu öne sürülmüştür (85). Bu  

çalışmada hasta grubunda VAS ağrı skoru  ile HAM-A ve HAM-D puanları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı pozitif bir korelasyon olduğu bulundu. Bu ağrı arttıkça 

psikolojik semptomların da arttığına işaret etmektedir. Sonuç olarak fibromiyalji 

hastalarında anksiyete, depresyon ve diğer psikiyatrik bozuklukların sık görülmesi 

henüz keşfedilmemiş ortak bir patofizyolojik yolağa sahip olmalarından 

kaynaklanıyor olabilir.  Bu çalışmada elde ettiğimiz bulgular fibromiyalji 

hastalarının yaygın ağrı ve hassas nokta gibi sadece fiziksel semptomlar yönünden 
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değil   aynı zamanda  anksiyete ve depresyon gibi psikiyatrik bozuklukların  varlığı 

açısından da değerlendirilmesi gerektiğine işaret etmektedir. Tedavi düzenlenirken 

tedavinin hem fiziksel hemde emosyonel disfonksiyona yönelik  olmasına  dikkat 

edilmelidir. Zira uzun süreli ağrı ve psikolojik bozukluklar arasında birbirini olumsuz 

yönde etkileyen bir ilişki olduğu göz ardı edilemez. Kronik ağrı yakınmasının altında 

bir psikiyatrik  bozukluk olabileceği gibi, ağrının kendisi bireyin işlevsellik düzeyini 

ve yaşam kalitesini etkileyerek psikiyatrik bozukluğa yol açabilir.  

Fibromiyalji etki sorgulaması, FMS’li hastalar için geliştirilmiş, fiziksel 

fonksiyonları, çalışma, depresyon, anksiyete, uyuma, ağrı, tutukluk, yorgunluk ve 

kendini iyi hissetme gibi durumların değerlendirildiği bir sorgulama formudur. 

Fibromiyalji hastalarında ortalama puan 50 civarı olup 70 ve üzeri puanlar kişinin 

hastalıktan şiddetli olarak etkilenmiş olduğunu gösterir.  Linares ve arkadaşları 

FES’in yaşam kalitesini ölçmek için yararlı bir araç olduğunu ve ayrıca tedavi 

stratejilerinin belirlenmesinde faydalı olabileceğini öne sürmüşlerdir (86). Bu 

çalışmada hasta grubunun FES puanları kontrol grubunun puanlarından oldukça 

yüksek bulunmuş olup istatistiksel olarak anlamlıydı. Bu bulgumuza benzer şekilde, 

daha önce yapılan çalışmalarda da fibromyaliji hastaların  FES puanlarının anlamlı 

oranda yüksek bulunduğu bildirilmiştir (86, 87). Yapılan çalışmalar göstermektedir 

ki;  FMS’de spesifik laboratuar bulgularının olmaması nedeniyle hastaların takibinde 

yaşam kalitesi sorgulama formları önem taşımaktadır.  Sivas ve arkadaşlarının 

yaptığı bir çalışmada FES puanı ile  Beck depresyon ölçeği (BDÖ) arasında pozitif 

yönde bir korelasyon olduğu gösterilmiştir (84). Gür ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada da benzer şekilde depresyon puanı ile FES puanı korele bulunmuştur (88). 

Bu çalışmada ise HAM-D ve HAM-A skorları ile FES total puanı arasında arasında 

bir ilişki tespit edilmedi.  Farklı sonuçların bulunması hastalık şiddetinin farklı 

olması ya da anksiyete ve depresyonun sürekliliği ile alakalı olabilir. 

Bu çalışmada Nottingham sağlık profili  kullanılarak hastaların enerji seviyesi, ağrı, 

emosyonel reaksiyon, sosyal izolasyon, uyku ve fiziksel mobilite olmak üzere altı alt 

grup ve alt grupların toplam puanları ile sağlıkla ilgili yaşam kalitesi 

değerlendirilmiştir. Skorlar 0 (en iyi skor) ile 100 (en kötü skor) arasında 

puanlandırılmaktadır.  Hasta grubunda tüm NSP alt grup ve total skorları kontrol 
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grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu ve  özellikle ağrı, uyku 

ve yorgunluk subskorlarının ortalaması yüksek idi.   Bu bulgular fibromiyaljide 

görülen ağrı, dinlendirmeyen uyku ve yorgunluk şikayetlerinin  hastaların fiziksel 

fonksiyonlarını, psikolojik durumlarını ve sosyal yaşamlarını etkileyerek yaşam 

kalitesinde azalmaya neden olduğu görüşünü doğrulamaktadır. 

SCL 90 R testi; psikolojik belirti ve yakınmaları içeren 90 madde ve 10 ayrı belirti 

boyutundan oluşmaktadır; somatizasyon, depresyon, anksiyete, fobi, düşmanlık, 

kişilerarası duyarlılık, obsesif kompulsif özelikler, paranoid düşünce, psikotizmi ve 

ek maddeleri kapsamaktadır.  Bu çalışmada tüm SCL 90-R alt grupları fibromiyalji 

hastalarında kontrol grubuna göre yüksek bulundu, bu fark istatistiksel olarak 

anlamlıydı. Fibromiyalji hastalarında SCL90-R ölçeğinin alt grupları kendi 

aralarında değerlendirildiğinde ise SCL 90-R somatizasyon skoru ortalamasının en 

yüksek olduğu görüldü.  Wolfe ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada da fibromiyalji 

hastalarına SCL90- R ile yapılan psikolojik değerlendirmede somatizasyon ile 

kuvvetli bir ilişki bulunmuştur (81). Major depresyon, panik bozukluk, obsesif 

kompulsif bozukluk gibi somatizasyon bozukluğu da  fibromiyaljiye eşlik eden 

komorbitelerdendir. Ancak  fibromiyaljide kronik ağrının somatizasyonun bir 

tezahürü olmadığı ‘gerçek bir ağrı’ olduğu (89), patofizyolojik bir temeli olduğu, 

nöroduysal bir hastalık olarak değerlendirilmesi gerektiği ve santral sinir sisteminin 

ağrı işleme yollarında bir bozukluk olduğu gerçeği yadsınamaz.  

Ağrı ile başa çıkma ölçeği (ABÖ);  kronik ağrı hastalarının organik veya  psikojenik 

ağrı ile başa çıkma biçimlerini değerlendirme aracıdır.  Kronik ağrı çeken kişiler 

ağrıyı azaltmak veya tolere etmek için çeşitli  bilişsel ve davranışsal stratejiler 

geliştirirler.  Ağrı ile başa çıkma biçimlerinin bilinmesi, ağrılı hastalara en uygun 

tedavi stratejisinin belirlenmesi ve ağrı davranışlarının düzeltilmesi açısından 

oldukça önemlidir.  Kronik ağrı bozukluğunun tedavisindeki önemli ilkeler; olumlu 

başa çıkma yöntemlerinin güçlendirilmesi, olumsuz olan yöntemlerin söndürülmesi, 

bilişsel yeniden yapılandırma, gevşeme eğitimi, ağrı davranışına yönelik çevresel 

tepkileri düzeltme, analjezik ve psikoaktif madde kullanımın azaltarak aktivite 

düzeyini arttırmayı içermektedir.  Araştırmalar olumsuz davranışlar yerine olumlu 
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başa çıkma yolları öğretilen hastaların ağrıya rağmen daha fonksiyonel bir hayat 

sürdürebildiklerini göstermiştir (90).  

Ataoğlu ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada osteoartroz ve fibromiyalji hastaları ağrı 

ile başa çıkma ölçeği, VAS ağrı ve Hamilton depresyon ölçeği kullanılarak 

değerlendirilmiştir. Fibromiyalji hastalarının ağrı ile başa çıkma davranışları 

sırasıyla;  tıbbi çare arama,  çaresizlik,  kendi kendine başa çıkma,  bilinçli bilişsel 

girişimler olarak bulunmuştur. Osteoartroz grubunun ise en sık kendi kendine başa 

çıkma davranışını tercih ettikleri tespit edilmiştir. Ayrıca her iki grupta ağrı puanları 

ile depresyon düzeyleri arasında korelasyon tespit edilmiştir. Eşlik eden depresyonun 

ağrı ile başa çıkma yöntemlerini etkilediği belirtilmiştir (90) . 

Madenci ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 65 osteoartrozlu  hasta  ile 55  

fibromiyaljili  hasta ağrı ile başa çıkma  ölçeği ile değerlendirilmiştir.  Fibromiyalji 

hastalarının daha çok  çaresizlik davranışı,  osteoartrozlu hastaların ise  kendi 

kendine başa çıkma   ve   bilinçli bilişsel girişimlerde  bulunma tutumu  

sergilediklerini bulmuşlardır (91).  

Bu çalışmada  ise fibromiyalji hastalarının tercih ettikleri ağrı ile başa çıkma 

davranışları sırasıyla; bilinçli bilişsel  girişimler, kendi kendine başa çıkma, tıbbi çare 

arama ve çaresizlik davranışı şeklinde bulundu. Ataoğlu ve arkadaşları ile Madenci 

ve arkadaşlarının yaptığı çalışmalarda fibromiyalji hastalarının daha çok  pasif başa 

çıkma davranışlarını benimsedikleri, bu çalışmamızda ise aktif başa çıkma davranışı 

olan bilinçli bilişsel girişimleri tercih ettikleri görülmektedir.  Bu da çalışmada yer 

alan fibromiyalji hastalarının kronik rahatsızlıklarına zaman içerisinde uyum 

geliştirdiklerini düşündürmektedir. Bireylerin bilinçli bilişsel girişimleri bilmesi 

tedavi üzerinde olumlu etkiler sağlamakta ve ağrı ile daha verimli 

yaşayabilmektedirler. 

Stres ile ilişkili hastalıkların klinik tabloları birbirine benzer ve en önemli ortak 

özelliklerinden biri de HPA aks değişiklikleridir. Stres ile ilişkili birçok durumda 

görülen, HPA aksın değişik seviyelerinde yanıt azlığı ile karakterize 

‘hipokortizolizm’ fenomeni fibromiyalji sendromunda da bildirilmiştir (5). 

Hipokortizoleminin altında yatan olası mekanizmalar; HPA aksın farklı seviyelerinde 
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ilgili hormonun salınımında azalma ya da sentezinde azalma, hedef reseptörlerin 

down regulasyonu ile hormonlardan birinin hipersekresyonu, glukokortikoidlerin 

negatif feedback etkisine artmış hassasiyet, azalmış serbest kortizol kullanımı, hedef 

dokuda azalmış kortizol etkisi olarak açıklanmıştır. Hipokortizolemi, stresle ilgili 

bozuklukların  patofizyolojisinde rol mü oynuyor yoksa bu hastalıkların bir sonucu 

olarak mı gelişiyor halen aydınlatılamamıştır (92). 

Griep ve arkadaşları  tarafından 40 primer fibromiyalji, 28 kronik low back pain ve 

14 sağlıklı olgunun dahil edildiği çalışmada  HPA aks fonksiyonunu değerlendirmek 

için 24 saatlik üriner serbest kortizol düzeyi ölçülmüş,  CRH provokasyon testi, 

deksametazon supresyon testi ve ACTH stimulasyon testi yapılmıştır. Çalışma 

neticesinde fibromiyalji hastalarında  hafif bir hipokortizolemi olduğunu tespit 

etmişlerdir (93).  

Deksametazon supresyon testi öncesi ve sonrası tükrük kortizol düzeylerinin FMS’li 

hastalarda ağrı eşiği ve depresyon ile ilişkisinin değerlendirildiği bir çalışmada, 

artmış kortizol salınımı ve deksametazon supresyon testi sonrası azalmış HPA aks 

feedback sensitivitesi  tespit edilmiş, ancak istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır. Basınç ve ısı ağrı eşikleri kortizol salınımı ile ilişkili bulunmazken 

depresyon tükrük kortizolü ile pozitif olarak korele bulunmuştur. Fibromiyalji 

sendromunda HPA aks ile ilgili değişikliklerin duygudurum bozukluğu ile alakalı 

olabileceğini öne sürmüşlerdir  (94). 

Fibromiyalji hastalarında kortizol sekresyonu ile semptomlar arasında ilişkiyi 

araştıran bir çalışmada hastaların uykudan uyandıklarında, uyandıktan bir saat sonra, 

uyandıktan beş saat sonra, öğleden sonra 3-4 arası ve uyumadan otuz dakika önce 

olmak üzere gün içinde toplam 5 kez tükrük kortizol seviyeleri ölçülmüştür. 

Fibromiyalji hastaları ile sağlıklı kontroller arasında kortizol seviyesi ve diurnal 

kortizol varyasyonun arasında anlamlı bir fark izlenmemiştir. Ancak ağrı semptomu 

ile uykudan uyanınca ölçülen ve uyandıktan bir saat sonra ölçülen kortizol düzeyleri 

arasında pozitif  güçlü bir  korelasyon olduğunu tespit etmişler. Yorgunluk, uyku 

bozukluğu, stres semptonları ile kortizol arasında herhangi bir ilişki olmadığını 

saptamışlardır (95).  
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Bir çalışmada major depresyonu, posttravmatik stres bozukluğu (PTSB) olan 

hastalar, FMS’li hastalar ve sağlıklı gönüllüler 24 saatlik üriner kortizol atılımı 

yönünden araştırılmıştır. Hastaların depresif  belirtilerin şiddeti HAM-D ile 

değerlendirilmiş. Major depresyon ve PTSB tanısı olan hastalarda 24 saatlik üriner 

kortizol atılımını anlamlı olarak yüksek bulurlarken FMS’li hastalar ile sağlıklı 

kontroller arasında  24 saatlik üriner kortizol atılımı açısından fark bulmamışlar. Üç  

grupta da HAM-D puanı ile üriner kortizol atılımı arasında bir ilişki tespit edilmemiş. 

Ayrıca FMS’li hastalarda miyaljik skor ile 24 saatlik üriner kortizol atılımı arasında 

herhangi bir korelasyon olmadığı görülmüştür (96).  

Gür ve arkadaşları  tarafından menstrüel siklusun folliküler fazında olan  68 

fibromiyaljili hasta, 62 kronik yorgunluk sendromlu hasta ve 46 sağlıklı kontrolü 

içeren  bir çalışma yapılmıştır. Çalışmada olguların  FHS, LH, progesteron, östrodiol, 

prolaktin ve kortizol düzeylerine ve bu hormonların Beck depresyon ölçeği puanları 

ile arasındaki ilişkiye bakılmıştır. Beck depresyon ölçeği  puanları yüksek olan 

fibromiyalji hastalarında kontrollere kıyasla kortizol düzeyleri oldukça düşük 

bulunmuştur. Depresif semptomu olmayan hastaların kortizol düzeyleri 

karşılaştırıldığında ise kronik yorgunluk sendromlu hastaların kortizol düzeyleri 

fibromiyalji hastalarına göre daha düşük tespit edilmiştir. Depresyonda  kortizol ve 

LH seviyeleri düşük olabileceği ve düşük sabah kortizolünün  fibromiyaljinin 

depresif belirtilerine katkıda bulunan  biyolojik bir faktör olabileceğini öne 

sürmüşlerdir (33). Çalışmamızda fibromiyalji hastalarının HAM-D puanları, NSP 

puanları, FES puanları ve VAS ağrı puanları kontrol grubu ile karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulunmakla birlikte bazal  kortizol düzeyleri 

açısından iki  grup arasında herhangi bir fark bulunmadı. Fibromiyalji hastalarında 

kortizol düzeyi ile  psikolojik durum ve yaşam kalitesi ölçekleri arasında herhangi bir  

ilişki tespit edilmedi. Hasta ve kontrol grubu arasında  bazal kortizol düzeyleri 

arasında fark olmaması; çalışmaya dahil edilen fibromiyalji hastalarının hastalık 

süresi ile ilgili olabilir. Bilindiği üzere uzamış stres sonrası hipokortisolemi yada 

HPA aks underaktivasyonu; hiperaktif HPA aks ve aşırı glukokortikoid salınımını 

takiben gelişebilir (92). Nitekim çalışmaya aldığımız hastaların bir kısmı, şikayeti 

kısa süre önce başlayan ve yeni tanı alan hastalar iken bir kısmı ise uzun süredir 

şikayeti olan ve daha önce FMS tanısı alan hastalardı. Uzun süredir şikayeti olan 
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hastalarda kronik strese cevap olarak HPA aks disfonksiyonu gelişirken, şikayeti kısa 

süre önce başlayanlarda ise henüz disfonksiyon tablosu oturmamış olabilir, ortalama 

bazal kortizol düzeylerinin normal bulunması buna bağlı olabilir. Ayrıca yaş, 

cinsiyet, sigara alışkanlığı, uyanma zamanı, fiziksel aktivite gibi faktörler  de  

kortizol değerlerini  etkileyebilmektedir.  Yine bu çalışmada depresif olan FMS 

hastaları ile depresif olmayan FMS hastaları arasında kortizol düzeyleri arasında fark 

olmaması da  major depresif bozukluğun subtipleri olan melankolik depresyonun 

hiperkortizolizm, atipik depresyonun ise hipokortizolizm ile ilişkili (97) olduğu 

bilgisi ile zıt düşmektedir. Bu da bize FMS’de görülen depresyonun, klasik 

depresyondan farklı olabileceğini düşündürtmektedir.   

Yapılan bir çalışmada  anksiyete bozukluğu olanlar ile kontrol grubu arasında plazma 

bazal kortizol düzeyleri karşılaştırılmıştır ve gruplar arasında fark bulunmamıştır 

(98). Başka bir çalışmada ise yaygın anksiyete bozukluğu, panik bozukluğu olan 

hastalar ile sağlıklı kontrol gruplarının bazal kortizol, bazal DHEAS ve prolaktin 

seviyeleri ile essitalopram uygulaması sonrasındaki seviyeleri değerlendirilmiştir. 

Yaygın anksiyete bozukluğu olan hastaların bazal kortizol seviyesinin diğer 2 gruba 

kıyasla daha düşük olduğu, bazal DHEAS düzeyinin ise kontrol grubuna göre diğer 2 

grupta daha düşük olduğunu saptamışlardır (99). Fibromiiyalji hastalarının sıklıkla  

anksiyete ve gerginliğin eşlik ettiği kişilik yapısına sahip olduğu bilinmektedir. Bu 

çalışmada fibromiyalji hastalarının HAM-A puanları kontrol grubu ile 

karşılaştırıldğında anlamlı yüksek bulundu. Ancak hasta ve kontrol grubu arasında 

bazal kortizol  düzeyleri açısından istatistiki olarak anlamlı bir fark tespit edilmedi. 

Anksiyete kortizol ilişkisinin değerlendirildiği çalışmalarda farklı sonuçlar elde 

edilmesi anksiyetenin persistant olup olmaması ya da anksiyete şiddetinin farklı 

olmasından kaynaklanıyor olabilir.  

Dehidroepiandrosteron sülfat ve metabolitlerinin; anti inflamatuvar, 

immunmodülatör, anti-glukokortikoid, anti-oksidan etkilerinin olduğu, periferik 

dokulardan bağımsız olarak beyinde de sentezlendiği, beyin fonksiyonları ve 

gelişiminde rolü olduğuna dair kanıtlar bulunmuştur. Nöronlar üzerinde koruyucu, 

büyümelerine katkı sağlayıcı ve yaşam sürelerinin uzaması üzerine olumlu etkileri 

olduğu gösterilmiştir (8, 75). Serum DHEAS seviyelerindeki azalma psikososyal 
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stres, hayat memnuniyetinde azalma ve fonksiyonel kısıtlanmalar, kişisel stres ve 

anksiyete ile ilişkilidir.  Genel olarak DHEAS’ın, insanların yaşamdan aldıkları 

keyfin ve yaşam kalitesinin artmasını sağladığı düşünülmektedir (100).  DHEA-S 

gibi nörosteroidlerin akut stres durumlarında artarken kronik strese cevap olarak 

azaldığı bildirilmiştir (75). 

Yoshikawa ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 50 FMS’li erkek hasta ve 20 depresif 

erkek hasta bazal DHEAS düzeyleri, total testosteron düzeyleri ve yaşam kalitesi 

puanları açısından karşılaştırılmıştır. Total testosteron ve bazal DHEAS düzeyleri 

açısından 2 grup arasında fark yokken FMS’li hastaların yaşam kalitesi düzeylerini 

daha kötü bulmuşlardır (101).  Bu çalışmada da benzer şekilde hasta ve kontrol 

grubu arasında ortalama bazal DHEAS düzeyleri açısından fark yoktu ve yaşam 

kalitesi hasta grubunda daha düşük olmakla birlikte DHEAS düzeyi ile  herhangi bir 

ilişki tespit edilmedi. 

Başka bir çalışmada ise primer fibromiyalji hastaları ile polimiyaljia romatika/dev 

hücreli arterit hastalarının serum DHEAS düzeylerine bakılmıştır. Fibromiyalji 

hastalarında DHEAS düzeyleri normal bulunurken polimiyaljia romatika/dev hücreli 

arteritli hastalarda yüksek bulunmuştur (102). Dessein ve arkadaşları yaptıkları 

çalışmada pre ve postmenapozal FMS’li hastalarda DHEAS seviyesinin azaldığını, 

DHEAS ile FES ağrı subskoru arasında negatif bir ilişki olduğunu tespit etmişler. 

Ancak VKĐ ve yaşa göre düzeltilmiş DHEAS düzeyi ile ağrı arasında herhangi bir 

ilişki olmadığını saptamışlardır (103). 

49-65 yaş arası kadınlarda fiziksel engellilik ve depresif semptomlar ile  DHEAS 

ilişkisinin araştırıldığı bir çalışmada DHEAS düzeylerinde yaşa bağlı düşüş olduğu 

ve düşük DHEAS düzeylerinin depresif semptomlar ve fiziksel engellilik düzeyinde 

artış ile ilişkili olduğu bulunmuştur (104). 

Depresyonda DHEAS düzeylerinin değerlendirildiği çalışmalarda çelişkili sonuçlar 

bildirilmiştir. Mayan ve arkadaşlarının (105) yaptığı çalışmada depresyonlu 

hastalarda DHEAS düzeyinin  yüksek olduğu  bulunurken Morsink ve arkadaşları 

(106) depresyonda DHEAS düzeyinin düşük olduğunu ve  Hsiao ise yaptığı 

çalışmada depresyon ile  DHEAS düzeyi arasında herhangi bir ilişki  olmadığını 
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(107) tespit etmiştir.  Bu çalışmada ise depresif olan ve olmayan fibromiyalji 

hastalarında  DHEAS düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

tespit edilmedi. Çalışmalarda farklı sonuçlar elde edilmesi yaş, cinsiyet, sigara, 

visseral yağ oranı, akut- kronik stres gibi bir çok faktörün DHEAS  düzeyleri üzerine 

etkili olmasından kaynaklanıyor olabilir.     

Semeniuk ve arkadaşlarının anksiyete bozukluğu olan hastaların DHEAS, 

allopregnanolon, pregnanolon düzeylerini değerlendirdiği çalışmada kontrol grubu 

ile kıyaslandığında anksiyete bozukluğu olanlarda pregnenolon düzeyi düşük 

bulunurken  allopregnanolon ve DHEAS düzeyleri açısından fark bulmamışlardır 

(108). Bir çalışmada ise bazal DHEAS düzeyleri anksiyete bozukluğu ve panik 

bozukluğu olan kişilerde düşük bulunmuştur (99). Başka bir çalışmada ise  anksiyete 

ile DHEAS düzeyleri arasında pozitif korelasyon olduğu bulunmuştur (107).  Bu 

çalışmada ise fibromiyalji hastalarında  DHEAS düzeyleri ile anksiyete arasında 

herhangi bir ilişki saptanmadı. 

Oral DHEA uygulaması sonrası karaciğerde hızla DHEAS’a dönüşür ve kan 

düzeyleri hızla yükselir.  DHEA ve DHEAS takviyesi  fiziksel ve psikolojik iyilik 

halini indüklemek, enerji artışı sağlamak yanında uyku kalitesini artırır (109). 

Schiffelholz ve arkadaşları ratlar üzerinde yaptıkları çalışmada DHEAS’ın uyku-

uyanıklık üzerine etkisini araştırmışlardır. Ratlara DHEAS enjekte edilmiş ve 

enjeksiyon sonrası plazma DHEA ve DHEAS düzeyinin hızla yükseldiği izlenmiş. 

DHEAS uyku süresi ve yapısı  üzerine herhangi bir etki göstermezken  EEG üzerinde 

doza bağlı bir etki yapmış ve 50 mg/kg gibi düşük dozlarda iğcik frekans sayısını 

artırırken, 100 mg/kg gibi bir dozda tam ters etkiler görülmüştür (110). 

Scott ve arkadaşları 15 kronik yorgunluk sendromlu (KYS), 15 major depresif ve 11 

sağlıklı kontrol olgunun DHEAS düzeylerini karşılaştırmışlar ve kronik yorgunluk 

sendromlu hastalarda kontrollere kıyasla DHEAS düzeyini  daha düşük bulmuşlardır 

(111). Başka bir çalışmada ise KYS’li hastalar ile sağlıklı kontrollerin DHEAS 

düzeyleri arasında fark olmadığı görülmüştür (112). Bir çalışmada ise premenopoz 

kadınlarda kan DHEAS konsantrasyonu ile  vitalite derecesi ile pozitif yönde ilişki 

olduğu tespit edilmiştir (113).  
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Bu çalışmada hasta ve kontrol grubu arasında  bazal DHEAS düzeyleri açısından  

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamakla birlikte fibromiyalji hasta grubunda  

dinlendirmeyen uyku ve yorgunluk tarifleyen  hastaların ortalama DHEAS düzeyleri  

tariflemeyenlere göre daha düşük bulundu ve bu istastistiksel olarak anlamlıydı. Bu 

bulgumuz literatürde bahsedilen düşük DHEAS düzeylerinin ile yaşam kalitesi, 

enerji, uyku, fonksiyonel durumu olumsuz yönde etkileyebileceği bilgisiyle 

uyumluydu (100, 104, 109).   

Bazal kortizol ve DHEAS değerleri yerine, DHEAS/Kortizol oranlarına bakılması da 

önerilmektedir.  Bu oran adrenal seviyede androjenler ile glukokortikoidler 

arasındaki homeostazı yansıtır. Kortizol ve DHEAS’ın birbirinden farklı ve 

genellikle  antagonist etkileri olduğunu düşünürsek bu orana bakmak anabolik denge 

kavramı açısından önemlidir. Bu oran vücuttaki fonksiyonel kortizol aktivitesini 

değerlendirmeye olanak sağlar. Anabolik-katabolik hormon oranını dikkate almak  

yaşlanma ve stres hastalıklarında yararlıdır (114). 

Bir çalışmada akut stres durumunda DHEAS/Kortizol oranının arttığı gösterilmiştir 

(115). Kronik yorgunluk sendromlu hastalarında DHEAS/kortizol oranın 

değerlendirildiği bir çalışmada ise hasta grubunun tedavi öncesi DHEAS ve  

DHEAS/kortizol oranı yüksek bulunurken galantamin hidrobromid tedavisi sonrası 

normal düzeye geldiği görülmüştür (116). Scott ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

kortizol/DHEAS oranı kronik yorgunluk sendromu olan  grup ve depresyon olan 

grupta sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığında daha yüksek bulunurken iki grup 

karşılaştrıldığında ise anlamlı fark bulunmamıştır (111). Tükenmişlik sendromunda 

kortizol/DHEAS oranın bakıldığı çalışmada hastalarda bu oranın daha düşük olduğu 

görülmüştür (117). Bu çalışmada ise DHEAS/kortizol oranı açısından fibromyalji 

hastaları ve kontrol grubu arasında anlamlı fark bulunmadı. Aynı şekilde depresif 

olan ve olmayan fibromiyalji  hastaları kıyaslandığında da oranlar benzer bulundu. 

Leptin; multifonksiyonel bir hormondur, antiobezite, üreme, hematopoez, 

anjiogenez, kan basıncı, büyüme, kemik hacmi, lenfoid organ homeostazı  ve T 

lenfosit  sistemleri gibi birçok sistemde temel etkileri geniş olarak gösterilmiştir (70).  

Leptin diurnal bir ritm gösterir, en yüksek düzeylere sabah erken saatlerde ulaşırken 
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öğleden sonra en düşük seviyedir. Ayrıca kadınlarda menstrüel siklusun farklı 

fazlarında   leptin düzeyleri değişiklik göstermektedir (118). Strese organizmanın 

koruyucu cevap sisteminin 2 komponenti vardır; bunlar HPA aks ve otonom sinir 

sistemidr. Leptin HPA aks etkileşimi hakkındaki  bilgiler çelişkilidir. Stresin   

sempatoadrenal sistemi ve HPA aksı aktive etmesi sonucu artmış glukokortikoid 

düzeylerinin leptin sentezi ve salgılanmasını uyardığını, leptinin CRH salınımını 

stimule ettiğini  gösteren çalışmalar olduğu gibi leptinin CRH salınımını inhibe 

ettiği, yüksek leptin düzeylerinin  akut strese HPA aks cevabını azalttığını, kortizol 

ile leptin arasında ters bir ilişki olduğunu, leptinin direkt etki ile adrenal kortizol 

sekresyonunu baskıladığını  öne süren çeşitli çalışmalar da vardır (6, 119, 120). 

Sempatik otonom sinir sistemi; leptin üretiminin önemli düzenleyicilerindendir, 

sempatik sistem leptini inhibe ederken leptinin sempatik sistemi aktive ettiği 

gösterilmiştir (121). 

Fibromiyalji hastalarında leptin düzeyi Fietta ve arkadaşları tarafından da çalışılmış 

olup  10 erkek ve 20 postmenapozal FMS’li hastada yaş, cinsiyet ve vücut kitle 

indeksleri eşleştirilmiş kontrol grubuna göre leptin  anlamlı olarak yüksek 

bulunurken serum kortizol seviyeleri azalma göstermiş ancak bu azalma istastiki 

olarak anlamlı bulunmamıştır (7). Çalışma neticesinde fibromiyalji 

etyopatogenezinde leptin ve HPA aks etkileşimi olabileceğini öne sürmüşlerdir. 

Ablin ve arkadaşları da fibromiyalji hastalarında leptin düzeylerini sağlıklı  

kontroller ile karşılaştırmışlar ve iki grup arasında leptin düzeyi açısından fark 

saptamamışlardır. Ayrıca fibromiyalji şiddetini yansıtan parametreler ile leptin 

arasında herhangi bir ilişki bulmamışlardır (122). Bu çalışmada da Fietta ve ark. 

çalışmasına benzer şekilde fibromiyalji hastalarının leptin düzeyi sağlıklı kontroller 

ile karşılaştırıldığında daha yüksek idi ve  istatistiksel olarak anlamlıydı ancak 

ortalama bazal kortizol düzeyi kontrol grubu ile benzer bulundu. Leptin 

yüksekliğinin FMS’de mevcut olan  otonomik sistem disfonksiyonu nedeniyle 

sempatik sinir sisteminin leptin üzerindeki düzenleyici etkisinin bozulması ve leptin 

ile sempatik sistem arasında disregulasyon  olmasından kaynaklanabileceği   

kanaatindeyiz. 



 58   

Bu çalışmada depresif olan ve olmayan FMS’lilerin leptin düzeyleri arasında anlamlı 

farklılık bulunmadı, ancak hasta grubunun ortalama depresyon puanı ile ortalama 

leptin düzeyi arasında  pozitif yönde ancak istatistiksel olarak anlamlılık sınırında bir 

ilişki mevcuttu. Ratlar üzerinde yapılan bir çalışmada leptin uygulaması sonrası 

depresyon benzeri aktivitelerde azalma olduğu ve leptin tedavisi ile anksiyete ile 

ilgili davranışlarda zayıflama olduğu görülmüştür (123, 124). Başka bir çalışmada  

ise leptin ile anksiyete ve depresyon ölçek (HAM-A, HAM-D) puanları arasındaki 

ilişkiye bakılmış ve anksiyete ve depresyon ile leptin düzeyi  arasında ters bir ilişki 

olduğu tespit edilmiştir (125). 

Geçici ve arkadaşları yaptıkları çalışmada atipik depresif bozukluğu olan hastalarda 

sağlıklı kontrollere göre  leptin düzeyi yüksek bulmuşlardır (126). 

Kraus ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise hem kadın hem erkek cinsiyette leptin 

düzeyleri depresif hastalarda kontrol grubuna göre daha düşük bulunmuştur (127). 

Deuschle ve arkadaşları  depresif hastaların  24 saatlik leptin düzeyi  ve kortizol 

düzeyi ortalamaları arasında kadın ve erkeklerde anlamlı korelasyonun olmadığını 

bildirirken (128), Antonijevic ve arkadaşları ise depresif hasta ve kontrol gruplarında 

kadınlarda nokturnal kortizol ve leptin arasında negatif korelasyon bulunduğunu 

saptamışlardır (129). Bu çalışmada ise leptin ile bazal kortizol arasında herhangi bir  

korelasyon tespit edilmemiş olup direkt kortizol-leptin etkileşimini destekleyen 

anlamlı sonuçlar bulunmamıştır. 

Suomalainen ve arkadaşlarının  yaptıkları  hayvan deneyinde   4 farklı test 

(anksiyolitik aktivite ve antidepresan aktivite tahmin testleri) ile  farelerin davranışı 

üzerinde leptinin etkileri incelenmiştir. Đntraperitoneal leptin uygulaması sonrası 

leptinin herhangi bir anksiyojenik, anksiyolitik yada depresif etkisi gösterilememiştir 

(130). Leptinin anksiyolitik aktivitesi olan NPY’nin bazı aktivitelerini antagonize 

ederek anksiyojenik etkiye neden olduğu öne sürülmektedir (131). Çalışmamızda 

fibromiyalji hasta grubunda ortalama  anksiyete puanı ile leptin düzeyleri arasında 

pozitif yönde bir ilişki olduğunu tespit edilmiş olup bu bulgu leptinin  anksiyojenik 

etkisi olduğu bilgisi ile uyumluydu. 
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Piche ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada kronik hepatit C’li hastalarda 

yorgunluk ve leptin arasındaki ilişki araştırılmış ve yorgunluk etki ölçeği skoru ile 

leptin düzeyinin korele olduğunu ve yorgunluğun artmış leptin düzeyi ile alakalı 

olduğunu öne sürmüşlerdir (132). Đrritabl barsak sendromu olan hastalarda da 

yorgunluk ile leptin düzeyi arasındaki ilişki değerlendirilmiş ve leptin düzeyi yüksek 

olan hastalarda  daha çok yorgunluk şikayeti olduğu bulunmuştur (133). Uyku ve 

leptin düzeyi arasında ilişkiyi araştıran çalışmalar yapılmıştır. Spiegel ve arkadaşları 

yaptıkları  çalışmada kronik parsiyel uyku yoksunluğunda leptin düzeylerinin 

azaldığını tespit etmişlerdir (134). Uyku ve leptin düzeyi arasındaki ilişkinin 

araştırıldığı başka bir çalışmada ise  kısalmış uyku süresinin azalmış leptin düzeyleri 

ile ilgili olduğu gösterilmiştir (135). Bu çalışmada ise yorgunluk, dinlendirmeyen 

uyku, başağrısı, sabah sertliği ve diğer fibromiyalji semptomları ve yaşam kalitesi  

ile leptin düzeyleri  arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır.  

Bu çalışmada sadece kortizol ve DHEAS’ın bazal düzeyleri  bakılmış olup HPA aksı 

değerlendirmek için dinamik testlerin yapılması daha yararlı olabilirdi, bu 

çalışmamızın eksik yönlerindendir. Leptinin kadınlarda adet döngüsü ile değiştiği 

bilgisi göz önünde bulundurulduğunda  çalışmamızda yeralan olguların menstrüel 

siklusun hangi fazında olduğu sorgulanmamış olması da çalışmamızın diğer 

kısıtlıklıklarındandır. Ayrıca sadece bazal leptin düzeyi baktığımız için leptinin 

pulsatil salınımı ve diurnal değişiklikleri değerlendirelememiş olup bu nedenle 

tekrarlanan örneklemlerin bakıldığı çalışmalar daha  faydalı olabilir. Çalışmaya 

alınan hastaların şikayet ve  tanı süreleri farklıydı,  kimi hastaların şikayetleri kısa 

süre önce başlamış ve  yeni tanı FMS  iken bir kısmı ise uzun süredir şikayetleri olan 

ve  eski FMS hastalarıydı, bu nedenle hastalık süresi açısından daha homojen bir 

seçim yapılabilirdi. 

Sonuç olarak; çalışmamızda leptin düzeyinin fibromyalji hastalarında artmış olduğu 

ve anksiyete ile leptin düzeyi arasında bir anlamlı bir  ilişki  olduğu gösterilmiş olup 

bu da FMS etyopatogenezinde leptinin olası rolüne işaret eder. Ayrıca yorgunluk ve 

dinlendirmeyen uyku şikayeti olanlarda bazal DHEAS düzeyini azalmış olduğu tespit 

edilmiş olup DHEAS  uyku bozukluğu ve yorgunluğu değerlendirmek için bir 

parametre olarak kullanılabilir ancak daha ileri çalışmalara gereksinim vardır. Bu 
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çalışma FMS’de  leptin düzeyi, DHEAS düzeyi,  bazal kortizol düzeyi ve 

DHEAS/kortizol oranın bakıldığı ve  birbirleri ile ilişkilerinin değerlendirildiği ve de 

aynı zamanda bu hormonların yaşam kalitesi ve psikiyatrik durum ile ilişkisinin 

araştırıldığı ilk çalışmadır.  Çalışmamızda elde ettiğimiz bulgular leptinin FMS 

etyopatogenezinde muhtemel bir role sahip olabileceğine işaret etmekte olup ileri 

çalışmalar için yol gösterici olacaktır. 
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6. SONUÇLAR 

1. Fibromiyalji hastalarında leptin düzeyi kontrol grubuna göre anlamlı derecede 

yüksek bulundu. 

2. Hasta ve kontrol grubunda bazal DHEAS, bazal kortizol düzeyleri ve 

DHEAS/kortizol oranı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. 

3. Depresif olan ve olmayan FMS’li hastaların hormon düzeyleri arasında fark 

anlamlı bulunmadı.  

4. Hasta grubunda leptin ile DHEAS/kortizol oranı arasında anlamlı pozitif 

korelasyon bulundu. 

5. DHEAS ile kortizol arasında negatif yönde anlamlı zayıf korelasyon bulundu. 

6. Hasta grubunda hassas nokta sayısı ile VAS ağrı skoru arasında istatistiksel 

olarak anlamlı pozitif korelasyon mevcuttu. 

7. Hasta grubunun FES puanı, HAM-A puanı, HAM-D puanı, NSP skorları, 

Modifiye yorgunluk etki skalası skorları, SCL90-R psikolojik belirti tarama testi 

skorları kontrol grubuna göre anlamlı yüksekti. 

8. Hasta grubunda VAS ağrı skoru ile, HAM-A total puanı, HAM-D puanı, NSP 

total skoru, modifiye yorgunluk etki skalası skoru arasında istatistiksel olarak 

anlamlı pozitif korelasyon bulundu. 

9. Hasta grubunda ağrı ile başa çıkma ölçeğinde tercih ettikleri başa çıkma 

davranışları sırasıyla; bilinçli bilişsel girişim, kendi kendine başa çıkma, tıbbi 

çare arama ve çaresizlik davranışı olarak bulundu. 

10. Hastalık süresi ile HAM-A total puan, HAM-D puan, NSP total skor arasında 

pozitif yönde korelasyon bulundu. 
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11. FES puanı ile VAS skoru, hastalık süresi, HAM-A puanı, HAM-D puanı, NSP 

skoru, modifiye yorgunluk etki skalası skoru arasında istatistiki olarak anlamlı 

korelasyon yoktu. 

12. Hasta grubunda HAM-A total puanı ile NSP ağrı, yorgunluk, uyku, sosyal  ve 

emosyonel subskorları arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon bulundu. 

13.  Hasta grubunda  modifiye yorgunluk etki skalası skoru  ile  HAM-A puanı, 

HAM-D puanı, NSP total skoru arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif yönde 

korelasyon bulundu. 

14. Modifiye yorgunluk etki skalası  ile  HN sayısı, hastalık süresi ve FES puanı 

arasında anlamlı korelasyon bulunmadı. 

15. Hasta grubunda leptin ile HAM-A psişik-somatik puanları ve HAM-A total puanı 

arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon bulundu .  

16. Hasta grubunda ortalama HAM-D puanı ile ortalama  leptin  düzeyi arasında 

pozitif bir korelasyon olduğu fakat bunun istatistiksel olarak anlamlılık sınırında 

olduğu tespit edildi. 

17. Hasta ve kontrol grubunda kortizol ve DHEAS ile HAM-A ve HAM-D puanları 

arasında ise istatistiksel olarak anlamlı korelasyon tespit edilmedi. 

18. Đki grupta da leptin, kortizol, DHEAS düzeyleri ile modifiye yorgunluk etki 

skalası skoru, NSP skorları, SCL90- R psikolojik belirti tarama testi skorları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon bulunmadı.  

19.  Fibromiyalji hastalarında leptin, kortizol ve DHEAS düzeyleri ile hastalık süresi, 

hassas nokta sayısı, VAS ağrı skoru, FES puanı arasında istatistiksel olarak 

anlamlı korelasyon bulunmadı. 

20.  Fibromiyalji hastalarında DHEAS düzeyi dinlendirmeyen uyku ve yorgunluk 

tarifleyenlerde tariflemeyenlere göre daha düşük bulundu ve bu istatistiksel 

olarak anlamlıydı.  
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EKLER 
 EK-1. Fibromiyalji Etki Sorgulama Formu 

1)Şunları Yapabiliyor musunuz? 
 

Her Zaman 
       (0) 

Çoğunlukla 
      (1) 

    Bazen 
       (2) 
 

Hiçbir Zaman 
       (3) 

A.Alışveriş                                   
B.Çamaşır Yıkamak (makinede)                                   
C. Yemek Yapmak                                   
D. Bulaşık Yıkamak (Elde)                                   
E. Halı Süpürmek                                   
F. Yatak Düzeltmek                                   
G. Birkaç Kilometre Yürümek                                   

H. Ziyarete Gitmek                                   

I. Bahçe Đşleri                                   

J. Araba Kullanmak                                   

K. Merdiven Çıkmak                                   

Fiziksel Yeterizlik Total Skor:     
 
2) Geçen hafta süresince kendinizi kaç gün iyi hissettiniz? 
 

      
            :0,  :1,   :2,  :3, :4, :5,  :6, :7 
 
Puan:  7        6 5       4        3      2      1          0 

3) Geçen hafta hastalığınız nedeniyle kaç gün işe gidemediniz?  
(Çalışmıyor iseniz geçiniz) 

                
             :0,  :1,   :2,  :3, :4, :5, :6, :7 
Puan:   0        1        2         3      4       5       6       7 

        4) Ağrı şiddetiniz nasıl? (VAS)  
Ağrım yok                                                                                                  Dayanılmaz ağrım var 

                               
      5) Đşe gittiğiniz günlerde ağrı ve hastalığınıza bağlı diğer semptomlar işinizine kadar etkiledi? 
          
          Etkilemedi                                                                                                    Aşırı etkiledi 
                                            

6) Yorgunluk derecenizi lütfen işaretleyiniz  
Hiç yorgunluk                                                                                                           Son derece yorgun                                                                                                        
hissetmiyorum                                                                                                          hissediyorum 
    

7) Sabah uyandığınızda kendinizi nasıl hissediyorsunuz? 
              Dinlenmiş                                                                                                    Çok Yorgun         
 
 

8) Tutukluğunuzun derecesi nedir? 
                 Tutukluk yok                                                                                      Şiddetli tutukluk var 

                   
       

9) Kendinizi gergin sinirli yada tedirgin hissediyor musunuz? 
                Hayır Çok fazla 
 

 
      10)  Kendinizi ne derece depresif hissediyorsunuz? 
                   Depresif değil Çok depresif  
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EK-2. Hamilton Anksiyete Değerlendirme Ölçeği 
 
 
 
 
 
 
 
 
  0:

Y
ok

 

 1:
H

af
if

: D
üz

en
si

z 
ve

 
kı

sa
 s

ür
el

er
le

 o
rt

ay
a 

çı
ka

r 

2:
O

rt
a:

 D
ah

a 
sü

re
kl

i 
ve

 d
ah

a 
uz

un
 s

ür
el

i 
or

ta
ya

 ç
ık

ar
, h

as
ta

nı
n 

bu
nu

nl
a 

ba
şa

 ç
ık

m
as

ı 
ön

em
li

 ç
ab

al
ar

 
ge

re
kt

ir
ir

. 
  3:

Ş
id

de
tl

i :
 S

ür
ek

li
 

ha
st

an
ın

 y
aş

am
ın

a 
eg

em
en

 
 4:

Ç
ok

 ş
id

de
tl

i :
 K

iş
iy

i 
in

ka
pa

si
te

 d
ur

um
un

a 
ge

ti
ri

ci
 

 

1-Anksiyeteli Mizaç:  
Endişeler kötü bir şey olacağı beklentisi, korkulu bekleyiş, 
irritabilite 

    
 

           

2-Gerilim: 
Gerilim duyguları, bitkinlik,irkilme tepkilerikolayca ağlamaya 
başlama,ürperme, yerinde duramama, gevşeyememe 

   
 

          

3-Korkular: 
Karanlıktan,yabancılardan, yalnız bırakılmaktan, hayvanlardan, 
trafikten, kalabalıktan. 

   
 

          

4-Uykusuzluk: 
Uykuya dalmada güçlük, bölünmüş uyku, doyurucu olmayan 
uyku, uyandığında bitkinlik, düşler, karabasanlar, gece 
korkuları. 

   
 

          

5-Entelektüel(Kognitif): 
Konsantrasyon güçlüğü, bellek zayıflaması 

    
 

          

6-Depresif Mizaç: 
Đlgi yitimi , hobilerden zevk alamama, depresyon, erken 
uyanma, gün içinde dalgalanmalar 

   
 

           

7-Somatik: 
Müsküler;Ağrılar, seyirmeler, kas gerginliği,miyoklonik 
sıçramalar,diş gıcırdatma,titrek konuşma, artmış kas tonusu 
Duyusal: Kulak çınlaması, görme bulanıklığı,sıcak ve soğuk 
basmaları, güçsüzlük duyguları,karıncalanma duyumu  

          

8-Kardiyovasküler Semptomlar: 
Taşikardi, çarpıntı, göğüste ağrılar, damarların titreşmesi, 
baygınlık duygusu,ü ekstra sistoller 

          

9-Solunum Semptomları: 
Göğüste baskı veya sıkışma boğulma duygusu,iç çekme, dispne 

          

10-Gastrointestinal Bulgular: 
Yutma güçlüğü, barsaklarda gaz, karın ağrısı, yanma 
duyumları, karında dolgunluk, bulantı, kusma, gurultu, ishal, 
kilo kaybı, konstipasyon 

          

11-Genitoüriner Semptomlar: 
Sık işeme, amenore, menoraji, firijidite gelişimi, erken 
boşalma, libido kaybı, empotans 

          

12-Otonomik Semptomlar: 
Ağız kuruluğu, yüz kızarması, solgunluk, terleme eğilimi, baş 
dönmesi, gerilim başağrısı,saçların diken diken olması 

          

13-Görüşme Sırasındaki Davranış: 
Yerinde duramama,huzursuzluk veya gezinme, ellerde 
titremeler, alında kırışma, gergin yüz, iç çekme veya hızlı 
soluma, yüz solgunluğu, yutkunma, geğirme,canlı tendon 
sıçramaları,dilate pupiller, egzoftalmus 

          

Psişik (1,2,3,5,6)      

Somatik (4,7,8,9,10,11,12,13)      

Toplam Puan:      
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EK-3. Hamilton Depresyon Değerlendirme Ölçeği 
1-DEPRESĐF DUYGUDURUM 
 
-Keder, umutsuzluk,çaresizlik, değersizlik 
 

 

 
   
  
 
 
 

 
0: Yok 
1: Yalnızca soruları cevaplarken anlaşılıyor 
2:Hasta bu duygularını sözel olarak kendiliğinden ifade ediyor.  
3: Hastada bunların bulunduğu yüz mimikleri ve duruşu ve 
sesinden ve ağlamasından açıkça anlaşılıyor.  
4:Hasta bu durumlardan birinin kendisinde bulunduğunu, 
konuşma sırasında sözlü veya sözsüz ifade ediyor 

2-SUÇLULUK DUYGULARI 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

0:Yok 
1.Kendi kendini kırıyor insanları üzdüğünü sanıyor 
2:Eski yaptıklarından dolayı suçluluk hissediyor 
3:Şimdiki hastalığı bir cezalandırmadır.Suçluluk hezeyanları 
4: Kendisini ihbar yada itham eden sesler işitiyor ve/veya 
kendisini tehdit eden görsel halüsinasyonları var. 

3-ĐNTĐHAR  
 
 

 
 

 
 

 

0:Yok 
1: Hayatı yaşamaya değer bulmuyor 
2:Keşke ölmüş olsaydım diye düşünüyor veya benzer 
düşünceler besliyor. 
3.Đntiharı düşünüyor yada bu düşüncesini belli eden jestler 
yapıyor. 
4:Đntihar girişiminde bulunmuş 
(Herhangi bir intihar girişimi ani bir kararı takip etse de 4 
işaretlenmelidir.) 

4-ERKEN UYKUSUZLUK(UYKUYA 
DALMA GÜÇLÜĞÜ) 
 

 
 

 
 

 

0: Yok 
1: Hasta bazen gece uykuya dalmadan önceki yarım saat, 
yatakta uyanık kalmıştır. 
2:Gece boyunca gözünü bile kırpmadığından şikayet ediyor. 

5-GECE YARISI UYANMA 
(UYKUYU SÜRDÜRME GÜÇLÜĞÜ) 
 

 
 

 
 

 

0: Yok 
1: Hasta gece boyu uykusuzluktan ve huzursuzluktan yakınır.  
2: Gece yarısı uyanıyor. Yataktan kalkmak 2 puanla 
değerlendirilir.(Herhangi bir neden olmaksızın Tuvalet ihtiyacı 
gibi) 

6-SABAH ERKEN UYANMA  
 
 

0:Yok 
1:Sabah erken uyanır ama tekrar uykuya dalar. 
2:Sürekli erken uyanır ve bir daha uyuyamaz. 

7-ÇALIŞMA VE AKTĐVĐTELER 
 

 
 

 
 

 
 
 
 

 
 

 

0:Herhangi bir sorun yok 
1: Hasta işi ve/veya iş dışı etkinlikleri ile ilgili yetersizliklerini 
ifade eder. 
2:Aktivitelerine, işine yada boş zamanlardaki meşguliyetlerine 
karşı olan ilgisini kaybetmiş; bu durum ya hastanın bizzat 
kendisi tarafından bildiriliyor yada başkaları onun kayıtsız , 
kararsız, mütereddit olduğunu belirtiyor. (Đşinden ve 
aktivitelerinden çekilmesi gerektiğini düşünüyor) 
3: Hastanın işine ayırdığı zamanileri derecede azalmış veya 
belirgin iş verimi düşmüştür. Yatan hastalar servis aktivitelerine 
3 saatten az katılmaktadır. 
4:Hastalığından dolayı kesinlikle çalışamaz durumdadır. 
Hastanede yatan hastalar servis işlerini yardımsız yapamaz yada 
yapsa bile bunun dışında aktiviteleri yoktur. 

8-RETARDASYON 
Düşünce ve konuşmada yavaşlama, hareketlerde 

azalma,dikkatini toplayamama, motor aktivitelerde 
azalma 

 
 
 
 

0:Düşünceleri ve konuşması normal 
1:Görüşme sırasında hafif retardasyon hissediliyor 
2: Görüşme sırasında açıkca retardasyon hissediliyor 
3: Görüşme yapmakta güçlük çekiyor 
4: Tam stuporda 
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9- AJĐTASYON 
 

 
 
 

0:Yok 
1:Elleriyle oynuyor, saçlarını çekiştiriyor 
2:Elini ovuşturuyor, tırnak yiyor, dudaklarını ısırıyor. 

10-PSĐŞĐK ANKSĐYETE  
 
 
 
 

0:Herhangi bir sorun yok 
1:Subjektif gerilim ve irritabilite 
2:Küçük şeylere üzülüyor 
3:Yüzünden veya konuşmasından endişeli olduğu anlaşılıyor 
4:Korkularını daha sorulmadan anlatıyor. 

11-SOMATĐK ANKSĐYETE 
Anksiyetenin fizyolojik eşlik edenleri Örn;  
Gastrointestinal; Ağız kuruluğu, gaz, hazımsızlık, 

ishal, kramplar, geğirme 
Kardiyovasküler; Kalp çarpıntısı, başağrıları 
Solunum: Aşırı nefes alma, iç çekme, sık sık 

idrara çıkma, terleme 
Geçen hafta bu şeyler sizi ne kadar rahatsız 
ediyordu 

 
 
 
 
 

0:Yok 
1:Hafif 
2:Ilımlı 
3:Şiddetli 
4:Çok şiddetli 

12-SOMATĐK SEMPTOMLAR 
GASTROĐNTESTĐNAL 
 

 
 

 
 

 

0:Yok 
1:Đştahsız ancak personelin ısrarıyla yiyor, karnının şiş 
olduğunu söylüyor 
2:Personel zorlamasa yemek yemiyor. Barsakları yada GĐS 
semptomları için ilaç istiyor yada ilaca ihtiyaç duyuyor 

13-SOMATĐK SEMPTOMLAR 
GENEL 

 
 

 
 

 

0:Yok 
1:Ekstremitelerde, sırtında yada başında ağırlık hissi. Sırt 
ağrıları, başağrısı, kaslarda sızlama. Enerji kaybı kolay yorulma 
2:Herhangi bir kesin şikayet 2 puanla değerlendirilir 
 

14-GENĐTAL SEMPTOMLAR  
Bu konuda bilgi alınamazsa 0 işaretlenmelidir. 
Adet düzensizlikleri burada belirtilmelidir ve 2 
işaretlenir. (Ör libido kaybı ve menstürel bozukluk 
gibi) 

 
 
 

0-Yok 
1- hafif  
2-Şiddetli 

15-HĐPOKONDRĐYAKLIK 
 

 
 
 
 
 

0:Yok 
1: Kuruntulu 
2:Aklını sağlık konularına takmış durumda  
3:Sık sık şikayet ediyor, yardım istiyor 
4:Hipokondriyaklık delüzyonları 

17-KĐLO KAYBI 
 

 
 
 
 

 
 
 
 

A-Tedavi öncesi anamnezde; 
0:Kilo kaybı yok 
1:Önceki hastalığına bağlı olarak kilo kaybı. 
2:Kesin (hastaya göre kilo kaybı) 
 
B-Psikiyatr tarafından haftada bir yapılan kontrollerde; 
0:Haftada 0,5 kg’dan daha az zayıflama 
1: Haftada 0,5 kg’dan daha fazla zayıflama 
2: Haftada 1 kg’dan daha fazla zayıflama 

14-DURUMU HAKKINDA GÖRÜŞÜ 
(ĐÇGÖRÜ KAYBI) 
 

 
 

 
 

0:Hasta depresyonda olduğunu kabul eder. 
1: Hasta olduğunu kabul eder ancak bunu ilgisiz şeylere (kötü 
hava, iklim, aşırı çalışma gibi) bağlar. 
2: Hasta olduğunu kabul etmez.  

TOPLAM SKOR   
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EK-4. Nottingham Sağlık Profili 
NSP-AĞRI-1. Gece ağrım var                                                                         1:E 2:H 
NSP-AĞRI-2.Dayanılmaz ağrılarım var                                                       1:E 2:H 
NSP-AĞRI-3.Hareket ederken ağrılarım var                                                      1:E 2:H 
NSP-AĞRI-4. Yürürken ağrım var                                                                   1:E 2:H 
NSP-AĞRI-5.Ayakta ağrım var                                                                          1:E 2:H 
NSP-AĞRI-6.Devamlı ağrı içindeyim                                                            1:E 2:H 
NSP-AĞRI-7.Merdiven inip çıkarken ağrım var                                                1:E 2:H 
NSP-AĞRI- 8.Otururken ağrım var                                                                    1:E 2:H 

1. NHP-AĞRI-TOTAL SUBSKOR                                                                      
NSP-FĐZĐKSEL AKTĐVĐTE-9.Yalnız ev içinde yürüyebiliyorum                   1:E 2:H 
NSP-FĐZĐKSEL AKTĐVĐTE-10.Eğilmek çok zor                                              1:E 2:H 
NSP-FĐZĐKSEL AKTĐVĐTE-11.Hiç yürüyemiyorum                                         1:E 2:H 
NSP-FĐZĐKSEL AKTĐVĐTE-12.Merdiven inip çıkmakta zorlanıyorum            1:E 2:H 
NSP-FĐZĐKSEL AKTĐVĐTE-13.Bir yere uzanmakta güçlük çekiyorum            1:E 2:H 
NSP-FĐZĐKSEL AKTĐVĐTE-14.Giyinmede güçlüğüm var                                1:E 2:H 
NSP-FĐZĐKSEL AKTĐVĐTE-15.Uzun süre ayakta duramıyorum                       1:E 2:H 
NSP-FĐZĐKSEL AKTĐVĐTE-16.Sokakta yürümek için yardım gerekiyor         1:E 2:H 

2. NHP-FĐZĐKSEL AKTĐVĐTE-TOTAL SUBSKOR  
NSP-YORGUNLUK-17.Her zaman yorgunum                                                  1:E 2:H 
NSP-YORGUNLUK-18.Her şey gayret gerektiriyor                                          1:E 2:H 
NSP-YORGUNLUK-19 Hiç enerjim yok                                                          1:E 2:H 

3. NHP-YORGUNLUK-TOTAL SUBSKOR   
NSP-UYKU-20.Uyku ilacı alıyorum                                                                    1:E 2:H 
NSP-UYKU-21.Sabah erken saatte uyanıyorum                                                  1:E 2:H 
NSP-UYKU 22.Gece uykum kaçıyor                                                                   1:E 2:H 
NSP-UYKU-23.Uyumakta güçlük çekiyorum                                                    1:E 2:H 
NSP-UYKU-24.Gece uykum  çok kötü                                                               1:E 2:H 

4. NHP-UYKU-TOTAL SUBSKOR  
NSP-SOSYAL ĐZOLASYON-25 kendimi yalnız. hissediyorum                          1:E 2:H 
NSP-SOS ĐZOLASYON-26. insanlarla ilişki kurmakta güçlük çekiyorum  1:E 2:H 
NSP-SOS ĐZOLASYON-27.kendimi hiç kimseye yakın hissetmiyorum       1:E 2:H 
NSP-SOS ĐZOLASYON-28.insanlara ayak bağı olduğumu düşünüyorum    1:E 2:H 
NSP-SOS ĐZOLASYON-29.Đnsanlarla geçinemiyorum                                1:E 2:H 

5. NHP-SOSY AL ĐZOLASYON-TOTAL SUBSKOR  
NSP-EMOSYONEL REAKS.-30.0lay1ar beni zorluyor                               1:E 2:H 
NSP-EMOS.REAKS.-31 beni neyin neşelendirdiğini bile unuttum              1:E 2:H 
NSP- EMOS.REAKS.-32.kendimi uçurumun  kanarında hissediyorum       1:E 2:H 
NSP- EMOS.REAKS.-33 günler zor geçiyor                                                 1:E 2:H 
NSP- EMOS.REAKS.-34-bugünlerde sık sık hiddetleniyorum                     1:E 2:H 
NSP- EMOS.REAKS.-35.Kendimi kontrol edemeyeceğimi hissediyorum   1:E 2:H 
NSP- EMOS.REAKS.-36.Endişelerim gece uyumama engel oluyor             1:E 2:H 
NSP- EMOS.REAKS.-37.hayatın çekilmez olduğunu düşünüyorum          
           6. NHP-EMOSYONEL REAKS.-TOTAL SUBSKOR   

1:E 2:H 
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EK-5. Ağrı ile Başa Çıkma Ölçeği 

    AĞRI ĐLE BAŞA ÇIKMA ÖLÇEĞĐ 
 
Đnsanlar yaşamlarında bazı rahatsızlıklarla karşılaşırlar. Biz insanların 
rahatsızlıklar karşısında nasıl davrandığını öğrenmek ve kendilerine bu konuda 
yardımcı olmak istiyoruz. Siz ağrınız olduğunda neler düşünür, hangi duyguları 
yaşar ve nasıl davranırsınız? Size en uygun cevabı işaretleyiniz. 
 
Ağrım olduğunda                       
    

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
  

H
iç

bi
r 

za
m

an
  

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
  

Ç
ok

 a
z 

 

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
  

A
ra

da
 s

ır
ad

a 
 

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
S

ık
 s

ık
 

 

1- Yatağımda uzanırım yada uyurum..     
2- Arkadaşlarım, ailem ya da eşimle konuşurum, telefonda birisiyle konuşurum.     
3- Đşime veya ev işine dikkatimi veririm.     
4- Germe yada esneklik sağlayıcı hareketler yaparım.     
5- Sıcak bir duş alırım yada banyo yaparım.     
6- Yürüyüşe çıkarım.     
7- Hoşlandığım bazı şeyleri yaparım.(Özel zevkler)     

8- Başkaları ile birlikte olmaya çalışırım.     
9- Ağrımın olmadığını hayal ederim.     

10- Sakinleştirici ilaç alırım (diazem, librium v.b.).     

11- Ben-Gay, Naprosyn gibi bir ağrı merhemi kullanırım.     

12- Kendi başıma, yalnız kalırım.     

13- Isıtıcı yada soğutucu torba (termofor, havlu) kullanırım.     

14- Ağrının bana verdiği ızdıraba dikkat kesilirim.     

15- Derin nefes alıp vererek gevşemeye çalışırım.     

16- Magazin dergisi, gazete veya kitap okurum.     

17- Olumlu özelliklerim üzerinde düşünürüm.     

18- Askı veya bileklik gibi destek kullanırım.     

19-(Doktor reçetesi ile) uyuşturucu ağrı kesiciler (morfin, kodein) alırım.     

20- Televizyon izlerim veya radyo dinlerim.     

21- Ağrıyan kısmımı yükseğe kaldırırım veya destek olarak yastık kullanırım.     

22- Başka şeyleri düşünürüm.     

23- Rahatlatıcı müzik dinlerim.     

24- Ağrılarım ne kadar şiddetli diye düşünürüm.     

25- Ağrıya daha fazla dayanamıyacağımı düşünürüm.     

26- Başkalarından yardım ve destek isterim.     

27- Hoşlandığım bir şeyler yaparım.     

28- Kendimi kötü hissederim ve ağlarım.     

29- Benden daha kötü durumdaki insanları düşünürüm.     

TOPLAM     
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EK-6. SCL 90-R Psikolojik Belirti Tarama Testi 

    Aşağıda zaman zaman herkeste olabilecek yakınmaların ve sorunların bir listesi vardır. Lütfen her birini dikkatle 
okuyunuz. Sonra bu durumun bu gün de dâhil olmak üzere son üç ay içerisinde sizi ne ölçüde huzursuz ve tedirgin 
ettiğini gösterilen şekilde numaralandırarak boşluk bırakılan yere yazınız.        H

iç
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1-Baş ağrısı       

2- Sinirlilik ya da içinin titremesi       

3- Zihinden atamadığınız tekrarlayan, hoşa gitmeyen düşünceler      

4- Baygınlık ya da baş dönmesi       

5- Cinsel arzu ve ilginin kaybı      

6- Başkaları tarafından eleştirilme duygusu       

7- Herhangi bir kimsenin düşüncelerinizi kontrol edebileceği fikri       

8- Sorunlarınızdan pek çoğu için başkalarının suçlanması gerektiği duygusu      

9- Olayları anımsamada güçlük       

10- Dikkatsizlik ya da sakarlıkla ilgili düşünceler       

11- Kolayca gücenme, rahatsız olma hissi       

12- Göğüs ya da kalp bölgesinde ağrılar       

13- Caddelerde veya açık alanlarda korku hissi       

14- Enerjinizde azalma veya yavaşlama hali      

15- Yaşamınızın sonlanması düşünceleri       

16- Başka kişilerin duymadıkları sesleri duyma      

17- Titreme       

18- Çoğu kişiye güvenilmemesi gerektiği hissi       

19 Đştah azalması      

20- Kolayca ağlama       

21- Karşı cinsten kişilerle utangaçlık ve rahatsızlık hissi      

22- Tuzağa düşürülmüş veya yakalanmış olma hissi       

23- Bir neden olmaksızın aniden korkuya kapılma      

24- Kontrol edilemeyen öfke patlamaları      

25- Evden dışarı yalnız çıkma korkusu      

26- Olanlar için kendisini suçlama       

27- Belin alt kısmında ağrılar       

28- Đşlerin yapılmasında erteleme duygusu      

29- Yalnızlık hissi      

30-Karamsarlık hissi       

31-Her şey için çok fazla endişe duyma       

32-Her şeye karşı ilgisizlik hali       

33-Korku hissi       

34-Duygularınızın kolayca incitilebilmesi hali       

35- Diğer insanların sizin özel düşüncelerinizi bilmesi      

36- Başkalarının sizi anlamadığı veya hissedemeyeceği duygusu      

37- Başkalarının sizi sevmediği ya da dostça olmayan davranışlar gösterdiği hissi       

38- Đşlerin doğru yapıldığından emin olmak için çok yavaş yapmak      

39- Kalbin çok hızlı çarpması      

40- Bulantı ve midede rahatsızlık hissi      

41- Kendini başkalarından aşağı görme      

42- Adale (kas) ağrıları       

43- Başkalarının sizi gözlediği veya hakkınızda konuştuğu hissi      

44- Uykuya dalmada güçlük      

45- Yaptığınız işleri bir ya da birkaç kez kontrol etme       

46- Karar vermede güçlük       

47- Otobüs, tren, metro gibi araçlarla yolculuk etme korkusu       

48- Nefes almada güçlük       

49- Soğuk veya sıcak basması      

50- Sizi korkutan belirli uğraş, yer veya nesnelerden kaçınma durumu      
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51- Hiç bir şey düşünmeme hali      

52- Bedeninizin bazı kısımlarında uyuşma, karıncalanma olması       

53- Boğazınıza bir yumru takınmış hissi      

54- Gelecek konusunda ümitsizlik      

55- Düşüncelerinizi bir konuya yoğunlaştırmada güçlük       

56- Bedeninizin çeşitli kısımlarında zayıflık hissi      

57- Gerginlik veya coşku hissi       

58- Kol ve bacaklarda ağırlık hissi. Aşırı yemek yeme       

59- Ölüm ya da ölme düşünceleri       

60- Aşırı yemek yeme       

61- Đnsanlar size baktığı veya hakkınızda konuştuğu zaman rahatsızlık duyma       

62- Size ait olmayan düşüncelere sahip olma       

63- Bir başkasına vurmak, zarar vermek, yaralamak dürtülerinin olması       

64- Sabahın erken saatlerinde uyanma       

65- Yıkanma, sayma, dokunma, gibi bazı hareketleri yineleme hali       

66- Uykuda huzursuzluk, rahat uyuyamama       

67- Bazı şeyleri kırıp dökme hissi      

68- Başkalarının paylaşıp kabul etmediği inanç ve düşüncelerin olması      

69- Başkalarının yanında kendini çok sıkılgan hissetme       

70- Çarşı, sinema gibi kalabalık yerlerde rahatsızlık hissi       

71- Her şeyin bir yük gibi görünmesi      

72- Dehşet ve panik nöbetleri       

73- Toplum içinde yer, içerken huzursuzluk hissi      

74- Sık sık tartışmaya girme       

75- Yalnız bırakıldığınızda sinirlilik hali      

76- Başkalarının sizi başarılarınız için yeterince takdir etmediği duygusu       

77- Başkalarıyla birlikte olunan durumlarda bile yalnızlık hissetme       

78- Yerinizde duramayacak ölçüde rahatsızlık hissetme      

79- Değersizlik duygusu       

80- Size kötü bir şey olacakmış hissi      

81- Bağırma ya da eşyaları fırlatma       

82- Topluluk içinde bayılacağınız korkusu       

83- Eğer izin verirseniz insanların sizi sömüreceği duygusu       

84- Cinsiyet konusunda sizi çok rahatsız eden düşüncelerin olması       

85- Günahlarınızdan dolayı cezalandırılmanız gerektiği düşüncesi      

86- Korkutucu türden düşünce ve hayaller       

87- Bedeninizde ciddi bir rahatsızlık olduğu düşüncesi       

88- Başka bir kişiye karşı asla yakınlık duymama      

89- Suçluluk duygusu       

90- Aklınızda bir bozukluğun olduğu düşüncesi       

SOMATĐZASYON: 12 maddelik (1,4,12,27,40,42,48,49,52,53,56,58)      

OBSESĐF-KOMPULSĐF: 10 maddelik (3,9,10,28,38,45,46,51,55,65)      

KĐŞĐLER ARASI DUYARILIK: 9 maddelik (6,21,34,36,37,41,61,69,73)      

DEPRESYON: 13 maddelik ( 5,14,15,20,22,26,29,30,31,32,54,71,79)      

KAYGI: 10 maddelik (2,17,23,33,39,57,72,78,80,86)      
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ÖFKE-DÜŞMANLIK: 6 maddelik (11,24,63,67,74,81)      

FOBĐK ANKSĐYETE: 7 maddelik ( 13,25,47,50,70,75,82)      

PARANOĐD DÜŞÜNCE: 6 maddelik (8,18,43,68,76,83)      

PSĐKOTĐZM: 10 maddelik ( 7,16,35,62,77,84,85,87,88,90      

EK MADDELER: 7 maddelik ( 19,44,59,60,64,66,89)      

TOPLAM      
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EK-7. Modifiye Yorgunluk Etki Skalası 

 
MODĐFĐYE YORGUNLUK ETKĐ SKALASI 

H
iç

 
  H

af
if

 
 O

rt
a 

  Ş
id

d
et

li
 

 A
şı

rı
 

 

 
Fiziksel fonksiyon subskalası 

1-Beceriksizleştim ve düzensizleştim.      
2-Fiziksel aktivitelerimi kendi eski hızımda yapabilirim      
3-Fiziksel aktivitelere daha az motive olurum.      
4-Uzun süreli fiziksel aktivitelerde sıkıntı hissederim.      
5-Kaslarımı güçsüz hissederim      

6-Fiziksel olarak rahatsız olurum      
7-Fiziksel işleri tamamlamada yetersizim      
8-Fiziksel aktivitelerimi sınırladım.      

9-Uzun süreli ve sık dinlenmeye ihtiyaç duyarım.      

 

Kognitif fonksiyon subskalası 

     

10- Dikkatim azaldı      
11-Uzun süreli dikkatimi toplamada zorlanırım      
12-Açık ve net bir şekilde düşünemem      
13-Unutkanım      
14-Karar vermede zorlanırım      
15-Düşünmeyi gerektirecek şeyleri yapmak için motive 
 Olamam 

     

16-Düşünmeyi gerektiren işleri bitirmede zorlanırım      
17-Düşüncelerimi düzenlemede zorlanırım      
18- Düşüncelerim yavaşladı      
19- Konsantre  olmada sıkıntı çekerim      

 

Psiko-sosyal fonksiyon subskalası 
     

20- Sosyal aktivitelere girme motivasyonum azaldı      

21- Ev dışı aktiviteleri yapma yeteneğim sınırlandı.      

 
             Günlük aktivitelerde yorgunluk etkisi 

    Hiç yorgunluk                                                                                                  Son derece yorgun                                          
     hissetmiyorum                                                                                                 hissediyorum 
   
 
 
 
 
TOPLAM SKOR 
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