Romatizma, Cilt: 16, Sayi: 3, 2001 169

HIPERMOBILITE SENDROMUNUN KLiNiK OZELLIKLERI

Sezai Sahin*, Vural Kavuncu*

0zET

Hipermobilite, herhangi bir sistemik romatizmal hastalik ile iliski olmadan eklemlerin normalin lizerinde
hareket genisligine sahip olmasi ile karakterize klinik bir sendromdur. Eklem laksitesi, toplumda saghkli
bireylerin yaklasik %5-15"inde highir semptom olmaksizin bulunmakla birlikte bazi kisilerde de kronik ag-
i yakinmalarina yol agar. Hipermobilite sendromunun yumugak doku romatizmasi ve temporomandibu-
ler eklem disfonksiyon sendromu etyolojisinde énemli rolii vardir. Eklem stabilizasyonunun bozulmasi
bazi eklem patolojilerine yol agmaktadir. Eklem disi dokularda kollajen bag doku desteginin yetersizligi-
ne bagl olarak bazi klinik bulgular gériilebilmektedir. Ayrica hipermobil olgularin mitral valv prolapsusu,
herni, jinekolojik komplikasyonlar ve ileri yaslarda osteoporoz gelisimi yoniinden risk tasidiklar éne si-
riilmiistiir. Rutin romatolojik muayenede hipermobilitenin degerlendiriimesi hastalarin gereksiz tetkik ve
tedavilere maruz kalmalarini Gnleyecektir. Yakin zamanda, genis ¢apta kabul géren ve kullanilmakta olan
Beighton tani kriterlerinin yenilenmesi ile olusturulan yeni bir tani kriter seti (Brighton 1998) yayinlan-
mustir. Bu derlemede, hipermobilite sendromu olan hastalarda kas-iskelet sistemi ve viseral organ tutu-
lumlari ile ilgili klinik Ozellikler ve tani ve tedavide son yaklasimlar gdzden gegirilecektir.

Anahtar Kelimeler: Eklem laksitesi, Kas-iskelet sistemi, Eklem-digi 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,
it’s 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

Hipermobilite, herhangi bir sistemik romatizmal
hastalik ile iliski olmadan eklemlerin normalin Uze-
rinde hareket genisligine sahip olmasi ile karakteri-
ze Klinik bir sendromdur. Hipermobilite literatirde
ilk defa 19. yuzyilin sonunda, Marfan ve Ehlers-

Danlos sendromunun (EDS) klinik bir 6zelligi olarak

tanimlanmigtir. Eklem laksitesinin ilk tanimi ise
1916 yilinda Finkelstein tarafindan yapilmistir (1).
Daha sonraki yillarda eklem laksitesinin ailesel
Ozelligi ile eklem dislokasyonlari ve romatolojik
semptomlar ile iliskisi Uzerinde durulmustur. 1967

yilinda Kirk ve ark. tarafindan tanimlanan klinik
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6zellikler bu alanda yapilacak arasgtirmalar igin bir
mihenk tasi olusturmustur (2). Son 20 yil iginde ya-
pilan ¢alismalarin sonuglarina gére, bu sendromun
kahtsal bag dokusu hastaliklarinin hafif bir formu
olabilecegi dustnilmektedir (1). Diger kalitsal bag
dokusu hastaliklarindan ayirt etmek igin sendro-
mun isimlendiriimesinde “Benign Eklem Hipermobi-
lite Sendromu” (BEHS) tanimlamasi tercih edilmek-
tedir.

Epidemiyoloji

Eklem laksitesi, toplumda saglikh bireylerin yakla-
sk %5-15'inde hicbir semptom olmaksizin bulun-
maktadir (3,4,5). BEHS gorilme sikligi yas, cinsi-
yet ve etnik orijine gére degismektedir (6,7). Kadin-
larda eklem hareket acikligi genel olarak erkekler-
den daha fazladir (1). Ortadogu Ulkelerinde yasa-
yanlarda BEHS daha siktir. Yas ve cinsiyet dikkate
alinmadiginda, 1181 Glney Afrikal’'da hipermobili-
te sikhgi %5 olarak bildirilirken (8), izlanda’da 12
yaslarindaki okul gocuklarinda eklem hipermobilite-
si kizlarda %40.5, erkek ¢ocuklarda ise %12.9 ola-
rak bulunmustur (9). Toplumda pausiartikiler hi-
permobilitenin sikligi yaygin hipermobiliteden daha
fazladir (1). Carter ve Wilkinson, yaglari 6 ile 11
arasindaki okul ¢cocuklarinin dért blyuk ekleminde
%7 oraninda hipermobilite bulmuglardir. Yapilan
baska bir calismada, proksimal interfalengial eklem
hiperekstansiyonu, kalca internal rotasyonu ve
ayak bilegi dorsifleksiyonunda hipermobilite sikhigi
%90’ In Uzerinde, temporomandibuler eklem sub-
luksasyonu da %53.5 oraninda tespit edilmistir
(10). Eklem mobilitesi yaslanmayla birlikte strekli
azalir, hiicre ve dokularda bazi yapisal degisiklikler
olur. insanlarda yaglanmayla birlikte ekstraseliler
kollajende ¢apraz baglar ¢ogalir ve bu da eklemler-
de mobilite azalmasina neden olur (11). Romatiz-
mal hastaliklarda hipermobil eklemler diger eklem-
lere gbre daha c¢ok etkilenir (12).

Hamilelerde 6strojen ve relaksinin artmasi so-
nucu eklemlerde mobilite artisi izlenmektedir. Sak-
roiliyak eklemdeki mobilizasyon artisi nedeniyle
gelisen eklem disfonksiyonu, hamilelerde sik rast-
lanan bir bel agrisi nedenidir (13,14). BEHS'lu ha-
milelerde, bag dokusu zayiflamasi sonucu dogum
sirasinda ya da sonrasinda kanama (plasenta pre-
via, ablasyo plasenta) ve erken membran riptlrQ
gorilme sikh@r artmistir (10, 15). Erken membran
ripturt EDS’lu hamilelerin bir 6zelligi olarak uzun
zamandan beri bilinmektedir (16). Bu durum, da-
mar duvarindaki kollajen defektine bagh frajilite ar-
tisi ve pelvik taban kaslarindaki relaksasyon ile
aciklanmaktadir (17,18).

Etyoloji

Aile agaci calismalarinda BEHS nun dominant bir
kalitim g&sterdigi izlenmektedir. Belirli ailelerde ka-
dinlarin erkeklere gére daha ¢ok etkilendigi, ayrica
degisik fenotipik 6zellikler gdsterdikleri bulunmus-
tur (1,14). Eklem hareket agikligi bir gok faktore
bagldir. Kollajen ve elastinin farkl bilesimleri laksi-
te farkliliklarina neden olmaktadir. Kollajen, viicut-
ta yaygin olarak bulunan bir proteindir. Deri, ten-
don, ligaman, eklem kapsuli ve kan damarlarinin
major bilesenidir. Diger kalitsal bag dokusu hasta-
liklari olan Marfan Sendromu (MS), EDS ve Oste-
ogenezis imperfekta (Ol)’da esas defekt kollajen-
dedir (19). Kedi ve kdpek gibi deneysel hayvan mo-
dellerinde kollajen eksikligine bagh histolojik olarak
gevsek deri olusturulabilmistir.

Gocuklarda hipermobilite sik goérildiginden,
hangi cocukta ileride BEHS gelisecegini tahmin et-
mek gugtlr (20). Lokalize hipermobilite, mesleki ve
spor yaralanmalarina ve tekrarlayici aktiviteye bag-
I olarak olusabilir. BEHS, romatoid artrit gibi hasta-
liklarda ligaman ve kapsul laksitesi nedeniyle de
olusabilmektedir (20,21). Ancak hipermobilite, ek-
lem ve ligamanlarinin yapisi veya kas tonusuyla da
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ilgilidir (22). Akromegali, romatizmal ates, hiperpa-
ratriodizm ve kronik alkolizm gibi hastaliklardan
sonra da poliartikiiler eklem laksitelerinin gelistigi
rapor edilmistir (1,20,21,23). BEHS’nun ayri bir kli-
nik antite mi yoksa MS, EDS ya da Ol gibi kalitsal
bag dokusu hastaliklariyla overlap bir sendrom mu
oldugu surekli bir tartisma konusu olmustur (24).

Patoloji

BEHS’da klinik bulgularin degisik sistemlerle ilgili
olmasi yaygin bag dokusu bozukluguna isaret et-
mektedir. BEHS’lu hastalarin cilt biyopsilerinin
elektron mikroskop incelemesinde kollajen demet-
lerin yapilarindaki carpici bozukluklar oldugu gés-
terilmistir (1). Derinde yer alan kalin demetler ile
ylzeysel ince demetler arasindaki kademeli degis-
me kaybolmus, interfibriler matriks, elastin ve fibro-
sitlerde artis ile birlikte ince demetler, dermis bo-
yunca hakim olmustur (1,14). Ayni cilt biyopsilerin-
de 22 BEHS'lu hastanin 14’inde tip Ill kollajen / tip
[l + tip | kollajen orani artmis olarak bulunmustur.
Bu da iki major kollajen tipi arasindaki uyumsuzlu-
gu gostermektedir (14). Tip 11l / tip IIl + tip | kollajen
orani artmis olanlarda MVP (mitral valv prolapsu-
su) insidansi da artmis olarak bulunur.

Tani

Hipermobilite sendromu tanisi i¢in yaygin laksite-
nin olmasi ve kullanilan tani kriterlerinde yer alan
eklemlerin tutulmasi gereklidir. Lokalize eklem lak-
sitesi terimi ise herhangi bir eklem yada birka¢ ek-
lemde bulunan hipermobiliteyi tanimlamak icin kul-
laniimaktadir. Bugline kadar Carter-Wilkinson, Be-
ighton, Bulbena, Rotés gibi arastirmacilarin isimle-
riyle adlandinlan degisik tani kriteri &nerilmistir
(7,17,25). Bunlardan en c¢ok bilinen ve kullanilani
Carter ve Wilkinson’dan revize edilmis olan Beigh-
ton tani kriterleridir (Tablo I). Beighton tani kriterle-

Tablo I: Beighton tani kriterleri

1. Bas parmagin pasif olarak 6n kol i¢ yiiziine degmesi

2.5. MCP eklemin dorsifleksiyonu (el ayasi zeminde) > 90°

3. Dirsegin hiperekstansiyonu > 10°

4. Dizin hiperekstansiyonu > 10°

5. Ayakta .ve dizler ekstansiyonda iken el ayasinin yere degme-
Si

1, 2, 3, ve 4. maddeler simetrik olarak degerlendirilir ve her taraf igin 1
puan verilir. 5. madde 1 puan olarak degerlendirilir. Toplam 9 puan iize-
rinden 4 ve {izeri puan alanlar BEHS tanisi alirlar

ri omuz, kalga, ayak biledi ve ayag! icermemesine
ragmen, kapsamh olmasi, kolay uygulanabilir ve
eklemleri simetrik degerlendirmesi nedeniyle genel
kabul gérmustir. Toplam 5 madde Gzerinden yapi-
lan 9 puanlik skorlamada 4 ve Uzeri puan alanlar
BEHS tanisi alirlar (7,17,25). Yakin zamanda ise
Grahame ve ark. tarafindan Beighton kriterleri revi-
ze edilerek “1998 Brighton” kriterleri énerilmigstir
(26). Bu kriterlerde Beighton skorlamasi ile 4 den
fazla eklemde 3 aydan uzun siren artralji major kri-
terler olarak yer almig, bunun yanisira degisik ek-
lem digi klinik bulgu ve sendromlar da mindr kriter-
ler olarak belirtilmistir (Tablo II).

Klinik Ozellikler

Hipermobil olgularda gérilen yakinma ve lezyonlar
gesitli yogunlukta olup tim hayat boyunca tekrarla-
yan Ozellikte olabilir. Bu hastalarda en énemli ya-
kinma kronik agridir. Sendroma asina olmayan he-
kimler artralji ve miyalji yakinmalari ile gelen bu
hastalari ¢cogunlukla néroz olarak degerlendirirler.
Hastalar ise hastaliklarinin anlagilmamasi nedeniy-
le dogan endise ylziinden normal bir hayat sirdi-
remez ve psisik semptomlar gdsterirler. Hipermobil
hastalarda tendon ve ligaman yapisma yerlerinde
traksiyon yaralanmalari, kondromalazi patella, ro-
tator manson yirtiklari, yumusak doku ya da disko-
pati kaynakl bel agrisi gibi travma ya da asir yik-
lenmeye bagli bozukluklar gérilebilir. Bazilarinda
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Tablo II: 1998 Brighton kriterleri

Maijor kriterler

— Beighton skoru > 4/9 olmasi (su anda yada gegmiste)

— Dort veya daha fazla eklemde 3 aydan fazla siiren artralji
Minor kriterler

— Beighton skoru: 1, 2 veya 3/9 olmasi (50 yasindan biyiiklerde 0,1, 2 veya 3)

— Artralji :1 veya 3 eklemde (= 3 ay), bel agrisi (= 3 ay), spondilozis, spondilolizis/spondilolistiezis bulunmasi

— Birden fazla eklemde veya bir eklemde birden fazla dislokasyon/subluksasyon olmasi

— Yumugak doku romatizmasi tanisi: en az 3 tane (epikondilit, tenosinovit, bursit gibi)

— Marfanoid gériniim (uzun, ince yapil, kulag/boy orani > 1.03, (ist/alt segment orani 0.89 dan az, araknodaktili)

— Cilt bozukluklar: stria, ince ve hiperekstensibl deri,
— Goz bulgulan: g6z kapag diisiikligi, miyopluk
— Varis, herni veya uterin/rektal prolapsus

Tani igin 2 major kriterin veya 1 major 2 mindr kriterin veya 4 mindr kriterin olmasi. Eger birinci derecede akrabalardan bagka etkilenenler varsa o
zaman 2 mindr kriterin varligi da yeterli olmaktadir. MS, EDS gibi kollajen ba§ dokusu hastaliklarinin varliginda BEHS tanisi konulmaz. 1. major ile 1.

mindr kriter, 2. major ile de 2. mindr kriter bir arada skorlanamaz.

da diztaban, omuz, patella, MCP ya da temporo-
mandibuler eklem (TME) gibi eklemlerde tekrarlayi-
cl dislokasyon ve eklem instabilitesi bulgular var-
dir. Hipermobilite ayrica ligaman riptird, eklem ef-
flizyonu, bel agrisi, osteoartrit ve kondrokalsinozi-
se neden olur (27). Kadinlarda daha ¢ok artralji ve
mitral valv prolapsusu, erkeklerde ise dislokasyon,
bel agrisi, meniskis ve tendon yirtiimalari gézlen-
mektedir (7,20). Ayrica BEHS progresif ve destriik-
tif olmayan artrit benzeri bir tabloya sebep olabilir
(4,18,14). Gedelia eklem hipermobiliteli hastalar
arasinda % 66 oraninda juvenil epizodik artrit tes-
pit etmistir (28). Artit gelisimi tekrarlayan travmalar
ile de ilgili olabilir.

KAS-iISKELET SISTEMi BULGULARI
Dejeneratif Osteoartrit

Yaygin eklem hipermobilitesi ligaman injurileri, tek-
rarlayan eklem dislokasyonu, eklem eflizyonu, er-
ken dejeneratif artrit, kalsiyum pirofosfat hastaligi
ve spesifik olmayan artralji ve miyaljiye predispo-
zisyon olusturmaktadir (2,29,30).

BEHS’da osteoartrit olus mekanizmalari ile ilgili
su gorusler bildirilmigtir:

1. Eklem Hipermobilitesi: Eklem laksitesi ile
birlikte kikirdak Gizerine binen yUk miktarinin artma-
sI sonucu osteoartritik degisiklikler baslar. Lewko-
nia yash hastalarda hipermobilitenin osteoartrite
yol agtigini 6ne sirmdistir (31).

2. Eklem instabilitesi: Laksiteli eklemler daha
fazla sublukasyon ve dislokasyona maruz kalirlar.
Gogdunlukla patella ve omuzda gériilen tekrarlayici
dislokasyonlar ise osteoartrite neden olur. Eklem
instabilitesinin osteoartrit icin énemli bir etyolojik
faktdr oldugunu gésteren c¢alismalar bulunmakta-
dir. Ornegin deneysel képek modellerinde 6n cap-
raz bag kesilerek osteoartrit olusumu saglanmakta-
dir (31).

3. Kollajen Eksikligi: Eklem laksitesi bag doku-
sunun kahtsal 6zelligidir.
BEHS’da kollajenin primer bozukluguna ait klinik,
biyokimyasal ve genetik deliller bulunmaktadir (31).

bozuklugunun bir

4. Propriyosepsiyon kaybina baglh olarak eklem
pozisyonu ayarlanamamasi osteoartritik degisiklik-
ler icin diger bir neden olabilir (32,33).
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Yumusak Doku Romatizmalari

Hipermobilite ve yumusak doku romatizmalari ara-
sinda bir iliski oldugu 1967°den beri bilinmekteydi.
Kirk ve arkadaglari hipermobiliteyi tanimlarken sup-
raspinatus, biseps ve asil tendiniti ile medial ve la-
teral epikondilitin hipermobil hastalarda daha sik
goruldiguni gbézlemlemislerdi (2). Tendinit ve bur-
sit gibi yumusak doku romatizmalari 6zellikle hiper-
mobil olan dirsek ve el biledi gibi kiclk eklemler
cevresinde daha sik goriilmektedir. Kalga gibi bu-
yuk eklemlerde ise tendinit ve bursit bildirilmemis-
tir. Cunku kiguk eklemler gunlik yasamda daha
¢cok tekrarlayici strese maruz kalmaktadirlar.
BEHS'da eklem kapsuli ve yumusak dokularda
asir ve uygun olmayan yiklenmeler ile doku hasa-
r olusur (34). Bir calismada fibromiyalji sendromu
%64.8, pesanserin bursit %16.9, yumusak doku ro-
matizmalarindan herhangi birinin bulunma sikligi
ise %80 gibi ylUksek oranda bildirilmigtir (10).
BEHS’lu hastalarda fibromiyalji sikliginin arastiril-
digi pek cok calisma yapilmis ancak patogenezi
tam olarak izah edilememistir (34).

Temporomandibuler Eklem Disfonksiyon
Sendromu

Hipermobilitede en ¢ok etkilenen eklemlerden biri
de temporomandibuler eklemdir. Yaygin eklem hi-
permobilitesi ile TME problemi arasinda iligki oldu-
gunu gosteren ¢ok sayida kanit vardir. Hipermobil
kisilerde TME ile ilgili agri, eklem sesi ve subluk-
sasyon gibi semptom ve bulgular daha sik gérdl-
mektedir (10). Bates ve arkadaglar yetiskin kadin-
larda el bilegi, dirsek laksitesi ile eklem disk malpo-
zisyonu arasinda bir baginti oldugunu belirtmekte-
dirler (35). BEHS’lu adolesanlarda belirgin olarak
oral parafonksiyon (tirnak i1sirma, sakiz ¢igneme,
dis gicirdatma) semptomlari daha sik olarak géral-
mektedir (35). Genel eklem laksitesinin derecesi
TME tedavisini guglestiren bir faktér gibi gdzik-
mektedir (19).

Cocuklarda Hipermobilite ve Motor
Gelisme Geriligi

Hipermobil ¢ocuklarda gérilebilen motor geriligin
etyolojisi ve prognozu bilinmemektedir. Hipermobi-
litesi olanlarin yirime ve benzeri motor fonksiyon-
larinin geciktigi bildiriimistir (36). Cocuklarin akran-
larlyla ayni zamanda oturamamasi, emekleyeme-
mesi ve ylrliyememesi dikkat ¢eker. Eger sorun
sadece hipermobilite ise ¢gocuk 3 yas civarinda mo-
tor gelismeyi yakalar (18,22). Cocuklarda merkezi
sinir sistemi hastaliklarinda (serebral palsi, mental
retardasyon) kas hipotonisi ile birlikte hipermobilite
de goérulmektedir. Bu nedenle erken motor gelisme
geriligi ile hipermobiliteyi birbirinden ayirt etmek ge-
rekir (22). Ancak kic¢lk ¢ocuklarda kas glcl testi
yapma imkani olmadigi i¢in, benign hipermobilite
ile kas hipotonisi ayrimini yapmak her zaman kolay
olmamaktadir.

Hipermobillerde Osteoporoz

Eklem ve ligamanlarda kollajen defektine bagh ke-
miklerde de degisiklikler olmaktadir. Daha 6énce ya-
pilan degisik calismalarda EDS’lu (37) ve BEHS'lu
(10,38) olgularda disuk KMY bulundugu bildirilmis-
tir. Hipermobilite sendromu, en azindan osteoporoz
icin risk faktérlerinden biri olarak tanimlanabilir. Kli-
nik pratikte, diger kalitsal ve cevresel faktérlerle bir-
likte degerlendiriimesi osteoporozun erken tanisi
ve profilaksi acisindan énemli olacaktir.

BEHS’DA VISERAL ORGAN TUTULUMU

Kollajen doku, bulundugu yerde yapisal bitinligin
devamini saglayabilmesi icin belirli bir gerginlikte
olmasi gerekir. Hipermobil bireylerde kollajen doku,
organ ve dokularin etkilenmesi nedeniyle eklem di-
sI bulgular olusur. Cilt yumusak, ince ve hipereks-
tansibl 6zellikte olur, strialar goérdlir. Bu hastalara
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0zgl deri degisiklikleri ve karakteristik yliz gorini-
mU tanimlanmistir (14).

Kardiyovaskiiler Sistem, Mitral Kapak
Prolapsusu

BEHS'Iu bireylerde mitral valv prolapsusunun insi-
dansi %8 den %60’a kadar degisen oranlarda bildi-
rilmektedir (10,39). Mitral kapak, mitral yapraklar ve
korda tendineanin gerilme ve uzamasina bagli ola-
rak sistolde sol atriuma prolabe olur. MVP, ¢cogun-
lukla hastalarda semptom vermezken bazi hasta-
larda g6gus agrisi, ¢carpinti, senkop ve dispneye
neden olabilmektedir. Karakteristik klinik bulgusu
gec sistolik ufirimle birlikte olabilen nonejeksiyon
sistolik Kliktir. Bazi hastalarda klinik bulgular silik ol-
masina ragmen mitral regurjitasyon, kontrastli sol
ventrikllografi ile ortaya cikarilabilir (5). MVP bul-
gusu kanitlanmig olanlarda dis ¢ekimleri sonrasin-
da, bakteriyel endokardit gelismemesi igin proflaksi
uygulanmalidir. MVP genellikle hafiftir ve hemodi-
namik olarak bozukluk yapmaz. Ancak aritmi ve
mitral kagcaga neden oldugunda tedavi edilmelidir.

Solunum Sorunlari

BEHS, EDS ve kontrol gruplarindan olusan 472 ol-
guluk bir seride hasta gruplarinda astim, nefes dar-
g1 ve oOksurlk prevalansinin belirgin bir sekilde
fazla oldugu dikkat gekmigtir (40). Ayrica spontan
pndmotoraks ile bu hastaliklar arasinda baginti ku-
ranlar da vardir.

GENITAL/REKTAL PROLAPSUS, HERNI

Genital prolapsus orta ve yagsli multipar kadinlarda
sik gorulen bir bulgudur. Ligaman zayifligi, zor do-
gum, zorlanmaya bagh normal dokunun zayiflama-
si, hormon eksikligi ve karin ici basincini arttiran
durumlar prolapsus olusmasina yol acarlar. Bati
toplumunda multiparite yaygin olmamasina rag-

men genital prolapsus jinekolojik bir problem olarak
devam etmektedir. Hipermobil olgularda sistosel,
rektosel, Ureterosel ve enterosel sikligi artmigtir
(41). Eklem hipermobilitesi ve bag dokusu anor-
mallikleri rektal fiksasyon yetersizligine sebep ola-
rak prolapsusa yol agmaktadirlar (37). Bir seride
konjenital kalca dislokasyonu olan ¢ocuklarda her-
ni insidansinin kendilerinde 7 kat, baba ve erkek
kardeslerinde ise 5 kat arttigi bildiriimigstir (42)

TEDAVi

HMS’lu hastalara yardimin bir ¢ok yolu vardir. Dog-
ru tani konulmasi bir baslangictir. Hastalar i¢in ya-
kinmalarinin ilerleyici ve kétl prognoza sahip olma-
digini bilmeleri rahatlatici bir unsurdur. Doktorlarin
yakinmalari énemsedikleri ve izah edebildikleri,
hastaliktan tam kurtulmak gerekmedigi, cocuklarin-
da da hipermobilite olabilecegi ancak bunun bir
probleme neden olmayacagini bilmeleri dnemlidir.

Daha dnce belirtiimis romatolojik komplikasyon-
lar kolaylikla taninip, konvansiyonel medikal, cerra-
hi ve fizyoterapi ile tedavi edilebilir. Tedavisi daha
glc olanlar ise belirsiz artralji, miyalji ve zayif bel
sendromudur. Kisilerin gtinlik yagsamlarinda semp-
tomlarini artiran hareketlerden kaginmasi istenir.
Bu kisilerin agrilarini azaltmada steroid olmayan
antienflamatuvar ilaglarin basit analjeziklere bir Us-
tinlugu bulunmamigtir. Bu hastalarda hipermobil
eklemlerin hareketlerini normallestirmek igin bazi
fizyoterapiler ve germe egzersizleri uygulanabilir.
Propriyoseptif rehabilitasyon teknikleri ile denge ve
koordinasyon egzersizlerinin uygulanmasi Kisileri
daha ileri doku hasarlarindan korumada yardimci
olacaktir.

Farmakolojik olmayan yaklasimlardan relaksas-
yon, biofeedback, akupunktur ve kognitif davranis
terapileri giderek daha yaygin olarak kullaniimakta-
dir. Ayrica HMS, Marfan ve EDS ile bu hastalarin
olusturduklari destek gruplari, kisiler arasinda ileti-
simi saglayarak olumlu neticeler vermektedir.
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HMS tedavisinde ana hatlari maddeler halinde
siralayacak olursak;

1. Hastanin yakinmalarina inaniimalidir, ¢inkdi
objektif bulgularin olmamasi ¢ogunlukla néroz tani-
sini koydurmaktadir.

2. Romatolojik bir hastalik olmadigi konusunda
hasta ikna edilmelidir.

3. Gunlik yasamda yakinmalari artiran ve azal-
tan faktorler tespit edilmelidir.

4. Basit analjezikler kullaniimahdir.
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