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Hipermobilite, herhangi bir sistemik romatizmal

hastalÝk ile ilißki olmadan eklemlerin normalin �ze-

rinde hareket genißliÛine sahip olmasÝ ile karakteri-

ze klinik bir sendromdur. Hipermobilite literat�rde

ilk defa 19. y�zyÝlÝn sonunda, Marfan ve Ehlers-

Danlos sendromunun (EDS) klinik bir �zelliÛi olarak

tanÝmlanmÝßtÝr. Eklem laksitesinin ilk tanÝmÝ ise

1916 yÝlÝnda Finkelstein tarafÝndan yapÝlmÝßtÝr (1).

Daha sonraki yÝllarda eklem laksitesinin ailesel

�zelliÛi ile eklem dislokasyonlarÝ ve romatolojik

semptomlar ile ilißkisi �zerinde durulmußtur. 1967

yÝlÝnda Kirk ve ark. tarafÝndan tanÝmlanan klinik

�ZET

Hipermobilite, herhangi bir sistemik romatizmal hastalÝk ile ilißki olmadan eklemlerin normalin �zerinde
hareket genißliÛine sahip olmasÝ ile karakterize klinik bir sendromdur. Eklem laksitesi, toplumda saÛlÝklÝ
bireylerin yaklaßÝk %5-15Õinde hi�bir semptom olmaksÝzÝn bulunmakla birlikte bazÝ kißilerde de kronik aÛ-
rÝ yakÝnmalarÝna yol a�ar. Hipermobilite sendromunun yumußak doku romatizmasÝ ve temporomandibu-
ler eklem disfonksiyon sendromu etyolojisinde �nemli rol� vardÝr. Eklem stabilizasyonunun bozulmasÝ
bazÝ eklem patolojilerine yol a�maktadÝr. Eklem dÝßÝ dokularda kollajen baÛ doku desteÛinin yetersizliÛi-
ne baÛlÝ olarak bazÝ klinik bulgular g�r�lebilmektedir. AyrÝca hipermobil olgularÝn mitral valv prolapsusu,
herni, jinekolojik komplikasyonlar ve ileri yaßlarda osteoporoz gelißimi y�n�nden risk taßÝdÝklarÝ �ne s�-
r�lm�ßt�r. Rutin romatolojik muayenede hipermobilitenin deÛerlendirilmesi hastalarÝn gereksiz tetkik ve
tedavilere maruz kalmalarÝnÝ �nleyecektir. YakÝn zamanda, geniß �apta kabul g�ren ve kullanÝlmakta olan
Beighton tanÝ kriterlerinin yenilenmesi ile olußturulan yeni bir tanÝ kriter seti (Brighton 1998) yayÝnlan-
mÝßtÝr. Bu derlemede, hipermobilite sendromu olan hastalarda kas-iskelet sistemi ve viseral organ tutu-
lumlarÝ ile ilgili klinik �zellikler ve tanÝ ve tedavide son yaklaßÝmlar g�zden ge�irilecektir. 

Anahtar Kelimeler: Eklem laksitesi, Kas-iskelet sistemi, Eklem-dÝßÝ tutulum

SUMMARY

CLINICAL FEATURES OF THE HYPERMOBILITY SYNDROME

Hypermobility is a clinical syndrome, which is characterized by excessive movement of the joints
without a demonstratable relationship with a systemic rheumatic disease. Joint laxity is seen in 5-15%
of healthy individuals without any symptoms, however may cause chronic pain complaints in certain
individuals. Hypermobility syndrome has an important role in the etiopathogenesis of the soft tissue
rheumatism and temporomandibular joint dysfunction syndrome. Impaired joint proprioception and
excessive mobility may lead to ligament and joint capsule trauma in hypermobile patients. In addition,
itÕs been suqqested that hypermobile subject, have high risk of mitral valve prolapsus, hernia, gyneco-
logical complications and osteoporosis by the advance of age. Evaluation of hypermobility on routine
clinical practice will prevent unnecessary diagnostic workup and treatment modalities. A new diagnos-
tic criteria set (Brighton 1998 criteria) revised from the widely accepted and used Beighton criteria, has
been published recently. In the present article, clinical features related with the musculoskeletal system
and visceral organ involvements in hypermobile subjects and novel approaches in diagnosis and treat-
ment of the syndrome were reviewed. 

Key Words: Joint laxity, Musculoskeletal system, extraskeletal involvement

HÜPERMOBÜLÜTE SENDROMUNUN KLÜNÜK �ZELLÜKLERÜ

Sezai Þahin*, Vural Kavuncu*

* FÝrat �niversitesi, TÝp Fak�ltesi, Fiziksel TÝp ve Rehabilitasyon AD



170 HÜPERMOBÜLÜTE SENDROMUNUN KLÜNÜK �ZELLÜKLERÜ

�zellikler bu alanda yapÝlacak araßtÝrmalar i�in bir

mihenk taßÝ olußturmußtur (2). Son 20 yÝl i�inde ya-

pÝlan �alÝßmalarÝn sonu�larÝna g�re, bu sendromun

kalÝtsal baÛ dokusu hastalÝklarÝnÝn hafif bir formu

olabileceÛi d�ß�n�lmektedir (1). DiÛer kalÝtsal baÛ

dokusu hastalÝklarÝndan ayÝrt etmek i�in sendro-

mun isimlendirilmesinde ÒBenign Eklem Hipermobi-

lite SendromuÓ (BEHS) tanÝmlamasÝ tercih edilmek-

tedir.

Epidemiyoloji 

Eklem laksitesi, toplumda saÛlÝklÝ bireylerin yakla-

ßÝk %5-15Õinde hi�bir semptom olmaksÝzÝn bulun-

maktadÝr (3,4,5). BEHS g�r�lme sÝklÝÛÝ yaß, cinsi-

yet ve etnik orijine g�re deÛißmektedir (6,7). KadÝn-

larda eklem hareket a�ÝklÝÛÝ genel olarak erkekler-

den daha fazladÝr (1). OrtadoÛu �lkelerinde yaßa-

yanlarda BEHS daha sÝktÝr. Yaß ve cinsiyet dikkate

alÝnmadÝÛÝnda, 1181 G�ney AfrikalÝÕda hipermobili-

te sÝklÝÛÝ %5 olarak bildirilirken (8), ÜzlandaÕda 12

yaßlarÝndaki okul �ocuklarÝnda eklem hipermobilite-

si kÝzlarda %40.5, erkek �ocuklarda ise %12.9 ola-

rak bulunmußtur (9). Toplumda pausiartik�ler hi-

permobilitenin sÝklÝÛÝ yaygÝn hipermobiliteden daha

fazladÝr (1). Carter ve Wilkinson, yaßlarÝ 6 ile 11

arasÝndaki okul �ocuklarÝnÝn d�rt b�y�k ekleminde

%7 oranÝnda hipermobilite bulmußlardÝr. YapÝlan

baßka bir �alÝßmada, proksimal interfalengial eklem

hiperekstansiyonu, kal�a internal rotasyonu ve

ayak bileÛi dorsifleksiyonunda hipermobilite sÝklÝÛÝ

%90ÕÝn �zerinde, temporomandibuler eklem sub-

luksasyonu da %53.5 oranÝnda tespit edilmißtir

(10). Eklem mobilitesi yaßlanmayla birlikte s�rekli

azalÝr, h�cre ve dokularda bazÝ yapÝsal deÛißiklikler

olur. Ünsanlarda yaßlanmayla birlikte ekstrasel�ler

kollajende �apraz baÛlar �oÛalÝr ve bu da eklemler-

de mobilite azalmasÝna neden olur (11). Romatiz-

mal hastalÝklarda hipermobil eklemler diÛer eklem-

lere g�re daha �ok etkilenir (12).

Hamilelerde �strojen ve relaksinin artmasÝ so-

nucu eklemlerde mobilite artÝßÝ izlenmektedir. Sak-

roiliyak eklemdeki mobilizasyon artÝßÝ nedeniyle

gelißen eklem disfonksiyonu, hamilelerde sÝk rast-

lanan bir bel aÛrÝsÝ nedenidir (13,14). BEHSÕlu ha-

milelerde, baÛ dokusu zayÝflamasÝ sonucu doÛum

sÝrasÝnda ya da sonrasÝnda kanama (plasenta pre-

via, ablasyo plasenta) ve erken membran r�pt�r�

g�r�lme sÝklÝÛÝ artmÝßtÝr (10, 15). Erken membran

r�pt�r� EDSÕlu hamilelerin bir �zelliÛi olarak uzun

zamandan beri bilinmektedir (16). Bu durum, da-

mar duvarÝndaki kollajen defektine baÛlÝ frajilite ar-

tÝßÝ ve pelvik taban kaslarÝndaki relaksasyon ile

a�ÝklanmaktadÝr (17,18). 

Etyoloji 

Aile aÛacÝ �alÝßmalarÝnda BEHSÕnun dominant bir

kalÝtÝm g�sterdiÛi izlenmektedir. Belirli ailelerde ka-

dÝnlarÝn erkeklere g�re daha �ok etkilendiÛi, ayrÝca

deÛißik fenotipik �zellikler g�sterdikleri bulunmuß-

tur (1,14). Eklem hareket a�ÝklÝÛÝ bir �ok fakt�re

baÛlÝdÝr. Kollajen ve elastinin farklÝ bileßimleri laksi-

te farklÝlÝklarÝna neden olmaktadÝr. Kollajen, v�cut-

ta yaygÝn olarak bulunan bir proteindir. Deri, ten-

don, ligaman, eklem kaps�l� ve kan damarlarÝnÝn

maj�r bileßenidir. DiÛer kalÝtsal baÛ dokusu hasta-

lÝklarÝ olan Marfan Sendromu (MS), EDS ve Oste-

ogenezis Ümperfekta (OI)Õda esas defekt kollajen-

dedir (19). Kedi ve k�pek gibi deneysel hayvan mo-

dellerinde kollajen eksikliÛine baÛlÝ histolojik olarak

gevßek deri olußturulabilmißtir.

�ocuklarda hipermobilite sÝk g�r�ld�Û�nden,

hangi �ocukta ileride BEHS gelißeceÛini tahmin et-

mek g��t�r (20). Lokalize hipermobilite, mesleki ve

spor yaralanmalarÝna ve tekrarlayÝcÝ aktiviteye baÛ-

lÝ olarak olußabilir. BEHS, romatoid artrit gibi hasta-

lÝklarda ligaman ve kaps�l laksitesi nedeniyle de

olußabilmektedir (20,21). Ancak hipermobilite, ek-

lem ve ligamanlarÝnÝn yapÝsÝ veya kas tonusuyla da
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ilgilidir (22). Akromegali, romatizmal ateß, hiperpa-

ratriodizm ve kronik alkolizm gibi hastalÝklardan

sonra da poliartik�ler eklem laksitelerinin gelißtiÛi

rapor edilmißtir (1,20,21,23). BEHSÕnun ayrÝ bir kli-

nik antite mi yoksa MS, EDS ya da OI gibi kalÝtsal

baÛ dokusu hastalÝklarÝyla overlap bir sendrom mu

olduÛu s�rekli bir tartÝßma konusu olmußtur (24). 

Patoloji

BEHSÕda klinik bulgularÝn deÛißik sistemlerle ilgili

olmasÝ yaygÝn baÛ dokusu bozukluÛuna ißaret et-

mektedir. BEHSÕlu hastalarÝn cilt biyopsilerinin

elektron mikroskop incelemesinde kollajen demet-

lerin yapÝlarÝndaki �arpÝcÝ bozukluklar olduÛu g�s-

terilmißtir (1). Derinde yer alan kalÝn demetler ile

y�zeysel ince demetler arasÝndaki kademeli deÛiß-

me kaybolmuß, interfibriler matriks, elastin ve fibro-

sitlerde artÝß ile birlikte ince demetler, dermis bo-

yunca hakim olmußtur (1,14). AynÝ cilt biyopsilerin-

de 22 BEHSÕlu hastanÝn 14Õ�nde tip III kollajen / tip

III + tip I kollajen oranÝ artmÝß olarak bulunmußtur.

Bu da iki maj�r kollajen tipi arasÝndaki uyumsuzlu-

Ûu g�stermektedir (14). Tip III / tip III + tip I kollajen

oranÝ artmÝß olanlarda MVP (mitral valv prolapsu-

su) insidansÝ da artmÝß olarak bulunur.

TanÝ

Hipermobilite sendromu tanÝsÝ i�in yaygÝn laksite-

nin olmasÝ ve kullanÝlan tanÝ kriterlerinde yer alan

eklemlerin tutulmasÝ gereklidir. Lokalize eklem lak-

sitesi terimi ise herhangi bir eklem yada birka� ek-

lemde bulunan hipermobiliteyi tanÝmlamak i�in kul-

lanÝlmaktadÝr. Bug�ne kadar Carter-Wilkinson, Be-

ighton, Bulbena, Rot�s gibi araßtÝrmacÝlarÝn isimle-

riyle adlandÝrÝlan deÛißik tanÝ kriteri �nerilmißtir

(7,17,25). Bunlardan en �ok bilinen ve kullanÝlanÝ

Carter ve WilkinsonÕdan revize edilmiß olan Beigh-

ton tanÝ kriterleridir (Tablo I). Beighton tanÝ kriterle-

ri omuz, kal�a, ayak bileÛi ve ayaÛÝ i�ermemesine

raÛmen, kapsamlÝ olmasÝ, kolay uygulanabilir ve

eklemleri simetrik deÛerlendirmesi nedeniyle genel

kabul g�rm�ßt�r. Toplam 5 madde �zerinden yapÝ-

lan 9 puanlÝk skorlamada 4 ve �zeri puan alanlar

BEHS tanÝsÝ alÝrlar (7,17,25). YakÝn zamanda ise

Grahame ve ark. tarafÝndan Beighton kriterleri revi-

ze edilerek Ò1998 BrightonÓ kriterleri �nerilmißtir

(26). Bu kriterlerde Beighton skorlamasÝ ile 4 den

fazla eklemde 3 aydan uzun s�ren artralji major kri-

terler olarak yer almÝß, bunun yanÝsÝra deÛißik ek-

lem dÝßÝ klinik bulgu ve sendromlar da min�r kriter-

ler olarak belirtilmißtir (Tablo II). 

Klinik �zellikler 

Hipermobil olgularda g�r�len yakÝnma ve lezyonlar

�eßitli yoÛunlukta olup t�m hayat boyunca tekrarla-

yan �zellikte olabilir. Bu hastalarda en �nemli ya-

kÝnma kronik aÛrÝdÝr. Sendroma aßina olmayan he-

kimler artralji ve miyalji yakÝnmalarÝ ile gelen bu

hastalarÝ �oÛunlukla n�roz olarak deÛerlendirirler.

Hastalar ise hastalÝklarÝnÝn anlaßÝlmamasÝ nedeniy-

le doÛan endiße y�z�nden normal bir hayat s�rd�-

remez ve psißik semptomlar g�sterirler. Hipermobil

hastalarda tendon ve ligaman yapÝßma yerlerinde

traksiyon yaralanmalarÝ, kondromalazi patella, ro-

tator manßon yÝrtÝklarÝ, yumußak doku ya da disko-

pati kaynaklÝ bel aÛrÝsÝ gibi travma ya da aßÝrÝ y�k-

lenmeye baÛlÝ bozukluklar g�r�lebilir. BazÝlarÝnda

Tablo I: Beighton tanÝ kriterleri

1. Baß parmaÛÝn pasif olarak �n kol i� y�z�ne deÛmesi
2. 5. MCP eklemin dorsifleksiyonu (el ayasÝ zeminde) > 90¡
3. DirseÛin hiperekstansiyonu > 10¡
4. Dizin hiperekstansiyonu > 10¡
5. Ayakta .ve dizler ekstansiyonda iken el ayasÝnÝn yere deÛme-

si

1, 2, 3, ve 4. maddeler simetrik olarak deÛerlendirilir ve her taraf i�in 1
puan verilir. 5. madde 1 puan olarak deÛerlendirilir. Toplam 9 puan �ze-
rinden 4 ve �zeri puan alanlar BEHS tanÝsÝ alÝrlar 
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da d�ztaban, omuz, patella, MCP ya da temporo-

mandibuler eklem (TME) gibi eklemlerde tekrarlayÝ-

cÝ dislokasyon ve eklem instabilitesi bulgularÝ var-

dÝr. Hipermobilite ayrÝca ligaman r�pt�r�, eklem ef-

f�zyonu, bel aÛrÝsÝ, osteoartrit ve kondrokalsinozi-

se neden olur (27). KadÝnlarda daha �ok artralji ve

mitral valv prolapsusu, erkeklerde ise dislokasyon,

bel aÛrÝsÝ, men�sk�s ve tendon yÝrtÝlmalarÝ g�zlen-

mektedir (7,20). AyrÝca BEHS progresif ve destr�k-

tif olmayan artrit benzeri bir tabloya sebep olabilir

(4,13,14). Gedelia eklem hipermobiliteli hastalar

arasÝnda % 66 oranÝnda juvenil epizodik artrit tes-

pit etmißtir (28). Artit gelißimi tekrarlayan travmalar

ile de ilgili olabilir. 

KAS-ÜSKELET SÜSTEMÜ BULGULARI

Dejeneratif Osteoartrit 

YaygÝn eklem hipermobilitesi ligaman injurileri, tek-

rarlayan eklem dislokasyonu, eklem ef�zyonu, er-

ken dejeneratif artrit, kalsiyum pirofosfat hastalÝÛÝ

ve spesifik olmayan artralji ve miyaljiye predispo-

zisyon olußturmaktadÝr (2,29,30).

BEHSÕda osteoartrit oluß mekanizmalarÝ ile ilgili

ßu g�r�ßler bildirilmißtir: 

1. Eklem Hipermobilitesi: Eklem laksitesi ile

birlikte kÝkÝrdak �zerine binen y�k miktarÝnÝn artma-

sÝ sonucu osteoartritik deÛißiklikler baßlar. Lewko-

nia yaßlÝ hastalarda hipermobilitenin osteoartrite

yol a�tÝÛÝnÝ �ne s�rm�ßt�r (31).

2. Eklem Ünstabilitesi: Laksiteli eklemler daha

fazla sublukasyon ve dislokasyona maruz kalÝrlar.

�oÛunlukla patella ve omuzda g�r�len tekrarlayÝcÝ

dislokasyonlar ise osteoartrite neden olur. Eklem

instabilitesinin osteoartrit i�in �nemli bir etyolojik

fakt�r olduÛunu g�steren �alÝßmalar bulunmakta-

dÝr. �rneÛin deneysel k�pek modellerinde �n �ap-

raz baÛ kesilerek osteoartrit olußumu saÛlanmakta-

dÝr (31). 

3. Kollajen EksikliÛi: Eklem laksitesi baÛ doku-

sunun kalÝtsal bozukluÛunun bir �zelliÛidir.

BEHSÕda kollajenin primer bozukluÛuna ait klinik,

biyokimyasal ve genetik deliller bulunmaktadÝr (31).

4. Propriyosepsiyon kaybÝna baÛlÝ olarak eklem

pozisyonu ayarlanamamasÝ osteoartritik deÛißiklik-

ler i�in diÛer bir neden olabilir (32,33).

Tablo II: 1998 Brighton kriterleri

Maj�r kriterler
Ð Beighton skoru ³ 4/9 olmasÝ (ßu anda yada ge�mißte)
Ð D�rt veya daha fazla eklemde 3 aydan fazla s�ren artralji

Min�r kriterler
Ð Beighton skoru: 1, 2 veya 3/9 olmasÝ (50 yaßÝndan b�y�klerde 0,1, 2 veya 3)
Ð Artralji :1 veya 3 eklemde (³ 3 ay), bel aÛrÝsÝ (³ 3 ay), spondilozis, spondilolizis/spondilolistiezis bulunmasÝ
Ð Birden fazla eklemde veya bir eklemde birden fazla dislokasyon/subluksasyon olmasÝ
Ð Yumußak doku romatizmasÝ tanÝsÝ: en az 3 tane (epikondilit, tenosinovit, bursit gibi)
Ð Marfanoid g�r�n�m (uzun, ince yapÝlÝ, kula�/boy oranÝ > 1.03, �st/alt segment oranÝ 0.89 dan az, araknodaktili)
Ð Cilt bozukluklarÝ: stria, ince ve hiperekstensibl deri, 
Ð G�z bulgularÝ: g�z kapaÛÝ d�ß�kl�Û�, miyopluk 
Ð Varis, herni veya uterin/rektal prolapsus

TanÝ i�in 2 maj�r kriterin veya 1 maj�r 2 min�r kriterin veya 4 min�r kriterin olmasÝ. EÛer birinci derecede akrabalardan baßka etkilenenler varsa o
zaman 2 min�r kriterin varlÝÛÝ da yeterli olmaktadÝr. MS, EDS gibi kollajen baÛ dokusu hastalÝklarÝnÝn varlÝÛÝnda BEHS tanÝsÝ konulmaz. 1. maj�r ile 1.
min�r kriter, 2. maj�r ile de 2. min�r kriter bir arada skorlanamaz.
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Yumußak Doku RomatizmalarÝ

Hipermobilite ve yumußak doku romatizmalarÝ ara-

sÝnda bir ilißki olduÛu 1967Õden beri bilinmekteydi.

Kirk ve arkadaßlarÝ hipermobiliteyi tanÝmlarken sup-

raspinatus, biseps ve aßil tendiniti ile medial ve la-

teral epikondilitin hipermobil hastalarda daha sÝk

g�r�ld�Û�n� g�zlemlemißlerdi (2). Tendinit ve bur-

sit gibi yumußak doku romatizmalarÝ �zellikle hiper-

mobil olan dirsek ve el bileÛi gibi k���k eklemler

�evresinde daha sÝk g�r�lmektedir. Kal�a gibi b�-

y�k eklemlerde ise tendinit ve bursit bildirilmemiß-

tir. ��nk� k���k eklemler g�nl�k yaßamda daha

�ok tekrarlayÝcÝ strese maruz kalmaktadÝrlar.

BEHSÕda eklem kaps�l� ve yumußak dokularda

aßÝrÝ ve uygun olmayan y�klenmeler ile doku hasa-

rÝ olußur (34). Bir �alÝßmada fibromiyalji sendromu

%64.8, pesanserin bursit %16.9, yumußak doku ro-

matizmalarÝndan herhangi birinin bulunma sÝklÝÛÝ

ise %80 gibi y�ksek oranda bildirilmißtir (10).

BEHSÕlu hastalarda fibromiyalji sÝklÝÛÝnÝn araßtÝrÝl-

dÝÛÝ pek �ok �alÝßma yapÝlmÝß ancak patogenezi

tam olarak izah edilememißtir (34).

Temporomandibuler Eklem Disfonksiyon

Sendromu

Hipermobilitede en �ok etkilenen eklemlerden biri

de temporomandibuler eklemdir. YaygÝn eklem hi-

permobilitesi ile TME problemi arasÝnda ilißki oldu-

Ûunu g�steren �ok sayÝda kanÝt vardÝr. Hipermobil

kißilerde TME ile ilgili aÛrÝ, eklem sesi ve subluk-

sasyon gibi semptom ve bulgular daha sÝk g�r�l-

mektedir (10). Bates ve arkadaßlarÝ yetißkin kadÝn-

larda el bileÛi, dirsek laksitesi ile eklem disk malpo-

zisyonu arasÝnda bir baÛÝntÝ olduÛunu belirtmekte-

dirler (35). BEHSÕlu adolesanlarda belirgin olarak

oral parafonksiyon (tÝrnak ÝsÝrma, sakÝz �iÛneme,

diß gÝcÝrdatma) semptomlarÝ daha sÝk olarak g�r�l-

mektedir (35). Genel eklem laksitesinin derecesi

TME tedavisini g��leßtiren bir fakt�r gibi g�z�k-

mektedir (19).

�ocuklarda Hipermobilite ve Motor

Gelißme GeriliÛi

Hipermobil �ocuklarda g�r�lebilen motor geriliÛin

etyolojisi ve prognozu bilinmemektedir. Hipermobi-

litesi olanlarÝn y�r�me ve benzeri motor fonksiyon-

larÝnÝn geciktiÛi bildirilmißtir (36). �ocuklarÝn akran-

larÝyla aynÝ zamanda oturamamasÝ, emekleyeme-

mesi ve y�r�yememesi dikkat �eker. EÛer sorun

sadece hipermobilite ise �ocuk 3 yaß civarÝnda mo-

tor gelißmeyi yakalar (18,22). �ocuklarda merkezi

sinir sistemi hastalÝklarÝnda (serebral palsi, mental

retardasyon) kas hipotonisi ile birlikte hipermobilite

de g�r�lmektedir. Bu nedenle erken motor gelißme

geriliÛi ile hipermobiliteyi birbirinden ayÝrt etmek ge-

rekir (22). Ancak k���k �ocuklarda kas g�c� testi

yapma imkanÝ olmadÝÛÝ i�in, benign hipermobilite

ile kas hipotonisi ayrÝmÝnÝ yapmak her zaman kolay

olmamaktadÝr. 

Hipermobillerde Osteoporoz

Eklem ve ligamanlarda kollajen defektine baÛlÝ ke-

miklerde de deÛißiklikler olmaktadÝr. Daha �nce ya-

pÝlan deÛißik �alÝßmalarda EDSÕlu (37) ve BEHSÕlu

(10,38) olgularda d�ß�k KMY bulunduÛu bildirilmiß-

tir. Hipermobilite sendromu, en azÝndan osteoporoz

i�in risk fakt�rlerinden biri olarak tanÝmlanabilir. Kli-

nik pratikte, diÛer kalÝtsal ve �evresel fakt�rlerle bir-

likte deÛerlendirilmesi osteoporozun erken tanÝsÝ

ve profilaksi a�ÝsÝndan �nemli olacaktÝr.

BEHSÕDA VÜSERAL ORGAN TUTULUMU

Kollajen doku, bulunduÛu yerde yapÝsal b�t�nl�Û�n

devamÝnÝ saÛlayabilmesi i�in belirli bir gerginlikte

olmasÝ gerekir. Hipermobil bireylerde kollajen doku,

organ ve dokularÝn etkilenmesi nedeniyle eklem dÝ-

ßÝ bulgular olußur. Cilt yumußak, ince ve hipereks-

tansibl �zellikte olur, strialar g�r�l�r. Bu hastalara
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�zg� deri deÛißiklikleri ve karakteristik y�z g�r�n�-

m� tanÝmlanmÝßtÝr (14). 

Kardiyovask�ler Sistem, Mitral Kapak

Prolapsusu

BEHSÕlu bireylerde mitral valv prolapsusunun insi-

dansÝ %8 den %60Õa kadar deÛißen oranlarda bildi-

rilmektedir (10,39). Mitral kapak, mitral yapraklar ve

korda tendineanÝn gerilme ve uzamasÝna baÛlÝ ola-

rak sistolde sol atriuma prolabe olur. MVP, �oÛun-

lukla hastalarda semptom vermezken bazÝ hasta-

larda g�Û�s aÛrÝsÝ, �arpÝntÝ, senkop ve dispneye

neden olabilmektedir. Karakteristik klinik bulgusu

ge� sistolik �f�r�mle birlikte olabilen nonejeksiyon

sistolik kliktir. BazÝ hastalarda klinik bulgular silik ol-

masÝna raÛmen mitral reg�rjitasyon, kontrastlÝ sol

ventrik�lografi ile ortaya �ÝkarÝlabilir (5). MVP bul-

gusu kanÝtlanmÝß olanlarda diß �ekimleri sonrasÝn-

da, bakteriyel endokardit gelißmemesi i�in proflaksi

uygulanmalÝdÝr. MVP genellikle hafiftir ve hemodi-

namik olarak bozukluk yapmaz. Ancak aritmi ve

mitral ka�aÛa neden olduÛunda tedavi edilmelidir. 

Solunum SorunlarÝ

BEHS, EDS ve kontrol gruplarÝndan olußan 472 ol-

guluk bir seride hasta gruplarÝnda astÝm, nefes dar-

lÝÛÝ ve �ks�r�k prevalansÝnÝn belirgin bir ßekilde

fazla olduÛu dikkat �ekmißtir (40). AyrÝca spontan

pn�motoraks ile bu hastalÝklar arasÝnda baÛÝntÝ ku-

ranlar da vardÝr.

GENÜTAL/REKTAL PROLAPSUS, HERNÜ

Genital prolapsus orta ve yaßlÝ multipar kadÝnlarda

sÝk g�r�len bir bulgudur. Ligaman zayÝflÝÛÝ, zor do-

Ûum, zorlanmaya baÛlÝ normal dokunun zayÝflama-

sÝ, hormon eksikliÛi ve karÝn i�i basÝncÝnÝ arttÝran

durumlar prolapsus olußmasÝna yol a�arlar. BatÝ

toplumunda multiparite yaygÝn olmamasÝna raÛ-

men genital prolapsus jinekolojik bir problem olarak

devam etmektedir. Hipermobil olgularda sistosel,

rektosel, �reterosel ve enterosel sÝklÝÛÝ artmÝßtÝr

(41). Eklem hipermobilitesi ve baÛ dokusu anor-

mallikleri rektal fiksasyon yetersizliÛine sebep ola-

rak prolapsusa yol a�maktadÝrlar (37). Bir seride

konjenital kal�a dislokasyonu olan �ocuklarda her-

ni insidansÝnÝn kendilerinde 7 kat, baba ve erkek

kardeßlerinde ise 5 kat arttÝÛÝ bildirilmißtir (42) 

TEDAVÜ

HMSÕlu hastalara yardÝmÝn bir �ok yolu vardÝr. DoÛ-

ru tanÝ konulmasÝ bir baßlangÝ�tÝr. Hastalar i�in ya-

kÝnmalarÝnÝn ilerleyici ve k�t� prognoza sahip olma-

dÝÛÝnÝ bilmeleri rahatlatÝcÝ bir unsurdur. DoktorlarÝn

yakÝnmalarÝ �nemsedikleri ve izah edebildikleri,

hastalÝktan tam kurtulmak gerekmediÛi, �ocuklarÝn-

da da hipermobilite olabileceÛi ancak bunun bir

probleme neden olmayacaÛÝnÝ bilmeleri �nemlidir. 

Daha �nce belirtilmiß romatolojik komplikasyon-

lar kolaylÝkla tanÝnÝp, konvansiyonel medikal, cerra-

hi ve fizyoterapi ile tedavi edilebilir. Tedavisi daha

g�� olanlar ise belirsiz artralji, miyalji ve zayÝf bel

sendromudur. Kißilerin g�nl�k yaßamlarÝnda semp-

tomlarÝnÝ artÝran hareketlerden ka�ÝnmasÝ istenir.

Bu kißilerin aÛrÝlarÝnÝ azaltmada steroid olmayan

antienflamatuvar ila�larÝn basit analjeziklere bir �s-

t�nl�Û� bulunmamÝßtÝr. Bu hastalarda hipermobil

eklemlerin hareketlerini normalleßtirmek i�in bazÝ

fizyoterapiler ve germe egzersizleri uygulanabilir.

Propriyoseptif rehabilitasyon teknikleri ile denge ve

koordinasyon egzersizlerinin uygulanmasÝ kißileri

daha ileri doku hasarlarÝndan korumada yardÝmcÝ

olacaktÝr. 

Farmakolojik olmayan yaklaßÝmlardan relaksas-

yon, biofeedback, akupunktur ve kognitif davranÝß

terapileri giderek daha yaygÝn olarak kullanÝlmakta-

dÝr. AyrÝca HMS, Marfan ve EDS ile bu hastalarÝn

olußturduklarÝ destek gruplarÝ, kißiler arasÝnda ileti-

ßimi saÛlayarak olumlu neticeler vermektedir. 
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HMS tedavisinde ana hatlarÝ maddeler halinde

sÝralayacak olursak;

1. HastanÝn yakÝnmalarÝna inanÝlmalÝdÝr, ��nk�

objektif bulgularÝn olmamasÝ �oÛunlukla n�roz tanÝ-

sÝnÝ koydurmaktadÝr.

2. Romatolojik bir hastalÝk olmadÝÛÝ konusunda

hasta ikna edilmelidir.

3. G�nl�k yaßamda yakÝnmalarÝ artÝran ve azal-

tan fakt�rler tespit edilmelidir.

4. Basit analjezikler kullanÝlmalÝdÝr. 

5. Egzersiz programlarÝ �nerilmeli, kilonun nor-

mal tutulmasÝ eklemlerde kas ve ligaman desteÛi-

nin iyi olmasÝ gerekmektedir. 

6. Hafif manip�lasyonlar, fizyoterapi ve hidrote-

rapi yararlÝ olmaktadÝr. 

7. Baletlerde hipermobilite faydalÝ olurken, aÛÝr

y�k taßÝyanlarda ve profesyonel sporcularda zarar-

lÝ olmaktadÝr. 

8. Hipermobil bireyler y�r�me, hafif kasma ve

gevßeme tekniklerinden fayda g�r�rken, uzun s�-

reli kas kasÝlmasÝndan zarar g�rmektedirler.
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