
 

 

 

T.C. 

SİVAS CUMHURİYET ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

RADYOLOJİ ANABİLİM DALI 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
FİBROMYALJİ SENDROMU İLE 

SUBKLİNİK ATEROSKLEROZ 

ARASINDAKİ İLİŞKİNİN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

 

 

 

 

 

 
DR. ENES GÜL 

UZMANLIK TEZİ 

Olarak Hazırlanmıştır 

 

 

 
SİVAS 2020 



 

 

 

           
 

 

 

T.C. 

SİVAS CUMHURİYET ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

RADYOLOJİ ANABİLİM DALI 

 

 

 

 

 
FİBROMYALJİ SENDROMU İLE 

SUBKLİNİK ATEROSKLEROZ 

ARASINDAKİ İLİŞKİNİN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

 

 

 
 

DR. ENES GÜL 

UZMANLIK TEZİ 

Olarak Hazırlanmıştır 

 

 

 
DR. ÖĞR. ÜYESİ BÜLENT YILDIZ  

DANIŞMAN ÖĞRETİM ÜYESİ 

 

 
SİVAS 2020 

 



 

i 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tıpta Uzmanlık Tez Yazım Yönergesi, Cumhuriyet Üniversitesi 

Senatosu’nun 20.11.2015 tarih ve 2015/ 11-04 sayılı kararı ile kabul edilerek 
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ÖZET 

Fibromyalji Sendromu ile Subklinik Ateroskleroz Arasındaki İlişkinin 

Değerlendirilmesi, Dr. Enes GÜL, Radyoloji AD, Sivas, 2020 

Fibromyalji Sendromu (FMS) yaygın vücut ağrısı, spesifik anatomik 

bölgelerde artmış hassasiyet ve yorgunluk, irritabl barsak sendromu, uyku bozukluğu 

gibi klinik durumların eşlik ettiği kronik bir kas-iskelet sistemi hastalığıdır. FMS 

osteoartritten sonra en sık gözlenen romatizmal hastalıktır. Kullanılan tanı 

kriterlerine göre prevalansı %2-8 arasında değişmektedir. FMS'nin etyolojisi 

bilinmemekte ve patofizyolojisi tam olarak açıklanamamaktadır. 

 Dünya genelindeki ölüm sebebleri arasında, koroner arter hastalığı ve iskemik 

serebrovasküler hastalıklar en önde gelen yerlerini korumaktadırlar. Bu iki hastalığın 

ortak etyopatogenezinde yer alan subklinik aterosklerozu tespit etmek önemlidir. 

Ateroskleroz, damar duvarının intima ve mediya tabakalarını tutan ilerleyici olan 

damar lümenini daraltan multifaktöriyel bir hastalıktır. 

 Gelecekteki vasküler olayların güçlü bir belirleyicisi olan karotis intima 

media kalınlığı (KİMK) erken dönem aterosklerozu saptamak için kullanılır. 

Fibromyalji sendromu ile ateroskleroz arasında ilişki olabileceği önceki çalışmalarda 

gösterilmiştir. Bu çalışmada Fibromyalji Sendromu ile subklinik ateroskleroz 

arasındaki ilişki değerlendirilmiştir. 

 Bu çalışma FMS hastaları ile sağlıklı gönüllülerin karşılaştırıldığı tek 

merkezli prospektif bir çalışmadır. Ocak 2020 ve Nisan 2020 arasında, Sivas 

Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi'nde aterosklerotik risk faktörü 

olmayan 20 FMS hastası ve 20 gönüllü çalışmaya dahil edildi.  Tüm katılımcıların 

ayrıntılı öykü ve laboratuar sonuçları kaydedildi ve B-mod ultrasonografi ile karotis 

intima media kalınlıkları ölçüldü. Hasta grubu semptom sürelerine göre ( ≤ 5 yıl,  > 5 

yıl) ikiye ayrıldı. Semprom süresi 5 yıl ve altında olan grupta 9 hasta, 5 yıldan fazla 

olan grupta 11 hasta vardı. 

 Hasta ve kontrol grubunun yaş ve vücut kitle indeksi ile kreatinin dışındaki 

laboratuvar değerleri karşılaştırıldığında istatistiki açıdan benzerdi. Kreatinin değeri 

farklı olmakla birlite iki grupta da normal aralıktaydı. Sağ ana karotis arter intima 

media kalınlığı (RKİMK) ortalaması hasta grubunda 0,5 (±0,07) mm, kontrol 
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grubunda 0,43 (±0,05) mm; sol ana karotis arter intima media kalınlığı (LKİMK) 

ortalaması hasta grubunda 0,5 (±0,06) mm, kontrol grubunda 0,43 (±0,05) mm 

bulunmuş olup hasta grubunda anlamlı yüksek olduğu görülmüştür. Ayrıca ortalama 

karotis intima media kalınlığı (OKİMK) hasta grubunda 0,52 (±0,05) mm, kontrol 

grubunda 0,43 (±0,03) olarak bulunmuş olup hasta grubunda anlamlı yüksektir. 

Hasta grubun subgrup analizinde yaş dışındaki temel karakteristik özellikler ve 

RKİMK-LKİMK-OKİMK değerleri her iki grupta benzerdi. 

 Çalışmamızda önceki çalışmaları destekler nitelikte Fibromyalji hastalarında 

KİMK’nın arttığı gösterilmiştir. Bu çalışmada farklı olarak hastalar semptom 

süresine göre karşılaştırılmış olup aralarında KİMK’ı açısından anlamlı fark olmadığı 

görülmüştür. 

Sonuçta FMS enflamatuvar bir hastalık olmamasına rağmen KİMK’da artışa 

neden olmaktadır ve  endotel disfonksiyonuna neden olabileceği düşünülmektedir. 

Anahtar kelimeler: Fibromyalji Sendromu, subklinik ateroskleroz, karotis intima 

media kalınlığı  
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ABSTRACT 

Evaluation of the Relationship Between Fibromyalgia Syndrome and 

Subclinical Atherosclerosis, Dr. Enes GÜL, Department of Radiology, Sivas, 

2020 

Fibromyalgia Syndrome (FMS) is a chronic condition causing pain, stiffness, 

and tenderness of the muscles, tendons, and joints. It is also characterized by restless 

sleep, tiredness, fatigue, anxiety, depression, and disturbances in bowel functions.  

FMS is the most common rheumatic disease after osteoarthritis. Its prevalence is 

between 2-8% according to the diagnostic criteria. The etiology of FMS is still 

unclear and its pathophysiology has not been fully explained yet. 

Coronary artery disease and ischemic cerebrovascular diseases are the 

number one cause of death globally. It is important to identify subclinical 

atherosclerosis in the common etiopathogenesis of these two diseases. 

Atherosclerosis is the multifactorial inflammatory disease of the vasculature that 

affects large- and medium-sized arterial vessels. It is related to spesifically the intima 

and media layers of the vascular wall. 

The Carotid Intima Media Thickness (CIMT) is a valid marker of early 

atherosclerosis and thus, it has the potential to detect cardiovascular disease in its 

subclinical phase. In the literature there are studies about the relationship between 

fibromyalgia and atherosclerosis. In this study, the relationship between 

Fibromyalgia Syndrome and subclinical atherosclerosis were evaluated. 

This study is a single-center prospective study comparing FMS patients with 

healthy volunteers. Between January 2020 and April 2020, 20 FMS patients and 20 

volunteers who were not atherosclerotic risk factors were included in the study at 

Sivas Cumhuriyet University Hospital. Details of history and laboratory test results 

of all participants were recorded. The carotid intima media thicknesses were 

measured by B-mode ultrasonography. The patient group was divided into two 

according to the duration of the symptoms as ≤ 5 years and > 5 years. There were 9 

patients in the group with a symptom duration of 5 years and less, and 11 patients in 

the group with more than 5 years. 
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When the age and body mass index and the laboratory values other than creatinine 

were compared in the patient and control groups, there were no statistically 

significant. Although the creatinine value was different, it was in the normal range in 

both groups. Mean right carotid artery intima media thickness (RCIMT) was 0.5 (± 

0.07) mm in the patient group, 0.43 (± 0.05) mm in the control group; mean left 

carotid artery intima media thickness (LCIMT) was 0.5 (± 0.06) mm in the patient 

group, 0.43 (± 0.05) mm in the control group. It was significantly high  in the patient 

group compared to control group. In addition, the mean carotid intima media 

thickness (MCIMT) was 0.52 (± 0.05) mm in the patient group and 0.43 (± 0.03) in 

the control group. It was also significantly high in the patient group compared to 

control. In the subgroup analysis of the patient group, the main characteristic features 

and the values of RCIMT-LCIMT-OCIMT were similar in both groups except for 

patients age. 

Similar to previous studies, in our study, it has been shown that CIMT 

increases in patients with Fibromyalgia. On the other hand, according to the duration 

of the symptom, there were no significant difference between patients in terms of 

CIMT. 

As a result, although FMS is not an inflammatory disease, it causes an 

increase in CIMT and endothelial dysfunction. 

Keywords: Fibromyalgia Syndrome, subclinic atherosclerosis, carotid intima 

media thickness 
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Asimetrik vertebral arterler izlenmekte olup sol hipoplastik görünümdedir. RC: sağ 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Fibromyalji Sendromu (FMS) yaygın kas ağrısı, yorgunluk, uyku bozukluğu 

ve irritabl barsak sendromunun eşlik ettiği, tanıda spesifik hassas noktaların yer 

aldığı kronik bir hastalıktır. FMS osteoartritten sonra ikinci sıklıkta görülen 

romatizmal hastalıktır. Prevalansı, %2-8 arasında olup, kullanılan tanı kriterlerine 

göre farklılık göstermektedir (1).  Yapılan bir çalışmada 1990  American College of 

Rheumatology (ACR) kriterlerine göre kadınlarda %3-5, erkeklerde %0,5-1,6 

sıklığında görülmektedir (2). 

 FMS tedavi masrafları, iş gücü kaybı ve hastalarda neden olduğu psikolojik 

etkiler nedeniyle ciddi bir sorundur. Yaygın kas iskelet ağrıları bulunan hastalarda, 

laboratuvar bulguları ve radyolojik tetkikler normaldir (3). FMS’nin etyolojisi ve 

patofizyolojisi net olarak aydınlatılamamıştır. Çocukluk dönemlerinde maruz kalınan 

fiziksel stres (operasyon, trafik kazası vb.), psikolojik stres ve enfeksiyonların 

(Ebstein Barr Virüs, parvovirüs) hastalığı başlatabileceği söylenmiştir (4). FMS’de 

otonom sinir sisteminin etkilendiğini, sempatik aktivitenin arttığını ve parasempatik 

aktivitenin azaldığını ve strese karşı sempatik cevapta azalma olduğunu gösteren 

çalışmalar vardır (5). FMS’de yaygın kas iskelet ağrılarına, sıklıkla yorgunluk, 

depresyon, uyku bozuklukları, azalmış ağrı eşiği ve vücutta çeşitli duyarlı noktalar 

eşlik eder (6,7). 

 Dünya genelinde en sık ölüm nedenleri arasında koroner arter hastalıkları ve 

iskemik serebrovasküler hastalıklar yer almaktadır (8). Bu iki hastalığın 

etyopatogenezinde rol oynayan subklinik aterosklerozun erken tanısı önem arz 

etmektedir. Ateroskleroz damar duvarının intima ve media tabakasını tutan, damar 

lümeninde daralmaya neden olan, progresif, multifaktöriyel bir hastalık hastalıktır. 

Damar lümeninin daralması organların kanlanmasının bozulması ile 

neticelenmektedir (9). 

 Karotis intima media kalınlığı (KİMK), gelecekteki vasküler olayların bir 

belirleyicisi olup subklinik ateroskleroz tanısı için kullanılır. Ayrıca artmış KİMK’ı 

kardiyovasküler olaylarla (miyokard enfarktüsü, iskemik serebrovasküler hastalık 

vb.) ilişkilidir (10). KİMK’nın ultrasonografik ve histolojik ölçümlerinin korele 

olduğu görülmüştür (11). 
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 FMS’de artmış sempatik aktivitenin ateroskleroza neden olabileceği ve 

FMS’da inme ve ortalama trombosit volümünün arttığı önceki çalışmalarda 

gösterilmiştir (12–14). Biz de bu çalışmada FMS ile subklinik ateroskleroz 

arasındaki ilişkiyi inceleyerek bu hasta grubunda ateroskleroz erken tanısına, 

komorbid faktörlerin azaltılmasına ve yeni tedavi stratejilerinin geliştirilmesine katkı 

sağlamayı amaçladık.  
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2. GENEL BİLGİLER  

2.1. Fibromyalji Sendromu 

2.1.1. Tanım  

 FMS, kas iskelet sisteminin yaygın ağrı ile giden kronik bir hastalığıdır. 

Hastalık fiziksel aktivitelerde yetersizlik ve performans düşüklüğüne neden 

olmaktadır. Hastalığa ağrılı uyaranlara karşı aşırı duyarlılık, ağrısız uyaranlara 

verilen ağrı cevabı, yorgunluk, uyku bozukluğu, sabahları yorgun kalkma, migren, 

irritabl barsak sendromu, depresyon, anksiyete, kognitif disfonksiyon ve çeşitli 

somatik semptomlar eşlik edebilmektedir (15). 

2.1.2. Tarihçe  

 FMS benzeri hastalıklar ilk olarak 1800’lü yıllarda tanımlanmıştır. Froriep 

tarafından 1843’te ilk kez kasta ağrılı noktaların eşlik ettiği romatizmal bir durum 

olduğu belirtilmiştir. 1904’te Sir William Gowers kas ağrılarının fibröz dokudaki 

inflamasyondan kaynaklandığını ileri sürmüş ve fibrozit terimini kullanmıştır. 

1972’te ise Smythe ağrı ve hassas nokta tarifini yapmıştır. 1976’da Kahler Hench bu 

hastalıkta inflamatuar bir hadise olmadığını ve fibrozit teriminin yanlış kullanıldığını 

söylemiş ve fibromyalji terimini kullanmıştır. 1981 yılında ilk kontrollü klinik 

çalışma Yunus tarafından yayımlamıştır. Bu çalışma 1990 American College of 

Rheumatology (ACR) klasifikasyon kriterlerine öncülük etmiştir (16).  

1990 yılında ACR çok merkezli ağrı kriter komitesi tarafından oluşturulan 25 

kişilik grup, ACR 1990 yılı kriterleri adı ile anılan klasifikasyon kriterlerinin 

kullanılmasını önermiştir. Bu kriterlere göre en az 3 aydır süren yaygın vücut ağrısı 

ve 18 hassas noktanın en az 11’inde palpasyonla hassasiyet olması gerekmektedir. 

Bu klasifikasyon kriterleri %85’in üzerinde sensitivite ve spesifiteye sahiptir (6).  

Ancak klinik partikte çeşitli sorunlarla karşılaşılmakta olup hassas nokta muayenesi 

özel uzmanlık gerektirmektedir. Ayrıca 1990 kriterleri hastalığın yorgunluk, uyku, 

bilişsel ve somatik problemlerini içermemektedir. Bu nedenle 2010 yılında ACR ön 

tanı kriterleri yayımlanmıştır (17). Bu kriterde farklı olarak yaygın ağrı indeksi ve 

semptom ciddiyet skalası değerlendirilir. 2011 yılında ise hastaların kendi 

bildirimleri ile değerlendirildiği modifiye 2010 ACR kriterleri yayımlanmıştır. Bu 

kriterde ek olarak hastaların son 6 aydır olan baş ağrısı, karın ağrısı, depresyon 
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ciddiyeti değerlendirilir. Modifiye 2010 ACR kriterleri anket veya klinik 

çalışmalarda kullanılabilmektedir. Fakat klinik tanı için kullanıma uygun değildir.  

2013 yılında ise ağrı açısından daha fazla alanın sorgulandığı ve semptomların daha 

geniş bir aralıkta derecelendirildiği ACR alternatif tanı kriterleri yayımlanmıştır. 

Modifiye 2010 kriterlerinin sensitivitesi %83,5, spesifitesi %67,2 iken 2013 alternatif 

tanı kriterlerinin sensitivitesi %80,7, spesifitesi %79,6 olarak bulunmuştur (18).  

2.1.3. Epidemiyoloji 

 FMS osteoartritten sonra en sık romatizmal hastalık olup kullanılan tanı 

kriterlerine göre prevalansı %2-8 arasında değişmektedir (1). 1990 ACR tanı 

kriterlerine göre yapılan bir çalışmada prevalansı kadınlarda %3-5, erkeklerde %0,5-

1,6 ‘dır (2). 2010 ACR tanı kriterlerine göre yapılan bir çalışmada kadınlarda %7,7, 

erkeklerde %4,9, toplamda %6,4 sıklığında tespit edilmiştir (19). Son zamanlarda 

1990, 2010 ve modifiye 2010 kriterleri karşılaştırılarak yapılan bir çalışmada FMS 

prevalansı sırasıyla %1,7, %1,2, %5,4 olarak bulunmuştur. Bu çalışmada ayrıca 

kadın/erkek oranı 13,7, 4,8, 2,3 olarak bulunmuştur (20). 

 Görülme sıklığı ülkelere, kültürlere ve etnik gruplara göre farklılık 

göstermektedir. Yapılan bir çalışmada İspanya’da %2,4, Kuzey Amerika’da %2-3,3 

bulunmuştur (2,21). Ülkemizde yapılan çalışmalarda ise Trabzon bölgesinde %3,6, 

Diyarbakır’da %8,8 bulunmuştur (22,23). Diyarbakır’da yapılan çalışmada kentsel 

bölgede kırsal bölgeye göre 2,3 kat fazla FMS görüldüğü gösterilmiştir (23). İleri 

yaş, kadın cinsiyet, düşük gelir seviyesinin FMS prevalansını etkilediği belirtilmiştir 

(24). 20-50 yaş arası kadınlarda sık görülse de, FMS her yaş ve cinsiyette 

görülebilmektedir. Çocukluk çağında ve özellikle adölesan populasyonunda 

görüldüğüne dair çalışmalar vardır (25). Prevalansı 70 yaşına kadar artıp sonrasında 

biraz düşme gösterir (2). 

2.1.4. Etyopatogenez  

 FMS etyolojisi ve patogenezi tam aydınlatılamamıştır. Erken yaşlarda maruz 

kalınan Lyme hastalığı, Ebstein Barr Virüs, Parvovirüs gibi enfeksiyonlar, cerrahi 

operasyon ve trafik kazası gibi fiziksel stres ve psikolojik stresin hastalığa neden 

olabileceği düşünülmüştür (4). 
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 FMS’nin patofizyolojisi tam olarak anlaşılamamakla birlikte 4 ana başlık 

altında toplanabilir (26). 

1- Genetik faktörler  

2- İmmünolojik faktörler 

3- Periferik teoriler  

4- Santral teoriler 

a. Merkezi sinir sistemi biyokimyasındaki değişiklikler 

b. Nöroendokrin disfonksiyon 

c. Uyku bozukluğu 

d. Psikolojik faktörler 

2.1.4.1.  Genetik Faktörler 

Genetik özelliklerin FMS’de etkili olabileceğine dair görüşler mevcuttur. 

FMS olan hastaların birinci derece akrabalarında sıklığı 8 kat fazla görülmektedir 

(27). COMT geni polimorfizminin ağrı ve depresyon ile ilişkili olabileceği 

söylenmiştir (28). Ayrıca 2009’da yayımlanan bir çalışmada adrenerjik reseptör 

polimorfizminin FMS gelişme riski ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (29). 

2.1.4.2.  İmmünolojik Faktörler 

Wallace ve arkadaşları, interlökin-2 tedavisi alan kanser hastalarında FMS 

benzeri klinik olması üzerine FMS’nin sitokinlerle ilişkili olabileceğini öne 

sürmüşlerdir. IL-1Ra, IL-6 ve IL-8’in FMS’da arttığını çalışmalarında 

göstermişlerdir (30). 

FMS’nin sitokinlerle ilişkisini inceleyen birçok çalışmada kullanılan yöntemlerin 

farklı, hasta sayılarının yetersiz olması ve birbirleri ile çelişen sonuçlar çıkması 

nedeni ile FMS’li hastalarda etyopatogenezden sorumlu olabilecek belli sitokinlerden 

ve etkilerinden söz etmek için yeterli kanıt yoktur (31).  

2.1.4.3.  Periferik Teoriler 

Yunus MB ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, FMS’li hastalarda kas dokusunda 

inflamasyon saptanmamıştır. Tüm hastalarda kas glikojen depolarında artış ve 

miyofibriler nekroz saptanmıştır. Ayrıca hastaların bir grubunda tip 2 lif atrofisi ve 

tip 1 liflerde güve yeniği bulgusu tespit edilmiştir (32). Bennett ve arkadaşları; FMS 
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hastalarının kaslarında, kontrol grubuna kıyasla egzersiz sırasında daha düşük kan 

akımı olduğunu bulmuşlardır (33). Benzer çalışmalarda kaslarda hafif anormallikler 

gösterilse de; bu durum hastalığın kendisinden çok kondisyon yokluğuna 

bağlanmıştır. Ayrıca ciltte küçük sinirlerde morfolojik ve fonksiyonel hasar 

gösterilmiştir (30). 

FMS’de saptanan mikrosirkülasyon bozukluğu, sempatik aktivitenin adrenerjik 

etkisinin azaldığını akla getirmektedir. Kas sempatik aktivitesinin değerlendirildiği 

çalışmalarda FMS’li hastalarla kontrol grubu arasında fark bulunmamıştır. Bununla 

birlikte FMS’li hastalarda kontrol grubuna göre egzersiz sonrası norepinefrin 

düzeyinin azaldığı görülmüştür. Bu da sempatik aktivitedeki azalmaya işaret 

etmektedir (26).  

FMS’de otonom sinir sisteminin etkilendiğini gösteren çalışmalar mevcuttur. 

Buna göre FMS’de sempatik hiperaktivite, parasempatik hipoaktivite ve strese karşı 

sempatik cevapta azalma mevcuttur (34). 

2.1.4.4.  Santral Teoriler 

2.1.4.4.1. Merkezi Sinir Sistemi Biyokimyasındaki 

Değişiklikler 

FMS’ye neden olan patofizyolojik mekanizmalardan biri de santral 

sensitizasyon ile oluşan ağrı mekanizmalarındaki bozukluktur (4). Seratonin birçok 

ağrı yolağında inhibitör bir nörotransmitterdir. Beyinde seratonin artışı spinal kordda 

substans P salınımını azaltarak ağrı duyarlılığını azaltır. FMS’li hastalarda yapılan 

çalışmada ise merkezi sinir sitemi ve serum seratonin düzeylerinin ölçümünde 

uyumsuz sonuçlar bulunmuştur. FMS’li hastalar ile ağrısız kontrol grubu arasında 

anlamlı fark bulunmamıştır (35). Bununla birlikte substans P maddesinin FMS’li 

hastaların beyin omurilik sıvısında (BOS) kontrol grubuna göre yüksek olduğu tespit 

edilmiştir (36,37). Endorfinler vücutta ağrı duyusunun düzenlenmesinde görev alan 

nörotransmitterler olup FMS’li hastalarla sağlıklı kontrol grupları arasında BOS’taki 

miktarında anlamlı farklılık saptanmamıştır (38).  GABA seviyesinin sağ posterior 

insulada arttığı ve sağ anterior insulada azaldığı bulunmuştur. Bu durum düşük ağrı 

eşiğiyle ilişkilendirilmiştir (39).  
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2.1.4.4.2. Nöroendokrin Disfonksiyon  

Yapılan çalışmalar Hipotalamo-Pituiter-Adrenal (HPA) aksın çalışmasının 

FMS’de bozulduğunu göstermektedir. Hastalarda dinlenme sırasında ve egzersiz 

sonrasında adrenalin cevabı azalmıştır. Ayrıca egzersiz esnasında HPA aks cevabı 

azalmıştır ve bu nedenlerle egzersiz intoleransı mevcuttur (40). 

Kortizolün normal bir sirkadien ritmi vardır. Crofford ve ark. yaptığı bir 

çalışmada FMS’li hastalarda 24 saatlik idrar kortizol düzeyinin kontrol grubuna göre 

daha düşük olduğunu bulmuşlar. Ayrıca kortikotrop salgılayıcı hormon (CRH) 

stimulasyonuna kortizol yanıtının azaldığını göstermişlerdir (41). Fakat bu konu da 

çelişkili çalışmalar mevcuttur. Riva ve ark.’da kortizolün sabahları daha belirgin 

olmak üzere gün içerisinde düşük seyrettiğini bulmuşlardır (42). Wingelfeld ve ark. 

ise yaptığı çalışmada kortizol ve ACTH seviyelerinin kontrol grubuyla aynı 

olduğunu bulmuştur (43). 

Menapoz döneminde FMS insidansının artması, gonadal steroidlerin 

patogenezde rol oynayabileceğini akla getirmektedir (26). Ayrıca FMS olan 

hastalarda GH ve IGF-1 düzeylerinde azalma bulunmuştur (44). 

2.1.4.4.3. Uyku Bozukluğu  

FMS’da uyku bozukluğu olduğu birçok çalışmada gösterilmiştir. FMS’deki 

sürekli ağrılar kötü uyku kalitesine, bu da ağrı eşiğinin daha da düşmesine neden 

olur. Bu olay bir kısır döngüye neden olur ve hastaların uyku derinliği azalır. 

Uykunun çoğunu non-REM 1 ve 2 dönemi oluşturur. Hastalar gece boyu sık sık 

uyanır ve sonuçta sabah uykuya doymadan kalkarlar (45). Polisomnografide 

hastalarda düşük delta/alfa dalga oranı tespit edilmiş olup bu oran FMS için yüksek 

sensitivite ve spesifiteye sahiptir. Yavaş dalga uykusunda alfa dalgalarının görülmesi 

yaygın miyalji ve hiperaljezi ile ilişkili bulunmuştur. Fakat bu durum FMS’e özgün 

olmayıp diğer ağrı durumlarında ve psikolojik durumlarda da görülebilir (46). 

Hastalardaki siklik alterna uyku paternindeki artış, FMS'li hastalarda daha kötü bir 

uyku kalitesini gösterir. Bu semptomların şiddeti ile ilişkilidir. Bu nedenle uyku 

düzeni de tedavide önemli bir rol oynamaktadır (47). 
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2.1.4.4.4. Psikolojik Faktörler 

FMS’de psikolojik faktörler ağrının önemli bir bileşenidir. Genetik olarak 

FMS’e yatkın kişilerde travma gibi stres durumları ve psikolojik faktörler FMS 

gelişimini tetiklemektedir (4). FMS’li hastalarda %30-60 arasında psikiyatrik 

komorbidite görülmekte olup bunlar başta anksiyete ve depresyon, daha nadir olarak 

somatizasyon ve panik bozukluktur (5) . FMS’li hastalarda migren, gerilim tipi baş 

ağrıları, irritabl kolon ve kronik yorgunluk sendromu yüksek oranda görülmektedir. 

Bazı araştırmacılara göre ise FMS, irritabl kolon, panik bozukluk ve major afektif 

bozukluk aynı patofizyolojiyi paylaşan farklı klinik tablolardır (48). 

2.1.5. Klinik Bulgular 

 FMS’de ana belirti kronik yaygın ağrıdır. Bununla birlikte halsizlik, sabah 

yorgunluğu, sabah katılığı ve uyku bozuklukları, FMS’de en sık görülen 

semptomlardır (49–51). Ayrıca bu hastalığa eşlik edebilen çok sayıda klinik bulgu 

mevcuttur. Bunlar bilişsel bozukluklar, soğuk sensitivitesi, çeşitli sensöriyal 

dizesteziler, Raynaud fenomeni, alerjik semptomlar, işitme ve görme bozuklukları, 

vestibular semptomlar, non-kardiyak göğüs ağrısı, nörojenik hipotansiyon ve ağız 

kuruluğudur. Ayrıca depresyon, anksiyete bozukluğu, temporomandibular 

patolojiler, kronik yorgunluk sendromu, irritabl barsak sendromu, huzursuz bacak, 

primer dismenore, kadın üretral sendromu hastalığa eşlik edebilir (50,52).   

Ağrı:  

FMS’de tipik ağrı, tüm vücutta yaygın hissedilen ve uzun süreli (>3ay) olan ağrıdır. 

Ağrı vücudun her tarafında hissedilir ve karakteri batıcı, sızlayıcı, yanıcı ve kemirici 

tarzda olabilir. Ağrının sıklıkla hissedildiği bölgeler boyun, omuz çevresi, bel ve 

pelvik bölgedir. Ağrı belin alt ve üstünde, vücudun sağ ve sol yarısında ve aksiyel 

iskelet boyunca (boyun, göğüs ön duvarı, torakal omurga, bel) hissedilir (53). Ağrılar 

uykusuzluk, stres, hava değişimi ve uzun süreli inaktivite gibi faktörlerle alevlenir 

(52). 

Tutukluk: 

OMERACT 7 grubunun çalışmasına göre sabah tutukluğu en sık semptomlar 

arasındadır. Kas ve eklemleri etkileyen tutukluk en az 15 dakika sürmektedir (51). 
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Bennet ve ark’nın yaptığı bir çalışmaya göre ilk 4 semptom arasında sayılmaktadır. 

Ayrıca en az ağrı ve uyku bozukluğu kadar hayat kalitesini etkilemektedir (52).  

Yumuşak Doku Şişliği: 

FMS’li hastaların yaklaşık yarısı yumuşak doku şişliğinden bahseder, fakat 

muayenede gerçek bir şişlik tespit edilemez. Genellikle ekstremitelerde olduğunu 

söylerler (54). 

Uyku Bozukluğu:  

Uyku bozukluğu FMS’li hastaların büyük çoğunluğunda görülmektedir. Bu 

hastalardaki uyku, yeterli dinlenmeyi sağlayamamaktadır. Hastalar uykuya dalmakta 

zorlanmakta ve gece sık uyanmaktadır. Buna bağlı olarak halsizlik ve yorgunluk 

semptomları görülmektedir. Hastalar uzun süre uyusalar da dinlenemediklerini ifade 

etmektedir (55). 

Paresteziler:  

Allodini, ağrılı olmayan uyaranın ağrılı hissedilmesi, hiperaljezi ise hafif ağrılı 

uyaranın şiddetli olarak algılanmasıdır. FMS’li hastalarda bu ikisi de 

görülebilmektedir. FMS’de nöropatik ağrıya benzer semptomlar görülmekte ve bu 

semptomlar pregabalin ve gabapentin gibi ilaçlarla rahatlamaktadır. Bu da FMS’nin 

nöropatik ağrı grubu hastalıklar içerisinde değerlendirilebileceğini düşündürmektedir 

(56–58). 

Depresyon ve Anksiyete: 

FMS’li hastalarda depresyon ve anksiyete bozukluğu görülme sıklığı artmıştır (59). 

Kronik ağrı ve depresyon arasında ilişki bilinmektedir. Depresif hastalarda ağrı sık 

bir şikâyet iken, kronik ağrılı hastalarda da depresif semptomlar sık görülmektedir 

(60). 

 

Baş ağrısı: 

Migren ve migren dışı baş ağrıları FMS’de %28-58 oranında görülmektedir (61). 
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İrritabl Barsak Sendromu: 

FMS’li hastalar sıklıkla kabızlık ve karın şişliğinden yakınırlar (62). FMS’li 

hastalarda irritabl barsak sendromu görülme sıklığı kadınlarda %40, 

erkeklerde%14’tür (63). 

Raynaud Fenomeni: 

FMS’li hastaların %10-30’unda raynaud fenomeni bildirilmiştir (64).    

Kadın Üretral Sendrom ve Dismenore: 

FMS’li hastalarda sık idrara çıkma, dizüri, suprapubik hassasiyet gibi üriner sistem 

ile ilgili şikâyetler sıktır. Bir çalışmada %19 oranında üretral sendrom görüldüğü 

bildirilmiştir (65). 

FMS’ye Eşlik Eden Diğer Hastalıklar: 

Vazomotor rinit, alerjik yakınmalar, kurugöz-ağız, tinnitus, vestibüler yakınmalar, 

kızarıklıklar, ortostatik hipotansiyon, taşikardiler, kardiyak olmayan göğüs ağrıları 

FMS’ye eşlik edebilmektedir (49,50,66). 

2.1.6. Tanı  

FMS tanısında günümüzde mevcut olan bir altın standart tanı yöntemi 

bulunmamaktadır. Hastalığın sendrom olarak tariflenmesinin ardından ilk 

sınıflandırma kriterleri 1990 yılında ACR tarafından yayımlanmıştır. Bu kriterlere 

göre 3 aydan uzun süren yaygın ağrı ve 18 hassas noktanın 11 tanesinde pozitiflik 

bulunması tanı koydurur (6). Bu kriterler tablo 1’de özetlenmiştir. 
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Tablo 1: ACR 1990 FMS Sınıflandırma kriterleri. 

I. En az 3 aydır devam eden yaygın vücut ağrısı 

Ağrının yaygın olarak nitelendirilebilmesi için vücudun sağ ve sol yarısında, alt ve 

üst yarısında ve aksiyel iskelette (boyun, sırt, bel) ağrı olması gereklidir. 

II. Yaklaşık 4 kg’lik basınç uygulandığında belirtilen 18 hassas noktanın en az 

11’inde ağrı: 

1. Oksiput: Suboksipital kas yapışma yerinde bilateral (1,2) 

2. Alt servikal: C5-C7’de intertransvers aralığın ön yüzleri, bilateral (3,4) 

3. Trapezius: Üst kenarının orta noktası, bilateral (5,6) 

4. Supraspinatus: Skapula dikeni üstünde medial kenara yakın, bilateral (7,8) 

5. İkinci kot: 2. kostakondral bileşkede, bilateral (9,10) 

6. Lateral epikondilit: Epikondillerin 2 cm distalinde, bilateral (11,12) 

7. Gluteal: Kasın ön kıvrımında gluteusun üst dış kadranında, bilateral (13,14) 

8. Büyük trokanter: Trokanterik çıkıntı arkası, bilateral (15,16) 

9. Diz: Medial yağ yastığında, bilateral (17,18) 

 

ACR 1990 kriterlerinin klinik uygulamasında çeşitli sorunlarla 

karşılaşılmaktadır. Hassas nokta muayenesinin özel uzmanlık gerektirmesi ve 1990 

kriterlerinin hastalığın yorgunluk, uyku, bilişsel ve somatik problemlerini 

içermemesi nedeniyle 2010 ACR ön tanı kriterleri yayınlanmıştır. Bu kriterler hassas 

noktaların olmadığı, yaygın ağrı indeksi (WPI) ve semptom şiddet skalasını (SS) 

içermektedir (17). Bu kriterler tablo 2’te özetlenmiştir. 

2011 yılında ise bu kriterler modifiye edilmiştir (67). 2011 yılı kriterlerine 

göre hastalar kendi bildirimleri ile değerlendirilmektedir. Bu kriterlerde ek olarak 

hastaların son 6 aydır olan baş ağrısı, karın ağrısı, depresyon ciddiyeti değerlendirilir. 

Modifiye  2010 kriterleri anket ve klinik çalışmalar için kullanılabilmekte olup klinik 

tanı için kullanılmaları zordur (68). 2013 yılında Bennet ve ark tarafından yeni tanı 

kriterleri belirlendi. 2013 tanı kriterleri modifiye 2010 tanı kriterleri ile 

karşılaştırıldığında %81 sensitivite, %80 spesifite ile daha üstün bulunmuştur (18). 

Bu kriterler de tablo 3’te özetlenmiştir. 
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Tablo 2: ACR 2010 FMS tanı kriterleri. 

Kriter: 

Bir hasta eğer aşağıdaki 3 durumu karşılarsa fibromyalji tanı kriterlerine sahiptir. 

1. Yaygın ağrı indeksi (Widespread Pain Index - WPI) ≥ 7 ve semptom şiddet skalası (Symptom Severity - SS) 

≥ 5 ya da WPI 3-6 ve SS ≥ 9 

2. Semptomlar benzer düzeyde en az 3 aydır mevcut olmalı 

3. Hasta ağrıyı açıklayan başka bir bozukluğa sahip olmamalı 

1. WPI: Hastanın son bir haftadır ağrı duyduğu alanların sayısını not edin. Hastanın kaç alanda ağrısı 

vardı? Skor 0 ile 19 arasında olmalıdır. 

 Sağ-sol omuz kuşağı 

 Sağ-sol üst kol 

 Sağ-sol alt kol 

 Sağ-sol kalça (kaba et, trokanter) 

 Sağ-sol üst bacak 

 Sağ-sol alt bacak 

 Sağ-sol çene 

 Göğüs, karın, boyun, üst-alt sırt 

2. Semptom şiddet skalası (SS) 

Halsizlik, yorgun uyanma, kognitif semptomlar 

Yukarıdaki her 3 semptom için son bir haftadaki ciddiyet düzeyini aşağıdaki ölçeği kullanarak belirleyin: 

0: problem yok 

1: hafif ya da gelip geçici problemler 

2: orta düzey, önemli problemler, sıklıkla mevcut ve/veya orta düzeyde  

3: ciddi, yaygın, devamlı, hayatı zorlaştıran problemler 

Genel olarak somatik semptomları * değerlendirin, hastada hangisi olduğunu belirleyin:  

0:semptom yok 

1: az sayıda semptom 

2: orta düzeyde semptom 

3: çok sayıda semptom 

SS ölçek skoru 3 semptomun (yorgunluk, dinlenmemiş olarak uyanma, kognitif semptomlar) ciddiyetinin 

toplamı ve genel olarak somatik semptomların kapsamının (ciddiyetinin) eklenmesiyle oluşur. Sonuç skoru 0 ile 

12 arasındadır. 

*Somatik semptomlar: Kas ağrısı, irritabl barsak sendromu, yorgunluk, düşünme ya da hatırlama problemi, kas 

güçsüzlüğü, baş ağrısı, karında ağrı/kramp, uyuşma/karıncalanma, baş dönmesi, insomnia, depresyon, kabızlık, 

üst batında ağrı, bulantı, sinirlilik, göğüs ağrısı, bulanık görme, ateş, ishal, ağız kuruluğu, kaşıntı, hırıltı, 

Raynaud fenomeni, kurdeşen/şerit, kulak çınlaması, kusma, mide yanması, oral ülserler, tat duyusunda 

kayıp/azalma, nöbetler, göz kuruluğu, nefes darlığı, iştah kaybı, döküntü, güneşe duyarlılık, işitme güçlükleri, 

kolay morarma, saç kaybı, sık idrara çıkma, ağrılı idrara çıkma ve mesane spazmları. 
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Tablo 3: ACR 2013 FMS alternatif tanı kriterleri. 

1. Semptomlar ve ağrı yerleşimi son 3 aydır devam etmeli 

2. Ağrı yerleşim skoru (AYS) ≥17 

3. Semptom etkilenme sorgulanması (SES) ≥21 

A. AYS: Son 7 günde devamlı ağrı hissedilen yerler (Skorlama:0-28): 

Boyun 

Sağ-sol çene, Sağ-sol sırt 

Sağ-sol bel, Orta sırt-orta bel 

Göğüs-ön, Sağ-sol omuz 

Sağ-sol kol, Sağ-sol el bileği 

Sağ-sol el, Sağ-sol kalça 

Sağ-sol uyluk, Sağ-sol diz 

Sağ-sol ayak bileği, sağ-sol ayak 

B. SES: Son 7 günde sıkça hissedilen belirtilerin yoğunluğu 0-10 arasında 

değerlendirilir (skorlama:0-100): 

Elde edilen skor 2’ye bölünür: 

1. Ağrı (0-10) 

2. Enerji (0-10) 

3. Tutukluk (0-10) 

4. Uyku (0-10) 

5. Depresyon (0-10) 

6. Hafıza problemleri (0-10) 

7. Anksiyete (endişe) (0-10) 

8. Dokunmaya duyarlılık (0-10) 

9. Denge problemleri (0-10) 

10. Yüksek ses, parlak ışık, koku ve soğuğa duyarlılık (0-10) 
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2.1.7. Fizik Muayene ve Laboratuvar Bulgular  

Fizik muayenedeki asıl bulgu hassas noktaların varlığıdır. Şekil 1’de hassas 

nokta lokalizasyonları gösterilmiştir. Ayrıca fizik muayenede eklemlerde şişlik, 

kızarıklık, hassasiyet ve ısı artışı olup olmadığına, romatolojik ve nörolojik 

muayeneye ayırıcı tanısı açısından bakılmalıdır. Tanıda laboratuvarın yeri kısıtlı olup 

ayırıcı tanıdaki hastalıkları dışlamaya yöneliktir (69). 

 

 

Şekil 1: FMS’de hassas noktalar. 

2.1.8. Ayırıcı Tanı 

Myofasyal ağrı sendromu (MAS), kronik yorgunluk sendromları, otoimmün 

hastalıklar, romatolojik hastalıklar, nöropatiler ve hipotiroidi FMS ayırıcı tanısında 

yer almaktadır. MAS ile FMS birbiri ile sıkça karışan iki sendromdur. MAS’da  tetik 

nokta palpasyonunda sıçrama ve lokal seyirme cevabı görülür. Bu durum FMS’de 

görülmez. Ayrıca MAS’da lokal ağrı görülür. Romatizmal hastalıkların FMS ile 
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ayrımında fizik muayene ve laboratuvar bulguları ve görüntüleme bulgularından 

yararlanılır (69). 

2.1.9. Tedavi 

FMS tedavisinde hastanın fiziksel fonksiyonları, depresyon, yorgunluk ve 

uyku bozuklukları gibi bulguları bütüncül bir şekilde değerlendirilmelidir. Buna göre 

multidisipliner bir şekilde farmakolojik ve non-farmakolojik tedavi modaliteleri 

düzenlenmelidir (70).  

2.2. Ateroskleroz  

2.2.1. Tanım  

Ateroskleroz; miyokard enfarktüsü, iskemik inme ve periferik arter hastalığı 

gibi hastalıkların birçoğunun altında yatan nedendir. Ayrıca kronik kalp yetmezliği 

ve vasküler demansın başlıca nedeni olarak görülmektedir. Arter duvarının intima 

tabakasında lipid ve inflamatuvar hücre birikimi ile karakterizedir. Aterosklerozda 

yıllarca klinik bulgu vermeyen plaklar mevcuttur. Miyokard enfarktüsü vakalarının 

%90’ının, inme vakalarının %60’ının, birçok kalp yetmezliği hastasının ve demans 

vakalarının 1/3’ünün ateroskleroza bağlı geliştiği düşünülmektedir (71). 

2.2.2. Risk Faktörleri 

Ateroskleroz gelişimine neden olan major risk faktöleri LDL kolesterol 

seviyesinde artış, HDL kolesterol seviyesinde azalma, sigara, tip 2 diyabet, 

hipertansiyon, yaş, aile öyküsüdür. İskemik inme ve periferik arter hastalığı varlığı 

da ateroskleroz göstergesidir. Ayrıca ateroskleroz riskini arttırdığı düşünülen diğer 

risk faktörleri abdominal obezite, hipertrigliseridemi, yüksek plazma lipoprotein a 

düzeyi, CRP artışı ve fiziksel inaktivitedir. Ayrıca psikolojik stres, dış stresörlere 

maruziyet (mesleki, ekonomik vb.), depresyon, anksiyete, uyku problemi de sebep 

olan diğer nedenler arasındadır (71). Bu risk faktörleri tablo 4’te özetlenmiştir. 

Hiperlipidemi: Anormal lipoprotein metabolizması ateroskleroz gelişiminde 

en önemli risk faktörüdür. Koroner arter hastalığı olan kişilerin %70’inde dislipidemi 

görülmektedir. Aterom oluşumunda yüksek LDL kolesterol, lipoprotein a (Lp(a)) ve 

trigliserit düzeyi ile düşük HDL kolesterol düzeyi etkilidir (72). 
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Yaş: Ateroskleroz gelişimine neden olan majör nedenlerden biridir. 

Kadınlarda 55 yaş, erkelerde ise 45 yaş üzerinde risk artmaktadır (73). 

Cinsiyet: Erkeklerde ateroskleroz riski kadınlardan daha fazladır (73). 

Hipertansiyon: Hem sistolik hem de diyastolik kan basıncı artışı 

ateroskleroz için risk faktörüdür (74).  

Sigara: Kadınlardaki ateroskleroz insidansındaki artıştan sorumlu olduğu 

düşünülmektedir. Sigaranın bırakılması bu artmış riski zaman içinde azaltır (75). 

Diyabetes Mellitus: Ateroskleroz riskini arttıran faktörlereden biridir. Tüm 

faktörler eşitken bile diyabetik kişilerde miyokard infarktüsü insidansının diyabetik 

olmayanlara göre iki kat arttığı gösterilmiştir (76). 

Yeni risk faktörleri: C reaktif protein (CRP), fibrinojen, PAI-1, faktör 7 ve 

Lp(a) ve hiperhomosisteinemi yeni aterosklerotik risk faktörleri olarak 

tanımlanmıştır (77). 

Diğer faktörler: Sedanter yaşam, A tipi kişilik, stresli yaşam biçimi, 

depresyon, anksiyete, uyku bozuklukları, obezite, oral kontraseptif kullanımı, 

hiperürisemi, sağlıksız beslenmedir (73). 
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Tablo 4: Ateroskleroz risk faktörleri. 

MAJOR RİSK FAKTÖRLERİ 
 

1. Dislipidemi 

a. Hiperkolesterolemi 

b. HDL kolesterol düşüklüğü 

2. HT 

3. Sigara 

4. DM 

5. Yaş  

6. Obezite, şişmanlık 

7. Sedanter yaşam 

8. Aile öyküsü 

YENİ RİSK FAKTÖRLERİ 
 

1. Koagülasyon eğilimini arttıran 

faktörler 

a. Fibrinojen 

b. PAI-1 

c. Hiperhomosisteinemi 

d. Lp (a) yüksekliği 

e. F-VII, F-VIII, V-WF 

yüksekliği 

2. Enflamasyon göstergeleri 

(fibrinojen, CRP, Cu, Fe, IL-6, 

TNF-α gibi) 
 

DİĞER RİSK FAKTÖRLERİ 
 

1. Psikolojik stres 

2. Depresyon 

3. Anksiyete 

4. Uyku problemleri 

5. Dış stresörler (mesleki, ekonomik 

vb.) 
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2.2.3. Fibromyalji Sendromu ve Ateroskleroz 

FMS’de stres ve ağrı varlığı sempatik sinir sistemini (SSS) aktive edebilir. 

Ayrıca FMS’de SSS aktivitesinde değişiklik olduğu gösterilmiştir (78–80). Bununla 

birlikte arteryel duvar kalınlığının SSS aktivitesi ile değiştiği biliniyor (80). Sempatik 

aktivite artışı kardiyovasküler cevabı etkileyip endotelyal hasara sebep olabilir. SSS 

aktivasyonuna eşlik eden çeşitli endotelyal disfonksiyon mekanizmaları öne 

sürülmüştür. Yüksek katekolamin düzeylerinin bu bozukluğun patofizyolojisinde 

önemli bir rol oynadığı iddia edilmektedir. Katekolamine bağlı endotelyal 

disfonksiyonda kalsiyum kanallarının sürekli aktivasyonu, membran hasarı ve 

mikrovasküler spazm sorumlu olabilir (13). 

Bir başka hipotezde otonom sinir sisteminin disfonksiyonunun ateroskleroza 

neden olabileceği belirtilmişti. Sempatik aktivite artışı,  kardiyovasküler sistem 

üzerindeki otonom sinir sistemi etkisinin kontrolünü bozar ve endotel hasarı ve 

ateroskleroz gelişimine katkıda bulunur. Sonuç olarak FMS endotel disfonksiyonu ve 

ateroskleroz gelişimini arttırabilir ve koroner kalp hastalığı ile ilişkili olabilir (13). 

2.2.4. Subklinik Ateroskleroz 

Ateroskleroz; kronik, progresif, inflamatuar bir hastalıktır. Aterosklerozun 

uzun bir semptomsuz dönemi mevcuttur. Hastalık ilerleyince miyokard infarktüsü, 

unstabil angina, inme, periferik arter hastalığı gibi klinik bulgular ortaya çıkar. 

Hastalık henüz subklinik evredeyken bazı invaziv ve noninvaziv yöntemlerle 

tanınabilmektedir. Bu yöntemler arasında koroner anjiyografi, intravasküler 

ultrasonografi, B-mode ultrasonografi, bilgisayarlı tomografi ve manyetik rezonans 

görüntüleme en sık kullanılanlardır. Görüntüleme bulguları neticesinde, uygulanan 

yaşam tarzı değişiklikleri ve gerekli medikal tedaviler ile ateroskleroz progresyonu 

yavaşlatılabilir. Asemptomatik hastalarda plak yükündeki azalma ile akut koroner 

olay riskindeki azalma arasında kanıtlanmış korelasyon bulunmamakla birlikte 

hastalara uygulanacak tedavilerin yeni semptom gelişimi için risk azalmasına katkıda 

bulunduğu saptanmıştır. 65 yaş üstü 5000 hastanın değerlendirildiği ‘Cardiovascular 

Healt Study’ çalışmasında subklinik ateroskleroz prevelansı kadınlarda %36, 

erkeklerde %38.7 olarak saptanmış ve oranın yaşla birlikte arttığı 
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gözlemlenmiştir(81). 

2.3. Karotis Arter Anatomisi 

Baş ve boyun bölgesi sağ ve sol ana karotis arter (AKA) tarafından 

beslenmektedir. AKA, tiroid kartilaj üst hizasından iki dala ayrılır. Başın dış bölümü, 

yüz ve boynun büyük kısmını besleyen dalına eksternal karotid arter (EKA) adı 

verilir. İntrakranial ve orbital yapıları besleyen dalına da internal karotid arter (İKA) 

denir (82) (Şekil 2).  

 

 

Şekil 2: Karotis ve vertebral arter sistemi, Willis Poligonu ile birlikte (83). 
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Sağ ve sol ana karotis arterler uzunluk ve orjin bakımından birbirinden farklılık 

gösterir. Bu farkın nedeni ise 4. brankial arktaki asimetrik gelişimdir. Sağ AKA, 

brakiosefalik trunkusdan orjin almaktadır. Ayrıca sağ sternoklavikular eklem 

hizasında eklemin arkasından başlar ve sadece boyunda yol kateder. Sol AKA ise 

arkus aortanın 2. dalı olup önce göğüs boşluğunda sonra boyunda seyir gösterir. Her 

iki karotis arter genelde yan dal vermediğinden çapları sabit olup yaklaşık 8 mm’dir 

(82,84).   

Eksternal karotis arter (EKA); AKA’nın tiroid kartilaj seviyesinde 2 dala 

ayrılması sonucu oluşur. Bu seviyeden kraniale doğru seyrederek retromandibular 

fossaya gelir ve burada temporal ve maksiller arter olmak üzere 2 uç dalını verir. 

EKA distale doğru dal verdikçe kalibrasyonu azalır. EKA’nın diğer dalları; superior 

tiroidal arter, asendan faringeal arter, lingual arter, fasyal arter, oksipital arter ve 

posterior aurikular arterdir (82). 

İKA da EKA gibi tiroid kartilaj seviyesinde AKA’nın bifurkasyonu sonucu 

başlar. Genelde EKA’nın lateralinde seyreder. İlk üç servikal vertebra transvers 

proçeslerinin anteriorunda seyir göstererek kafa tabanına gelir ve bu segmentte dal 

vermez. Kafa tabanında karotis kanalına girer ve 90 derecelik bir açı yaparak 

anteriora ve mediale doğru yön değiştirir. Karotis kanalından çıktıktan sonra orta 

kranial fossada duramateri deler ve kavernöz sinüs içerisine uzanır. İKA daha sonra 

subaraknoid bölgeye ulaşır ve bu bölgede uç dallarına ayrılır (82). 

İKA segmentleri ( Şekil 3): 

1. Servikal segment (C1): AKA’dan karotis kanalına kadar olan segmenti olup 

bu kısımda dal vermez. 

2. Petrozal segment (C2): Temporal kemik petröz kısmındaki segmenttir. Bu 

segmentte karotikotimpanik ve vidian arter dallarını verir. 

3. Laserum segment (C3): Foramen laserum içindeki kısımdır. Burda dal 

vermez. 

4. Kavernöz segment (C4): Kavernöz sinüs içindeki kısımdır. Bu kısımda 

meningohipofizyal ve inferolateral trunkus arter dallarını verir. 

5. Klinoid segment (C5): Bu segmentte dal vermez. 

6. Oftalmik segment (C6): Klinoid segment bitiminden posterior kommunikan 
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artere kadar olan kısımdır. Bu segmentte oftalmik arter ve superior 

hipofizeal arter dallarını verir. Oftalmik arter; optik sinir, retina, frontal ve 

etmoidal sinüsleri beslerken, superior hipofizeal arter optik kiazma ve 

hipofizin anterior bölümünü besler. 

7. Terminal (kommunikan) segment (C7): İKA’nın son segmenti olan bu 

kısımda posterior kommunikan arter ve anterior koroidal arter olarak 2 dal 

ayrılır. Posterior kommunikan arter, anterior talamus, hipotalamus ve 

subtalamusu besler. Anterior koroidal arter ise, kapsula internanın genu ve 

posterior bacağı, serebral pedinküller, globus pallidusun 2/3 medial kısmı, 

optik traktus, amigdala, lateral genikülat cisim, unkus, anterior hipokampal 

girus ve koroid pleksusun kanlanmasını sağlar. Bu segment terminal dallar 

olan anterior serebral arter ve orta serebral arter ile sonlanır (85). 

 

 

Şekil 3: İnternal karotis arterin Bouthillier sınıflaması (85). 
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2.4. Aterosklerotik Karotis Arter Hastalığında Görüntüleme Yöntemleri 

Günümüzde yaşam kalitesi artmakta ve yaşam süresi uzamaktadır. Buna bağlı 

olarak aterosklerotik damar hastalıklarında artış olmaktadır. Karotis arteryel 

sistemdeki bu aterosklerotik değişimlere bağlı damarlarda darlıklar ve serebral 

iskemi ve enfarktlar meydana gelmektedir (86). NASCET (North American 

Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial)’in yaptığı bir çalışmada karotis arterde 

%70-79 oranında bir darlık varken ilk yıl serebrovasküler olay geçirme olasılığı %11 

iken, %90 üzerinde darlıklarda %35 bulunmuştur (87). Bu nedenle darlıkların erken 

tanısı ve görüntüleme yöntemleri önemli hale gelmiştir. Karotis arter görüntüleme 

yöntemleri dijital çıkartma anjiografisi (DSA), bilgisayarlı tomografi anjiografi 

(BTA), manyetik rezonans anjiografi (MRA), renkli Doppler ultrasonografi (RDUS) 

ve gri skala ultrasonografi (US)’dir. 

Karotis arteryel sisteminde en yaygın kullanılan tanı yöntemi RDUS’tur. RDUS 

arteryel hemodinami ile ilgili bilgi vermekte olup gri skala ultrasonografi (US) ile 

birlikte kullanılır. US ve RDUS incelemelerinin avatajları hızlı, ucuz, kolay 

ulaşılabilir, tekrarlanabilir, non-invaziv olması ve radyasyon içermemesidir. 

Kullanıcıya bağımlı olması ise dezavantajıdır. RDUS ile karotis arterlerinde intima 

media kalınlığı, plakların tipi, morfolojisi ve oluşturdukları darlık hakkında bilgi elde 

edilebilmektedir (88).  Şekil 4,5,6 ve 7’de karotis arter US ve RDUS görüntülemeleri 

ile ilgili örnekler verilmiştir (89).  
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Şekil 4: İKA’nın tipik doppler spektrumu. 

  

Şekil 5: EKA’nın tipik doppler spektrumu. 
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Şekil 6: AKA distal kesiminden karotis intima media kalınlık ölçümü. 

 

Şekil 7: Distal AKA’nın longitudinal gri skala görüntüsünde mikst ekojenitedeki 

plağın görünümü. 

RDUS ile darlık değerlendirmesinin spesifitesi konusunda tartışmalar vardır. 

Bu nedenle US’de darlık tespit edilen hastalara genellikle BTA ile korelasyon 

yapılmaktadır. Yüksek uzaysal-temporal rezolüsyon ile kontrast madde miktarının 

artması ve postproçes işlemleri sayesinde BTA sensitivite ve spesifitesi her geçen 
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gün artmaktadır (90,91). Son zamanlarda kullanılan güncel BT cihazları ile çekim 

zamanı belirgin derecede azalmıştır. 2 boyutlu ve 3 boyutlu görüntüleme 

algoritmalarının kullanılabilmesi görüntü kalitesinde belirgin bir artışa neden 

olmuştur. Hızlı çekim daha iyi imaj kalitesi sağlar. Böylece artefaktların imaj 

kalitesini etkilemesi önlenmiş olur. Karotis arterlerin değerlendirilmesinde 

Maksimum İntensity Procection (MIP), Multiplanar Rekonstrüksiyon (MPR), Curved 

Planar Rekonstrüksiyon (CPR) ve Volüm Rendering (VR) gibi reformat teknikler 

sıklıkla kullanılmaktadır ve böylece görüntüleri optimuma yakın yorumlama imkânı 

vermektedir. Bütün bu avantajları ile birlikte kontrast madde alerjisi ve radyasyon 

riski gibi dezavantajları da vardır (92). BT anjiografi görüntüleme yöntemiyle ilgili 

birkaç örnek Şekil 8 ve 9’da gösterilmiştir (92). 

 

 

Şekil 8: Normal bir karotis arterin volüm rendering görüntüsü. 
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Şekil 9: Sağ karotis arter proksimal kesimde karotis bulbus komşuluğunda anlamlı 

darlığa yol açmayan plak görünümü. MIP (a), volüm rendering (b), aksiyel imajlar 

(c) ve 3D görünümü (d). 

 MR anjiografi (MRA), karotis arterlerin değerlendirilmesinde kullanılan 

noninvaziv bir görüntüleme yöntemidir. DSA’nın yüksek riskli olduğu durumlarda 

tercih edilmektedir. Faz kontrast MRA, time of flight (TOF) MRA ve kontrastlı 

MRA metodları vardır.  

Faz kontrast MRA, kan akımının manyetik alan gradienti boyunca sinyal 

fazında şifte neden olması prensibi ile çalışır. Faz kontrast ile kan akımı için farklı 

sensitiviteye sahip görüntü çiftleri elde edilir. Sonrasında sadece akan kanın sinyal 

oluşturması için subtraksiyon uygulanır. Sonuçta sabit dokulardan gelen sinyaller 

engellenir ve damardan gelen sinyale bağlı görüntü oluşturulur. Bu yöntem damar 
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anatomisi ve kanın akım yönü hakkında bilgi vermektedir. Ayrıca faz şifti kanın 

akım hızı ile doğru orantılı olduğundan dolayı kan akım hızı ölçümüne de olanak 

sağlar (93). 

 TOF MRA ise bir gradient eko tekniği olup unsatüre akan kan ile presature 

sabit dokular arasında kontrast farklılığına dayanarak görüntü elde edilir. Sabit 

dokularda daha az manyetizasyonun olması ve dokulardan sinyallerin kısmen 

alınmasına bağlı gelişen kontrast farklılığı damar lümeninin görüntülenmesini sağlar. 

TOF MRA’da 2 ve 3 boyutlu görüntüler elde edilir (94) (Şekil 10). 

   

Şekil 10: 2B TOF MRA MIP görüntüde ekstrakraniyal karotis-vertebrobaziler sistem 

(A) ve kranyal arteriyel damarlar (Willis poligonu) (B) izlenmektedir (95). 

 Kontrastlı MRA son yıllarda DSA’ya alternatif kullanılan bir yöntemdir. 

Kontrastlı MRA’nın ciddi karotis arter darlıklarının tanısında sensitivitesi %94, 

spesifitesi %92’dir. Kontrastlı MRA’da görüntü oluşma prensibi kan ve sabit dokular 

arasındaki sinyal intensite farklılığına bağlıdır. Bu farklılık hem sabit dokularda daha 

az manyetizasyonun olması ve bu dokulardan sinyallerin kısmen alınmasına bağlı 

gelişen kontrast farklılığına hem de verilen kontrast maddenin kanın T1 relaksasyon 
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süresini kısaltmasına bağlı oluşur (95) (Şekil 11 ve 12).  

 

 

Şekil 11: Kontrastlı 2B MRA MIP görüntüde karotis arteriyel ve vertebrobaziler 

sistemi içeren damarlar izlenmektedir (95). 
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Şekil 12: Kontrastlı 2B MRA MIP görüntüde sol servikal internal karotis arterde 

bulbustan itibaren ani kesinti mevcut olup total oklüzyon izlenmektedir (ok). Ayrıca 

sol vertebral arterde multipl segmentte darlıklar görülmektedir (ok başları) (95). 

 Karotis arter darlıklarında altın standart tanı yöntemi dijital çıkartma 

anjiografisi (DSA)’dir. DSA aynı zamanda tedavi olanağı da vermektedir. DSA bir 

X-ışını altında vasküler sistemi normalden daha az miktarda kontrast madde 

enjeksiyonu ile spesifik olarak görselleştirme tekniğidir. DSA'da, kontrast madde 

enjeksiyonundan önce ve sonra alınan iki X-ışını görüntüsünün birbirinden 

çıkarılması ile yüksek kontrastlı bir kan damarı görüntüsü elde edilir (96). DSA 

görüntüleme ile ilgili örnekler aşağıda verilmiştir (97). 



 

30 
 

 

Şekil 13: Sol ve sağ AKA’nın tipik orjin aldığı normal arkus aortanın görünümü. 

Asimetrik vertebral arterler izlenmekte olup sol hipoplastik görünümdedir. RC: sağ 

ana karotis arter, LC: sol ana karotis arter, RS: sağ subklavian arter, LS: sol 

subklavian arter, VA: vertebral arter. 
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Şekil 14: Ana karotis arter anjiogram, lateral görüntü, internal ve eksternal karotis 

arter seyrini gösteriyor. (A), Ana karotis arter anjiogram, AP görüntü, eksternal 

karotis arter seyri (oklar),ayrıca başlangıçta medialde, distalde lateralde seyreden 

internal karotis arter (B). 

 

Şekil 15: Karotis anjiogram, AP görüntü (A), BT anjiografi, koronal rekonstrüksiyon 

(B),çizgiler arası İKA petröz segment olup kavernöz segmentle devam ediyor. 
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2.5. Ultrasonografi Fiziği ve Ultrasonografi Cihazı 

Ses, insan kulağı tarafından algılanabilen frekans aralığındaki titreşimlerdir. Bu 

aralık 20-20000 Hz (20Hz-20kHz)’dir. İşitilebilen bu limitin üzerindeki ses 

dalgalarına ultrasonik, altındakilere infrasonik ses dalgaları denir. Tanısal 

uygulamalarda kullanılan ses dalgasının frekansı genelde 2-15 MHz arasındadır.  

Genel dalga denkleminde hız, frekans ile dalga boyunun çarpımına eşittir.  

c=fxλ 

c: hız 

f: frekans 

λ: dalga boyu 

Ultrason dalgası dokuya gönderilir ve belli noktadan geri yansır. Bu arada 

geçen sürenin bilinmesi, o noktanın derinliğinin hesaplanmasına olanak sağlar. Fakat 

bu hesaplama için sesin hızının bilinmesi gerekir. US ‘nin dokulardaki hızı farklılık 

göstermekle birlikte ortalama 1540 m/sn olarak kabul edilir. US cihazları genelde bu 

değere göre kalibre edilir. Fakat farklı hızlarda geçtiği dokular olması nedeniyle 

birtakım ölçüm hataları ve artefaktlar gelişebilmektedir.  

Dalga denkleminde görülen frekans ve dalga boyu birbiri ile ters orantılıdır. 

Frekans arttıkça dalga boyu azalır. Yüksek frekanslı US daha iyi çözünürlük sağlar. 

Fakat frekans arttıkça sesin içinde bulunduğu ortam ile etkileşimi artmakta ve ses 

demetinin ilerleyebildiği doku derinliği azalmaktadır. Ayrıca ses frekansı arttıkça ses 

demetinin ultrason kaynağından dağılımı azalır ve ses demeti incelerek yakınlaşır 

(kolimasyon).  

Ses dalgasının kuvvetini gösteren üç parametre vardır. Bunlar amplitüd, akustik 

güç ve intensitedir. Ultrason dalgasının amplitüdü arttıkça ultrason intensitesi ve 

gücü artar.   

US cihazları, dokudan yansıyan ekoların tespit edilerek görüntü oluşturması 

esasına göre çalışır. Vücutta, farklı özellikteki dokuların birleşme noktalarında 

akustik arayüzler bulunur. Bu arayüzler etkisiyle vücutta ilerleyen US dalgaları farklı 



 

33 
 

miktarlarda geri yansımaya uğrarlar. Bu yansıma ve saçılma miktarı arayüzü 

oluşturan dokuların akustik empedanslarının farklılıklarına bağlıdır. 

Akustik empedans (Z) ortamın sesin yayılımına gösterdiği direnç olup ortamın 

dansitesi (ρ) ve sesin o ortamdaki hızının (c) çarpımı ile belirlenir ve birimi Rayls 

(kg/m2sn)’dır. 

Z= ρxc 

 Hava ve kemik gibi büyük akustik empedans farklılığı gösteren arayüzlerde sesin 

çoğu yansır. Akustik empedans dokuya ait bir özelliktir ve US frekansından 

bağımsızdır. Ultrason dalgası ve doku arasında dört temel etkileşim söz konusudur. 

 Yansıma: Yansıma, akustik empedans farklılığına, arayüz boyutu ve yüzey 

özelliğine, US dalgasının geliş açısına ve ultrason dalga boyu ile yansıtıcı yüzey arası 

ilişkiye bağlıdır. Arayüz büyük ve düzgün yüzeyli ise ses dalgalarını ayna gibi 

yansıtır. Bu yansımaya speküler yansıma denir (Şekil 16). Bu yansımada US dalga 

boyu yansıtıcı yüzeyden daha küçüktür. Yüzey düzensizliği dalga boyuna yakın 

boyutta ise yansıyan dalgalar disorganizedir ve buna diffüz yansıma denir (Şekil 16). 

Yansıma sonucu oluşan ekonun şiddeti(R) R=(Z2-Z1)
2/( Z2+Z1)

2 formülü ile ifade 

edilir. Buna yansıma katsayısı denir. Buna göre dokular arası küçük empedans 

farkları az yansımalar oluşturuken, büyük empedans farklılıkları çok fazla 

yansımalara neden olur. 

 

Şekil 16: Speküler yansıma, diffüz yansıma ve saçılmanın şematik gösterimi. 

Kırılma: Arayüze ulaşan ses dalgasının bir kısmı yansırken bir kısmı 

ilerlemeye devam eder. İlerleyen dalga, hızı farklı olan iki dokudan geçerken 

yönünde değişiklik oluşur ve buna kırılma denir. Kırılma olması için sesin 90 

dereceden farklı bir açıyla gelmesi gerekir.  

Saçılma: Vücutta meydana gelen ekoların büyük çoğunluğu speküler ve diffüz 
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yansıtıcılardan değil, solid organların içerisindeki küçük arayüzlerden kaynaklanır. 

Boyutları US dalga boyundan biraz daha küçük olan dalga bu arayüze ulaştığında 

karmaşık ve disorganize bir şekilde her yöne yansıyarak hızla dağılır. Buna saçılma 

denir ( Şekil 16). 

Soğurulma: US dalgası dokular içerisinde ilerlerken oluşturduğu kompresyon 

dalgası enerjisinin bir kısmıyla doku moleküllerinde sıkışma ve gevşeme hareketleri 

oluşturur ve ısı şeklinde enerji transferi gerçekleşir. Bu şekilde ultrason dalgasının 

intesitesi azalır. Soğurulma ortama ve ultrason frekansına bağlıdır (98,99). 

 Ultrasonografi cihazı puls jeneratörü, transduser, alıcı ve dönüştürücü, 

görüntü ekranı ve görüntü kayıt ünitesinden oluşur. 

Puls Jeneratörü:  Ultrason dalgalarını oluşturan transduseri tetiklemek için 

yüksek amplitüdlü voltaj veren ünitedir. 

Transduser: Bir enerji türünü diğerine çeviren cihazlara transduser denir. US 

cihazlarında ses dalgasını oluşturan ve geri toplayan cihazlara transduser ya da prob 

denir. US transduseri elektrik enerjisini mekanik harekete ve mekanik hareketi sese 

çevirmektedir. Ayrıca bu olayın tam tersini de yapabilmektedir. 

US transduserinin çalışma mekanizması pizoelektrik etki prensibine dayanır. 

Transduser içerisindeki kristaller elektrikle uyarıldığında kristal kısa aksı genişler. 

Elektrik sinyalinin polaritesi ters çevrildiğinde ise kristal bu kez kontrakte olur. 

Elektrik sinyalinin frekansı ölçüsünde kristaller genleşir ve kontrakte olur ve 

meydana gelen mekanik enerji aynı frekansta ses dalgası oluşturur. Vücuda giden ses 

dalgaları dokularla karşılaşınca bir kısmı yansır. Bu dönen ses dalgalarının kristallere 

çarpması ile mekanik hareket meydana gelir. Bu mekanik hareket bir US görüntüsü 

için işlenen bilgilerin kaynağını oluşturur.  

Basınç dalgalarının transdusere yakın alandaki etkileşmesiyle basınç 

amplitüdlerinin çok değişikliğe uğradığı ve ses demetinin bir arada yayılım 

gösterdiği alana “yakın bölge” ya da “Fresnel zonu” denir. En iyi görüntü 

rezolüsyonu bu alanda oluşur. Ses frekansı arttıkça ve transduser çapı genişledikçe 

bu zon genişler. Transduserden uzakta ses demetinin açılmaya başladığı ve 

paralelliğini kaybettiği alana “uzak bölge” ya da “Fraunhofer zonu” denir.  Bu iki 
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bölge arasındaki dar bölge sesin odaklanmış olduğu en yoğun ve en homojen alandır. 

Bu alana da fokus denir.  

 

Şekil 17: Yüksek bir yansıtıcı yüzey sayesinde izlenen ses dalgasının bölgeleri 

(99). 

Alıcı: Dokulardan geri yansıyan ekolar pizoelektrik elementlerde küçük 

voltajlar oluşmasına neden olur. Alıcı bu zayıf sinyalleri tespit eder ve yükseltir. 

Ayrıca farklı doku derinliklerine bağlı eko gücündeki farklılıklar kompanse edilir. 

 Görüntü Oluşturma ve Saklama: Dokulardan yansıyan ultrason sinyalleri 

pekçok yolla görüntülenebilir. Ultrason görüntüleme yöntemleri basit bir A mod 

görüntülemeden yüksek çözünürlüklü ve gerçek zamanlı gri skala görüntülemeye 

kadar değişim göstermektedir (98). 

2.6. Doppler Ultrasonografi 

Avusturyalı fizikçi Christian Johann Doppler 1842 yılında ilk defa Doppler 

etkisinden bahsetmiştir. Hareketli bir ses kaynağından yayılan sesin, bir yansıtıcı ile 

karşılaştığında ses dalgasında oluşan frekans değişikliği bu görüntüleme yönteminin 

temelini oluşturmaktadır. Ortam şartlarını sabit olduğu durumda bir ses kaynağı 
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yaklaştıkça daha tiz (artmış frekans), uzaklaştıkça daha pes (azalmış frekans) sesler 

duyulur. Ses kaynağı sabit, alıcı hareketli olduğunda da aynı olay gözlenir. Ses 

frekansındaki harekete bağlı bu değişime Doppler kayması denir. Doppler 

ultrasonografi, vücuttaki ara yüzlerden yansıtılan akustik enerjinin saptanması ve 

gösterilmesine dayanır. Bu etkiler ile vücudun yüksek rezolüsyonlu iki boyutlu gri 

skala görüntüleri oluşturulabildiği gibi akım parametrelerini göstermek için de 

gereken bilgi elde edilebilir. Ses dalgası doku arayüzü ile karşılaştığında geri saçılan 

ultrasonun frekans kayması, kan akımı ile ilgili bilgi sağlar. Yansıtılan enerjinin 

amplitüdü ise ultrason görüntülerini oluşturmaya yarar. Bu temel ilkelere dayanarak 

damarlarda akan kanın içindeki şekilli elemanlarından yansıyan frekans değişiklikleri 

saptanarak, yönü ve hızı gibi özellikleri incelenebilmektedir. Bu olay Doppler 

görüntülemenin temeli olarak kabul edilmektedir. Geri dönen ultrason frekansının 

yansıtıcının hızıyla ilişkisi Doppler denklemi ile tanımlanmıştır.  

ΔF=2 x V x f0 x CosQ / c 

ΔF: Doppler kayması frekansı 

V: Kaynağın hızı 

CosQ: Doppler açısının kosinüsü 

c: Sesin dokudaki hızı 

f0: Gönderilen US dalgasının frekansı 

Doppler denkleminde dikkati çeken en önemli parametre “ Q ” açısıdır. Bu açı, 

akımın yönü ile ultrases demeti arasındaki açıdır. Kosinüs değeri olarak hesaplanan 

bu açı 90 dereceye yaklaştıkça Doppler kayması küçülecek, 90 derecede 

sıfırlanacaktır. Doppler açısının kosinüsü, 60 derecenin üzerindeki açılarda çok 

değişmektedir.  Bu nedenle doğru açı düzeltilmesi için Doppler ölçümlerinin 60 

derecenin altında yapılması gerekir. 60 derecenin üzerinde, Doppler açısındaki küçük 

değişiklikler, CosQ’da büyük değişikliklere neden olur. Bu nedenle Doppler açısı 

ölçümünde küçük bir hata hız ölçümünde büyük yanlışlıklara neden olabilir. Doppler 

açısının 30 dereceden küçük olması ise sesin büyük bir bölümünün damar duvarına 

yansımasına neden olur. Sonuçta ideal açı 30-60 derece arası açılardır.  Klinikte 

kullanılan Doppler frekans kaymaları duyulabilir frekanslardadır (0,2-15 kHz). 
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İşitilebilen bu ses, kişi tarafından duyularak analiz edilebilir ve tecrübe ile pek çok 

akım karakteristiği tanımlanabilir (100). 

Sürekli dalga formu Doppler (Continuous wave=CW): Bu sistemde ses 

dalgalarını sürekli alan ve veren iki adet tranduser vardır. Akımın varlığını ve 

yönünü saptar. Fakat bu akımın hangi yönden geldiğini ve sinyalin kaynağını 

saptayamaz. Ucuz ve taşınabilir olması avantajıdır. 

Puls dalga formu Doppler (Pulsed wave=PW): Hem verici, hem alıcı olarak 

çalışan bir çevirici vardır. Ses dalgaları vurular halinde gönderilir. Giden ve geri 

dönen ses dalgası arasında belli bir süre olması ile ortaya çıkan Doppler şifti, sesin 

hangi düzeyden geldiğini gösterir. Doppler bilgisi gerçek zamanlı gri skala görüntü 

ile birleştirilerek dupleks görüntüler oluşturulur. Bu sistemde, proba dönen ses 

dalgaları hem gerçek zamanlı görüntü, hem de Doppler dalga formunun 

gerçekleşmesi için işlenir. 

Renkli Doppler US: Bu görüntüleme, hareketli yapılardan kaynaklanan 

frekans kaymalarından oluşan bir renk haritasıdır. Birçok örnekleme ile elde edilen 

akım bilgisi, akımın transdüsere göre yönü ve hızına göre renklendirilir. Sonrasında 

ise gri skala damar görüntüsü içerisine yerleştirilir. Akımın rengini faz şifti, renk 

tonunu ise frekans şifti ( akım hızı) belirler. Ekranın köşesinde gösterilen renklerden 

üstte yer alan renk proba yaklaşan, alttaki renk ise uzaklaşan akımı gösterir. 

Power Doppler US: Bu yöntemde görüntü inceleme alanından elde edilen 

sinyallerin gücü doğrultusunda oluşturulur. Power Dopplerde temel prensip Doppler 

sinyal gücüdür. Power Doppler görüntülemede Doppler sinyalindeki hız ve yön 

bilgisi kullanılmaz, yalnız Doppler kaymasının intensitesi ile görüntü oluşturulur. 

Doppler sinyalindeki güç, hareket eden ve Doppler kayması oluşturan eritrositlerin 

toplam sayısına bağlıdır. Hareketli eritrositlerin değerlendirilmesinde açı 

değiştirildiğinde Doppler kayması değişir ama gücü değişmez (99). 

2.7. Karotis İntima Media Kalınlığı (KİMK) 

Ultrasonografik olarak tespit edilen KİMK, plakların varlığı, kalsifikasyon 

derecesi ve lümen çapları erken ateroskleroz tespitinde kullanılan belirteçlerdir (81). 

İntima-media kalınlığı (İMK) ilk kez 1986 yılında Pignoli tarafından B-mod 
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ultrasonografi ile ölçülmüştür (101). Ultrasonografik olarak elde edilen bu ölçümler 

ile cerrahi olarak çıkartılan aortadaki ölçümlerin benzer olduğu gösterilmiştir (102). 

Karotis arterlerin yüzeyel yerleşimleri, büyüklükleri, sınırlı hareket imkânları ölçüm 

tekniğini kolaylaştırmaktadır. Ayrıca KİMK ölçümünün yöntem olarak ucuz, 

güvenilir ve tekrar edilebilir olması nedeniyle 1990’lı yıllardan itibaren KİMK 

ölçümü kullanılmaya başlanmıştır (103). 

Arterler üç tabakadan oluşur. En içte intima, ortada media ve en dışta 

adventisya tabakası bulunur. İntima tek sıra endotel hücrelerinden oluşur ve bu 

tabaka aterosklerozun oluştuğu yerdir. Media tabakası düz kas hücreleri, elastik ve 

kollajen lifleri içerir. Adventisya tabakası en değişken tabaka olup yoğun kollajen ve 

elastik lifler içermektedir. İMK endotel hücrelerini, konnektif dokuyu, düz kas 

hücrelerini ve plak oluşumu için gerekli olan lipid yoğunluğunu gösterir (104). 

İMK intimanın ve adventisyanın ekojen çizgisi arasında kalan mesafedir. İMK 

normalde 0,9 mm’den küçüktür. Bu kalınlığın artması kardiyovasküler risk 

faktörlerinin önemli bir göstergesidir. Yaş, sigara, hiperkolesterolemi ve diabetes 

mellitus gibi kardiyovasküler risk faktörleri ile KİMK artışı arasında ilişki 

bulunmuştur (105). 

Amerikan Ekokardiyografi Derneği tarafından KİMK ölçüm tekniğini 

standardize etmek için bir protokol yayınlanmıştır. Ölçüm en az 7 megahertz (MHz) 

frekanslı lineer prob ile yapılmalıdır. KİMK ana karotis arter bulbusundan 1 cm 

önceki segmentin arka duvarından, tam longitudinal planda, ön ve arka duvarın bir 

arada görüldüğü zaman yapılır (Şekil 16). Karotis ultrasonografi değerlendirmesi için 

hasta sırtüstü yatar durumda, baş hiperekstansiyonda, boyun nötral ya da 

değerlendirilen tarafın tersi tarafında 30-45 derece açı verilmiş şekilde olmalıdır 

(106). KİMK’nın ölçümü diyastol sırasında, lümen çapının en dar, KİMK’nın en 

geniş olduğu an yapılır. KİMK yaşla değişmekte olup yıllık 0.01-0.02mm artış 

gösterir (107). 
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Şekil 18: Ana karotis arter bulbusundan yaklaşık 1 cm önceki 1 cm’lik 

segmentten ölçülen intima-media kalınlığı. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1.  Hasta Grubunun Tanımlanması ve Çalışma Protokolü 

 

Bu çalışma FMS hastaları ile sağlıklı gönüllülerin karşılaştırıldığı tek merkezli 

prospektif bir çalışmadır. Çalışmaya Ocak 2020 ile Nisan 2020 tarihleri arasında 

Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Fizik Tedavi ve 

Rehabilitasyon Polikliniğinde muayene olup, radyoloji ultrasonografi polikliniğine 

yönlendirilen FMS tanılı kadın hastalar ve Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesinde çalışan ve daha önce FMS tanısı almış kadın hastalardan çalışmanın 

dahil edilme kriterlerini karşılayan yirmi hasta alınmıştır. Sağlıklı gönüllüler 

radyoloji bölümüne başka bir nedenle başvuran çalışmanın dahil edilme kriterlerini 

karşılayan kadınlar veya hastane personelinden çalışmanın dahil edilme kriterlerini 

karşılayan kadınlar arasından seçilmiştir. Çalışmaya alınan tüm kişilere çalışmayla 

ilgili bilgi verildi ve gönüllü olarak katılımlarına dair sözlü ve yazılı onamları alındı. 

Etik Kurul onayı alındı. Öncelikli olarak değerlendirmeye alınan kişilerden ayrıntılı 

tıbbi öykü alındı. Yaş, cinsiyet, sigara kullanımı, boy ve kilo değerleri ve eşlik eden 

hastalıklar sorgulandı ve kaydedildi. Hasta grubundaki bireyler şikayetlerin başlama 

zamanı, tanı aldığı zaman ve aldığı tedavi açısından sorgulandı. Çalışmaya alınan 

FMS hastalarının ve FMS hastası olmayan kontrol grubunun son 3 ay içerisindeki 

lipid profili (Total kolesterol, HDL, LDL), açlık kan şekeri (AKŞ), kreatinin ve 

hemogram değerlerine bakıldı. Son 3 ay içerisinde Sisoft bilgi sisteminde yukarda 

belirtilen laboratuvar sonuçları olmayan hastalardan yeni kan alındı. Belirtilen 

laboratuvar parametreleri Sisoft bilgi sistemi üzerinden tarandı ve not edildi. 

Hastaların supin pozisyonda her iki karotis arteri B-mode ultrasonografi cihazı 

ile görüntülendi. Karotis plaklarının net olarak değerlendirilmesi ve gözden 

kaçmaması için ana karotis arter ve internal karotis arterin ön ve arka duvarları 

dikkatli bir şekilde tarandı. Hem sağ, hem de sol ana karotis arterler General Electric 

(GE) LOGIQ S7 Expert ultrasonografi cihazının 10 mHz lineer probu ile 

görüntülendi. Ana karotis arter bölümünün bulbustan itibaren 1 cm distalindeki 

yaklaşık 1 cm’lik bir segment belirlendi. İMK hesaplanması için her iki ana karotis 

arter arka duvarından 3 ölçüm alınıp, bu ölçümlerin ortalaması alındı. Sağ ve sol 

KİMK ölçümünün ortalaması alınarak ortalama KİMK olarak kaydedildi. 
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Dahil edilme kriterleri: 

1. 1990 American College of Rheumatology (ACR) kriterlerine göre FMS 

tanısı almış olmak 

2. 20-50 yaş aralığında olmak 

3. Kadın cinsiyet olmak 

Dışlama kriterleri: 

1. Hipertansiyon veya diyabet hastalığı olması 

2. Bilinen tiroid fonksiyon testi bozukluğu olması 

3. Kanıtlanmış aterosklerotik hastalık olması 

4. Bilinen romatolojik hastalık olması 

5. Vücut kitle indeksinin >30 olması 

6. Sigara kullanımı 

3.2. İstatistiksel Analiz 

Çalışmamızda tanımlayıcı istatistikler frekans, yüzde, ortalama (mean), standart 

sapma (SD), medyan (ortanca) ve yarı kartil aralığı değerleri kullanılmıştır. Verilerin 

normal olup olmadığı Shapiro-Wilk testi ile belirlenmiştir. Normal dağılan verilerde 

bağımsız örneklemler t testi, normal dağılmayan verilerde ise Mann-Whitney U testi 

ile analizler yapılmıştır. Analizler SPSS 25.0 paket programı ile yapılmıştır. 0,05'den 

küçük p değerleri istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya, dahil edilme kriterlerini taşıyan 20 hasta ve 20 gönüllü alındı. Her 

iki gruptaki kişilerin de 15 tanesi evli 5’i bekârdı. Her iki grubun eğitim düzeyleri 

benzerdi ( kontrol grubunda 2 yüksek lisans, 7 lisans, 4 önlisans, 4 ortaöğretim, 3 

ilköğretim; hasta grupta 1 yükseklisans, 8 lisans, 3 önlisans, 5 ortaöğretim, 3 

ilköğretim). Hasta gruptan semptom süresi 5 yıl ve daha az olan 9 kişi, 5 yıldan fazla 

olan 11 kişi vardı. Hasta gruptan yalnız 5 kişi düzenli ilaç kullanmaktaydı.  

Hasta grubun yaş ortalaması 40,1 (±5,7), kontrol grubunun 36,8 (±4,5) olup 

istatistik açıdan iki grup arasında anlamlı fark yoktu. Hasta grubun ortalama vücut 

kitle indeksi (VKİ) 25,3 (±3,2), kontrol grubunun 24,2 (±2,6) olup istatistiki açıdan 

benzer bulunmuştur. 2 gurubun karşılaştırılan laboratuvar değerleri kreatinin sonucu 

dışında istatistiki açıdan benzer bulundu (tablo 5-1, 5-2). Kreatinin değeri tüm 

hastalarda normal aralıkta olup ortalaması hasta grubunda 0,69 (±0,1) mg/dl, kontrol 

grubunda 0,60 (±0,1) mg/dl bulunmuştur ve hasta grubunda istatistik olarak anlamlı 

yüksektir. 

Sağ ana karotis arter intima media kalınlığı (RKİMK) ortalaması hasta 

grubunda 0,5 (±0,07) mm, kontrol grubunda 0,43 (±0,05) mm; sol ana karotis arter 

intima media kalınlığı (LKİMK) ortalaması hasta grubunda 0,5 (±0,06) mm, kontrol 

grubunda 0,43 (±0,05) mm bulunmuş olup hasta grubunda anlamlı yüksek olduğu 

görülmüştür. Ayrıca ortalama karotis intima media kalınlığı (OKİMK)  hasta 

grubunda 0,52 (±0,05) mm, kontrol grubunda 0,43 (±0,03) olarak bulunmuş olup 

hasta grubunda anlamlı yüksektir (tablo 5-2, grafik1,2 ve 3). 
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Tablo 5-1: Hasta ve Kontrol Grubunun Normal Dağılıma Uyan Temel 

Karakteristik Özellikleri ve Laboratuvar Bulguları. 

İndependent Sample t Test (Bağımsız Örneklemler t Testi) 

 Gruplar N Ortalama Sapma P (Sig.) 

YAŞ 

Kontrol 20 36,8500 4,56848 

0,051>0,05 fark yok 

Hasta 20 40,1500 5,70572 

VKİ 

Kontrol 20 24,2100 2,66298 

0,232> 0,05 fark yok 

Hasta 20 25,3450 3,22596 

AKŞ (mg/dl) 

Kontrol 20 84,5500 7,14861 

0,109> 0,05 fark yok 

Hasta 20 88,1000 6,50425 

KREATİNİN (mg/dl) 

Kontrol 20 0,6070 0,10484 

0,015< 0,05 fark var 

Hasta 20 0,6910 0,10457 

HDL (mg/dl) 

Kontrol 20 56,8000 11,87035 

0,549> 0,05 fark yok 

Hasta 20 54,6000 11,11850 

LDL (mg/dl) 

Kontrol 20 109,3000 22,69268 

0,245> 0,05 fark yok 

Hasta 20 118,3500 25,66643 

KOLESTEROL 

(mg/dl) 

Kontrol 20 172,4500 28,31305 

0,565> 0,05 fark yok 

Hasta 20 177,8500 30,48429 

HGB (g/dl) 

Kontrol 20 13,3600 0,99705 

0,735> 0,05 fark yok 

Hasta 20 13,4500 0,62534 

MPV (fL) 

Kontrol 20 9,7800 0,60923 

0,148> 0,05 fark yok 

Hasta 20 10,1550 0,95337 
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Tablo 5-2: Hasta ve Kontrol Grubunun Normal Dağılıma Uymayan Temel 

Karakteristik Özellikleri ve Karotis İntima Media Kalınlıkları. 

Mann Whitney U Testi 

 Gruplar N Ortalama Sapma P (Sig.) 

HCT (%) 

Kontrol 20 40,2000 1,285 

0,155> 0,05 fark yok 

Hasta 20 41,2500 0,940 

PLT (/mm3) 

Kontrol 20 270,000 29,500 

0,925> 0,05 fark yok 

Hasta 20 253,000 45,750 

RKİMK (mm) 

Kontrol 20 0,4300 0,050 

0,005< 0,05 fark var 

Hasta 20 0,500 0,070 

LKİMK (mm) 

Kontrol 20 0,4300 0,050 

0,001< 0,05 fark var 

Hasta 20 0,500 0,060 

OKİMK (mm) 

Kontrol 20 0,4300 0,035 

0,000< 0,05 fark var 

Hasta 20 0,520 0,050 
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Şekil 19: Hasta-Kontrol Grubu Ortalama RKİMK Değerlerinin 

Karşılaştırılması. 

 

 

 

 

Şekil 20: Hasta-Kontrol Grubu Ortalama LKİMK Değerlerinin 

Karşılaştırılması. 
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Şekil 21: Hasta-Kontrol Grubu OKİMK Değerlerinin Karşılaştırılması. 

 

Hasta grubunun subgrup analizinde hastalar semptom süresi 5 yıl ve altında 

olanlar ve 5 yıldan fazla semptomu olanlar diye iki gruba bölündüler. Semptom 

süresi 5 yıl ve altında olan grupta 9 hasta, 5 yıldan fazla olan grupta 11 hasta vardı. 

Yapılan analiz sonucunda, yaş dısındaki temel karakteristik özellikler ve RKİMK-

LKİMK-OKİMK değerleri her iki grupta benzerdi (tablo 6-1, 6-2, 6-3). Yaş 

ortalaması semptom süresi≤5 yıl olanlarda 37,1 (±5,6), >5 yıl olanlarda 42,6 

(±4,6)’dır. 
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Tablo 6-1: Hasta Alt Gruplarının (semptom süresi ≤ 5 yıl - > 5yıl) Normal Dağılıma 

Uyan Temel Karakteristik Özellikleri. 

İndependent Sample t Test (Bağımsız Örneklemler t Testi) 

 
Semptom 

Süresi 
N Ortalama Sapma P (Sig.) 

YAŞ 

<5 YIL 9 37,1111 5,62238 

0,027<0,05 fark var 

>5 YIL 11 42,6364 4,63191 

VKİ 

<5 YIL 9 24,4556 3,33808 

0,276> 0,05 fark yok 

>5 YIL 11 26,0727 3,09260 

AKŞ (mg/dl) 

<5 YIL 9 87,8889 8,55050 

0,900> 0,05 fark yok 

>5 YIL 11 88,2727 4,67099 

KREATİNİN 

(mg/dl) 

<5 YIL 9 0,6467 ,10559 

0,086> 0,05 fark yok 

>5 YIL 11 0,7273 ,09296 

HDL (mg/dl) 

<5 YIL 9 51,7778 12,48777 

0,317> 0,05 fark yok 

>5 YIL 11 56,9091 9,85347 

LDL (mg/dl) 

<5 YIL 9 114,0000 27,67219 

0,508> 0,05 fark yok 

>5 YIL 11 121,9091 24,65950 

KOLESTEROL 

(mg/dl) 

<5 YIL 9 171,7778 30,54005 

0,435> 0,05 fark yok 

>5 YIL 11 182,8182 30,97037 
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Tablo 6-2: Hasta Alt Gruplarının (semptom süresi ≤ 5 yıl - > 5yıl) Normal 

Dağılıma Uyan Hemogram Değerleri ve Karotis İntima Media Kalınlıkları. 

İndependent Sample t Test (Bağımsız Örneklemler t Testi) 

 
Semptom 

Süresi 
N Ortalama Sapma P (Sig.) 

HGB (g/dl) 

<5 YIL 9 13,5333 0,79844 

0,603> 0,05 fark yok 

>5 YIL 11 13,3818 0,47078 

HCT (%) 

<5 YIL 9 41,5667 1,51822 

0,286> 0,05 fark yok 

>5 YIL 11 40,9727 0,86959 

MPV (fL) 

<5 YIL 9 10,3111 1,17094 

0,522> 0,05 fark yok 

>5 YIL 11 10,0273 0,76823 

RKİMK (mm) 

<5 YIL 9 0,5244 0,07055 

0,913> 0,05 fark yok 

>5 YIL 11 0,5300 0,13638 

OKİMK (mm) 

<5 YIL 9 0,5233 0,06285 

0,687> 0,05 fark yok 

>5 YIL 11 0,5427 0,12954 
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Tablo 6-3: Hasta Alt Gruplarının (semptom süresi ≤ 5 yıl - > 5yıl) Normal 

Dağılıma Uymayan PLT ve LKİMK değerleri. 

Mann Whitney U Testi 

 
Semptom 

Süresi 
N Ortalama Sapma P (Sig.) 

PLT (/mm3) 

<5 YIL 9 247,0000 48,00 

0,970> 0,05 fark yok 

>5 YIL 11 291,0000 52,00 

LKİMK (mm) 

<5 YIL 9 0,5000 0,0500 

0,316> 0,05 fark yok 

>5 YIL 11 0,5300 0,0850 
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5. KAROTİS İNTİMA MEDİA ÖLÇÜM ÖRNEKLERİ 

 Ana karotis arter (AKA) bifurkasyonundan 1 cm önceki 1 cm’lik 

segmentten ve posterior duvardan ölçüm yapıldı.  

 

Olgu 1: 40 yaşında kadın hasta, FMS tanılı, yaklaşık 12 yıldır semptomatik, VKİ: 

26. 

 

Olgu 2: 38 yaşında kadın hasta, bilinen bir hastalık öyküsü yok, VKİ: 24,6. 
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 Ölçüm tam longitudinal planda, ön ve arka duvarın bir arada görüldüğü 

zaman, posterior duvardan yeterli büyütmeden sonra yapıldı. 

 

 

Olgu 3: 34 yaşında kadın hasta, FMS tanılı, yaklaşık 5 yıldır semptomatik, VKİ: 

21,9. 

 

Olgu 4: 40 yaşında kadın hasta, FMS tanılı, yaklaşık 12 yıldır semptomatik, VKİ: 

26. 
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Olgu 5: 40 yaşında kadın hasta, bilinen bir hastalık öyküsü yok, VKİ: 26,9. 
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6. TARTIŞMA 

Fibromyalji Sendromu yaygın kas ağrısı, yorgunluk, uyku bozukluğu ve irritabl 

barsak sendromunun eşlik ettiği, tanıda spesifik hassas noktaların yer aldığı kronik 

bir hastalıktır. FMS osteoartritten sonra ikinci sıklıkta görülen romatizmal hastalıktır 

(1). FMS benzeri hastalıklar ilk olarak 1800’lü yıllarda tanımlanmış ve inflamatuar 

bir hadise olduğu düşünülmüştür. 1976’da Kahler Hench bu hastalıkta inflamatuar 

bir hadise olmadığını ve fibrozit teriminin yanlış kullanıldığını söylemiş ve 

fibromyalji terimini kullanmıştır. Daha sonra yapılan çalışmalarla 1990 American 

College of Rheumatology (ACR) klasifikasyon kriterleri oluşturulmuştur (16). 

Ateroskleroz büyük ve orta çaplı damarların intima tabakasında meydana gelen 

kalınlaşmadır. Çocukluk çağından itibaren başlayıp yıllar içinde yavaş ilerleme 

gösterir. Ateroskleroz koroner damarlar ile birlikte tüm arteryel yapıları tutabilen, 

mortalite ve morbiditeye neden olan sistemik bir hastalıktır. Ateroskleroz nedenleri 

tespit edilip tedavi edilebildiği takdirde durdurulabilen veya ilerlemesi 

yavaşlatılabilen bir hastalıktır (108). 

Ateroskleroz, Dünya genelinde önde gelen ölüm nedenlerinden biridir ve 

insidansı artan yaşam süresine bağlı olarak giderek artmaktadır. Ateroskleroz 

gelişimi erken yaşlarda başlamakta olup uzun bir asemptomatik dönem sonrasında 

klinik bulgu vermektedir. Bu nedenle hastalığın asemptomatik evrede tanı alması ve 

gerekli önlemler ile klinik semptomların ortaya çıkışının geciktirilmesi ve hatta 

engellenmesi hem toplum sağlığı hem de yapılan sağlık harcamalarının azaltılması 

açısından önem arz etmektedir. Bu amaçla aterosklerozu subklinik evrede 

tanıyabilmek için invaziv ve non invaziv bazı yöntemler kullanılabilmektedir.  

FMS ile subklinik ateroskleroz arasında ilişki olduğu ve FMS tanılı hastalarda 

stroke riskinde, KİMK’da ve ortalama trombosit hacminde artış olduğu daha önce 

bazı çalışmalarda gösterilmiştir (12–14). Biz de çalışmamızda subklinik ateroskleroz 

tanısında en sık kullanılan B-mode ultrasonografi ile karotis intima media kalınlığı 

ölçümü yaptık. 

Bu çalışmada FMS tanılı hasta grubunun sağ ve sol ana karotis arter ortalama 

İMK değerlerinin kontrol grubundan istatistiki olarak anlamlı yüksek olduğu 
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gösterildi. Ayrıca FMS tanılı hastalar semptom sürelerine göre karşılaştırıldığında iki 

grup arasında anlamlı fark olmadığı görüldü.   

KİMK artışı gelecekte kardiyovasküler hastalıklar için bir risk faktörü olup 

erken aterosklerozun bir göstergesidir (109,110).  

KİMK ölçümü, romatolojik hastalıklarda kardiyovasküler hastalık riskini 

değerlendirmek için kullanılmaktadır. Birbirine benzer yapılan 4 çalışmada; Behçet 

hastalarında, KİMK ölçümü kardiyovasküler hastalık riskini değerlendirmek için 

kullanılmış ve sağlıklı kontrollere göre artış olduğu görülmüştür (111–114). Ayrıca 

diğer romatolojik hastalıklarda (yani romatoid artrit ve sistemik lupus eritematozus) 

da benzer amaçlar için KİMK ölçümü yapılmıştır (115–117). Ek olarak, yapılan bir 

çalışmada KİMK değerlerinin romatoid artritin klinik özellikleri (uzun hastalık 

süresi, dejenerasyonlar, yüksek inflamatuar parametreler ve eklem dışı belirtiler) ile 

ilişkili olduğu gösterilmiştir (118). 

Sistemik inflamatuvar hastalıklar ateroskleroz için risk faktörüdür. Yüksek 

duyarlıklı CRP, fibrinojen, inflamatuvar homosistein ve lipoprotein ilişkili 

fosfolipaz-2 trombotik biyobelirteçlerdir. Kılavuzlarda CRP temel kardiyovasküler 

hastalıkların risk değerlendirilmesinde kullanılmıştır (119). FMS ise inflamatuvar bir 

hastalık olmamasına rağmen ateroskleroza yatkınlık oluşturmaktadır. Bununla ilgili 

farklı hipotezler vardır.  

FMS tanılı hastalarda stres ve ağrı sempatik sinir sistemi (SSS) aktivitesini 

artırabilir ve Fibromyalji hastalarında SSS fonksiyonunun değiştiği bildirilmiştir 

(78–80). 2011 yılında Lee JH ve ark. (80) yaptığı çalışmada majör aterosklerotik risk 

faktörü olmayan 108 FMS hastası kadın ile 76 sağlıklı kontrol grubu kadın 

karşılaştırılmıştır. FMS'li hastalarda kontrollerden daha yüksek nabız dalga hızı 

olduğu görülmüştür. Ayrıca hasta grup fibromyalji etki anketine (FEA) göre 

skorlandırılıp 2 gruba ayrılmış. FEA skoru ≥50 olan grup, FEA skoru<50 olan gruba 

göre brakial arter nabız dalga hızı değerlerinde anlamlı artış olduğu görülmüştür. 

Sonuç olarak Fibromyalji hastalarında arteriyel sertliğin anlamlı derecede arttığı ve 

FMS ile endotel disfonksiyonu arasında patofizyolojik bir bağlantı olduğu 

gösterilmiştir.  
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2011 yılında Cho KI ve ark. (120) yapmış olduğu çalışmada 55 postmenapozal 

FMS tanılı kadın hasta ile 35 sağlıklı kontrol karşılaştırılmıştır. Endotel fonksiyonu, 

brakiyal arter akım aracılı dilatasyon ve 40 μg dilaltı nitrogliserine yanıt olarak 

incelenmiş ve her iki değerin de FMS tanılı grupta kontrol grubuna göre anlamlı 

düşük olduğu görülmüştür. Bu da endotel disfonksiyonuna ve damar duvar sertliğine 

işaret etmektedir. Bu çalışmada ağrının FMS hastalarında endotel fonksiyonu 

üzerinde olumsuz bir etki yaptığı sonucuna varılmış ve arteriyel duvar sertliğinin 

SSS aktivitesinden önemli ölçüde etkilendiği belirtilmiştir. Ayrıca SSS 

aktivasyonunun çeşitli mekanizmalarla endotelyal disfonksiyona neden olabileceği 

belirtilmiştir.  

Bölük H ve ark. (13) yaptığı çalışmada ise 19 Fibromyalji hastası ile 17 sağlıklı 

kadın karşılaştırılmıştır. Bu çalışmada da sağ ve sol KİMK ölçümünün hasta grupta 

kontrol grubuna göre anlamlı yüksek olduğu bulunmuştur. Ayrıca fibromyalji 

hastaları fibromyalji etki anketine göre 2 gruba ayrılmış olup gruplar arasında KİMK 

açısından anlamlı farklılık görülmemiştir. 

Bizim çalışmamızda da fibromyalji hasta grubunun sağ ve sol ortalama 

KİMK’nın kontrol grubuna göre istatistiki olarak anlamlı yüksek olduğu gösterilmiş 

olup bu bulgu da endotel hasarı tezini doğrulamaktadır. Bizim çalışmamızda farklı 

olarak fibromyalji tanılı hastalar semptom süresine göre gruplandırılıp (semptom 

süresi ≤5 yıl, semptom süresi > 5 yıl) karşılaştırılmış ve bulgularda anlamlı farklılık 

izlenmemiştir. 

Johns Hopkins Üniversitesinde yapılan bir araştırmada stresin koroner arter 

hastalığı olmayan hastalarda ciddi, geri dönüşümlü sol ventrikül disfonksiyonunu 

hızlandırabildiği gösterilmiştir. Bu hasta grubunda kontrol grubuna göre katekolamin 

düzeyinde belirgin artış tespit edilmiştir. Artmış sempatik stimülasyonun 

muhtemelen bu kliniğin nedeni olduğu düşünülmektedir (121). FMS’de de kronik 

ağrı, neden olduğu stres ve artmış sempatik stimülasyon, bu çalışmadaki etkilere 

benzer sonuçlara neden olabilir. 

2014 yılında Tayvan’da yapılan bir kohort çalışmasında fibromyalji ile koroner 

kalp hastalığı arasında bir ilişki olduğu görülmüştür (122). 
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Hayvan deneyi ile yapılan bir çalışmada kalsiyum kanallarının sürekli 

aktivasyonu, membran hasarı ve mikrovasküler spazmın katekolamine bağlı 

endotelyal disfonksiyon mekanizmalarından sorumlu olabileceği belirtilmiştir (123). 

Bu çalışma da FMS’deki artmış sempatik aktivitenin hangi mekanizma ile endotel 

disfonksiyonuna neden olabileceğine örnek teşkil etmektedir. 

Başka bir çalışmada öne sürülen hipotezde, otonom sinir sistemi 

disfonksiyonunun ateroskleroza yol açabileceği belirtilmiştir (124). Sempatik aşırı 

aktivite, kardiyovasküler sistemin otonom sinir sistemi kontrolünü bozar ve endotel 

hasarı ve ateroskleroz gelişimine katkıda bulunur (125). FMS’de otonom 

disfonksiyon ve sempatik aşırı aktivite tanımlanmış olup FMS’nin endotel 

disfonksiyonu ve ateroskleroz gelişimine yatkınlık oluşturabileceği sonucu 

çıkarılabilir.  

Fibromyalji tanılı hastalarda depresyon sık görülmektedir (126,127). 

Depresyon ile artmış koroner kalp hastalığı riski arasında bir ilişki olduğu 

gösterilmiştir (128–131). Bu nedenle, fibromyalji tanılı hastalarda artmış depresyon 

oranının endotel hasarına katkıda bulunabileceğini söylemek mantıklıdır. 

Ülkemizde yapılan bir çalışmada, kan basıncının normal sirkadien ritminde 

olan gece %10’dan fazla olan kan basıncı düşüşü fibromyalji hastalarında 

izlenmemektedir. Bunun sempatik hiperaktiviteye, otonom sistemdeki 

anormalliklere, kortizolün diurnal ritmindeki bozukluğa veya FMS’deki kötü uyku 

kalitesine bağlı olabileceği belirtilmiş olup arasındaki ilişki net olarak ortaya 

konamamıştır. Sonuç olarak bu bulgu kardiyovasküler morbidite ile yakından ilişkili 

olup FMS hastaları için bir risk faktörü olarak tanımlanmıştır (132).  

Ayrıca ülkemizde yapılan iki çalışmada erken aterokleroz belirteci olan 

ortalama trombosit hacminin FMS’da arttığı gösterilmiştir (14,133). Yapılan bir 

diğer çalışmada Fibromyaljili hastalarda asimetrik dimetilarjinin (ADMA), tümör 

nekrozis faktör-α (TNF-α)’nın serum seviyelerinin ve Prostoglandin F2α’nın plazma 

seviyesinin kontrol grubuna göre arttığı gösterilmiş. Ayrıca ADMA’nın fibromyaljili 

hastalarda endotelyal disfonksiyonun güvenilir bir belirteci olabileceği belirtilmiştir 

(134). 
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Sonuç olarak biz bu çalışmamızda FMS tanılı hasta grubunda KİMK’nın 

arttığını ve FMS’nin endotel disfonksiyonuna neden olabileceğini göstermiş olduk. 

Fakat bu çalışmanın bazı kısıtlılıkları vardır.  

1- Bu çalışma kadın hastalarda yapılmış olup FMS’nin erkek hastalar 

üzerindeki etkisi hakkında bilgi vermemektedir.  

2- Bu çalışmada elde ettiğimiz bulgular hasta/kontrol sayısının azlığı, tek 

merkezli, kesitsel bir çalışma olması nedeniyle ancak daha geniş çaplı 

klinik çalışmalara rehberlik edebilir.  

3- Hastaların kardiyovasküler hastalık riski açısından aile öyküsü 

değerlendirilmemiştir. 

4- Ayrıca ateroskleroz risk faktörleri arasında olan sedanter yaşam 

değerlendirilmemiştir.  

 

 

7. SONUÇ 

1- FMS inflamatuvar bir hastalık olmamasına rağmen KİMK’da artışa neden 

olmaktadır. Dolaylı olarak FMS’nin endotel disfonksiyonu neden 

olabileceği görülmektedir. 

2- Gelecekte FMS ateroskleroz risk faktörleri arasına girebilecek olup bu hasta 

grubunda diyet ve yaşam tarzı değişikliği önem arz etmektedir. 

3- FMS semptom süresi ile subklinik ateroskleroz arasında bir ilişki 

görülmemiştir. 
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