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1. GIRIS ve AMAC

Hipermobilite, herhangi bir romatizmal hastaliktan bagimsiz olarak eklemlerin
normalin lizerinde hareket genisligine sahip olmasi ile karakterize klinik bir bulgudur (1).
Gecmis yillarda eklem hipermobilitesine semptomlarin eslik etmesi durumu, eklem
hipermobilite sendromu (EHS) veya hipermobilite sendromu (HS) olarak bilinirken (2), 1998
yilindan sonra bu terminoloji, benign eklem hipermobilite sendromu (BEHS) olarak

degistirilmistir (3).

Eklem laksitesi, toplumda saglikli bireylerin yaklasik %35-15’inde hicbir semptom

olmaksizin bulunmakla birlikte bazi kisilerde de kronik agr1 yakinmalarina yol agar.

Yapilan ¢aligmalarda hipermobilite prevalansinin irk, yas, cinsiyete bagli olarak ¢ok
degisken oldugu bildirilmektedir. Beyaz 1irkla kiyaslandiginda Asya ve Afrikalilarda
hipermobilite prevalansinin daha fazla goriildiigii belirtilmistir (4,5). Hipermobilitenin, yas
ilerledik¢e azalmis oldugu yapilan caligmalarla gosterilmistir (5—7). Kadin populasyonundaki

eklem elastikiyeti genellikle erkek populasyonuna gore daha yiiksektir.

Benign eklem hipermobilite sendromu otomozal dominant gegisli genetik bir hastalik
olarak bilinmektedir (8—13). Cesitli yaymlarda BEHS’nin etyopatogenezinde kollajen

anomalisinin rol oynadig1 konusunda goriisler rapor edilmistir.

Benign eklem hipermobilite sendromu, kemik, tendon, kas, ligaman, eklem ve
omurgadan kaynaklanan kas iskelet sistemi semptomlar1 ile ortaya cikabilir. Eklem
stabilizasyonunun bozulmasi eklem patolojilerine yol agmaktadir (14). Eklem dis1 dokularda
kollajen bag doku desteginin yetersizligine bagli olarak baz1 klinik bulgular
gortlebilmektedir. Bu kisilerde instabilite, travmaya bagli zedelenmeler, erken dejeneratif
degisiklikler sik goriiliir. Tekrarlayan zedelenmelere bagli olarak hafif inflamatuar sinovit
veya kronik artrit geligebilir. BEHS ilk gézlemde diger romatolojik hastaliklardan farksizdir,
ancak genellikle asemptomatik seyreder. Hipermobilite kronik agrinin major nedenlerinden
biri olarak bilinmektedir (15,16).

Hipermobilite, toplumda yaygin goriilen klinik bir antite olmasina ragmen bu konu

heniiz tam anlamiyla anlagilamamaistir. Bu nedenle tiim diinyada bu konu ya ihmal edilmekte



ya da hastalara yanlis tan1 konulmaktadir. Sonugta bu durum hastalarin gereksiz yere birgok
ilag kullanmasina ve bu ilaglarin yan etkilerine maruz kalmalarina neden olmaktadir.

Bu calismada, BEHS nin daha iyi anlasilmasi ve konunun bir kez daha gbézden
gecirilmesi i¢in, iiniversitemiz fiziksel tip ve rehabilitasyon poliklinigine kas iskelet sistemi
problemleriyle bagvuran hastalardaki hipermobilite sikligini tespit etmegi ve hipermobil

hastalardaki kas iskelet sistemi problemlerinin dagilimini ortaya koymay1 amacladik.



2. HIPERMOBILITE

Hipermobilite, herhangi bir romatizmal hastaliktan bagimsiz olarak eklemlerin
normalin lizerinde hareket genisligine sahip olmasi ile karakterize klinik bir bulgudur (1).
Eklem laksisitesinin ilk tanimi 1916 yilinda Finkelstein tarafindan yapilmistir (17).
Hipermobilite sendromu ise ilk kez Kirk tarafindan 1967 yilinda eklem laksitesine, kas iskelet
sistemine ait semptomlarin eslik etmesi durumu olarak tanimlanmistir (18). Hipermobilite
sendromu ¢ok eski yillarda Marfan ve Ehlers-Danlos sendromunun (EDS) klinik bir 6zelligi
olarak bilinmekteydi. Oysa son 20 yilda yapilan ¢aligmalarin sonuglarina gore bu sendromun,
kalitsal bag dokusu hastaliklarinin hafif bir formu olabilecegi diisiiniilebilir (17). Beighton ve
arkadaslar tarafindan EDS’de kullanilan Villefrance smiflandirmasi, 1998 yilinda yeniden

diizenlenmis ve EDS-III hipermobil tip olarak adlandirilmistir (19).

Gecmis yillarda eklem hipermobilitesine semptomlarin eslik etmesi durumu, eklem
hipermobilite sendromu (EHS) veya hipermobilite sendromu (HS) olarak bilinirken (2), 1998
yilindan sonra bu terminoloji, benign eklem hipermobilite sendromu (BEHS) olarak
degistirilmistir (3). Lokalize eklem laksitesi terimi ise herhangi bir eklem ya da birkag

eklemde bulunan hipermobiliteyi tanimlamak icin kullanilmaktadir (20).

2.1. EPIDEMIYOLOJI

Hipermobilite ve BEHS’nin insidansi ve prevalansi konusunda yapilan bir¢ok
calismada farkli sonuglarin olmasi dikkat g¢ekicidir. Bu durum hastaligin tanimlanmasinda
kullanilan tam1 kriterlerinin ¢ok segenekli olmasi ve skorlama sistemindeki farkliliklara
baglidir. Beighton kriterlerini kullanan yazarlar arasinda esik degerin ne olacagi konusunda
uluslararas1 kabul edilmis ortak bir goriis birligi bulunmamaktadir. Ornegin Beighton
skorlamasinda esik deger dort olarak kabul edilirken (21-23), Dolan ve arkadaslar1 yaptiklar
bir calismada Beighton skorunda iki ve {izerindeki degerleri hipermobil olarak kabul
etmiglerdir (24). Baz1 yazarlar ise bes ve lizeri degerleri esik deger olarak kabul etmektedir
(6,25). Ek olarak Mikkelsson ve arkadaslari ise hipermobilite tanisinda Beighton skorunun
esik degerini alt1 ve lizeri olmasi gerektigini one stirmiislerdir (26). Goriildiigi gibi bu durum
hem insidans hem de prevalans hesaplamalarinda farkli sonuglarin ortaya ¢ikmasina neden

olmaktadir.



Yukaridaki bilgileri destekler nitelikte, bircok ¢alismada asemptomatik hipermobilite
insidans1 %3 ila %22 gibi genis bir aralik sergiledigi gozlenmistir (27-32). Bu degerlerden
cok farkli olarak Irakta ve Nijeryada yapilan iki calismada, hipermobilite siklig1 sirasiyla,
%38 (33) ve %43(21) gibi oldukca yiiksek oranlarda goriildiigii rapor edilmistir. Bununla
birlikte semptomatik hipermobilitenin daha az yaygmn oldugu disiiniilmektedir (34).
Cocuklarda ise hipermobilite prevalansinin %10-25 arasinda oldugu rapor edilmistir (32,35).
Cocuklarda hipermobilitenin kizlarda daha fazla goriildiigi (36-38) ve bu oranin %6,7 ile
%25 arasinda degistigi goriilmiistiir (11,39,40). Bu oranlardan farkli olarak, 5-17 yas arasi
Brezilyali okul ¢ocuklarinda yapilan bir ¢alismada hipermobilite prevalanst %36,3 gibi
yiilksek oranda saptanmistir (41). Prevalansi konusunda c¢ok calisma olmamakla birlikte,
sebebi bilinmeyen artraljili okul cocuklarimin %66’sinda hipermobilite oldugu bildirilmistir
(29). Russek, cocuklarda asemptomatik hipermobilite oranini eriskinlere gore daha yiiksek
bulmustur. Ayni ¢aligmada olgularin yasadiklar1 populasyon ve kullanilan tani kriterlerine
bagli olarak hipermobilite sikligi %6,7 ile %39,6 arasinda genis bir aralikta degistigi
gozlenmistir (5). Yapilan caligmalarda prevalansin, ayni zamanda 1rk, yas, cinsiyet ve
degerlendirmede kullanilan kriterlere bagli olarak ¢ok degisken oldugu bildirilmektedir.
Beyaz 1rkla kiyaslandiginda Asya ve Afrikalilarda hipermobilite prevalanst daha fazla
goriildigh belirtilmistir (4,5). Yasin hipermobilite ilizerine etkisinin arastirildig: bir ¢alismada
hipermobilitenin yas ilerledik¢e azalmis oldugu goézlenmistir (5-7). Yapilan arastirmalarda
eklem elastikiyetinin yas artisiyla birlikte azaldigi, yasla birlikte hiicre ve dokularda bazi
yapisal degisiklikler oldugu bildirilmektedir. Insanlarda yaslanmayla birlikte ekstraseliiler
kollajende capraz baglar ¢cogalir ve bu da eklemlerde mobilite azalmasina neden olur. Bazi
calismalarda, kadinlarda ve genglerde daha yiiksek oranda goriildiigii bildirilmektedir (21,31).

Hipermobilitenin romatolojik hastalig1 olanlarda normal popiilasyona gore daha fazla
oldugu bilinmektedir. Romatizmal hastaliklarda hipermobil eklemler diger eklemlere gore
daha ¢ok tutulur (15,20).

Viicudun dominant tarafi ve hipermobilite arasinda da bir iliski mevcuttur. Genel
olarak nondominat tarafla kiyaslandiginda dominant tarafta hipermobilite skorlar1 daha diisiik
olarak tespit edilmistir. Dominant tarafta azalmis mobilitenin nedeni olasilikla artmis kas

giicline bagli oldugu rapor edilmistir (30,39,42).



2.2.ETYOPATOGENEZ

Benign eklem hipermobilite sendromu otomozal dominant gegisli genetik bir hastalik
olarak bilinmektedir (8—13). Hakim ve arkadaslarinin bayan ikizler {izerinde yaptig1 ¢calismada
genetik faktorlerle aciklanabilen fenotipin yilizdesi %70 gibi ¢ok yiiksek degerlerde oldugu
vurgulanmustir (43).

Cesitli yaymlarda BEHS nin etyopatogenezinde kollajen anomalisinin rol oynadigi
konusunda goriisler rapor edilmistir. Bu baglamda kollajenin primer bozukluguna ait klinik,
biyokimyasal ve genetik deliller bulunmaktadir. BEHS’li hastalarin cilt biyopsilerinin
elektron mikroskobik incelemesinde, kollajen demetlerin yapilarinda carpici bozukluklarin
varligr bu goriisii desteklemektedir (17). BEHS nin etyopatogenezinde, artikiiler kartilajda
kollajenin ¢ogunlugunu olusturan tip II kollajendeki anormaliklerden siiphelenilmektedir (44).
Narcisi ve arkadaslari, EDS XI (artikiiler hipermobilite sendromu) ve EDS III hastalarinin
bulundugu bir ailede yaptiklar1 calismada, COL3A1 geninde serin’nin yerine glisin 637 nin
gectigini bildirmislerdir (45). Bu goriisii destekleyen bagka bir c¢alismada da yine Tip III
kollajende serin’in yerine glisin 637 nin gegtigi gézlenmistir (46).

Tip I kollajen, insan viicudundaki en yaygin kollajendir. Yiiksek gerilme giiciiyle tip I
kollajen normal olarak tendon, ligaman, eklem kapsiilii, deri, mineralize olmayan kemik ve
sinir reseptorleri gibi konnektif dokularda bol miktarda bulunmaktadir. Tip III kollajen ise, tip
I kollajenle benzer dokularda bulunmakla birlikte genelikle daha az orandadir. Ayrica Tip III
kollajen, tip I kollajenden farkli olarak vaskiiler sistem, deri ve akciger gibi konnektif
dokularda goreceli olarak daha fazla miktarlarda oldugu saptanmistir (47). BEHS’si olan
hastalarda, tip III kollajenin, tip III + tip I kollajene oraninin artmis oldugunu gosteren
calismalar mevcuttur (8,48). Normal olarak bu oran %18/21 iken, BEHS’li hastalarda %28/46
olarak tespit edilmistir.

Benign eklem hipermobilite sendrom’lu hastalarda, tip I ve tip III kollajen oranindaki
bozulmanin, azalmis doku sertligine neden olabilecegi diisiiniilmektedir. BEHS’1i hastalarin
deri biyopsisi elektronmikroskopik bulgularinin, benzer yas grubundaki saglikli kisilerle
kiyaslanmast sonucunda, kollajen fibril kalinliginda azalma goriilmesi bu goriisi
desteklemektedir (48). Bu sebeple eklem yapisinin sertligindeki azalmanin BEHS’li
hastalarda gordiigiimiiz laksite artisina neden olabilecegi agikardir. Eklem dis1 diger

dokulardaki sertligin azalmasi ise farkli organlarda prolapsuslara sebep olabilmektedir. Bunlar



arasinda mitral valv prolapsusu, mesane ve rektal prolapsus ile sistosel, iireterosel ve enterosel

sayilabilir (49).

2.3.KLINIK BULGULAR

Benign eklem hipermobilite sendromu, kemik, tendon, kas, ligaman, eklem ve
omurgadan kaynaklanan kas iskelet sistemi semptomlart ile ortaya ¢ikabilir. BEHS ilk
gozlemde diger romatolojik hastaliklardan farksizdir, ancak genellikle asemptomatik
seyreder. Travma, hamilelik, onceki eklem problemleri, stirekli sedanter yasam sonrasi, bazen
semptomatik hale gelebilmektedir. Ayrica ¢ocukluk ¢aginda da bu sendromun semptomatik
hale gelebilecegi akilda tutulmalidir.

Klinik 6zellikleri itibar1 ile hipermobil olgularda goriilen yakinma ve lezyonlar ¢esitli
yogunlukta olup tiim hayat boyunca tekrarlayan ozellikte olabilir. Bu hastalarda en sik
gozlenen semptom agridir. Agri, asirt kullanim, doku hasari, psikososyal bozukluk, santral ve
kronik agr1 gibi degisen tarzlarda karsimiza cikabilir. Hipermobilite kronik agrinin major
nedenlerinden biri olarak bilinmektedir (15,16). Hipermobilite sendromu ile kronik agri
arasindaki iliskinin patogenezinde birkag¢ olas1 mekanizma vardir. Bag dokusunun frajilitesine
dayali olarak travma ile sik yaralanma olasilif1 nedenlerden biridir. BEHS hastalarinda,
yumusak dokularin agir1 kullanim lezyonlarinin daha sik goriilmesi, olas1 bir bagka faktordiir.
Son olarak stres fraktiirleri nedeniyle olusan travmatik sinovit bir diger agri nedeni olarak
kabul edilir. BEHS’de agr1 ozellikle profesyonel dansgi gibi yiiksek aktivite riski igeren
mesleklerde ¢alisan hipermobil kisilerde goriiliir (50).

Agr1, genellikle bir veya daha ¢ok eklemde goriilen, giiniin ilerleyen saatlerinde artan,
tekrarlayici, yaygin ve simetrik karakterdedir. Sabah katilig1 ise nadirdir. Agr viicutta en ¢cok
diz ve bel bolgesinde goriilmekle beraber, siklik sirasina gore omuz, topuk, dirsek, el, el
bilekleri, boyun, sirt, ayak bilekleri, ayak ve baldirda goriilmektedir (51). BEHS agrisinin en
cok dizde goriilmesinin nedeni, biiyiik olasilikla agirlik tagiyan bir eklem olmasina baglanir.
Piyano, viyolonsel vb. miizik aletleri ¢alan ¢ocuklarin daha ¢ok parmaklar: etkilenir. Fiziksel
aktivite ve egzersiz agriy1 tetikler veya siddetlendirebilir. Nadiren hafif eklem sisligi olabilir.

Semptomlarin baslangict herhangi bir yasta olabilir ve hastalarin ¢ogu ortopedi,
romatoloji veya fizik tedavi uzmalarina bagvurmaktadir. Tipik olarak c¢ocuklukta birgok
eklemde goriilen agr1 kendi kendini sinirlarken, ilerki donemde kronik bir hal alabilir ve daha

sonra erigkinlikte stireklilik kazanabilir. Ek olarak bu ¢ocuklarda siklikla biliylime agris1 veya



benign paroksismal nokturnal bacak agrisi Oykiisii de olabilir (52). Bu agn tipik olarak

genelde geceleri uyku sirasinda goriilmekte, uykudan wuyandiracak kadar siddetli
olabilmektedir. Genelde masaj, basit analjeziklere yanit vermekte ve bircogu sabah yataktan
kalktiklarinda agrilarinin olmadigini ifade etmektedir.

Diger semptomlar; kas kramplar1 ve miyalji’den (53) stres inkontinans’a (54) kadar
genis bir spektrumda degisebilmektedir. Tablo I’de BEHS’da goriilen semptomlar ayrintili

olarak verilmistir (5, 55).

Tablo 1. Benign Eklem Hipermobilite Sendromu’nda Goriilen Semptomlar

Agr Denge bozukluklari
Bas agrisi Miyalji

Biiylime agrisi Kas kramplar1

Stres inkontinans Carpinti

Sabah tutuklugu Yorgunluk

Grip benzeri semptom Geg yliriime
Anksiyete Parestezi

Giinliik yasam aktivitelerinde beceriksizlik | Konstipasyon
Kolay yaralanma

Klinisyene BEHS sendromunu diisiindiiren klinik bulgular arasinda ise, eklem
instabilitesi’nden (54), varikoz venler ve diisiik kemik dansitesi’ne kadar (56—58) bir¢ok
bulgu sayilabilir. Tablo II’de BEHS’da goriilen kas-iskelet ve norolojik sistem bulgulari
verilmistir (14).



Tablo II. Benign Eklem Hipermobilite Sendromu’nda Goriilen

Kas-Iskelet ve Norolojik Sistem Bulgular

® Akut veya Travmatik

o

o

o

@)

o

o

Sprain (Tekrarlayici ayak bilegi burkulmasi)

Meniskiis yirtilmast

Akut veya rekiirren dislokasyon veya subluksasyon;

(Omuz, patella, metakarpofalangial eklem, temporomandibuler eklem)
Travmatik artrit

Fraktiir

Sakroiliak eklem instabilitesi

® Kironik veya Travmatik Olmayan

©)

Yumusak doku romatizmasi

(tendinit, epikondilit, rotator cuff sendromu, sinovit, juvenil episodik sinovit,
bursit, kostokondrit)

Kondromalazi patella

Skolyoz

Fibromyalji(FM)

Temporomandibuler eklem disfonksiyonu

Sinir kompresyon bozukluklar1

(karpal tlinel sendromu, tarsal tiinel sendromu, akroparestezi, torasik outlet
sendromu)

Raynould sendromu

Diiztabanlik

Eklemde agr1 veya efiizyon

Osteoartrit(OA)

Motor gelisme geriligi

Konjenital kal¢a dislokasyonu

Propriosepsiyon kaybi

Baker kisti

Lokal anesteziklere yanitsizlik

Tendon ve ligaman yapisma yerlerinde traksiyon yaralanmalar1



Kas-iskelet ve norolojik sistem bulgular1 disinda lingual frenulum yoklugu, okiiler pitoz, deri
frajilitesi ve laksisitesinde artig, kagidims: skarlasma, vaskiiler zedelenmede artig, varikoz
venler, kan basincinda diisme, Gorlins belirtisi (dilin buruna degdirilebilmesi) gibi bulgular
BEHS’de goriilen diger bulgular arasinda sayilabilir.

Bu semptom ve bulgularin disinda BEHS bir¢ok hastaligin seyrinde goriilebilen bir

sendromdur. Bu hastaliklar da Tablo III’de verilmistir.

Tablo III. Benign Eklem Hipermobilite Sendromu ile Birlikte Goriilebilen Hastaliklar

Mitral valv prolapsusu Anksiete, panik bozukluk, depresyon

Sinir kompresyon bozukluklar1 (karpal tiinel Yumusak doku romatizmasi  (tendinit,
sendromu, tarsal tiinel sendromu, epikondilit, rotator cuff sendromu, sinovit,

akroparestezi, torasik outlet sendromu) bursit)
Herni Fibromyalji
Pelvik taban yetmezligi (stress inkontinans, Osteopeni/osteoporoz

uterin prolapsus, sistosel, rektosel)
Spondilolizis/listezis Osteoartrit, dejeneratif spondiloz

Spinal anomaliler (spina bifida, Spinal stenoz
sakralizasyon, lumbalizasyon, skolyoz,

adelosan kifoz)

Ayrica hipermobilite Stickler sendromunun bir komponenti olarak bilinmektedir.
Stickler sendromu oftalmolojik ve orofasiyel bulgular, sagirlik, artrit ve hipermobilite ile
karakterize otozomal dominant gegisli bir sendromdur (59).

Belirgin eklem laksisitesi ve kalcga, dirsek, diz gibi eklemlerde konjenital eklem
dislokasyonlar1 Larsen sendromunun esas ozellikleridir. Ayrica karakteristik yiiz goriiniimii
(yasst bir yliz, ¢ikintili bir alin, genis aralikli gozler, ¢okiik burun kopriisii), kisa metakarplar
ve silindirik parmak goriiniimii ile anormal eller, yarik damak veya uvula, ayakta ekinovarus
deformitesi, dental anomalililer ve kardiovaskiiler lezyonlar diger bulgularidir (60).

Benign eklem hipermobilite sendromu’lu olgularda artmig mobilite, degisen
noromuskuler refleksler ve azalmis eklem pozisyon hissi ile eklemleri travmaya karsi
savunmasiz birakir (14,61,62). BEHS’li olgular saglikli kisilere gore, ekstansiyonda hareket

acikliginin son noktasinda, eklemlerini lokalize etmede zorlanirlar. Buna bagli olarak bu



hastalarda denge problemleri ve diisme riski artmis olarak goriilmektedir (63). Romberg testi
propriosepsiyonun subjektif bir gostergesi olarak bu hastalarda uygulanabilir (64). Sahin ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan bir calismada saglikli kontrol grubu ile kiyaslandiginda
BEHS’1i hastalarda propriosepsiyonun belirgin olarak hasarlandig1 goriilmiistiir (65). Yapilan
bir¢ok ¢aligmada hipermobil eklemde pozisyon hissinin hasarli oldugu rapor edilmistir (66).

Konjenital kalga problemleri hipermobilite ile iliskili olabilmektedir. Cok siklikla
rekiirren subluksasyon, kal¢ada klik sesi, asetabular displazi, konjenital kalca displazisi ile
karsilagilmaktadir (34). Eklemlerde klik sesi el eklemlerinde, temporomandibuler eklemde ve
ozellikle omurgada goriilmektedir (67).

Adib ve arkadaglan tarafindan yapilan bir ¢caligmada ge¢ yiirime BEHS’li kisilerin
karakteristik bir 6zelligi olarak raporlanmistir (34). Yiirlimenin ortalama olarak dort ay kadar
geciktigi  bildirilmistir ve bu gecikme siklikla koti noéromuskuler koordinasyonla
iligkilendirilmistir. BEHS de goriilen yiirimedeki gecikmenin néromuskuler koordinasyonla
iligkisini ¢ok agik ortaya koyan diger bir ¢calismada Tirosh ve arkadaglar1 tarfindan yapilmistir
(68). Bu ¢alismaya 18 aylik 59 infant katilmis. Bunlardan 20’sinde hipermobilite ve motor
gelisim geriligi varken, 19’unda hipermobilite, normal motor gelisim ve 20’sinde
hipermobilite olmaksizin saglikli kontrol grubundan olusmakta idi. Ortalama olarak 3,5 yillik
takibin ardindan hipermobil olanlarda belirgin olarak biiyilk motor ve ince motor
fonksiyonlarda gecikme oldugu rapor edilmistir.

Hipermobil kisilerde patello-femoral eklem, omuz, kalga subluksasyonu, dirsekte
radius basi dislokasyonu ve lomber faset eklem subluksasyonu normal populasyondan daha
fazla gorlilmektedir. Bunun nedeni eklem ligamanlarinin laksisitesi ligamanlarin
yaralanmasina yatkinlik olusturmakta ve eklem instabilitesine, subluksasyon ve dislokasyona
yol agmaktadir. Hipermobil kisilerde yumusak dokular daha az direncli olmasindan dolay1
ligaman ve kas yirtiklari, epikondilit, plantar fasit gibi tendon yapisma yeri lezyonlar1 artmig
siklikta goriilebilmektedir.

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

hipermobil olmayanlarda %80 olarak saptanmistir (69).
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Yumusak doku yaralanmasi ve stress kiriklar1 BEHS’1i hastalarda daha sik meydana
gelmektedir. Cilinkii hipermobil hastalardaki konnektif doku defektleri bu kisileri travma ve
asir1 kullanimin etkilerine daha fazla yatkin kilmaktadir (53).

Hastanin 6zge¢misinde Ozellikle minimal bir travma ile olusan yumusak doku
yaralanmasi, eklem agrisi, kiriklar, dislokasyon ve subluksasyon Oykiisiiniin olmasi
hipermobilitenin iyi bir gostergesi olabilir ve bu kisilerde yara iyilesmesinde de gecikme
dikkat ¢cekmektedir (55).

Muto ve arkadaglari tarafindan yapilan bir ¢alismada; ratlarin temporomandibuler
eklemleri incelenmis ve hipermobilitenin olusturdugu mekanik hasarin sinovite neden oldugu
gosterilmigtir. Ayrica sinovyal membranda, hiperplazi, damarlarda dilatasyon, fibrin
depositleri ve sinovyal adezyonlarin oldugu gosterilmistir (70). Al-Rawi tarafindan yapilan bir
calismada kontrol grubuna kiyasla kondromalazi patella hastalig1 olan kisilerde hipermobilite
sendromunun daha sik goriildiigii rapor edilmistir (71). Sonug¢ olarak hipermobilitenin
kondromalazi patella patogenezinde eslik eden 6nemli bir faktor olabilecegi vurgulanmaistir.

Harris ve arkadaglar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada saglikli kontrol grubu ile
kiyaslandiginda halluks valgusu olan hastalarda generalize hipermobilite insidansinin belirgin
yiiksek oldugu tespit edilmistir. Bundan dolayr hipermobilite haluks valgus icin predispozan
bir faktor olarak goriilebilmektedir (72). Yapilan bir bagka ¢alismada pes planus ve eklem
hipermobilitesi arasinda da iliski oldugu gdsterilmistir (33).

Hipermobil kisilerde lumbal disk prolapsus, pars interartikiilaris defektleri,
spondilolistezis artmis siklikta goriilebilmektedir. Bel agris1 sikayeti ile basvuran bir ¢ocukta
bu agrinin hipermobiliteye bagli olma olasiligi yiiksektir. Bu nedenle pediatri hekimleri
mutlaka bel agrisi olan bir ¢ocukta hipermobilite olabilecegini diisiinmelidirler.

Su ana kadar az sayida veri olmasma ragmen BEHS’li hastalarda sinir kompresyon
bozukluklarinin sikliginda artis oldugu rapor edilmistir. 114 BEHS’li hastanin %57,9’unda
akroparestezinin , %31,6’sinda karpal tiinel sendromu, %14’iinde tarsal tiinel sendromu tespit
edilmistir. Ayrica parestezi insidansi kadinlarda erkeklerden daha yiiksek olarak bulunmustur
(51). Hudson ve arkadaslar1 ise yaptiklar1 ¢alismada romatoloji klinigine bagvuran hastalarda
hipermobil olan ve olmayan hastalar arasinda tuzak noropati goriilme siklig1 agisindan
herhangi bir farklilik bulunamamistir (23).

Fibromyalji ve kronik yaygin agr1 hem ¢ocuk hem de erigkin populasyonda gittikce

artarak altta yatan ligaman laksisitesi ile iligkili bulunmustur. Hipermobil hastalarda kas
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yorgunlugu ve tekrarlayici mindr yaralanmalarin olusumu FM’nin baglangicina katkida
bulunabilir (67).

Hipermobilitenin OA patogenezinde onemli bir risk faktorii olduguna dair kanitlar
gittikce artmaktadir. Bu iliski basit bir asir1 kullanim fenomenine baglanabilir, fakat kollajen
IX (COL 9A1, 9A2, and 9A3), XI (COL 11A1 and 11A2), ve V (COL 5A1 and 5A2) gibi
genlerdeki hatalarin sonucunda da olusmus olabilir(44,73).

BEHS’de deri siklikla uzayabilir ve normalden daha yumusak olarak gozlenir. Deri
katlanabilirligi ve elastisitesi resim 1’de gorildiigii gibi el sirtindan tutup cekilerek

degerlendirilebilir.

Resim 1. Deri Laksisite Testi

Yapilan bir ¢alismada Mitral valv prolapsusuna, normalde valv hareketini sinirlayan
“korda tendineanin” azalmis sertliginin neden oldugu gosterilmistir (5).

Eklem hipermobilitesi ve bag dokusu anormallikleri rektal fiksasyon yetersizligine
sebep olarak prolapsusa yol agmaktadir (74).

Lokalize hipermobilite, mesleki ve sportif yaralanmalar ile tekrarlayici aktiviteler
sonucu olusabilir. BEHS, romatoid artrit gibi hastaliklarda ligaman ve kapstl laksitesi
nedeniyle de olusabilmektedir. Ancak hipermobilite, eklem ve ligamanlarin yapist veya kas
tonusuyla da ilgilidir (20,68,71,75,76). Ayrica BEHS progresif ve destriiktif olmayan artrit
benzeri bir tabloya sebep olabilir. Artrit gelisimi tekrarlayan travmalar ile de ilgili olabilir

(36,77,78).
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2.4.TANI

Eklem hipermobilitesinin tanisim1  koymada kullanilan oldukca fazla sayida
degerlendirme yontemi gelistirilmistir. Hastaligin tanimlanmasinda kullanilmak tizere ilk kez
1964°te Carter ve Wilkinson bir tan1 kriter seti olusturmuslardir (11). Daha sonra 1973 yilinda
bu kriterlerin modifikasyonu sonucu Beighton kriterleri olusturulmustur (42). Beighton
kriterleri modifiye edilerek 1979 yilinda “Comtampasis” skorlamasi gelistirilmistir (2,79).
Bulbena ve arkadaglar11992 yilinda; Rote’s kriterleri (80), Carter and Wilkinson kriterleri (11)
ve Beighton kriterlerini (81) bir araya getirerek 10 puanhik “Hospital del Mar” (Barcelona
kriterleri) kriterlerini olusturmuslardir (25). Yakin zamanda ise Grahame ve arkadaslari
Beighton kriterlerini revize ederek “1998 Brighton” kriterlerini 6nermislerdir (3). Gliniimiizde

en sik olarak Beighton ve Brighton kriterleri kullanilmaktadir.

2.4.1.Beighton Kriterleri

Hipermobilite tanisinda en sik Beighton kriterleri kullanilmaktadir (42). Beighton tant
kriterleri, omuz, kalca, ayak bilegi ve ayak bolgesi degerlendirilmedigi halde, kolay
uygulanabilirligi ve eklemleri simetrik degerlendirmesi nedeniyle genel olarak kabul
gormiistiir. Ayrica uygulamasinin pratik olmast nedeniyle epidemiyolojik caligmalar i¢in en

uygun skorlama yontemidir (7). Beighton kriterleri Tablo IV’de gosterilmistir.

Table I'V: Beighton Kriterleri

Sag  Sol
1. 5. Metakarpal ekleminin dorsifleksiyonu > 90° 1 1
2. Bagparmagin pasif olarak on kol i¢ yliziine degmesi 1 1
3. Dirsegin hiperekstansiyonu > 10° 1 1
4. Dizin hiperekstansiyonu > 10° 1 1

5. Ayakta ve dizler ekstansiyonda iken el ayasinin yere degmesi | 1

Total Skor 9
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Beighton skoru, bes manevranin uygulanmasi ile puanlanan ve toplam dokuz puan
iceren kolay bir skorlama yontemidir (42). Bu manevralardan dordii pozitifse hastada
hipermobilitenin bulundugu diisiiniiliir. {lk doért madde tiim ekstremitelerde simetrik olarak
degerlendirilir ve yapilabilen her hareket i¢in bir puan verilir. Sadece besinci madde bir puan
olarak degerelendirilir. Daha sonra alinan tiim puanlar toplanir ve toplamda dokuz puan
tizerinden degerlendirme yapilir.

Beighton skalasinin ¢esitli iilkeler i¢in gecerliligi gosterilmistir. Ancak viicutta sadece
birka¢ bolgeyi degerlendirdigi ve hipermobilitenin derecesini gostermedigi icin ¢esitli
yazarlar tarafindan rutin kullanimi elestirilmektedir (57). Van Der Giessen Lianne ve
arkadaslar1 tarafindan 4-9 yas arasindaki 773 g¢ocukta yapilan bir validasyon caligsmasinda,
hipermobilite i¢in esik degerin >5 olmasi, 10 yasin iizerindekilerde ise bu degerin >4 olmasi
gerektigi bildirilmistir (82). Dis hekimlerinin genel eklem laksisitesini degerlendirebilmesi
icin Beighton kriterlerinin giivenilirlik g¢aligmast yapilmis ve bu kriterlerin giivenilirlik

degerlerinin mitkkemmel oldugu bulunmustur (83).

2.4.2.Brighton Kriterleri

Son zamanlarda Grahame ve arkadaslar tarafindan BEHS’i tanimlamada Beighton
kriterlerinin revize edilmesi ile elde edilen ve daha genis kapsamli bir degerlendirme olan
“1998 Brighton” kriterleri gelistirlmistir (3). Brighton dlgeginde, Beighton skoruinun dort ve
lizeri olmasinin yani sira, dort’ten fazla eklemde ii¢ aydan uzun siiren artralji de major kriter
olarak yer almistir. Ek olarak degisik eklem dis1 klinik bulgu ve sendromlar da minér kriterler

olarak belirtilmistir. Brighton tani kriterleri tablo V’de verilmistir.

14



Table V: Brighton Kriterleri

Major kriterler

v’ Beighton skorunun 4/9 veya daha biiyiik olmas1 (gliniimiizde veya gegmiste)

v 4 veya daha fazla eklemde 3 aydan daha uzun siiren artralji

Minor Kkriterler

v

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

v

1 ila 3 eklemde artralji veya bel agris1 veya spondiloz, spondilolizis,

spondilolistezis

Bir eklemden daha fazlasinda dislokasyon veya bir eklemde dislokasyon

<

3 veya daha fazla yumusak doku lezyonu (epikondilit, tenosinovit, bursit)

Marfanoid goériiniim (uzun boylu, ince, uzun kollu; iist ext/alt ext 0,89° daha az,

araknodaktili)

Deride strialar, hiperextansiyon yetenegi, ince deri veya anormal skarlasma

<

GOz belirtileri: goz kapag: diisiikliigii veya myopi veya antimongoloid egim

Variko6z venler veya herni veya uterin/rektal prolapsus

Buna gore hipermobilite tanis1 koymak i¢in hastanin asagidaki dért maddeden birini

karsilamas1 gerekmektedir.

1) iki major
2) Iki minér + bir major
3) Dort mindr

4) Birinci derece akrabada BEHS varlig1 ve iki minor kriterin pozitif olmasi.

Brighton kriterleri, Beighton kriterlerinden farkli olarak eklem hipermobilitesinin

gecmisteki varligimi da ortaya koymaktadir. Bunun yaninda konnektif doku laksisitesinin

diger bulgularini da gostermesi de Brighton kriterlerini avantajli bir duruma sokmaktadir.

Diger skalalarda oldugu gibi baslangigta arastirmalarda kullanilmak {izere olusturulan

Brighton kriterleri, gliniimiizde klinik tan1 arac1 olarak kullanilmaktadir (84).
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2.4.3. Hospital del Mar (Bulbena) Kriterleri; (25)
Eklem hipermobilitesinin degerlendirilmesinde kullanilan bir diger kriterdir.
Ust Ekstremiteler
1. Bagparmak: Bagparmagin 6nkola fleksor yonde pasif olarak 21mm yaklastiriimasi
2.Metakarpofalangeal: Masa {istliinde istirahatpozisyonundaki elin besinci parmagimnin 90°
pasif dosifleksiyona getirilmesi
3. Dirsek hiperekstansiyonu: Dirsegin 10° pasif ekstansiyonu
4. Omuzun eksternal rotasyonu: Omuzdan omuza bir ¢izgi c¢ekildiginde dirsek 90°
fleksiyonda iken omuzun sagital planda 85° eksternal rotasyonu
Alt Ekstremite, Supin Pozisyon
5. Kalga abduksiyonu: Pasif kalca fleksiyonunun 85° olmasi
6. Patellar hipermobilite: Bir el tibianin proksimal ucunu tutarken diger elle patella yanlara
dogru hareket ettirilebilir.
7. Ayak bilegi ve ayakta hipermobilite: Ayak bileginin pasif dorsifleksiyon acisinin asiri
olmas1 ve ayagin eversiyona getirilebilmesi
8. Metatarsofalangeal: ilk metatarsal diafiz {izerinde ayak parmaklarinin dorsal fleksiyonunun
90° olmasi
Alt Ekstremite, Pron Pozisyon
9. Diz hiperfleksyionu: Diz fleksiyonu kalga ile temasin hissedilmesine izin verir.
10. Ekimoz: Sert bir uyari, minimal travma ardindan ekimozun olusmasi
*Her bir madde i¢in bir puan verilir, toplam on puan iizerinden degerlendirilir. Erkekler i¢in
hipermobilite skoru >4 iken, bayanlarda hipermobilite skoru >5 ‘dir. Bu skorlamada non
dominant taraf skorlanir.

Hipermobilite i¢in Hospital del Mar kriterleri klinik uygulamada en sik kullanilan
Rote’s (85), Carter and Wilkinson, (11) ve Beighton kriterlerini (81) kapsayan tiim parcalarin
bir araya getirilmesi ile olusturulmustur. Ug skorlama sisteminin tiim parcalarina kiime
analizi (Cluster analysis) uygulanmis ve 10 puanlik Hospital del Mar kriterlerinin dikkatle
hazirlanmasi icin ¢alisilmistir (25). Yeni skala boylelikle elde edilmistir ve eski skalalarda
hi¢gbir zaman calisilmamis olan tutarlilik, giivenilirligin ¢ok saglam bir gostergesi oldugu
gosterilmistir. Ayrica Ozellikle erkeklerde eklem laksisitesinin saptanmasina ¢ok uygun
olmasi, bayan ve erkeklerde farkli noktalarin kullanilmasini destekleyen kanitlar saglar (25).

Bu ozellikle bayanlardan daha diisiik skorlarda hipermobil oldugu diisiiniilen erkeklerde
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sendromun degerlendirilmesinde yanlis negatiflik oranini azaltir. Ustelik Hospital del Mar
kriterlerinin validasyon sonucu sadece tarama ¢alismalarinda degil ayrica klinik romatolojik
calismalarda da uygun oldugunu gosterir (25). 10-puanlik Hospital del Mar (Barcelona)
kriterleri (25) gibi diger skalalar klinik uygulamada c¢ok zaman aldigi i¢in c¢ogunlukla

arastirma kapsaminda hipermobiliteyi tanimlamada kullanilmaktadir.

2.4.4. Carter and Wilkinson Kriterleri;
o Bagparmagin 6nkola pasif appozisyonu
o El bilek ve parmaklarin pasif hiperekstansiyonu (bdylece parmaklar 6nkola
paralel hal alir)
o Dirsegin hiperekstansiyonu > 10°
o Ayagn asir1 dorsifleksiyon ve eversiyonu

o Dizin hiperekstansiyonu > 10°

Her bir kriter bir puanla skorlanir. Hipermobilite tanis1 koyabilmek i¢in total skor >3/5

olmalidir. (11)

2.4.5. Hipermobilite Anketi;

Son olarak Hakim and Grahame tarafindan olusturulan ve bes maddeden olusan basit
bir anket hastalarin degerlendirilmesinde kolaylikla kullanilabilmektedir. Tablo VI’da
gosterilen hipermobilite anketindeki bes sorudan iki veya daha fazla soruya olumlu cevap
verenler, hipermobil olarak kabul edilmektedir. Dort pozitif olarak kabul edilen Beighton
skoru ile kiyaslandiginda hipermobilite anketinin sensitivitesi %80-85, spesifitesi %80-90
olarak tespit edilmistir (86). Ayrica Hakim ve arkadaslari tarafindan ikizler {izerinde yapilan
bir ¢alismada da hipermobilite anketinin sensitivite ve spesifitesi onceki ¢alismalarla uyumlu
oldugu gosterilmistir. Bu anketin diger 6l¢iimlere kars1 bir diger avantaji da, hipermobilitenin
sadece birka¢ eklem degerlendirmesi ile degil, hastanin ge¢mis hikayesini dikkate alarak ¢ok
kisa ve pratik bir anket uygulamasi ile durum degerlendirmesi yapar. Birinci basamak hekimi

bes sorudan olusan anketini, hipermobiliteyi teshis etmede kullanabilir (87).
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Tablo VI. 5§ SORULUK HiPERMOBILITE ANKETI:

1. Dizleri biikmeksizin avug¢ iglerinizi su an ya da gecmiste yere

degdirebildiniz mi?

2. Basgparmaginizi 6n kolunuza su an ya da ge¢miste degdirebildiniz mi?

3. Cocukken viicudunuzu degisik sekillere sokarak arkadaslarinizi
eglendirdiniz mi ve ya bacaklarinizin biri 6nde digeri arkada oturabildiniz

mi?

4. Cocukken ve ya 2. dekadda birden daha sik kez omuz ve ya diz kapagi

dislokasyonu ge¢irdiniz mi?

5. Cok fazla hareket edebilen ekstremiteleriniz oldugunu diisiiniiyor musunuz?

2 ve ya daha fazla soruya olumlu yanit verdiyse kisinin hipermobil oldugu diisiiniiliir.

Bu anketin sensitivitesi % 80-95, spesifitesi % 80-90

2.5.AYIRICI TANI

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

Ehlers—Danlos sendromu, eklem laksisitesi, mor renkli “papyraceous” skarlar, deri
hiperelastisitesi ve yaralanmaya yatkinlik olusturan deri frajilitesini iceren bag dokusu
hastaligidir. BEHS’e benzer olarak EDS’de otomozal dominant gecisli olup kollagen
defektleri icerir. EDS’nin birgok farkl: tipi bulunmaktadir, en sik goriilen tipler EDS tip I, tip
IT ve tip [II’diir. BEHS, EDS’nin iliml1 bir varyasyonu olarak bilinmekte; eklem agrisi,
belirgin  hipermobilite, 1limh ekstraartikiiler tutulum, skar olmaksizin 1limh deri
degisiklikleriyle EDS tip III (hipermobil tip)’e yakindan benzemektedir (34,86).

Marfan sendromu tanist olan hastalarda, siklikla ailesel dykiiniin yan1 sira kardiyak ve
g6z bulgular da mevcuttur. MFS’de BEHS den farkli olarak marfanoid goriiniim, uzun boy,
araknodaktili, miyopi ve lens dislokasyonu gibi bulgular daha sik goriilmektedir.

Osteogenesis imperfecta, kollagen defektleri ile karakterize bir hastaliktir. Bu
hastalarda ince mavi sklera, multipl fraktiir, deformitelere yol agan kemik frajilitesi, tipik

bulgular arasindadir. Bu hastalarda BEHS de oldugu gibi osteopeni de goriilmektedir.
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Ayrica Down sendromu gibi genetik bozukluklarda, homosistiniiri ve hiperlisinemi
gibi metabolik bozukluklarda da hipermobilite goriilebilmektedir (14). BEHS, bu
hastaliklardan genetik ve laboratuar incelemeler sonrasi ayrilmaktadir.

Juvenil kronik artrit (JKA) hipermobilite ile iligkili olabilmektedir. Ancak sistemik
semptomlarin bulunmasi nedeniyle hipermobilite’den kolaylikla ayirtedilebilmektedir (86)
Cocuklarda eklem agris1 ve hipermobilite varliginda JKA diistiniilmelidir. JKA tanis1 i¢in 16
yasindan Once baglayan artrit hikayesi, bir veya daha fazla eklemde inflamasyon ve diger
romatizmal hastaliklarin diglanmasi gerekir.

Daha az siklikta karismasi olasi hastaliklar arasinda; Stickler Sendromu, Larsen
Sendromu, kemik displazisi, Velocardiofacial veya Shprintzen sendromu, Hadju Cheney
sendromu, sistemik lupus eritematosus (6), poliomiyelit, tabes dorsalis, konjenital myotoni ve
norolojik flask durumlar (18) bulunmaktadir.

Kisilerin goriinim ve hareketlerinin normal olmasi nedeniyle, hastalarin
yakinmalarinin gercek olmadigr diistintilebilir (55). Hatta bu sebeple bu yakinmalarin

psijkolojik kokenli oldugu diisiiniilebilmektedir.

2.6.TEDAVI

BEHS’li olgularin tedavisi degisken olabilmektedir. Hastalar siklikla verilen tedavi ile
tamamen iyilesip, bu hastaliktan kurtulacaklarina inanmaktadirlar. Oysa genellikle tedavi
uzun siirmektedir, bu agidan hasta ile doktor arasinda iyi bir iletisim olmas1 gerekmektedir.

Hipermobilite tedavisi temel olarak, hasta egitimi, ila¢ tedavisi, fizik tedavi
modaliteleri ve egzersiz tedavisinden olugsmaktadir. Asagida bu tedaviler hakkinda ayrintili
bilgiler verilmistir.

2.6.1. Egitim

Hipermobil kisilere hekim tarafindan saglanabilecek en onemli tedavi egitimdir.
BEHS’1i olgularda, ergonomi ve viicut mekanigi konusunda egitimin, sirt agris1 insidansini
azaltabilecegi One siiriilmiistiir. Ornegin, spinal hipermobilitesi olan ve sedanter islerde
calisanlarda, sirt agris1 insidansinin ¢ok yiiksek oldugu rapor edilmistir (88). Romatoid artrit’li
olgularda oldugu gibi BEHS’li kisilerde de eklemin korunmasina yonelik egitimin, agriyi,
travmatik yaralanmay1 ve pesinden gelisen dejeneratif hastaliklara yatkinligi azaltabilecegi
gosterilmistir (89). BEHS’1i olgulara durumlarini kétiilestirmeyecek tarzda aktivite, spor ve is

se¢cimi i¢in tavsiyelerde bulunmak gerekmektedir. BEHS’lilerde problemli eklemlerin
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korunmas1 igin ¢esitli splint, breys ve bantlama yontemlerinin kullanimi yararlidir (35).
BEHS’ye FM nin eslik ettigi olgularda tedavi kompliyansi1 daha iyi gibi goziikkmektedir (90).

2.6.2. Ila¢ Tedavisi

BEHS’li kisilerde kronik agr1 inflamasyonla iliskili degildir. Bazi yazarlar
nonsteroidal anti inflamatuar ilag kullanimini Onerirlerken (35,40), bazilar1 ise bu ilaglarin
kullanimini dogru bulmamaktadirlar (8,29).

2.6.3. Fizik Tedavi Modaliteleri

BEHS’deki fizyoterapi tedavisi hakkinda ¢ok az veri mevcuttur. Russek BEHS
hastalarinda yaptig1 ¢aligmada, hastalarin egitimi, is ve yasam tarzinin degistirilmesi, terapotik
egzersizlerin dnemini ve gerekliligini vurgulamaktadir (55).

BEHS tedavisi, siklikla agr1 veya yaralanmanin akut epizodunun tedavisiyle baglar
(91). Bu amagla, istirahat, bantlama, splintleme gibi Onerilerin yami sira, ultrason,
transkutandz elektriksel stimiilasyon, sicak ve soguk uygulamalar, hipomobil alanlara nazik
mobilizasyon, masaj, kas enerji teknikleri ve akupunkturdan olusan farkli modaliteler
kullanilir. lyilesme siireci yavasta olsa, hastalar genellikle bu modalitelere iyi yanit
vermektedirler (15). Agri, latent ve kolaylikla agreve olabilecegi i¢in manuel tedavi yaparken
¢ok dikkatli olunmalidir.

Tedavi “pacing” teknigin de i¢inde oldugu davranis degisikligi, basa ¢ikma stratejileri
ve ergonomi ile is ve yasam konularin1 kapsamaktadir. Ayrica irritabl barsak semptomlari ile
iliskili diyet tavsiyeleri, beslenme ve agirlik kontrolii de gerekli olabilir. BEHS, bayanlar
arasinda daha yaygin olmasi sebebiyle hastalara inkontinans, hamilelik ve agir kaldirma gibi
durumlarda dikkatli olmalar1 dnerilmelidir. Asir1 eklem hipermobilitesi ve laksisitesi olan bazi
olgularda hastalarin siki i¢ ¢amasir1 giymelerinin tavsiye edilir. Bu durum agriyr azaltmada
ve farkindalig1 saglamada yararhdir.

BEHS’1i hastalarin yaralanma risklerinin yliksek olmasi, endiseyi arttirarak aktivitenin
azalmasina ve kondiisyonsuz duruma diismelerine neden olur. Azalmis fiziksel aktivite, ¢esitli
sistemik hastaliklar i¢in de bir risk faktorii oldugundan (92) hastalar1 fiziksel aktivite

konusunda cesaretlendirmek BEHS nin tedavisinin 6nemli bir par¢asini olusturmalidir (93).
2.6.4. Egzersiz Tedavisi

Hastalar kardiyorespiratuar, kas-iskelet ve norolojik sistem agisindan degerlendirmeli

ve buna uygun rehabilitasyon programi olusturulmalidir. Egitimin sikligi ve siddeti her
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hastaya gore ayarlanmali ve rehabilitasyon programi diizenli olarak takip edilmelidir. Bir
calismada egzersiz yapan BEHS’1i hastalarin semptomlarinda yapmayanlara oranla daha fazla
iyilesme oldugu rapor edilmistir (90). Bununla birlikte gelisigiizel yapilan egzersizlerin de
zararli olabilecegi bilinmelidir (94). Asir1 germe egzersizlerinden kacinilmalidir. Ciinki
baslangicta yararli etkileri olsa da daha ileri donemde subluksasyon gibi zararl etkileri ortaya
cikmaktadir. Uygulanmasi Onerilen bir diger egzersiz tiirii dayaniklilik egzersizleridir. Yavas
kasilan tip I kas fibrilleri, tip II fibrillerden daha kisa siirede atrofiye ugradigi igin
dayaniklilig1 arttiran egzersizler tedavi siirecinin dnemli bir parcasini olusturmaktadir (64).
Dayaniklilik kapasitesi giinliik fonksiyon agisindan 6nemlidir. BEHS i kisilerde, dayaniklilik
kapasitesi normalden daha diisiik oldugu icin uzun siire ayakta durma ve oturma postiirii gibi
giinliik yasam aktivitelerinde sorunlarla karsilagilmaktadir. Bu agidan postural kaslarin
giiclendirilmesi olduk¢a 6nemli olmaktadir.

BEHS’li hastalara uygulanacak temel egzersizler giiclendirici ve propriosepsiyonu
arttirict  egzersizlerdir. Bu egzersizlerin, gevsek ligamalarin iizerine olumlu bir etkisi
olmamakla birlikte ilgili eklemleri ¢evreleyen kaslarin giliclendirilmesi amaciyla yapilmasi
onerilmektedir (29,35,63,95). Isvec topu ile yapilan egzersizler ve hidroterapi uygulamalar1 da
erken evrede kullanilan yontemler arasinda sayilmaktadir. Deri frajil ve hassas oldugu icin
tedbirli olmak gereksede, propriosepsiyonu arttirmak i¢in, bandajlama ve eklem
approximation teknikleri hakkinda yol gostermek yararli olabilir (96).

Kerr ve arkadaglar tarafindan yapilan bir calismada stabilize edici egzersiz
programlaruinin yararh etkileri oldugu gosterilmistir (97). Baska bir calismada ise, sekiz hafta
boyunca uygulanan progresif kapali kinetik zincir egzersizlerini takiben, diz eklem
propriosepsiyonunda ve dengeyi saglamada belirgin bir iyilesme oldugu gosterilmistir. Ayn1
calismada hastalarda agrida azalma, kas giiclinde artis, yasam kalitesinde iyilesme oldugu
rapor edilmistir (98). Sahin ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir calismada BEHS’li hastalarin
bir boliimiine sekiz hafta boyunca proprioseptif egzersiz yatirilmis ve sonucglar egzersiz
yaptirilmayan BEHS’li grupla karsilastirilmig. Egzersiz yapan grubun VAS (viziiel analog
skala) skorlarinda belirgin azalma saptanmistir. Sonug¢ olarak propriosepsiyon egzersizleri
BEHS’1i hastalarda agrinin azalmasina ve fonksiyonel durumun diizelmesine neden oldugu

gosterilmistir (65).
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Hem tedavi esnasinda hem de ev egzersiz programi uygulanirken ozellikle erken
evrede verilen egzersizlerin agriya neden olmamasina dikkat edilmelidir. Bu agidan
egzersizlerin agri esiginde uygulanmasi gerekmektedir.

Hastalar yliriime, oturma, ayakta durma, merdiven inip ¢ikma ve ev isi gibi normal
aktivitelerle kas giiciinii arttirabilecekleri konusunda cesaretlendirilmelidir. Hastalara
kardiorespiratuar kondiisyon ve kilo kontrolii dikkate alinarak buna uygun, diisiik siddetli
aerobik yiirliylis programlari, bisiklete binme ve su i¢i egzersizler onerilir.

2.6.5. Spor, Sanatsal ve Fiziksel aktiviteler

Oncelikle egitmenlere, ailelere, oyunculara eklem ve dokunun korunmas: hakkinda
egitim verilmelidir. Diizenli ve giivenilir fiziksel aktivite aracilifiyla, fiziksel kondiisyonun
siirdiiriilmesi O6nemlidir. Hastalar, ndromuskuloskeletal kontrole odaklanan aktiviteler
araciligiyla fit kalmak ve fiziksel aktiviteyi bir yasam tarzi olarak gérmeleri konusunda tegvik
edilmelidir. Bu fiziksel aktiviteler arasinda ylizme, pilates, tai chi, chi gung, yoga’nin bazi
formlar1 sayilabilir.

Sportif aktiviteye baslarken veya spora yeniden geri doniildiigiinde hastalar bir
fonksiyonel egitim ve rehabilitasyon siirecinden ge¢melidir. Amerikan futbolu (99), jimnastik
(100), basketbol (101), bayan futbolu (102), profesyonel balet (50), erkek rugby (103), junior
netbol (104) gibi performans gerektiren aktiviteler yaralanmaya yatkinlig1 arttirmaktadirlar.
Bundan dolay1 bu gibi spor aktivitelerini miimkiinse yapmamalari ancak yapilmak istenirse de
dikkatli olmalar1 6nerilir.

Eger ¢ocuk futbol veya jimnastik gibi bazi1 zorlayici sporlar yapiyorsa ve siirekli eklem
zedelenmesi gelisiyorsa eklem cevresindeki kaslarin giliglendirilmesi ve eklemleri koruma
(dizlik vb.) gereklidir. Hipermobilite cogunlukla yas ile birlikte azalan iyi huylu bir durumdur.
Cocuklarin, ilgilendikleri sporu yapmak da dahil, normal bir aktivite diizeyini korumalari
desteklenmeli, BEHS’nin yasami tehdit etmeyen ancak spor yaralanmalarina zemin

hazirlayabilen bir durum oldugu bilinmelidir.
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3.GEREC VE YONTEM

Calismaya, Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel T1p ve Rehabilitasyon
Anabilim Dali Poliklinigine Ocak 2008 ile Eyliil 2008 tarihleri arasinda kas iskelet sistemi
yakinmasi ile bagvuran hamile olmayan ve 6zge¢misinde inflamatuar romatizmal hastalik,
malignite hikayesi bulunmayan 20-55 yas arasi tiim hastalar dahil edildi. Tanimlayici
nitelikteki bu ¢alisma i¢cin Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulundan onay

alinmis olup, ayrica tiim katilimcilarin yazili onaylar1 da toplanmustir.

3.1 YONTEM
Tiim bu ozelliklere sahip olan hastalar hipermobilite’nin varligina yonelik olarak
muayene edildi. Eklem hipermobilite tanis1 Beighton tani dlgiitlerine (Tablo IV)’e gore

belirlendi. Beighton tani1 kriterlerinde kullanilan manevralar Resim 2’de gosterilmistir.

Kriter 1; Bagparmagin pasif
olarak 6n kol i¢ yliziine degmesi

Kriter 5; Ayakta ve dizler
ekstansiyonda iken el ayasinin
yere degmesi

Kriter 2; 5. MCP ekleminin
dorsifleksiyonu > 90 Kriter 4; Dizin hiperekstansiyonu >
10

Resim 2. Beighton Tam Kriterlerinin Yapihisi
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Beighton Tani Kriterleri

1- Bagparmagin pasif olarak 6n kol i¢ yiiziine degmesi
2- 5. Metakarpal ekleminin dorsifleksiyonu > 90°

3- Dirsegin hiperekstansiyonu > 10°

4- Dizin hiperekstansiyonu > 10°

5- Ayakta ve dizler ekstansiyonda iken el ayasinin yere degmesi

Aciklamasi: Beighton kriterlerine gore hastalar ilk dort eylemde sag ve sol ekstremite igin
birer ve son eylemde ise bir puan olmak iizere toplam dokuz puan iizerinden
degerlendirildiler. Dort ve iizerinde puan alan hastalar hipermobil olarak kabul edildiler.
Hipermobilite tespit edilen hastalar kas iskelet sistemi problemleri agisindan muayene
edildi ve dosyalarinda bu hastaliklara ait 6zge¢mislerinin olup olmadig1 arastirild.
Hipermobil hastalarda sorgulanan kas iskelet sistemi problemleri Ek-1’de ayrintili olarak
gosterilmistir. Calisma boyunca toplanan tiim verilerin istatistiki analizi yapildi.

Katilimcilarin yasi, cinsiyeti, egitim diizeyi ve meslegi kayit edildi.

3.2 ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismada elde edilen verilerin istatistiksel analizlerinde SPSS (Statistical Package for
Social Sciences for Windows 14,0 )programi kullanildi. Demografik veriler ve klinik
semptomlarin goriilme sikligr deskriptif yontemle analiz edildi. Yas guruplarma gore
Beighton test skorlariin karsilastirilmasinda student’s t testi kullanildi. P degerinin 0,05’den
kiiciik olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Hipermobilitenin ¢esitli hastaliklarla
olan iliskisini karsilastirmak ic¢in Ki-Kare testi yapildi. P degerinin 0,05’den kii¢iik olmasi

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Adnan Menderes Universitesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon poliklinigine kas iskelet
sistemi problemleri nedeniyle bagvuran ve yaslar1 2055 yaslar1 arasinda degisen toplam 1303
kisi hipermobilite agisindan degerlendirildi. Bu 1303 kisinin, 976’s1 (%74,9) kadin, 327’si
(%25,1) erkekti. Hastalar Beighton kriterlerine gore degerlendirildi ve sonugta toplam 72
kiside hipermobilite tespit edildi. Buna gore Fizik tedavi polklinigimize kas iskelet sistemi
problemleri ile bagvuran hastalarda hipermobilite siklig1 %5,5 olarak hesaplandi. Caligma
gurubu olarak saptanan 72 hipermobilite hastasinin 70’inin (%97,2) kadin, 2’sinin (%2,8)
erkek oldugu gozlendi.

Toplam hipermobilite hastalarinin yas ortalamast 35,77+£9,81 yil (en disiik; 20, en
yiiksek; 55) idi. Hastalarin demografik verileri tabloVII’de gosterilmistir.

Tablo VII. Caliymaya Katilan Hastalara Ait Demografik Veriler

Degisken Calisma gurubu
Yas [yil, (ortalama+SS)] 35,77+9,81

Cinsiyet (K/E) 70/2

Medeni durum n(%)

Evli 52 (%72,2)
Bekar 18 (%25)
Dul 2 (%2,8)
Egitim n(%)
Ilkokul 19 (%26,4)
Ortaokul 6 (%38.3)
Lise 19 (%26,4)

Yiiksekokul |26 (%36,1)
Yiikseklisans | 2 (%2,8)
K: Kadin, E:Erkek

Calismaya katilan 72 hastanin ortalama Beighton skoru 5.51+1.40 (en diisiik;4, en
yiiksek; 9) olarak saptandi. Beighton skorlamasi kullanilarak tespit edilen hipermobil

eklemlerin dagilimi Tablo VIII’da yer almaktadir. Besinci metakarpal ekleminin
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dorsifleksiyonunun 90°den fazla olmasi kriteri en fazla saptanan kriter iken, ayakta ve dizler

ekstansiyonda, el ayasinin yere degmesi en az saptanan kriter olarak kaydedildi.

Tablo VIII. Pozitif Hipermobilite Tani Kriterlerinin Dagilim (n:72)
TANI KRITERLERI Sayt1 | %

Basparmagin pasif olarak 6n kol i¢ yliziine
P _ shp yu 46 63,9
degmesi

5. Metakarpal ekleminin dorsifleksiyonu > 90° | 63 87,5

Dirsegin hiperekstansiyonu > 10° 41 56,9

Dizin hiperekstansiyonu > 10° 52 72,2

Ayakta ve dizler ekstansiyonda iken el
39 54,2

ayasinin yere degmesi

Beighton skorlarina gore olgularin dagilim grafigi sekil 1°de goriilmektedir.
Goriildiigii gibi Beighton skorlar1 arttikga olgularin yiizdeleri azalmaktadir. Toplam 72

hipermobil olgunun 41’inde Beighton skor degerleri sirastyla 4 ve 5 olarak saptandi.

40
30 T —
1 L O Beighton
20 o
10 H
0 | | | | |_| | I_I

4 5 6 7 8 9

Sekil 1. Beighton skorlaria gore olgularin % dagilim
Calismaya katilan hastalarin mediyan yas1 35 idi. 35 yas ve istii ile 35 yas altindaki

hastalarin Beighton skorlar1 kiyaslandiginda anlamli bir degisiklik saptanmadi (p:0,419).
(Tablo IX)
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Tablo IX. Calismaya Katilan Hastalarin Yasa Gore Beighton Degerleri (n=72)

Degisken 35 yas ve listii 35 yas alti p

Beighton skoru (ortalama+ SS) | 5,67+1,37 5,34+1,43 0,419

Hipermobil hastalar1 yasa gore dort kategoriye ayirdik ve her bir grubun ortalama
Beighton skorunu ayr1 ayr1 hesapladik. Hastalarin yasi arttik¢ca ortalama Beighton skorunun

da arttigini saptadik. (Sekil 2)

5,8+
5,6-
5,4

5,2 O ortalama beighton
skoru

4,87
4,6

20y- 29y- 38y- 47y-
28y 37y 46y 55y

Sekil 2. Yas gruplarina gore ortalama beighton skorlar

Hipermobil hastalarin klinik tani, semptom dagilimi ve yiizdeleri Tablo X’de
goriildiigli gibi siklik sirasiyla parestezi, OA, raynould fenomeni, biiylime agrisi, tuzak
noropatiler, disk hernisi, FM, kirik, subluksasyon ve digerleri olarak siralanmaktadir. Baker
kisti ve sakroiliak eklem instabilitesi birer olguda olmak iizere en az goriilen bulgulardi.

Inflamatuar artrit, torakal disk hernisi, adolesan kifoz tanilarina ise hig rastlanmadi.
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Tablo X. Cahsmaya Katilan Hastalarin Kas iskelet Sistemi Problemlerinin Dagilimi (n:72)

Kas Iskelet Sistemi Problemleri

Kalga displazisi

Biiyiime agris1

Eklem sinoviti

Ligaman, kas, meniskiis yirtig1

De Quervain

Pes planus

Fibromyalji

Disk hernisi

Lokalizasyon:

Servikal

Lumbal

Servikal+lumbal

Torakal

spondilolizis

Spinal stenoz

Osteoartrit

Raynould sendromu

Kirik 6ykiisii

N(%)

2(2.8)

23(31,9)

2(2.8)

2(2,8)

4 (5,6)

7(9,7)

19(26,4)

20(27.8)

4 (5,6)

15(20,8)

1(1,4)

0(0)

4 (5,6)

6(8,3)

26(36,1)

25(34,7)

16(22,2)

Kas Iskelet Sistemi Problemleri
Geg yliriime

Subluksasyon

Kondromalazi patella
Epikondilit,  tendinit,  kapsiilit,
tenosinovit

Halluks valgus

Tuzak noropati

Baker kisti

Spinal anomaliler

Spina bifida

Sakralizasyon

Lumbalizasyon

Skolyoz
Adolesan kifoz

spondilolistezis

SIE instabilitesi

Inflamatuar artrit

TME disfonksiyonu

Parestezi

28

N(%)

10 (13,9)

16 (22,2)

34,2

7(9,7)

10 (13,9)

21 (29,2)

1(1,4)

10(13,9)

34,2

1(1,4)

1(1,4)

7(9,7)

0(0)

4 (5,6)

1(1,4)

0 (0)

9 (12,5)

28(38.9)



Ust ekstremitede subluksasyon 12 olguda, alt ekstremitede ise de dort olguda
goriilmistiir. L4-5 seviyesinde hem spondilolistezis hem de disk hernisi daha sik olarak
saptanmigtir. Spinal anomaliler arasinda ise en sik skolyoz tespit edilmistir. OA lokalizasyonu
acisindan en sik servikal bolge dikkat ¢cekmekte idi. En fazla kirik {ist ekstremitede saptandi.

Kas iskelet sistemi problemleri nedeniyle degerlendirmeye alinan 1303 hastanin tani

profili ve hipermobilite ile iligkileri Tablo XI’de gdsterilmistir.

Tablo XI. Poliklinige Basvuran 1303 Hastanin Tam Profili ve Hipermobilite ile Tliskileri

Kas Iskelet Sistemi Problemleri Say1 HM ile birlikteligi n(%)
Osteoartrit 485 26 (5,36)

Disk hernisi 109 20 (18,35)

Tendinit 92 14 (15,22)

Tuzak Noropati 86 21(24,42)

Fibromyalji 62 19 (30,65)

Lomber Spinal Stenoz 30 6 (20)

Lomber Spondilolistezis 7 4 (57,14)

Digerleri 432 0 (0,0)

HM: Hipermobilite

Poliklinigimize bagvuran 1303 hastadan 485’inde OA tespit edildi. Dort yiiz seksen
bes OA hastasindan 26’inda (%5,36) hipermobilite saptandi. OA’i olmayan Sekiz yiiz on
sekiz olgunun 46’1nda (%5,62) hipermobilite vardi. Sonucta Ki-Kare testi kullanilarak yapilan
degerlendirmede OA ve hipermobilite arasinda anlamli bir iliski saptanmadi (p:0,84 ).

Yiiz dokuz disk hernisinden 20’inde (%18,35) hipermobilite varken, 1194 disk hernisi
olmayan olgudan 52’inde (%4,35) hipermobilite tespit edildi. Bunun i¢in yapilan
degerlendirmede disk hernisi ve hipermobilite arasinda anlaml1 bir iliski saptandi (p<0,001).

Doksan iki tendinit olgusunun 14’linde (%15,22) hipermobilite varken, tendinit
olmayan 1211 olgunun 58’inde (%4,79) hipermobilite tespit edildi. Yine tendinit ile
hipermobilite arasinda anlamli bir iligki oldugu saptandi (p<0,001).
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Seksen alt1 tuzak noropati olgusunun 21’inde (%24,42) hipermobilite varken, tuzak
noropatisi olmayan 1217 olgunun 51’inde (%4,19) hipermobilite bulundu. Degerlendirmede
Tuzak noropati ile hipermobilite arasinda anlamli bir iligki saptandi (p<<0,001).

Altmis iki fibromyalji olgusunun 19’unda (%30,65) hipermobilite varken, 1241 FM
olmayan olgudan 53’tinde(%#4,27) hipermobilite var. Fibromyalji ile hipermobilite arasinda

anlamli bir iliski saptand1 ( p<0,001).

5. TARTISMA

Hipermobilite, herhangi bir romatizmal hastaliktan bagimsiz olarak eklemlerin

normalin tizerinde hareket genisligine sahip olmasi ile karakterize klinik bir bulgudur (1).

Eklem laksisitesinin ilk tanimi 1916 yilinda Finkelstein tarafindan yapilmistir (17).
Hipermobilite sendromu ise ilk kez Kirk tarafindan 1967 yilinda eklem laksitesine, kas iskelet
sistemi semptomlarinin eslik etmesi durumu olarak tanimlanmistir (18). Hipermobilite
sendromu eski yillarda Marfan ve EDS’nin klinik bir 6zelligi olarak bilinmekteydi. Oysa son
20 yilda yapilan ¢alismalarda bu sendromun, kalitsal bag dokusu hastaliklarinin hafif bir
formu olabilecegi ileri siiriilmektedir.

Yapilan ¢aligmalarda, hipermobiliteli bireylerin kas iskelet sistemi lezyonlarina daha
egilimli olduklar1 saptanmistir (18,67). Sendromun klinik profilinde artraljiler basta olmak
tizere yumusak doku patolojileri, disk hernisi, osteoartrit gibi birgok kas iskelet sistemi
problemleri yer almaktadir. Kas iskelet sistemi disinda mitral valv prolapsusu, {iriner ve rektal
inkontinansa yol acan pelvik taban yetersizligi gibi diger sistem problemlerine zemin
hazirlamaktadir. Bu agidan hipermobilitenin taninmasi énem kazanmakta ve buna eslik eden
hastaliklar gozden kagirilmamalidir.

Eklem laksitesi, toplumda saglikli bireylerin yaklasik %5-15’inde hicbir semptom
olmaksizin bulunmakla birlikte bazi kisilerde kronik agr1 yakinmalarina yol acabilmektedir
(23,35). Yapilan ¢alismalarda hipermobilite prevalansinin 1k, yas ve cinsiyete bagl olarak
cok degisken oldugu bildirilmektedir. Beyaz irkla kiyaslandiginda Asya ve Afrikalilarda
hipermobilite prevalansinin daha daha yiiksek oldugu belirtilmistir (4,5). Hipermobilitenin,
yas ilerledik¢e azaldig1 yapilan g¢alismalarla gosterilmistir (5—7). Cocuklarda hipermobilite
prevalansinin %10-25 arasinda oldugu rapor edilmistir (32,35). Kadin populasyonundaki
eklem elastikiyetinin erkek populasyonuna gore daha yiiksek oldugu gosterilmistir (21,31).

Grahame yaptig1 bir ¢alismada romatoloji klinigine basvuran kadmlarin % 3,25'inde
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hipermobilite sendromu tanist kondugunu bildirmistir (6). Hastaligin tanimlanmasinda
kullanilan tan1 kriterlerinin ¢ok segenekli olmasi ve skorlama sistemindeki farkliliklara bagl
olarak hipermobilite prevalansinin %3 ila %22 gibi genis bir aralik sergiledigi gozlenmistir
(27-32). Bu degerlerden ¢ok farkli olarak Irakta ve Nijeryada yapilan iki c¢alismada,
hipermobilitenin sirasiyla, %38 (33) ve %43 (21) gibi oldukea yiiksek oranlarda goriildigi
rapor edilmistir. Bu degerlerin bizim ¢alismamizdakilerden ¢ok yiiksek olmasinin nedeni 1rk
farkliliklarindan  kaynaklanabilir. Bircok calismada eriskinlerde generalize eklem
hipermobilite prevalanst %5 olarak tespit edilmistir(23,35). Calismamizda Beighton
kriterlerini kullanarak yaptigimiz degerlendirmede diger c¢alismalara benzer olarak
hipermobilite prevalansint %5,5 olarak saptadik. Erigkinlerde ¢ok biiyiik populasyonlarda
hipermobilite prevalans caligmalarinin bulunmamasi nedeniyle, c¢alismamizda miimkiin
oldugunca c¢ok hasta almak suretiyle daha gercekc¢i sonug¢ almay1 hedefledik.

Hipermobilite sikliginin yas ilerledikge azaldigi bilinmektedir (5-7). Erigkinlerde
hipermobilite prevalansi bircok ¢alismada %5—15 olarak saptanirken, bu degerin ¢ocuklarda
% 25’e kadar c¢iktig1 gosterilmistir. Bizim ¢alismamizda ortalama yas 35,77+9,81 ve median
yas 35 olarak saptandi. Otuz bes yas ve iistii ile 35 yas alt1 olmak iizere hipermobil hastalar iki
gruba ayrildi. Otuz bes yas ve iistiindeki grubun ortalama Beighton skorlar1 5,67+1,37 olarak
saptanirken, 35 yas altindaki grubun ise 5,34+1,43 olarak saptandi. Bu iki yas grubunun
Beighton skorlar1 kiyaslandiginda aradaki fark anlamli bulunmadi (p:0,319). Bunun
calismamizda bir yas sinirlamasinin bulunmasi nedeniyle oldugu diisiiniilmektedir.

Poliklinigimize basvuran 1303 kisinin, 976’s1 (%74,9) kadin, 327’s1 (%25,1) erkekti.
Bunlar i¢inden saptanan hipermobil hastalarin; 70’1 (%97,2) kadin, 2’si (%2,8) erkek olarak
saptand1. Kadin ve erkek i¢in ayr1 ayr1 hipermobilite prevalansi hesaplandiginda kadinlarda
hipermobilite oraninin %7,17, erkeklerde ise 90,61 oldugu goézlendi. Cakmaket ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan bir caligmada kadinlarda hipermobilite oran1 %6,9, erkeklerde
%1,4 olarak bulunmus (105). Bu sonu¢ kadinlardaki hipermobilite orani agisindan bizim
calismamiza yakin bulunurken, erkek hipermobilite orani agisindan bizim g¢aligmamizdaki
degerlerden daha yiiksek gibi goriinmektedir. Kolayca anlagilabilecegi gibi bu sonug¢ bizim
calismamiza katilan 72 hastanin nerededeyse hepsinin kadin olmasi1 faktdriine baglanabilir.

Beighton kriterlerini kullanan yazarlar arasinda esik degerin ne olacagi konusunda
uluslararasi kabul edilmis ortak bir goriis bulunmamaktadir. Ornegin Beighton skorlamasinda

esik deger dort olarak kabul edilirken (21-23), Dolan ve arkadaslar1 ¢alismalarinda Beighton
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skorunda iki ve tizerindeki degerleri hipermobil olarak kabul etmislerdir (24). Baz1 yazarlar
ise bes ve lizeri degerleri esik deger olarak kabul etmektedir (6,25). Ek olarak Mikkelsson ve
arkadaslar1 hipermobilite tanisinda Beighton skorunun esik degerininin alt1 ve {izeri olmasit
gerektigini One stirmiislerdir (26). Gortildiigi gibi bu ¢esitlilik hem insidans hem de prevalans
hesaplamalarinda farkli sonuglarin ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir.

Tant i¢in kullanilan "Beighton skorlama sistemi" hep ya da hi¢ sistemidir. Bu
skorlama sistemi mobilite derecesini, lokalize hipermobiliteyi veya yaslanmaya bagli mobilite
degisikliklerini hesaba katmaz. Ancak "Beighton skorlama sistemi"nin kolay
uygulanabilmesi, jeneralize eklem mobilitesinin degerlendirilmesinde hemen hemen tim
calismalarda tercih edilen bir metod olmasina sebep olmustur (6,23,35,42). Bu nedenle biz de
calismamizda hipermobilitenin degerlendirmesinde Beighton skorlama sisteminin sonuglarini
esasaldik.

Ofluoglu ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada ortalama Beighton skorunu 4,7+2,1
olarak saptamiglar (106). Bizim g¢alismamizda ortalama Beighton skoru 5,51+1,40 olarak
saptandi. Ofluoglunun c¢alismasindaki degerler c¢alismamizdaki degerlere yakin olmakla
birlikte bizdeki degerler bir miktar daha yiiksekti. Bu durum Ofluoglu ve arkadaglarinin
calismasinda daha yashi populasyonun (43,5£9.9) calismaya alinmasit ve yagla birlikte
Beighton skorundaki azalmaya baglanabilir.

Beighton skorlaria gore olgularin dagilimi sekil 1°de goriilmektedir. Burda gortldigi
gibi Beighton skorlar1 arttikga olgularin yiizdeleri de azalmaktadir. Toplam 72 hipermobil
olgunun 41’inde Beighton skoru 4 ve 5 olarak saptandi.

Hipermobil hastalar1 yasa gore dort kategoriye ayirarak, her bir grubun ortalama
Beighton skorunu hesapladik. Ilging olarak yas arttik¢a ortalama Beighton skorunun arttigini
gozlemledik (Sekil 2).

Dolan ve arkadaglarinin yaptigi c¢alismada spinal bolge hipermobilitenin en sik
goriildiigii bolge olarak gosterilmistir(24). Larson ve arkadaslari isveg'te 600 el isgisinde
yaptiklar bir aragtirmada diz ekleminde hipermobilitenin daha fazla oldugunu saptamislardir
(107). Bu sonu¢ Amerika'da gen¢ miizisyenlerde yapilan calisma ile benzer sonuclar
gostermekteydi (108). Unlii ve arkadaslar1 iilkemizde 262 saglikli erkek ¢ocukta basparmak
hipermobilitesinin daha sik oldugunu bildirmektedirler (109). Silmon, hipermobiliteyi en sik
5. parmak metakarpofalengial ekleminde saptamstir (110). Caligmamizda bu ¢alismaya benzer

olarak besinci metakarpal ekleminin hipermobilitesinin daha sik oldugunu saptadik.
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Sonuglardaki bu farkliliklar, muhtemelen ¢alismaya alinan gruplarin standardize
edilememesinden ve etnik farkliliklardan kaynaklanabilecegi sOylenebilir.

Yapilan caligmalarda, hipermobiliteli bireylerin kas iskelet sistemi lezyonlarina daha
egilimli olduklar1 saptanmistir (18,67). Sendromun klinik profilinde artraljiler basta olmak
tizere mekanik kokenli eklem effiizyonlari, tekrarlayan ayak bilegi burkulmalari, ligament
veya tendonda traksiyon kazalari, eklem veya tendonu orten sinovitis, patella kondromalazisi,
"rotator cuff" lezyonu, yumusak doku hasar1 veya disk prolapsusuna bagli bel agris1 vardir
(17,56). Hudson ve arkadaslar1 hipermobil hastalarin aldig1r en sik klinik taninin tendinit,
bursit ve fibromiyalji gibi yumusak doku romatizmalarindan biri oldugunu bildirmislerdir
(23). Bizim calismamizda ise hipermobil hastalarda OA, tuzak noropatiler, disk hernisi ve FM
en sik rastlanan hastaliklar olarak saptanmistir.

Sendur ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada kontrol grubu ile kiyaslandiginda FM
hastalarinin oldugu grupta eklem hipermobilite oran1 daha yiiksek olarak tespit edilmis olup,
bu sonug istatistiksel olarak anlamli olarak rapor edilmistir (111). Acasuso ve ark.’nin yaptig
FM-hipermobilite iliskisini arastiran kontrollii ¢alismada FM hastalarinin 1/3’linde
hipermobilite bulduklarini ve bu sonucun kontrol grubuna gore anlamli derecede fazla oldugu
saptanmistir (112). Cakmake1 ve arkadaslarinin yaptigi calismada ise hipermobilite orani, FM
tanist alan hastalarda % 24,2 iken tiim yumusak doku romatizmasi tanisi alan grupta %12
olarak bulunmustur. (105). Bizim ¢alismamizda FM tanis1 alan hastalarda hipermobilite orani
%30,65 iken, FM olmayan grupta ise bu oran sadece %4,27 idi. Buna goére FM hastalarinin
yaklasik 1/3’iinde hipermobilite mevcuttu. Sonugta, FM ile hipermobilite arasinda anlamli bir
iliski oldugu saptanda.

Bu konuda yeterince cevaplanamayan bir soru da, eklem laksitesinin OA’e
yatkinliga yol acip agmadigidir. Hipermobilite sendromlu bireylerde eklem kapsiilii ve
ligament i¢indeki gevseklik ekleme asir1 yiik binmesine yol agarak OA patogenezinde oldugu
gibi kikirdak ve subkondral kemik hasarina sebep olur. Hipermobiliteli bireylerde goriilen sik
eklem liikksasyonlar1 eklem hasarmma ve sonugta OA’e sebep olabilir (66). Literatiirlerde
belirtilen goriis, hipermobilite sendromunda OA’in 6zellikle sik oldugu ya da osteoartrite
egilim oldugu seklindedir (6,23,35,66). Hudson OA tanisi alanlarda hipermobilite sikligi
acisindan anlamli bir fark bulmamistir.(23). Arastirmamizda Hudson’un verilerine paralel
olarak OA tanisi alan hastalarda hipermobilite sikligin1 %5,36 oraninda ve diger tanilarla

kiyaslandiginda daha az oldugunu saptadik. OA’li olgularin %5,36’sinda hipermobilite tespit
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edilirken, OA’i olmayan olgularda bu oran %5,62 olarak tespit edildi. Dolayisiyla OA ve
hipermobilite arasinda anlamli bir iliski oldugu sdylenemez. Bunun bdyle oldugunu kesin bir
dille sdylemek icin olgularin yillarca izlenmesi gerektigi bir¢ok calismada vurgulanmistir
(113).

Calismamizda ayrica disk hernisi, tuzak noropati, tendinit, yumusak doku
patolojileri ile hipermobilite arasinda anlamli bir iliski saptadik.

Az sayida veri olmasina ragmen, bu konuda yayinlanan birkag¢ ¢alismadan biri olan ve
El-Shalaly ve arkadaglar1 tarafindan yapilan ¢alismada BEHS’li hastalarda sinir kompresyon
bozukluklarinin sikliginda artis oldugu rapor edilmistir. Yazar 114 BEHS’li hastanin
%357,9’unda akroparestezinin, %31,6’sinda karpal tiinel sendromu, %14’linde tarsal tiinel
sendromu tespit ettigini bildirmistir. Yine ayni caligmada parestezi insidansi kadinlarda
erkeklerden daha yiiksek olarak bulunmustur (51). Hudson ve arkadaslarinin yaptiklari
calismada ise romatoloji klinigine basvuran hastalarda hipermobil olan ve olmayan hastalar
arasinda tuzak noropati goriilme siklig1 acisindan herhangi bir farklilik bulunamamistir (23).
Calismamizda 86 tuzak ndropatisi olan olguda hipermobilite siklig1 %24,42 iken bu oran
noropatisi olmayanlarda % 4,19 olarak saptandi. Bunun sonucunda BEHS’li hastalarda sinir
kompresyon bozukluklarinin sikliginda artis oldugu gosterilmistir.

Sonug olarak; kas iskelet sistemi hastaliklarindan 6zellikle FM, tendinit gibi yumugak
doku patolojileri ve tuzak noropatisi olan hastalarda hipermobilite varlig1 acisindan daha
dikkatli olmamiz gerektigi diisiiniilmelidir. Eklem hipermobilitesi romatizmal hastaliklarla
birlikte goriilebildigi gibi bu hastaliklar taklit edebilir. Dolayisiyla hastaligin iyi taninmasi ve
ayirier tanisinin dikkatle yapilmasi olduk¢a onemli olup, gereksiz tedavi girisimlerini de

onleyecektir.
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6. SONUC VE ONERILER

Hipermobilite sendromu, ana yakinmasi agr1 olan ve herediter bag dokusu hastaliklari ile
karisabilen ve ¢ogu zaman tanisi atlanan veya ihmal edilen bir hastaliktir.

Hipermobilite ve BEHS nin insidans1 ve prevalansi konusunda yapilan bir¢ok c¢alismada
farkl1 sonuglarin olmasi dikkat ¢ekicidir. Bu durum hastaligin tanimlanmasinda kullanilan tani
kriterlerinin ¢ok secenekli olmasi ve skorlama sistemindeki farkliliklara baglidir. Bu nedenle
prevalansin % 3-22 gibi genis bir aralikta olabilecegi bilinmektedir. Calismamizda kas iskelet
sistemi problemi olan 1303 kisi hipermobilite acisindan degerlendirildi. Degerlendirme kriteri
olarak Beighton skorlama kriterleri kullanildi. Bu konuda yapilan diger ¢alismalara benzer
olarak hipermobilite siklig1 %.5,5 olarak saptandi.

Cocuklarda siklikla biliylime agrisi veya benign paroksismal nokturnal bacak agrisi ile
kendini gosterbilir. Tipik olarak cocuklukta bir¢ok eklemde goriilen agr1 kendi kendini
siirlarken, ilerki donemde kronik bir hal alabilir. Bu nedenle erken tani koyup, hastalari
bilgilendirmek agrinin kroniklesmesini 6nlemede dnem kazanmaktadir.

Sonug olarak hipermobilite tespit ettigimiz hastalarda kas iskelet sistemi hastaliklari,
gerekse MVP ve pelvik taban yetmezligi gibi ekstraartikiiler patolojilerin daha sik
goriilebilecegini diisiinerek degerlendirme yapmaliy1z. Benign eklem hipermobilite sendromu
olan kisilerde kas iskelet sistemi problemlerine yatkinlik goriilebilir. Ozellikle FM, tendinit
gibi yumusak doku patolojileri, tuzak noropati tanist koydugumuz hastalarda hipermobilite
acisindan daha dikkatli olmamiz gerekmektedir. Bu konuda biz hekimlere gorev diismektedir.
Eklem hipermobilitesi diger romatizmal hastaliklar1 taklit edebilecegi i¢in bizler tarafindan
taninmas1 Onemlidir ve bu da gereksiz tani girisimlerini Onleyecektir. Hastalarin agrilarinm

azaltarak, yasam kalitelerini arttirmamizi saglayacaktir.
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7. TURKCE OZET
AMAC: Bu calisgmada amacimiz poliklinigimize kas iskelet sistemi problemleriyle basvuran
hastalarda hipermobilite sikligini tespit etmek ve hipermobil hastalardaki kas iskelet sistemi
problemlerinin dagiliminmi ortaya koymakti. Bu baglamda kas iskelet sistemi problemlerinin
degerlendirilmesinde hipermobilitenin akilda tutulmasi gereken bir konu odugunu bir kez
daha vurgulamayi hedefledik.
GEREC VE YONTEM: Calismaya, kas iskelet sistemi problemleri nedeniyle basvuran
hastalar arasindan Beighton tan1 kriterleri esas alinarak tani konan 72 hipermobil hasta dahil
edildi. Bu hipermobil hastalarda gerek 6zge¢misinde gerekse o anki muyeneleri sirasinda
tespit edilen kas iskelet sistemi problemleri (biiyiime agrisi, ge¢ yiiriime, kalca displazi,
subluksasyon, osteoartrit...gibi) kaydedildi.
BULGULAR: Poliklinigimize kas iskelet sistemi problemleri ile bagvuran hastalarda diger
baz1 ¢aligmalarla uyumlu olarak hipermobilite sikligi % 5,5 olarak hesaplandi. Calismaya
katilan 72 hastanin ortalama Beighton skoru 5.51£1.40 idi. Otuz bes yas ve ustii ile 35 yas
altindaki hastalarin Beighton skorlar1 kiyaslandiginda anlamli bir degisiklik bulunamadi
(p:0,419). Hipermobil hastalarda siklik, sirasiyla; parestezi, osteoartrit, raynould fenomeni,
biiyiime agrisi, tuzak ndropatiler, disk hernisi, fibromyalji, kirik, subluksasyon ve digerleri
goriilmektedir. Inflamatuar artrit, torakal disk hernisi, adolesan kifoz tamlarma hig
rastlanmadi. Hipermobilite ve osteoartrit arasinda anlamli bir iligki saptanmazken, disk
hernisi, tendinit, fibromyalji ve tuzak noéropati ile hipermobilite arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki oldugu goriildi.
SONUC: Caligmamizdan elde ettigimiz bulgular neticesinde hipermobilite tendinit,
fibromiyalji gibi yumusak doku patolojilerine, disk hernisi, tuzak noropati gibi kas iskelet
sistemi problemlerine yatkinlik olusturmaktadir.

ANAHTAR KELIMELER: Hipermobilite, prevelans, kas iskelet sistemi, beighton
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8. SUMMARY
OBJECTIVE: In this study we aimed to determine the frequency of hypermobility among
patients applied to outpatient clinic and to present the distribution of musculoskeletal
problems with this patient. In this sense we targeted to emphasize once more that
hypermobility should be reminded when evaluating the musculoskeletal problems.
MATERIALS AND METHODS: Among the patients applied to our outpatient clinic for
musculoskeletal problems, 72 patients who are diagnosed as hipermobility according to
Beighton criteria are included in this study. The patients with hipermobility that have
musculoskeletal problems (growing pain, late walking, hip displasia, subluxation,
osteoarthritis) during the examination or in their history are recorded.
RESULTS: The fruequency of hipermobility is calculated as %5.5 as it observed similar
within some of the studies. The mean Beihgton score of the 72 patients with hipermobility
was 5.51£1.40. There was no significant difference between Beighton scores of the patients
aged 35 and over when compared with under 35 (p:0,419). According to the frequency,
paresthesia, osteoarthritis, raynaud phenomenon, growing pain, neuropathies, disc hernia,
fibromyalgia, fracture, subluxation and others are seen in patients with hipermobility. On the
other side no patient with diagnosis of arthritis, thoracic disc hernia, adolescent kyphosis were
observed. There was no correlation between hipermobility and osteoarthritis, while there was
a significant correlation between hypermobility and disc hernia, tendinitis, fibromyalgia,
neuropathies
CONCLUSION: This study showed us that hipermobility can makes susceptibility for soft
issue problems such as tendinitis, fibromyalgia and musculoskeletal problems such as disc
hernia, neuropathies.

KEY WORDS: Hypermobility, prevalence, musculoskeletal system, beighton
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10. EKLER:

HIPERMOBIL HASTALARDA SORGULANAN
KAS ISKELET SISTEMi PROBLEMLERI;

Kalga displazisi Geg yiirtime
Biiylime agris1 Subluksasyon ve yeri
Eklem sinoviti Kondromalazi patella
Ligaman, kas, meniskiis yirtig Pes planus
Epikondilit,tendinit, kapsiilit, tenosinovit Tuzak noropati
Fibromyalji Baker kisti
Disk hernisi Spinal stenoz
Spondilolizis/spondilolistezis SIE instabilitesi
Osteoartrit dykiisii Inflamatuar artrit
Raynould sendromu TME disfonksiyonu
Kirik 6ykiisti Spinal anomaliler
Parestezi Spina bifida
Sakralizasyon
Lumbalizasyon
Skolyoz
Adelosan kifoz
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