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OZET

Giris ve Amag: Fibromiyalji Sendromu(FMS), nedeni tam bilinmeyen, kronik
yaygin agri, yorgunluk, uyku bozukluklari, kognitif disfonksiyon gibi bircok
semptomla karakterize kompleks bir hastaliktir. Hipermobilite, eklemlerin artmis
hareket aciklig ile karakterizedir ve kronik agr1 etyolojisinde 6énemli rol oynar. Bu
calisma ile fibromiyalji sendromlu hastalarda ve saglikli kontrollerde hipermobilite
sikligim1  belirlemek, hipermobilitenin fibromiyaljili hastalarda yasam kalitesine

etkisini arastirmak amaclanmaistir.

Materyal ve Metot: Calisma grubumuzu Ankara Atatiirk Egitim ve Arastirma
Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon poliklinigine bagvuran, 18-60 yas
araliginda fibromiyalji tanist alan 50 goniillii kadin hasta ve 50 saglikli kadin kontrol
olusturdu. Fibromiyalji tanist American Collage of Rheumatology (ACR) 1990 ve
2010 simniflama kriterlerine gore konuldu. Hastalar hipermobilite i¢in Beighton skoru;

yasam kalitesi i¢cin Fibromiyalji Etki Anketi (FEA) ile degerlendirildi.

Bulgular: iki grup arasinda yas ve BMI (Body Mass Index) skorlar1 arasinda anlamli
fark yoktu. Hastalarin %16’sinda FMS’ye eslik eden hipermobilite bulundu.
Fibromiyalji grubunun FEA skorlar1 kontrol grubuna gore anlamli yiiksek bulundu.
Fibromiyalji ve kontrol gruplarinda hipermobilite oranlar1 arasinda anlamli fark
yoktu. FEA skoru hassas nokta sayisi, semptom siddeti skalasi ve VAS (Viziiel
Analog Skala) istirahat ile pozitif koreleydi. Tiim grupta Beighton skoru yas ile
negatif koreleydi. Fibromiyalji hastalarinda hipermobilite olan ve olmayan hastalarin

yasam kalitesi skorlar1 arasinda anlamli fark yoktu.

Sonug¢: Fibromiyaljili hastalar ile saglikli kontroller arasinda hipermobilite oranlari
benzerdi. Hipermobilite ile fibromiyalji arasinda bir iliski saptanmamis olup,
fibromiyalji hastalarinda hipermobilitenin yasam kalitesine anlamli bir etkisi

bulunamamastir.
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ABSTRACT

Objectives: Fibromyalgia syndrome is a complex disease with an unknown etiology,
that is characterized by many symptoms such as chronic pain, fatigue, sleep
disturbances, cognitive dysfunction. Hypermobility is characterized by increased
range of motion of the joints and plays an important role in chronic pain etiology.
This study aimed to determine the frequency of hypermobility in patients with
fibromyalgia syndrome and healthy control group and to investigate the effect of
hypermobility on the quality of life in fibromyalgia patients.

Materials And Methods: Our research group consisted of fifty female patients with
fibromyalgia syndrome and fifty healthy female control subjects, between ages 18-
60. Subjects were picked from voluntary patients applied to the Ankara Ataturk
Training and Research Hospital Physical Medicine and Rehabilitation outpatient
clinic.The diagnosis of fibromyalgia was made according to the American Collage of
Rheumatology (ACR) classification criteria of 1990 and 2010. Beighton
hypermobility scoring and Fibromyalgia Impact Questionnaire for quality of life
(FIQ) were used to evaluate hypermobility and quality of life of the subjects
respectively.

Results: Age and BMI (Body Mass Index) scores were not significantly different
between the two groups. 16% of the FMS patients had coexisting hypermobility. The
FIQ scores of the fibromyalgia group were significantly higher than the control
group. There was no significant difference in hypermobility rates between
fibromyalgia and control groups. The FIQ score was positively correlated with the
number of tender points, symptom severity scale, and VAS (Visual Analogue Scale)
resting. In all groups, Beighton score was negatively correlated with age. There was
no significant difference between the quality of life scores of fibromyalgia patients
with hypermobility and fibromyalgia patients without hypermobility

Conclusions: Hypermobility rates were similar between fibromyalgia patients and
healthy controls. There was no relationship between hypermobility and fibromyalgia,
and there was no significant effect of hypermobility on quality of life in patients with
fibromyalgia.
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KISALTMALAR

FMS: Fibromiyalji Sendromu

ACR: American Collage of Rheumatology
ESR: Eritrosit Sedimantation Rate

CRP: C- Reaktif Protein

RF: Romatoid Faktor

ANA: Anti- Niikleer Antikor

ACA: Antikardiyolipin Antikorlar
NMDA: N-methyl-D-aspartate

EEG: Elektroensefalografi

TKS: Tam Kan Sayimi

CK: Kreatinin Kinaz

ACTH: Adrenokortikotropik Hormon
CRH: Kortikotropin Releasing Hormon
FIQ : Fibromyalgia Impact Questionnaire
FEA: Fibromiyalji Etki Anketi

TSA: Trisiklik antidepresanlar

Ol: Osteogenesis Imperfecta

MFS: Marfan Sendromu

EDS: Ehler Danlos Sendromu

BEHS: Benign Eklem Hipermobilite Sendromu
SSS: Santral Sinir Sistemi

DM: Diabetes Mellitus
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MM: Multip Myeloma

SLE: Sistemik Lupus Eritematozus

KTS: Karpal Tiinel Sendromu

PNP: Polindropati

AIDS: Acquired Immune Deficiency Syndrome

APS: American Pain Society

EULAR: European LeagueAgainst Rheumatism

AWMEF: Association of the Scientific Medical Societies in Germany

VAS: Viziiel Analog Skala
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|. GIRIS VE AMAC

Fibromiyalji Sendromu(FMS) kronik yaygmn viicut agrisi, yorgunluk, uyku
bozuklugu, multipl somatik ve biligsel problemlerle karakterize klinik bir
sendromdur. Prevalansi kullanilan tani kriterlerine gore %2-8 arasinda belirtilmistir.

FMS’nin etyolojisi bilinmemekte ve patofizyolojisi tam olarak agiklanamamaktadir

@) @).

Hipermobilite , sinoyal eklemlerin artmis hareket agiklig1 ile karakterizedir (3).
Hipermobilite; Marfan Sendromu(MFS), Ehler Danlos Sendromu (EDS), Benign
Eklem Hipermobilite Sendromu (BEHS) gibi kalitsal bag dokusu hastaliklarina, bazi
metabolik ve genetik hastaliklara eslik edebildigi gibi, siklikla izole bir klinik durum
olarak da ortaya ¢ikabilir (4) (5).

Calismalarda genel popiilasyonda yetiskinlerdeki hipermobilite prevalansi %3-
%22 arasinda degismektedir (6) (7). Eklem instabilitesi ve asir1 kullanim
lezyonlarina bagli olarak eklem ve omurga agrilar1 goriilebilir. Hipermobilite kronik

agrinin major nedenlerinden biri olarak bilinmektedir (8).

FMS ve Hipermobilite’ nin, kronik agri etyolojisinde énemli bir yeri vardir. Her
iki klinik antite de toplumda yaygin goriilmesine karsin, hipermobilite konusu ihmal

edilebilmekte, hastalar yanlis tan1 ve tedavilere maruz kalabilmektedir.

Fibromiyalji ve hipermobilite arasindaki iliskiyi gosteren cesitli caligmalar vardir
(9) (10) (12).

Bu c¢alisma ile fibromiyalji sendromlu hastalarda ve saglikli kontrollerde
hipermobilite sikligin1 belirlemek ve hipermobilitenin fibromiyaljili hastalarda yasam

kalitesine etkisini aragtirmak amaglanmustir.

Fibromiyalji sendromunun hipermobilite ile birlikte goriilmesi bu hasta
grubundaki yasam kalitesini etkileyebilir. Bu iliskinin bilinmesi, bu hastaliklara

yaklasim agisindan yol gosterici olabilir.



Il. GENEL BIiLGILER

1. FIBROMIiYALJi SENDROMU
1.1. TANIM

Fibromiyalji Sendromu, kronik yaygm viicut agrisi, yorgunluk, uyku
bozuklugu, multipl somatik ve bilissel semptomlarla karakterize Klinik bir

sendromdur (1).
1.2. TARIHCE

Fibromiyalji ilk olarak 19. yiizyilda tamimlanmaya baslanmustir. Ik olarak, bu
hastaligin romatizmal bir durum ve kasta agrili noktalarla beraber oldugu Froriep
tarafindan 1843’te tarif edilmistir. 1904’te Sir William Gowers, kas agrilar1 ve kas
romatizmalarinin fibréz dokudaki inflamasyondan kaynaklandigini ileri siirmiis ve
fibrozit terimini kullanmistir. Smythe 1972°de agr1 ve hassas nokta tarifini yapmis ve
modern Fibromiyalji taniminin 6niinii agmistir. 1976 yilinda Kahler Hench fibrozit
teriminin yanhis kullanildigini, hastalikta inflamatuar bir siire¢ bulunmadigini, bu
nedenle fibrozit terimi yerine fibroz doku(fibro-) ve kasta (miyo-) agri(-algia)
anlamma gelen fibromiyalji teriminin daha dogru olacagini vurgulamistir. 1981
yilinda ilk kontrollii klinik ¢alisma Yunus tarafindan yayimlanmis ve sonrasinda 1990
American Collage of Rheumatology (ACR) Klasifikasyon kriterlerinin

yaymlanmasina onciiliik etmistir (12).

1990 yilinda ise Wolfe’'un onderliginde, ACR ¢ok merkezli kriter komitesi
tarafindan yaygin agri ve 18 hassas noktanin tanimlandigi smiflama Kriterleri
belirlenmistir (13) (Tablo 1). 1990’1 yillarda Fibromiyalji Sendromu(FMS)’nin
etyopatogenezinde santral sensitizasyonla giden mekanizmalarla ilgili hipotezler
gelistirilmeye baslanmig, 2000’lerde arastirmacilar FMS’yi periferik patoloji
temelinde aciklamaya caligmaktan vazgecmisler ve temel sorunun santral sinir

sistemi sensitizasyonu ile ilgili oldugu goriisiinde birlesmislerdir (12) (14).



2010 yilinda ACR tarafindan 1990 kriterlerinden farkli olarak hastaligin

yorgunluk, uyku, biligsel ve somatik problemlerini de iceren yeni kriterler

yayinlanmustir (15) (Tablo 2).

2011 yilina gelindiginde hastalarin kendi bildirimleri ile degerlendirildigi
modifiye 2010 ACR kriterleri yayimnlanmistir. Burada ek olarak hastalarin son 6 aydir
olan bas agrisi, karin agrisi- kramp, depresyon ciddiyeti degerlendirilir. Bu kriterler
anket veya klinik ¢alismalarda kullanilmakla birlikte klinik tan1 i¢in kullanilmazlar
(16).

2013’te agr1 acisindan daha fazla alanin sorgulandigi ve hastalarin
semptomlarinin daha genis bir aralikta derecelendirildigi ACR alternatif tani
kriterleri yaymlanmistir (17) (Tablo 3). Semptomlari ve agrili bolgeleri en az 3 aydir
bulunan, agr1 bolge skoru >17 olan, semptom etki anket skoru >21 olan hastalar FMS
olarak degerlendirilir. Modifiye 2010 kriterlerine ek olarak cevresel hassasiyet,
dokunmaya duyarlilik ve tutukluk da sorgulanmaktadir. Yapilan ¢alismada Modifiye
2010 kriterlerinin sensitivitesi %83.5, spesifitesi %67.2 iken; 2013 alternatif tani
kriterlerinin sensitivitesi %80.7 spesifitesi %79.6 olarak bulunmustur (17).

1.3. EPIDEMIiYOLOJi

Prevalansi kullanilan tani kriterlerine gore %2-8 arasinda degismektedir (2).
1990 ACR kriterlerine gore yapilan ¢alismada kadinlarda %3-5, erkeklerde %0.5-1.6
sikliginda goriilmektedir. Erkeklerde daha az goriilmesi hassas noktalarin erkeklerde

daha az olmasi ve aslinda mevcut olandan daha az tan1 konmasina baglanmaktadir

(18).

Tiirkiye’de 20-64 yas grubunda 1930 kadin iizerinde yapilan bir tarama
caligmas1 sonucunda FMS prevalanst %3.6 bulunmustur (27). Prevalans yasla
artmaktadir. En dramatik artis 5-6. dekat arasindadir ve bu yas grubunda goriilme

siklig1 %7.5-10’dur (19).

1990, 2010 ve modifiye 2010 kriterleri karsilastirilarak yapilan bir ¢alismada
FMS prevalansi sirastyla %1.7, %1.2, %5.4 olarak, kadin/erkek orani sirasiyla 13.7,
4.8, 2.3 olarak bulunmustur (20).



Yapilan ¢aligmalar FMS prevalansinin yagla birlikte arttigini, en stk 40-60
yas arasinda gorildiigiinii ve 50-79 yas arasinda %7.5-10’lara kadar yiikseldigini
gostermektedir (21) (22). Prevalansi 70 yasina kadar artip sonrasinda hafifce diisme
gostermektedir (18).

Genel polikliniklere bagvuran hastalarin %5-6’s1, romatoloji polikliniklerine

bagvuranlarin ise %10-20’si FMS’li hastalardan olustugu tespit edilmistir (23).

2016 yilinda yapilan bir sistematik derlemeye gore prevalanst genel toplumda

%0.2- 6.6, kadinlarda %2.4- 6.8 olarak belirtilmistir (24).

1.4. ETYOPATOGENEZ

Fibromiyaljinin etyolojisi bilinmemekte ve patofizyolojisi tam olarak
aciklanamamaktadir. Psikolojik stres, cerrahi operasyon, trafik kazasi gibi fiziksel
stres, Lyme hastalig1, Ebstein Barr Viriis, parvoviriis gibi enfeksiyonlarin hastalig

tetikledigi 6ne siiriilmiistiir (25).

Bu sendromda noéroendokrin ve otonom disfonksiyonun patogenezde rol
aldig1 ve genetik olarak predispoze kisilerin gevresel, fiziksel, psikolojik streslere

maruz kalmalari ile FMS gelistigi diisiinilmektedir (26) (27).

FMS’li hastalarda agriya karsi duyarliligin artmasi Santral Sinir Sistemi
(SSS)’deki degisikliklere ve santral sensitizasyona baglanmaktadir (28). Fonksiyonel
manyetik rezonans goriintiileme ile fibromiyaljili olgularda somatosensoriyel primer
ve sekonder korteks, insula, putamen ve serebellum gibi alanlarda artmis yanit

bulunmustur (29).

Hastalar diisiik seviyede basing, sicak gibi normalde agri olusturmayan
uyaranlar1 agrili olarak algilar. inen analjezik aktivitede azalma hastalarin yaygin
agr1 hissetmesinde en dnemli sebeptir. Beyinden medulla spinalise kadar uzanan ve
arka kokten giren periferal agrili uyaran1 kontrol eden bu yolak anterior singulat

korteks, amigdala ve frontopolar korteksten baslamaktadir (25).

Yapilan ¢aligmalarda opioid reseptorlerinin periferde arttig1, beyinde azaldig,
substans-P’nin BOS’ ta arttig1 bulunmustur (30) (31). Sag posterior insulada GABA

seviyesi artmis, sag anterior insulada GABA seviyesi diismiistiir. Bu durum diisiik



agr1 esigiyle iliskilendirilmistir (32). Inositol diizeyi sag amigdala ve talamusta
yiiksek oranda bulunmaktadir ve daha fazla agri, yorgunluk ve depresif semptomlara
neden olmaktadir (33).

Calismalarda  uyku  bozuklugunun  prevalanst  %70-99  arasinda
bildirilmektedir (34) (35) (36). Uyku problemleri ve kas-iskelet agrilari arasindaki
iliski tam olarak anlagilamamakla beraber, uyku kalitesindeki azalmanin agr
hassasiyetini arttirdig1 bilinmektedir (37). Hastalar genellikle uykuya dalmakta sorun
yasadiklarindan ve sik sik uyanarak uykularmin boliindiigiinden yakimirlar. Bu
durum hastalarin sabahlari dinlenmemis olarak uyanmalarina neden olur. FMS’li
hastalarin elektroensefalografilerinde (EEG), uyku sirasinda anormal paternlerin
oldugu ilk kez Moldofsky ve ark. tarafindan gosterilmistir (38). Normalde uykunun
non-REM denilen 4. periyodunda, saniyede 1-2 dalganin goriilmesi gerekmektedir.
FMS’li hastalarda ise bu donemin, saniyede 10-12 dalgalik bir alfa dalga akimiyla
boliindiigii saptanmistir. Bu anormal patern alfa EEG non-REM anomalisi olarak
isimlendirilir ve goreceli olarak hizli alfa dalgalarinin daha yavas olan delta dalgalar
tizerine sliperpoze olmasi ile karakterizedir. FMS’ye eslik eden uyku bozukluguna

alfa-delta uykusu denir (38) (39).

FMS bir ¢ok stres formu ile baglantilidir ve bu nedenle viicudun strese
reaksiyonunda o6nemli bir yol olan hipotalamik-pitiiter-adrenal (HPA) aks
aktivitesindeki degisiklikler arastirilmis ve bu aksta sorunlar oldugu gozlenmistir
(40). Cesitli ¢alismalar; bozulmus sirkadyen ritmle ilgili olarak, 6zellikle aksamlari
yiikselmis kortizol diizeylerini gostermistir (41). Bu hastalarda CRH (kortikotropin
releasing hormon)’nin kronik hiposekresyonunun bir sonucu olarak, hem bazalde
hem de strese cevap olarak yiiksek ACTH (Adrenokortikotropik hormon) hormon
diizeyleri gosterilmistir (42). Bu degisiklikler muhtemelen FMS’de gozlenen diisiik
seratonin seviyeleri ile iliskilidir ¢iinkii seratonerjik lifler HPA aks fonksiyonunu
diizenlerler (43).

Fibromiyaljide ailesel bir yatkinlik oldugunu destekleyen ¢aligmalar vardir.
FMS ve RA olan hastalarin yakinlarini inceleyen ¢aligmalar FMS’ nin ayni ailede
goriilme olasiliginin daha yiiksek oldugunu gostermistir (44). Genetik faktorlerin
rolii oldugu aile, ikiz ve molekiiler genetik calismalar1 ile gosterilmistir. FMS

hastalariin birinci derece yakinlarinda da agr1 esiginin diisiik oldugu goézlenmistir



(45). FMS olanlarin birinci derece yakinlarinda hastalik 8 kat daha fazla
goriilmektedir. Cesitli genler sorumlu olsa da direk FMS ile iliskili gen

bulunamamistir. COMT polimorfizmi FMS’ de agr1 ve depresyondan sorumlu

tutulmustur (46) (47).

Fibromiyalji gelisimine psikiyatrik sorunlar da etki ediyor gibi goriilmektedir.
Psikiyatrik durumlarin prevalansi, fibromiyaljik hastalarda diger romatolojik
hastaliklardan daha yiiksektir (48). iliskili oldugu en yaygin bozukluklar anksiyete,
somatizasyon, distimi, panik bozukluk, posttravmatik stres bozuklugu ve genel
depresyondur (49) (50). Depresyon fibromiyalji ile diger kas iskelet sistemi
hastaliklarina goére daha sik birliktelik gosterir ve seratonin sistemindeki

disfonksiyon rol oynayabilir (51).

1.5. KLINIiK BELIRTILER

FMS’nin en belirgin semptomu olan agr1 genellikle simetriktir. Tek
lokalizasyonda, ¢ogunlukla da boyun ve omuzlarda baslar ve sonrasinda tiim viicuda
yayilir. Hissedilen agr1 yanici, yakici, keskin, zonklayici, derinden gelen,

karincalanma tarzinda veya bunlarin kombinasyonu seklinde tarif edilebilir (52).

Bazi1 FMS’1i hastalar viicutlarinin her tarafinin agridigini ifade ederken, diger
bazi hastalar ise viicutlarmin farkli bircok bolgesindeki agridan yakinabilirler.
Hastalarin biiyiik bir kismi kas agris1 ifade etmelerine karsin, bazi hastalar
eklemlerini isaret ederler. Agr1 siddeti giinler ve haftalar icinde degiskenlik gosterir,
bazi hastalarda agri, sabah ve aksamlar1 artmaktadir. Agr1 mevsimsel degisiklikler,
uzun siireli inaktivite, agir egzersiz, uyku bozuklugu, enfeksiyon,soguk ve stres ile
artabilir (53).

Yorgunluk FMS’de 6n planda goriilen bir klinik semptomdur (54).
Yorgunluk fiziksel aktivite ile artar ve giinliik yasam aktivitelerinde 6nemli derecede
islev kaybina neden olur (13). Hastalarin doktora en sik basvuru sebepleri
arasindadir. Orta veya yiiksek siddetli yorgunluk FMS'li hastalarin yaklasik %75-90'
inda goriilmektedir (55). Sabah yorgunlugu uyku kalitesinin en  Onemli
gostergelerindendir.  Mevsim  donlimlerinde  daha  belirgindir. Hastalar

yataklarindan kalkamadiklarin1 ve dayak yemis gibi kalktiklarini ifade ederler (56).



FMS’li hastalar siklikla uyku bozuklugundan yakimnirlar (57) (58). En sik
goriilen uyku bozuklugu uykuyu baslatmakta ya da idame ettirmekte gii¢liikten
ziyade giin icerisinde fonksiyon kaybina neden olan dinlendirici olmayan uykudur
(59) (60). Kronik agr1, uyku bozuklugu, yorgunluk ve kognitif disfonksiyonun birbiri

ile iligkili olabilecegi diistiniilmektedir.

Genellikle sabah goriilen tutukluk FMS’de yaygindir. Yalniz ellerde degil
tiim viicutta hissedilir (61). Bennet ve ark’nin 2569 fibromiyalji hastasi ile yaptig1 bir
taramada ise ilk dort semptom arasinda sayilmis ve en az agr1 ve uyku bozuklugu

kadar hayat kalitesini etkiledigi belirtilmistir (62).

FMS’ye en sik eslik eden semptomlar yorgunluk, uyku bozuklugu ve sabah
tutuklugudur. Degisik oranlarda goriilen diger semptomlar; bas agrisi, irritabl barsak
sendromu, subjektif sislik hissi, dermatomal olmayan parestezi, psikolojik
bozukluklar, dismenore, sik idrara ¢ikma, gogilis agrisi, ¢ene agrisi, karin agrisi,
raynaud fenomeni, sicca Semptomlari, deride hiperaljezi, retikiiler deri renk
degisikligi, hipermobilite sendromu, huzursuz bacak sendromu, mitral valv
prolapsusu ve belirgin fonksiyonel yetersizliktir (63). Fibromiyalji sendromlu

hastalarda depresyon ve anksiyete bozukluk gériilme sikligr artmistir (64).

1.6. TANI

Fibromiyalji Sendromu tanis1 hastaligin klinik 6zelliklerine gore konur.
Tanida Oykii ve fizik muayene temel kose taslaridir. Laboratuvar ve goriintiileme

yontemleri diger olasi hastaliklarin dislanmasinda kullanilir (65) (66).
1990 yilindan bu yana tiim diinyada tani i¢in ACR kriterleri kullanilmaktadir.

Fibromiyalji ile beraber ko-morbid durumlarin bulunabilecegi ve baska bir
hastalik bulunmasinin fibromiyalji tanisin1  dislamayacagi da goz Onilinde

bulundurulmalidir (67).

1.7. FiZiK MUAYENE BULGULARI

FMS’li hastalarda fizik muayenede eklemlerde sislik, kizariklik, 1s1 artis1 ve

hareketlerde kisitlanma yoktur. Hastalarda ¢ok belirgin bir yorgunluk, bitkinlik



olmasma karsin, kas gilicii normaldir. Yine parestezi goriilmesine ragmen norolojik

muayene normaldir (68).

FMS’de en tipik fizik muayene bulgusu; digital palpasyonla saptanan multipl
hassas noktalardir (Tablo 1). Agr esiginin diismesi ile beraber yaygin agrinin ortaya
konulabilmesi i¢in hassas nokta tanimi ortaya konmustur. Klinik olarak her ne kadar
2010 ve 2011 ACR tam kriterlerine hassas nokta muayenesi dahil olmasa da Kanada
ve Israil rehberlerinde hassas nokta muayenesinin yapilmasinin yararli oldugu

bildirilmistir (69) (70).

Hassas noktalar; FMS hastalarinin viicutlarinda basi uygulandiginda agri
olusturulabilen bolgeleri ifade etmektedir. Bu noktalara uygulanan siki palpasyon
FMS hastalarinda agr1 olustururken, diger tip kronik agrili hastalarda agn
olusturmamaktadir. Bu noktalar genellikle kasta veya kas-tendon birlesme yerinde
bulunmaktadir. FMS’li hastada bir bolgenin pozitif hassas nokta olarak
tanimlanabilmesi i¢in, o noktaya 4 kg’lik bir basingla bastirildiginda hastanin agr
hissetmesi gereklidir (71) (72). Parmak palpasyonu esnasinda pratik olarak muayene
eden kisinin tirnak yataginin beyazlasmasi yaklasik 4 kg’ lik basing uygulandigi
anlamma gelir (73). Muayene sirasinda zaman zaman agrili noktalarin sirasini
degistirerek agri olusturmayan kontrol noktalar1 (6n kolun dorsal distal 1/3’liik kismu,

ayak dorsal 3. metatarsal bolge, el bas parmagmin tirnagi ve alnin ortasi) da kontrol
edilmelidir (72) (13).

1.8. LABORATUAR iIiNCELEMELERIi VE GORUNTULEME YONTEMLERI

FMS’de tam kan sayimu, eritrosit sedimentasyon hizi, biyokimya profili (kas
enzimleri dahil), tiroid fonksiyon testleri ve romatoid faktor gibi rutin biyokimyasal
testler, histolojik, elektromiyografik ve konvansiyonel radyolojik ¢alismalar genel
olarak normaldir. FMS’de spesifik bir laboratuvar bulgusu yoktur. Bu nedenle
laboratuvar ve radyolojik arastirmalar FMS tanisinda ¢ok yol gosterici olmayip,

primer olarak diger hastaliklarin ayirici tanisina yardimer olmaktadir (74).

[k degerlendirmede anemi, hipotiroidi, diabetes mellitus (DM), inflamatuvar
artritler, sistemik enfeksiyonlar, otoimmiin hastaliklar, multip] myelom (MM) ve

16semi gibi malignitelerin ayirici tanisinin yapilabilmesi i¢in tam kan sayimi (TKS),



eritrosit sedimentasyon hizi (ESR), C-reaktif protein (CRP), Tiroid Stimiilan Hormon
(TSH) diizeyi, aclik glukozu, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri gibi standart
biyokimyasal testler mutlaka istenmelidir. Kas tutulumu gosteren inflamatuvar ve
metabolik nedenlerin dislanmasi agisindan kreatin kinaz (CK) gibi kas enzimleri, kas
kramplar1 ve uyusmanin eslik ettigi durumlarda ise magnezyum (Mg), Ca ve B12

vitamin diizeyleri istenebilir (75).

Sistemik konnektif doku klinigi yoksa romatoid faktér (RF) ve antiniikleer
antikora (ANA) bakilmamali, ancak gozle goriliir inflamasyon varliginda
romatolojik hastaliklara spesifik parametrelere bakilmali ve Lyme hastalig
arastirmasi yapilmalidir. ANA, FMS’li hastalarin %10’unda pozitif olsa da, yas,
cinsiyet ve 1k esitlenmis saglikli kontrollerde de benzer siklikta pozitif
olabilmektedir. Saglikli kontrollerle yapilan diger ¢aligmalarda Anti ds-DNA, ENA,
proinflamatuvar sitokinler, antikardiolipin Ig G ve M sonuglar1 arasinda anlamli bir
fark saptanmamustir (74) (76) (77) (78).

Malignite siiphesi varsa protein elektroforezi ve mikroskopik degerlendirme
yapilabilir (76).

Eslik eden artrit, diskopati gibi bir durum yoksa veya baska bir hastalik
diistiniilmiiyorsa radyografik incelemeler, BT, MR ve sintigrafik yontemlere gerek
yoktur. FMS’de agrili bolgelerin radyolojik incelemelerinde herhangi bir patolojiye
rastlanmamaktadir. Gegmeyen ve sliphe uyandiran kardiyolojik sikayetlerin
degerlendirilmesinde ileri yontemler olarak elektrokardiyografi (EKG), holter
monitorizasyonu, miyopati ve tuzak noropatileri tespit edebilmek icin EMG ve
primer uyku bozukluklarindan sliphe edilen durumlarda ise uyku c¢alismalari
yapilabilmektedir. Inflamatuvar veya metabolik miyopati diisiindiiren klinik bulgu
olmadikc¢a biyopsiye gerek yoktur. Uykuda ¢ekilen EEG’de goriilen patolojik bulgu

ve noroendokrin testler su anda tanisal test olarak kullanilmamaktadir (79).



1.9. SINIFLAMA-TANI KRITERLERI

Tablo 1. Fibromiyalji ACR 1990 Simiflama Kriterleri (13).

En az 3 aydir devam eden yaygin viicut agrisi

[Agrinin yaygin olarak nitelendirilebilmesi i¢in viicudun sag ve sol yarisinda, alt

ve iist yarisinda ve aksiyel iskelette (boyun, sirt, bel) olmasi gereklidir. ]

Yaklasik 4kg’lik basing uygulandiginda, 9 ¢ift hassas noktanin en az 11’inde agr

Oksiput: Suboksipital kas insersiyosu

Alt servikal: C5-7 intertransvers bdlgenin 6n kismi

Trapezius: Trapeziusun iist sinirinin orta noktast

Supraspinatus: Spina skapulanin iist medial kenar1 lizerindeki kas orjin noktasi
2.kosta: 2. Kostokondral bilesenin iist kenar1

Lateral epikondil: Lateral epikondilin 2 cm distali

Gluteal: Gluteal bolgenin iist dig kadrani

Biiytik trokanter: Trokanterik ¢ikintinin hemen arkasi

Diz: Diz eklem ¢izgisinde medial yag yastik¢iginin proksimali

Dijjital palpasyon yaklasik 4 kg ile yapilmalidir. Bir noktanin agrili sayilmasi
icin hasta palpasyonunun agrili oldugunu sdylemelidir. ‘Hassas’ ifadesi agrili olarak
kabul edilmez (13).

Her iki kritere uyan hastalar fibromiyalji olarak kabul edilir. Ikinci bir klinik

bozuklugun varligi fibromiyalji tanisin1 ekarte ettirmez (13).

Bu kriterlerin  FMS tanisinda oldukga yiiksek duyarlilik (%88.4) ve
ozgiilliikleri (%81.1) oldugu tespit edilmistir (80).

Hassas nokta muayenesi sirasinda hastaya verilecek bilgi, bu noktalara

uygulanacak basincin siddeti ve siiresi standardize edilmemistir ve “hassasiyet”

10



terimi yeterli bir sekilde tanimlanmamistir. Ayrica, ACR kriterleri sendroma eslik
eden yorgunluk, uyku bozuklugu, bilissel ve ruhsal bozukluklari dikkate
almamaktadir. bu tan1 kriterlerinin gereginden sik ya da az tan1 konulmasina sebep
olmasi, agr1 disindaki semptomlarin géz onlinde bulundurulmamasi ve hassas nokta
muayenesinin klinikte kullaniminin zorlugu yeni kriterlerin gerekliligini ortaya
koymustur (81). Bu sebeple 2010 yilinda ACR klinik uygulamada alternatif metod
olabilecek, hassas noktalarin olmadigi ve semptom siddeti Olgegini igeren yeni
kriterler yayinlamistir (15). Bu yeni tani kriterlerinde en temel 6zellik, hastanin
yaknmalarinin ~ siddeti ve viicudun belirli bolgelerindeki agrinin  ayrintili
sorgulanmasidir. Wolfe ve ark.’nin yaptigi1 bu calismada ACR 2010 tani kriterleri,
sadece ACR 1990 smiflandirma kriterleri temel alindiginda vakalarmn % 88.1’ini,
ACR 1990 kriterleri ve klinisyen goriisiiniin her ikisi de temel alindiginda ise %
82.6’si1 dogru sekilde tanimlamistir. Bu yeni tani kriterlerinde hassas nokta
muayenesine gerek duyulmamaktadir. Semptom siddet skalasi ise su anda veya daha
onceden fibromiyalji tanis1 alan veya kriterlerin uygulanamadigi hastalarda,

hastalarin semptomlarinin  siddetinin  degerlendirilmesini  saglamaktadir (15).
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1)

a)
b)
c)
A)

Tablo 2. Fibromiyalji ACR 2010 Tam Kriterleri (15)

Yaygin agri indeksi (Widespread pain index-WPI):
Hastanin gegen haftaki agrisinin, asagidaki bolgeler dikkate alinarak kag
bolgede oldugunun skorlanmasi(0-19 arasinda)

Sag ¢ene  Sag iist kol Sag kalga Sag bacak Karin

Sol gene  Sol iist kol Sol kalca Sol bacak Sirt

Sag omuz Sag 6n kol Sag uyluk Boyun Bel

Sol omuz  Sol 6n kol Sol uyluk Gogiis
2) Semptom siddeti 6l¢egi (Symptom severity scale-SSS):
Yorgunluk
Diisiinme veya hatirlama ile ilgili sikinti
Dinlenmeden uyanma
Bu 3 yakinmamn her birinin son 1 haftaki siddetinin asagidaki skala
kullanilarak skorlanmasi

0 hi¢ sorun olmadi

1 hafif derecede sorun, genellikle hafif veya aralikli

2 orta 6nemli derecede sorun, siklikla mevcut ve/veya orta
derecede 3 ciddi yaygm, siirekli, yasamimi etkileyecek
derecede bir sorun

B) Sahip olunan somatik semptomlarin* puanlanmasi

1)

2)
3)

0 hi¢ semptom yok

1 birkag semptom var

2 semptomlarin yarisi/yartya yakinit mevcut
3 semptomlarin ¢ogu mevcut

*Somatik semptomlar: Kas agrisi, huzursuz barsak sendromu, yorgunluk, diistinme
veya hatirlama problemi, kas giicslizliigli, bas agrisi, karin agrisi/kramp,
hissizlik/uyusma, bas donmesi, uykusuzluk, depresyon, kabizlik, mide agrisi, bulanti,
sinirlilik, gdgiis agrisi, giinese hassasiyet, duyma problemi, ¢cabuk morarma, sag¢
dokiilmesi, bulanik gérme, ates, ishal, agiz kurulugu, kasinti, hirlti, raynaud
fenomeni, kulak ¢inlamasi, kusma, mide yanmasi, agiz {lserleri, tat almada
degisiklik/kayip, nobet, nefes darligi, istah kaybi, dokiintii, sik idrara ¢ikma, mesane
spazmlari, idrar yaparken agri, tirtiker

Semptom siddeti olcegi (SSS) skoru: Yorgunluk, disiinme veya hatirlama
problemi, dinlenmeden uyanma semptom siddeti skorlarinin sahip olunan somatik
yakinma skoruyla toplami.

[A + B (at+b+c)] (0-12 arasinda puanlama)

Fibromiyalji tanis1 icin hasta asagidaki 3 kriteri karsilamahdir:

Yaygin agri indeksi (WPI) > 7 ve semptom siddeti 6l¢egi (SSS) skoru >5 veya WPI =
3-6 ve SSS skoru > 9

Semptomlar en az 3 aydir benzer diizeyde olmali.

Hastada agriy1 aciklayabilecek baska bir durum olmamali.
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2011 yilinda, ayn1 arastirmacilar 2010 ACR kriterlerinilerini modifiye etmislerdir.
Amag, epidemiyolojik aragtirmalarda kullanmak {izere, hekim verisine ihtiyag
duymadan, tamamen hasta ifadesine dayali kriterleri olusturmaktir. 2010 yili FMS
tan1 kriterlerinde yer alan ve hekim tarafindan degerlendirilen somatik semptomlarin
yerine, hastanin kendisinin degerlendirdigi ii¢ spesifik semptom eklenmistir. Bu
semptomlar, son alt1 ay iginde hissedilen basagrisi, karin alt bolgesinde agr1 ya da
kramp ve depresyondur. Boylece yaygin agri indeksi (0-19) puan ve degistirilmis
semptom siddet 6l¢egi (0-12) puan, toplamda 0-31 arasinda degisen FMS semptom
dlgegi olusturulmustur. Olgek puani1 13 ve daha biiyiik oldugunda FMS tanis1 konulur
(16).

2011 tan1 kriterlerinin  duyarliigt %83, 0Ozgilinliigi %67 ve tanisal

uyumlulugunun %74 oldugu gozlenmistir (17).

Hekimlerin tan1 koyma siirecinde disarida bakilmasi, sadece hastalarin anket
doldurmas1 ile tam1 koymaya caligmak, Olcek spesifitesindeki diisiikliik, yalanct
pozitiflik oraninin yiiksek olmasit ve FMS’yi diglama tanist olarak kullanilmasi1 gibi
dezavantajlar yeni arayislara itmistir. Bennet ve ark. 2013 yilinda 28 agrili alanin ve

10 subjektif semptomun sorgulandigi alternatif kriterler gelistirmislerdir (16) (17) .
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Tablo 3. 2013 Fibromiyalji Alternatif Tam Kriterleri (17)

Semptomlar ve agr1 yerlesiminin en az son 3 aydir devam ediyor olmasi

Agr yerlesim skoru > 17

Semptom etkilenme skoru > 21 ise

--Diger agril1 hastaliklar ya da bununla iliskili semptomlar fibromiyalji tanisini diglamaz.

Agn Yerlesim Skoru

Asagida belirtilen 28 alanin her biri i¢in gegtigimiz 7 giin i¢inde devamli agr1 hissettiklerinizi

isaretleyiniz. Toplam skor 0 ile 28 arasinda olacaktir.

oBoyun
oSagcene
oSol gene
oOrta-sirt
0Gogiis-on
oOrta-bel

oSag sirt

Semptom Etkilenme Skorlamasi (SES)

oSol sirt
oSag bel
oSol bel
oSag omuz
oSol omuz
oSag kol
oSol kol

oSag el bilegi
oSol el bilegi
oSag el

oSol el

oSag kalca
oSol kalga
oSol uyluk

oSol uyluk
oSag diz

oSol diz

oSag ayak bilegi
oSol ayak bilegi
oSag ayak

oSol ayak

151k, koku ve soguga

duyarlilik

Agrn Agr1 yok o|lo|o|lo|o|lo|o Dayanilmaz agr
Enerji Cok fazla enerji o|lo|o|lo|o|lo|o Enerji yok
Tutukluk Tutukluk yok o|lo|lo|lo|o|o|o Siddetli tutukluk|
Uyku Dinlenmis uyanma o|lo|o|lo|o|lo|o Cok yorgun
kalkma
Depresyon Depresyon yok o|lo|o|lo|o|lo|o Siddetli
depresyon
Hafiza Problemleri Iyi hafiza o|lo|o|lo|lo|o|O Cok kotii hafiza
Anksiyete Anksiyete yok o|lo|lo|lo|o|lo|o Cok anksiyete
Dokunmaya Duyarlilik yok o|lo|o|lo|o|lo|o Cok duyarli
Duyarlilik
Denge Problemleri Denge  bozuklugu o|lo|o|lo|lo|o|o Ciddi denge
yok bozuklugu
Yiikses ses, parlak | Duyarlilik yok o|lo|o|lo|o|lo|o Asirt duyarlilik
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Sorularin her biri i¢in son 7 giinde sik¢a hissedilen belirtilerin siddetini en iyi
ifade eden tek kutu isaretlenir. Toplam puan 0-100 arasinda degisir. SES puanin

hesaplamak i¢in toplam skor ikiye boliiniir (Tablo 3).

2013 kriterlerinin duyarlilift %81, 6zgiinligii %80 ve tanisal uyumlulugu
%80 olarak tespit edilmistir. Ayrica 2011 tani kriterlerinde yalanci pozitiflik orani
%35 iken, 2013 tam kriterlerinde %25°¢ diismiistiir. 1990 ACR kriterleri ile
kiyaslandiginda erkek prevalansinin arttgr gortliir. 2011 tam  kriterlerine
goreduyarlilig1 benzer, ancak 6zgiinliigii daha iyidir. 2011 tan1 kriterlerine kiyasla bir
baska avantaji, sorularin son 7 giinliik tek zaman dilimini sorgulamasidir. Ancak,
1990 ACR kriterlerinde yer alan hassas noktalarin tamamen devre disi birakilmasi,

yanlis tan1 ve gereginden fazla sik tani oranini arttirmistir (17) .

1.10. AYIRICI TANI

Yaygin agr1 ve yorgunluk bir¢ok romatizmal ve romatizma dis1 hastalikta
goriilen bulgulardir. Ayirict tanida diisiiniilmesi gereken hastaliklar Tablo 4’ te

gosterilmistir.

Miyofasiyal agri sendromu, kronik yorgunluk sendromu, romatoid artrit,
sistemik lupus eritematozus (SLE), osteoartrit, polimiyaljiya romatika ve miyozitis
gibi romatizmal hastaliklar depresyon, hipotiroidi ve ndropatiler ayirict tanida
diistintilmelidir. Hassas noktalar disinda fizik muayene bulgusunun olmamasi, tiim
laboratuvar ve goriintiileme incelemelerinin normal olmasi1 nedeniyle FMS
hastalarina yanlislikla psikiyatrik hastalik tanisi1 konulabilmektedir. Bu nedenle

somatoform bozuklugun ve psikojenik agrinin ayirici tanist yapilmalidir.

En sik karsilasilan ve ayirict taniya gidilen durum miyofasiyal agr
sendromudur (MAS). MAS, istirihatle ve hareketle var olan uzamis bolgesel agri
olarak tamimlanir. Kas igerisinde palpe edilebilen bant seklinde tetik noktalarla
karakterizedir. Tetik noktalar iskelet kasi igerisinde bolgesel yayilan agr1 ve lokal
seyirme cevabi olusturan gergin bantlar seklinde tanimlanir. Daha ¢ok viicudun {ist
yarisinda goriiliirler. Bu bantlarda yapilan EMG ¢alismalarinda spontan elektriksel

aktivite olarak adlandirilan elektromiyografik desarjlar gosterilmistir. FMS’deki
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hassas noktalarda ise herhangi bir palpe edilebilen doku degisikligi yoktur ve
viicudun alt ve iist yarisinda yer alan spesifik noktalar seklindedir. MAS goriilme
siklig1 agisindan kadin/erkek orani esittir. FMS’de ise bu oran 10 olarak bildirilmistir.
MAS’da agri FMS’nin aksine yaygin degil lokalizedir ve lokal tedaviye (iskemik
kompresyon, soguk sprey, kuru igneleme, lokal anestezik enjeksiyonu, germe gibi)
yanit almir. MAS’Ii hastalarda yorgunluk, uyku bozuklugu ve depresyon gibi
yakinmalar genellikle goriillmez (74). MAS, gerilim tipi bas agrisi, idiyopatik bel ve
boyun zorlanmalari, tekrarlayan gerilme sendromlari, mesleki asir1 kullanim
sendromu, kiimiilatif travma bozukluklari, isle ilgili kas iskelet bozukluklar1 ve
temporamandibular eklem (TME) sendromu gibi diger ortak bolgesel agr
bozukluklarini igerebilir (82).

MAS’in fibromiyalji ile cakistigi durumlar olabilir (83) (84). Yapilan bir
caligmada bolgesel hassasiyet, MAS’I1 hastalarda daha sik olmakla birlikte, FMS’li
hastalarda da saptanmis, yine tetik noktalar ve gergin bantlar her iki hastalikta da

gortilmistiir (85).

Ayrica poliartikiiler tutulumlu osteoartrit (OA), diskojenik ve radikiiler agri

ve tendinit gibi durumlarda ayirici tanisi gerekebilir (74).

Osteoartrit(OA), orta yash bayanlarda interfalangeal eklemleri etkileyebilir.
Bu durum aym zamanda FMS’nin de bir bulgusu olabilir. Ozellikle de daha ileri
yaslarda omurga, kalca, diz ve akromioklavikiiler eklem OA’smnin duruma ilave
olabilecegi goz oOniine alinirsa FMS ile daha fazla karisabilecegi unutulmamalidir.
OA, FMS’ye gore daha yash popiilasyonda ortaya ¢ikar. Radyografik olarak tipik
dejeneratif degisiklikler saptanir. Eklem sisligi ve deformitelere yol acabilir. Yine
OA’da analjezik, steroid olmayan anti inflamatuvar ilaglar ve steroid uygulamalarina

yanit alinir (74).

Diskojenik ve radikiiler agrida; agrinin hem omurgada olmasi hem de
ekstremitelere dogru yayilmasi yaygin agri ile karisabilir. Disk patolojisine bagl
agrilar daha akut ve siddetlidir. Radikiiler agr1 mevcudiyeti, sinir kokii basist
gosterecegi i¢in, ndrolojik muayene bulgusu saptanabilir. Parestezik sikayetler daha
siktir. Agrinin omurga hareketleriyle iliskisine bakilmalidir. Fizik muayene bulgulari

ve goriintiileme yontemleri ayirici tanida yardimer olacaktir (74).
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Polimiyaljiya romatika (PMR), FMS ile karisabilecek inflamatuvar bir
durumdur. Proksimal omuz ve kalga kusaginda agri, sabah ve uzamis inaktivite
sonrast tutukluk ile karakterizedir. Giigsiizliik ve yorgunluk sik olarak goriiliir.
Ancak, PMR’de tutuklugun agriya gore daha belirgin olmasi, genellikle hassas
noktalarin olmamasi, artmis sedimentasyon hizi ve kortikosteroide alinan yanit

kolaylikla FMS’den ayrilmasini saglar (86).

Ayirict tamida distiniilmesi gerecken bir diger hastalik Sistemik Lupus
Eritematozus (SLE); multisistem tutulumlu otoimmun bir hastaliktir. SLE ve FMS
bir ¢ok spesifik olmayan semptomun birlikte goriilebilmesi, her ikisinin de geng ve
orta yasli bayanlarda daha sik goriilmesi ile birbirine kolayca karisabilecek iki
patolojidir. SLE’li hastalarin %22’sinin FMS kriterlerini tamamladiklari, bu
hastalarin SLE aktivite ol¢timlerinde farklilik gostermedikleri ancak daha yiiksek
diizeyde dizabilite gosterdikleri bildirilmistir. SLE’de en sik goriilen semptomlar,
artrit ve artralji, rag ve yorgunlugu da iceren yapisal semptomlardir. Bunun yaninda
FMS’de beklemedigimiz plevral ve perikardiyal, santral sinir sistemi ve renal
tutuluma ait semptom ve bulgular saptanabilir. SLE’de ¢ift sarmal DNA antikor
(Anti-ds DNA) ve antikardiyolipin antikor (ACA) pozitifligi, sitopeni, ESH
yiiksekligi ve proteiniiri saptanabilir. Ayrica SLE’de steroid ve immunsupresif

tedaviye yanit alinir (87).

FMS’1i hastalarda ellerde artralji ve uzamis sabah tutuklugu goriilebilir ve bu
durumda erken RA ile ayirici tanist yapilmahidir. RA, sistemik, inflamatuvar artritle
karakterizedir. RA tipik olarak el ve ayaklarin kii¢lik eklemlerini tutar, simetrik
eklem tablosu gosterse de erken donemde yaygin agr1 goriilebilir. RA’l1 hastalarin
%15.7’sinde es zamanli FMS bildirilmistir. RA’da fizik muayenede artrite ait sislik,
151 artis1 ve hassasiyet saptanabilir. RA’l1 hastalarin %80-90’1nda Romatoid Faktor
(RF) pozitifligi saptanir. ESH ve C reaktif protein (CRP) yiiksekligi saptanabilir.
Yine erken RA’da anti-siklik sitrulinize peptid (anti CCP) yiiksekligi ayirici tanida
yardimcidir (88). RA ve fibromiyaljili hastalarin gozlemsel bir ¢aligmasinda,
fibromiyalji varligit RA degerlendirmesini zorlastirir ve DAS 28 (Disease Activity
Score Calculator for Rheumatoid Arthritis) skoru ile olgiilen hastalik aktivitesinin

fazla goriinmesine yol agar (89).
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Hipermobilite ayirici tamida diisiiniilmesi gereken, normalden fazla eklem
laksitesi ile karakterize bir hastaliktir. Baz1 hastalarda kas iskelet sistemi agrilarina
hatta tetik noktalarda hassasiyete neden olabilir. Hipermobil hastalarda yaygin veya
bolgesel kas ve eklem sikayetlerinin yani sira hasta uyku bozuklugu ve tetik
noktalarda hassasiyet tespit edilmesi sonucunda hastalar yanliglikla FMS tanisi
alabilirler (10) (90) (91). Beighton kriterlerine (92) bakilmasi ayirict tanida
onemlidir. Yaygmn viicut agrisina sahip olan hastalarin degerlendirildigi bir

calismada, hastalarin %16’sinda hipermobilite bildirilmistir (93).

Inflamatuvar miyopatiler yaygin viicut agrisina neden olabilirler, ancak daha
tipik olarak agrisiz kas gii¢siizliigii 6n plandadir. Polimiyozit ve dermatomiyoziti
iceren bu hastaliklar simetrik, proksimal kas gii¢siizliigii ile karakterizedir. Miyaljiler
gozlenebilir, ancak ciddi hassasiyet genellikle gbzlenmez; eger mevcutsa bile bu
hastalifin baslangic donemleri ile smirlidir. Anamnez, kas giicli muayenesi,
laboratuvarda akut faz reaktanlar1 ve kas enzimlerinde yilikselme, EMG ve kas

biyopsilerinde patoloji tespit edilmesi ayirici tanida yardimeidir (74).

Multipl skleroz ve miyastenia graviste yorgunluk ve egzersiz sonrasi kas
yorgunlugu FMS’yi diisiindiirebilir. Her iki durumda da yaygin agr1 pek sik goriilmez
(74).

Kronik yorgunluk sendromu (KYS) ile FMS c¢ok benzerlik gostermektedir
(94). Glinimiizde KYS tanisi da klinik ozeliklere gore konur, hastaligin temel
ozelligi kisiyi engelleyen kronik yorgunluktur. Fibromiyalji sendromu olan hastalarin

%20-70’inde KYS, KYS olanlarin da %35-75’inde FMS oldugu gosterilmistir (95).

Psikojenik kokenli agrisi1 olan hastalar depresyon, nevroz ve sosyal uyum
bozukluklari gibi ilave ruhsal problemlere sahiptir. Agrinin yeri belirsiz ve gezicidir,
zaman i¢inde degisir. Hastalar her tiirli dokunmaya ani ve abartili geri ¢ekmelerle
cevap verirler ve belirtileri analjezik ve antiinflamatuvar ilaglarla degismez.
Psikojenik agrida semptomlar degiskendir, belirgin hassas nokta yoktur. FMS’de ise
agr1 lokalizasyonlar1 bellidir. Belirtiler iklim sartlarma gore degisim gosterir. Hafif

palpasyon ile agr1 olusmaz (74).

18



Tablo 4. Fibromiyalji Sendromunun Ayiric1 Tamisinda Diisiiniilmesi Gereken

Hastahklar

Romatizmal Hastaliklar Norolojik Hastalhiklar
SLE Noropatiler (KTS, PNP)
Sjogren Sendromu Servikal radikiilopati
Polimiyozit/dermatomiyozit Multiple skleroz
Ankilozan Spondilit Myastenia Gravis

Polimiyalji Romatika

Metabolik Hastaliklar Kronik agn ile giden durumlar
Hipotiroidi Miyofasiyal agr1 sendromu

Diabetes Mellitus Epikondilit, Bursit, Tendinit

Anemiler Poliartikiiler osteoartrit

Kronik  Enfeksiyonlar ~ (Brusella, | Servikal ~ve  lumbar  spondilozlar
Hepatit C, AIDS) Hipermobilite sendromlari

Maligniteler (MM, Metastatik solid
tlimorler, 16semi)

Hiperparatiroidizm

Osteomalazi

SLE: Sistemik lupus eritematozus, RA: Romatoid artrit, KTS: Karpal Tiinel Sendromu,

PNP: Polindropati, AIDS: Acquired Immune Deficiency Syndrome, MM: Multiple Myeloma
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1.11. TEDAVi

Hasta ve doktor acisindan FMS tedavisi zor bir hastaliktir. Fibromiyalji
sendromunun tedavisinde ana hedef agriy1 azaltmak, eslik eden semptomlarla basa
¢ikmak ve ¢ok yonlii tedavi yaklasimlari ile fonksiyonu artirmaktir. Hastalarda
bircok semptom ve eslik eden durum bir arada bulundugu i¢in multidisipliner
yaklasim tedavide esastir (96). FMS sadece farmakolojik olarak tedavi edilebilecek
bir hastalik degildir. Hasta egitimi, psikoterapi,bilissel davranis tedavileri, fiziksel tip
uygulamalari, egzersiz, hidroterapi ve medikal tedavi baslica tedavi yontemleridir.
Her hasta ayr1 degerlendirilip, var olan semptom grubuna gore, kanitlar esliginde

bireye 6zgii tedavi planlanmalidir (97) (98).

Fibomiyalji sendromunun tedavisinde ortaya ¢ikan bu karisiklig
giderebilmek i¢in Amerikan Agr1 Dernegi (American Pain Society-APS-2005) (99),
EULAR (European League Against Rheumatism-2007) (100) ve Association of the
Scientific Medical Societies in Germany (AWMF-2008) (101) ve Kanada (2012)
kanita dayali tedavi rehberleri yaymlamislardir (102). Son olarak da EULAR
fibromiyalji ile ilgili tedavi rehberinde giincelleme yapmistir (103). Tim tedavi

rehberlerinde onerilen hastanin egitilmesidir (104).

Farmakolojik tedavi yontemleri EULAR rehberinde en gii¢li diizeyde kanit
derecesi ile onerilirken, APS ve Alman rehberlerine gore ise non farmakolojik tedavi
yontemleri (kognitif davranigsal tedavi, aerobik egzersiz, multikomponent tedavi) en
giicli kanit diizeyi ile 6n plana ¢ikmistir. Alman rehberinde farmakolojik yontemler
arasinda giicli  kanit derecesi ile Onerilen tek ajan amitriptilin olmustur.
Antikonviilzanlar (pregabalin, gabapentin) ve SNRI (duloksetin, milnasipran)
Kanada rehberinde giiglii diizeyde kamit ile Onerilirken, ayni durum Alman

rehberinde gecerli degildir (105) (106) (101) (102) (107).

Farmakolojik tedavide oOnerilen tedavi seklinin hastanin 6ne ¢ikan semptom
(yorgunluk, depresyon, anksiyete, uyku bozuklugu) ve bulgularina gore
diizenlenmesidir. Yasam kalitesi ve genel saglik durumu mutlaka sorgulanmalidir ve
verilen ilaca olumlu yanit varsa tedaviye devam edilmelidir (107). Tedavinin basinda
ortaya c¢ikabilecek yan etkiler ve ilag¢ intoleranst goz oniine alarak tedaviye diigiik
dozlarda ve monoterapi seklinde baslaylp, dozu yavas yavas titre etmek

gerekmektedir (102) (108).Tedavi siiresince hasta diizenli takip edilmelidir. ilaca
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olumlu klinik yanit alinmasi durumunda, 6 ay devam edilmeli, ancak bu siire

sonunda ilaca ara verilmesi diigtiniilmelidir (109).

FMS’de kanitlanmis farmakolojik ajanlar trisiklikantidepresanlar (TSA),
serotonin norepinefrin gerialim inhibitorleri (SNRI), o26-ligand antikonvulzanlar
(pregabalin, gabapentin), selektif serotonin gerialim inhibitorleri (SSRI) ve
tramadol’dur (110). Kanada rehberine gore, antikonviilzanlar (pregabalin) ve
SNRTI’lar (duloksetin) giiglii diizeyde kanit ile Onerilmektedir ancak, bu ilaglarin
etkisinin de orta diizeyde oldugu bildirilmistir (102). Bunun aksine Alman rehberinde
ise zayif kanit diizeyinde Onerilmektedir, ¢linkii Avrupa’da FMS tedavisinde bu
ilaglarin onay1 bulunmamaktadir (101). Ilaglar konusunda rehberlerdeki farkliliklar o
iilke i¢in ilacin onay ve 6deme kosullarinin farkli olmasina ve hasta beklentileri basta
olmak tizere Kkiltiirel oOzelliklerdeki farkliliklardan kaynaklanmaktadir (109).
Ekonomik maliyet ve hasta beklentisi géz Oniline alindiginda; amitriptilin
Almanya’da kronik agri i¢in onay almis tek ilag olup, Kanada’da ise sadece mantikli
goriinen bir tedavi segenegi olarak kabul gormiistiir (109). Kanada rehberi tiim
antidepresan ilaclarin hastanin 6zellikle psikolojik distresi varsa kullanilabilecegini,
giicli kanit diizeyi ile 6nermektedir (102). Rehberlere bakildiginda, giiglii opioidlerin
kullanim1 6nerilmemektedir (101) (107).

Farmakolojik tedaviyi esas alan Kanada rehberlerinde bile farmakolojik
tedavi yontemlerinin tek bagsma etkilerinin kisith oldugu ve non farmakolojik
yontemlerden aerobik egzersiz, relaksasyon teknikleri ve stres yonetimi basta olmak

tizere kognitif davranigsal terapinin de beraberinde olmasi gerektigi vurgulanmistir

(102).

Fibromiyalji sendromu tedavisinde FDA tarafindan FMS farmakolojik
tedavisi i¢in onaylanan 3 ilag, duloksetin (60-120 mg/giin), pregabalin (300-450
mg/giin) ve milnasipran (50-100 mg/giin)’dir. Pek ¢ok iyi planlanmis, kontrollii
caligma tarafindan etkinlikleri gosterilmistir (111) (112) (113) (114).
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FARMAKOLOJIK TEDAVI
A. Antidepresanlar

Fibromiyalji sendromunda kullanilan SNRI grubundan duloksetin ve
milnasipran, TSA grubundan ise Amitriptilin’dir (115).

Etki mekanizmalar1 tam olarak bilinmemekle birlikte uyku, dikkat, biligsel
fonksiyon, anksiyete ve inen agri yolagi (inhibitér yolak) lizerinde etkili olan
serotonin ve norepinefrinin geri alimini inhibe etmektedirler. Agrinin modiilasyonu
noradrenalin ve serotonin noérotransmisyonu yoluyla opioid, adrenerjik, serotonin,
GABA ve NMDA reseptorler iizerinden gergeklesmektedir. Bunun sonucunda
periferal nosiseptorlerde hassasiyet (periferal sensitizasyon) azalir; inen inhibitor agri

yolaklarinin etkinligi artar, santral sensitizasyon azalir (116).
Serotonin-Noéradrenalin Geri Alim Inhibitorleri

Duloksetin 2008 yilinda ve milnasipran ise 2009 yilinda FDA tarafindan FMS

farmakolojik tedavisi igin onaylanmis ilaglardir (101).

Duloksetin dengeli bir serotonin noradrenalin geri alim inhibitoriidiir. Etki
mekanizmasi tam olarak bilinmese de preklinik calismalarda, duloksetinin noronal
serotonin ve norepinefrin geri alimi lizerinde giiglii, dopamin geri aliminda zayif

inhibisyon yaptig1 goriilmiistiir (115).

Agn lizerine etkisi (inen serotonerjik inhibitdr yolak {izerinden), depresyon
tizerine olan etkiden (santral etki) bagimsizdir. Bu nedenle, FMS gibi depresif
bozukluklarin %25-40 oraninda komorbid olarak goriildiigii sendromlarda etkilidir.
60 mg’lik gilinlik dozun etkin doz oldugu bildirilmistir ve 120 mg/giinlik dozda
ilave olumlu bir etkiye rastlanmamustir (117). Tolerans i¢in 30 mg’lik dozla
baglanmasi1 Onerilmektedir. En sik rastlanan yan etkiler bulanti, agiz kurulugu,
sersemlik, kabizlik, istah azalmasi ve hiperhidrozistir. Serotoninerjik sendrom ve

karaciger yetmezligi ¢ok nadir yan etkilerdir (118).

Milnasipran, selektif serotonin noradrenalin geri alim inhibitoriidiir. Tedavide
onerilen doz araligt 100-200 mg/giin’diir . Bir sistematik derlemede, FMS
hastalarinin ¢ok az bir kisminda orta derecede etkin oldugu ve ciddi yan etkilerin
goriilebildigi, yan etkiler nedeniyle de ila¢g birakma oranimin yiiksek oldugu
bildirilmistir (119).
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Trisiklik Antidepresanlar

Amitriptilin tedavide birinci segenek olarak Onerilen ilaglar arasindadir ve
yatmadan Once kullanimi Onerilmektedir (120). 10 mg amitriptilin gibi diisiik
dozlarin gece yatmadan 1-3 saat dnce verilmesiyle tedaviye baslanir. Doz, 2 haftadan
sonra artirilabilir. Doz artig1 2 haftalik aralarla 5 mg olacak sekilde yapilabilir. Eger
basarili olursa birka¢ ay boyunca tedaviye devam edilir. Basarisizsa 4-6 haftalik bir
siireden sonra tedavi kesilir. Amitriptilinin agri, uyku bozuklugu, hasta ve hekime
gore global degerlendirme ve manuel hassas nokta skoru agisindan plasebo ve
nonsteroid antiinflamatuvar ilaglara (NSAII) gore belirgin sekilde iistiin oldugu

saptanmustir (121) (122) (123) (124).

Amitriptilinin yan etkileri; agiz kurulugu, konstipasyon, siv1 retansiyonu, kilo

alma, konsantrasyon gii¢liigii, halsizlik ve sersemliktir (74).

Duloksetin, milnasipran ve amitriptilinin birebir karsilagtirmali ¢aligsmasi
halen yoktur ancak, bu ti¢ antidepresan ilacin etkinliginin karsilastirildigi bir meta
analizin sonuglarina gore; etkinlik agisindan bakildiginda; amitriptilin  agri,
yorgunluk iizerine hafif, uyku iizerine orta derecede etkili, yasam kalitesi iizerine
etkisiz bulunmustur. Duloksetin yasam kalitesi, agr1 ve uyku iizerine hafif etkili,
yorgunluk tizerine etkisiz bulunmustur. Milnasipran agri, yorgunluk ve yasam

kalitesi tizerine anlaml1 derecede etkili, uyku tlizerine etkisiz bulunmustur (109).
Selektif Serotonin Geri Alim Inhibitorii

Genel olarak FMS tedavisinde standart antidepresan dozu kullanilir.
Farmakolojik olarak bazi TSA’lara benzer sekilde seratonin ve NE geri alimim
inhibe ederler, bu analjezik etkilerini artiran bir 6zelliktir. TSA’lardan farkli olarak
diger reseptor sistemlerinde anlamli aktivite gostermezler, bu nedenle yan etkileri
daha azdir. Ozellikle duygudurum iizerine etkileri belirgindir (125). FMS
tedavisinde, SNRI, TSA ve antikonviilzanlardan sonra ikinci basamakta
diistiniilmelidir (126).

B. Antikonviilzanlar

Antikonviilzanlar arasindan pregabalin ve gabapentin FMS tedavisinde

kullanilan ilaglardir ve kalsiyum kanal a2-dligantidirlar (120).
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Pregabalin

Voltaj duyarli kalsiyum kanallarimin  02-6 alt iinitesine baglanir,
depolarizasyon esnasinda Ca akimini azaltir ve glutamat, noradrenalin, P maddesi
salimmmin1 azaltir. Bu durum, hayvan modellerinde pregabalinin analjezik,
antikonviilzan ve anksiyolitik etkisini agiklayabilir (127). Etkisinin ¢abuk baslamasi
(1-3 giin i¢inde baslar), lineer farmakokinetigin olmasi (tim dozlarda yiiksek
bioyararlaniminin olmas1) avantajlaridir. Bobreklerden %98 oraninda atildigi igin
renal disfonksiyonda doz ayarlamasi gereklidir. Sitokrom p450 enzimlerini
etkilemez. Minimal etkin doz 150 mg, maksimal doz 600 mg’dir. Fibromiyalji
sendromu i¢in Onerilen etkin doz 450 mg’dir (128) (129).

Cift-kor, plasebo kontrollii ¢alisma sonuglarina gore, agri skorunda anlamli
azalmanin yamisira yorgunluk, uyku ve saglikla ilgili yasam kalitesi skorlarinda

diizelme oldugu bildirilmektedir (124).

Pregabalin tedavisinde analjezik etki bir hafta i¢erisinde baglamaktadir (129).
450 mg/glin’lik dozunun agr1 siddetini azaltmada 150 mg/gin ve 300 mg/giin
uygulamaya gore daha etkili oldugu, ayrica 300 mg/giin ve 450 mg/giin dozlarinin
ise uyku kalitesi, yorgunluk ve genel degerlendirme parametreleri tizerinde etkinligi
gosterilmistir (128). En sik bildirilen yan etkiler sersemlik ve uyku hali, gérmede
bulaniklik, kilo alma, agiz kurulugu, konsantrasyon gii¢liigii olup, alt1 aylik takip
suresiyle yapilan ¢aligmalarda bu yan etkilerin giderek azaldig: bildirilmistir. Nadir

goriilen ancak iyi bilinmesi gereken diger bir yan etkisi ise periferik 6demdir (126).
Gabapentin

GABA analogu ya da GABA reseptorleri tizerine direkt etkili bir ilag degildir.
Non vezikiiler GABA(gama amino biitirik asit; santral sinir sistemi inhibitor
norotransmiteri) salimimini arttirarak sinaptik aralikta GABA konsantrasyonunu
arttirir. N tipi Ca kanallart tizerinden etkilidir. Yan etkisi az, tolerabilitesi yiiksektir.
Minimal etkin doz 900 mg, maksimal 3600 mg’dir (130). Arnold ve ark. tarafindan
yapilan ¢alismada, FMS’de 1800 mg/giin kullaniminin plaseboya gore daha etkili
oldugu bulunmustur (131).
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C. Basit Analjezikler, Steroid Olmayan Anti-inflamatuar flaclar,
Miyorelaksanlar, Kortikosteroidler

Giliniimilize kadar olan calismalarda ¢ok sik regetelenmelerine ragmen non-
steroid antiinflamatuar ilaglarin (NSAII) tek basina etkinligini gosteren veri

bulunamamistir (117).

Yine kortikosteroidlerle yapilan ¢aligmalarda, 20 mg prednizolon uygulamasi
plaseboya gore etkisiz bulunmustur. Miyorelaksanlar-Siklobenzaprin ile yapilan
caligmalarda, 10 mg’lik gece dozuyla baslanip doz arttirilarak 30 mg’a ¢ikarilmis ve
FMS’de agri, uyku bozuklugu, yorgunluk ve sabah tutuklugunun azaltilmasinda

etkili bulunmustur ancak kanit diizeyleri heniiz yetersizdir (106).
D. Opioidler
Giiclii Opioidler

Giiglii opiodlerin FMS tedavisinde analjezik olarak kullanimini destekleyen
yeterli randomize kontrollii ¢alisma bulunmamaktadir ve tedavide Kkullanilmalari

onerilmez (106).
Tramadol

Kismen zayif etkili opioid aktiviteye (p-opioid reseptor), kismen de
serotonin-norepinefrin geri emilim inhibisyonu etkisine sahiptir. Fibromiyalji
tedavisinde monoterapi ya da asetaminofenle kombine kullanilabilir (132). Agr

yakinmalari i¢in tramadol 50-400 mg/giin dozunda kullanilabilir (74).

Yapilan bir ¢alismada, tramadoliin 400 mg/giin’e c¢ikarilmasiyla agn
kontroliinde yeterli etki saglanamazken, 650 mg asetaminofen ve 75 mg tramadol
kombinasyonu kullanilarak yapilan 12 haftalik ¢ift kor randomize kontrollii
calismanin sonucunda FMS’li hastalarin %35’inde agrida %50’den fazla azalma

saptanmugtir (124).
E. Kombinasyon Tedavileri

Duloksetin  ve Pregabalin kombine edilebilir. Ancak Tramadol ile

kombinasyon yapilmamalidir. (106)
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Mental durum degisikligi, otonomik hiperaktivite ve ndromiiskiiler
anomaliler ile karakterize seratonin sendromu, tramadol ile seratonin geri alimim

etkileyen antidepresanlarin birlikte kullaniminda goriiliir (133).
F. Gelecekte Kullanilabilecek Diger Farmakolojik Tedaviler

Kanabinoidler: Kanabinoidlerin FMS tedavisine kullanimi, hem kanitlarin
yetersiz olusu hem de bagimlilik potansiyelinden otiirii tartismalidir ve Alman

rehberine alinmamistir (134).

Biiytime hormonu: Calismalar, antidepresan ve tramadol tedavilerine ilaveten
verilebilecegi yoniindedir. Ancak ekonomik nedenler ve yan etki profili nedeniyle

(karpal tiinel sendromu, anemi) kullanimini kisitlamaktadir (135).

Dopamin agonisti Pramipeksol, gamma aminobutirik asit (GABA) prekiirsoru
olan gamma hidroksibutirat (sodyum oksibat), benzodiazepin olmayan sedatifler
(zolpidem, zopiklon), antipsikotik ajan olan levopromazin gibi ilaglarla cesitli etkiler
elde edilmistir ancak, bu caligmalar kisa donemli ve kiigiik orneklem gruplarini

icermektedir (136).

Botanik yaglar, melatonin, magnezyum, S-adenozin metiyonin (SAME), GH,
dehidroepiandrosteron sulfat (DHEAS), nikotinamid adenin diniikleotid-H (NADH),
5-hidroksitriptofanin etkinligini gosteren g¢alismalar zayif kalitede olup tedavide

onerilmemektedirler (120).

NON FARMAKOLOJIK TEDAVI
A. EGITIM

Fibromiyalji tedavisindeki en Onemli faktor hasta egitimidir. Hastaya
rahatsizliginin ne oldugunun anlatilmasi ve giiveninin kazanilmasi birinci kosuldur.
Hastaligiin gergek oldugu ve agrismin gergekten dayanilmaz olabilecegi
sOylenmelidir. Bununla birlikte hayatin1 tehdit etmeyen ve kozmetik bir problem
yapmayan bir hastalik oldugunu bilen hastalar tedavi yaklagimlarina yardimci
olmakta ve is birligi yapmaktadirlar. Hastanin, kendisinin ¢evresi tarafindan

elestirilen, hastalig1 kabul edilmeyen bir sinir hastas1 degil, degisik nedenleri olabilen

bir romatizmal hastaliga sahip oldugu ve ayni1 yakinmalarla tedavi géren ¢ok sayidaki
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hasta grubunun bir iiyesi oldugunu bilmesi, tedavi sonuclarini olumlu yonde
etkilemektedir. Egler basta olmak iizere ailenin de hastalik hakkinda bilgilendirilmesi
faydalidir (137).

B. EGZERSIZ

FMS’de kas gilici ve dayanikliliginda azalma saptanmistir. Yapilan
caligmalarda aerobik, giiclendirme, germe, gevseme egzersizleri ile akuatik
egzersizlerin etkinlikleri arastirilmis ve egzersizin FMS tedavisinde etkili oldugu

gosterilmistir (138) (139).

FMS’de egzersizin temel amaglar1 stresin azaltilmasi, bozulmus postiiriin
diizeltilmesi,  dayaniklihi@in  arttirilmast  ve  kardiyovaskiiler =~ enduransin

restorasyonudur (140) (141).

FMS’de egzersiz programlari bireysel olarak diizenlenmeli, hastanin egzersiz
kapasitesinin altinda baglanmali ve kademeli arttirilarak hastanin tolerans durumuna

gore diizenlemeler yapilmalidir (142).

C. BILISSEL-DAVRANISSAL TEDAVI

Biligsel - Davranigsal Tedavi (BDT) iki ana bashk altinda yapilmaktadir.
Biligsel tedavide duygu-durum ve davramisi etkileyen maladaptif diisiinceler
modifiye edilmeye, diisiincedeki hata (katastrofizm, negatif olaylar1 biiylitme gibi)
diizeltilmeye, daha realistik diisiince sistemi yerlestirilmeye ¢alisilip hastalarin agr
siddetini azaltmak ve fonksiyonunu arttirmak hedeflenirken davranissal tedavide ise
diisiince ve duygudurum arka plana atilarak davranis degistirme teknikleri ile negatif
ve pozitif zorlamalar uygulayarak maladaptif davranig degistirilmeye ¢alisilmaktadir.
Hastanin aktivite diizeyini arttirarak egzersize tesvik etmek gibi davranis aktivasyon
teknikleri, aktivite hizin1 diizenleme, agriyla bas edebilme yetenegini gelistirme,
sekonder kazanca neden olan davranislari 6nleme, uyku hijyeni saglama ve progresif
kas relaksasyonu gibi gevseme tekniklerini Ogreterek davramigsal teknikler

uygulanmaya ¢alisilmaktadir (143).

27



2. HIPERMOBILITE

Hipermobilite, eklemlerin normalin iizerinde hareket genisligine sahip olmasi
ile karakterize klinik bir durumdur (144) (145) (146). Hipermobilite; Marfan
Sendromu (MFS), Ehler Danlos Sendromu (EDS), Benign Eklem Hipermobilite
Sendromu (BEHS) gibi kalitsal bag dokusu hastaliklarina (KBDH), baz1 metabolik
ve genetik hastaliklara eslik edebildigi gibi, siklikla izole bir klinik durum olarak da
ortaya ¢ikabilir (147).

Eklem laksisitesinin ilk tanimi1 1916 yilinda Finkelstein tarafindan yapilmistir
(148). Hipermobilite sendromu ise ilk kez Kirk tarafindan 1967 yilinda eklem
laksitesine, kas iskelet sistemine ait semptomlarin eslik etmesi durumu olarak

tanimlanmustir (149).

Gegmis yillarda eklem hipermobilitesine semptomlarin eslik etmesi durumu,
eklem hipermobilite sendromu (EHS) veya hipermobilite sendromu (HS) olarak
bilinirken , 1998 yilindan sonra bu terminoloji, benign eklem hipermobilite
sendromu (BEHS) olarak degistirilmistir (145) (146). Lokalize eklem laksitesi terimi
ise herhangi bir eklem ya da birka¢ eklemde bulunan hipermobiliteyi tanimlamak
i¢in kullanilmaktadir (150).

2.1. EPIDEMIiYOLOJi

Ortak tanm kriterleri olmadigindan ayrica hipermobilite yas, cinsiyet ve etnik
kokene bagli olarak degistiginden ger¢ek prevalanslari bilinmemektedir.
Hipermobilite sendromu saglikli bireylerin yaklagik %0.6 ile %31.5’inde eklem

agris1 olmaksizin rapor edilmistir (147) (151).

Kadinlarda erkeklere gore daha sik rastlanilir. Beyaz irkla kiyaslandiginda
Asya ve Afrikalilarda hipermobilitenin prevalansi daha fazladir. Asya irkinda da
Afrikalilara kiyasla daha siktir (152). Cocuklarda hipermobiliteye eriskinlere kiyasla
daha sik rastlanir ve sikligir kullanilan tani kriterleri ve etnik popiilasyona gore
degiskenlik gosterir. Yas ilerledikge kollajen biyokimyasindaki degisikliklere bagh

olarak eklem bag dokusu sertlesmekte ve eklem hipermobilitesi azalmaktadir (147).
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2.2. ETYOPATOGENEZ

BEHS’nin etyopatogenezinde kollajen anomalisinin rol oynadigi konusunda
gorusler cesitli yayinlarda bildirilmistir. Bu baglamda kollajenin primer bozukluguna
ait klinik, biyokimyasal ve genetik deliller bulunmaktadir. BEHS’li hastalarin cilt
biyopsilerinin elektron mikroskobik incelemesinde, kollajen demetlerin yapilarinda

carpici bozukluklarin varligi bu goriisii desteklemektedir (148).

Kollajen viicutta en fazla bulunan proteindir. Viicut kuru agirliginin %30 unu
olusturur. Fibroblast, osteoblast, kondroblast gibi pek ¢ok hiicre tipi tarafindan
tiretilir. Bir amino ve bir karboksi terminal ug icermektedir. Kollajeni glisin, prolin

ve hidroksiprolin aminoasitleri meydana getirir (153).

Tip I kollajen, insan viicudundaki en yaygin kollajendir. Yiiksek gerilme
giicliyle tip I kollajen normal olarak tendon, ligaman, eklem kapsiilii, deri, mineralize
olmayan kemik ve sinir reseptdrleri gibi konnektif dokularda bol miktarda
bulunmaktadir. Tip III kollajen ise, tip I kollajenle benzer dokularda bulunmakla
birlikte genelikle daha az orandadir. Ayrica Tip III kollajen, tip I kollajenden farkli
olarak vaskiiler sistem, deri ve akciger gibi konnektif dokularda géreceli olarak daha
fazla miktarlarda oldugu saptanmustir (154). BEHS’si olan hastalarda, tip III
kollajenin, tip III + tip I kollajene oranmin artmis oldugunu gosteren c¢aligmalar
mevcuttur. Tip III ve Tip I kollajenin oranindaki bozukluk bu hastalarda goriilen
doku sertligi azalmasinin nedeni olarak diisiiniilmektedir. Eklem yapilarindaki
sertligin azalmasi bu hastalarin eklemlerindeki hipermobiliteye, diger dokulardaki

sertligin azalmasi ise organlarda goriilen prolapsusa neden olmaktadir (153).

Sinir dokusunu ¢evreleyen bag dokusundaki gevseklik bu hastalarda
akroparesteziye yol acabilir. Eklemlerdeki yipranmada derin duyudaki azalma

sorumlu tutulmustur (147).

BEHS’li hastalarin deri biyopsisinin elektronmikroskopik incelemesinde,
benzer yas grubundaki saglikli kisilere kiyasla, siki kollajen fibril sayisinda azalma,
daha ince, zayif ve dezorganize liflerin sayisinda artma goriilmistiir (147) (152).
EDS’deki eklem cikiklar1 ve ciltteki gevseklige tip I kollajendeki degisikligin neden
oldugu diistintilmistiir (152).
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BEHS’da otozomal dominant paternde giiclii bir genetik gecis vardir.
Olgularin %50’sinde birinci derece yakinlarda hipermobilite ile iliskili bozukluklar
gorilmistiir. Ailesel BEHS olanlarda 6zellikle fibrillin gen mutasyonu gosterilmistir

(155).

2.3. KLINIK

Klinik 0zellikleri itibar1 ile hipermobil olgularda goriilen yakinma ve
lezyonlar gesitli yogunlukta olup tiim hayat boyunca tekrarlayan 6zellikte olabilir.
BEHS’ de goriilen semptomlar Tablo 5°te Ozetlenmistir. Bu hastalarda en sik
gbzlenen semptom agridir. Agri, asirt kullanim, doku hasari, psikososyal bozukluk,
santral ve kronik agri1 gibi degisen tarzlarda karsimiza ¢ikabilir. Hipermobilite kronik

agrinin major nedenlerinden biri olarak bilinmektedir (8) (156).

Agri, genellikle bir veya daha cok eklemde goriilen, giliniin ilerleyen
saatlerinde artan, tekrarlayici, yaygin ve simetrik karakterdedir. En ¢ok diz ve bel
bolgesinde agr1 goriilmektedir. Daha sonra siklik sirasina gére omuz, topuk, dirsek,
el, el bilekleri, boyun, sirt, ayak bilekleri, ayak ve baldir bu bdlgeleri takip
etmektedir (157).

Fiziksel aktivite ve egzersiz agriyr tetikler veya siddetlendirebilir. Alt
ekstremite agrist BEHS ‘nin ¢ocuklarda en sik goriilen bulgusudur (158). BEHS li
cocuklarda agr1 siklikla biiylime agrilar1 veya benign paroksismal nokturnal bacak
agrilar1 seklinde de olabilir (159). Bu agrilar genellikle giin igerisinde yapilan asiri
fiziksel aktiviteyi takiben, geceleri uyku sirasinda goriiliir ve uykudan uyandiracak
kadar siddetli olabilir. Ancak hastalar genellikle sabah yataktan kalktiklarinda
agrilarmin  olmadigin1 ifade ederler. Bu semptomlar siklikla masaj ve basit
analjeziklere yanit verir (159) . Tipik olarak ¢ocuklukta bir¢ok eklemde goriilen agri
kendi kendini simirlarken, ileri donemde kronik bir hal alabilir ve daha sonra
erigkinlikte siireklilik kazanabilir. Hipermobil kisilerde bag dokusunun frajilitesi
nedeniyle, travma ile yaralanma olasiliginin ve asirt kullanim lezyonlarinin,
hipermobil olmayan kisilerden daha fazla olmasi bu hasta grubunda kronik agri
olugsmasina zemin hazirlar (160). Stres fraktiirleri nedeniyle olusan travmatik sinovit

de bir diger agr1 nedeni olarak kabul edilir (161).
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Tablo 5. Benign Eklem Hipermobilite Sendromu’nda Goriilen Semptomlar

yorgunluk anksiyete
miyalji parestezi

denge bozukluklari kolay yaralanma
artralji konstipasyon
bas agrisi carpinti

biliylime agris1 stres inkontinans
kas kramplar1

Tablo 6. Benign Eklem Hipermobilite Sendromu ile Birlikte Goriilebilen Kas-
Iskelet Sistem Bulgular

Akut Kronik

Sprain Yumusak doku lezyonlari

Meniskiis yirtilmasi Fibromiyalji

Dislokasyon Subluksasyon Kondromalazi patella

Travmatik artrit Osteoartrit

Fraktiir Sinir kompresyon bozukluklari(KTS)

Sakroiliak eklem instabilitesi Temporamandibuler eklem disfonksiyonu
Pes planus

Eklem ligamanlarmin artmis laksisitesi ligamanlarin kolay yaralanmasina
yatkinlik olusturdugundan hipermobil kisilerde subluksasyon, dislokasyon normal
populasyondan daha sik goriilmektedir (162) (163) (164). Son zamanlarda yapilan
caligmalar, eklem hipermobilitesi olan bireylerin eklemlerinde propriyosepsiyon
duyusunun azalmis oldugunu gostermekte ve hipermobil eklemlerin duysal geri
bildiriminin bozuk oldugu; bu nedenle daha fazla travmaya maruz kaldiklar

diistiniilmektedir (155).

Ayrica hipermobil kisilerde yumusak dokularin daha az direngli olmasindan

dolay1 ligaman ve kas yirtiklari, epikondilit, plantar fasit gibi tendon yapisma yeri
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lezyonlar1 artmis siklikta goriilebilmektedir. Bu nedenle bir hastada, rekiirren sprain
Oykiisli, minimal bir travma ile olusan yumusak doku yaralanmasi, dislokasyon,
subluksasyon, herniler, kolay berelenme, TME krepitasyonu Oykiilerinin bulunmasi,
oncelikle hipermobiliteyi akla getirmelidir. Hipermobil kisilerde lumbal disk
patolojileri, pars interartikiilaris defektleri, spondilolistezis artmis siklikta
goriilebilmektedir (164) (165). BEHS ile birlikte goriilebilen Kas-Iskelet sistemi
bulgular1 Tablo 6’da gosterilmistir.

Hipermobilite ile iligkili rekiirren subluksasyon, kal¢ada klik sesi, asetabular
displazi, konjenital kalga displazisi gibi kalca problemleri ile karsilagilabilmektedir
(166). Eklemlerde klik sesi el eklemlerinde, temporomandibuler eklemde ve 6zellikle

omurgada goriilmektedir (167).

Sprain, subluksasyon ve dislokasyon hipermobil kisilerde daha sik
goriilmesine ragmen, bu akut yaralanma ile olusan doku hasarinin miktar1 eklemin
artmus laksisitesine bagl olarak azalmis olabilmektedir. Ornegin, hipermobil ve akut
patellar dislokasyonu olan hastalarda kondral yaralanma ve avulsiyon fraktiirii
insidans1 sadece %33 iken, bu insidans hipermobil olmayanlarda %80 olarak

saptanmustir (168).

BEHS’li olgularda artmis mobilite, degisen noromuskuler refleksler ve
azalmig eklem pozisyon hissi ile eklemleri travmaya karsi savunmasiz birakir (163)
(169). BEHS’li olgular saglikli kisilere gore, ekstansiyonda hareket agikliginin son
noktasinda, eklemlerini lokalize etmede zorlanirlar. Buna bagli olarak bu hastalarda

denge problemleri ve diisme riski artmis olarak goriilmektedir (170).

BEHS’li hastalarda sinir kompresyon bozukluklarinin sikliginda artis oldugu
rapor edilmistir. 114 BEHS’1li hastanin %57.9’unda akroparestezinin , %31.6’sinda
karpal tiinel sendromu, %14’linde tarsal tiinel sendromu tespit edilmistir. Ayrica

parestezi insidansi kadinlarda erkeklerden daha yiiksek olarak bulunmustur (171).

BEHS’de deri siklikla uzayabilir ve normalden daha yumusak olarak
gozlenir. Deri katlanabilirligi ve elastisitesi Resim 1’de goriildiigii gibi el sirtindan

tutup ¢ekilerek degerlendirilebilir.

BEHS ile birliktelik gosterebilen ¢esitli hastaliklar Tablo 7°de 6zetlenmistir.
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Resim 1. Deri Laksisite Testi

Tablo 7. Benign Eklem Hipermobilite Sendromu ile Birlikte Goriilebilen
Hastalhiklar

Sinir kompresyon bozukluklar: (karpal tiinel sendromu, tarsal tiinel sendromu)
Torasik outlet sendromu

Mitral valv prolapsusu

Pelvik taban yetmezligi (stres inkontinans, uterin prolapsus, sistosel, rektosel)
Spinal anomaliler (spina bifida, sakralizasyon, lumbalizasyon, skolyoz)
Yumusak doku romatizmasi (tendinit, epikondilit, bursit)

Osteoartrit, dejeneratif spondiloz

Anksiete, panik bozukluk, depresyon

Fibromiyalji

Spinal Stenoz
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2.4. TANI

Semptomlar c¢ocukluk c¢aglarindan itibaren baslayan agri olup, biiyiime
agrilar1 ve benignh paroksismal gece agrist seklinde tanimlanabilir. Agrilar sirtta ve
dizlerde siktir. BEHS’li bireylerin bale ve jimnastik gibi esneklik gerektiren

alanlarda yetenekli oldugu oykiide yer alabilir.

Kolay yaralanma veya minimal travma ile yaralanmaya yatkinlik, yara
iyilesmesinde gecikme, skar olusumunda zayiflik Oykiide sorulabilir. Ozgegmis
sorgusunda ailede BEHS iligkin benzer tablolarin olmasi, sistemik sorguda BEHS ait
semptom ve bulgularin (lirogenital, vaskiiler, norolojik vb) saptanmasi tanida
yardimcidir. Lokal anesteziklere yetersiz yanit olabildigi i¢in sorguda disci

anksiyetesi veya dogumla ilgili agrilar sorgulanabilir (152).

Eklem hipermobilitesinin tanisin1  koymada olduk¢a fazla sayida

degerlendirme yontemi gelistirilmistir.

Hipermobilite Tamsinda Kullanilan Ol¢iim ve Yontemler

Eklem hipermobilitesinin tamimlanmasinda kullanilmak tizere ilk kez
1964°te Carter ve Wilkinson bir tani kriter seti olusturmustur (172). Daha sonra bu
kriterlerin modifikasyonu sonucu 1973 yilinda Beighton kriterleri olusturulmustur
(92). Beighton kriterleri Grahame ve arkadaglari tarafindan revize edilereck BEHS
tanisinda kullanilan 1998 Brighton kriterleri olusturulmustur. Hipermobilite tanisinda
giiniimiizde en sik kullanilan degerlendirme yontemi Beighton kriterleri, BEHS s6z

konusu ise ise Brighton kriterleridir (92) (173).

Beighton tan1 kriterleri, kolay uygulanabilirligi ve eklemleri simetrik
degerlendirmesi nedeniyle kabul gérmiistiir. Ayrica uygulamasinin pratik olmasi
nedeniyle epidemiyolojik ¢alismalar i¢in en uygun skorlama yontemidir (174).

Beighton kriterleri Tablo 8’de gosterilmistir.
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Tablo 8. Beighton Kriterleri

5. Metakarpal eklemin dorsifleksiyonu >90° 1 1
Basparmagin pasif olarak on kol i¢ yuziline 1 1
degdirilmesi

Dirsegin hiperekstansiyonu > 10° 1 1
Dizin hiperekstansiyonu > 10° 1 1
Ayakta ve dizler ekstansiyonda iken el ayasinin yere 1
degdirilmesi

Total Skor 9

Resim 2. Beighton skorunda bakilan manevralar

Beighton skoru, bes manevranin (Resim 2) uygulanmasi ile puanlanan ve
toplam dokuz puan igeren kolay bir skorlama yoéntemidir. ilk dort madde tiim
ekstremitelerde simetrik olarak degerlendirilir ve yapilabilen her hareket i¢in bir
puan verilir. Sadece besinci madde bir puan olarak degerlendirilir, daha sonra alinan
tiim puanlar toplanir ve toplamda dokuz puan iizerinden degerlendirme yapilir. Dort

ve lizeri skor pozitifliginde hipermobilitenin bulundugu diisiintiliir (Tablo 8).

Beighton kriterlerinin ¢esitli {ilkeler i¢in gegerliligi gosterilmistir. Ancak
viicutta sadece birkag bolgeyi degerlendirdigi ve hipermobilitenin derecesini
gostermedigi igin gesitli yazarlar tarafindan rutin kullanimi elestirilmektedir (175).

Grahame ve arkadaglari tarafindan BEHS’yi tanimlamada Beighton kriterlerinin
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revize edilmesi ile elde edilen ve daha genis kapsamli bir degerlendirme olan “1998
Brighton” kriterleri gelistirilmistir (173).

Brighton 6lgeginde, Beighton skorumun dort ve iizeri olmasinin yani sira,
dortten fazla eklemde ii¢ aydan uzun siiren artralji de major kriter olarak yer almistir.
Ek olarak eklem dis1 klinik bulgu ve sendromlar da minor kriterler olarak
belirtilmistir. Brighton tani kriterleri Tablo 9°da verilmistir. Tan1 i¢in 2 major veya 1
major+2 mindr veya 4 mindr veya 1.derece akrabalarda 2 mindr kriter gerekmektedir

(173).

Tablo 9. Brighton Kriterleri

Mayjor Kriterler

1. Beighton skorunun 4/9 veya daha biiyiik olmasi

2. 4 veya daha fazla eklemde 3 aydan daha uzun siiren artralji

Minor kriterler

1. Beighton skorunun 1, 2 veya 3/9 ( 50 yasin iizerinde ise 0, 1, 2 veya 3)
olmas1

2. Ug eklemde artralji veya bel agris1 veya spondiloz, spondilolistezis

3. Birden fazla eklemde dislokasyon, subluksasyon

4. Ug veya daha fazla yumusak doku lezyonu (epikondilit, tenosinovit,
bursit)

5. Marfanoid goriiniim (uzun boylu, ince, uzun kollu; iist ekstremite/alt
ekstremite 0,89°dan daha az, araknodaktili)

6. Deride strialar, hiperektansiyon yetenegi, ince deri veya anormal
skarlagsma

7. GOz kapag diisiikliigli veya miyopi

8. Varikoz venler veya herni veya uterin/rektal prolapsus
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Hipermobilite Anketi

Hakim ve Grahame tarafindan olusturulan ve bes maddeden olusan basit bir
anket hastalarin degerlendirilmesinde kolaylikla kullanilabilmektedir (176). Tablo
10°da gosterilen hipermobilite anketindeki bes sorudan iki veya daha fazla soruya
olumlu cevap verenler, hipermobil olarak kabul edilmektedir. Hipermobilite

anketinin sensitivitesi %8085, spesifitesi %80-90 olarak tespit edilmistir (177).

Tablo 10. Hipermobilite Anketi

Dizleri bikkmeksizin avug iglerinizi su an ya da gegmiste yere degdirebildiniz mi?
Bagparmaginizi 6n kolunuza su an ya da gegmiste degdirebildiniz mi?

Cocukken viicunuzu degisik sekillere sokarak arkadaslarinizi eglendirdiniz mi
veya bacaklarinizin biri 6nde digeri arkada oturabildiniz mi?

Cocukken veya 2. dekatta birden daha sik kez omuz ya da diz kapagi
dislokasyonu ge¢irdiniz mi?

Cok fazla hareket edebilen ekstremiteleriniz oldugunu diisiiniiyor musunuz?

2.5.AYIRICI TANI

Hipermobilite, bir¢ok hastaligin klinik bulgular1 arasinda yer almasi
nedeniyle Osteogenesis imperfecta (OI), Marfan (MFS) ve EDS gibi hastaiklar ile
karisabilir.

Klinik olarak oOrtlisen bu iic sendrom grubunun birbirinden ayirt edilmesi
deneyimli klinisyenler igin bile zor olabilmektedir. Ug¢ hastalik grubunun g¢ok
sayidaki ortak Ozelliginden biri eklem hipermobilitesidir. Diger onemli ortak

ozellikleri marfanoid habitus ve cilt bulgularidir. Eklem hipermobilitesi merkeze
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alinarak disiiniildiigiinde, sik rastlanan bu ii¢ sendrom su sekilde siniflandirilabilir

(178).

I. BEHS: Eklem hipermobilitesi ¢ok belirgindir ve genellikle (ama her
zaman degil) kas-eklem yakinmalari ya da 0zgiil olmayan sikayetler

(agrilar, yorgunluk gibi) eslik etmektedir.
I1. EDS: Eklem hipermobilitesine 6n planda cilt bulgular eslik etmektedir.

1. MFS : Eklem hipermobilitesine on planda marfanoid habitus eslik

etmektedir.

Ehlers—Danlos sendromu, eklem laksisitesi, mor renkli “papyraceous” skarlar,
deri hiperelastisitesi ve yaralanmaya yatkinlik olusturan deri frajilitesini igeren bag
dokusu hastaligidir. BEHS e benzer olarak EDS’de otomozal dominant gegisli olup
kollajen defektleri icerir. EDS’nin bir¢ok farkli tipi bulunmaktadir, en sik goriilen
tipler EDS tip I, tip II ve tip III’diir. BEHS, EDS’nin 1limli bir varyasyonu olarak
bilinmekte; eklem agrisi, belirgin hipermobilite, 1limli ekstraartikiiler tutulum, skar
olmaksizin 1limli deri degisiklikleriyle EDS tip Il (hipermobil tip)’e yakindan
benzemektedir (177) (179).

Marfan sendromu tanis1 olan hastalarda, siklikla ailesel Gykiiniin yani sira
kardiyak ve goz bulgular1 da mevcuttur. MFS’de BEHS den farkli olarak marfanoid
goriiniim, uzun boy, araknodaktili, miyopi ve lens dislokasyonu gibi bulgular daha

sik goriilmektedir.

Osteogenesis imperfecta, kollagen defektleri ile karakterize bir hastaliktir. Bu
hastalarda mavi sklera, multipl fraktiir, deformitelere yol acan kemik frajilitesi, tipik
bulgular arasindadir. Bu hastalarda BEHS’de oldugu gibi osteopeni de

goriilmektedir.

Juvenil kronik artrit (JKA) hipermobilite ile iligkili olabilmektedir. Ancak

sistemik semptomlarin bulunmas: nedeniyle hipermobilite’den kolaylikla ayirt
edilebilmektedir (177).

Ayrica Down sendromu gibi genetik bozukluklarda, homosistiniiri gibi

metabolik bozukluklarda da hipermobilite goriilebilmektedir (180).
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2.6. TEDAVI

BEHS olan bireylerde ortaya c¢ikan sorunlar genellikle uzun siirelidir ve
beraberinde psikososyal bozukluklar eslik ettigi i¢in tedavileri zordur. Tedavi plani

hastaya 6zgiin olmalidir. Tedavide temel hedefler;

1- Hipermobil eklemler dahil tiim eklemlerin normal eklem hareket acikligina (EHA)

geri kazanimi

2- Etkili ve yeterli hareket paternlerinin, hipermobil agiklik da dahil, tim eklem
hareket ac1l1i1 boyunca yeniden diizenlenmesi (bu diizeltme hareket disfonksiyonunu

Onleme ve stabilitenin kazanimini igerir)

3- Egitim, giiven kazanimi, 6neriler ve problem ¢éziimii
4- Genel kondiisyonun diizeltilmesi seklinde siralanabilir (181).
A.EGITIM

Hipermobil kisilere hekim tarafindan saglanabilecek en Onemli tedavi
egitimdir. BEHS’li olgularda, ergonomi ve viicut mekanigi konusunda egitimin, sirt
agris1 insidansimi azaltabilecedi 6ne siiriilmiistiir. Ornegin, spinal hipermobilitesi olan
ve sedanter islerde calisanlarda, sirt agrist insidansinin ¢ok yiiksek oldugu rapor

edilmistir (182).

BEHS’li kisilerde de eklemin korunmasina yonelik egitimin, agriyi, travmatik
yaralanmay1 ve pesinden gelisen dejeneratif hastaliklara yatkinligi azaltabilecegi
gosterilmistir (183). Bu olgulara durumlarimi kétiilestirmeyecek tarzda aktivite, spor
ve is sec¢imi igin tavsiyelerde bulunmak gerekmektedir. BEHS’lilerde problemli
eklemlerin korunmasi igin gesitli splint, breys ve bantlama yontemlerinin kullanimi

yararhdir (184).

B. YASAM SEKLi DEGIiSiKLiKLERi

Giinliik yasamda yakinmalar1 artiran ve azaltan faktorler tespit edilmelidir.
Egzersiz programlar1 6nerilmeli, kilonun normal tutulmasi onerilerek eklemlerde kas

ve ligaman desteginin iyi olmasi saglanmalidir.
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BEHS’li hastalara uygulanacak temel egzersizler gliclendirici ve
propriosepsiyonu arttirict egzersizlerdir. Bu egzersizlerin, gevsek ligamanlarin
tizerine olumlu bir etkisi olmamakla birlikte ilgili eklemleri ¢evreleyen kaslarin

giiclendirilmesi amaciyla yapilmasi onerilmektedir (184) (185).

Sahin ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢calismada BEHS’1i hastalarin bir
boliimiine sekiz hafta boyunca proprioseptif egzersiz yaptirilmis ve sonuglar egzersiz
yaptirilmayan BEHS’li grupla karsilastirilmis. Egzersiz yapan grubun VAS (viziiel
analog skala) skorlarinda belirgin azalma saptanmistir. Sonug olarak propriosepsiyon
egzersizleri BEHS’li hastalarda agrinin azalmasina ve fonksiyonel durumun

diizelmesine yardimci oldugu gosterilmistir (186).

Egzersiz programi uygulanirken 6zellikle erken evrede verilen egzersizlerin
agriya neden olmamasma dikkat edilmeli ve egzersizler agr1 esiginde

uygulanmalidir.

Hastalar yiirime, oturma, ayakta durma, merdiven inip ¢ikma ve ev isi gibi
normal aktivitelerle kas giiclinii arttirabilecekleri konusunda cesaretlendirilmelidir.
Hastalara diisiik siddetli aerobik yiiriiyiis programlari, bisiklete binme ve su igi

egzersizler onerilebilir.
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1. MATERYAL- METOT

Bu calismaya, Ankara Yildirim Beyazit Universitesi (A.Y.B.U) Tip Fakiiltesi,
Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon poliklinigine
1 Haziran 2016- 1 Ekim 2016 tarihleri arasinda bagvuran, 18-60 yas araliginda, FMS
tanil1 50 kadin hasta ve 50 saglikli kontrol alinmistir.

Agr1 ve bulgularini etkileyecek kronik hastaligi (inflamatuar romatolojik
hastalik, tiroid hastalig1 gibi), akut agrili durumu, 1 hafta icinde analjezik, NSAI,
antidepresan- anksiyolitik kullanimi olanlar ¢alismaya dahil edilmedi. Bu ¢alisma
icin Ankara Yildirrm Beyazit Universitesi (A.Y.B.U) Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan

onay alinmis olup, tiim katilimcilarin yazili onamlari da toplanmustir.

Bu kriterlere gore secilen hastalarin sosyodemografik o6zellikleri; sirasiyla
yag, medeni durum ve sistemik hastaliklar1 sorgulanarak kaydedilmistir. Tim

hastalardan ayrintili anemnez alinarak detayli fizik muayeneleri gergeklestirilmistir.

FMS tanist ACR’nin 1990 tani kriterlerine gére konuldu (Tablo 1). 1990
kriterleri i¢in, spesifik 18 noktadaki hassasiyet, bas parmakla yaklasik 4kg’lik basing
uygulanarak degerlendirilmis ve yaygin agrisi olan hastada, 18 noktadan 11’inde

hassasiyet ve agri1 olmasi durumunda FMS tanis1 konulmustur.

Ayn1 hastalar ayrica, 2010 tani kriterlerine gore degerlendirilmistir. Bu
kriterlerde fizik muayene gerekmemektedir. En az {i¢ aydir yaygin agris1 olan
hastada; Yaygin Agr indeksi (YAI) ve Semptom Siddet Skalasi (SSS)
degerlendirilmistir (Tablo 2).

Yaygin Agri Indeksi (YAI); son bir haftadan fazla siiredir agr1 yakinmasi olan
bolgelerin sayisidir. Omuz kusagi (sag/sol), iist kol (sag/sol), 6n kol (sag/sol), kalca
(sag/sol), uyluk (sag/sol), bacak (sag/sol), cene (sag/sol), goglis, abdomen, sirt, bel ve
boyun olmak {iizere 19 bolge agr1 agisindan sorgulanmis ve hasta agriyan yerlerin
toplamina gore 0-19 puanlik YAI boliimiinden, her agriyan bdlge 1 puan olacak

sekilde puan almigtir.

Semptom Siddet Skalasi (SSS) ile hasta son bir haftadan uzun siiredir olan
semptomlarin siddetine gore degerlendirilmistir. Semptomlar; yorgunluk, yorgun

uyanmak, biligsel problemler ve somatik semptomlar olmak {iizere 4 boliimde
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incelenmistir. Her boliimde var olan semptomlarin siddetine gore; 0: sorun yok,  1:
hafif/ara sira, 2: orta dereceli/siklikla, 3: siddetli/devamliolarak degerlendirilmistir.
Somatik semptomlar da benzer sekilde; 0: semptom yok, 1: az sayida semptom, 2:
orta sayida semptom, 3: ¢ok sayida semptom olarak degerlendirilmistir. Somatik
semptomlar olarak hastaya; kas agrisi, irritabl barsak, hafiza sorunlari, yorgunluk,
kas gii¢siizliigli, bas agrisi, karin agrisi/kramp, uyusma/karincalanma, bas donmesi,
uykusuzluk, depresyon, kabizlik, bulanti, asabiyet, gogiis agrisi, bulanik gorme, ates
basmasi, sa¢ dokiilmesi, sik idrara gitme, agrili idrar yapma, ishal, agiz kurulugu,
kasint1, raynaud fenomeni, kulak ¢inlamasi, trtiker, kusma, midede eksime, yanma,
oral iilser, tat duyusunda azalma/degisme, goz kurulugu, nefes darligi, istah kaybu,
rag, gilinese hassasiyet, isitme giicliigli, kolay morarma gibi fibromiyaljide
goriilebilen semptomlar sorulmus ve hasta semptom sayisina gére 0-3 araliginda
puan almistir. Bulgu semptom yok (0 puan), 1-10 bulgu az sayida semtom (1 puan),
11-20 bulgu orta sayida semptom (2 puan), 21-37 bulgu ¢ok sayida semptom (3
puan) olarak degerlendirilmistir. Olgu SSS’deki 4 bolim toplaminda 0-12 puan

araligi lizerinden degerlendirilmistir.

Olgu YAI ve SSS’de aldig1 puana gore degerlendirilmistir. Yaygmn agr
indeksi (YAI) > 7 ve Semptom Siddet Olgegi (SSS) > 5 veya YAI= 3-6 ve SSS >9

olmas1 durumunda FMS tanis1 konulmustur.

Bu iki tam kriteri ile FMS tanis1 alan hastalarda hipermobilite ve yasam
kalitesi degerlendirilmesi yapilmistir. Hipermobilite degerlendirmesi i¢in Beighton
kriterlerine bakilmistir. Yasam kalitesi Fibromiyalji Etki Anketi (FEA) (187) ile
degerlendirilmistir. Tiim hastalarin 1990 tami kriterlerinde yer alan agrili bolge
lokalizasyonlar1 (18 hassas nokta {izerinden) ve sayist kaydedilmistir. 2010 tani
kriterlerinde yer alan YAI sorgulamasindaki agriyan viicut bolgeleri (19 viicut
bolgesi tizerinden) ve sayisi kaydedilmistir. SSS’de bulunan yorgunluk, yorgun
uyanma, bilissel ve somatik semptomlarin derecesi (0-3 puan iizerinden) belirtilmis
ve somatik semptomlarda belirtilen bulgular, her hasta i¢in var/yok seklinde

kaydedilmistir.
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KULLANILAN OLCEKLER
Fibromiyalji Etki Anketi

Fibromiyalji Etki Anketi (FEA), fibromiyaljide fiziksel fonksiyonu ve saglik
durumunu degerlendiren spesifik bir dlgektir (Ek 1). 1991 yilinda Burckhardt ve ark.
(188) tarafindan gelistirilen bu 6lgek, 2005°te Bennett (189) tarafindan yeniden
diizenlenmistir. Tiirk¢e versiyonunun gegerlilik ve giivenilirlik ¢aligmasi 2000°de

Sarmer ve ark. (187) tarafindan yapilmistir. FEA, 10 madde igerir.

Sorgulamada ilk madde aligveris yapma, ¢amasir yikama, yemek yapma,
yatak diizeltme, elle bulasik yikama, elektrik siipiirgesi ile hali siipiirme, birka¢ blok
yirlime, arkadas/akraba ziyareti, bahce isleri, araba kullanma ve merdiven ¢ikma
seklindeki 11 adet gilinliik yasam aktivitesinin, 0-3 iizerinden degerlendirildigi bir
skalay1 igerir. Cevaplar 0: her zaman 1: ¢cogu zaman 2: ara sira 3: asla seklinde Likert

tipi skala ile olciiliir.

Ikinci madde gecen hafta boyunca hastanin kendisini iyi hissettigi giin
sayisini belirlerken, {i¢iincii madde hastanin hastalik nedeniyle gegen hafta boyunca
ise gidemedigi ya da ev islerini yapamadig1 giin sayisini sorgular. Diger yedi madde
ise; gegen hafta sliresince hastalarin agr siddeti, is yapabilme diizeyleri, yorgunluk,
uyku sonrasi dinlenmis olma hali, tutukluk, anksiyete ve depresyon durumlarint VAS

ile degerlendirmeye yoneliktir .

Toplam FEA skoru maksimum 100’diir. Yiiksek skorlar diisiik fonksiyonellik

diizeyini gosterir.

FEA’nin birinci komponentinde yer alan aligveris yapmak, ¢camasir yikamak,
yemek yapmak, yatak diizeltmek gibi 11 adet giinlilk yasam aktivitesi, likert
skalasiyla 0-3 {izerinden degerlendirildi. Elde edilen toplam skor, hastalarin yanit
verdigi madde sayisina boliinerek ortalama skor elde edildi. Bu ortalama skor,

normalizasyon saglamak amaciyla 3.33 ile carpildi.

Hastalara gegen hafta boyunca kendilerini iyi hissettikleri giin sayist (0-7)
soruldu. Hastanin kendisini iyi hissettigi giin sayis1 hastaliktan etkilenme siddeti ile
ters orantili oldugu i¢in 0=7, 7=0 olarak skorlandi. Skor, normalizasyon saglamak
amaciyla 1.43 ile carpildi. Hastalarin gegcen hafta boyunca agri ve diger
semptomlardan dolayr ka¢ giin ise gidemedigi, ev islerini yapamadigi soruldu.

Belirtilen giin sayis1 normalizasyon saglamak amaciyla 1.43 ile ¢arpildi.
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Katilimeilar hipermobilite’nin varligina yonelik olarak muayene edildi.

Eklem hipermobilite tanis1 Beighton tani dl¢iitlerine (Tablo 9) gore belirlendi.

Istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen verilerin istatistiksel analizlerinde SPSS programi
kullanilmistir.  Fibromiyalji sendromlu kadinlar ve saglikli kadin kontroller
karsilastirildi. Demografik veriler ve klinik semptomlarin goriilme sikligir deskriptif
yontemle analiz edildi. Tanimlayic1 degiskenler ortalama+ standart sapma/ortanca,
minimum maksimum olarak sunuldu. Degigkenlerin normal dagilima uyup uymadigi
analitik yontemler (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk) ile incelendi. Normal
dagilim gosteren numerik degiskenler T-Test ile kiyaslandi. Normal dagilim
gostermeyen numerik degiskenler Mann-Whitney U testi ile kiyaslandi. Kategorik
degiskenler Chi-Square testi ile degerlendirildi. Degiskenler arasi korelasyon testleri
normal dagilanlarda Pearson korelasyon testi ile normal dagilmayanlarda Spearman
korelasyon testi ile yapildi. p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi, p<0.05
iken; r>0.3, r< -0.3 istatistiksel olarak iliskili kabul edildi.
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IV. BULGULAR

Calisma, Ankara Yildirrm Beyazit Universitesi Tip Fakiiltesi, Atatiirk Egitim

ve Arastirma Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon poliklinigine basvuran 50

fibromiyalji sendromlu kadin ve 50 saglikli goniillii izerinde yapilmistir.

Hastalarin genel 6zellikleri Tablo 12° de 6zetlenmistir.

FMS’li hastalarin yas ortalamasi 43.8+8.9 yil ve BMI ortalamasi1 27.4+4.6 kg/
m? olarak saptandi. Hastalarin %40’min ek sistemik hastaliklart vardi. Hastalarin

%16’sinda FMS ye eslik eden hipermobilite bulundu (Tablo 11).

Tablo 11. Fibromiyalji Sendromlu kadin hastalarin demografik, klinik, yasam

kalitesi ile ilgili verileri

Yas(yil) *

BMI(kg/m?) *
Sigara kullanimi**
Medeni durum**

Sistemik Hastahk **

Semptom siiresi(yil)*
Hassas nokta sayis1*
Yaygin agn indeksi*
Semptom siddet skalasi *
VAS istirahat *
VAS hareket*

FEA skoru*
Hipermobilite**

43.8
+8.9
27.4+4.6
15 (30)

Evli 41(82
Bekar 9(18)

Yok 30(60)
Var 20(40)
42438
14.5£2.7
13.9+£2.8
8.9+1.8
6.1+1.7
6.3+£2.12
41.5+19
8 (16)

44(20-59)

27.6 (17.7-37.7)

2(1-15)
14(11-18)
14(8-19)
9(5-12)

6(2-9)

7(1-10)
42.8(10.5-88.2)

*ortalama +sd, ortanca( min-max) **n(%) , n=50 ; BMI: Body Mass Index,

VAS:Viziiel analog skala, FEA: Fibromiyalji Etki Anketi
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Kontrol grubunun genel 6zellikleri Tablo 13’te 6zetlenmistir.

Kontrol grubunun yas ortalamasi 42.3 +7.9 yil ve BMI ortalamas1 27.1+10.3 kg/ m?

olarak saptandi. Kontrol grubunun %12’sinde ek sistemik hastalik vardi (Tablo 12).

Tablo 12. Kontrol grubunun demografik ve klinik ozellikleri

ortalama +sd ortanca (min-max)

/ n(%) n=50

Yas(yil)
BMI(kg/m>)
Sigara kullanim
Medeni durum
Evli

Bekar

Sistemik Hastahk
Var

Yok

FEA skoru

Hipermobilite

Beighton skoru

423479  40.5 (26-60)
27.1£103  27.2(22-30.8)
8 (16)

39(78)
11(22)

6(12)
44(88)
25.4+10.3  23.4(10.5-47.5)

5(%10)

0.7£1.7

BMI: Body Mass Index, FEA: Fibromiyalji Etki Anketi
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Kontrol grubunun sistemik hastalik orani hasta grubundan belirgin olarak
diisiiktii (p<0,001). Iki grup arasinda yas ve BMI skorlar1 arasinda anlamli fark yoktu
(Tablo 13).

Tablo 13. Hasta-kontrol grubunun demografik ézelliklerinin karsilastirilmasi

Fibromiyalji Kontrol

ortalama#+sd ortalamaz+sd
Yas (y1l) 43.76+8.86 42.32+7.89 0.367
BMI (kg/m?) 27.40+4.64 27.09+10.27 0.660
Sigara 15 (30) 8(16) 0.096
kullanimi
Medeni  Evli 41(82) 39(78) 0.617
Durum

Bekar 9(18) 11(22) 0.617

Sistemik = Var 20(40) 6(12) <0.001*
Hastahk Yok 30(60) 44(88) <0.001*

BMI: Body Mass Index * p<0.05
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Fibromiyalji ve kontrol gruplarinda yasam kalitesi ile ilgili 6lgiilen FEA
skorlar1 arasinda anlamli fark vardi. Fibromiyalji grubunun FEA skorlar1 kontrol
grubuna gore anlamli yiiksek bulundu. Fibromiyalji ve kontrol gruplarinda

hipermobilite oranlar1 arasinda anlamli fark yoktu (Tablo 14).

Tablo 14. Hasta-kontrol grubunda FEA skoru, hipermobilite ve Beighton

skorlarmin karsilastirilmasi

Fibromiyalji Kontrol p degeri
ortalamatsd /n(%) | ortalamaxsd /n(%o)
FEA skoru 41.48+18.95 25.38+10.27 <0,001*
Hipermobilite 8(%16) 5(%10) 0.081
Beighton 0.9+1.8 0.7+1.7 0.45
skoru

FEA: Fibromiyalji Etki Anketi * p<0.05
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FMS’li kadin hastalarda hipermobil olan grupta yas ve semptom siddet
skalas1 hipermobil olmayan gruba goére daha diisiiktii (p<0.05). FMS’li kadin
hastalarda hipermobil olan ve olmayan grupta FEA skorlar1 arasinda anlamli fark
yoktu (Tablo 15).

Tablo 15. FMS’li hastalarda hipermobil olan ve olmayanlarda demografik ve

klinik ozelliklerin karsilastirilmasi

Hipermobilite var, Hipermobilite  yok, p degeri

n=8 ortalamaz+sd n=42 ortalamaz+sd
Yas 37.1+10.4 45.1+£8.3 0.047*
BMI 25.9+4.5 27.7+4.7 0.327
Semptom siiresi 1.9£0.9 4.6+4 0.21
Hassas nokta 13.6£2.3 14.74£2.7 0.274
sayis1
Yaygin agri 12.9+2 14.1+3 0.26
indeksi
Semptom 7.4+1.7 9.1+1.7 0.016*
siddet skalasi
VAS istirahat 5.9+1.8 6.1+1.7 0.68
VAS hareket 5.9+£2.2 6.4+2.1 0.57
FEA skoru 5448.2 58.249.7 0.081

BMI: Body Mass Index, VAS: Viziiel analog skala, FEA: Fibromiyalji Etki Anketi
*p<0.05
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FEA skoru hassas nokta sayisi, semptom siddeti skalasi ve VAS istirahat
degeri ile pozitif koreleydi (p<0.05) (Tablo 16).

Beighton skoru yas ile negatif koreleydi (p<0.05) (Tablo 16).

Tablo 16. Hastalarda FEA ve Beighton skorlarimin demografik ve klinik

ozelliklerle korelasyonu

rip FEA skoru Beighton skoru
degeri

Yas r 0.014 0.35

p 0.88 <0.001*
BMI r -0.22 -0.27

p 0.82 <0.001
Semptom r 0.80 -0.175
siiresi p 0.57 0.22
Hassas nokta r 0.318 -0.96
sayisi p 0.025* 0.50
Yaygin agn r 0.27 -0.58
indeksi p 0,052 0.68
Semptom r 0.58 -0.21
siddeti skalasi p <0.001* 0.14
VAS istirahat r 0.56 -0.007

P <0.001* 0.95
VAS hareket r 0.031 -0.10

p 0.83 0.47
FEA r 1 0.073

p 0.47

BMI: Body Mass Index, VAS:Viziiel Analog Skala, FEA: Fibromiyalji Etki Anketi
*p<0.05 ve r>0.3 veya p<0.05 ve r< -0.3
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V. TARTISMA ve SONUC

Bu c¢alisma ile fibromiyalji sendromlu hastalarda ve saglikli yetiskinlerde
hipermobilite sikligin1 belirlemek, hipermobilitenin fibromiyalji hastalarinda yasam

kalitesine etkisini aragtirmak amaclanmistir.

Fibromiyalji, kronik yaygin viicut agrisi, yorgunluk, uyku bozuklugu, multipl
somatik ve biligsel problemlerle karakterize klinik bir sendromdur (1). Yapilan
caligmalar FMS sikliginin yasla birlikte arttigimi ve en sik 40-60 yas arasinda
goriildiigiinii gostermektedir (21) (22). Calismamizdaki fibromiyalji hastalar1 da 18-

60 yas arasinda olup, yas ortalamalar1 43.76 £8.9 olarak bulunmustur.

Hipermobilite, eklemlerin normalin {izerinde hareket genisligine sahip olmasi
ile karakterize klinik bir durumdur (147). Eklem stabilizasyonunun bozulmasi
subluksasyon dislokasyon, erken artroz gelisimi gibi eklem patolojilerine yol agar.
Hipermobil kisilerde yumusak dokular daha az direngli olmasindan dolay1 ligaman
ve kas yirtiklari, epikondilit, plantar fasit gibi tendon yapisma yeri lezyonlar1 artmis
siklikta goriilebilmektedir. Eklem dis1 dokularda ise kollajen bag doku yetersizligine
bagl klinik bulgular (deride kolay yaralanma ve gevseklik, pitoz, varikdz venler,

tirogenital prolapsus, mitral valv prolapsusu, umblikal herni) ortaya ¢ikabilir (152).

Hipermobilitenin kas iskelet sistemi hastaliklarina yatkinligr artirdig:
bilinmektedir. Hipermobilitenin yumusak doku romatizmalarina predispozan oldugu
ile ilgili caligmalar vardir ve bu hastalar daha ¢ok tendinit, bursit, fasiit, artropati gibi
yumusak doku romatizmalari tanilarini almaktadirlar (11) (190). Hipermobilite
FMS’li hastalarda kronik yaygm agri mekanizmasina katkida bulunuyor gibi
diistiniilmiistiir (10).

Son yillarda, diger kalitsal bag dokusu hastaliklarindan ayirt etmek igin
sendromun isimlendirilmesinde Benign Eklem Hipermobilite Sendromu (BEHS)
tanimlamasi tercih edilmektedir. Goriilme sikligi yas, etnik kdken ve cografi
bolgelere gore degisiklik gostermekle birlikte % 5-38 arasinda degismektedir (191).
Ozellikle geng yas ve kadin cinsiyette daha fazla goriiliir (145). Ulkemizde Seckin ve
ark. lise ¢ag1 cocuklarinda yaptiklar: eklem hipermobilitesi prevalans ¢alismasinda

orant %11.7 olarak, cinsiyetlere gore dagilima bakildiginda erkeklerde %?7.2,
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kizlarda %16.2 prevalans saptamislardir (192). Bizim g¢alismamizda da, 42.3+7 yas

ortalamasina sahip kadin saglikli kontrollerin %10’unda hipermobilite vardi.

BEHS’ye bir ¢ok semptom ve hastalik eslik edebilir. Bunlardan yumusak
doku romatizmalari, fibromiyalji, osteoartrit, sinir kompresyon bozukluklari sik eslik
eden kas iskelet sistemi hastaliklarindandir (164). Literatiirde BEHS ye eslik eden
diger hastaliklarla ilgili ¢ok sayida yayin olmasina ragmen FMS ve BEHS nin bir
arada goriilmesi ile ilgili yaymn sayis1 azdir. Bir ¢calismada hipermobilite tanis1 alan
20 olgudan 3’iinde fibromiyalji teshis edilmistir (193) . Hudson ve arkadaslar
romatoloji kliniklerine gelen 378 hastanin 50’sinde (%13.2) hipermobilite tespit
etmislerdir. Hipermobil tespit edilenlerin ¢ogunun fibromiyalji sendromlu hastalar
oldugunu, ¢ok az kisminin inflamatuar artritle beraber oldugunu belirtmislerdir
(194). Fibromiyalji ve kronik yaygin agri, hem ¢ocuk hem de eriskin populasyonda
altta yatan ligaman laksisitesi ile iliskili bulunmustur. Hipermobil hastalarda kas
yorgunlugu ve tekrarlayict mindr yaralanmalarin olusumu FMS’nin baslangicina

katkida bulunabilecegi diistintilmiistiir (195).

Acasusu-Diaz ve arkadaslar1 calismalarinda FMS’li hastalarin %27.3’iinde
hipermobilite tespit etmisler, hipermobilite ve fibromiyaljiyi iliskili bulmuslardir
buna dayanarak fibromiyalji patogenezinde hipermobilitenin oncii rol aldigini1 6ne
stirmislerdir (196). Benzer sekilde Kirk ve arkadaslari da 24 hipermobiliteli
olgularmin 5’inde yaygin agr1 yakinmasi oldugunu bildirmisler ve fibromiyaljiye yol
acan predispozan mekanik faktorlerlerden birinin de hipermobilite olabilecegini

belirtmislerdir (197).

Randomize kontrollii bir ¢alismada, 88 FMS hastasinda hipermobilite olup
olmadigina bakilmis, hipermobilite birlikteligi %8 oraninda bulunmustur.
Fibromiyalji tanis1 alan hastalar ve kontrol grubunda hipermobilite oraninin birbirine
benzer oldugu, FMS ve BEHS’nin birbiri ile iligkisi olmayan farkli iki hastalik
oldugu ancak yaygimn agri yakinmasi olmasina ragmen ACR kriterlerini tam olarak
doldurmayan hastalarda hipermobilite oraninin daha yiiksek oldugu bildirilmistir
(198). Bir diger ¢alismada ise, FMS’li hastalarin %5.8” inde, kontrol grubunun ise
%2.9’'unda BEHS teshis edilmesine ragmen, bu fark istatiksel olarak anlaml
bulunmamistir  (199). Benzer olarak c¢alismamizda fibromiyalji hastalarinin
%16’sinda, saglikli kontrollerin %10’ unda hipermobilite vardi, fakat fibromiyaljili
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hastalar ve saglikli kontroller karsilastirildiginda fark istatistiksel olarak anlamli
degildi.

Sendur ve arkadaglarinin, fibromiyaljili Tirk hastalarda hipermobilite
prevalansina baktigi c¢alismalarinda, FMS ve hipermobilite birlikteligi diger
calismalardan farkli olarak, belirgin dl¢iide yiiksek bulunmustur. Calismalarinda 118
FMS’li kadin (ortalama yas 47.69+10.9) ve 118 saglikli kadin (ortalama yas
46.08+10.85) karsilastirilmis ve FMS grubunda hipermobilite %46 olarak tespit
edilirken, saglikli grupta bu oran %28 olarak bulunmustur. Iki grup arasinda bu fark
anlamli olarak belirtilmistir (200).

Fibromiyaljili hastalarda yasam kalitesini degerlendirmede c¢esitli 6lgekler
kullanilmakta ve bu Ol¢eklerin kullanimi; hastalarin ihtiyaglarinin tanimlanmast,
tedavi etkinliginin degerlendirilmesi ve takip edilmesi agisindan 6nem tagimaktadir.
Son yillarda, kisa olmasi, uygulama ve skorlama kolaylig1 ve sensitivitesi nedeniyle
Fibromiyalji etki anketi (FEA), FMS hastalarinda en yaygin kullanilan 6lgek
durumuna gelmistir. Fibromiyalji etki anketi (FEA), fibromiyaljide fiziksel
fonksiyonu ve saglik durumunu degerlendiren spesifik bir dlgektir (187)(EK 1).
FMS’li hastalarda hipermobilitenin yasam kalitesine etkisini arastiran calismalar
stnirhidir. Calismamizda hipermobilite varliginin yasam kalitesi {lizerine etkisi FEA
kullanilarak arastirildi. FMS’li hastalarda hipermobil olan veya olmayan gruplarda
FEA skoru benzerdi. FEA ile Beighton skoru arasinda anlamli iliski tespit edilmedi.
Buna gore hipermobilitenin FMS’li hastalarda yasam kalitesi tizerine olumsuz etkisi

gozlenmemistir.

Saglikli popiilasyonda hipermobilitenin yasam kalitesini nasil etkiledigine
dair yapilan bir ¢alismada; saglikli popiilasyona gore azalmis yasam kalitesi tespit
edilmistir (201). Bir diger ¢alismada da hipermobilite ile iligkili agri, diisiik yasam
kalitesi ile korele bulunmustur (202).

Fibromiyaljili hastalarda yasam kalitesi ile ilgili bir ¢ok ¢alisma mevcuttur
(203) (204) (205). Onceki ¢alismalar, FMS'li hastalarda yasam Kkalitesinin saglikli
kontrollere gore daha diisiik oldugunu gostermistir (205) (206). Baska bir ¢alismada
FMS’li hastalarin yasam kalitesi SF-36 (Short Form-36) ile degerlendirilmis ve
fiziksel rol, enerji ve agr alt gruplarinda zayif puanlar elde edilmistir (207).

Fibromiyalji, RA ve EDS-HT(hipermobilite tip)’nin fonksiyonel durumlarinin
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karsilastirildig: bir ¢alismada; EDS-HT ve FMS’de agrinin giinliik yasama etkisi RA
hastalarindan daha kot saptanmistir  (208). Calismamizda ayni  zamanda
fibromiyaljili hastalarda yasam kalitesini kontrol grubuyla karsilastirdik.
Fibromiyalji grubunun FEA skorlar1 kontrol grubuna gére anlamli yiiksek bulundu
ve FMS‘nin yasam kalitesini negatif yonde etkiledigi tespit edilmistir. Ayn1 zamanda
FEA skoru hassas nokta sayisi, semptom siddet skalasi ve VAS istirahat ile pozitif

iliskili olarak saptanmustir.

Calismamizda FMS hastalarinda hipermobilitenin yasam kalitesine etkisinin
yaninda agn diizeyi, hassas nokta sayisi, yaygin agr1 indeksi parametrelerine etkisi
incelenmistir. Hipermobil grupta agr1 diizeyi, hassas nokta sayisi, yaygin agr1 indeksi
hipermobil olmayan FMS’li grupla benzerdi. Verilerimize gore, hipermobillitenin
eslik etmesinin FMS’li hastalarda bu klinik parametreleri olumsuz etkilemedigi

anlasilmaktadir.

Calismamizda FMS’li hastalarda yorgunluk, sabah dinlenmemis uyanma, bilissel
semptomlar ve genel somatik semptomlar semptom siddet skalasi ile degerlendirildi.
FMS ve hipermobilite birlikteligi olan grupta semptom siddet skalasi degerleri
hipermobilite birlikteligi olmayan fibromiyaljili hastalara kiyasla daha diisiiktii. Bu
durum hipermobil grubun daha geng yasta olmasindan kaynaklanmis olabilir.
Hipermobilite geng yas ve kadin cinsiyette daha fazla goriimektedir (209).
Calismamizda, Fibromiyalji hastalarinda hipermobil olan grupta yas ortalamasi
37.1£10.4°tli ve hipermobil olmayan fibromiyalji hastalarina goére anlamli daha
diisiiktii. Bu calismada ayni zamanda hastalardaki hipermobilite ile yas arasindaki
iliskiyi de degerlendirdik. Beighton skoru geng¢ yas grubunda daha yiiksek tespit
edildi.

Her ne kadar g¢alismamizda FMS hastalarinda hipermobilitenin yasam
kalitesine ek bir olumsuzluk getirmedigi saptanmis olsa da; FMS tek basina yasam
kalitesini kotii etkilemektedir. Ote yandan bu iki durumun kronik agri basta olmak
lizere benzer semptomatolojiye sahip olmasi yanlis taniya sebep olabilmektedir.
Hipermobil hastalarda kronik agri; ligamanlardaki asir1 laksisite, eklemlerde
propriosepsiyon mekanizmasmin bozulmus olmasi, tekrarlayan travmalara
baglanmaktadir (194) (210). Ayrica hipermobil kisilerde bolgesel kas-eklem

sikayetlerinin yani sira uyku bozuklugu ve tetik noktalarda hassasiyetin olmasi
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sonucunda hastalar yanlishikla FMS tanisi alabilirler (90) (91). Bu sebeple
fibromiyalji tanist almis olan hastalarda hipermobilitenin degerlendirilmesi,
hipermobilite tespit edilen hastalarin, hipermobiliteden kaynaklanan daha fazla
yaralanmanin Onlenmesi i¢in bilinglendirilmesi, kaslarin gii¢lendirilmesi ile

problemlere erken ¢oziimler saglanabilir.

Calismamizin  genis yas araliginda yapilmis olmasi; ileri yasta
hipermobilitenin dejeneratif degisikliklere bagli gizlenmis olma ihtimali olsa da,
FMS’nin sik goriildiigii yas grubu olmasi nedeni ile kisitlilik degildir. Aksine
FMS’de hipermobilitenin prevalansini gosteren her iki cinsiyeti de igeren, daha genis

popiilasyonlu caligsmalara ihtiya¢ vardir.

Sonu¢ olarak, FMS’nin etyolojisinde rolii kesin olarak gdsterilemeyen
hipermobilitenin, fibromiyalji ile iliskisinin arastirildigi ¢alismamizda; kontrol
grubuyla hasta grubu arasinda hipermobilite varligi bakimindan anlamli bir fark
saptanmadi.  Fibromiyalji yasam kalitesini olumsuz etkilemesine karsin;

hipermobilite yagam kalitesine ek bir negatif faktor olarak gozitkmemektedir.
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EK

EK 1: Fibromiyalji Etki Anketi (FEA)

Soru 1. Gegtigimiz hafta i¢inde asagidaki aktiviteleri ne siklikta gerceklestirebildiginizi
belirtin. Bu aktivitelerden normal zamanlarda da yapmadiklariniz i¢in yapmam sikkini
isaretleyin.

Her zaman(0)  Sik sik(1) Nadiren(2) Hi¢ Yapmam(3)

Aligveris yapmak

Yemek yapmak

Elde bulasik yikamak

Makineyle hali siipirmek

Yatak toplamak

Orta mesafe yiirlimek

Misafirlige gitmek

Bahge isi yapmak

Araba siirmek

Merdiven ¢ikmak

Camasir makinesinde Camasir yikamak

Soru 2. Gegtigimiz haftanin kag giinii kendiniz iyi hissettiniz? (0-7 giin arasi isaretleyin)

01 2 3 4 5 6 7
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Soru 3. Fibromiyalji rahatsizligi yiiziinden gectigimiz hafta ka¢ gilin islerinizden uzak
kaldiniz (ev isleri dahil)

01 2 3 4 5 6 7

Soru 4. Asagidaki her soruyu gectigimiz hafta yasadiklariniza ve hissettiklerinize gore
cevaplayn.

A. Calismalarimiz1 (agir isler dahil) agir ve diger fibromiyalji sikayetleriniz ne
Olciide etkiledi?

01 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Hic etkilemedi Cok etkiledi
B. Agrimiz ne derecede siddetliydi?
01 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Agrim olmadi Cok siddetliydi
C. Ne kadar yorgundunuz?
0 1. 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Yorgun degildim Cok yorgunum
D.Sabah kalktiginizda kendinizi nasil hissettiniz?
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Iyi dinlenmis uyandim Cok yorgun uyandim
E. Sabah sertliginiz ne kadar siddetliydi?
01 2 3 45 6 7 8 9 10
Hig olmadi Cok siddetliydi
F. Sinirliliginiz ya da anksiyeteniz ne diizeydeydi?
01 2 3 45 6 7 8 9 10
Hi¢ olmad1 Cok gergindim
G. Depresyonunuz veya moral bozuklugunuz ne diizeydeydi?
01 2 3 45 6 7 8 9 10
Hi¢ olmadi Cok fazlaydi
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