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SIMGELER VE KISALTMALAR

ACR American College of Rheumatology
ANA Anti niikleer antikor

BEHS Benign Eklem Hipermobilite Sendromu
BT Bilgisayarli Tomografi

CRP C-Reaktif protein

EDS Ehlers-Danlos Sendromu

EHA Eklem Hareket Acikligi

EULAR European League Against Rheumatism
HA Hyaluronan

IF Interfalengeal eklem

K-L Kellgren Lawrence Radyolojik evrelemesi
KMK Karpometakarpal eklem

Maks Maksimum

Min Minimum

MR Manyetik Rezonans Goriintiileme
MKF Metokarpofalangeal

MMP Matriks metalloproteinazlar

NSAIi Non streroid antiinflamatuvar ilaclar

OA Osteoartrit
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I-GIRIS VE AMAC

Osteoartrit (OA); kisileri diger artritlerden daha fazla etkileyen, eriskinlerde agr1 ve
fonksiyon kaybinin en fazla goriildiigii dejeneratif bir eklem hastaligidir. Toplumda disabilite-
yetersizligin en 6nemli nedenlerindendir (1, 2). Artikiiler kikirdak kaybinin yaninda kikirdak
ve kemik doku dahil tiim eklemi etkileyen ve marjinal ve santral yeni kemik olusumu ile
karakterize bir hastaliktir (2, 3). OA en fazla kalga ve diz gibi yiik tasiyan eklemlerde ortaya
¢ikmaktadir (2). Toplumda yash bireylerin sayisinin ve obezitenin giderek artmasi, ortalama
yagam siiresinin uzamasi gibi nedenlerle OA’in sikligi giderek artmaktadir. Bu ylizden
giderek artan, 6nemli kayiplara yol agan bir hastalik haline gelmektedir (2, 3).

Hipermobilite, herhangi bir romatizmal hastaliktan bagimsiz olarak eklemlerin
normalin 6tesinde hareket genisligine sahip olmasi ile karakterize klinik bir bulgudur (4, 5).
Eklem stabilizasyonunun bozulmasi kas-iskelet patolojilerine yol agabilmektedir. Bu durum
kemik, tendon, kas, ligaman, eklem ve omurgadan kaynaklanan kas iskelet sistemi
semptomlar1 ile ortaya cikabilir. Ayrica eklem dis1 dokularda kollajen bag doku desteginin
yetersizligine bagl olarak, mitral kapak prolapsusu gibi bazi klinik bulgular goriilebilmektedir
(5, 6).

Diz OA’nin etyolojisinde hipermobilitenin roliine dair bilgiler net degildir. Bu
kisilerde instabilitenin neden oldugu zedelenmeye yatkinlik ve anormal biyomekanik stres
nedeniyle, erken dejeneratif degisikliklerin sik goriildiigii bildirilmistir (6). Bazi ¢alismalarda
hipermobilite OA gelisiminden sorumlu tutulurken, bazilarinda ise OA gelisimine karsi
koruyucu bir faktor oldugundan bahsedilmektedir (3, 5-8).

Agny1 azaltmak, islevsel diizeyi ve yasam kalitesini arttirmak, kikirdak hasarindaki
ilerlemeyi durdurmak veya yavaglatmak OA tedavisinin temel amacidir. Bu amagla, hasta
egitimi, farmakolojik tedavi, fizik tedavi modaliteleri kullanilmakta, bu tedavilerden fayda
gormeyen hastalarda cesitli cerrahi girisimler uygulanmaktadir (9). Bu yaklasimlardan farkl
olarak hastaligin tedavisinin Otesinde, risk grubu teskil eden populasyonlarda, koruyucu
tedbirlerin alinmasi i¢in yapilacak iglemler tibbi ve mali agidan giderek 6nem kazanmaktadir.
Gonartroz ve hipermobilite arasindaki iliskinin aydinlatilmasiyla, hastaligin 6nlenmesine
yonelik alinacak onlemler netlik kazanabilecektir.

Bu caligmamizda OA ve eklem hipermobilitesi arasindaki iliskiyi aydinlatmak
amaciyla, primer diz OA (gonartroz) tanisi alan hastalar eklem laksitesi-hipermobilitesi
yoniinden degerlendirildi. Ayn1 zamanda gonartrozlu olgular diz yakinmasi bulunmayan

kisilerle hipermobilite varlig1 acisindan karsilastirildi.



II-GENEL BIiLGILER

A.DiZ EKLEM ANATOMISI

Diz eklemi patella ile femurun olusturdugu patellafemoral eklem; femur ile tibianin
olusturdugu tibiofemoral eklem olmak {izere iki fonksiyonel eklemden meydana gelir. Asil
olarak fleksiyon ve ekstansiyon hareketlerine olanak veren diartrodial ve mentese tipi bir
eklemdir (10). Diz eklemindeki kemiklerden femurun distal ucu, U seklindeki derin
interkondiler fossa ile ayrilan iki kondilden meydana gelir. Kondillerin 6n yiizii patellaya, alt
yiizleri ise tibial kondillerin artikiiler yiizlerine uyar. Hem femoral hemde tibial kondiller
arkaya dogru ¢ikint1 yaparlar. Bu ¢ikint1 dizin genis a¢ili fleksiyonuna izin verir (10). Tibial
eklem yiizii medial ve lateral tibia kondiller ile bunlar1 birbirinden ayiran interkondiler
cikintidan olusur. Medial kondil 6n capraz bagin, lateral ise arka ¢apraz bagin baslangic
noktalaridir (10). Patella dizin ekstansor mekanizmasi i¢inde yer alan, kuadriseps ve patellar
tendon arasinda bulunan en biiylik sesamoid kemiktir. Femurun patellar yiizli ve interkondiller
girinti derin bir oluk yapar. Patella bu oluk i¢inde kayma hareketi yaparak hareket eder (10).

Diz eklemindeki ligamanlardan; patellar ligaman, kuadriseps kasmin tendonunun
devami olan patelladan tuberisitas tibiaya uzanan, eklem kapsiiliiniin 6niinde bulunan en
kuvvetli bagdir. Medial ve lateral kollateral ligamanlar, dizi hiperekstansiyondan korumaya
yardim ederler. On ve arka ¢apraz baglar; dizin asir1 rotasyonunu, dne, arkaya ve yanlara
kaymasin1 Onler. Fleksiyon pozisyonunda yan baglar gevsediginde, tibia baginin 6ne yer
degitirmesi On capraz bag (anterior krusiat ligaman) tarafindan, arkaya yer degistirmesi ise
arka capraz bag (posterior krusiat ligaman) tarafindan engellenir (10). Kemik ve ligaman
yapilar1 Sekil 1°de verilmistir.

Dizin sinovyal bursalari; diz eklem g¢evresinde, eklem boslugu ile iliskili olan ve
olmayan ¢ok sayida bursa bulunur. Bunlar kemik ve tendonlar arasinda siirtiinmeyi azaltmaya
yonelik sinovyal keselerdir. Bu bursalar onde; patellar bursa, ylizeyel infrapatellar bursa,
derin infrapateller bursa ve siklikla eklem boslugu ile iligkili olan suprapateller bursadir.
Lateralde; lateral gastroknemius bursa, inferior biseps femoris bursa, popliteal bursa, fibular
kollateral ligaman ile popliteus kasi arasinda yer alan bursadir. Medialde; medial
gastroknemius bursa, anserin bursasi, tibial kollateral ligamanin altinda bulunan bursa, medial
tibial kondil ile semimembranozus tendonu arasinda yer alan bursa ve semitendinozus

tendonlar1 arasinda yer alan bursalardir (10).



Meniskiisler; diz ekleminde, femur ve tibia arasindaki basinci dagitmaya, esnekligi
artirmaya ve lubrikasyona yardim ederler. Medial meniskiis yarim ay, lateral meniskiis
cember seklindedir (10).

Eklem kapsiilii, diz ekleminin fibréz kapsiilii farkli bolgelerde kalinlagarak bag islevi
de gostermektedir. Eklem kapsiiliiniin i¢ yiizeyini déseyen sinovyal zar, meniskiis disinda tiim
intraartikiiler yapilar1 da orter (10).

Kaslardan; fleksor kaslar, uylugun arka tarafindan bulunan hamstringler
(semitendinozus, semimembranozus ve biceps femoris), grasilis, sartorius ve popliteus
kaslaridir. Bunlar hem kalcaya ekstansiyon hemde dize fleksiyon yaptirirlar. Ekstansor kaslar,
kuadriseps femoris (vastus medialis/lateralis/intermedius ve rektus femoris) diz ekleminin ana
ekstansoriidiir. Bacagin en kuvvetli ekstansor kasidir yiiriime, kogsma, tirmanma, sigrama ve
tekme atmada ¢ok 6nemli fonksiyona sahiptir. Dizde ekstansiyona tensor fasia lata kasi da

katkida bulunur (10). Diz eklemini ¢evreleyen kaslar Sekil 2°de verilmistir.

Sekil 1: Diz ekleminin kemik ve ligamanlarinin anatomisi*
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B. OSTEOARTRIT (OA)

B.1.Tamim:

Osteoartrit (OA); siklikla yaslilarda goriilen, eklem kikirdaginda erozyon, eklem
kenarlarinda kemik hipertrofisi, subkondral skleroz ile uyumlu kemik degisiklikleri ile eklem
kapsiiliinde kalinlasma ve bu tabloya eslik edebilen degisik derecelerde sinovit ile karakterize
dejeneratif bir eklem hastaligidir (11, 12, 13).

B.2. Genetik yonleri:

OA’e genetik yatkinlik poligeniktir ve OA gelisiminde genetik faktorlerle birlikte
cevresel faktorler de 6nemli rol oynarlar (14). 48-70 yaslar1 arasindaki ayn1 ve farkli yumurta
ikiz kadinlar arasinda el ve diz grafileri ¢ekilerek yapilan calismada, cevresel etkilerden
bagimsiz olarak genetik etkinin OA gelisimindeki rolii %39-65 olarak hesaplanmigtir (15).
OA’in ailesel gegisi ile ilgili olarak da heberdan nodiillerine sahip anne ve kizlar arasinda
hastalik riskinin arttig1 bilinmektedir (16). Hafif dereceli kondroplazinin eslik ettigi primer
OA’te tip II prokollajen genindeki (COL2A1) polimorfizmin neden oldugu anlagilmistir (17).

B.3. Risk faktérleri:

Yas: OA gelisimiyle iliskili ¢cok kuvvetli bir faktordiir (18). 75 yas lsti kisilerin
%80’inden fazlasini etkilemekte ve ilerlemesi yasla tiim eklemlerde hizlanmaktadir (1, 19).
Yasla kondrositlerin dokuyu tamir ve koruma yetenekleri azalir. Kondrositlerin yasa baglh
olarak mitotik ve sentetik aktiviteleri, anabolik biiylime hormonlarina yanitlar1 azalir ve
giderek daha kiigiik ve daha az birbirine benzeyen ve daha az islevsel protein baglari igeren
biiyiik proteoglikan kiimeleri olustururlar (13). Eklem kikirdaginda yaslanmayla yapisal
degisiklilerin yanisira, eklem cevresi baglarin laksitesinde artis, kas giiciinde azalma ve
periferik sinir yapisinda bozulma olur. Boylece eklemler daha kolay zedelenebilir hale gelir
(20).

Cinsiyet: Kadinlarda OA gelisimi erkeklere gore daha fazladir (20). OA, 50 yas tistii
erkeklerin iskemik kalp hastaliklarindan sonra is goremezlige neden olan 2. siradaki
hastaliktir (21). Kadinlarda daha fazla sayida eklem tutulmakta, sabah tutuklugu, agri ve
eklem sisligi gibi klinik semptomlar daha sik olarak goriilmektedir. 80 yas civarinda her iki
cinste prevalans ve insidans esitlenir (20-23). Kadinlarda diz OA’i 6zellikle menapozdan
sonra daha fazla siddetlenmektedir (23).

Hormonlar: Seks hormonlarinin kikirdak metabolizmasi {izerindeki etkisi menapozal
durum, OA’in evresi ve gen polimorfizmine bagl degisiklik gostermektedir (14).

Epidemiyolojik ¢alismalarda, Ostrojen tedavisi alan postmenapozal kadinlarda, kalga ve diz



OA riskinin azaldigi bildirilmistir (24, 25). Buna karsin postmenapozal ostrojen tedavisi
kullaniminin diz OA riskini arttirdig1 bildiren ¢aligsmalar da vardir (26).

Obezite: Obezite 6zellikle diz OA igin 6nemli bir risk faktoriidiir. Viicut kitle indeksi
(VK1) >30 olan bireylerle, VKI <25 olan bireyler karsilastirildiginda, diz OA riskinin arttig1
gorilmiistiir (27). Obez olgularda kilo kaybinin saglanmasi ile klinik bulgularin ve radyolojik
ilerleyisin azaldig1 da bilinmektedir. Eklemin dejenerasyonunda mekanik yiiklenmenin
artisinin  Oncelikli neden oldugu disiiniilmektedir. Obezite sadece eklem ylizeyine yiik
binmesine neden olmayip postiir degisikligi, yiiriime ve fiziksel aktivitede azalmaya da neden
olarak eklem biyomekanigini etkilemektedir. Son zamanlarda bulunan obezite geni ve onun
iirlinii olan leptinin OA’in baslangicinda ve seyrinde dnemli oldugu ve yapilacak ¢alismalarda
bu iligkinin daha da aydinlatilacagi diisiiniilmektedir (13). Obezitenin dinamik denge
performansini zayiflatarak siddetli agriya neden oldugu anlasilmistir (28).

Osteoporoz: Bazi viicut bolgelerindeki OA ile osteoporoz arasinda ters iliski oldugu
bildirilmistir (29, 30).

Mesleki zorlanmalar: Uzun siireli tekrarlayict 6zellikteki mesleki travmalar
subkondral kemikte sertlesmeye yol agarak OA’e neden olabilir. Bazi sporlarin belli
eklemlerde OA gelisimini hizlandirdig: ileri stiriilmektedir. Giires; servikal vertebra, diz,
dirsek, boks; karpometakarpal eklemler, beyzbol; omuz, dirsek, bisiklet; patellofemoral
eklem, kriket; parmak eklemleri, bale; talar eklemler, futbol; diz, ayak bilegi, ayak gibi
eklemlerde OA gelisimini hizlandirmaktadir (14).

Diyet: Oksidanlar genel olarak OA dahil diger hastaliklarin patogenezinde dnemli rol
oynarlar. Vitamin C ve E disardan diyetle alinan antioksidan 6zelligi olan bilesiklerdir ve
OA’te koruyucu rol oynayabilirler. Framingham Osteoartrit ¢alismasinda yiiksek doz C
vitamini aliminin kikirdak hasar1 ve diz osteoartrit progresyonunu azalttig1 saptanmistir (31).
Ulkemize yapilan bir ¢alismada siit tiiketiminin de diz OA igin koruyucu olabilecegi de
bildirilmistir (32).

Diger sistemik faktorler: OA ilerlemesinde inflamasyonun rolii bakimindan serum
C-reaktif protein (CRP) seviyesinin dnemine dikkat ¢ekilmistir. Inflamasyonun kontrol altina
alinmasiyla radyolojik ilerlemenin durdurulabilecegi belirtilmistir (33).

Metabolik faktorler: Diabetes mellitus ile hiperglisemi, hiperkolesterolemi ve
hipertansiyonun iligkili olabilecegi bildirilmistir (34, 35). Bu tip sistemik hastaliklarin dolayl
olarak eklemleri etkiledigi diistiniilmektedir.

Genetik faktorler: Yukarida OA’in genetik yoOniine dair sayilan bilgilerin yanisira;

jeneralize nodal OA’nin birinci derece akrabalarinda, 6zellikle ayni yumurta ikizlerinde
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genetik yatkinligin 6nemi vurgulamaktadir (36, 37). Tip II prokollajendeki otozomal
dominant mutasyonun OA ile iliskisi gosterilmistir (38). Hastalik olusumu ve ilerleyisinde rol
oynayan genetik faktorlerin agiga ¢ikmasi bu alanda yeni tedavilerin olusmasini saglayacaktir
(39).

Kas giigsiizliigii: Radyografik diz OA olan olgularda kuadriseps kas giictiniin 6nemi
vurgulanmigtir ve diz OA bulunanlarda diz agrisi, 6ziirliilik ve eklem harabiyetine neden
oldugu belirtilmistir (40). Bu kaslarin giiglendirilmesi OA’den korunma ve tedavide etkili
bulunmustur (41).

Hipermobilite: Bening eklem hipermobilite sendromu (BEHS) olan olgularda, normal
hareket acikliginda gelisen asir1 hareketliligin eklemde yaralanmaya neden olarak OA
gelisimine yol agtigi disiiniilmektedir. Eklem kapsiili ve ligamentlerdeki gevsekligin
eklemde anormal strese yol agarak, kikirdak ve subkondral kemikte hasara neden olabilir (6).
Bununla birlikte eklem laksitesi ve OA arasindaki iliskiyi arastiran ¢alismalarda, omurgada ve
periferik iskelette (diz ve kalga) istatistiksel olarak iliskisiz hatta OA’ten koruyucu oldugunu
bildiren ¢alismalar da vardir (7, 42). BEHS ile OA arasindaki iliski net olmayip bizim de
arastirmamizin konusudur.

Eklemde agisal degisiklikler ve travma: Travma sonrasi degisen eklem geometrisi
yastan bagimsiz olarak, kikirdagin beslenmesini (Perthes) veya eklemdeki yiikk dagilimim
bozarak kikirdak biyokimyasini olumsuz yonde etkiler (14, 35, 43, 44). Eklem geometrisini
bozan diger bir faktor olan propriosepsiyonun azalmast da OA’te rol oynamaktadir (35, 45).
Capraz ligaman yirtiklarr gibi travmatik faktdrlerin de diz OA gelisimini kolaylastirdiklar
bilinmektedir (46).

B.4. Etiyopatogenez

OA etiyopatogenezi konusundaki goriisler her gegen giin degismektedir. OA yakin
zamana kadar yaslanmanin kagmilmaz sonucu gelisen dejeneratif bir hastalik olarak
degerlendirilirken, giinlimiizde ¢esitli biyokimyasal ve mekanik etkenlerle tetiklenen, yikim
ve onarimin bir arada bulundugu metabolik olarak aktif ve dinamik bir silire¢ oldugu
diisiiniilmektedir (14). OA’nin molekiiler patogenezi tam olarak bilinmemekle beraber ¢esitli
genetik, cevresel, metabolik ve biyomekanik faktorlerin patogenezde katkist oldugu
diisiiniilmektedir. Boylelikle OA sinovyal eklemi olusturan kikirdak, subkondral kemik,
sinovyal doku, ligamentler, kapsiil ve kaslar gibi eklemin tiim elemanlarin1 etkilemesine
ragmen, baslica degisiklikler eklem kikirdaginin kaybini, subkondral kemigin yeniden

sekillenmesini ve osteofitlerin gelisimini icermektedir (13)



Morfolojik degisiklikler: Eklem kikirdaginin yiizeyel tabakasinda ortaya c¢ikan
lokalize fibrilasyon ve ayrilmalar OA’nin gozle goriilebilen en erken belirtisidir. Fibrilasyon
gittikge derinleserek sonunda subkondral kemige ulasir, ylizeyin diizensizligi artar ve en
sonunda eklem kikirdagi ilserlesir ve altta yatan kemik agiga cikar. Yiizeyel tabakanin
parcalanmasi, geriye kalan kollajen fibril aginin ve kondrositlerin ekleme binen yiikle daha
fazla stres altinda kalmasina neden olur. Yeni kemik yapimini temsilen marjinal osteofitler
olusur (13, 47).

Biyokimyasal degisiklikler: Eklem kikirdaginda meydana gelen biyokimyasal
degisiklikler erken donemden ge¢ doneme kadar farkliliklar géstermektedir (13). Erken OA’te
kikirdagin su igerigi artar, matriks siser, tip II kollajen liflerin ¢apinda azalmayla normal siki
orgii gevser ve kollajen ag1 zayiflar. Ge¢ donemlerde ekstraseliiler matrikste dayanikligi daha
az olan Tip I, 11, VI, X kollajen konsantrasyonu artar (13). Proteoglikan ve keratan siilfat
azalir, kondroitin-4-siilfatin kondroitin-6-siilfata oran1 artar (48, 49). Alkalen fosfataz
aktivitesi, pirofosfat ve kalsiyum kristalleri (6rnegin, kalsiyum pirofosfat dihidrat-
kondrokalsinozis) kikirdakta artar (50). Kristallerin dogrudan patogenezde rol oynadig1 veya
hastaligin bir sonucu oldugu konusunda fikir birligi olmamakla beraber, olusumunda veya
ilerlemesinde etkin olabilecegi diisiiniilmektedir (51, 52).

Metabolik degisiklikler: OA’de yikimi belirleyen ve kondrositler tarafindan iiretilen
matriks parcalayict enzimlerin sentez ve sekresyon miktarlarinda belirgin artis vardir.
Ekstraseliiler matriksi yikan enzimler proteinazlardir. Bu proteinazlar metalloproteinazlar,
aspartik proteinazlar, sistein proteinazlar ve serin proteinazlardir. OA’nin erken kikirdak
dejenerasyonu hem proteoglikan hem de kollajen yikimina neden olan matriks
metalloproteinazlar (MMP) ailesinin aktivitesi sonucu olugsmaktadir. Salgilanan tip MMP’lar
icinde; kollajenaz, jelatinaz, stromelizinler, matrisilizin vs bulunmaktadir. Kollajenazlar;
kollajenaz 1 (MMP1), kollajenaz 2 (MMP8-Notrofil Kollajenaz), kollajenaz 3 (MMP 13)
olarak 3 tiptir. OA’te kikirdagin tip II kollajen yapisinin bozulmasindan sorumludur. OA’li
kikirdakta kollajenaz diizeyi biiyiik oranda artmistir. Bu enzimin hastalik progresyonunda ve
yiizey harabiyetinde ana faktor oldugu one siiriilmektedir (12, 53-55). Kollajen kompleksinin
zarar gormesi ile kollajen ag1 zayiflar, agreganlarin su baglamasi sonucu matriks siser ve
yumusar. Kollajen liflerindeki enzimatik ayrilma kikirdakta fibrilasyon, erozyon ve catlaklara
yol agmaktadir (54, 55).

B.S. Siniflamasi

OA nedenlerine ve major predispozan faktorlere gore primer veya sekonder olarak

siniflandirilabilir. Primer OA en sik goriilen tipidir ve sekonder OA patolojik bakimdan
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primerden ayrilamaz. OA ayrica tutulan eklemlere veya spesifik ozelliklerine gore de
siniflandirilabilmektedir (1, 21, 56).

Primer (Idiyopatik) OA; el, ayak, diz, omurga ve diger bolgelerdeki lokal ve genel
tutulumlardar.

Sekonder OA,; sistemik, metabolik veya endokrin hastaliklar (okronozis, akromegali
vs), konjenital ve gelisimsel hastaliklar (Perthes hastaligi vb), travma, inflamatuvar hastaliklar
(romatoid artrit vs) ve noropatik artropatiye ikincil OA olarak siralanabilir.

OA tutulan ekleme gore; monoartikiiler, oligoartikiiler, poliartikiiler ya da kalga, diz
gibi eklemlerin belirtilmesiyle siniflanabilir.

Spesifik oOzelliklerine gore smiflandirmada ise; inflamatuar, eroziv, atrofik veya

destriiktif, kondrokalsinozise eslik eden OA olarak adlandirilabilir.

C.DIZ OSTEOARTRITI (GONARTROZ)

Diz osteoartriti (gonartroz) yiirime ve merdiven inip ¢ikma gibi alt ekstremitenin
temel giinliik yasam aktivitelerini olumsuz yonde etkileyerek, sosyo-ekonomik problemlere
neden olan bir saglik sorunudur. Periferik eklemlerin en sik goriilen dejeneratif hastaligidir ve
artritlerin en sik goriilen formudur (53, 57). Eriskinlerdeki disabilite nedenleri arasinda birinci
sirada yer almaktadir (58).

C1. Epidemiyoloji

Semptomatik diz veya kalga OA’i 50 yas ve {izerinde sik olarak bulunmaktadir. Uysal
ve ark.(59) diz OA’nin klinik veya radyolojik olarak kalca OA’den daha sik goriildiigi
bildirilmistir. Framingham osteoartrit calismast verileri, prevalansi kadinlarda %11,
erkeklerde %7 olarak bildirmektedir (60). Tiirkiye’de yapilan bir prevalans ¢alismasinda ise
50 yas ve lizeri popiilasyonda semptomatik diz OA prevalans1 %14,8 olarak bildirilmistir
(61).

C2. Risk faktorleri

Diz OA igin risk faktorleri genel ve lokal olarak ikiye ayrilabilir. Genel risk faktorleri
arasinda yaslanma, cinsiyet, obesite, hipermobilite ve endokrin hastaliklar gibi faktorler
sayilabilir. Diz eklemine iliskin lokal risk faktorleri ise travma, eklemin yapisal 6zellikleri, is-
meslek, bazi fiziksel aktiviteler, proprioseptif bozukluklar ve kuadriseps kas zayifligidir.

Hastalarin ¢ogunda bu faktorlerden birden fazlasi birlikte rol oynar (53, 59).



C.3. Diz osteoartriti tanm kriterleri

Diz OA’s1 igin en yaygin kullanilan “American College of Rheumatology” (ACR)
tarafindan onerilen kriterlerdir (1, 11, 21, 59). Bu kriterler Tablo 1’de verilmistir.

Tablo 1. ACR Diz Osteoartriti Tan1 Kriterleri

Klinik

1. Onceki aymn ¢ogu giiniinde diz agrisi

2. Aktif eklem hareketinde krepitasyon

3. Dizde < 30 dakika siireli sabah tutuklugu

4. Yas>38

5. Muayenede dizde kemik biiylimesi

OA tanisii¢in; 1, 2, 3,4 veya 1, 2, 5 veya 1, 4,5 kriterlerin varlig1 gereklidir.
Klinik ve Radyolojik

1. Onceki aymn ¢ogu giiniinde diz agris

2. Eklem kenarlarinda radyografik osteofitler

3. Sinoviyal sivida su bulgulardan en az ikisi; berrak, viskoz, 16kosit sayis1 < 2000
hiicre/ml olmalidir.

4. Yas >40

5. Dizde < 30 dakika siireli sabah tutuklugu

6. Aktif eklem hareketinde krepitasyon

OA tanisii¢in; 1, 2 veya 1, 3, 5, 6 veya 1, 4, 5, 6 kriterlerin varlig1 gereklidir

C.4. Klinik belirti ve bulgular

Agri; klinikte ana semptomdur ve genellikle sinsi baglangicli, aralikli, hafif siddette,
derin ve sizlayicidir, yeri tam olarak belirlenemez. Belli bir ekleme sinirli olabilecegi gibi
bagka bolgelere de yayilabilir. Agrinin nedeni multifaktoryel olup hastalifin asamasina gore
degisiklik gosterir. Kikirdak dokusunun sinirsel innervasyonu olmadigindan agr1 eklem ici
veya c¢evresi dokulardan kaynaklanir. Osteofitlerin periostu irite etmesi, trabekiiler
mikrofraktiirler, kapsiilde distansiyon ve eklem cevresindeki kaslarda spazm agriya neden
olabilir. Baz1 vakalarda goriilen hafif-orta dereceli sinovit ataklar1 da agr1 patogenezinde rol

oynar. Daha sik goriilen ve erken donemde etkili olabilen bir faktdr de subkondral kemikteki



vaskiiler konjesyona bagl olarak gelisen intraosséz basing artisidir. ileri vakalarda kapsiiler
fibrozis, eklem kontraktiirleri ve kas yorgunlugu da agriya neden olabilir (12, 53).

Sertlik; yani tutukluk sik goriilen bir semptom olup diger inflamatuvar hastaliklarin
aksine 30 dakikadan daha az siirmektedir. Hastalar 6zellikle sabah uyandiklarinda veya bir
istirahat doneminden sonra aktivite gosterdiklerinde dizde tutukluk hissederler. Zamanla
eklemde uyumsuzluk ve kapsiiler fibrozis nedeniyle, eklem katig1 siirekli hale gelir. OA’li
hastalarda goriilen eklem sertliginin bir bagka karakteristik 6zelligi gilin i¢inde istirahati
takiben ilk hareketlerle ortaya ¢ikan gecici sertlik halidir (artikiiler jeling) (12, 53).

Sislik, deformite ve krepitasyon; ileri OA hastalarinda eklem hareket genisliginde
azalmaya neden olur. Dizlerde O-bacak veya X-bacak deformiteleri fark edilebilir. Hastaligin
ilerleyen sathalarinda diz hareketi ile belirgin krepitasyon hissedilebilir. Krepitasyonun
nedeni olarak eklem yiizeyindeki diizensizlikler, marjinal ¢ikintilar ve sinovyal sividaki hava
kabarciklar1 gosterilmektedir (12, 53).

Fonksiyon kaybi; agri, kas giicinde ve eklem hareket genisliginde azalma nedeniyle
gortilebilir (12).

Instabilite; 6zellikle diz ekleminde tipiktir ve hastanin dizinde bosalma hissi olarak
tanimlanir. Bu semptomun gelismesi i¢cin mutlaka eklem ligamanlarinda gevseklik olmasi
gerekmez. Hastalarin ¢ogunda eklem ¢evresi kaslarda atrofi ve gii¢siizliik vardir. Eklemdeki
mekanik anormalliklerden ¢ok eklem g¢evresi kaslardaki fonksiyon bozukluguna bagl oldugu
diisiiniiliir. Instabilite giinliik yasam aktivitelerini ve fiziksel fonksiyonlar1 etkileyerek agrii
eklem hareket kisitliligi gibi bulgularin gelismesine neden olur (62, 63).

C.5. Laboratuar

Komplike olmayan OA’li hastalarin ¢ogu rutin kan tahlileri normaldir. Eritrosit
sedimentasyon hizi, CRP, rutin kan sayimlar1 ve kan biyokimya analizleri normaldir. Sinovyal
stv1 noninflamatuardir. Viskozitesi iyidir ve miisin pihtisi olusumu normaldir. RF ve ANA
genel olarak negatiftir. Laboratuar tetkikleri temel olarak ayirici tan1 ve diger hastaliklar
dislamak i¢in kullanilir (47, 53).

C.6. Goriintilleme yontemleri

OA’te tam1 klinik bulgularla konulmakla birlikte hastaligin evrelendirilmesi, ayirici
tan1 yapilmasi ve tedavi etkinliginin 6l¢iimii tanisal goriintiileme yontemleriyle olmaktadir.

1- Direkt grafiler: OA’da en yararli ve 6nemli goriintiileme yontemidir. Sik goriilen
bulgular, eklem araliginda daralma, subkondral kemikte skleroz, subkondral kistler ve yeni
kemik olusumu- eklem kenarindaki osteofitlerdir. Deformiteler, subluksasyon ve eklem

fareleri daha cok ileri vakalarda goriiliir. Genellikle OA’da radyolojik bulgular ile agr
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arasinda gii¢lii bir korelasyon olmayabilmekte ve ¢cogu zaman eklemde OA’nin radyolojik ve
patolojik belirtileri olsa bile hastalar asemptomatik olabilmektedir (12, 53). Buna karsin klinik
yakinmalarla radyolojik bulgular arasindaki iligki tartismalidir. Diz OA’li hastalarda
hastaligin  evrelendirilmesinde en fazla Kellgren-Lawrence’in  1957’de  tanimladigi
karakteristik radyolojik evreleme skalasi kullanilmaktadir (64, 65). Bu evreleme skalas1 Tablo
2’de verilmistir.

Tablo 2. Kellgren ve Lawrence (K-L)’in radyolojik evreleme skalast:

Evre 0: OA bulgusu yok

Evre 1 :Siipheli osteofit ile uyumlu goriiniim

Evre 2: Belirgin osteofit, korunmus eklem mesafesi
Evre 3: Eklem mesafesinde orta derecede daralma

Evre 4: Eklem mesafesinde ileri derecede daralma ve subkondral skleroz vardir

2- Bilgisayarli Tomografi (BT) ve Manyetik Rezonans Gorilintileme (MRG):
Eklemlerdeki erken degisiklikleri saptayabilmelerine ragmen rutin degerlendirmede nadiren
kullanilirlar. Daha c¢ok diiz radyografilerin ulasamadigi bolgeleri goriintiilemede ve
osteonekroz, villonodiiler sinovit, sinovyal kondromatozis gibi bozukluklarin ayirict tanisinda
kullanmishdirlar (53, 62). MRG kemik iligi ve 6demi, eklem kikirdagini degerlendirmede
oldukca bagarilidir (53, 65).

3- Ultrasonografi: Radyasyona maruz kalinmadan, direk grafiyle goriintiilenemeyecek
yumusak dokuya ait kikirdak ve tendonlarin goriintiilenmesine izin verir (63).

4- Artroskopi: Kikirdak, meniskiis, sinovyum ve baglar dahil olmak tizere diger eklem
ici yapilar1 direkt olarak goriintiileyebilir (62).

C.7. Ayirici tani

Diger inflamatuar romatizmal hastaliklar (romatoid artrit vs), metabolik hastaliklar
(hemokromatozis, Wilson hastaligi vs), endokrin hastaliklar (akromegali vs), Kkristal
artropatisi (gut vs), noropatik eklem, kondrodisplaziler, lokal diz eklemi yumusak doku
hastaliklar1 ayiric1 tanida diisiiniilmesi gereken hastaliklardir. Ayrica diz eklemine ait; eklem
cevresi tendinit- bursit, ligament, kikirdak, kas, kemik, cilt ve cilt altt doku hasarlar1 da bu
grupta bulunmaktadir. Ilave olarak néropatik, yansiyan ve iskemik agrilar da dizde agriya

neden olduklari i¢in ayirici tanilar iginde sayilabilirler (53, 59).
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C.8. Tedavisi

Diz OA’sinda tedavinin hedefi agriy1 kontrol etmek, eklem fonksiyonlarimi korumak
ve diizeltmek, fonksiyonel bagimsizlig1 saglamak ve yasam kalitesini yiikseltmek olmalidir.
Bu hedeflere ulasabilmek i¢in diz OA tedavisi, non farmakolojik tedaviler, farmakolojik
tedaviler, cerrahi girisimler ve arastirma safhasindaki tedavileri igermektedir. Tedavi her
hastaya 0zel diizenlenmelidir. (9, 53, 59). OA tedavisi ile ilgili ¢esitli ¢alismalardan elde
edilen kanitlara ve uzman goriislerine dayanan 1iyi diizenlenmis tedavi rehberleri
bulunmaktadir. ACR 2000 tedavi rehberini, takiben 2003 yilinda European League Against
Rheumatism (EULAR) diz OA tedavi Onerileri ve 2008 yunda Osteoarthritis Research
Society International (OARSI) kalga ve diz OA tedavi rehberi yaymlanmistir (66- 68). 2012
yilinda Tiirkiye Romatizma Arastirma ve Savas Dernegi (TRASD) OA tedavisi ile ugrasan
hekimlere giinliik klinik uygulamalarinda yardimeci olmak amaciyla, uzman goriisleri ile
desteklenmis, ulusal “diz osteoartrit tedavisinde kanita dayali onerileri” hazirlamak i¢in bir
proje baslatmis ve {lizerinde goriis birligi saglanmig olan 19 oneri “TRASD Diz Osteoartriti
Kanita Dayal1 Tedavi Onerileri” olarak kabul edilmistir (9).

A.Farmakolojik olmayan tedaviler

Hasta egitimi: Hasta egitimi OA tedavisinde ilk onemli adimdir. Yasam tarzi
degisiklikleri, egzersiz, aktivite kontrolii, kilo verilmesi gibi konularin 6nemi konusunda
egitimi icerir. Kisisel egitim programlari ile de hastalikla basa ¢ikabilme yontemleri
ogretilmelidir (53, 59). Diizenli telefon goriismeleri agr1 ve fonksiyonel durumda iyilesme
yapabilir (59). Sandalye boyu, dus ve tuvalet oturagini yiikseltmek diz OA’ine bagh
semptomlar1 azaltmada etkilidir. Ayrica hastalar bagdas kurmak ve diz iizerine oturmaktan
kaginmali, bunun yaninda uygun ayakkabi kullanmalidir. Koridor ve lavabo barlari ile kiivet
oturaklar1 da hastaya giinliikk yasam aktivitelerinde destek saglamaktadir. Diz ve kalga OA’l1
hastalarda kendi kendine bakim tekniklerin Ogretilmesiyle fonksiyonel degerlendirmelerde
olumlu sonuglar gézlenmistir (69). Bu egitim viicut agirliginin kontrol altina alinmasini
saglayan diyet ve egzersiz uygulamalar1 konularin1 da i¢cermelidir (9, 59, 70). Diz ve kalga
OA’inde egzersizin rolii ile ilgili kanita dayali oneriler MOVE konsensusu olarak
yayinlanmistir. Burada giiclendirme ve aerobik egzersiz programlarit kanit diizeyi I-giiglii
kanit olarak belirtilmistir (59, 71).

Yardima cihazlar: Diz OA’inde yiiriiteg, koltuk degnegi, baston gibi yardimci
cihazlar ekleme binen yiikii azaltarak agri ve fonksiyonel durum iizerinde olumlu etkiye
neden olmaktadir. Kars: taraf elde baston ya da koltuk degnegi ile diz OA’l1 hastalarda dize

binen yiik momentlerinde azalma ve agrida hafifleme oldugu bilinmektedir. Hafif/orta varus
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veya valgus instabiliteli olgularda diz destekleri- dize binen yiikii azaltici korseler
kullanilabilir, ancak uzun dénemde rahatsiz edici olabilir. Sok absorbe edici lateral destegi
olan yeterli ark destekli ve kalkaneal yastik¢ikli ayakkabi onerilebilir (9, 53, 59). Patellanin en
uygun pozisyonunu saglamak ve 6zellikle agrili bolgenin yiikiinli azaltmak, ayrica kuadriseps
kasinda rahatlama saglamak i¢in, son zamanlarda patellar bantlama Onerilmektedir. Bu
uygulama patellofemoral OA olan hastalarda agriy1 6nemli oranda azaltir (72).

Fizik tedavi yontemleri: OA’l1 hastalarin tedavisinde sicak, soguk, hidroterapi ve
elektroterapi uygulamalar1 yapilmaktadir. Kronik agrisi olan hastalarda ¢ogu zaman sicak
uygulamalar tercih edilir. Sicak uygulamalar; sicak paketler, parafin banyolari, infrared,
ultrason, kisa dalga diatermi gibi yontemlerdir. Sicak uygulamalar eklem katiligini, agriyi, kas
spazmint azaltir ve kontraktiirleri 6nler. Soguk uygulamalar ise akut durumlarda uygulanir ve
klinikte en sik kas spazmi, eklem {izerindeki yumusak doku sislikleri, akut tendinit ve bursit
varliginda sislik ve inflamasyonu gidermek amaciyla kullanilir. Algak ve orta frekansh
elektrik akimlart (TENS, interferansiyel akim vb) ve hidroterapi de OA tedavisinde
kullanilmaktadir (9, 53). Akupunktur tamamlayici tedavi olarak uygulanabilir (9).

B.Farmakolojik tedaviler

Topikal tedaviler:

Non-steroid antiinflamatuvar ilaclar (NSAII) ve kapsaisin: Basit analjeziklerle
birlikte veya sistemik tedavinin uygulanamayacagi hastalara verilebilir (73). Topikal
diklofenak ile plasebonun karsilastirildigi bir ¢alismada plaseboya oranla agrida anlamli
azalmalar goriilmustiir (74). Topikal kapsaisin de artrit tedavisinde etkili bulunmustur (75).

Sistemik tedaviler:

Parasetamol: ilk denenmesi gereken oral analjeziktir ve hafif-orta dereceli agrilarda
uzun siire kullanilabilir. Giinlik boliinmiis dozlarda kullanilir ve 4 grami ge¢memelidir.
Yeterli yanit olmamasi ya da siddetli agr1 ve/veya enflamasyon durumunda alternatif
farmakolojik tedavi segenekleri diistiniilmelidir (9, 67).

NSAIi ve siklooksijenaz—2 inhibitorleri: Parasetamole yanit vermeyen orta- siddetli
agrili  hastalarda NSAII verilebilir. OA’te NSAII verilmesinin nedeni inflamatuar
komponentin de semptomlara katkida bulunabilmesidir. En diisiik etkin doz ve siirede
kullanilmahdir. Gastrointestinal yakinmali olgularda gastroprotektif ajanla birlikte
kullanilmalidir (9, 67).

Opioidler ve antidepresanlar: Diger farmakolojik ajanlarin etkisiz veya kontrendike
oldugu hastalarda direngli agrilarin tedavisinde zayif opioid ve narkotik analjezikler

kullanilabilir. Bu grup ilaglar1 kullanirken 6zellikle yaslilarda yan etki riskinin artacagi ve
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bagimlilik olusturabilecegi konusuna dikkatli olunmalidir. Antidepresan ilaglar muhtemelen
analjezik, uyku diizenleyici ve sedatif etkileri nedeniyle diger tedavilere ilave olarak
kullanilmaktadir (9, 53).

Glukozamin siilfat ve kondroitin siilfat: Eklem kikirdaginin dogal yap1 elemanlar1
olan glukozamin ve kondroitin siilfat kikirdagin devamliliginin saglanmasinda ve tamirinde
onemli role sahiptir. Glukozamin siilfat veya kondroitin siilfatla yapilan calismalarda
istatistiksel olarak plesaboya esdeger etkinlik bulundugu bildiren g¢aligmalar bulunmakla
birlikte (76, 78) daha etkili oldugunu belirten ¢aligmalar da vardir (77). Bununla beraber diz
OA tedavisinde bu ilaglar semptomatik yarar saglayabilir (9).

Diaserein: Interlokin—1 inhibitoriidiir, antiinflamatuar ve analjezik etkileri vardir.
Semptomlar1 azaltmada etkili oldugu bildirilmistir (53, 79).

Intrartikiiler tedaviler:

Glukokortikoidler: Diz OA’li hastalarin 6zellikle alevlenme donemlerinde eklem igi
metilprednisolon veya triamsinolon gibi kortikosteroid enjeksiyonlar1 kullanilmaktadir. Fakat
tekrarlayan enjeksiyonlarin yan etkilerinden korunmak igin 4-6 aydan kisa siireli enjeksiyon
yapilmamalidir (9, 53).

Hyaluronik asit: Eklem i¢i hyaluronan tedavisi farmakolojik olmayan tedavilere ve
basit analjezik tedavilerine cevap vermeyen, hafif-orta siddette diz OA’1 bulunan hastalarda
etkilidir. Analjezik, antiinflamatuvar ve eklem yaglayici etkileri oldugu ve ayrica sinovyal
hiicreleri uyararak normal hyaluronik asit sentezini artirdig1 bilinmektedir (9, 53, 80). Yapilan
bir ¢aligmada yiiksek molekiil agirlikli preparat, diisiik molekiil agirlikli preparata gore agrida
daha fazla azalmaya neden olmustur (81).

C.Cerrahi Tedaviler

Medikal tedaviye ragmen direngli agris1 olan ve giinliik yasam aktivitelerinde ilerleyici
sekilde kisitlanan hastalarda cerrahi tedaviler diislinilmelidir. Artroskopik debridman,
osteotomi, artroplasti uygulanabilecek cerrahi yontemlerdir. Karar verme asamasinda sadece
radyolojik goriintiiler degil hastanin agrist ve fonksiyonel kisitlilik durumu da dikkate
alimmalidir (9, 53, 73).

D.HIiPERMOBILITE
D.1. Tanim

Eklem hipermobilite sendromuna dair yapilmis pek ¢ok arastirmaya ragmen halen bu

klinik antitenin tanim-tanisinda, anlagilmasinda ve uygun medikal tedavisi ve fizyoterapi
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uygulamalarinda netlik yoktur. Hipermobilite sendromu ise ilk kez Kirk tarafindan 1967
yilinda ayr1 bir Klinik patoloji olarak tanimlanmistir (82). O zamandan beri bu sendrom;
hipermobilite sendromu, eklem hipermobilite sendromu, hipermobil eklem sendromu ve
bening hipermobil eklem sendromu olarak degisik isimlerde adlandirilmistir. Baz1 kaynaklar
ise eklemlerde gelisen bu bozuklugu bir sendrom olarak bildirmeksizin; eklem hiperlaksitesi-
eklem gevsekligi, eklem hipermobilitesi veya artikiiler hipermobilite olarak adlandirmislardir.
Bu anlamda hipermobilite, hiperlaksite ve hiperekstansibilite terimleri kullanilmistir ve
tanimlamalar net degildir. Hipermobilite sozciik olarak normal hareket planlarinda asiri
hareketi tanimlar. Hiperekstansibilite ve laksite ise siklikla anormal hareket planlarinda asiri
hareketliligi tanimlamada kullanilir. Hiperekstansibiliteye 6rnek; omuzda anormal bir durum
olan inferior subluksasyondaki inferior sulkus belirtisi verilebilir (83). Bu bigilerden de
anlasilacagi lizerine gibi tanimlamada bir fikir birligi yoktur.

Hipermobilite, klinik tani olarak ise herhangi bir sistemik romatizmal hastalik ile
iligkisiz, ¢ogu sinovyal eklemlerin yas, cinsiyet ve etnik Ozellikler gbéz Onilinde
bulundurularak, normalin {izerinde hareket genisligine sahip olmasi ile karakterize klinik bir
durumdur (84, 85). Eklem hipermobilitesi eger semptomlarla birlikte olursa eklem
hipermobilite sendromu veya hipermobilite sendromu olarak da adlandirilmaktadir (85). Son
yillarda, diger kalitsal bag dokusu hastaliklarindan ayirt etmek igin  sendromun
isimlendirilmesinde Benign Eklem Hipermobilite Sendromu (BEHS) tanimlamasi tercih
edilmektedir. Ciinkli eklem hipermobilitesi ciddi 6ziirliiliige neden olan diger bag dokusu

hastaliklarinda bir belirti olabilir. Sekil 3’te genetik gecisli bozukluklar arasindaki iligki

belirtilmistir.
Bening eklem
hipermobilite
sendromu (BEHS)
[ 1
Marfan sendromu Ehler-Danlos Osteogenesis
sendromu imperfekta
(marfanoid goriiniim)
(gergin deri) (osteopeni)

Sekil 3: Genetik ge¢isli yuamusak doku bozukluklari arasindaki iligki (85)
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Bununla beraber BEHS nun ayr1 bir klinik durum mu yoksa bag dokusu hastaliklar ile
ortisen bir sendrom mu oldugu halen tartismalidir. Biz de c¢alismamizda eklem
hipermobilitesinin herhangi bir sistemik romatizmal hastalikla iliskisiz, bening bir durum
oldugunu ifade eden BEHS tanimini tercih ettik. BEHS tanimi genetik gecisli yumusak doku
bozukluklarinin bulunmadigi durumlarda tercih edilen bir tanimlamadir (83). Bu sahislar halk
arasinda eklemlerdeki asir1 hareketlilik nedeniyle lastik ifadesi ile de bilinmektedir. Bu
sahislarda artmis eklem hareketliligi bazi1 sporlarda ve disiplinlerde bir avantaj olarak
gortilebilir. Bedensel gosteri sanatlarinda (akrobasi, dans, bale gibi) kisisel yetenek olarak
algilanabilir. Buna karsin bu kisilerde agr1 ve kas iskelet tutulumlaria olan yatkinlik ironik

bir durumdur (86).

D.2. Tarihge
Hipermobilite sanat ve tipta yeni bir konu degildir. Hipokrat 1.0 4.yiizyilda (yy)

Iskitlerde hiperlaksitenin bulundugundan séz etmektedir. Taninmis ressamlardan Matthias
Grunewald “‘Saint Cyriaque’” isimli tablosunda eriskin ve c¢ocuk figurde ellerde
metakarpofalengeal ve interfalengeal eklemlerdeki hiperekstansiyon dikkat ¢ekicidir (Resim
1). 18.yy miizisyenlerinden Paganini’nin basarisinin el eklemlerindeki asir1 mobiliteye bagli
oldugu séylenmektedir. 19.yy sonunda bu durumun kisisel 6zellikten ziyade dnemli bir klinik
bulgu oldugu saptanmistir. Hipermobilite literatiirde ilk defa 19.yy sonunda, Marfan
sendromu ve Ehlers-Danlos sendromunun (EDS) klinik bir 6zelligi olarak tanimlanmistir.
Generalize eklem hipermobilitesi i¢in 1973’de Beighton skoru ortaya konmustur. 20.yy’da ise
Kirk ve ark tarafindan eklem hipermobilite sendromu tanimlamistir. Glinlimiizde 21.yy’da ise

bu sendrom normal saglikli bir durumun 6tesinde daha ciddi anlam ifade etmektedir (84- 87).

Resim 1: Matthias Grunewald ‘Saint Cyriaque’’ isimli tablosu
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D.3. Epidemiyoloji

Hipermobilitenin tanimindaki kavram karmasasiyla birlikte hakkinda literatiirde az
saylda caligma vardir. Yapilan ¢alismalarin ¢cogu romatoloji literatiiriinde bulunmakla birlikte
ortopedi ve fizik tedavi literatiirinde daha az sayida ¢alisma yer almaktadir. Bu durum pek
cok nedene baglanabilir. Birincisi, hipermobiliteden kaynaklanan akut veya kronik
bozukluklar ortopedistler veya fiziyatristlerce daha ¢ok goriilmekle beraber bu hekimler altta
yatan BEHS hakkinda bilgi sahibi olmaksizin tedavi yapmaktadirlar. Ikincisi tan1 kriterleri
kesin olarak belirlenmediginden ¢aligsmalar aras1 tutarlilik goriillmemektedir. Ayrica BEHS’ da
diger hastaliklarda oldugu gibi kesin laboratuar ve radyolojik bulgular yoktur. Ugiincii olarak
bu kisilere genellikle kronik durumlarda goriilen hareketlerde yavaslama veya akut
durumlarda goriilen inflamasyon tabloya eslik etmemektedir. Ilaveten bu sendromun
farmakolojik ve cerrahi tedavisi bulunmamakta bu baglamda taninmasinin hastaya yarari az
olmaktadir (86).

Ortak tani kriterleri olmadigindan ayrica hipermobilite yas, cinsiyet ve irka bagl
olarak degistiginden gergek prevalanslari bilinmemektedir. Hipermobilite sendromu yas, etnik
koken ve tani kriterlerine baglh olarak degismekle birlikte saglikli bireylerin yaklasik %0.6 ile
%?31.5’inde eklem agris1 olmaksizin rapor edilmistir (86, 87). Kadinlarda erkeklere gére daha
sik rastlanilir (85, 86). Beyaz irkla kiyaslandiginda Asya ve Afrikalilarda hipermobilitenin
prevalansi daha fazladir. Asya irkinda da Afrikalilara kiyasla daha siktir (85, 86). Cocuklarda
hipermobiliteye erigkinlere kiyasla daha sik rastlanir ve sikligi kullanilan tanmi kriterleri ve
etnik popiilasyona gore degiskenlik gosterir (86). Yas ilerledik¢e kollajen biyokimyasindaki
degisikliklere bagli olarak eklem bag dokusu sertlesmekte ve eklem hipermobilitesi
azalmaktadir (86, 88). Cocuklarda hipermobilite sikligi kizlarda erkeklerden daha sik olmak
iizere, prevalans %10 ile %25 arasinda degismektedir (89, 90). Ulkemizde Seckin ve ark.(90)
lise cag1 cocuklarinda yaptiklar1 eklem hipermobilitesi prevalans ¢alismasinda oram %11,7
olarak, cinsiyetlere gore dagilima bakildiginda erkeklerde %7,2, kizlarda %16,2 prevalans
saptamislardir. Yine iilkemizde Unlii ve ark.(91) 262 saghkli c¢ocukta basparmak
hipermobilitesinin daha sik goriildiigiinii saptamislardir. Gedalia ve ark.(92) da benzer sekilde
okul cag1 cocuklarinda %13 oraninda hipermobilitenin goriildiigiinii ve hipermobilite ile

fibromyalji arasinda kuvvetli bir iliski oldugunu vurgulamistir.
D.4. Etiyopatogenez

Kollajen viicutta en fazla bulunan proteindir. Viicut kuru agirligimin %30’unu

olusturur. Fibroblast, osteoblast, kondroblast gibi pek c¢ok hiicre tipi tarafindan tretilir. Bir
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amino ve bir karboksi terminal u¢ i¢ermektedir. Kollajeni glisin, prolin ve hidroksiprolin
aminoasitleri meydana getirir. Tip I kollajen, insan viicudundaki en yaygin kollajendir.
Yiiksek gerilme giiciiyle tip I kollajen normal olarak tendon, ligaman, eklem kapsiilii, deri,
mineralize olmayan kemik ve sinir reseptorleri gibi konnektif dokularda bol miktarda
bulunmaktadir. Tip III kollajen ise, tip I kollajenle benzer dokularda bulunmakla birlikte,
genelikle daha az orandadir. Ayrica Tip III kollajenin, tip I kollajenden farkli olarak vaskiiler
sistem, deri ve akciger gibi konnektif dokularda goéreceli olarak daha fazla miktarlarda oldugu
saptanmustir. Tip II kollajen hyalin kikirdak yapisinda yer alir. Bu olgularda gelisen OA’in
etyopatogenezinde BEHS da tip II kollajen yapisindaki bozukluk suglanmaktadir (85) .

Cesitli yayinlarda BEHS’nin etiyopatogenezinde kollajen anomalisi ve kollajen
subtiplerinin oranindaki bozuklugun rol oynadigi bildirilmistir (84, 85, 93). Bu baglamda
kollajenin primer bozukluguna ait klinik, biyokimyasal ve genetik deliller bulunmaktadir.
BEHS’da Tip III kollajenin, tip Il1+tip | kollajene orani artmis olarak bulunmustur. Normalde
bu oran %18: %21 iken bu hastalarda oran %28: %46 olmustur. Tip Il ve Tip I kollajenin
oranindaki bozukluk bu hastalarda goriilen doku sertligi azalmasinin nedeni olarak
diisiiniilmektedir. Eklem yapilarindaki sertligin azalmasi bu hastalarin eklemlerindeki
hipermobiliteye, diger dokulardaki sertligin azalmasi ise organlarda goriilen prolapsusa neden
olmaktadir. Ornegin bu hastalarda kordo-tendinea dokusundaki sertligin azalmasi normalden
3 kat daha fazla mitral kapak prolapsusu gelismesine neden olur. Ayrica bu kisilerde mesane
ve rektal prolapsus ile sistosel, iireterosel ve enterosel sik olarak goriiliir (84, 86, 94, 95). Sinir
dokusu c¢evreleyen bag dokusundaki gevseklik bu hastalarda akroparesteziye yol agabilir.
Eklemlerdeki yipranmada derin duyudaki azalma sorumlu tutulmustur (86). BEHS’li
hastalarin deri biyopsisinin elektronmikroskopik incelemesinde, benzer yas grubundaki
saglikli kisilere kiyasla, siki kollajen fibril sayisinda azalma, daha ince, zayif ve dezorganize
liflerin sayisinda artma goriilmiistiir (82, 85, 86). EDS’deki eklem ¢ikiklar1 ve ciltteki
gevseklige tip I kollajendeki degisikligin neden oldugu diistiniilmiistiir (85).

BEHS’da otozomal dominant paternde giiclii bir genetik gec¢is vardir. Olgularin
%50’sinde birinci derece yakinlarda hipermobilite iligkili bozukluklar goriilmistiir. Ailesel

BEHS olanlarda 6zellikle fibrillin gen mutasyonu gosterilmistir (93).
D.5. Klinik bulgular ve tam
Klinik ozellikler

BEHS’a sahip hastalarin tipik morfolojik goriintimleri arasinda; kula¢ uzunlugunun

boydan fazla olmasi, hipertelorizm (gozler arasi mesafe artisi), gaga burun ve uzun ince
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parmaklarin bulunmasi sayilabilir. EDS ve Marfan sendromuna sahip hastalarin goriiniimii
bununla benzesebilir. Cogunlukla semptomlar ¢cocukluktan baslayip (3 yas) eriskinlige dogru
uzanir (70 yas) (85, 86). Yaygin ve siirekli agr1 hastalarin gogunda goriilebilir. Ve semptomlar
15 giin-45 yil arasinda degismekle birlikte ortalama 6.5 yildir devam edebilir (86). Bu hastalar
ortopedist, pediatrist, romatolog ve fizyatristlere bagvururlar. Fakat bu kisilerde romatolojik
hastaliklarda goriilen pozitif labaratuvar bulgularina ve radyolojik degisikliklere veya
ortopedik hastaliklarda goriilen eklem mobilitesinde azalmaya rastlanmaz (86). Eklemlere
lokalize ses gelmesi, eklemde patlama hissi, ¢ikik, eflizyon gibi bulgularin yani sira, 6zellikle
yumusak dokuya ait parestezi, grip benzeri semptomlar, kendini k&tii hissetme, yorgunluk,
giicstizliik gibi bulgular da saptanabilir (84, 85). Bu karmasik semptomlardan dolayr bazi
hastalarin yakinmalar1 psikolojik olarak degerlendirilip hipokondriazis tanis1 almaktadirlar

(85). BEHS’da hastalardaki tipik agr1 dagilimi Sekil 4’de izlenmektedir (85)
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Sekil 4: Hipermobil bireylerde agr1 dagilimi

Bu hastalarda kas iskelet sistemi yakinmalarina yatkinlik ile beraber OA
goriilebilmektedir. OA insidansinin artmig goriinmesinin nedeni olarak kronik veya travmatik
biyomekanik anormallikler ve proprioseptif bozukluklar gosterilmektedir. Dizde ozellikle
patellofemoral eklem (kondromalazi patella) ve orta servikal vertebralar siklikla etkilenir (86).

Bu sendromun eklem dis1 bulgular1 olarak; deride kolay yaralanma ve gevseklik,
eklemlerde c¢ikik, otonomik bozukluklar, temporomandibiiler disfonksiyon, pitoz, varikdz
venler, iirogenital prolapsus, mitral valv prolapsusu, umblikal herni, Reynaud fenomeni,
noropati, karpal tiinel sendromu, torasik ¢ikis sendromu, fibromyalji, diisiik kemik dansitesi,
anksiyete ve depresyon gibi bulgular vardir (85, 86, 91). Bu hastalarda agr1 en sik
semptomdur ve travmaya ikincil inflamasyon olmadikc¢a analjezik ve antiinflamatuvar ilaglara

az yanit verirler. Ilging olarak bu olgularda lokal anestetiklere yetersiz yanit gelisebilir (85).
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BEHS’da saptanan dikkat cekici klinik tablolardan birisi de bu ¢ocuklarda norolojik
defisit olmadan goriilen motor gelisme geriligidir. Bu durum yasamin erken yaslarinda daha
belirgindir (86). Bu ¢ocuklarda kas giicii degerlendirilmesi tam olarak yapilamadigindan
hipotonisiteden ayirt edilemez (84).

Kas iskelet yakinmasi disinda bu olgularda anksiyete siktir. Fakat anksiyetenin
temelinde eklem instabilitesi algis1 ve herhangi bir neden olmaksizin eklemlerde sik agr1 ve
yaralanmaya yatkinlik vardir (86). BEHS daki klinik bulgular fibromyalji ile ortiismektedir.
Bu kisilerde gelisen psikolojik bozukluklarin goriiniimii ve nedenleri (uyku bozuklugu,
serotonin metabolizma bozuklugu vb) benzerdir. Hipermobilite sendromlu c¢ocuklarda
fibromyalji prevalansi artmig olarak saptanmistir (91). Benzer sekilde fibromyaljili gocuklarda
da hipermobilite prevalansi % 81 olarak bildirilmektedir (92). Hipermobilite sendromunda
inflamatuvar artropati insidansinin da arttig1 bildirilmistir (86).

Oykii ve fizik baki

Oykii: Semptomlar cocukluk ¢aglarindan itibaren baslayan agr1 olup, biiyiime agrilart
ve bening paroksismal gece agrisi seklinde tanimlanabilir. Agrilar sirtta ve dizlerde siktir.
BEHS’lu bireylerin bale ve jimlastik gibi esneklik gerektiren alanlarda yetenekli oldugu
Oykiide yer alabilir.

Kolay yaralanma veya minimal travma ile yaralanmaya yatkinlik, yara iyilesmesinde
gecikme- skar olusumunda zayiflik dykiide sorulabilir. Ozge¢mis sorgusunda ailede BEHS
iliskin benzer tablolarin olmasi, sistemik sorguda BEHS ait semptom ve bulgularin
(iirogenital, vaskiiler, norolojik vb) saptanmasi tanida yardimcidir. Lokal anesteziklere
yetersiz yanit olabildigi i¢in sorguda disci anksiyetesi veya dogumla ilgili agrilar
sorgulanabilir (85).

Oykiide BEHS ait sorgulama ve tani acisindan Hakim ve Graham (96) tarafindan
tanimlanmis bir sorgu anketi vardir. Tablo 3’de belirtilen bu anket 5 sorudan olusmaktadir, 2
ve daha fazla soruya dogru yanit verenlerde hipermobilitenin varligi diistiniiliir.

Tablo 3: 5 soruluk hipermobilite anketi

1. Dizlerinizi biikmeden avug i¢inizi gliniimiizde veya ge¢miste yere degdirebildiniz
mi?

2. Bagparmaginizi 6n kolunuza giiniinlimiizde veya ge¢miste degdirebildiniz mi?

3. Cocukken viicudunuzu degisik sekillere sokarak arkadaslarinizi eglendirdiniz mi?

4. Cocuk veya ergenken birden fazla omuz ve ya diz kapagi ¢ikigi gegirdiniz mi?

5. Kendinizi ‘cift eklemli-double jointed’ olarak tanimlar misiniz?
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Fizik bakida inspeksiyonla hastalarin huzursuz, egilmis, bir tarafa kaykilma seklinde
bozuk oturus pozisyonu goriiliir ve bu durum tanida 6nemli ipuglari verir. Bu kisiler desteksiz
otururken yigilmis ve posterior pelvik tilt pozisyonundadirlar. Bunun nedeni bu sekilde
ligamanlarda sikilig1 arttirarak eklemlerde stabiliteyi saglamaktir (85). Bu olgularin 6zellikle
konusurken elleri ve Ozellikle metakarpofalengeal (MKF) ve interfalengeal (IF) eklemleri
hiperekstansiyona gelir. Bu hastalarda tiim viicudun ayrintili olarak degerlendirilmesi
onemlidir. Ornegin deride papirdz (parsémen) skar ile gegirilmis operasyona ait skar izleri
gorilebilir. Uygun fiziksel kondiisyona ragmen bu hastalarin kas giiclinde zayiflama ve
istirahat halinde kas tonusunde hipotonisite vardir. Dinamik ve statik postiirler (durma,
oturma, yiirime, kogma gibi) dikkatli izlenmelidir. Bu duruslar bozulmus postiirii diizeltmeye
yonelik adaptasyon olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu hastalarin tipik durus postiirii olarak;
pes planus, diz ve kalgalarin asir1 ekstansiyonu ve lomber boélgede hiper lordoz dikkat
cekmektedir. Tek bacak iizerinde dururken kal¢ada ¢cekme, birakma ve addiiksiyon seklinde
hareket “hip hanging- kalga asma” sik goriiliir.

Tani:

Hipermobilite tanisinda kullanilan 6l¢tim ve yontemler: Eklem hipermobilitesinin
tanisin1 koymada oldukg¢a fazla sayida degerlendirme yontemi gelistirilmistir. Hastaligin
tanimlanmasinda kullanilmak iizere ilk kez 1964’te Carter ve Wilkinson bir tani kriter seti
olusturmuslardir (97). 1973 yilinda bu kriterlerin modifikasyonu sonucu Beighton kriterleri
olusturulmustur (87). Beighton skoru dokuz parametreden olusur; ilk 4 parametre sag ve sol
ekstremiteler i¢in ayr1 ayri, 5. parametre tek olarak degerlendirilir. Her parametreye 1 puan
verilerek toplam 9 puan {izerinden degerlendirilir. Toplam 4 ve lizerinde puan alan olgular
BEHS olarak kabul edilirler. BEHS hastalarin ¢ogu simetrik eklem laksitesine sahiptir ve bu
skorun saptanmasi tanida temel teskil eder. Bu kriterler ile tanm1 45-60 saniye i¢inde
konulabilir. Calismamizda da eklem hipermobilite tanis1 Beighton tani kriterlerine gére Tablo
4’te verildigi gibi belirlendi. Beighton tan1 kriterlerinde kullanilan manevralar Resim 2a-2e’de
gosterilmistir.

Tablo 4: Beighton Tan1 Kriterleri

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

3- Dirsegin hiperekstansiyonu > 10°

4- Dizin hiperekstansiyonu > 10°

5- Ayakta ve dizler ekstansiyonda iken el ayasinin yere degmesi
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Resim 2a Resim 2b

Resim 2c Resim 2d

Resim 2e

Yakin zamanda ise Grahame ve ark.(84, 85) Beighton kriterlerini revize ederek “1998
Brighton” kriterlerini Onermislerdir. Brighton kriterleri BEHS’n1 diger bag dokusu
hastaliklarindan ayirici tanida yardimcidir. Giiniimiizde en sik olarak Beighton ve Brighton
kriterleri kullanilmaktadir. BEHS tanisinda Comptompasis ve 10 puanlik Hospital del Mar
kriterleri tanimlanmis halen arastirma safhasinda olan kriterlerdir, ancak Kklinik pratikte
kullanim i¢in zaman alicidir (85).

D.6. Ayirici tam

Eklem hipermobilitesi poligenetik bir durum olmakla beraber genetik ve kalitsal bag
dokusu hastaliklarinin  genis spektrumunun ucunda yer alan bir durumdur. Eklem

hipermobilitesinin genetik nedenli hastaliklar1 arasinda; Tipl ve Tip 4 dahil olmak iizere
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Osteogenesis Imperfekta (OI)’nin bazi tipleri, Marfan sendromu ve ilgili bozukluklari,
Ehlers—Danlos sendromu (EDS) , daha nadir olan kalitsal bag dokusu sendromlarindan
psodoksantoma elastikum ve kutis laksa sendromu bulunur. Hipermobilite ayni zamanda
genis bir yelpazede goriilen iskelet displazi sendromlarinin (6rnegin psddoakondroplazi ve
spondiloepisfizyal displazi konjenita ve ¢ocukluk caginin frajil X sendromu gibi gelisimsel
sendromlari) da bir 6rnegidir. Bu hastaliklarin baz1 siddetli tiplerinin tanisinda laboratuar ve
genetik testler yararli olabilir. Buna karsin hafif ve daha yaygin olarak karsilasilan diger
benzer kalitsal bag dokusu hastaliklarinin tanisinda laboratuvar testleri genellikle kullanissiz
veya pahalidir. Ol, kollajen defektleri ile karakterize bir hastaliktir. Bu hastalarda ince mavi
sklera, coklu kemik kiriklari, deformitelere yol agabilen kemik kirigina yatkinlik tipik
bulgular arasindadir. EDS ise karakteristik yiiz goriinimiiyle beraber eklem laksisitesi,
skarlar, deri hiperelastisitesi ve yaralanmaya yatkinlik olusturan deri frajilitesini iceren bag
dokusu hastaligidir. BEHS e benzer olarak EDS de otomozal dominant gecisli olup kollajen
defektlerini igerir. Diger hastalik olan Marfan sendromunda ise siklikla ailesel Oykiiyle
birlikte kardiyak ve g6z bulgulari da mevcuttur. Bu sendromda BEHS’den farkli olarak
marfanoid goriiniim, uzun boy, araknodaktili, miyopi ve lens dislokasyonu gibi bulgular daha
stk goriilmektedir (83). Ayrica Down sendromu gibi genetik bozukluklarda, homosistinuri ve

hiperlisinemi gibi metabolik bozukluklarda da hipermobilite goriilebilmektedir (93).
D.7. Tedavi

BEHS olan bireylerde ortaya ¢ikan sorunlar genellikle uzun siirelidir ve beraberinde
psikososyal bozukluklar eslik ettigi i¢in tedavileri zordur. Hastalar siklikla tamamlayici tip
uygulamalarina bagvurmaktadirlar (85).

Tedavi plan1 hastaya 6zgiin olmalidir. Tedavide temel hedefler; temel sorun ve bu
soruna uygun tedavinin nereye uygulanmasi gerektigidir. Tedavi sirasinda terapistle uyumlu
olan olgularda sonuglar daha basarilidir (98). Tedavinin ana Ogesini islevsel yeniden

yapilandirma olusturmaktadir. Bu olgulardaki tedavinin bilesenleri asagidaki gibidir;

1- Hipermobil eklemler dahil tim eklemlerin normal eklem hareket agikligina (EHA)
geri kazanimi

2- Etkili ve yeterli hareket paternlerinin, hipermobil agiklik da dahil, tiim eklem hareket
acilig1 boyunca yeniden diizenlenmesi (bu diizeltme hareket disfonksiyonunu 6nleme
ve stabilitenin kazanimini igerir)

3- Egitim, giiven kazanimi, dneriler ve problem ¢oziimii

4- Genel kondiisyonun diizeltilmesi seklinde siralanabilir (98).
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Bu amagla degisik tedavi yaklasimlarini igceren iic model gelistirilebilir.

1- Akut donem; kas-iskelet agrisi, ¢ikik veya kaymalarin diizeltilmesi i¢in bilinen
elektroterapi, destekleme, soguk uygulama gibi tedavi yontemlerini igerir.

2- Orta donem; fiziksel dekondiisyonun baslamasiyla beraber, degisik bolgelerde agri
tekrarlar1 veya ataga yonelik islevsel yeniden kazanimi saglamak i¢in uyarlanmis veya
modifiye edilmis terapotik modaliteleri igerir.

3- Kronik donem; belirgin fiziksel dekondiisyona eslik eden siddetli, uzun siireli ve
tedaviyle gerilemeyen agrinin tedavisinde bilissel davranis yetisinin de kullanildig

multidisipliner agr1 tedavisini igerir (98).

Akut donem tedavi yaklasimlari

BEHS tedavisi, siklikla agri veya yaralanmanin akut ataginin tedavisiyle baslar. Bu
amagla, istirahat, bantlama, splintleme gibi Onerilerin yani sira, ultrason, transkutanoz
elektriksel stimulasyon (TENS), sicak ve soguk uygulamalar, mobilizasyon, masaj, kas enerji
teknikleri ve akupunktur gibi tedavi yontemleri de uygulanir (85). Akut dénemde ilk hedef
agrinin giderilmesi olmalidir. Bunun igin Onerilen dinlenme siiresi en fazla 5 gilindiir ve
gelisen inflamatuvar siireci baskilamalidir. Ayrica yaralanmig bolgeyi destekleyecek breys
veya splint o bolgenin dinlenmesini saglarken hastaya agrinin olmadigi hareket agiklig
imkani da verir. Bu durum periferal nosiseptorlerin afferent uyarilabilirliligini azaltarak
fibromyalji ve kronik agrinin tetiklenmesine engel olur. Bu kisilerde dekondiisyon riskinde
artis ile beraber yaralarin iyilesme siiresinde uzama vardir. Agriy1 tetikleyecek aktivite ve 6zel
egzersizlerden kaginmak bu nedenle 6nemlidir (98). BEHS’li hastalarin erken dénem
rehabilitasyonunda uygulanacak temel egzersizler; giiclendirme, propriosepsiyonu
diizeltmeyle beraber ve proksimal eklem stabilitesini saglayici egzersizler olmalidir. Plates-
Isve¢ topu ile yapilan egzersizler ve hidroterapi uygulamalari bu evrede uygulanabilir.
Egzersiz sirasinda hareketlerin agrisiz olmasi gerekmektedir (85).

Orta donem tedavi yaklasimlar:

Bu doénemdeki rehabilitasyon ve islevsel yeniden kazanimin ana hedefi, daha dnceki
kisisel fonksiyonel kapasitesiye ulagmay1 yeniden saglamak olmalidir. Agr1 kontrol altina
alindiktan sonra hipermobil eklemlerde eklem hareket agiklig1 ve motor kontroliin saglanmasi
gerekir. Bunun saglanmasi icin eklem, noral yapilar ve kaslara manuel terapi uygulamasi
yapilabilir. Eklem hareket paternleri ve motor kontroliin saglanmasindan sonra bozulmus

postural durusun diizeltilmesi icin statik ve dinamik postiir egzersizlerinin yapilmasi
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gereklidir. Egzersizlere oncelikle eklemlere agirlik ile yiiklenilmeden baglanmasi gerekir.
Etkili ve yararl eklem kontrolii, pelvis ve govdenin kontroliiniin saglanmasi ile baslar. Bunun
icin derin sirt ve bel kaslar1 birlikte ve ayr1 ayri ¢alistirilmalidir. Daha sonra agirlik ile yapilan
egzersizlere, ayakta veya tek bacak iistiinde olacak sekilde gegilebilir. Bu egzersizlere top
veya denge tahtasi yardimiyla yapilan, denge ve propriosepsiyon egzersizlerinin asamali
olarak eklenmesi gereklidir (98). Alt ve {ist ekstremitenin periferik eklemlerine kapali kinetik
zincir egzersizleri uygulanarak agrida azalma, propriosepsiyonda diizelme ve kas giiciinde
artig saglanabilir (85, 98).

Yavas kasilan tip I kas fibrilleri, tip II fibrillerden daha ¢abuk atrofiye ugradig icin,
dayaniklilig1 arttiran egzersizlere tedavide yer verilmelidir. Kas giiclinlin hiza ve kuvvete
bagli olarak kademeli arttirilmasi gereklidir. Bunun i¢in diren¢ olusturacak agirlik veya
egzersiz bandlarindan yararlanilabilir. Egzersizler arasinda iyi dinlenmenin saglanmasi kas
yorgunlugunu onlemesi bakimindan faydalidir. Bu egzersizlerin ayna karsisinda veya video
esliginde uygulanmasi postiir ve eklem kontrolii hakkinda farkindalig1 artirir (98).

Kronik donem tedavi yaklasimlar:

Uzun siiredir yakinmalar1 bulunan bu kisilerde fiziksel kondiisyon bozuklugu,
kinezyofobi ve psikolojik etkilenmeler sik olarak goriiliir. Bu kisiler ¢esitli yardimei cihazlar
(baston, boyunluk, tekerleli sandalye vb) ile bagimli, isgéremez ve engelli hale gelebilir.
Kronik agridan yakinan bu kisiler agri ve engelliligin ge¢meyecegine inanirlar.
Hipermobilitede; agr1 ve yaralanmanin artacagi korkusuyla iligkili gligsiizlik ve yaralanmaya
egilim durumu daha da kétiilestirir. Katilimli bilgilendirme ve tartisma, asamali egzersiz ve
pozitif tavirla aktiviteye tesvik etme ve giivenin arttirilmasi gerekmektedir. Egzersizler kisiye
0zel ve yavas yavas arttirilarak uygulanmalidir (98).

Egitim ve oneriler

Karsilikl1 bilgilendirme bu hastalarin egitiminde ¢ok onemlidir. Dogru bilgilendirme
ile hasta negatif duygulanimdan pozitife geger ve bu durumla basedebilecek yollara
odaklanmaya baslar. BEHS nun yasami tehdit etmeyen bir hastalik oldugu bilgisi kiside
giiven saglar ve sadece kendi yagsaminda degil ¢evresindeki kisilerin hayatlarinda da énemli
degisiklikler yapabilecek hale gelebilir (98). Tedavi davranis degisikligi, basa ¢ikma
stratejileri ve ergonomi ile i§ ve yasam alanlarim1 kapsamaktadir. Ayrica irritabl barsak
semptomlart ile iligkili diyet tavsiyeleri ve kilo kontrolii de gerekebilir. Kadin olgulara

inkontinans, hamilelik ve ¢ocuk tasima gibi durumlarda dikkatli olmalar1 6nerilmelidir (85).

25



Yasam sekli degisiklikleri ve sonug¢

Bu kisilerin yasamlarinda yapilacak bazi degisiklikler kas iskelet sistemi
bozukluklarinin gelisimini engelleyebilir. Bilgisayar kullanimi ¢ok yaygin ve ergonomik
olarak sagliksiz oldugu i¢in; uygun viicut durusu, bilegin nétral pozisyonda durusu, yazarken
tim kolun hareketinin saglanmasi, parmaklarin biikiilii ve rahat olmasinin saglanmasi ile
fareye ¢ift tiklamalardan kaginilmasi gibi tedbirlerin alinmasi faydali olabilir (98).

Sonug olarak BEHS tedavidesinde genel prensipler su sekildedir:

1. Hastanin yakinmalarma inanilmalidir, ¢ilinkii objektif bulgularin olmamasi
cogunlukla néroz tanisin1 koydurmaktadir.

2. Romatolojik bir hastalik olmadigi konusunda hasta ikna edilmelidir.

3. Glinliik yagsamda yakinmalari artiran ve azaltan faktorler tespit edilmelidir.

4. Basit analjezikler kullanilmalidir.

5. Egzersiz programlart onerilmeli, kilonun normal tutulmasi onerilerek eklemlerde
kas ve ligaman desteginin iyi olmasi saglanmalidir.

6. Hafif manipiilasyonlar, fizyoterapi ve hidroterapi yararl olabilir.

7. Baletlerde hipermobilite faydali olurken, agir yiik tasiyanlarda ve profesyonel
sporcularda zararli olmaktadir.

8. Hipermobil bireyler yiirime, hafif kasma ve gevseme tekniklerinden fayda

gorlirken, uzun siireli kas kasilmasindan zarar gormektedirler (84).
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I11-GEREC VE YONTEM

Calismaya Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Anabilim Dal1 poliklinigine May1s 2013-Temmuz 2013 tarihleri arasinda diz agris1 yakinmasi
ile bagvuran ve ACR diz OA’i tani kriterlerine gore primer diz osteoartriti tanisi alan 50 olgu
dahil edildi. Hastalarda agri yakinmasina eklem hareket kisitliligi, 30 dakikadan az sabah
tutuklugu gibi yakinmalar da eslik ediyordu. Soy ge¢mislerinde gegirilmis diz cerrahisi ve
travma Oykiisii bulunan hastalar ile inflamatuar artrit (romatoid artrit vb.), néropatik artropati,
intraartikiiler neoplazm tanisi konulan hastalar ¢aligma dis1 birakildi. Ayrica sozel iletisim
kurulmasi miimkiin olmayan kognitif durumu bozuk olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.
Kontrol grubu diz agris1 yakinmasi olmayan, yas ve cinsiyet olarak hasta grubu ile uyumlu 25
olgudan olustu. Bu olgular sadece eklem laksitesi yoniinden degerlendirildi. Calisma Celal
Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Calismalar Etik Kurulu’nca
onaylandi ve tiim katilimeilarin yazili onayi alindi.

1- Hastalarin Degerlendirilmesi :

Calismaya alman tim hastalar yakinma, Oykii ve radyolojik tetkik sonuglart ile
degerlendirilerek, ACR kriterlerine gore diz osteoartriti (gonartroz) tanist konuldu. Olgularin
ayakta yiik vererek iki yonlii mukayeseli diz eklem grafileri ¢ekildi. On-arka diz grafileri
Kellegren-Lawrence (K-L) skalasina gére OA’in tutulum siddetini belirlemek amaciyla
degerlendirildi  (64). Bu grafilerde kondrokalsinoz varligma da bakildi. K-L
degerlendirmesine gore evre II ve {izeri diz OA’i olan olgular ¢alismaya alindi. Kontrol grubu
ise; diz agris1 yakinmasi bulunmayan, ACR gonartroz tani kriterlerini karsilamayan 25 kisiden
olusturuldu.

Calismaya dahil edilen olgularda demografik bilgiler (yas-yil, cinsiyet, meslek; ev
hanimi, emekli, hemsire, 15¢i ve serbest meslek) sorgulandi. Boy/m2 hesabiyla viicut kitle
indeksi (VKI) hesaplandi. Diizenli yapilan sportif faaliyet veya egzersizler var-yok seklinde
kayit edildi.

Gonartroz tanis1 konulan olgularda aktivite- is yaparken ve istirahatte diz agrisi; O;
agrisiz ve 10 dayanilmayacak kadar cok agriyr ifade eden 10 cm’lik visuel analog skala
(VAS) ile 6l¢iildii. Diz eklemi fizik bakisinda; Baker kisti, sislik, muayenede sirasinda dizde
hareketle olan agri, 1s1 artis1, deformite ve krepitasyon var- yok seklinde degerlendirildi. Diz
ekleminde pasif olarak fleksiyon ve ekstansiyon yoniinde eklem hareket agikligi gonyometri
ile 0-180 derece sistemine gore Ol¢iildii. Pasif fleksiyonun derecesi ile ekstansiyon ve

ekstansiyon kisithliginin  derecesi  birbirinden ¢ikartilip fleksiyon ve ekstansiyona
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bakilmaksizin dizde ka¢ derece harcket oldugu belirlendi ve EHA olarak bu deger kabul
edildi. Ayrica hastalarda kontraktiir varsa (dizde notrale gelememe hali) bunun derecesi de
kaydedildi. Fizik bakida ellerde Heberden artroz (nodiil) varligi var-yok olarak kaydedildi.

Gonartroz tanis1 olan olgularda fonksiyonel diizeyin belirlenmesi i¢in diz OA’inde
yaygin olarak kullanilan gegerliligi ve gilivenirliligi kanitlanmis ayrica daha once bu konu
hakkinda yapilan pekc¢ok calismada da kullanilan oGlgiitlerden kisa form-36 (Short Form-
36:SF-36), Lequesne Fonksiyonel indeksi vee WOMAC (Western Ontario and McMaster
Universities Osteoarthritis Index) indeksi kullanilarak belirlendi (9, 59, 74). WOMAC
indeksi; agr1, sertlik- tutukluk ve fiziksel fonksiyon kategorilerinden olusan toplam 24 soruluk
Olgektir. Agr 5, tutukluk 2 ve gilinliikk yasam aktiviteleri ile ilgili 17 soruyu igermektedir. Her
bir soru 0-yok, 4- cok siddetli arasinda degisen puanlama sistemi ile degerlendirilir.
Calismada analizlerde WOMAC toplam skorunu kullandik (Ek 1). Lequesne Fonksiyonel
Indeksi; agr1 veya rahatsizlik hissi, maksium yiiriime mesafesi ve giinliik yasam aktiviteleri
kategorilerine sahip toplam 11 sorudan olusan birlesik bir testtir. Toplam puan 0’dan (agr1 ve
oOziirliiliik yok) 24 puana (maksimum agr1 ve oziirliiliikk) kadar degisir. Yedi puan ve altindaki
degerler hafif /orta, 8-13 arasindaki degerler ciddi, 14 ve {izerindeki degerler ise asir1 agr1 ve
fonksiyonel durum bozuklugunu gostermektedir. Calisma analizlerinde Lequesne toplam skor
kullanilmistir (Ek 2). Kisa form-36 sagligin 8 boyutunu 36 madde ile incelemektedir; fiziksel
fonksiyon 10, sosyal fonksiyon 2, rol kisitlamalar1 4+3, mental saglik 5, enerji 4, agr1 ve genel
olarak saglik 2+5 olarak inceler (Ek 3). Biz ¢alismamizda sadece genel saglik ve fiziksel
fonksiyon kategorilerinin toplam puanlarini kullandik.

BEHS tanis1 Beighton tani kriterlerine gore gonartroz tanili olgularda ve kontrol
grubunda degerlendirildi. Beighton kriterlerine gore hastalar ilk dort eylemde sag ve sol
ekstremite icin birer ve son eylemde ise bir puan olmak {izere toplam dokuz puan iizerinden
degerlendirildiler. Dort ve tizerinde puan alan hastalar BEHS varligi olarak kabul edildi (83).

Gonatroz tanis1 konulan hastalar ile kontrol grubundaki bireylere oykiide
hipermobiliteye siklikla eslik eden yakinmalar soruldu. Kolay yaralanma, eklem dislokasyon-
cikik, tekrarlayan eklem burkulmasi, 6zellikle dizde eklem sigmesi, kasik veya gobek fitigi,
cene ekleminde krepitasyon ve agri sorgulandi ve var-yok seklinde kaydedildi. BEHS a
siklikla eslik edebilen gevsek deri, pes planus ve skolyoz varligi fizik bakida incelendi.
Gevsek deri belirtisi, el sirtinda derinin ¢imdikle ¢ekilmesiyle belirlendi (85). Pes planus ve
skolyoz i¢in hastalar sadece inspeksiyonla gézlemlenerek muayene edildi. Skolyoz varligi igin
aydmlik bir muayene odasinda hasta ¢iplak olarak degerlendirildi. Dorsal omurgada egrilik

veya omuzlarin, bel ve gluteal kivrimlarin esit seviyede olmamasi gézlemlendi. Pes planus
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icin olgular ayakta muayene edilerek yiiklenme sirasinda medial longitudinal arkta diizlesme

varligina bakildu.
2-Istatistiksel Analiz

Hipermobilite ile iliskili oykiide muayene ile baktigimiz gevsek deri de dahil
sorguladigimiz kolay yaralanma, eklem dislokasyon- ¢ikik, tekrarlayan eklem burkulmasi,
ozellikle dizde eklem sismesi, kasik veya gobek fitigi, cene ekleminde krepitasyon ve agri
parametrelerinin her birinin varligmma 1 puan verilerek toplam 8 puan iizerinden analizler
yapildi. Ayni sekilde diz bakisinda degerlendirilen Baker kisti, sislik, muayenede sirasinda
dizde hareketle olan agri, 1s1 artig1, deformite ve krepitasyon var- yok seklinde degerlendirildi
ve parametrelerinden her birine 1 puan verilere toplam 6 puan {izerinden analiz yapildi. Bu
gruplarin amaci parametrelerdeki ¢cokluk nedeniyle bulgularin daha anlasilir ve yorumlanabilir
olmasin1 saglamakti. Ellerde heberden nodillerinin varligi bu toplam puanlamada ayri
degerlendirildi. Dizde unilateral yakinmasi olan olgularda degerler yakinma olan dize aitti.
Bilateral yakinmasi olan olgularda ise K-L evrelemesine gore en fazla OA tutulumu saptanan
ve en fazla agr1 tamimlayan diz analize dahil edildi. Calismada WOMAC ve lequesne toplam
skorlar1 kullanildi. SF 36 genel saglik ve SF-36 fiziksel fonksiyon toplam skoru kullanildi.

Verilerin analizinde Statistical Package for the Social Sciences (spss) 19 ve Medcalc 9
(Mariakerke, Belgika) programlari kullanildi. Bagimsiz 2 grubun karsilagtirilmasinda
Independen t testi ve Mann Whitney U test, ¢coklu gruplarin bir biriyle karsilastrilmasinda
Kruksal-Wallis H testleri kullanilmistir. Kantitatif verilerin bir biriyle olan korelasyonlarini
incelemek i¢in ise Pearson Correlation, Kendall's tau-b ve Spearman's rho testleri
kullanilmistir. Kategorik verilerin karsilastiriimasinda ise Pearson Chi-Square ve Fisher Exact
testleri kullanilmigtir. Kategorik cevap degiskenin ikili (diotom) ve g¢oklu (multinominal)
kategorilerde aciklayic1 degiskenlerle sebep — sonug iligkisini belirlemek igin lojistik
regresyon testi kullanilmistir. Hastalara uygulanan medical tan1 testlerin sensitivity
(duyarhilik) , specifity (6zgilliik) leri incelenip ifade edilmistir. Sinir (Cut-off) degerleri
hesaplanirken ROC (Receiver Operating Curve) egrisi analizi yapildi. Kantitatif veriler
tablolarda ortalama + std.(standart sapma) ve medyan = IQR degerleri seklinde ifade
edilmistir. Kategorik veriler ise n (say1) ve ylizdelerle (%) ifade edilmistir. Veriler %95 giiven

diizeyinde incelenmis olup p degeri 0,05 ten kii¢iik anlaml1 kabul edilmistir.
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IV-BULGULAR

Calismaya ACR tani kriterlerini karsilayan 50 diz OA tanili hasta ve diz yakinmasi
olmayan ve dolayisiyla gonartroz tanist1 konmayan 25 kontrol katildi. Hasta ve kontrol
grubunun cinsiyet olarak dagilimi Tablo 5’de izlenmektedir. Olgularin ¢ogunu kadinlar
olusturuyordu. Calismaya dahil edilen olgularin yas ortalamalari ile minimum (min) ve
maksimum (maks) degerleri Tablo 6’da izlenmektedir. Hasta ve kontrol grubunun cinsiyet ve
yas bakimindan aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p> 0.05). Hasta ve
kontrollerin VKI degerleri Tablo 6’da verilmistir, gruplar arasinda anlamli fark olup
hastalarda degerler daha ytiksekti.

Tablo 5: Hasta ve kontrol grubunun cinsiyet olarak dagilimi

Kadin Erkek P
Hasta n (%) 42 (84) 8 (16)
Kontrol n (%) 19 (76) 6 (24)
Toplam n (%) 61 (81.4) 14 (18.6) 0.531

Tablo 6: Gruplarin ortalama yas ve viicut kitle indeksi olarak degerleri

Hasta Kontrol P degeri
Yas  ortalama+Sd|60.1+£10.6 (38-84) 56.6+£16.0 (37-86) 0.128
(min- maks)
VKI  ortalama+Sd | 32.0+5.93 (20.8-50.2) 28.6245.67 (21-38.1) 0.009*
(min- maks)

*: istatistiksel olarak gruplar arasi fark anlamli (P<0.05)

Hasta ve kontrollerin meslek olarak dagilimi Tablo 7°de verilmistir. Olgularin biiyiik
cogunlugu ev hanimindan olusuyordu. Hastalardan sadece 3 (%6) tanesi diizenli sportif

faaliyet (ylriiyiis, aerobik egzersiz) tanimladi.
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Hastalarin 22 tanesinde (%44) sag, 28 (%56)’inde sol dizde OA saptandi. Olgularin K-

L sistemine gore OA’in radyolojik siddeti; evre 2: 17 olgu (%34), evre 3: 23 olgu (%46) ve

evre 4: 10 olgu (%20) seklinde olup en fazla evre 3 saptandi. Kondrokalsinoz varligina ise

higbir olguda rastlanilmadi.

Tablo 7: Hasta ve kontrol grubunun meslek bakimimdan dagilimlari

Hasta  |Kontrol | Toplam
Ev hanimi n (%) 36(72) |12(48) |48 (64)
Emekli n (%) 9(18) |8 (24) 17(22.7)
fscin (%) 36) |28 5 (6.6)
Serbest n (%) 2(4) [1(d) 3(4)
Hemsire n (%) 00) [2(8) 2(2.7)

Hasta ve kontrol grubunda hipermobiliteye siklikla eslik eden yakinmalarin dagilimi

Tablo 8’de verilmistir. Hasta ve kontrollerin hi¢birinde dislokasyon dykiisii yoktu. BEHS na

ait sik goriilen yakinmalarin sorgulanmasinda hasta grubunda dizde sislik yakinmasi

tanimlayanlar anlamli olarak daha fazlaydi (p<0,001). Hasta ve kontrol grubunda

hipermobiliteye siklikla eslik eden yakinmalarin toplam 6ykii puani ortanca degeri sirasiyla

hastalarda 1.5 (min:0, maks:6), kontrollerde 1 (min:0, maks:3) olarak saptandi. ki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriildii. Hasta ve kontrol grubunda BEHS da sik

goriilen ve inspeksiyonla degerlendirilen skolyoz ve pes planus varlig1 Tablo 8’de verilmistir.

Skolyoz ve pes planus bakimindan gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmadi.
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Tablo 8: Hasta ve kontrol grubunda hipermobiliteye siklikla eslik eden yakinma ve bulgularin

dagilimi
Hasta Kontrol (25 | P degeri
(50 olgu) olgu)

Kolay yaralanma n (%) 5 (10) 3(12) 1
Burkulma &ykiisii n (%) 9 (18) 1(4) 0.15
Dizde sisme 6ykiisii n (%) 28 (56) 0 (0) 0.001*
Gevsek deri n (%) 9 (18) 5 (20) 1
Herniasyon n (%) 5 (10) 2 (8) 1

TME krepitasyon n (%) 5(10) 0(0) 0.17
TME agr1 n (%) 5 (10) 0 (0) 0.162
Toplam 6ykii (median) 15 1 0.002*
Skolyoz n (%) 6 (12) 4 (16) 0.723

Pes planus n (%) 6 (12) 2 (8) 0.711

*: istatistiksel olarak gruplar arasi fark anlamli (P<0.05)
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Hasta ve kontrol grubundaki olgularin Beighton hipermobilite kriterlerine gore

bulgular1 Tablo 9a’da goriilmektedir. Hipermobilite bakimindan gruplar arasinda istatistiksel

anlamli bir fark saptanmadi (p:0.900). Beighton kriterine gore hipermobilite skoru (>4),

hipermobil hasta ve kontrollerde sadece birer olguda saptandi, bu iki olgunun da yaslari

gruplarin yas ortalamasindan daha geng¢ (50 civari) idi ve her ikisi de kadin cinsiyette idi.

Hipermobilitenin dagilimi

bakimindan olgular hasta ve kontrollerde

Tablo 9b’de

gosterilmistir. Hasta ve kontrol grubunda ayakta ve dizler ekstansiyonda el ayasinin yere

degmesine en sik rastlanildi.

Tablo 9a: Beighton hipermobilite kriterlerine gére olgularin dagilimi

Beighton Hasta n(%) Kontrol n(%)
hipermobilite P degeri
skoru
Yok 0 37 (74) 19 (76)
Var 1 8 (16) 3(12)
2 1(2) 1(4)
3 3 (6) 1(4)
4 0 (0) 1(4)
5 1(2) 0 (0)
Toplam 24 12 0.89
Skor
Toplam 13 (26) 6 (24) 0.9
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Tablo 9b: Hipermobilitenin bolgelere gore dagilimi

ayasinin yere degmesi

Hasta Kontrol Toplam
n (%) n (%) n (%)
Bagparmagin pasif olarak | Unilateral 0 (%0) 2 (%8) 2 (%2.6)
on kol i¢ yiiziine degmesi
Bilateral 4 (%8) 0 (%0) 4 (%5.2)
5.metakarpal ekleminin | Unilateral 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
dorsifleksiyonu > 90°
Bilateral 1 (%2) 1 (%4) 2 (%2.6)
Dirsegin hiperekstansiyonu | Unilateral 1 (%2) 0 (%0) 1(%1.3)
>10°
Bilateral 2 (%4) 1 (%4) 3 (%4)
Dizin hiperekstansiyonu > | Unilateral 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
10°
Bilateral 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
Ayakta ve dizler ekstansiyonda iken el|10 (%20) 6 (%24) 16 (%21.3)

Hastalarda dizin fizik bakisinda saptanan bulgular Tablo 10’da verilmistir. Muayenede

en fazla krepitasyon bulgusu saptandi, inflamasyon bulgularindan olan 1s1 artisina higbir

olguda rastlanmazken, sislik sadece 4 olguda (%8) saptandi. Olgularin yaklasik yarisinda
dizde belirgin deformite yoktu (%54).
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Tablo 10: Hastalarin diz fizik bakisi bulgular

n (%)
Baker Kisti 28 (56)
Sislik 4 (8)
Hareket sirasinda agri 30 (60)
Is1 artis1 0 (0)
Deformite 23 (46)
Krepitasyon 47 (94)
Haberdan nodiili 38 (76)

Hastalarda diz agilarinin degerlendirilmesi Tablo 11°de verilmistir. Dizin pasif
fleksiyon ve ekstansiyonla eklem hareket agiligi degerlendiriminde pasif fleksiyon agisi
ortalama 118° idi. Eklemde belirgin kisitlilik sadece 4 hastada vardi ve diz pasif ekstansiyonla
notrale gelmiyordu. Kisithilik derecesi iki hastada 10°, iki hastada 15° olarak bulundu. Bu
olgularda pasif fleksiyondan ekstansiyonun ¢ikarilmasi sonucunda saptanan eklem hareket
aciklig1 derecesi, iki olguda 100°, iki olguda 85° bulundu. Tim olgularda ayni sekilde
hesaplanan eklem hareket agikligi ise ortalama 117° idi. Bu bulgular dizde eklem hareket

acikliginin ileri diizeyde kisitlanmadigini diistindiirmektedir.
Hastalarin agr1 ve fonsiyonel diizey bakimindan degerlendirimleri Tablo 11°de

verilmistir. Olgular istirahatte olduga diisiik (2.7) agr1 tamimlarken aktivite sirasinda

ortalamanin tizerinde (7.3) agr1 tanimladilar. Fonsiyonel diizey olarak tiim oOlgiitlerde kabaca
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%50 ve altinda islevsel bozulma saptandi. Bu bulgulara dayanarak fonksiyonel diizey
bakimindan ileri derecede yetersizlik yoktu yorumu yapilabilir.

Tablo 11:Hastalarin pasif eklem hareket agikligi, agr1 diizeyi (VAS), Lequesne Fonksiyonel
Indeks skoru toplam, WOMAC indeks skoru toplam, SF-36 genel saglik ve SF-36 fiziksel

fonksiyon skoru toplam bulgulari

ortalama+Sd min- maks
Fleksiyon agis1 118.2°£15.8 90°-130°
EHA agis1 117.2°+£17.0 85°-130°
VAS istirahat (cm) 2.74+1.85 0-6

VAS aktivite (cm) 7.34+1.75 4-10
Lequesne toplam 11.59+4.47 5-21
WOMAC toplam 44.32+19.35 12-80
SF-36 genel saglik 50,50+33,02 0-97
SF-36 fiziksel fonksiyon 33,17+21,28 5-80

Beighton degerlendirme 6lgiitiine gore saptanan hipermobilite skorlar1 ile VKI, yas,
hipermobilite Gykiisii toplam puani, dizde fizik baki toplam puani, dizde pasif fleksiyon ve
ekstansiyon farki alinarak hesaplanan eklem hareket agiklig1 derecesi ve K-L gore OA’in grafi
derecesi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi. Bulgular Tablo 12’de
gosterilmistir.

Tablo 12: Laksitenin VKI, yas, OA’in klinik ve radyolojik bulgulariyla iliskisi

VKI YAS OYKU F.M EHA GRAFI
Beighton R -,016 -,069 ,148 -,136 ,136 -,071
laksite
P Degeri ,910 632 237 276 287 ,626
skoru

r: pearson korelasyon katsayisi, VKI: viicut kitle indeksi, F.M:fizik muayene bulgulari toplam sayisi, EHA:

dizde pasif fleksiyon-ekstansiyon derecesi
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Ayni sekilde Beighton degerlendirme 6l¢iitiine gére saptanan hipermobilite skorlar ile
hasta ve kontrol grubunda cinsiyet, skolyoz, pes planus ve Heberden nodiillerinin varlig
arasindaki iligki Tablo 13a ve 13b’de verilmistir. Gruplar arasinda anlamli iligki saptanmadi.

Tablol3a: Kontrol grubunda hipermobilite ile cinsiyet, skolyoz ve pes planus iligkisi

Median IQR P degeri

Erkek 0 0

CINSIYET
Kadmn 0 1 0126
Yok 0 0

SKOLYOZ 0,921
Var 0 0,5
Yok 0 0,5

PES PLANUS 0,951
Var 0 1

IQR: Inter Quartile Range (Ki-kare testi)
Tablo 13b: Hasta grubunda hipermobilite ile cinsiyet, skolyoz, pes planus ve heberden

nodiilleri iliskisi

Median IQR P degeri
o Erkek 0 0
CINSIYET
Kadin 0 1 031
Yok 0 1
Var 0 0
Yok 0 0,5
PES PLANUS 0,627
Var 0 1
Yok 0 0,5
HABERDAN 0,941
Var 0 1

IQR: Inter Quartile Range (Ki-Kkare testi)
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Diz eklemi fizik muayene bulgular1 toplam skoru ile, yas, VKI, hipermobilite dykiisii
toplam puani, agri diizeyi (VAS), dizde pasif fleksiyon ve ekstansiyon farki alinarak
hesaplanan eklem hareket agiklig1 derecesi, fonsiyonel diizey 6lgiitleri ve K-L gore OA’in
grafi derecesi arasindaki iliskiler Tablo 14’de gésterilmistir. Diz eklemi fizik muayene
bulgular1 toplam skoru ile hipermobilite Gykiisii toplam puami arasinda anlamli iliski
saptanmadi. Yas, agr1 diizeyi ( istirahat ve ativite), K-L gore OA’in grafi derecesi, eklem
hareket agikligi ve SF-36 genel saglik diizeyi disindaki fonksiyonel Slgiitler arasinda anlamli
iliski saptandi. Bu bulgular dizde fizik baki bulgular1 ile OA’in klinik ve radyolojik bulgular
arasindaki iliskiyi dogrulayicidir. VKI ile dizde fizik baki bulgular1 arasinda bdyle bir iliski
saptanmamigtir.

Tablo 14: OA’in fizik muayene bulgularyla yas, VKI, klinik, radyolojik ve fonksiyonel

diizey arasindaki iliski

YAS | VKi | OYKU | VAS VAS
istirahat | aktivite
F.M R ,387** | ,089 ,133 ,345%* | 534**

P ,0056 | ,539 | ,258 ,002 ,000

Degeri

EHA | GRAFI | WOMAC | LEQUESNE SF-36 SF-36

G.S F.F
F.M R ,583** | 380** ,563** ,008 -,418** | - 576**
P ,000 ,000 ,000 ,945 ,000 ,000

Degeri

r: pearson korelasyon katsayis1 **p <0,01 VKI: viicut kitle indeksi, F.M:fizik muayene bulgular1 toplam
sayis1, EHA: dizde pasif fleksiyon-ekstansiyon derecesi, SF-36 G.S: SF-36 genel saglik, SF-36 F.F:SF-36
fiziksel fonksiyon, F.M: Diz eklemi fizik muayene bulgulari toplam skoru

Fizik bakida degerlendirilen dizde pasif fleksiyon ve ekstansiyon farki alinarak
hesaplanan eklem hareket agiklig1 derecesi ile yas ve fonksiyonel Olciitler arasindaki iligkiler
Tablo 15°de gosterilistir. EHA ile yas ve fonksiyonel Olgiitler arasinda negatif yonde anlamli
iliski saptandi. Dizdeki EHA islevsel diizeyi dogrudan etkiliyordu (p <0,05) .
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Tablo 15: Eklem hareket agikligi ile yas ve fonksiyonel diizey arasindaki iliski

YAS | WOMAC | LEQUESNE | SF-36 | SF-36

G.S F.F

EHA| R |-433*| 157 367+ 237 | -.193
P 002 276 ,009 097 | ,180
Degeri

r: pearson korelasyon katsayis1 **p <0,01 EHA: dizde pasif fleksiyon-ekstansiyon derecesi, SF-36 G.S: SF-36
genel saglik, SF-36 F.F:SF-36 fiziksel fonksiyon

Diz ekleminde OA’e bagl agn diizeyi ile yas, VKI, pasif fleksiyon ve ekstansiyon
farki aliarak hesaplanan eklem hareket acgikligi derecesi, K-L gore OA’in grafi derecesi,
fonksiyonel dlciitler arasindaki iliskiler Tablo 16°da gosterilmistir. Agr1 diizeyi, yas ve VKI
ile anlamli iligki gostermedi. Hem istirahat hem de aktivite sirasindaki agri fonksiyonel
dlciitler ile anlamli iliski gosterdi. ilgili parametrelerden aktivite sirasindaki agr1 istirahatteki
agridan daha fazla korelasyon gosterdi. Aktivite sirasindaki agr1 6zellikle grafide tutulumun
derecesi ve eklem hareket agikligi ile de istatistiksel anlamli iligki gosterdi (p <0,05 ).

Tablo 16: Agr ile yas, VKI, klinik, radyolojik ve fonksiyonel diizey arasindaki iligki

YAS VKI EHA | GRAFI | WOMAC | LEQUESNE | SF-36 SF-36
G.S F.F
VAS R ,122 ,052 -,229 247 ,575%* ,490** -,227* | - 471%*
istirahat
P Degeri ,400 ,718 ,051 ,083 ,000 ,000 ,033 ,000
YAS | VKi EHA GRAFI | WOMAC LEQUESNE | SF-36 SF-36
G.S F.F
VAS R ,165 | ,123 | -,339** | | 509** ,116%* ,693** -,225% | -, 492**
aktivite
P 252 | ,396 ,004 ,000 ,000 ,000 ,035 ,000
Degeri
r: pearson korelasyon katsayist *p <0,05 **p <0,01 VKI: viicut kitle indeksi, F.M:fizik muayene bulgular

toplam sayisi, EHA: dizde pasif fleksiyon-ekstansiyon derecesi, SF-36 G.S: SF-36 genel saglik, SF-36 F.F: SF-
36 fiziksel fonksiyon
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K-L gore OA’in grafi derecesi ile yas, VKI, hipermobilite dykiisii toplam skoru, pasif

fleksiyon ve ekstansiyon farki alinarak hesaplanan eklem hareket agikligi derecesi ve

fonksiyonel Olgiitler arasindaki iligskiler Tablo 17°de gosterilmistir. Grafi derecesi ile yas,

eklem hareket acikligit ve WOMAC ile Lequesne Olgiitleri arasinda iligki saptandi (p<0.05).

Radyolojik tutulumun diizeyi hipermobilite oykiisii ile anlaml1 iliski géstermedi. Radyolojik

tutulum OA’in klinik bulgulariyla anlamli iliski gosterirken laksite ile bu iligki saptanamadi.

Tablo 17: OA’in radyolojik diizeyi ile yas, VKI, klinik ve fonksiyonel diizey arasindaki iliski

YAS VKI | OYKU EHA WOMAC LEQUESNE SF-36 | SF-36
G.S F.F
GRAFI R ,379%* ,203 ,225 -,646** S3TT** ,516** ,117 -,252
P Degeri | ,007 ,158 ,116 ,000 ,007 ,000 418 077

r: pearson korelasyon katsayis1 **p <0,01 VKI: viicut kitle indeksi, F.M:fizik muayene bulgular1 toplam

sayisi, EHA: dizde pasif fleksiyon-ekstansiyon derecesi, SF-36 G.S: SF-36 genel saglik, SF-36 F.F: SF-36

fiziksel fonksiyon

Hipermobilite dykiisii toplam skoru ile agr1 diizeyi ve fonksiyonel Olgiitler arasindaki

iliski Tablo 18’de verilmistir. Agr1 diizeyi ile fonksiyonel olgiitlerden WOMAC ve SF- 36

genel saglik 6l¢iitii arasinda anlamli iligki saptandi.

Tablo 18: Hipermobilite 6ykiisii ile agr1 diizeyi ve fonksiyonel dlgiitler arasindaki iligki

VAS istirahat | VAS aktivite | WOMAC LEQUESNE SF-36 SF-36
G.S F.F
OYKU R ,334** ,316** ,245* ,179 -,383** -,196
P ,004 ,006 ,023 ,100 ,000 ,078
Degeri

r: pearson korelasyon katsayis1 *p <0,05 **p <0,01 VKI: viicut kitle indeksi, F.M:fizik muayene bulgulari

toplam sayis1, EHA: dizde pasif pasif fleksiyon-ekstansiyon derecesi, SF-36 G.S: SF-36 genel saglik, SF-36 F.F:
SF-36 fiziksel fonksiyon
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VKI ile eklem hareket agiklig1 ve fonksiyonel olgiitler arasindaki iliski Tablo 19°da
veilmistir. Diz eklemindeki eklem hareket agikligi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
saptanmadi. VKI ile fonksiyonel 6lciitlerden ise Lequesne ve SF-36 genel saghik olgiitii
arasinda anlamli iliski saptand1. VK1 arttik¢a fonksiyonel diizey kotiilesiyordu.

Tablo 19: VKI ile eklem hareket agiklig1 ve fonksiyonel diizey arasindaki iliski

EHA WOMAC LEQUESNE SF-36 G.S SF-36 F.F
VKI R -,097 215 ,281* -,288* -,119
P Degeri ,503 ,133 ,048 ,043 412

r: pearson korelasyon katsayis1 *p <0,05 VKI: viicut kitle indeksi, F.M:fizik muayene bulgular1 toplam
sayisi, EHA: dizde pasif fleksiyon-ekstansiyon derecesi, SF-36 G.S: SF-36 genel saglik, SF-36 F.F: SF-36

fiziksel fonksiyon

Yasla OA’in klinik ve fonksiyonel diizeyi arasindaki iliski Tablo 20’de verilmistir.
Dizde fizik baki toplam puani, dizde pasif fleksiyon ve ekstansiyon farki alinarak hesaplanan
eklem hareket agikligi derecesi, K-L gore OA’in grafi derecesi ve fonksiyonel 6lgiitlerden
Lequesne indeksi arasinda anlamli iliski bulundu. Yas arttikca OA’in klinik, radyolojik ve
fonksiyonel diizeyi kotiilesmekte idi.

Tablo 20: Yasla OA’in klinik ve fonksiyonel diizeyi arasindaki iliski

FM | EHA | GRAFI | LEQUESNE
YAS | R 387" | - 433 | 379* | 367*
P 005 |,002 |,007 |,009
Degeri

r: pearson korelasyon katsayis1 **p <0,01 F.M:fizik muayene bulgular1 toplam sayisi, EHA: dizde pasif

fleksiyon-ekstansiyon derecesi
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V-TARTISMA

Ligaman laksitesine bagli eklem hipermobilitesinin OA’te bir risk faktorii oldugu
genel kanis1 bulunmakla birlikte bu konu hakkinda yapilmis az sayidaki klinik ¢alismanin
sonuglari tartismalidir (6, 88, 99-104). Bu ¢alismada gonartrozun etyolojisinde suglanan ancak
rolii kesin olarak gosterilemeyen BEHS nin, gonartroz ile iligkisi arastirildi. Kontrol grubuyla
hasta grubu arasinda Beighton hipermobilite skorlari bakimindan anlamli bir iliski
saptanmadi. Ayrica hasta grubunda hipermobilite skorlar1 ile gonartrozun Klinik ve

radyografik bulgular1 arasinda da herhangi bir iliskiye rastlanilmadi.

Hipermobiliteye eslik eden kas iskelet bozukluklarmnin gergcek prevalansi ve bu
durumun nasil risk teskil ettigi bilinmemektedir. Ozellikle 90’11 yillar ve 6ncesinde yapilan
eski ¢alismalarda OA ve hipermobilite arasinda anlamli iligki oldugu yoniinde bulgular
bildirilmistir (6, 99, 105-107). Ancak daha sonralari, 6zellikle 2000’11 yillardan sonra OA ve
hipermobilite iliskisinin arastirildigi ¢alismalarda iliski bulunmamis hatta BEHS’nin
koruyucu rol oynayabileceginden bahsedilmistir (42, 100-104). Biz de yaptigimiz ¢alismada

son yapilan ¢aligmalardaki veriler ile uyumlu sonuglar elde ettik.

Graham ve ark.(105) hipermobilitenin OA’¢ neden olduguna dair hipotezler
tanimlamiglardir. Bunlardan birincisi eklem hareket agikligindaki artis ve ligamanlardaki
gevseklik sonucunda eklem kikirdagina ilave mekanik yiik binmesidir. ikinci mekanizma ise
hipermobil eklemin subluksasyon veya dislokasyona neden olarak OA gelisimini
tetiklemesidir. Ugiincii ve en dnemli mekanizmada ise; yazarlar kollajendeki bozuklugun
eklem kikirdak biitiinliigii i¢in gerekli yapilarin korunmasini bozarak, OA gelisiminde etkili
oldugunu bildirmislerdir. Ayrica Sharma ve ark.(108) tarafindan yapilan benzer bir ¢aligmada

da frontal ve sagital plandaki ligaman laksitesinin OA gelisimini hizlandirdig1 bulunmustur.

Bu teorilerin aksine hipermobilite ve OA arasindaki tartismali iligskiyi Murray ve
ark.(109); hipermobilite disinda OA ve kas iskelet yakinmalarina eslik eden pekgok olasi
baska faktorlerle de agiklamistir. Bu agidan hipermobilitenin tek basina kas iskelet
sendromlarinda belirleyici olmadigini; hipermobiliteye eslik eden obezite, sedanter yasam
tarzt veya eklemlerin asirt kullanimi gibi faktorlerin de hipermobilitenin sonug ve
semptomlarinin gelismesinde 6nemli rol oynayabilecegini vurgulamistir. Bununla birlikte
Chen ve ark.(103) eklemdeki ligaman gevsekligine bagli mekanik kuvvetlerin birincil rol

oynadigi hipermobil kisilerde, gelisen agr1 veya eklem instabilitesi nedeniyle aktivitelerini
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degistirmeleri yoluyla OA’in gelisme riskinin azalabilecegini bildirmislerdir. Ayrica
hipermobil kisilerin fenotip ve genotip olarak heterojen bir grup oldugunu (Marfan sendromu,
EDS gibi genetik sendromlar), dolayisiyla hipermobilitenin Otesinde altta yatan genetik
etyolojinin  OA gelisme riski ve semptomlar1 agisindan belirleyici olabileceginden
bahsetmislerdir. Ilaveten Jesse ve ark.(5) hipermobil kisilerde sanilanin aksine romatizmal
yakinmalarin normal kisilerden daha sik olmadigi; BEHS nun erken baslangicli dejeneratif
artrit veya kalsiyum-pirofosfat birikim hastalig1 i¢in predispozan bir faktér olup olmadigini
sOylemenin giic oldugu ve bdyle bir varsayim i¢in hipermobil ve kontrol gruplarinin uzun
yillar takip edilmesi gerektigini bildirmistir. Tim bu sayilan nedenlerden dolay1

hipermobilitede OA gelisme riski genellenemeyebilir.

Bu tartigmalarla birlikte hipermobiliteyi bir ‘hassasiyet-yatkinlik’ veya ‘kazanim’
olarak farkli iki agidan degerlendiren yazarlar da vardir (7, 103, 111). ‘Hassasiyet-yatkinlik’
acisindan degerlendirildigi zaman hipermobilite OA gelisiminde etyolojik bir neden olarak
sayilabilir. Bu konuda yapilmis ¢alismalar hipermobil kisilerdeki OA gelisimini ve ilerleyisini
gostermektedir (6, 105, 106). Hipermobilite asirt eklem hareketliligine neden olarak ve
sonrasinda normal dis1 eklem yiiklenmesi yoluyla OA’e predispozan bir faktor olabilir. (6).
Bu goriislerin aksine baska bir bakis agisi olarak da, hipermobilitenin ‘kazanim’ agisindan
degerlendirilmesi de miimkiindiir (103). Bununla ilgili Krivickas ve ark.(110) tarafindan
yapilan bir ¢alismada erkek atletlerde alt ekstremite ligaman laksitesindeki azalma ve alt
ekstremite kaslarindaki gerginlik yaralanmalar igin yatkinlik olusturdugu ve dolayisiyla erkek
atletlerde esneklik programlarinin yaralanmay: azaltabilecegi vurgulanmistir. Bununda
otesinde Larsson ve ark(111) hipermobil kisilerin daha az eklem yakinmalarina sahip
oldugunu gostermistir. Larson ve ark. (111), miizisyenlerde yaptigi ¢alismada tekrarlayici
hareketlerin  hipermobil kisilerde hipermobil olmayanlara kiyasla, daha az eklem
semptomlarina neden oldugunu; dolayistyla hipermobilite varliginda daha az eklem yakinmasi
oldugunu bildirmistir. Bu anlamda hipermobilite bir kazanim olarak yorumlanmistir. Bununla
beraber tekrarlayici hareketlerin yapilmadigi ancak aktivite sirasinda stres altinda kalan
hipermobil eklemler, hipermobil olmayanlara gére daha fazla semptoma sahip olmustur. Bu
durumda hipermobilite ‘hassasiyet-yatkinlik” olarak yorumlanmistir. Bu ¢alismada parmaklar
da dahil el bilegi ve basparmakta var olan hipermobilite, piyano, violin ve fliit gibi
enstrumanlar1 ¢alarken bir kazanimdir. Cilinkii tekrarlayici hareketler hipermobil eklemlerde

risk olusturmaz. Buna karsin performans sirasindaki uzun saatler boyunca destek gorevi
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yapan diz eklemi ve omurgadaki hipermobilite, eklem semptomlarinin gelismesine bir

yatkinlik olusturmaktadir.

Hipermobilite ile iligkili semptomlar bakimindan farkliliklar, hipermobilitenin farkl
eklem gruplarina farkli etki gostermesiyle ilgili olabilir. Bu konunun incelendigi
caligmalardan Jonsson ve ark.(100, 101)’min 1995 ve 1996 yillarinda yaptiklar1 iki ayri
calismada hipermobilitenin 1. karpometakarpal (KMK) eklem OA’e eslik ettigini; buna karsin
hipermobilitenin interfalengeal eklem OA’inden koruyucu olabilecegi sonucuna varmislardir.
OA gelisimi; eklem instabilitesine neden olan 6zellikle palmar ligaman laksitesinin, eklemde
subluksasyona neden olarak kikirdak hasarina yol agmasiyla agiklanmistir. Bu iki ¢alismanin
sonuglarina gore, elde interfalangeal ve 1. KMK eklemlerde OA i¢in hipermobilitenin etkisi,

farkli eklem bolgelerinde farkli olmustur.

Benzer sekilde Kraus ve ark.(104)’min radyolojik el OA ve hipermobilite arasindaki
iligskiyi irdeledikleri ¢ok merkezli, jeneralize OA’in genetik arastirmasinda (GOGO- The
Genetics of Generalized Osteoarthritis study), hipermobilitenin proksimal interfalengeal (PIP)
ve KMK eklemde gelisen radyolojik OA’ten koruyucu oldugunu bulmuslardir. Hipermobilite
ve radyolojik OA arasindaki pozitif etkiler 6zellikle PIP eklemlerde daha belirgin olmustur.
Bu bakimdan hipermobiliteyi bir kazanim olarak yorumlamislardir. Hipermobil kisilerdeki el
kavrama giiclinde azalma bildirilmistir. Dolayisiyla biyomekanik faktorler el OA’in fenotipik
olarak ortaya c¢ikisinda rol oynayabilir. Tiim bu bulgular esliginde el OA i¢in genetik
yatkinligin  da onemli oldugu g6z Oniine alindiginda; PIP eklemlerdeki OA’te
hipermobilitenin tutma ve kavrama sirasindaki yiikk dagilimini bozarak etkileyen bir faktor
oldugu distiniilmistiir. Ayrica hipermobil kisilerdeki el kavrama giiciinde azalma eklemlerin
asir1 zorlanmamasi anlamma gelebilir. Ayni yazarlar hipermobilitenin propriosepsiyonu
bozarak eklemlerdeki dejenerasyonu artirdigi yoniindeki tartigmali varsayimin PIP

eklemlerdeki el OA i¢in predispozan bir faktér olmadigi yoniinde sonuca varmiglardir (7).

Hipermobilite eklemlere gore OA gelisiminde risk teskil edebilir; bunun anlami farkl
eklem bolgelerinde hipermobilitenin farkli etkinlik gdstermesidir. Her ne kadar son yillarda
hipermobilitenin OA’ten koruyucu oldugunu gosterilse de, eski ¢alismalar da goéz Oniine
alindiginda boyle bir olasiliginin olabilecegi akla gelmektedir. EI OA’i hipermobiliteden en az
etkilenen diz OA ise iizerinde en fazla spekiilasyon yapilan periferik eklem bdlgeleri olarak
diistiniilebilir. Calismamizda diz eklemine benzer sekilde ellerde Heberdan nodiillerinin

varligiyla hipermobilite arasinda da iliski saptanmamistir. Bu tartismanin daha netlik
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kazanmasi i¢in hipermobilite ve OA iliskisini arastiran ¢alismalarin diz ve el bolgesine kisitli
kalmamasi omurga ve dirsegi de igermesi gerekmektedir. Son yillarda yapilan ¢alismalar ve
bizim caligmamiz desteklemese de, ilizerinde en fazla yorum yapilan diz OA’i ve

hipermobilite iliskisi boylelikle daha fazla netlesecektir.

Chen ve ark.(103) yas, genetik ve gevre arastirmasi olan CARRIAGE (Carriage family
study) ve GOGO (The Genetics of Generalized Osteoarthritis study) calismalarinda eklem
hipermobilitesi ve klinik OA arasindaki iliskiyi irdelemislerdir. Ayrica hipermobilite ile OA
iligkili, serum biyomarkirlarindan olan COMP (cartilage oligomeric matrix protein) ve HA
(hyaluronan) diizeylerini de arastirmislardir. Hipermobilite ve diisiik serum COMP diizeyleri
arasinda iliski bulmuslardir. Serum COMP diizeyi ve ligaman yapilarint COMP genindeki
varyasyonun etkileyebilecegi kanisina varmuglardir. Bu gendeki varyasyon eklem
hipermobilite  fenotipini de belirlemektedir. Ayrica c¢alismada jeneralize eklem
hipermobilitesinin klinik PIP eklemlerindeki el OA ve olasi diz OA ile ters iliski gosterdigini
saptamiglardir. Benzer olarak GOGO ¢alismasinin sonuglar1 da bu bulguyu destekler sekilde
hipermobilitenin PIP eklemlerde kesin ve KMK eklemlerdeki olast OA prevalansinda
azalmayla iliskili oldugunu gostermektedir. Bu ¢alismada yazarlar kas iskelet semptom ve
belirti veya hipermobiliteden bagimsiz aile liyelerini arastirdiklar1 igin, hipermobiliteden
kaynaklanan veya eklem yakinmalarinin yiiksek prevalansindan kaynaklanan egilimden
kagmmusglardir. Dolayisiyla bu c¢alismanin bulgular1 populasyonun genelini yansitmaktadir.
Sonug olarak 6zellikle yas hesaba katildiginda, PIP eklem ve diz OA prevalansinin eklem
hipermobilitesi ile daha zayif birliktelik gosterdigini ve bu yonelimin PIP eklem ve 1.KMK
eklem OA’inde de benzer oldugunu izlemislerdir. Ayrica DIF eklemlerde hipermobiliteyle
daha az OA birlikteligi gozlemlenmistir. Yukarida da belirtilen GOGO c¢alismasinda ise
hipermobilite ve DIF eklemi arasindaki iliski incelenmemistir. Chen ve ark.(103)
calismalarinda bulgularin1 destekler seklinde Izlanda’da yapilis bir kohort ¢alismasinin
yoneticisi olan Dr. Helgi Jonsson’in uzman goriisiinii belirterek hipermobiliteye eslik eden
klinik diz OA’inde azalma bulundugu bilgisini vermislerdir. Caligmamizda heberden

nodiillerinin varligi ile hipermobilite skorlar1 arasinda anlamli iliski saptamadik.

Cakmake1 ve ark.(112) tarafindan yapilan fizik tedavi poliklinigine bagvuran ve OA
tanist alan olgularda periferik ve aksiyel OA ile hipermobilite arasinda ayr1 ayr1 bakildiginda
anlamli bir iligki saptanmazken, genel OA ile istatistiksel olarak anlamli negatif korelasyon
bulunmustur. OA artarken hipermobilite azalmistir. Dolan ve ark. (102) postmenapozal yas

ortalamast 61+5.8 olan kadinlarda eklem hipermobilitesi ve OA arasindaki iliskiyi

45



inceledikleri ¢alismada jeneralize hipermobilite (Beighton>4/9) insidansin1 oldukca diisiik
saptamistir (%0.14). Hafif dereceli hipermobilitenin erken OA gelisiminde belirleyici
olmadigin1 vurgulamislardir. Bizim ¢aligmamizda vaka sayisi az olmakla beraber, yas
ortalamasi benzer olan kadin ve erkek olgularimizda sadece bir olguda toplam 5 puan
hipermobilite skoru (BEHS) saptadik. Biz de calismamizda hipermobilite ve OA arasinda
iliski bulamadik. Son yillarda yapilan ve bu iligskinin olmadigin1 diislindiiren ¢aligmalar ile
bulgularimiz ayn1 dogrultuda yorumlanabilir. Hipermobilite eklemlerde OA gelisiminde bir
‘kazanim-koruyucu’ faktor olarak diistiniilebilir. Bununla beraber Dolan ve ark.(102)’nin da
belirttigi gibi hafif dereceli hipermobilitenin OA gelisiminde risk teskil etmedigi yoniinde de
yorum Yyapilabilir. Ciinkii gercekte BEHS sahip (hipermobil) hasta sayimiz sadece 1 olgu
olup, olgularimizin %24’tinde hipermobilite skoru 1 ve 3 arasinda degisiyordu. Bu durum
genis serilerde yapilacak caligmalarda belirlenecektir. Olgularimizda dizde OA’in klinik (fizik
baki, EHA, istirahat sirasinda agr1, islevsel diizey) ve radyolojik bulgular: (evre 3:%46) goz
online alindiginda ¢ok ileri tutulumlu gonartroz olgulari olmadiklar1 yorumu yapilabilir.
Hipermobilite ile gonartroz arasinda iligki saptanmamasinda ¢alismaya alinan hastalarin ileri
tutulumlu olmamasi ve bu nedenle iliski saptanmamis olmasi baska bir bakis agis1 olarak
degerlendirilebilir. ileri artrozu olan olgularda hipermobilitenin etkisini arastiracak ¢alismalar

bu yorumumuza 151k tutacaktir.

Bulgularimizla ilgili bir bagka yorum yukarida da belirtildigi gibi hipermobilitenin
otesinde belki de eslik eden durumlardan, 6rnegin obezitenin hipermobiliteye baglanan kas
iskelet bozukluklarinda rol oynayabilecegidir. Obezite dizde OA gelisiminde risk faktorii
olarak kabul edilmektedir. Calismamizda hasta grubunda VKI kontrollere kiyasla anlamli
olarak daha yiiksekti ve ortalama 32 kg/m2 saptandi, yani hastalarimiz obezdi. Bununla
birlikte VKI ile hipermobilite toplam skoru arasinda da anlaml bir iligki saptanmadi. Bunun
yanisira VKI ile OA’in klinik bulgular (agri, EHA, fizik baki) ve radyolojik tutulumun
siddeti arasinda da iligski saptanmadi. Bulgularimiza dayanarak BEHS eslik eden obezitenin
diz OA’inde risk teskil ettigi sOylenemez. Bu hem BEHS sahip olgularimizin sayisinin ¢ok
yetersiz (sadece 1 olgu) olmasindan hem de olgularimizda gonartrozun radyolojik ve klinik
olarak ¢ok ileri tutulumlu olmamasindan kaynaklanabilir. Yukarida da belirttigimiz gibi
BEHS sahip ileri artrozlu kisilerde yapilacak c¢aligmalar bu durumu aydinlatacaktir.
Hipermobilite ve OA’in klinik ve radyolojik bulgular1 arasinda iliski bulamayisimizda yas

ortalamas1 60 yas olan hastalarimizdaki oldukg¢a diisilk saptanan hipermobilitenin orani

46



olabilir. Olgularimizda egzersizin OA ve hipermobilite yoniinden etkisi saptanan hasta

sayisinin yetersiz olmasindan otiirii (3 hasta) tartisilamamustir.

Olgularimizda BEHS bakimindan 4 ve tizerinde toplam puan (hipermobilite), hasta ve
kontrollerde 50 yas civarinda-ortalamadan daha geng, sadece birer kadin olguda (sirasiyla
%2-4) saptandi. BEHS nun prevalansi yapilan ¢alismalarda yas, cinsiyet ve etnik kokene gore
degismektedir. BEHS nin siklig1 normal populasyonda yasla azalmakla birlikte %2 ile %20
arasinda goriiliir (7). Ozellikle geng yas, kadin cinsiyet ve Asyalilarda daha fazla goriiliir, tek
eklem hipermobilitesi genel eklem hipermobilitesinden daha fazladir (5, 105, 112).
Ligamanlar yasla sikiligin1 yitirmesine karsin Beighton skorlar1 ve eklem laksitesi yasla
azalmaktadir (104). Bu paradoks durum eklem cevresi yumusak dokuda ve kapsiilde
dejenerasyona bagli gelisen sertlikle agiklanabilir. Hipermobilite kadin cinsinde daha belirgin
olmaktadir, kesin olmamakla beraber erkeklerdeki yogun kas Kitlesi hipermobilitesinden
koruyucu bir faktor olabilir (5). Bridges ve ark.(6) tarafindan yapilan bir ¢alismada, 130 tane
kas iskelet yakinmasi bulunan kisinin 20’sinde (%15) BEHS tanis1 konulmustur. BEHS tanis1
alan kisilerin daha geng oldugu ve kadinlardan olustugu, 6zellikle 1. derece yakinlarinda
benzer hipermobilite semptomlarinin bulundugu bildirilmistir. Jesse ve ark.(5) tarafindan
yapilan baska bir ¢caligmada ise, 637 goniillii saglikli kan vericisinde BEHS tanis1 konulan 31
kisi (%4.8) benzer sekilde geng ve kadinlardan olusmustur (5). Chen ve ark.(103) tarafindan
OA’li hastalarda yapilan CARRIAGE calismasina katilanlarda %12.9, GOGO calismasina
katilanlarin ise %35 oraninda hipermobilite saptanmistir. Dolan ve ark.(102) 716
postmenopozal kadinda yaptigi calismada olduk¢a diisiik oranda (%0.14) BEHS varligini
bildirmislerdir.

Hasta ve kontrollerde hipermobiliteye eslik edebilecek durumlar, Cakmak¢i ve
ark.(112)’nmin yaptigi calismada gecen kolay yaralanma, eklem dislokasyon oykiisi,
tekrarlayan eklem burkulmas: oykiisii, eklem sisligi oykiisii, devsek deri, herniasyon, TME
krepitasyon, TME agri, skolyoz ve pes planus varligt bakimindan benzer sekilde
degerlendirildi. Skolyozun degerlendirilmesi sadece inspeksiyonla gozlenerek yapildi ve
inspeksiyonla saptanan skolyozun orani %10’un lizerindeydi. Yas ortalamasi goz Oniine
alindiginda skolyozun varligi ve tedavisi bakimindan bu yas grubunda addlosana gore
farkliliklar olacaktir. Hasta ve kontrol grubunun yas ortalamasi 60 yas civarinda oldugundan
dolay1 skolyoz nedeni olarak ikincil nedenler ( dejeneratif degisiklikler, osteoporoz gibi)
onem kazanmaktadir. Saptanan skolyozun radyolojik olarak degerlendirilmesi ve tedavisi bu

calismanin amaci disinda oldugu igin skolyoz igin ileri tetkik ve degerlendirme yapilmadi. Pes
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planus da skolyoz gibi sadece inspeksiyonla degerlendirildi, hastalarda skolyozla benzer

orandayda.

Yaptiklar1 ¢alismada Cakmake1 ve ark.(112) hipermobiliteye eslik eden bozukluklarin
oranlarini bildirmemislerdir. Bizim ¢aligmamizda ise sorgulamada sorulan hipermobiliteye
eslik eden durumlardan hasta ve kontroller arasinda istatistiksel olarak en anlamli saptanani
dizde sisme Oykiisiiydii. Bu duruma neden olarak hasta grubunun gonartroz hastalarindan
olusmasi ve kontrol grubunda gonartroz olmamasi séylenebilir. Diger eslik eden durumlardan
kontrol ve hastalar arasinda anlamli farklilik olmamakla birlikte en fazla gevsek deriye
rastlanmistir. Hastalarimizda gevsek deriye muayene ile bakildi ve yiiksek oranda (yaklasik
%20) gevsek deri belirtisi saptandi. Hasta ve kontrollerde gevsek deri saptanmasinin nedeni;
yasa bagli kollajen yapisinin bozulmasi sonucu deri elastikiyetinin artmasi olarak

distiniilebilir.

[statistiksel olarak ve bulgularin yorumlanmasinda daha anlasilabilir olsun diye
oykiide sorgulananlara birer puan vererek toplamda 8 puan iizerinde skorladik. Beighton
degerlendirme Olcilit puanlariyla hipermobiliteye eslik eden durumlarin skorlar1 arasinda
anlamli iligki saptamadik (skolyoz ve pes planus dahil). Cakmakg¢1 ve ark.(112) da kolay
yaralanma, eklem dislokasyon oykiisii, eklem sismesi, tekrarlayan eklem burkulmasi oykiisii
ve skolyoz ile hipermobilite arasinda bizim ¢aligmamizdaki gibi anlamli iliski saptamamuistir.
Caligmamizda Cakmake1 ve ark.(112)’nin sorguladigi tekrarlayici aktiviteyi diizenli sportif
faaliyet olarak sorguladik ve bu hastalarin sayis1 istatistiksel analiz yapilamayacak kadar azdi
(3 olgu, %6). Hipermobiliteye eslik eden durumlarin dykiideki toplam skoru ile agr1 diizeyi ve
fiziksel fonksiyon skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptandi. Biz bu iliskinin

oykiide sorgulanan dizde sislik dykiisiiniin bulunmasindan kaynaklandigini diisiinmekteyiz.

Jesse ve ark.(5) hipermobilite sendromunu EDS’den farkli bir klinik antite olarak
bening ifadesiyle tanimlamistir. Bening hipermobilite eklem sendromu veya bening
hipermobilite tanimini tercih etmistir. Dolayisiyla BEHS nun Kkas iskelet yakinmasiyla birlikte
olmadigini ve bu kisilerde gelisen romatizmal yakinmalarin kontrol grubundan daha sik
olmadigint vurgulamisglardir. Bu c¢alismada kolay yaralanma, ince elastik cilt, mitral kapak
prolapsusu bakimindan da hipermobiliteyle birliktelik saptamamiglardir. Romatoloji
kliniklerine bagvuran 130 olgunun degerlendirildigi Bridges ve ark.(6) tarafindan yapilan bir
caligmada 20 tanesinde (%15) 5’in iizerinde hipermobilite skoru saptanmis ve bunlarin

%85’inde pes planus, %35’inde skolyoz ve %45’inde muayene sirasinda veya
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ekokardiyografi ile degerlendirilmesi sirasinda tani konulan mitral valv prolapsusu
bildirilmistir. Buna karsin kolay yaralanma (3 kisi), temporomandibuler bozukluk (2 kisi),
eklemde sislik hikayesi (5 kisi) ve tekrarlayan eklem burkulmasina (3 kisi) daha nadir
saptanmuistir. Eklem dislokasyonu, gevsek deri ve herni Oykiisiine ise hic¢bir hastada
rastlanmamustir. Bu ¢alismada bizim ¢alismamizdan farkli olarak; hipermobilite skoru olarak
5 degerin alinmasi ve hasta popiilasyonunda hipermobilite oraninin oldukca yiiksek olmasi
dikkat ¢ekicidir. Calismamizda BEHS tanis1 alan olgular1 detayli olarak irdeledigimizde;
hastalardan sadece 1 tane olguda 5 hipermobilite skoruna ulastik ve BEHS tanis1 koyduk. Bu
olguda kolay yaralanma , temporomandibuler bozukluk, herni, eklemde sislik hikayesi ve
tekrarlayan eklem burkulmasi ve dislokasyonu, skolyoz ve pes planusa rastlanmayip sadece
gevsek deri bulgusuna rastlandi. Kas iskelet sistemi yakinmasi olmayan 25 kisiden olusan
kontrollerde yaptigimiz incelemede ise sadece 1 tane olguda 4 hipermobilite skoruna ulasarak
BEHS tanist koyduk. Bu olguda eslik eden bulgulardan sadece pes planusa rastladik. Ayrica
BEHS olan olgularda saptanan bulgulardan fibromiyalji ve temporomandibiiler eklem
patolojilerine  Ozellikle dikkat ¢ekilmistir. Bu olgularda fibromyalji insidansi ve
temporamandibiiler eklem disfonksiyonlar1 artmis olarak bildirilmistir (6, 91, 112, 113).
Sonug olarak hipermobilite ve eslik eden bozuluklara dair calismalarin bulgular net degildir.
Bu konuyu aydinlatmak i¢in bizim yaptigimiz skorlamaya benzer sekilde daha objektif bir
anket veya oOlgiit gelistirilebilir. Bu anketlere BEHS e eslik eden sistemik bozukluklardan
mitral kapak prolapsusu, kollajen yikim iriinleri, kemik dansitometrisi, kan basinci gibi diger

semptomlarin sorgulanmasi da eklenebilir.

Jonsson ve ark.(100) yaptiklari ¢alismada hipermobilitenin fonksiyonel diizey lizerine
olan etkisini degerlendirmek i¢in HAQ sorgulamasini kullanmig ve hipermobil bireylerde
daha yiiksek puanlar elde edilmistir. Bu kisilerde 6ziirliliigiin muskuloligamentdz lezyonlar
nedeniyle yiiksek goriildiigii ve laksite derecesi ile orantili oldugu saptanmistir. Psikolojik
faktorlerin de bu konuda etkili olabilecegi belirtilmistir. Ayrica hipermobil kisilerde
anksiyete, dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugunun sik goriilebilecegini belirten
calismalar da vardir (114). Bening bir klinik antite olarak kabul edilen hipermobilitenin
islevsel kisithlik hatta engellilik yapip yapmadigi tartismali bir durumdur Yukarida da
belirttigimiz gibi BEHS’lu olgularda kas iskelet yakinmasinin artmadigr ve bu durumun
eklem yakinmalari igin risk teskil etmedigini bildiren ¢aligmalar vardir (6, 5, 112). Biz de
caligmamizda hipermobilite toplam skorlar1 ile fonksiyonel ol¢iitler arasinda anlamli iliski

saptamadik. Hipermobilitenin kisilerde fonksiyonel diizeyi bozdugu veya engellige yol
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actigina dair bilgiler net olamamakla beraber, BEHS nin eklem hipermobilitesi yapan ve ciddi
engellilik riski olusturan genetik hastaliklardan (EDS, OI gibi) ayr1 bir klinik antite olarak
degerlendirilmesi gerektigini diisiinmekteyiz. Olgularimizda radyolojik tutulumun derecesi ile
hipermobilite toplam skoru arasinda iliski saptanmayisi da bu goriisiimiizti desteklemektedir.
Bird ve ark.(42) hem aksiyel hem de periferik laksite ile radyolojik tutulum arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligski saptamamustir. Yasla eklemlerdeki esneklik azalirken OA’in
radyolojik goriinimii ise artmaktadir. Bu paradoks durumun aydinlatilmasi amaciyla uzun

izlemli kontrollii ¢aligsmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Olgularimizda hasta grupta bakilan fonksiyonel 6l¢iitlerde kabaca %50 ve daha az
skorlar bulundu, bu sonug¢ ¢alismaya alinan hastalarda diz OA’nin ileri kisithilik ve islevsel
kayip yapmadigi yoniinde yorumlanabilir. Fonksiyonel 6l¢iitlerle OA’in klinik bulgulari; fizik
muayene bulgulari, agr1 diizeyi, EHA ile radyolojik tutulumun derecesi arasinda istatistiksel
olarak anlamli iligkiler saptandi (Tablo 14, 15, 16, 17). Fonksiyonel dlgiitlerden WOMAC ve
SF-36 genel saglik alt grubu ile 6ykiide hipermobiliteye eslik eden durumlarin toplam skoru
arasinda anlamli iligkiler saptandi. Ayrica agri ile Oykiide hipermobiliteye eslik eden
durumlarin toplam skoru arasinda da anlamli iligkiler vardi (Tablo 18). Bu anlamli iliskilerde
dizde sislik parametresinin belirleyici oldugu kannatindeyiz. Dizde sislik Oykiisti bulunmasi
agriy1 ve fonksiyonel diizeyi etkileyen bir durumdur. OA’de fonksiyonel diizey ile klinik ve
radyolojik bulgularin siddeti arasinda iligki oldugu yapilan ¢alismalarda vurgulanmistir (115-
117). Gonartrozda yakinmalar ve fizik muayene bulgular siddetlendik¢e fonksiyonel diizeyde
kayiplar olmaktadir. Bu yoniiyle gonartroz hastalarda giinliilk yasami olumsuz etkileyen bir
hastaliktir. Radyolojik bulgularin 6tesinde hastalardaki ileri Klinik tutulum ve islevsel
yetersizlik tedavi segeneklerini de dogrudan etkileyen bir faktdrdiir. Ileri fonksiyonel kayiplar

cerrahi i¢in endikasyon teskil edebilir (9).

Calismamizda VKI ile OA’in klinik ve radyolojik bulgular1 arasinda anlamli iliski
gostermedi. Buna karsin VKI fonksiyonel diizeyde bozukluk yapabilecek bir parametredir
(Tablo 19). VKI’nin gonartrozlu olgularda fonksiyonel diizeyi etkileyebilecegi bildirilmistir
(115).

Hastalarda yas ile dizde fizik baki, EHA ve radyolojik tutulum ve sadece Lequesne
indeksi arasinda anlamli iligki saptandi (Tablo 20). Cubuk¢u ve ark.(118) da yasla hastalik
stiresi ve radyolojik bulgular arasinda iliski bildirmislerdir. Yasla OA’in prevalansinin artmasi

yaslanmayla kartilajdaki degisiklikler, kas giigsiizliigli, kondrosit kaybi, subkondral kemikteki
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esnekligin kaybi ve eklemdeki yaralanmaya yatkinlia yetersiz néromuskiiler yanitla
aciklanmistir (118). Hastalarin agr1 diizeyinde yas ilgisiz bulundu. Yani hastalarin yasi
arttikca hastalardaki agridan bagimsiz olarak klinik bulgular belirginlesiyordu. OA’in klinik
dogasma bakilinca yasla OA insidansi artar ancak her yash kiside saptanan OA’in agrili
olacag1 bir kural degildir. Dolayisiyla ileri yaslarda agri olmaksizin tek basina saptanan
radyolojik degisiklikler, siklikla fizik muayenede bulunan krepitasyon, EHA’deki yitimler
klinik OA ile agiklanamaz. OA’in klinik bulgular1 olmaksizin verilecek tedaviler yaslilarda
gereksiz ila¢ kullannomina yol acar. Zaten OA’in klinik tanisinda da en belirleyici faktor
agridir. Agr1 diz OA’inde fiziksel yetersizlige neden olan ana yakmmadir (119). Ozellikle
aktivite agris1 OA’in radyolojik, klinik ve fonksiyonel diizey parametreleri ile anlamli iliski
gostermistir (Tablo 16). Cubukgu ve ark.(118) 114 diz OA olan olguda agri, disabilite-
yetersizlik ve radyolojik bulgular arasindaki iliskiyi arastirmiglardir. Radyolojik evre ile yas
arasinda pozitif anlaml iliski bulmuslardir. [laveten WOMAC ile degerlendirilen disabilite
skorlartyla WOMAC agr1 ve katilik skorlari arasinda anlamli iliski bulunmustur. Sonugta diz
OA’inde agr ve katiligin yetersizligin diizeyini etkileyebilecegini belirtmislerdir. WOMAC
agr1 subskalas1 hastalarin 6zgilin aktiviteler yaparkenki agr1 siddetini degerlendirir. Siddetli
agr islevsel yeterlilikteki azalmaya neden olmaktadir (118, 120). Bizim de bulgularimiz bu
durumu desteklemektedir. Bizden farkli olarak radyolojik evre ile WOMAC subgruplari
arasinda iligki saptamamiglardir. Cubuk¢u ve ark.(118) bu bulgularini yorumlarken bu
konudaki belirsizlige dikkat ¢ekmisler, bulgularinin tersine diz agris1 ve islevsel kisitlhiligin
radyolojik tutulumla iliskili oldugunu bildiren ¢alismalar oldugunu vurgulamislardir. Dizde
radyolojik tutulumun diizeyi, agr1 siddetini (VAS) ve fonsiyonel diizeyi (WOMAC, SF-36)
dogrudan etkilemektedir (115). Bulgularimiz radyolojik tutulumun fonksiyonel diizeyin
otesinde, EHA dahil fizik baki bulgulariyla da iligkili oldugunu gdsterdi. Sonuglarimizi
yorumlarken olgularimizin radyolojik tutulumunun ¢ogunlukla evre 2 ve 3 diizeyinde olmasi
radyolojik ve klinik bulgular arasindaki iliskiyi agiklayabilir. Bulgularimizla uyumlu olarak
radyolojik ve klinik tutulum arasinda iliski saptayan Kolukisa ve ark (115) olgular1 da
cogunlukla evre 2 ve 3 den olusuyordu. Bilindigi gibi OA’de ileri radyolojik tutulum klinik
bulgularin siddetli olacagi anlamina gelmemektedir. OA’in dogas1 yapim ve yikim siirecini

beraberinde tasidigindan ileri dejeneratif degisiklikler sessiz olabilmektedir. (121)
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VI-SONUCLAR

Gonartrozun etyolojisinde suglanan ancak rolii kesin olarak gosterilemeyen BEHS nin,
gonartroz ile iliskisinin arastirildigi ¢alismamizda; kontrol grubuyla hasta grubu arasinda
Beighton hipermobilite skorlar1 bakimindan anlamli bir iligki saptanmadi. Ayrica hasta
grubunda hipermobilite skorlar1 ile gonartrozun klinik ve radyografik bulgular arasinda da

herhangi bir iliskiye rastlanilmadi.

Hasta grubu ACR tani kriterlerine gore gonartroz tanisi konulan kisilerden, kontrol
grubu ise diz yakinmasi bulunmayan ve dolayisiyla gonartroz tanisi almayan kisilerden
olugmaktaydi. Her iki grupta kadin orami erkege gore daha fazla bulundu. Kontrol ve hasta
grubunda meslek dagilimina gére en biiyiik grubu ev hanimlart olusturmaktaydi. Gruplar
arasinda cinsiyet ve yag bakimindan anlamli fark saptanmadi. Yas arttik¢a da OA’in klinik,

radyolojik ve fonksiyonel diizeyi kotiilesmekte idi.

Beighton degerlendirme &lgiitiine gore saptanan hipermobilite skorlar1 ile VKI, yas,
hipermobilite dykiisii toplam puani bakimindan hasta ve kontroller arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski saptanmadi. Ayni sekilde Beighton degerlendirme Olgiitiine gore saptanan
hipermobilite skorlar1 ile cinsiyet, skolyoz, pes planus ve Heberden nodiillerinin varligi
arasinda da bir iliski saptanmadi. Hastalarda hipermobilite Oykiisii toplam skoru ile agri
diizeyi ve fonksiyonel oOlciitlerden WOMAC ve SF- 36 genel saglik 6l¢iitli arasinda anlamli
iligki saptandi.

BEHS’da sik goriilen ve inspeksiyonla degerlendirilen skolyoz ve pes planus varlig
bakimindan gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmadi. Hipermobilitenin varligi
bakimindan da hasta ve kontroller arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
(p:0.900). Hasta ve kontrol grubunda BEHS’ na ait sik goriilen yakinmalarin 6yki seklinde
sorgulanmasinda hasta grubunda dizde sislik yakinmasi tanimlayanlar anlamli olarak daha
fazlaydi (p<0,001). Beighton kriterine gore hipermobilite skoru (>4), hipermobil hasta ve
kontrollerde sadece birer olguda saptandi, bu iki olgunun da yaslart gruplarin yas
ortalamasindan daha geng (50 civari) idi ve her ikisi de kadin cinsiyette idi. Hasta ve kontrol
grubunda hipermobilitenin dagilimi bakimindan en fazla ayakta ve dizler ekstansiyonda iken

el ayasiin yere degmesine rastlanildi.

Hastalarda en fazla sol dizde OA saptandi ve radyografik olarak K-L’a gore en fazla

evre 3 idi. Hasta grubun dizin fizik muayenesinde en fazla krepitasyon bulgusu olup, olgularin
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yaklasik yarisinda dizde belirgin deformite yoktu (%54). Hastalarda eklem hareket agiklig1 ise
ortalama 117° idi. Olgular istirahatte olduke¢a diisiik (2.7) agr1 tanimlarken aktivite sirasinda
ortalamanin {izerinde (7.3) agr1 tanimladilar. Olgularda fonsiyonel diizey bakimindan tiim
fonksiyonel olgiitlerde kabaca %50 ve altinda islevsel bozulma saptandi. Bu bulgulara
dayanarak hasta grubunda klinik, radyolojik ve fonksiyonel diizey bakimindan ileri derecede
bozukluk yoktu yorumu yapilabilir. Dizde fizik baki bulgulart ile OA’in klinik ve radyolojik
bulgular arasinda anlamli iliski bulunmasma ragmen VKI ile dizde fizik baki bulgulart
arasinda boyle bir iligki saptanmadi. EHA ile yas ve fonksiyonel oOlgiitler arasinda negatif
yonde anlamli iliski saptandi. Dizdeki EHA islevsel diizeyi dogrudan etkiliyordu. Hem
istirahat hem de aktivite sirasindaki agr1 fonksiyonel oOlgiitler ile anlamli iligski gdsterirken;
aktivite sirasindaki agr1 6zellikle grafide tutulumun derecesi ve eklem hareket agikligr ile de
istatistiksel anlamli iligki gosterdi. Buna kargin radyolojik tutulum OA’in klinik bulgulariyla

anlamli iliski gosterirken BEHS ile bu benzer iliski saptanamadi.
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VII-OZET
AMAC: Bu calismada amacimiz CBU Tip Fakiiltesi hastanesi FTR polikliniginde

klinik ve radyolojik olarak ACR tani kriterlerine gore gonartroz tansi konulan hastalarda
gonartroz ve BEHS arasindaki iliskiyi irdelemekti. Aymi hastalar BEHS bakimindan
kontrollerle kiyaslandi. Boylece tartismali bir konu olan ve gonartrozun etyolojisinde
suglanan eklem hipermobilitesinin-laksitesinin roliinii aydinlatmay1 amagladik.

GEREC VE YONTEM: Calismaya, gonartroz tanist konulan 50 hasta ile, diz agrist
yakinmast bulunmayan 25 kontrol dahil edildi. Her iki gruptaki BEHS varligi Beighton
hipermobilite kriterlerine gore degerlendirilerek demografik verilerle beraber kaydedildi.
Ayrica hipermobil kisilerde sik goriilen yakinmalar (kolay yaralanma, eklem dislokasyonu
gibi) sorgulanarak, skolyoz ve pes planus varligi inspeksiyonla degerlendirildi. Hasta grupta
ayrintili diz muayenesi yapilarak, c¢ekilmis olan diz grafileri K-L evrelemesine gore
yorumlandi. Gonatrozlu kisilerde fonksiyonel dlgiitler yasam kalitesinin degerlendirilmesinde
kullanildi.

BULGULAR: Hasta ve kontrol grubu yas ve cinsiyet bakimindan karsilagtirilabilirdi.
BEHS varlig1 hasta ve kontrol grubunda birer olguda (sirasiyla %2 ve %4) tespit edildi ve
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p:0.900). Hasta ve kontrol
grubunda BEHS’na ait sik goriilen yakinmalarin 6ykii seklinde sorgulanmasinda, hasta
grubunda dizde sislik yakinmasi tanimlayanlar anlamli olarak daha fazlaydi (p<0,001). Sik
goriilen diger yakinmalar (kolay yaralanma, eklem dislokasyonu gibi) bakimindan anlamli
farklilik saptanmadi. BEHS’da sik goriilen skolyoz ve pes planus varligi bakimindan da
gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmadi.

Hastalarda BEHS ve gonartrozun klinik ve radyolojik tutulumu arasinda anlamli iligki
saptanmadi. Hasta grubunda genel anlamda klinik, radyolojik ve fonksiyonel diizey
bakimindan ileri derecede yetersizlik bulunmamaktaydi. Yine de dizde fizik baki bulgulari ile
OA’in klinik ve radyolojik bulgular arasinda anlamli iliski bulundu (p >0.05).

SONUC: Calismamizdan elde ettigimiz bulgulara dayanarak esliginde, gonartoz ile
BEHS varligi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmadig1 kanaatine varilabilir.
Bununla birlikte ¢alismamizda BEHS’li olgularin sayisinin oldukga diisiik olmast géz 6niinde
bulundurulmalidir.

ANAHTAR KELIMELER: Hipermobilite, gonartroz, beighton, BEHS
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VIII-ABSTRACT

OBJECT: The aim of this study is to examine the relation between BJHS and
gonarthrosis in patients with and without clinically and radiolagically diagnosed gonarthosis
according to ACR in CBU Medical Fakiilty FTR polycinic. Same patients compared with
controls about BEHS. In this respect, we aimed to identify the role of joint hypermobility-

laxity in the etiology of gonarthrosis which is stil controversial.

MATERIAL AND METHODS: Included in the study were 50 patients

diagnosed as gonarthrosis and 25 controls with no knee complaint. Presence of hypermobility
as assessed by the Beighton criteria were evaluated and saved together with demographic
parameters in both groups. Also usual complaints of hypermobile people (easy bruising, joint
dislocation etc.) were questioned and presence of scoliosis or pes planus was evaluated by
inspection. In patient group, a comprehensive examination of the knee is conducted and
previous x-rays are interpreted according to K-L grade. Functional status was evaluated by

measures in patients with gonarthrosis for evaluation of quality of life.

RESULTS: Patient and control groups were comparable in terms of age and gender.
BJHS was detected in one patient in patient and control group (2% and 4%, respectively) and
there was no statistically significant difference between two groups (p:0.900). While
questioning the patients for usual complaints seen in hypermobile patients, knee swelling was
significantly more common in the patient group (p<0,001). There was no statistically
significant difference between groups in terms of other usual complaints (easy bruising, joint

dislocation etc.) and presence of scoliosis or pes planus .

BEHS and OA patients were not significantly correlated with clinical and radiological
involvement. There was not an excessive clinical, radiological or functional disability in
patient group. Still there is a statistically significant correlation between physical exam
findings and radiological findings of the knee (p >0.05).

CONCLUSION: According to our results, there is no statistically significant

relation between gonarthrosis and BJHS. However, the very low number of patients with
BEHS in our study should be considered.

KEY WORDS: hypermobility, gonarthrosis, Beighton, BJHS
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IX-EKLER

Ek 1.WOMAC indeksi
A. AGRI (yok:0, hafif:1, orta:2, siddetli:3, cok siddetli:4)
1. Diiz zemin iizerinde yiiriimekle agr1
2. Merdiven inip-¢ikmakla agr
3. Gece yatakta agr1
4. Istirahatle agr
5. Ayakta durmakla agr1
B. TUTUKLUK (yok:0, hafif:1, orta:2, siddetli:3, ¢cok siddetli:4)
1. Sabah ilk yiirlime sirasinda tutukluk
2. Giin i¢ersinde oturma-uzanma-istirahat sonrasi tutukluk
C. FIZIKSEL FONKSIYON (yok:0, hafif:1, orta:2, siddetli:3, ¢cok siddetli:4)
1. Merdiven inme
. Merdiven ¢ikma
. Otururken ayaga kalkma
. Ayakta durma

. Yere egilme (¢comelme)

2

3

4

5

6. Dliz zemin lizerinde yiirlime
7. Arabaya inme-binme

8. Aligveris yapma

9. Corap giyme

10. Corap ¢ikartma

11. Yataktan kalkma

12. Yatakta uzanma

13. Banyo kiivetine girme-¢ikma
14. Oturma

15. Tuvalet girme-¢ikma

16. Agir ev isleri

17. Hafif ev isleri
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Ek 2. Lequesne indeksi

1. Gece Agrist:

-Yok (0)

-Sadece Hareketle (1)

-Hareket Etmeksizin (2)

2. Sabah Tutuklugu:

-1 dakika ve altinda (0)

-15 dakika (1)

-15 dakikanin tizerinde (2)

3. 30 dakika ayakta durduktan sonra agri:
-Yok (0) -Var (1)

4.Yiiriimekle agri:

-Yok (0)

-Belli bir mesafe yiiriiyiince (1)
-Baslangictan itibaren (2)

5. Kollarin yardimi olmadan sandalyeden kalkarken agri
-Yok (0) -Var (1)

6. Maksimum yiiriime mesafesi:
-Sinirsiz (0)

-1 km’den fazla (1)

-15 dakikada 1 km (2)

-500-900m (3)

-300-500m (4)

-100-300m (5)

-100 m> (6)

7. Yardimel yiiriime cihaz ihtiyaci
-Yok (0)

-Bir baston ile (1)

-Iki baston ile (2)

8. Giinliik yasam aktiviteleri: Rahat (0) , Zor (1), Imkansiz (2)
-Merdiven ¢ikma -Merdiven inme

-Comelme -Diizensiz zeminde yiiriime
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Ek 3. SF-36

1. Genel sagligimizi nasil degerlendirirsiniz ? Bir tanesini yuvarlak i¢ine aliniz
-Miikemmel -Cok iyi -Iyi -Orta -K&tii

2. Gecen yil ile karsilastirldiginda, sagliginizi su an i¢in nasil degerlendirirsiniz ?
Bir tanesini yuvarlak i¢ine aliniz

-Gegen seneden ¢ok daha iyi -Gegen seneden biraz daha iyi -Gegen sene ile ayni
-Gegen seneden biraz daha kotii -Gegen seneden ¢ok daha kotii

3. Asa@idaki tipik bir giinimiizde yapmus olabileceginiz bazi aktiviteler yazilmistir. Saghigimz
bunlar1 yaparken sizi sinirlandirmakta midir ? Oyleyse ne kadar ?

AKTIVITELER Evet, cok | Evet, ¢cok az Hayir, hig
kisithiyor kisithyor kisitlamiyor
a. Kuvvet gerktiren aktiviteler, kosma, agir 1 5 3
esyalar1 kaldirmak, zor sporlar
b. Orta aktiviteler, bir masay1 oynatmak,
elektrik stipiirgesi ile siiptirmek, hafif 1 2 3
sporlara katilma
c. Agir kaldirma ve ytik tasimak 1 2 3
d. Pek ¢ok kat1 gitkmak 1 2 3
e. Tek kat1 ¢cikmak 1 2 3
f. Comelmek, diz ¢okmek, egilmek 1 2 3
g. 2 kilometreden fazla yliriiyebilmek 1 2 3
h. 1 kilometre yiirimek 1 2 3
i. 100 metre yiirimek 1 2 3
J- Kendi kendine yikanmak, giyinmek 1 2 3

4. Son 4 hafta igerisinde, fiziksel sagliginiz yiiziinden giinliik is veya aktivitelerinizde asagidaki
problemlerle karsilastiniz m1 ? Bir tanesini yuvarlak i¢ine aliniz

a. Is yada diger aktiviteler icin harcadigimiz zamanda kesinti EVET HAYIR
b. Istediginizden daha az miktar isin tamamlanmas1 EVET HAYIR

c. Isin veya diger aktivitelerin ¢esidinde kisitlama EVET HAYIR

d. Is veya diger aktiviteleri yaparken zorluk olmas1 EVET HAYIR
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5. Son 4 hafta igerisinde, duygusal problemler (6rnek-iizlintii ya da sinirli hissetmek) yiiziinden
giinliik is veya aktivitelerinizde asagidaki problemlerle karsilastiniz m1 ? Bir tanesini yuvarlak
icine aliniz

a. Is yada diger aktiviteler ayirdigimiz siireden kesilme oldu mu ? EVET HAYIR
b. Istediginizden daha az kisim tamamlanmas1 EVET HAYIR
c. Isin veya diger aktiviteleri eskisi gibi dikkatli yapmama EVET HAYIR

6. Gegen 4 hafta iginde, fiziksel saglik veya duygusal problemler, aileniz, arkadasiniz,
komsulariniz veya gruplar ile olan normal sosyal aktivitelerinize ne kadar engel oldu?
Bir tanesini yuvarlak i¢ine aliniz

-Hig -Cok az -Orta derecede -Biraz -Oldukga

7. Son 4 hafta igerisinde, ne kadar fiziksel ac1 (agr1) hissettiniz?
Bir tanesini yuvarlak i¢ine aliniz

-Hig -Cok az -Orta -Cok -ileri derecede -Cok siddetli

8. Son 4 hafta icerisinde, agr1 normal iginize ne kadar engel oldu?
Bir tanesini yuvarlak icine aliniz

-Hig -Cok az -Orta -Cok -ileri derecede

9. Asagidaki sorular sizin son 4 hafta igerisinde kendinizi nasil hissettiginiz ve islerin nasil gittigi
ile ilgilidir. Liitfen her soru i¢in hissettiginize en yakin olan sadece 1 cevap verin.

Siirekli Cogu zaman Epey zaman Bazen Ara sira Asla
a. Kendinizi yagsam
dolu 1 2 3 4 5 6
hissediyormusunuz?
b. Cok sinirli bir kisi 1 5 3 4 5 6
misiniz?
c. Kendinizi higbir sey
gilldiirmeyecek kadar 1 5 3 4 5 6
batmis
hissediyormusunuz?
d. Kendinizi sakin ve
huzurlu hissettiniz mi? . 2 3 4 > 6
e. Cok enerjiniz var 1 5 3 4 5 6
mi?
f. Kendinizi ¢6kmiis
ve lizgiin hissettiniz 1 2 3 4 5 6
mi?
g. Yipranmis
hissettiniz mi? 1 2 3 4 S 6
h. Mutlu bir 1 2 3 4 5 6
insanmiydiniz?
;] i\gomlmus hissettiniz 1 2 3 4 5 6

10. Gegen 4 hafta igende, fiziksel saglik veya duygusal problemler, sosyal aktivitelerinize
(arkadaslar1, akrabalari ziyaret etmek gibi) ne kadar engel oldu? Bir tanesini yuvarlak i¢ine aliniz

-Her zaman -Cogu zaman -Baz1 zamanlarda -Cok az zaman -Hicbir zaman
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11. Asagidaki ctimleler sizin i¢in ne kadar dogru ya da yanlig?

Kesnj likle Cogu{llukla Emin degilim Cogur}lukla Kesinlikle
dogru dogru dogru yanlig

a. Diger
insanlardan biraz
daha kolay hasta 1 2 3 4 5
oluyorum
b. Tamdigim
herkes kadar 1 2 3 4 5
saglikliyim
c. Sagligimin
kotiilesmesini 1 2 3 4 5
bekliyorum
d. Saghgim 1 2 3 4 5
miikemmel

60




X-KAYNAKLAR

1. Arasil T. Osteoartrit, tarihge, tam1 ve siniflama. I¢inde Saridogan M:Tamidan
Tedaviye Osteoartrit, Nobel T1p Kitabevleri 2007; 1-9.

2. Celiker R. Kalga ve diz osteoartriti tedavisinde giincel kilavuzlar. Hacettepe Tip
Dergisi 2008; 39:36-44.

3. Bodur H. Diinyada ve Tiirkiye’de osteoartrite giincel bakis; epidemiyolojik ve
sosyoekonomik boyut. Tiirk Geriatri Dergisi Ozel Say1 4, 2011:7-14.

4.0rtega FZ, Rodrugiez LR, Martinez AM, Sanchez MF et al. Hiperlaxity ligamentous
(Beighton test) in the 8 to 12 years of age school population in the province of Granada.
Reumatol Clin. 2010;6(1):5-10.

5. Jesse EF, Owen DS, Sagar KB. The bening hypermobile joint syndrome. Arth
Rheum. 1980;23:1053-1056.

6. Bridges AJ, Smith E, Reid J. Joint hypermobility in adults referred to rheumatology
clinics. Annals of the Rheumatic Diseases 1992; 51: 793-796.

7. Kraus VB, Li YJ, Martin ER, Jordan JM, Renner JB Articular Hypermobility Is a
Protective Factor for Hand Osteoarthritis. Arthritis Rheumatism . 2004; 2178-2183.

8. Aksu K: Osteoartrit. icinde Giimiisdis G, Doganavsargil E: Klinik Romatoloji El
Kitabi, Izmir Giiven Kitabevi, 2003:617-634.

9. Tuncer T, Cay HF, Kagar C ve ark. Diz Osteoartrit Tedavisinde Kanita Dayali
Oneriler: Tiirkiye Romatizma Arastirma ve Savas Dernegi Uzlas1 Raporu. Turk J Rheumatol
2012;27(1):1-17.

10. Giirer G, Seckin B. Diz Biyomekanigi. Romatizma 2001;16:114-124.

11. R. Altman, E. Asch, D. Bloch, G. Bole, D. Borenstein, K. Brandt, et al. The
American College of Rheumatology criteria for the classification and reporting of
osteoarthritis of the knee. Arthritis Rheum 1986;29:1039-1049.

12. Atay MB. Osteoartrit. Beyazova M, Kutsal YG(ed). Fiziksel Tip ve Reh. cilt 2,
Ankara, Giines Kitabevi; 2000.1805-1831.

13. Di Cesare PE, Abramson SB, Samuels J: Pathogenesis of osteoarthritis. iginde
Firestein GS, Budd Rc, Harris ED, Mclnnes 1B, Sergent JS, Ruddy S (ed). Kelley’s textbook
of Rheumatology, Volume 2. Philadelphia: Elsevier; 2008 (89).

14. Yiicel A.E. Osteoartritin Genetik Yonleri. I¢inde Karaaslan Y:Osteoartrit, MD
Yayincilik, 2000:1-4

61



15. Spector TD, Cicuttini F, Baker J, Hart DJ: Genetic influences on osteoarthritis in
women: a twin study. BMJ 1996;312:940-944.

16. Saridogan M. Osteoartrit ve genetik etmenler. Icinde Saridogan M:Tamidan
Tedaviye Osteoartrit, Nobel Tip Kitabevleri ;2007:9-20.

17. Knowlton RG, Katzenstein PL, Moskowitz RW, Weaver EJ, Malemud CJ, Pathria
MN, et al. Genetic linkage of a polymorphism in the type Il collagen gene to primary
osteoarthritis associated with mild chondrodysplasia. N Engl J Med 1990;322:526-530.

18. Martin JA, Buckwalter JA. Aging, articular cartilage chondrocyte senescence and
osteoarthritis. Biogerontology 2002; 3:257-264.

19. Anderson AS, Loeser RF. Why is Osteoarthritis an Age-Related Disease? Best
Pract Res Clin Rheumatol. 2010; 24(1): 1-15.

20. Felson DT, Zhang Y. An update on the epidemiology of knee and hip osteoarthritis
with a view to prevention. Arthritis Rheum 1998; 41:1343-1355.

21. Arden N, Nevitt MC. Osteoarthritis: Epidemiology. Best Practice & Research

Clinical Rheumatology 2006;20: 3-25.

22. Cimmino MA, Sarzi-Puttini P, Scarpa R, Caporali R, Parazzini F et al. Clinical
presentation of osteoarthritis in general practice: Determinants of pain in Italy patients in the
AMICA study. Semin Arthritis Rheum 2005;3:17-23.

23. Srikanth VK, Fryer JL, Zhai G, Winzenberg TM, Hosmer D, Jones G: A meta-
analysis of sex differences prevalence, incidence and severity of osteoarthritis. Osteoarthritis
Cartilage. 2005;13(9):769-78.

24. Nevitt MC, Cummings SR, Lane NE et al. Association of estrogen replacement
therapy with the risk of osteoarthritis of the hip in elderly white women. Study of
Osteoporotic Fractures Research Group. Arch Intern Med 1996; 156:2073-2080.

25. Zhang Y, McAlindon TE, Hannan MT, et al. Estrogen replacement therapy and
worsening of radiographic knee osteoarthritis: The Framingham Study. Arthritis
Rheum 1998; 41:1867-1873.

26. Sandmark H, Hogstedt C, Levold S: Osteoarthrosis of the knee in men and women
in association with overweight, smoking, and hormone therapy. Ann Rheum
Dis1999;58(3):151-155.

27. Coggon D, Croft P, Kellingray S, Barrett D, McLaren M, Cooper C. Occupational
physical activities and osteoarthritis of the knee. Arthritis Rheum 2000;43(7):1443-1449.

62


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Anderson%20AS%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Loeser%20RF%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/eutils/elink.fcgi?dbfrom=pubmed&retmode=ref&cmd=prlinks&id=20129196
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/eutils/elink.fcgi?dbfrom=pubmed&retmode=ref&cmd=prlinks&id=20129196

28. Jadelis K, Miller ME, Ettinger WH et al. Strength, balance, and the modifying
effects of obesity and knee pain: Results from the Observational Arthritis Study in Seniors
(oasis). J Am Geriatr Soc 2001; 49:884-891.

29. Sambrack P, Nagenathan V. What is the relationship between OA ve OP?
Baillieres Clin Rheumatol. 1997;11(4):695-710.

30. Dequeker J, Boonen S, Aerssens J, Westhovens R. Inverse relationship
osteoarthritis-osteoporosis: what is the evidence? What are the consequences? Br J
Rheumatol 1996;35:813-820.

31. McAlindon TE, Jacques P, Zhang Y, Hannan MT, Aliabadi P, et al. Do antioxidant
micronutrients protect against the development and progression of knee osteoarthritis?
Aurthritis Rheum 1996;39:648-656.

32. Kagar C, Gilgil E, Tuncer T, Biitin B, Urhan S ,et al.The association of milk
consumption with the occurrence of symptomatic knee osteoarthritis. Clin Exp Rheumatol.
2004;22(4):473-476.

33. Spector TD, Hart DJ, Nandra D, Doyle DV, Mackillop N, et al. Low-level
increases in serum C-reactive protein are present in early osteoarthritis of the knee and predict
progressive disease. Arthritis Rheum 1997;40:723-727.

34. Hart DJ, Doyle DV, Spector TD. Association between metabolic factors and knee
osteoarthritis in women: the Chingford Study. J Rheumatol 1995;22:1118-1123.

35. Tuncer T, Gilgil E. Osteoartrit epidemiyolojisi ve risk faktorleri. Iginde Saridogan
M:Tanidan Tedaviye Osteoartrit, Nobel Tip Kitabevleri 2007:9-20.

36. Kellgren J, Lawrence J, Bier F. Genetic Factors In Generalized Osteo-Arthrosis.
Ann Rheum Dis. 1963;22:237-255.

37. Reginato AM, Olsen BR. The role of structural genes in the pathogenesis of
osteoarthritic disorders. Arthritis Res 2002; 4:337-345.

38. Ala-Kokko L, Baldwin CT, Moskowitz RW, Prockop DJ. Single base mutation in
the type 11 procollagen gene (COL2AI) as a cause of primary osteoarthritis associated with a
mild chondrodysplasia. Proc Ndtl Acad Sci 1990;87:6565-6568.

39. Newman B, Wallis GA. Is osteoarthritis a genetic disease?. Clin Invest

Med 2002; 25:139-149.

40. Slemenda C, Brandt KD, Heilman DK, Mazzuca S, Braunstein EM, et al.
Quadriceps weakness and osteoarthritis of the knee. Ann Intern Med 1997;127:97-104.

63


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9429732
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Ka%C3%A7ar%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15301247
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Gilgil%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15301247
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Tuncer%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15301247
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=B%C3%BCt%C3%BCn%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15301247
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Urhan%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15301247
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15301247
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Gilgil%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15301247

41. Amin S, Baker K, Niu J, Clancy M, Goggins J. Quadriceps Strength and the Risk
of Cartilage Loss and Symptom Progression in Knee Osteoarthritis. Arthritis Rheum. 2009;
60(1):189-198.

42. Bird HA, Hudson A, Eastmond J, Wright V. Joint laxity and osteoarthrosis: a
radiological survey of female physical education specialists. Brit J. Sports Med.1980;14:179-
188.

43. Elahi S, Cahue S, Felson DT, Engelman L, Sharma L. The association between
varus-valgus alignment and patellofemoral osteoarthritis. Arthritis Rheum. 2000;43(8):1874-
1880.

44. Kaya T, Avcr S, Ozsiier D. Kadimlarda Tibiofemoral Eklem Osteoartriti ile Olast
Risk Faktorleri Arasindaki Iliskinin Degerlendirilmesi. Tiirk Fiz Tip Rehab Derg
2005;51(2):50-53.

45. Sharma L. Proprioceptive impairment in knee osteoarthritis. Rheum Dis Clin
North Am 1999 ;25(2): 299-314.

46. Funk J. Osteoarthritis of the knee following ligamentous injury. Clinical
Orthopaedics and Related Research 1983;172:154-157.

47. Kuru O. Kikirdak Biyokimyas1 ve Osteoartrit Patogenezi. Iginde Karaaslan
Y:Osteoartrit, MD Yayincilik, 2000:10-27.

48. Inerot S, Heinegard D, Audell L, Olsson SE. Articular-cartilage proteoglycans in
aging and osteoarthritis. Biochem J. 1978 1;169(1):143-156.

49. Bollet AJ, Nance JL. Biochemical Findings in Normal and Osteoarthritic Articular
Cartilage. 1. Chondroitin Sulfate Concentration and Chain Length, Water, and Ash Content. J
Clin Invest. 1966;45(7):1170-1177.

50. Howell DS, Muniz O, Pita JC, Enis JE. Extrusion of pyrophosphate into
extracellular media by osteoarthritic cartilage incubates. J Clin Invest. 1975 ;56(6):1473-1480.

51. Wu CW, Terkeltaub R, Kalunian KC. Calcium-containing crystals and
osteoarthritis: Implications for the clinician. Curr Rheumatol Rep 2005; 7:213-2109.

52. Ryan LM, Cheung HS. The role of crystals in osteoarthritis. Rheum Dis Clin N
Am 1999; 25:257-267.

53. Kutsal YG, Kara M. Diz osteoartriti. Iginde Saridogan M:Tamdan Tedaviye
Osteoartrit, Nobel Tip Kitabevleri 2007:149-163.

54. Sarpel T. Eklem kikirdag: ve osteoartrit. Icinde Saridogan M:Tanidan Tedaviye
Osteoartrit, Nobel T1p Kitabevleri 2007:29-34.

64


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Amin%20S%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Baker%20K%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Niu%20J%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Clancy%20M%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Goggins%20J%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/eutils/elink.fcgi?dbfrom=pubmed&retmode=ref&cmd=prlinks&id=19116936
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/eutils/elink.fcgi?dbfrom=pubmed&retmode=ref&cmd=prlinks&id=19116936
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Elahi%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10943879
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Cahue%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10943879
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Felson%20DT%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10943879
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Engelman%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10943879
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Sharma%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10943879
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10943879
http://www.scopus.com/authid/detail.url?authorId=7003986945&amp;eid=2-s2.0-0020662907
http://www.scopus.com/source/sourceInfo.url?sourceId=29603&amp;origin=recordpage
http://www.scopus.com/source/sourceInfo.url?sourceId=29603&amp;origin=recordpage

55. Evcik D, Babaoglu US. Osteoartrit etiyopatogenezi. I¢inde Saridogan M:Tanidan
Tedaviye Osteoartrit, Nobel Tip Kitabevleri 2007:51-71.

56. Karatas M. Osteoartrit varyantlar1 ve sekonder osteoartrit. Tiirk Geriatri Dergisi

2011;14:19-30.

57. Samanci N, Kagar C, Sayin M, Tuncer T. Primer Diz Osteoartritinde Metebolik,
Endokrin ve Sosyo- Kiiltiirel Risk Faktdrleri ve Radyolojik Bulgularla Iligkisi. Romatizma
2003;18:92-98.

58. Akcavus S, Karagoz A, Aybay C ve Ark. Diz Osteoartritli Hastalarda Agri,
Hastalik Siddeti, Radyografik Bulgular ve Disabilite iliskisi. Romatizma 2001;16:72-77.

59. Uysal FG, Basaran S. Diz Osteoartrit. Turk J Phys Med Rehab 2009; 55(1): 1-7.

60. Felson DT, Naimark A, Anderson J, Kazis L, Castelli W, Meenan RF. The
prevalence of knee osteoarthritis in the elderly. The Framingham Osteoarthritis Study.
Arthritis Rheum 1987;30:914-918.

61. Kacar C, Gilgil E, Urhan S, Arikan V, Diindar U, Oksiiz MC, et al. The prevalence
of symptomatic knee and distal interphalangeal joint osteoarthritis in the urban population of
Antalya, Turkey. Rheumatol Int 2005;25:201-204.

62. Fitzgerald GK, Piva SR, Irrgang JJ. Reports of Joint Instability in Knee
Osteoarthritis: Its Prevalence and Relationship to Physical Function. Arthritis Rheum
2004;51(6):941-946.

63. Keser G. Osteoartritin Genel Klinigi. Ig¢inde Karaaslan Y. Osteoartrit, MD
Yayincilik, 2000;10-27.

64. Kellgren JH, Lawrence JS. Radiological assessment of osteoarthrosis. Ann Rheum
Dis 1957;16:494-501.

65. Sindel D. Osteoartritte goriintiileme yontemleri. Iginde Saridogan M: Tamidan
tedaviye Osteoartrit. Nobel tip kitabevi, 2007;95-1009.

66. Recommendations for the medical management of osteoarthritis of the hip and
knee. 2000 update. American College of Rheumatology Subcommittee on Osteoarthritis
Guidelines. Arthritis Rheum 2000;43:1905-1915.

67. Jordan KM, Arden NK, Doherty M, Bannwarth B, Bijlsma JW, Dieppe P, et al.
EULAR Recommendations 2003: an evidence based approach to the management of knee
osteoarthritis: Report of a Task Force of the Standing Committee for International Clinical
Studies Including Therapeutic Trials (ESCISIT). Ann Rheum Dis 2003;62:1145-1155.

65



68. Zhang W, Moskowitz RW, Nuki G, Abramson S, Altman RD, Arden N, et al.
OARSI recommendations for the management of hip and knee osteoarthritis, Part 11: OARSI
evidence-based, expert consensus guidelines. Osteoarthritis Cartilage 2008;16:137-162.

69. Eskiyurt M. Osteoartrit tedavisinde nonfarmakolojik yaklasim. I¢inde Saridogan
M. Tanmidan tedaviye osteoartrit. Nobel Tip kitebevi 2007:269-280.

70. Coggon D, Croft P, Kellingray S, Barrett D, McLaren M, Cooper C Occupational
physical activities and osteoarthritis of the knee. Arthritis Rheum. 2000;43(7):1443-1449.

71. Roddy E, Zhang W, Doherty M, Arden NK, Barlow J, et al. Evidence-based
recommendations for the role of exercise in the management of osteoarthritis of the hip or
knee-the MOVE consensus. Rheumatology 2005;44:67-73.

72. Cushnaghan J, McCarthy C, Dieppe P. Taping the patella medially: a new
treatment for osteoarthritis of the knee joint? BMJ 1994;308:753-755.

73. Carlos JL. Management of osteoarthritis. I¢inde Firestein GS, Budd Rc, Harris ED,
Mclnnes IB, Sergent JS, Ruddy S (ed). Kelley’s textbook of Rheumatology, Volume 2.
Philadelphia: Elsevier; 2008 (91).

74. Grace D, Rogers J, Skeith K, Anderson K. Topical diclofenac versus placebo: a
double blind, randomised clinical trial in patients with osteoarthritis of the knee. J Rheumatol
1999; 26:2659-2663.

75. Deal CL, Schnitzer TJ, Lipstein E, Seibold JR. Treatment of arthritis with topical
capsaicin: a double-blind trial. Clin ther 1991;13:383-395.

76. Reginster JY, Deroisy R, Rovati LC, Lejeune E, Bruyere O. Long term effects of
glucosamine sulphate on osteoarthritis progression: a randomised placebo controlled clinical
trial. Lancet 2001;357:251.

77. Richy F, Bruyere O, Ethgen O, Cucherat M, Henrotin Y, Reginster YJ. Structural
and symptomatic efficacy of glucosamine and chondroitin in knee osteoarthritis: a
comprehensive meta analysis. Arch intern med 2003;163:1514-1522.

78. Sawitske AD, Shi H, Finco MF, Dunlop DD, Harris CL. Clinical efficacy and
safety over two years of glucosamine, chondroitin sulfate, their combination, celecoxib, or
plasebo taken to treat osteoarthritis of the knee: a GAIT report Ann Rheum Dis. 2010:1459-
1464.

79. Gok H. Osteoartrit tedavisinde modifiye edici ilaglar. Icinde Saridogan M. Tanidan
Tedaviye Osteoartrit. Nobel tip kitabevleri 2007; 243-248.

66



80. Wang C, Lin J, Chang C, Lin Y,Hou S,. Therapeutic Effects of Hyaluronic Acid
on Osteoarthritis of the Knee: A Meta-Analysis of Randomized Controlled Trials. J Bone
Joint Surg Am, 2004;86(3):538-545.

81. Wobig M, Bach G, Beks P, Dickhut A, Runzheimer J, Schwieger G, Vetter G,
Balazs E. The role of elascoviscosity in the eficacy of viscosupplementation for osteoarthritis
of the knee: A comparison of hylan G-F and a lower molacular weight hyaluronan. Clin Ther
1999;21: 1549-1562.

82. Kirk JA, Ansell BM, Bywaters EGL. The hypermobility syndrome:
musculoskeletal complaints associated with generalized joint hypermobility. Ann Rheum Dis
1967; 26: 419 425.

83. Tofts LJ, Elliott EJ, Munns C, Pacey V, Sillence DO. The differential diagnosis of
children with joint hypermobility: a review of the literature. Pediatric Rheumatology 20009,
7:1.

84. Sahin S, Kavuncu V. Hipermobilite Sendromu. Romatizma dergisi 2001; 16: 169-
176.

85. Simmondsa JV, Keer RJ. Hypermobility and the hypermobility syndrome. Manual

Therapy 2007; 12: 298-309.

86. Russek L. Hypermobility syndrome. Physical Therapy 1999; 79(6): 591-597.

87. Beighton PH, Solomon L, Soskolne CL. Articular mobility in an African
population. Ann Rheum Dis 1973; 32: 413-417.

88. Klemp P. Hypermobility. Ann Rheu Dis 1997; 56: 573-575

89. Biro F, Gewanter HL, Baum J. The hypermobility syndrome. Pediatrics
1983;72(5):701-706.

90. Seckin U, Sonel B, Yilmaz O, Yagci I, Bodur H, Arasil T. The prevalence of joint
hypermobility among high school students. Rheumatol Int 2005; 25: 260-263.

91. Unlii Z, Oksel F. Cocuklarda eklem laksitesi ve fibromyalji. ] Rheum Med. Rehab.
1995; 6(2): 87-90.

92. Gedalia A, Press J, Klein M, Buskila D. Joint hypermobility and fiboromyalgia in
schoolchildren. Ann Rheum Dis. 1993; 52(7): 494-496.

93. Simpson MMR. Benign Joint Hypermobility Syndrome: Evaluation, Diagnosis,
and Management. JAOA 2006; 106: 531-536.

67



94. Shiari R, Vaziri F, Javaherizadeh H, Zahmakesh E, Torabizadeh M et al.
Association of Benign Joint Hypermobility Syndrome with Mitral Valve Prolapse in Iranian
Children. HK J Paediatr 2012;17:115-118.

95. Handler CE, Child A, Light ND, Dorrance DE. Mitral valve prolapse, aortic
compliance, and skin collagen in joint hypermobility syndrome. Br Heart J. 1985; 54: 501—
508.

96. Hakim A, Graham R. Joint hypermobility. Best Practice & Research Clinical
Rheumatology 2003; 17(6):989-1004.

97. Carter C, Wilkinson J. Persistent joint laxity and congenital dislocation of the hip.
J Bone Joint Surg Br 1964; 46: 40-45.

98. Keer R, Butler K. Physiotherapy and occupational therapy in the hypermobile
adult. iginde Hakim A, Keer R, Grahame R (ed). Hypermobility, Fibromyalgia and Chronic
Pain Philadelphia: Elsevier; 2010 (9)

99. Scott D, Bird HA and Wright V. Joint laxity leading to osteoarthrosis. Rheum. and
Rehab 1979; 18: 167-169.

100. Jonsson H, Valtysdottir ST. Hypermobility features in patients with hand
osteoarthritis. Osteoarthritis Cartilage 1995;3:1-5.

101. Jonsson H, Valtysdottir ST, Kjartansson O, Brekkan A. Hypermobility associated
with osteoarthritis of the thumb base: a clinical and radiological subset of hand osteoarthritis.
Ann Rheum Dis 1996;55:540-543.

102. Dolan AL, Hart DJ, Doyle DV, Grahame R, Spector TD. The relationship of joint
hypermobility, bone mineral density, and osteoarthritis in the general population: the
Chingford Study. J Rheumatol. 2003;30:799-803.

103. Chen HC, Shah S, Li YJ, et al.Inverse association of General Joint Hipermobility
With Hand and Knee Osteoarthritis and Serum Cartilage Oligomeric Matrix Protein Levels.
Arthritis Rheum 2008;58(12):3854-3864

104. Kraus VB, Jordan JM, Doherty M, Wilson AG, Moskowitz R, et al. The
Genetics of Generalized Osteoarthritis (GOGO) study: study design and evaluation of
osteoarthritis phenotypes. Osteoarthritis and Cartilage 2007;15:120-127.

105. Grahame R. Clinical conundrum: How often, when and how does joint
hypermobility lead to osteoarthritis? Br J Rheumatol 1989; 28: 320.

106. Bird HA, Tribe CR, Bacon PA. Joint hypermobility leading to osteoarthritis and
chondrocalcinosis. Ann Rheum Dis 1978;37:203-211.

68


http://www.sciencedirect.com/science/journal/15216942
http://www.sciencedirect.com/science/journal/15216942
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1063458406002895
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1063458406002895
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1063458406002895
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1063458406002895
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1063458406002895

107. Lewkonia RM. Does generalised articular hypermobility predispose to
generalised osteoarthritis? Clin Exp Rheumatol. 1986;4:115-1109.

108. Sharma L, Lou C, Felson DT, Dunlop DD, Kirwan-Mellis G, et al. Laxity in
healthy and osteoarthritic knees. Arthritis Rheum 1999;42:861-870.

109. Murray KJ. Hypermobility disorders in children and adolescents. Best Practice
Research Clinical Rheumatology 2006;20(2):329-351.

110. Krivickas LS, Feinberg JH. Lower extremity injuries in college athletes: relation
between ligamentous laxity and lower extremity muscle tightness. Arch Phys Med Rehabil
1996;77:1139-1143.

111. Larsson LG, Baum J, Mudholkar GS, Kollia GD. Benefits and Disadvantages of
Joiny Hypermobility Among Musicians. New England Journal of Medicine 1993;329(15):
1079-1082.

112. Cakmak¢1 E, Karagéz A, Yiicel M. Fizik Tedavi Poliklinigine Bagvuran
Hastalarda Hipermobilite. Tiirk Fiz Tip Rehab Derg 1998; 44(3).

113. Evlioglu G, Gore E. Temporomandibiiler Eklem Rahatsizliklarinin Generalize
Eklem Hipernobilitesi ile iliskisi. Istanbul Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Dergisi
2006;40.

114. Dogan SK, Taner Y, Evcik D. Benign Joint Hypermobility Syndrome in Patients
with Attention Deficit/Hyperactivity Disorders. Turk J Rheumatol 2011;26(3):187-192.

115. Kolukisa AS, Athg RS, Icagasioglu A, Demirhan E. Kalca ve diz osteoartritine
etki eden parametrelerin incelenmesi ve yasam kalitesinin karsilastirilmasi. Goztepe Tip
Dergisi 2010; 25(2):58-66.

116. Mc Alindon TE, Cooper C, Kirwan JR, et al. Determinants of disability in
osteoarthritis of the knee. Ann Rheum Dis 1993; 52: 258-262.

117. Creamer P, Lethbridge-Cejku N, Hochberg MC. Factors associated with
functional impairment in symptomatic knee osteoarthritis. Rheumatology 2000; 39(5): 490—
496.

118. Cubuk¢u D, Sarsan A, Alkan H. Relationships between Pain, Function and
Radiographic Findings in Osteoarthritis of the Knee: A Cross-Sectional Study.Hindawi
Publishing Corporation Arthritis 2012:1-5.

119. Torres L, Dunlop DD, Peterfy C et al. The relationship between specific tissue
lesions and pain severity in persons with knee osteoarthritis. Osteoarthritis and Cartilage
2006; 14(10):1033-1040.

69


http://www.sciencedirect.com/science/journal/15216942
http://www.sciencedirect.com/science/journal/15216942

120. Levendoglu F, Salli A, Ugurlu H. Semptomatik diz osteoartriti olan hastalarda
disabilite ile iliskili faktorler. Romatizma 2004;19:111-114.

121. Davis MA, Ettinger WH, Neuhaus JM, Barclay JD, Segal MR. Correlates of knee
pain among US adults with and without radiographic knee osteoarthritis. J Rheumatol. 1992
;19(12):1943-1949.

70


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Davis%20MA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=1294744
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Ettinger%20WH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=1294744
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Neuhaus%20JM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=1294744
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Barclay%20JD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=1294744
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Segal%20MR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=1294744
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/1294744

71




72



