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OZET

Giris ve Amag:

Obezite, bircok komplikasyonu olan ve prevalansi tiim diinyada giderek artan
kronik bir hastaliktir. Obezite Kklinik, etiyolojik, vicut kitle indeksi ve yag hiicre
say1/hacim artisina gore siniflandirilabilir. VUcut kitle indeksi yaygin ve pratik olarak
kullanilir. Bu indeks,vicut agirliginin(kg), boy uzunlugunun (m) karesine bolinmesi
(kg/m?) ile bulunur.

Fibromiyalji Sendromu (FMS) ise yaygin viicut agrisinin 6n planda oldugu,
viicudun belirli bolgelerinde agr1 ve bu agrinin siddeti ile tanimlanan kronik agri
sendromlarindan biridir. FMS her yasta goriilmekle birlikte en sik 40-60 yas
araliginda goriilmektedir ve kadinlarda 9-10 kat daha sik rastlanmaktadir. Prevalansi
%2-8 arasinda bildirilmektedir (20). Obezite belirli baz1 romatizmal hastaliklarla da
birarada goriilebilmektedir. Fibromiyalji sendromu ve obezite birlikteligi ile iligkili
olarak son dénemde bazi yayinlar géze carpmaktadir. Bu ¢aligmada premenopozal
kadin hastalarda obezite varliginin fibromiyalji sendromu iizerine etkisini aragtirmay1

amagladik.

Gereg ve YOntem:

Calisma; Abant Izzet Baysal Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesin I¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali poliklinigine basvuran obezite tanili 52 hasta ile rutin
kontrol igin hastaneye basvuru sirasinda calismaya dahil olmayi kabul eden 51
saglikl birey tizerinde yiiriitiilmistiir. Premenopozal degerlendirilme hastalarin s6zl{
beyanlarina esasen yapildi. Premenopozal kadin hastalarm boy ve Kkilo
degerlendirilmesi yapilarak viicut kitle indeksleri hesaplandi. Caligmaya alinan
hastalar viicut kitle indeksi degerlerine gore obez ve obez olmayanlar olarak iki
gruba ayrildi. Obez hastalar (viicut kitle indeksi>30 kg/m?) 52, obez olmayan (viicut
kitle indeksi <30 kg/m?) hasta grubu ise 51 kisi olmak iizere toplam da 103 kadin
hasta ile yiiz yiize goriisme yontemi ile veriler bir degerlendirme formu araciligiyla

toplandi.Soru formu literature dayaniliarak hazirlandi. ilk kisim hastalarin sosyo-



demografik Ozelliklerini, ikinci kisim katilimcilarin hassas noktalarina yonelik

muayene bulgularin ve son kisim ise fibromyalji etki anketini (FIQ) icermektedir.

Fibromiyalji etki anketi daha Oncesinden anketi olusturan arastirmaci
tarafindan Tiirk¢e dahil 8 dilde validasyonu yapilmis olup, anketin serbest kullanimi
mevcuttur.Ulkemizde gegerlik ve giivenirligi, Sarmer ve ark.tarafindan
yapilmistir.Bu nedenle anketin kullanimi i¢in herhangi bir 6zel izin alinmasina gerek

duyulmamustir.

Katilimcilar, ACR 2010 FMS siniflandirma kriterlerine gore degerlendirilerek
fibromiyalji sendromu olarak kabul edildi. Obez ve non-obez olarak gruplandirilan
hastalarin fibromiyalji goriilme siklig1 ve etki anketinden aldiklar1 toplam puanlari

karsilastirildi.

Bulgular:
Calismaya katilan kadinlarin yas ortalamasi 33,42+ 10,41, kilo ortalamasi

79,65 + 19,91;VKI ortalamasi ise 30,52+ 7,75 ‘tir. En kiiciik katilime1 18 yasinda
iken, en biiyiik katilimci 56 yasindadir.Calismaya katilan kadinlarin %26,2’si bilinen
bir hastaliga sahipken; %73,8’ inin bilinen bir hastaligi yoktu.Calismaya katilan
kadinlarin %13,6’ smin diyabetes mellitus tip 2tanisi; %9,7° Unlin esansiyel
hipertansiyon tanisi;%5,8 nin hipotiroidi tanist vardi.Caligmaya katilan kadinlarin
%25,2’s1 Fibromiyalji Sendromu (FMS) tanis1 alirken; %74,8’1 FMS tanis1 almadi.
Katilimcilar, bolgesel agr1 noktalarinin ve somatik semptomlarin sorgulanmasina
dayanan ACR 2010 FMS smiflandirma kriterlerine gore degerlendirilerek FMS tanisi
almigtir. Obezlerin yas ortalamasi (38,48 + 8,95) obez olmayanlarin yas
ortalamasindan (28,25+9,26) daha biiyiiktiir. Yasla birlikte obezite goriilme orani
anlamli derecede artmistir (p<0,001). Medeni durum, meslek dagilimi, sigara
kullanim Oykiisii ve egitim diizeyleri arasinda obez grup ile obez olmayan grupta
istatistiksel acidan anlamli bir fark yoktu (p>0,05).Obez kadinlarin obez olmayan
kadinlara gore Fibromiyalji Sendromu sikligr artmistir (p<0,001).Ayrica, obez
kadinlar ile obez olmayan kadmlarin Fibromiyalji Etki Anketi sonuglar1 arasinda
istatistiksel agidan anlamli fark mevcuttu (p=0,001).Obez grubun Fibromiyalji Etki
Anketinden aldiklar1 puan ortalamasi (37,19£15,53),0bez olmayan grubun puan
ortalamasindan (27,41+16,22) daha yuksekti (p=0,001). Obez kadinlar ile obez
olmayan kadinlarin Yaygm Agri indeksi Skalasindaki (WPI-WidespreadPain Index)

Vi



hassas nokta sayilari arasinda istatistiksel agidan anlamli fark mevcuttu (p< 0,001).
Tartisma ve Sonuc:

Obez kadin hastalarda, non-obezlere gére Fibromiyalji Sendromu sikligi
artmis olarak tespit edilmistir. Fibromyalji sendromu bir kronik agri1 sendromu olarak
yasam kalitesini etkileyen bir hastaliktir. Bu hastalarda, obezite varliginda yasam

kalitesinde 6zellikle agr1 parametresi daha ¢ok etkilenebilir.

Diinyada ve iilkemizde siklig1 giderek artis gosteren obezite, sikliginin
artmasi nedeniyle daha ¢ok komplikasyona neden olmaktadir.Bu artig dogrultusunda
obeziteyle iliskilendirilen hastaliklarin etkisinin de artacagi tahmin edilebilir.Sonug
olarak, kilo vermenin vicuttaki bir c¢ok parametreyi olumlu etkiledigi gibi

fibromiyalji goriilme sikligin1 da azaltacagini diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Fibromiyalji sendromu, obezite, premenopoz.
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SUMMARY

Introduction and Objective:
Obesity is a chronic disease with many complications and its prevalence is

increasing all over the world. Obesity can be classified according to clinical,
etiologic, body mass index and fat cell number / volume increase. Body mass index
is widely and practically used. Fibromyalgia Syndrome (FMS) is one of the chronic
pain syndromes characterized by pain and severity of pain in certain areas of the
body, with widespread body pain at the forefront. Although FMS occurs at any age,
it is most commonly seen in the 40-60 age range and is 9-10 times more common in
women. Its prevalence is reported to be between 2-8% (20). Obesity can also be seen
with certain rheumatic diseases.There have been some recent reports regarding the
association of fibromyalgia syndrome and obesity. In this study, we aimed to

investigate the effect of obesity on fibromyalgia syndrome in premenopausal women.

Material and Method:

The study was conducted on 52 obesity patients admitted to Abant Izzet
Baysal University Training and Research Hospital Internal Medicine Department
outpatient clinic and 51 healthy individuals who accepted to be included in the study
for routine check-up. Body mass indexes were calculated by weight and weight
evaluation. The patients were divided into two groups as obese and non-obese
according to their body mass index values. Data werecollected through a face-to-face
interview with 103 female patients, 52 of whom were obese (Body Mass Index >30
kg / m?) and 51 were non-obese (Body Mass Index <30 kg / m?).

The questionnaire was prepared based on literature. The first part included the
socio-demographic characteristics of the patients, the second part included the
examination findings for the sensitive points of the participants and the last part
included the Fibromyalgia Effect Questionnaire (FIQ). The validity and reliability of
our country have been made by Sarmer et al. Therefore, no special permission was

required for the use of the questionnaire.
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The participants were evaluated according to the ACR 2010 FMS classification

criteria and accepted as fibromyalgia syndrome.

Findings:

The mean age of the participants was 33.42 £ 10.41, the mean weight was
79.65 = 19.91 and the mean BMI was 30.52 + 7.75. While the smallest participant
was 18 years old, the largest participant was 56 years old. 26.2% of the women
participating in the study had a known disease; 73.8% had no known disease. 13.6%
of the women participating in the study were diagnosed with diabetes mellitus type 2;
9.7% had essential hypertension and 5.8% had hypothyroidism. While 25.2% of the
women were diagnosed with Fibromyalgia Syndrome (FMS); 74.8% were not
diagnosed as FMS. The participants were evaluated according to the ACR 2010 FMS
classification criteria based on the questioning of regional pain points and somatic
symptoms and diagnosed as FMS. The mean age of the obese (38.48 + 8.95) was
greater than the mean age of the non-obese (28.25 + 9.26). The incidence of obesity
increased with age (p<0.001). There was no statistically significant difference
between marital status, occupational distribution, smoking history and education
levels in obese and non-obese groups (p> 0.05). There was a statistically significant
difference between the results of Fibromyalgia Impact Questionnaire of obese, obese
and non-obese women (p = 0.001). There was a statistically significant difference
between the number of sensitive points on the Diffuse Pain Index Scale (WPI-
WidespreadPainIndex) of obese women and non-obese women (p< 0.001).

Discussion and Conclusion:

The prevalence of Fibromyalgia Syndrome was found to be increased in
obese women compared to non-obese women. Fibromyalgia syndrome is a chronic
pain syndrome that affects the quality of life. In these patients, especially in the
presence of obesity, the pain parameter may be affected more.

Obesity, whose frequency is increasing in the world and in our country, causes more

complications due to the increase in frequency.

Key words :Fibromyalgia syndrome, obesity, premenopause.
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SEKILLER
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1.GIRIS VE AMAC

Sigaradan sonra sagligi olumsuz etkileyen kompleks ve multifaktoriyel bir
hastalik olarak kabul gdren obezite, glinlimiizde Onlebilir 6liimlerin ikinci 6nemli
nedenidir (79). Gunlmdizde obezitenin saptanmasinda boy ve viicut agirligini
kullanarak bireyin obez olup olmadigini belirlemek dogru hizli ve pratik bir
yontemdir (81). NCD Risk Factor Collaboration (NCD-RisC) Grubu tarafindan
tahminlere gore diinya genelinde 18 yas ve tizeri yetiskin niifusta, yasa gore
standardize edilmis obezite prevalansi, 2014 yilinda erkeklerde %10,8 ve kadinlarda
%14,8 dir. DSO, obezitenin dinya genelinde arttigimi belirtmektedir. DSO
tahminlerine gore, 2016 yilinda diinya genelinde, yetigkinlerin %39’u fazla kilolu ve
%13’u obezdir (84). Endokrin sistemde temel olarak dolasim, solunum, sindirim
sistemlerinde de etkili olan obezite, vicutta gesitli sistemlerde ve organlarinda
patolojik etkiler olusturarak farkli saglik sorunlarna neden olur ve yasam kalitesini
bozar (98). Yine obezite, metaboliksendrom, dislipidemi, hipertansiyon, kas-iskelet
sistemi hastaliklar1 gibi birgok farkli sistemleri etkileyen multifaktoriyel kronik bir
hastaliktir.

Fibromiyalji Sendromu (FMS) ise; etiyolojisi belli olmayan yaygin viicut
agrilar, belirli anatomik bolgelerde hassasiyet, azalmis agr1 esigi, uyku bozukluklari,
yorgunluk ve siklikla psikolojik sikinti ile karakterize eklem dis1 romatizmal bir
hastaliktir. Sabah sertligi, bas agrisi, bas donmesi, irritabl bagirsak ve mesane
sendromu, karin ve goOglis agrilari, c¢ene agrisi, Raynaud fenomeni, sikka
semptomlari, retikiiler deri renk degisikligi, huzursuz bacak sendromu, hipermobilite
sendromu, deri duyarliligi, dismenore, ellerde subjektif sislik hissi, paresteziler,
mitral valvprolapsusu gibi bulgu ve yakinmalar hastaliga eslik etmektedir (173-175).
FMS epidemiyolojisi hakkindaki ¢alismalarin g¢ogunda 1990 ACR kriterleri
kullanilirken, yeni galismalarda 2010 ACR kriterleri kullanilmaktadir (7). FMS,
erkeklere kiyasla kadinlar1 daha ¢ok etkilemektedir. Kadinlarda alt1 kat kadar daha
stk izlenmektedir. En sik etkilenen populasyon, orta yashi (40-60 yas) kadin
hastalardir (2; 11). FMS patofizyolojisi ve etiyolojisi tam olarak bilinmemekle
birlikte, santral ve otonom sinir sistemi, nérotransmitter, hormon, immun sistemlerin
disfonksiyonu, psikiyatrik etiyoloji gibi faktorlerin etkili oldugu ileri siiriilmiistiir
(13). Obezite, belirli baz1 romatizmal hastaliklarla bir arada gorilebilmektedir. FMS



ve obezite birlikteligi ile iliskili olarak son donemde bazi yayinlar géze carpmaktadir
(176-178).

FMS’de izlenen uyku bozukluklari, yorgunluk ve yaygmm agrn gibi
sendromlarin obez hastalarda da izlendigi bilinmektedir. Benzer sekilde obezitede
izlenen egzersiz intoleranst FMS hastalarinda da goriilmektedir. Ek olarak, vlcut
kitle indeksi daha once yaygin muskulo skeletal agr ile iligkili oldugu ifade
edilmistir(75). Obezite patogenezinde ifade edilen hipotalamus-hipofiz-adrenalaks
bozuklugu, plazma kortizol ve epinefrin seviyelerinin artmas1 FMS patogenezinde de
ifade edilmistir (76). Biz, bu ¢alismamizda obezite tanisi almig hastalarda obezite
varliginin fibromiyalji tanis1 alma ve yasam kalitesi olan etkisini arastirmay1

amagcladik.



2.GENEL BILGILER
2.1 Fibromiyalji

Kronik yaygin agrinin 6nemli bir nedeni olan Fibromiyalji sendromu (FMS)
uyku problemleri, yorgunluk ve kognitif bozukluklarla karakterizedir. Cogu FMS
hastasinda somatik ve psikolojik semptomlar bulunmaktadir (1). EK olarak irritabl
barsak sendromu, aksiyete ve depresyon gibi duygu-durum bozukluklar1 gibi somatik
sendromlar da FMS’ye eslik edebilmektedir (2).

FMS, kompleks bir patofizyolojiye sahip oldugu icin hala tam olarak
anlagilamamis ve FMS tanimi yillar igerisinde degisim gostermistir. 1990 yilinda
“AmericanCollege of Rheumatology (ACR)” tarafindan hassas nokta sayisini temel
alan tanisal kriterler onerilmis (3), 1994 yilinda “International Classification of
Diseases (ICD-10)” tarafindan muskiilo skletal sistem ve konnektif doku hastaliklart
altinda listelenmistir. 2010 yilinda, 1990 yilinda yapilan tanimin bazi FMS
hastalarin1 kapsamamasi nedeniyle hassas nokta sayisini elimine eden, hastalar
tarafindan bildirilen somatik semptomlar1 ve kognitif bozukluklar gibi Onemli
semptomlar1 hedefleyen yeni bir tanimlama yapilmistir (4). FMS’nin sadece
romatizmal bir hastalik olarak ele alinmasi, hastaligin iliskili oldugu duygu-durum
bozukluklari, bas agrisi, kronik yorgunluk sendromu, sistemik lupus eritematozus ve
romatoidartrit gibi diger hastaliklar1 ve psikososyal faktorlerin ihmal edilmesine yol
acmaktadir (2,5). Epidemiyolojik ¢alismalarda, FMS hastalarinda obezite sikliginin
yuksek olmasi nedeniyle, FMS ile iliskilendirilen hastaliklar igerisinde obezitenin de

olabilecegi ileri siiriilmiistiir (6).
2.1.1 Epidemiyoloji

FMS, kronik yaygin agr1 sendromlari igerisinde veya ayri bir hastalik olarak
degerlendirilmesine gore epidemiyolojik verileri degiskenlik gostermektedir. FMS
epidemiyolojisi hakkindaki ¢alismalarin ¢ogunda 1990 ACR kriterleri kullanilirken,
yeni ¢alismalarda 2010 ACR kriterleri kullanilmaktadir (7). Bu ¢alismalar birlikte
diisinildiigiinde FMS siklig1, %2-4 arasinda degismektedir (20). Bununla birlikte
epidemiyolojik toplum tabanli c¢aligmalarda metodolojik farklilara da bagli olarak

FMS siklig1 degismektedir. Birlesik devletlerde yapilan toplum tabanl bir caligmada



FMS icin “ICD” kodu kullanildiginda, FMS insidans1 erkeklerde 6,8/1000,
kadinlarda 11,2/1000 bildirilmistir (5). Japonya’da yapilan online bir yontemde ise
FMS sikligi %2,1 ifade edilmistir (8). Ulkemizde Topbas ve ark.’1 tarafindan
Trabzon’da yapilan kesitsel calismada FMS prevelanst %3,6, Cakirbay ve
ark.’nin2006 yilinda yaptiklari kesitsel ¢calismada ise %5,6 bildirilmistir (9,10).

FMS, erkeklere kiyasla kadinlar1 daha ¢ok etkilemektedir. Kadinlarda alt1
katkadar daha sik izlenmektedir. En sik etkilenen popiilasyon, orta yasli (40-60 yas)
kadin hastalardir (2; 11). Bununla birlikte daha erken yaslarda izlenen jlvenil FMS

formlar1 da tanimlanmstir (12).
2.1.2 Patofizyoloji

FMS, patofizyolojisi ve etiyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte, santral
ve otonom sinir sistemi, nérotransmitter, hormon, immdin sistemlerin disfonksiyonu,

psikiyatrik etiyoloji gibi faktorlerin etkili oldugu ileri stiriilmiistiir (13).
2.1.3 Santral sinir sistemi

Santral sinir sistemi sinyallerinin aracilik ettigi stimuluslara kars1 artmis yanit
seklinde tariflenen santral sensitizasyon FMS igin tanimlanmis en Onemli
patofizyolojik mekanizmadir (14). Spontan sinir lifi aktivitesi, reseptif alanin
genislemesi ve primer aferent liflere tarafindan taginan stimuluslara yanitin artmasi
sonucunda santral sensitizasyon olugsmaktadir (15). FMS patogenezinde etkili olan
“windup” seklinde ifade edilen fenomende ise spinalkord noronlarmin agrili bir
stimulus sonucunda uyarilabilirliginin artmasin1 yansitmaktadir (16). Herkeste
olabilen bu fenomen FMS hastalarinda asir1 diizeydedir (17). Bu fenomen
noroplastisitenin bir ifadesidir ve baslica spinal kordun dorsal boynuzunda, post
sinaptik membranda lokalize olan N-Metil D-Aspartat (NMDA) reseptorleri aracilik
eder (18). Onerilen diger bir mekanizma ise inen inhibitdr agri yolaklarinim
bozulmasidir ve santral sensitizasyona katki saglamasidir (19). Artmis noral
mekanizmalarin farkli olarak, FMS patogenezinde suc¢lanan diger bir mekanizma
spinalkordda agrinin iletilmesinde ©nemli rol oynayan glial hiicrelerin FMS
hastalarinda daha fazla aktive olmasidir. Glial hiicreler cesitli agr1 sinyalleri

sonrasinda proinflamatuvar sitokin, nitrik oksit, prostaglandinler ve reaktif oksijen



radikallerinin salinmasina yol acarak uzun siireli spinal kord stimilasyonuna neden
olmaktadir (20). Santral sensitizasyonda agrinin modiilasyonunda gorevli olan
serotonin (5-HT) gibi norotransmitterler énemli rol oynamaktadir. Serotonin, ayni
zamanda uyku ve duygu durum modulasyonunda gérevli bir molekuldur (21). Bu

durum, FMS ile uyku ve mental bozukluklar arasindaki iliskiyi agiklamaktadir.
2.1.4 Noroendokrin ve otonom sinir sistemi

Stres ile iliskili bir bozukluk olan FMS’de hipotalamus-hipofiz-adrenal
(HHA) aksinin hastalik patogenezine dahil olmasi sasirtict degildir (22). Ozellikle
sabahleyin kortizol seviyelerinin yiikselmesi, sirkadiyen ritmin bozulmas: ile

iliskilidir.

Hastalarda aynm1 zamanda bazal adrenokortikotropik hormon (ACTH)
seviyeleri yiiksek, kortikotropin releasing hormon (CRH) seviyeleri distiktiir (23).
Bu hormonal degisimlerde serotonin seviyesinin diisiik olmasi etkilidir, ¢linkii
serotoninerjik lifler HHA aksini regiile etmektedir (24). FMS hastalarinda, biiyiime
hormonu (GH) giin sirasinda normal seviyedeyken, uyku sirasinda azalmaktadir. GH
uykunun dordiincii fazinda sentezlenmektedir, ancak bu faz FMS’de bozulmustur.
Ayrica yiiksek olan ACTH seviyeleri GH’uinhibe etmektedir (25). Kalp hiz1 gii¢
spektrum analizi ve tilttable testlerini kullanan caligmalarda FMS’de sempatik sinir
sisteminin stlirekli hiperaktif oldugu, ancak stres karsisinda hipoaktif oldugu
bildirilmistir (26). Bu durum yorgunluk, sabah sertligi, uyku bozuklugu, anksiyete,
yalanci Raynaud fenomeni ve barsak irritabilitesi gibi semptomlar1 agiklamaktadir
(27).

2.1.5 Diger patogenetik mekanizmalar

Genetik yatkinlik c¢esitli aile ¢alismalar1 ile gosterilmistir (28). Ancak
FMS’nin bu calismalarda poligenetik oldugu ifade edilmistir. incelenen genler
arasinda en iligkili bulunanlar norotransmitter genleridir. Serotonin transporter
geninde tek niikleotid polimorfizminin sik oldugu ifade edilmistir (29). Iliskili olan
diger genler arasinda katekol-O-metiltranferaz geni, dopamin D4 reseptor geni, HLA
bolgesi yer almaktadir (18).Otoimmiin hastaligi olan bireylerde FMS sikligi

yuksektir. Bu durum otoimmunitenin FMS patogenezinde etkili olabilecegine isaret



etmektedir (30). Cilt, kas ve mikro damarsal yapilar FMS patogenezinde incelenmis
ve kaslarda wvaskiiler regiilasyon bozuklugu, oksidatif strese yetersiz yanit,
satlirasyonda nokturnal diisiis, kiitanoz dokularda IL-1 artisi, kaslarda substance P
artigi, kas liflerinde DNA fragmantasyonunun FMS etiyolojisinde etkili olabilecegi
sOylenmistir (18).

2.1.6 FMS Klinigi

FMS’nin en dikkat ¢ekici Ozelligi, yaygin muskiiloskletal agridir. Bel
seviyesinin tizerinde ve altinda agriya neden oldugu gibi, viicudun hem saginda hem
de solunda agn ile karakterizedir. Agri, ilk basta lokalize baslangic gdosterebilir.
Agrinin siklikla kaslar iizerinde oldugu ifade edilir. Ancak eklem agrisi, eklemlerde
sislik seklinde de ifade edilebilir, ancak fizik muayenede sinovite siklikla
rastlanmamaktadir (31). FMS’nin diger en 6nemli semptomu da yorgunluktur.
Hastalar 6zellikle uykudan ilk kalktiginda yorgunlugun dikkat ¢ektigini ifade eder.
Aksamiizeri vakitlerinde de belirgindir. Uzun siireli yapilan aktivitelerle
alevlenmektedir. Sabahlar1 hastalar kisa siireli tutukluk hissedebilir. Uzun streli
uykularda yorgunluk ortadan kalkmaz (32). Hastalarin ¢oguna degisen derecelerde
kognitif bozukluklar eslik edebilmektedir. Kognitif bozukluklar “fibro-sis (fibro-
fog)” seklinde tanimlanmaktadir. Hastalar hizli diisiinme gerektiren isleri yapmada
ve dikkatin odaklanmasinda zorluk yasamaktadir. Noropsikolojik testlerde
psikiyatrik bozukluklarla uyumlu olmayan bozukluklar izlenebilmektedir (33). FMS
tanis1 sirasinda hastalarin %30-50’sine depresyon ve/veya anksiyete problemleri
eslik etmektedir (34; 35; 36). Kanada’da yapilan bir ¢alismada FMS hastalarinda
depresyonun ii¢ kat daha sik izlendigi bildirilmistir (37). Gen¢ hastalarda, bekar
olanlarda ve giinliik yasam aktivitelerinde yetersizlik olanlarda depresyonun daha sik
oldugu ifade edilmistir. FMS semptomlarinin siddeti ile duygu durum bozukluklar
iligkilendirilmistir (34; 35; 36). Ek olarak, post-travmatik stres bozuklugu, kisilik
bozuklugu ve bipolar bozukluk sikliginin daha yiiksek oldugu ifade edilmistir (38;
39). Hastalarin %50’sinde migren veya gerilim tipi gibi kronik bas agrisi
gortlmektedir. Uglincli basamak bir bas agris1 kliniginde hastalarin %20’sinde FMS
oldugu, bu hastalarin ise %44’tinde kronik gerilim tipi bas agrist oldugu ifade

edilmistir (40). Epizodik migren hastalarinda da FMS sikliginin yiiksek oldugu



bildirilmisgtir (41). Ek olarak, hastalar iist veya alt ekstremitelerinde uyusma,

karincalanma, hissizlik, yanma gibi sikayetler bildirmektedir (42).
2.1.7 Eslik Eden Diger Semptomlar ve iliskili Hastahiklar

FMS, diger fonksiyonel somatik sendromlarla siklikla birliktelik
gostermektedir. Bu hastaliklar arasinda kronik yorgunluk sendromu, irritabl barsak
sendromu, migren, temporamandibular eklem bozukluklari, seksiiel disfonksiyon,
kronik mesane ve pelvik agri1 sendromu ilk siralarda yer almaktadir. Bu hastaliklar
FMS hastalarinin  %20-50’sine eslik etmektedir (43; 44). Kronik yorgunluk
sendromu, irritabl barsak sendromunun demografik, klinik ve potansiyel

patofizyolojik 6zellikleri FMS’ye benzemektedir.

Kronik inflamatuvarartrit veya sistemik otoimmiin romatizmal hastaligi
olanlarda, FMS siklig1 daha yiiksektir (45; 46; 47). Romatoidartrit hastalarinin
yaklasik ticte birinde, kadinlarda daha sik izlenen kronik yaygin agr1 goriilmektedir
(48). Psoriatikartrit gibi seronegatif spondiloartropatiler, sistemik lupus eritematozus
ve Sjogren sendromunda, FMS sikligi artis gostermektedir (49; 50; 51). Yakin
zamanda yapilan ¢alismalarda, FMS’nin osteoartrit, kronik bel agris1 veya kronik

dirsek agris1 gibi bolgesel agr1 sendromlarina eslik ettigi gortilmiustiir (52).
2.1.8 Fizik Muayene

FMS hastalarinin hemen hepsine izlenen bulgu anatomik yumusak doku
lokalizasyonlarinda hassasiyet olmasidir. Ancak bu hassasiyetin siddeti zaman
icerisinde degisim gostermektedir. Hassas nokta muayenesinde klinisyen, nereyi
palpe etmesi ve ne kadar basing uygulamasi gerektigini bilmelidir. Hassas noktalarin
aciga ¢ikarilmasi icin 4kg/cm? basing uygulanmasi yeterlidir, bu deger bas parmak
bastirildiginda tirnak kokiiniin beyazlasmasi kadar bastirilmasina esdegerdir. 1990
ACR smiflandirma kriterlerinde dokuz hassas nokta ciftinin degerlendirilmesi
gerektigi bildirilmistir (53). Ancak sonraki ACR kriterlerinde hassas noktalar yerine

viicudun belirli bolgelerinde agr1 varligi dikkate alinmustir.
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Sekil-1. FMS tamisinda 18 hassas nokta

2.1.9 FMS Tam Kriterleri

American College of Rheumatology (ACR), FMS i¢in 1990 yilinda tani
kriterleri yayinlamistir ve bir¢ok klinik ve terapotik ¢alismada kullanilmistir (53).
Ancak rutin klinik pratikte sensitivite ve spesifitesinin yaklagik %85 olmasi

nedeniyle daha az tercih edilmektedir. 1990 ACR kriterleri major iki faktori

degerlendirmektedir:

e Bel seviyesinin hem iistinde hem de altinda, viicudun hem saginda
hem de solunda olan yaygin agr1 semptomlari

e 18 hassas noktadan 11’inde hassasiyetin olmasi

Ancak klinik pratikte, major ayirici tanilar diglandiktan sonra hasta oykiisi
FMS ile uyumlu oldugunda, FMS tanis1 18 noktadan 11’den daha azinda hassasiyetin
olmasi durumunda da yapilmaktadir. Bu nedenle 2010 yilinda ACR tarafindan FMS
tan1 kriteri revize edilmistir (53). 2010 ACR kriterlerinde 19 vicut bélgesini



degerlendiren yaygin agri endeksiyle, yorgunluk, dinlenmeden uyanma, kognitif
semptomlar, somatik semptomlart degerlendiren semptom siddet skalasi kombine
edilmektedir. Yaygin agr1 endeksinin 7 ve iizerinde, semptom siddet skalasinin 5 ve
tizerinde oldugunda veya yaygin agri endeksi 3-6 puan arasindayken, semptom
siddet skalasinin 9 ve ilizerinde oldugunda FMS tanis1 disiiniilmektedir. Yeni
kriterler eski kriterlerle korelasyon gdstermekle birlikte, hassas nokta muayenesi
bilmeyen klinisyenlerin de uygulayabilecegi, daha genel kullanim alanina sahip
oldugu bildirilmistir (54).

2.1.10 Ayirict Tam

FMS tanisinda ayiric1 taniya ve hastanin klinigini daha iyi agiklayabilecek
baska bir durumun varligina dikkat edilmelidir. Bu hastaliklar arasinda ilk sirada yer
alanlar romatoidartrit, sistemik lupus eritematozis, polimyaljiya romatika, myozit,
hipotiroidizm, hipertiroidizm, hiperparatiroidizm, ndropatiler yer almaktadir. FMS

ayirict tanisinda diisiiniilmesi gereken ve ayirici tani igin istenebilecek testler Tablo-

2.5.1.de verilmistir (18).

Tablo-2.5.1 Fibromiyalji ayirici tamisinda dikkat edilmesi gereken hastalhiklar

Ayiricl tani

Tamisal test secenekleri

Adrenal disfonksiyon

Anemi

Kemik iligi hastaliklari

Kronik yorgunluk sendromu
Hipotiroidizm

Lyme hastalig1

Psikiyatrik hastaliklar

Multipl skleroz

Myofasyal agr1 sendromu
Inflamatuvarromatizmal hastaliklar
Uyku bozukluklar1

Spinal faset agr1 veya sakroiliak eklem
agrist

Spinal disk hernisi

Vitamin ve/veya mineral eksiklikleri

Sabah serum kortizoli, serum ve Uriner
katekolamin, metanefrinmetabolitleri
Tam kan ve demir parametreleri

Tam kan, sedim, CRP, metabolik profil
Hasta oyks

Tiroid fonksiyon testleri

Lymetitresi, metabolik profil

Psikiyatri konsiltasyonu (DSM 1V)
MR gorunttuleme, lomber ponksiyon
Fizik muayenede miyofasyal bantlar
Romatoid faktor, ESR, CRP, ANA vb.
Uyku EEG

MR gorlntileme

MR goruntileme
Spesifik laboratuvar
inceleme

testi, radyolojik




2.1.11 Tedavi

FMS tedavisinin amaci, agrinin hafifletilmesi, dinlendirici uykunun geri
kazanilmas ve iligkili semptomlarin azaltilarak fiziksel fonksiyonlarin arttirilmasidir
(55). FMS tedavisinde FMS’ye ek olarak bulunabilen periferal inflamatuvar,
noropatik agri(komorbid ostoeartritvb.) ve viseral agr1 (komorbid irritabl barsak
sendromu vb.) nedenlerinin tanimlanmasini ve tedavisini igermelidir (56). FMS’de
izlenen agri, depresyon ve diger semptomlar kalitimsal ve ¢evresel faktorlerle iliskili
oldugu igin, tedavide hem farmakolojik hem de farmakoloji dis1 tedavileri igeren gok

yonlu bir tedavi gerekmektedir (57).
2.1.11.1 Farmakolojik tedaviler

FMS i¢in bir tedavinin etkin olabilmesi i¢in plaseboya kiyasla uyku ve
yorgunluk semptomlarinda iyilesme saglayabilecek, agr1 da ise plaseboya kiyasla

minimum %30 gelisme saglayabilmesi gerektigi ifade edilmistir (58).

Non-steroidal anti-inflamatuvar ilaglar (NSAII) igerisinden ibuprofen ve
naprokseninplasebodan daha istiin olmadigi, ancak trisiklik anti-depresan ve anti-
konviilsanlarla kombine edildiginde sinerjistik etkiye neden oldugu gdsterilmistir

(59).

Bu nedenle “American Pain Society”, “Association of the Scientific Medical
Societies in Germany” ve “European League Against Rheumatism” (EULAR)
tarafindan yaymlanan rehberlerin  higbirinde NSAIl tek basina kullanimi
onerilmemistir (18). FMS hastalarinda opioid kullanim sikliklar1 tam olarak

bilinmemektedir, ancak benzer sekilde tedavi rehberleri icerisinde yer almamaktadir

(60).

Antidepresanlar ve noéromodulator anti-epileptiklerin FMS semptomlarini
belirgin derecede azalttig1 ifade edilmistir. Anti-depresanlar arasinda, serotonin ve
norepinefrin reuptake inhibitérlerinin en iyi etkinligi sagladigi ve FMS hastalari
tarafindan daha iyi tolere edildigi ifade edilmistir (61). Serotonin-norepinefrin
reuptake inhibitorii (SNRI) sinifina bagli olan duloksetin ve milnacipranin FMS

hastalarinda etkin oldugu randomize, kor, kontrollii ¢alismalarda gosterilmistir (62).
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Depresif semptomlar1 6n planda olan hastalarda duloksetin tercih edilmelidir, FMS
icin maksimum dozu 60 mg olmasina ragmen yan etkiler veya tolereedilememesi
nedeniyle 30 mg dozu tercih edilebilir (63). Serotoninden ziyade norepinefrine
selektif olan milnacipran daha ¢ok kognitif ve yorgunluk semptomlar1 olanlarda
tercih edilmektedir (64).

Hayvan ¢aligmalarinda antikonviilsan, anksiyolitik ve analjezik etkinlik
gosterdigi tespit edilen pregabalinin biyokimyasal c¢alismalarda voltaj kapili
kalsiyum kanallar1 araciligiyla sinir uclaria kalsiyum akisini engellemekte ve sonug
olarak sinir liflerinden glutamat, noradrenalin ve substance P gibi maddelerin
salinimi engellemektedir, sonug olarak analjezik, anti-konvilsan ve anksiyolitik etki
ortaya ¢itkmaktadir. Aymi zamanda, spinalkord ve beyindeki ndronlardan
norotransmitter salinimint azalttigi gosterilmistir. Yan etkileri arasinda kilo alimu,
bas donmesi, somnolans ve periferal ddem yer almaktadir. Anjiyotensin inhibit0r( ile
birlikte alindiginda anjiyoodeme neden olabilmektedir. Onerilen dozu, 300-450
mg/giin olmasina ragmen yatmadan 6nce 50-75 mg sik kullanilan bir tercihtir (18).
FMS tedavisi i¢in “Food and Drug Adminstration” (FDA) tarafindan onaylanan

ilaclar sadece duloksetin, milnacipran ve pregabalin’dir.

Trisiklik antidepresan ailesi, serotonin ve norepinefrin reuptake’ini inhibe
ederek FMS semptomlarinda kisa siireli etki gostermektedir. Histaminerjik,
kolinerjik ve adrenerjik reseptor sistemlerine de afinitesi oldugu i¢in, agiz kurulugu,
konstipasyon ve sedasyon gibi yan etkilere neden olmaktadir. Bu nedenle yatmadan

once diisiik dozlarda ve gok yavasca arttirtlan dozlarda alinmasi tolere edilebilirligini

arttirmaktadir (65; 66).

Siklobenzaprin, trisiklik anti-depresanlara benzer yapida olan santral etkili bir
kas gevseticidir. EULAR kilavuzu tarafindan kullanimi Onerilmektedir. Ancak

hastalarin %85’inde yan etki izlenmektedir (67).

2017 yilinda yayinlanan FMS tedavisine yonelik EULAR revize 6nerileri
Tablo-2.6.1.1.’de 6zetlenmistir (68). Bu kilavuz, 100’in iizerinde randomize
kontrollii c¢alisma ve/veya meta-analiz 1s18inda olusturulmustur. Ancak c¢ogu

tedavinin etkinligi orta seviyede bulunmustur. Bu durum, FMS tedavisinin oldukca
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zor olduguna isaret etmektedir. EULAR kilavuzunda disiik doz amitriptilin,

duloksetin veya milnacipran, tramadol, pregabalin ve siklobenzaprin, A Oneri

duzeyinde, la-Ib kanit diizeyinde 6nerilmektedir.

Tablo-2.6.1.1 Fibromiyalji tedavisinde EULAR klavuzuna is1ginda farmakolojik

tedaviler
Tedavi Calisma Doz Metodolojik Guvenlik profili ve dneriler
sayisi (hasta calisma
sayisi) kalitesi
Amitriptilin 10 (767) 10-50 mg/glin, 8-24 hafta Diistik Tedaviyi birakma oranlart plaseboyla
benzer
Pregabalin 5 (3256) 300, 450, 600 mg, 8-14 Yiiksek Yan etki nedeniyle birakma orani yiiksek
hafta
Siklobenzaprin 5(312) 10-40 mg, 2-24 hafta Orta Giivenlik analizi yok, ¢alismay1 birakma
oran1 yiiksek
Buyume 2 (74) 0,0125 mg/kg/gun Degerlendirile  Uyku apne ve karpal tiinel sendromuna
hormonu meyen dikkat edilmelidir
MAOI 3(241) Pirlindol 150 mg/gin, Diigiik Hipertansif kriz, serotonin sendromu,
moklobemid 150- psikoz
300mg/giin, 4-12 hafta
NSAIi 2 (242) Ibuprofen 4x 600mg/giin, Diisiik NSAII grubunun bilinen yan etki profili
tenoksikam 20 mg/gin, 6-
8 hafta
Duloksetin 6 (2249) 20-120 mg/gin, 12-27 Orta Plaseboyla ciddi yan etki profili benzer,
hafta yan etki nedeniyle birakma orani daha
yiuksek
Milnasipran 5 (4118) 100 veya 200 mg/giin, 12- Yuksek Plaseboyla ciddi yan etki profili benzer,
27 hafta yan etki nedeniyle birakma orani daha
yiksek
SSRI 7 (322) 20-40 mg/gun sitalopram, Orta-yuksek  Plaseboylatolere edilebilirligi benzer
20-80 mg/gun fluoksetin,
20-60 mg/giin paroksetin,
6-16 hafta
Tramadol 1(313) 37,5mg, 3ay Yiiksek Sedasyon, bagimlilik, tolerans, opioid

kaynakli hiperaljezi
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2.1.11.2 Farmakoloji dis1 tedaviler

Farmakolojik tedavinin tek basina yeterli etki gostermedigi FMS sendromu
icin ¢ok ¢esitli farmakoloji dis1, alternatif ve tamamlayici tedavi ileri siiriilmiistiir. Bu
tedavilerin birgogunda yeterli kanit diizeyine ulasilmazken, yan etki profilinin
olmamasi nedeniyle klinik uygulamalar sirasinda ©nemli bir yere sahiptir.
Farmakoloji dist tedaviler igerisinde akapunktur, biofeedback, kapsaisin,
karyopraktik, kognitif davranigsal terapi, aerobik egzersiz, hidroterapi/spa tedavisi,
hipnoterapi, masaj, meditasyon, farkindalik/zihin-bedenterapisi, homeopati yer
almaktadir (68).

Rekondisyon egzersizleri, asamali giiclendirme egzersizleri ve germe-
gevsemeye odaklanan egzersiz tiirlerinin en etkili egzersiz cesitleri oldugu ifade
edilmistir (69; 70). Randomize kontrolli c¢alismalarda “TaiChi” igin FMS
tedavisinden kullanilabilecegi bildirilmistir (71). Su tabanli egzersizler olan akuatik
egzersizler ve balneoterapi, FMS hastalarina Onerilen tedaviler arasindadir. Spa
tedavisinin endokrin reaksiyonlar1 uyardigi (ACTH, kortizol, prolaktin ve GH), bu
sekilde HHA regiilasyon bozuklugu olan FMS hastalarinda semptomlarda gerileme
sagladig1 ifade edilmistir. Dort randomize kontrollii ¢alismanin dahil edildigi bir
sistematik derlemede balneoterapi i¢in orta kanit diizeyi bildirilmistir (72). EULAR
kilavuzunda FMS i¢in Onerilen farmakoloji dis1 tedaviler Tablo-2.6.2.1°te
Ozetlenmistir (68). EULAR; bu tedaviler arasindan, aerobik ve gii¢clendirme
egzersizlerini, kognitif davranig¢1 terapi, ¢ok komponentli terapi, akapunktur ve
hidroterapi, meditasyon tedavilerini (gigong, yoga, taichi) la kanit diizeyinde
Onermektedir. Bu tedaviler arasinda en yiiksek oneri diizeyi, aerobik ve giclendirme

egzersizleri i¢in yapilmstir.
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Tablo-2.6.2.1 Fibromiyalji tedavisinde EULAR kilavuzuna 1s1ginda farmakoloji

dis1 tedaviler

Tedavi Calisma Metodolojik Guvenlik profili ve 6neriler
sayisi (hasta calisma
sayisi) kalitesi

Akapunktur 9 (395) Orta Alt1 hastadan birinde yan etki mevcut, ancak yan
etkiler bir giin stiren minér yan etkiler

Biofeedback 7 (321) Kotu %4-74 yan etki (bas agrisi, bas donmesi, uyku
problemleri)

Karyopraktik 3(102) Diisiik Spinal manipiilasyondan sonra hastalarin yaklasik
%50’sinde hafif-orta yan etkiler

Kognitif davranise¢i 23 (2031) Diisiik Guvenli

terapi

Egzersiz 34 (2276) Orta Ik basta semptomlarn alevlenmesine ragmen
guvenli bir tedavi

Hidroterapi/Spa 10 (446) Diisiik Hastalarin %10’ununda kizariklik

tedavisi

Hipnoterapi 4 (152) Iyi Yan etki bildirilmemis

Masaj 9 (404) Diisiik-orta  Yan etki bildirilmemis

Meditasyon tedavisi 7 (362) Orta Ciddi yan etki yok, ancak yan etki nedeniyle
hastalarin %3,1°1 ¢alismay1 birakmis

Farkindalik/zihin- 6 (674) Diisiik Yan etki bildirilmemis

beden terapisi

Cok  komponentli 9 (1119) Orta Yan etki bildirilmemis

tedavi

Homeopati 4 (163) Disiik-orta  Yan etki bildirilmemis

2.1.12 FMS ve obezite

FMS’nin hipotiroidizm, gerilim tipi bas agrisi, irritabl barsak sendromu gibi

hastaliklara sik eslik ettigi, FMS hastalarinda bu hastaliklarin daha sik izlendigi ifade

edilmistir. FMS’de izlenen yorgunluk, yaygin agri ve somatik yakinmalarin bu

hastalik gruplarinda da izlendigi ifade edilmistir (73). Diger taraftan hipotiroidizm

gibi

hastaliklarda

da FMS

sikligmin yiiksek bildirilmesi,

bu hastaliklarin

hipotalamus-hipofiz-adrenal aks bozuklugu, otoimmiinite, inflamasyon gibi ortak

patogenetik mekanizmalara sahip oldugunu giindeme getirmistir (74).
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FMS’de izlenen uyku bozukluklari, yorgunluk ve yaygin agr gibi
sendromlarin obez hastalarda da izlendigi bilinmektedir. Benzer sekilde obezitede
izlenen egzersiz intoleranst FMS hastalarinda da goriilmektedir. Ek olarak, vlcut
kitle indeksi daha 6nce yaygin muskiiloskeletal agri ile iligkili oldugu ifade edilmistir
(75). Obezite patogenezinde ifade edilen hipotalamus-hipofiz-adrenal aks bozuklugu,
plazma kortizol ve epinefrin seviyelerinin artmast FMS patogenezinde de ifade
edilmistir (76). Genel popiilasyonda yapilan obezite ¢alismalarinda duygu-durum
bozukluklarinin daha sik izlendigi bildirilmistir (77). FMS hastalarinda basta
depresyon olmak Uzere, duygu-durum bozukluklarinin sik izlenmesi FMS ile obezite
iligkisini desteklemektedir. Bu benzerliklerden yola c¢ikilarak FMS hastalarinda
obezite sikligi incelenmis ve obezitenin FMS hastalarinda olduk¢a sik oldugu

gorilmustiir (78).

Calismamizda da obezitenin FMS ile iliskili olabilecegi diisiiniilerek, diger
caligmalardan farkli sekilde premenopozal kadin obezbireylerde FMS sikliginin

degerlendirilmesi ve kontrol grubuyla karsilagtirilmas1 amaglanmistir.

2.2 Obezite

2.2.1 Obezite tanim

Sigaradan sonra sagligi olumsuz etkileyen kompleks ve multifaktoriyel bir
hastalik olarak kabul géren obezite, gunimuzde 6nlenebilir 6limlerin ikinci 6nemli
nedenidir (79). Obezitenin en basit ve gorsel tanimi, kiside asir1 sekilde beden yag
birikiminin gorulmesidir (80). Obezite tanisi i¢in farkli 6lg¢timler kullanilmaktadir.
Gunlimizde obezitenin saptanmasinda boy ve viicut agirligini kullanarak bireyin
obez olup olmadigini belirlemek dogru hizli ve pratik bir yontemdir. Kilogram
cinsinden agirligin, metre cinsinden boyun karesine bdlinmesiyle elde edilen beden
kitle indeksi ise (BKI), en sik kullanilan obezite tan1 yontemidir (81).WHO’ ya gére
BKi>30 kg/m? ise o kisi obez olarak nitelenmektedir (82).Ayrica, bel gevresinin
erkekte 100 cm. ve kadinda 90 cm. den fazla olmasi abdominal bdlgede yag

toplanmasin1 gosterir (83).
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2.2.2 Obezitenin epidemiyolojisi

Obezite hemen hemen tiim toplumlarda ¢ok sik goriilen bir saglik sorunudur.
NCD-RisC Grubu tarafindan tahminlere goére dinya genelinde 18 yas ve tizeri
yetigkin niifusta, yasa gOre standardize edilmis obezite prevalansi, 2014 yilinda
erkeklerde %10,8 ve kadinlarda %14,8°dir. DSO obezitenin diinya genelinde arttigin
belirtmektedir. DSO tahminlerine gore, 2016 yilinda diinya genelinde, yetiskinlerin
%39’u fazla kilolu ve %13’u obezdir(84).

Ulkemizde yetiskin toplumunda obezite prevalansi, %30’luk kritik yiiksek
orani agsmistir.Obezite sikligir kadinlarda daha yiiksek olmakla beraber, son yillarda
erkeklerdeki hizli artis da dikkati cekmektedir (85).

1997-98 yillarinda, 540 merkezde gercgeklestirilen, 20 yas ve lizeri 24788
kisinin incelendigi TURDEP-I ¢alismasi, kadinlarda %30, erkeklerde %13, genelde
ise %22.3 duzeylerinde obezite prevalansi oldugunu bildirilmistir (86).

TURDEP-I calismasindan 12 yil sonra, ayni merkezlerde 26500 erigkinin
katilmi ile yapilan TURDEP-II ¢aligmasinda, kadinlarda obezite sikligi %44,
erkeklerde %27 ve genel toplumda ise %35 bulunmustur. Bu ¢alismanin sonugclari,
TURDEP-I popiilasyonunun yas grubu ve cinsiyet dagilimlarina gore
diizenlendiginde, Tiirk eriskin toplumunda standardize obezite prevalansinin
1998°de%22.3’ten %40 artarak 2010°da %31.2’ye ulastig1r bulunmustur. Buna gore,
son 12 yilda kadinlarda obezitenin %34, erkeklerde ise %107 oraninda artmis oldugu
bildirilmistir (86).

Tiirkiye Obezite Hipertansiyon Taramasi 1999-2000 yillar1 arasinda Hiisrev
Hatemi ve arkadaslarinin yiirittiigii, 11 ilde 23888 kisinin tarandigi kesitsel bir
populasyon ¢alismasidir. Bu ¢alismada, toplum genelinde fazla kiloluluk prevalansi
%41.7, obeziteprevalansi %25.2 olarak saptanmustir (87).

2009 yilinda tamamlanan Tirk Nefroloji Dernegi tarafindan 10.872 kisiyle
yurutilen CREDIT c¢aligmasi (Chronic Renal Disease In Turkey) obezite oraninin

tim populasyonda %20 (kadinlarda %25, erkeklerde %15.5) oldugunu gostermistir.
2.2.3 Obezitenin patogenezi

Obezitede, enerji alimi artigina veya enerji harcanmasimin azalmasina bagli

enerji dengesi bozulur. Yag hucresi adiposit olarak isimlendirilir. Adipositler, enerji
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alim fazlaligma blyUme (hipertrofi) ile cevap verirler. Beyaz, bej ve kahverengi
olmak Uzere U¢ c¢esit yag dokusu vardir.Beyaz yag dokusu, enerji depolar;
kahverengi major olmak iizere bej ile birlikte enerji harcanmasindan sorumludur.
Beyaz yag dokusu esas olarak cilt altinda bulunsa da; i¢ organlar ve iskelet kasinda
da ektopik olarak birikebilir (88).

Hipotalamusta ventromediyal, paraventrikiler ve arkuat nukleuslarindan
yeme patofizyolojisiyle ilgili peptidler Uretilmektedir. Yeme merkezi lateral
hipotalamusta,tokluk merkezi ventromedial niikleustadir.

Yeme merkezi, tokluk merkezi izerinden yonetilir. Bu bolgede bir bozukluk
halinde (timor, travma, cerrahi, radyasyon,enfeksiyon) devamli yemek yeme
meydana gelebilir ve sonrasinda “hipotalamik obezite” ortaya ¢ikar. NOropeptid
Y arkuatnukleustan sentezlenir istah1 uyarir. Istah1 uyaran diger faktorler adrenalin,
noradrenalin, aldosteron, dinorfin, opioidler, biiyiime hormonu salgilatici hormon,
galanin, insilin, melanin yogunlastirict hormon, agouti ve agouti related peptid ve
oreksin A ve B’dir.Serotonin, anorektin, kalsitonin, enterostatin, vasopressin,
oksitosin, somatostatin,TRH, dopamin, CRH, MSH, urokortin, nérotensin,cocaine-
amphetamine regulated transcript ve bombesin ise istahi azaltan faktorler
arasindadir.Yemek yeme sonrasinda gastrointestinal sistemdenyeme istegini
baskilayan hormonlar salgilanmaktadir. Glukagonlike peptid-1,barsak mukozasindan
saliman ve yemek alimini azaltan bir proteindir. Kolesistokininmide bosalmasini
yavaslatir ve yiyecek alimini azaltir. Mideden sentezlenen Ghrelin ile gida alimu ile
baskilanir. Leptin, ob-geni tarafindan kodlanan, yag doku ve plasentada Uretilen
peptiddir. Vicutta yag doku miktar1 arttigi zaman adipositlerden leptin salinarak
hipotalamustaki merkezler inhibe edilir, gida alimi azaltilir ve enerji tuketimi
arttirthir. Bu mekanizmalarda bozukluk obezite gelismesinde rol oynar (89-91).
Bunun yani sira, metabolizma hizinin azalmasi, fizik aktivite azlig1 ve diyetle yag
igerigi yiksek gidalarin tiiketilmesi sonucunda yag oksidasyonunun azalmasi
obeziteye neden olmaktadir (89-91).

Son olarak, obezlerde sempatik sinir sistemi (SSS) aktivitesinin azaldigi,
yapilan ¢alismalar ile bulunmustur. SSS aktivitesinde istirahat metabolizma hizi,

gidalarin termik etkisi ve fizik aktivite azlig1, 3 6nemli ayagini olusturmaktadir (91).
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2.2.4 Obezite siniflamasi ve etiyolojisi

Obezite; klinik, etiyolojik yag dagilimi ve yag hiicre sayir/hacim artigina gore
siniflandirilabilir. Obezitenin klinik smiflamasinda BKI kullanilir. VKi>30 kg/m?

olmasi obezite olarak siiflandirilir (92).

Tablo-2.2.4.1 Obezitenin BKi Gore Simiflamasi

BKi(kg/m?)
Diisiik kilolu <18,5
Normal 18,5-24,9
Fazla kilolu 25,0-29,9

Hafif obezite 30,0-34,9
Siddetli obezite | 35,0-39,9
Morbidobezite >40

Tablo- 2.2.4.20bezitenin Etiyolojik Siniflandirilmasi

Iatrojenik nedenler Iaglar ve hormonlar
Hipotalamus cerrahisi

Diyete bagli obezite Infant ddSnemde yeme bozuklugu
Progresifhiperfajikobezite

Sik ve asir1 yemek yeme

Yiiksek yagli yemekler

NoroendokrinObezite Hipotalamiksendrom,
Cushingsendromu,
Hipotiroidizm,

PCOS,

Hipogonodizim,
Biiytimehormonuyetersizligi,
Psddohipoparatiroidizm,
Gece yeme sendromu,
Kromozomalanomaliler

Sosyalve davraniglara baglh Sosyoekonomik faktorler
Etnik koken

Psikolojik faktorler

Mevsimsel afektif bozukluklar

Genetik obezite OR,0D

X’e bagh

Kromozom anomalileri
Sedanter yasam Postoperatifinaktivite ve yaslilik
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Tablo-2.2.4.30bezitenin yag dagilimi ve yag hiicre sayr/hacim artisina gore

siniflamasi
Hiperselilerobezite Cocukluk ¢aginda daha sik, adipoz
hiicre sayis1 artmigtir
Hiperplastikobezite Yetiskin sik, adipoz hiicre hacmi
artmistir

Tablo-2.2.4.40bezitenin Klinik Siniflamasi

Abdominal, erkek tip, android Santral tip

Subkutandz, kadin tip, armut tip Vissereal tip olarak adlandirilir

2.2.5 Obezite tanisi ve él¢iim yontemleri

Obezite, yaygin ve her gegen giin artan bir saglik sorunu oldugu igin direkt
laboratuar yontemleri kullanimi sinirli kalmis; ucuz, emin, kolay ve tekrarlanabilir
yontemler tercih edilmektedir (93,94).
Beden Kitle indeksi (BKI);klinik pratikte en ¢ok kullanilan degerlendirme kriteri
BKI él¢iimiidiir, viicut agirhigmin(kg), boy uzunlugunun karesine(m?) boliinmesi ile
bulunur.BMI>30 kg/m?ve izeri obezite olarak kabul edilir (93,94).
Bel/Kal¢a Orami;onemli  bir antropometrik  dlgiimdiir. iliak kanatlarin  {ist
seviyesinden yere paralel olarak yerlestirilmis mezuro ile karin ¢evresi ol¢timiidiir.
Artmis bel gevresi yiiksek morbidite ve mortalite ile gostergesidir (93,94).
Cilt Kalinhgi;klinik olarak ¢ok az degeri vardir;triceps kalinlig1 erkek de 23 mm ve
kadinda 30 mm fazla olmasi obeziteyi isaret eder (93,94) .
Biyoelektriksel impedans; doku yatagina elektrotlar yerlestirilerek hesaplanir,
elektrotlarin yanlis yere konmasi 6nemli yanlis sonuglar verebilir (93,94).
Dual Energy X-Ray Absorbsiometry (DEXA);kemik mineral i¢erigi saptayan hizli
ve guvenilir bir yontemdir. Viicut yagi hakkinda iyi bilgi verebilir (93,94).
Bilgisayarh Tomografi;BT ile viicudun herhangi bir boliimii hakkinda kesitsel bilgi
almay1 saglar;MR’a g0re dezavantaji alinan radyasyon miktaridir (93,94).
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Manyetik Rezonans Goruntileme’de ise;manyetik alana alinan hasta radyo
dalgalar1 ile taranmaktadir. Bu sekilde tek bir gorintii ile batin yag orani
hesaplanabilmektedir. Radyasyon tehlikesi bulunmaz ancak pahali ve vakit
gerektiren bir yontemdir. Morbidobezlerde uygulanamamasi dezavantajidir (95).
2.2.6 Obeziteye eslik eden hastahiklar

Obezitesadece gorsel bir problem degil, ayn1 zamanda kronik hastaliklara
neden olan ciddi bir etmendir. Her yil yaklasik 300.000 kisinin obezite ve neden
oldugu kronik hastaliklar nedeniyle 61diigii tespit edilmektedir (96,97).

Obezitede mortaliteyi etkileye faktorler; viicut yag dagilimi, obezitenin
siddeti ve sedanter yasam bigimidir (92). Endokrin sistem temel olarak dolasim,
solunum, sindirim sistemlerinde de etkili olan obezite, viicutta ¢esitli sistemlerde ve
organlarinda patolojik etkiler olusturarak farkli saglik Sorunlarina neden olur ve
yasam kalitesini bozar (98).

Obeziteye eslik ettigi goriilen ve lizerinde calismalar siirdiiriilen hastaliklar
asagida bahsedilmistir.
2.2.6.1 Metabolik sendrom ve prediyabet:

Metabolik sendrom (MetS), genetik ve cevresel faktdrlere bagl gelisen
hastaliklar grubudur. MetS'un baslica komponentleri hiperglisemi, hipertansiyon,
dislipidemi, viseralobesite, hiperkoagulabilitedir. Temelde, hedef dokulardaki
insiilinin uyardigi glukoz kullanimindaki defektler sonucu gelisir (99). Metabolik
Sendrom Tami Kriterleri i¢in en sik Erigkin Tedavi Paneli IIT ( NCEP-ATP I11) uzlas1
kriterleri kullanilir. Tami kriterleri i¢inde bel ¢evresi Olglisiinde artig, kan basinci
yiiksekligi ya da hipertansiyon tedavisi almak, aglik kan ve trigliserid (TG)
yiiksekligi ve HDL disiikligli diizeyi bulunur. Baska calisma gruplarinin da
DSO,IDF gibi farkli MetS kriterleri vardir (100,101).

Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD) Hipertansiyon
Calisma Grubu tarafindan planlanan, 18 ilden 7,148 kisi iizerinde yapilan ¢alismada,
iilkemizde MetS siklig1 genel olarak %34,9; erkeklerde %25,2, kadinlarda %40,1
(p<0.001) olarak tespit edilmistir (102). Metaboliksendromun goriilmesi kilo artist
ile paralel olarak artar (103). Obezitede insiilin direnci ile baslayan stire¢, metabolik

disfonksiyona sonrasinda MetS ve prediyabete ilerler. Takiben en son tip2 diabetes
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mellitus gelisir. Bu nedenle, obez olgularin diizenli ve sikolarak taranmasi ve takip
altinda tutulmasi gerekir (104).
2.2.6.2 Tip 2 Diabetes Mellitus:

Tirkiye’de diyabet sikligini belirlemek i¢in 2000 yilinda Satman ve ark.
Tarafindan yapilan TURDEP c¢alismasinda Ulkemiz popilasyonun %7.2 sinde
diyabet oldugu ve obeziteninde bu bireylerde %25 civarinda seyrettigi ortaya
konmustur (96). Diyabet, obezite artis1 ile Diinya’da goriilme siklig1 hizla artan bir
hastaliktir (105).0bezite, insulin direnci yaparak Tip 2 diyabete yatkinlik gelistirir.
Genetik yatkinlik ve obezite birlikteligi tip 2 diyabet icin risk faktoriidiir.Tip 2
diyabet riski, viicut kitle indeksi artik¢a arttig1 bir¢cok farkli zamanlarda ve yerlerde
yapilan galismalar ile ortaya konmaktadir (106).
2.2.6.3 Dislipidemi:

Obez kisilerde plazma total kolesterol seviyesi, VLDL, LDL seviyelerinin
yuksek, HDL kolesterol seviyesi ise diisiik seyreder (107).En 6nemli mekanizma,
lipoliz yolu ile yag dokudan asir1 salinan serbest yag asididir. Bu artan serbest yag
asitleri, yag doku ve iskelet kasinda islev goren lipoproteinlipazin aktivitesini azal-
tarak veya mRNA ekspresyonunu azaltarak VLDL yapimini artirmakta sonucunda
silomikronlarin lipolizini azalmaktadir. Azalan silomikronlarin lipoliz streci
trigliserid diizeyini artirmakta, trigliseridden zengin kolesterol esterlerinin {iretimi

artmakta, HDL kolesterol diizeyi ise azalmaktadir (108).
2.2.6.4Hipertansiyon:

Hipertansiyon, kan basincinin erigkin bireylerde 140/90mmHg’nin {izerinde
olmasidir (109).Yliksek vicut Kitle indeksi ve artmis yag dokusu, yiiksek kan basinct
ve hipertansiyon ile gii¢lii iligkilidir (110).

Obezitede hipertansiyonun sebebi, net olarak anlasilamamaktadir fakat
obezitenin bircok mekanizma ile kan basincini yiikselttigi diistiniilmektedir. Artan
vucut kitle indeksi, oksijen tiiketimini ve kardiyak debiyi artirir.

Obez hastalarda kan hacmi, viicut kitlesindeki artis ile birlikte artar
(106,111). Bununla birlikte, fiziksel aktivite azlig1 ve yasanan psikososyal stres
obezitede hipertansiyona sebep oldugu ¢alismalar ile gosterilmistir (106 ).
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2.2.6.5 Kardiyovaskiler hastaliklar:

Kardiyovaskiiler hastaliklar,0bez hastalarda en 6nemli mortalite ve morbidite
sebebidir (112).Obez hastalarda gelisen insiilin direnci, dislipidemi ve artmis yag
dokusu kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in risk faktdriidiir (113). Ilk zamanlar, obezite
ve ateroskleroz patolojisinde trigliserid ve kolesterol birikimleri diisiiniiliirken bugiin
yapilan ¢aligmalar ile dogustan ve sonradan kazanilmig inflamatuvar bir siire¢ varligi
gbze c¢arpmaktadir.Yag dokusundaki adipositlerde insiilin direnci sonrasi gelisen
endotel disfonksiyonu ve hiperkoagulabite sistemik inflamasyon ortaya cikararak
ateroskleroza katki saglar (114). VKI artikca,obez hastalarda ayrica daha karmasik
koroner arter lezyonlari ortaya ¢ikar (yagl ¢izgilenme vs.) (115).
2.2.6.6 Nonalkolik yagh karaciger hastah@i(NAYKH):

Nonalkolik yagli karaciger hastaligit (NAYKH), tim dinyada kronik
karaciger hastaliginin en sik goriilen seklidir. Basit karaciger yaglanmasi ile baslayan
slire¢ siroza kadar ilerlemektedir. Bat1 toplumlarinda sik goriiliir (116,117). NAYKH
gelisiminde obezite, insiilin direnci ve dislipidemi suglanmaktadir (118).

Obezitede olusan kronik inflamasyon karacigerde sitokinlerin salinimui,
salinan sitokinler hepatositlerin fibrozisine ve artan adipoz doku hepatositler de lipid
birikimine sebep olur. Tim bu mekanizmalar, NAYKH olusumunda suglanmaktadir
(119). NAYKH tanis1 konulabilmesi igin, biyokimyasal veya ultrasonografik bazi
anormalliklerin bulunmasina ek, alkol kullanilmasinin ve yaglanmay1 artirabilecek
diger nedenlerin diglanmasi gerekir (115).
2.2.6.7 Obezite ve gastrointestinal problemler:

Gastrodzofagealreflii hastaligi (GORH), mide igeriginin dézofagusarefliisiiniin
hastay1 rahatsiz eden semptomlara ve/veya komplikasyonlara yol actig1 durum olarak
tanimlanir. En tipik semptomlar, retrosternal yanma (heartburn) ve regurjitasyondur
(120). Obez hastalarda, GORH siklig1 yiiksektir (121). Obez hastalarda yapilan
caligmalar ve klinik deneyimler gbz Oniline alinarak artmis intragastrik basing,
Ozafagussfinkterinde olusan gevseme On planda suglanmaktadir (122). Ayrica, obez
hastalarda safra kesesi tagi olusumu ve pankreatit siklifinda artis goriilmektedir.
Trigliserid yiiksekligi, sitokinler ve artmis yag dokusuna bagli inflamasyon,

pankreatit ve safra kesesi tas1 olusumunda risk faktoridiir (122,123).

22



2.2.6.8 Obezite ve obstruktif uyku apne sendromu (OSAS):

Obstriktif uyku apne sendromu, uyku esnasinda gelisen hipoksi ve hiicrelere
oksijen sunumunun azalmasi ile sonuglanan tekrarlayan kismi veya tam tikaniklik ile
seyreden bir sendromdur. Cesitli berlitiler ile klinik de tan1 konmaktadir. Bunlar
hastanin giindiiz uyku hali, islere odaklanamama, hasta yakininin verdigi apne tarifi,
bogularak uyanma hissi ve horlamadir. OSAS tanisinda altin standart yontem,
polisomnografidir.Boyun, iist solunum yolu, gégiis duvar1 ve karinda yag birikmesi
solunum sisteminin mekanik fonksiyonunu bozmaktadir. Obezite, OSAS igin en
major degistirilebilir risk faktoriidiir (124).
2.2.6.9 Obezite ve hipotiroidi:

Obezite ve hipotiroidi birlikteligi sik goriilmektedir. Obez bireylerde, tiroit
fonksiyon belirteclerinden TSH ve T3 degerlerinin saglikli bireylere kiyas ile daha
yiiksek oldugu ve leptin dlzeyinin de TSH regllasyonu Ulzerinde etki gosterdigi
calismalarda belirtilmistir (125).
2.2.6.10 Obezite ve Greme fonksiyonlar: bozukluklari:

Obezite, kadinlarda reprodiktif disfonksiyondan, polikistik over sendromu
(PCOS), menstriel bozukluklar ve hirsutizme; erkeklerde ise azalmis testosteron,
artmig estradiol ve estron, oligospermiye neden olmaktadir (126,127).

2.2.6.11 Obezite ve kanser:

Obez hastalarda karsinomlarin daha sik gelistigi bildirilmektedir. Obezite
erkeklerde kolon, rektum, prostat; kadinlarda ise endometriyum, meme ve safra
kesesi karsinomlarina daha fazla karsilasilir (128). Yapilan ¢alismalarda, vilcut Kitle
indeksi artik¢a, kanser riskinde artislar goze capmaktadir (129). Obez hastalarda
artan insilin ve adipoz dokudaki sitokinler, kanser hiicrelerinde artisa sebep
olmaktadir (130).

2.2.6.12 Obezite ve psikolojik bozukluklar:

Obez hastalarda psikiyatrik bozukluklarin sik goriildiigii yoniinde veriler
mevcuttur (131). Obezitein kisilik, ¢evre, psikopatoloji, yas, cinsiyet gibi etkenlerle
karmasik baglantilar1 bulunur (132).
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Birgok c¢alismada, obezite ve depresyon arasindaki iliski gosterilmistir.
NHANES calismasinda depresyon tanist alan kisiler de %43 obezite tespit edilmistir
(132-134).

Yine,obez bireylerde madde kullanimi ve yeme bozukluklari sik karsilan
durumlardir (135).
2.2.6.13 Obezite ve kas-iskelet hastahiklar::

Obezitenin hem dejeneratif hem de inflamatuar durumlarla iligskilendirilen
kas-iskelet sisteminde etkileri vardir (136). Kas iskelet sistemi hastaliklarinda
etiyoloji ¢esitlidir; obezite ise surekli ve ilerleyici bir riskolarak kas-iskelet sistemi
patolojilerinde etken olarak goriilmiistiir. Yapilan ¢esitli ¢alismalarda tendon, fasya,
kikirdak ve yumusak doku {izerine 6nemli etkileri vardir (137,138).

Obezite, kas iskelet sisteminde cesitli hastaliklarin sebebidir. Yapilan
caligmalarda, obezite osteoartrit birlikteligi siktir. Osteoartrit gelisiminde bir¢ok risk
faktori mevcuttur. Bu risk faktorlerinden obezite, en sik karsilasilanidir. Obez
bireylerde o6zellikle yiik tasiyan alt ekstremite eklemlerdeki kuvvet artigi, eklemde
yipranmaya sebep olan birincil etmendir. Obezitede azalan fiziksel aktivite miktar
eklem mekaniginde bozulmaya sebep olur (138-141). Obezitenin osteoartrit (izerine
etkisinin biyomekanik strese ek olarak, genetik, metabolik ve inflamatuar
faktorlerinin karmasik etkilesimine bagli oldugunu géstermektedir (142).

Obezite osteoartrit birlikteliginin yani sira; obezitede osteoartroz, gut, topuk
dikeni goriilme olasilig1 da artar. Osteoartrit, daha sik diz ve topukta meydana gelir
(65). Osteoartrit gelisme riski, kadinlarda artmistir. Viicut kitle indeksinin artmasiyla
osteoartrit klinik ve radyolojik kotiilesmesi artmaktadir (144,145). Obezitede
sistemik tutulum oldugu i¢in romatoid artrit sikligininda da artis goriilmektedir
(146).

2.2.7 Obeziteye neden olan ¢esitli faktorler
2.2.7.1 Beslenme regilasyon bozulmasz:

Viicutta bulunan yag ve karbonhidrat depolart degerlendirilerek optimal
yemek yeme hizi belirlenir. Obez olmayan bireylerde, depolar normal dizeyi
astiginda besin alimi azaltilirken obez bireylerde bu sistem bozulmustur (147).

Beslenmenin fazlaya kacilmasi sonucu viicuda alinan enerjinin harcanan enerjiden
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fazla olmasi gliniimiiziinen tehlikeli hastaliklarindan biri olarak goriilen obeziteye

sebep olusturmaktadir (148).

2.2.7.2 Psikojenik bozukluklar:

Saglikli beslenme tanimi, glnde ii¢ 6giin alinan gidanin normal kalorili
olmasi ve yine az kalorili ara d6giinler ile ana Ogiinlerin desteklemesidir. Yakinin
kaybi, agir hastalik, travma, yasanan agir stres durumlarinda ya da ¢agin hastaligi
depresyonda insanlarin alinan kalori miktarini artirdigi, diizensiz ve sagliksiz gidalar
tikettigi, bunun sonucunda da kilo aldig1 goriiliir. Yemek yeme, birey tarafindan

cogu zaman stres ile bas etme yolu olarak segilmektedir (147).

2.2.7.3 Norojenik bozukluklar:

Hipotalamusta bulunan istah merkezinde travma, timorve/veya inflamasyona
bagli yeme patolojilerine ve bunun sonucunda kilo alimina neden olmaktadir.
Hipotalamustaki bu merkez hormonlar noérotransmitterlerden etkilenmektedir (149).
Hormonlar icinde son zamanlarda leptin hormonu Uzerinde durulmakta ve ¢esitli
caligmalar yapilmaktadir. Leptin, yag hiicreleri tarafindan salgilanir, hipotalamustaki
reseptOriine baglanarak Interlokin-1 tlizerinden etki eder ve yeme merkezini baskilar
(150). Hayvanlarda ve insanlarda, viicut agirligi ve yiyecek tiiketilmesinin
ayarlanmasinda ¢ok o©nemli bir hormondur (151). Obezite, yalnizca leptin
yoklugundan kaynaklanmaz. Leptininobezlerde etkili olamamasinin diger bir nedeni
de leptin hormonuna karsi ortaya ¢ikan direngtir. Burada kritik olan konu, leptin
direncini yenmek icin daha fazla leptin hormonu gerekir, yag dokudan daha ¢ok
leptin Gretilmeye baslar. Uretimi artan leptin salinimi kendisini {ireten yag dokunun

artigina sebep olur. Bu sekilde kisir dongii sonucunda obezite diizeyi artar (152).
2.2.7.4 Genetik faktorler:

Yapilan aile c¢aligmalarinda, obezitenin  %25-40 oraninda genetik
sebeplerlekalitsal olarak ortaya c¢iktig1 gosterilmistir. Bir¢ok genin obezite ile
birlikteligi goriilmiis, bu sebeple obezitenin poligenik oldugu sonucuna varilmistir
(153,154). Genetik sebepler yani sira ¢ok fazla besin almak ve az fiziksel aktivite
gibi dis faktorleri de gerektirmektedir. Bardet-Biedl ve Prader-Willisendromu gibi
hastaliklarda ise genler direkt olarak obeziteye yol agmaktadirlar (155,156).
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2.2.7.5 Fiziksel aktivitenin azalmasi:

Obezitenin en Onemli sebebi, asir1 kalori tiiketimi ve sedanter yagamdir.

Fiziksel aktivitenin azalmasi obezite olusmasina neden olmaktadir(157).
2.2.7.6 Endokrin bozukluklar:

Endokrin hastaliklar i¢inde obezite ile en sik birlikte olan hastalik Cushing
Sendromudur. Cushing Sendromu’nun klasik &zelligi, abdominal obezite varligidir
(158). Polikistik over sendromu (PCOS), iireme ¢ag1 kadinlarda sik goriilen bir
endokrin bozukluktur. Polikistik over sendromlu kadinlarda obezite ortalamasi
yuksektir. Obezitede artis gosteren inflamasyon faktorleri ve biiyiime faktorleri,

androjen iiretiminide uyarmakta ve PCOS goriilme olasiligi artmaktadir (159).
2.2.7.7Kilo ahmina neden olabilecek ilaglar:

Bircok ilag, az veya ¢ok miktarda kilo alimina neden
olabilmektedir.Kardiyovaskiiler ilaglar,diyabet ilaglari, hormon preparatlari,
psikiyatrik ilaclar,nrolojik ilaglar ve kemoterapdtikler kilo alimina neden olabilen

ilaglardir(142).
2.2.8 Obez hastanin degerlendirilmesi

Obez hastanin degerlendirilmesi, once hastanin tibbi Oykiisii alinmasi ile
baglar, ardindan sistemler gdzden gecirilir. Yas, cinsiyet, irk, etnik koken tibbi
Oykisl de sorgulanir. Obeziteye eslik eden hastaliklar var m1 degerlendirilir. Aile
Oykusu sorgulanir. Obez bagka aile {liyesi var m1, obeziteyle seyreden genetik hastalik
varhigr ogrenilir. Sosyokiiltiirel durum ve aliskanliklar gézden gegirilir. Beslenme
sekli ve egzersiz aligkanlig1 6grenilir. Kilo alimina neden olabilecek ilag ve/veya

ilaclar sorgulanir.

Obez hastandan alinan anemnez sorgusu bittikten sonra fizik muayene baslar.
Ateriyel kan basinci, nabiz hizi, boy ve agirlik 6l¢timii yapilir. Beden kitle indeksi
hesaplanir.Bel ¢evresi dl¢iimii alinir. Obezitenin sistemik fizik muayene bulgulari

var mu arastirilir (akantozis nigrikans,stria vs.).
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Obez hastada, sonrasinda degerlendirilmesinde Onerilen laboratuar testleri
yapilir. AKS, hemogram, HbAlc, lipidprofili, karaciger enzimleri, renal fonksiyon
testleri, tam idrar tahlili ve tiroidstimulan hormon (TSH) tahlillerine bakilir.
Gerektiginde ileri tetkikler istenir (OGTT, deksametozon supresyon testi, uyku

calismalari vs.). Obez hastada komorbid durumlar son olarak degerlendirilir.

Obez hastada tedavi karar1 vermeden Once, hastanin beklentileri ve
motivasyon durumu degerlendirilmesi, sonrasinda tedavi plani olusturulmalidir.
Etkin bir tedavi igin, hasta basari 6lgiitleri ve tedavi plani agisindan bilgilendirilmeli
ve siki takip edilmelidir. Her vizitte, kilo takibi yapilmali, yasam tarzi degisiklikleri
sorgulanmali ve hasta ile birlikte degerlendirilmelidir (153,154,160).

2.2.9 Obezite tedavisi

Obezite, tanist1 kolay konan fakat tedavisi zor hastaliklarin basinda
gelmektedir. Tedaviye uyumda hastanin motivasyonu onemli rol oynamaktadir.
Tedavi bireysel olmalidir, tedavi altina alinan hastalarda hedefler gercek¢i ve
ulasilabilir olmalidir (161).

Obezitede zayiflama ya da agirhigin kaybedilmesi, obezite ile ilgili
komlikasyonlar1 azaltarak sagligin korunmasina katkida bulunur ve beklenen yasam
stiresini artirir (160,162). Obezite tedavisi; diyet, egzersiz davranis terapisi, ilag ve

gerekirse cerrahi tedavilerini icerir.
2.2.9.1 Diyet tedavisi:

Obez kisilerde diyet; kisinin beslenme aligkanliklarina, fiziksel aktivitesine,
komorbid hastalik durumlarina, daha dnceki diyet girisimlerine ve sosyoekonomik
ozelliklerine gore bireysellestirilmelidir (163). Diyet tedavisi, disiik kalorili ve
dengeli olarak uygulanir. Siklikla kullanilan diisiik kalorili diyet; bireyin boy, Kilo,
yas ve cinsiyetine gore hesaplanmis bazal metabolizma hizina, giinliik olagan
aktiviteleri icin gereken enerji de ilave edilerek hesaplanan glnlik total enerji
ihtiyacindan 500-1000 kcal daha diistik kalorili beslenmeyi amaclar. Boylece, negatif
enerji dengesi saglanarak haftada500-1000 g arasinda kilo kayb1 saglanir. Bireylere

yeme aligkanliklarinda kalici, saglikli degisiklikler yapmalari i¢in yardim etmek,
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fazla kilo ve obezitenin dnlenmesi ve tedavisine multidisipliner yaklagimin temel bir

bilesenidir (163-165).

Enerji yogunlugu yiiksek olan gida ve igegeklerin azaltilmasi,porsiyon
miktarlarinin  azaltilmas1,6&lin  aras1 atistirmalarin  yapilmamasi,kahvaltiogliniin
atlanmamasi, ge¢ saatlerde yemek yenilmemesi, dengeli diyet secilmesi, su aliminin

artirtlmasi saglanmalidir (165).
2.2.9.2 Egzersiz tedavisi:

Obezite tedavisinde haftada 150 dakika orta yogunlukta aerobik aktivite veya
75 dakika yiiksek yogunlukta aerobik aktivite veya bunlarin esdegerleri yapilmalidir.
Bir egzersiz secansinda, ortalama 200 kcal harcanmasi hedeflenmelidir.Yiiriyiis,
bisiklete binme, voleybol, basketbol, futbol egzersiz tiirleri icinde 6n sirlarda tercih
edilmektedir.Fiziksel aktivite yapilirken bireyin yasi,cinsiyeti,kondiisyon seviyesi
gbz Oniine alinmali, egzersizin tipi, suresi, sikligi ve dlzeyi bireysel bigimde
dizenlenmelidir. Dizenli bir egzersiz ile amaglanan, kilo kaybindan ¢ok; sedanter
yasamdan uzaklagilmasi ve kardiyovaskiiler riskin azaltilmasidir. Fiziksel aktivite
diyet ile kombine edildiginde, kardiyometabolik risk faktorlerini sinerjik yodnde
azaltir (163-165).

2.2.9.3 Bilissel davrams tedavisi:

Obez hastada ilk once hedefler belirlenmelidir. Bireyin yeme aligkanlhigi ve
fiziksel aktivite programi degerlendirilmeli ve modifiye edilmelidir. Fiziksel aktivite
ve diyet kalori kisitlamasi asamali olarak arttirilmalidir. Kisinin besin temini

zorlastirilmal1 ve otokontrol mekanizmasi edindirilmelidir (166).

Biligsel davranis tedavisi, ayrica yemek yemeyi tetikleyen konular1 bularak
onlar ile bas etmesini saglayarak kilo vermesini ve kilo kontroline devam etmesine
olanak saglar (167).

2.2.9.4 Farmakolojik tedavi:

Obezitede farmakolojik tedavi endikasyonlar1 sunlardir;
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BKi>30 kg/m? olup, diyet, egzersiz ve davrams degisikligi uygulamalari
uygulandig halde kilo kontrolii saglanmayan olgular; BKi 27-29,9 kg/m? diizeyinde
olup, komorbiditeleri (Tip 2 DM, koroner arter hastaligi, serebrovaskiiler hastalik,
hipertansiyon, dislipidemi, uyku apnesi vb.) olan hastalarda tedavi baslanabilir.

Orlistatve Liraglutid, diyet ve egzersiz ile birlikte kilo kaybina yardimci olur
ve lilkemizde farmakolojik tedavide kullanimdadir. Orlistat alimi sirasinda, yagda
eriyen vitaminlerin (A, D, E, K) emilimini azaltabileceginden takip edilmeli, kisiye
multivitamin ilavesi verilmelidir ve gastrointestinal yan etkileri icin hasta
uyarilmalidir. Liraglutid ile tedaviye giinliik 0,6 mg ile baslanip yan etki durumuna
gore doz haftalik olarak titre edilerek 3 mg/giin’e kadar artirilmaktadir. Ilacin
tolerasyonu iyi olup, bulant1 ve kusma sik goriilen ancak ¢ogunlukla ge¢ici olan yan
etkisidir.Akut pankreatit, medller kanser éykusu olanlarda ilag kontrendikedir.

Tedavinin etkinligi ilk 3 aydan sonra degerlendirilmelidir. Kaybedilen kilo
kayb1 planlanan diizeyde ise (diyabetik olmayanlarda >%5 kilo kaybi1 ve diyabetli
hastalarda>%3 kilo kaybi) tedaviye devam edilir. Tedavi cevabi yetersiz olan
obezlerde ilac tedavisi kesilmelidir (148,159,160,161,163,171).

2.2.9.5 Cerrahi tedavi:

Cerrahi tedavi diistinlilen obez hastalarin ilag ve diger tedavilere ragmen en
az 1 yildir kilo verememesi, altta yatan bir hormonal hastalik olmamasi ve obezitenin
en az 3 yildir olmasi gerekmektedir. Cerrahi tedavi, 18-60 yas arasi hastalarda,
BKi>40 kg/m? olan ya da BKI 30-40 kg/m? olup eslik eden bir hastalik
(Hipertansiyon, diyabet, uyku apne sendromu ve osteoartrit gibi) durumunda
onerilmelidir. Ayrica, cerrahi diisiiniilen obez bireylerin alkol ve ilag bagimlisi
olmamasi, psikolojik olarak hazir olmasi, psikiyatrik olarak alt yatan ciddi bir
hastaliginin olmamasi, kabul edilebilir ameliyat riski bulunanlarda, hastanin
uygulanacak yontemi anlamasi ve ameliyattan sonra uyum saglayabilecek durumda
olmasina dikkat edilmelidir.

Cerrahi sonrast hastalar, tekrar uygun beslenme programina alinmalidirlar.
Cerrahi sonras1 kilo verme ve beslenme programini takip etmeyen Kkisilerde,

beslenme bozukluklari yaninda tekrar kilo alimmnin oldugu gozlenmistir (168-
170,172).
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. ArastirmanmYapildiga Yer ve Etik izin

Calisma Bolu Abant Izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim ve
Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal1 poliklinigine basvuran obezite
tanili hastalar ile rutin kontrol i¢in basvuran ve calismayi kabul eden saglikli
bireyler (izerinde yiiriitiilmiistiir. Calisma, Bolu Abant izzet Baysal Universitesi
Tip Fakiiltesi Etik Kurulu'nun 14.10.2019 tarih ve 2019/199 sayili onay1 ile

yapildi. Tiim hastalara arastirma ile ilgili ayrintili bilgi verilip yazili onay alindi.
3.2. Arastirmanin Orneklemi

15 Ekim 2019 - 08 Kasim 2019 tarihleri arastirmaya katilmay1 kabul eden
premenopozal 52 obez kadin hasta ile premenopozal 51 saglikli kadin ile ¢alisma
yiriitiilmiistiir. Boy ve viicut agirliklar1 kullanilarak beden kitle indeksleri saptandi
(BKI); tim olgular BKI 30’un alt1 (<30) ile 30’un {istii (>30) olacak sekilde
gruplandirildi. Diinya Saglik Orgiitii onerileri dogrultusunda beden kitle indeksi

30’un alt1 olanlar obez olmayan; 30 ve iizeri bireyler ise obez olarak kabul edildi.

3.3. Dislama Kriterleri

Gebeler, emzirenler, 18 yas alt1 obez hastalar, postmenopozal kadin hastalar,

erkek hastalar, obezite cerrahisi gecirenler, inflamatuvar bagirsak hastalik oykiisii

olanlar, hematolojik ve onkolojik hastalik Oykust olanlar, romatizmal hastalik

Oykiisii olanlar, depresyon basta olmak {izere psikiyatrik hastaligi olanlar,ovulasyon

indiiksiyonu ve hormon replasmani tedavisi alanlar ve ¢alismaya katilmak

istemeyenler diglama kriteri olarak alindu.
3.4. Cahsma Protokolii

3.4.1 Soru formunun ozellikleri

Calismada kullanilan soru formu arastirici tarafindan literatiire dayali olarak

hazirlandi. Ik boliimsosyo-demografik G6zellikler ve hastaya ait laboratuvar
parametrelerinden; ikinci boliim yaygm agri indeksi skalasindan (WPI); iiciincii

bolum ise fibromiyalji etki anketinden (FIQ) olusmaktadir.
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3.4.2 Demografik ozellikler

Hastalarin yas, boy, viicut agirligi, medeni durumu, mesleki durumlari,
egitimdurumlari, sigara kullanimi, eslik eden kronik hastaliklar varligi, diizenli ilag
kullanip kullanmadig1 sorgulandi.

3.4.3 ACR 2010 smiflandirma Kriterlerinin uygulanmasi ve fibromiyalji etki
anketi

Bolu Abant izzet Baysal Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari
polikliniginde 15 Ekim 2019 - 08 Kasim 2019 tarihleri arasinda poliklinik takibinde
olan, klinik ve biyokimyasal parametrelere gore obezite tanist almis hastalar
caligmaya dahil edildi. Fibromiyalji sendromu tanisi i¢in (2010) American Colloge of
Rheumatology (ACR) kriterleri kullanildi. Obezite tanisi alan 52 kisi hasta grubunu
olustururken, herhangi bir hastaligi olmayan saglikli 51 kisi kontrol grubunu
olusturdu. Katilmcilara gegen hafta boyunca ACR 2010 siniflandirma kriterlerinin
belirledigi 19 noktada agr1 olup olmadig1 sorgulandi ve agriyan bolgeler kaydedildi.
YAI’i (yaygm agr1 indeksi) hesaplamak icin agriyan bolgelerin sayis1 kaydedildi.

Hastalar, gecen hafta boyunca 3 ana semptom (yorgunluk, sabahlari
dinlenmis olarak uyanmama, biligsel semptomlar) agisindan sorgulandi. Problemi
olmayanlar 0; hafif ya da gelip geg¢ici problemleri olanlar 1; orta diizey, hatir1 sayilir
problemleri olanlar 2; ciddi, yaygin, devamli, hayati zorlastiran problemleri olanlar 3
puan verilerek skorlandi. Hastalar, gecen 3 ay boyunca 39 somatik semptom
acisindan sorgulandi. Somatik semptom sayist 0 olan hastalar, semptom yok O;
somatik semptom sayist 1-13 olan hastalar, az sayida semptom 1; somatik semptom
sayis1 14-26 olan hastalar, orta diizeyde semptomlar 2; somatik semptom sayist 27-
39 olan hastalar, ¢ok sayida semptom 3 puan verilerek skorlandi. 3 ana semptomdan
elde edilen skorlar ve somatik semptomlardan elde edilen skorlar toplanarak SC
(semptom ciddiyeti) 6l¢ek skoru hesaplandi.

Benzer diizeyde en az 3 aydir semptomlari olan, yaygin agr1 indeksi (YAI) >
7 ve semptom ciddiyeti (SC) 6lgek skoru > 5 ya da YA 3-6 ve SC 6l¢gek skoru > 9
olan hastalar ACR 2010 simiflandirma kriterlerine gére FMS tanisi kondu.
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Calismaya alinan biitiin obez hastalar ile saglikli kontrol grubu fibromiyalji
varligi agisindan degerlendirildi, sonrasinda hasta ve kontrol grubuna fibromiyalji
etki anketi uygulandi. Fibromiyalji etki anketi skorlama: YUksek skorlar hastaligin

kisiyi daha fazla etkiledigini gosterir. Skorlama asagidaki esaslara gore yapilir;

1. la-1k arasindaki maddeler bedensel bozuklukla ilgilidir. Her bir maddede
Oile 3 arasindaki ham sonuglar toplanarak madde sayisi olan 11’e boliiniir. Diger
maddeler (4-10 aras1) 10 birim tizerinden degerlendirildigi i¢in elde edilen sonu¢3.33
ile ¢arpilarak normalize edilir.

2. 2 no.lu soruda diisiik rakam bozuklugun fazla oldugunu ifade eder.
Dolayisi ile hesaplama yapabilmek i¢in hastanin kendisini kotii hissettigi giinler
dikkate alinmalidir. Bu nedenle, hastanin isaretledigi deger 7 den ¢ikarilir. Diger
maddeler (4-10 arasi) 10 birim {izerinden degerlendirildigi i¢in elde edilen sonug
1,43 ile garpilarak normalize edilir.

3. 3no.lu soruda yiiksek rakam bozuklugun fazla oldugunu ifade eder. Diger
maddeler (4-10 aras1) 10 birim iizerinden degerlendirildigi i¢in elde edilen sonug
1,43 ile carpilarak normalize edilir.

4. 4 ve 10 no.lusorularda isaretlenen deger not edilir.

5.1,2,5,6,7 8,9, 10 no.lu sorulara ait rakamlar toplanarak total skor elde
edilebilir.

6. Total skor 0-80 arasinda olabilir. 80 puan yiiksek etkilenimi gosterir.

Sonuclar istatistiksel olarak karsilagtirildi. Fibromiyalji etki anketi daha
Oncesinden anketi olusturan arastirmaci tarafindan Tiirk¢e dahil 8 dilde validasyonu
yapilmis olup, anketin serbest kullanimi mevcuttur. Bu nedenle anketin kullanimi

icin herhangi bir 6zel izin alinmasina gerek duyulmamustir.
3.4.4 Verilerin toplanmasi

15 Ekim 2019 - 08 Kasim 2019 tarihleri arasinda arastirici tarafindan
poliklinige bagvuran kadinlara yuz yilize goriigme yontemi ile soru formu uygulandi.
Katilimeilarin laboratuvar degerlerine ise geriye doniik olarak hastane bilgi islem

sisteminden ulasildi.

3.4.5 Verilerin degerlendirilmesi

Yiiz yiize goriisme sonucunda elde edilen veriler bilgisayara aktarildi ve

analizleri yapildi. SPSS v.21 programi kullanilarak analizleri yapildi. Sayimla
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belirtilen verilerin tanimlayici bulgular frekans dagilimi ve yiizdeler olarak, dl¢timle
belirtilen verilerin tanimlayici bulgulari ise ortalama, standart sapma, ortanca, en
kicik ve en biyik degerlerle gosterildi. Bagimsiz iki grupta nitel verilerin
karsilastirillmasinda ki-kare testi kullanildi. Normal dagilima uygunluk igin
Kolmogorov Smirnov testi uygulandi. Normal dagilima uygunluk varsayimlarini
saglandig1 durumlarda kategorik ve siirekli degiskenlerin karsilastirilmasinda Student
t testi, karsilanmadigi durumlarda ise Mann Whitney U testi kullanildi. Sirekli
degiskenlerin karsilagtirilmasinda normal dagilima uygunluk saglandigi durumlarda
Pearson, saglanamadigi durumlarda Spearman testi uygulandi. p<0,05 duzeyi

istatistiksel agidan anlamli olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Tammmlayici Bulgular

Calismada, obezite tanili (VKI >30 ve iizeri) 52 premenopozal kadin hasta ile
saglikli 51 (VKIi <30 alt1) premenopozal kadin hastadan olusan kontrol grubunun
verileri degerlendirildi. Calismaya alian katilimeilar, VKI degerlerine gore obez ve
obez olmayan olarak iki gruba ayrildi. Obez hastalar 52, obez olmayan hasta grubu
ise 51 kisiden olusmaktadir. (VKI degeri<30 kg/m?=obez olmayan, VKi>30
kg/m?=obez) (Tablo-4.1.1).

Tablo-4.1.1 Calismaya Katilan Kadinlarin Obezite Durumlarina Gére Dagilim

Obezite Durumu Say1 %
Obez 52 50,5
Obez Olmayan 51 49,5
Toplam 103 100,0

Calismaya katilan kadinlarin yas ortalamasi 33,42+ 10,41, kilo ortalamasi
79,65 + 19,91;VKliortalamas: ise 30,52+ 7,75 ‘tir. En kiiciik katilime1 yas1 18 iken,
en biiyiik katilimer yas1 56 idi (Tablo 4.1.2).

Tablo-4.1.2Calhsmaya Katilan Kadinlarin Yas, Kilo, VKi’lerinin Dagilimi

En kigik En blyuk Ortalamaz SS
Yas 18 56 33,42+10,41
Kilo 45 133 79,65+19,91
VKi 18,00 48,9 30,52 +7,75

Calismaya katilan kadinlarin %26,2’si (n=27) bilinen bir hastaliga sahipken;
%73,8’inin (n=76) bilinen bir hastalig1 yoktu (Tablo-4.1.3).

Tablo-4.1.3 Cahsmaya Katilan Kadinlarin Bilinen Hastallkk Varhgima Gore
Dagilim

Bilinen Hastalik Durumu Say1 %
Hastahk Var 27 26,2
Hastalik Yok 76 73,8

Toplam 103 100,0
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Calismaya katilan kadinlarin %13,6’smin (n=14) Tip 2 diyabetes mellitus
tanisi vardi, %86,4’liniin ise (n=89) Tip 2 diyabetes mellitus tanis1 yoktu;%9,7’sinin
(n=7) hipertansiyon tanist vardi. %90,3’tiniin ise (n=93) hipertansiyon tanisi
yoktu;%5,8’inin (n=6) hipotiroidi tanist vardi;%94,2’sinin ise (n=97) hipotiroidi
tanis1 yoktu (Tablo-4.1.4).

Tablo-4.1.4 Calismaya Katilan Kadmlarin Tip 2 Diyabetes Mellitus,
Hipertansiyon ve Hipotiroidi Varhgmma Gore Dagilim

Bilinen Hastahk Say1 %
Tip 2 Diyabet Var 14 13,6
DiyabetesMellitus Diyabet Yok 89 86,4
Hipertansiyon Hipertansiyon Var 10 9,7
Hipertansiyon Yok 93 90,3

. - Hipotiroidi Var 6 5,8
" Hipotiroidi Yok 97 94,2

Calismaya katilan kadimnlarin %26,2°si (n=27) diizenli ilag¢ kullaniyorken;
%73,8’1 (n=76) diizenli ila¢ kullanmiyordu (Tablo-4.1.5).

Tablo-4.1.5 Calismaya Katilan Kadinlarin Diizenli fla¢c Kullammma Gore
Dagilim

fla¢ Kullanim Durumu Say1 %
Kullaniyor 27 26,2
Kullanmiyor 76 73,8
Toplam 103 100,0

Calismaya katilan kadinlarin %1,9’u (n=2) vitamin D replasman tedavisi

alirken; %98,1°1 (n=101) tedavi almiyordu (Tablo-4.1.6).

Tablo-4.1.6 Calismaya Katilan Kadinlarin Vitamin D Replasman Tedavisine
Gore Dagilim

Vitamin D Replasman Say1 %
Tedavisi
Aliyor 2 1,9
Almiyor 101 98,1
Toplam 103 100,0
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Calismaya katilan kadmlarin %25,2’si (n=26) Fibromiyalji Sendromu (FMS)
tanis1 alirken; %74,8°’1 (n=7) FMS tanis1 almadi.(Katilimcilar, bolgesel agri
noktalarinin ve somatik semptomlarin sorgulanmasina dayanan ACR 2010 FMS
smiflandirma kriterlerine gore degerlendirilerek FMS tanis1 almistir) (Tablo-4.1.7).

Tablo-4.1.7 Calismaya Katilan Kadinlarin FMS Tanis1 Alma Durumuna Gére
Dagilim

FMS Say1 %
FMS Tanis1 Alan 26 25,2
FMS Tanis1t Almayan 77 74,8
Toplam 103 100,0

Calismaya katilan kadinlarin Semptom Siddet Skoru ortalamasi 5,21 + 2,75
olup; en kigiik Semptom Siddet Skoru 0,00 iken, en biiyliik Semptom Siddet Skoru
11,00°dir. (Semptom siddeti skalasi degerlendirilirken; yorgunluk, sabah
dinlenmemis uyanma, biligsel semptomlar ve genel somatik semptomlar sorgulandi.
Bu bulgularin her birinin son hafta boyunca diizeyi (O=normal, 1=hafif, 2=orta ve
3=siddetli) kaydedildi ve katilimcilarin alacagi skor 0-12 arasinda degismektedir
(Tablo-4.1.8).

Tablo-4.1.8 Calismaya Katilan Kadinlarin Semptom Siddet Skoru Dagilim

Semptom Siddet En kiguk En buyik Ortalamazx SS

Skoru 0,00 11,00 5,21+2,75

Calismaya katilan kadinlarin Fibromiyalji etki Anketi (FIQ) ortalamas1 32,34
+ 16,51 olup; en kiglk skor 0,00 iken, en buyik 71,39 ’dur. Fibromiyalji EtKi
Anketinde (FIQ) total skor 0-80 olup, 80 puan yuksek etkilenimi gosterir. Hastalarin
fonksiyonel durumu, progresyonu ve sonuglart degerlendirmek icin FIQ kullanildi
,Ulkemizde gecerlik ve glvenirligi, Sarmer ve ark. tarafindan yapilmistir (Tablo-
4.1.9).
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Tablo-4.1.9 Calismaya Katilan Kadinlarin Fibromiyalji Etki Anketi (FIQ)
Skoru Dagilimi

En kiglk En buyuk Ortalamazx SS
Fibromiyalji Etki
Anketi 0,00 71,39 32,34 +£16,51
(FIQ) Skoru

Calismaya katilan obez ve obez olmayan, toplam 103 katilimci kadimnlarin
hepsine asagida listede yazan sorulardan olusan 9 soruluk Fibromiyalji Etki Anketi
(FIQ) uygulanmistir. Katilimcilara son bir hafta icinde kendilerini nasil hissettikleri
sorusuna 0-7 araliginda puan vermeleri istenmis olup, alinan cevaplarin ortalamasi
4,5; is yapamaz durumu sorusuna 0-6 araliginda puan vermeleri istenmis olup, alinan
cevaplarin ortalamasi 1,24; isi engelleyen agr1 sorusuna 0-10 aralifinda puan
vermeleri istenmis olup, alinan cevaplarin ortalamasi 3,12; agr1 diizeyi sorusuna 0-10
araliginda puan vermeleri istenmis olup, alinan cevaplarin ortalamasi1 3,99;
yorgunluk duzeyi sorusuna 0-10 araliginda puan vermeleri istenmis olup, alinan
cevaplarin ortalamasi 5,42; sabah nasil hissettikleri sorusuna 0-10 araliginda puan
vermeleri istenmis olup, alinan cevaplarin ortalamasi 3,70; sabah tutuklugu sorusuna
0-10 araliginda puan vermeleri istenmis olup, alinan cevaplarin ortalamasi 1,23;
sinirli gergin sorusuna 0-10 araliginda puan vermeleri istenmis olup, alinan
cevaplarin ortalamasi 4,89; c¢okkiin depresif soruna 0-9 araliginda puan vermeleri

istenmis olup, alinan cevaplarin ortalamasi 4,19°dur (Tablo-4.1.10).

Tablo-4.1.10 Cahsmaya Katilan Kadinlarin Fibromiyalji Etki Anketi (FIQ)

Sorularmma Verdigi Puana Gore Dagilimi

En kuguk En buyik Ortalama
Kendini Tyi 0,00 7,00 4,55
Hissetme
Is Yapamaz 0,00 6,00 1,24
Durum
Isi Engelleyen 0,00 10,00 3,12
Agn
Agn Diizeyi 0,00 10,00 3,99
Yorgunluk Dlzeyi 0,00 10,00 5,42
Sabah Nasil 0,00 10,00 3,70
Hissediyor
Sabah Tutuklugu 0,00 10,00 1,23
Sinirli Gergin 0,00 10,00 4,89
COokkun Depresif 0,00 9,00 4,19
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Calismaya katilan kadinlarin AKS ortalamasi 96,41 =+ 26,58, HbAlc
ortalamasi 5,83 + 0,94, HOMA-IR ortalamasi 3,22 + 4,29°dir. HDL ortalamas1 54,49
+ 19,24, LDL ortalamas1 109,39 + 36,06 olup; Trigliserid (TG) ortalamas1 121,51 +
79,32, Total Kolesterol ortalamasi ise 186,42 + 42,45°dir. TSH ortalamas1 1,80 =+
1,30, VitaminD ortalamas1 12,52 + 6,62 olup; Vitamin B12 ortalamas: 308,62 =+
92,40; Fosfor ortalamasi 3,63 + 0,46;ALP diizeyi ortalamasi 64,63 +19,08dir.
Ferritin ortalamasi 18,87 + 13,71, HGB ortalamas1 12,82 =+ 1,31, HCT ortalamasi
39,17 £ 3,64, CRP Diizeyi ortalamasi 4,65 + 5,46 olup; Sedimentasyon diizeyi
ortalamasi ise 20,46 + 11,44 idi. Calismaya katilan kadinlarin laboratuvar verileri

Tablo-4.1.11 ‘de ayrintili olarak verilmistir.

Tablo-4.1.11 Cahsmaya Katilan Kadinlarin Laboratuvar Verilerinin Dagilimi

En kiiglikdeger En biiyiikdeger Ortalamat SS
AKS 70,00 268,00 96,41 + 26,58
HbAlc 5,00 10,40 5,83+£0,94
HOMA - IR 0,53 29,00 3,22 £4,29
HDL 28,00 197,00 54,49 £ 19,24
LDL 35,00 228,00 109,39 + 36,06
TG 33,00 467,00 121,51 +£79,32
T.Kolesterol 119,00 330,00 186,42 + 42,45
TSH 0,20 8,70 1,80+ 1,30
Vitamin D 3,60 38,20 12,52 + 6,62
VitaminB12 137,00 546,00 308,62 + 92,40
Fosfor 2,40 4,60 3,63+0,46
ALP 15,00 109,00 64,63 £ 19,08
Ferritin 1,65 59,00 18,87 +13,71
HGB 8,82 15,60 12,82 +131
HCT 28,70 46,40 39,17+ 3,64
CRP 0,10 25,00 4,65 + 5,46
Sedimentasyon 2,00 56,00 20,46 + 11,44

4.2. Analitik Bulgular

Obez olan grup (VKI >30) ile obez olmayan grubun (VKI<30) yaslari
arasinda istatistiksel agidan anlamli fark vardi. Obezlerin yas ortalamasi, obez
olmayanlarin yas ortalamasindan daha biiyiiktiir. Yasla birlikte obezite artmistir (p<

0,001). Obez olanlar ile obez olmayanlarin kilolar1 arasinda istatistiksel agidan

anlamli fark vardir(p<0,001) (Tablo-4.2.1).
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Tablo-4.2.1 Obez ve Obez olmayan Grubun Yas ve Kilo Durumuna Gore
Dagilim

BMI
<30 >30 p

Yas 28,25 + 9,26 38,48 + 8,95 <0,001

Kilo 62,93 + 10,35 96,05 + 11,57 <0,001

*Normal dagilima uygunluk saglanan verilerde T testi; saglanamayan kosullarda Mann-Whitney U
Testi uygulanmistir. Her iki test icin de ortalama ve standart sapma degerleri verilmistir**p< 0,05
istatistiksel anlamlilik diizeyi

Obez grup ile obez olmayan grubun boylar1 arasinda istatistiksel agidan
anlaml fark yoktu (p>0,05).

Medeni durum, meslek dagilimi, sigara kullanim 6ykiisii ve egitim diizeyleri
arasinda obez grup ile obez olmayan grupta istatistiksel agidan anlamli bir fark yoktu

(p>0,05).

Obezitenin hipotroid itizerine etkisi Ki-kare testi ile analiz edilmis olup, iki

hiicrede (%50) beklenen deger 5°ten kiiglik oldugu i¢in tam degerlendirme
yapilamamustir (p=0,012, X?=6,249).

Obez kadinlar ile obez olmayan kadinlar FMS acisindan ki kare testi ile
karsilastirilmis olup; obez kadinlarda kontrol grubuna gore Fibromiyalji Sendromu
siklig1 artmgtir. (p<0,001, X?=16,207). Katilimcilar, ACR 2010 FMS smiflandirma
kriterlerine gore degerlendirilmistir. (Tablo-4.2.2).

Tablo-4.2.20bezitenin Fibromiyalji Sendromu (FMS) Uzerine EtKisi

FMS FMS degil p X?
SAYI % SAYI %
Obez 22 42,3 30 51,7
Obez 4 78 47 922 <0,001 16,207
Olmayan

*QGruplar arasinda ki-kare testi yapilmistir.**p< 0,05 istatistiksel anlamlilik diizeyi

Obez kadinlar ile obez olmayan kadinlarin Fibromiyalji Etki Anketi sonuglar
arasinda istatistiksel acidan anlamli fark mevcuttu. Obez grubun Fibromiyalji Etki
Anketinden aldiklar1 puan ortalamasi, obez olmayan grubun puan ortalamasindan
daha yiiksekti (p=0,001) (Tablo-4.2.3).
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Tablo-4.2.3 Obez ve ObezOlmayan Gruplarin Fibromiyalji Etki Anketi (FIQ)

Puanina Gore Dagilimi

BMI
<30 >30 p
Fibromiyalji Etki
Anketi Puani 27,41 + 16,22 37,19 + 15,53 0,001
(FIQ)

*Normal dagilima uygunluk saglandifi igin StudentT-Test yapilmistir.**p< 0,05 istatistiksel
anlamlilik diizeyi

Obez kadinlar ile obez olmayan kadmlarin Yaygin Agr1 Indeksi Skalasindaki
(WPI-WidespreadPain Index) hassas nokta sayilari arasinda istatistiksel agidan
anlamli fark mevcuttu (p< 0,001) (Tablo-4.2.4).

Tablo-4.2.4 Obez ve Obez Olmayan Kadinlarin Toplam Hassas Nokta Sayisina
Gore Dagilim

- BMI
DEGISKENLER <30 >30 P
Toplam Hassas 239+197 5,65 + 3,58 < 0,001
Nokta Sayisi

*Normal dagilima uygunluk saglanan verilerde T testi; saglanamayan kosullarda Mann-Whitney U
Testi uygulanmigtir. Her iki test i¢in de ortalama ve standart sapma degerleri verilmistir **p< 0,05
istatistiksel anlamlilik diizeyi.

Obez grupta ortalama AKS diizeyleri 104 + 34,56 mg/dL; obez olmayan
grupta 87,68 £ 8,29 idi. AKS diizeyleri acisindan her iki grup arasinda istatistiksel
acidan anlamli fark mevcuttu (p<0,001). Vitamin D ve hemoglobin diizeyleri
bakimindan gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli fark yoktu. HbAlc
(p<0,001); HOMA-IR (p<0,001); TSH (p<0,001); Platelet (PLT) (p<0,001); CRP
(p=0,002); Sedimentasyon (p<0,001);Parathormon (p=0,034) ve AST veALT
(p<0,001) diizeyleri agisindan gruplar arasindan istatistiksel anlamli farklilik
mevcuttu. Obez ve obez olmayan grubun laboratvuar verileri Tablo-4.2.5’da ayrintili

olarak verilmistir.

40




Tablo-4.2.5 Obez ve
Dagilimi-1

ObezOlmayanKadinlarin Laboratuvar

Verilerine Gore

BMI
<30 >30 p

AKS 87,68 + 8,29 104 £ 34,56 <0,001
HbAlc 54+031 6,2+ 1,17 < 0,001
HOMA-IR 1,68 +0,78 4,74+£56 <0,001

Vitamin D 12,04 +5,3 13,00+ 7,6 0,982
TSH 1,67 £0,94 1,93+ 157 < 0,001

HGB 1291 £ 1,44 1273 +1,18 0,260
PLT 265,39 £ 40,04 307,17 £ 82,75 < 0,001

CRP 3,00 £ 4,06 6,2+6,17 0,002
Sedimentasyon 15,39 £ 9,41 25,44 +£ 11,14 < 0,001

PTH 65,50 + 18,27 81,37 + 40,66 0,034
AST 16,11 + 3,56 19,96 £ 6,27 <0,001
ALT 14,19 + 6,52 20,61 + 10,06 < 0,001

*Normal dagilima uygunluk saglanan verilerde T testi; saglanamayan kosullarda Mann-Whitney U
Testi uygulanmistir. Her iki test ig¢in de ortalama ve standart sapma degerleri verilmistir.**p< 0,05
istatistiksel anlamlilik diizeyi

Obez kadilar ile obez olmayan kadinlar arasinda bakilan parametrelerden
Vitamin B12 ve ALP degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli fark mevcuttu
(p<0,001 ve p=0,008).

Obez kadinlar ile obez olmayan kadinlar arasinda bakilan parametrelerden
LDL(p=0,248), HDL (p=0,144), T.Kolesterol (p=0,066) ve HCT (p=0,676) degerleri
arasinda istatistiksel agidan anlamli fark yoktu (Tablo-4.2.6).

Tablo-4.2.6 Obez ve Obez Olmayan Kadinlarin Laboratuvar Verilerine Gore
Dagilimi-2

BMI
<30 >30 p

ALP 57,29 + 18,52 71,82 + 16,89 < 0,001

LDL 105,80 + 40,29 112,90 + 31,37 0,248

HDL 55,86 + 14,30 53,15 + 23,16 0,144
T.Kolesterol 180,19 + 42,63 192,53 £ 41,77 0,066
Vitamin B12 332,88 £ 86,17 284,82 £ 92,89 0,008

HCT 27,41 £ 16,22 37,19 + 15,53 0,676

*ALP, LDL, Vitamin B12, HCT ve PLT degerleri normal dagilim gosterdigi i¢in T-Test yapildi, HDL
ve T.Kolesterol degerleri normal dagilima uymadig: i¢in Mann-WhitneyU Testi yapildi **p< 0,05
istatistiksel anlamlilik diizeyi
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Yas ile Fibromiyalji Etkilenim Anketi (FIQ )Toplam Puani arasinda
istatistiksel agidan pozitif yonde ve zayif bir iliski saptandi. Yasla birlikte FMS’den
etkilenim zay1f da olsa artmaktadir (p=0,001, r=0,310)(Tablo-4.2.7).

Yas ile VKI arasinda istatistiksel agidan pozitif yonde orta dereceli iliski

vardi. Yas artikca VKI degerleri artmaktadir. (p<0,001, r=0,556) (Tablo-4.2.7).

Yas ile Vitamin D arasinda istatistiksel agidan pozitif yonde zayif bir iligki

vardi. (p=0,038, r=0,205)(Tablo-4.2.7).

Tablo-4.2.7 Yas ile (FIQ) Toplam Puan, VKI ve Vitamin D Arasindaki iliski

YAS
r p
Fibromiyalji Etki Anketi
(FIQ)Toplam Puan Uy 0,001
VKi 0,556 < 0,001
Vitamin D 0,205 0,038

*Normal dagilima uygunlugun saglandig1 verilerde korelasyonPearson Testi ile; normal dagilimina
uygunluk saglanamadigi durumlarda Spearman Testi ile korelasyon bakilmistir**p< 0,005 istatistiksel
anlamlilik diizeyi

Obezite ile Fibromiyalji Etki Anketi (FIQ) Toplam Puani arasinda istatistiksel
acidan anlamli fark vardir. Obez olanlarin Fibromiyalji Etki Anketinden aldigi
toplam puan ortalamasi, obez olmayanlara gore daha ylksekti (p=0,002) (Tablo-
4.2.8).

Tablo-4.2.8 Obez ve Obez Olmayan Kadinlarin FIQ Toplam Puana Gore
Dagilim

FIBROMIYALIJI ETKI ANKETI (FIQ)TOPLAM

PUAN
Ortalama p
Obez 37,19
Obez olmayan 27.41 0,002

*Normal dagilima uygunluk saglandigi i¢in T-Testi yapilmigtir.**p< 0,05 istatistiksel anlamlilik
dizeyi

HbAlc duzeyi ile Etki Anketi (FIQ) Toplam Puaniarasinda istatistiksel
acidan anlamli ve pozitif yonde, orta derece iligki mevcuttu (p< 0,001,
r=0,402)(Tablo-4.2.9).

ALP diizeyi ile Etki Anketi(FIQ) Toplam Puaniarasinda istatistiksel agidan
anlamlive pozitif yonde, zayif iliski saptand1 (p=0,03, r=0,289)(Tablo-4.2.9).
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Vitamin D dizeyi ileEtki Anketi (FIQ) Toplam Puani arasinda istatistiksel
acidan anlamli ve pozitif yonde, orta derece iliski saptandi (p= 0,001,
r=0,333)(Tablo-4.2.9).

Sedimentasyon dizeyi ileEtki Anketi (FIQ) Toplam Puaniarasinda

istatistiksel agidan anlamli ve pozitif yonde, zayif derece iliski saptand1 (p< 0,001,

r=0,277)(Tablo-4.2.9).

Vicut kitle indeksi (VKI) ile Etki Anketi (FIQ) Toplam Puaniarasinda
istatistiksel acidan anlamli ve pozitif yonde, zayif iliski vardr (p=0,000, r=0,3)
(Tablo-4.2.9).

Tablo-4.2.9 HbAlc, ALP, Vitamin D, Sedimentasyon ve VKI Diizeyleri ile Etki
Anketi (FIQ) Toplam PuamArasindaki Iliski

Etki Anketi(FIQ)Toplam Puan
r P
HbAlc 0,402 <0,001
ALP 0,289 0,03
Vitamin D 0,333 0,001
Sedimentasyon 0,277 < 0,001
VKI 0,3 0,000

*VKIi, HbAlc ve Sedimentasyon diizeyi ile Etki Anketi Toplam Puami arasinda korelasyon bakilmus
olup; veriler normal dagilima uymadig1 i¢in Spearman’s Testi yapilmistir. ALPdegeri ile Etki Anketi
Toplam Puani arasinda korelasyon bakilmig olup; normal dagilima uydugu igin Pearson Testi
yapilmigtir. **p<0,05 istatistiksel anlamlilik diizeyi

Vitamin B12 diizeyi ile Etki Anketi Toplam Puani (FIQ) arasinda korelasyon
bakilmig olup; Pearson Testi yapilmistir. Vitamin B12 dizeyi ile FIQ anketinden
alinan puan arasinda iliski yoktur (p=0,364).

HGB duzeyi ileEtki Anketi Toplam Puani (FIQ) arasinda korelasyon bakilmis
olup; Spearman’s Testi yapilmistir. HGB diizeyi ile FIQ anketinden alinan toplam
puan arasinda iligski yoktur (p=0,493).

CRP diizeyi ile Etki Anketi Toplam Puan1 (FIQ)arasinda korelasyon bakilmis
olup; Spearman’sTesti yapilmistir. CRP diizeyi ile FIQ anketinden alinan toplam
puan arasinda iligki yoktur (p=0,095).
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FMS tanis alanlar ile FMS tanis1 almayanlarin VKI’leri arasinda istatistiksel
acidan anlamli fark vardi. FMS tanisi alanlarin VKi degerleri, FMS tanist
almayanlarin VKI degerlerinden fazlayd: (p=0,001) (Tablo-4.2.10).

Tablo-4.2.10 FMS Tanisi Alanlar ile Almayanlarin VKI’lerine Goére Dagilimi

EMS VKI
p

Var

Yok 0,001

*Normal dagilima uygunluk saglanamadigi igin Mann-Whitney U Testi yapilmigstir.**p<0,05
istatistiksel anlamlilik diizeyi

Bilinen kronik hastalik olup olmamasi, FMS tanis1 alip almamayi

etkilememektedir (X?=0,373 p=0,541).

Hipotiroidi varlig1 ile FMS olup olmama arasinda istatistiksel agidan anlamli
fark yoktur. Hipotiroidi olan bireylerde FMS gériilme sikligi artmamistir (p=0,638,
X?=0,221).

FMS tanisi alanlarin etki anketinden (FIQ) aldigi toplam puan ortalamasi,
FMS tanisi almayanlarin ortalamasindan daha yiiksektir (p< 0,001)(Tablo-4.2.11).

Tablo-4.2.11 FMS Tams1 Alanlar ile Almayanlarin Etki Anketi (FIQ) Toplam
Puanina Gore Dagilim

ETKI ANKETI TOPLAM PUAN (FIQ)
FMS
Ortalama P
Var 42,03
Yok 29,07 <0,001

*Normal dagilima uygunluk saglandigi igin; T-Testi yapilmistir. **p< 0,05 istatistiksel anlamlilik
duzeyi

ALP diizeyi ile FMS tanis1 konma arasinda T-Testi yapilmis olup; istatistiksel
acidan anlamli fark bulunmamistir. ALP diizeyi, FMS tanist alip almamay1
etkilememektedir (p=0,190).

Vitamin B12 ve HGB diizeyi ile FMS tanisi konma arasinda T-Testi yapilmisg
olup; istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. Vitamin B12 (p=0,981) ve
HGB (p=0,150) diizeyleri, FMS tanis1 alip almamay1 etkilememektedir.

CRP ve Sedimentasyon diizeyi ile FMS tanis1 konma arasinda Mann-
WhitneyU testi yapilmis olup; istatistiksel olarak anlamli fark yoktur. CRP (p=0,064)
ve Sedimentasyon (p=0,254) diizeyleri, FMS tanis1 alip almamay1 etkilememektedir.
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HbAlc diizeyi ile FMS tanisi konma arasinda Mann-Whitney U Testi
yapilmis olup; istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. HbAlc dlzeyi, FMS
tanis1 alip almamay1 etkilememektedir(p=0,328).

Yas ile FMS arasinda istatistiksel agidan anlamli fark yoktur. Yani, yas
arttikca Fibromiyalji olma siklig1 artmamaktadir (p=0,0378).
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5. TARTISMA

Adipoz dokuda asir1 yag birikimi ile karakterize olan obezite, siklig1 giderek artan
kompleks bir hastaliktir. Obez hastalarda normal kilolu bireylere kiyasla muskiiloskletal
sikayetler ve fiziksel disfonksiyonun daha sik izlendigi bildirilmektedir (179,180). Daha 6nce
obezite bazi romatizmal hastaliklarla iliskilendirilmistir. En belirgin iliski diz osteoartriti i¢in
tammmlanmistir  (181). Karpal tunel sendromu (182) ve kronik bel agrisi (183) gibi
muskiiloskletal hastaliklarla iligkili oldugu meta-analizlerle gésterilen obezitenin Fibromiyalji
Sendromu (FMS) ile de iliskili olabilecegi hakkinda veriler bulunmaktadir (184). Etiyolojisi
tam olarak bilinmeyen ve tedavi ile klinik olarak yeterli yanitin alinamadigi (185) hastalarin
yasam kalitesini belirgin sekilde etkileyen FMS patogenezinin daha iyi bilinmesi hastalia
daha etkin miidahale edilmesini saglayabilir. Calismamizda bu nedenle, obezite ile FMS

iliskisi aydinlatilmaya ¢alisilmistir.

Calismamizda kadinlarin yas ortalamasi 33,42+10,41 idi. Yas ortalamasmin diisiik
olmasinin nedeni ¢alismanin premenopozal kadinlar iizerinde yiiriitiilmesidir. Katilimeilarin
%26,2 ‘si bilinen bir hastaliga sahipti ve bunlardan %13,6’simntip 2 diyabetes mellitusu
%9,7’sinin hipertansiyonu ve %5,7’sinin hipotiroidisi mevcuttu. Bilinen hastaliga sahip

olanlarin hepsini obezler olusturuyordu.

Calismaya katilan kadinlarin %25,2’s1 Fibromiyalji Sendromu (FMS) tanis1 alirken;
%74,8’1 FMS tanis1 almadi. Katilimcilar, bolgesel agri noktalarinin ve somatik semptomlarin
sorgulanmasma dayanan ACR 2010 FMS siniflandirma kriterlerine gore degerlendirilerek

FMS tanis1 almistir.

Yine, calismaya katilan kadinlarin yas ortalamasi arttitkca VKi’nin de artt1g1, diger ¢alismalara
parelel olarak bulunmustur. Yas arttikca Viicut Kitle Indeks’inin (VKI) arttigi degisik
caligmalarla gosterilmistir (215-218). Benzer olarak, Ulas ve ark’itarafindan yapilan
calismada da, yas ile birlikte VKI’nin arttig1 belirtilmektedir (219). Buna karsin, Giines ve
ark. yaptiklar bir ¢aligmada, yas ile sismanlik arasinda iliski bulamamiglardir (220).
Calismamizda medeni durum, meslek dagilimi, sigara kullanim oykiisii ve egitim
diizeyleri arasinda obez grup ile obez olmayan grupta istatistiksel agidan anlamli bir fark
yoktu. Diinya Saglik Orgiitii tarafindan 1995 yilinda yayinlanan raporda (224) ve 2002 yilinda
Ozkahraman ve ark.’nin 8. Ulusal Halk Saghgi Kongresinde sunduklari galismada (225)
disik egitim durumu, evli olma ve calismamanin obezite i¢in risk faktorleri oldugu

bildirilmistir. Yine, Afyon’da saglik c¢alisanlari arasinda yapilan bir ¢alismada, benzer olarak
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sigara kullananlarin VKI’i sigara kullanmayanlara gére diisiik ¢tkmistir (226).

Calismamizin ana bulgusu ise; 2010 ACR kriterleri 1s18inda, obez hastalarda FMS
sikliginin (%42,3), kontrol grubundan (%?7,8) anlamli derecede yiiksek olmasiydi. Benzer
sekilde, obez hastalarda Fibromiyalji Etki Anketi(FIQ) skorlar1 (37,1 + 15,5 & 27,4 + 16,2,
p=0,001) obez olmayan hastalardan daha yiiksek bulunmustur. Ulkemizde genel kadm
popllasyonda, FMS prevelansinin %3,6-5,6 bildirildigi dikkate alindiginda (186,187),
bulgularimiz obeziteyle FMS arasinda bir iliski olduguna, VKI artis gosterdikge FMS
sikliginin ve siddetinin arttigina isaret etmekteydi. Literatiirde, bulgularimizi destekleyen
calismalar mevcuttu. Bu calismalarin kismen az bir kisminda ¢alismamiza benzer sekilde
obez hastalarda FMS sikligi degerlendirilirken (184,188), daha fazla g¢alismada FMS
hastalarinda obezite sikligi degerlendirilmistir  (189-193). Ayrica bulgularimizda,
katiimcilarda VKI artisidevam  ettikce Yaygin  Agri  Indeksi  Skalasindaki (WPI-

WidespreadPain Index) hassas nokta sayilari toplam puaninin arttigi goriilmekteydi.

Literatiirde, obezite ve FMS iliskisini destekleyen metodolojik bazi farkliliklari
olmasina ragmen bulgularimizla ortiisen sonuglar daha 6nce bildirilmisti. Arreghini ve ark’1
(184) tarafindan 2014 yilinda yapilan ¢alismada, 130 Italyan obez hasta degerlendirilmistir,
2010 ACR kriterleri uygulanan hastalarda FMS siklig1 %27,70larak ifade edilmistir. Normal
popiilasyona kiyasla FMS siklig1 yiiksek olmasina ragmen, bu calismaya dahil edilen
hastalarin kilo kaybi1 amaciyla rehabilitasyon programina dahil edilen hastalardan secilmesi
bizim c¢alismamizda bulunan oranlardan daha diisiik oranlarin bulunmasiyla sonuglanmis

olabilir.

Mork ve ark’1,2010 yilinda yaptiklar ¢alismalarinda, FMS olmayan 15,990 kadini on
bir yil takip etmistir, calisma siiresince 380 hastada FMS ortaya ¢ikmistir. Prospektif
dizayndaki genis 6lcekli bu calismada, FMS i¢in VK1 nin bir risk faktorii oldugu, fazla kilolu
veya obezlerde FMS riskinin %60-70 artig gosterdigi ifade edilmistir (194).

Saber ve ark.”’1min2008 yilindaki ¢alismasinda ise, kilo verme amaciyla laparoskopik
Roux-en-Y gastrik bypass yapilan 194 hastanin %5,15’inde FMS oldugu, bu FMS
hastalarnin VKI skorlarmin cerrahi sonrasit 49,4’ten 29,7’ye geriledigi, ayn1 zamanda bu
azalisa paralel olarak, agr1 skorlarinda ve FMS i¢in kullanilan medikal tedavi dozunda azalma
oldugu bildirilmistir (188). Obezitenin gerilemesi ile FMS semptomlarinda azalma olmasina
ragmen bu calismada bildirilen FMS siklig1, ¢alismamizdan daha diistiktii. Bunun muhtemel

nedenleri igerisinde, bu calismada FMS tanisinin retrospektif olarak elde edilmesi ve
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calismaya dahil edilen obez hastalarin laparoskopik gastrik bypass cerrahisi geciren

hastalardan se¢ilmesi yer almaktadir.

Bu caligmalarin haricinde, FMS hastalarinda obezite sikligin1 degerlendiren caligmalar da
mevcuttu. Gota ve ark’itarafindan 2015 yilinda yapilan calismada, 224 FMS hastasinda
obezite siklig1 %43,8 bildirilmistir (189). Calismada, obez FMS hastalarinin normal kilolulara
kiyasla depresyon skorlarinin daha yiiksek, “Health Assessment Questionnaire” (HAQ) ile
degerlendirilen yasam kalitesinin daha diisiik oldugu, obez hastalarin FMS i¢in daha fazla
medikal tedavi aldigr bildirilmistir. Kogyigit ve ark.’1 tarafindan 2018 yilinda yapilan
calismada, 124 FMS hastas1 VKi’ye gére iic gruba ayrilmistir. Calismada, obez FMS
hastalarinda agr1 siddetinin, hastalik aktivitesinin daha yiiksek oldugu, VKI ile FIQ
skorlarinin korelasyon gosterdigi ve obez hastalarda hassas nokta sayisinin daha fazla olma
egilimde oldugu bildirilmistir (227). Bu bulgular, sonuglarimizi desteklemekteydi. Bennett
veark.’itarafindan yapilan ¢alismada FMS’si olan 2,596 hasta degerlendirilmis, hastalarin
ortalama VKi’si30.1 + 7.6 bulunmus ve hastalarin %43’iinde VKi>30 iizerinde bulunmustur
(190). Neumann ve ark’i, 2008 yilinda yaptiklar1 ¢alismada, 100 FMS hastasini
degerlendirmis, hastalarin %45’inin obez oldugunu ifade etmistir (191). Calismada, ayni
zamanda VKI ile SF-36 ile degerlendirilen yasam kalitesinin negatif yonde korelasyon

gOsterdigi, obez FMS hastalarinda agr1 hassasiyetinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir.

Okifuji ve ark.’itarafindan 2009 yilinda yapilan ¢aligmada 38 FMS hastasinin yaklagik
%50’sinin  obez, %21’inin fazla kilolu oldugu ifade edilmistir(192). Calismada, FMS
hastalarinda VKI ile uyku bozukluklariyla iligkilendirilmistir. Yunus ve ark’in
(193)¢alismasinda, 211 FMS’li kadin hastayr degerlendirmis, hastalarin %32,2’sinin obez
oldugu, “Health Assessment Questionnaire” (HAQ) ile degerlendirdikleri yasam kalitesinin,
VKI ile negatif yonde korelasyon gosterdigi goriilmiistiir. Bu bulgular 1s131nda, obezlerde
FMS sikliginin artis gostermesine paralel olarak, FMS hastalarinda obezite sikliginin da
yiksek oldugu, obezite ve FMS arasinda neden-sonug¢ acisindan cift yonlii bir iligki

olabilecegi sdylenebilir.

Obezite ve FMS, agr hassasiyetinin artmasi, uyku kalitesinin ve yasam kalitesinin
azalmasi gibi benzer klinik 6zelliklere sahiptir. Bu nedenle, obezitenin FMS’nin hem sonucu

hem de nedeni olabilecegi gibi ¢ift yonlii bir iligki ileri stiriilmiistiir (195).

Obezite ve FMS arasindaki iligki i¢in ilk yapilabilecek agiklama yetersiz fiziksel
aktivitedir. FMS, disabilitenin 6nemli bir nedenidir (196) ve fiziksel fonksiyonlar1 ve
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aktiviteyi azaltmaktadir. FMS’de izlenen uyku bozukluklar1 obezite ile de iliskilendirilmistir
(197). Obezite uyku siiresini kisaltmakta, kalitesini azaltmaktadir (198,199). Ek olarak,
obezite ve FMS benzer psikolojik mekanizmalar1 paylasmaktadir. FMS ile depresyon gibi
duygu-durum bozukluklar1 yakindan iliskilidir, duygu-durum bozukluklar1 ise kilo
bozukluklarindan etkilenmektedir. Her iki durum da, santral monoaminerjik sistem
bozukluklarryla karakterizedir (200). Onerilen diger bir mekanizma ise tiroid disfonksiyonu
ile iligkilidir. FMS hastalarinda otoimmiin tiroid hastaligi sikligi1 daha 6nce yaklasik %30
bildirilmistir (201). Bir bagka c¢alismada da postmenopozal FMS’si olan kadinlarda tiroid
otoimmiinitesi %41 bildirilmis, tiroidoto immiinitesi ile hastalik siddetinin iligkili oldugu
ifade edilmistir. Tiroid disfonksiyonu hastalarin bazal metabolik hizlarin1 negatif
etkilemektedir. Sonug olarak, tiroid disfonksiyonu olan hastalarda kilo artisi meydana
gelmektedir (202).

Bennett ve ark.’1t FMS hastalarinda obezite varliginda IGF-1 seviyelerinin azaldigini,
stimiilasyon sonrasinda GH seviyelerinin azaldigimi bildirmistir (203,204). GH ve IGF-1
sekresyonunun bozulmasi, obezite i¢in de tariflenmistir (205).Cuatrecasas ve ark.’1 tarafindan
yapilan ¢alismada diisiik doz subkutanGH’nin, FMS semptomlarini ve siddetini azalttig1 ifade
edilmistir (206).

Bu bulgular haricinde, ¢caligmamizda hastalarin yasi ile Fibromiyalji Etki Anketi(FIQ)
skorlart ve VKI arasinda pozitif yénde bir iliski oldugu izlenmistir. FMS hastalarinda, ileri
yasin daha 6nce yasam kalitesi ve fiziksel yetersizlik skoruyla iligkili oldugu ifade edilmistir
(207). Ek olarak; ileri yasta VKI'nin yiikseldigi, obezite sikligmin artis gdsterdigi hakkinda
¢ok sayida kanit bulunmaktadir (208). VKI artisiyla birlikte FIQ skorlarinin artis gdstermest,
obezitenin ileri yastaki FMS hastalarindaki hastalik yiikiinii daha fazla arttiracagina isaret

ettigini diistinmekteyiz.

Tishler ve ark.’1 tarafindan yapilan ¢alismada, tip I ve tip II diyabet hastalarinda
FMS’nin yaygin oldugu ifade edilmistir (209). FMS prevelansinin, bu hastalik grubunda
hastalik kontroliiyle iligkili oldugu ifade edilmistir. Calismada, hem diyabet hem de FMS’si
olan hastalarda HbAlc seviyesinin daha yiiksek oldugu ifade edilmistir. Ek olarak,
Linchestein ve ark.’inimnyakin zamanda yaptiklart kesitsel caligmada, FMS hastalarinda
diyabet sikliginin kontrollerden yiiksek oldugu genis Olgekli bir ¢aligma dizayninda
gosterilmistir (210). Calismamizda, HbAlc ile FIQ skorlari arasinda iliski izlenmesi bu
bulgularla 6rtiismekteydi.
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FMS patogenezinde bircok faktoriin etkili oldugu bilinmektedir. Bu faktorler
icerisinde genetik, cevresel ve noro-hormonal faktorler tanimlanmistir. Ayrica, FMS
patogenezinde inflamasyonun rolii oldugu hakkinda  kanitlar  bulunmaktadir.
Sitokinler/kemokinler, lipidmediatorleri, oksidatif stres ve ¢esitli plazma kaynakli faktorler
FMS’deki inflamatuvar durumdan sorumlu tutulmustur (211). Calismamizda, Sedimentasyon
(ESH) ile FIQ skorlar1 arasinda iliski izlenmesi, FMS patogenezinde inflamasyonun etkili
olabilecegine isaret etmekteydi. Ancak, bu bulgularin dogrulamasi i¢in ek c¢alismalarin

yapilmasina ihtiyag vardir.

Bulgularimizdan bazilar literatiirle 6rtiismemekteydi. Calismamizda, FIQ ile vitamin
D seviyeleri arasinda pozitif korelasyon oldugu goriildii. Ancak, FIQ ile vitamin D seviyeleri
arasinda negatif yonde bir korelasyon beklenmekteydi. Dogru ve ark’i tarafindan yakin
zamanda yapilan bir ¢alismada, FMS hastalarinda vitamin D seviyesi normal ve diisiik olan
hastalarda, FIQ agisindan anlamli farklilik olmadig: bildirilmistir, ancak replasman sonrasinda
FIQ skorlarinda anlamli diizelme izlendigi kaydedilmistir(212). Calismamizda, tersi yonde bir
iligki bulunmas1 FIQ 6l¢eginin hem obezlere hem de kontrol grubuna uygulanmasi, 6zellikle
obez hastalarin vitamin D replasman tedavisi kullaniyor olmasi ve hasta sayisinin kismen az

olmas1 muhtemel nedenler igerisindeydi.

Ek olarak, ¢alismamizda hipotiroidi ile FMS varliginin iliski olmadigi goériilmiistiir.
Ancak, hipotiroidi ve FMS’nin iligkili oldugu, FMS hastalarinda hipotiroidi sikliginin veya
hipotiroidi hastalarinda FMS sikliginin ytiksek oldugu yoniinde kanitlar bulunmaktadir (213).
Boyle bir iligkinin caligmamizda gosterilememesinin en muhtemel nedeni, hasta sayisinin

kismen az olmasi ve hipotiroidi sikliginin daha da az olmasiydi.

Obezitenin kan parametreleri tiizerine etkileri vardir. Calismamizda, bazi kan
parametreleri degerlerinin (AST ve ALT) obeziteyle iliskisini degerlendirmek amaciyla VKI
degeri ile korelasyon bakilmistir. Obez hastalarda, ALT ve AST degerleri ile VKI degeri
arasinda pozitif yonde iligki bulunmustur ve arastirmamizda bulunan sonuglar Sonsuz A. ve

ark.’1 tarafindan 2004 yilinda yapilan ¢alismayla benzer bulunmustur (221).

Calismamiza dahil edilen olgularda ALP diizeyi, FMS tanisi alip almamay1
etkilememektedir. Glrbiz ve ark.’1 tarafindan 2017 yilinda, 50 FMS tanis1 alan ve 50 kontrol
hastasinda yapilan ¢alismada,FMS’1i hastalarda bakilan dual X-ray absorbsiyometri (DEXA)
degerleri ile kemik dongiisii i¢in bakilan serum Alkalen Fosfataz (ALP) degerleri arasinda

anlamli bir iligski saptanmamustir (222).
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Bu g¢alismamizda gruplar degerlendirildiginde, Olgtlerden lipid profilinde gruplar
aras1 anlamli fark yoktu. Kaya ve ark.’itarafindan 80 katilimci ile yapilan bir ¢alismada da

sonuclar benzerdi(223).

Ulkemizde, Topbas ve ark.’1 tarafindan Trabzon’da yapilan kesitsel ¢alismada, 1930
kadin degerlendirilmis veFMS prevelanst %3,6 olarak bildirilmistir (186). Cakirbay ve
ark.’min 2006 yilinda yaptiklari kesitsel ¢alismada ise 1100 kadin taranmis ve FMS sikligi
%05,6 bildirilmistir (187). Bu iki ¢calismada, FMS tanis1 1990 ACR kriterleri tercih edilmistir,
ancak bizim ¢alismamizda 2010 ACR kriterleri kullanilmistir. Bu durum, kontrol grubunda
bulunan FMS sikliginin bu c¢aligmalarda belirtilen FMS sikligindan kismen yiiksek olmasina
neden olmus olabilir. Ancak, obez hastalarda FMS sikliginin kontrol grubundan ve iilkemiz
geneli i¢in bildirilen oranlardan oldukg¢a yiiksek oldugu soylenebilir. Ek olarak, kontrol
grubunda VKi<30 kg/m? olan hastalarin dahil edilmesi, kontrol grubunun genel popiilasyonu

temsil etmesini siirlandirmis olabilir.

Calismamizin bazi kisithliklar vardi. Birincisi, hasta sayis1 kismen azdi. Bu nedenle,
calismamiz kesitsel dizaynda olmadigi i¢in FMS prevelansinin degerlendirildigi bir
caligmadan ziyade, vaka-kontrol dizayninda FMS sikliginin degerlendirildigi bir ¢calismaydi.
Ek olarak, neden-sonug¢ iliskisinin incelenebilecegi bir calisma degildi. Bu yiizden,
bulgularimiz 1s18inda obezite ile FMS arasinda bir iligki oldugu sdylenebilirken, obezitenin

FMS’ye yol agtig1 veya FMS’nin obeziteye yol actig1 sdylenememektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Diinyada ve iilkemizde siklig1 giderek artis gosteren obezite, sikliginin artmasi
nedeniyle daha ¢ok komplikasyona neden olmaktadir. Bu artis dogrultusunda, obeziteyle
iliskilendirilen hastaliklarin etkisinin de artacagi tahmin edilebilir. Daha dnce osteoartrit ve
karpal tiinel sendromu gibi muskiiloskletal hastaliklarla obezitenin yakin iligkili oldugu ifade
edilmistir. Benzer sekilde, FMS’nin de obeziteyle iliskili oldugu yoniinde siirli sayida
caligma bulunmaktadir. Bu caligmalardan ¢ogunda, FMS hastalarinda obezite sikliginin
yiiksek oldugu ifade edilmistir. Calismamizda da benzer sonug elde edilmis ve premenopozal
obez kadinlarda FMS sikliginin, kontrol gruba gore belirgin derecede yiiksek oldugu
saptanmistir. Buna ek olarak, FMS siddetinin VKI artistyla paralel dogrultuda artis gosterdigi
izlenmistir. Calismamiz, obezite ve FMS patogenezinin benzer ortak noktalara sahip olduguna

isaret etmekteydi.

Etiyoloji tam olarak aydinlatilmamis, tedavi ile siklikla kiir saglanamayan FMS
hakkindaki calismalar devam etmektedir. Inflamatuvar, cevresel ve genetik faktdrlerin
suglandig1 FMS patogenezinde obezitenin de dikkate alinmasi, FMS hastalarinin tedavisinde
rolii olabilecegi gibi, obeziteyle miicadele edilmesi, FMS riskini azaltacaktir. Diger taraftan,
calismamizda obezitenin tedavisiyle FMS sikliginda veya siddetinde degisiklik olup olmadigi
incelenmemistir. Yapilacak olan prospektif dizayndaki ¢alismalarla, obezite tedavisinin FMS
tizerindeki etkisi degerlendirilerek, obezite ile FMS arasindaki iliski daha iyi aydinlatilabilir

kanaatindeyiz.
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TEZ VERI GIRIS FORMU

1. T.CKIMLIK NO | TEL:
2. AD-SOYAD
3. CINSIYET 1.Kadin 2.Erkek
4. YAS
5. BOY
6. KILO
7. BMI
8. MENOPOZ DURUMU 1.Postmenopozal 2.Premenopozal
9. EKHASTALIK 1.Dm 2.Hipertansiyon  3.Hipotiroidi  4.Hipertiroidi
5.Diger
10. ILAC KULLANIM 1.EVET 2.HAYIR
DURUMU
11. DUZENLI iLAC 1.0ad 2.Insiilin 3.Antiht 4. Vit D 5.Tiroid ilaglar1 5.Diger
12. MESLEK

13. SIGARA DURUMU

14. MEDENI DURUM

15. EGITiM DUZEY1

16.AKS 40.FT4
17.HBAI1C 41 FERRITIN
18.ACLIK INSULIN 42.B12
19.HOMA-IR 43 FOLIK ASIT
20.URE 44 \WWBC
21.CRE 45 HGB
22.GFR 46.HCT
23.NA A7 PLT

24 K 48.MCV
25.AST 49. RDW
26.ALT 50.LYM
27.ALP 51.NEU
28.LDL 52.PDW
29.HDL 53.MPV
30.TG 54.PCT
31.T.KOLESTEROL 55.NEU/LYM
32.CA 56.PDW/PLT
33.ALBUMIN 57.SEDIM
34.D.CA 58.CRP
35.FOSFOR

36.VIT D

37.PTH

38.MAGNEZYUM

39.TSH
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Hastamn AdlSoyadl

Fibromiyalji Etki Anketi

_The Fibromyalc iaim

act Questionnaire (FIQ)
| Tarih: /

y

1 Asagidaki aktiviteleri yapabiliyor musunuz?

Daima Cogunlukla Arasira  Hicbir zaman

_a Alsveris yapmak Qo a, Q, Q;
b Camasir yikamak Qo o, Q, Q;
¢ Yemek hazirlamak Qo Q, Q, Q;

r d  Bulagiklan (tabak, kazan vs.) elde yikamak Qo o4 Q. s -
e Elektriksiipirgesi ile hai sipirmek B Q. Q. Qs
N Yataklan diizenlemek Q ) Q, Q,
9 Birkag yiiz metre yiiriimek Qo Q Q; Q,
N Arkadas/akraba ziyareti yapmakw Oo O, Q, [}
;i 3 Bahce isleri yapmak Qo 4 O, s
P Araba kullanmak Qo a, 0, Q,
k Merdiven cikmak Qo o, Q; O;

Toplam Skor: [(a+b+....+k) / 10 x 3.33]

Son bir hafta iginde kendinizi kag giin iyi hissettiniz?

Gecen hafta boyunca kag giin fibromiyaljiden dolay1 is yapamaz duruma geldiniz?

Agnnizin diizeyi ne kadard?
Yokeu O A7

Ne kadar yorgunsunuz?

Yargun- dsm 0
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l.Asagidaki her bir sikayetin gegen haftaki ciddiyet derecesini, asagida verilen dlgegie gore
degerlendirerck uygun kutuyu isaretleyiniz.

0: sorun yok

az veya hafif derecede sorun; genellikle hafif veya aralikh

W b=

: orta giddette; dikkate deger sorun; siklikla meveut ve/veya orta dizeyde
: Siddetli; stirekli, yasama etkileyecek derecede sorun
Halsizlik, yorgunluk oo E1:4 02 03
DUslnme veya hatinama gicligo oo O oz 03
Yorgun( dinlenememis) uyanmak 0o | o2 o3
2. Gectifimiz 6 ayda asagidaki belirtilerden herhangi birini yasadiniz m1? Uygun kutuyu isaretleyiniz.
Karnin alt tarafinda agn veya kramp O Evet O Hayir
Depresyon J Evet O Hayir
Bas agnsi O Evet O Hayir

3. Liitfen, gegtigimiz son 7 giinde agsafinda listelenen bslgelerden her birinde agr veya hassasiyet
Yasayip yagsamadifiniz: belirtin. Agn veya hassasiyet yagadiysaniz litfen kutuya bir X isareti koyun.
Hem sag taraf, hem de sol taraficin ayri ayr isaretlediginizden emin olun.

O Sol Omuz O Sol Bacagin Ust kismi
[0 Sad Omuz O Sag Bacagin Ust kismu
O Sirt
0O Bel
O Sol Kalga 0 Sol Bacagin Alt kismi O Boyun
[J Sag Kalga [0 sag Bacagin Alt kismi
O Sol Kolun Ust kism O Sol Cene
0O Sag Kolun Ust kismu O sag Cene 1 Bu alanlarn higbirinde agn
yok
Ll Sol Kolun Alt kismi 0O Gogus
O sag Kolun Alt kismi O Kann

4.Yukarida 1-3. sorularda listelenen sikayetleriniz en az 3 avdir bulunmakta midir? L1Evet CIHayr

oA
£ Left hip o

buttocks.
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Anatten DabBilm Dab [, Mo rfa bk fat

Tem Bapy ‘? W%“MM
Tern Darmymans be. a‘r hyess ﬁ\.}p Cvﬂl?l
Teon Savurma Tarty M. A 2048

X Bepken  Dog O Gikel AKTAS L

Ope oosormnonen A =

Oye Or Or Uyesl Magan GURLER )C M

DEXANLIK ORAYY
Bu ter Urmanid Tes standationne uygue thasvmghs -
-
Prof Dx Chaowl KURTOOLY
DEXAN V
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