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OZET

GIRIS ve AMAC: Benign Eklem Hipermobilite Sendromu (BEHS) yaygin eklem
laksiteli hastalarda kas iskelet sistemi semptomlarinin yani sira strialar, myopi, organ
prolapsuslar1 ve psikolojik semptomlarin eslik ettigi bir hastaliktr. BEHS gorulme
siklig1 yas, cinsiyet ve etnisiteye gore degismektedir. Biz ¢alismamizda BEHS ten
etkilenen bireylerde agri disinda eklem efilizyon, subluksasyon, dislokasyon,
yumusak doku lezyonlari, gastrointestinal, emosyonel, kardiyak vb. durumlarm
hangilerinde BEHS olmayan bireylere gore ne oranda etkilendigini tanimlamay1 ve
farkindalig1 arttirmay1 amagladik.

YONTEM: Calismamiza Haziran 2022- Mayis 2023 tarihleri arasinda Sakarya
Egitim ve Arastirma Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon polikliniklerine agri
ile bagvurup BEHS tanis1 konan 102 ve BEHS tanis1 diglanan 51 hasta dahil ettik. Bu
hastalarm  agr1 parametrelerini, kardiyak, obstetrik, romatizmal, psikolojik,
gastrointestinal sikayetlerini ve laboratuvar parametrelerini kaydettik ve 2 grubu
karsilagtirdik. Degiskenlerin dagilimi kolmogorov simirnov test ile Slgiildii. Nicel
bagimsiz verilerin analizinde mann-whitney u test kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin
analizinde ki-kare test, ki-kare test kosullar1 saglanmadiginda fischer test kullanildi.
Analizlerde SPSS 28.0 programi kullanilmistir.

BULGULAR: BEHS grubunda servikal, kal¢a, diz ve ayak agr1 oranini, dispepsiyi,
stria varhgmi, gecikmis yiirime varhgmi, eklem dislokasyon ve subluksasyon
sikligini, diskal herni oranini, eklem eflizyon 6ykiisii varligini, TMED sikligini, 6n
cekmece test pozitifligini, kondromalazi patella, pes planus ve raynaud varligmni,
torasik outlet ve tarsal tiinel sendromunu, tendinit ve bursit sikligini, skolyoz
varligini, FMS sikligini, anksiyete ve depresyon skorlarini1 anlamli olarak yiiksek ve
SF-36 alt parametre skorlarmi ise anlamli olarak azalmis bulduk.

SONUC: BEHS hastalarinda kas-iskelet sistemi ile ilgili siklig1 artmasi beklenen
sikayet ve bulgularin ¢ogunu literatiir ile uyumlu artmus olarak bulduk. Bu hastalarin
agrist olan diger bireylerle karsilastirildiginda anksiyete ve depresyon skorlarinin
artmig, yasam kalitesinin ise diismiis olarak bulmamiz BEHS’in kendisinin agridan
bagimsiz bir anksiyete ve diisiik hayat kalitesi sebebi olabilecegini ve BEHS’in
farkindaliginin artmasi gerektigini diisiindiirdii.

Anahtar Kelimeler: Benign eklem hipermobilite sendromu, hipermobilite



ABSTRACT

Clinical features of patients with benign joint hypermobility syndrome

AIM: Benign Joint Hypermobility Syndrome (BJHS) is a disease accompanied by
musculoskeletal system symptoms as well as striae, myopia, organ prolapses and
psychological symptoms in patients with diffuse joint laxity. The incidence of BJHS
varies according to age, gender and ethnicity. In our study, we aimed to define to
what extent joint effusion, subluxation, dislocation, soft tissue lesions,
gastrointestinal, emotional and cardiac conditions are affected in individuals affected
by BJHS compared to individuals without BJHS and to increase awareness.

METHOD: In our study, we included 102 patients diagnosed with BJHS and 51
patients who were excluded from BJHS, who applied to Sakarya Training and
Research Hospital Physical Medicine and Rehabilitation polyclinics between June
2022 and May 2023 with pain. We recorded the pain parameters, cardiac, obstetric,
rheumatic, psychological, gastrointestinal complaints and laboratory parameters of
these patients and compared the 2 groups. The distribution of variables was measured
with the Kolmogorov-Smirnov test. The mann-whitney u test was used in the
analysis of quantitative independent data. Chi-square test was used in the analysis of
qualitative independent data, and the fischer test was used when the chi-square test
conditions were not met. SPSS 28.0 program was used in the analysis.

RESULTS: In BJHS group, cervical, hip, knee and foot pain rate, dyspepsia, striae,
delayed gait, joint dislocation and subluxation frequency, discal hernia rate, joint
effusion history, TMED frequency, anterior drawer test positivity, chondromalacia
patella, pes planus, raynaud We found the presence of thoracic outlet and tarsal
tunnel syndrome, tendinitis and bursitis frequency, scoliosis, FMS frequency, anxiety
and depression scores significantly higher, and SF-36 subparameter scores
significantly decreased.

CONCLUSION: We found that most of the complaints and findings related to the
musculoskeletal system, which are expected to increase in frequency in BJHS
patients, increased in line with the literature. The fact that these patients had
increased anxiety and depression scores and decreased quality of life compared to
other individuals with pain suggested that BJHS itself may be a cause of anxiety and
low quality of life independent of pain, and that awareness of BJHS should be
increased.

Keywords: Benign joint hypermobility syndrome, hypermobility



1. GIRIS ve AMAC

Benign Eklem Hipermobilite Sendromu (BEHS) jenaralize eklem gevsekligi olan
bireylerde kas iskelet basta olmak tiizere birden fazla sistemi etkileyebilen bir
hastaliktir. Toplumlardaki BEHS prevalansi yas, etnisite ve cinsiyet faktorlerine
bagl olarak degismektedir. Geng yastaki kizlarda ortalama % 5-57 oraninda
rastlanirken, erkeklerde % 2-35’e kadar dismektedir. Lokalize veya jeneralize
gOzlenebilen bu hipermobilite higbir semptom yaratmadan var olabileccegi gibi
BEHS’li hastalarda kemik, tendon, kas, ligaman ve kaslar basta olmak tizere viicutta
bazi semptomlar gelistirebilir. Eklem c¢evresi yapilardaki kollajen yetersizligi
instabiliteye, erken dejenerasyona, kronik veya travma ile iligkili akut agriya neden
olabilir (Em ve ark., 2014).

Kalitsal bag dokusu hastaligi (KBDH) olarak kabul edilen BEHS’de en yaygin
yakinma agridir (Larsson ve ark., 1993). Eklem agrisi, sisligi, tekrarlayan eklem
subluksasyon ve dislokasyonlari, yumusak doku romatizmalari, skolyoz,
spondilolizis, spondilolistezis vb. muskuloskeletal sikayetlerin yani sira, ciltte
catlaklar, g6zde kirma kusurlari, temporomandibdiiler eklem rahatsizlikalri, uterin ve
rektal prolapsus, kalp kapak bozukluklar1 gibi ekstraartikiiler rahatsizliklara da neden
olabilmektedir (Cherpel ve ark., 1999; Grahame ve ark., 2000; Henney ve ark.,
1992).

Benign Eklem Hipermobilite Sendromu bugtine kadar birgok farkli isimle anilmustir.
Ailesel eklem hipermobilite sendromu, hipermobilite eklem sendromu, eklem
mobilite sendromu ve generalize eklem laksitesi bunlardan birkagidir (Grahame,
2000; Malfait ve ark., 2006).

Benign Eklem Hipermobilite Sendromu toplumda ¢ok sik goziikmesine ragmen
saptanan prevalans: tahmin edilenden ¢ok diisiiktiir. Bunda hekimlerin farkindalik
seviyesinin istenilen diizeyde olmamasi basta olmak iizere pek ¢ok etken
yatmaktadir. Ciddi sakatliklar yaratabilmesi, farkinda olunarak kisilerin yasam
kalitesinin artiralabilmesi, tan1 alamayip bir¢cok gereksiz doktor basvurusunu

onleyebilmesi agisindan taninmasi gereken 6nemli bir rahatsizliktir.



Biz bu ¢alismamizda BEHS’in etkilenen bireylerde agri disinda eklem efiizyon,
subluksasyon, dislokasyon, yumusak doku lezyonlari, gastrointestinal, emosyonel,
kardiyak vb. durumlarm hangilerinde BEHS olmayan bireylere gbre ne oranda

etkilendigini tanimlamay1 ve farkindalig1 arttirmay1 amacladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Hipermobilite Tanimi

Hipermobilite eklem hareket acgikliginin anormal sekilde artmig olmasidir.
Hipermobilite, viicutta hemen tiim eklemlerde (genel), bir veya birden fazla eklemde
(lokalize) gorulebilir. Hipermobilite genellikle benigndir ve baska bir hastaliga eslik
etmeyen izole bir bulgu seklindedir. Hipermobilitenin tarihgesine baktigimizda ise
M.O. 4. yiizyilda yasamis ve bu durumu gdzlemlemis olan Hipokrat ‘a kadar dayanir
(Everman ve Robin, 1998). Yine ge¢mise baktigimizda hipermobiliteye sahip bazi
insanlarm tablolarda resmedildigi, bazi miizisyen, jimnastik¢i ve balerinlerin
basarisinin  hipermobilite ile iligskili oldugunun diisiintildigii goriilmektedir

(Simmonds ve ark., 2007).

Hipermobilite kavrami ilk defa 19.ylizyilin sonunda, Marfan ve Ehlers-Danlos
sendromunda beklenen bir 6zellik olarak tanimlanmistir. Finkelstein ise ilerleyen
yillarda eklem laksitesini ayri1 bir antite olarak tammimlamistir (Grahame, 1994).
Jeneralize eklem hiperlaksitesi gosteren ve bununla birlikte bazi1 kas-iskelet
semptomlarina sahip ancak baska sistemik sikayeti olmayan saglikli ¢ocuklar1
tamimlamak i¢in Hipermobilite sendromu kavrami ortaya ¢ikmustir (Kirk ve ark.,
1967). Beighton skorlama sistemi 1973’de ortaya konmus (Beighton ve ark., 1973)
ve bu skorlama 1998’de yeniden gbzden gecirilerek Brighton kriterleri meydana
getirilmistir. Sadece 2 yil sonra da bu kriterler yeniden diizenlenmis ve BEHS
degerlendirmesi i¢in en ¢ok kullanilan tani kriterleri tanimlanmistir (Grahame ve

ark., 2000).
2.2. Hipermobilite Epidemiyolojisi

Hipermobilite ve BEHS’in insidans ve prevelansi yapilan g¢aligmalarda biiyiik
farklilik gostermektedir. Cinsiyet, etnisite ve yas hipermobilite acisindan onemli
faktorler olarak bildirilmistir. Hipermobilite, kadinlarda erkeklere gore 3 kat
(Beighton ve ark., 1973, Grahame, 2000; Malfait ve ark., 2006), Afrika veya Asya
kokenli insanlarda beyaz irka gore daha yaygin olarak goriilmektedir (Grahame,

1990; Russek, 1999). Yaslanma ile hipermobilitede azalma oldugu bilinmektedir



(Biro ve ark., 1983; Bridges, 1992; Larsson ve ark., 1993). Eriskinlerde hipermobilite
prevelans: ilkelere gore degisiklik gostermektedir. Nijerya’da hipermobilite
prevalanst % 43 saptanmustir. Irak’li Giniversite 6grencilerinin beraber okuduklari
ingiliz 6grencilerden daha mobil olduklari tespit edilmistir (Grahame, 1989; Larsson
ve ark., 1987; Larson ve ark., 1993). Yeni Zellanda’da etnisitenin etkisini ortaya
koymak isteyen bir arastrmada Maorili yerli kadmlarda hipermobilite % 09,
hipermobil kadinlarin ise % 8’i BEHS bulunmus, tum populasyondaki BEHS
prevelansi ise sadece % 0,72 olarak kaydedilmistir (Klemp ve ark., 2003).

Cocuklarda hipermobilite prevelans: % 10-25 olarak tahmin edilmektedir (Biro ve
ark., 1983; Seckin ve ark., 2005). Hipermobilite prevalansinin kiz ¢ocuklarinda daha
fazla goriildigi (Clarke ve ark., 2007; Larsson ve ark., 1987; Qvindesland ve ark.,
1999) ve bu oranin % 6,7 ile % 25 arasinda farklilik gosterdigi saptanmistir (Carter
ve ark., 1964; EI-Garf ve ark., 1998; Gedalia ve ark., 1985). Giiney Hindistan’da
yapilan bir ¢alismada 1000 cocuk incelenmis. Nerdeyse literatirdeki tim
caligmalarin aksine erkeklerdeki hipermobilite oran1 kizlardan daha yiiksek
bulunmustur. Arastirmaya 500 erkek ve 500 kiz alinmis ve genel hipermobilite orani
% 17,2 bulunmustur. Daha kii¢iik yas grubunda (6-10) erkeklerde hipermobilite daha
fazla bulunurken, pubertal (11-15) dénemde ise kizlarda daha yiiksek bulunmustur.
(Vedavati ve ark., 1996).

Granada’da yasayan 8-12 yaslar1 arasindaki 2956 cocuk (% 49,9 erkek % 50,1 kiz)
2010 yilinda Beigton kriterlerine gore degerlendirilmis. Bu calismada da kizlar
erkeklerden daha hipermobil bulunmus ve dikkat cekici olarak kirsal kesimde
yasayanlar biiylik sehirlerde yasayanlara oranla daha hipermobil bulunmustur.
Cinsiyet farketmeksizin bakilan genel hipermobilite orani ise % 25,4 bulunmustur
(Ortega ve ark., 2010). Ulkemizde Segkin ve ark.’larmin (Seckin ve ark., 2005) lise
yas grubunda yaptiklar1 eklem hipermobilitesi prevalans saptama calismasinda bu
oran % 11,7 olarak bulunmus. Literatirle uyumlu olarak kizlarda %16,2, erkeklerde
ise % 7,2 olarak saptanmustir. Ulkemizde yaslar1 6-16 arasinda ve sistemik bir
rahatsizligi  olmayan ilkokul c¢ocuklarinda Beighton kriterleri  kullanilarak
hipermobiliteyi degerlendiren bir ¢alismada; ortalama Beighton skoru 2,5 olarak
bulunmustur. Genel hipermobilite oran1 % 13, kiz c¢ocuklarinda % 19,9, erkek

cocuklarinda ise % 7,7 olarak saptanmistir. Caligmada sonug¢ olarak kizlardaki
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hipermobilite prevalansinin erkekler ile karsilastirildiginda anlamli derecede daha
fazla oldugu ve hipermobilite skorlar1 ile artan yas arasinda ters bir iligki bulundugu

bulunmustur (Yildirim ve ark., 2005).

Hipermobilite ve BEHS ile ilgili insidans ve prevalans verileri ¢ok cesitli ve
celiskilidir. Bu durum hastaligin tanimlanmasinda kullanilan birden fazla tani kriteri
olmasi ve skorlama sistemindeki farklh gériislere bagh gdziikmektedir. Ornegin; tani
icin Beighton kriterlerini kullanan aragtirmacilar kesim degeri olarak birgok farkli
rakam belirlemislerdir. Baz1 arastirmacilar Beighton Skalasinin kesim degerini dort
olarak bazilar1 ise iki ve tlizeri gosterirken, kimi arastirmacilar ise alt1 ve iizerini
anlamli kabul etmislerdir (Bulbena ve ark., 1992; Dolan ve ark., 2003; Mikkelsson
ve ark., 1996).

Kollajen yapis1 geregi yaslanma ile biyokimyasal degisikliklere ugramakta ve buna
baglh eklem bag dokusu sertlesmekte ve eklem laksitesi azalmaktadir (Beighton ve
ark., 1983; Hakim ve ark., 2003; Kristensen ve ark., 2007; Simmondsa ve ark.,
2007). Bilinen romatizmal rahatsizlig1 olan bireylerde hipermobilite sikliginin arttigi
gosterilmistir. Beklendigi sekilde eklem laksitesinin fazla oldugu eklemler
digerlerine gore daha fazla tutulm gostermektedir (Grahame, 2000; Sahin ve ark.,
2001).

Hipermobilitedeki genetik gecis ve yatkinligi belirlemek icin 2600 ikiz kadinda
yapilan bir arastirmada 20-30 yas aras1 bireylerde hipermobilite siklig1 % 34, 60 yas
Uzerinde ise % 18,4 olarak tespit edilmistir. Cift yumurta ikizlerinde % 19,5, tek
yumurta ikizlerinde ise % 22,1 oraninda hipermobilite saptanmustir. Bu ¢alisma

sonucu genetik yatkinlik % 70’in {izerinde bulunmustur (Hakim ve ark., 2004).

2.3. Hipermobilite Etyopatogenezi

Benign eklem hipermobilite sendromu otomozal dominant gegisli genetik bir kalitsal
bag doku hastaligi (KBDH) grubunun bir Gyesidir. Kalitsal bag doku hastaliklari,
fibrillin, kollajen gibi matriks proteinlerinin, genetik olarak hatali Gretimi nedeniyle
olusan, birbiriyle iligkili genetik duyarlilik gosteren hastaliklardir (Hakim ve ark.,
2003; Rimoin ve ark., 2002).



Bag dokusu viicutta organlar ve hiicreler arast boslugu dolduran, organlarin yerinde
tutan ve birbirine baglayarak gerektiginde hareket etmelerine olanak veren ve
hticreler, lifler ve temel maddeden meydana gelen bir dokudur. Ilgili ii¢ maddenin
birbiriyle baglant1 sekli ve oraniyla bag dokusunun tipi belirlenir. Farkli tipte bag
dokularinda, farkli miktarlarda bulunurlar. Kollajen, elastin ve retikiler lifler olarak
isimlendirilen i¢ tip bag doku lifi vardir. Elastin lifleri elasttin maddesinden olusur.
Elastin liflerin gerilme direnci kollajen lifleriyle kiyaslandiginda disiiktiir. Bazal
membran ag yapisini ise retikiiler lifler olusturur (Grahame, 2000; Han ve ark., 1999;
Malfait ve ark., 2006; Simpson, 2006).

Kollajen vicutta bir¢ok farkl: hiicre tipi (osteoblastar, fibroblastlar, odontoblastlar ve
kondroblastlar) gibi pek ¢ok hiicre tipi tarafindan iiretilir. insan viicudunda en gok
bulunan Tip | kolajendir. Yuksek gerilme mukavemetiyle tip | kollajen tendon,
ligaman, baglar, eklem kapsuli, cilt, nonmineralize kemik gibi dokularda ¢okca
bulunmaktadir. Tip II kollajen, yapist geregi Tip | gibi fibrilerdir ve daha ¢ok hiyalin
kikirdak ve go6ziin vitreal tabakasinda bulunmaktadir. Tip | kollajen ile benzer
yerlerde bulunan Tip Il kollajenin ana farki miktar olarak diisiik oranlarda
bulunmasidir. Tip 1 kollajenin vaskdiler yapilar, akciger ve cilt gibi dokularda Tip |
kollajene godre nispeten ylksek oranlarda bulundugu tespit edilmistir (Prockop ve
ark., 1995).

Kusurlu kollajen yapimu, stabilizasyon ve ¢apraz baglantilardaki hatalarin sonucunda
Marfan Sendromu, Osteogenesis imperfecta (OI), Ehler Danlos Sendromu (EDS), ve
BEHS gibi genetik gecisli bazi rahatsizliklar meydana gelmektedir. BEHS
etyopatogenezinde de kollajen tip 111 ve | arasindaki bozulmus dengenin temel sorun
oldugu diistiniilmektedir (Kiralp, 2002). BEHS tanili bireylerde, tip 111 kollajen / tip
III + tip I kollajen oranmin arttigi gosterilmistir (Child, 1986; Handler ve ark., 1985).
BEHS’li bireylerde % 28/46 olan bu oran, saghkli kisilerde % 18/21 olarak
bulunmustur. Elektron mikroskopu altinda bakilan BEHS’li hastalardan alinan cilt
biyopsilerinin saglikli akranlariyla mukayese edildiginde, kollajen fibril kalinlik
azalmas1 ve organize olmayan lif oraninda artig goriilmiistir. Bu farklilik doku
mukavemetinde azalmaya, eklemlerin yapisinda gdzlenen bu mukavemet azalmasi da
laksite artisina neden olmaktadir (Grahame, 2000; Handler ve ark., 1985; Malfait ve
ark., 2006). BEHS’li ailelerde yapilan genetik incelemelerde; tip III kollajenin baz1
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alt zincirlerini kodlayan genlerde mutasyonlar saptanmistir. HT-EDS ve BEHS’li
ailelerde, tip Il kollajende hatali kodlama sebebiyle glisinin serinin yerinde
bulundugu saptanmistir (Grahame, 1999; Grahame, 2000; Takala ve ark., 1986).

Bir veya birka¢ eklemde hipermobilite, spor yaralanmalarina veya tekrarlayici
aktiviteye bagli olarak gozlenebilir. Kapstl ve ligaman laksitesi nedeniyle romatoid
artrit gibi hastaliklarda da hipermobilite gelisebilmektedir (Benady ve ark., 1978;
Klemp, 1997). Ancak hipermobilite, eklem ve ligamanlarmin yapist veya kas
tonusuyla da ilgili olabilir (Tirosh ve ark., 1991). Akromegali, romatizmal ates,
hiperparatiroidizm gibi hastaliklara sekonder yaygin eklem laksitelerinin gelistigi
rapor edilmistir (Benady ve ark., 1978; Grahame, 1971; Grahame, 1994, Klemp,
1997).

2.4. Hipermobilitede Goézlenen Klinik bulgular
2.4.1. Kas-iskelet sistemi bulgular

BEHS'"nin belirti ve semptomlar1 degiskendir. En yaygin goriilen semptom ise agridir
(Hakim ve Grahame, 2003). Ozellikle eklemlerde, kaslarda, ligamanlarda ortaya
¢ikan kronik agri hastalarin hemen hepsinde gézlenmektedir (Grahame, 2006).
Semptomlar herhangi bir yasta ortaya ¢ikabilir ve hastalar bir¢ok kez ortopedi,
romatoloji veya fizik tedavi uzmanlarina bagvurmus olabilir. Agr1 herhangi bir
eklemi igerebilir, ancak muhtemelen agirlik tasiyan eklemler olduklar1 i¢in en sik
ayak bilegi ve diz eklemini tutar. Etkilenen eklemin fiziksel aktivite veya tekrarlayan
kullanim1 genellikle agriyr siddetlendirir. Sonu¢ olarak, agr1 genellikle ilerleyen
saatlerde, glin sonunda ortaya ¢ikar ve sabah tutuklugu nadirdir. Daha az yaygin
semptomlar miyalji, eklem dis1 ekstremite agrisi, kas kramplar1 ve eklem sertligidir
(Simpson, 2006).

Hastalarm bir kisminda omurga ile iligkili agrilar gézlenebilmektedir. Lomber spinal
mobilitenin artig1 ve aniler kollajenin bozulmus yapis1 diskin kolayca travmatize
olmasina neden olabilir. Ulkemizde yapilan bir arastrmada lomber disk herni siklig1
ve beighton skorlar1 arasinda olumlu korelasyon gosterilmistir (Aktas ve ark., 2011).

IIkokul ve lise gocuklari iizerinde yapilan ¢alismalarda lomber agr1 ile hipermobilite



arasinda iligski kaydedilmemistir (El Garf ve ark., 1998; Mikkelsson ve ark., 1996).
Fakat cocuklarda sirt agrisi kapsamli bir arastirma ve degerlendirme gerektirir ve
olast ayirici tanilardan biri de hipermobilitedir (Lewkonia ve Ansell, 1983). Sirt
agrist en sik ergen yas grubunu etkiler ve genellikle bazi fiziksel aktivitelerle
birliktedir. Agr1 genellikle kas spazm1 nedeni ile akut olarak baslar ve uygun sekilde
tedavi edilmezse kronik sirt agris1 ve postiir bozukluguna neden olabilir. Cocuk yas
grubunda sirt agrisinin bir sebebinin de hamsting kontraktiiriine bagh olarak gelisen
lomber omurganimn paradoksal hipomobilitesi oldugu da 6ne siiriilmiistiir (Harreby ve
ark., 1999). Semptomlar, belki de artan fiziksel ve sportif faaliyetlerle birlikte 10 yas
ve lizerinde daha sik hale gelir. Agr1 genellikle sirt ve bel bolgesindedir ve siklikla
aktiviteleri kisitlayacak diizeye c¢ikabilmektedir. Tipik ergen g¢ocuklarda postiiral
olarak tipik yuvarlak omuz, artmis lomber lordoz ve kompanse torasik kifoza
sahiptir. Baz1 hastalarda spondiloliz veya spondilolistezis goriilebilir (Murray ve
Woo0, 2001). Bununla birlikte, yetiskin popiilasyonlarinda hipermobilite, genel olarak
mekanik sirt agris1 ve meslek iliskili sirt agrisi ile baglantili bulunmustur (Bravo ve
Wolff, 2006; Larsson ve ark., 1993). Sedanter yasam, obezite ve zayif kondisyon ise
katkida bulunan diger faktorlerdir. Agr1 siddetli veya engelleyici oldugunda
hipermobillerde de siklig1 artmis olan diger teshislerin (yani spondiloliz,
spondilolistezis) akla gelmesi gerekir. Hipermobilitesi olan geng eriskinlerde erken
dejeneratif osteoartrit kadar disk herniasyonu da akilda bulunmalidir (Cinotti ve ark.,
1997).

Czaprowski ve ark. eklem hipermobilitesinin, kontrol grubuyla karsilastirildiginda
kiz ve erkeklerde 6nemli Olgiide daha sik meydana geldigi sonucuna vardilar.
Idiyopatik skolyozlu olgularin yarisindan fazlasinda (% 51,4) eklem hipermobilitesi
teshis edilirken, kontrol grubunda vakalarin sadece % 19'unda teshis konulmustur.
Tek tarafli egriligi olan skolyozla ¢ift tarafli egrili olan skolyoz hastalarina
bakildiginda tek tarafli egriligi olanlarda eklem hipermobilite prevalansi daha ytliksek
saptanmigtir. Tek tarafli egrilik skolyozu olan g¢ocuklarin % 64,7'sinde eklem
hipermobilitesi meydana gelirken, ¢ift egrilik skolyozu olan ¢ocuklarda bu oran %
39'un altindaydi ve bu anlamh bir farkt1 (p = 0,03). Cobb ag1 degeri ile Beighton
skoru arasinda korelasyon saptanmamustir. Bu ¢aligma sonucunda idiopatik skolyozu

olan hastalarda hipermobilitenin arastirilmasi gerektigi ve buna gore egzersizlerin



dizayn edilmesi Onerilmistir (Czaprowski ve ark., 2011). Ayni1 zamanda eklem
hipermobilitesi varliginin skolyoz progresyonunu artirabilecegi ifade edilmistir

(Negrini ve ark., 2012).

Baska bir ¢alisma, eklem hipermobilitesinin skolyotik kizlarda saglikli akranlarina
gore daha sik meydana geldigini gosterdi (% 23,2'ye karst % 13.4) (Binns, 1988).
Bununla birlikte, Binns'in eklem gevsekligini yalnizca bagparmaktan 6n kola olan
mesafeyr Olcerek degerlendirdigi belirtilmelidir. Ayrica goézlemleri yalnizca
Asyalilar1 ilgilendiriyordu ve bu nedenle sonuc¢larin dogrudan karsilastirilmas:
imkansizdi. Binns, hiperlaksite gosteren hastalarin, muhtemelen azalmis spinal
batunlik nedeniyle skolyotik deformiteye ilerleme ihtimalinin daha fazla
olabilecegini s0yledi. Bu sonug¢ ilging olsa da daha fazla arastirmay1 gerektiriyor gibi
gorinayor. Yazarlar gorece kuciuk gruplar (59 skolyotik kiz ve 11 erkek ile 33
saglikli kiz ve 25 saglkli erkek) lizerinde gozlemler yapmislardir. Bu calisma,
idiyopatik skolyozu olan 155 kizda eklem hipermobilite olusumunun analizini
gostermektedir. Yazarm bildigi kadariyla, eklem hipermobilite olusumu agisindan
analiz edilen en biyuk idiopatik skolyoz kiz grubudur. Bu nedenle, eklem
hipermobilite olusumu ile idiopatik skolyoz parametreleri arasinda bulunan iliskinin

daha genis ¢ergevede arastirilmasi i¢in temel olusturur (Czaprowski, 2014).

On diz agris1 sendromu, hipermobillerde siklig1 artan bir durumdur ve genelde uzun
stireli spor aktiviteleri sirasinda veya sonrasinda gozlenir. Tiim yas gruplarinda
gorilebilen bir antitedir. Ozellikle ayakta durmak veya oturmak, bisiklete binmek
veya merdiven ¢ikmakla agr1 provake olabilir. Bu tir hastalarda, hipermobil patella,
yetersiz kuadriseps kas hacmi veya islevi, genu rekurvatum ve genu valgus gibi
anormalliklerin tek basina veya birlikte bulunmasi siklikla patellanin yanlis
konumlanmasma neden olacaktir. Sekonder olarak kondromalazi patella ve
tekrarlayan subluksasyonun bazi semptomlara ve genu rekurvatum postiiriinden
kaynakli gergin baglarin tekrarlayan burkulmalara ve incinmelere neden oldugu
diistiniilmektedir (al-Rawi ve Nessan, 1997). Bir c¢alisma ayak bilek ve diz
eklemlerinin BEHS'den en sik etkilendigini bildirirken, baska bir ¢aligmada ise bel
bolgesi baskin agr1 bolgesi olarak ifade edilmistir (Bravo ve Wolff, 2006; Everman
ve Robin, 1998).



Hipermobilitesi olan erkek askerler arasinda yapilan bir arastirmada ayak bilegi
burkulma prevalansinin 6nemli 6lgiide yiiksek saptandigi goriilmiistiir (Diaz ve ark.,
1993). Buna karsilik, 12 veya 15 yasindaki asir1 hareketli ¢ocuklar arasinda eklem
subluksasyonu prevalansinda anlamli bir artis olmamistir (Qvindesland ve Jonsson,
1999; Seckin ve ark., 2005). Diger ¢aligmalar hipermobilitenin konjenital kal¢a ve
patella ¢ikiklari ile baglantili oldugunu disiindiirmektedir (Carter ve Wilkinson,
1964; Rinow, 1983). Hipermobilite ile dirsek subluksasyonu arasinda ise geliskili
sonuglar vardir (Amir ve ark., 1990; Hagroo ve ark., 1995).

Temporomandibular eklem hastaligi uzun siliredir lokalize veya generalize
hipermobilite bozukluklari ile iligkilendirilmistir ve geng eriskin bireylerde bu iliski
detaylandirilmistir (Buckingham ve ark., 1991). Cocuklarda temporomandibular
eklem hastalig1 semptomlar1 daha az olmakla birlikte gec ergenlikte krepitasyon,
instabilite, agr1 ve kilitlenme sikayetleri gozlenir ve bunlar TME’ nin dejenarasyonu
icin prekirsor olabilir (Adair ve Hecht, 1993; Winocur ve ark., 2000). EDS
hastalarinin (16 hipermobil, 9 klasik, 6 vaskuler) incelendigi bir ¢alismada hastalarin
hepsinde temporomandibular hastalik semptomlar1 gozlenmistir. Hastalarin %
62'sinde ise periodontal hastalik vardi ve dis giiriiklerinde de artis goriildii (De Coster
ve ark., 2005). Temporomandibular ecklemde Kkapsiil veya bag gevsekligi,
parafonksiyonlar ve asir1 aktivasyon sonucunda kondilde hipermobiliteye veya
eklemde disk yer degistirmesine yatkinlik olusur. Fazla ¢alismanin, daha sonra kas
spazmi1 ve agriya neden olan degisen okliizal iligki, eklem patolojisi ve i¢
diizensizligin sonucu olduguna inanilmaktadir. Temporomandibular kapsil, kemik
yapist ve iligkili kas-ligamentdz yap1 arasindaki anormal iligki, lokalize bir kondiler
hipermobiliteye neden olabilir. Dolayisiyla hipermobilite gozlenen eklemde de
disfonksiyona yatkinlik olusabilecegi diisiiniilebilir denilmistir (Perrini ve ark.,
1997). Hipermobil temporomandibular eklemde bozulmus eklem propriyosepsiyonu
ve asir1 hareketlilik bag ve eklem kapsiilii travmasina yol acabilecegi bildirilmistir
(Kavuncu ve ark.,, 2006). BEHS hastalarinda temporomandibular eklem
disfonksiyonu ile ilgili ¢eliskili sonuglar da mevcuttur (Conti ve ark., 2000; Perrini
ve ark., 1997).

BEHS hastalarinda Fibromiyalji Sendromu (FMS) &zelliklerine siklikla rastlanir. Tki

sendrom arasinda iligki olup olmadigi konusunda kanitlar kesin olmamakla birlikte
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cocuk ve erigkin bireylerin ikisinde de baglant1 gésterilmistir (Acasuso-Diaz ve
Collantes-Estevez, 1998; Gedalia ve ark., 2000;). BEHS hastalariyla ilgili yapilan bir
derlemede ise Refleks Semptatik Distrofi gozlenen ergen g¢ocuklarda hipermobilite

prevalansmin artmis (% 25) oldugu saptanmistir (Murray ve Woo, 2001).

2.4.2. Goz bulgulan

Mavi sklera, bag doku hastaliklarindan osteogenesis imperfektada siklikla
gbzlenmekle birlikte nadir de olsa kollajen hasarindan dolay1 eklem hipermobilite
sendromu olan hastalarda da go6zlenebilir (Hakim ve Sahota, 2006). Go6z
kapaklarinda sarkma ve antimongoloid goriiniim gozlenebilir (Grahame ve ark.,

2000).
2.4.3. Gastrointestinal bulgular

BEHS hastalarinda kabizlik ve rektal disfonksiyon semptom prevalansi artmustir.
Bunun sebebinin dokularda ve ligamanlarda olan genel laksitenin, kolon ve rektum
bag dokularmi da igermesinden dolay1 olabilecegi onerilmistir (Mohammed ve ark.,
2010). Hastalarin az bir kisminda divertikiiler hastalik ve bagirsakta viseroptozis gibi
anatomik anormallikler gozlenebilir (Reinstein ve ark., 2012). Geng erkeklerde,
kabizlig1 olanlarda olmayanlara kiyasla hipermobilite prevalansinin daha yiliksek
oldugu gosterilmistir (Reilly ve ark., 2008). Hakim ve Grahame tarafindan yapilan
bir ¢alismada hipermobilitesi olan hastalarin % 37’sinde gastrointestinal sikayetler
saptanmistir. En sik saptanan bulgular mide bulantisi, reflii, siskinlik, karmn agrisi,
kabizlik ve ishaldir (Hakim ve Grahame, 2004). BEHS'li hastalar tizerinde yapilan
bir aragtirmada yaygin olarak dispepsi (% 67), gastrodzofageal refli (% 57),
tekrarlayan karin agrist (% 62), birbirini izleyen kabizlik-ishal (% 33), abdominal
herni (% 5) olmak Uzere gastrointestinal semptomlar goriilmiistiir. Gastrointestinal
semptomlarmn insidansi yasla birlikte artryordu (Castori ve ark., 2010). inflamatuar
bagirsak hastaligi olan 69 hasta, 67 kontrolle karsilastirdiginda, kontrol grubunda
hipermobilite prevalansi % 25, Ulseratif koliti olan hastalarda % 36, Crohn hastalig

olan hastalarda % 70 olarak saptanmistir. Bu olast bir hipermobilite ve Crohn
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hastaligi birlikteligini diisiindiirmektedir. Calismada BEHS degil hipermobilite
prevalansmin incelendigine dikkat edilmelidir (Vounotrypidis ve ark., 2009).
Aciklanamayan karin agrisi, hastalarin % 86'sinda goriilen ¢ok yaygin bir sikayettir.
Hem disotonomi hem de kollajen yapisindaki gevseklik artan agrinin sebebi olabilir
(Iturrino ve ark., 2012). Pilor stenozu olan 37 ¢ocugun incelendigi ¢alismada hem
cocuklarin kendisinde hem de ebeveynlerde hipermobilite sikliginda artis

saptanmustir (De Felice ve ark., 2001).

2.4.4. Hematolojik anormallikler

Hipermobil hastalarda ciltte kolay morarma siklikla gozlenmektedir. Buna karsin
yapilan bir arastrmada anormal kanama veya morarmasi olan 44 hipermobil hasta
hematolojik anormallikler agisindan taranmus fakat hastalarm higbirisinde patolojik

sonuca rastlanmamustir (Kaplinsky ve ark., 1998).
2.4.5.Bas agrisi

Bir ¢alismada hastalarm % 75’inde migren tespit edilmistir. Bunun nedeninin
serebral vazokonstriiksiyona bagli olabilecegi diisiiniilmektedir. Bununla birlikte kas
gerginligi, temporomandibular eklem disfonksiyonu, miyofasyal agri sendromu
varhigl, servikal kaynakli bas agris1 gibi nedenler de bas agrisina sebep
olabilmektedir. Bu hastalarda disotonomi sonucunda ortaya ¢ikan hiperaljezi ve
agrmm amplifikasyonu bas agrisinin kroniklesmesine sebep olabilir (Hakim ve
Grahame, 2004).

2.4.6. Anksiyete bozukluklar:

BEHS hastalarinda anksiyete veya depresyon gelisme olasiligt 4 kat, panik
bozuklugu gelisme olasiligi ise neredeyse 7 kat artmig olarak bulunmustur (Bulbena
ve ark., 2011). Hem eklem hipermobilitesinde hem de anksiyete bozukluklarinda
ortak olan bir sitogenetik anomali tanimlanmistir (Gratacos ve ark., 2001). Takiben
yapilan ¢aligmalar bu bulguyu dogrulamamistir (Schumacher ve ark., 2003; Tabiner
ve ark., 2003). Hastalarda duygudurum bozukluklar1 insidansinda artis da
saptanmustir (Baeza-Velasco ve ark., 2011). 365 tiniversite 6grencisinin ele alindigi

bir ¢alismada, katilimcilarm % 39,5'ine BEHS tanist1 konmustur. Depresyon

12



sikliginin BEHS tanis1 alanlarda BEHS tanis1 almayanlara gore arttigi gosterilmistir
(Baeza-Velasco ve ark., 2011). Hastalarin sosyal iletisimlerinde ve giinlik yasam
aktivitelerinde kisitlanmalar gozlenmistir (Berglund ve ark., 2000). Hastalar, yillar
boyunca kronik agri, uyku sorunlari, genel sistem problemlerinden dolay sik hastane
basvurularinda bulunmakta ve altta yatan sebep bulunamadigi igin depresif
patolojiler ortaya c¢ikmaktadir. Ayni zamanda yakinlar1 tarafindan da hastaliklari
olmadigr disiinceleriyle savastiklar1 igin  bu depresif durum daha da
siddetlenebilmektedir. Bunlarin ortak bir sonucu olarak insanlarin kendilerini
anlamadiklarimi diisiinmektedirler. Bir ¢aliymada depresyon diizeyi ile yorgunluk
diizeyi arasinda pozitif korelasyon tespit edilmistir (Rombaut ve ark., 2010).
Arastirmalar sonucunda hipermobilitesi olan hastalarda panik atak, endiseli
duygudurum, fobiler, kaygi ve diirtii bozukluklar1 bulunduguna dair kanitlar

bulunmaktadir (Bulbena ve ark., 2006; Gilsun ve ark., 2007).
2.4.7.Cilt bulgulan

Ciltte ¢izgilenme (strialar), deride asir1 uzayabilirlik, ince deri veya anormal skar
doku olusumu saptanabilir. Erken yaslardan itibaren, genellikle ergenligin
baslangicinda stria Oykiisii tespit edilebilir. Tipik olarak, dirsekler ve dizler gibi
ekstansor yiizeylerde catlaklar meydana gelebilir ve biyime ataklarindaki ¢izgilerin
aksine, kollajen bozukluklarindaki ¢izgiler genis ve atrofiktir (Hakim ve Sahota,
2006; Remvig ve ark., 2009). Ciltte kolay morarma gozlenebilmektedir. Bunun
sebebinin vaskiiler degisikliklere bagli oldugu rapor edilmistir (Adib ve ark., 2005).

2.4.8. Kardiyovaskiler belirtiler ve disotonomi

Bazi hastalarda bilinen bir akciger veya kalp hastaligi bulunmamasina ragmen
bayilma veya bayginlik hissi, gogiiste sikisma, dispne gibi semptomlara
rastlanabilmektedir. Bu bulgularin otonomik bozukluklardan kaynaklandigi da 6ne
striilmistiir (Hakim ve Grahame, 2004). 48 hasta ve 30 kontrol iizerinde yapilan bir
arastirmada, hasta grubunun % 78'inde ortostatik hipotansiyon ve postural ortostatik
tagikardi sendromunun mevcut oldugu gosterilmistir. Kontrol grubunda ise ayni
bulgulara % 10 oraninda rastlanmistir. (Gazit ve ark., 2003). Adrenoreseptor
stimulasyonuna (o ve B) karsit asir1 duyarlilasma saptanmistir. Bu durumda ortostatik

bulgularin olusumuna katkida bulunuyor olabilir (Rowe ve ark., 1999). BEHS'de
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goriilen en yaygin disotonomi tipi, kalp carpintisinda artig olarak tanimlanan postural
tagikardi sendromudur. (Kanjwal ve ark., 2010). BEHS ile MVP iliskisi ¢ok dile
getirilmesine ragmen ¢eliskiler mevcuttur. Fakat diger kollajen doku hastaliklarinda
MVP iligkisi daha iligkili saptandigi i¢in ve BEHS diger kollajen doku hastaliklari ile
karigabildigi icin BEHS diisiliniilen hastalarda kardiyoloji konsiiltasyonu istenmelidir

(Castori ve ark., 2012; Grahame ve ark., 1981).

Otonomik bozuklugu sonucunda gastrointestinal belirtiler de gdzlenebilir. Ozellikle
erken doyma, siskinlik, postprandial bulanty/ kusma goézlenebilr. Yine disotonomi
belirtisi olarak Raynaud fenomeni, anormal terleme ve agiz-g6z kurulugu BEHS

hastalarinda karsilasilabilen belirtilerdir (Benrud-Larson ve ark., 2002).
2.4.9. Organ hernileri veya prolapsuslari

Abdominal ve pelvik organ prolapsusuna BEHS’de siklikla saptanmaktadir
(Marshman ve ark., 1987; Veit-Rubin ve ark.,2016). Hatta genital prolapsusu olan
kadinlar1 degerlendiren bir arastirma, bu hastalarin 6nemli bir kisminda BEHS
saptamistir (Norton ve ark., 1995). Hiatus hernisi olan hastalarda yapilmis bir
arastrmada BEHS prevalanst (% 22), yas ve cinsiyet acisindan eslestirilmis fitig1
olmayan kontrollere (% 6) kiyasla 6nemli 6lgiide artmustir (Al-Rawi ve ark., 2004).
Kollajendeki asir1 gevseklik pelvik prolapsusa da neden olabilir. Pelvik prolapsusu
olan kadmlarda eklem hipermobilite oraninin % 54'e kadar yiikseldigi bildirilmistir

(Zarate ve ark., 2010).
2.4.10. Kemik yogunlugu skorlar

Kemik yogunlugunda azalma kollajen bag doku hastaliklarindan 6zellikle EDS’de
tamimlanmistir (Deodhar ve Woolf, 1994). BEHS’de ise bazi ¢alismalarda diisiik
olabilecegi gosterilmistir. 51’1 hipermobil olan 93 ¢ocukla yapilan bir ¢alismada
Ozellikle kas-iskelet agris1 olan hastalarda kemik mineral yogunlugunda artis oldugu
gozlenmistir (Roberto ve ark., 2002). Ulkemizde yapilan bir ¢alismada
hipermobilitenin kemik yogunlugunda azalma riskini 1,8 kat artirdigi bulunmustur
(Gulbahar ve ark., 2005).

2.4.11. Genitouriner problemler
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BEHS olan kadinlarda polikistik overler, endometriyal kistler, uterus leiomyomasi,
endometrial hipertrofi ve endometriozis olma olasilig1 yiiksek saptanmistir (Aydeniz
ve ark.,, 2010). Yine hastalarm bir kisminda mesane disfonksiyonu
g6zlenebilmektedir (Bulbena ve ark., 2011). 5-12 yasindaki 89 hipermobil ¢ocuk
hasta ile 116 saglikli kontroliin karsilagtirildig1 bir calismada gece idrar kagirma
hipermobil hastalarm % 38'inde saptanirken, hipermobil olmayanlarin % 13'Unde
saptanmustir. Giindiiz idrar kagcirma ise % 14'e kars1t % 2 saptanmustir. Hipermobil
hastalarm % 24'inde, hipermobil olmayanlarm ise % 11'inde de idrar yolu

enfeksiyonlar1 gériilmiistir (de Kort ve ark., 2003).
2.4.12. Gebelik iligkili komplikasyonlar

BEHS'de antepartum kanama riski, abdominal organlarda goézlenen herniasyonlar,
pelvik taban yetmezligi, dogum sonrasinda yara iyilesmesinde gecikme, vajen
cevresindeki kas ve dokularda travma, anestezik sinir bloklarindaki basarisizlik
insidansinda gozlenen artis gebelikle ilgili dikkat edilmesi gereken durumlardir.
Cogu hastada normal vajinal dogum beklenir. Sezaryen diisiincesi tamamen obstetrik

bir karardir (Hakim ve Sahota, 2006).
2.4.13. Motor gelisme geriligi

Adib ve ark. tarafindan yapilan calismada, yiirimede gecikme BEHS'li bireylerin
karakteristik bir 6zelligi olarak saptanmistir. Bu hastalarda yiiriime ortalama 4 ay
gecikmistir (Adib ve ark., 2005). 1991'de Tirosh ve arkadaslar1 tarafindan 18 aylik
20’s1 hipermobil ve gecikmis motor gelisime sahip, 19’u hipermobil ama normal
motor fonksiyona sahip ve 20’si de hipermobil olmayan saglikli kontrol olan 59
bebek 3.5 yil suresince izlendi ve hipermobilitesi olanlarda kaba motor ve ince motor
gecikmesinin devam ettigi belirtildi. Buradaki en onemli problem motor gelisme
geriliginin hipermobiliteden mi yoksa baska bir antiteden mi kaynaklandiginin tespit
edilmesidir. Pediatrik yas grubunda kas giicli testi saglikli yapilamayacagi icin
hipotoniyi hipermobiliteden ayirt etmek zordur. Aymi zamanda farkli santral sinir
sistemi rahatsizliklarinda hipotoni ile birlikte hipermobilite gozlenmekte oldugu
calismada 6zellikle belirtilmistir. (Tirosh ve ark., 1991). Dolayisiyla motor gelisme
geriligi gozlenen ve hipermobilite saptanan ¢ocuklarda detayli santral sinir sistemik

hastalik incelemesi yapilmalidir. Hipermobilite aile anamnezi olanlarda motor
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fonksiyonlarda gecikme daha siklikla gozlenmektedir (Key, 1927). Eger motor
gelisme geriliginin temel sebebi hipermobilite ise 3 yasina dogru normal gelisim
zamanini yakalayacaktir (Jaffe ve ark., 1988). Dogumsal kalga ¢ikig1 hipermobilite
ile iliskili konjenital problemlerden biridir. Bu duruma bagli olarak yiirlimede
gecikme gozlenebilmektedir. Ayn1  zamanda konjenital benign hipotoni
gozlenebildigi de belirtilmistir (Davidovitch ve ark., 1994). Moreira ve arkadaslar1
1992'de, yiirlime basladiktan sonra spesifik piramidal disfonksiyona baglh eklem
hipermobilitesi olan 12 cocukta ilerleyici olmayan bir paraparezi gdzlendigini
bildirdiler (Moreira ve Wilson, 1992). Bunun bir sebebi de hipermobil bireylerde

gbzlenen propriosepsiyonda azalma oldugu diisiiniilebilir.
2.4.14. Yorgunluk

Hastalarin % 84'iine kadar goriilen genellikle ¢ok siddetli yorgunluktur (Simpson,
2006). Yorgunlugun asil nedeni belirsizligini korumaktadir. Fakat kaslardaki
gligstizliiglin belki de ana sebep olabilecegi diisiiniilmektedir. Yorgunlugun fiziksel
aktivite ile artma ve yiriyiiste bozulma ile iliskilendirilmesi de bunu
desteklemektedir (Voermans ve ark., 2010). 40 yasin iizerindeki hastalarm %
90’mdan fazlasinda yorgunluk on plana ¢ikmakta, ozellikle egzersiz intoleransi
giderek artmaktadir (Bulbena ve ark., 2011). Saglikli bireylerle kronik yorgunluk
sendromu olan 68 hastanin karsilastirildigr bir ¢alismada BEHS insidansinin
hastalarda % 20,6, kontrol grubunda ise % 4,3 saptanmis olup neredeyse 5 kat daha
fazla oldugu saptanmustir (Nijs ve ark., 2006). Yorgunlugun baslica nedenlerinden
birinin diisiik uyku kalitesi oldugu raporlanmistir. Kas-iskelet agrilarinin uyku
kalitesini diislirdiigli, uykuya dalmada giicliige sebep oldugu diisliniilmektedir (Nijs
ve ark., 2006).

2.4.15. Uyku bozukluklar

BEHS hastalarinda uyku kalitesinde bozulma ve buna bagl olarak diger sistemik
bulgularda artislar gézlenmistir (yorgunluk, agri, depresyon vs.). (Martin-Santos ve
ark., 1998; Sacheti ve ark., 1997). Bu hastalar sorgulanmadik¢a uyku bozuklugu
konusunda bilgi vermeyecektir. Fakat uyku bozuklugu gibi diger sistemik bulgular
tedavi edilmedikce BEHS olan hastalar1 tam anlamiyla tedavi etmek mimkin

degildir. Uyku bozuklugu, gece artan kas-iskelet sistemi agrismin artigindan
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kaynaklanabilecegi gibi huzursuz bacak sendromu benzeri durumlar ile de baglantili
olabilir. Uyku bozuklugunda artiy BEHS’in diger komponentlerinin (yorgunluk,

anksiyete, disotonomi vs.) de derinlesmesine sebep olabilir (Rombaut ve ark., 2010).

2.4.16. Laboratuvar anormallikleri

BEHS inflamatuar bir hastalik olmadig1 i¢in eslik eden baska bir hastalik yoksa akut
faz reaktanlar1 ve inflamasyon gdstergeleri normal smnirlarda beklenir. Kas
yaralanmasmin oldugu durumlarda kreatin kinaz, laktat dehidrojenaz gibi kas

enzimlerinde 1liml artig gézlenebilir (Donkervoort ve ark., 2015).

2.5. Hipermobilite Tanis1

Eklem hipermobilitesi, EDS, Marfan sendromu ve BEHS gibi kollajen iliskili
hastaliklarda goriilen ortak bir klinik bulgudur. Hipermobilite tanist klinisyen
tarafindan herhangi bir laboratuar ya da goriintiilleme bulgusu olmadan tamamen
anamnez ve muayene ile konulabilir. En sik kullanilan kriterler 5 6zel manevradan
olusan Beighton kriterleridir. Beighton kriterlerinden 9 puan Uzerinden 4 puan
alinmasi ile tan1 konur (Tablo 2.1.). (Beighton ve ark., 1973; Carter ve Wilkinson,
1964).

Tablo 2.1. Beighton skoru

KLINIK MANEVRA SAG SoL
Bas parmagin pasif olarak 6n kol i¢ yiiziine degmesi 1 puan 1 puan
5. parmak dorsifleksiyonunun > 90° olmasi 1 puan 1 puan
Dirsek hiperekstansiyonu > 10° olmasi 1 puan 1 puan
Dizin hiperekstansiyonu > 10° olmast 1 puan 1 puan
Ayakta ve dizler ekstansiyonda iken oOne egilmekle el 1 puan
ayalarmin yere degdirilebilmesi

TOPLAM 9 puan

Eklem hipermobilite taramasi i¢in kullanilan diger bir yontem 5 sorudan olusan
anketin uygulanmasidir. Non-spesifik muskuloskeletal yakmmalar1 bulunan fakat
herhangi bir inflamatuar ya da dejeneratif hastalik tanisi konulmayan erigkinlere
Tablo 2.2°de belirtilen sorular yonlendirilir. Bu sorularm > 2’sine olumlu yanit
verilmesi durumunda % 80-85 sensitivite, % 80-90 spesivite ile eklem hipermobilite

tanist dogrulanmistir. Bu anketin Beighton kriterlerine gore avantaji sadece
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eklemlere odaklanmayip hastanin ge¢mis hikayesinin de Onemseniyor olmasidir

(Hakim ve Grahame, 2003).

Tablo 2.2. 5 soruluk hipermobilite anketi

e Simdi (veya gecmiste) el ayalarinmizi dizlerinizi kirmadan yere diiz olarak
koyabilir misiniz?

e Simdi (veya gecmiste) bas parmagimizi biikerek 6n kolunuza degdirebilir
misiniz?

e Cocukken viicudunuza garip akrobatik sekiller vererek arkadaslarimizi sasirtir
miydiniz ya da bacaklarinizi tam agabilir miydiniz?

e Cocuklugunuzda ya da gengliginizde omuz veya diz kapaginiz 1 kereden fazla
yerinden ¢ikmis midir?

e Kendizi “’esnek eklemli’’ olarak tanimlar misiniz?

Eklem hipermobilite tanis1 konulan hastalarda BEHS tanisi i¢in ise Brighton
kriterleri gelistirilmistir (Tablo 2.3.) Brighton kriterleri sayesinde BEHS’nin diger
kollajen bag doku hastaliklarindan ayrimi yapilabilir. BEHS tanisi i¢in 2 major veya
1 major + 2 minor veya 4 minor kriter olmas1 veya 2 minor kriter + birinci derece

akrabada BEHS o6ykiisii olmas1 gerekir (Grahame ve ark., 1998).

Tablo 2.3. Brighton kriterleri

Major kriterler
1. Beighton puani 4/9 veya daha fazla olmasi (su anda veya gecmiste)
2. 4 veya daha ¢ok eklemde Ui¢ aydan uzun siren artralji
Minor Kriterler
1. Beighton puaninin 1, 2 veya 3 olmasi (50 yasindan biiyiiklerde 0 olmast)
2. 1-3 eklemde ii¢ aydan fazla artralji veya sirt agrisi, spondilolistezis, spondiloz
3. Birden fazla eklemde veya birden fazla durumda bir eklemde ¢ikik/subluksasyon
4. Uc veya daha ¢ok yumusak doku bozuklugu

Marfanoid gériniim
Anormal cilt: stria, hiperekstansibilite, ince deri, yara izleri

Okiiler bulgular: Miyop, antimongoloid goriiniim, géz kapaklarinda sarkma

Varisli damarlar, herni veya uterin/rektal prolapsus

© © N owuv

Ekokardiyografi ile MVP tespit edilmesi

Yine de BEHS tanis1 bir diglama tanisidir. Dolayisiyla siiphelenilen hastalarda

inflamatuar hastaliklar ve kollajen bag doku hastaliklarimi diglamak i¢in molekiiler
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analiz gerekebilmektedir. Artrit bulgular1 varliginda eklem sivisi aspirasyonu ile non-
inflamatuar ya da inflamatuar ayrimi yapilarak daha saglikli tanisal analiz

yapilmalidir.

2.6. Hipermobilite Ayiric1 Tanisi

Eklem hipermobilitesi saptanan hastalarda BEHS ile birlikte birden ¢ok hastalik akla
gelmelidir. Eklem hipermobilitesinin  goriildiigii hastaliklar Tablo 2.4’de
gosterilmistir (Neki ve Chhabra, 2016). Bu hastalarin bir¢ogu klinik olarak
dislanabilse de gerekli durumlarda ileri tetkikler gerekebilmektedir. Bazi durumlarda
hipermobilitesi olan hastalarda siipheyle BEHS tanis1 konulmasi, asil altta yatan
hastaligin uzun yillar tanisinin konmasinda gecikmeye ve hastaligin progresyonuna
neden olabilecektir. Ayirici taniya giren hastaliklarin cogunlugunun da sistemik
tutulum varliginin bilincinde olmamiz tehlikenin biiyiikliigiinii anlamamiza yardimci
olabilir. Bu nedenle klinisyenler hipermobilitesi olan hastalarda daima uyanik ve

donanimli olmalidir.

Tablo 2.4. Hipermobilite ile iliskili hastaliklar

Kalitsal Bag Doku Hastahklari: BEHS, EDS, Marfan Sendromu, Osteogenesis Imperfecta,
Stickler Sendromu, Williams Sendromu

Kromozom Bozukluklari: Down Sendromu, Killian-Teschler-Nicola Sendromu

Genetik Sendromlar: Velokardiyofasyal sendrom, Hajdu-Cheney sendromu, Konjenital miyotoni,
Cohen sendromu, Coffin-Lowry sendromu, Goltz sendromu

Metabolik Bozukluklar: Homosistin(ri, Hiperlizinemi

Ortopedik Rahatsizliklar: Konjenital Kalca Displazisi, Tekrarlayan omuz dizlokasyonu,
Tekrarlayan patella dislokasyonu, Yumru ayak

KBDH arasinda siklikla gézlenen hastaliklar BEHS, EDS ve Marfan sendromudur
(Carbonell-Bobadilla ve ark., 2020). Ayn1 KBDH’ya sahip hastanin birinde agir
organ tutulumlar1 saptanirken bir digerinde ¢ok hafif bir klinik tablo gozlenebilir.
Cogu KBDH’nm ortak bulgularindan birisi eklem hipermobilitesidir. Bir hastada
eklem hipermobilitesi (Beighton skorunun >4/9 olmasi) saptandiktan sonra diger
sistemik bulgularin sayesinde KBDH’larin klinik olarak ayirt edilmesi saglanabilir.
Hipermobilite ile birlikte eklem agrilar1 varsa BEHS, cilt bulgular 6n planda ise
EHS, marfanoid habitus benzeri bulgular varsa Marfan sendromu diisiiniilebilir.
BEHS tanisi i¢in Brighton kriterleri (1998), EDS tanisi i¢cin Villefranche kriterleri
(1997), MFS tanisi i¢in Ghent kriterleri (1996) kullanilmaktadir (Beighton ve ark.,
1988; Grahame ve ark., 1998; Loeys ve ark., 2010). Fakat KBDH’nin klinik
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bulgularinin tam anlamiyla oturmast yillar siirdiigli i¢in bu kriterler erken asamada
hastalar1 atlayabilmektedir. Bu nedenle KBDH diisiiniilen hastalarda uzun yillar takip

gerekmektedir.

EDS fenotipi, BEHS ile 6énemli oranda benzerlik gostermektedir. Ciltte gbzlenen
asir1 elastisite ve eklem hipermobilitesi en sik saptanan klinik 6zelliklerdir (Tinkle ve
ark., 2009). Bu belirtilere ek olarak deride incelme ve frajilite nedeniyle saptanan
ekimozlar ve kolay morarma, kisa boy, anormal yiirliylis paterni, erken dogum
Oykiisii, neonatal hipotoni, artmis kemik kirig1 insidansi, konjenital kalca c¢ikigi,
vaskiiler anormallikler, kardiyovaskiiler rahatsizliklar gozlenebilir. Ozellikle deride
kolay morarma EDS’nin ayirt edici dzelliklerinden biridir (Colombi ve ark., 2015).
2017 yilinda kriterlere gore EDS’nin 10°dan fazla tipi tanimlanmistir. Genellikle
kollajen iligkili genlerde anormallikler gdzlenir. Ozellikle tip V EDS olarak kabul
edilen hipermobil EDS’nin ve tip XI EDS olarak kabul edilen familial artikiiler
hipermobilitenin BEHS’ten ayrim1 ¢ok giictiir. Bu sendromlarm heniiz
tamimlanmamis genetik altyapisi da tanidaki bir diger giigliiktiir (Malfait ve ark.,
2017).

Marfan ilk kez 1896 yilinda Bernard — Jean Marfan tarafindan tanimlanan, uzun
ekstremiteler (dolikostenomeli), uzun ince viicut yapisi (araknodaktili), eklemlerde
hipermobilite, gogiis deformiteleri (pektus excavatum, pektus karinatum), omurgada
skolyoz ve kifoz, okuler anormallikler (miyopi, ektopi lentis, retina dekolmani), aort
anevrizmasi, aort diseksiyonu, MVP gibi kardiyak anormalliklere yatkinlik ile
seyreden bir hastaliktir (Marfan, 1896). Fibrillin proteininde defekt gozlenir
(Robinson ve Godfrey, 2000). Baz1 hastalarda spontan pnémotoraks, dural ektazi,
ciltte strialar gozlenebilir (Dean, 2007). Genelde otozomal dominant gegis gosterir.
Fakat % 25-30 vakada sporadiktir. Hasta kardiyolojik, oftalmolojik ve ayrica genetik
degerlendirmeden ge¢melidir (Coelho ve Almeida, 2020).

Osteogenezis imperfekta daha onceleri sadece tip 1 kollajen ile ilgili genetik defekte
bagli oldugu disiiniilen bir hastalikt: (Mao ve Bristow, 2001). Fakat yeni gelismeler
1s181nda osteoblast ile iliskili genlerde de degisiklik olan tipleri oldugu gdsterilmistir
(De Paepe ve Malfait, 2012). Klinik olarak kirilgan kemikler, mavi sklera, eklem

hipermobilitesi, baz1 hastalarda biiyiime geriligi ve azalmig pulmoner fonksiyon ile
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ortaya ¢ikabilir (Van Dijk ve Sillence, 2014). Hafif formlardan, fetal hayatta 6lime
kadar yol agabilen agir tipleri vardir. Hafif formlar1 erken baslangicli osteoporozdan
ayirt etmek zordur (EI-Gazzar ve Hogler, 2021). Kemik yapida olan degisikliklerden
dolay1 kemiklerde sekil bozukluklar1 da gdzlenebilir. Iskelet anormallikleri olarak
makrosefali, ticgen yiiz, pektus ekskavatum veya karinatum, fig1 gégiis, skolyoz,
dentinogesis imperfecta (dislerde gelisim anormalligi) gozlenebilmektedir (Forlino

ve ark., 2011).

Williams sendromu, elastini kodlayan 7q11.23 kromozomundaki ELN genindeki
mutasyonlart iceren otozomal dominant bir hastaliktr (Ewart ve ark., 1993).
Eklemlerde hipermobilite genelde ¢ocukluk doneminde gozlenirken, yas ilerledikge
eklem kontraktiirleri gelismektedir. Cocuklarda gozlenen boguk ses, hiperkalsemi,
supravalviler aort darligi ve dismorfik yiliz gériinlimii sayesinde taniya yaklagsmak
miimkiindiir. Ek olarak zeka geriligi, kisa boy, herniasyonlar, motor becerilerde
gecikme ve davranis bozukluklar: siklikla gozlenir (Morris ve Mervis, 2000; Morris

ve Mervis, 2021). Tanida altin standart genetik analizdir (Kozel ve ark., 2021).

Stickler sendromu (kalitsal progresif artro-oftalmopati), miyop, katarakt gibi goz
bulgularini igeren bir bag doku bozuklugudur (Robin ve ark., 2000). Eklemlerde
hipermobilite, tipik yiz 6zellikleri (¢okmiis burun kopriisii, epikantal kivrimlar ile
malar hipoplazi), Pierre-Robin sekansi (mikrognati, glossoptoz ve yarik damak),
isitme anormallikleri, Legg-Calve-Perthes ile karakterize bir hastaliktir. Etkilenen
bebekler siklikla solunum problemleri yasarlar. Erken baslangigli osteoartrit (< 40
yas) gozlenebilir (Boothe ve ark., 2020). Kollajen ile iligkili genetik defektler
saptanmustir. Teshis genetik testlerle dogrulanir (Soh ve ark., 2022).

Homosistindri, otozomal resesif gegcisli, asir1 homosistin ve metabolitlerinin
birikimiyle giden, metionin metabolizma bozuklugudur (Finkelstein, 1974; Mudd ve
ark., 1964). Marfanoid viicut yapisi, ektopi lentis, zeka geriligi ve eklem
hipermobilitesi ile karakterizedir. Hastalar dnemli dlglide arteriyel tromboz riski
altindadir (Boers, 2019). Tarama testleri arasinda siyaniir nitroprussid testi ve

Guthrie testi yer alir (Gan-Schreier ve ark., 2010).

Tiim bu bozukluklar, giiclii bir aile dykiisii, eklem dis1 belirtiler, fenotipik gorinim

ve karakteristik ylzleri sayesinde tetkik edilmeksizin ayirt edilebilir. Atlamamak ve
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taniy1 kesinlestirmek amaciyla hasta ve etkilenen diger aile Uyelerinde genetik test
yapilmasi gerekir. Diger edinilmis bozukluklarda ise laboratuvar bulgular1 ve klinik
korelasyonlar1 ile tan1 dogrulanabilir. BEHS’in bir diglama tanis1 oldugu da akildan

¢ikarilmamalidir.

2.7. Hipermobilite Tedavisi

BEHS tedavisi hastanin sikayetleri, genel saglik parametreleri, aile Oykiisi,
0zgeemisi, eklem tutulumunun diizeyi ve sistemik belirtileri dikkate almarak hasta
Ozelinde planlanmalidir. Hastanin egitimi tedavisinin ilk adimini1 olusturmaktadir.
Hastalar bu hastaligin ilerleyici bir hastalik olmadig1 konusunda bilgilendirilmelidir.
Ayni zamanda bu hastaligin iltihapli bir hastalik olmadigi, 6n planda ciddi bir
harabiyet beklenmedigi anlatilmalidir. Ozellikle sprain ve strain gibi durumlara
yatkinliklara yol actig1 i¢in bu konuda Onlemler alinmasi gerektigi (ayakkabi
modifikasyonu, travmatik aktivitelerden uzak durma, asir1 egzersizden kagmma,
uygun spor branslarina yonelme vs.) vurgulanmalidir (Neki ve Chhabra, 2016).
Cocuk hastalarda gozlenen, hipermobil 6zelliklerini bir eglence malzemesi olarak

kullanmalarmin 6niine ge¢ilmelidir (Biro ve ark., 1983).

Hastalar eklemlerin hipermobil olmasi sebebiyle ortaya ¢ikabilecek yaralanmalardan
korktuklar1 i¢in egzersiz yapmaktan cekinebilir. Bu nedenle egzersiz konusunda
hastalar cesaretlendirilmelidir. Egzersiz yapan BEHS'li hastalarin, egzersiz
yapmayanlara gore sikayetlerinde azalma ve fonksiyonelliginde artmalar
gozlenmistir (Goldman, 1991). Fakat yanlis yapilan egzersizlerin de =zararli
olabilecegi unutulmamalidir. Verilen tiim egzersizlerin agriy1 artirmayacak sekilde
dizayn edilmesi 6nemlidir. Kilo alimi hem eklemlere binen yiikii artirdigi i¢in hem
de depresif bulgular1 artiracagi icin muhakkak oOnlenmelidir. Ayni zamanda

hareketsizlik ve sedanter yasamdan uzak durulmalidir (Odabas1 ve ark., 2010).

Etkilenen eklemlere binen yiikii azaltmak ve yaralanma ihtimali diisiirmek i¢in
Kuvvetlendirme egzersizleri 6nem arzetmektedir. Kas gucu ve Kitlesini artirmaya
yonelik egzersizler tedavinin en 6nemli pargasidir (Biro ve ark., 1983; Sale, 1988).
Hastalarin yorgunluk ve agri gibi sebepler nedeniyle dayaniklilik kapasitesinde

azalma ve ayakta durma, yuriime, dik durma gibi temel fiziksel aktivitelerinde
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azalma ile siklikla karsilasilmaktadir. Bu amagla da kuvvetlendirme egzersizleri

onerilmektedir (Palmer ve ark., 2014).

Diisme, burkulma ve yaralanma ihtimalini minimalize etmek i¢in rehabilitasyon
programina muhakkak propriosepsiyon egzersizleri eklenmelidir (Stillman ve ark.,
2002). Ozellikle sportif aktiviteler sirasinda sakatlanma durumunu azaltmak icin
breys ya da bandajlama yontemleri kullanilabilir. Fakat bu islemler sirasinda cildin
frajil ve hassas olduguna dikkat edilmelidir (Biro ve ark., 1983). Bu yaralanmalar
sonucunda kirik vs. gibi durumlar olusabilecegi ve ortopedik bakim ihtiyaci

olabilecegi bilinmelidir.

Germe egzersizleri egzersiz programina dahil edilmelidir fakat asir1 yapilan germe
egzersizlerinin subluksasyon ihtimalini artirabilecegi bilinmelidir (Gedalia ve ark.,
1985).

Stabilizasyon egzersizlerinin yararli etkileri oldugu gosterilmistir (Kerr ve ark.,
2000). 8 hafta suresince progresif kapali kinetik zincir egzersizlerinin yapilmasinin
denge kontroliinde, agr1 palyasyonunda, diz eklem propriosepsiyonunda, yasam

kalitesinde ve kas giiciinde artis sagladigi raporlanmistir (Ferrell ve ark. 2004).

Lokal uygulamalar (hotpack, coldpack gibi), elektroterapi modelleri, derin isitici
fizik tedavi ajanlar1 agrili durumlari kontrol altina almak i¢in uygulanabilir. Masaj ve

mobilizasyon yontemleri uygulanabilir (Kerr ve Grahame, 2003).

BEHS inflamatuar bir hastalik olmadig1 i¢in non-steroid antiinflamatuar (NSAT)
ilaclarin tedavi rutininde yeri yoktur. Kas-iskelet agris1 olan hastalarda analjezik

amagcla kullanilabilir.
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3. GEREC ve YONTEM

Calismamizda Haziran 2022 - Mayis 2023 tarihleri arasinda Sakarya Universitesi
Egitim ve Arastirma Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon polikliniklerine
agr1 yakinmasi ile bagvurup, Beighton skoru bakilarak BEHS tanist almig 18-30
yas araligindaki 102 hasta ile 51 adet BEHS olmayan hastanin verileri
taranmistir.
Calismani diglama kriterleri;

¢ Bilinen romatizmal hastalig1 olanlar,

e Sistemik hastaligi olanlar,

e Malignitesi olanlar,

e Aktif enfeksiyonu olanlar,

e Primer hiperparatiroidi, Paget, osteomalazi gibi metabolik kemik

hastalig1 olanlar olarak belirlenmistir.

Bu c¢alisma T.C. Sakarya Universitesi T1p Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan 16/04/2021
tarthinde onay alarak hazirlanmistir. Etik kurul onay numarasi 71522473-
050.01.04-25257 dur.
Etik kurul onay1 alinmasindan sonra retrospektif olarak hasta medikal kayitlar
taranarak ilkin yas, kilo, boy, cinsiyet, egitim durumu, medeni durumu, gelir
dizeyleri kaydedildi.
Gebelik ve gebelige bagh komplikasyonlar1 erken dogum, abortus, postpartum
hemorajik komplikasyonlar olarak klasifiye edildi.
Diizenli spor yaptigini ifade edenler spor yapiyor olarak kaydedildi.
Bebekken yirimesinde gecikme olanlar, daha énce bir eklem dislokasyon veya
subluksasyon dykiisii olanlar ve aktif veya gegirilmis diskal herni 6ykusi olanlar
kaydedildi.
Ekimoz, varikdz ven ve eklem eflizyonu aktif muayenede veya ge¢mis hasta
Oykusunde tespit edilmis olanlar kaydedildi.
Hastalarm temporomandibiiler agri, klik ve krepitasyon durumlar1 kaydedildi.
Supin pozisyonda diz eklemi 90° fleksiyona getirilmis hastanin, ayni taraftaki

ayak tlizerine hekim tarafindan oturulup sabitlendikten sonra tibia proksimali
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posterior kismindan kavranarak anteriora dogru uygulanan kuvvet sonrasi
kaymay1 degerlendirerek bakilan 6n ¢ekmece testi kaydedildi.

Tanis1 patellofemoral 6giitme testi ile bakilarak konulmus olan kondromalazi
patellas1 olanlar kaydedildi.

Artmis kalga i¢ rotasyonu (>45°), ayak bilek dorsifleksiyonu (>25) ve
proksimal interfalengeal (PIP) eklem hiperekstansiyonu olanlar kaydedildi.
Ciplak ayakla diiz bir yerde ayaktaki hastanin longitudinal arkinin ¢okmesine
bakarak konulan pes planus tanis1 kaydedildi.

Soguk maruziyeti veya stres durumunda olan ellerdeki trifazik renk
degisikligi sorgulanarak tespit edilen raynaud fenomeni kaydedildi.

Hastanin arkasinda bir el omuzda diger el hastanin radial arter lizerinde nabzi
bulduktan sonra hastanin kolu abdiiksiyon ve ekstansiyona getirilip hasta
basin1 muayene edilen tarafa dondiiriip derin nefes alip tuttugunda olusan
radial nabizda azalma ve/veya ellerde parestezi olusmasina gore bakilan
Adson testi ile Torasik Outlet Sendromu tanis1 konulan hastalar kaydedildi.
Tuzaklanma bolgelerine refleks c¢ekici ile vuruldugunda sinir trasesinde
elektriklenme, uyusma olmasi ile bakilan Tinel testi ile tan1 konmus karpal ve
ulnar tiinel sendromu tanis1 konmus olan hastalar kaydedildi.

Basparmak avug i¢ine almip el ve basparmaga ulnar deviasyon yapildiginda
meydana gelen keskin agr1 ile karakterize Finkelstein testi ile De Quervain
Hastalig1 tanis1 konulan hastalar kaydedildi.

Tespit edilen tendinit ve bursitler lokalizasyonlari ile birlikte kaydedildi.

Bilinen g6z kirma kusuru olan hastalar ve daha once EKO c¢ekilen hastalar
ayrmtilari ile kaydedildi.

Ailede bilinen romatizmal hastalik 6ykiisii olan hastalar kaydedildi.

Hastalarin laboratuvar sonuglar1 taranarak D vitamini dizeyleri, Romatoid Faktor
(RF), Anti Siklik Sitrilin Peptid (CCP), serum Parathormon (PTH), Alkalen
fosfazat (ALP), T4, Tiroid Stimulan Hormon (TSH) degerleri kaydedildi.
Hastalarin radyografik goriintiileri taranarak Cobb agis1 6lgcme metodu ile varsa
skolyozlar1 kaydedildi.

American College of Rheumatology (ACR) 2016’ya gore FMS tanis1 konmus
olan hastalar tespit edildi (Wolfe ve ark., 2016).

25



Bedensel rahatsizligi olanlarda anksiyete ve depresyonu tanimlamak (izere
hazirlanmis toplam 14 sorudan olusan minimum puanin 0 maksimum puanin 21
oldugu Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi (HADO) skorlar1 kaydedildi.
Tiirk¢e versiyonunun gegerli ve giivenilir oldugu gosterilmistir (Aydemir ve ark.,
1997).

SF-36 Yasam Kalitesi Olcegi kisilerin yasam kalitesini farkli yonlerden ele alip
degerlendirmek amaciyla gelistirilmistir (Ware ve Sherbourne, 1992). Olgek, her
yas ve hastalik i¢in saghigin fiziksel, sosyal ve ruhsal bilesenlerini temel alarak
yagam kalitesini 6lger (Zeliha, 2008). SF-36’nin Tiirk¢e versiyonu igin giivenirlik
ve gecerlilik calismalar1 Kogyigit ve arkadaglar: tarafindan yapilmistir (Kogyigit
ve ark., 1999). Olgegin belki en temel dzelligi bir kendini degerlendirme dlgegi
olmasidir. SF-36 testi degerlendirilirken son dort hafta dikkate alinmaktadir.
Olgek 36 alt degerlendirme icermekte ve yasam Kkalitesinin sekiz farkli alt
grubunun &lgiimiinii saglamaktadir. Olgek; fiziksel fonksiyon (saglik sorunlar:
kaynakli kisitlanmis fiziksel aktivite), fiziksel rol giigligii (saglik sorunlari
kaynakli azalmis giinlik yasam aktivitesi), genel saglik algis1 (kisinin sagligini
bitin olarak degerlendirmesi), agr1 skoru, canlilik-enerji, sosyal islevsellik,
ruhsal saglik ve emosyonel rol giigliigii (ruhsal saglik sorunlari1 sebebiyle
sinirlanmus giinliik yasam aktivitesi) boyutlarindan olusmaktadir. Olgiilmiis olan

yasam kalite skorlar1 kaydedildi.

Brighton kriterlerine gére BEHS tanis1 alan hastalara ayni zamanda Beighton
skoru > 5/9 olan Villefranche siniflamasindaki (Beighton ve ark., 1998).
Hipermobil tip EDS’ye ait tan1 kriterleri kullanilarak HT-EDS tanis1 kondu.

Brighton kriterlerine gore BEHS tanis1 alan hastalara ayni zamanda 2017
Uluslararas1 EDS Smiflandirmasi kullanilarak tani kondu. BEHS tanisi almis
hastalar ayn1 anda Kriter 1, Kriter 2 ve Kriter 3’li kargiladigida hipermobil EDS
tanis1 kondu; Kriter 1, kesme noktasi1 Beighton skoru > 5/9 olan genellestirilmis
eklem hipermobilitesi idi; Kriter 2 Katilimcilarda A, B ve C 6zelliklerinden en az
ikisi mevcut oldugunda (Ornegin: C ve B; A ve C; B ve A; A ve B ve C) kriter 2
kabul edilmistir. Ozellik A, alisiimadik derecede yumusak veya kadifemsi cilt,
hafif cilt asir1 uzayabilirligi, topugun iki tarafli piezojenik papiilleri, dis

caprasiklig1 ve yiliksek veya dar damak gibi 12 sistemik 6zelliginden en az 5'ini
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karsiladiginda kabul edildi. Ozellik B, hipermobil EDS icin pozitif aile 6ykiisu.
Ozellik C, asagidaki ii¢ kas-iskelet sistemi komplikasyonundan en az birinin
varhig1 Ozellik C olarak kabul edildi; 1) En az 3 ay boyunca her giin tekrarlayan
iki veya daha fazla uzuvda kas-iskelet agrisi, 2) En az 3 aydir kronik yaygin agri.
3) Farkli zamanlarda meydana gelen ayni eklemde en az 3 veya daha fazla 2
farkli eklemde travmatik olmayan ¢ikik veya tibbi olarak dogrulanmis en az 2
bolgede travmatik olmayan eklem instabilitesi. Kriter 3, asagidaki kosullarin
tiimii karsilandiginda kabul edildi; 1) Olaganiistii cilt kirllganliiin olmamasi, 2)
Daha fazla bag dokusu bozuklugunun dislanmas1 ve 3) Eklem hipermobilitesi ile
bagka hastaliklarin diglanmas1 (Malfait F ve ark., 2017).

ALP olcimleri Beckman Couelter AU5800 marka ve model cihaz ile fotometrik
yontemle calisildi. PTH, T4, TSH diizeyleri Abott Architect 12000 marka ve
model cihazla immiin kemiliiminesans yontemle ¢alisildi.

25 (OH) vitamin D duzeyleri Siemens Advia Centaur XPT immin

kemiliiminesans yontemiyle ¢alisildi. Kanlar 4000 devirde 10 dk santrifiij edildi.

3.1. Istatistiksel Analiz

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en diisiik,
en ylksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi
kolmogorov simirnov test ile 6lgiildii. Nicel bagimsiz verilerin analizinde mann-
whitney u test kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin analizinde ki-kare test, kKi-kare
test kosullar1 saglanmadiginda fischer test kullanildi. Analizlerde SPSS 28.0

programi kullanilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamizda Haziran 2022- Mayis 2023 tarihleri arasinda Sakarya Universitesi
Egitim ve Arastirma Hastanesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon polikliniklerine agr1
ile bagvurup BEHS tanis1 konan 102 ve BEHS tanisi diglanan 51, toplamda 153 hasta
dahil edilmistir. Vaka grubu olarak degerlendirilen 102 BEHS hastasinin 93°i (%
91,2) kadin, 9’u (% 8.8) erkekti. Kontrol grubu olarak degerlendirilen 51 hastanin ise
45’1 (% 88.8) kadin 6’s1 (% 11.2) erkekti. Vaka grubunun yas ortalamasi 23.7 + 3.6

kontrol grubunun yas ortalamasi 24.6 + 3.5 olarak bulundu.

Vaka ve kontrol grubu arasinda hastalarin yasi, cinsiyet dagilimi, boy, kilo, vicut
kitle indeksi (VKI), egitim durumu ve gelir diizeyi incelendiginde anlamli (p>0.05)
farklilik gostermemistir. Vaka grubunda bekar hastalarin orani kontrol grubundan

anlamli1 (p<0.05) olarak yiiksekti.
Calismaya alinan hastalarin demografik verileri Tablo 4.1°de gdsterilmistir.

Tablo 4.1. Hastalarin demografik 6zellikleri

Kontrol Grubu Vaka Grubu
Ort.£ss/n-% Medyan Ort.£ss/n-% Medyan P

Yas 246 + 35 25.0 23.7 + 3.6 230 0153 ™
. Kadmn 45 88.2% 93 91.2% \
CInSIVet e vk 6 11.8% 9 8.8% 0564 %
Kilo 626 + 115 60.0 63.1 + 12.6 60.0 0952 ™
Boy 1.65 + 0.08 1.63 1.66 £ 0.08 165 0225 ™
VKIi 231 = 42 21.8 229 * 4.2 221 0.648 ™
Egitim Durumu
Okur-Yazar Degil 1 2.0% 0 0.0%
Tlkokul 2 3.9% 4 3.9%
Ortaokul 5 9.8% 4 3.9% 0.629
Lise 8 15.7% 28 27.5%
Lisans 35 68.6% 64 62.7%
Lisans Ustii 0 0.0% 2 2.0%

_ Diisiik 5 9.8% 6 5.9%
gﬁ'z'gyi Orta 2% 47.1% 47 46.1% 0.634 *

Yiksek 22 43.1% 49 48.0%

Medeni Bekar 29 56.9% 84 82.4% 0.001 ¥
Durum  Evli 22 43.1% 18 17.6% '

M Mann-whitney u test /X Ki-kare test
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Vaka grubunda hastalarda servikal agri sikligi kontrollere gore anlamli (p<0.05) daha
yuksek olarak saptandi. Vaka ve kotrol grubu arasinda servikal agr1 siiresi ise anlamli

(p>0.05) farklilik gostermemistir. (Sekil 4.1)

Vaka ve kotrol grubu arasinda hastalarda torakal agri varligi ve suresi anlamli

(p>0.05) farklilik gdstermemistir.

Vaka ve kotrol grubu arasinda hastalarda lomber agri varligi ve her iki grup
arasindaki lomber agri siiresi benzerdi. Gruplar arasinda anlamli (p>0.05) farklilik

gbzlenmemistir.

BEHS tanili hastalarda kalga agris1 sikligi kontrol grubuna kiyasla anlamli (p<0.05)
olarak artmis saptandi. Vaka ve kotrol grubu arasinda kalga agrisi stresi (p>0.05)

farklilik gostermemistir. (Sekil 4.1)

70.0% 90.0%
- 70.0%
50.0% 60.0%
40.0% 50.0%
30.0% 40.0%
. 30.0%
20.0% 20.0%
10.0% 10.0%
0.0% 0.0%

(-) (+) ‘ (-) (+) ‘

Servikal Agri ‘ Kalgada Agri ‘

O Kontrol Grubu @ Vaka Grubu O Kontrol Grubu @ Vaka Grubu

Sekil 4.1: Gruplarm servikal ve kalga agrisi varligi agisindan karsilastirilmasi
Vaka grubunda hastalarda diz agrist ve ayak agris1 varligi kontrollerden anlamli
(p<0.05) yiiksek olarak saptandi. Her iki grup arasinda dizde agr1 suresi ve ayakta

agri siiresi ise benzer saptandi. (Sekil 4.2)
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80.0% 100.0%
60.0% 80.0%
60.0%
40.0%

40.0%
20.0% 20.0%
0.0% 0.0%

(-) (+) ‘ (-) (+) ‘

Dizde Agr ‘ Ayakta Agri ‘

OKontrol Grubu @ Vaka Grubu OKontrol Grubu @ Vaka Grubu

Sekil 4.2: Gruplarmn diz ve ayak agrist varligi agisindan karsilastirilmasi

Vaka ve kotrol grubu arasinda hastalarda el agris1 varlig1 ve elde agr1 siireleri benzer
saptandi. Vaka ve kotrol grubu arasinda hastalarda en uzun agr1 siiresi
karsilastirildiginda anlamli  (p>0.05) farklihik saptanmadi. Calismaya alinan

hastalarin agr1 lokalizasyon ve stireleri ay olarak Tablo 4.2’de verilmistir.

Tablo 4.2. Hastalarin agr1 lokalizasyon ve siireleri

Kontrol Grubu Vaka Grubu

Ort.xss/n-% Medyan Ort.xss/n-% Medyan P
Servikal () 31 60.8% 38 37.3% 0.006 X

Agn +) 20 39.2% 64 62.7% '
Servikal Agr1 Siiresi  40.3 + 20.2 36.0 40.7 £ 37.3 27.0 0.425 ™
Torakal ) 17 33.3% 22 21.6% 0115 *

Agn +) 34 66.7% 80 78.4% '
Torakal Agr Siiresi 32.4 + 28.5 36.0 386 + 329 36.0 0.365 ™
Lomber ) 23 45.1% 33 32.4% 0123 *

Agn +) 28 54.9% 69 67.6% '
Lomber Agri Siiresi  41.8 = 39.4 33.0 39.7 £ 411 24.0 0533 M
Kalcada ) 41 80.4% 65 63.7% 0.035 *

Agn +) 10 19.6% 37 36.3% '
Kalgada Agn Siiresi  27.8 + 24.1 30.0 36.3 + 39.7 24.0 0.804 ™
. - - 37 72.5% 53 52.0% 2
Dizde Agn E+)) 14 27.5% 49 48.0% 0.015 *
Dizde Agn Siiresi 26.0 = 194 24.0 341 + 352 24.0 0.703 ™

- 0, 0,

nn )0 02 PR o
Ayakta Agr Siiresi 31.8 + 28.1 24.0 25.7 + 344 24.0 0.495 ™
- - 46 90.2% 80 78.4% .
Elde Agn E+)) 5 9.8% 2 21.6% 0072 %
Elde Agn Siiresi 36.0 = 24.0 24.0 26.3 + 24.7 21.0 0.256 ™
En Uzun Agri Siiresi  37.5 + 32.4 36.0 486 + 42.1 36.0 0.187 ™

™ Mann-whitney u test /**Ki-kare test
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Vaka grubunda hastalarda herhangi bir eklemde dislokasyon, subluksasyon siklig1 ve

disk herni 0ykusl kontrollerle karsilastirildiginda anlamli (p<0.05) olarak artmis

saptandi (Sekil 4.3).
90.0% 100.0%
70.0% '
60.0% 60.0%
50.0% 40.0%
40.0%
20.0%
30.0% 0
20.0% 0.0%
10.0% (-) (+)

0.0%
‘ () (+) ‘

‘ Diskal Herni Oykuisi ‘

O Kontrol Grubu @ Vaka Grubu

O Kontrol Grubu

Herhangi Bir Eklem
Dislokasyon,
Subluksasyon

B Vaka Grubu

Sekil 4.3. Gruplarin eklem dislokasyonu, subluksasyonu ve disk hernisi varligi

acgisindan karsilastirilmasi

Vaka grubundaki hastalarda dispepsi

ve ciltte

stria  varhgi kontrollerle

karsilagtirildiginda her iki durumun da sikli§mnin anlamhi (p<0.05) olarak artmis

oldugu tespit edildi (Sekil 4.4).

80.0%
70.0%
60.0%
50.0%
40.0%
30.0%
20.0%
10.0%
0.0% ‘

() (+) ‘

Dispepsi ‘

O Kontrol Grubu @ Vaka Grubu

80.0%
70.0%
60.0%
50.0%
40.0%
30.0%
20.0%
10.0%

0.0% ‘

O Kontrol Grubu

Ciltte Stria

@ Vaka Grubu

Sekil 4.4. Gruplarin dispepsi ve ciltte stria varlig1 acisindan karsilastiriimasi
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Her iki grup gecikmis yurime varligi acisindan karsilastirildiginda vaka grubunda
sikligin anlamli (p<0.05) olarak arttig1 saptandi (Sekil 4.5).

100.0%
50.0%

0.0%
(-) (+) ‘

Bebekken Yirimede
Gecikme

O Kontrol Grubu @ Vaka Grubu

Sekil 4.5. Gruplarin yiirimede gecikme varligi agisindan karsilagtirilmasi

Vaka ve kontrol grubu arasinda hastalarda erken dogum G&ykiisii, diisiik oykiisii ve
postpartum hemorajik komplikasyon sikligi anlamli (p>0.05) olarak farkli
saptanmadi. Vaka ve kontrol grubu arasinda hastalarda spor yapma orani anlamli
(p>0.05) farklilik gostermemistir. Calismaya alman hastalarin bazi klinik sikayetleri
Tablo 4.3’te verilmistir.

Tablo 4.3. Hastalarin bazi klinik sikayetleri

Kontrol Grubu Vaka Grubu
n % n % P
Disoensi ) 25 49.0% 22 2L6% o
Pep +) 26 51.0% 80 784%
— ) 40 78.4% 51 50.0% y
Ciltte Stria ) 1 21.6% 51 50.0% 0.001
.. - 50 98.0% 101 99.0%
Erken Dogum Oykiisii 8) . ) O(VO . ) 00/0 1.000 *
. 0 . 0
.. - 49 96.1% 96 94.1%
Diisiik Oykiisit §+)) ) A W" ] ; 90/0 0.608 *°
. 0 . 0
) ) 50 98.0% 100 98.0%
Postpar_tum Hemorajik +) 1 2.0% 2 2 0% 1.000 ¥
Komplikasyon
(+) 22 43.1% 61 59.8%
) 43 84.3% 80 78.4% .
Spor Yapma 0.388 X
por Yap + 8 15.7% 22 21.6%
Bebekken Yiirimede ) 51 100.0% 91 89.2% 0.015
Gecikme +) 0 0.0% 11 10.8%
Herhangi Bir Eklem ) 48 94.1% 82 80.4% 0.025
Dislokasyon, Subluksasyon  (+) 3 5.9% 20 19.6%
. e ¢) 45 88.2% 70 68.6% ]
Diskal Herni Oykiist 0.008 *
+) 6 11.8% 32 31.4%

¥ Ki-kare test (Fischer test)
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Vaka grubundaki hastalarda ekimoz ve eklem efiizyonu varligir kontrol grubundaki
hastalalarla karsilastirildiginda sikligi anlamli (p<0.05) olarak artmig bulundu (Sekil
4.6).

70.0% 100.0%
60.0% 80.0%
50.0%
40.0% 60.0%
30.0% 40.0%
20.0% .
10.0% 20.0%

0.0% 0.0%

(-) (+) (-) (+)
Ekimoz ‘ Eklem Eflizyonu ‘
O Kontrol Grubu @ Vaka Grubu O Kontrol Grubu @ Vaka Grubu

Sekil 4.6. Gruplarin ekimoz ve eklem eflizyonu varlig1 agisindan karsilastirilmasi

Vaka ve kontrol grubu arasindaki hastalarda varikoz ven varligi benzer bulundu.

Vaka ve kontrol grubu arasindaki hastalarda TME agr1 sikligi anlamli olarak
(p>0.05) farkli g6zlenmedi. Vaka grubundaki hastalarda TME klik ve krepitasyon
varliginin kontrol grubu ile karsilastirildiginda anlamli (p<0.05) olarak artmis oldugu
tespit edildi (Sekil 4.7).

100.0% 80.0%
80.0% 60.0%
60.0%
40.0%
40.0%
20.0% 20.0%
0.0% 0.0%
() (+) ‘ (-) (+) ‘
TME Klik ‘ TME Krepitasyon ‘
O Kontrol Grubu @ Vaka Grubu O Kontrol Grubu @ Vaka Grubu

Sekil 4.7. Gruplarin TME klik ve krepitasyon varligi agisindan karsilastirilmasi
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Calismaya alman hastalarin bazi klinkk ve muayene bulgular1 Tablo 4.4’te

verilmistir.

Tablo 4.4. Hastalarin bazi klinik ve muayene bulgulari

Kontrol Grubu Vaka Grubu 0
n % n %
. ) 34 66.7% 42 41.2% e
+ .37 .8%
Ekimoz (+) 17 33.3% 60 s8.8% 0003
: () 46 90.2% 81 79.4% X2
Varikoz Venler +) 5 9.8% 21 20.6% 0.094
" () 49 96.1% 85 83.3% X2
Eklem Efuzyonu +) 2 3.9% 17 16.7% 0.024
< O] 39 76.5% 74 72.5% X2
TME Agnisi +) 12 23.5% 28 2750 0003
. ) 42 82.4% 60 58.8% e
TME Klik +) 9 17.6% 42 4120 0004
. () 38 74.5% 59 57.8% X2
TME Krepitasyon +) 13 25 506 43 42 2% 0.044

X Kij-kare test

Vaka grubunda hastalarda on ¢ekme test pozitifligi ve konromalazi patella varligi
kontrol grubu ile karsilastirildiginda anlamli (p<0.05) olarak artmus saptandi (Sekil
4.8).

100.0% 100.0%
80.0% 80.0%
60.0% 60.0%
40.0% 40.0%
20.0% 20.0%
0.0% 0.0%

(-) (+) ‘ (-) (+) ‘

On Cekmece Testi ‘ Kondromalazi Patella ‘

OKontrol Grubu B Vaka Grubu OKontrol Grubu B Vaka Grubu

Sekil 4.8. Gruplarin 6n ¢ekmece testi pozitifligi ve kondromalazi varligi agisindan
karsilagtirilmasi

Vaka grubundaki hastalarda PIP hiperekstansiyon ve artmus kalga i¢ rotasyon (> 45°)
varhigi kontrol grubu ile karsilastirildiginda anlamli (p<0.05) olarak artmis saptandi
(Sekil 4.9).
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100.0%

80.0%
60.0%
40.0%
20.0%

0.0%

(-) (+) ‘
Pip Hiperekstansiyonu ‘

O Kontrol Grubu @ Vaka Grubu

100.0%
80.0%
60.0%
40.0%
20.0%

0.0%

(-) (+)

Kalga i¢ Rotasyon > 45
Derece

O Kontrol Grubu @ Vaka Grubu

Sekil 4.9. Gruplarm PIP hiperekstansiyon ve kalga i¢ rotasyonu varhgi ydniinden

karsilagtirilmast

Vaka grubundaki hastalarda artmis ayak bilegi dorsifleksiyonu (> 25°) ve pes planus

siklig1 kontrol grubu ile karsilastirildiginda anlamli (p<0.05) olarak artmis oldugu

saptand1 (Sekil 4.10).

100.0%
80.0%
60.0%
40.0%
20.0%

0.0%

(-) (+)

Ayak Bilegi
Dorsifleksiyonu > 25
Derece

O Kontrol Grubu @ Vaka Grubu

100.0%
80.0%
60.0%
40.0%
20.0%

0.0%

(-) (+) ‘

Pes Planus ‘

O Kontrol Grubu @ Vaka Grubu

Sekil 4.10. Gruplarin artmis ayak bilegi dorsifleksiyon ve pes planus varhigi

acgisindan karsilastirilmasi

Vaka grubunda hastalarda raynaud bulunma sikligi kontrollere kiyasla anlamli
(p<0.05) olarak daha fazla saptand1 (Sekil 4.11).
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100.0%
80.0%
60.0%
40.0%
20.0%

0.0%

(-) (+) ‘
Raynaud ‘

O Kontrol Grubu @ Vaka Grubu

Sekil 4.11. Gruplarm raynaud varlig1 agisindan karsilastirilmasi
Calismaya alman hastalarin diger klinlk muayene ve bulgulari Tablo 4.5°te

verilmistir.

Tablo 4.5. Hastalarm diger klinik muayene ve bulgulari

Kontrol Grubu Vaka Grubu b
n % n %
. . ) 44 86.3% 48 47.1% .
On Cekmece Testi 0.000 *
(+) 7 13.7% 54 52.9%
_ ) 48 94.1% 80 78.4% )
Kondromalazi Patella 0.013 X
(+) 3 5.9% 22 21.6%
- . 6 43 84.3% 20 19.6% ]
PIP Hiperekstansiyonu 0.000 X
(+) 8 15.7% 82 80.4%
Kalca I¢ Rotasyon > 45 () 33 64.7% 11 10.8% 0.000 %
Derece +) 18 35.3% 91 89.2%
Ayak Bilegi Dorsifleksiyonu (- 43 84.3% 39 38.2% 0.000 %
> 25 Derece (+) 8 15.7% 63 61.8%
) 43 84.3% 65 63.7% ]
Pes Planus 0.008 *
(+) 8 15.7% 37 36.3%
) 48 94.1% 75 73.5% ]
Raynaud 0.002 *
Y +) 3 5.9% 27 26.5%

X Kij-kare test

Vaka ve kontrol grubu arasinda hastalarda karpal tiinel sendromu (KTS) anlamli

(p>0.05) farklilik gdstermemistir.

Vaka grubunda torasik outlet sendromu ve karpal tiinel sendromu varhigi kontrol

grubu ile karsilastirildiginda anlamli (p<0.05) olarak artmus tespit edildi (Sekil 4.12).
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100.0% 100.0%
80.0% 80.0%

60.0% 60.0% /
40.0% 40.0%
20.0% 20.0%
0.0% 0.0%

(-) (+) (-) (+)
Torasik Outlet Sendromu ‘ Tarsal Tinel Sendromu ‘
OKontrol Grubu B Vaka Grubu OKontrol Grubu B Vaka Grubu

Sekil 4.12. Gruplarim torasik outlet sendromu ve tarsal tiinel varligi agisindan
karsilagtirilmast

Vaka grubunda dequervain hastaligi ve pes anserin bursit varligi kontrol grubu ile

karsilastirildiginda anlamli (p<0.05) olarak artmus tespit edildi (Sekil 4.13)

100.0% 100.0%
80.0% 80.0%

60.0% 60.0% /
40.0% 40.0%
20.0% 20.0%
0.0% 0.0%

(-) (+) (-) (+)
Dequervain Hastalig Pes Anserin Bursit
OKontrol Grubu B Vaka Grubu OKontrol Grubu B Vaka Grubu

Sekil 4.13. Gruplarin De Quervain hastaligi ve pes anserin bursit varligi agisindan
karsilastirilmasi

Vaka grubunda medial epikondilit ve lateral epikondilit varligi kontrol grubu ile

karsilastirildiginda anlamli (p<0.05) olarak artmus tespit edildi (Sekil 4.14).
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100.0% 100.0%
80.0% 80.0%
60.0% 60.0%
40.0% 40.0%
20.0% 20.0%
0.0% 0.0%

(-) (+) ‘ (-) (+) ‘

Medial Epikondilit ‘ Lateral Epikondilit ‘

OKontrol Grubu B Vaka Grubu OKontrol Grubu B Vaka Grubu

Sekil 4.14: Gruplarin medial ve lateral epikondilit varlig1 agisindan karsilastiriimasi
Vaka ve kontrol grubu arasinda hastalarda géz tutulum siklig1 ve ailede romatizmal

hastalik 6ykiisii varligi benzer bulundu.

Calismaya alinan hastalarin tuzak noropatiler, tendinitler, g6z kirma kusur siklig1 ve
ailede romatizmal hastalik 6ykiisii agisindan tespit edilen bulgular1 Tablo 4.6°da
gosterilmistir.

Tablo 4.6. Hastalarin tuzak néropatiler, tendinit, bursit, géz kirma kusurlar1 ve aile
oykuisu

Kontrol Grubu Vaka Grubu

n % n % P
Torasik Outlet ) 45 88.2% 56 54.9% 0.000 X
Sendromu ) 6 11.8% 46 45.1% '
Karpal Tnel ) 46 90.2% 82 80.4% 0122 *
Sendromu (+) 5 9.8% 20 19.6%
, ) 50 98.0% 81 79.4% @
Tarsal Tunel Sendromu ) 1 0% 21 20.6% 0.002
. N O] 45 88.2% 57 55.9% <
Dequervain Hastalig ) 6 11.8% 45 44.1% 0.000
. . - ) 49 96.1% 72 70.6% <
Medial Epikondilit ) 5 3.9% 30 90.4% 0.000
. . ) 49 96.1% 68 66.7% <
Lateral Epikondilit ) 5 3.90% 34 33.3% 0.000
. . ) 46 90.2% 66 64.7% v
Pes Anserin Bursit ) 5 9.8% 36 35,30 0.001
) ) 29 56.9% 46 45.1% e
GOz Tutulumu ) 29 43.1% 56 54.9% 0.170
Ailede Romatizmal ) 45 88.2% 80 78.4% 0139 *
Hastalik Oykiisii (+) 6 11.8% 22 21.6%

¥ Ki-kare test (Fischer test)
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BEHS grubu ve kontroller karsilastirildiginda vitamin D degerleri benzer bulundu.
BEHS hastalarinda 3 hastanin RF degeri yiiksek bulunurken kontrollerde 1 hastanin
yuksek bulundur. Yine BEHS grubunda CCP 2 hastada yiksek bulunurken,
kontrollerde 1 hastada yuksek bulundu ve anlamli (p>0.05) farklilik yoktu. Vaka ve
kontrol grubu arasinda PTH ve ALP degerleri kiyaslandiginda anlamli (p>0.05)
degisiklik tespit edilmedi.

Vaka grubunda 3, kontrollerde ise 4 hastada T4 normal aralik disindaydi ve bu
degerler benzer saptandi. Vaka grubunda saptanan ortalama T4 degeri kontrol grubu

ile karsilagtirildiginda anlamli (p<0.05) yiiksek tespit edildi.

Vaka ve kontrolerin her ikisinde de 1 hastanin TSH seviyesi normal aralikta degil ve
benzerdi. Her iki grup arasindaki ortalama TSH degerleri de anlamli (p>0.05)

farklilik gostermedi.

Vaka grubunda saptanan skolyoz sikhigi ve FMS wvarhgi kontrol grubu ile

karsilastirildiginda anlamli (p<0.05) olarak yiiksek saptandi (Sekil 4.15).

100.0% 100.0%
90.0% 90.0%
80.0% 80.0%
70.0% 70.0%
60.0% - 60.0%
50.0% 50.0%
40.0% - 40.0% -

30.0% 30.0%
20.0% 20.0%
10.0% 10.0%
0.0% 0.0%

() o () o

Skolyoz ‘ FMS Tanisi ‘

O Kontrol Grubu @ Vaka Grubu O Kontrol Grubu @ Vaka Grubu

Sekil 4.15. Gruplarin skolyoz ve FMS varhigi agisindan karsilagtirilmasi
Calismaya alinan hastalarm laboratuvar ve radyografi bulgular1 ve FMS siklig1 Tablo

4.7°de gosterilmistir.
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Tablo 4.7: Hastalarin laboratuvar ve radyografi bulgulari, FMS siklig1

Kontrol Grubu Vaka Grubu
Ort.+ss/n-% Medyan Ort.+ss/n-% Medyan P
Vitamin D 151 + 7.6 12.6 151 + 75 13.1 0920 ™
O] 46 97.9% 93 96.9% ,
RF 1.000 X
+) 1 2.1% 3 3.1%
O] 45 97.8% 94 97.9% ,
CCP 1.000 X
(+) 1 2.2% 2 2.1%
PTH 46.7 + 249 38.8 479 + 21.2 45.2 0.403 ™
ALP 82.3 + 108.0 65.0 62.2 + 17.0 61.0 0.118 m
Normal 45 91.8% 95 96.9%
T4 Diisiik 3 6.1% 3 3.1% 0.171 *
Y liksek 1 2.0% 0 0.0%
T4 1.12 + 045 1.10 1.13 + 0.15 1.10 0.013 ™
Normal 50 98.0% 96 99.0% ,
TSH i 1.000 X
Y liksek 1 2.0% 1 1.0%
TSH 21 + 15 1.8 20 + 11 1.8 0.706 ™
) 47 92.2% 76 74.5% ,
Skolyoz 0.010 *
+) 4 7.8% 26 25.5%
EMS ©)] 47 92.2% 53 52.0% 0.000 ¥
Tanis1 ) 4 7.8% 49 48.0% '

™ Mann-whitney u test /> Ki-kare test

Vaka grubunda beighton skoru 5.4 £ 1,4, kontrol grubunda ise 1,1 + 1,1 olarak
saptand1 (Sekil 4.16)

Beighton Skoru

6.0
5.0
4.0
3.0
2.0
1.0
0.0

Kontrol Vaka
Grubu Grubu

Sekil 4.16: Gruplarin Beighton skoru agisindan karsilagtiriimast

Vaka grubunda ACR 2016 FMS tam 6lgiitleri kullanilarak bakilan yaygin agr1 ve
semptom siddet skoru kontrollerle karsilastirildiginda anlamli (p<0.05) olarak daha
yuksek bulundu (Sekil 4.17).
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Yaygin Agri Skoru Semptom Siddet Skoru
7.0 7.0
6.0 6.0
5.0 5.0
4.0 4.0
3.0 3.0
2.0 2.0
1.0 1.0
0.0 0.0
Kontrol Vaka Kontrol Vaka
Grubu Grubu Grubu Grubu

Sekil 4.17. Gruplarin yaygin agr1 ve semptom siddet skoru agisindan karsilastiriimasi
HADO ile bakilan anksiyete ve depresyon skorlarina bakildiginda ise vaka grubunda
anksiyete skoru kontrollerle karsilastirildiginda anlamli (p<0.05) olarak yiiksek
bulundu (Sekil 4.18)

Anksiyete Skoru

10.0
8.0
6.0
4.0
2.0
0.0

Kontrol Vaka
Grubu Grubu

Sekil 4.18. Gruplarin anksiyete skoru agisindan karsilastirilmasi
Vaka ve kontrol grubu arasindaki depresyon skoru karsilastirildiginda ise anlamli
(p<0.05) farklilik saptanmadi.

SF-36 Yagam Kalitesi Olgegi ile degerlendirilen hastalarn SF-36 alt grup skorlarma
bakildiginda ise vaka grubunda fiziksel fonksiyon skoru, fiziksel rol gii¢liigii skoru,
emosyonel rol giligliigii skoru ve enerji/canlilik skoru kontrol grubundaki hastalardan
anlamli (p<0.05) olarak daha diisiik bulundu (Sekil 4.19).
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Fiziksel Fonksiyon Skoru

Fiziksel Rol Giigliigii Skoru

85.0 80.0
80.0 60.0
75.0 40.0
70.0 20.0 /
65.0 0.0
Kontrol Vaka Kontrol Vaka
Grubu Grubu Grubu Grubu
Emosyonel Rol Giigliigii Skoru Enerji/Canlihk Skoru
80.0 60.0
50.0
60.0
40.0
40.0 30.0
20.0
20.0
10.0
0.0 0.0
Kontrol Vaka Kontrol Vaka
Grubu Grubu Grubu Grubu

Sekil 4.19. Gruplarm fiziksel fonksiyon skoru, fiziksel rol gii¢liigii skoru, emosyonel

rol giicliigii skoru ve enerji/canlilik skoru agisindan karsilastirilmasi

Vaka grubunda saptanan ruhsal saglik skoru ve sosyal islevsellik skoru kontrollerle

karsilagtirildiginda anlamli (p<0.05) olarak azalmis saptandi (Sekil 4.20).

80.0

60.0

40.0

20.0

0.0

Ruhsal Saglik Skoru

Vaka
Grubu

Kontrol
Grubu

Sosyal islevsellik Skoru

80.0

60.0

40.0

20.0 /

0.0
Kontrol Vaka
Grubu Grubu
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Sekil 4.20. Gruplarin ruhsal saglik skoru ve sosyal iglevsellik skorlarmin
karsilastirilmasi

Vaka grubunda agr1 ve genel saglik algis1 kontrollerle karsilastirildiginda anlamli
(p<0.05) olarak azalmis saptandi (Sekil 4.21).

Agri Skoru Genel Saghk Algisi
60.0 80.0
50.0
60.0
40.0
30.0 40.0
20.0
20.0
10.0
0.0 0.0
Kontrol Vaka Kontrol Vaka
Grubu Grubu Grubu Grubu

Sekil 4.21. Gruplarin agr1 ve genel saglik algis1 skoru agisindan karsilastiriimasi
Hastalarin Beighton Skoru, Yaygin Agri ve Semptom Siddet Skoru, Anksiyete ve
Depresyon skoru ve SF-36 skorlar1 Tablo 4.8.’de gosterilmistir.

Tablo 4.8. Hastalarin Beighton Skoru, Yaygin Agri ve Semptom Siddet Skoru,
Anksiyete ve Depresyon skoru ve SF-36 skorlari

Kontrol Grubu Vaka Grubu p
Ort.tss Medyan Ort.tss Medyan

Beighton Skoru 1.1 £ 11 1.0 54 = 14 5.0 0.000 ™
Yaygin Agr1 Skoru 38 + 22 4.0 6.8 + 4.0 7.0 0.000 ™
Semptom Siddet m
Skoru 55 + 2.3 5.0 6.8 + 2.7 7.0 0.002
Anksiyete Skoru 70 £ 38 6.0 9.1 = 46 9.0 0.007 ™
Depresyon Skoru 50 = 34 4.0 6.1 + 3.9 6.0 0.138 m
gl'fo':‘je' Fonksiyon 638 + 169  90.0 724 + 210 750 0.001 M
Laksel ROLOUAIEY 765 + 326 100.0 463 + 411 50.0 0.000 ™
Emosyonel Rol 79.7 + 334 100.0 487 + 403 33.3 0.000 ™
Gigliigii Skoru
Enerji/Canlilik Skoru  56.1 = 19.1 60.0 425 + 214 40.0 0.000 ™
Ruhsal Saglik Skoru 66.4 + 194 72.0 52.9 + 195 56.0 0.000 ™
gﬁ?r’ﬁl Islevsellik 740 + 242 750 59.6 + 23.7 50.0 0.000 ™
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Agr1 Skoru 594 + 259 57.5 478 = 244 45.0 0.007 ™

Genel Saglik Algisi 61.8 + 17.6 65.0 457 + 21.8 45.0 0.000 ™

™ Mann-whitney u test

Brighton Kriterlerine gére BEHS tanist konan hastalarda 1997 Villefranche ve 2017
Uluslarast EDS smiflandirmasi ile HT-EDS tanist sikligint arastirdigimizda ise
Villefranche nozolojisine gore 102 BEHS hastasmim 87’si (%85.3) HT-EDS tanis1
aldi. Bu hastalara 2017 Uluslarast EDS smiflandirmasinm kriterleri ile baktigimizda

ise yalnizca 7 (%6.9) hasta HT-EDS tanis1 ald1 (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Vaka grubunun Villefranche ve 2017 Uluslarasi EDS smiflamasi

n %
- 0
Kriter 1 ©) 34 33.3%
(+) 68 66.7%
- 0
Kriter 2 ©) ol 89.2%
(+) 11 10.8%
- 0
Ozellik A ) % 93.1%
(+) 7 6.9%
Ozellik B ©)] 102 100.0%
N O] 4 3.9%
Ozellik C
(+) 98 96.1%
Kriter 3 (+) 102 100.0%
O] 95 93.1%
2017 EDS
(+) 7 6.9%
. ¢) 15 14.7%
Villefranche
(+) 87 85.3%
Gru Kontrol 51 33.3%
P Vaka 102 66.7%
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5. TARTISMA ve SONUC

Benign Eklem Hipermobilite Sendromu (BEHS) jenaralize eklem gevsekligi olan
bireylerde kas iskelet basta olmak Uzere birden fazla sistemi etkileyebilen bir
hastaliktir. BEHS’de en yaygin rastlanilan yakinma agridir (Larsson ve ark., 1993).
Eklem agris1 ve sisligi, tekrarlayan eklem subluksasyon ve dislokasyonlari, yumusak
doku romatizmalari, skolyoz, spondilolistezis ev spondilolizis gibi kas iskelet sistemi
sikayetlerine ek gozde kirma kusurlari, ciltte catlaklar, temporomandibiler eklem
rahatsizliklar1, uterin rektal prolapsus, kalp kapak bozukluklar1 gibi ekstraartikiler
bulgular da gorilebilmektedir (Cherpel ve ark., 1999; Grahame ve ark., 2000;
Henney ve ark., 1992).

Calismaya aldigimiz yas grubumuzun 18-30 yas olmasi, cinsiyet yoniinden benzer
olmasi yas ve cinsiyet gibi faktorlerden ciddi anlamda etkilenen BEHS hastalar1 igin
onemli bir durumdur. Calismalar gostermistir ki hipermobilite kadinlarda erkeklere
gore 3 kat artmis siklikta gozikmektedir (Beighton ve ark., 1973; Grahame, 2000;
Malfait ve ark., 2006). Yine hipermobilite sikligmnin artan yas ile birlikte azaldigi
gosterilmistir (Biro ve ark., 1983; Bridges, 1992; Larsson ve ark., 1993). Bunun
sebebi olarak da kollajenin yapisi geregi yaslanma ile biyokimyasal degisikliklere
ugramasi ve buna bagl eklem bag dokusu sertlesmesi ve eklem laksitesi azalmasi
gosterilmektedir (Beighton ve ark., 1983; Hakim ve ark., 2003; Kristensen ve ark.,
2007; Simmondsa ve ark., 2007). Calismamiz prevalans ¢alismasi olmasa dahi BEHS
tanist almig kadin hasta oraninin (% 91.2) erkek hasta oranma (% 8.8) gire cok
yiikksek olmasi kadin ve erkek hasta oran1 bakimindan prevalans c¢aligmalarina
benzerdir. Calismaya katilan hastalarimiz sinirlandirma kriteri olarak 30 yas ve
altinda oldugu icin yas ile BEHS sikligmin baglantis1 hakkinda yorumda

bulunmadik.

Caligmamizda hastalarin benzer Kilo, boy ve VKI’ye sahip olmasi boy ve kilonun

eklem laksitesi ile dogrudan iligkisi olmadigini gosterebilir.

Calismaya katilan hastalarimiz egitim diizeyleri ve gelir dagilimi agisindan da

arastirilmig, daha 6nce yapilmis bir ¢alismayi (Jaffe ve ark., 1988) destekler nitelikte
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anlamli fark bulunmamistir. Bu sonu¢ hipermobilitenin sosyokiltirel seviyeden

bagimsiz bir hadise oldugunu diisiindiirmektedir.

Calismamizdaki BEHS hastalarinin evli olma oranlar1 (% 17.6) kontrol grubunda ise
(% 43.1) olarak bulunmustur ve bu oran anlamli olarak diisiiktiir. Bunu destekleyen
veya kars1 goriigse sahip bir ¢alisma bulamadik. Ayni yas ve sosyokiiltiirel seviyedeki
iki grup i¢in bdyle bir fark olmasi arastirilmaya deger olabilir. Sebep olarak BEHS
hastalarinin topluma ve bizim kontrol grubumuza da kiyasla yogun anksiyete ve
psikolojik sorun siklig1 ve diisiik yasam kalitesinin evliligi geciktirmek i¢in bir sebep
oldugu disiiniilebilir ama daha biiyiik 6lgekli ¢alismalarla bu konu aydinlatilmaya

ihtiyac duyuyor gibi gdzikmektedir.

BEHS hastalarinda agr1 herhangi bir eklemi igerebilir, ancak muhtemelen agirlik
tagtyan eklemler olduklar1 igin en yaygim olarak ayak bilek ve dizi tutar. Etkilenen
eklemin fiziksel aktivite veya tekrarlayan kullanimi genellikle agriyr siddetlendirir
(Simpson, 2006). Bununla birlikte, yetiskin popiilasyonlarinda hipermobilitenin
genel olarak sirt agris1 (Bravo ve Wolff, 2006) ve ayrica isle ilgili sirt agrisina

(Larsson ve ark., 1993; Larsson ve ark. 1995) neden oldugu gésterilmistir.

Calisgmamizda mevcut verilerle uyumlu sekilde en sik agri lokalizasyonu % 78.4 ile
torakalde tespit edildi. Bunu % 67.6 ile lomber ve % 62.7 ile servikal agr1 izledi ama
bu oranlardan yalnizca servikal agr1 kontroller ile karsilastirildiginda anlamli olarak
artmis saptandi. Lomber agr1 sikliginin en sik ikinci lokalizasyon olmasi yurtdisi
calismalardaki ‘st agrisi’ teriminin karmasikligiyla agiklanabilir. Servikal agrinin
ise olast bir yansiyan agri1 olarak hissedilmesi diisiliniilebilir. Agirlik tasiyan
eklemlerdeki artmis anlamli agr1 sikligmi destekler nitelikte calismamizda BEHS
grubunda kalca agrisi, diz agrisi ve ayak agrisi sikligin1 kontrol grubuna oranla
anlamli oranda yliksek olarak bulduk. Her iki grup arasinda agri siirelerinde
bakildiginda ise BEHS grubunda ortalama en uzun agr siiresi 48.6 + 42.1 ay, kontrol
grubunda 37.5 £ 32.4 ay olarak bulundu. BEHS grubundaki en uzun ortalama agri
sliresi anlaml1 olmasa da daha yliksek bulunmugstur. Bakilan yas araligi igin st

smirin 30 yas olmas1 sonucun anlamli ¢ikmasini etkilemis olabilir.

Hipermobilitesi olan hastalarda gastrointestinal sikayetlerin artmis oldugu, ek sik

saptanan semptomlarin ise mide bulantisi, reflii, siskinlik, karin agris1 gibi dispepsik
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sikayetler, tekrarlayan kabizlik-ishal oldugu ve bu sikayetlerin insidansinin yasla
birlikte arttigi daha 6nceki ¢aligmalarda gosterilmistir (Castori ve ark., 2010; Hakim
ve Grahame, 2004). Bu sikayetlerin, dokularda ve ligamanlarda olan genel laksitenin,
kolon ve rektum bag dokularin1 da icermesi (Mohammed ve ark., 2010) ve BEHS
hastalarinda siklig1 artmis olan Postural Ortostatik Tasikardi Sendromu gibi
sebeplere bagli oldugu diistiniilmiistiir (Benrud-Larson ve ark. 2002). Calismamizda
da hastalara Roma IV 2016 fonksiyonel dispepsi tani kriterlerindeki (Stanghellini ve
ark., 2016) yemek sonrasi dolgunluk, az yemek ile erken doyma hissi, Ozellikle
yemek sonrasi epigastrik agr1 ve yanma ve midede eksime hissini sorgulayarak
dispepsi tanis1 koyduk. Buna gore BEHS grubunda % 78.4 olarak yuksek bir oranda

buldugumuz dispepsi kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksekti.

Benign Eklem Hipermobilite Sendromu hastalarinda ciltte ¢izgilenme (strialar),
deride asir1 uzayabilirlik, ince deri veya anormal skar doku olusumu saptanabilir.
Erken yaslardan itibaren, genellikle ergenligin baslangicinda stria Oykiisli tespit
edilebilir. Tipik olarak, dirsekler ve dizler gibi ekstansor yuzeylerde catlaklar
meydana gelebilir ve biiyiime ataklarindaki ¢izgilerin aksine, kollajen
bozukluklarindaki ¢izgiler genis ve atrofiktir (Hakim ve Sahota, 2006; Remvig ve
ark. 2009). Bizim ¢aligmamizda BEHS grubundaki 51 (% 50) hastada stria saptandi.

Bu oran kontrol grubuna gore anlamli olarak ytiksekti.

Kollajen liflerinin ¢esitli ve degisen yapisi sebebiyle, HT-EDS'li kisilerin cilt ve
dokulari, azalmis gii¢ ve sertlige sahip olabilir (Kalund ve ark., 1990). Bu, HT-
EDS'li olanlarin erken dogumla sonuglanabilecek erken membran riptiri (EMR)
riskini artirir. (Bird, 2007; Levy, 2004). Bunun nedeni, EMR'nin spesifik olarak,
kollajen metabolizmasindaki bir rahatsizlikla ilgili oldugu diisiiniilen amniyon
kollajen icerigindeki bir azalma ile iliskili olmasidir (Hermanns-Lé ve Piérard,
2016). Sonug olarak, HT-EDS gibi durumlar, koryonik fetal zar yapisini degistirerek
EMR riskini artirabilir. 2016 yilinda yaymlanan 14 yillik Isve¢ kohort galismasima
gore ise erken dogum, erken membran riiptiirii, sezaryen, Oli dogum gibi
parametreler BEHS/Ehlers-Danlos sendromu olan kadinlarda arastirilmis ve olumsuz
gebelik sonuglar1 agisindan yiiksek risk yoktur sonucuna varmglar (Sundelin ve ark.,
2017). Biz ¢alismamizda gruplar arasinda postpartum hemorajik komplikasyonlar,

erken dogum ve abortus Oykiisii agisindan anlamli fark saptamadik.
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EDS-HT hastalarinin ayni yastaki kontrol hastalarma gore daha az spor katilimi
mevcuttu. Bu hastalardaki eklem instabilitesi, propriyosepsiyon azalmasi ve artmis
olan agr1 korkusu riskli faaliyetlerden kaginmanin baska bir nedeni olabilir (Lumley
ve ark., 1994; Smith ve ark., 2013). Hipermobilitenin dogasi geregi bazi1 sporlara
kolaylik saglamasi bununla birlikte kolay sakatlanmaya neden olabilecek,
propriyosepsiyon azalmasi, bag laksitesi gibi durumlar nedeniyle hastalarin spordan
kacmmas1 beklenirken ¢alismamizdaki hastalar arasinda herhangi bir sporu diizenli

yapanlar Karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli fark tespit edilmemistir.

Hipermobil hastalardaki motor gelisme geriligi iyi bilinen bir klinik durumdur. Adib
ve arkadaslar1 (Adib ve ark., 2005) tarafindan yapilan c¢alismada, ge¢ yiirlime
BEHS'li bireylerin karakteristik bir 6zelligiydi. Bu hastalarda yiirtime ortalama 4 ay
ge¢ olmustu ve ebeveynler, daha sonra biyiuk kas-iskelet sistemi semptomlari
gelistirmeye devam eden yeni yiirimeye baslayan ¢ocuklarda bununla iliskili zayif
noromiiskiiler koordinasyon ve beceriksizlikten sik sik sikayet ettiler. Basta Tirosh
ve arkadaslar1 olmak iizere bunu destekleyen bagska makaleler de mevcuttur (Jaffe ve
ark., 1988; Moreira ve Wilson, 1992; Tirosh ve ark., 1991). Bizim ¢alismamizda da
102 BEHS hastasinin 11’inde (% 10,8) yirimede gecikme mevcuttu ve kontrol

grubundan anlamli olarak yiiksekti.

Artmus spinal hareketliligi ve aniler kollajenin bozulmus yapisi diskin kolayca
travmatize olmasina neden olabilir. Yapilan c¢alismalar lomber disk hernisi ile
hipermobilite arasinda pozitif korelasyon oldugunu gostermektedir (Akarirmak ve
Sar1, 2001; Aktas ve ark., 2011). Calismamiz da bu iliskiyi destekler nitelikte BEHS
hastalarinin % 31,4’{inde disk hernisi 6ykiisii vardi ve bu kontrol grubundan anlamli

olarak yuksekti.

Eklem hipermobilitesi ile ciltte kolay morarma ve varik0z venler arasinda bir iliski
oldugu diisliniilmektedir. Hipermobilitesi olan Misirli hastalardan olusan bir
kohortta, varis prevalansi % 53 ve hemoroid prevalansi % 45 olarak bulunmustur (el
Shahaly ve el Sherif, 1991). Ciltte gozlenen kolayca morarmanin ise vaskuler
degisikliklere bagli oldugu disinilmistir. (Adib ve ark., 2005). Bizim
caligmamizdaki 102 BEHS hastasinin 60’1 (% 58,8) ekimozdan muzdaripti ve bu

oran kontrollerle karsilastirildiginda anlamli olarak yiksekti. Vaka grubunun %
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20.6’s1 demek olan 21 hastanin varikdéz venleri mevcuttu. Bu oran ise kontrol
grubuna oranla anlamli yliksek bulunmadi. Bunun sebebinin c¢alismaya katilan

hastalarin geng yasta olmasi oldugu diistiniilebilir.

Temporomandibiiler eklem rahatsizliklar1 da uzun yillardir lokalize veya jeneralize
hipermobilite ile iligkilendirilmektedir. Cocuklarda temporomandibular eklem
hastaligi semptomlar1 daha az (Adair ve Hecht, 1993) olmakla birlikte ge¢ ergenlikte
krepitasyon, instabilite, agr1 ve kilitlenme gibi sikayetlerin basladigi ve bunlarin
Temporomandibiiler eklemin (TME) dejenarasyonu i¢in Onciil olabilecegi
sOylenmistir (Winocur ve ark., 2000). TME rahatsizig1 veya disfonksiyonu olan
hastalarda hipermobilite oraninin % 50 den daha fazla oldugunu gosteren bazi
caligmalar vardir (Adair ve Hecht, 1993; Buckingham ve ark., 1991). Calismacilar
ayni zamanda hipermobilite siddeti arttikca sikayetleri arttikca temporomandibiiler
eklem disfonksiyonu (TMED) siddetinin de arttigimmi tespit etmislerdir (Khan ve
Pedlar, 1996). Bizim calismamizda hastalardaki TME agr sikligi vaka grubunda
fazla olarak saptandi ama bu siklik istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.
Temporomandibiiler eklemde sirasiyla % 41.2 ve % 42.2 oraninda saptanan klik ve
krepitasyon kontrollerle karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli artis tespit
edildi. TMED bulgular1 olan hastalarin hepsinin agri1 tarif etmemesi hastalarin
yaslarmin gen¢ olmasi ve ileride gelisecek dejenerasyon ile agrinin bu bulgulara eslik

edebilecegini diistiindirtmektedir.

Hipermobil hastalardaki artmis eklem eflizyon sikliginin bilinirligi  eskiye
dayanmaktadir (Kirk ve ark., 1967; McKusick, 1966). Bu iliskinin varligi kabul
edilmeye devam etmektedir (Coles ve ark., 2017). Beklendigi sekilde bizim
calismamizda da BEHS tanis1 konmus 17 hastada eflizyon Oykiisii mevcuttu.

Kontrollerle karsilastirildiginda anlamli yikseklik tespit edildi.

Eklem hipermobilitesinin 6n c¢apraz bag yaralanmalari ile ilgisi uzun yillardir ilgi
ceken bir aragtirma konusudur. Yakin zamanda yapilan sistematik bir inceleme de
genellestirilmis hipermobilitenin hem &n capraz bag (OCB) yaralanma riskini
artirdigmi hem de OCB rekonstriiksiyon sonrasi kotii sonug ile iliskili olabilecegini
gostermistir (Sundemo ve ark., 2019). Bizim ¢alismamizda da vaka grubundaki 54

(% 52.9) hastanin 6n ¢ekmece testi pozitif olarak bulundu. Bu da gorevini tam
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yapamayan ve yaralanma riski artns bir OCB diisiindiirebilir. Kontrol grubunda bu

oran % 13.7’ydi ve vaka grubuna kiyasla anlamli olarak diistik saptandi.

On diz agris1 nedenlerinden olan kondromalazi patellali hastalarda hipermobilite
prevalansin1 artmistir ve genelde uzun siireli spor aktivitesi sonrasi tiim yas
gruplarinda olabilir. Ayakta durmak veya oturmak, bisiklete binmek veya merdiven
cikmakla bu sikayetler yogunlasabilir. Hipermobil patella, diisiik kuadriseps kas
kitlesi veya islevi, genu rekurvatum ve genu valgus gibi durumlarm tek basina veya
birlikte bulunmasi siklikla yanlis konumlanmis patellaya neden olmaktadir. Sekonder
kondromalazi patella ve tekrarlayan subluksasyonun bazi semptomlara ve genu
rekurvatum posturiinden kaynakli gergin baglarin tekrarlayan burkulmalara ve
incinmelere neden oldugu diistiniilmektedir (al-Rawi ve Nessan, 1997; Remvig ve
Jensen, 2005).

Beighton tani kriterleri igerisinde bakilan eklem hareket acikliklar1 disinda
calismamizda ii¢ farkli eklem hareket acikhigini daha degerlendirdik. Bunlar, PIiP
hiperekstansiyonu, artmig (> 45°) kalga i¢ rotasyonu ve artmis (> 25°) ayak bilegi
dorsifleksiyonuydu ve bunlarin orani sirasiyla % 80.4, 89.2, 61.8 olarak bulundu ve
kontrollere gore anlamli olarak yiiksekti. Oranlarla ilgili pek fazla veri bulunmasa da
okul oncesi ¢ocuklardaki eklem hipermobilitesini degerlendiren bir ¢alismada en
fazla mobil olarak degerlendirilen ikinci eklem ayak bilek dorsifleksiyonu olmustur.

(Romeo ve ark., 2016).

Hipermobiliteye eslik eden ortopedik deformiteler arasinda pes planusun da 6nemli
bir yeri oldugu sdylenmektedir. Cocuklarda yapilan bir prevalans ¢alismasinda pes
planus siklig1 % 30 olarak bulunmustur (Smits-Engelsman ve ark., 2011). Yazgan ve
arkadaslarinin yine c¢ocuklar iizerinde yapmis oldugu calismada da pes planus
sikliginin hipermobil ¢ocuklarda sikligmin arttigi bulunmus (Yazgan ve ark., 2008).
Tarsal tiinel sendromu olan 11 hastanin arastirildigr bir caliymada 11 hastanin
hepsinde pes planus ve 9’unda BEHS tespit edilmis (Francis ve ark., 1987). Benign
Eklem Hipermobilite Sendromu olan 20 kadinda ayak analizi yapilan bagka bir
calismada ilgi ¢ekici sekilde % 45 oraninda pes cavus (yuksek ark) bulunurken %

27.5 oraninda pes planus bulunmus (Cimolin ve ark., 2014). Biz de ¢alismamizda %
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36.3 oraninda pes planus saptadik ve bu oran kontroller ile mukayese edildiginde

anlamli1 olarak artmus bulundu.

Hipermobil bireylerdeki Raynaud sikligi hakkinda farkli goriisler bulunan
durumlardan biridir. Misirda toplam 997 saglikli cocugun hipermobilite ve getirdigi
problemlerin degerlendirildigi bir arastrmada raynaud fenomeni sikliginin
hipermobil grupta arttigi bulunmus (EI-Garf ve ark., 1998). Al-Rawl ve arkadaslar1
da raynadu fenomeni varligimin eklem hipermobilitesi ile 1yi korelasyon gosterdigini
soylemislerdir (Al-Rawl ve ark., 1985). Ulkemizde 861 dgrenci iizerine yapilan bir
prevalans c¢alismasinda ise hipermobil gruptaki raynaud sikligi ile hipermobil
olmayan gruptaki raynaud sikligi arasinda anlamli fark bulunmamustir (Segkin ve
ark., 2005). Bizim c¢alismamizda BEHS tanisi1 alan hastalarda % 26.5 oraninda

raynaud saptandi ve kontrollere gére anlamli olarak ytiksekti.

Torasik outlet sendromu damarsal patolojilerin artmis oldugu hipermobil hastalarda
degerlendirilen diger bir klinik durumdur. Yapilan bir c¢alismada hipermobil
bireylerin % 54’tinde torasik outlet semptomlar1 tespit edilmis. Bu hastalar daha
sonra kola abdiiksiyon ve lateral rotasyon yapilan bir test ile degerlendirilmis ve 46
hipermobil bireyin % 28’ine torasik outlet sendromu tanis1 konmus (Hudson ve ark.,
1995). Bazi c¢alismalar da torasik outlet sendromu rehabilitasyonu i¢in
hipermobiliteyi risk faktori olarak gormektedir (Ghoussoub ve ark., 2002;
Ghoussoub ve ark., 2007). Calismamizda da % 45.1 gibi ylksek bir oranda torasik
outlet sendromu tespit edildi. Oranin yiiksekligi test esnasinda agri1 ve parestezi
varliginda radyal nabiz kaybi sarti aramamis olmamiz olabilir. Yine de bu oran

farkindalik agisindan dikkat ¢ekicidir.

Periferik sinirlerin, sinirin artan hareketi ve traksiyonu nedeniyle hipermobil
hastalarda yaralanma riski altinda olacagindan uzun siiredir siiphelenilmektedir.
Jeneralize hipermobiliteye sahip hastalarda ortaya ¢ikan karpal ve tarsal tunel
sendromu raporlari daha Onceki literatiirde gosterilmistir. (Grahame, 2009). Bu
konudaki arastirmalar sinirl olsa da BEHS’li kisilerde tuzak ndéropati insidansinda
artis oldugu diisiiniilmektedir. El-Shahaly ve el-Sherif test ettikleri hipermobilite
sendromuna sahip 114 hastanin % 57,9'unda akroparestezi (¢oklu uzuvlarda asir

parestezi) bildirdi. Hastalarin % 31.6'sinda karpal tiinel sendromu, % 14.0'inda tarsal
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tiinel sendromu bulmuslardir. Ayrica kadinlar arasinda erkeklerden daha fazla
parestezi insidans: bildirmislerdir (el-Shahaly ve el-Sherif, 1991). Ulkemizde yapilan
bir ¢alismada hipermobilite ile elektrofizyolojik olarak tani konmus KTS arasinda
anlamli iligki oldugu gosterilmistir (Aktas ve ark., 2008). Calismamizda ise % 19.6
oraninda KTS tespit edildi. Bu oran kontrol grubuna gore yiiksek olsa da anlamli
degildi. Tarsal tiinel sendromu ise 21 (% 20.6) oraninda tespit edildi ve kontrollere

gore anlamli olarak artmis olarak bulundu.

De Quervain hastaligi ve hipermobilite arasindaki iligkinin gdsterildigi spesifik bir
calisma biz bulamadik ama genel olarak tenosinovitlerin beklenen artmis insidansi
olasidir. Grahame ve arkadaslarin yaptig1 bir ¢calismada epikondilit, tenosinovit ve
karpal tiinel sendromu gibi yumusak doku lezyonlarinin arttigi gosterilmis ama
sayilarin az ve istatistiksel olarak anlamli olmadigi sdylenmistir (Grahame ve ark.,
1981). Bizim hastalarimizda ise % 44.1 gibi yiksek oranda Finkelstein testini pozitif
bulduk ki bu oran kontrol grubuna gore anlamliydi. Bu degerin giigsliz yonii
hastalarda spontan agri sorgulanmamis olmasi sadece test pozitiflligine bakilmis
olmasi olabilir ancak hipermobil bireylerde aklimizda olmasi ve iizerine egilinmesi

gereken bir rahatsizlik oldugu diisiiniilebilir.

Bilindigi gibi hipermobil hastalardaki en mobil eklemler Beighton Kriterlerinin de
icerdigi dirsek, el bilegi gibi kiigiik eklemlerdir. Tendinit ve bursitler daha ¢ok bu
eklemler etrafinda beklenir. Hudson ve arkadaslar1 da hipermobil hastalarda kalga
gibi blyuk eklemlerde yumusak doku romatizmasinin iligskisi olmadigmin tespit
etmislerdir (Hudson ve ark., 1998). Bu tendinit ve bursitlerin altinda yatan ana neden
terkrarlayict sik hareket ve ekleme 6zgli hipermobilite gibi goziikkmektedir. El-
Shahaly ve El-Sherif’in yaptigi bir ¢alismada hastalarin % 73’iinde ¢esitli yumusak
doku romatizmalar1 (YDR) saptanmustir (el-Shahaly ve el-Sherif, 1991). Baska bir
calisgmada ise YDR oram1 % 67 olarak bulunmustur (Hudson ve ark., 1995).
Tendinit/bursit sikligr ile ilgili olarak, bazi yazarlar hipermobil ve hipermobil
olmayan bireyler arasinda higbir fark olmadig1 ve bazen de anlaml bir fark oldugu
gibi karsit sonuglar bulmusglardir (Remvig ve Jensen, 2005). Bizim ¢alismamizda ise
medial, lateral epikondilit ve pes anserin bursit sikligi kontrol grubuyla

karsilastirildiginda anlamli olarak yiiksek olarak saptandi.
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Benign Eklem Hipermobilite Sendromundan muzdarip 100 hasta ile saglikli 200
hastanin g6z bulgularinin karsilastirildigi bir ¢aligmada miyopi, astigmatizm, kuru
g0z, anterior blefarit, posterior blefarit ve pigment dispersiyon sendromunun
hipermobilite sendromlu hastalarda kontrollere kiyasla anlamli olarak daha sik
oldugu gosterilmis (Mohammed ve ark., 2018). Diger bir ¢alismada da yine
hipermobil grupta gérme bozuklugu riskinin arttigi gosterilmis (Yurman, 2019).
Bagka bir arastirmada ise tek onemli bulgunun yiiksek insidanstaki kapak gevsekligi
veya fazlalik kapak dokusu oldugu belirtilmistir (% 68) (Mishra ve ark., 1996). Biz
calismamizda myopi, hipermetropi ve astigmat Oykiisiine gore baktik ve %54.9
oraninda g6z tutulumu bulduk. Bu oran kontrol grubuna (% 43.1) ylksek olsa da

istatistiksel olarak anlamli degildi.

Eslik eden bir hastalik olmadigi siirece BEHS hastalarinda anormal laboratuvar
parametresi eslik etmesi beklenmez. Son yillarda ise BEHS ve Vitamin D arasinda
bir iligki olabilecegi lizerinde durulmus ve ¢eliskili sonuglara ulagilmistir. Kas iskelet
sistemi agris1 olan hipermobil ve hipermobil olmayan gruplar arasinda yapilan bir
calismada kronik kas-iskelet agris1 olan ¢ocuk ve ergenlerde D vitamini eksikligi
prevalansinin yiiksek oldugu ancak hipermobil olan ve olmayan bireyler arasinda
anlamli fark olmadigi bulunmus (Choroom ve ark., 2020). Diger bir ¢alismada ise
EDS-HT hastalarin diisiikk serum seviyelerine sahip oldugu bilinmektedir. (Busch ve
ark., 2016; Holick ve ark., 2017). EDS-HT bireylerinin yil boyunca veya yaz aylar1
disinda en az giinde 5000U vitamin D3 (kolekalsiferol) almalar1 6nerilir (Do ve ark.,
2021). Ulkemizde yapilan bir calismada ise generalize eklem hipermobilite ve
kontroller arasinda vitamin D diizeyleri arasinda anlamli fark olmadigi saptanmistir
(Tuna ve ark., 2019). Benzer sekilde ¢calismamizda da her iki grup arasinda vitamin
D seviyeleri arasinda anlamli fark saptamadik. Buna sebep olarak verilerin yaz ve kis
aylar1 dahil yilm her aymda heterojen toplanmis olmasi, hastalarmm VKI’lerinin
benzer olmasi1 ve her iki grubun vitamin D seviyelerinin diisiik olmas1 gosterilebilir.
Literatiirde bu konudaki karmasikliga sebep olarak HT-EDS, BEHS ve hipermobilite

gibi farkli gruplarda kiyaslanmasi da neden olmus olabillir.

Hipermobilite varligi ile sikligmm artmig oldugu gosterilen en 6nemli ortopedik
deformitelerden biri de skolyozdur. Bir ¢aligmada idiyopatik skolyozlu olgularin

yarisindan fazlasmmda (% 51.4) eklem hipermobilitesi teshis edilirken, kontrol
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grubunda vakalarin sadece % 19'unda teshis konulmustur (Czaprowski ve ark.,
2011). Skolyoz progresyonu agisindan hipermobilite varligi risk faktorii olarak
bilinmektedir (Negrini ve ark., 2011). Daha eski ¢alismalarda % 50’yi bulan skolyoz
oranlar1 gosterilmistir (Bridges ve ark., 1992; Bulbena ve ark., 1992). Yakin
zamanda yayimlanan sistematik gozden geg¢irme arastirmasma 18 calisma dahil
edildi. Bunlarm yedi tanesi olumlu bir iliski gosterirken sekizi hicbir iliski bulamadi.
Asirt hipermobil popiilasyonlarda yiliksek bir spinal egrilik prevalansi olmasina
ragmen, bu c¢alismalar1 kafa karistirict buldular ve sonug¢ olarak kas-iskelet
hipermobilitesi ile adolesan idiyopatik skolyoz (AIS) arasindaki iliskiyi inceleyen
cok az yliksek kaliteli kanit oldugunu ve biiyiik 6lcekli prospektif caligmalara ihtiyag
oldugunu bildirdiler (Shere ve Clark, 2022). Bizim ¢alismamizda da hastlarimizin
yaslar1 geng olmasina ragmen 26 BEHS hastasinda (% 25.5) skolyoz gézlendi ve bu

oran kontroller ile karsilastirildiginda anlamli yiiksek olarak bulundu.

BEHS hastalarinda Fibromiyalji Sendromu (FMS) 6zelliklerine siklikla rastlanir. Tki
sendrom arasinda iligki olup olmadig1 konusunda kanitlar kesin olmamakla geng ve
erigkin yasta baglant1 gosterilmistir (Acasuso-Diaz ve Collantes-Estevez, 1998;
Gedalia ve ark., 2000). Ofluoglu ve arkadaslar1 fibromiyalji sendromu tanis1 almis 93
kadin1 53 kontrolle karsilastrdi ve Beighton skoruna goére tanisi1 konmus
hipermobilitenin fibromiyaljili hastalarin % 64'line eslik ederken kontrollerin sadece
% 22'sinde oldugunu saptadi (Ofluoglu ve ark., 2006). Benzer sckilde Sendur ve
arkadaslar1 Beighton tani kriterlerini baz alarak FMS ve hipermobilite iliskisini
inceledi. Buna gore hipermobilite grubundaki hastalarm % 46'sina fibromiyalji
teshisi kondu. Kontrol grubundaki hastalarin ise % 28'i hipermobil olarak bulundu
ve bu fark anlamliydi. (Sendur ve ark., 2007). Eccles ve arkadaslar1 da fibromiyalji
hastalarinin % 81'ini Beighton skorlarina gére hipermobil saptadi. (Eccles ve ark.,
2021). Bizim ¢aligmamizda da 49 (% 48) BEHS hastasina FMS tanis1 kondu. Kontrol
grubunda ise 4 (% 7.8) FMS tanis1 aldi. Bu fark BEHS hastalar1 lehine anlamli olarak
yuksekti.

Uzerinde en az durulan ama kisilerin giinliik hayatini dnemli 6lgiide etkiledigi
saptanmig diger bir konu da depresyon ve anksiyete basi ¢gekmek {izere psikolojik
rahatsizliklardir. Arastirmalar sonucunda hipermobilitesi olan hastalarda panik atak,

endiseli duygudurum, fobiler, kaygi ve diirtii bozukluklar1 bulunduguna dair kanitlar
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bulunmaktadir (Bulbena ve ark., 2006; Gulsin ve ark., 2007). Yapilan bir
aragtirmada depresyon veya anksiyete gelisme olasiligi 4 kat, panik bozuklugu
gelisme olasiliginin neredeyse 7 kat arttigi saptanmustir (Bulbena ve ark., 2011).
Daha az 6lciide olmakla birlikte depresyon da BEHS ile iliskilendirilmistir. Hastane
Anksiyete ve Depresyon Olgeginin kullanildig1 yakin tarihli bir ¢alismada, BEHS'li
kadin katilimcilar, BEHS'siz kadinlardan daha yiiksek depresyon puanlarma sahipti
(Baeza-Velasco ve ark., 2011). Smith ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir meta-
analiz BEHS’1i hastalarin 6nemli 6l¢iide daha fazla korku algis1 ve daha yogun korku
yasadiklarmi ve agarofobi, anksiyete, depresyon ve panik bozukluklar1i gdsterme
riskinin normal populasyona gore daha ylksek oldugunu saptadi (Smith ve ark.,
2013). Yapilan baska bir arastirmada bu hastalardaki anksiyete, depresyon ve 6fke
seviyeleri 6nemli dl¢iide arttigr gosterilmistir (Lumley ve ark., 1994). Hipermobilite
ile anksiyete arasinda iliski Bulbena ve arkadaslar1 tarafindan da arastirilmis ve
saptannustir ayrica Ispanya'daki bir isci grubunda panik ataklar da bildirilmistir
(Bulbena ve ark., 1993; Martin-Santos ve ark., 1998). isvecli normal niifusa gore
EDS!'li bireylerde olas1 anksiyete ve depresyon tespit edildi (Berglund ve ark., 2015).
Bunlara ek olarak hipermobilitenin siddetinin de anksiyete ile ilgili oldugu
diistiniilmektedir (Garcia-Campayo ve ark., 2011). Bizim g¢alismamizda hastalarin
anksiyete ve depresyon durumlar1 HADO ile &lgiildii. Vaka grubunun anksiyete
skoru 9.1 *+ 4.6 iken kontrol grubunda 7 * 3.8 olarak bulundu ve bu fark istatiksel
olarak anlamliydi. Vaka grubundaki hastalarin depresyon skorlar1 6.1 + 3.9 bulundu.
Kontrol grubunda bu skor 5 + 3.4 olarak saptandi. Vaka grubu depresyon skorlari

kontrol grubuna gore yiiksek olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi.

Daha az anlasilan daha az arastirilan diger bir konuda BEHS hastalarindaki yasam
kalitesidir. Yasam kalitesi 6lgegi olarak sik kullanilan bir metod olarak SF-36 Yasam
Kalitesi Olgegi gelir. Brezilya’da SF-36 kullanilarak yapilan bir ¢alsmada gruplar
genellestirilmis hipermobilite, lokalize hipermobilite veya hipermobilitenin olmadig1
kigiler olarak ayrilmig ve SF-36’nin tiim alt parametrelerinde Oonemli bir fark
gozlenmemis (Antonio ve Magalhaes, 2018). Eklem hipermobilite sendromu/HT-
EDS 1i erigskinlerdeki omuz hareketleri, agr1 ve yasam kalitesini degerlendiren bir
caligmada genel popiilasyonla karsilastirildiginda omuz islevinde bozulma, agri

yogunlugunda artig ve fiziksel HRQoL (Health Related Quality of Life)'de azalma
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saptanmig (Johannessen ve ark., 2016). Yasam kalitesini SF-36 ile degerlendiren ve
alt parametrelerin birkag¢i veya hepsinde diisiis oldugunu destekler nitelikte olan ve
bunun olas1 sebebinin fiziksel semptomlariin (agr1 ve eklem instabilitesi) gilinliik
yagam aktivitelerine katilmalarmi engellemesi dolayisiyla fiziksel HRQoL'lerini
etkilemesi olabilecegi diisiinen ¢alismalar da vardir (Rombaut ve ark., 2010;

Voermans ve ark., 2010).

BEHS bir¢ok sistemi ayni anda etkileyip farkli sikayetlere neden olabilen bir
hastaliktir. Iligkili sistemik ¢ok yonlu bir hastaliktir. Genelde ilk semptom agridir,
agri uyku kalitesinde bozulmaya bu da yorgunluga neden olur. Bu dongii beraberinde
depresyonu getirebilir ve bu da diisiik yasam kalitesine yol acabilir (Castori ve ark.,
2010; Martin-Santos ve ark., 1998; Sacheti ve ark., 1997). Hipermobilite
sendromundan muzdarip hastalarin doktor basvuru nedeni ¢ok nadiren diisiikk yasam
kalitesi nedeni ile olur. Doktorlar hastalarm agrilarinin yani sira uyku durumunu,
yorgunlugunu, anksiyete ve depresyonunu sorgulamali, buna bagli diisen yasam
kalitesini tespit etmelidir. Hastalar ¢ogu zaman durumun farkinda olmamakta ve
bunun sebebinin  hipermobilitenin  getirdigi  yiikten kaynaklanabilecegini
disinmemektedir. Bu hastalara biitlinciil yaklasim c¢ok Onemlidir. Biz de
calismamizda da SF-36 yasam kalite 6lgeginin sekiz alt parametresini de kontrollere

oranla anlamli olarak diisiik bulduk. Bu da literatiirle uyumluydu.

Hipermobilite, genel eklem hipermobilitesi, eklem hipermobilite sendromu, benign
eklem hipermobilite sendromu, Hipermobil tip Ehlers-Danlos gibi birbiriyle i¢ ice
gegmis, bazen birbirinin yerine kullanilmis bazense farkli bir antiteyi tarifleyen
kavramlar olan bu durumu Brighton Kriterlerine gére BEHS tamisi koydugumuz
hastalar1 Beighton skoru > 5/9 olan 1998 Villefranche Nozolojisi ve 2017 Uluslarasi
EDS kriterlerine gére HT-EDS yoniinden de degerlendirdik. Sonuglar zaman zaman
ayni kavram gibi degerlendirilen BEHS/HT-EDS nin belki yeni bir konsorsiyum ile
hipermobilite spektrum bozukluklarmm hepsinin tanimmm ve durumunun netlige
kavusturulmasi gerektigini diisiindiirttii. Benign Eklem Hipermobilite Sendromu
tanist almig hastalarin yalnizca 7’si (% 6.9) 2017 Uluslarast EDS siniflamasina gore
HT-EDS tanisi aldi. Bunun en 6nemli sebebinin bu taniy1 koyarken kullanilan B
0zelliginin hastalarin ailelerinin bu sendrom hakkindaki bilgi eksikligi nedeniyle 102

hastanin hepsinde negatif olmasi olabilir.
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Sonug olarak hipermobilite ve BEHS tilkemizde de ¢ok yiiksek prevalanslarda tespit
edilmis gercek bir rahatsizliktir. Romatoloji, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon ve
Ortopedi basta olmak {izere birgok farkli bransa basvurmus tanmamadigi igin
anlagilamamis bir hasta grubu olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Toplum igindeki
farkindaligin olmamasi yaninda hekimler arasinda da farkindalik seviyesi maalesef Ki
cok diisiiktiir. Bu sebeple bu hastalar tan1 konmadiginda gereksiz tetkik edilebilmekte
buna bagh olarak da yanlig tan1 alabilmektedir. Bu tanilara bagli verilen gereksiz
tedaviler ve yapilan tetkikler de g6z oniine alinirsa bu hastalar en azindan hekimler
arasindaki farkindaligini artirmak ile hastalarin sifa bulmasi ve buna ek olarak saglik

sistemimizin biiyiik bir ekonomik yiikten kurtulmasi saglanabilir géziikmektedir.

Bizim c¢alismamiz BEHS tanili hastalar1 kas iskelet sistemi, ekstraartikiiler sorunlar
ve psikolojik bircok parametre ile degerlendiren arastirabildigimiz kadariyla ilk
calisma olma ozelligindedir. Bizim bu ¢alismada Uzerine daha ¢ok egildigimiz ve
farkindalik yaratmayr amacladigimiz konu biz Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
hekimlerince de ihmal edildigini distindiiglimiiz anksiyete, depresyon ve azalmig
yasam kalitesiydi. Arastirdigimiz bu i konuda BEHS tanili hastalarda kontrollere
gore artmuis anksiyete, depresyon ve azalmis yasam kalitesi tespit ettik. Bu konulara
egilmeli ve siiphelendigimiz hastalarda gerekli konsiiltasyonlar1 yapmaliyiz. Ayrica
skolyoz, pes planus, tuzak noropatiler ve FMS dahil yumusak doku romatizmalar1

aklimizdan ¢ikarmamaya devam etmeliyiz.
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Egitim Diizeyi Mezun Oldugu Kurumun Adi Mezuniyet Yih

Lisans GAZI UNIVERSITESI 2017

Is Deneyimi

Gorevi Kurum Siire (Yil - Y1)

- . |GEBZE ILCE SAGLIK

1 PRATISYEN HEKIM . A . .4 2017-2018
MUDURLUGU
SAKARYA UNIV. EGITIM

2 ASISTAN HEKIM VE ARASTIRMA 2018-
HASTANESI

3

Yabanci Dilleri | Okudugunu Anlama* | Konusma* Yazma*

INGILIZCE IYi ORTA ORTA
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