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OZET

Bu calismada fibromiyalji ve miyofasial agri sendromu tanili hastalarda
ortalama trombosit hacmi , lipit profili ve D vitamini diizeylerinin karsilastirilmasi
ve bu degerlerin hasta gruplarin yasam kalitesine, agr1 dilizeylerine ve hastaligin

aktivitesinin bu degerlerle olan iligkisini aragtirmayi amacladik.

Calismaya Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon poliklinigine bagvuran hastalar alind1 ve 3 gruba ayrildi. Birinci grup
Fibromiyalji sendromu (FMS) (50), ikinci grup Miyofasial Agr1 Sendromu (MAS)
(50) ve tglincii grup saglikli kontrol (50) grubunu olusturdu. Poliklinigimize kronik
agri ile gelen hastalarin fibromiyalji ve miyofasial agri nedeni ile son ii¢ ay
igerisinde rutin olarak istenilen tam kan sayimi, ortalama trombosit hacmi, RF,
sedimantasyon, CRP, kalsiyum, fosfor, pararhotmon, D vitamini, TSH, sT3, sT4
degerlerine, aglik kan sekeri, lipit parametrelerine dosyalarindan ulagildi. Hastalarin
demografik ozellikleri, hastalarin fonksiyonel, emosyonel ve genel saglik
degerlendirmeleri i¢in fibromiyalji etki anketi (FEA), agr1 degerlerini gosteren agri

Vistiel Agr1 Skoru (VAS) degerleri kaydedildi.

Fibromiyalji sendromu ve miyofasial agri sendromu olan hastalarda FEA
degerleri ve agri VAS degeri kontrol grubuna goére yiiksekti. Hastalarda
degerlendirdigimiz ortalama trombosit hacmi degerleri FMS grubunda diger gruplara
gore daha yiiksek bulundu. Lipit profilinde gruplar arasinda anlaml fark yoktu. D
vitamini degeri her ti¢ grupta da diisiikti. FMS ve MAS grubunda, agr1 VAS degeri

ve FEA ile D vitamini arasinda negatif korelasyon vardi.

Sonug olarak, ortalama trombosit hacminin yiiksekliginin ateroskleroz ile
iliskili oldugu gosterildigi dikkate alinirsa; agr1 diizeyleri yiiksek, sedanter yasami
olan FMS hastalarinda ateroskleroz agisindan ortalama trombosit hacminin erken bir
belirte¢ olabilecegi dikkate alinmali ve bu hastalar kardiovaskiiler risk agisindan da
takip edilmelidirler. Bu hastalara diizenli egzersiz yapmalari tavsiye edilmeli, agr1 ve

stres ile baga ¢ikma yollar1 gosterilmeli ve bu konuda desteklenmelidirler.

Anahkar Kelimeler: Fibromiyalji sendromu, Miyofasial agri sendromu, Ortalama

trombosit hacmi, Lipit profili, D vitamini



ABSTRACT

In this study, we aimed to compare the mean thrombocyte volume, lipid
profile and vitamin D levels in patients with fibromyalgia and myofascial pain
syndrome and to investigate the relationship between these values and the quality of

life, pain levels and activity of the disease.

The patients who applied to the Physical Medicine and Rehabilitation
polyclinic of Firat University Medical Faculty Hospital were divided into 3 groups.
The first group composed the FMS (50), the second group MAS (50) and the third
group healthy control group (50). We have reached the values of the patients who
came to our polyclinic with chronic pain from their files. These values that asked
routinely for last 3 months due to the fibromyalgia and myofascial pain syndrome,
are complete blood count, mean thrombocyte volume, RF, sedimentation, CRP,
calcium, parathormone, vitamin D, TSH, sT3, sT4, preprandial blood glucose and the
lipid parameters. Demographic characteristics of the patients, Fibromyalgia Impact
Questionnaire (FIQ) for the assessment of functional, emotional and general health

conditons of the patients, and the Pain VAS which shows pain values, are recorded.

FIQ values and pain VAS values were higher in patients with fibromyalgia
syndrome and myofascial pain syndrome than in control group. Mean thrombocyte
volume was higher in the FMS group than in the other groups. There was no
significant difference between the groups in the lipid profile. The value of Vitamine
D was low in all three groups. In the FMS and MAS groups there were a negative
correlations between "pain VAS value and D vitamine" and between "FIQ and D

vitamine."

As a result, it has been shown that the mean platelet volume is associated with
atherosclerosis. It should be taken into account that the mean platelet volume may be
an early indicator of atherosclerosis in FMS patients with high levels of pain and
sedentary life, and these patients should also be monitored for cardiovascular risk.
Regular exercises should be recommended for these patients. The ways of coping
with pain and stress should be shown to the patients and they should be supported on

this issue.



Keywords: Fibromiyalgia syndrome, Miyofasial pain syndrome, Mean platelet
Volume, Lipid profil, vitamin D.
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1. GIRIS

Fibromiyalji Sendromu (FMS), etyolojisi tam olarak bilinmeyen, hassas
noktalarin varligi, yaygin agr1 ve kaslarda hassasiyet, yorgunluk ile karakterize kas-
iskelet sisteminin kronik agrili bir durumudur (1). Sabah sertligi, bas agrisi, bas
donmesi, irritabl bagirsak ve mesane sendromu, karin ve gogiis agrilari, ¢ene agrisi,
Raynaud fenomeni, sikka semptomlari, retikiiler deri renk degisikligi, huzursuz
bacak sendromu, hipermobilite sendromu, deri duyarliligi, dismenore, ellerde
subjektif sislik hissi, paresteziler, mitral valv prolapsusu gibi bulgu ve yakinmalar

hastaliga eslik etmektedir (2, 3).

D vitamini ile iliskili kas iskelet sistemi bulgular1 arastirilmig ve D vitamini
eksikliginin kas-iskelet problemleri seklinde karsimiza g¢ikabilecegi vurgulanmistir.
Bu nedenle, inat¢1 eklem-kas agrilari, bolgesel agrilar ve fibromiyalji varliginda bu

durumun da dikkate alinmasi gerektigi belirtilmistir.(4)

Fibromiyalji sendromu tanil1 hastalarin yaygin kas iskelet sistemi agrilari olup
bu hastalar sedanter yasam tarzinda yasamaktadirlar ve dolayisiyla bu hastalar
hiperlipidemi ve ateroskleroza yatkindirlar. Dolasimda bulunan trombositler
yogunluk, boyut ve reaktivite acisindan heterojen yapiya sahiptir. Artmis olan
trombosit reaktivitesi kanama zamaninin kisalmasina ve trombosit hacminin
artmasina neden olmaktadir. Ortalama trombosit hacmi (OTH)’ nin yiiksekligi daha
reaktif ve biiyiik trombositlerin varligmi gosterir. Trombosit boyut degisikligi,
trombosit yikim hizi arttiginda, trombosit {iretiminin artig1 ile birlikte olan
megakaryosit hacim artisiyla olmaktadir (5). Miyalji, artralji, asil tendiniti,
oligoartrit, gezici poliartrit gibi kas-iskelet sistemi semptom ve hastaliklarinda
yiiksek lipoprotein ve lipit seviyelerinin lipit metabolizmasindaki bir bozuklukla

iligkili olabilecegi ileri siiriilmiistiir (6).

Bu nedenle kas iskelet problemlerini sik gordiigiimiiz FMS ve Miyofasial agri
sendromu (MAS) hastaliklarinda lipit profilinde degisiklikler ve OTH hacminde artis
goriilmekte olup bu konu da géz oniinde bulundurulmalidir. Bu ¢alismamizda bu iki
hastalik ve kontrol grubunda lipit profili ve D vitaminini diizeylerini karsilastirip bu

hastaliklarla iligkisini arastiracagiz.



1.1. Fibromiyalji sendromu
1.1.1. Tarihce

On sekizinci yiizyilda Avrupali doktorlar, yumusak doku agrisin1 eklem
romatizmalarindan ayirmislar ve daha sonra bunu kas romatizmasi kategorisine
sokmuslardir. Ik olarak, bu hastaligmn romatizmal bir durum ve kasta agrili

noktalarla beraber oldugu Froriep tarafindan 1843°te tarif edilmistir (7).

Amerikan Tip Birligi 1987°de FMS’yi oziirliiliige yol acan gercek bir hastalik
olarak kabul etmis, 1987°de Goldenberg FMS terimini 6nermistir (8).

Son aragtirmalar FMS’nin santral agr1 islenigindeki disfonksiyonla karakterize
bir multisemptomatik bozukluk oldugunu belirtmektedir ve giincel olarak “santral
sensitivite” ya da “santral agri sendromu”, “nonnosiseptif agri” ve “kronik

multisemptom hastaliklar” terimleri de kullanilmaya baslanmistir (9).
1.1.2. Tamim

Fibromiyalji Sendromu; kas iskelet sisteminde yaygin agri ve katilik ile
birlikte fizik muayenede palpasyonla agrili hassas noktalar (HN) saptanan, spesifik
laboratuvar bulgusu olmayan Klinik bir tablodur. FMS’li hastalarda ayn1 zamanda
fonksiyonel bozukluklar, direncli yorgunluk, uyku diizensizligi, kognitif bozukluklar,
irritabl bagirsak sendromu, parestezi ve duygu durum bozuklugu da tabloya eslik

etmektedir (10, 11).
1.1.3. Epidemiyoloji

Fibromiyalji Sendromu, toplumda prevalansi yiizde 1 ile 5 arasinda olan
yaygin agri ile karakterize bir sendromdur. Tiim etnik gruplarda, her yas ve cinsiyette
gortlebilmekle birlikte en sik 40-60 yas grubu kadinlar1 etkilemektedir. Hastalarin
%85-90’1m1 kadinlar olusturmaktadir. Cocuklarda ve yaslhilarda klinik ozelliklerin

eriskin popiilasyon ile benzer oldugu saptanmistir (12, 13).

Prevalans yasla artmaktadir. En dramatik artis 5-6. dekat arasindadir ve bu
yas grubunda goriilme siklig1 %7.5-10°dur. Toplum ¢alismalarinda, egitim ve sosyo-

ekonomik diizeyi diisiik olanlar kisilerde daha sik FMS gelistigi bildirilmektedir (14).



1.1.4. Etyopatogenez

Fibromiyalji Sendromunun etyolojisi ve patofizyolojisi heniiz tam olarak
bilinmemektedir. Hastaliga yol acan tek bir neden ya da faktor yoktur. Elde edilen
bilgilere gbre noroendokrin ve otonomik sinir sistemi dahil olmak {izere birgok
sistemde bozukluk, genetik, psikososyal ve gevresel stres faktorleri bu hastaligin
etyopatogenezinde rol almaktadir. Genetik yatkinlik zemininde enflamatuvar,
travmatik, immiinolojik, hormonal faktorlerin, depresyon ve kaygi durumlarinin ve
stresin  bu sendromu tetikledigi disiiniilmektedir. Hipotalamo hipofizer aks

bozuklugunun da patofizyolojide etkili oldugu diisiiniilmektedir.

Temel sorun olan agrimin genellikle kaslarda ve yumusak dokularda
hissedilmesi nedeni ile uzun yillar bu hastaligin kaslarla ilgili oldugu diistiniilmiis,
ancak kaslarda ya herhangi bir patolojik bulgu saptanmamustir, ya da gozlenen bazi
degisikliklerin agr1 ve agrinin sonucu ortaya ¢ikan hareketsizlik ve aktivite diizeyinin

diisiik olmasina ikincil gelistigi diistiniilmektedir (15- 20).
1.1.4.1. Agrimin islenmesinde degisiklik

Fibromiyalji sendromlu hastalarda santral sinir sisteminde agrinin ve
duyularin islenmesinde degisiklikler gosterilmis; hastalarin 1s1, elektrik akimi, basing
gibi uyaranlar1 saglikli kontrollere gore daha diisiik diizeylerde agrili olarak
algiladiklari, normal kisilerde agriya yol agmayan yogunluktaki uyaranlarin agriya

neden oldugu saptanmigtir (21, 22).
1.1.4.2. Genetik yatkinhk

Genetik yatkinlik hipotezi kanitlanmamis olmakla birlikte, bazi caligsmalar

FMS’de genetik bir temelin oldugunu disiindiirmektedir (23).

Genetik ¢alismalarda %30 saglikli kontrollere karst FMS’lu hastalarinda %64
oraninda DR4 antijeni saptanmig (15). Genetik zemini oldugu diisiiniilen bu hastalik

aydinlatilabilmesi i¢in daha gok ¢alisma gerekmektedir



1.1.4.3. Dopaminerjik yolaklar

Fibromiyalji sendromunda dopaminerjik agri yolaklar1 ile ilgili bazi
etyopatogenetik hipotezler de tartisilmaktadir. Akut stres sonrasi analjezi gelistigi
bilinirken, rat c¢alismalarinda kronik stresin bu etkiyi ortadan kaldirdigi, hatta
aksine hiperaljeziye yol agtigi, kronik stresin nukleus accumbenste dopamini

azaltarak hiperaljeziye neden oldugu gosterilmistir (24).
1.1.4.4. Fonksiyonel goriintiileme ¢alismalar: ve morfometrik analizler

Fibromiyalji sendromlu hastalarda yapilan fonksiyonel goriintiileme
caligmalarinda beyinde agriyla iliskili yapilarda ¢esitli degisiklikler oldugu
gbzlenmis, talamusta tek veya cift tarafli bolgesel kan akiminda azalma saptanmistir

(25).
1.1.4.5. Uyku bozukluklari

Fibromiyalji sendromlu hastalarda uykunun siklik alternan paterninde artis ve

bunun semptomlarla iligkisi gosterilmistir (26).

Gece sik uyanma ve huzursuz bacak hareketleri de uyku bozuklugunun bir
pargasidir. Bozulmus uyku paterninin agrinin gelisimine yol agtigi ve agri ile birlikte

depresif semptomlarla iligkili oldugu one stiriilmektedir (27).

Uyku Kkalitesi ertesi giin igerisindeki agr1 siddeti i¢in iyi bir belirtectir (28).
Tim bu faktorlerin hastalik siddetine katkis1 kisiden kisiye farklilik gostermektedir.

1.1.4.6. Noroendokrin bozukluklar

Biyolojik aminler ve norotransmitterler FMS  patogenezinde rol
oynamaktadir. Hiperaljezide rol oynayan sinir biiytime faktori ile ilgili yapilan bir
calismada serebrospinal sivida yiiksek bulunmustur. Bu da néroendokrin patolojileri

gostermektedir (29).
1.1.4.7. Otonom sinir sistemi disfonksiyonu

Fibromiyalj sendromu olan hastalarda otonom sinir sistemi disfonksiyonu da
gozlenmektedir. Bu bozukluklar, kan basincinda anormal postiiral degisiklikler, kalp
hizi, presenkop epizotlari, soguk intoleransi, denge zorluklari ve Raynaud fenomeni

benzeri semptomlar gibi FMS ile iliskili durumlardir (30).



1.1.4.8. immiin sistem degisiklikleri

Fibromiyalji sendromunun sitokinlerle iligkili olabilecegi, ilk olarak,
interlokin-2 tedavisi alan kanser hastalarinda FMS’ye benzer semptomlarin olmasi
sonucu Wallace ve arkadaslar tarafindan 6ne siiriilmiis, sitokinlerin bazi fizyolojik
etkileri FMS’nin semptomlart ile iliskilendirilmistir. Bu sitokinlerden bazilari; ILB-1,

TNF-o, IL-1 Ra, IFN-y, IL-2, iL-6, IL-8, IL-10 olarak belirtilmistir (31).

Bu alanda yapilan bir¢cok calismada kullanilan yontemlerin farkli, hasta
sayllarinin yetersiz olmasi ve birbirleri ile c¢elisen sonucglar ¢ikmasi nedeni ile
FMS’lu hastalarda etyopatogenezden sorumlu olabilecek sitokinlerin salinimi ve

fonksiyonlart ile iligkili bozukluktan s6z etmek miimkiin degildir (32).

Agrinin 6n planda oldugu bu hastaliktan bahsederken sempatik sisteminde
aktive oldugu wve sitokinlerin degerlerinde degiskenlik  godzlenebilecegi

disiiniilmelidir.
1.1.4.9. Enfeksiyonlarla FMS iliskisi

Borrelia burgdorferi (Lyme hastalig1 etkeni), hepatit B viriisii (HBV), hepatit
C wviriisi (HCV), HIV (human immunodeficiency virus), parvoviriis B19,
mikoplazma ve HTLV-1 (the human T-lymphotropic virus type 1) gibi enfeksiyoz
bir¢cok etken FMS’nin varligi ile iliskilendirilmistir (33, 34).

1.1.5. Klinik ozellikler

Fibromiyalji sendromunda kronik yaygin kas-iskelet sistemi agrisi,
yorgunluk, bitkinlik, sabahlari yorgun uyanma, dinlenememe, sabah katiligi,
yumusak dokularda 6znel sislik hissi, karincalanma, titreme, asir1 terleme, soguk
ekstremiteler, kronik bas agris1 (migren), temporamandibiiler eklem disfonksiyonlari,
dismenore, premenstriiel sendrom, irritabl bagirsak sendromu, diziiri (kadin iiretral
sendromu), fonksiyonel solunum sistemi semptomlari, fonksiyonel kardiyak
semptomlar, anksiyete, Raynaud fenomeni, sikka semptomlar1 seklinde ¢ok farkli

semptomlar vardir (35, 36).



1.15.1. Agn

Hastaligin en 6nemli semptomu kronik yaygin kas-iskelet sistemi agrisidir.
Agrinin yayginligi viicudun sag ve sol tarafinda olmasi (bir tarafta daha fazla
olabilir), alt ve st viicut yarisinda ve aksiyal iskelette agri olmasi olarak
tanimlanmaktadir. Kroniklesmesi ise 3 aydan daha uzun siiredir devam etmesini
ifade etmektedir. Agrinin hissedildigi bolgeler; boyun, bel, alt ekstremite, sirt,
dirsek, gogsiin On tarafi ve ¢enedir. Agr1 genis bir alandadir ve hasta sinirlarini net

olarak soyleyemez (37).
1.1.5.2. Yorgunluk-halsizlik

Fibromiyalji sendromlu hastalarin yaklasik olarak %75- 90’inda orta ve ciddi
diizeyde yorgunluk, halsizlik, bitkinlik goriilebilir (11, 38). Yorgunluk, sabah
yataktan kalkarken ve giiniin ileri saatlerinde en fazladir. FMS’li hastalarda en sik
rastlanan semptomlar arasindadir. Genellikle giin boyu devam eder. Hastalar daima
yorgun olduklarint sdylerler. Hastalarin fiziksel aktivitesini etkiler, giinliik

islerini yaparken gii¢siizliik ve halsizligin arttigin1 belirtilmektedir (39).
1.1.5.3. Sabah yorgunlugu

Uyku kalitesinin 6nemli bir gostergesi sabah yorgunlugudur. Mevsim
doniimlerinde daha da belirgindir. Hastalar yataktan kalkamadiklarini veya dayak

yemis gibi kalktiklarint belirtirler (40, 41).
1.1.5.4. Tutukluk

Fibromiyalji sendromu hastalarinda tutukluk yaygindir. Sabahlari daha da
belirgin olup tiim giin siirebilmektedir. Yalniz ellerde degil tiim viicutta hissedilir ve
fonksiyonel kayiba neden olmaz. FMS’de tutuklugun gorilme sikhigi %75-85
arasinda degismektedir (40, 42).

1.1.5.5. Yumusak dokularda 6znel sislik hissi

Hastalarin yaklasik yaris1 yumusak doku sisliginden bahseder. Sislik hissi
genellikle ekstremitelerdedir. Eklem veya eklem disi yerlesimli olabilir. FMS’de
objektif sislik yoktur. FMS’de goriilme siklig1 %50°dir (38, 40).



1.1.5.6. Uyku bozuklugu

Fibromiyalji sendromu hastalarinda uyku bozuklugu sik goriiliir. Hastalarin
yaklagik %75’inde goriliir (39- 41). Hastalar uykularinin hafif oldugunu, geceleri
sik sik uyandiklarini ve sabah yorgun kalktiklarini ifade ederler (8, 43).

1.1.5.7. Parestezi

Alt ekstremiteden daha sik olarak iist ekstremitede 6zellikle parmaklarda ve
govdede paresteziler goriiliir, ancak segmental bir dagilim s6z konusu degildir.

Ekstremitelerde yaygin karincalanma hissi hastalarin %40-60’1nda vardir (44).
1.1.5.8. Bas agrisi

Migren ve migren dis1 bas agrilar1 FMS’li hastalarda %28-%58 arasinda
degisen oranda bildirilmistir (45).

1.1.5.9. Psikolojik bulgular

Fibromiyalji sendromlu hastalarinin yaklasik olarak %30-40’inda psikolojik
sorunlar vardir. Bunlar stres, anksiyete ve depresyonu igerir. Calismalarda FMS’li
hastalardaki psikolojik sorunlar diger romatolojik hastaliklardaki psikolojik

problemlerden benzerlik ve insidans agisindan farklilik géstermemektedir (39, 46).
1.1.5.10. frritabl bagirsak sendromu

Fibromiyalji sendromlu hastalarda gastrointestinal sorunlar ¢ok siktir ve %

34- %060 arasinda degisen oranlarda bildirilmistir (10).
1.1.5.11. Dismenore

Fibromiyalji sendromlu hastalarin yaklasik %40 — 50’sinde dismenore

goriilmektedir (10).
1.1.5.12. Raynaud fenomeni

Fibromiyalji sendromlu hastalarin % 30’unda Raynaud fenomeni
bildirilmistir (10).



1.1.5.13. Agiz ve goz kurulugu

Agiz kurumasmin sebebi bilinmemektedir ve herhangi bir ila¢ kullanimina
bagli olmaksizin gelisen bir durumdur. Bu semptomlarin anormal duyu algis1 ile

ilgili oldugu diistiniilmektedir (47).
1.1.5.14. Huzursuz bacak sendromu

Fibromiyalji sendromlu hastalarin %30’unda huzursuz bacak sendromu
gortliir. Semptomlar daha ¢ok uykudan 6nce ortaya c¢ikar. Baldirda bazen kalga,
uyluk ve ayaklar1 da i¢ine alacak sekilde tiim alt ekstremitede agr1 ve halsizlik ile
seyreden bir tablodur (10).

1.1.5.15. Kadin iiretral sendromu

Fibromiyalji sendromu hastalarinda {iriner Sistem yakinmalara da
rastlanmaktadir ve bu yakinmalar sik idrara ¢ikma, diziiri ve suprapubik rahatsizlik

hissinden olusmakta, kadin iiretral sendromu adini almaktadir. Bu hastalarda idrar

sterildir (10).
1.1.5.16. Dispne

Fibromiyalji sendromlu hastalarda, bolgesel ya da yaygin kas disfonksiyonu
ve dispne sikayetleri siklikla bulunmaktadir. Hafif fiziksel aktivite sirasinda bile
ortaya ¢ikabilen dispne, diyaframin fonksiyonel yetersizligine ve bu hastalardaki
genel fiziksel aktivite azligina baglanmaktadir (10).

1.1.5.17. Fibromyaljide osteoporoz iliskisi

Ruhsal durum ile FMS arasindaki iliski ¢ok net degildir. Depresyon en fazla
eslik eden ruhsal sorunlardandir. Ayrica panik ve anksiyete bozuklugu, obsesif
kompulsif nevrozda bildirilmektedir. Yine bu hastalarda sedanter bir hayat tarzi
bildirilmistir. Gerek depresyonla olan birlikteligi gerekse sedanter yasam tarzi ve
viicut kondiisyonundaki yetersizlik nedeniyle osteoporoz fibromiyalji hastalarinda bir

sorun olabilir.

Yesevi ve arkadaslar yaptiklar1 calismada FMS’li hastalarin osteoporoza
yatkin oldugunu ancak bu konuda yeterli ¢alisma yapilmadigint ve bu konun

aydinlatilmasi gerektigi kanaatine varmislardir (48).



1.1.5.18. FMS ile birlikte olabilen hastaliklar

Fibromiyalji sendromu ¢esitli konnektif doku hastaliklar1 (Raynaud
sendromu, Sjogren sendromu, ankilozan spondilit, romatoid artrit, sistemik
lupus eritematosus gibi) ile birlikte gortlebilir. FMS’li hastalarda mitral valv
prolapsusu, temporomandibular eklem disfonksiyonu, seksiiel disfonksiyon,
hipotiroidi, tekrarlayan tendinit, plantar fasiit, kostokondrit, bursit gibi rahatsizliklar
goriilebilmektedir (11, 49, 50).

1.1.6 Fizik muayene ve labaratuvar bulgular:

Fizik muayenede objektif eklem sisligi, kas gii¢siizliigii ya da anormal
norolojik bulgular saptanmaz. Viicutta yaygin agri nedeniyle periferik eklemlerde
hassasiyet bulunabilir. Fizik muayenede en 6nemli bulgu birden fazla hassas nokta
varligidir. Hassas noktalar en 1iyi el ile 4 kg’lik basin¢ uygulamasi sonrasinda ortaya

cikarilabilir (10, 11).

Bazi hastalarda agrili olmayan dokunmalar bile agriya yol acgabilir ve bu
duruma “allodini” ad1 verilir. Fizik muayenede deri katlama testi, kutandz hiperemi,

retikiiler diskolorasyon gibi bulgular olabilmekle birlikte tan1 i¢in sart degildir (11).

Fibromiyalji sendromunda rutin laboratuvar testleri, serolojik testler, rontgen,
bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans goriintileme (MRG), sintigrafik
yontemler ve Elektromiyografi (EMG) incelemeleri genellikle normaldir. Temel
degerlendirmede, temel kan testleri veya gereginde tam kan sayimi, eritrosit
sedimantasyon hizi, standart kan biyokimyasi ve tiroid hormonlar1 incelenmelidir.
Eslik eden artrit, diskopati gibi bir durum yoksa veya baska bir hastalik
diistiniilmiiyorsa radyografik incelemeler, BT, MRG ve sintigrafik yontemlere gerek
yoktur. Romatoid faktér (RF), antiniikleer antikor (ANA) ve Lyme antikoru gibi
serolojik testler saglikli kisilerde de pozitif olabileceginden ve FMS’nda anlamli
olmadigindan, Lyme hastalig1 veya herhangi bir romatolojik hastalik diisiiniilmiiyor
ise bu gibi testlere rutin olarak basvurulmamalidir. Inflamatuar veya metabolik
miyopati diisiindliren klinik bulgu olmadik¢a biyopsiye gerek yoktur. Uykuda
cekilen elektroensefalografi de goriilen patolojik bulgu ve ndroendokrin testler su

anda diagnostik test olarak kullanilmamaktadir (51, 52).



1.1.7. Tam

Fibromiyalji sendromu klinik bir sendromdur. Kendi tani kriterlerine gore
hastaligin tanis1 konulur. FMS tanis1 koymak i¢in benzer semptomlara yol agabilecek
tiim hastaliklarin  diglanmas1 goriisii  yanhistir ve giiniimiizde gecerli degildir.
Fibromiyalji sendromu  %80-90 oraninda primer fibromiyalji sendromu
diyebilecegimiz sekilde baska bir hastalik olmadan yalniz basina goriiliir. Daha az
oranda da baska bir hastalikla birlikte (6rn: RA, osteoartrit, hipotiroidi gibi) birlikte
bulunur. Ancak bu hastaliklar FMS’ye yol agmaz, biri digerinin sebebi degildir;
sadece birlikte bulunurlar. Daha az siklikta, Lyme hastaligt ve baz1 viral

infeksiyonlar gibi durumlar sonrasi ve esnasinda goriilebilir (53).
1.1.7.1. ACR 1990 FMS simiflandirma Kkriterleri
1. Yaygin agr oyKkiisii olmasi

Agrinin yaygin olarak kabul edilmesi i¢in viiclidun sag ve sol tarafinda, belin
tizerinde ve belin altinda olmasi gerekir. Buna ek olarak aksiyel iskelet agrisinin da
(boyun, gdgsiin 6n duvari, torakal omurga veya bel agrisi seklinde) olmas1 gerekir.

En az 3 ay siire ile agr1 devam etmelidir.
2. Palpasyonla 18 hassas noktadan en az 11’inde agri olmasi

Dijital palpasyon yaklasik 4 kg ile yapilmalidir. Bir noktanin agrili kabul
edilmesi i¢in hasta palpasyonunun agrili oldugunu sdéylemelidir. HN muayenesi
yapmak i¢in hasta muayene masasina yatirilmali her bir anatomik bolge parmakla

palpe edilerek agr1 olup olmadig1 sorulmalidir. Bu 18 noktanin yerlesimi soyledir:
Oksiput: Bilateral suboksipital kas insersiyolarinda
Alt servikal: Bilateral C5-7 intertransvers bolgelerin 6niinde
Trapez:Bilateral iist sinirin orta noktasinda

Supraspinatus:Bilateral origolarda, spina skapula {izerinde orta sinira yakin
Ikinci kosta: Bilateral ikinci kostokondral bileskede, iist yiizeylerin hemen

lateralinde
Lateral epikondil: Bilateral epikondillerin 2 cm distalinde

Gluteal: Bilateral kalga iist kadraninda kasin 6n kivriminda
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Biiyiik tokanter: Bilateral trokanterik ¢okiintliniin posteriorunda
Diz: Bilateral eklem ¢izgisi proksimalindeki medial yag yastikgiginda

Bu iki bulgunun varlig1 fibromiyalji sendromu tanis1 koymak i¢in yeterlidir
(11, 53).

1.1.7.2. ACR 2010 FMS smniflandirma Kriterleri

1. Yaygin agr1 indeksi (YAI) > 7 ve semptom ciddiyeti (SC) 6lcek skoru > 5
ya da YAI 3-6 ve SC 6l¢ek skoru > 9.

2. Semptomlar benzer diizeyde en az 3 aydir mevcut olmali.
3. Hasta agriy1 agiklayan baska bir bozukluga sahip olmamali.

Yaygin agr1 indeksi: Hastanin son bir haftadir agri duydugu alanlarin
sayisidir. Skorlar 0 ile 19 arasinda olabilir (Omuz kusagi, sol; Omuz kusag, sag;Ust
kol, sol; Ust kol, sag; On kol, sol; On kol, sag; Kalca (trokanter), sol; Kalca
(trokanter), sag; Uyluk, sol; Uyluk, sag; Bacak, sol; Bacak, sag; Cene, sol; Cene, sag;
Gogius; Karin; Sirt; Bel; Boyun).

Semptom ciddiyeti 6l¢ek skoru: (Yorgunluk, dinlenmis olarak uyanmama,

bilissel semptomlar)

Yukaridaki her 3 semptom i¢in son bir haftadaki ciddiyet diizeyi asagidaki
Olcek kullanilarak belirlenir; O: problem yok, 1: hafif ya da gelip gecici problemler,
2: orta diizey, hatir1 sayilir problemler, siklikla mevcut ve/veya orta diizeyde, 3:

ciddi, yaygin, devamli, hayat1 zorlastiran problemler.

Somatik semptomlar: kas agrisi, irritabl bagirsak sendromu, yorgunluk,
problemi diistinmek ya da hatirlamak, kas gii¢siizliigii, bas agrisi, karinda agri/kramp,
uyusma/karincalanma, bas donmesi, insomnia, depresyon, kabizlik, iist karinda agr,
bulanti, sinirlilik, gogiis agrisi, bulanik gérme, ates, ishal, agiz kurulugu, kasinti,
hirilt;, Raynaud fenomeni, kurdesen/serit, kulak ¢inlamasi, kusma, mide yanmasi,
oral iilserler, tat duyusunda kayip/azalma, ndbetler, goz kurulugu, nefes darlig, istah
kaybi, dokiintii, glinese duyarlilik, isitme giicliikleri, kolay morarma, sa¢ kaybi, sik

iseme, agrili iseme ve mesane spazmlari.
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Genel olarak yukarda sayilan somatik semptomlar degerlendirilir, hastada
hangisi oldugu belirlenir; 0: semptom yok; 1: az sayida semptom; 2: orta diizeyde

semptomlar; 3: ¢cok sayida semptom.

Semptom ciddiyeti 6l¢ek skoru; 3 semptomun (yorgunluk, dinlenmis olarak
uyanmama, biligsel semptomlar) ciddiyetinin toplami ve genel olarak somatik
semptomlarin kapsaminin (ciddiyetinin) eklenmesiyle olusur. Sonu¢ skoru 0 ile 12

arasindadir.
Yukardaki 3 kriteri karsilayan hasta FMS tanisini karsilar (54).
1.1.8. Ayiric tam

Fibromiyalji sendromunun Ayirici tanida, SLE’nin yan1 sira miyofasiyal agri
sendromu, kronik yorgunluk sendromu, psikojenik agri, depresyon, romatoid artrit,
sjogren sendromu, polimiyaljiya romatika, miyozit gibi romatizmal hastaliklar,
hipotiroidi ve noropatiler diistiniilmelidir. Miyafasiyal agri sendromu igin tipik olan
tetik noktalar1 hassas noktalardan farklidir. Tetik noktalar kasin duyarl alanlar ile
stnirhdir,  genellikle tek taraflidir ve agri  yayilma alanlar1  vardir.
Romatizmal hastaliklar, hipotiroidi ve noropatilerin ayirici tanisinda ise klinik ve

laboratuvar incelemeleri oldukga faydalidir (55).
1.1.8.1. Miyofasyal agr1 sendromu

Fibromiyalji sendromu ile en ¢ok karisan tablo MAS’dir. MAS’daki agri
lokalize hassasiyetle karakterizedir. Ayni zamanda palpasyonla yansiyan agri
olusturan odaklar (tetik nokta) vardir. Etkilenmis kaslar palpasyonla bant halinde ele
gelir. MAS’da tetik noktada goriilen agr1 lokal tedavilere cevap verir ve

MAS’da uyku bozuklugu yoktur (55, 56).
1.1.8.2. Kronik yorgunluk sendromu

Fibromiyalji sendrom, kronik yorgunluk sendromu (KYYS) ile ¢cok karisabilir.
KYS’nin tanist yatak istirahati ile gegmeyen agir bir yorgunluk halinin
mevcudiyetidir. Kesin sebebi bilinmemektle birlikte niiksedici olarak en az 6 aydir
devam ediyor olmasi ile tani konulur (57). Giinlik ¢alisma yetenegini en az %50
oraninda azaltacak kadar etkili seyretmektedir. Ayrica, sosyal ve kisisel aktivitelerde

de azalmaya yol acar. KYS, kisaca giinliik yasam aktivitelerini kisitlayan siiregen ve
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agir yorgunluk olarak tanimlanir. Ayrica kas veya eklem agrisi, hafiza veya
yogunlagma bozuklugu, bas agrilar1 ve dinlendirmeyen uyku gibi semptomlar1 da
mevcuttur (56). KYS kadinlarda daha sik goriiliir, ancak ortalama goriilme yasi
FMS’ye gore daha erkendir. Hastalarin biiyilk kisminda ACR kriterlerine gore
FMS’de tanimlanan 18 noktanin c¢ogunda hassasiyet gozlenir, ancak hassas
noktalarin sayist FMS’den daha azdir. KYS’li hastalarda hafif bir ates, farenjit hali,
boyunda ve koltuk altinda lenf bezleri disinda dikkat geken fiziki bir
muayene bulgusu yoktur. FMS kriterlerinden farkli olarak, KYS’nin sinflandirma
kriterlerinde bilinen belirgin kronik yorgunluga neden olabilen depresyon, anksiyete,
kafein, alkolizm, uyku bozukluklari, enfeksiyon hastaliklari, kalp-damar hastaliklari,
bazi kan hastaliklari, hormonal sistemle ilgili hastaliklar, hipotiroidzm,
malignite, uyku apnesi, hepatit, madde bagimliligi ve psikotik bozukluklar gibi

durumlar diglanmalidir (57).
1.1.8.3. Depresyon

Major depresyon ve depresyon oOykiisi FMS’lilerde saptanmustir. Ayrica
antidepresan tedavisinin FMS’de etkili olmasi FMS’nin depresyon ile baglantisini
gosterebilir. Yunus ve arkadaslarina gore ise FMS psikolojik faktorlerden

bagimsizdir, fakat psikolojik faktorler agri siddetini arttirabilir (58).
1.1.8.4. Diger klinik durumlar

Fibromiyalji sendromu; enfeksiyonlar, diskopati, kas hastaliklari, g¢esitli
konnektif doku hastaliklar1 ve bircok durumla karisabilir. Radyolojik ve laboratuar

incelemeler ile ayirici tan1 yapilmaktadir (59).
1.1.9. Tedavi
1.1.9.1. Nonfarmakolojik tedavi

Fibromiyalji sendromunda nonfarmakolojik tedavi yontemleri viicut islevleri,
aktivite, genel saghigin korunmasi ve iyilestirilmesini hedeflemektedir. En temel
nonfarmakolojik tedavi yontemleri egzersiz ve hastanin aktif katilimin1 gerektiren

farkli iceriklerde egitim ve biligsel-davranigsal programlardir (60, 61).
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1.1.9.1.1. Egitim

Fibromiyalji sendromu tedavisinde hasta egitimi 6nemli bir yer tutmaktadir.
Hastaya hastaligin gidisat1 ve dogasi agiklanmali ve giiven verilmelidir. Ayrica hasta
egitimi ile anksiyeteyi azaltmak, tedavi programlarina uyumu arttirmak, basa ¢ikma
davraniglarin1 ve oz-yeterliligi gelistirmek, dikkati semptomlardan iyilesen islevlere

ve yasam kalitesine ¢evirmek hedeflenmektedir (62).
1.1.9.1.2. Bilissel davrams tedavisi

Agrinin felaket olarak kabul edilmesi yani olast en kotli sonug olarak kabul
edilmesinin agr1 algilamasini etkiledigi, agriyla iligkili emosyonel yanitlar1 arttirdigi
gosterilmistir. Boylelikle FMS tedavisinde biligsel-davranigsal tedavi yontemleri ile
olumsuz disiincelerin daha olumlu ve daha etkin hale c¢evrilmesi, hastanin
deneyimlere verdigi reaksiyon ve basetme aliskanliklarini onarma, sorun ¢dzmeye
yonelik diislincelerin daha efektif hale getirilmesi, gilinliik yasam aktivitelerinde
kronik agr1 ile basetme yollari, giinliik aktivitelerin arttirilmasi, gevseme teknikleri,

uyku ve dinlenme, ataklar1 6nleme yontemlerini 6gretmeyi amaglanmalidir (63).

1.1.9.1.3. Egzersiz

Fibromiyalji sendromu tedavisinde egzersizin genel olarak mikro
travmalardan koruyucu, kuvvet ve dayaniklilik arttirici etkilerinin yani sira gevseme
ve agr1 modulasyonu etkilerinden yararlanilmaktadir. Kardiyovaskiiler kondiisyon
egzersizlerininin olumlu etkileri kaslarda kan akimi artisina yol agmasi ve santral
sinir sistemine (SSS) etki eden endojen opioidlerin aktivasyonu yolu ile hipoaljeziye
yol agcmasindan kaynaklanir. Egzersiz ayn1 zamanda adrenokortikotropik hormon ve
kortizol diizeylerinde artisa yol acar ve bu yolla yine analjezi saglanir. Diisiik
yogunluklu yiirtimek, bisiklete binmek, yilizmek ve su aerobigi gibi aktiviteler de

yararlidir. Egzersizin tipi ve siddeti kisiye gore ayarlanmalidir (2).
1.1.9.1.4. Fizik tedavi yontemleri

Fizik tedavi genellikle agrinin giderilmesine yonelik olmaktadir (64). Bu
amagla basta Transkutan Elektriksel Sinir Uyarimi (TENS) olmak {izere ultrason,
lazer, diger alcak frekansli akimlar, buz masaji, lokal sicak uygulamalari, masaj ve

manipulasyonlar kullanilmaktadir (2, 65).
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1.1.9.1.5. Diger tedaviler

Akupunktur, hidroterapi, biofeedback, masaj ve 1lik su banyolar1 etkili
olabilir (62). FMS’li hastalarin EMG biofeedback, hipnoterapi ve meditasyon

yontemlerinden de fayda gordiikleri gosterilmistir (2).
1.1.9.2. Farmokolojik tedavi
1.1.9.2.1. Anti-inflamatuar ilaglar

Steroid olmayan anti-inflamatuar ilaglar (SOAI), FMS’de giinliik pratikte
oldukc¢a yaygin kullanilmasina ragmen bu ilaglarin etkinligini degerlendiren objektif

kanitlar azdir (66).
1.1.9.2.2. Analjezik ilaglar

Parasetamol-tramodol kombinasyonlari 3 randomize kontrollii ¢alismada
etkili bulunmustur (67 - 69). Parasetamol-tramodol kombinasyonlari ile tedavide yan
etkiler nedeniyle tedaviye devam edemememe orani %19, plaseboda ise %12 olarak

bildirilmistir. En sik yan etkiler: bulanti, bas donmesi, somnolans ve kabizliktir (69).
1.1.9.2.3. Trisiklik antidepresanlar

Amitriptilin ve siklobenzapirinin FMS tedavisinde etkilidir. Amitriptilin 25-
50 mg dozlarda ve yatarken tek doz alinmasiyla agri, uyku, yorgunluk skorlamasinda
plasebo veya naproksene gore iistiin bulunmustur. Siklobenzaprin, 10-40 mg
boliinmiis dozlarda verildiginde agri, yorgunluk, uyku bozuklugu ve hassas nokta
sayisinda olumlu etkiye sahiptir. Bu ilaglar santral ve periferal mekanizmalarla etkili
olurlar. Trisiklikler, 6zellikle siklobenzapirinin. EMG’de kas spazmini azalttigi
gosterilmistir. Ilging olarak bu etki iskelet kasi iizerine direk olarak degil, daha ¢ok

beyin sap1 yoluyladir (2, 70).
1.1.9.2.4. Selektif serotonin geri alim inhibitorleri

Selektif serotonin geri alim inhibitorlerinin  serotoninin  sinaptik
konsantrasyonlarini artirdiklari i¢in teorik olarak faydali olmasi beklenir. Baglangic
caligmalarinda fluoksetin ile agri yakinmalarinda diizelme olmazken, takip eden

caligmalar amitriptilin kadar etkili oldugunu gostermistir. Fluoksetinin sabit dozuyla

15



(20 mg/giin) ile yapilan bir ¢alismada plaseboya iistiin bulunmamakla birlikte, 20
mg/giin’den 80 mg/giine kadar doz ylikselmesine izin veren baska bir calismada

plaseboya gore anlamli olarak daha etkili bulunmustur (71, 72).
1.1.9.2.5. Serotonin-norepinefrin geri alim inhibitorleri

Duloxetin hidroklorid ve milnacipran hidroklorid FDA onay1 almistir ve FMS
tedavisinde etkili olduklarina dair giiglii kanitlar vardir (73). Duloxetinin analjezik
etkisi antidepresan etkinliginden bagimsizdir. 60-120 mg/giin duloxetinin plasebo ile
karsilastirildigr 4 ¢ift-kor randomize kontrollii ¢alismanin derlemesinde duloxetin
plaseboya fistiin bulunmustur (74). Milnacipranin 200 mg/giin kullanim: agri,
yorgunluk, depresyon ve uykuda anlamli diizelme saglamaktadir (75). En 6nemli yan
etkiler: bulanti, bas agrisi, insomnia, bas donmesi, konstipasyon ve kuru agizdir (76).
Tolerabiliteleri TCA’lardan yiiksektir. TCA’larda gozlenen ortostatik hipotansiyon,
aritmiler, QT interval degisiklikleri gibi yan etkiler gozlenmez (77).

Venlafaksinin FMS’deki etkinligi i¢in smurlt veri vardir. Degisken doz
araliginda kullanildig1 ve venlafaksin son ortalama dozunun 167 mg/giin oldugu

kii¢iik bir ¢alismada venlafaksinin etkili olabilecegi bildirilmistir (78).
1.1.9.2.6. Antikonviilzanlar

Pregabalin 2007’de FMS tedavisi i¢in onay almustir. Pregabalin, FMS’li
hastalarda yararli olabilen, ikinci kusak bir antikonviilzandir. Bu yararl etki 529
hastanin plasebo veya 3 farkli dozda pregabalin grubuna (150, 300, 450 mg/giin)
randomize edildigi 8 haftalik ¢ok merkezli, ¢ift kor, plasebo kontrollii bir ¢alismada
gosterilmistir (79).

Gabapentinin etkinligi ve giivenligi gabapentin (1200-2400 mg/giin, ortalama
1800 mg/giin) veya plasebo koluna 150 hastanin randomize edildigi 12 haftalik bir
calismada degerlendirilmistir. Tedaviye cevap verenlerin %51°1 gabapentin, %31’°1

plasebo kolunda saptanmistir. Agr1 skorundaki azalma gabapentin grubunda anlamh

olarak daha belirgin bulunmustur (80).

1.1.10. Prognoz

Toplumda veya birinci basamak saglik kurulusunda saptanan FMS

hastalarinda prognoz oldukg¢a iyi, {i¢iincii basamak saglik kurulusunda saptanan
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hastalarda ise oldukga kétiidiir (81 - 83). FMS hastalarinda fonksiyon kaybinin % 9 -
44 arasinda degistigi ¢alismalarla gosterilmistir. Disabilite, fonksiyon ve is durumu,
agri, duygu durum bozuklugu, bas edebilme yetenegi, depresyon ve egitim diizeyiyle

giiclii iliski gostermistir (66, 82).
1.2. Miyofasiyal Agr1 Sendromu

MAS kaslarda ve/veya fasyalarda olusan gergin bantlardaki tetik noktalardan
kaynaklanan, agr1 ve agriya eslik eden kas spazmi, hassasiyet, EHA’da kisitlilik,
tutukluk, yorgunluk ve bazen de otonomik disfonksiyonlarla karakterize bir
sendromdur (84- 86).

Miyofasial agri sendromu’nun etyolojisi tartismalidir ve tam olarak
aydinlatilamamigtir. MAS’a neden olabilecek bir¢ok faktor varsa da kasa ani
yiiklenme ile olusan akut incinme veya tekrarlayan mikrotravmalarin sebep oldugu
kronik zedelenme basta olmak tizere genetik etkenler, yorgunluk ve stres en onemli

nedenler arasinda sayilmaktadir
(87, 88).

Miyofasial agr1 sendromu' da tedavi genellikle tetik noktaya yoneliktir.
Tedavideki amag, kas spazmini yok ederek normal kas uzunlugu islev ve giiciine
ulagsmaktir. Sistemik medikasyonlardan saglanan yarar az olup destek tedavisi
seklindedir (89). Enjeksiyon tedavisi, sprey ve germe teknikleri, yiizeyel sicak veya
soguk uygulamalari, ultrason, terapétik masaj, TENS gibi fizik tedavi modaliteleri
kontrstimulasyon yoluyla agriyr azaltmada etkilidirler (90, 91). Bu modaliteler tetik
noktayr termal etkileri ile veya mekanik olarak bozar ve inaktive ederler (90).
Glinlimiizde hastaliklarin olusturdugu mortalite ve morbiditenin yanisira, isgiicli
kayb1 ve tedavi masraflari da olduk¢a 6nem kazanmistir. Bu agidan bakildiginda
MAS, yasam kalitesini énemli derecede etkileyen ve hastanin defalarca degisik
doktorlara gidip degisik tedaviler almasina neden olan ve ¢ogu zaman da hastaligin

psikolojik kokenli oldugu seklinde yorumlanmasina sebep olan bir sendromdur.

MAS, kronik yaygin agr1 ve yetersizlik yapan hastaliklar i¢cinde ¢ok dnemli
bir yer aldigi halde genellikle hekimlerce goz ardi edilen Onemli bir agr
sendromudur. Omuz, boyun, bel, daha az siklikla pelvis, abdomen, goglis ve

kaburgalarin bir¢ok acgiklanamayan agrili durumlarindan MAS sorumlu olabilir.
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Ancak miyofasiyal agrilar bazen bursit, artrit veya visseral hastaligi taklit
edebildiginden yanlis tani konarak tedavi edilmeye calisilmakta ve bu durum
hastalarda ciddi maddi ve manevi yikimlara neden olmaktadir. Tetik noktalarin
zamaninda saptanmast ve tedavi edilmesi MAS’in tedavisiz kalmasmi ve

kroniklesmesini onleyecektir (92).
1.2.1 Tarihce

Tip diinyasinda 1700’14 yillara kadar kas ve eklem agrisi arasinda ayrim

yapilamamaktaydi. Alman doktorlar tarafindan agrili kaslarin i¢cinde nodiiller veya

sertliklerin oldugu diisiiniilityordu. Bu nodiillerin olusumundan kas sitoplazmasinin
kolloidal yapisindaki degisiklikler sorumlu tutuluyordu ve bundan dolay1
‘miyelojelozis’ terimi kullanilmaya baslanmisti. Bu terim giiniimiize kadar kullanildi
ve kas i¢inde karakteristik patolojik bolgelerle (hassas nokta veya nodiil) iligkili olan
lokalize kas agrisin1 yansittig1 diistiniildii. Biiyiik Britanya’da William Balfour ise
1815°te romatik kaslarda olusan nodiilleri tanimladi. Nodiil olusumunda ve kas
sitoplazmasindaki degisikligi savunan Almanlarin goriisiinden farkli olarak bag
dokusunda olusan inflamasyon {iriinlerinin sorumlu olabilecegini diisiindii. Valleix
ise 1841°de bu agr1 noktalarinin, hasarlanmis dokunun sinirler iizerine basi

yapmasindan kaynaklandigini ileri siirdii (93).

Tetik nokta fenomeni, 19. ylizyilin ortalarina dogru taninmaya baslanmis olup
daha oOnceleri miyalji, miyositis, fibrositis, —myofasciitis, fibromiyozitis,
myofibrozitis, kas straini ve yumusak doku romatizmasi olarak adlandirilan MAS ilk
defa 1942°de Janet G. Travell tarafindan tanimlanmistir. 1975’de bu hastaligin klinik
kriterleri diger kas agrilarindan ayrilmis ve 1983’den bu yana Dr.Janet, Dr.David ve
G.Simons’un gayretleriyle terminolojisinin yerlesmesi ve bilimsel verilerin

olusmasiyla bir klinik antite olarak kabul edilmeye baslanmistir (85, 86, 88).
1.2.2 Epidemiyoloji

Miyofasial agr1 sendromu yaygin bir fenomen olmasina ragmen, iilkemizde
MAS’1in insidans ve prevalanst hakkinda yapilmis epidemiyolojik c¢alismalar
yetersizdir. Literatiirde ise bu konudaki insidans ve prevalans caligsmalarinda oldukca

degisken sonuglar mevcutur. Genel olarak muskuloskeletal sistem sikayetleri ile
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hekime bagvuran hastalarin yaklasik %30-50’sinde MAS bulundugu bildirilmisir (84,
94).

Nuprin, Amerikan populasyonunda %53’e varan oranda kas agris1 sikayeti
oldugunu rapor etmistir. Universite hastanesine basvuran 172 hastay1 kapsayan bir
calismada genel agr1 sikayeti olan 53 hastanin %30’unun MAS tanist aldig1 ve kroni
agr1 merkezlerine kabul edilen hastalarin da %85’inin primer tanisinin bu sendrom
oldugu belirtilmistir. Her iki cinsiyette de goriilmekle birlikte, kadinlarda tetik nokta
insidans1 daha yiiksek bulunmustur. Agrinin menstruel siklusun 6zellikle ikinci
yarisinda artmasi, agrinin patofizyolojisinde hormonal faktdrlerin rolii oldugu

goriistinti desteklemektedir (84, 95)

Sola, rastgele sectigi 17-35 yas aras1 200 geng eriskini kapsayan bir ¢calismada
kadinlarin %54’tinde, erkeklerin %45’inde omuz kavsaginda LTN’lerin oldugunu
saptamistir. Yine aymi yazarim 1000 ambulatuvar hasta iizerinde yaptigi bir
arastirmada %32 olguda ATN saptamis olup, prevalansini 598 kadinda %36 ve 402
erkekte ise %26 olarak degerlendirmistir. Bu ¢aligmaya gore 30 ile 49 yaslar arasinda
miyofasiyal agr1 siklig1 artmaktadir. Yasla birlikte aktivite ve kas stresi azaldikca
prevalansda azalir. MAS’in aktif calisanlarda sedanter calisanlardan daha az
goriilmesinin nedeni yogun giinliik aktivitenin Koruyucu etkisi olmasindandir (85, 95,
96, 97). Yapilan bir bagka epidemiyolojik c¢alismada 20-40 yas arasi kadinlarin
%30’unda MAS’a rastlanmis olup, bunlarin %6’sinin tedavi gerektirecek kadar
siddetli semptomlar gosterdigi belirtilmistir (95). Sola ve Travell, her giin agir islerle
mesgul is¢ilerde MTN’lere daha az rastlanildigin1 belirtmekte ve bunun nedeninin ise
agir aktivitenin tetik nokta gelismesine karsi koruyucu bir etki olusturmasi

olabilecegini diistinmislerdir (98).

MAS’in  toplumdaki  prevalansi, literatiirlerde  farkli  sekilllerde

tanimlanmaktadir. Gerwin’in yapmis oldugu bir ¢alismada, kas iskelet sistemi agrisi

yakinmasi ile agr klinigine basvuran ve bir norolog tarafindan muayene edilen 96
hastanin %74 niin agn sikayetinin MTN kaynakl1 oldugu bulunmustur (99). Fishbain
ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 bagka bir prevalans arastirmasinda ise, agri
merkezine bagvuran 283 hastanin %85’nin tanist MAS olarak konulmustur (100).

Friction ve arkadaglarinin, bir dis hekimligi klinigine, kronik bas ve boyun agrisi
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nedeniyle bagvuran 296 hasta iizerinde gerceklestirdikleri bir ¢alismada, hastalarin
164(%55,4)’niin agr sikayetinden yine MTN’lerin sorumlu oldugu tespit edilmistir
(97). Frohlich ve arkadaslarinin yapmis olduklar bir ¢alismada ise ortopedi klinigine
bagvuran 97 hastanin %21°nin agr1 sikayeti gene tetik noktalara baglanmistir (101).
Skootsky ve arkadaglari, saglik ocagina bagvuran 176 hastayr muayene etmisler ve
bunlarin 54(%30) niin sikayetinin tetik noktalardan kaynaklandigini tespit etmislerdir
(102). Tetik noktalarin dagilimi kisiler arasinda farkliliklar géstermektedir. 214 kadin
ve 103 erkek hastay1 kapsayan bagka bir ¢alismada bas, boyun, omuz kusag: ve belde
viicudun diger bolgelerine gore daha fazla tetik nokta olustugu gosterilmistir. Tetik
noktadan yansiyan agr1 boyun ve omuz kusagi bolgesinde, diger bolgelere gore daha

fazla olarak goriilmektedir (95, 84).
1.2.3 Etyoloji

MAS’1n etyolojisi tartismalidir ve tam olarak aydinlatilamamistir. MAS’a
neden olabilecek bircok faktdr varsa da kasa ani yiiklenme ile olusan akut incinme
veya tekrarlayan mikrotravmalarin sebep oldugu kronik zedelenme basta olmak
tizere, genetik etkenler, yorgunluk ve stres en 6nemli nedenler arasinda sayilmaktadir
(Sekil 2) (84, 86, 88). Cogunlukla travma, yaralanma, inflamasyon, asir1 kullanim,
fiziksel yorgunluk, asir1 stres, anksiyete, depresyon ve genetik etmenler gibi olaylar
suglanmaktadir (103, 104).

MAS’1 arttiran faktdrler, lokal ve sistemik etkilerle olusabilir:

Lokal olanlar; anatomik varyasyonlari, oturma, ayakta durma ve uyku
esnasindaki postiiral stresleri icerir. Postiirdeki anormallikler yapisal olabilecegi gibi
kisinin mesleginden de kaynaklanabilir. Yapisal nedenler arasinda; bir bacagin kisa
olusu, kii¢iik hemipelvis, artmis servikal veya lomber lordoz, kompanse edilemeyen
skolyoz, kotii bas pozisyonu sayilabilir. Mesleki olarak ise Ozellikle postiirii
etkileyen isler MAS’a neden olabilir. Ornegin, telefonu bas ve omuz arasina
sikigtirarak uzun slire konusan kisilerde, daktilo yazarken tuslara ulagmak icin
omuzlarini eleve pozisyonda tutan sekreterlerde, basi one egerek ders ¢alisma sonucu
ogrencilerde, ev islerini yaparken uzun siire kotii pozisyonda kalmaya bagh ev
hanimlarinda, sirtinda agir esya tasiyan hamallarda MAS daha sik goriilmektedir (85,
86).
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Sistemik olan faktorler arasinda; vitamin (6zellikle B1, B6, B12, folik asit)
eksikligi, mineral yetersizligi (diisiik serum potasyumu ve kalsiyum eksikligi), demir
eksikligi anemisi, normal kas fonksiyonu i¢in gerekli olan magnezyum ve kursun
elementlerinin  eksikligi, metabolik ve endokrin bozukluklarin (tekrarlayan
hipoglisemi epizodlari, hipotiroidi ve 0Ostrojen yetmezligi) rolii oldugunu
belirtilmektedir. Ayrica bakteriyel, viral ve paraziter kronik enfeksiyonlarin da
predispozan olabilecegi diisliniilmektedir. Sicak havadan soguk ve nemli havaya

gecis de siddetlendirici faktorler arasindadir (85, 86, 88).

Diizensiz uyku paterni de (4. devre uykusundaki rahatsizlik) MAS gelisimine
katkida bulunabilir. Arastirmacilar kas agrili 96 kadin iizerinde yaptiklart arastirmada

yetersiz uykunun yiiksek agr1 gostergeleri ile iligkili oldugunu bulmuslardir (105).
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Kronik
Stres

Kimyasal Mediatorler
Mekanik Faktorler

|

Spinal Kord
Mekanizmas:

Duyu Sinirlerinin
Uyarilmas:

Motor Son Plak
Disfonksiyonu

Yansiyan Agn

(Duyusal)

Lokal Segirme
Tepkisi

Duyusal Loci

Aktif Loci

(Motor)

Gergin Lifler

Miyofasiyal Tetik
Nokta Unitesi

Enerji
Krizi

Latent M

ivofasival
Tetik Noktalar

A

y

‘—b;ergin Bantlar 1

Kronik Tekrarlayan
Travma ve Akut Travma

AKLif Mi

vofasival
Tetik Noktalar

A

4

Devam Ettirici
Faktorler

Kendiliginden

ilerlemeksizin, Tetik Noktanin
Varhgin Siirdiirmesi

ilave Miyofasival
Tetik Noktalar ve
Kronisite

Sekil 1. Miyofasial agr1 sendromu etyoloji ve tetik nokta algoritmi

1.2.4 Fizyopatoloji

Klinik aragtirmalar sonucu kasin agir1 yiiklenmesine bagh olarak gelisen tetik
nokta, noromuskiiler bir disfonksiyondur ve sonrasinda organik muskiiler distrofiler
meydana gelir (86). Akut strainlere ve kasin asir1 yiiklenmesi gibi fiziksel travmalara
bagl olarak sarkoplazmik retikulumda riiptiir geliserek kalsiyum salinimi artarken,
geri alim mekanizmasi hemen iglemeyebilir ve kalsiyum kontrolsiiz lokalize bir kas

kontraksiyonu baglatabilir. Boylece lokalize ani kas fibrillerinin kisalmas1 sonucunda
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tetik nokta zonundaki lokal kapiller sirkiilasyonu kesilir. Lokal iskemi, ATP’nin
(Adenozin Trifosfat) sarkoplazmik retikuluma depolanmasini engeller ve devam
eden kontraksiyon ile devamli bir enerji tiiketilir. Kas, bu artan metabolizmaya kars,
siddetli bir lokal vazokontriiksiyonla cevap verir. Bu lokal bir reaksiyon olabildigi
gibi, tetik noktalarin merkezi sinir sistemine sempatik sistem yoluyla olan refleks bir
cevabi da olabilir. Bu durumda ¢esitli mekanizmalarla aljezik ve sensitizan maddeler
ortaya c¢ikar. Tetik noktalarin lokal hassasiyeti en iyi grup 3 ve 4 Kkas
nosiseptorlerinin  ve sinir sonlanmalarinin sensitize edilmesi ile agiklanir.
Sensitizasyon ile afferent duysal sinirin duyarliligi artar, uyarilma esigi diiser ve
uyarma cevabinda artis saglanir. Boylece sensitizasyon Onceden spontan aktivitesi
olmayan bir sinirin spontan olarak uyar1 tiretmesine neden olur. Doku duyarliligini
arttiran maddeler K, bradikinin, prostoglandin, histamin, serotonin, P maddesi ve
l16kotrienlerdir. Bu sensitizan maddeler lokal olarak afferent duysal sinirleri irrite
ederek tetik noktalarda lokal agriya neden olurlar. Gelisen agriya karsi koruyucu
spazm geliserek olay ayni1 sekilde devam eder. Kontraktil aktivitenin devami ile ATP
giderek azalir, lokal kan akimi, oksijenizasyon, kalsiyum pompalanmasi giderek
diiser ve kontraksiyon devam ederek spazm-iskemi-agri dongiisii gelisir (85, 86, 93,
106).

Tetik noktalarin histolojik arastirmasinda MAS’a 06zgiin bir patoloji
saptanmasa da bu olgularda ATP ve fosfokreatinin azaldigi, glikojen
konsantrasyonunun da diisiik oldugu saptanmistir (88). Kas enerji metabolizmasi
tizerine Bengtsson ve arkadaslari, 15 primer fibromiyaljili hastanin trapezius
kasindaki tetik noktalara ait ornekleri, saglikli 8 trapez kas Ornegi ve 6 primer
fibromiyaljili hastanin tibialis anterior kas ornegi ile karsilastirmislardir. Sonugta
hastalardan alinan trapez orneklerinde yiiksek enerjili fosfat diizeylerini ve kreatin
kinaz1 diisiik degerde, diisiik enerjili fosfat olan AMP (Adenozin Monofosfat) ve
kreatin kinaz1 yiikksek degerde bulmuslardir (107).

Tetik noktalardan kaynaklanan yansiyan agri, santral konverjans ve
fasilitasyonlardan olusur. Duyarliligi artmis grup III ve IV kas afferentleri beyin
tarafindan yanlis yorumlanip, yansiyan agr1 olarak algilanan sinir aksiyon
potansiyellerini iiretirler. Tetik noktalardan uzaga yansiyan ve otonomi fenomenlerin

goriildiigli viicudun 6zel bolgesine ‘referans zon’ denir.
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Yansima agrisinin meydana gelmesinde 4 ayr1 norolojik mekanizma
tanimlanmaistir:

1) Konverjans-Projeksiyon: Spinal kordda tek bir sinir hiicresi hem i¢
organlardan gelen uyarilar1 hem de deri ve kaslardan gelen nosiseptif uyarilari
aldigindan, beyin bu inputlarin somatik veya visseral oldugunu ayirt edemez ve
hepsini somatik dokulardan gelmis gibi yorumlar. Tetik noktalardan kalkan ve diger
somatik nosiseptorlerin alanmma yayilan agrinin nedeni ise bu uyarimlarin ayni

spinotalamik traktus hiicresinde konverjansidir.

2) Konverjans-Fasilitasyon: Deriden gelen somatik afferent impulslar
spinotalamik traktus liflerini uyaracak sekilde degilse visseral inputlarla fasilite

edilir.

3) Primer afferent nosiseptorlerde periferik dallanma: Bir sinirin dallari
viicudun degisik yerlerine dagilirsa sinirin periferik dallanmasi, yansima agrisini
olusturabilir. Bu durumda beyin viicudun bir bolgesinden gelen mesaj1 ayni sinirin

bir bagka bolgesindeki dallarindan geliyormus gibi yorumlar.

4) Sempatik sinir sistemi aktivitesi: Sempatik sinirler yansima bolgesinde
primer afferent uclarini sensitize eden maddelerin salimimi ile tetik noktadan
orijinlenen refere agri olusturabilir. Alternatif olarak, sempatik aktivite kan
damarlarin1 daraltip duyusal sinir liflerinin beslenmesini bozarak agriya neden olur
(86, 94). Ayrica spazm gelistirmis kaslarin sinirleri sikistirmasi da MAS’da agri
yayilimimin bir boliimiinii agiklayabilir (108). Palpabl gergin bant tetik noktalar i¢in
karakteristiktir. Gergin bantin varlig1 tetik noktalarin hassas noktalardan ayriminda
onemlidir. Bu bant1 olusturun kas fibrilleri i¢indeki sarkomerlerinin kisalmasi ile

bant ele gelir. Sarkomerlerdeki kisalma, referans zondaki kaslar1 innerve eden motor

noronlarin volanter aktivite sirasindaki eksitabilitesi ve spontan aktivitesi ile
aciklanir. Birgok histolojik ¢alisma, gergin bantta artmus fibril tansiyonunu ve
kisalmis sarkomerlerin varhigini destekler (86). MAS tedavisinde kullanilan kas
germe teknikleri tutulan kas boyunca sarkomer uzunlugunu esitleyerek etkili olur ve
bdylece feedbackin kirilmasi saglanir (94). Miyofasiyal agr1 patofizyolojisinde en
onemli bulgulardan biri de, istirahat kosullar1 altinda anormal motor son plagin, sinir

uclan tarafindan asetilkolin saliniminin patolojik artmasidir.
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1.2.5 Histoloji

Tetik noktalarin ve gergin bantlarin histopatolojik incelemelerinde 6zgiil
olmayan metabolik ve distrofik degisiklikler, fibrositik degisiklikler ve ayrica
enflamasyon bulgular1 saptanmigtir. Elektron mikroskopu ile hafif miyofibriler
nekroz, mitokondrial anomaliler, myelin sekilleri, bos bazal membran kilifi,
lipofuskin inkliizyonlar1, Tip I liflerde atrofi ve ‘giive yenigi’ seklinde olan Tip II
lifler gosterilmistir (95, 109, 110). Bartels, 7 normal, 13 MAS’l1 hastanin kuadriseps
kasindan aldigi ornekleri mikroskopla incelemis ve MAS’Ii hastalarin A ve I
bantlarindaki kontraktil proteinler, kontrol grubuna gore farkli olarak bulunmamustir.
MAS’l1 hastalarin kas liflerinin degisik araliklarla lastik bantlar yerlestirilmis gibi
gortindiiklerini ve ayrica kas liflerinin, lastik bantlarla birlestirilmis gibi aralarinda

ince liflerin dikkati ¢ektigini belirtmislerdir (111).
1.2.6 Klinik Belirtiler

Miyofasial agr1 sendromu ve tetik noktalar icin diagnostik laboratuvar ve
goriintlileme sistemi olmadigindan, tam1 sadece anamnez ve fizik muayeneye
dayanmaktadir. Kural olarak hekimin tetik noktayr bulabilmesi i¢in once aklina

getirmesi ve aramasi gereklidir.
1.2.6.1 Agn

Hastalarin en 6nemli yakinmast agridir. Agrinin baglangic zamani ve sekli
ogrenilmelidir. Akut baslangi¢li bir miyofasiyal agr1 ile beraber mekanik stresin
spesifik detaylarinin bilinmesi biiyiik olasilikla tutulan kasi tanimaya yardim eder.
Ani baslangichi olanlarda hasta genellikle agrinin ilk bagladigi tarihi ve agriyi
baslatan hareketi hatirlar. Yavas baslangi¢ genellikle kaslarin kronik zorlanmasina,
viral enfeksiyona, viseral hastaliga ya da psikojenik strese bagl olarak goriilmektedir
(85). Hastalar primer olarak kaslarinin tutuldugunun farkinda degildirler. Bas agrisi,
eklem agrisi, sirt agrisi veya kalca ve alt ekstremitelerde siyatalji benzeri agridan

yakinirlar (88).

Agrimin niteligi sorulmalidir. Agrinin ¢ok siddetli olmas1 yasam kalitesini

olumsuz olarak etkilemektedir (112). Agn siirekli ya da aralikli olabilir. Genellikle
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persistan, sinirlayici, halsiz birakict bir agr1 s6z konusudur. Tetik nokta palpe
edildiginde, agr1 ya tetik nokta alaninda konsantre olur ya da yayilma alani denilen
daha uzak alanlara yayilir. Yansima alanlar1 dermatomal ya da sinir kokii dagilimina
gore degildir (85, 95). Her kasin tetik noktalarinin kendine ait agr1 paterni vardir. Bu
agr1 dagilimindan ilgili tetik noktanin hangi kasa ait oldugu belirlenebilir (85, 94).
Agrt yayillm tetik noktanin hassasiyeti ile iligkilidir. Agrt ile birlikte yansima
alaninda hiperaljezi veya hassasiyet, hareket acgikliginda kisitlanma ve/veya genel
yorgunluk bulunur (85, 108). Hastalar yorgunluk, soguk hava, asir1 egzersiz,
immobilite, emosyonel veya fiziksel gerilim, viral enfeksiyonla sikayetlerini arttigini
ve sicak, gevseme, masaj, kaslarin hafif gerilmesi ve aeorobik egzersizlerle

sikayetlerinin azaldigini ifade ederler (86).
1.2.6.2 Giigsiizliik

Hastalar siklikla belirli bir hareket sirasinda olusan giigsiizliikten yakinirlar.
Bu durum hangi kaslarin tutuldugu konusunda doktora ipucu verir. Tetik nokta
hemen her zaman etkilenen kasta kisalmaya sebep olur ve kas atrofisi olmaksizin

glicte azalmaya neden olabilmektedir (84).
1.2.6.3 Hareket Kisithhgi

Hastalarin temel sikayeti olmayabilir ancak soruldugunda siklikla tarif edilir.
Tetik noktanin neden oldugu kas kisalmasi EHA’da azalmayla sonuglanir. Hareket
kisithligr ve tutukluk sabah saatlerinde ve uykudan kalkildig anda en fazladir (113).
1.2.6.4 Depresyon

MAS’1n sonraki asamalarinda duygu durum (mood) degisiklikleri ve stres
hastaliga eslik edebilir (94, 114). Hastalarda goriilebilen depresyonun major nedeni
genellikle kronik agridir. Depresyon ve kronik agri arasindaki iliski iki yonliidiir.
Kronik agr1 depresyona yol agabilir ya da depresif hastalar agri yakinmasi ile
bagvurabilir. Kimi zaman kisi i¢in depresyonu ifade etmek hatta ¢ogu zaman kabul
etmek agriyr kabullenmekten daha zordur. Yapilan arastirmalarda kronik agrili
hastalarda %22-78 oraninda depresif belirtilere rastlanildigi belirtilmektedir.
Depresyon, agr1 esigini diisiirerek agrinin daha siddetli algilanmasina neden olur ve
spesifik tedaviye yaniti1 bozar. Kronik agri ile depresyonun biyolojik zemininde ortak

bir ndrotransmitter sisteminin varligi, ayn1 zamanda antidepresan ilaglarin hem
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kronik agrida, hem de depresyonda etkili olusu ile de desteklenmektedir.
Hastalardaki depresyon iyi taninmali1 ve tedavi edilmelidir (85, 115).

Kronik agr1 gilinliik yasam ve bos zaman aktivitelerini sinirlayan etkilere
sahiptir. Buna ek olarak kronik agri saghigin mental boyutunu olumsuz sekilde
etkiler. Bircok c¢alisma, depresyon ile kronik agri arasinda iki yonli bir iliski
oldugunu gostermistir (116).

1.2.6.5 Uyku bozuklugu

Miyofasiyal agr1 siklikla uyku diizenini bozar ancak diger yonden uyku

pozisyonu da siklikla tetik nokta aktivasyonuna sebep olabilir (113, 114).

Ayrica hastalarda siklikla anormal terleme, lakrimasyon artisi, dermal
flushing, vazomotor semptomlar ve 1s1 degesikligi gibi otonomik disfonksiyonlar
goriilebilir. Servikal miyofasyal agr1 ile ndrootolojik semptomlar (dengesizlik, bas
donmesi veya kulak cinlamasi) olabilir (86, 94, 113, 117). Diger norolojik
semptomlar; parestezi ve ignelenme hissi, gérmede bulaniklasma seklinde kasimiza
cikabilir (94).

1.2.6.6 Tetik nokta

Tetik nokta, herhangi bir iskelet kasinin gergin banti iginde bulunan,
kompresyonla agrili, palpasyon sirasinda lokal seyirme yanit1 olusturan yaklasik 2-5
mm ¢apindaki fokal hassas noktalara denmektedir (84, 97). Tetik noktalar tek bir
iskelet kasinda olabilecegi gibi ayni anda birden fazla kasta da bulunabilir (97). Tetik
noktaya bu ismin verilmesinin nedeni bu noktanin basing veya kas aktivasyonu ile

stimulasyonunun, bir baska lokalizasyonda etkiler olusturmasidir (88).
Travell ve Simons tetik noktalar i¢in spesifik kriterler tanimlamiglardir:
1) Gergin bant olarak bilinen kasin palpe edilebilir sert alani
2) Gergin bant i¢inde presyonla lokalize hassasiyet gosteren spot, tetik
nokta
3) Gergin bant i¢indeki tetik noktaya devamli basing uygulandiginda
karakteristik agr1, uyusma, karincalanma paterni

4) Gergin bant transvers olarak biikiildiigiinde lokal seyirme yaniti
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(118, 119).

Tetik nokta gergin bir kasta parmak ucuyla yapilan palpasyonla arastirilir.
Palpasyon gergin kasin uzun ekseni boyunca yapilir. Art arda yapilan palpasyonlarla
en duyarli nokta belirlenir. Bu noktaya uygulanan basingla hastanin aniden yliziinii
eksitmesi, sicramasi ya da sesle yanit vermesi, ayrica bu bolgeden uzak bir bolgede
yanstyan agri tanimlamasi tetik nokta paternini gosterir (85 ,96, 120, 121). Yapilan
caligmalarda tetik noktanin fizik muayene bulgularindan en giivenilir olaninin fokal

hassasiyet ve agr1 oldugu bildirilmistir (122, 123).
Tetik noktalar degisik formlarda bulunabilir:

Aktif tetik nokta (ATN), klinik olarak agriyla karakterizedir. Her zaman
hassastir ve gergin bantlarla seyreder. Bu noktalar kasin uzamasini engelleyebilir

veya kas giicii kaybina sebep olabilir (85, 120).

Latent tetik nokta (LTN), palpasyonla lokalize ve yansiyan agriyla
karakterize olup giinliikk aktiviteler esnasinda agriya neden olmaz ancak EHA’da
kisithlik ile birlikte olabilir (85, 86, 94). Tetik noktalar travmadan sonra yillarca
kaslarda latent sekilde kalabilir (88).

Primer tetik nokta, baska bir yerdeki tetik noktadan bagimsiz olarak iskelet

kasina bazi mekanik travma formlari ile direk olarak aktive olur (120).

Santral tetik nokta, disfonksiyonel motor son plaklar ile yakin iligkilidir. Kas

liflerinin merkezine yakin lokalizasyonludur (120).

Bitisik tetik nokta, kasin tendona veya kemige bitistigi yerde olur. Santral
tetik noktadan kaynaklanan kas bantinin gerilmesi ile ortaya ¢ikan entezopatiye isaret
eder (120).

Iliskili tetik nokta, baska bir kastaki tetik nokta ile es zamanl ortaya ¢ikar.
Birisi digerini indiikleyebilir. Her ikisi birden ayni mekanik veya norolojik stres

kaynagi ile aktive olabilir (120).

Anahtar tetik nokta, bir veya daha fazla satellit tetik noktanin aktive

olmasindan sorumludur (120).
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Satellit tetik nokta, anahtar tetik noktanin aktivasyonu ile mekanik-noral
mekanizma veya somatik-visseral patolojiler yoluyla indiiklenen santral bir tetik
noktadir. Satellit tetik nokta, anahtar tetik noktanin veya visseral hastalifin agr
yayillim zonunda, anahtar tetik nokta veya somatik patolojiler ile iliskili mekanik

disfonksiyon olan kaslarda gelisir (120)
1.2.6.7 Gergin Bant (Taut Bant)

Tetik noktalar karakteristik olarak kaslarin gergin bantlar1 iginde bulunur.
Gergin bant kisalmig bir grup kas lifinden olusur. Gergin bant, en iyi cilt ve cilt alti
dokuyu kas liflerine dik bir agida kaydirarak palpe edilebilir. Palpabl bir bant, normal
gevsek lifler arasinda sert bir kord olarak hissedilir. Doktor maksimum hassas
noktay1 bulabilmek i¢in gergin bant boyunca palpasyon yapar ve bu nokta ilizerine
basing uygulayarak yansiyan agriy1 ortaya ¢ikarmaya calisir (84). Kas, altindaki
kemik ve deri arasinda sikistirilacaksa yassilamak seklinde (flat) palpasyon, kasin
orta noktasi parmaklar arasinda sikistirilabiliyorsa (sternokleidomastoid, biseps
brachii kaslar1 gibi) kiska¢ hareketi (pincer) ile palpasyon yapilabilir (85, 113).
Gergin bantlar elektriksel olarak sessizdir (124).

Travma ve asirt yiklenmeler sonucu, bazi kas liflerindeki intraselliiler
kalsiyum salinmasinda asir1 bir artis gozlenir. Biriken kalsiyum, metabolizmada
artisa ve kas liflerinde anormal kisalmaya neden olur. Liflerdeki kisalma ise lokal
kan dolagimimi olumsuz yonde etkiler. Boylece o bolge, oksijen ve besin
maddelerinden yoksun kalir. Bu olaylar bir enerji krizinin ve kisir déngiiniin
baslamasina onciiliik eder. Sonug Olarak gergin bantlar olusur (125). Gergin bantlarin
tespitinde, incelenecek kas ya da kas grubu optimal derecede uzatilir. Bu pozisyon,
kas lifi boyunun normal pozisyondan hafif¢e uzun oldugu pozisyondur. Boylelikle
normal yapidaki kas lifleri gerilmis olur. Bu sayede palpasyonla bu lifleri
hissedebilmek kolaylasir (85). Germe islemi normal germe derecesinin tigte ikisi
kadar uygulanmalidir. Germe ile lokal bir rahatsizlik olusmas: dogaldir. Eger

rahatsizlik olursa agri-spazm-agri1 dongiisii devreye girer (126).
1.2.6.8 Lokal Seyirme Yamti

Tetik nokta parmaklar arasinda kaydirildiginda veya ignelendiginde, gergin

bantin bir boliimiinde istem dis1 lokalize ve gegici bir kontraksiyon meydana gelir.
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Buna lokal seyirme yanit1 ad1 verilir. Tetik nokta ne kadar yakindan uyarilirsa lokal
seyirme yanitt o kadar biiyiilk olur. Palpasyon sirasinda kas ndtral pozisyonda
olmalidir. Bu bulgu MTN’lere 6zeldir. Lokal seyirme yaniti, yalnizca MTN’leri
barindiran gergin bantlarda gozlenmistir (84, 85, 95, 127). Yapilan galismalarda,
lokal seyirme yanitinin biiyiik 6l¢lide santral yolla, bi dereceye kadar da lokal yolla
ortaya ¢iktigi belirlenmistir (127). Tetik noktanin palpe edilebilmesi ve buradaki
lokal seyirme yanitinin goriilmesi kisinin palpasyon yetenegine, daha Onceki
tecriibesine, kasin biiyiikliigiine ve derinligine baghdir (94). Lokal seyime tepkisi
MAS’da objektif bir belirtidir ve sadece tetik noktalarin ani mekanik uyarilmalariyla
meydana gelir. Bu seyirme yaniti, kasin kemige yapistig1 tendindz kismi tizerindeki
deride kisa siireli titremeler ya da sadece gergin bantlarda kas liflerinin kisa siireli

kontraksiyonlari seklinde goriiliir (105).
1.2.6.9 Sicrama Belirtisi

Bu belirti, ATN {izerine yeterli basing uygulanmasi ile hastada si¢rama
yanitinin olusmasidir. Good 1949°da tetik noktaya uygulanan basmcin istemsiz
refleks benzeri bir hareket, yiiz burusturma ile birlikte siddetli bir agr1 olustugunu
aciklamis, Kraff ve arkadaslari, daha sonra bu yanita "sigrama belirtisi" adini

vermisler ve bu belirtiyi MTN’nin diagnostik kriteri olarak belirlemislerdir (85).
Miyofasiyal Agr1 Sendromu Tan Kriterleri
Major Kriterler
1. Bolgesel agn sikayeti
2. Tetik noktadan belirli bir alana yansiyan agri ve duyusal degisiklik
3. Erisilebilen kaslarda palpabl gergin bant
4. Gergin bant boyunca bir noktada asir1 hassasiyet
5. Olgiilebilen hareket agikliginin azalmasi
Minér Kriterler
1. Tetik noktanin basingl palpasyonu ile klinik agr sikayeti ve/veya
duyusal degisikligin ortaya ¢ikmasi

2. Gergin banttaki duyarli noktanin palpasyon ve ignelenmesiyle lokal
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seyirme yaniti

3. Duyarli noktanin enjeksiyonu veya kasin gerilmesi ile agrinin azalmasi
4. MAS klinik tanisi i¢in 5 major ve en az 1 minor kriter gereklidir

(84, 85, 88, 93).

1.2.7 Laboratuvar Bulgular:

1.2.7.1 Rutin laboratuvar testleri

MAS’da rutin laboratuvar tetkikleri normaldir. Tani koydurucu bir
laboratuvar yontemi yoktur (Sedimentasyon, hemogram ve kas enzimleri normaldir).
Anormal serum LDH (Laktat Dehidrogenaz) izoenim bulgularinin diisiik oldugu
saptanmistir. Yapilan bir ¢alismada normal serum enzim konsantrasyonlari rapor
edilmis fakat LDH izoenzim dagiliminda bir kayma gosterilmistir. MTN’si olan
hastalarda LD1 ve LD2 fraksiyonunda azalma, LD3, LD4 ve LD5 fraksiyonunda
artma tespit edilmistir. Eslik eden kaslarin biyopsi orneklerinde de farkli sonuglar
almmistir. LD1 ve LD2 fraksiyonunda artma, LD3 ve LD4 fraksiyonunda azalma,
LD5 konsantrasyonu ise normal bulunmustur. Bu bulgu baska calismalarla

desteklenmemistir (85).
1.2.7.2 Radyolojik incelemeler

Yumusak dokular1 gostermeye yonelik radyolojik teknikler ve bilgisayarli
tomografiler kullanilarak yapilan incelemelerde MTN’lere ait anlamli bulgular

olmadig belirlenmistir.
1.2.7.3 Termografi

Termografi viicut yiizeyinde 1s1 dagilimini inceleyen non invaziv bir
goriintiileme teknigidir. Is1 belirlenir ve goériintiiye doniisiir. Boylec belirli bir viicut
yiizeyinde 1s1 degigsimleri goriilebilir. Termal emisyon normal bireylerde simetrik
olur ve her iki tarafta da ayni alanda bir Celsius derecenin onda biri kadar degisebilir.
Son yillarda, termografi yumusak doku patolojilerini belirlemek iginde yaygin olarak
kullanilmigtir. MAS’da tetik nokta lokalizasyonunu belirlemek ve tedavilerin
etkinligini karsilagtirmak icin kulanilabilir. Tetik nokta {izerinde bulunan bolgeye

"hot spot" veya sicak nokta adi verilir. Bunlar disk seklinde 5-10 cm ¢apinda,
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viicudun kars1 tarafi ile karsilastirildiginda 0.5°-1.0°C daha yiliksek 1sida olan
noktalardir. Agrili olmayan sicak noktalar LTN’lerdir. Ancak arteriovendz santlardan
gelen termal emisyonlar sicak noktayi taklit eden alanlar olusturabilir, fakat bunlarin
muskiiler anomali ile iligkisi yoktur (85, 95). Swerdlow ve Dieterin yaptiklar1 bir
aragtirmada, tetik nokta bolgeleri ve agrinin yansima alanlari ile asemptomatik

alanlar arasinda sicaklik dagilimi agisindan farklilik gézlememislerdir (128).
1.2.7.4 Deri Rezistansi

Kiigtik bir bolgede, tetik nokta lizerinde azalmis deri rezistansi gosterilebilir.
Sola ve Wiiliams, tetik nokta {izerindeki deride ohmmeter ile yapilan rezistans
Olciimlerinde dramatik olarak azalma kaydetmislerdir. Bu ¢alisma, kontrollii

caligmalarla desteklenmedigi igin giivenliligi siiphelidir (85).
1.2.7.5 Elektrofizyolojik incelemeler

Tetik nokta ile iliskili kas disfonksiyonu birgok agidan EMG o6l¢iimleri ile
gosterilmistir. Artmis yanit, uygunsuz koaktivasyon, gecikmis relaksasyon ve
enduransta azalma gibi bulgular goriilebilmektedir (120). MAS’da igne EMG’leri ile
yapilmis olan calismalar farkli sonuglar vermektedir. Tutulan kaslarin istirahat
halindeki EMG incelemesinde tanisal anormallik bulunmamistir. Tetik nokta ve
gergin bant lizerinde yapilan calismalarin bazilarinda patolojik spontan aktivite artigi
gosterilmistir. 1957 yilinda Travell, tetik noktalardan kaynaklanan yiiksek frekansh
ateslemeler tarif etmistir. Awad ve Arroyo tetik noktadaki kaslarda artmis polifazik
potansiyelleri rapor etmislerdir (85). Friction, igne EMG’si ile tetik noktalara sahip
gergin bantin, normal kas bantlarina oranla motor iinite elektiriksel aktivitesinde artis

saptamustir (129).
1.2.8 Ayiric1 Tani

Miyofasial agr1 sendromu, muskuloskeletal agri yapan basta fibromiyalji
sendromu olmak iizere diger hastaliklarla karisabilir. Ayirict tanida akilda

bulundurulmasi gereke hastaliklar sunlardir: 1. Kas-iskelet Sistemi Hastaliklar:

Fibromiyalji sendromu: Son yillarda tanimi oldukga iyi yapilan bu sendromun
ACR 1990 tan1 kriterleri; en az 3 ay siiren yaygin agri ve parmakla palpasyonda
belirlenmis 18 hassas noktanin 11’inde agri olmasidir (86, 130). MAS ve fibromiyalji
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sendromu arasinda; kas agrisinin varligi, palpasyonla duyarlilik olmasi, toplumda sik
rastlanmalari, goriintiileme ve laboratuar bulgularinin olmamasi ve tanmin sadece
anamnez ve fizik muayene ile konulmasi seklinde benzerlikler vardir (131).

Farkliliklar ise Tablol de gosterilmistir.

Tablo 1. Fibromiyalji ve Miyofasial agr1 sendromu arasindaki farkliliklar

Fibromiyalji Sendromu Miyofasiyal Agr1 Sendromu

Cinsiyet -Kadinlarda siktir -Kadinlarda sik olmakla birlikte hemen

hemen esittir

Belirtiler -Kemik, kas ve ligamanlari tutan -Agr bolgeseldir ve her kas i¢in 6zgiil
agrn genellikle kroniktir. yanslyan agri paterni vardir.
-Travma, lokal semptomlari siirekli -Agr1 akut ya da kronik olabilir.
hale getirebilir, ancak olayin nedeni -Sebep, kasta fiziksel stres olusturan
degildir. travmalardir.
-Kas-iskelet sistemi digindaki -Kas-iskelet sistemi disindaki bulgular sik
semptomlar yaygindir (uyku goriilmez. Uykusuzluk agridan dolay1
bozuklugu, yorgunluk, bas agrisi...) olabilir.
-Psikolojik etmenler, hastalarin -Psikolojik etmenler sik degildir ancak
biiyiik bir kisminda belirleyicidir. agriy1 kroniklestirebilir.

Bulgular | -Kaslar, tendon sonlanmalari ve -Miyofasiyal tetik noktalar kaslarda
kemikler gibi diger dokularda hassas stnirhdir.

noktalar vardir. Yanstyan agri, lokal “Ozgiil yansiyan agr, lokal seyirme yaniti

seyirme yanit1 ve gergin bant yoktur. .
y Y £e1s y ve gergin bant vardir.

-Duyarli noktalar, 18 bdlgenin en az

11%inde bulunur. -Tetik noktalarin sayisi bir veya daha fazla

olabilir.

Tedavi -Genelikle psikoterapi, SOAII, -Ozgiil germe teknikleri, iskemik
diisiik doz antidepresan, orta kompresyon, lokal enjeksiyonlar, lokal
dereceli bir egzersizi igceren uygulanan fizik tedavi yontemleri gibi
multidisipliner tedavi gerekir. spesifik bolgesel tedaviler gereklidir.
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1.2.8.1 Kronik yorgunluk sendromu

Bu sendromda hastalarin en basta gelen yakinmalari, kas agrisindan ¢ok
halsiz birakici yorgunluktur. 1987 Centers for Disease Control and Prevention’un
tanmimi; en az alt1 ay siiren ve nedeni bilinmeyen yorgunluk ve gezici miyaljiyi de
iceren 11 semptomdan 8 tanesinin var olmasidir. Ayrica bu sendromda, MAS’da

goriilen tetik noktalar yoktur (86, 132).

Servikal radikiilopatilerde veya servikal artrozlarda: Boyun agrisi ve/veya
kola vuran agriya ek olarak kisa siireli sabah sertligi, boyun hareketi ile artan agr1 ve
kola yayilan uyusma olabilir. Bu durum bazen MAS’da yansiyan agriyla da
karigabileceginden ayirici tanida tetik noktanin arastirilmasinin yanisira rontgen,
bilgisayarli  tomografi ve elektromanyetik  goriintileme  tekniklerinden

yararlanilmalidir.
1.2.8.2 Servikal brakiyalji

En 6nemli sebeplerinden biri olan torasik ¢ikis sendromu da agr1 ve uyusma
sikayeti olusturabilir. Kemik anormalliklerini gérmek i¢in direk grafiler ¢ekilmelidir.
EMG ve sinir ileti hizi ¢alismalar1 brakial pleksus tutulumunu ortaya g¢ikarmada
yardimci olabilir (124). Ayrica skalen kastaki kisaligin dogumsal m1 yoksa tetik
nokta ve gergin bantin sonucu mu olustugunun arastirilmasi ayirici tanida yol

gosterebilir.
1.2.8.3. Norolojik Hastalhiklar

Tim nevraljiler, poliomyelit, refleks sempatik distrofi, Meniere hastaligi,
kraniyal sinir lezyonlar1 gibi hastaliklar diistiniilmelidir. Dikkatli bir fizik muayene

yapilir, EMG gerekebilir.
1.2.8.4 Visseral Hastaliklar

I¢ organlardan gelen duyu inputlarinin belirli kaslara yansidigi ve MAS ile

karistig1 durumlardir.
1.2.8.5 Enfeksiyonlar

Bakteriyel veya viral enfeksiyonlarda genel durum bozuklugu ile birlikte kan

tablosunda degisiklik olur.
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1.2.8.6 Psikojenik Agrilar

Kronik hastaliklarda gelisen bu durum lokal veya yaygin kas agrilari seklinde

kendini gosterebilir.
1.2.8.7 Neoplazm

Tiimorlerden salgilanan maddeler paraneoplastik sendrom yoluyla yaygin kas
hastaliklar1 yapabilir. Uzun siiren ve tedaviye cevap vermeyen tetik noktalarda

neoplazmadan siiphe edilebilir (86).
1.2.9 Tedavi

Miyofasial agr1 sendromu tanist konmus bir hastaya ilk olarak, agrisinin kas
kaynakli oldugu iyice anlatilmalidir. Tetik noktanin iistiine basmakla agrinin yeniden
olusturulmasi, hastaya agrinin tetik noktadan kaynaklandigini gostermek agisindan
onemlidir. Boylece hastanin ilk asamada agrisinin kaynagini bilmesi saglanir ve
hasta rahatlatilir. Miyofasiyal agrinin olusumu ve agrinin devam etmesine sebep olan
faktorler tanmip, tetik noktalarin ve tutulan kaslarin lokalize edilmesi gereklidir.
Tetik nokta tedavisi sonrasinda yeniden tetik nokta olusmasini 6nlemek igin devam
ettirici faktorleri baskilamak onemlidir. Kas tedavisi; kasin aktif ve pasif olarak
gerilmesi ve postiiral rehabilitasyonla birlikte, tetik noktanin inaktivasyonunu igerir.

Amag, agrinin giderilmesi, kasin normal uzunlugu ve postiiriine getirilmesi ve
gergin bant nedeniyle kisitlanmis olan hareket acikliginin normale dondiiriilmesidir.
Tetik noktalarin yeniden gelisimini onlemek, egzersiz programini1 devam ettirmek ve
tetik nokta gelisimini baglatan, tetik noktay:r devam ettiren ve kronik agri sebebi olan
tiim faktorleri kontrol altinda tutmak ana hedefleri olusturmaktadir. Baz1 hastalarda
yalnizca semptomlart devam ettirici faktorleri kontrol altina almak sendromu

baskilayabilir.

Miyofasial agr1 sendromu tedavisi hekimin oldugu kadar hastanin da kontrolii
altinda olan uzun siireli bir donemdir. Uzun siireli rehabilitasyon, hastanin egitimi ve
sorumluluguna ayrica hasta hekim iligkisinin kurulabilmesine baglidir. Tedavide
MAS’in kronik karakterde oldugu, fizyolojik ve psikolojik stres kaynaklarinin

hastaligin gelisim ve ilerlemesine katkida bulundugu unutulmamalidir.
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Tedavide amag, agriy1 azaltmak oldugu kadar hastaya agriyla basa ¢ikabilme

yontemlerini  0gretmekten ge¢mektedir. Bu nedenle siklikla anestezist, klinik

psikolog,

fizyatrist, psikiatrist ve sosyal danismanlari i¢ceren bir multidisipliner tedavi

ekibine ihtiyag¢ vardir (95).

Miyofasiyal Agr1 Sendromunda Tedavi Modaliteleri:

1

2.

8.

9.

. Hastaliga katkida bulunan faktorlerin eliminasyonu

Tetik nokta enjeksiyonlari

. Kuru igneleme

. Ultrason

. TENS

. Yiizeyel 1s1 uygulamasi (Sicak torba-Hot Pack)

. Egzersiz

Germe ve sprey teknigi

Iskemik kompresyon

10. Masaj

11. Biofeedback

12. Lazer

13. Interferansiyel akimlar

14. Farmakolojik ajanlar

15. Akupunktur

1.3 Ortalama Trombosit Hacmi

Trombosit voliim parametreleri 1980’lerden beri otomatik tam kan sayimi

profilinde bakilabilmektedir (133, 134). Trombosit voliim parametreleri, trombosit

blyiikliginii degerlendirmede objektif bir parametrelerdir ve ekstra maliyet
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olusturmadan otomatik tam kan Sayimi sirasinda bakilabilir (135). Trombosit voliimii
trombosit fonksiyonu ve aktivasyonunun bir gostergesi olarak kabul edilmektedir
(136). Klinik hematoloji laboratuvarlarinda antikoagulan olarak sodyum sitrat
kullanilarak, OTH olarak o6l¢iilmektedir (137). Normal degeri 4,5-8,5fL
(femtolitre)’dir (ortalama 6,5fL) (138) ve gen¢ eriskinlerde ve cocuklarda daha
yiikksek olarak degerlendirilmektedir (136). Trombosit parametreleri kadin ve
erkeklerde sabittir, kadinlarda menstiirel siklusdan etkilenmedikleri sanilmaktadir

(135-137)

Trombosit sekli ve ultrastriktiiri, antikoagulan olarak kullanilan Etilen
Diamin Tetra Asetikasit (EDTA) ile ortam 1sis1 ve kullanilan metoda bagli olarak
degismektedir (136, 139). EDTA ile toplanan kanda trombositler kiire seklinde,
sitratla toplanan da ise diskoid sekildedir. EDTA trombositlerin zamanla sismesine
neden olmaktadir. OTH impedans veya optik metodlarla 6l¢iilmektedir impedans
Ol¢iimii ile EDTA 27 kullanildiginda OTH 2 saatte maksimum olmak {izere 24 saat
boyunca artmaktadir (139-141).

Optik sistem kullanildiginda, EDTA ile OTH 2 saat i¢inde %10 azalmaktadir
(141- 143). Antikoagulan olarak sitrat kullanildiginda ise zamanla OTH degismezken
37°C 1sida 3 saatte OTH %3 degisirken, oda 1sisinda ise %20 artmaktadir (135). En
uygun antikoagulan 0,12 mol/L trisodyum sitrat 4:1 kan/sitrat karisim1 olup 6rnek

diisiik konsantrasyonda 9:1 (kan/sitrat) kabul edilmektedir (136).
1.3.1 Ortalama trombosit hacmimin klinik 6nemi

Ortalama trombosit hacmi’nin trombosit aktivasyon ve agregasyon
belirtecleri olan platelet faktor-4, - tromboglobulin gibi faktorlerle birlikteligi pek
cok caligmada gosterilmistir (144, 145). Trombositlerin boyutu ve sekli, cesitli
trombosit hastaliklarinin  tayininde yol gostericidir (144). Trombositopenik
hastaliklarda OTH artarken, artmis OTH idiopatik trombositopenik purpura (ITP)
veya sepsise bagli trombosit yikiminda artmayr gosterebilir. Azalmis OTH,
hipersplenizm veya hipoplastik trombosit iiretimine isaret edebilir (144).
Trombositopeni olmadan artmis OTH, kronik myeloid 16semi, heterozigot talasemide
goriilmektedir (144, 145). OTH, kronik boébrek yetmezliginde tiremik kanama
diatezlerinde azalirken kronik lenfoid 16semide ise OTH normaldir (144).
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Megaloblastik anemide kiiglik trombositler ve artmis heterojenite mevcuttur (135).
Diyabetes mellitus, akut koroner sendrom, inme, renal arter stenozu ve
hiperkolesterolemi gibi hastaliklarda OTH artis1 oldugu gosterilmistir (135, 137,
146).

1.3.1.1 Vaskiiler hastaliklar

Trombositlerin aterosklerotik lezyonlarda, koroner trombiis olusumunda
onemli rol oynadiklari ileri stiriilmektedir. (135, 137, 147). OTH myokard
infarktiisii sonras1 mortalitenin 6nemli bir gostergesi oldugu hatta MI’den 6 ay sonra

yiiksek OTH’nin reinfarkt i¢in bir risk faktorii oldugu gosterilmistir (135, 144).
1.3.1.2 Sigara icimin

Sigara icen yaslilarda OTH’nin arttig1 (138), sigara icen aterosklerotik
hastalarda trombosit sayis1 ve OTH’nin sigara igmeyen ve aterosklerozu olmayan
gruba gore yiiksek oldugu tespit edilmistir. Fakat aterosklerotik grupta sigarayi
biraktiktan 1-3 ay sonra OTH %10 azaldigi saptanmistir. Sigara nedeniyle artan

OTH’nin aterosklerozun hizlanmasina yardimci oldugu ileri stiriilmektedir (148).
1.3.1.2 Gebelik

Normal gebelik sirasinda OTH’nin sabit oldugu, hamileligin indiikledigi
hipertansiyon olan preeklampsi riskini saptamada OTH’nin kullanilabilecegi ve 28
haftalik gestasyonda OTH’nin 11fL’den biiyiik olmasinin preeklampsi gelisimi i¢in
risk faktorii oldugu kabul edilmistir (135-137).

1.3.1.3 Hipertansiyon

Hipertansif hastalarda, trombositlerin normotansiflere gore daha aktif oldugu
(?149) , esansiyel hipertansiyonda OTH degismezken, hipertansiyon ile kombine
renal arter stenozunda veya semptomatik periferik vaskiiler hastaliklarda ve

hiperlipidemide OTH artmis oldugu kabul edilmistir (137).
1.3.1.4 Hiperlipidemi

Aterosklerozun ve trombotik komplikasyonlarin sik goriildiigii tip-1la ailesel
hiperlipidemisi olan hastalarin trombositlerinin agregasyona neden olan uyarilara

daha duyarli oldugu ve normal insan trombositlerine gore daha fazla TXA2
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tirettikleri ileri siiriilmektedir (150). Ayrica Tip Ila hiperlipidemisi olan hastalarda
normal kisilere kiyasla daha fazla sayida megatrombositlerin oldugu, bu hastalarin
trombositlerinin membran lipid konsantrasyonu hiperlipidemiye bagli olarak
degistigi ve trombositlerin daha sensitifleserek agregasyona daha yatkin hale
geldikleri kabul edilmektedir (150). Tedavide kullanilan kolesterol disiiriicii

tedavilerin trombositlerin agregasyonunu azalttiklar1 gosterilmistir (150- 152).
1.3.1.5 Serebrovaskiiler atak

Hipertansiyonun sebep oldugu serebrovaskiiler hastaliklar, boyun
damarlarinin aterosklerotik lezyonlari, gegici iskemik atak, trombotik veya embolik
inmelere neden olur (136). inmeden 1 ay sonra azalmis trombosit sayis1 ve artmis
OTH bulunmus ve bu infarkt alaninda trombosit tiiketiminin artmasina
baglanmaktadir (136, 137). 29 OTH’deki her IfL artisin iskemik inme rolatif

riskinde %12 artisa neden oldugu ileri siiriilmistiir (135).
1.3.1.6 Diabetes mellitus (DM)

DM ’ta biiyiik trombositlerin oldugu ve bu megatrombositlerin bu hastalardaki
trombosit agregasyonunun artisindan ve vaskiiler komplikasyonlardan sorumlu
oldugu fakat Tip 1 ve Tip 2 DM arasinda OTH farkliliginin olmadig gosterilmistir
(136, 137). Fakat DM’lu hastalarda OTH’nin normal popiilasyona goére yiiksek
oldugu bu yiiksekligin diyabetteki bozulmus hemostaz ve pretrombotik duruma
sebep olan faktorlerden biri oldugu kabul edilmektedir (137).

1.3.1.7 Egzersiz

Kisa siireli egzersizde trombosit sayisinin gecici olarak yiikseldigi ancak
OTH’nin degismedigi, buna karsin uzun siireli egzersizde ise OTH distiigl

gosterilmistir (135).
1.3.1.8 Kullanilan ilaglarin OTH’ye etkileri

Vaskiiler hastaliklarin tedavisinde kullanilan ilaglarin OTH iizerindeki etkileri
aciklanamamistir  ancak  esansiyel  hipertansiyon tedavisinde  kullanilan
propranolol’iin OTH’yi artirirken Kinaprilin OTH’ye etkisinin olmadig1 gosterilmistir

(149). Ancak diger beta bloker ve kalsiyum antagonistlerinin bdyle bir etKisi
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saptanamamistir (153). Seratonine bagli artmis OTH, dokzazosin ile azaltilabilir

(154) .

Losartan’nin TXA2’ye baglh trombosit sekil degisikligini ve trombosit
aktivasyonun inhibe ettigi (149) tip Ila hiperkolesterolemik hastalarda uzun stireli
lovastatin kullanimi ile ADP’ye bagli trombosit agregasyonu ve fibrinojen
seviyelerinin azaldig1 gosterilmistir (155). Pravastatin disinda LDL aferezinin ailevi
hiperkolesterolemide MPY’yi azalttigi (156) hatta diisiik tuz aliminin 7 gilinde
OTH’yi diisiirdiigii tespit edilmistir. Trombosit agregasyonunu azaltan, akut myokard
infarktiisii ve inmede tekrarlayan olaylar1 engelleyen balik yagmin OTH iizerinde

etkisi olmadig1 goriilmiistiir (137).
1.4 D Vitamini

D vitamini (1,25- (OH)2 D), kemik, barsak, bobrek ve paratiroid bezler
lizerine gosterdigi fizyolojik etkilerle kalsiyum ve fosfor metabolizmasin
diizenleyen bir hormondur. Kalsiyum ve fosfor metabolizmasini diizenlenmesi
disinda, aktif formu olan 1,25 dihidroksi vitamin D3, VDR araciligi ile hiicre
diferansiyasyonu ve proliferasyonu ile ilgili bir¢ok geni de regiile etmektedir.
Boylece hiicre proliferasyonu, diferansiasyonu ve apopitozu, immiin ve hormonal
regiilasyon ve viicudumuzla ilgili baska diger siireglerde de gérev almaktadir. Bu
etkiler disinda D vitamininin bir¢ok kanser tipi, kardiyovaskiiler ve enfeksiyon

hastaliklarinin 6nlenmesinde gerekli oldugu gosterilmistir (157).
1.4.1 D Vitamini Fotobiyogenezi

D vitamini dogada, deride sentezlenen vitamin D3 (kolekalsiferol) ve
besinlerle aliman vitamin D2 (ergokalsiferol) olmak iizere iki formda bulunur.
Vitamin D2 ve D3 {in her ikisi de biiyiik 6l¢iide ayn1 yolla metabolize olduklar1 i¢in
ortak bir isimle, D vitamini olarak adlandirilirlar (157, 158).

Insanlar icin ana kaynak yiyeceklerden ve diyet desteklerinden almarak,
deride UV-B yani radyasyonun etkisiyle 7 dehidrokolesterolden sentezlenen vitamin
D3’tiir. Vitamin D2’ye gore daha az toksiktir (158).

Vitamin D3, kolesteroliin prekiirsorii olan 7-dehidrokolestroliin (provitamin

D3) bir tirevidir. Cilt, giin 15181 veya belirli yapay 151k kaynaklarina maruz
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kaldiginda, ultraviyole radyasyon epidermise girer ve 7-dehidrokolestroliin vitamin
D3’e transformasyonuna neden olur. Dalga boylar1 290-315 nm arasi1 olan 1sinlar, 7-
dehidrokolestroldeki C5 ve C7 ‘deki ¢ift baglar tarafindan emilir ve bdylece vitamin
D3 olusur. Ozellikle ilkbahar, yaz ve sonbahar aylarinda giindiiz saat 10:00 ile 15:00
arasinda cildin direkt giines 1sinlarina maruz kalmasi sonucu ciltte vitamin D3 sentezi
gerceklesir. Bir defada glinese maruz kaldiktan bir ka¢ saat sonra ciltte,
previtaminden vitamin D3 yapilir. Vitamin D3 sentezlendikten sonra vitamin
Dbaglayic1 protein (DBP/transkalsiferin) ile az bir kismi da albumine baglanarak

epidermisten dolasima tasinir (157, 159)

Vitamin dretimi deri pigmentasyonuna ve negatif geri besleme
mekanizmasina baghdir (160). Ciltteki melanin ultraviyole fotonlar1 igin 7-
dehidrokolestrolle yarisir ve bdylece vitamin D3 sentezini sinirlayabilir. Deniz
kiyafeti giyen bir erigkinin bir minimal eritemal doz (MED) UV radyasyona maruz
kalmasi sonrasi ciltte sentezlenen D vitamini miktari, oral olarak alinan 10 000-25
000 IU D vitaminine es degerdir ve dolasimda kalma suresi eksojen olarak alinanin

iki kat1 kadardir.

Bunun disinda az miktarda bazi dogal hayvansal kaynaklarla D3 formunda ve
thmal edilebilecek kadar da bitkisel kaynaklarla D2 formunda viicuda almabilir. Bu
eksojen kaynaklar arasinda somon, uskumru, sardalya gibi bazi yaglh baliklar, dogu
Asya’da yetisen bir tiir mantar ve yumurta sarisi, siit, brokoli, yesil sogan, maydanoz,
su teresi sayilabilir (158). Ayrica Amerika ve Kanada ile baz1 Avrupa iilkelerinde
siit, yogurt, peynir, bazi tahillar, baz1 ekmek cesitleri ve portakal sular1 D vitamini ile
zenginlestirilmis olarak satilmaktadir. Higbir gida maddesi giinliikk ihtiyac
karsilayacak kadar vitamin D i¢ermez, vitamin D’nin yeterli diizeyde olmas1 sadece

yeterli giines 15181na baglidir (157).

Vitamin D2 ve D3’liin metabolizmalar1 benzerdir. Ancak literatiirde vitamin
D3’tin D2’ye gore kan 25-OH vitamin D seviyelerini yiikseltmede ve idame

ettirmede %87 daha potent oldugunu belirten yayinlar mevcuttur (161).
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1.4.2 D Vitamini Metabolizmasi

Kanda taginan vitamin D2 ve D3, dnce karacigerde hepatik mitokondriyal ve
/veya mikrozomal enzimler ile 25-OH vitamin D’ye ve sonra da bobrekte lo
hidroksillenerek biyolojik aktif form olan 1,25 (OH)2 vitamin D’ye dontstiiriliir
(162).

Karacigerdeki 25 hidroksilasyon reaksiyonu c¢ok hizli ve kontrolsiizdiir ve
dolayisiyla endojen yolla sentezlenen veya eksojen yolla alinan D vitamininin
tiimiinii yansitir. Dolasimdaki esas metabolitlerden birisi olan 25-OH vitamin D’nin
yarilanma omrii yaklasik 21 giindiir. Serumda 25-OH vitamin D ve bazi metabolitleri
‘Competitive binding assay’ yontemiyle ol¢lilmektedir. Farkli laboratuarlarda normal
serum 25-OH vitamin D diizeyi 8- 80ng/mL arasinda degismektedir. Giines 15181na
yogun maruz kalan sahislarda 25-OH vitamin D diizeyi, kalsiyum metabolizmasi
tizerine herhangi bir kotii etkisi olmaksizin 100 ng/mL’ye kadar ¢ikabilmektedir.
Serum 25-OH vitamin D diizeyleri genellikle hem 25-hidroksi vitamin D2 [ 25 (OH)
D2 ] hemde hem 25-hidroksi vitamin D3 [ 25 (OH) D3 ] ‘lin ikisini birden
yansitmaktadir. Bu iki 25- hidroksillenmis radikalin orani diyette vitamin D2 ve
vitamin D3 ‘lin goreceli miktarina ve giin 1s1§ina maruziyet sonucu olusan previtamin

D3 miktarina baglidir (159).

D vitamininin hepatik 25-hidroksilasyonu, iiriiniin “geri besleme” kontrolii
yoluyla denetlenir. Ote yandan diyetle alim ya da endojen vitamin D3 sentez artis1,
serum 25-OH vitamin D diizeylerini ylikseltir. 25-OH vitamin D, karacigerde
olustuktan sonra vitamin D-baglayici proteine baglanir. Ardindan, hem C1 ve hem de

C24’te bir stereospesifik hidroksilasyona ugrayarak bobrege tasinir (159).

Bobrek 25-OH vitamin D’nin biyolojik olarak aktif metabolitine
dontisiimiinde ¢ok 6nemli bir rol oynar. Hipokalsemi varliginda renal 25-OH vitamin
D-1 a hidroksilaz aktivitesi artar ve 25- OH vitamin D’nin 1, 25-OHvitamin D’ ye
doniisim hiz1 artar. Bununla birlikte hipokalsemi bu hidroksilasyonu direkt olarak
kontrol etmeyebilir. Serum kalsiyumunda normalin altinda herhangi bir diigiis PTH
sekresyonunun artist i¢in bir uyaridir ki bu da renal proksimal toplayic tiibiilde 1,
25-OH vitamin D sentezini artirir. Renal 1, 25-OH vitamin D iiretimi parathormonun

(PTH) dolasimda (ve muhtemelen renal intraseliiler) fosfat konsantrasyonunu
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diisliriicti etkilerini artirir. 1,25-OH vitamin D ayni zamanda 25-OH vitamin D-1-a-
hidroksilaz aktivitesini azaltip 25-OH vitamin D’nin 24R,25- dihidroksivitamin D’ye
[ 24,25 (OH) 2D] doniigiimiinii artirarak 25 (OH) D metabolizmasin1 da etkiler.
24,25-OH vitamin D normalde serumda 0,5-5,0 ng/mL konsantrasyonunda bulunur.
24,25-OH vitamin D ayni zamanda 25-OH vitamin D-1-a-hidroksilaz i¢in de bir
substrat olup 1a24R,25-trihidroksivitamin D’ye [1,24,25 (OH)3D] doniistiiriliir, bu
da biyolojik olarak inaktif bir madde olan kalsitroik asite metabolize olur. 1,25-OH
vitamin D i¢in niikleer reseptorler igeren kondrositler, derideki keratinosit ve
fibroblastlar ve inestinal ve melanom hiicreleri de 25-OH vitamin D’yi 24,25-OH
vitamin D’ye metabolize edebilir (159).

1,25-OH vitamin D reseptorleri bu hormon icin bdbrek, barsaklar ve kemige
klasik hedef organlar olarak bilinmeyen cilt, meme, hipofiz, paratiroidler, kalp kasi,
tiroid, pankreas beta hiicreleri, akciger, karaciger, kolon, prostat gonadlar, beyin,
iskelet kasi, diiz kas dolasimdaki monositler ile aktive B ve T lenfositlerinde de

bulunmaktadir (162).

Serum vitamin D ve 25-OH vitamin D diizeyleri, mevsimlerle ve D vitamini
alimi ile degisirken, 1,25-OH vitamin D diizeyleri mevsimsel varyasyonlar, diyetle
vitamin D artig1 ya da giin 15181na maruziyetten etkilenmemektedir. D vitamini alimi
ve dolasimda 25-OH vitamin D diizeyi yeterli oldugu siirece dolagimda 1,25-OH
vitamin D konsantrasyonunu siki kontrol etmek amaciyla metabolik etkiler renal 25-
OH vitamin D-la- hidroksilazi kontrol eder. Serum 1,25-OH vitamin D
konsantrasyonu 16—65 pg/mL ve serum yarilanma Omrii 3—6 saat arasinda degisir
(159). Bobrekteki hidroksilasyon PTH, hipokalsemi ve hipofosfatemi ile regiile

olurken, 1,25-OH vitamin D ile inhibe olur.
1.4.3 D vitamini ve Kalsiyum Metabolizmasi

D vitamininin en 1yi bilinen etkisi kalsiyum metabolizmasi iizerine olandir. D
vitamini, oral olarak alinan kalsiyumun intestinal absorpsiyonunu artirarak ve renal
kalsiyum itrahini azaltarak, kan kalsiyum seviyesini yiikseltir. Osteoblastik aktiviteyi
uyarir, kemik matriksin kalsifikasyonunu stimiile eder. Dolagimda yeterli miktarda
bulunan aktif D vitamini ve kalsiyum negatif feedback yoluyla PTH iretimini
baskilar (163).
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D vitamini eksikliginde kan Ca konsantrasyonu azalir, buna bagli sekonder
hiperparatiroidizm gelisir. Kemiklerde osteoklastik aktivite artar, kemik mineral
dansitesinde diisiikliik, osteopeni ve osteoporoz gelisir. Yapilan ¢alismalar D
vitamini eksikliginde vertebral ve non-vertebral kirik riskinin arttigini1 ortaya
koymaktadir. Ayrica yine sekonder hiperparatiroidi lizerinden artan fosfatiiri sonucu
serum fosfor seviyesi azalir. Kan Ca ve fosfor dengesindeki bu bozulma sonucu
kemik mineralizasyonu aksar ve ¢ocuklarda rasitizm, eriskinlerde osteomalazi ortaya
cikar (164- 166)

Vitamin D’nin kalsiyum metabolizmasinda Ki roliinii kisaca 6zetlersek; (159)

1) Kalsiyum ve fosforun barsaktan emiliminin uyarilmasi
2) PTH ile birlikte kemikten kalsiyum emiliminin uyarilmasi

3) Bobregin distal tiibiillerdeki PTH’na bagimli kalsiyum geri emiliminin

uyarilmast

4) Direkt olarak barsaktan emilimi uyararak kalsiyum/fosfor seviyelerinin

dengelenmesi

5) Besinle alinan kalsiyum vuciidun ihtiyaclarmi karsilamayacak kadar
yetersiz ise, ndromuskuler aktivitenin korunmasi i¢in serum kalsiyum 24 seviyelerini
normal degerlerde tutmak {izere kemikte ki kalsiyum depolarini serbest birakacak

olan olgun osteoklastlar1 olusturmalar i¢in monositik hiicrelerin uyarilmasi
6) Hiicre biiyiimesi ve farklilagmasi.
D Vitamini ve Kas iskelet Sistemi

Ik olarak 1985’te fare miyoblast kulturunde VDR’nin saptanmasiyla kas
hiicrelerinin D vitamini i¢in target organlardan biri oldugu anlasilmis (167) ve yakin
zamanda iskelet kasi hiicrelerinden de VDR izole edilmistir (168). Vitamin D
eksikliginin kas zayifligindaki mekanizmasi kalsidioliin kasta VDR ‘lere baglanmasi
ile iliskilidir. Vitamin D eksikliginde VDR ler ve kalsidioliin baglanma bdlgeleri
azalir. Bu nedenle kas giiciinlin saglanmasinda kalsidiol kalsitriolden daha 6nemli

yer tutmaktadir (157)

D vitamini kas hiicresinde;
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Sarkolemma ve sarkoplazmik retikulum tizerindeki kalsiyum pompa aktivitesi
araciligiyla hiicre i¢ine kalsiyum alimini diizenler ve hiicre i¢i kalsiyum seviyelerini

degistirir. Bu sayede kas kasilma ve gevsemesi iizerine etki eder.

ATP sentezinde kullanilan ve bu yolla enerji metabolizmasinda rol alan

fosforun hiicre i¢ine alimin1 ve depolanmasini uyarir.
Diferensiasyon ve proliferasyonu stimule eder (162).

Ayrica kastaki VDR ekspresyonunun yaglanmayla azaldigi gosterilmis ve
yasla ortaya ¢ikan kas kuvvetindeki azalmanin VDR ekspresyonundaki bu azalmanin
bir sonucu olabilecegi iddia edilmistir (169). Yine VDR polimorfizmi olarak
adlandirilan VDR geninin DNA sekansindaki bazi dizilim farkliliklarinin da kisiler
arasi kas kuvveti farkinda rol oynadigi saptanmistir (170, 171). D vitamini diizeyleri
ile kas kontraktilitesi, kas giicli ve postural stabilite arasinda gii¢lii bir korelasyon
vardir. D vitamini eksikliginde kasta osteomalazik miyopati denilen tablo ortaya
cikar. Kaslarda yaygin agri, proksimal kaslarda kuvvetsizlik, sandalyeden kalkma ve
merdiven ¢ikmada giigliik, diisme sikliginda artis, parestezi ve yiirlime bozuklugu
goriiliir. Fizik muayenede kalca fleksorleri, ekstansorleri ve abduktorleri ile diz
fleksor ve ekstansorlerinde kuvvet kaybi tespit edilebilir, duyu ve derin tendon
refleksleri korunmustur. Kas biopsilerinde tip 2 liflerde atrofi, yag infiltrasyonu ve
fibrozis ile karakterizedir (172). Yaslanma ile kotii fiziksel performans da diisme ile
iligskilendirilmigtir (157). Diisme sikligindaki artis ani denge kayiplarinda hizli cevap
olusumunu saglayan tip 2 liflerdeki dejenerasyona baglanabilecegi gibi, ayrica D
vitamini eksikliginin diger bir sonucu olan vestibuler disfonksiyonun da bu tabloda
rolii olabilecegi ifade edilmektedir (173). Nonspesifik kas iskelet sistemi agrisi olan
hastalarin %93 ‘linde vitamin D eksikligi saptanmustir. Yapilan ¢aligmalarda vitamin

D eksikliginde %94 hastada kas giigsiizliigii ve kemik agrist gortiilmistiir (157).
1.4.4 D Vitamini Eksikligi

D vitamininin ¢oklu sistemler iizerindeki fizyolojik etkileri gz Oniine
alindiginda ve patolojilerin onlenmesi i¢in gerekli kritik degerler incelendiginde
bugiin yeterlilik sinir1 30 ng/mL olarak belirlenmistir. Kanda D vitamini seviyeleri ve

yorumu Tablo 2.5’te verilmistir (165, 174).
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Tablo 2. D vitamini seviyeleri ve yorumu

D vitamini diizeyi Yorum
ng/mL nmol/L

>30 >75 Yeterlilik
20-30 50-75 Yetersizlik
<20 <50 Eksiklik

Bu tanimlamalara gére bugiin diinyadaki tiim c¢ocuk ve erigkinlerin %30-
50’sinde; Avrupa, Amerika ve Kanada’daki erigskin erkek ve kadinlarin ise %20-

100’iinde D vitamini eksikligi oldugu diisiiniilmektedir (160, 165).

Nedeni ne olursa olsun labaratuar degerlerine bakildiginda vitamin D
eksikliginde kalsiyum diizeyleri normal veya diisiik, oysa fosfor ve 25-OH vitamin D
diizeyleri siirekli diistiktiir. Bunun tersine sekonder hiperparatiroidi nedeniyle 1,25-
OH vitamin D diizeyleri normal veya yiikselmis olabilir ve gergekte dolasgimdaki
1,25-OH vitamin D diizeyleri 25-OH vitamin D diizeyinden 1000 kat daha diistiktiir.
Hipokalsemi sadece vitamin D eksikliginin kronik ve agir oldugu durumlarda

goriiliir. Bu durum tetani olusturabilecek kadar agir olabilir (175).

Insanlar igin D vitamininin en 6nemli kaynagi giinesten gelen UV-B
isinlaridir. Dolayistyla bu 1smlarin cilde girisine mani olan her tirlii faktér D
vitamini eksikligine sebep olabilir (165).

1.4.5 Risk Faktorleri

1.4.5.1 Yetersiz giines 151n1

Son yillarda UV radyasyonun g¢esitli cilt kanserlerine sebep oldugu yoniinde
yapilan bilimsel yayinlar ve bu etkiden korunmak amaciyla, giines koruma faktorii
15 olan giinesten koruyucu kremlerin kullanilmasinin, UV-B radyasyonu %99
oraninda absorbe ettigini ve bu kremlerin kullanimi sonucu deride D vitamini

sentezinin %99 oraninda azaldigini gdsteren yayinlar vardir (176).

Kapali giyim tarzi da yine UV-B i1smlarinin cilde ulasmasmi engellemek

yoluyla D vitamini seviyelerinin diisiik olmasina yol acar (163).
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Ten rengi koyu olan bireylerde ciltte fazla miktarlarda bulunan melanin de
UV-B radyasyon i¢in 6nemli bir absorbandir ve bu nedenle AfroAmerikalilarda ve
esmer tenli kisilerde D vitamini sentezi acik tenli kisilere gére 6nemli oranlarda
distiktir (177). Diisiik D vitamini diizeylerine ragmen osteoporotik kiriklar bu
kisilerde daha az goriiliir. Bunun da nedeninin intestinal Ca ve D vitamini emilim
ozellikleri, PTH aktivasyonuna iskelet direnci ve diger bilinmeyen mekanizmalar

oldugu diistiniilmektedir (158).

Diger faktorler: Enleme, giines 1sigindaki mevsimsel degisimlere, giines
1sinlarinin yeryiiziinde geldigi agtya (glines zirve agisi, zenith agisi) hava kirliliginin
diizeyine baghdir. UV-B maksimum olarak saat 10-14 arasi bulunur.; mayo ile 1
minimal eritematdz 151n dozu almak vitamin D ‘nin 20.000 IU es degerinde koruma
saglar. Yiiksek enlemlerde, bu saatler disinda ve kis mevsiminde giines 1sinlarinin
diinyaya ulastig1 ac1 olan Zenith agisinin daha biiyiik olmasi ve 1ginlarin daha fazla
mesafe katetmesi nedeniyle atmosferi gegip cilt yiizeyine ulasan UV-B fotonlarinin
miktar1 azalir ve ag1 arttig1 icin previtamin liretiminden sorumlu olan yiiksek enerjili
ultraviyole fotonlarin daha fazla bir kism1 ozon tabakasi tarafindan emilir (178, 157).
Bu nedenle kuzey ve giliney yarim kiirede 6zellikle 33. enlemin sirasiyla kuzey ve
giineyinde kalan bolgelerde yasayanlarda kis aylarinda D vitamini sentezi hemen hig

gerceklesememektedir (164).
1452 Yas

Yas ilerledikge cildin vitamin D3 {iretim kapasitesi azalir (157). Bunun nedeni
yagla birlikte ciltte, D  vitamini prekursorii olan  7-dehidrokolesterol
konsantrasyonunun azalmasidir. Buna gore 70 yasindaki bir insanda ciltteki 7-
dehidrokolesterol miktar1 gen¢ eriskindekinin %25’1 kadardir ve sonug¢ olarak D
vitamini sentezi de %75 azalmistir (179). Ayrica, siit aliminda azalma ve yasla
baglantili laktoz intoleransi olur. Yaslanan bobreklerle birlikte vitamin D renal

doniisiimiinde azalma meydana gelir. Immobilite de bu durumu destekler (175).
1.4.5.3 Diyet

Vitamin D den zengin yiyecekleri kisitlamak, 6rnegin yagl balik, karaciger
yag1, zenginlestirilmis yiyecekleri alim azlig1 veya bu katkilar1 kullanmamak; kesin

vejeteryanlar ve siit igmeyenler risk altindadir (175)
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Onemli bir sorun haline gelen obezite de vitamin D eksikligi ile iliskilidir. D
vitamini yagda ¢oziinen bir vitamin oldugu i¢in viicut kitle endeksi 30 kg/m2 ve

tizeri olan kisilerde D vitamininin viicut yaginda birikmesi biyoyararliligini azaltir

(157)

Kisiye 6zel emzirme de, insan siitiinde vitamin D diisliktiir; Vitamin D’nin
4000 IU vitamin D ile suplementasyonu hem annede hemde c¢ocukta yeterli

diizeylerde basar1 sagladig1 gosterilmistir.
1.4.5.4 Tlac etkilesimleri

Vitamin D aktivitesini bozan veya klirensini artiran bazi antiepileptikler
(fenitoin, karbamazepin), glukokortikoidler, rifampin, Insan Immun Yetmezlik
Virusu (Human Immunodeficiency Virus/HIV) tedavisinde kullanilan bazi

antiretroviral ajanlar ve lityum eksiklige yol agabilir (165).

Vitamin D absorbsiyonunu bozan ilaglar mineral yagh laksatifler veya yag

yerine gegen ilaglardir (175).
1.4.5.5 Diger faktorler

Oral yolla alinmig olan D vitamininin barsaklardan emilimini engelleyen
Crohn, Whipple, Coliak hastaliklar1 ve kistik fibrozis gibi malabzorpsiyonla giden
durumlar, ayrica karaciger ve bobreklerdeki hidroksilasyon reaksiyonlarinin
bozuldugu hepatik ve renal yetmezlikler de, D vitamini eksikligi sebebi olabilir
(165).

Bugiin D vitamini eksikligi tiim diinya iizerinde neredeyse bir pandemi halini
almistir. Daha oOnce bahsedilen, eksikliginin ¢oklu sistemler iizerindeki olumsuz
etkilerine ilaveten Amerika’da 2008 yilinda yapilan ve tiim populasyonu yansitan bir
calismada D vitamini seviyesi 17,8 ng/ml’nin altinda olan bireylerde tiim nedenlere
bagli oliim riskinde %26 artis oldugu tespit edilmistir (180). Tiim bu bilgilerin

151g¢inda D vitamininin giiniimiizdeki 6nemi giderek artmaktadir.
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2. GEREC VE YONTEM
2.1 Hasta ve kontrol grubu

Calismaya Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon poliklinigine basvuran hastalar 3 gruba ayrildi. Birinci grup FMS
(50), ikinci grup MAS (50) ve iigiincii grup saglikli kontrol (50) grubunu olusturdu.
Calismaya 18 yasindan kiigiik ve 50 yasindan biiyiik hastalar, sistemik inflamatuar
romatizmal hastalig1 olanlar,endokrin sistem hastalig1 olanlar (diyabet, hipotiroidi,
hipertiroidi), sosyokiiltiirel agidan iletisim kurulamayacak hastalar, c¢alisma
zamaninda akut ya da bilinen klinik agidan karisikliga yol acacak hastaligi olanlar

(malignite, fraktiir vs.) ve gebe hastalar dahil edilmedi.

Poliklinigimize kronik agri ile gelen hastalarin fibromiyalji ve miyofasial
agrt nedeni ile son ii¢ ay igerisinde rutin olarak istenilen tam kan sayimi, RF,
sedimantasyon, CRP, kalsiyum, fosfor, parathotmon, D vitamini, TSH, sT3, sT4

degerlerine, aglik kan sekeri, lipit parametrelerine dosyalarindan ulasilda.

Her {i¢ gruptaki hastalar ACR 2010 fibromiyalji simiflandirma kriterleri ve
miyofasial agr1 sendromu tani kriterleri ile degerlendirilecektir..Hastalara

Fibromiyalji etki anketi (FEA) doldurulacaktir.

Sonuglar  bilgisayar ~ ortaminda SPSS  programi yardimiyla
degerlendirilecektir. Veriler tamimlayict istatistik yontemleri, Student's t-test,
esdegerleri ve varyans analizi kullanilarak analiz edilecektir. Degerlendirmelerde
p<0,05 olan degerler istatistiksel olarak anlamli kabul edilecektir. Sonuglar ortalama

+ standart sapma olarak belirlenecektir.

Calisma oncesi, her hastaya, bu ¢aligmanin amaci ve uygulanacak prosediir
konusunda bilgi verilerek, c¢alismaya katilmayr kabul eden hastalarin hasta
bilgilendirilmis onay formunu dikkatlice okumalar1 saglandi. Okuryazar olmayanlara

yiiksek sesle okunarak detaylar anlatild1 ve miisaadeleri alindi.

Calismamiz Firat Universitesi etik kurulu tarafindan etik agidan uygun

bulundu ve onaylandi.
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2.2 Calisma protokolii
2.2.1 Demografik ozellikler

Hastalarin yas, boy, viicut agirligi, soyge¢misi, medeni durumu, calisma
durumlari, egitim durumlari, ek hastaliklari, kullandigi ilaglar, sigara ve alkol
aligkanliklari, menapoz varligi, fiziksel aktivitesi, standart formda (FMS tarama
formu EK-2) sorgulandi. Hassas noktalar degerlendirildi. Hastalarin boy ve kilo
6l¢timiinden viicut kitle indeksi (VKI: Agirlik (kg) / Boy (m)?), kaydedildi.(Ek-2)

2.2.2 Visual Analog Skala

Hastalarin agr1 diizeyini belirlemek i¢cin VAS agri skoru 6l¢iildii. 0-10 cm’lik
cizelgede hastaya, hi¢c agr1 olmamasi 0, hayatta hissedilen en siddetli agr1 10 olarak
aciklandi ve agr1 siddetini isaretlemesi istendi. Daha sonra milimetrik cetvelle

isaretlenen nokta 6l¢iiliip kaydedildi (181, 182).
2.2.3 Fibromiyalji etki anketi

Fibromiyalji sendromu hasta grubunda fonksiyenel durumu degerlendirmek

amaciyla fibromiyalji etki anketi (FEA) kullanildi.

Hastalara uygulanan fiziksel etki dl¢egi Burchardt ve ark. tarafindan FMS
hastalarinda fonksiyonel durumu 6lgmek amaciyla gelistirilmis ve iilkemize 6zgi
gecerlik giivenirlik uyarlamasi Sarmer ve ark. tarafindan yapilmistir. Bu 6lgek
fiziksel fonksiyon, kendini iyi hissetme hali, ise gidememe, iste zorlanma, agri,
yorgunluk, sabah yorgunlugu, tutukluk, anksiyete ve depresyon olmak iizere 10 ayri
ozelligi olger. Kendini iyi hissetme 6zelligi harig, diislik skorlar iyilesmeyi veya
hastaliktan daha az etkilenildigini gosterir. FEA hasta tarafindan doldurulur ve
tamamlanmast yaklasik 5 dk siirer. Her alt basligin maksimum olabilecek skoru
10°dur. Boylece toplam maksimum skor 100°diir. Ortalama bir FMS hastast 50 puan
alirken, daha siddetli etkilenmis FMS hastalar1 genellikle 70 ve 70’in {lizerinde puan

alir.

Ik baslik 11 soru igerir ve fiziksel fonksiyon skalasini olusturur. On bir soru
skorlanir ve 1 fiziksel engellik toplam skoru elde edilir. Her alt baglik 4°lii Likert tipi
skala ile puanlanir. Her alt baglik 0 (her zaman) - 3 (hi¢bir zaman) arasi puanlanir ve

maksimum puan 33 olabilir. Hasta tarafindan isaretlenen sorularin puanlari toplanr,
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soru sayisina boliiniir ve 0-3 aras1 bir ortalama sonug elde edilir. Ikinci bashk ters
olarak skorlanir boylece daha yiiksek skor engellilik anlamina gelmis olur (6rnek:
0=7, 1=6, 2=5, 3=4, 4=3, 5=2, 6=1, 7=0). Ortalama skor 0-7 aras1 olacaktir. Ugiincii
baslik direkt olarak puanlanir (6rnek: 7=7, 0=0). Ortalama skor 0-7 arasi olacaktir. 4-
10 arast sorular hasta tarafindan 10 asamali puanlanir, skor her soru i¢in 0-10
arasinda puan alir. Hasta bir soruda eger 2 rakam arasini isaretlerse 0,5 puan
anlamina gelir. Her sorudan elde edilen cevaplar toplanip toplam sonug¢ elde
edilebilmesi i¢in bir normalizasyon prosediirii gereklidir. Normalize edilmis skorlar
0-10 arasi puanlanmis olur ve 0= engellilik yok ve 10 = maksimum engellilik

anlamina gelir.

Eger hasta tiim sorular1 yanitlamamissa elde edilen toplam sonu¢ 10’la

carpilip isaretlenen soru sayisina boliiniir (Ek-3) (183, 184).
2.2.4 Smiflandirma Kkriterlerinin uygulanmasi
2.2.4.1 ACR 2010 simflandirma kriterlerinin uygulanmasi

Hastalara, gecen hafta boyunca ACR 2010 smiflandirma kriterlerinin
belirledigi 19 noktada agr1 olup olmadig1 sorguland: ve agriyan bolgeler kaydedildi.
YAI’y1 (yaygin agr1 indeksi) hesaplamak i¢in agriyan bolgelerin sayisi kaydedildi.

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

(semptom ciddiyeti) 6l¢ek skoru hesaplandi (Ek-4).

Benzer diizeyde en az 3 aydir semptomlari olan, yaygin agri indeksi (YAI) >
7 ve semptom ciddiyeti (SC) 6lgek skoru > 5 ya da YAI 3-6 ve SC &lgek skoru > 9
olan hastalar ACR 2010 siniflandirma kriterlerini karsiladilar.
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2.3 Biyokimyasal laboratuar ve radyolojik degerlendirmeleri

Hastalarin rutin kontrolleri i¢in bakilan tam kan sayimi, kan sedimentasyon
degerlerine, serum tam kan sayimi, RF, sedimantasyon, CRP, kalsiyum, fosfor,
parathotmon, D vitamini, TSH, sT3, sT4 degerlerine, aglik kan sekeri, lipit

parametreleri degerleri kaydedildi.
2.4 Istatiksel analizler

Tiim istatistiksel degerlendirmeler ‘Statistical Packages for Social Sciences
Version 22.0 for MS Windows’ programi ile yapildi. Veriler parametrik veya
nonparametrik istatistiksel yontemler kullanilarak analiz edildi. Tanimlayici degerler
say1, ylzde, ortalama+standart sapma ile belirtildi. Gruplar aras1 karsilastirmada
kategorik degiskenler icin ki kare testi, siirekli degiskenler i¢cin T testi kullanildi.
Normal dagilim géstermeyen siirekli degiskenlerin karsilastirilmasinda T testi yerine
Mann-Whitney U testi kullanildi. Korelasyon analizleri i¢in Spearman korelasyon

testi uygulandi. P <0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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3. BULGULAR

Calismaya Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon poliklinigine basvuran hastalar 3 gruba ayrildi. Birinci grup FMS
(50), ikinci grup MAS (50) ve {igiincti grup saglikli kontrol (50) grubunu olusturdu.
FMS grubunun yas ortalamasi 44,4+8,33 (27-59) yil, MAS grubunun yas ortalamasi
43,949,39 (19-60) yil iken kontrol grubunun yas ortalamasi 44,56+9,93 (22-60) yil
idi. FMS grubunda VKI ortalamas1 29,79+5,05 (20,9-40,2) kg/ cm?, MAS grubunda
25,892+2,58 (20,8-31,2) kg/ cm? iken kontrol grubunda 27+4,91 (16,4-38,2) kg/ cm?
idi. FMS grubu MAS grubuna gore istatiksel olarak anlamli derecede boyu daha
kisaydi; ancak kilo ve BMI agisindan FMS hastalart MAS ve kontrol grubuna gore
daha kilolu ve BMTI’leri istatiksel olarak anlamli derecede daha yiiksekti (Tablo 3,

4, 5).

Tablo 3. FMS Ve MAS Gruplarinda Bakilan Demografik Ozellikler

FMS grubu MAS grubu
N 50 50
Yas (y1l) 44,4+8,33 (27-59) 43,9+9,39 (19-60) >0,05
Boy (cm) 161,14+6,81 (145-178)  164,16%3,5 (157-171) <0,05
Kilo (kg) 77,35+13,6 (53-110) 69,7616,9 (55-85) <0,05
BMI (kg/cm2)  29,79+5,05 (20,9-40,2)  25,892+2,58 (20,8-31,2) <0,05
Tablo 4. FMS Ve Kontrol Gruplarinda Bakilan Demografik Ozellikler

FMS grubu Kontrol grubu P
N 50 50
Yas (y1l) 44,4+8,33 (27-59) 44,561+9,93 (22-60) >0,05
Boy (cm) 161,14+6,81 (145-178)  161,92+6,2 (142-175) >0,05
Kilo (kg) 77,35£13,6 (53-110) 70,88+11,87 (42-95) <0,05
BMI (kglcm2)  29,79+5,05 (20,9-40,2)  27+4,91 (16,4-38,2) <0,05
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Tablo 5. MAS Ve Kontrol Gruplarinda Bakilan Demografik Ozellikler

MAS grubu Kontrol grubu P
N 50 50
Yas (y1l) 43,9+9,39 (19-60) 44,56+9,93 (22-60) >0,05
Boy (cm) 164,16%3,5 (157-171) 161,9216,2 (142-175) >0,05
Kilo (kg) 69,7616,9 (55-85) 70,88+11,87 (42-95) >0,05
BMI (kg/cm2)  25,892+2,58 (20,8-31,2) 27+4,91 (16,4-38,2) >0,05

Fibromiyalji sendromu grubunda calisan oran1 %4 iken MAS grubunda %30 ve
kontrol grubunda % 28 olarak bulundu. FMS ve diger iki grup arasinda calismayan hasta
sayisi agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark vardi (Tablo 6).

Tablo 6. FMS ve MAS grubu ¢alisma durumu

Calisma durumu FMS grubu MAS grubu Kontrol grubu P
0.002

Calisan 2 (%4) 15 (%30) 14 (%28)

Calismayan 48 (%96) 35 (%70) 36 (%72)

Fibromiyalji sendromu grubunda okuma yazma bilmeyen oranmi %14, ilkdgretim
mezunu %62, lise mezunu orani %14, iiniversite mezunu orani %10 bunundu. MAS
grubunda okuma yazma bilmeyen oran1 %18, ilkégretim mezunu %30, lise mezunu orani
%36, liniversite mezunu oran1 %16 ve kontrol grubunda okuma yazma bilmeyen orani %10,
ilkdgretim mezunu %52, lise mezunu orant %20, {iniversite mezunu orant %18 bulundu.
FMS grubunda diger iki gruba gore egitim diizeyi istatiksel olarak anlamli derecede daha

diisiik bulundu (Tablo 7)
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Tablo 7. FMS ve MAS grubu egitim durumu

Egitim durumu FMS grubu MAS grubu Kontrol grubu P
0.036

Okur-yazar degil 7 (%14) 9 (%18) 5 (%10)

[kdgretim 31(%62) 15 (%30) 26 (9%52)

mezunu

Lise mezunu 7 (%14) 18 (%36) 10 (%20)

Universite 5 (%10) 8 (%16) 9 (%18)

mezunu

Fibromiyalji sendromu grubunda %@8’i bekar, %92’si evli iken MAS
grubunda %10°u bekar, %90°1 evli ve kontrol grubunda %26’s1 bekar , %74’ evli
olarak bulundu. Kontrol grubunda diger iki gruba gore istatiksel olarak anlaml

derecede bekar orani fazla bulundu (Tablo 8).

Tablo 8. FMS ve kontrol grubu medeni durum

Medeni durum FMS grubu MAS grubu Kontrol grubu P
0.017

Bekar 4 (%8) 5 (%10) 13 (%26)

Evli 46 (%92) 45 (%90) 37 (%74)

Fibromiyalji sendromu grubunda sigara kullanan hasta oran1 12 (%24), sigara
kullanmayan hasta oran1 38 (%76) bulundu MAS grubunda sigara kullanan hasta
orani 19 (%38), sigara kullanmayan hasta oran1 31 (%62) ve kontrol grubunda sigara
kullanan hasta oram1 11 (%22), sigara kullanmayan hasta oram1 39 (%78) olarak
bulundu. Sigara kullanim1 agisindan gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark

bulunmadi (Tablo 9).
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Tablo 9. FMS ve MAS grubunda sigara kullanim1

Sigara kullanimi FMS grubu Kontrol grubu Kontrol grubu P
0,812

Sigara kullanan 12 (%24) 19 (%38) 11 (%22)

Sigara 38 (%76) 31 (%62) 39 (%78)

kullanmayan

Fibromiyalji sendromu grubunda agr siiresi ortalama 4,43+2,90 iken kontrol
grubunda 0,00£0,00 idi. FMS grubunda agri VAS skoru ortalama 70,8+14,7 iken
kontrol grubunda 0,00+0,00 idi. FMS ve kontrol grubu arasinda agr siireleri ve agri
VAS skorlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (Tablo 10, 11, 12)

Tablo 10. FMS ve MAS grubunda Agri siireleri , agr1 VAS skoru ve FIQ degeri

FMS grubu MAS grubu P
Agri siiresi (yil) 4,442.9 (1-10) 7,06+2,69 (2-15) 0,071
Agri VAS skoru (cm) 72,1+14,7 (34-95) 58,12+15,01 (31-79) 0,003
FiQ 61,3+12,79 (28,33-86,38) 42,5148 (7,12-66,41) 0,000

Tablo 11. FMS ve kontrol grubundaAgr siireleri, agr1 VAS skoru ve FIQ degeri

FMS grubu Kontrol grubu P
Agr siiresi (y1l) 44429 (1-10) 0,0+0,0 0,000
Agr1 VAS skoru (cm) 72,1+£14,7 (34-95) 0,0+0,0 0,000
FiQ 61,3+£12,79 (28,33-86,38)  16,39+12,22 (4,72-64,76) 0,000

Tablo 12. MAS ve kontrol grubunda Agr siireleri , agr1 VAS skoru ve FIQ degeri

MAS grubu Kontrol grubu P
Agr siiresi (y1l) 7,06£2,69 (2-15) 0,0+0,0 0,000
Agr1 VAS skoru (cm) 58,12+15,01 (31-79) 0,0+0,0 0,000
FiQ 42,5+14,8 (7,12-66,41) 16,39+12,22 (4,72-64,76) 0,000
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Fibromiyalji sendromu ve MAS gruplar arasinda bakilan parametrelerden Platelet
sayist ve St4 degeri FMS grubunda istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek iken
Parathormon ve sT3 degerleri MAS grubunda istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulundu. Diger labaratuar parametreleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(Tablo 13).

Tablo 13. FMS Ve MAS Gruplarinda Bakilan Labaratuar Parametreleri

FMS grubu MAS grubu

Aclik Kan Sekeri 92,06+9,32 (73-113) 91,9+11,26 (70-116) >0,05
(mg/dL)

Hemoglobin (g/dL) 12,71£1,12 (9,6-15,7) 13,2+0,96 (10,9-14,8) >0,05
Hematokrit (%) 39,43+3,47 (31,8-50) 40,23+2,89 (35-46,6) >0,05
WBC (10e3/uL) 6,41+1,33 (3,97-9,87) 6,8+1,54 (3,91-11,74) >0,05
Platelet (10e3/uL) 312,24+87,43 (172-706) 275,58+71,07 (141-489) <0,05
Sedimantasyon (mm/h)  15,3249,79 (2-53) 13,748,23 (3-45) >0,05
CRP (mg/L) 4,57+3,59 (3,1-20,7) 4,01£2,01 (3,11-12) >0,05
Romatoid Faktor 11,54+1,83 (9,69-24) 11,04+0,61 (9-11,4) >0,05
(IU/mL)

ALP (U/L) 68,94+16,93 (37-114) 76,82+16,7 (43-129) >0,05
sT4 (ng/dL) 1,27+0,21 (1-1,82) 1,18+0,14 (0,92-1,55) <0,05
sT3 (pg/mL) 3+0,27 (2,3-3,5) 3,3+0,45 (2,7-4,4) <0,05
TSH (mIU/L) 1,72+0,94 (0,5-4,49) 1,73+1,05 (0,01-4,68) >0,05
Parathormon (pg/mL)  61,42+26,87 (21,8-148,3)  86,26+35,56 (35,8-227,6) <0,05
Kalsiyum (mg/dL) 9,43+0,51 (8,1-10,8) 9,49+0,39 (8,54-10,65) >0,05
Fosfor (mg/dL) 3,58+0,59 (2,3-5,7) 3,37+0,4 (2,7-5) >0,05

Fibromiyalji sendromu ve kontrol gruplari arasinda bakilan parametrelerden
aclik kan sekeri ve sT4 degeri FMS grubunda istatiksel olarak anlamli derecede

yiiksek bulundu. Diger laboratuar parametreleri arasinda istatiksel olarak anlamli

fark bulunmadi (Tablo 14).
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Tablo 14. FMS Ve Kontrol Gruplarinda Bakilan Labaratuar Parametreleri

FMS grubu Kontrol grubu p

Aclik Kan Sekeri 92,06+9,32 (73-113) 86,7+10,6 (59-113) <0,05
(mg/dL)

Hemoglobin (g/dL) 12,71+1,12 (9,6-15,7) 12,89+1,15 (10,1-15,3) >0,05
Hematokrit (%) 39,43+3,47 (31,8-50) 39,6943,26 (32,9-47,1) >0,05
WBC (10e3/pL) 6,41+1,33 (3,97-9,87) 6,52+1,58 (2,04-11,73) >0,05
Platelet (10e3/uL) 312,24+87,43 (172-706) 291,8+67.2 (165-470) >0,05
Sedimantasyon (mm/h)  15,32+9,79 (2-53) 17,24+12,93 (3-68) >0,05
CRP (mg/L) 4,57+3,59 (3,1-20,7) 3,55+1,21 (3,14-9,71) >0,05
Romatoid Faktor 11,54+1,83 (9,69-24) 11,32+0,29 (9,69-11,4) >0,05
(IU/mL)

ALP (U/L) 68,94+16,93 (37-114) 70,24+17,36 (43-104) >0,05
sT4 (ng/dL) 1,27+0,21 (1-1,82) 1,13+0,19 (0,71-1,7) <0,05
sT3 (pg/mL) 3+0,27 (2,3-3,5) 3,04+0,31 (2,2-3,6) >0,05
TSH (mIU/L) 1,72+0,94 (0,5-4,49) 2,19+1,24 (0,5-5,4) >0,05
Parathormon (pg/mL)  61,424+26,87 (21,8-148,3)  72,24+41,34 (28,7-235,7) 0,05
Kalsiyum (mg/dL) 9,43+0,51 (8,1-10,8) 9,36+0,41 (8,6-10,21) >0,05
Fosfor (mg/dL) 3,58+0,59 (2,3-5,7) 3,39+0,54 (1,8-4,6) >0,05

Miyofasial agr1  sendromu ve kontrol gruplart arasinda bakilan
parametrelerden Acglik kan sekeri ve sT3 degeri MAS grubunda istatiksel olarak
anlamli derecede yiiksek bulundu. Diger laboratuar parametreleri arasinda istatiksel

olarak anlamli fark bulunmadi (Tablo 15).
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Tablo 15. MAS Ve Kontrol Gruplarinda Bakilan Labaratuar Parametreleri

MAS grubu Kontrol grubu p

Aclik Kan Sekeri 91,9+11,26 (70-116) 86,7+10,6 (59-113) <0,05
(mg/dL)

Hemoglobin (g/dL) 13,2+0,96 (10,9-14,8) 12,89+1,15 (10,1-15,3) >0,05
Hematokrit (%) 40,23+2,89 (35-46,6) 39,69+3,26 (32,9-47,1) >0,05
WBC (10e3/uL) 6,8+1,54 (3,91-11,74) 6,52+1,58 (2,04-11,73) >0,05
Platelet (10e3/uL) 275,58+71,07 (141-489) 291,8+67.2 (165-470) >0,05
Sedimantasyon (mm/h)  13,7+8,23 (3-45) 17,24+12,93 (3-68) >0,05
CRP (mg/L) 4,01+2,01 (3,11-12) 3,55+1,21 (3,14-9,71) >0,05
Romatoid Faktor 11,04+0,61 (9-11,4) 11,32+0,29 (9,69-11,4) >0,05
(IU/mL)

ALP (U/L) 76,82+16,7 (43-129) 70,24+17,36 (43-104) >0,05
sT4 (ng/dL) 1,18+0,14 (0,92-1,55) 1,13+0,19 (0,71-1,7) >0,05
sT3 (pg/mL) 3,3+0,45 (2,7-4,4) 3,04+0,31 (2,2-3,6) <0,05
TSH (mIU/L) 1,73+1,05 (0,01-4,68) 2,19+1,24 (0,5-5,4) >0,05
Parathormon (pg/mL)  86,26+35,56 (35,8-227,6)  72,2441,34 (28,7-235,7) >0,05
Kalsiyum (mg/dL) 9,49+0,39 (8,54-10,65) 9,36+0,41 (8,6-10,21) >0,05
Fosfor (mg/dL) 3,37+0,4 (2,7-5) 3,39+0,54 (1,8-4,6) >0,05

Fibromiyalji sendromu MAS ve kontrol gruplar1 arasinda bakilan

parametrelerden Ortalama trombosit hacmi degeri FMS grubunda diger gruplara gore

istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu. Lipit profili ve D vitamini

degerleri agisindan istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi (Tablo 16-17).
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Tablo 16. FMS Ve MAS Gruplarinda Bakilan OTH, Lipit profili, D vitamin

degerleri

FMS grubu MAS grubu P

Ortalama trombosit 9,29+0,88 (7-12) 8,45+0,98 (5,9-10,6) <0,05
hacmi (fL)

Trigliserit 159,61+81,25 (38-400) 147,26+70,25 (60-410) >0,05
VLDL (mg/dL) 32,2+17,08 (8-80) 29,73+13,9 (13-82) >0,05
LDL (mg/dL) 127,42+31,75 (71-200) 131,6+36,07 (80-241) >0,05
HDL (mg/dL) 50,7248,32 (37,1-87,6) 53,4+9,69 (39,1-86) >0,05
D vitamini 18,57+14,13 (1,1-85,8) 11,38+11,58 (1,1-59,2) >0,05

(mikrogr/L)

Tablo 17. FMS Ve Kontrol Gruplarinda Bakilan OTH, Lipit profili ve D vitamin

degerleri

FMS grubu Kontrol grubu P

Ortalama trombosit 9,29+0,88 (7-12) 8,29+0,87 (6,1-10,1) <0,05
hacmi (fL)

Trigliserit 159,61+81,25 (38-400) 147,26+70,25 (60-410) >0,05
VLDL (mg/dL) 32,2+17,08 (8-80) 30,14+18,55 (8-101,6) >0,05

LDL (mg/dL) 131,6+36,07 (80-241) 116,87+27,85 (62-198) >0,05

HDL (mg/dL) 50,72+8,32 (37,1-87,6) 50,25+6,79 (33,5-62,8) >0,05

D vitamini 18,57+14,13 (1,1-85,8) 16,73+21,62 (1,4-94,9) >0,05
(mikrogr/L)

Miyofasial agr1  sendromu ve kontrol gruplar bakilan

parametrelerden Ortalama trombosit hacmi, lipit profili ve D vitamini degerleri

acisindan istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi (Tablo 18).
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Tablo 18. MAS ve Kontrol Gruplarinda Bakilan OTH, Lipit profili ve D vitamin

degerleri

MAS grubu Kontrol grubu P
Ortalama trombosit 8,45+0,98 (5,9-10,6) 8,29+0,87 (6,1-10,1) >0,05
hacmi (fL)
Trigliserit (mg/dL) 147,26+70,25 (60-410) 138,33+94,48 (39-508) >0,05
VLDL (mg/dL) 29,73+13,9 (13-82) 30,14+18,55 (8-101,6) >0,05
LDL (mg/dL) 127,42431,75 (71-200)  116,87+27,85 (62-198) >0,05
HDL (mg/dL) 53,4+9,69 (39,1-86) 50,25+6,79 (33,5-62,8) >0,05
D vitamini 11,38+11,58 (1,1-59,2)  16,73+21,62 (1,4-94,9) >0,05
(mikrogr/L)
3.1 FMS hastalarinin korelasyonu
Tablo 19. FMS Hastalarinin korelasyonu
> > < @ = T T =D @) =
€| & F| £|3%| 3| §| g§|it| 3| ¢
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a N «Q o & ) =~ = S @
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= 3 =) = c S
=, = A\
C
Ortalama r 0,045 0,240 0,136 0,057 0,303 0,155 0,084 -0,207 -0.019 0,020 -0,132
trombosit
hacmi (fL) p 0,755 0,093 0347 0694 0032 0281 0563 0,150 0,894 0,889 0,362
Trigliserit r -0,228 -0,108 0,312 0,415 0,033 0,034 -0,0/21 0,038 -0,081 -0,016 0,364
mg/dL
(mgfdL) p 0111 0454 0028 0,003 0820 0816 0629 0794 0574 0912 0,009
VLDL r 0,261 -0,106 0,369 0,399 -0,023 0,101 -0,026 0,038 -0,126 -0,014 0,344
mg/dL
(mg/dL) p 0,067 0,462 0,008 0,004 0876 0487 0858 0,792 0,385 0,923 0,014
LDL r 0,189 -0,205 0,221 0,217 0,119 -0,015 0,019 -0,180 0,138 0,080 0,144
(mg/dL)
p 0,190 0,153 0,404 0,130 0,409 0917 0897 0211 0339 0579 0317
HDL r -0,046  -0,086 -0,127 -0,237 -0,244 -0,369 -0,265 -0,312 -0,028 -0,113 -0,204
(mg/dL)
p 0,750 0551 02378 0,100 0,087 0,008 0,063 0,027 0849 0433 0,156
Dvitamini | r 0,135 -0,076 0,149 -0,305 0,117 0,02 0,087 0,253 -0,172 -0,009 -0,298
(mikrogr/L) | o 0350 0602 0302 0031 0419 0480 0546 0076 0233 0949 0,035
FiQ r 0,245 0,567 -0,111 -0,004 0,115 0,098 -0,014 -0,170 -0,252 -0,022 0,026
p 0,087 0,000 0,443 0980 0425 0498 0921 0,237 0,078 0880 0,859
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Ortalama trombosit hacmi ile Aclik kan sekeri arasinda pozitif korelasyon
vardi. Trigliserit ve VLDL ile yas BMI ve kilo arasinda pozitif korelasyon vardi.
HDL ile hemoglobin ve hemotokrit arasinda negatif korelasyon vardi. D vitamini ile
BMI ve kilo arasinda negatif korelasyon vardi. FIQ ile agr diizeyi arasinda pozitif

korelasyon vardi. (Tablo 19)
3.2 MAS hastalarinin korelasyonu

Ortalama trombosit hacmi ile Ag¢lik kan sekeri ile CRP arasinda pozitif
korelasyon vardi. Trigliserit ile agr1 siiresi ve Parathotmon arasinda pozitif
korelasyon vardi. VLDL ile agr siiresi, agr1 diizeyi ve parathormon arasinda pozitif
korelasyon vardi. D vitamini ile agri diizeyi ve parathormon arasinda negatif
korelasyon vardi. FIQ ile agr1 diizeyi ve parathormon arasinda pozitif korelasyon
vardi. (Tablo 20)

Tablo 20. MAS hastalarinin korelasyonu

5| #@%s < 2 =z | &3

= 2 Qe o = T & o = o

E’ o | =~ 3 = —~ — o

a QR [~ & @ = ~ =

» aQ = = ~ 3

—_- <. Iy o

N—r 1

Ortalama r -0,042 0,036 0,326 0,030 0,348 -0.266  -0,215

trombosit
hacmi (fL) p 0,772 0,805 0,021 0,834 0,013 0,062 0,133

Trigliserit r 0,284 0,261 0,172 -0,016 0,047 -0,280 0,414

(mg/dL)

p 0,046 0,067 0,233 0,911 0,746 0,049 0,003
VLDL r 0,295 0,296 0,185 -0,018 0,118 -0,274 0,412
(mg/dL)

p 0,037 0,037 0,199 0,901 0,415 0,054 0,003
LDL r 0,274 -0,105 0,182 -0,113  -0,203 0,087 0,206
(mg/dL)

p 0,054 0,467 0,206 0,435 0,157 0,546 0,152
HDL r -0,101 -0,076 0,103 -0,314 -0,096 -0,359 -0,128
(mg/dL)

p 0,485 0,599 0,475 0,026 0,508 0,010 0,376

Dvitamini | r 0,146 -0,871 -0,052 -0,020 0,006 -0,196  -0,292
(mikrogr/L)
p 0,311 0,000 0,718 0,889 0,968 0,172 0,040

FIQ r -0189 0,956 -0,008 -0,044 0,079 0,239 0,402
p 0,188 0,000 0,958 0,764 0,585 0,094 0,004
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4. TARTISMA

Fibromiyalji sendromu; etiyolojisi belli olmayan yaygin viicut agrilari, belirli
anatomik bolgelerde hassasiyet, azalmis agr1 esigi, uyku bozukluklari, yorgunluk ve
siklikla psikolojik sikinti ile karakterize eklem dis1 romatizmal bir hastaliktir (185).
Siklikla 30-60 yaslar1 arasinda goriiliir. Eriskin kadinlarda prevalans % 0.7 ile % 13
arasinda, erigkin erkeklerde ise % 0.2 ile % 3.9 arasinda degismektedir (9).
Toplumda yaygin romatolojik bir hastalik olan osteoartritten sonra en sik goriilen
ikinci romatolojik bozukluk olarak kabul edilebilir (63). FMS’in etiyolojisi ve
mekanizmalart tam olarak anlasilamamakla birlikte; ortaya  g¢ikmasinda
noroendokrin disfonksiyonlarin yanisira santral agri mekanizmalari ve santral
sensitizasyon en Onemli faktorler olarak goziikmektedir. FMS’de genetik faktorler,
travma, inflamasyon, mental stres, enfeksiyon gibi faktorler ndroendokrin
anormallikleri tetikleyebilmekte veya modiile edebilmektedir (186). Etiyopatogenezi

tam olarak agiklanamadigindan tiim hastalara etkili bir tedavi yontemi de yoktur.

Kas-iskelet sistemi hastaliklar1 gerek gelismis gerekse gelismekte olan
tilkelerin 6nemli saglik sorunlar1 arasinda yer almaktadir. MAS kaslarda ve/veya
fasyalarda bulunan ve tetik nokta denilen hipersensitif noktalarla karakterize; agri,
kas spazmi, hassasiyet, sertlik, hareket kisitliligi, giigsiizliik, bazen otonomik
disfonksiyon yapabilen bir rahatsizliktir. Semptomlar genellikle tetik noktadan uzak
bir alana yansir (84, 86, 95). MAS’in etiyolojisi hala kesin olarak bilinmedigi igin,
cogu tedavi protokolleri semptomlara yonelik olarak planlanip uygulanmaktadir.
MAS tedavisindeki amag¢ agrinin giderilmesi, yeterli kas giicliniin saglanmasi,
etkilenmis kasla ilgili eklemin uygun postiri ve tam hareket agikliginin
kazandirilmasi, dolayisiyla yeti yitimi diizeyini en aza indirerek kisinin saglikla ilgili
yasam kalite diizeyini yiikseltmektir. Ayrica MAS toplumda yaygin olarak
goriilmesine ragmen tanisi zor konulan ve siklikla diger kas iskelet sistemi
rahatsizliklariyla ile karistirilan bir hastaliktir. MAS ile en ¢ok karistirilan hastalik

fibromiyalji sendromudur (98).

Fibromiyalji sendromu ve MAS hastalar1 genel popiilasyona gore daha
sedanter bir yasam tarzi siirdiirmektedir. Bundan dolay1 bu iki hastalikta obezite ve

hiperlipidemi insidans: yiiksek olabilir ayrica yakin zamanda fibromiyalji sendromu
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ve MAS tanisi olan hastalarda inflamasyonun da etyolojide rol alabilecegi yoniinde

calisma ve tartismalar devam etmektedir.

Ozcan ve ark. (187) yapmis oldugu bir ¢alismada fibromiyalji hastalarin FEA
skorlarinin ortalamas1 59,49+14,25 olup, FEA skorlarina gore hastalarimizin
%74’unun hafif, %?26’sinin ise agir etkilenmis fibromiyalji oldugu saptanmis.
Hastalarin FEA skorlari ile sosyo-demografik degiskenleri arasinda anlamli bir iligki
saptanmamis. FEA skorlar1 ile agr1 VAS’1, uyku bozuklugu VAS ve Beck depresyon
dlgegi (BDO) skorlar arasinda anlamli bir iliski bulunmus. Yapilan ¢oklu regresyon
analizinde FEA diizeylerine en fazla katkida bulunan degiskenin agri1 oldugu, onu
sirasiyla uyku bozuklugu ve depresyon skorlarmin takip ettigi goriildii. Sonug olarak
depresyon ve uyku bozukluklari, fibromiyaljili hastalarda yiiksek oranda
goriilmektedir ve yasam kalitesinin bozulmasiyla sonu¢lanmaktadir. Yasam kalitesi
fibromiyalji sendromunda oldugu gibi kronik agrili bir hastalik olan miyofasial agri
sendromunda da bozulmaktadir. Bu hastalar daha ¢ok sedanter yasam siirmektedir.
Bizim ¢alismamizda FMS grubunda FEA (p<0,000) ve hastanin degerlendirdigi agri
VAS skoru (p<0,000), MAS ve kontrol grubuna gore anlamli derecede daha yiiksek
oldugu goriildii. MAS grubunda ise FMS ve kontrol grubuna gore agr stiresi daha
fazla idi. Calismaya dahil ettigimiz FMS grubu hastalarda agrinin daha siddetli
oldugu MAS grubundaki hastalarda ise agrinin daha uzun siireli oldugu gordiik.

Kose’nin (188) yaptig1 bir calismada fibromiyalji hastalarinda kan vitamin D
diizeyleri ve D vitamini tedavisinin etkinligi arastirilmis. Fibromiyalji hastalarinda
siklikla D vitamini eksikliginin gortildiigii belirtilmis ve sonugta D vitamini tedavisi
ile hastalarin semptomlarinda gerileme oldugu goriilmiis. Cidem ve ark. (189)’nin
yaptig bir ¢alismada yaygin kas-iskelet agrist olan hastalarda D vitamini eksikliginin
prevalansi ve risk faktorleri aragtirllmig. Bu ¢alismada yaygin kas iskelet sistemi
agris1 olan hastalarda D vitamini eksikliginin olabilecegi ve yaz aylarinda giines
banyosu yapmak gibi bazi Onlemlerin alinmasinin D vitamini eksikligini
Onleyebilecegi gosterilmis. Sarifakioglu ve ark. (190)’nin yaptigi bir ¢alismada, D
vitamini ile iligkili kas iskelet sistemi bulgular1 aragtiritlmis ve D vitamini eksikliginin
kas-iskelet problemleri seklinde karsimiza ¢ikabilecegi vurgulanmis. Bu nedenle,
inatg1 eklem-kas agrilar1, bolgesel agrilar ve fibromiyalji varliginda bu durumun da

dikkate alinmasi gerektigi belirtilmis. Bizim c¢aligmamizda D vitamini degerleri
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acisindan her ii¢ grup arasinda anlamli bir fark saptanmadi ve D vitamini diizeyleri
her Gi¢ grupta da diisiik bulundu. FMS grubunda yaygin kas iskelet semptomlarinin
daha fazla gozlendi. MAS grubunda D vitamini ile agr1 VAS skoru arasinda negatif
korelasyon vardi dolayisiyla bu hastalar D vitamini yoniinden arastilimali ve bu

hasatalara yeterli D vitamini takviyesi yapilmalidir.

Uniibol ve ark. (191) yaptig1 retrospektif bir ¢alismada, Ocak 2011 - Aralik
2011 tarihleri arasinda ii¢ merkeze basvuran 156 FMS hastas1 ve 118 saglikh
kontrolden olusan hasta gruplarinda aglik kan glukoz, total kolesterol, diisiik
yogunluklu lipoprotein (LDL) ve yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) kolesterol,
trigliserid diizeyleri ve tam kan sayimi ve OTH degerleri bakilmis ve sonug¢ olarak
Fibromiyalji sendromlu hastalarda aterosklerozun erken belirteclerinden biri olan
OTH'nin anlamli diizeyde yiiksek oldugu belirlenmis. Benzer olarak Semra Aktiirk
ve Raikan Biiyiikkaver’ nin (192) 193 FMS ve 53 kontrol grubu hastasi iizerinde
yaptig1 calismada hastalarin demografik 6zellikler, eritrosit sedimantasyon hizi, C-
reaktif protein, notrofil, lenfosit ve trombosit sayilari, trombosit dagilim genisligi ve
ortalama trombosit hacmi diizeyleri kayddedilmis. Hasta grubunda kan NLR ve OTH
anlamli derecede yiiksekti ve PDW kontrol grubuna gore anlamli olarak diisiikmiis.
Bu caligmanin sonuglarina gore fibromiyaljiyi belirten iltihapl belirteglerden olan
NLR ve PDWnin umut verici oldugunu ve FMS hastalarmin teshisini
kolaylastirmada yararl olabilecegini diisiindiirmektedirler. Ayni sekilde Haliloglu ve
ark (193) yaptigi bir caligmada fibromiyalji sendromu olan hastalarda ortalama
trombosit hacmi diizeylerini degerlendirmesi amaglanmis; Calisma grubu, 283 FMS
grubu hasta 72 saglikli kontrol grubu ile karsilastirilmig. Kayith hasta veri tabani
tizerinden eritrosit sedimantasyon hizi, C-reaktif protein, beyaz kiire sayis1, trombosit
sayist ve ortalama trombosit hacmi geriye doniik olarak kaydedilmis. Ortalama
trombosit hacmi diizeyleri, fibromiyalji grubunda kontrol grubuna goére anlamh
derecede yliksek bulunmus. Trombosit sayis1 ve diger parametreler agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak bir farklilik bulunmamistir. Bu sonuglar, fibromiyaljisi
olan hastalarda ortalama trombosit hacminin yiiksekligi erken ateroskleroz belirteci
oldugunu diisiindiirmektedir. Trombosit aktivasyonunun arttigini ve bu nedenle
gelecekteki kardiyovaskiiler hastalik riskinin daha yiiksek oldugunu gosterir.

Yildirim ve ark (194) yapmis oldugu bir bagka calismada, vitamin D eksikliginin
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ortalama trombosit hacmi yiiksekligiyle (MPV) iliskili olup olmadigini fibromiyalji
(FMS) tanili hastalar ile saglikli kontroller arasinda karsilastirmay:r amaglamislar. 99
FMS hastas1 ile 99 saglikli kontrol grubuna VAS skoru, FEA degeri BDO degeri, D
vitamini ve MPV degerlerini hesaplayip kaydetmisler. D vitamini degerlerine gore
hastalar normal, hafif diisiik ve diisiik olarak {i¢ gruba ayrilmis. D vitamini diisiik
olan grupta MPV degerleri anlamli derecede yiiksek iken D vitamini yiiksek olan
grupta saglikli kontrollerle karsilastirildiginda MPV degerleri agisindan istatiksel
olarak anlamli bir fark saptanmamis. FMS hastalarinda stresin 6n planda oldugunu
ve bunun KVH riski artiracagini diistinmiisler sonug olarakta D vitamini eksikligi,
FMS'deki kardiyovaskiiler hastalikta (KVH) bir risk faktorii olan MPV diizeylerinde

bir artisa katkida bulunabilecegini 6ne siirmiisler.

Trombositler ateroskleroz ve akut komplikasyonlarinin gelisiminde anahtar
rol oynamaktadir. Trombositlerin fiziksel ve kimyasal o6zellikleri, trombosit
biyiikliigi ile alakalidir. Biiyiik yapidaki trombositler metabolik olarak daha aktiftir
(195, 196). Kiigiik olanlara gore daha fazla alfa graniil ve daha fazla platelet kaynakli
maddeler igermekte olup adezyona ve agregasyona daha yatkindirlar (195, 197).
Trombosit biiytlikliigii, intraselliiler kalsiyum diizeyinde, tromboksan A2 sentezinde,
seratonin ve alfa-tromboglobiilin saliniminda ve adezyon molekiilii ekspresyonunda
artma gibi trombosit aktivasyon gostergeleri ile iliskilidir (198). Biiyiik
trombositlerin daha aktif olmasindan Otiirii  trombosit hacmi, trombosit
fonksiyonlarmin belirleyicilerinden biridir. Daha biiylik trombosit hacmini gdsteren
artmis OTH, trombosit fonksiyonlarmin ve aktivasyonunun gostergesi olarak
degerlendirilmekte ve artmis kardiyovaskiiler hastalik riskinin gostergesi olarak

kabul edilmektedir (195-197).

Bizim ¢alisgmamizda FMS hastalarinin FEA degeri 61,3+12,79 (28,33-86,38)
iken  MAS grubunda 42,5+14,8 (7,12-66,41) bulduk kontol grubunda ise
16,39+12,22 (4,72-64,76) degerinde idi. Goriildigi tizere FMS grubunda FEA
degerlendirmesi igerik olarak da degerlendirildiginde bu skorun yiiksek g¢ikmasi
hastalarin giinliik yasam aktivitelerinde ¢ok zorlandiklarin1 agrilariin bu hastalara
hareketlerinde kisitlama ve sedanter yasamaya yonelttigini sdyleyebiliriz. Agn ile
basa ¢ikmakta zorlanan bu hastalar yasamin ilerleyen donemlerinde kronik stres de

bu hastalar i¢cin 6n plana ¢ikan bir problem olusurmaktadir. Bizim calismamizda
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degerlendirdigimiz OTH degeri FMS hastalarinda MAS ve kontrol grubuna gore

istatiksel olarak anlaml1 derecede yiiksekti.

Kaya ve ark. (199) yapmis oldugu bir ¢alismada miyofasiyal agr1 sendromu
olan (MAS) hastalarin serum lipit profilinin incelenmesi ve saglikli kontroller ile
karsilastirilmast amacglanmis. 38 MAS’lu hasta ve kontrol grubuna ise yaslari
esitlenmis 42 saglikli olgu alinmis MAS’lu hastalarin lipit seviyeleri ile kontroller
arasinda anlamli bir fark bulunmamis. Enflamatuar bir siirecin olmadigt MAS ’nun
dislipoproteinemi ile iliskisini aydinlatmaya yonelik daha fazla ¢alismalara ihtiyag
oldugunu 6ne siirmiisler. Tam aksine Salih 6zgd¢men ve Ozge Ardigoglunun (200)
yapmis oldugu bir calismada fibromiyalji sendromu (FMS) ve miyofasyal agri
sendromu (MAS) olan hastalarin serum lipid profili arastirilmis ve saglikli
kontrollerle karsilastiriimis. 30 FMS, 32 MAS ve 31 kontrol grubu {izerinden yapilan
calismada FMS ve MAS hastalar1 arasida lipit profili agisindan anlamli bir fark
saptanmamis. Sonug olarak, MAS'li hastalarin lipid diizeyleri ile kontroller arasinda
anlamli bir fark bulunmus. MASTmin nedeni veya sonucunda yiiksek lipid
diizeylerinin olup olmadigini belirlemek i¢in lipid ve lipoprotein diizeylerinin daha
kapsamli incelenmesi gereklidir. Bizim ¢alismamizda FMS, MAS ve kontrol grubu
birbiriyle karsilastirildiginda bii ii¢ grup arasinda lipit profili agisindan istatiksel
olarak anlamli bir fark saptanmadi. Bizim ¢alismamizda lipit profilinde anlamli bir
fark olmamasiin nedeni, hastalarin hepsinin BMI degerleri biribirine yakin ve

premenopozal dénemde olmalari olabilir.

Sonug olarak FMS ve MAS gibi hastaliklar agrinin, kronik yorgunlugun ve
sedanter yasamin 6n planda oldugu hastalarin genel yasam aktivitelerinin daha diistik
diizeyde oldugunu gozlemledik. Bu c¢alismamizda bu hasta gruplarinin da
degerlendirdigiz Olgiitlerden ortalama trombosit hacmi FMS grubu hastalarda
yiiksekti, lipit profilinde anlamli bir fark yoktu, D vitamini ise FMS ve MAS
hastalarinda diisiik bulundu. Yapilan calismalarda ortalama trombosit hacminin
yiiksekliginin ateroskleroz ile iligkili oldugu gosterilmis bundan dolayr FMS
hastalarinda ortalama trombosit hacminin erken bir belirte¢ oldugu dikkate alinmali
ve bu hastalar kardiovaskiiler risk acisindan da takip edilmelidirler. Ayrica D
vitamini distikligliniin agriile iligkili oldugu ve bu hastalarin tedavisinde D vitamini

takviyesininde yapilmasi onerilir.
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6. EKLER

Ek 1. Aydinlatilmis onam formu érnegi
(Katihmcinin/Hastanin Beyani)

Saymn Dr. Engin Apaydin tarafindan Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel
Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dalinda tibbi bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu
arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bu

arastirmaya katilimci olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam bu arastirma sirasinda da hekim ile aramda
kalmas1 gereken bana ait bilgilerin gizliligine 6zenle dikkat edilecegine inantyorum.
Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaclarla kullanimi sirasinda kisisel

bilgilerimin dikkatle korunacagina dair bana yeterli giiven verildi.

Aragtirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk
altina girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.Ister dogrudan, ister dolayl
olsun arastirmadaki uygulamalardan kaynaklanan herhangi bir saglik sorunum
oldugu takdirde her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence

verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).

Aragtirma sirasinda bir saglik sorunum olursa herhangi bir saatte Dr. Engin
Apaydm’a 0424333555/2021 nolu Firat Universitesi Hastanesi Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali servisinden veya 05324610227 nolu cep telefonundan

arayabilecegimi biliyorum.

Bu arastirmaya katilmak zorunda olmadigima, istemezsem
katilmayabilecegimi biliyorum.Arastirmaya katilmam konusunda zorlayict bir
davranigla karsilasmis degilim. Katilmayr reddettigim takdirde, bu durumun tibbi

bakimima ve hekimimle olan iligkime herhangi bir zarar getirmeyecegini biliyorum.

Bana yapilan tiim acgiklamalar1 ayrintili olarak anladim. Kendi basima belli
bir diistinme siiresi sonunda adi gecen bu arastirma projesinde “katilimer” olarak yer

almaya karar verdim. Bu konuda yapilan daveti goniillii olarak kabul ediyorum.
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Katihmel

Adi, soyadi:

Adres:

Tel.

Imza

Goriisme tami@i
Adi, soyadi:

Adres:

Tel.

Imza:

Katilime ile goriisen hekim
Adi soyadi, unvani:
Adres:

Tel.

Imza:
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Ek 2. FMS tarama formu
Dosya No:

Hasta Adi Soyad:

Yas: Cinsiyet: E() K()
Adres:

TIf Cep: TIf Ev:

Gebelik say1si:

Canl1 dogum sayist:

Cocuk sayist:

Medeni Durumu:

Boy (cm): Viicut Agirhigi (kg): BKI (kg/m2):
Egitim Durumu:

Ilk sikayetleri kag y1l 6nce basladi:

Tani1 kag yi1l 6nce kondu:

Sigara kullanim durumu:

Meslegi:

Eslik eden ve ilag aldig1 eklem dis1 bagka sistemik hastaliklar var mi:

Halen kullandig ilaglar :
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Ek 3. Fibromiyalji etki anketi (FEA)

Soru 1. Gegtigimiz hafta icinde 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)

Hig(3)
Alisveris yapmak
Yemek yapmak
Elde bulagik yikamak
Makineyle hali siipiir
Yatak toplamak
Orta mesafe yiiriimek
Misafirlige gitmek
Bahce is1 yapmak
Araba siirmek
Merdiven ¢ikmak
Camasir makinesinde
Camasir yikamak

Soru 2.Gectigimiz haftanin ka¢ giinii kendiniz iyi hissettiniz? (0-7 giin arasi

isaretleyin)
0 1 2 3 4 5 6 7

Soru 3.Fibromiyalji rahatsizhigi yliziinden gectigimiz hafta kac¢ giin

islerinizden uzak kaldiniz (ev isleri dahil) ?
0 1 2 3 4 5 6 7

Soru 4. Caligmalarimizi (agir isler dahil) agir ve diger fibromiyalji
sikayetleriniz ne Olciide etkiledi? (4-10 arasindaki her soruyu gectigimiz hafta

yasadiklariniza ve hissettiklerinize gére cevaplayin)
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0

Soru 5.Agriniz ne derecede siddetliydi?

0

Soru 6.Ne kadar yorgundunuz?

0

1

1

1

2

2

2

3

3

3

4

4

4

5

5

Soru 7.Sabah katliginizda kendinizi nasil hissettiniz?

0

1

2

3

4

5

6

Soru 8.Sabah sertliginiz ne kadar siddetliydi?

0

Soru 9.Sinirliliginiz ya da anksiyeteniz ne diizeydeydi?

0

1

1

2

2

3

3

4

4

5

5

6

6

7

7

7

8

9

Soru 10.Depresyonunuz veya moral bozuklugunuz ne diizeydeydi?

0

1

2

3

4
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6

7

8

9

10

10

10

10

10
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Ek 4. ACR 2010 simflandirma Kriterleri

Omuz kusagi, sol; Omuz kusag, sag;Ust kol, sol; Ust kol, sag; On kol, sol; On kol, sag;
Kalga (trokanter), sol; Kalca (trokanter), sag; Uyluk, sol; Uyluk, sag; Bacak, sol; Bacak, sag;
Cene, sol; Cene, sag; Gogiis; Karin; Sirt; Bel; Boyun

YAI:

Yorgunluk yok(0) hafif(1) orta(2) ciddi(3)

Sabahlar1 dinlenmemis olarak uyanma yok(0) hafif(1) orta(2) ciddi(3)

Biligsel semptomlar yok(0) hafif(1) orta(2) ciddi(3)

Kas agrisi, irritabl bagirsak sendromu, yorgunluk, problemi diisiinmek ya da hatirlamak,

kas giicsiizliigii, bas agrisi, karinda agri/kramp, uyusma/karincalanma, bas donmesi, insomnia,
depresyon, kabizlik, iist karinda agri, bulanti, sinirlilik, g6giis agrisi, bulanik gérme, ates,
ishal, ag1z kurulugu, kasinti, hirilti, Raynaud fenomeni, kurdesen/serit, kulak ¢inlamasi,
kusma, mide yanmasi, oral iilserler, tat duyusunda kayip/azalma, nobetler, géz kurulugu,
nefes darligi, istah kaybi, dokiintii, giinese duyarlilik, isitme giicliikleri, kolay morarma, sa¢ kayba,
sik iseme, agrili iseme ve mesane spazmlari

Yok: 0, Az miktarda sayida: 1, Orta miktarda sayida: 2, Cok miktarda sayida: 3

SS olcek skoru:
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