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Fibromyalji Sendromu (FM) yaygin agri, sizi, multipl spesifik anatomik bdlgede duyarli noktalarla karakterize
kronik muskuloskeletal agri sendromudur. FM” ye en sik eslik eden ozellikler yorgunluk, uyku bozuklugu ve
sabah sertligidir. Degisik oranlarda goriilen diger 6zellikler bas agrisi, bas donmesi, irritabl barsak sendromu,
subjektif sislik, nondermatomal parestezi, psikolojik bozukluklar, dismenore, sik idrar, gégiis agrisi, gene agrisi,
karn agris1, Raynaud fenomeni, sikka semptomlari, deri duyarlilig, retikiiler deri renk degisikligi, hipermobilite
sendromu, huzursuz bacak sendromu, mitral valv prolapsusu ve belirgin fonksiyonel yetersizliktir (1,2,3).

FM, etiyolojisi kesin olarak bilinmeyen, ndroendokrin, metabolik ve immunolojik anormallikler gosteren, yaygin
kas-iskelet sistemi agris1 yorgunluk, viicudun gesitli yerlerinde duyarl noktalar ve siklikla bir¢ok semptomunda
eslik ettigi edinilmis bir sistemik bozukluktur (1,2,3,4,5,6).

Ik kez 1904’ te Ingiliz nérolog William Gowers tarafindan enflamasyon oldugu diisiincesiyle “fibrositis” ad1
kullanilmigtir.  1920° lerde “nonartikiiler romatizma”, “muskuler romatizma”,1950-60’larda “psikojenik
romatizma” olarak adlandirilmistir (2,4,5,6,7).

EPIDEMIiYOLOJIi

FM prevalansi genel popiilasyonda %2, yetiskin kadinlarda %3.4, yetiskin erkeklerde % 0.5’ tir (8). Orta
yaglarda daha siktir, ancak her yasta goriilebilir (9). Prevalans yasla birlikte artmakta ve 60-79 yaslar1 arasinda
en yiksek diizeye ulagsmaktadir (kadinlarda >%7) (8). Erkek ¢ocuklarinda % 4, kiz ¢ocuklarinda % 9, toplamda
%6’ dir(10). Eriskinde kadinlarda belirgin fazla iken ( % 88.7), kiz ¢ocuklarda ancak sinirda anlamli diizeyde
(p=0.06) fazla bulunmustur (9).

Amerika’ da osteoartroz ve romatoid artritten sonra, en sik goriilen 3. hastalik olup, romatoloji pratiginde
goriilen hastalarin % 15-20” sini FM olusturmaktadir ( 2,6,11)

ETiYOLOJi

FM etiyolojisi hakkinda kesin bilgiler mevcut olmayip, hastalifin ortaya ¢ikmasindan once degisik bir latent
donem gosteren kalitimsal bir durum olabilecegi (otozomal dominant) gribe benzer hastalik, HIV enfeksiyonu,
parvovirus enfeksiyonu, enfeksiyoz mononiikleoz, hepatit, Lyme hast, toksik yag send, persistan stres, kronik
uyku bozuklugu ve fiziksel travma ile iligkisi oldugu gosterilmistir (1,2,6,12,13,14). % 22’ sinde travma, % 18’
inde enfeksiyon bildirilmistir (15) % 60’ inda neden olarak birsey tespit edilememistir..Okul ¢ocuklarinda eklem
hipermobilitesi ile FM arasinda gii¢lii bir iliski vardir (10).

Genetik faktorler, fiziksel ve seksiiel incinme, kronik psikolojik distres FM sendromunda rol oynayan premorbid
ozellikler olabilir (7). Semptomlar iklim degisikliklerinden etkilenmekte olup,hastalarin bazilar1 yiiksek, bazilari
diisiik 1s1ya duyarlidir. Basing ve Iklim degisikliklerinin agrili semptomlarin siddetini arttirdip1 rapor edilmis,
negatif iyonlarin serotonine néronal yaniti arttirdigi, pozitif iyonlar ise azalttig1 tespit edilmistir (6).

PATOFiZYOLOJIi

FM 'nin gizli ve farkedilmeyen santral sinir sistemi bozukluklartyla iliskili oldgu goriisii, 1869’ da Beard’ mn
nevrasteni tanimiyla baslamis, somatik ve konstitusyonel yakinmalarin ¢ok ama fizik bulgularin az oldugu bir
sendrom olarak tanimlanmustir.



Klinik gbzlemler ve arastirmalar serotonin gibi norotransmitterlerin FM’ de 6nemli oldugunu desteklemektedir
(16,17). Serotonin, norepinefrin ve dopamin metabolitlerinin BOS diizeyleri, kontrol deneklerinden diisiik,
substans P diizeyi ise yiiksektir (18,19). Bu norotransmitterlerin diisiik turnover hizi, FM’ de metabolik bir
defekt oldugu hipotezini ve ndroregiilatuvar diizeyde bir defekt oldugunu desteklemektedir (18).Norohormonal
disregiilasyonun, talamus ve kaudat niikleus gibi beyindeki agr1 persepsiyon regiilasyon bdlgelerinde anormal
kan akimiyla iliskili olabilecegi ileri siiriilmektedir (7). Patogenezde cesitli teoriler 6ne siiriilmekle birlikte
kesinlik kazanmamustir. Bu teorilere bakilacak olunursa;

1. Noroendokrin abnormaliteler :

Serotonin, dinlendirici uykunun saglanmasi ve agrili stimulusun algilanmasinda rol oynayan bir
norotransmitterdir (6,20). Hayvan ve insan ¢alismalarinda, santral sinir sisteminde serotonin
metabolizmasinin NREM uyku, agr1 duyarliligi ve affektif durumun diizenlenmesinde rol oynadig:
gosterilmistir. Bircok hayvan ¢aligmasinda, beynin serotoninerjik aktivitesiyle agri arasinda ters iligki
oldugu gosterilmistir (21).

Serotonin prekiirsorii olan triptofan, inhibitor dessendan agri yolunda oldugu gibi, faz IV uyku yolunda
da &nemli bir norotransmitterdir. Oteki plazma aminoasitlerine gére triptofan konsantrasyonunun
azalmasi ve beyin triptofan metabolizmasimin diismesi, serotonin metabolizmasinda bir anormalligi
diisiindiirmektedir.

FM’li hastalarda serotonin ve prekiirsorii olan triptofan mekanizmalari anormaldir. Bunlarda
kontrollerle karsilagtirildiginda, serum serotonin konsantrasyonlart azalmis, plateletlerde serotonin
reuptake reseptorlerinin sayisi artmustir. Agri siddeti ve subjektif sabah agrisi ile serum serbest triptofan
diizeyi arasinda ters korelasyon vardir (6,21,22,).

Esansiyel bir aminoasit olan triptofan beyin-kan bariyerinden beyine gider ve enzimle katalizlenen
oksidatif ve dekarboksilatif basamaklardan gegerek, beyin sapindaki raphe niikleus gibi serotoninerjik
niikleuslar tarafindan tutulur. Serotoninin olast kaynag1 beyin sapindaki raphe niikleus’ tur ve beynin
diger bolgelerine aksonlarla yayilir. Raphe niikleusun stimiilasyonu uykuya neden olur ve biitiin
beyinde serotonin yogunlugunu arttirir. Bazi bdlgelerin elektrokoterizasyonu tiim beyinde 5-
hidroksitriptamin’de azalmaya ve insomniye neden olur. Triptofan, triptofan dekarboksilaz enziminin
katalizasyonuyla, oksidatif dekarboksilasyona ugrar ve 5-hidroksitriptamin (5-HT, Serotonin) ‘e
doniigiir. 5-HT, monoaminoksidaz (MAOQ) tarafindan metabolize olarak inaktif 5-hidroksiindolasetikasit
(5-HIAA)’ e doner ve elimine olur. Oksidatif basamak paraklorofenilalanin tarafindan inhibe edilerek
triptofanin serotonine doniisiimii engellenebilir. Serotonin iiretimi paraklorofenilalanin tarafindan inhibe
edildiginde, bu durum yavas dalgali uykuda azalma ve somatik semptomlarda artma ile FM’li
hastalardakine benzer bir tablo ortaya ¢ikmaktadir. Paraklorofenilalanin’in etkilerinin engellenmesiyle
serotoninin etkisi vasitasiyla bu semptomlarin azaltilmas: serotoninin Onemini gdstermektedir.
Diyetlerine triptofan eklenen hastalarda plazma triptofan diizeyinde artma ve semptomlarin siddetinde
azalma goriilmiistir MAOI ve trisiklik antidepresanlar ise, serotoninin inaktivasyonunu inhibe ederler
(6,20,21).

Trombositlerde, membran yiizeyinde serotonin gerialim boélgeleri vardir. FM’li hastalarda, kontrollerle
kargilagtirildiginda trombositlerdeki serotonin gerialim reseptorlerinin yogunlugundaki artig, serum
serotonin diizeyindeki azalma, serotonin yetmezligi hipotezini desteklemektedir (6,18). Trombosit
reseptor dansitesinin normalizasyonu, tedaviye iyi yanitla beraberdir (21).

FM’ de hipotetik olarak 1) Homeostatik regiilasyonda bilinmeyen bir defekt nedeniyle serotonin plazma
diizeyi disiiktiir ve bu, periferal trombositlerdeki gerialim bdlgelerini arttirmaktadir. 2) Periferal
trombositlerde ve olasilikla 6teki farkli hiicrelerde, serotonin gerialim bdlgelerinin yogunlugu
normalden fazladir, bu kronik olarak serotonin plazma diizeyini azaltmaktadir. (6)

Serotonin, HPA aksinin sirkadiyen fluktuasyonunu etkiler. Cesitli ¢alismalar serotonin ve serotonin
agonistlerinin pituiter-adrenal sistemi stimiile ettigini, olasilikla hipotalamustan kortikotropin
serbeslestirici hormon (CRH) salinimini stimiile ettigini, HPA aksi aktivitesinin serotonin diizeyleri ve
serotonin reseptorleri yogunluguyla paralel oldugunu gostermistir (22).



Anormal serotoninerjik mekanizmalarin FM’deki agriya yanit oldugu da ileri siiriilmektedir (23).

Diisiik doz trisiklik ilaglar santral sinir sisteminde serotonin metabolizmasina etkiyle semptomlar ve
uyku {izerine yararl etkide bulunmaktadir. 10-30 mg amitriptilin, alfa-delta uykuyu etkili bir sekilde
azaltmakta, ayn1 zamanda nonrestoratif uyku, yorgunluk da diizelmektedir (21).

Bu bulgular, FM’ nun semptomlart ve uykuda serotonin metabolizmasimnin Snemli rolii oldugu
diistincesini desteklemektedir (21). Serotonin azaldiginda, restoratif NREM uykuda azalma, somatik
yakinmalarinda ,depresyon ve agri duyarliliginda artma olmaktadir. Bu bulgular ila¢ ¢alismalariyla da
desteklenmistir.(2).

FM’li hastalarda serotonin ve prekiirsorii olan triptofan mekanizmalari anormaldir. FM’li hastalarda,
kontrollerle karsilagtirildiginda, serum serotonin konsantrasyonlart azalmistir. Bu hastalarda
trombositlerde, serotonin reuptake reseptorlerinin sayisi artmigtir. FM’1i hastalarda serotonin prekiirsorii
olan triptofan diizeyleri normal sinirlarda ise de, agr1 siddeti ve subjektif sabah agrisi ile serum serbest
triptofan diizeyi arasinda ters korelasyon vardir (6,21,22).

Kas-iskelet sistemi agrisi, anksiyete, uykusuzluk, psddodepresyon, barsakla iligkili yakinmalar,
dizesteziler, hipotiroidizm iklimle iligkili alevlenmeler ve hatta immun hiicrelerin disfonksiyonunun
nedeninin serotonin eksikligi oldugu kabul edilebilir (6).

Serotonin, dinlendirici uykunun saglanmasi ve agrili stimulusun algilanmasinda rol oynayan bir
norotransmitterdir (6,20). Hayvan ve insan ¢alismalarinda, santral sinir sisteminde serotonin
metabolizmasinin NREM uyku, agr1 duyarliligi ve affektif durumun diizenlenmesinde rol oynadig:
gosterilmistir.

Nonrestoratif uyku FM’nin temel 6zelliklerindendir. Tipik olarak uyku, hafif ve huzursuzdur. FM’li
hastalarin gece boyunca daha sik uyandigi ve 4.donemde NREM uykunun normal deneklerden daha
kisa oldugu gosterilmistir (20,21). NREM uyku olan 4.fazdan selektif olarak yoksun birakilan saglilkli
iniversite 6grencilerinden olugan bir gurupta FM’li hastalara benzer muskuloskeletal agr1 semptomlari
goriilmistiir (20).

Doku restorasyonunda yavas dalgali uykunun 6nemli rolii vardir. Yavas dalgali uyku boyunca, hiicre
icine aminoasit alimi, protein sentezi, hiicre bdliinmesi gibi anabolik fonksiyonlar ve ¢ocuklarda
biiylime hizi artar. Gece yavas dalgali uyku siiresince kortizoliin katabolik etkisi (glukoneogenez)
azalir. Yasla birlikte yavas dalgali uyku siiresi eksponansiyel oarak azalir, bu goézlem yaslanma
patogenezinde doku restoratif aktivitesinde azalmanin katkisi oldugunu diisiindiirmektedir (20).Bir¢ok
hayvan caligmasinda, beynin serotoninerjik aktivitesiyle agri arasinda ters iligski oldugu gosterilmistir

1)

Oteki biyokimyasal hipotezler, yiiksek beyin merkezlerine noral dorsal koklerden periferal nosiseptif
uyaranin agri transmisyonunda rol oynayan bir ndropeptid olan substans P lizerinde odaklanmustir.
Artmig substans P diizeyleri iizlintii, gerginlik, konsantrasyon zorlugu, agri, bellek bozukluguyla
baglantilidir. Substans P’ nin etki mekanizmasi belirsizdir. Kuramsal olarak egzersizle, endorfinler ve
opioid peptidlerle artmakta, aksonal diizeyde salmiminin inhibe edilmesiyle de agr1 duyarlilig:
diizenlenebilmektedir (21). FM’li hastalarda BOS’ta substans P diizeyleri normal kontrollerden 3 kat
daha yiiksektir, ama muayenede duyarlt noktalarin bulunmasiyla arasindaki korelesyon zayiftir.
Semptomlarin tiimiinii agiklamak i¢in bagka anormallikler de bulunmalidir (1, 11).

Stres ve Stres Yanit Sistemleri

Hipotalamik-pituiter-adrenal( HPA) aksi ve SNS(sempatetik sinir sistemi), primer stres yanit
sistemleridir. Bu sistemler metabolik, fizyolojik, enfeksiy6z, enflamatuvar ve emosyonel faktorler gibi
cesitli ekzogen ve endogen stres faktorleriyle aktive olur. (22).

FM’ de major stres yanit sistemleri olan HPA aks ve SNS anormallikleri vardir (6,22). Serotonin, HPA
aksinin sirkadiyen fluktuasyonunu etkiler. Cesitli ¢aligmalar serotonin ve serotonin agonistlerinin
pituiter-adrenal sistemi stimiile ettigini, olasilikla hipotalamustan kortikotropin serbeslestirici hormon



(CRH) salinmmini stimiile ettigini, HPA aksi1 aktivitesinin serotonin diizeyleri ve serotonin reseptorleri
yogunluguyla paralel oldugunu gostermistir. Bu hastalarda, bazal HPA aks1 fonksiyonu ¢aligmalarinda
24 saatlik idrar serbest kortizol diizeyleri, normal denekler ya da RA’ li hastalarla karsilagtirildiginda
diisiik bulunmus, normal diurnal kortizol fluktuasyonunda azalma/bozulma gosterilmstir. 2 yildan uzun
stiredir hasta olanlarda abnormal kortizol diizeyi Ol¢iimleri daha ¢ok goze carpmaktadir. FM’ li
kisilerde, normal deneklerle karsilastirildiginda sabah kortizol diizeyleri farkli degilken, aksam
diizeyleri yiiksektir. (22).

FM ¢ de Sempatetik Sinir Sistemi

FM’ 1i hastalarda sempatetik sinir sistemi fonksiyonlarmin ilk ¢aligmalarinda, plazma ya da idrar
katekolamin diizeylerinde farklilik goriilmemistir. FM’ de yakin zamanlarda yapilan sempatetik sinir
sistemi fonksiyonu c¢alismalarinda deri mikrosirkiilasyonunda saptanan degisiklikler, periferal
sempatetik aktivitenin adrenerjik komponentinin hipofonksiyonunu diisiindiirmektedir. Kas sempatetik
aktivitesi c¢aligmalarinda FM’ 1i hastalarla, istirahatteki kontrollarla karsilagtirildiginda, fark
bulunmamustir. Plazma ndropeptid Y diizeyi, sempatoadrenal fonksiyona yaniti gosterir. Yiksek
ndropeptid Y diizeyi, agir fiziksel egzersiz ya da giiclii sempatetik aktivasyona yol agan durumlarda
goriiliir. FM” 1i hastalarda plazma noropeptid Y diizeyi kontrol deneklerinden anlamli dl¢iide diistiktiir.
Noropeptid Y diizeyinin diisiik olmasi, hasta grubunda fiziksel aktivite diizeyinin az olmasinin sonucu
olabilir. Noropeptid Y, santral sinir sisteminde noroendokrin fonksiyonun regiilasyonunda rol
oynamaktadir. Noropeptid Y’ nin hipotalamusta kortikotropin serbeslestirici hormon (CRH)
konsantrasyonunu arttirdigr , adrenal korteks diizeyinde ACTH benzeri aktivitelerinin oldugu
bildirilmistir. (22).

FM’ li hastalarda egzersiz sonrasi norepinefrin diizeylerinin kontrollerden diisiik bulunmasi, sempatetik
aktivite bozuklugunu diisiindiirmektedir (24).

insanda bu innervasyonun olup olmadigi kanitlanmamistir. Travma, uyku eksikligi, egzersiz gibi stresi
arttiran faktorlerin ekstafuzal kas liflerinde lokal gerginlige yol agmasi bunu diisiindiirmektedir. FM” li
hastalarda  oOzellikle egzersizi izleyerek, kas hipoksisinin  bulunmasi, kas dokusunun
mikrosirkiilasyonundaki degisikliklerin olmasi, sempatetik aktivitenin rolii oldugunu gdstermektedir.
Bu kas hipoksisi, artmis kas duyarliligi ve yorgunlukla iligkili olabilir. FM’ li hastalarda tekrarlayan
egzersizleri izleyen 24-48 saatte agrida artma oldugu bildirilmistir (2).

FM’ de Oteki Norohormonal Sistemler

FM kadinlarda ¢ok daha fazladir ve hastaligin baslangici siklikla menopoz baslangiciyla korelasyon
gostermektedir. Bu, FM gelisiminde gonadal steroidlerin rol oynayabilecegi hipotezini akla
getirmektedir. Gonadal steroidler, HPA aksmin regiilasyonunda da rol oynarlar. Ostrogenin CRH
ekskresyonunu direk olarak arttirdiginin invitro kanitlari vardir.

Bu kisilerde biiyiime hormonu ve insulin benzeri biiyiime faktorii bazal diizeylerinin diigiik oldugu
bulunmustur (22).

Ayrica tiroid hormon aksinda da bozukluk olabilecegi belirtilmektedir. Hipotiroidizm ile FM’ nin
birlikteligi uzun yillardir bilinmektedir. Hipotiroidili hastalarda, FM’ dekine benzer sekilde uyku
yoksunlugu vardir. Hayvanlarda serotoninerjik aksonlarda tirotiropin serbestlestirici hormon saptanmast
ve klinik bulgular arasindaki iliski, daha ileri ¢alismalar gerektirmektedir (6, 22).

Hiperparatiroidizmin FM ile iliskili bir durum oldugu bildirilmistir (6).

Menopozal kadinlarda FM’ nin sik goriilmesi, FM semptomlarindan hormonal diizensizligin sorumlu
olabilecegini diisiindiirmektedir. Genis serilerde ortalama FM yas1 48 dir ve bu, ayn1 zamanda dogal
menopoz ortalama baslangig yasidir. FM 24-45 yas arasi kadinlarda goriilmekle birlikte, %40 1
menopoz Oncesindedir. Bu gozlemler gonadal steroidlerin FM patogenezinde rol oynayabilecegini
diisiindiirmektedir (6).



5.

FM’ 1i kadinlarda plazma prolaktin diizeyleri, saglikli kontrollerden anlamli dl¢iide yiiksek bulunmustur
(19).

FM gelisiminde santral nérohormonal sistemler

FM’li hastalarda hipotalamik-pituiter-adrenal aks fonksiyonunda bozukluk oldugunu destekleyen bircok veri
vardir (25).

1.

FM’ nin birgok klinik &zelligi srtesle iligkili olabilir. HPA aksi, stres yanitinda énemli rol oynar (10). 24
saatlik idrar serbest kortizol diizeyleri, normal denekler ya da RA’ 1i hastalarla karsilastirildiginda
diistik bulunmusg olup, hastalik siiresi uzun olan FM’ lerde kortizol diizeylerindeki bazal anormallikler
daha siddetlidir. (22).

FM’1i hastalarin 1/3” {inde insiilin biiylime faktorii veya IGF-1 (Somatomedin-C) biiyiime hormonuyla
iliskili peptid diizeylerinde diisme gibi hipotalamik-pituiter-adrenal aks degisiklikleri vardir. Bu
bulgular, maksimum biiyiime hormonu iiretiminin oldugu 4.faz uyku bozuklugunun sonucu olabilir (1).
Kontrollerle karsilastirildiginda Somatomedin-C diizeyi anlamli olarak diisiiktiir. Somatomedin-C,
anabolik etkili olup, normal kas homeostazinda gerekli olan BH’nun major mediyatoriidiir. Biiyiime
hormonunun(BH) yart émrii ¢ok kisa oldugu i¢in, ¢aligmalarda serum Somatomedin-C diizeyleri
Ol¢iilmiistiir. BH giinliik {iretiminin %801 uykunun 4.fazinda olmaktadir (26). Bennett ve ark., FM’ li
70 kadm hastada serum somatomedin C ve biiylime hormonu diizeylerini diisiik bulmuslardir. Total
giinliik biiyiime hormonu iiretiminin yaklasik %80’ I uykunun IV.fazi sirasinda olmaktadir. FM’ li
hastalarda uykunun IV.fazi azalmakta ve dolayisiyla diisiik serum Somatomedin C diizeyiyle
sonu¢lanmaktadir. Somatomedin C, kas homeostazinda kritik rol oynadigindan, bu hormonun kan
diizeyinin azalmasi, FM’ li hastalarda egzersiz sonrasi kas dokusu mikrotravmasinda artma ve kas
dokusu onariminda bozulma ile de iliskili olabilir (2). Bu bulgular, FM’li hastalarda BH -
Somatomedin-C noroendokrin aksinda bozukluk olmasit nedeniyle ,uyku bozuklugu ve agr
predispozisyonu arasindaki iliskiyi, agiklayabilecegini diislindiirmektedir(26).

Immunolojik ¢cahsmalar: FM’li hastalarda immunolojik testler, serotonin eksikligi hipotezini destekler
gibi goriinmektedir. Hipotetik olarak, serotoninin dogal 6ldiiriicti hiicreler (Natural killer cell) (6zellikle
makrofajlar ve monositler) {izerine etkileri nedeniyle, bu hiicrelerin aktiviteleri azalmistir (6).

Kas Cahismalari : FM’de agrinin kaynaginin periferik oldugunu gosteren kaslara iliskin olan 6zellikler
ve bulgular (1) :

Hastalar agrili bolgeyi gostermesi,

Egzersizden tipik olarak 24 saat sonra agrida artma,

Epidural blokla agrida azalma,

Karakteristik miyaljik odaklarin (duyarli noktalar) bulunmasi,

Yiiksek enerjili fosfat diizeylerinde fokal azalmalar,

Tetik nokta enjeksiyonu sonrasi bdlgesel agrida azalma,

Duyarli nokta bolgelerinde kas oksijenasyonunun fokal olarak bozulmasi,
Duyarli nokta bolgelerinde igne EMG aktivitesinde artma saptanmasidir.

Diiz kaslar : Serotonin ve substans P’ nin diiz kaslar tizerindeki etkileri, FM’ li hastalarda artmistir. Bu durum
Raynaud fenomeni ve barsakla ilgili yakinmalarin sikliginin artmasini agiklamada yardimer olabilir (6).

Bursa, tendon, kas gibi higbir son organda inandirict bir histolojik anormallik gdsterilememistir (6).

FM’ de duyarli nokta(DN) biyopsisinde bazi kantitatif degisiklikler saptanmakla birlikte kalitatif degisiklik
olmadig gibi (3), DN’larda patolojik anormallik kanitlart da yoktur (7).

Multipl kas ¢calismalar: Biyopsiler, EMG, kas enzim analizleri, egzersiz laboratuar testleri, NMR spektroskopi,
FM’li hastalarda global kas defekti gostermemistir (1,27). Kas biyopsilerinde enflamasyon veya myopatiyi
gosterecek spesifik anatomik degisiklikler bulunamamistir. Atrofik angiiler fibriller ve filamant6z diizensizlik
gibi nonspesifik bulgular bildirilmistir. Mitokondrilerde diizensiz krista paterni ve lipofuscin inkliizyonlar
saptanmis olup, bu 6zellikler hiicresel hasara isaret etsede, kas hipoksisiyle birlikte olan metabolik bozukluklar
da bu bulgulara neden olabilir (2,13, 27).



8. Psikolojik sorunlar

FM’1i hastalarda psikolojik sorunlarin birlikteligi siktir. Degisik derecelerde depresyon, anksiyete, panik ataklar
en sik goriilenlerdir. FM’li hastalar %20’sinde major depresyon, yaklasik %50’sinde depresyon Oykiisii vardir
FM’lilerde psikolojik testler veya rating skalalarinda yiiksek depresyon skorlar1 bildirilmistir (1,14,28,29).

Yorgunluk ve uyku bozuklugu gibi FM semptomlarinin ¢ogu, depresyon ve &teki psikiyatrik bozukluklarda da
goriiliir. FM tedavisinde TCA” larin etkili olmasi, FM’nin depresyonla baglantisint gosterebilir. Ancak, FM’de
kullanilan doz, depresyonda kullanilandan ¢ok daha azdir ve tedaviye yanit ¢ok daha hizli oldugundan bu konu
tartismalidir (6, 29).

FM ve depresif bozukluk arasindaki neden- sonug iligkisi acik degildir. Hangisinin neden, hangisinin sonug
oldugu, yoksa ikisinin de nedeninin bir bagka faktoér olup olmadig1 acik degildir (29). Agr siddeti ve depresyon
arasinda iliski bulunmamigtir. Bu, agrinin sadece depresyon ile agiklanamayacagini disiindiirmektedir (30).
Yunus’ a gore, FM’ nin temel ozellikleri psikolojik durumdan bagimsizdir. Ancak, psikolojik faktorler agri
siddetini arttirabilir (31). Bununla birlikte, psikolojik bozuklugu saptamak 6nemlidir. Cilinkii bunun tedavi
edilmemesi, agri tedavisine direk etki edip, basartyi etkiler (14).

Sonug olarak, fibromyaljide yapilan bu kadar ¢ok calismaya ragmen hala kesin bir sey séylenememekte ve bu
konuda arastirmalar devam etmektedir.
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