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xviii 

ÖZET 

Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalarında Noktürnal Bacak Krampları ve Etkileyen 

Faktörlerin Belirlenmesi 

Araştırma, KOAH hastalarında noktürnal bacak krampları ve etkileyen faktörleri 

belirlemek amacıyla kontrollü tanımlayıcı tipte yapıldı. Araştırmanın örneklemini kronik 

obstrüktif akciğer hastalığı olan 215 hasta (KOAH grubu) ile solunum sistemine ait kronik 

hastalığı olmayan 215 hasta (kontrol grubu) olmak üzere toplam 430 hasta oluşturdu. 

Araştırmanın verileri 30.10.2018-11.09.2019 tarihleri arasında “KOAH Grubu Hasta Bilgi 

Formu, Kontrol Grubu Hasta Bilgi Formu, Boy Ölçerli Baskül, Mezur, Kaliper, Modified 

British Medical Research Council Dispne Skalası, Pulse Oksimetre, Noktürnal Bacak 

Krampı Değerlendirme Formu, Vizüel Analog Skala ve Charlson Komorbidite İndeksi” 

kullanılarak toplandı. Verilerin değerlendirilmesinde yüzde, ortalama, standart sapma, 

ortanca Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk, Ki-kare, Fisher’s Exact, Mann-Whitney U, 

bağımsız gruplarda t testi ve Binary lojistik regresyon analizi kullanıldı. 

Kronik obstrüktif akciğer hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama sıklığı 

%40.9, kontrol grubunda %21.9 olarak bulundu (p<0.05). Kronik obstrüktif akciğer 

hastalarında noktürnal bacak kramplarının yüksek olduğu ve kontrol grubuna göre yaklaşık 

iki buçuk kat daha fazla noktürnal bacak krampı gelişimi açısından risk altında oldukları 

belirlendi (p<0.05). Kronik obstrüktif akciğer hastalarında noktürnal bacak krampı 

gelişimini etkileyen/tetikleyen faktörlerin, “düşük triseps deri kıvrım kalınlığı, düşük üst 

orta kol çevresi, düşük üst orta kol kas alanı, özel beslenme tedavisi, diyabetik diyet, 

yağdan fakir diyet, süt ve et grubu besinleri hiç tüketmeme, komorbidite, komorbidite 

nedeniyle ilaç kullanma, koroner arter hastalığı ve diyabet olma, betabloker ilaç, 

antidiyabetik ilaç ve insülin kullanıma, yüksek kan kreatin düzeyine sahip olma, uyurken 

pike kullanma, uyurken üç ve daha fazla yastık kullanma, metilksantin kullanma, ilaçları 

sadece sıkıştığında ve akşam saatlerinde kullanma” olduğu saptandı (p<0.05). 

Araştırmadan elde edilen sonuçlar doğrultusunda araştırmacı tarafından KOAH 

hastalarında noktürnal bacak kramplarının gelişiminde ekili olan faktörlerin 

değerlendirilmesi ve bu faktörlerin kontrol edilmesine yönelik önerilerde bulunuldu. 

Anahtar Sözcükler: Hemşirelik, KOAH, Kramp, Noktürnal bacak krampı, Uyku uyanma 

bozuklukları 
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ABSTRACT 

Determination of Nocturnal Leg Cramps and Affecting Factors in Chronic 

Obstructive Pulmonary Patients 

The study was carried out in a controlled descriptive type to determine nocturnal 

leg cramps and affecting factors in COPD patients. The sample of the study consisted of a 

total of 430 patients, including the chronic obstructive pulmonary patients (COPD) group 

and the control group without chronic respiratory disease. The data of the study were 

collected between 30.10.2018-11.09.2019 using “COPD Group Patient Information Form, 

Control Group Patient Information Form, Height Scale, Tape Measure, Caliper, Modified 

British Medical Research Council Dyspnea Scale, Pulse Oximeter, Nocturnal Leg Cramp 

Evaluation Form, Visual Analog Scale and Charlson Comorbidity Index”. Percentage, 

mean, standard deviation, median Kolmogorov-Smirnov and Shapiro-Wilk, Chi-square, 

Fisher's Exact, Mann-Whitney U, independent groups t test and Binary logistic regression 

analysis were used to evaluate the data. 

The frequency of experiencing nocturnal leg cramps in chronic obstructive 

pulmonary patients was 40.9% and was 21.9% in the control group (p<0.05). It was 

determined that nocturnal leg cramps were higher in chronic obstructive pulmonary 

patients and they were at risk for the development of nocturnal leg cramps approximately 

two and a half times more than the control group (p<0.05). The factors affecting/triggering 

the development of nocturnal leg cramps in chronic obstructive pulmonary patients are 

“low triceps skinfold thickness, low upper middle arm circumference, low upper middle 

arm muscle area, special nutritional therapy, diabetic diet, low-fat diet, no consumption of 

milk and meat group foods, comorbidity, taking medication due to comorbidity, having 

coronary artery disease and diabetes, using beta-blocker drugs, antidiabetic drugs and 

insulin, having high blood creatine levels, using pike while sleeping, using three or more 

pillows while sleeping, used the drugs only get stuck and in the evening hours” (p<0.05). 

In line with the results obtained from the study, recommendations were made by the 

researcher to evaluate the factors affecting the development of nocturnal leg cramps in 

COPD patients and to control these factors. 

Keywords: COPD, Cramp, Nocturnal leg cramp, Nursing, Sleep wake disorder 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH), zararlı partikül veya gazlara ciddi 

maruziyetin, anormal akciğer gelişiminin ve konakçı faktörlerin neden olduğu havayolu ve 

alveoler anormalliklere bağlı gelişen kronik bir hastalıktır. Kalıcı hava akımı kısıtlanması 

ve solunumsal semptomlarla karakterize olan KOAH yaygın, önlenebilir ve tedavi 

edilebilir bir hastalıktır (1, 2). Dünyada ve Türkiye’de morbidite ve mortalitesi yüksek olan 

KOAH, sakatlığa ve ölüme neden olan önemli bir sağlık sorunudur ve komplikasyonları da 

erken mortalite nedenidir (2-4). Hastalığın mortalite, morbidite ve prevalansı ülkeden 

ülkeye değişmekte, aynı ülkede değişik gruplarda bile büyük farklılıklar göstermektedir. 

Global Iniative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD), 2010 yılında KOAH hasta 

sayısının 384 milyon, küresel prevalansın ise %11.7 olduğunu bildirmektedir (1). Dünyada 

kronik solunum hastalıkları nedeni ile 2010 yılında gerçekleşen 3.8 milyon ölümün 2.9 

milyonu KOAH nedeniyle gerçekleşmiştir (5). Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 

prevalansının önümüzdeki 30 yılda artacağı ve 2030 yılına kadar KOAH ve ilişkili 

nedenlerden ölümlerin yılda 4.5 milyonu aşacağı öngörülmektedir (6). Ayrıca KOAH’ın 

2013 yılında en sık sakat bırakan hastalıklar arasında beşinci sırada yer aldığı 

belirtilmektedir (2). Türkiye İstatistik Kurumu (TUİK) 2018 verilerine göre, Türkiye’de 

solunum sistemi hastalıkları nedeni ile gerçekleşen 50 224 ölümün 24 822’sinin nedeni 

KOAH’tır (7). Yine KOAH, 2000-2013 yılları arasında 26 Yeti Kaybına (Sakatlığa)-

Uyarlanmış Yaşam Yılları (DALY) nedenleri arasında üçüncü sırada yer almıştır (4). 

Kronik obstrüktif akciğer hastalarında hava yolunda direnç ve obstrüksiyon 

nedeniyle solunum ve gaz değişimi olumsuz etkilenmekte, oksijen saturasyonu düşmekte, 

hipoksi ve hiperkapni gelişmekte inspiratuvar kapasite azalmaktadır (8, 9). Ayrıca kas 

kütlesi ve I tipi liflerin kesit alanı kronik hipoksi ile azalarak iskelet kasının oksidatif 

kapasitesini düşürmektedir (10). Kronik obstrüktif akciğer hastalığında düşük oksidatif 

kapasite ile proenflamatuvar sitokinlerin artmasına bağlı gelişen sistemik enflamasyon, 

periferal kas disfonksiyonu gelişimine zemin hazırlamaktadır. Yine KOAH’ta kronik 

inaktivite, sistemik kortikosteroid kullanımı, beslenme dengesizliği, düşük anabolik 

hormon seviyesi, hipoksemi ve elektrolit bozuklukları periferal kas disfonksiyonu 

gelişimine katkıda bulunmaktadır (10, 11). Kronik obstrüktif akciğer hastalığında kalori 

açığı ve malnütrisyon protein sentezini ve kas kütlesini azaltarak ve kas zayıflığına yol 

açmaktadır (10, 11). Bununla birlikte KOAH’ın tedavisinde kullanılan albuterol, 
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levabuterol, β-agonist ve steroid ilaçların da bacak kramplarına neden olduğu 

bildirilmektedir (12, 13). Ayrıca, kronik steroid kullanımı KOAH hastalarında kaslarda 

zayıflığa, nekroza ve laktik dehidrogenaz düzeyinde artmaya neden olarak 

disfonksiyonlara zemin hazırlamaktadır (10, 14). Yine KOAH tedavisinde kullanılan 

furosemid, β2 agonistleri ve teofilin; hipokalemi, hipokalsemi ve hipomagnezemi gibi 

ciddi yan etkilere neden olarak bacak kramplarının gelişimine katkı sağlayabilmektedir 

(10, 15). Oboler ve arkadaşları, ayaktan muayeneye gelen ve bacak krampı yaşayan 

hastaların %63’ünün hipokalemik olduğunu belirtmektedir (16).  

Uyku ile ilişkili hareket bozuklukları arasında yer alan noktürnal bacak krampları; 

geceleri aniden ortaya çıkan, uyluk, baldır veya ayakta ani ağrı atakları ile karakterize kas 

veya kas gruplarındaki yoğun ve istemsiz kasılmalar olarak tanımlanmaktadır (17, 18). 

Noktürnal bacak krampları uzun süreli dinlenme sırasında ortaya çıkan ve genellikle 

uykuyu bozan, tipik olarak bacaklarda veya ayaklarda ağrılı istemsiz kas kasılmalarıdır 

(19). Spazm, kasılma, sancı, gerilme, tetani, şişlik veya kas felci olarak da 

nitelendirilebilen bacak krampları, ağrılı bir semptomdur ve ortalama dokuz dakika kadar 

sürebilmektedir (12). Noktürnal bacak karamplarının toplum içindeki sıklığı önemli ölçüde 

değişmekle birlikte yetişkin nüfus ile yapılan çalışmalarda %50 ile %60 arasında,  

yaşlılıkta ise %35-60 arasında değiştiği belirlenmiştir (12, 17, 19, 20-22).  

Noktürnal bacak kramplarının çoğunun idiyopatik olarak meydana geldiği kabul 

edilmiş, ancak yapılan farklı çalışmalarda nörolojik, endokrin, metabolik, vasküler, 

farmakolojik, toksik ve konjenital miyopatik, gibi birçok potansiyel tıbbi durum etiyolojik 

faktör olarak öne sürülmüştür (12, 17, 19, 20, 23). Yetişkinlerde noktürnal bacak 

kramplarını araştıran bir çalışmada bireylerin %30’unun noktürnal bacak krampları 

yaşadığını saptanmış ve noktürnal bacak kramplarının amfizem, bronşit, astım, artrit ve 

inme gibi birçok kronik hastalıklarla ilişkili olduğu belirtilmiştir (17). Bacak kramplarında 

akut dönem birkaç saat tekrarlayan atak ve kalıcı ağrılarla seyredebilmekte ve sekonder 

uykusuzluk nedeni olarak kabul edilmektedir (12). Noktürnal bacak krampları; kronik 

hastalıklarda rahatsızlık verici semptomları arttırmakta, uyku yapısı/kalitesini bozmakta, 

iyilik hali/yaşam kalitesini azaltmakta ve hastalık yönetimini güçleştirmektedir (18, 24). 

Dignani ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada KOAH’ta ortaya çıkan uyku kalitesinde 

bozulmalar ile hastalığın progresyonunun derecesi arasında güçlü doğrusal ilişki 

gösterilmiştir. Ayrıca kötüleşen uyku kalitesi ile birlikte birinci saniyedeki zorlu 
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ekspiratuvar volüm (FEV1) değerlerinde bozulmalara yol açmaktadır (25). Ayrıca birkaç 

saniyeden birkaç dakikaya kadar sürebilen noktürnal bacak kramplarının neden olduğu 

ağrı, hassasiyet ve rahatsızlık hissi birkaç saate kadar devam etmekte, gün içi saatlerine 

kadar da sürebilmektedir (13, 22).  Redmond ve arkadaşları, kas kramplarının bireylerin 

fiziksel rol ve işlevlerini, genel sağlık ve aktivite düzeyleri ile yaşam kalitesini azalttığını 

ve ağrıyı artırdığını belirtmektedir (26). Hawke ve arkadaşlarının çalışmasında, noktürnal 

bacak krampları yaşayan bireylerin daha fazla uyku bozukluğu yaşadıkları, yeniden 

uyumakta güçlük çektikleri, geceleri daha az uyudukları, gündüz uykuya eğilimlerinin 

arttığı ve gün içinde daha fazla uyudukları bildirilmektedir (24).  

İyi huylu olmalarına rağmen kramplar genellikle çok rahatsız edicidir (27). 

Literatürde kalp-damar, böbrek, nörolojik, kas iskelet sistemi ve metabolik hastalıklarda 

gelişen noktürnal bacak krampları sınırlı şekilde olmakla birlikte araştırılmış ancak 

solunum sistemi hastalıklarının önemli bir kısmını oluşturan KOAH’ta noktürnal bacak 

kramplarını araştıran bir çalışmaya rastlanamamıştır. Ayrıca KOAH hastalarında noktürnal 

bacak kramplarının hekim ve hemşireler tarafından istenilen düzeyde ele alınmadığı ve bu 

nedenle uygun girişimlerin planlanamadığı görülmektedir (12, 18). Bununla birlikte 

hastaların da günlük yaşam aktivitelerini olumsuz etkilediği halde noktürnal bacak 

kramplarını sağlık profesyonellerine yeterince bildirmediği öngörülmektedir. Oysaki 

hemşireler, KOAH hastalarında gelişen noktürnal bacak kramplarını azaltmaya/gidermeye 

yardımcı olabilecek girişimlerde bulunabilmektedir. Hemşirelerin önemli işlevlerinden biri 

hastalara dinlendirici bir ortam hazırlamak ve temel fizyolojik gereksinimlerin yerine 

getirilmesini sağlamaktır. Bu nedenle hemşirelerin; uyku yapısını ve uyku kalitesini bozan, 

yaşam kalitesini azaltan nedenler arasında yer alan noktürnal bacak krampları ve onu 

etkileyen faktörleri belirlemesi hastalığın yönetiminde önemlidir. Ayrıca hemşireler masaj, 

egzersiz, uyku hijyeni, sıcak su banyosu gibi girişimlerle KOAH hastalarında bacaklara 

ilişkin semptomları yönetebilirler (28). Bu çalışmanın, KOAH hastalarında noktürnal 

bacak krampları ve etkileyen faktörleri belirleyen öncü bir çalışma olacağı ve literatürdeki 

boşluğun giderilmesine katkı sağlayacağı düşünülmektedir. Bu nedenle bu çalışma, KOAH 

hastalarında noktürnal bacak krampları ve etkileyen faktörlerin belirlenmesi amacıyla 

yapılmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER  

2.1. Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı Tanımı 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, genellikle zararlı partiküllere ve gazlara 

maruziyet sonucunda oluşan kronik bronşit ve amfizeme bağlıdır ve hava akımı 

kısıtlamasına neden olur. Genellikle ilerleyici olan hava akımı kısıtlaması havayolu ve 

alveolerin zararlı partikül ve gazlara karşı geliştirdiği anormal bir yanıtın sonucudur. Hava 

akımı kısıtlaması kısmen geri dönüşümlü olabilir. Hava akımı kısıtlaması kısmen geri 

döndürülebilen KOAH hastalığında önleme ve tedavi mümkünüdür ancak hastalığın tam 

olarak geri dönüşü mümkün değildir (1-3). 

2.2. Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı Epidemiyolojisi 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı verileri; yapılan çalışmalarda kullanılan araştır-

ma yöntemlerinin farklılığı, farklı tanılama ölçütleri ve analitik yaklaşımlar nedeniyle 

ülkeden ülkeye ve aynı ülke içinde değişik gruplarda çeşitlilik göstermektedir. Yapılan 

çalışmalar, hastalığın sigara içenlerde ve ileri yaşlarda arttığını, gelişmekte olan ülkelerde 

erkeklerde, gelişmiş ülkelerde ise her iki cinsiyette eşit veya kadınlarda artan durumda 

olduğunu göstermektedir (3).  

Toplam 37 ülkede devam eden Burden of Lung Disease (BOLD) çalışmasında, 

GOLD tanılamasına göre Evre II KOAH hasta prevalansı toplam %10.1 bulunmuştur 

(erkeklerde %11.8, kadınlarda %8.5) (2). Küresel prevalansın 2010 yılında %11.7 ve 

toplam hasta sayısının 384 milyon olduğu bildirilmiştir. Ayrıca 2017 yılında dünyadaki 

ölümlerin 3.2 milyonu KOAH nedeniyle gerçekleşmiştir (29). Yine sigara içme oranı 

gelişmekte olan ülkelerde giderek artarken, gelişmiş ülkelerde de nüfus giderek 

yaşlanmaktadır. Bu nedenle KOAH prevalansının önümüzdeki 40 yılda daha da artacağı ve 

2060 yılında KOAH ve ilişkili nedenlerden ölümlerin yılda 5.4 milyon olacağı 

öngörülmektedir (2, 3). Mortalite verilerine göre daha az güvenilir olan mevcut morbidite 

verileri KOAH’ın yaşla arttığını göstermektedir. Ayrıca KOAH’ın; sigara içimi, yaşlanma 

ve KOAH ile ilişkili diğer ek kronik hastalıklardan (kardiyovasküler hastalıklar, kas-iskelet 

bozulmaları, diyabet vb.) olumsuz etkilenerek sağlığı anlamlı boyutta bozabildiğini ortaya 

koymaktadır (3).  

Tüm dünyada önde gelen morbidite ve mortalite nedeni olan KOAH, önemli 

boyutta ekonomik ve sosyal yüke neden olmaktadır. Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 
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yükünün en büyük kısmınını KOAH alevlenmeleri oluşturmaktadır. Hastalık şiddeti 

arttıkça, sağlık hizmeti maliyetleri artmakta, işyeri ve ev üretkenliği azalmaktadır. Kronik 

obstrüktif akciğer hastalarının yeti yitimleri nedeniyle hasta ve bakım verici bir aile bireyi 

olmak üzere en az iki kişi iş yerini terk etmek zorunda kalmaktadır (2). Küresel Hastalık 

Yükü belirlenmesinde her bir sağlık probleminin neden olduğu yükü değerlendirebilmek 

amacıyla geliştirilen ölçüt, DALY, yeti kaybının şiddetine göre uyarlanmıştır ve her bir 

özgül sağlık problemi için erken ölümler nedeniyle kaybedilen yıllar ve yeti kaybı ile 

yaşanan yılların (YLD) toplamını göstermektedir (3). Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, 

2005 yılında sekizinci en önemli DALY nedeni iken 2013 yılında beşinci sıraya 

yükselmiştir (2). Kronik obstrüktif akciğer hastalığı risk faktörlerine maruziyetin hala 

devam etmesi ve dünya nüfusunun yaşlanması önümüzdeki yıllarda KOAH prevalansı ve 

yükünün artacağını düşündürmektedir (3). 

Türkiye İstatistik Kurumu 2018 verilerine göre, Türkiye’de toplam 423 878 

ölümden 50 224’ü solunum sistemi hastalıkları nedeniyle gerçekleşmiştir ve solunum 

sistemi hastalıkları nedeniyle gerçekleşen ölümlerin neredeyse yarısı (24 822) KOAH 

nedeniyledir (7). Yine Türkiye’de ilk 26 DALY nedenlerinin listesinde KOAH’ın üçüncü 

sırada yer aldığı ve 2000-2013 yılları arasında hastalık yükünün %11 arttığı bildirilmiştir 

(4). 

2.3. Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığının Patolojisi, Patogenezi ve Patofizyolojisi 

Kronik obstrüktif akciğer hastalarında görülen akciğer enfeksiyonu normal bir 

enflamatuvar yanıttır. Bu yanıt kronikleştiğinde parankimal doku tahribatına/ 

zedelenmesine (amfizem) neden olarak normal onarım ve savunma mekanizmalarının 

bozulmasına (küçük hava yolu fibrozuna neden olur) yol açar. Bu patolojik değişiklikler 

gaz hapsine ve ilerleyen hava akım kısıtlamasına neden olur (2). 

2.3.1. Patoloji 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı; hava yolları, akciğer parankimi ve pulmoner 

vaskülaritedeki patolojik değişikliklerle karakterizedir. Bu patolojik değişiklikler; 

akciğerin farklı bölümlerinde spesifik enflamatuvar hücrelerin artmasıyla meydana gelen 

kronik enflamasyonu, tekrarlanan irritasyonu ve onarımdan kaynaklanan yapısal 

değişiklikleri içerir (2, 30).  
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2.3.2. Patogenez 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığının patogenezinde; oksidatif stres, proteaz-

antiproteaz dengesizlik, enflamatuvar hücreler ve mediyatörler, peribronşiyal ve 

interstisyel fibrozis rol oynar (2). 

2.3.2.1. Oksidatif Stres 

Sigara dumanı ve aktifleşmiş nötrofil ve makrofaj gibi enflamatuvar hücrelerden 

salınan oksidan maddeler KOAH hastalarında artmış oksidan aktivitenin kaynağını 

oluşturur (31). Ayrıca birçok antioksidan geni düzenleyen faktörün KOAH hastalarında 

azalması nedeniyle endojen antioksidanlarda da bir azalma olur ve oksidan-antioksidan 

denge bozulur (32). 

2.3.2.2. Proteaz-Antiproteaz Dengesizliği 

Akciğerlerde, bağ dokusu bileşenlerini parçalayan proteazlar ile bu etkiyi 

dengeleyen antiproteazlar arasında bir denge vardır. Ancak KOAH hastalarında proteaz ve 

antiproteaz enzimleri arasında dengesizlik tespit edilmiş, proteaz seviyelerinin arttığı 

gözlenmiştir (33). Bu durum da amfizemin önemli bir özelliği olan bağ dokusu bileşeni 

epitel hücrelerin yıkımına neden olmaktadır (34).  

2.4.2.3. Enflamatuvar Hücreler ve Mediyatörler 

Enflamatuvar hücreler, enflamatuvar mediyatörleri salgılar. Kronik obstrüktif 

akciğer hastalığı; aktive nötrofiller, artmış lenfositlerle birlikte periferik hava yollarında, 

akciğer parankiminde ve pulmoner damarlarda makrofaj sayısında artma ile karakterizedir 

(2). Bu hücrelerden salınan mediyatörler KOAH hastalarında, enflamatuvar süreci 

güçlendirerek yapısal değişiklikleri indükler (35).  

2.3.2.4. Peribronşiyal ve İnterstisyel Fibrozis 

Fibrozis, küçük hava yolları sınırlamasının gelişmesine ve sonuç olarak amfizem 

gelişmesinden önce gelebilecek obstrüksiyona katkıda bulunan bir faktördür (2).  

2.3.3. Patofizyoloji 

Günümüzde KOAH'ın fizyolojik patolojisi ve semptomların oluşum mekanizması 

daha iyi anlaşılmıştır. Örneğin, periferik hava yollarının enfeksiyonu ve daralması FEV1'de 

azalmaya, amfizeme bağlı parankimal yıkıma, hava akımı kısıtlamasına ve gaz transferinin 
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azalmasına neden olurken; küçük hava yolları kaybı, hava yolu daralmasına ve hava akımı 

sınırlamasına katkıda bulunmaktadır (36, 37).   

2.3.3.1. Hava Akımı Kısıtlanması ve Hava Hapsi 

Akciğerlerde zararlı partikül ve gazlara karşı gelişen enflamasyonun yol açtığı 

parankim harabiyeti (amfizem), küçük hava yolu hastalığı (küçük hava yollarındaki 

daralma ve peribronşiyal fibrozis) ve ödem sonucu KOAH’ın temel özelliği olan kronik 

hava akımı kısıtlanması gelişir. Bu kısıtlama sonucunda akciğerlerdeki hava hapsedilerek 

hiperinflasyona neden olur. Bu faktörler, solunum kaslarının içsel kasılma özelliklerinin 

bozulmasına katkıda bulunur (2). 

2.3.3.2. Gaz Değişim Anormallikleri 

Solunum mekaniğinde değişme, ventilasyon perfüzyon oranı (V/Q) dengesizliği, 

pulmoner hiperinflasyon, hızlı yüzeyel solunum, artan ölü alan ve azalmış vasküler yatak 

KOAH hastalarında gaz alış verişinde bozulmaya ve solunum yetmezliğine neden olur. 

Gaz değişimi bozuklukları ve solunum yetmezliği ise hipoksemi ile sonuçlanır (38, 39).  

2.3.3.3. Mukus Hipersekresyonu 

Kronik obstrüktif akciğer hastalarında sigara, biyomas yakıt dumanı, mesleki toz ve 

kimyasallar gibi irritanlara bağlı olarak submukozal bezler genişler, goblet hücre sayısı 

artar ve sonuçta mukus hipersekresyonu gelişir (2). 

2.3.3.4. Pulmoner Hipertansiyon 

Pulmoner hipertansiyon, KOAH hastalarında hipoksemiye bağlı gelişen pulmoner 

vazokonstrüksiyon nedeniyle oluşur ve sonunda intimal hiperplazi, düz kas 

hipertrofisi/hiperplazisini içeren yapısal değişikliklere neden olur (40).  

2.4. Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığının Gelişimi ve İlerlemesini Etkileyen 

Faktörler 

Kronik obstruktif akciğer hastalığında koruma, tedavi ve bakım için risk 

faktörlerinin belirlenmesi ve maruziyetin azaltılması önemlidir. Hastalık oluştuktan sonra 

var olan havayolu ve akciğer parankim hasarını geri döndürmek oldukça zordur. Bu 

nedenle; KOAH gelişimini önleme ve KOAH gelişimini kolaylaştırıcı faktörleri elimine 

etmeyi hedeflemek başarı olasılığı yüksek bir yaklaşım olacaktır (3). Kronik obstrüktif 

akciğer hastalığı gelişme riski aşağıdaki faktörlerle ilgilidir: 
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2.4.1. Tütün Dumanı  

Dünya çapında, KOAH için en sık karşılaşılan risk faktörü tütün kullanımıdır. 

Tütün mamulleri arasında en sık kullanılanı ise sigaradır. Sigara içenler, sigara 

içmeyenlere göre daha yüksek solunum semptomları ve akciğer fonksiyonu anormallikleri 

prevalansına, FEV1’de daha fazla yıllık düşüş oranına ve daha yüksek KOAH ölüm 

oranına sahiptir (2). Buna karşın sigara içmeyenlerde de kronik hava akımı kısıtlaması 

gelişebileceği gösterilmiştir. Sigara içen KOAH hastaları ile karşılaştırıldığında, sigara 

içmeyen kronik hava akımı kısıtlamasına sahip hastalar sadece daha az semptoma, daha 

hafif hastalığa ve daha az sistemik enflamasyona sahiptirler (41). Ayrıca pasif olarak sigara 

dumanına maruz kalan bireylerde de KOAH gelişme riskinin tıpkı aktif kullanıcılarda 

olduğu gibi yüksek olduğu bildirilmektedir. Pipo, puro, nargile gibi diğer tütün mamulleri 

ve marihuananın da (bir tür kenevir) KOAH gelişimine zemin hazırladığı belirtilmektedir 

(2).  

2.4.2. Genetik Faktörler  

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, genlerin ve çevrenin karmaşık etkileşimi sonucu 

meydana gelir. Kalıtsal alfa-1 antitripsin (AAT) eksikliği KOAH için en iyi bilinen genetik 

risk faktörüdür (2). Avrupa popülasyonunda yapılmış 20 çalışmayı değerlendiren 

sistematik bir derlemede, KOAH hastalarının %0.12’sinde AAT eksikliği genotipinin 

tespit edildiği belirtilmiştir (42).  

2.4.3. Yaş ve Cinsiyet  

Yaş ve kadın cinsiyet, KOAH gelişimi için risk faktörü olarak görülmektedir. 

Ancak, sağlıklı bir yaşlanmanın KOAH’ı engelleyip engelleyemeyeceği veya ileri yaşın 

sadece uzun süren maruziyeti temsil edip etmediği henüz bilinmemektedir. Yaşlanma ile 

birlikte hava yolları ve akciğer parankiminde meydana gelen yapısal değişikliklerin KOAH 

ile ilişkili olduğu bildirilmektedir (2). Geçmişte yapılan çalışmalarda, KOAH prevalansı ve 

mortalitesi daha çok erkek cinsiyette yüksek bulunmaktaydı. Ancak özellikle gelişmiş 

ülkelerde yapılan güncel çalışmalarda kadınlarda tütün kullanım sıklığının artmasının bir 

sonucu olarak her iki cinsiyette KOAH prevalansı ve mortalitesinin eşit hale geldiği 

belirtilmektedir (43, 44). Bununla birlikte kadınlar tütün dumanına daha duyarlıdır ve eşit 

miktarda sigara dumanı maruziyeti erkeklerden daha çok kadınları olumsuz etkilemekte, 

KOAH gelişimine zemin hazırlamaktadır (2). 
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2.4.4. Akciğer Büyümesi ve Gelişimi  

Akciğer büyüme ve gelişmesi; gebelik, doğum süreci, çocukluk ve adölesan 

dönemdeki maruziyetlerden etkilenir. Anne karnında ve çocuklukta akciğer büyümesini 

etkileyen herhangi bir faktör (düşük doğum ağırlığı, solunum yolu enfeksiyonları vb.), 

KOAH gelişme riskini artırma potansiyeline sahiptir. Yaşamın erken dönemindeki 

olumsuz faktörler, yetişkinlik dönemindeki akciğer fonksiyonunu öngörmede ağır sigara 

içimi kadar etkilidir (2). Geniş bir metaanaliz çalışmasında, doğum ağırlığı ve erken 

çocukluk dönemi solunumsal enfeksiyonları ile yetişkinlikteki FEV1 arasında pozitif bir 

ilişki bulunmuştur (45). Yapılan bir çalışmada, üç farklı kohort çalışması değerlendirilmiş, 

KOAH hastalarının %50’sinde FEV1’in zaman içinde hızlı azalmasına bağlı olarak 

hastalığın geliştiği, ancak geri kalan %50’sinde ise anormal akciğer büyüme ve 

gelişmesine bağlı olarak KOAH geliştiği bulunmuştur (46).  

2.4.5. Partiküllere Maruziyet 

2.4.5.1. Mesleki Maruziyet   

Mesleki maruziyeti oluşturan organik ve inorganik tozlar, kimyasal ajanlar ve buhar 

maruziyetinin KOAH gelişimindeki önemi yeterince kavranmamıştır. Amerikan Toraks 

Derneği, mesleki maruziyetlerin KOAH’la ilişkili solunumsal semptomların veya 

fonksiyonel bozulmanın %10-20’sinden sorumlu olduğunu bildirmiştir (3). İngiltere’de 

yapılan popülasyon tabanlı bir çalışmada, hiç sigara içmemiş ve astım tanısı almamış 

ancak bahçıvan ve depo işlerinde çalışmış bireylerde KOAH riskinin arttığı belirlenmiştir 

(47). Başka bir kesitsel gözlemsel olarak gerçekleştirilen çalışmada, iş yerlerindeki toz ve 

duman maruziyetinin sadece hava yolu kısıtlılığına ve solunumsal semptomlara yol 

açmadığı aynı zamanda her iki cinsiyette de daha fazla amfizem ve hava hapsine yol açtığı 

tespit edilmiştir (48). 

2.4.5.2. İç Ortam Hava Kirliliği  

Özellikle havalandırması yetersiz konutlarda ısınma, yemek pişirme gibi nedenlerle 

kullanılan odun, kömür, tezek, bitki kökleri gibi biyokütle yakıtlarının yakılarak 

kullanılması (özellikle gelişmekte olan ülkelerde kadın cinsiyette) bir risk faktörü olarak 

bildirilmektedir (2). Tüm dünyada yaklaşık üç milyar insan iç ortam ısınmasında biyomas 

yakıt türü kullanmaktadır. Maruziyetin büyüklüğü risk altındaki populasyonun da ne kadar 

büyük olduğunu göstermektedir (49).  
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2.4.5.3. Dış Ortam Hava Kirliliği  

Sigara ile kıyaslandığında KOAH oluşumuna katkısı nispeten küçük bir etkiye 

sahip gibi görünse de solunan partiküller, akciğerlerin toplam yükünü arttırmaktadır (2). 

Bununla birlikte ortam partiküllerine maruziyetin KOAH’a zemin hazırladığı çalışmalarda 

gösterilmiştir (50, 51).  

2.4.6. Sosyoekonomik Durum  

Düşük sosyoekonomik durum; hava akımı kısıtlılığı ve artan KOAH gelişme riski 

ile ilişkilidir. Ancak bu durumun iç-dış ortam hava kirliliği, kalabalık yaşam, yetersiz 

beslenme, enfeksiyon gibi düşük sosyoekonomik durum bileşenlerinden hangisiyle ilişkili 

olduğu açık değildir (2). 

2.4.7. Astım ve Hava Yolu Aşırı Duyarlılığı  

Astım, hava akımı kısıtlanması ve KOAH gelişimi için bir risk faktörü olabilir. 

Farklı kohort tipindeki çalışmalar astımı olan bireylerin; sigara içme alışkanlığı geliştikten 

sonra astımı olmayan bireylere göre KOAH tanısı alma riskinin 12 kat daha fazla 

olduğunu, %20’sinin KOAH’ın patogenezinde yer alan hava akımı kısıtlamasını 

yaşadıklarını ve FEV1 kayıplarının fazla olduğunu göstermiştir (52, 53, 54). Avrupa 

Topluluğu Solunum Sağlığı Araştırması’nda havayolu aşırı duyarlılığı, KOAH için önde 

gelen risk faktörü olarak sigara içiminden sonra ikinci sırada yer almıştır. Kronik obstrüktif 

akciğer hastalarında sigara içmenin popülasyona atfedilebilir riski %39 iken, hava yolu 

aşırı duyarlılığına atfedilebilir riski %15’tir (55). 

2.4.8. Kronik Bronşit  

Kronik bronşit, KOAH gelişimini ve ilerlemesini etkileyen bir diğer risk faktörüdür 

(2). Fletcher ve meslektaşlarının yaptığı çalışmada, kronik bronşit, akciğer fonksiyonunda 

hızlanmış bir düşüşle ilişkili bulunmasa da (56); sonraki çalışmalar, aşırı mukus 

salgılanması ile artmış FEV1 düşüşü arasında bir ilişki olduğunu göstermiş ve sigara içen 

genç yetişkinlerde kronik bronşit varlığı, KOAH gelişme olasılığının artmasıyla 

ilişkilendirilmiştir (57, 58). Ayrıca kronik bronşitin, alevlenmelerin ciddiyetinin yanı sıra 

alevlenme sayısındaki artış ile de ilişkili olduğu bildirilmektedir (2). 
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2.4.9. Enfeksiyonlar  

Çocukluk çağında geçirilmiş ciddi solunum sistemi enfeksiyonları, 

yetişkinlikteki akciğer fonksiyonunu azaltmakta ve solunum semptomlarını 

arttırmaktadır (55). Hastalık gelişimi üzerindeki etkisi henüz açıklanamamış olsa bile 

enfeksiyonlara yatkınlık, KOAH alevlenmelerinde önemli rol oynar. Büyük bir 

gözlemsel çalışmada, Pseudomonas aeruginosa kolonizasyonunun, alevlenme 

nedeniyle hastaneye yatışı ve tüm nedenlere bağlı mortalite riskini arttırdığı 

öngörülmüştür (59). Yine insan bağışıklık yetmezliği virüsü (Human 

Immunodeficiency Virus-HIV) pozitif hastaların, negatif bireylere göre daha yüksek 

KOAH riski altında olduğuna dair kanıtlar vardır (60). Ayrıca tüberküloz da KOAH 

komorbiditesi olarak bildirilmektedir (2). 

2.5. Alevlenmeler 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığında sık görülen alevlenmelerin başlıca nedenleri 

bakteriyel/viral enfeksiyonlar ve çevresel kirleticilerdir. Bakteriyel/viral enfeksiyonlar 

sırasında artan enflamasyon; azalmış ekspiratuvar akımı, artmış hiperinflasyonu ve gaz 

hapsini daha da güçlendirerek dispneye neden olur. Ayrıca alevlenmeler sırasında 

hipoksemiye neden olabilecek V/Q dengesinde kötüleşme de vardır. Diğer durumlar 

(pnömoni, tromboembolizm ve akut kalp yetmezliği) alevlenmeye benzer bir tablo 

oluşturabildikleri gibi var olan bir KOAH alevlenmesini de şiddetlendirebilirler (2). 

2.6. Komorbiditeler  

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, sıklıkla prognoz üzerinde önemli etkisi 

olabilecek başka bir veya birkaç hastalıkla (komorbiditeler) bir arada bulunabilir (61). Bu 

hastalıklardan bazıları KOAH'tan bağımsız olarak ortaya çıkarken bazıları da KOAH’la 

ilişkili olarak meydana gelebilmektedir (2). 

2.6.1. Kardiyovasküler Sistem Hastalıkları 

Kronik obstrüktif akciğer hastalarında sistolik veya diyastolik kalp yetmezliği 

prevalansı %20 ile %70 arasında değişmektedir ve yıllık insidansı %3-4 arasındadır. Risk 

faktörü profiline bağlı olarak tüm KOAH hastalarında iskemik kalp hastalığı 

düşünülmelidir (62). Ayrıca akut KOAH alevlenmelerinin kardiyovasküler olay riskini 

(ölüm, miyokardiyal enfarktüs, inme, kararsız anjina ve geçici iskemik atak) arttırdığı 

gözlenmiştir (63). Kardiyak aritmiler, özellikle de atriyal fibrilasyon (düşük FEV1 ile 
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ilişkilidir) KOAH hastalarında görülen bir diğer kardiyovasküler sistem komorbiditesidir. 

Şiddetli dispne ile başvuran KOAH hastalarında çok sık görülen atriyal fibrilasyon, akut 

alevlenmenin bir sonucu olduğu gibi tetikleyicisi de olabilir (64).  

Alt ekstremitelerdeki arterlerin tıkanması anlamına gelen periferik arter hastalığı 

(PAH) aterosklerotik bir süreçtir ve KOAH hastalarında fonksiyonel aktivite ve yaşam 

kalitesi üzerinde önemli etkileri vardır. Her şiddetteki KOAH hastalarından oluşan geniş 

bir kohort çalışmasında, KOAH hastalarının %8.8'ine PAH tanısı konmuş ve prevalansı 

KOAH olmayan bireylere (%1.8) göre daha yüksek bulunmuştur (65).  

Kronik obstrüktif akciğer hastalığında en sık görüldüğü tahmin edilen komorbidite 

hipertansiyondur. Optimal tedavi edilen hipertansiyon β2 antagonist tedavisinin bir sonucu 

olarak) diyastolik disfonksiyon, egzersiz intoleransı ve akut alevlenmeyle ilişkili 

semptomları taklit ederek KOAH'ta hastaneye yatışa neden olabilir (62). Ancak 

hipertansiyon tedavisinde kullanılan β blokerlerin KOAH’taki farmakolojik tedavilerin 

etkisini azalttığına dair bir kanıt yoktur. Bu nedenle hipertansiyon ve KOAH’ın olağan 

tedavisine devam edilmelidir (2). 

2.6.2. Akciğer Kanseri 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı ile akciğer kanseri arasında bir ilişki olduğuna 

dair kanıt vardır. Bu iki hastalıkta tütün maruziyeti ortak etiyolojik faktör olarak yer 

almaktadır. Ayrıca genetik yatkınlığın, deoksiribonükleik asit metilasyonundaki epigenetik 

değişikliklerin, lokal pulmoner kronik enflamasyonun ve KOAH'ta bulunan anormal 

akciğer onarım mekanizmalarının da akciğer kanseri gelişme riskine büyük katkıları 

olduğu düşünülmektedir (66, 67).  

2.6.3. Osteoporoz  

Kronik obstrüktif akciğer hastalarında osteoporoz sıklıkla amfizem, azalmış beden 

kütle indeksi (BKİ) ve düşük yağsız kitle ile ilişkilidir (2). Kronik obstrüktif akciğer 

hastalarında steroid kullanımı, yaş, sigara kullanım süresi, mevcut sigara içme öyküsü ve 

alevlenmeler düşük kemik mineral yoğunluğu ve kırıklara neden olarak osteoporoza zemin 

hazırlar (68). Farmako-epidemiyolojik çalışmalarda, inhale kortikosteroidler ile kırıklar 

arasında bir ilişki bulunmuştur; ancak, bu çalışmalar KOAH veya alevlenmelerin 

ciddiyetini ve bunların tedavisini tam olarak hesaba katmamıştır. Sistemik 
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kortikosteroidler, osteoporoz riskini önemli ölçüde artırır, bu nedenle sistemik 

kortikosteroidlerin tekrarlayan kullanımlarından kaçınılmalıdır (2).  

2.6.4. Anksiyete ve Depresyon 

Anksiyete ve depresyon, KOAH'ta önemli komorbiditelerdir ve her ikisi de kötü 

prognoz, daha genç yaş, kadın cinsiyet, sigara, düşük FEV1, öksürük ve kardiyovasküler 

hastalık öyküsü ile ilişkilidir (2). Fiziksel egzersiz genel olarak depresyon üzerinde olumlu 

bir etkiye sahiptir, bu nedenle pulmoner rehabilitasyonun KOAH hastalarında anksiyete ve 

depresyon üzerine olumlu etkisi olabileceği düşünülmektedir (69).  

2.6.5. Metabolik Sendrom ve Diyabetes Mellitus 

Metabolik sendrom ve diyabetes mellitus (DM) KOAH hastalarında normal 

popülasyona göre daha sık görülmekte ve prognozu olumsuz etkilemektedir (2).  

2.6.6. Gastroözofageal Reflü  

Mekanizması tam olarak bilinmemekle birlikte gastroözofageal reflü, KOAH 

alevlenmeleri için bağımsız bir risk faktörüdür ve daha kötü sağlık durumuyla ilişkilidir 

(70).  

2.6.7. Obstrüktif Uyku Apnesi  

Uyku sırasında hem KOAH hem de obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS) olan 

hastalar, KOAH'ı olmayan OUAS olan hastalara göre daha sık oksijen desatürasyonu 

yaşarlar ve daha fazla hipoksemik uyku süresine sahiptirler. Ayrıca kombine OUAS ve 

KOAH hastalarında apne sırasında daha derin hipoksemi ve daha fazla kardiyak aritmi 

görülür (2). 

2.6.8. Kognitif Bozukluk 

Kognitif bozukluklar, KOAH hastalarında oldukça yaygındır. Kronik obstrüktif 

akciğer hastalarında kognitif bozukluk prevalansının %32’den-%56’ya kadar 

değişebileceği bildirilmiştir (71, 72). Kognitif bozukluklar; KOAH hastalarında hastaneye 

yatış riskinde ve akut alevlenme nedeniyle hastanede kalış süresinde artışa neden 

olmaktadır (2).  
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2.7. Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığının Tanısı 

Nefes darlığı, kronik öksürük, balgam çıkarma ve KOAH risk faktörlerine maruz 

kalma öyküsü olan hastalar KOAH açısından araştırılmalı, klinik bağlamda tanılama için 

spirometri kullanılmalıdır (2).  

2.7.1. Semptomlar 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığının en karakteristik semptomları kronik ve 

progresif dispne, öksürük ve balgamdır. Kronik obstrüktif akciğer hastalarının yaklaşık 

%30’una yakın bir oranında balgamlı öksürük vardır (2). Kronik obstrüktif akciğer 

hastalığının tanılanmasında; ‘hava akımı kısıtlanması’ temel alınmaktadır. Ancak klinik 

pratikte semptomların hastanın yaşamına etkisi ölçülerek tedavi planlaması yapılmaktadır 

(3). 

2.7.1.1. Dispne 

Kısıtlılığa ve anksiyeteye yol açan dispne kardinal bir semptomdur. Dispne; nefes 

alma sırasında güçlük yaşama, göğüste ağırlık hissi, hava açlığı veya nefes nefese kalma 

şeklinde tanımlanır (73).  

2.7.1.2. Öksürük 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığının ilk semptomu olan öksürük, hastalar 

tarafından sigara veya çevresel maruziyetlerin bir sonucu olarak düşünülüp semptom 

olarak algılanmaz. Kronik öksürük, KOAH’ta balgamlı veya balgamsız şekilde görülebilir 

(74). 

2.7.1.3. Balgam Çıkarma 

Balgam üretimini değerlendirmek genellikle zordur, çünkü hastalar balgamı 

çıkarmak yerine yutabilirler. Bununla birlikte öksürükle birlikte küçük miktarlarda inatçı 

balgam çıkarımı KOAH’a özgü bir semptomdur (2). Zaman zaman alevlenme ve remisyon 

dönemleri olan balgamın pürülansı zayıf da olsa bakteriyel alevlenmelerin bir göstergesidir 

(75). 

2.7.1.4. Wheezing ve Göğüste Sıkışma 

Wheezing ve göğüste sıkışma, günlük değişkenlik gösteren semptomlardır. 

Laringeal seviyede wheezing işitilebilir veya oskültasyonda anormal sesler mevcuttur. 
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Oskültasyonda yaygın ekspiratuvar ve inspiratuvar ronküsler duyulabilir. Fiziksel efor 

sonrasında ise genellikle göğüste sıkışma hissi meydana gelir (2).  

2.7.2. Öykü  

Kronik obstrüktif akciğer hastalarında ayrıntılı bir tıbbi öykü alınmalıdır. Kronik 

obstrüktif akciğer hastalığı olduğu bilinen veya şüphelenilen bir hastanın ayrıntılı tıbbi 

öyküsü şunları içermelidir (2):  

 Sigara içme, mesleki veya çevresel faktörlere maruziyeti. 

 Astım, alerji, sinüzit veya nazal polipler dahil olmak üzere tıbbi geçmiş; 

çocuklukta solunum yolu enfeksiyonları; diğer kronik solunum yolu ve solunum 

yolu dışı hastalıklar. 

 Ailede KOAH veya diğer kronik solunum hastalığı öyküsü olma durumu. 

 Semptom gelişimi paterni: KOAH tipik olarak yetişkin yaşamda gelişir, daha 

sık veya uzun süreli soğuk algınlığı yaşanır ve çoğu hasta tıbbi yardım 

aramadan birkaç yıl öncesinde artan nefes darlığı nedeniyle sosyal yaşantıda 

bazı kısıtlamalar yapar.  

 Solunum bozukluğu nedeniyle alevlenme öyküsü veya daha önce hastaneye 

yatış durumu, semptomların giderek kötüleşmesi. Hasta bu epizodların 

alevlenme olduğunun farkında değildir ancak semptomların giderek 

kötüleştiğini farkeder. 

 Aktivitenin kısıtlanmasına neden olabilecek kalp hastalığı, osteoporoz, kas-

iskelet sistemi bozuklukları ve maligniteler gibi komorbiditelerin varlığı. 

 Hastalığın; aktivite, iş, ekonomik durum, aile hayatı ve cinsel aktivite 

üzerindeki etkisi, iyilik hali, anksiyete ve depresyon durumu. 

 Hastaya sunulan sosyal destek kaynakları ve aile desteği. 

 Özellikle sigara bırakma olmak üzere risk faktörlerini azaltma olasılıkları. 

2.7.3. Spirometri 

Spirometri, hava akışı sınırlamasının en objektif ölçümüdür ve kolaylıkla 

tekrarlanabilir. İnvaziv bir işlem değildir, kolayca bulunabilir. Ancak hassasiyeti iyi 

olmasına rağmen zayıf özgüllüğü nedeniyle tek başına pik ekspiratuvar akış ölçümünde tek 

tanısal test olarak güvenilir değildir (76). Spirometri, maksimum inspirasyon noktasından 

zorla verilen hava hacmini (zorlu vital kapasite-FVC), bu manevranın ilk saniyesinde dışarı 
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verilen hava hacmini (birinci saniyedeki zorlu ekspiratuvar hacim, FEV1) ve bu ölçümlerin 

oranını (FEV1/FVC) vermektedir. Spirometrik ölçümlerden elde edilen bu değerler 

hastanın yaş, boy, cinsiyet ve ırk temelinde referans değerlerle karşılaştırılarak 

değerlendirilir. Hava akımı sınırlaması için spirometrik kriter, bronkodilatör sonrası sabit 

FEV1/FVC<0.70 oranı olarak kalır (2, 3). 

 

FEV1: Zorlu ekspiratuvar volüm birinci saniye, FVC: Zorlu vital kapasite, mMRC: Modified British Medical Research 

Council, CAT: KOAH değerlendirme testi  

Şekil 1. GOLD 2021’e göre KOAH’ta yeni değerlendirme şeması (Türk Toraks 

Derneği’nden, 77).  

 

2.7.4. Birleşik Değerlendirme  

Birleşik değerlendirme (GOLD 2017 ABCD Evrelemesi) ilk kez 2011 yılında 

GOLD tarafından oluşturulmuş ve 2017 yılında çıkan raporla güncellenmiştir. Birleşik 

değerlendirme sistemi; KOAH'ın birey üzerindeki etkisini, semptomatik değerlendirmeyi, 

hastanın spirometrik sınıflandırmasını ve alevlenme riskini içerir (2, 6). Ancak bu birleşik 

değerlendirme yöntemi Türkiye ve dünya pratiğinde klinisyenler tarafından kabul 

görmemiştir. Bu nedenle 2011 versiyonunda FEV1 ve alevlenme sayısına dayalı olan 

karmaşık değerlendirme şekli sadece “alevlenme sayısına ve semptom düzeyine” 

bağlanarak daha basit hale getirilmiştir (3). Güncellenen evreleme önerisi Şekil 1’de 

verilmiştir. Bu evreleme önerinde kullanılan Modified British Medical Research Council 

(mMRC) skalası diğer sağlık durumu ölçümleriyle iyi ilişkili olduğundan ve gelecekteki 
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ölüm riskini öngördüğünden nefes darlığı şiddetinin değerlendirilmesinde yeterli kabul 

edilmiştir (78).  

2.7.5. Egzersiz Testi ve Fiziksel Aktivitenin Değerlendirilmesi 

Kronik obstrüktif akciğer hastalarında yaşam kalitesindeki azalmanın en güçlü 

belirleyicileri egzersiz testi ve fiziksel aktivitedir. Bu amaçla yürüme testleri, hastanın 

kendi temposunda ölçülen yürüme mesafesindeki azalmaların ölçümü veya laboratuvar 

ortamında artan hızda egzersiz testleri kullanılabilir (79). Bu test ve ölçümler hastalık 

şiddetinin, prognozun, mortalite riskinin, maluliyetin, pulmoner rehabilitasyonun 

etkinliğinin ve eşlik eden komorbiditelerin değerlendirilmesinde kullanılır (2, 3).  

2.7.6. Alfa-1 Antitripsin Eksikliği Taraması 

Özellikle AAT eksikliği yüksek oranda olan bölgelerde KOAH tanısı alan tüm 

hastalar ile aile üyelerinin bir kez taranması önerilmektedir (80).  

2.7.8. Görüntüleme Yöntemleri 

 Göğüs röntgeni KOAH'da tanı koymak için yararlı değildir, ancak alternatif 

tanıları dışlamak ve eşlik eden komorbiditeleri (pulmoner fibroz, bronşektazi, plevral 

hastalıklar, kifoskolyoz, kardiyomegali vb.) belirlemek açısından değerlidir. Bununla 

birlikte bilgisayarlı tomografi (BT), eşlik eden hastalıkların mevcut olduğu ayırıcı tanıda 

yardımcı olabilir. Bilgisayarlı tomografi akciğer kanseri, bronşektazi ve KOAH 

hastalarının saptanmasında önerilmektedir. Ek olarak, akciğer hacminin azaltılması gibi bir 

cerrahi prosedür düşünülüyorsa ya da hasta akciğer nakli açısından değerlendiriliyorsa BT 

gereklidir (2).  

2.7.9. Oksimetre ve Arteriyel Kan Gazı Ölçümü 

Oksimetre, hastaların arteriyel oksijen satürasyonunu ve oksijen tedavisi ihtiyacı 

olup olmadığını belirlemek için kullanılabilir. Oksimetre, solunum yetmezliği veya sağ 

kalp yetmezliği düşünülen ve klinik belirtileri olan tüm hastaları değerlendirmek için 

kullanılmalıdır. Periferik arteriyel oksijen satürasyonu <%92 ise arteriyel veya kapiller kan 

gazları değerlendirilmelidir (81).  

2.7.10. Akciğer Hacimleri ve Difüzyon Kapasitesi 

Hastalığın erken evrelerinden itibaren KOAH hastalarında hava hapsi vardır ve 

hava akımı sınırlaması kötüleştikçe, statik hiperinflasyon (toplam akciğer kapasitesinde bir 
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artış) meydana gelir. Bu değişiklikler vücut pletismografisi ile veya helyum seyreltme 

akciğer hacmi ölçümü ile daha doğru bir şekilde belgelenebilir. Difüzyon kapasitesinin 

ölçülmesi ise amfizemin KOAH'daki fonksiyonel etkisi hakkında bilgi sağlar (2). 

2.8. Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığının Tedavisi   

2.8.1. Farmakolojik Tedavi 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı için farmakolojik terapi; semptomları azaltmak, 

alevlenmelerin sıklığını ve şiddetini azaltmak, egzersiz toleransını arttırmak ve sağlık 

durumunu iyileştirmek için kullanılır (2). Farmakolojik tedavi sadece semptomları olan 

hastalarda verilmelidir. Semptomu olmayan KOAH hastalarında farmakolojik tedaviye 

başlanmaz. Bu hastalarda daha sıklıkta risk faktörlerini azaltmaya yönelik önlemler 

alınmalı ve hasta fiziksel aktiviteye teşvik edilmelidir (3).  

2.8.1.1. Bronkodilatörler 

Bronkodilatörler, FEV1'i artıran ve diğer spirometrik değişkenleri değiştiren 

ilaçlardır. Kronik obstrüktif akciğer hastalığında bronkodilatör ilaçlar çoğunlukla 

semptomları önlemek veya azaltmak için düzenli olarak verilir. Ancak kısa etkili 

bronkodilatörlerin düzenli kullanımı GOLD tarafından önerilmemektedir (2). 

Beta2-agonistler 

Beta2-agonistlerin temel etkisi, siklik adenozin monofosfatı artıran ve 

bronkokonstriksiyona karşı fonksiyonel antagonizm üreten β2-adrenerjik reseptörleri 

uyararak hava yolu düz kasını gevşetmektir. Kısa etkili (SABA) ve uzun etkili (LABA) β2-

agonistler vardır. Kısa etkililerin etkisi genellikle dört ile altı saat içinde geçer. Uzun 

etkililer ise 12 saat veya daha fazla etki gösterirler ve gerektiğinde LABA tedavisine 

SABA tedavisinin eklenmesiyle daha yüksek oranda fayda elde edilebilir (2). 

Yan Etkiler 

Beta2-adrenerjik reseptörlerin uyarılması, istirahat halinde sinüs taşikardisine, 

duyarlı hastalarda kalp ritim bozukluklarına, abartılı somatik titremelere, özellikle tiyazid 

türü diüretiklerle birleştirildiğinde hipokalemiye neden olabilir. Hem SABA hem de 

LABA'ların uygulanmasından sonra kısmi oksijen basıncında hafif düşüşler meydana 

gelebilir, ancak bu değişikliklerin klinik önemi belirsizdir (2). 
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2.8.1.2. Antimuskarinik İlaçlar  

Antimuskarinik (Antikolinerjik) ilaçlar, asetilkolinin solunum yolu düz kasında 

eksprese edilen muskarinik reseptör 3 üzerindeki bronkokonstriktör etkilerini bloke eder. 

Antimuskarinikler ilaçlar kısa etkili (SAMA) ve uzun etkili antimuskarinik antagonistler 

(LAMA) olarak tedavide yer alır (82). 

Yan Etkiler 

İnhaler yolla alınan antikolinerjik ilaçlar zayıf bir şekilde emilir ve bu nedenle 

gözlenen sistemik etkileri sınırlıdır (82). Bu sınıftaki ajanlar, geniş bir doz aralığında 

güvenle kullanılabilmektedir. Ancak ağız kuruluğu, bazı üriner semptomlar, ağızda acı ve 

metalik bir tat, kardiyovasküler olaylarda beklenmedik küçük bir artış ve yüz maskeli 

solüsyonların kullanılması nedeniyle solüsyon ile göz arasındaki temasın doğrudan bir 

sonucu olarak akut glokom bildirilmiştir (2). 

2.8.1.3. Metilksantinler 

Ksantin türevi farmakolojik ajanların kesin etkileri hala konusu olmakla birlikte 

stabil KOAH hastalarında plaseboya kıyasla orta düzeyde bir bronkodilatör etkisi olduğu 

bildirilmektedir (2). 

Yan Etkiler 

 Toksisite dozla ilişkilidir, terapötik oranları küçüktür ve yararın çoğu neredeyse 

toksik dozlar verildiğinde ortaya çıkar. Görülen yan etkiler arasında atriyal ve ventriküler 

aritmilerin (ölümcül olabilen) neden olduğu çarpıntıların ve (önceki epileptik öyküsünden 

bağımsız olarak ortaya çıkabilen) büyük mal konvülsiyonların gelişimini içerir. Diğer yan 

etkiler arasında baş ağrıları, uykusuzluk, mide bulantısı ve mide ekşimesi bulunur ve 

bunlar teofilinin terapötik serum seviyelerinde meydana gelebilir. Bu ilaçlar, eritromisin 

(azitromisin hariç), siprofloksasin gibi belirli kinolon antibiyotikler (ofloksasin hariç), 

allopurinol, simetidin (ranitidin hariç), serotonin alım inhibitörleri (fluvoksigenaz) ve 5-

lipoksigenaz inhibitör zileuton gibi yaygın olarak kullanılan ilaçlarla önemli etkileşimlere 

sahiptir (2). 

2.8.1.4. Kombinasyon Bronkodilatör Tedavisi 

Bronkodilatörleri farklı mekanizmalar ve etki süreleriyle birleştirmek, tek bir 

bronkodilatör dozunu artırmaya kıyasla daha düşük yan etki riski ile bronkodilatasyon 
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derecesini artırabilir. Kısa etkili β2-agonist ve SAMA kombinasyonları, FEV1'i ve 

semptomları iyileştirmede tek başına ilaçlara kıyasla üstündür (83). Bir klinik çalışmada, 

LABA/LAMA tedavisi, semptomları olan hastalarda plaseboya veya kombine 

bronkodilatör bileşenlerinin tekli kullanımına kıyasla yaşam kalitesinde en büyük 

iyileşmeyi sağlamıştır (84). 

2.8.1.5. İnhale Kortikosteroidler 

İn vivo ve in vitro veriler, KOAH hastalarında inhale kortikosteroidlerin (İKS) doz-

yanıt ilişkilerinin güvenliğinin net olmadığını veya sınırlı olduğunu bu nedenle daha fazla 

araştırma gerektirdiğini göstermektedir (85). Yapılan bir çalışmada, tek başına İKS ile 

düzenli tedavinin KOAH hastalarında uzun vadeli FEV1 düşüşünü veya mortaliteyi 

değiştirmediği bulunmuştur (86). 

2.8.1.6. Uzun Etkili Bronkodilatör Tedavi ile Kombine İnhaler Kortikosteroid Tedavi 

Orta ile çok şiddetli KOAH ve alevlenmeleri olan hastalarda, bir LABA ile 

kombine bir İKS, akciğer fonksiyonunu, sağlık durumunu iyileştirmede ve alevlenmeleri 

azaltmada her iki bileşenden daha etkilidir (87).  

Yan Etkiler 

Randomize kontrollü çalışmaları inceleyen bir sistematik derlemede, İKS 

kullanımının daha yüksek oral kandidiyazis, ses kısıklığı, ciltte morarma ve pnömoni 

prevalansı ile ilişkili olduğuna dair yüksek kaliteli kanıtlar olduğu bildirilmektedir (86). 

Orta derecede KOAH hastalarında yapılan çalışmalarda, tek başına veya bir LABA ile 

kombinasyon halinde İKS, pnömoni riski ile ilişkili bulunmuştur (88, 89). İnhale 

kortikosteroid tedavisi ile azalmış kemik yoğunluğu, kırık, osteoporoz riski artmış diyabet 

riski/zayıf diyabet kontrolü, katarakt ve tüberküloz gibi bakteriyel enfeksiyon ilişkilidir 

(90-92).  

2.8.1.7. Üçlü İnhale Tedavi  

Uzun etkili β2-agonist+uzun etkili antikolinerjik+inhaler kortikosteroid 

(LABA+LAMA+İKS) üçlü inhalasyon tedavisi tek başına LAMA, LABA/LAMA ve 

LABA/İKS ile karşılaştırıldığında; akciğer fonksiyonunun hasta tarafından bildirilen 

sonuçları ve alevlenmeleri azaltmaktadır (93-95).  
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2.8.1.8. Oral Glukokortikoidler 

Oral glukokortikoidler; KOAH hastalarında başta kas güçsüzlüğüne, azalmış 

işlevselliğe ve solunum yetmezliğine katkıda bulunabilen miyopati olmak üzere çok sayıda 

yan etkiye sahiptir. Ancak hastanede yatan ve acil servise başvuran hastalarda sistemik 

glukokortikoidlerin akut alevlenmeleri tedavi ettiği, nüks oranını azalttığı, akciğer 

fonksiyonunu ve nefes darlığını iyileştirdiği gösterilmiştir (96). Bu nedenle oral 

glukokortikoidler, alevlenmelerin akut tedavisinde rol oynasa da stabil KOAH’ın 

tedavisinde rolü yoktur (2).  

2.8.1.9. Fosfodiesteraz-4 İnhibitörleri 

Fosfodiesteraz-4 inhibitörlerinin temel etkisi, hücre içi siklik adenozin mono 

fosfatın bozulmasını inhibe ederek enflamasyonu azaltmaktır. Roflumilast, doğrudan 

bronkodilatör aktivitesi olmayan, günde bir kez kullanılan oral bir ilaçtır. Roflumilast; 

kronik bronşitli, şiddetli, çok şiddetli ve alevlenme öyküsü olan KOAH hastalarında 

sistemik kortikosteroidlerle tedavi edilen orta ve şiddetli alevlenmeleri azaltır (97).  

Yan Etkiler 

Fosfodiesteraz-4 inhibitörleri, KOAH için inhale ilaçlardan daha fazla yan etkiye 

sahiptir. En sık görülen yan etkileri ishal, mide bulantısı, iştahsızlık, kilo (kg) kaybı, karın 

ağrısı, uyku bozukluğu ve baş ağrısıdır. Kontrollü çalışmalarda, ortalama iki kilogramlık 

açıklanamayan kayıp görülmüştür ve zayıf hastalarda roflumilast tedavisinden kaçınmanın 

yanı sıra tedavi sırasında kilo takibi önerilmektedir. Roflumilast, depresyonu olan 

hastalarda da dikkatli kullanılmalıdır (97, 98).  

2.8.1.10. Antibiyotikler 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığında özellikle kış aylarında enfeksiyonlara bağlı 

alevlenmelerin tedavisinde kullanılır (2). 

2.8.1.11. Mukolitik ve Antioksidan Ajanlar  

Kronik obstrüktif akciğer hastalarında, karbosistein ve N-asetilsistein gibi 

mukolitiklerle düzenli tedavi, alevlenmeleri azaltabilir ve sağlık durumunu biraz 

iyileştirebilir (99). Çalışılan popülasyonların heterojenliği, tedavi dozajı ve eşzamanlı 

tedaviler nedeniyle, şu anda mevcut veriler KOAH'da antioksidan ajanlar için potansiyel 

hedef popülasyonu kesin olarak belirlemeye izin vermemektedir (100).  
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2.8.1.12. Diğer Farmakolojik Tedaviler 

Alfa-1 Antitripsin Güçlendirme Tedavisi 

Alfa-1 antitripsin eksikliği hastalarında akciğer hastalığının gelişimini ve 

ilerlemesini en aza indirmek için uygulanan bir tedavidir (2).  

Antitusifler  

Kronik obstrüktif akciğer hastalığının tedavisinde kullanılan antitüsiflerin rolü 

kesin değildir (2). 

Vazodilatörler 

Pulmoner arteriyel hipertansiyon için kullanılan vazodilatör tedavilerle 

(prostanoidler, endotelin reseptör antagonistleri ve fosfodiesteraz-5-inhibitörleri) ilgili 

randomize kontrollü çalışmaların olmaması ve vazodilatörlerin ventilasyon-perfüzyon 

uyumsuzluğunu arttırabileceği ve gaz değişimini bozabileceği korkusu nedeniyle 

önerilmemektedir. Diğer yandan bu ajanların antiproliferatif ve vazodilatör etkileri 

nedeniyle sağ kalbin art yükünü azaltmak için şiddetli pulmoner hipertansiyonu olan 

KOAH hastalarında değerli olabilir (101). Şiddetli pulmoner hipertansiyonu olan KOAH 

hastalarıyla yapılmış retrospektif bir çalışmada, pulmoner selektif vazodilatör ajanların; altı 

dakika yürüme mesafesini iyileştirdiği, daha iyi hemodinami sağladığı, egzersiz 

performansını, kan oksijenasyonunu ve sağ kalımı arttırdığı belirlenmiştir (102). 

2.8.2. Non-Farmakolojik Tedavi  

2.8.2.1. Pulmoner Rehabilitasyon 

Pulmoner rehabilitasyon, “kapsamlı bir hasta değerlendirmesine dayanan kapsamlı 

bir müdahaledir. Pulmoner rehabilitasyon; egzersiz eğitimi, beslenme desteği ve davranış 

değişikliğini amaçlayan, fiziksel ve psikolojik durumu iyileştirmek için tasarlanmış hastaya 

özel terapiler olarak tanımlanır. Pulmoner rehabilitasyon, kronik solunum sistemi hastalığı 

olan kişilerin durumunu ve sağlığını geliştirici davranışlara uzun vadeli bağlılığı teşvik 

etmek için öz yönetim müdahalelerini içerir (103). 

2.8.2.2. Oksijen Tedavisi ve Solunum Desteği 

Kronik solunum yetmezliği olan ve istirahat halindeyken bile hipoksemi yaşayan 

hastalarda uzun süreli oksijen uygulamasının (günde>15 saat) sağkalımı artırdığı 

gösterilmiştir (104).  
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2.8.2.3. Eğitim ve Öz Yönetim 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığında yapılacak hasta eğitimi, bilgilendirmeler ve 

tavsiyler hastalığın öz yönetiminde etkilidir. Hastalıkla ilgili temel bilgiler, sigara bırakma, 

tedavi ve ölçülü doz inhaler kullanımı, dispne azaltma yöntemleri, alevlelenmelerin erken 

tanılanması, karar verme ve yardım isteme gibi konular eğitim içeriğinde yer almalıdır 

(77). 

2.8.2.4. Fiziksel Aktivite 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığında fiziksel aktivitenin azalması yaşam kalitesini 

azaltıp, hastaneye yatışı ve ölüm oranının arttırmaktadır. Bu nedenle hastaların fiziksel 

aktiviteye yönlendirilmeleri tedavi etkinliği açısından da önem taşımaktadır (77). 

2.8.2.5. Ventilatör Desteği 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı alevlenmeleri sırasında noninvaziv pozitif 

basınçlı ventilasyon formundaki noninvaziv ventilasyon, KOAH alevlenmesi ve akut 

solunum yetmezliği ile tedavi alan hastalarda morbidite ve mortaliteyi azaltmak için 

standart bakımdır (105). 

2.8.2.6. Cerrahi Müdahaleler 

Akciğer Hacmi Küçültme Cerrahisi  

Akciğer hacmi küçültme cerrahisi, hiperinflasyonu azaltmak için akciğerlerin bazı 

kısımlarının rezekte edildiği cerrahi bir prosedürdür. Bu cerrahi girişim, solunum 

kaslarının mekanik verimliliklerini artırarak daha etkili basınç uygulamalarını sağlar. 

Akciğer hacmi küçültme cerrahisi, akciğerin elastik geri tepme basıncını arttırır, böylece 

ekspiratuvar akım hızlarını iyileştirir ve alevlenmeleri azaltır (2). 

Büllektomi  

Büllektomi, büllöz amfizem için uygulanan cerrahi bir prosedürdür. Büllektomi ile 

gaz değişimine katkıda bulunmayan ve komplikasyonlardan sorumlu olan bülün 

çıkarılması ve komşu sağlam akciğer parankimi üzerindeki fiziksel basıyı azaltması 

hedeflenir (106). 
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Akciğer Nakli 

Akciğer nakli, donör eksikliği ve maliyet nedeniyle sınırlı şekilde uygulanmaktadır. 

Çok şiddetli KOAH hastalarında gerçekleştirilen akciğer naklinin sağlık durumunu ve 

fonksiyonel kapasiteyi iyileştirdiği ancak sağkalımı uzatmadığı gösterilmiştir (106). 

Şiddetli Amfizemde Hiperinflasyonu Azaltmak İçin Bronkoskopik Müdahaleler 

Akciğer hacmi küçültme cerrahisi ile ilişkili morbidite ve mortalite nedeniyle, 

akciğer redüksiyonuna yönelik daha az invazif bronkoskopik teknikler mevcuttur. Çeşitli 

farklı bronkoskopik prosedürleri içeren bu teknikler, birbirinden önemli ölçüde farklılık 

gösterse de akciğer, göğüs duvarı ve solunum kasları mekaniğini iyileştirmek için torasik 

hacmi azaltma amaçları açısından benzerdirler (107). 

2.8.2.7. Destek, Palyatif Bakım, Yaşam Sonu Tedaviler 

Kronik obstrüktif akciğer hastalarında palyatif bakım dispne, beslenme desteği, 

yorgunluk, panik, anksiyete ve depresyon, yaşam sonu ve hospis bakımı içermelidir (108, 

109).  

2.9. Kramp Tanımı 

“Kramp”; eski Alman ve İskandinav kökenli basma, sıkma veya sıkıştırma 

anlamına gelen “cram” ifadesinden türemiş bir kelimedir. Kas veya kas gruplarının, 

rahatsız edici bir şekilde sıkışması, büzülmesi ile karakterizedir (21, 110). Kramplar, 

genellikle kasta elle tutulur bir düğüm oluşturan, ani, istemsiz, yoğun ağrılı bir kasılma 

olarak tanımlanır (21, 27, 111). Elektriksel olarak meydana gelen kas krampları, motor 

gücü hareket potansiyellerinin yüksek oranda tekrarlanmasıyla (saniyede 150'ye kadar) 

oluşur (27, 110). Ani ve istemsiz olarak başlayan kas krampları saniyelerden dakikalara 

kadar sürebilir, daha sonra kendiliğinden veya kramp oluşan kasın gerilmesi ya da 

antagonist kasın kasılması ile geriler (21, 27, 110, 111). Ancak kramptan sonra 

ekstremitedeki rahatsızlık ve hassasiyet hissi saatlerce devam edebilir (13). Krampların 

çoğu dinlenme dönemlerinde, özellikle geceleri meydana gelir (111). Bacak ve ayakta 

bulunan gastroknemius, soleus ve plantar kaslar kramplara en duyarlı kaslardır (20, 111). 

2.9.1. Noktürnal Bacak Krampları 

Noktürnal bacak krampları literatürde; uyku ile ilişkili bacak krampları, dinlenme 

krampları, bacağın kas gerginliği, kas sertliği, gece bacak ağrısı, iyi huylu kramplar, 
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idiyopatik kramplar, belirgin bir nedeni olmayan kramplar ve charley horses gibi çeşitli 

isimlerle yer almaktadır (12, 20, 27, 112). Noktürnal bacak krampları, ani ve yoğun bir ağrı 

ile birlikte istemsiz olarak ortaya çıkan alt ekstremitelerin kasılmalarıdır (18, 22, 23). 

Amerikan Uyku Tıbbı Akademisi’nin en son 2014 yılında yaptığı tanımlamaya göre 

noktürnal bacak krampı; genellikle baldırlarda, ancak bazen ayaklarda, uyku sırasında 

ortaya çıkan kas kasılması veya gerginliği ile karakterize ağrılı bir histir (112). Genellikle 

baldır ve ayağın küçük kaslarını etkileyen bacak krampları (18, 22, 23) nadiren de uyluk 

kaslarını içerir (20). Krampların süresinin birkaç saniyeden başlayıp dakikaları (30 dakika) 

bulduğu, ortalama sürenin yaklaşık dokuz dakika olduğu, uyluklarda meydana gelen 

krampların genellikle en uzun süreye sahip olduğu bildirilmektedir (22, 112). Noktürnal 

bacak krampları, dakikalar içinde kendiliğinden sonlanır ancak neden oldukları ağrı ve 

hassasiyet kramptan sonra birkaç saat daha devam edebildiği gibi uykudan uyanmaya veya 

uyku bölünmelerine de neden olabilir (22, 112). 

2.9.2. Noktürnal Bacak Krampları Epidemiyolojisi 

Noktürnal bacak krampları yaygın bir sağlık sorunudur. Ancak prevalansına ilişkin 

kesin veriler mevcut değildir (20, 21, 112). Birçok hastaya göre, noktürnal bacak krampları 

yaşlanmanın tatsız bir parçasıdır. Hastaların bu tutumu, noktürnal bacak kramplarının 

prevalansındaki belirsizliğe zemin hazırlamıştır (20). Amerikan Uyku Akademisi, 

noktürnal bacak krampları belirtilerinin sağlıklı bireylerin %16'sında tespit edildiğini 

bildirmektedir (112). Amerika Birleşik Devletleri ve Birleşik Krallık’ta yapılmış iki farklı 

çalışma, gazilerin ve genel muayeneye gelen hastaların %37 ile %56'sının noktürnal bacak 

kramplarından etkilendiğini göstermektedir (16, 113). Grandner ve Winkelman tarafından 

gerçekleştirilen ilk büyük ölçekli nüfus tabanlı epidemiyolojik araştırmada, yetişkinlerin 

%30'unun ayda en az beş kez noktürnal bacak krampı yaşadığı ve %6'sının bunları ayda en 

az 15 kez bildirdiği belirlenmiştir. Aynı çalışmada 18-80 yaş arası bireylerin yaklaşık 

%24'ü hafif, %6'sı ise orta-şiddetli semptomlar bildirmiştir (17). Naylor ve Young’un 

çalışmasında, kramp yaşayan birinci basamak hastaların %73’ünde krampların yalnızca 

geceleri gerçekleştiği saptanmıştır (113). Yakın zamanda yapılan bir anket çalışmasında, 

birinci basamak sağlık kurumlarına başvuran Fransız hastaların %31'inde uyku ile ilişkili 

kramplar olduğu belirlenmiştir (111).  

Bacak krampları her yaşta ortaya çıkabilmektedir. İlerleyen yaşla birlikte bacak 

krampları prevalansı, insidansı ve semptom sıklığı artmaktadır (17, 18, 22, 23, 112, 114). 
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Elli yaşın üzerindeki genel nüfusun yaklaşık %33'ü noktürnal bacak kramplarından şikayet 

etmektedir (19). Altmış yaşından sonra ise yaklaşık iki kişiden birinin kramplardan şikayet 

ettiği belirtilmektedir (111). Ayaktan tedavi alan 350 yaşlı hasta üzerinde yapılan bir 

çalışmada, hastaların %50'sinin noktürnal bacak krampı yaşadığı, %20'sinin 10 yıl veya 

daha uzun süredir semptom bildirdiği, ancak çoğunun bu nedenle bir sağlık kuruluşuna 

başvurmadığı ortaya konmuştur (115). Yaşlı bireylerde yapılan farklı bir çalışmada da 

bireylerin yarısından fazlasının (%56) noktürnal bacak krampları yaşadığı belirlenmiştir 

(16). 

Noktürnal bacak kramplarında hangi cinsiyetin daha baskın olduğuna dair açık bir 

bilgi olmamakla birlikte popülasyon düzeyinde kadınların daha fazla semptom bildirdiğini 

gösteren epidemiyolojik çalışmalar mevcuttur (17, 24, 116, 117). Bununla birlikte Amerika 

Uyku Akademisi, kadınlarda yaygınlığın daha fazla olmasını gebelikle birlikte noktürnal 

bacak krampları sıklığının artmasına bağlı olabileceğini bildirmiştir (112). Monderer ve 

Thorpy ise yaptıkları çalışmada, kadın ve erkek cinsiyet arasında noktürnal bacak 

kramplarının görülme sıklığı ile ilgili anlamlılık bulmamıştır (22). 

Küçük çapta yapılmış eski tarihli bazı çalışmalar, noktürnal bacak kramplarının 

genetik bir bileşeni olabileceğini, miyoklonus veya nöropati gibi diğer semptomlarla ortaya 

çıkan bu krampların otozomal dominant bir şekilde kalıtım aldığını göstermiştir (118,  

119). Bununla birlikte noktürnal bacak kramplarıyla ilgili olarak bugüne kadar ailesel 

yatkınlık/genetik faktörlerle ilgili net bir kanıt olmadığı bazı ailevi özellikler tanımlansa da 

kesin bir model oluşturulamadığı bildirilmektedir (20, 112, 114). 

Amerikan Uyku Akademisi noktürnal bacak kramplarının, nörolojik veya 

metabolik bozukluk öyküsü olmayan sağlıklı kişilerde özellikle yorucu fiziksel egzersiz 

sonrası görülme sıklığının arttığını belirtmiştir (112). Sporcularda (maraton koşucular) ve 

sedanter sağlıklı deneklerde (65 yaş ve üstü) krampların yaşam boyu yaygınlığının %30-50 

arasında değiştiği bildirilmiştir (21, 27, 120, 121). 

2.9.3. Noktürnal Bacak Krampları Fizyopatolojisi 

Kramplar, motor ünitelerin sürekli devreye girmesiyle ortaya çıkan kas 

kasılmalarıdır (22). Noktürnal bacak kramplarının altında yatan patofizyolojik 

mekanizmaların tam olarak anlaşılmaması nedeniyle noktürnal bacak krampları çok sayıda 

klinik elektrofizyolojik çalışmanın odak noktası olmuştur (114). Deneysel elektriksel ve 

manyetik stimülasyonlar, ön boynuz nöronlarının kas krampları sırasında hızlı bir şekilde 
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uyarıldığını göstermiştir (20). Noktürnal bacak kramplarının spontan doğası onları 

gözlemlemeyi zorlaştırmış, epidemiyoloji ve etiyolojisinde olduğu gibi fizyopatolojisi 

hakkında da çok az şey bilinmesine neden olmuştur (20). Noktürnal bacak krampları, hızlı 

uyku evresi de dahil olmak üzere tüm uyku evrelerinde oluşabildiği için belirli bir evreye 

veya belirli fizyolojik değişikliklere atfedilememiştir (22). Bu krampların kökenleri 

tartışma konusu olmaya devam etmekle birlikte genel olarak nörojenik bir süreç olduğu 

kabul edilmektedir (27, 114). Kas kramplarının kökenleri açısından iki hipotez 

bulunmaktadır: merkezi ve periferal. Merkezi hipotez, krampların motor nöronların hiper-

stabilitesinden kaynaklandığını öne sürerken, periferal hipotez motor sinirlerin 

kendiliğinden boşalması veya motor aksonların terminal dallarının anormal uyarılması 

(periferik veya aksonal kökenli hipotez) sonucu krampların meydana geldiğini 

desteklemektedir (20, 23, 27, 122).  

2.9.4. Noktürnal Bacak Kramplarının Etiyolojisi ve Risk Faktörleri  

Noktürnal bacak kramplarının etiyolojisi ve mekanizması hakkında kesin ve yeterli 

bilgi yoktur ve bu konuda fikir birliğine varılamamıştır (12, 18, 20). Çoğunun idiyopatik 

olarak meydana geldiği kabul edilmiş, ancak yapılan farklı çalışmalarda miyopatik, 

nörolojik, endokrin, metabolik, kardiyovasküler ve farmakolojik gibi birçok potansiyel 

tıbbi durum etiyolojik faktör olarak öne sürülmüştür (12, 20, 23, 120).  

2.9.4.1. Yaş ve Cinsiyet  

Hangi yaşlanma özelliklerinin bağımsız olarak noktürnal bacak kramplarına 

yatkınlığı arttırdığı açık değildir ancak noktürnal bacak krampları yaşlı bireylerde daha 

yaygın görülmektedir (17). Yaşa bağlı olarak meydana gelen ve alt ekstremitelerde üst 

ekstremitelere oranla daha sık görülen motor nöron kaybı yaşlı kişilerde bacak kramplarına 

yatkınlığa katkıda bulunabilir. Bu görüş noktürnal bacak krampı yaşayan bireylerin, bacak 

krampı yaşamayan bireylere göre alt ekstremite kas gücünün daha düşük ölçülmesiyle 

desteklenmektedir (23). Yine artan yaşla beraber uzun süreli hareketsizlikler artmakta ve 

bu hareketsizlik durumu tendon kısalması gibi mekanik faktörlerle sinir terminal 

uyarılabilirliğini artırarak kramp gelişimine katkıda bulunabilmektedir (123). Cinsiyetin 

noktürnal bacak kramplarındaki etki anlaşılmamış olmakla birlikte kadınlarda daha fazla 

görüldüğü bildirilmektedir (17, 24, 116, 117).  
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2.9.4.2. Genel Sağlık Durumu 

Genel sağlık durum algısı, birden çok sağlık değişkeninin ve hastalığın 

öngörücüsüdür. Bu nedenle genel sağlık durumu kötü olan bireylerde noktürnal bacak 

kramplarının daha sık görülebileceği öngörülmektedir. Bunu destekler nitelikte Grandner 

ve Winkelman’ın yaptığı çalışmada genel sağlık durumu kötüleştikçe noktürnal bacak 

kramp sıklığı güçlenerek artmıştır (17). Yine Hawke ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada da 

bacak krampları ile sağlıkla ilgili yaşam kalitesi arasında negatif bir ilişki bulunmuş, bacak 

krampı yaşayan bireylerde sağlıkla ilgili yaşam kalitesi daha düşük bulunmuştur. Ayrıca 

bacak krampı yaşayan bu hastaların Short Form-36 yaşam kalitesinin genel sağlık alt boyut 

puanı da daha düşük çıkmıştır (24). 

2.9.4.3. Beden Kütle İndeksi 

Kronik obstruktif akciğer hastalığının tedavisinde kullanılan ilaçlar kaslarda 

zayıflığa, nekroza ve laktik dehidrogenaz düzeyinde artmaya neden olarak 

disfonksiyonlara zemin hazırlamaktadır (10, 14). Ayrıca KOAH'ta kalori alımıyla enerji 

harcanması arasındaki dengesizlik ile malnütrisyonun, protein sentezini azaltarak kas 

kütlesini azalttığı ve kas zayıflığına yol açtığı bildirilmektedir (10, 11). Ancak Hawke ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada kramp yaşayan ve yaşamayan gruplarda BKİ açısından 

anlamlı bir farklılık bulunamamıştır (24). Grandner ve Winkelman’ın çalışmasında ise 

daha yüksek BKİ orta ciddi noktürnal bacak krampı ile ilişkili bulunmuştur (17). 

2.9.4.4. Sigara ve Alkol Kullanımı 

Bazı özel tıbbi durumlar ve ilaç tedavileri kas kramplarının nedenleri olarak 

tanımlanmış olsa da çoğu kramp idiyopatik olarak kabul edilmiştir. Şimdiye kadar, 

özellikle noktürnal bacak krampları ile yaşam tarzı faktörlerine odaklanan gözlemsel 

çalışmalar oldukça eksiktir (19, 24). Sigara kullanımı ile noktürnal bacak krampları 

arasındaki ilişkiyi anlatan herhangi bir literatür bilgisine rastlanamamıştır ancak bir çok 

tıbbi değişken ile noktürnal bacak krampları arasındaki ilişkinin incelendiği bir çalışmada, 

sigara içiyor olmak noktürnal bacak krampları ile ilişkili bulunmuştur (17). Erkek ve 

kadınlarda uzun süre ayakta durmanın noktürnal bacak kramplarına etkisini araştıran bir 

başka çalışmada da erkeklerde sigara içenlerde noktürnal bacak kramplarının daha sık 

görüldüğü belirlenmiştir (116). 
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Alkollü içecekler tüketiminin kaslarda sertliğin yanı sıra gut, miyokard infarktüsü, 

nöropati ve miyopati gibi birçok kronik durumdan sorumlu olduğu, böylece kramplara 

neden olabilceği öne sürülmüştür (124). Ancak literatür alkole bağlı nöropati ile krampları 

ilişkilendiren herhangi bir kanıt sunmamaktadır. Yaşlı insanlarda alkol tüketimi ile 

noktürnal bacak krampları arasındaki ilişkiyi araştıran 60 yaş hastalarla yapılan vaka 

kontrol çalışmasında, alkol tüketimi ile noktürnal bacak krampları arasında güçlü bir ilişki 

bulunmuştur (124). 

2.9.4.5. Tuz Kısıtlaması 

Sodyum dengesizliği noktürnal bacak krampları için etiyolojik bir faktör olarak 

gösterilmiş olmakla birlikte tuz kısıtlaması ve noktürnal bacak krampları arasındaki 

ilişkinin tam olarak açıklanamadığı belirtilmektedir (125). 

2.9.4.6. Kas Yorgunluğu ve Fiziksel Aktivite  

Bazı egzersiz araştırmaları kas yorgunluğunun, bacak kramplarının birincil nedeni 

olduğunu, normalden yüksek egzersiz yoğunluğunun bacak krampları ile ilişkili olduğunu 

göstermektedir (27, 126, 127). Ancak bu mekanizma belirsizliğini hala korumaktadır (12). 

Bahk ve arkadaşları, uzun süre ayakta durmanın noktürnal bacak krampları ile ilişkili 

olduğunu belirtmiştir (116). Ayrıca fiziksel olarak daha az aktif kişilerde kasın kısalması 

da noktürnal bacak kramplarında bir risk faktörü olarak düşünülmektedir (12, 18). Bazı 

bilim adamları “medeni yaşam tarzının” bacak tendonlarını ve kaslarını uzatan tekrarlayan 

çömelme hareketlerini gerektirmediğini, bu durumun baldır kası liflerinin kısalmasına 

neden olarak sinir stimülasyonunu engellediği için bacak krampına neden olduğunu ileri 

sürmüşlerdir (128). 

2.9.4.7. Sistemik Hastalıklar 

Sistemik hastalıklar (nörolojik, böbrek hastalıkları, DM, kardiyovasküler 

hastalıklar, periferik vasküler hastalıklar, karaciğer hasarı, kanser, artrit) Noktürnal bacak 

kramp gelişimi ile ilişkilidir (16, 17, 23, 114, 129).  

Nörolojik Hastalıklar 

Parkinson, multiple skleroz, periferik nöropati, lomber kanal darlığı, sinir 

disfonksiyonu veya hasarı, sinir kökü sıkışması, nöromüsküler aşırı uyarılma bozuklukları, 

distoni gibi nörolojik rahatsızlıklar beraberindeki yüksek noktürnal bacak krampı 

prevalansı nedeniyle bir etiyolojik faktör olarak öne sürülmüştür (12, 17, 20, 22). Farklı bir 
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çalışmada, parkinson hastalığı ve multipl skleroz gibi merkezi nörolojik durumlar, spinal 

disinhibisyona veya hareketsizliğe neden olduğu için kramplarla ilgili olabileceği ancak 

krampların özellikle alt motor nöronu etkileyen bozukluklarla ilişkili olduğu 

vurgulanmıştır (123). Ayrıca kramplar, ilerleyici sinir hasarı ile karakterize motor-nöron 

hastalığının yaygın erken bir belirtisi olmakla birlikte polinöropatisi olan hastaların 

%60'ından fazlasında görülmektedir (22). Bunların dışında çeşitli nörolojik patolojiler de 

noktürnal bacak kramplarının etiyolojik faktörleri olarak öne sürülmüştür. Steiner ve 

Siegal’in çalışmasında, kanser hastalarının %82’sinde bacak krampları olduğu saptanmış 

bu nedenle kanser tedavisine bağlı meydana gelen sinir hasarının bacak kramplarının bir 

nedeni olabileceği öne sürülmüştür (129).  

Böbrek Hastalıkları  

Böbrek yetmezliğine bağlı üremi ve böbrek yetmezliğinin tedavi seçeneklerinden 

birisi olan hemodiyaliz (19, 23, 116) kas kramplarıyla ilişkili tıbbı durumlar arasında yer 

alırken, kronik böbrek yetmezliğinin kendisinin bir etiyolojik faktör olmadığı bildirilmiştir 

(12, 20). Ayrıca üremisi olan hastaların yaklaşık yarısının kramp yaşadığı ve krampların 

nöropatiyle bağlantılı olmadığı bildirilmektedir (23). 

Diabetes Mellitus 

Bacak krampları, özellikle Tip 2 DM ve diyabetik nöropatisi olan bireylerde 

yaygındır ve diyabeti olan bireylerin yaklaşık üçte ikisinde görülmektedir (130). Grandner 

ve Winkelman, 2017 yılında yaptığı çalışmada, yüksek glikozillenmiş hemoglobin 

(HbA1c), diyabet ve açlık glikozu (ancak insülin değil), noktürnal bacak kramplarının 

sıklığı ile ilişkili bulunmuş ve bu durumun kötü kontrol edilen diyabete bağlı gelişecek 

mikrovasküler veya nöropatik değişikliklerden kaynaklanabileceği üzerinde durulmuştur 

(17). 

Kardiyovasküler Hastalıklar 

Kardiyovasküler semptomların ve hastalıkların noktürnal bacak krampları ile 

ilişkisi karmaşık olmakla birlikte 2017 yılında yapılan bir çalışmada, hipertansiyon ve kalp 

yetmezliği bacak kramplarının artan sıklığı ile ilişkilendirilmiştir. Ancak dikkat çekecek 

şekilde kalıcı anjina noktürnal bacak krampları için koruyucu faktör olarak belirlenmiştir 

(17). Bu durumun ise kalıcı anjinası olan bireylerin noktürnal bacak krampları için 

koruyucu ilaçları (nitratlar) kullanmaları veya noktürnal bacak kramplarını şiddetlendirdiği 
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düşünülen ilaçlardan (uzun etkili β agonistler) kaçınmalarından kaynaklandığı 

düşünülmüştür (19). Periferik vasküler hastalıklar ve raynaud sendromu da genellikle kas 

kramplarının bir nedeni olarak belirtilmiştir. Ancak bu hastalarda ortaya çıkabilecek bacak 

semptomlarının çeşitliliği göz önüne alındığında ilişki net olarak açıklanamamaktadır (19,  

114, 116). Gerçekten de, geniş ve titiz bir kesitsel araştırma olan Bonn Venöz Çalışması, 

yakın zamanda kas kramplarının artık bir venöz bacak semptomu olarak görülmemesi 

gerektiği sonucuna varmıştır (131). Yine venöz yetmezliği olan hastalarla yapılan başka bir 

çalışmada, doku hipoksisi veya toksik metabolitlerin bacak kramplarına neden olmadığı ve 

venöz yetmezliğin tedavisinin krampları hafifletmediği belirlenmiştir (132).  

Periferik Vasküler Hastalıklar  

Venöz yetmezlik bacak kramplarıyla bağlantılıdır. Ayaktan tedavi alan gaziler 

üzerinde yapılan bir araştırma, periferik vasküler hastalığı olanların %75'inde bacak 

krampı yaşadıklarını belirlemiştir (16). Ancak araştırmalar krampların doku hipoksisinden 

veya toksik metabolitlerden kaynaklandığını gösterirken venöz yetmezlik tedavisinin 

krampları hafiflettiği gösterilmemiştir (132).  

Karaciğer Hasarı 

Siroz gibi kronik karaciğer hastalıkları noktürnal bacak kramplarının etiyolojik 

faktörleri arasında yer almaktadır (18, 114). Hiraoka ve arkadaşları, karaciğer sirozu tanısı 

almış hastaların %55.4’ünün bacak krampları yaşadığını, ancak bacak kramplarının bazal 

karaciğer hastalığı, serum albümin seviyesi, alanin aminotransferaz, kreatinin, sodyum, 

total bilirubin, protrombin zamanı, amonyak veya HbA1c seviyelerindeki değişikliklerle 

ilişkili olmadığını belirlemiştir (133). Baskol ve arkadaşları da yaptığı çalışmada siroz 

tanısı alan hastaların yaklaşık %60'ının bacak krampı yaşadığını, bacak krampı yaşayan bu 

hastaların hastalığının ileri derecesinde ve yaşlı hastalar olduğunu bildirmektedir (134). 

Kanser 

Kanser kemoterapisinden kaynaklanan sinir hasarı, bacak kramplarının bir nedeni 

olarak gösterilmektedir (12). Kanser hastaları ile yapılmış küçük çaplı bir çalışmada, 

hastaların %82'sinin bacak krampı yaşadığı tespit edilmiştir (129). 
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Artrit 

Spesifik tıbbi durumlar arasında yer alan artrit, noktürnal bacak krampları ile pozitif 

bir ilişkiye sahiptir. Ancak artrit ile bu ilişkiden sorumlu olanın enflamatuvar durum mu 

yoksa periferik sinirlerdeki hasar mı olduğu ise hala belirsizdir (17). 

2.9.4.8. Sıvı-Elektrolit Dengesizlikleri 

Hipokalemi, hipokalsemi, hipomagnezemi, hiperfosfatemi, elektrolit 

dengesizliklerine yol açabilen hipotiroidizm veya hipertiroidizm gibi tiroid hastalıkları, 

DM ve addison hastalığı bacak krampları ile ilişkili metabolik nedenler arasında yer 

almaktadır (12, 17, 18, 20, 114). Hemodiyaliz uygulanan hastalarda sıvının vücuttan hızlı 

bir şekilde uzaklaştırılması kas kramplarının bir nedeni olarak gösterilmiştir (135). Yine 

Noordzij ve arkadaşlarının çalışmasında hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda kalsiyum 

dengesizliği olmadan (hiperkalsemi veya hipokalsemi) hiperfosfatemi ile ilişkili olarak 

bacak krampları yüksek prevalansta bulunmuştur (136). Ancak noktürnal bacak 

kramplarının, hipovolemi (dehidrasyonun neden olduğu) ile veya potasyum, sodyum ve 

magnezyum gibi elektrolitlerin dengesizliğiyle ilişkili olmadığını gösteren çalışmalar 

mevcuttur (18, 126, 127).  

2.9.4.9. Kullanılan İlaçlar 

Kas krampları, yüzlerce ilacın istenmeyen etkisi olarak rapor edilmekte ancak 

bunlardan sadece bir kaçının bacaklara özgü olduğu bildirilmektedir (12). Bacak 

kramplarına neden olduğu bildirilen ilaçlar arasında intravenöz demir sukroz, konjuge 

östrojenler, raloksifen, naproksen, teriparatid, diüretikler, nifedepin, uzun etkili β2-

agonistler, steroidler, morfin, simetidin, penisilin, statinler ve lityum bulunur (12, 17, 23,   

114). Oboler ve arkadaşlarının çalışmasında, KAH tanısı alan bireylerde uzun soluklu 

diüretik, statin ve β agonist kullanım sonrasında bacak kramplarının tedavisinde kullanılan 

kininin reçete edildiğini tespit etmiştir. Yani koroner arter tedavisi için bu ilaçları kullanan 

hastalar bacak krampları şikâyetiyle kinin kullanımına da başlamıştır (16). Garrison ve 

arkadaşları yaptığı çalışmada, kinin reçetelenmesinden iki yıl önce reçete edilen ve sürekli 

kullanılan ilaçlardan yola çıkarak hangi ajanların bacak krampına neden olduğunu 

belirlemeye çalışmış ve noktürnal bacak krampının en sık LABA’ların, diüretiklerin ve 

statinlerin kullanılmaya başlanmasından sonraki yılda ortaya çıktığını bulmuştur (19). 
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2.9.4.10. Kan Laboratuvar Değerleri 

Kas krampları ile ilişkili tıbbi durumlar arasında üremi, diyabet, tiroid hastalığı, 

kardiyovasküler hastalıklar, karaciğer hasarı ve elektrolit dengesizlikleri vardır (12, 17, 18, 

20, 114). Bu nedenle, krampları olan hastalarda üre, kreatinin, potasyum, magnezyum ve 

kalsiyum konsantrasyonlarını, rastgele kan glukozunu, tiroid ve karaciğer fonksiyon 

testlerini kontrol etmek mantıklıdır (13).  

Grandner ve Winkelman’ın yaptığı çalışmada noktürnal bacak krampları daha 

yüksek C reaktif protein, HbA1c, glikoz, kadmiyum ve beyaz kan hücresi sayısının 

artmasının yanı sıra folatta azalma ile ilişkili bulunurken kalsiyumla ilişkili bulunmamıştır. 

Ayrıca aynı çalışmada, kırmızı kan hücresinin noktürnal bacak krampları ile güçlü bir 

ilişkisi bulunurken serum demir seviyesi, B12, B6 ve E vitamini ile ilişkili bulunmamıştır 

(17). 

2.9.4.11. Kan Gazı Değerleri 

Kronik obstrüktif akciğer hastalarında hava yolunda direnç ve obstrüksiyon 

nedeniyle solunum ve gaz değişimi olumsuz etkilenmekte, oksijen saturasyonu düşmekte, 

hipoksi ve hiperkapni gelişmekte inspiratuvar kapasite azalmaktadır (8, 9). Kronik hipoksi; 

kas kütlesini ve I tipi liflerin kesit alanını azaltarak iskelet kasının oksidatif kapasitesini 

düşürmektedir (10). Kronik obstrüktif akciğer hastalığında düşük oksidatif kapasite ile 

proenflamatuvar sitokinlerin artmasına bağlı gelişen sistemik enflamasyon, periferal kas 

disfonksiyonu gelişimine zemin hazırlamaktadır. Yine KOAH’ta kronik inaktivite, 

sistemik kortikosteroid kullanımı, beslenme dengesizliği, düşük anabolik hormon seviyesi, 

hipoksemi ve elektrolit bozuklukları periferal kas disfonksiyonu gelişimine katkıda 

bulunmaktadır (10, 11).  

2.9.4.12. Uyku Değişkenleri 

Uyunulan Pozisyon ve Kullanılan Örtü 

Literatürde gece yatış pozisyonunda; ayağın pasif olarak plantar fleksiyonda 

olduğunu ve bu pozisyonda baldır kası liflerinin maksimum kısaltıldığı, bu nedenle 

engellenmemiş sinir stimülasyonu aracılığıyla krampa neden olduğu ileri sürülmüştür (12). 

Bununla birlikte plantar fleksiyonun bacak krampını tetiklemesi nedeniyle hastalara ağır 

yatak örtülerinden kaçınmaları konusunda bilgi verilmesi gerektiği de bildirilmektedir (20). 

Blyton ve arkadaşlarının çalışmasında birçok hasta sırtüstü yatarken kramp yaşadığını 



 

34 

ifade etmektedir ki bu pozisyonda kullanılan örtülerin ayakları plantar fleksiyona getirme 

olasılığı daha yüksektir. Aynı çalışmada, birçok hasta sabahları ilk uyandıklarında 

bacaklarını yatakta esnetme sırasında ayaklarını plantar fleksiyona getirdikleri sırada bacak 

krampını yaşadığını bildirmiştir (117). 

Tanılanmış Uyku Bozukluğu ve Kullanılan Cihaz 

Noktürnal bacak kramplarıyla ilgili merak edilen alanlardan birisi de sürekli pozitif 

hava yolu basıncının (CPAP) noktürnal bacak kramplarının tedavisinde kullanılıp 

kullanılmayacağıdır (20). Westwood ve arkadaşlarının dört hasta ile yaptığı çalışmada 

(olgu sunumu) OUAS tanısı olan ve bacak krampı yaşayan hastaların üçünde CPAP 

tedavisi sonrasında kramplarında azalma olduğu belirlenmiştir (122). Bu nedenle uyku 

sırasında kullanılan CPAP cihazlarının noktürnal bacak kramplarını tetikleyen değil 

azaltan faktörler arasında yer aldığı düşünülebilir. Bununla birlikte CPAP tedavisi alan 

kişilerde bacak noktürnal kramplarının düzelip düzelmediğini belirlemek için daha 

kapsamlı prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır.  

2.9.5. Noktürnal Bacak Kramplarının Tanı ve Değerlendirmesi 

Hastalar ağrı, karıncalanma ve huzursuz bacak gibi çeşitli semptomları 

tanımlamada "kramp" kelimesini kullanmakatadır. Bu nedenle öncelikle “kramp”ın doğru 

tanımlanmasına odaklanılmalıdır. Bu nedenle noktürnal bacak kramplarıyla ilgili net klinik 

tanılama kriterlerine ve ayırıcı tanılama yöntemlerine gereksinim vardır (111).  

2.9.5.1. Tanı 

Uyku hastalıklarının tanı ve tedavi yaklaşımında standartların oluşturulması 

amacıyla AASM tarafından ilk uyku sınıflaması 1979 yılında yapılmıştır. Amerikan Uyku 

Tıbbı Akademisi çalışma grubu, 1991 yılında bu sınıflamayı revize ederek Uluslararası 

Uyku Bozuklukları Sınıflandırması-1 (ICSD-1) olarak yayımlamıştır (137, 138). Amerikan 

Uyku Tıbbı Akademisi bilinen tüm uyku ve arousal bozuklukları 2005 yılında 

tanımlayarak, ICSD-2 başlığı altında sekiz bölüm içinde toplamıştır (138). Daha sonra 

2014 yılında mevcut sınıflamayı revize etmiş, her bölümün sonuna hastalığa özgü 

semptomlar eklemiş ve ICSD-3 olarak yedi bölüm olarak yeniden yayımlamıştır. Bu 

sınıflandırmada “noktürnal bacak krampları” “uyku ile ilişkili hareket bozuklukları” başlığı 

altında “uyku ile ilişkili bacak krampları” ismi ile ele alınmıştır (112). 
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Bugüne kadar geniş çapta benimsenmemiş olmakla birlikte ICSD, uyku ile ilişkili 

bacak kramplarının tanılanması için üç kriter açıklamaktadır (20, 23, 112): 

 Ani, istemsiz kas sertliği veya gerginliği ile ilişkili bacaklarda veya ayakta ağrılı 

bir his oluşur. 

 Ağrılı kas kasılmaları, uyanıkken veya uykudayken görülmesine rağmen, 

yatakta geçirilen süre boyunca meydana gelir. 

 Ağrı, etkilenen kasların kuvvetlice gerilmesiyle rahatlatılır, böylece kasılma 

ortadan kaybolur.  

2.9.5.2. Öykü ve Fizik Muayene 

Muayene sırasında klinik bulguların olmaması nedeniyle noktürnal krampların 

teşhisinin temelini ayrıntılı bir şekilde alınan hasta öyküsü oluşturmaktadır (12, 23). 

Ayrıntılı bir öykü; ilaç kullanımı, meslek ve fiziksel rutinleri, daha önceden yaşanılan 

krampları ve nedenlerini sorgulamalıdır (22). Ayrıca noktürnal bacak krampları ile ilişkili 

olabilecek mevcut tıbbi durumların da öykü içerisinde ele alınması önerilmektedir (12). 

Noktürnal bacak kramplarının doğası gereği istemsiz, tahmin edilemez ve 

genellikle gece görülmeleri nedeniyle fizik muayenede nadiren tanılanabilirler. Ancak 

muayene bulguları, periferik vasküler hastalık gibi altta yatan diğer tıbbi nedenlerin 

dışlanması açısından önemlidir (12, 22). Uygun bir fizik muayene; bacak ve ayakların 

muayenesini, dokunma ve çimdikleme hissinin, kuvvet ve derin tendon reflekslerinin 

değerlendirilmesini içerir. Kardiyak ve vasküler risk faktörlerini değerlendirmek için de 

kan basıncı ölçülmelidir. Ayrıca alt ekstremitelerdeki titreme, asimetri ve yürüme 

bozukluğu da nörolojik hastalıkları işaret edebilir (12). Yine fizik muayene sırasında, tiroid 

genişlemesi, dehidratasyon belirtileri, kas kaybı, distoni, tetani, periferik nöropati ve azalan 

periferik nabız gibi ikincil nedenleri gösteren belirtiler de aranmalıdır (22). 

2.9.5.3. Laboratuvar Testleri ve Görüntüleme Yöntemleri 

Sık krampları olanlarda üre, kreatin, glukoz seviyeleri, tiroid fonksiyon testleri, 

demir ve ferritin çalışmaları ile sodyum, potasyum, kalsiyum ve magnezyum içeren serum 

kimyası çalışmaları tanıya yardımcı olabilir. Diğer testler sadece seçilmiş hastalarda 

gerekli olabilir. Örneğin altta yatan tıbbi durumları belirlemek için siroz hastalarında 

karaciğer enzim seviyeleri, kardiyovasküler sistem hastalığı olanlarda kolesterol seviyeleri, 
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nöropati gelişme riski olan hastalarda B12 vitamini seviyeleri kontrol edilebilir (12, 22,  

23).   

İkincil nedenleri veya noktürnal bacak kramplarını taklit edebilen diğer patolojileri 

dışlamada da görüntüleme yöntemleri yardımcı olabilir: vasküler çalışmalar klodikasyon 

(yürüme ağrısı-vasküler kökenlidir) için değerlendirilebilir, lomber vertebranın 

görüntülenmesi sinir kök sıkışmasını teşhis etmeye yardımcı olabilir ve sinir iletimi ve 

elektromiyografi nöropatileri veya motor nöron hastalığını ortaya çıkarabilir (22). 

Laboratuvar testlerine benzer şekilde, sinir iletimi, ultrasonografi, anjiyografi veya 

polisomnografi gibi diğer tanı yöntemleri de özel tıbbi koşulları doğrulamak için 

belirtilmedikçe gerekli değildir (12, 22). 

2.9.5.4. Ayırıcı Tanı 

Noktürnal bacak krampları; huzursuz bacak sendromu, periyodik ekstremite 

hareketleri, vasküler klodikasyon, kronik miyelopati, periferik nöropati, distoni, akatizi, 

fasikülasyon sendromları, kalsiyum metabolizması ve kas ağrısı gibi bazı durumlarla 

karışabilir (18, 20, 22, 112). Bu nedenle tanı ve değerlendirme bacak kramplarını bu 

yaygın durumlardan ayıracak dikkatli bir öykü ve ayrıntılı bir incelemeyi içermelidir (12, 

22, 23). Noktürnal bacak kramplarını diğer durumlardan ayırt etmek için hem noktürnal 

bacak kramplarının hem de diğer ptolojilerin tipik özelliklerini bilmek önemlidir (20, 22).  

Hem huzursuz bacak sendromu hem de noktürnal bacak krampları uyku döneminde 

ortaya çıkabilir ve ağrılı olabilir (22). Huzursuz bacak sendromunu hastanın tarif etmesi 

zordur, ancak noktürnal bacak krampları hasta tarafından spesifik olarak tarif edilebilir. 

Genel olarak, noktürnal bacak kramplarında hasta, huzursuz bacak sendromundan farklı 

olarak “sıkılmış ya da sıkışık bir kas” tarif etmektedir (20). Huzursuz bacak sendromu ise 

bacakları hareket ettirmek veya sallamak için dayanılmaz bir dürtü ile karakterizedir ve 

genelde kaslarda kasılmaya ve ağrıya neden olmaz (12). Ayrıca, huzursuz bacak sendromu 

dopaminerjik agonistlerle hafiflerken, bacak kramplarının bu ajanla hafiflemesi beklenmez 

(20). Periyodik ekstremite hareketleri de tıpkı noktürnal bacak krampları gibi uykuda 

meydana gelir, ancak kas sertleşmesi, ağrı ve kramplarda görülen kuvvetli gerilme 

gereksinimi olmaz (22). Hallegraf ve arkadaşları yaptıkları çalışmada, noktürnal bacak 

kramplarını huzursuz bacak sendromu ve periyodik alt ekstremite hareket bozukluğundan 

ayırt etmek için noktürnal bacak kramplarını tanılayan yedi kriter belirlemişlerdir; “ağrı”, 
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“yoğun ağrı”, “saniyelerden maksimum 10 dakikaya kadar”, “arka baldır veya ayakta 

görülen”, “ağrısı daha sonra da devam eden”, “uyku bozukluğu” ve “sıkıntı” (18). 

Periferik vasküler hastalık, ekstremite kullanımı sırasında ortaya çıkma 

eğilimindedir, noktürnal krampların aksine tipik olarak dinlenmeyle azalır. Ayrıca periferik 

vasküler hastalıklarda periferik nabızların azalması ve alt ekstremite klodikasyonları 

tabloya eklenebilir (22).  

Periferik nöropati de sinir hasarı veya kas patolojisi nedeniyle kramplara neden 

olabilir, ancak tipik olarak muayene sırasında diğer duyusal veya motor bulgular vardır 

(22).  

Nöromüsküler veya sistemik hastalıklara bağlı kas krampları, gece bacak 

kramplarının aksine gün boyunca görülebilir veya vücudun diğer kısımlarını tutması daha 

olasıdır (23).  

Distoniler, uyku ile ilişkili bacak krampları ile karıştırılabilir ancak distoniler 

agonist ve antagonist eş zamanlı kas aktivasyonunu içerir. Noktürnal bacak kramplarında 

olduğu gibi etkilenen uzuvda germe veya ayağa kalkma ile rahatlamaz (20, 22). 

Yorgunluk ve paresteziyi de içeren fasikülasyon sendromu, kas ağrısı ile birlikte 

tarif edilmiştir. Uyku sırasında daha fazla veya daha az belirgin değildir ve nadir görülen 

bir hastalıktır (20). 

2.9.6. Noktürnal Bacak Kramplarının Tedavisi 

Noktürnal bacak kramplarının en sık görülen uyku bozukluğu olduğu tahmin 

edilmektedir. Teşhisi kolaydır, ancak tedavisi zordur (20). Noktürnal bacak kramplarını 

tedavi etmek için birçok girişim vardır (117, 139). Ancak bilinen etkili farmakolojik 

tedaviler tehlikelidir (20).  

Genel popülasyon gözlemine dayanan 2012 yılında yapılmış bir çalışmada; 

krampları önlemek veya ağrıyı azaltmak için katılımcıların %60'ından fazlası en az bir kez 

olmak üzere toplamda 18 farklı ilaç tedavisi kullandığını, %95'inden fazlası en az bir kez 

olmak üzere toplamda 24 farklı non-farmakolojik tedavi kullandığını bildirmiştir. Aynı 

çalışmada non-farmakolojik tedaviler çoğunlukla "işe yaramaz" veya "biraz yardımcı" 

olarak değerlendirilmiştir (117). Bununla birlikte bugüne kadar, krampları tedavi etmek 

için kullanılan tedavilerin hiçbirinin hem etkili hem de güvenli olduğu gösterilmemiş ve bu 
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alanda daha fazla araştırmaya ihtiyaç olduğu literatürde çok açık bir şekilde belirtilmiştir 

(111). 

2.9.6.1. Farmakolojik Tedavi 

Noktürnal bacak kramplarının farmakolojik tedavisi ve önlenmesi tatmin edici 

olmamakla birlikte, krampları yönetmek için farklı ilaç tedavileri mevcuttur (114, 139). 

Bacak kramplarının farmakolojik tedavisi, belirtiler sık ve şiddetli olduğunda ve non-

farmakolojik önlemler başarısız olduğunda gerekli olabilir (13). Yaygın ilaç müdahaleleri 

arasında kinin sülfat, gabapentin, magnezyum, E vitamini, B vitamini kompleksi, kalsiyum 

kanal blokerleri, kalsiyum, naftidrofuril oksalat sempatik inhibitörler ve antiepileptik 

ilaçlar sayılabilir (22, 117). Popülasyon tabanlı krampları önlemek ve ağrıyı azaltmak için 

yapılan gözlemsel çalışmada, kinin ve magnezyum dışında hepsi çoğunlukla "yararsız" 

veya "biraz yararlı" olarak derecelendirilmiştir (117). Kinin ise potansiyel birçok yan etkisi 

nedeniyle kullanımı sınırlı olan bir ajandır. Bu nedenle, şu anda kramplar için hiçbir ilaç 

tedavisinin hem etkili hem de tehlikesiz olduğu gösterilmemiştir (139). 

Kinin Sülfat 

Krampları önlemek için 1940'tan beri kullanılan kinin, cinchona ağacının 

kabuğundan üretilen bir alkaloiddir. Motor uç plaklarının sinir stimülasyonuna 

uyarılabilirliğini azaltıp, iskelet kaslarının kasılmalarının refrakter süresini arttırarak 

krampları önlemede rol almaktadır (22, 114). 

Yayımlanmış eski çalışmalardan elde edilen veriler; kinin kullanan hastaların dört 

haftalık süre içinde kramp sayısında orta fakat anlamlı bir azalma olduğunu, daha uzun bir 

tedavi periyodunun kramp frekansında daha fazla bir azalma ile güçlü bir şekilde ilişkili 

olduğunu (140, 141) ve nispeten yüksek bir kinin dozunun (400 miligram [mg]) plaseboya 

üstün gelerek, kesildikten sonra bile farmakolojik etkisinin devam ettiğini göstermiştir 

(142). Kinini 200 ile 500 mg/gün (en yaygın olarak 300 mg/gün) arasında değişen dozlarda 

değerlendiren bir 2015 Cochrane incelemesinde, kininin kramp sayısını veya kramp 

günlerini önemli ölçüde azalttığına dair düşük kaliteli kanıtlar olduğu, ancak kramp 

yoğunluğunda azalma için orta kalitede kanıt olduğu sonucuna varılmıştır (142). 

Birleşik Krallık'ta ve Kanada'da noktürnal bacak kramplarını tedavi etmek için 

kininin hala çokça kullanıldığı görülürken (20), Amerika Birleşik Devletleri Gıda ve İlaç 

İdaresi (FDA) 1995 yılında, kinin riskinin olası herhangi bir yarardan ağır bastığına ve 
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noktürnal bacak kramplarının önlenmesi veya tedavisi için kinin pazarının durdurulmasına 

karar vermiştir (12, 139). Amerika Birleşik Devletleri FDA, 2006 yılında bacak krampları 

için reçete dışı kinin kullanımına şiddetle karşı çıkmıştır (143). Yine 2012 yılında FDA, 

kininin sıtma için onaylandığını ve bacak kramplarının tedavisi veya önlenmesi için 

güvenli olmadığını belirten bir not yayımlamıştır (20). Bunula birlikte kininin ciddi yan 

etkileri görülebileceği için kas kramplarında alternatif müdahalelerin araştırılması gerektiği 

sonucuna varılmıştır (117, 139). 

Kinin kullanımının en ciddi komplikasyonu aşırı duyarlılık reaksiyonu riski ve 

trombositopeni gelişimidir. İnsanları kinine aşırı duyarlılık gelişimine zemin hazırlayan 

bilinen bir faktör yoktur ve tek bir dozdan sonra veya aylarca veya yıllarca kullanıldıktan 

sonra ortaya çıkabilir (12, 20, 22, 114). Bir çalışmada, kinin trombositopeni gibi ciddi ve 

potansiyel ölümcül immün aracılı reaksiyonlarla ilişkilendirilmiş insidansı 1.7/1000 

kişi‑yıl olarak tespit edilmiştir (141). Kininle ilişkili diğer aşırı duyarlılık reaksiyonları 

arasında sinkonizm, görme bozukluğu, bulantı, kusma, epigastrik ağrı, granülomatöz 

hepatit, kardiyovasküler etkiler (elektrokardiyografide değişiklikler, aritmi), hemolitik 

üremik sendrom, pansitopeni ve lökopeni, bulunur (20, 22, 114). Ayrıca kinin, digoksin 

kullanan hastalarda atılımı güçleştirerek serum digoksin seviyesini yükseltebilir ve heparin, 

alüminyum hidroksit ve simetidin gibi ilaçlarla etkileşime girebilir (22). Bununla birlikte, 

kininin toksik seviyeleri hepatit, miyalji kulak çınlaması, görme bozuklukları, baş dönmesi 

ve sağırlığa yol açabilir. Şiddetli toksisite ise kalıcı körlüğe veya ölüme neden olabilir (12, 

13, 22). Bu olası yan etkiler nedeniyle, 1995 yılında FDA, sıtma tedavisi için hala mevcut 

olsa da noktürnal bacak kramplarının önlenmesi veya tedavisi için kinin pazarlamasına son 

verilmesini emretmiştir. Kininin yan etki profili nedeniyle magnezyum sülfat, kalsiyum 

kanal blokerleri, E vitamini, B vitamini kompleksi ve gabapentin bacak kramplarını tedavi 

etmek için alternatif ilaçlar olarak kullanılmaktadır (22). 

Magnezyum Sülfat  

Magnezyum, yüzlerce metabolik reaksiyonda ve kas fonksiyonunda önemli rol 

oynar. Magnezyum eksikliği kronik hastalıklar (alkolizm, malabsorpsiyon vb.), ilaç 

kullanımı (diüretikler), gebelik ve yetersiz beslenme nedeniyle oluşabilir (144). Yaşlı 

insanlar; kronik hastalıklar, yetersiz beslenme, azalan magnezyum emilimi ve artan renal 

efor nedeniyle özellikle risk altındadır. Magnezyum eksikliğinin nöronal uyarılabilirliğe 

yol açtığı ve nöromüsküler iletimi artırdığı için ve ikamesinin eklemsi ile ilişkili nöbetlerde 
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etkili olduğu gösterildiğinden bazı araştırmacılar magnezyumun noktürnal bacak 

kramplarında yararlı bir rol oynadığını öne sürmüştür (58, 144). Randomize kontrollü bir 

çalışmada, magnezyumun genel olarak yaşlı popülasyonlarda etkisi olmadığı, ancak bacak 

krampı yaşayan gebe kadınlar üzerinde hafif bir pozitif etkiye sahip olduğu belirlenmiştir 

(144). Bununla birlikte son zamanlarda yapılmış randomize, çift kör plasebo kontrollü bir 

klinik çalışma, noktürnal bacak krampı yaşayan yaşlı bireylerde oral magnezyum oksidin 

plasebodan üstün olmadığını göstermiştir (145). Yine Garrison ve arkadaşları 

gerçekleştiridikleri çift kör plasebo kontrollü çalışmada, yaşlı hastalardada (69±7.7 yıl) 

plasebo infüzyonu ile magnezyum infüzyonu arasında fark olmadığını tespit etmiştir (19). 

Magnezyum takviyesinin, gebe kadınlar hariç diğer bireylerde noktürnal bacak 

kramplarında etkili olmadığı gösterilmesine rağmen hala kas kramp profilaksisi için 

pazarlaması yapılmaktadır (20, 114, 139). 

Kalsiyum Kanal Blokerleri  

Baltodana ve arkadaşları, tesadüfen anjina tedavisi alan hastalarda Verapamil’in 

bacak kramplarını iyileştirdiğini gözlemlemiş, bu gözleme dayanarak, kinine direnç 

gösteren ve sık noktürnal bacak krampları yaşayan yaşlı hastalarla yeni bir çalışma 

planlamışlardır. Bu çalışma sonucunda 120 mg Verapamil'in iyi tolere edildiği ve 

noktürnal bacak kramplarında çok etkili olduğu saptanmıştır (146). Yine küçük bir 

randomize, çift-kör, plasebo-kontrollü bir çalışmada, plasebo ile karşılaştırıldığında 

Diltizem'in, 12 hastada bir yılda gece bacak krampları sıklığını önemli ölçüde azalttığı ve 

yan etkisinin gözlemlenmediği rapor edilmiştir (147). 

Naftidrofuril Oksalat ve Orfenadrin Sitrat  

Noktürnal bacak krampları olan hastalarda vazodilatör etkili naftidrofuril oksalat ve 

antikolinerjik kas gevşetici etkili orfenadrin sitrat üzerinde küçük çalışmalar yapılmıştır 

(13, 22). Bacak krampları olan 14 hastada naftidrofuril oksalatın etkinliğini inceleyen çift 

kör plasebo kontrollü bir çalışma, günde iki kez 30 mg naftidrofuril oksalatın kramp 

sıklığını önemli ölçüde azalttığını ve krampsız gün sayısını üçte bir oranında artırdığını 

tespit etmiştir (148). Orphenadrine sitrat ise çift kör bir çaprazlama çalışmasında, 59 

hastanın %90'ında bacak krampı sıklığını %30 azaltmıştır (149). Natridrofuril veya 

orphenadrine ile yapılan tedavi denemesi makul bir alternatif olabilir ancak bu ajanların 

yararını doğrulamak için daha kapsamlı ve güncel çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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E Vitamini  

Noktürnal bacak kramplarının tedavisinde E vitamininin denenmesi fikri, E 

vitamini alan hastaların bacak kramplarının tam veya belirgin şekilde azaldığının 

gözlenmesi sonucunda ortaya atılmıştır (150). Diyaliz tedavisi alan 29 hasta ile yapılan 

randomize çift kör bir çalışmada, geceleri alınan 400 ünite E vitamini, bacak kramplarını 

kinin kadar hafifletmiş ve daha az yan etkiye neden olmuştur (151). Ancak küçük 

randomize, kontrollü, çift kör, kinin sülfat, E vitamini ve plasebo içeren bir çalışmada, 

kininin bacak krampları sıklığını azalttığı, E vitamininin ise azaltmadığı saptanmıştır (152). 

Bu nedenle, bacak krampları tedavisinde E vitamini kullanımı diyaliz tedavisindeki 

hastalar için yararlı olsa da, genel popülasyon için umut verici görünmemektedir. 

Young’un yaptığı sistematik derlemede de, kinin ve plesobaya karşı E vitamininin hem 

normal popülasyonda hem de gebe kadınlarda etkinliği gösterilememiş, bacak kramplarını 

azaltması anlamlı bulunmamıştır (125). E vitamininin noktürnal bacak kramplarının 

tedavisinde önerilebilmesi için daha fazla çalışmaya ihtiyaç olduğu görülmektedir. 

B Vitamini Kompleksi  

Bugüne kadar, B vitamini kompleksinin bacak kramplarının tedavisinde etkinliğini 

ve güvenliğini değerlendirmek için sadece bir randomize, çift kör, plasebo kontrollü 

çalışma yapılmıştır. Ağır bacak krampları ve hipertansiyonu olan küçük bir grup hasta 

arasında, günde üç kez alınan B vitamini kompleksi (fursultiamin, 50 mg; 

hidroksokobalamin, 250 μg; piridoksal fosfat, 30 mg; riboflavin) %86 oranında belirgin 

bacak krampları remisyonu sağlamıştır. Hastaların, plasebo grubuyla karşılaştırıldığında, 

başlangıçta ciddiyet açısından anlamlı bir fark bulunmadığı görülmüştür (153). Bu çalışma 

ümit verici görünmektedir. B-kompleks vitaminleri kramplar üzerinde mütevazi bir etkiye 

sahip olabilir, ancak veriler kanıt düzeyi çok düşük çalışmalardan gelmektedir (139). 

Bununla birlikte bir sistematik derlemede Vitamin B6’nın noktürnal bacak kramplarının 

tedavisinde klinik olarak anlamlı bulunmadığı belirtilmektedir (125). Noktürnal bacak 

kramplarında B vitamini kompleksinin faydasını doğrulamak için daha fazla çalışmaya 

ihtiyaç vardır.  

Antiepileptik İlaçlar  

Antiepileptik ilaçlar, ilk kez nörolojik hastalıklara sekonder gelişen bacak 

kramplarında kullanımış, fenitoin tedavisi ile gözle görülür bir iyileşme yaşayan, 

çocuklukta astım alerji birlikteliği sendromlu 18 yaşında bir erkek hasta rapor edilmiştir 
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(154). Şiddetli bacak krampları olan multipl skleroz hastaları ile ilgili küçük bir çalışma, 

günde üç kez 400 mg gabapentinin alınmasının, ilacın iyi tolere edilebilirliği olan 

semptomlarda önemli iyileşmelere yol açtığını göstermiştir (155). Sık bacak krampları ve 

nöropati, radikülopati, ailesel kramplar, multipl skleroz ve parkinson hastalığı gibi eşlik 

eden nörolojik hastalıkları olan 30 hastanın takip edildiği bir çalışmada umut verici 

sonuçlar gösterilmiştir. Günde 600 mg gabapentin başlanan hastaların üç aylık tedaviden 

sonra kramplarının tamamen kaybolduğu bildirilmiştir. Aynı çalışmada, hastaların ağrı 

derecelendirmeleri düşmüş, uyku değerlendirmeleri iyi yönde olmuştur. Ancak 

gabapentinin iyi tolere edilmesine rağmen iki hastada uyku hali ve uykululuk meydana 

getirdiği bildirilmiştir (156).  

Lidokain ve Botulinum Toksini  

Gece baldır krampları olan 24 hastayı kapsayan eski tarihli bir çalışma, 

gastrocnemius tetikleme noktasında lidokain enjeksiyonunun, oral yoldan 300 mg alınan 

lidokainden her yönüyle daha iyi sonuç verdiği ve kramplarda önemli bir azalma 

sağladığını göstermiştir (157). Aynı şekilde baldır kaslarına botulinum toksininin enjekte 

edilmesinin hastaların kramp skorlarını anlamlı derecede düşürdüğü ve yaklaşık üç ay 

süren klinik fayda sağladığı da 1997 yılında yapılmış başka bir çalışmada gösterilmiştir 

(158). 

Diğer İlaçlar 

Noktürnal bacak kramplarının tedavisinde farklı ilaçlar ve takviyeler denenmiş, 

küçük ölçekli çalışmalar bu ilaçlarla ilgili bazı yararlanımlar göstermiştir. Ancak tüm bu 

tedavilere ilişkin kanıt kalitesi düşüktür ve hatta bazıları sadece anekdottur (20). 

Carisoprodol (soma bitkisi), bu tedaviler arasında yer alan bir ajandır (12, 20). 

Multivitaminler ve sodyum takviyesi de gebe kadınlarda fayda sağlamıştır, ancak sodyum 

takviyesi ile olası hipertansiyon riskinin artabileceği de unutulmamalıdır (159). Ayrıca 

tedavide yer alabileceği öngörülen steroid olmayan antienflamatuvar ilaçların, potasyumun 

veya kalsiyumun rutin kullanımını destekleyen kanıt temelli hiçbir çalışmaya 

ulaşılamamıştır. Yine altta yatan tıbbi durumları tedavi etmenin bacak krampları 

semptomlarını nasıl etkilediği üzerine de bir araştırmaya rastlanamamıştır.  
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2.9.6.2. Noktürnal Bacak Krampları Non-Farmakolojik Tedavisi 

Noktürnal bacak kramplarıyla ilgili hiçbir farmakolojik tedavinin hem güvenli hem 

de etkili olduğu kanıtlanmamıştır. Bu nedenle noktürnal bacak kramplarını tedavi etmek ve 

önlemek için non-farmakolojik yöntemler kullanılabilir. Bu yöntemler arasında altta yatan 

asıl patolojinin tedavisi, neden olan ilaçların kesilmesi, egzersiz, pasif germe, derin doku 

masajı, ekstremite masajı ve cerrahi yer almaktadır (18, 114, 139). 

Noktürnal bacak kramplarının non-farmakolojik yönetimindeki ilk adım, bacak 

kramplarına neden olabilecek altta yatan hastalıkların tedavisini içermelidir. Yine bacak 

kramplarına neden olduğundan şüphelenilen ilaçların kesilmesi de semptomları 

hafifletebilir (22). Bu düşüncelerden sonra ilk basamak tedavi olarak yürüme, germe ve 

masaj gibi farmakolojik olmayan tedaviler önerilmektedir (18, 114, 139). Bununla birlikte, 

germe egzersizleriyle ilgili mevcut kanıtlar çelişkilidir ve diğer yöntemlerin 

değerlendirmesi çok azdır veya hiç yoktur. Bu nedenle günümüzde kramplar için ilaçsız 

tedavilerin de etkinliği belirsizliğini korumaktadır (139). 

Germe egzersizi, önleyici bir girişim olarak da ele alınmıştır. Yıllardır önerilen 

baldır (gastrocnemius) kasının gerilmesiyle ilgili anekdot kanıtlar, yatmadan önce birkaç 

dakika sabit bir bisiklet sürmenin veya koşu bandı üzerinde birkaç dakika hafif egzersiz 

yapmanın gece bacak kramplarını hafifletebileceğini bildirmektedir (12). Hallegraeff ve 

arkadaşları, 55 yaş üzerindeki 80 yetişkinde geceleri bacak kaslarını gerdirmenin hiçbir şey 

yapmayan kontrol grubuna kıyasla bacak kramplarının şiddetini ve sıklığını azalttığını 

tespit etmiştir (160). Eski tarihli çalışmalar germe egzersizinin; noktürnal bacak krampları 

yaşayan hastaların kramplarının oluşumunu azaltmada, krampları iyileştirmede ve 

semptomların tekrarlanmasının önlenmesinde oldukça etkili olduğunu göstermiştir (161, 

162). Ancak randomize kontrollü bir çalışmada, kinin tedavisini kesen hastaların bacak 

kramplarının gerilme egzersizinden fayda görmediği tespit edilmiştir (162).  

Derin doku masajı sınırlı kanıtlara rağmen zararsız olması nedeniyle önerilebilir bir 

uygulamadır (12). Bir anket çalışmasına göre noktürnal bacak kramplarının yaşanması 

sırasında yataktan kalkıp yürümek krampın gerilmesine yardımcı olmakla birlikte gündüz 

yapılan yürüyüşün noktürnal bacak kramplarına etkisi bilinmemektedir (117).  

Önerilen diğer farmakolojik olmayan uygulamalar arasında, yatağın başının 

yükseltilmesi, ayakların yastıkların üzerinde yükseltilmesi, ağır yatak örtüleri, ısıtma 

pedleri ve benzerlerinden kaçınılması, ayakları yatağın ucuna asılı olacak şekilde yüzüstü 
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pozisyonda yatmak bulunmaktadır, ancak bu yöntemlerin hiçbiri sistematik olarak 

incelenmemiş, bu nedenle resmi olarak değerlendirilmemiştir (20, 22). Obstrüktif uyku 

apne sendromu tanısı ile takip edilen dört hasta ile yapılmış bir vaka çalışmasında, CPAP, 

obstrüktif uyku apnesi olan hastalarda bacak krampları için tedavi edici olduğu ileri 

sürülmüştür (122). Ayrıca lomber cerrahi sonrası derin perineal sinirin medial dalının 

bloke edilmesiyle gerçekleştirilen cerrahi işlemin etkili olacağına ilişkin literatürel bir bilgi 

de bulunmaktadır (18). 

2.9.7. Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığında Noktürnal Bacak Krampları ve 

Hemşirelik 

Birçok insan yaşamının bir döneminde noktürnal bacak krampı yaşamıştır. Ancak 

doğası gereği bu kramplar seyrek, düzensiz aralıklarla yaşanmakta bu nedenle çok az 

endişeye neden olmaktadır (22). Ancak, noktürnal bacak kramplarının temel 

özelliklerinden biri uyku yapısını bozmalarıdır (20). Noktürnal bacak kramplarıyla ilgili 

yapılmış büyük bir çalışmada bu kramplar; uykuya dalma zorluğu, uykuyu sürdürme 

zorluğu, onarıcı olmayan uyku ve uykudan uyanma ile ilişkilendirilmiştir (17). Hawke ve 

arkadaşları da yaptıkları çalışmada noktürnal bacak krampı yaşayan bireylerin daha fazla 

uyku bozukluğu, daha fazla horlama, daha az yeterli uyku ve daha fazla gündüz uyku hali 

bildirdiğini belirlemiştir. Ayrıca noktürnal bacak krampı yaşayan kişiler, fiziksel, bedensel 

ağrı ve genel sağlık rolleri açısından daha düşük yaşam kalitesine sahiptir (24). Noktürnal 

bacak krampları nedeniyle ortaya çıkan bu uyku bozuklukları yaşam kalitesini ve sağlığı 

ciddi şekilde etkileyebilecek düzeydedir (18). Kramp yaşayan ve genel bir muayene 

sırasında saptanan 233 hastayı içeren bir çalışmada, hastalar gece kramplarının yaşam 

kaliteleri üzerinde önemli derecede olumsuz etkisinin olduğunu bildirmişlerdir (111). 

Avustralya'da yapılan bir çalışmada, gece kas krampları yaşayan bireyler, sağlıkla ilişkili 

yaşam kalitesi ölçümünde fiziksel, vücut ağrısı ve genel sağlık alanları önemli ölçüde 

düşük bulunmuştur (111). Bu etkinin büyük ölçüde kötü uyku kalitesi ve sağlıkla ilişkili 

daha düşük yaşam kalitesi ile ilişkili olduğu tahmin edilmektedir (25, 114). Bu nedenle 

hemşireler KOAH hastalarında uyku süresini, uyku alışkanlıklarını, uyku kalitesini 

değerlendirmeli, uyku sorunlarına neden olan fizyolojik ve psikolojik faktörleri 

belirlemelidir. Hemşireler, uyku hijyeni açısından KOAH hastasının uyuduğu ortamda ses, 

ışık ve ısı gibi ortam faktörlerini kontrol etmeli, hastaların uyku alışkanlıkları 

doğrultusunda uykuya geçişlerini kolaylaştıracak girişimleri planlayabilmelidir (163). 
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Ayrıca hemşireler kramp nedeniyle yaşanan ağrının değerlendirilmesinde ve yönetiminde 

de önemli rol oynamakatadırlar. Hemşireler girişimleri sayesinde duygusal bileşenleri 

yöneterek, kaygıyı azaltarak, başa çıkma becerilerini geliştirerek, rahatlığı arttırarark, 

uykuyu teşvik ederek, yorgunluğu azaltıp yaşam kalitesini arttırarak ağrı yönetimini 

sağlayabilirler. Ağrı yönetiminde masaj, fiziksel egzersiz, sıcak veya soğuk uygulama, deri 

altı sinir stimülasyonu, gevşeme teknikleri, hipnoterapi, meditasyon ve müzik terapisi gibi 

bilişsel-davranışçı yöntemleri, hemşirelerin uygulayabileceği girişimler arasında yer alır ve 

bu girişimler ağrı sinyallerini ve kas kasılmalarını azaltmaktadır (164, 165). Ayrıca 

hemşirelerin uygulayabileceği akupresör, akupunktur ve refleksoloji uygulamaları da 

ağrının azaltılmasında faydalıdır ve aynı prensiplerden temel alarak, kas gevşemesini 

sağlar ve rahatlık hissini arttırır. Ağrı fizyolojisinde kapı kontrol teorisine göre belirli 

noktalardaki basıncın beyine ağrı uyarılarından dört kat daha hızlı olarak ve sürekli 

iletildiği belirtilmektedir. Böylece ağrı mesajlarının beyine ulaşmasını engellenmekte ve 

ağrı eşiğini güçlenmektedir (165, 166). 

Noktürnal bacak krampları gözden kaçan ancak uyku ve yaşam kalitesi üzerindeki 

etkileriyle klinik olarak anlamlı bir olaydır (111). Kronik hastalığı olan kişilerin yaşam 

kalitesi hemşireler tarafından takip edilen önemli parametrelerden biridir. Kronik obstrüktif 

akciğer hastalarında yaşam kalitesini bozabilecek tüm semptomları belirlemek ve 

girişimleri uygulamak dünya çapında hemşirelik bakımının ana hedeflerinden biridir (25). 

Böyle bir anlayış, hasta bakımında daha net bir vizyona yol açacak ve hassas, hedefe 

yönelik hemşirelik girişimleri için uygun planlamaları sağlayacaktır (25). Son yıllarda 

KOAH hastalarının uyku kalitesi konusunda yapılmış bir çalışma kötü uyku kalitesi ile 

hastalığın progresyonunun derecesi arasında güçlü bir doğrusal ilişki gösterilmiştir. Ayrıca 

kötüleşen uyku kalitesi ile birlikte FEV1 değerleri de bozulmuştur (25). Bu bağlamda, uyku 

bozukluklarına neden olan noktürnal bacak kramplarına yönelik hemşirelik girişimlerinin 

KOAH’ta klinik tabloya olumlu katkılar sağlayabileceği öngörülmektedir. Gelecekte 

KOAH hastalarının noktürnal bacak kramplarını önlemek ve tedavi etmek için bugün bu 

kramplara neden olan faktörlerin belirlenmesi hedeflenmelidir.  

Noktürnal bacak kramplarının yönetiminde önemli uygulamalardan biri de hasta 

eğitimidir. Hemşireler, noktürnal bacak kramplarının hastalardaki farkındalığının 

arttırılması ve hastaların noktürnal bacak kramplarına ilişkin yaşadıkları sorunları sağlık 

profesyonellerine iletebilmeleri için hemşireler hasta eğitimlerine yer verilmelidir (20). 
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Hasta eğitimlerinden sonraki aşama ise noktürnal bacak kramplarına neden olabilecek altta 

yatan bozuklukların tedavi edilmesidir. Yine noktürnal bacak kramplarına yol açtığı 

düşünülen ilaçların geri çekilmesi de semptomları hafifletebilmektedir. Bu nedenle 

hemşireler hastaların kullandığı ilaçların etki ve yan etkilerini bilmeli, hastanın kullandığı 

ilaçların gereksinime uygun olup olmadığını değerlendirmeli, ilaç uyumunu sağlamalı ve 

akılcı ilaç kullanımını teşvik etmelidir (167). Noktürnal bacak kramplarının yönetiminde 

yürüme, germe ve masaj gibi farmakolojik olmayan tedaviler de önerilmektedir. Noktürnal 

bacak kramplarının hemen rahatlatılmasını sağlayan pozisyon bacak diz ekleminden 

uzatılmış haldeyken kasları gerecek olan ayağın zorla dorsifleksiyonudur. Dorsifleksiyon 

genellikle en basit tedavidir ve hastaların çoğu bunu kendi başına çoktan keşfetmiştir (22). 

Hallegraef ve Greef haftada üç kere, altı hafta boyunca uyku öncesi yapılan germe 

egzersizinin 75 yaş üstü hastalarda noktürnal bacak kramplarını anlamlı olarak azalttığını 

belirlemiştir (168). Önerilen diğer farmakolojik olmayan önlemler arasında, yatağın 

başının kaldırılması, ayakların yastıklar üzerinde kaldırılması, ayakların yatağın ucundan 

sarkacak şekilde yüzüstü pozisyonda yatılması yer almaktadır. Ancak bu yöntemlerin 

hiçbirinin resmi olarak kanıt düzeyi değerlendirilmemiştir (138). Literatürde egzersiz 

fizyolojisi verileri; turşu suyu, sarı hardal, sirke ve zencefil gibi ev ortamında 

hazırlanabilen keskin tatların da hiperaktif motor nöronları engelleyen, kas gevşemesine ve 

krampların hafiflemesine yol açan bir orofaringeal nöral refleksi uyarabildiği 

belirtilmektedir (169-171). Bu tür düşük maliyetli ve görünüşte düşük riskli müdahaleler 

günümüzde bazı hastalar tarafından kullanılmaktadır. Tüm bu müdahaleler aslında farklı 

deneysel çalışmalar için de uygun bir fırsat sunmaktadır (171). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

3.1. Araştırmanın Tipi 

Araştırma, kontrollü tanımlayıcı tiptedir. 

3.2. Araştırma Soruları 

Araştırmanın amacı, KOAH hastalarında noktürnal bacak kramplarını etkileyen ve 

tetikleyen faktörleri belirlemektir. Bu amaç kapsamında yanıtları aranan araştırma soruları 

aşağıda yer almaktadır. 

1. Kronik obstrüktif akciğer hastalığı ile noktürnal bacak kramplarının yaşanması 

arasında bir ilişki var mıdır?  

2. Kronik obstrüktif akciğer hastaları ile kontrol grubu hastaları arasında noktürnal 

bacak krampı yaşama açısından bir farklılık var mıdır? 

3. Kronik obstrüktif akciğer hastaları ile kontrol grubu hastalar arasında noktürnal 

bacak krampı yaşama açısından sosyodemografik değişkenlere göre bir farklılık 

var mıdır? 

4. Kronik obstrüktif akciğer hastaları ile kontrol grubu hastalar arasında noktürnal 

bacak krampı yaşama açısından genel sağlık değişkenlerine göre bir farklılık 

var mıdır? 

5. Kronik obstrüktif akciğer hastaları ile kontrol grubu hastalar arasında noktürnal 

bacak krampı yaşama açısından beslenme durumuna göre bir farklılık var 

mıdır? 

6. Kronik obstrüktif akciğer hastaları ile kontrol grubu hastalar arasında noktürnal 

bacak krampı yaşama açısından fiziksel aktivite sıklıklarına göre bir farklılık 

var mıdır? 

7. Kronik obstrüktif akciğer hastaları ile kontrol grubu hastalar arasında noktürnal 

bacak krampı yaşama açısından komorbidite değişkenlerine göre bir farklılık 

var mıdır? 

8. Kronik obstrüktif akciğer hastalarıile kontrol grubu hastalar arasında noktürnal 

bacak krampı yaşama açısından kan laboratuvar değerlerine göre bir farklılık 

var mıdır? 

9. Kronik obstrüktif akciğer hastaları ile kontrol grubu hastalar arasında noktürnal 

bacak krampı yaşama açısından uyku değişkenlerine göre bir farklılık var 

mıdır? 
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10. Kronik obstrüktif akciğer hastaları ile kontrol grubu hastalar arasında noktürnal 

bacak krampı yaşama açısından KOAH değişkenlerine göre bir farklılık var 

mıdır? 

11. Kronik obstrüktif akciğer hastalarında noktürnal bacak kramplarının gelişme 

riskini etkileyen/tetikleyen faktörler nelerdir? 

3.3. Araştırmanın Yeri ve Zamanı 

Araştırma, 30.10.2018-11.09.2019 tarihleri arasında Trabzon Karadeniz Teknik 

Üniversitesi (KTÜ) Sağlık Uygulama Araştırma Merkezi Farabi Hastanesi ve Sağlık 

Bakanlığı Üniversitesi (SBÜ) Trabzon Ahi Evren Göğüs Kalp ve Damar Cerrahisi Eğitim 

ve Araştırma Hastanesi Göğüs Hastalıkları Polikliniği’nde yürütüldü.  

3.4. Araştırmanın Evreni ve Örneklemi 

Araştırmanın evrenini Aralık 2016-Aralık 2017 verileri referans alınarak Trabzon 

KTÜ Sağlık Uygulama Araştırma Merkezi Farabi Hastanesi Göğüs Hastalıkları 

Polikliniği’nde GOLD kriterlerine göre KOAH tanısı alan 500 hasta oluşturdu. 

Araştırmanın örneklem büyüklüğünün hesaplanmasında Open-Epi programı kullanılarak, 

%95 güven aralığında ve güç analizi %90 olacak şekilde istatistiksel analiz yapıldı ve 

gruplarda 195 hastanın bulunması gerektiği (KOAH grubu n: 195, Kontrol grubu n: 195) 

belirlendi (172). Ancak çalışma esnasında hasta kayıplarının (araştırmadan çekilmek 

isteme, tedavisine başka bir yerde devam etme vb) olabileceği düşünülerek her bir gruba 

20 hasta eklendi ve toplamda 40 hasta fazladan alındı. Ancak araştırmada Trabzon KTÜ 

Sağlık Uygulama Araştırma Merkezi Farabi Hastanesi Göğüs Hastalıkları Polikliniği’nden 

belirlenen sayıda KOAH ve kontrol grubu hastasına ulaşılamaması nedeni (KOAH grubu 

76; kontrol grubu 183) ile Nisan 2019’dan itibaren araştırmanın B planına geçilerek SBÜ 

Trabzon Ahi Evren Göğüs Kalp ve Damar Cerrahisi Eğitim ve Araştırma Hastanesi Göğüs 

Hastalıkları Polikliniği’ne gelen hastalar dahil edildi. Çalışmaya SBÜ Trabzon Ahi Evren 

Göğüs Kalp ve Damar Cerrahisi Eğitim ve Araştırma Hastanesi Göğüs Hastalıkları 

Polikliniği’nden toplam 171 (KOAH grubu 139; kontrol grubu 32) hasta alındı. Sonuç 

olarak çalışma KOAH grubunda 215 hasta, kontrol grubunda 215 hasta olmak üzere 

toplam 430 hasta ile tamamlandı.  
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Kronik Obstrüktif Akciğer Hastaları Grubu Kabul Ölçütleri 

1. 18 yaş ve üzerinde olma, 

2. Türkçe konuşabilme ve anlayabilme, 

3. Kişi, yer ve zaman oryantasyonu olma, 

4. Malignitesi olmama, kanser kemoterapisi almama, 

5. Hemodiyaliz tedavisi almama, 

6. Gebe olmama, 

7. Tedavi gerektiren psikiyatrik bir rahatsızlığı olmama,  

8. Araştırmaya katılmayı kabul etme. 

Kontrol Grubu Kabul Ölçütleri 

1. 18 yaş ve üzerinde olma, 

2. Türkçe konuşabilme ve anlayabilme, 

3. Kişi, yer ve zaman oryantasyonu olma, 

4. Malignitesi olmama, kanser kemoterapisi almama, 

5. Hemodiyaliz tedavisi almama, 

6. Gebe olmama, 

7. Tedavi gerektiren psikiyatrik bir rahatsızlığı olmama,  

8. Araştırmaya katılmayı kabul etme, 

9. Kronik obstrüktif akciğer hastalığı ve solunum sistemine ait başka bir kronik 

hastalığı olmama (üst solunum yolu enfeksiyonları, akut akciğer enfeksiyonları, 

alerjik rinit, öksürük, postnazal akıntı vb.). 

3.5. Veri Toplama Araçları 

Araştırmanın verileri “KOAH Grubu Hasta Bilgi Formu” (Ek 2), “Kontrol Grubu 

Hasta Bilgi Formu” (Ek 3), Boy Ölçerli Baskül (Resim 1), Mezur (Resim 2), Kaliper 

(Resim 3), mMRC Dispne Skalası (Ek 4), Pulse Oksimetre (Resim 4), “Noktürnal Bacak 

Krampı Değerlendirme Formu” (Ek 5), Vizüel Analog Skala (VAS) (Ek 6), “Charlson 

Komorbidite İndeksi” (CKİ) (Ek 7) kullanılarak toplandı. 

3.5.1. KOAH Grubu Hasta Bilgi Formu  

Araştırmacı tarafından literatür taranarak oluşturulan “KOAH Grubu Hasta Bilgi 

Formu” dört bölümden oluştu (9, 11, 13, 17, 18, 20, 23, 24, 110). Birinci bölümde 

hastaların sosyodemografik değişkenlerini (cinsiyet, yaş, eğitim düzeyi, çalışma durumu, 
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yaşanılan yer, birlikte yaşanılan kişiler) belirlemeye yönelik altı soru; ikinci bölümde genel 

sağlık değişkenlerini (boy/ kilo/BKİ, triseps deri kıvrım kalınlığı, üst orta kol çevresi, üst 

orta kol kas alanı, sigara ve alkol kullanımı, beslenme tedavisi, besin tüketim sıklığı, tuz 

kısıtlaması, günlük sıvı alım miktarı, fiziksel aktivite sıklığı, komobidite varlığı, 

komorbidite nedeniyle ilaç kullanım durumu, komorbidite nedeniyle kullanılan ilaç sayısı, 

komorbidite nedeniyle kullanılan ilaç türü, kan laboratuvar değerleri) belirlemeye yönelik 

20 soru; üçüncü bölümde KOAH değişkenlerini (KOAH evresi, süresi, yıllık atak sayısı, 

KOAH tedavisi için reçete edilen ilacı kullanım durumu, KOAH tedavisinde kullanılan 

ilaçlar, KOAH tedavisinde kullanılan ilaçların kullanım süresi, kullanım düzeni, kullanım 

saatleri, solunum fonksiyon testleri) belirlemeye yönelik dokuz soru; dördüncü bölümde 

uyku değişkenlerini (tanılanmış uyku bozukluğu, uyku ilacı kullanma, uyurken tedaviye 

yardımcı cihaz kullanma, kullanılan yastık sayısı, uyurken kullanılan örtü, genellikle 

uyunulan pozisyon) belirlemeye yönelik altı soru olmak üzere toplam 41 soru yer aldı (Ek 

2). 

3.5.2. Kontrol Grubu Hasta Bilgi Formu  

Araştırmacı tarafından literatür taranarak oluşturulan “Kontrol Grubu Hasta Bilgi 

Formu” üç bölümden oluştu (9, 11, 13, 17, 18, 20 23, 24, 117). Birinci bölümde hastaların 

sosyodemografik değişkenlerini (cinsiyet, yaş, eğitim düzeyi, çalışma durumu, yaşanılan 

yer, birlikte yaşanılan kişiler) belirlemeye yönelik altı soru; ikinci bölümde genel sağlık 

değişkenlerini (boy/ kilo/BKİ, triseps deri kıvrım kalınlığı, üst orta kol çevresi, üst orta kol 

kas alanı, sigara ve alkol kullanımı, beslenme tedavisi, besin tüketim sıklığı, tuz 

kısıtlaması, günlük sıvı alım miktarı, fiziksel aktivite sıklığı, komobidite varlığı, 

komorbidite nedeniyle ilaç kullanım durumu, komorbidite nedeniyle kullanılan ilaç sayısı, 

komorbidite nedeniyle kullanılan ilaç türü, kan laboratuvar değerleri) belirlemeye yönelik 

20 soru; üçüncü bölümde uyku değişkenlerini (tanılanmış uyku bozukluğu, uyku ilacı 

kullanma, uyurken tedaviye yardımcı cihaz kullanma, kullanılan yastık sayısı, uyurken 

kullanılan örtü, genellikle uyunulan pozisyon) belirlemeye yönelik altı soru olmak üzere 

toplam 32 soru yer aldı (Ek 3). 

3.5.3. Boy Ölçerli Baskül  

Baskül, üzerine çıkılıp dik pozisyonda durulduğunda elektronik olarak beş saniye 

içinde hem boy hem de kilo ölçümü yapabilen bir alettir (Resim 1) (173).  
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Resim 1: Boy ölçerli baskül 

3.5.4. Mezur  

Santimetre ve milimetre cinsinden sonuç veren ölçüm uzunluk aracıdır (Resim 2) 

(174).  

 

Resim 2. Mezur 

3.5.5. Kaliper 

Deri kıvrım kalınlıkları (triseps, biseps, subskapular, suprailiyak, midaksiller, 

pektoral (göğüs), abdominal, uyluk, suprapatella, medial baldır) vücudun çeşitli 

bölgelerinden ölçülür. Deri kıvrım kalınlığının ölçülebilmesi için deri kıvrım kalınlığı 

ölçümünde kullanılan kaliper aletine gereksinim vardır (Resim 3) (175).  

 

Resim 3. Kaliper 



 

52 

3.5.6. Modified British Medical Research Council Dispne Skalası 

Modified Medical Research Council (mMRC) Dispne Skalası, KOAH hastalarının 

nefes darlığının şiddetinin belirlenmesinde kullanılmaktadır. Bu skala hastanın nefes 

darlığını kendisinin değerlendirmesi esasına dayanır (2, 77). Skalada yer alan farklı 

durumlar için belirtilmiş dispne açıklamaları hastalara sorulur ve hasta bu ifadelerden 

hangisinde dispne yaşıyorsa onu seçmesi sağlanır ve bu şekilde derecelendirilmesi yapılır. 

Kronik obstrüktif akciğer hastalarında KOAH şiddetinin derecelendirilmesinde spirometrik 

testlerin yanı sıra semptomların şiddetini değerlendiren mMRC skalasının da kullanıldığı 

birleşik değerlendirme sistemi GOLD tarafından önerilmektedir. Bu skala 0’dan başlayıp 

4’e kadar derecelendirilmektedir ve her bir derece kendi içinde farklı durumlardaki 

dispneyi tanımlamaktadır (77). Bu skalaya göre “Sadece ağır egzersiz sırasında nefes 

daralması” “Derece 0” “Sadece düz yolda hızlı yürüdüğümde ya da hafif yokuş çıkarken 

nefes daralması” “Derece 1”, “Nefes darlığı nedeniyle düz yolda kendi yaşıtlarıma göre 

daha yavaş yürümek ya da ara ara durup dinlenmek zorunda kalmak” “Derece 2”, “Düz 

yolda 100 metre ya da birkaç dakika yürüdükten sonra nefes daralması yaşama ve durma” 

“Derece 3”, “Nefes darlığım yüzünden evden çıkamama veya giyinip soyunurken nefes 

darlığı yaşama” “Derece 4” olarak değerlendirilmektedir (77). 

3.5.7. Pulse Oksimetre 

Pulse oksimetre, oksijen satürasyonunu değerlendirmek için kullanılan bir alettir. 

Pulse oksimetre probu hastanın el veya ayak parmağına takılır ve dijital ekranda görülen 

rakam oksijen satürasyon değerini verir (Resim 4). Normal oksijen saturasyonu değeri 

%95-100 arasındadır ve oksijen saturasyonu %85’in altına indiğinde dokuların yeterli 

oksijenlenemediğini ve hastanın daha iyi değerlendirilmesi gerektiğini belirtir. Pulse 

oksimetre, arteriyal kanda hemoglobinin oksijen saturasyonunun sürekli 

monitörizasyonunu sağlayan invaziv olmayan bir uygulamadır. Işık kaynağı ve 

mikroişlemci olmak üzere iki fonksiyonel bölümden oluşan pulse oksimetre, kalibrasyon 

gerektirmeyen bir araçtır. Nonpulsatil (venöz kan ve doku) ve pulsatil (arteriyal kan) 

spektrumu ayırma ve yaşayan dokular tarafından ışığın absorbsiyonunun ölçülmesi 

temeline dayanır. Ayrıca, 600 nm ve 940 nm olmak üzere iki farklı dalga boyunda vasküler 

dokudan ışık absorbsiyonunu ölçerek arteriyal hemoglobin konsantrasyonunu hesaplar. 

Mikroişlemci, absorbe edilen ışık dalgalarının nonpulsatil komponentinde pulsatilin 

oranını temel alarak oksijen saturasyonunu hesaplar (176).  



 

53 

 

Resim 4. Pulse oksimetre  

3.5.8. Noktürnal Bacak Krampı Değerlendirme Formu  

 Noktürnal Bacak Krampı Değerlendirme Formu araştırmacı tarafından literatür 

taranarak oluşturuldu (9, 11, 13, 17, 18, 20, 23, 24, 117). Formda, noktürnal bacak 

kramplarını tanılamaya ve özelliklerini (noktürnal bacak krampı yaşama, noktürnal bacak 

krampı bölgesi, noktürnal bacak krampı sırasındaki ağrı şiddeti, noktürnal bacak krampının 

başlama zamanı, sıklığı, sağlık kurumuna başvurma, bacak krampı süresi, krampı başlatan 

faktörler, kramp sırasında müdahale etme, kramp sonrasında uykuya dalmada güçlük, 

kramp nedeniyle gün içinde ağrı yaşama ve kramp nedeniyle gün içinde yorgun hissetme) 

belirlemeye yönelik 12 soru yer aldı (Ek 5). 

3.5.9. Vizüel Analog Skala  

Tekrarlı ölçümlerde güvenli ve geçerli bir ölçüm aracı olarak kullanılan VAS ağrı, 

yorgunluk ve bulantı gibi semptomların değerlendirilmesinde kullanılabilmektedir. Vizüel 

Analog Skala, 10 cm uzunluğunda yatay ya da dikey hat üzerinde iki ucu farklı 

adlandırılmış bir ölçüm aracıdır. Çizginin sol ucunda “hiç yok” ifadesi yer alırken sağ 

ucunda ise “çok fazla” ifadesi yer alır. Hastanın bu hat üzerinde hissettiği ağrı şiddetine 

uygun gelen bir noktayı belirtmesi istenir. Hastanın belirttiği bu nokta ile hattın arasındaki 

mesafe cm olarak ölçülür ve bulunan sayısal değer hastanın ağrı şiddetini gösterir. Vizüel 

analog skalada “hiç yok” ifadesinden “çok fazla” ifadesine doğru olan her sayısal değer 

ağrı şiddetinin arttığı şeklinde değerlendirilir (177). 

3.5.10. Charlson Komorbidite İndeksi  

Charlson ve arkadaşları tarafından geliştirilen CKİ; bir hastanın birden çok 

hastalığa sahip olması ve bu hastaların sahip oldukları hastalıkların risk açısından 

puanlanmasını içermektedir. Charlson (1987) hastalıkları şiddetine göre gruplandırmış ve 
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bu hastalıklara 1-6 arasında bir ağırlık puanı vermiştir. Charlson Komorbidite İndeksi’nde 

yer alan 1-6 arasında derecelendirilen 19 hastalık arasından hastanın her ek hastalığı için 

uygun puan hesaplanmaktadır. “Hastalık yok” için “0 puan”, “KAH, konjestif kalp 

yetmezliği, periferik vasküler hastalık, serebrovasküler hastalık, demans, kronik akciğer 

hastalığı, konnektif doku hastalığı, peptik ülser hastalığı, karaciğer hastalığı (hafif 

derecede) ve DM” için “1 puan”, “hemipleji, orta ve şiddetli böbrek hastalığı, son organ 

hasarı yapan diyabet, herhangi bir tümör varlığı, lösemi, lenfoma” için “3 puan” “orta ve 

şiddetli karaciğer hastalığı” için “2 puan” ve “metastatik solid tümör ve aids” için “6 puan” 

kabul edilir. Kırk yaşından sonra her 10 yıl için ilave “1 puan” eklenir (Ek 10) (178). 

3.6. Veri Toplama Yöntemi 

Araştırmanın veri toplama yöntemi KOAH ve kontrol grubu için aşağıda 

sunulmuştur. 

Kronik Obstrüktif Akciğer Hastaları Grubu: Göğüs Hastalıkları Polikliniği’ne gelen 

KOAH tanısı olan hastalar “KOAH Grubu”nu oluşturdu. Bu grup hastalarla Göğüs 

Hastalıkları Polikliniği’nde ayrılan bir odada araştırmacı tarafından yüz yüze görüşme 

tekniği kullanılarak “KOAH Grubu Hasta Bilgi Formu (Ek 2), mMRC Dispne Skalası (Ek 

4), Noktürnal Bacak Krampı Değerlendirme Formu (Ek 5), VAS (Ek 6) ve CKİ (Ek 7) 

uygulandı. Form ve skalalarda yer alan sorular araştırmacı tarafından hastalara soruldu, 

hastaların verdiği yanıtlar ilgili formlara kaydedildi. Form ve skalaların doldurulması 

yaklaşık 20 dakika sürdü. Ardından hastaların pulse oksimetre (Resim 4) ile oksijen 

saturasyonu ölçüldü. Daha sonra boy ölçer baskül ile hastaların boy ve kilo ölçümleri 

yapıldı (Resim 1). Son olarak da kaliper (Resim 3) ile hastaların triseps deri kıvrım 

kalınlığı ve mezur (Resim 2) ile de üst orta kol çevresi ölçüldü. Tüm ölçüm sonuçları ilgili 

formlara araştırmacı tarafından kaydedildi. Ayrıca hastaların üst orta kol kas alanı; triseps 

deri kıvrım kalınlığı ve üst orta kol çevresi ölçümleri kullanılarak hesaplandı.  

Kontrol Grubu: Göğüs Hastalıkları Polikliniği’ne gelen KOAH ve solunum sistemine ait 

başka bir kronik hastalığı olmayan hastalar “Kontrol Grubu”nu oluşturdu. Bu grup 

hastalarla Göğüs Hastalıkları Polikliniği’nde ayrılan bir odada araştırmacı tarafından yüz 

yüze görüşme tekniği kullanılarak “Kontrol Grubu Hasta Bilgi Formu (Ek 3), Noktürnal 

Bacak Krampı Değerlendirme Formu (Ek 5), VAS (Ek 6) ve CKİ (Ek 7) uygulandı. Form 

ve skalalarda yer alan sorular araştırmacı tarafından hastalara soruldu, hastaların verdiği 

yanıtlar ilgili formlara kaydedildi. Form ve skalaların doldurulması yaklaşık 20 dakika 
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sürdü. Ardından boy ölçer baskül ile hastaların boy ve kilo ölçümleri yapıldı (Resim 1). 

Daha sonra kaliper (Resim 3) ile hastaların triseps deri kıvrım kalınlığı ve mezur (Resim 2) 

ile de üst orta kol çevresi ölçüldü. Tüm ölçüm sonuçları ilgili formlara araştırmacı 

tarafından kaydedildi. Ayrıca hastaların üst orta kol kas alanı; triseps deri kıvrım kalınlığı 

ve üst orta kol çevresi ölçümleri kullanılarak hesaplandı.  

Kronik obstrüktif akciğer hastaları grubu ve kontrol grubu hastalarının veri toplama 

yöntemi “veri toplama akış şemasında” gösterilmiştir (Şekil 2). 

Beden Kütle İndeksi Hesaplanması: Vücut komposizyonları hakkında bilgi veren BKİ 

boy kilo oranı esas alınarak hesaplanır. Beden kütle indeskinin hesaplanmasında; Ağırlık 

(kg)/Boy(m
2
) formülü kullanılır. Beden kütle indeksinin referans aralıklar; BKİ<18.50 

kg/m
2
 düşük kilolu, BKİ=18.50-24.99 kg/m

2
 normal kilolu, BKİ=25.00-29.99 kg/m

2
 kilolu 

ve BKİ>30 kg/m
2
 obez şeklindedir (175). Hastalarının BKİ hesaplamalarının yapılabilmesi 

için boy ve kilo ölçümleri yapılmıştır. 

Boy ve Kilo Ölçümü: Hastaların boy ve kilo ölçümleri poliklinikte bulunan, kalibrasyonu 

yapılmış boy ölçer özelliği bulunan baskül aracılığı ile yapıldı. Hastaların boy ve kilo 

ölçümünde; 

 Ölçüm öncesi mont, hırka vb. kıyafetleri; çanta, atkı, bere, şapka vb. 

aksesuarları çıkarılarak hastalar hem tartım işlemine hem de boy ölçüm 

işlemine hazır hale getirildi, 

 Hastalar basküle çıkmadan önce baskül üzerine tek kullanımlık örtü serildi,  

 Örtü serildikten sonra hastaların ayakkabılarını çıkartarak baskül üzerine 

çıkmaları sağlandı, 

 Ölçüm işlemi sırasında hastaların dik ve hareketsiz kalması desteklendi, 

 Ölçüm sonunda hastaların baskülden dikkatli bir şekilde inmelerine yardım 

edildi, 

 Hastanın boy ve kilosu forma kaydedildi, 

 Baskül üzerindeki tek kullanımlık örtü çöpe atılarak baskül bir sonraki hastanın 

ölçümleri için hazır hale getirildi.  

Üst Orta Kol Çevresi Ölçümü: Hastaların üst orta kol çevresi, esnemeyen bir mezur 

aracılığı ile yapıldı. Hastaların üst orta kol çevresi ölçümünde; 

 Hastaların yarım ve uzun kollu kıyafetleri çıkartıldı, 

 Hastaların dik bir şekilde ayakta durması sağlandı, 
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 Hasta ayakta iken kol dirsekten 90 derece büküldü, 

 Akromion ve olekranon arası mezurla ölçülerek orta noktaya işaret konuldu, 

 Daha sonra kollar yanda ve avuç içleri uyluğa bakarken işaretlenen noktadan 

geçen çevre üzerinden esnemeyen bir mezur ile ölçüm yapıldı (174).  

Üst orta kol çevresi referans aralığı kadınlarda 29.4-37.8 mm, erkeklerde 31.8-37.3 

mm’dir (175). 

Triseps Deri Kıvrım Kalınlığı Ölçümü: Hastaların deri kıvrım kalınlığı ölçümü “kaliper” 

adı verilen alet yardımı ile yapıldı. Triseps deri kıvrım kalınlığı referans değerleri aralığı 

kadınlarda 23-37.5 mm, erkeklerde 12-23 mm’dir (175). Hastaların triseps deri kıvrım 

kalınlığı ölçümünde; 

 İşlem öncesi hastaların yarım ve uzun kollu kıyafetleri çıkarıldı, 

 Triseps deri kıvrımı el baş parmağı ve sonraki iki parmak arasında tutuldu, 

 Parmaklar arasında kavranan deri kaliperin mandal ucu arasına alındı,  

 Kaliperin mandal ucu sıkıştırılarak kaliper üzerinde bulunan mm’lik ölçüm 

düzeneğinde görünen kalınlık okundu ve forma kaydedildi, 

 Kaliper dezenfektan ile temizlenerek bir sonraki hasta ölçümü için hazır hale 

getirildi.  

Üst Orta Kol Kas Alanı Hesaplanması: Üst orta kol kas alanı değeri, hastaların iskelet 

kası protein kitlesi ile ağır derecede kas atrofilerini iyi tanımlamaktadır. Üst orta kol kas 

alanının belirlenebilmesi için “Üst Orta Kol Kas Alanı (cm) = ([C - (π x TDKK)]
2
/ 4π )-X” 

formülü kullanılmaktadır. Üst orta kol kas alanı normal değerleri kadınlarda 27-59.8 cm
2
, 

erkeklerde 45.1-84.1 cm
2
’dir. Bu formülde kullanılan C= Üst Orta Kol Çevresi (cm), 

TDKK= Triseps deri kıvrım kalınlığı (cm) ve π = 3.1416 olarak kabul edilir (175).  

Kan Laboratuvar Değerleri ve Solunum Fonksiyon Testi Değerlerinin Elde Edilmesi: 

Hastaların kan laboratuvar değerleri (hemotokrit, hemoglobin, eritrosit, lökosit, total 

protein, kalsiyum, kan gazı vb) ile solunum fonksiyon test değerleri hasta dosyasından elde 

edildi. Bu değerler hastaların son üç ay içinde yaptırdığı analizlerin ortalaması 

hesaplanarak ilgili formlara kaydedildi.  

Oksijen Saturasyonu Ölçümü: Hastaların oksijen saturasyon ölçümünde; 

 Ölçüm öncesinde hastaların tırnağının kuru ve normal sıcaklıkta olması sağlandı, 

 Oje süren hastaların ojesiz tırnakları tercih edildi veya ojeleri temizlendi, 
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 Pulse oksimetrenin ışıklı kısım tırnak yatağına gelecek şekilde parmağa takılarak 

8-10 sn beklendi, 

 Pulse oksimetrenin ekranında yer alan ölçüm sonucu forma kaydedildi (176).  

 

 

  

  

  

Şekil 2. KOAH ve kontrol grubu hastalarının veri toplama akış şeması 

3.7. Araştırmanın Sınırlılıkları 

Araştırmaya yalnızca Trabzon KTÜ Sağlık Uygulama Araştırma Merkezi Farabi 

Hastanesi ve SBÜ Trabzon Ahi Evren Göğüs Kalp ve Damar Cerrahisi Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Göğüs Hastalıkları Polikliniği’nde takip edilen hastaların alınması 

araştırmanın sınırlılığıdır. Bu nedenle araştırmanın sonuçları yalnızca bu hastanelerde takip 

edilen hastalara yöneliktir. Bu araştırmadan elde edilen sonuçlar tüm bireylere 

genellenemez. Ayrıca araştırmada noktürnal bacak krampı gelişimini etkileyebileceği ya da 

tetikleyebileceği düşünülen PTH, T3, T4, folat, demir, ferritin, B6 vitamini, B12 vitamini, 

E vitamini ve D vitamini analizlerinin rutin kan laboratuvar tetkikler arasında olmaması 

nedeni ile kan laboratuvar değerlerinin tüm hastalar için çalışılmamış olması ve bu 

değerlerin araştırmamıza katılan hastalardan daha az bir örneklemle temsil ediliyor olması 

de araştırmanın sınırlılığıdır. Araştırmanın bir diğer sınırlılığı ise KOAH hastalarında 

ÖRNEKLEM (n=430) 

Kontrol Grubu (n=215) KOAH Grubu (n=215) 

 Kontrol Grubu Hasta Bilgi Formu 

 Noktürnal Bacak Krampı Değerlendirme 

Formu 

 Vizüel Analog Skala (VAS) 

 Charlson Komorbidite İndeksi (CKİ) 

 KOAH Grubu Hasta Bilgi Formu 

 mMRC Dispne Skalası 

 Noktürnal Bacak Krampı Değerlendirme 

Formu 

 Vizüel Analog Skala (VAS) 

 Charlson Komorbidite İndeksi (CKİ) 

 

 Boy Ölçerli Baskül 

 Mezur 

 Kaliper 

 

 Boy Ölçerli Baskül 

 Mezur 

 Kaliper 

 Pulse Oksimetre 
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noktürnal bacak kramplarının gelişimini etkileyebilecek/tetikleyebilecek psikososyal 

faktörlerin değerlendirilmemesidir.  

3.8. Araştırmanın Etik Yönü 

Araştırmaya alınan bireylere araştırmaya katılma ya da katılmama konusunda özgür 

oldukları hakkında bilgi verilip, gönüllü olarak araştırmaya katılmayı kabul eden bireyler 

araştırma kapsamına alındı. Araştırmalarda insan olgusunun kullanımı, bireysel hakların 

korunmasını gerektirdiğinden “bilgilendirilmiş olur” koşulu etik ilke olarak yerine getirildi 

(Ek 1). Ayrıca araştırmada “insan onuruna saygı” ilkesi de göz önünde bulunduruldu. 

Araştırmaya katılacak hastalara kendileri ile ilgili bilgilerin başkalarına açıklanmayacağı 

konusunda açıklama yapıldı ve “gizlilik ilkesine” bağlı kalındı. Araştırmanın yapılabilmesi 

için gerekli etik kurul izni KTÜ Bilimsel Araştırmalar Etik Kurulu’ndan alındı 

(31.07.2018/Sayı:24237859-538) (Ek 14). Ayrıca araştırmanın yapıldığı Trabzon KTÜ 

Sağlık Uygulama Araştırma Merkezi Farabi Hastanesi (30.10.2018 tarihli E.961 sayılı) (Ek 

12) ve SBÜ Trabzon Ahi Evren Göğüs Kalp ve Damar Cerrahisi Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi için Trabzon İl Sağlık Müdürlüğü’ne (11.03.2019) araştırmanın amaç ve 

kapsamını içeren bilgi formu sunularak gerekli kurum izinler alındı (Ek 13).  

3.9. Verilerin Değerlendirilmesi 

Veriler IBM Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) V23 ile analiz 

edildi. Normal dağılıma uygunluk Kolmogorov -Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri ile 

değerlendirildi. Gruplara göre kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında Ki-kare ve 

Fisher’s Exact testleri kullanıldı. Bağımsız gruplara göre normal dağılmayan verilerin 

karşılaştırılmasında Mann-Whitney U testi ve normal dağılan verilerin karşılaştırılmasında 

Bağımsız gruplarda t testi kullanıldı. Noktürnal bacak krampı yaşamaya etki eden bağımsız 

risk faktörlerinin incelenmesinde Binary lojistik regresyon analizi kullanıldı. Analiz 

sonuçları nicel veriler için ortalama, standart sapma ve ortanca (minimum–maksimum) 

olarak, kategorik veriler için frekans (yüzde) olarak sunuldu. Sonuçlar %95 güven 

aralığında ve p<0.05 anlamlılık seviyesinde değerlendirildi. 
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3.10. Araştırma Planı  

Araştırma planı Şekil 3’te yer almaktadır.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 3. Araştırma planı 
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4. BULGULAR 

Kronik obstrüktif akciğer hastalarında noktürnal bacak krampları ve etkileyen 

faktörlerin belirlenmesi amacıyla kontrollü tanımlayıcı tipte yapılan bu araştırma 

sonucunda elde edilen veriler aşağıda sunulmuştur.  

Çalışmaya katılan hastaların %50’si (215) KOAH, %50’si (215) kontrol grubunda 

yer almaktadır.  
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Tablo 1. KOAH ve kontrol grubu hastaların sosyodemografik ve genel sağlık 

değişkenlerinin karşılaştırılması  

Sosyodemografik ve Genel Sağlık Değişkenleri  KOAH* Kontrol İstatistiksel 

Analiz 
p 

 X ± SS X ± SS 

Yaş  65.82±8.86 63.75±8.00 U=20921.0 0.089 

 n  % n  %   

Cinsiyet 

 

 

 

 
  

Kadın 21  9.8 22  10.2 
𝜒2=0.026 0.872 

Erkek 194  90.2 193  89.8 

Eğitim Düzeyi 

 

 

 

 
  

Okuryazar değil 27 12.6 4  1.9 

𝜒2=31.908 <0.001 

Okuryazar 86  40.0 60  27.9 

İlköğretim 73  34.0 102 47.4 

Lise 19  8.8 35  16.3 

Üniversite 10  4.7 14  6.5 

Çalışma Durumu 

 

 

 

 
  

Evet 25  11.6 28  13.0 
𝜒2=0.194 0.660 

Hayır 190  88.4 187  87.0 

Yaşanılan Yer 

 

 

 

 
  

Kır 72  33.5 69  32.1 
𝜒2=0.095 0.758 

Kent 143  66.5 146  67.9 

Birlikte Yaşanılan Kişiler 

 

 

 

 
  

Yalnız 9  4.2 14  6.5 

𝜒2=5.918 0.116 
Eş ile 118  54.9 111  51.6 

Eş ve çocuklar 76  35.3 86  40.0 

Diğer 12  5.6 4  1.9 

Genel Sağlık Durum Algısı       

İyi 78 36.3 101 47.0 

𝜒2=5.815 0.055 Orta 104 48.4 81 37.7 

Kötü 33 15.3 33 15.3 

BKİ**       

Düşük kilolu  5 2.3 0 0.0 

𝜒2=11.308 0.010 
Normal  64 29.8 43 20.0 

Kilolu  88 40.9 106 49.3 

Obez  58 27.0 66 30.7 

Triseps Deri Kıvrım Kalınlığı***        

Normal 42 19.5 37 17.2 

𝜒2=1.614 0.446 Düşük 171 79.5 173 80.5 

Yüksek 2 0.9 5 2.3 

Üst Orta Kol Çevresi****        

Normal 106 49.3 131 60.9 

𝜒2=16.673 0.000 Düşük 69 32.1 33 15.3 

Yüksek 40 18.6 51 23.7 

Üst Orta Kol Kas Alanı*****        

Normal 24 11.2 37 17.2 

𝜒2=3.639 0.162 Düşük 190 88.4 176 81.9 

Yüksek 1 0.5 2 0.9 

Sigara Kullanımı       

Kullanıyor 40  18.6 61  28.4 

𝜒2=23.353 <0.001 Bırakmış 152  70.7 104  48.4 

Hiç kullanmadı 23  10.7 50  23.3 

Alkol Kullanımı       

Kullanıyor 13 6 23  10.7 

𝜒2=14.312 0.001 Bırakmış 59  27.4 29 13.5 

Hiç kullanmadı 143  66.5 163  75.8 

𝜒2: Ki-kare test istatistiği, U: Mann-Whitney U test istatistiği, *Kronik Obstrüktif Akciğer Hastaları **Beden Kütle 

İndeksi 
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Tablo 1’de KOAH ve kontrol grubu hastalarının sosyodemografik ve genel sağlık 

değişkenleri yer almaktadır. Kronik obstrüktif akciğer hastalarının yaş ortalaması 

65.82±8.86, %40’ı okuryazar, %88.4’ü çalışmamakta, %66.5’i kentte ikamet etmekte ve 

%54.9’u eşi ile birlikte yaşamaktadır. Kontrol grubu hastaların ise yaş ortalaması 

63.75±8.00, %47.4’ü ilköğretim mezunu, %87’si çalışmamakta, %67.9’u kentte ikamet 

etmekte ve %51.6’sı eşi ile birlikte yaşamaktadır.  

Kronik obstrüktif akciğer hastalarının %48.4’ü genel sağlık durumunu orta düzeyde 

algılamakta, %40.9’u kilolu, %79.5’inin triseps deri kıvrım kalınlığı düşük, %49.3’ünün 

üst orta kol çevresi normal, %88.4’ünün üst orta kol kas alanı düşük, %70.7’si sigarayı 

bırakmış ve %66.5’i hiç alkol kullanmamıştır. Kontrol grubu hastaların ise %41.4’ü genel 

sağlık durumunu iyi düzeyde algılamakta, %49.3’ü kilolu, %80.5’inin triseps deri kıvrım 

kalınlığı düşük, %60.9’un üst orta kol çevresi normal, %81.9’unun üst orta kol kas alanı 

düşük, %48.4’ü sigarayı bırakmış ve %75.8’i hiç alkol kullanmamıştır.  

Kronik obstrüktif akciğer hastaları ve kontrol grubu arasında eğitim düzeyi, BKİ, 

üst orta kol çevresi, sigara kullanımı ve alkol kullanımı açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunurken (p<0.05); yaş, cinsiyet, çalışma durumu, yaşanılan yer, birlikte 

yaşanılan kişiler, genel sağlık durum algısı, triseps deri kıvrım kalınlığı ve üst orta kol kas 

alanı açısından anlamlı farklılık bulunmadı (p>0.05). 
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Tablo 2. KOAH ve kontrol grubu hastaların beslenme durumuna ilişkin değişkenlerinin 

karşılaştırılması 

Beslenme Durumuna İlişkin Değişkenler 

KOAH* Kontrol 
İstatistiksel Analiz p 

n  % n  % 

Özel Beslenme Tedavisi       

Evet 33  15.3 26  12.1 
𝜒2=0.963 0.327 

Hayır 182 84.7 189  87.9 

Özel Beslenme Tedavi Türleri** (KOAH n=33; Kontrol n=26) 

Diyabetik diyet 15  46.9 18  75.0 

𝜒2=10.973 0.012 Yağdan fakir diyet 19  59.4 8  33.3 

Proteinden fakir diyet 0  0.0 2  8.3 

Tuz Kısıtlaması       

Evet 90  41.9 64 29.8 
𝜒2=6.839 0.009 

Hayır 125  58.1 151  70.2 

Günlük Tüketilen Sıvı Miktarı       

1250 ml ve altı 103 47.9 110 51.2 
𝜒2=0.456 0.500 

1250 ml üstü 112 52.1 105 48.8 

Süt Grubu Besin Tüketim Sıklığı 
 

 
 

 
  

Her gün 144 67.0 114 53.0 

𝜒2=10.416 0.015 
Haftada 1-2 35 16.3 41 19.1 

Haftada 3-4 27 12.6 41 19.1 

Hiç 9 4.2 19 8.8 

Et Grubu Besin Tüketim Sıklığı 
 

 
 

 
  

Her gün 64 29.8 62 28.8 

𝜒2=1.707 0.635 
Haftada 1-2 89 41.4 91 42.3 

Haftada 3-4 41 19.1 34 15.8 

Hiç 21 9.8 28 13.0 

Sebze Meyve Tüketim Sıklığı       

Her gün 100 46.5 119 55.3 

𝜒2=8.525 0.036 
Haftada 1-2 56 26.0 48 22.3 

Haftada 3-4 46 21.4 45 20.9 

Hiç 13 6.0 3 1.4 

Tahıl Grubu Besin Sıklığı       

Her gün 192 89.3 185 86.0 

𝜒2=6.595 0.086 
Haftada 1-2 16 7.4 11 5.1 

Haftada 3-4 4 1.9 11 5.1 

Hiç 3 1.4 8 3.7 

𝜒2: Ki-kare test istatistiği * Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı **Çoklu yanıt 

Tablo 2’de KOAH ve kontrol grubu hastaların beslenme durumuna ilişkin 

değişkenlerinin karşılaştırılmasına yer verilmiştir. Kronik obstrüktif akciğer hastalarının 

%15.3’ü özel beslenme tedavisi kapsamında yağdan fakir diyet almakta (%59.4), 

%58.1’inin tuz kısıtlaması bulunmamakta, %52.1’i günlük 1250 ml üstü sıvı tüketmekte, 

%67’si her gün süt grubu besinleri, %41.4’ü haftada 1-2 defa et grubu besinleri, %46.5’i 

her gün sebze ve meyve ve %89’u her gün tahıl grubu besin tüketmektedir. Kontrol grubu 

hastalarının ise %12.1’i özel beslenme tedavisi kapsamında diyabetik diyet almakta (%75), 

%70.2’sinin tuz kısıtlaması bulunmamakta, %48.8’i günlük 1250 ml üstü sıvı tüketmekte, 
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%53’ü her gün süt grubu besinleri, %42.3’ü haftada 1-2 defa et grubu, %55.3’ü her gün 

sebze ve meyve ve %86’sı her gün tahıl grubu besin tüketmektedir.  

Kronik obstrüktif akciğer hastaları ve kontrol grubu arasında özel beslenme tedavi 

türleri, tuz kısıtlaması, süt grubu besin tüketim sıklığı ve sebze meyve tüketim sıklığı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunurken (p<0.05); özel beslenme tedavisi, 

günlük tüketilen sıvı miktarı, et grubu besin tüketim sıklığı ve tahıl grubu besin tüketim 

sıklığı açısından anlamlı farklılık bulunmadı (p>0.05). 

Tablo 3. KOAH ve kontrol grubu hastaların aktivite sıklıklarının karşılaştırılması 

 KOAH* Kontrol 
İstatistiksel Analiz p 

Aktivite Sıklıkları n % n  % 

Şiddetli Fiziksel Aktivite** 
 

 
 

 
  

Her gün 3 1.4 0 0.0 

𝜒2=3.402 0.182 Haftada 1-2 4 1.9 6 2.8 

Hiç 208 96.7 209 97.2 

Orta Şiddetli Fiziksel Aktivite*** 
 

 
 

   
 

Her gün 8 3.7 14 6.5 

𝜒2=17.677 0.001 
Haftada 1-2 0 0.0 13 6.0 

Haftada 3-4 1 0.5 4 1.9 

Hiç 206 95.8 184 85.6 

Yürüyüş Yapma 
 

 
 

 
  

Her gün 78 36.3 81 37.7 

𝜒2=5.414 0.144 
Haftada 1-2 14 6.5 12 5.6 

Haftada 3-4 4 1.9 13 6.0 

Hiç 119 55.3 109 50.7 

Oturak Zaman Geçirme       

Günde 8 saat ve üstü 103 47.9 77 35.8 

𝜒2=6.481 0.039 Günde 4-7 saat arasında 1 0.5 1 0.5 

Günde 4 saatten az 111 51.6 137 63.7 

𝜒2: Ki-kare test istatistiği,*Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı **Ağırlık kaldırma, kazma, aerobik, basketbol, 

futbol, hızlı bisiklet sürme, *** Hafif yük taşıma, normal hızda bisiklet sürme, halk oyunları, dans, tenis 

 

Tablo 3’te KOAH ve kontrol grubu hastaların aktivite sıklıkları karşılaştırılmıştır. 

Kronik obstrüktif akciğer hastalarının %96.7’si hiç şiddetli fiziksel aktivite yapmamakta, 
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%95.8’i hiç orta şiddetli fiziksel aktivite yapmamakta, %55.3’ü hiç yürüyüş yapmamakta 

ve %51.6’sı günde dört saatten az oturak zaman geçirmektedir. Kontrol grubu hastalarının 

ise %97.2’si hiç şiddetli fiziksel aktivite yapmamakta, %85.6’sı hiç orta şiddetli fiziksel 

aktivite yapmamakta, %50.7’si hiç yürüyüş yapmamakta ve %63.7’si günde dört saatten az 

oturak zaman geçirmektedir. 

Kronik obstrüktif akciğer hastaları ve kontrol grubu arasında orta şiddetli fiziksel 

aktivite ve oturak zaman geçirme açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunurken 

(p<0.05); şiddetli fiziksel aktivite ve yürüyüş yapma açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmadı (p>0.05). 
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Tablo 4. KOAH ve kontrol grubu hastaların komorbidite durumlarının karşılaştırılması  

 *KOAH Kontrol İstatistiksel Analiz p 

Komordite Durumları X±SS Ortanca (Min-Max) X±SS Ortanca (Min-Max)   

Komorbidite Toplam Puan 2.67±2.45 3.0 (0-7.0) 1.60±1.77 2.0 (0.0-7.0) U=17064.5 <0.001 

 n % n %   

Komorbidite Varlığı       

Var 124 57.7 107 49.8 
𝜒2=2.703 0.100 

Yok 91 42.3 108 50.2 

Komorbidite Derecesi       

0 91 42.3 108 50.2 

𝜒2=64.874 <0.001 
1-2 3 1.4 21 9.8 

3-4 51 23.7 76 35.3 

5 ve üzeri 70 32.6 10 4.7 

Komorbidite Türleri** (KOAH n=124; Kontrol n=107) 

Periferik vasküler hastalık 86 40.0 70 68.0 

𝜒2=406.908 <0.001 

Konjestif kalp yetmezliği 58 27.0 4 3.9 

Diyabet 19 8.8 26 25.2 

Koroner arter hastalığı 12 5.6 22 21.4 

Serebrovasküler hastalık 5 2.3 2 1.9 

Hafif düzeyde karaciğer hastalığı 3 1.4 5 4.9 

Orta şiddette böbrek hastalığı 3 1.4 0 0.0 

Konnektif doku hastalığı 2 0.9 5 4.9 
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Tablo 4. (Devam) 

Komorbidite Nedeniyle İlaç Kullanımı 

Evet 126 58.6 108  50.2 
𝜒2=3.038 0.081 

Hayır 89 41.4 107  49.8 

Komorbidite Nedeniyle Kullanılan İlaç Türü** (KOAH n=126; Kontrol n=108) 

Antihipertansif 74 59.7 68 63.6 

𝜒2=52.626 <0.001 

Antitrombolitik 52 41.9 23 21.5 

Diüretik 19 15.3 4 3.7 

Antidiyabetik ve insülin 18 14.5 27 25.2 

β bloker 17 13.7 2 1.9 

Diğer kardiyak 13 10.5 0 0.0 

Antikolesterol 11 8.9 9 8.4 

Alfaadrenoreseptör 8 6.5 7 6.5 

Tiroid ilaçları 2 1.6 6 5.6 

Antigut 2 1.6 1 0.9 

Kortikosteroid 2 1.6 5 4.7 

Antiepileptik 2 1.6  1 0.9 

Antiromatizmal 1 0.8 1 0.9 

Kas gevşetici 1 0.8 0 0.0 

Komorbidite Nedeniyle Günlük Kullanılan Toplam İlaç Sayısı (KOAH n=126; Kontrol n=108) 

1 11 8.7 61 56.5 

𝜒2=98.024 <0.001 
2 27 21.4 36 33.3 

3 34 27.0 9 8.3 

4 ve üzeri 54 42.9 2 1.9 

𝜒2: Ki-kare test istatistiği,  U: Mann-Whitney U test istatistiği, * Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı, **Çoklu yanıt  
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Tablo 4’te KOAH ve kontrol grubu hastaların komorbidite durumları 

karşılaştırılmıştır. Kronik obstrüktif akciğer hastalarının komorbidite toplam puanı 

2.67±2.45 (ortanca 3.0 (0-7.0), %57.7’sinde komorbidite mevcut, %32.6’sı “5 ve üzeri” 

komorbidite derecesine sahip, komorbiditesi olan hastaların %40’ı periferik vasküler 

hastalığa sahip, %58.6’sı komorbidite nedeniyle ilaç kullanmakta ve bu hastaların %59.7’si 

antihipertansif ilaç kullanırken %42.9’u komorbidite nedeniyle günlük toplam dört ve üzeri 

ilaç kullanmaktadır. Kontrol grubu hastalarının ise komorbidite toplam puanı 1.60±1.77 

(ortanca 2.0 (0.0-7.0), %49.8’inde komorbidite mevcut, %35.3’ü “3-4” komorbidite 

derecesine sahip, komorbiditesi olan hastaların %68’i periferik vasküler hastalığa sahip, 

%50.2’si komorbidite nedeniyle ilaç kullanmakta ve bu hastaların %63.6’sı antihipertansif 

ilaç kullanırken %56.5’i komorbidite nedeniyle günlük toplam bir ilaç kullanmaktadır. 

Kronik obstrüktif akciğer hastaları ve kontrol grubu arasında komorbidite toplam 

puan, komorbidite derecesi, komorbidite türleri, komorbidite nedeniyle kullanılan ilaç türü 

ve komorbidite nedeniyle günlük kullanılan toplam ilaç sayısı açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunurken (p<0.05); komorbidite varlığı ve komorbidite nedeniyle ilaç 

kullanımı açısından anlamlı farklılık bulunmadı (p>0.05). 
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Tablo 5. KOAH ve kontrol grubu hastaların kan laboratuvar değerlerinin karşılaştırılması  

 KOAH* Kontrol 

İstatistiksel 

Analiz 
p Kan 

Laboratuvar 

Değerleri  

X±SS Ortanca (Min-Max) X±SS Ortanca (Min-Max) 

Hematokrit  41.60 ± 4.20 41.00 (32.00 - 50.10) 40.67 ± 4.81 41.20 (17.40 - 47.50) U=7632.0 0.351 

Hemoglobin 13.32 ± 2.48 13.60 (9.0 – 18.0) 13.68 ± 2.69 13.65 (9.90 - 16.30) U=8772.5 0.609 

Eritrosit 4.94 ± 2.61 4.66 (1.67 – 7.96) 4.83 ± 1.26 4.66 (3.50 – 5.52) U=9103.0 0.761 

Lökosit (mcL) 9.59±7.61 8.33 (2.56-78.16) 7.28±1.35 7.16 (3.87-14.30) U=6432.5 0.000 

CRP (mg/L)** 3.58±9.20 0.92 (0.02-69.20) 0.90±1.41 0.50 (0.03-7.45) U=2396.0 0.000 

Kalsiyum 9.24±0.58 9.30 (8.00-10.20) 9.54±0.49 9.80 (8.30-10.20) U=1013.0 0.004 

Magnezyum 2.11±0.24 2.09 (1.80-2.42) 2.03±0.19 2.04 (1.69-2.32) t=1.014 0.320 

Sodyum 138.44±3.12 138.50 (129.00-145.00) 139.08±2.40 139.00 (130.00-144.00) U=4386.5 0.066 

Potasyum 4.31±0.44 4.30 (3.40-5.50) 4.46±0.43 4.40 (3.80-5.80) U=4495.5 0.017 

Glukoz 119.01±47.52 102.00 (76.00-351.00) 106.64±23.65 99.00 (74.00-219.00) U=5098.0 0.152 

Kreatin 1.38±3.53 0.92 (0.43-38.00) 2.66±11.08 0.91 (0.50-91.00) U=6531.0 0.718 

Demir*** 94.50±60.10 94.50 (52.00-137.00) - - --- --- 

Ferritin*** 98.60±11.51 99.00 (86.90-109.90) 52.40±40.50 32.50 (25.70-99.00) --- --- 

t: Bağımsız iki örnek t testi. U: Mann-Whitney U test istatistiği, *Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı ** C Reaktif Protein, ***Demir, Ferritin parametreleri gruplara göre 

gözlem sayıları yetersiz olduğu için karşılaştırma yapılamamıştır. 
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Tablo 5’te KOAH ve kontrol grubu hastaların kan laboratuvar değerleri 

karşılaştırılmıştır. Kronik obstrüktif akciğer hastaları ve kontrol grubunun kan laboratuvar 

ortalama ve ortancaları incelendiğinde sırası ile hematokrit 41.60±4.20, 41.00 (32.00-

50.10), 40.67±4.81, 41.20 (17.40-47.50); hemoglobin 13.32±2.48, 13.60 (9.0-18.0), 

13.68±2.69, 13.65 (9.90-16.30); eritrosit 4.94±2.61, 4.66 (1.67-7.96), 4.83±1.26, 4.66 

(3.50-5.52); lökosit 9.59±7.61, 8.33 (2.56-78.16), 7.28±1.35, 7.16 (3.87-14.30); CRP 

3.58±9.20, 0.92 (0.02-69.20), 0.90±1.41, 0.50 (0.03-7.45); kalsiyum 9.24±0.58, 9.30 (8.00-

10.20), 9.54±0.49, 9.80 (8.30-10.20); magnezyum 2.11±0.24 2.09 (1.80-2.42), 2.03±0.19, 

2.04 (1.69-2.32); sodyum 138.44±3.12, 138.50 (129.00-145.00), 139.08±2.40, 139.00 

(130.00-144.00); potasyum 4.31±0.44, 4.30 (3.40-5.50), 4.46±0.43, 4.40 (3.80-5.80); 

glukoz 119.01±47.52, 102.00 (76.00-351.00), 106.64±23.65, 99.00 (74.00-219.00); kreatin 

1.38±3.53, 0.92 (0.43-38.00), 2.66±11.08, 0.91 (0.50-91.00); demir 94.50±60.10, 94.50 

(52.00-137.00) ve ferritin 98.60±11.51, 99.00 (86.90-109.90), 52.40±40.50, 32.50 (25.70 - 

99.00) olarak belirlendi. 

Kronik obstrüktif akciğer hastaları ve kontrol grubunun lökosit, CRP, kalsiyum ve 

potasyum ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunurken (p<0.05); 

hematokrit, hemoglobin, eritrosit, magnezyun, sodyum, glukoz ve kreatin ortalamaları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmadı (p>0.05).  
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Tablo 6. KOAH ve kontrol grubu hastaların uyku değişkenlerinin karşılaştırılması  

  KOAH* Kontrol İstatistiksel Analiz p 

Uyku Değişkenleri n % n %   

Tanılanmış Uyku Bozukluğu 
 

 
 

 
  

Evet** 8  3.7 11  5.1 
𝜒2=0.496 0.481 

Hayır 207  96.3 204  94.9 

Uyku İlacı Kullanımı 
 

 
 

 
  

Evet 14  6.5 1 0.5 
𝜒2=11.674 0.001 

Hayır 201 93.5 214  99.5 

KOAH ya da Komorbidite Nedeniyle Tedaviye Yardımcı Cihaz Kullanma  

Evet*** 14 6.5 5  2.3 
𝜒2=4.460 0.035 

Hayır 201 93.5 210  97.7 

Uyurken Kullanılan Örtü 
 

 
 

 

𝜒2=10.068 

 
Sadece yorgan 94 43.7 85 39.5 

0.018 
Battaniye ve yorgan 65 30.2 46 21.4 

Sadece battaniye 36  16.7 60 27.9 

Pike 20 9.3 24 11.2 

Genellikle Uyunulan Pozisyon 
 

 
 

 

𝜒2=1.747 0.627 

Sol ya da sağ yan 133 61.9 146 67.9 

Karışık pozisyon 53 24.7 45 20.9 

Sırt üstü 21 9.8 17 7.9 

Yüz üstü 8 3.7 7  3.3 

Uyurken Kullanılan Yastık Sayısı       

1 108 50.2 152 70.7 

𝜒2=21.777 0.000 2 88 40.9 58 27.0 

3 ve üzeri 19 8.8 5 2.3 

𝜒2: Ki-kare test istatistiği. F: Fisher’s Exact testi, *Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı **Uyku apnesi ve insomni, ***Oksijen, Sürekli Pozitif Hava Yolu Basıncı 
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Tablo 6’da KOAH ve kontrol grubu hastaların uyku değişkenleri karşılaştırılmıştır. 

Kronik obstrüktif akciğer hastalarının %96.3’ünde tanılanmış uyku bozukluğu 

bulunmamakta, %93.5’i uyku ilacı kullanmamakta, %93.5’i KOAH ya da komorbidite 

nedeniyle tedaviye yardımcı cihaz kullanmamakta, %43.7’si uyurken sadece yorgan 

kullanmakta, %61.9’u genellikle sol ya da sağ yan pozisyonda uyumakta ve %50.2’si 

uyurken bir yastık kullanmaktadır. Kontrol grubu hastalarının ise %94.9’unda tanılanmış 

uyku bozukluğu bulunmamakta, %99.5’i uyku ilacı kullanmamakta, %97.7’si KOAH ya da 

komorbidite nedeniyle tedaviye yardımcı cihaz kullanmamakta, %39.5’i uyurken sadece 

yorgan kullanmakta, %67.9’u genellikle sol ya da sağ yan pozisyonda uyumakta ve 

%70.7’si uyurken bir yastık kullanmaktadır. 

Kronik obstrüktif akciğer hastaları ve kontrol grubu arasında uyku ilacı kullanımı, 

KOAH ya da komorbidite nedeniyle tedaviye yardımcı cihaz kullanma, uyurken kullanılan 

örtü ve uyurken kullanılan yastık sayısı açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunurken (p<0.05); tanılanmış uyku bozukluğu ve genellikle uyunulan pozisyon 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmadı (p>0.05). 
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Tablo 7. KOAH ve kontrol grubu hastaların noktürnal bacak krampı değişkenlerinin karşılaştırılması 

  KOAH* Kontrol İstatistiksel Analiz p 

Noktürnal Bacak Krampı Değişkenleri X±SS Ortanca (Min-Max) X±SS Ortanca (Min-Max)   

Noktürnal Bacak Kramp Ağrısının Şiddeti 8.49±1.36 9.00 (5.00-10.00) 7.53±1.69 8.00 (4.00-10.00) U=1388.5 0.001 

Noktürnal Bacak Krampının Başlama Süresi (Yıl) 4.16±3.81 3.00 (1.00-20.00) 6.00±8.68 4.00 (1.00-30.00) U=286.0 0.748 

Yıllık Noktürnal Bacak Krampı Sıklığı  12.88±10.03 12.00 (1.00-52.00) 22.34±46.66 5.00 (1.00-300.00) U=1287.0 0.730 

Noktürnal Bacak Krampı Süresi (Dakika) 2.84±2.31 2.00 (1.00-10.00) 3.02±2.08 2.00 (1.00-8.00) U=1878.0 0.365 

 n % n  %   

Noktürnal Bacak Krampı Yaşama 
 

 
 

 
  

Evet 88 40.9 47 21.9 
𝝌𝟐=18.150 0.000 

Hayır 127 59.1 168 78.1 

Noktürnal Bacak Kramp Bölgesi** (KOAH n=88; Kontrol n=47) 

𝜒2=0.919 0.821 
Baldır 78 81.3 47 83.9 

Uyluk 35 36.5 23 41.1 

Ayak 31 32.3 21 37.5 

Noktürnal Bacak Krampı Nedeniyle Sağlık Kurumuna Başvurma (KOAH n=88; Kontrol n=47) 

--- 1.000
F
 Evet 8 9.1 4 8.5 

Hayır 80 90.9 43 91.5 

Noktürnal Bacak Krampını Başlatan Faktör Varlığı (KOAH n=88; Kontrol n=47) 

𝜒2=0.464 0.496 Evet 54 61.4 26 55.3 

Hayır 34 38.6 21 44.7 

Noktürnal Bacak Krampını Başlatan Faktörler* (KOAH n=54; Kontrol n=26) 

𝜒2=24.520 <0.001 

Gerinme 30 55.6 1 3.7 

Soğuk 8  14.8 6 22.2 

Hareket etme 7 13 11 40.7 

Dönme 5 9.3 8 29.6 

Yorgunluk 4 7.4 1 3.7 
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Tablo 7. (Devam) 

Noktürnal Bacak Krampı Sırasında Müdahale Etme (KOAH n=88; Kontrol n=47) 

Evet 79 89.8 38 80.9 
𝜒2=2.110 0.146 

Hayır 9 10.2 9 19.1 

Noktürnal Bacak Krampı Sırasında Uygulanan Müdahaleler**   

Bacağa masaj yapmak 47  58.8 33 86.8 

𝜒2=29.398 0.001 

Yürümek 43 53.8 12 31.6 

Bacağı hareket ettirme 22 27.5 8 21.1 

Bacağa uyaran vermek (çimdiklemek) 12 15 10 26.3 

Germe egzersizi yapmak 8 10 8 21.1 

Soğuk uygulama 2 2.5 1 2.1 

Sıcak uygulama 1 1.1 3 7.9 

Noktürnal Bacak Krampı Nedeniyle Uykuya Dalmada Güçlük Yaşama (KOAH n=88; Kontrol n=47) 

𝜒2=0.158 0.691 Evet 18 20.5 11 23.4 

Hayır 70 79.5 36 76.6 

Noktürnal Bacak Kramp Ağrısının Gün İçinde Devam Etmesi (KOAH n=88; Kontrol n=47)   

Evet 17 19.3 5 10.6 𝜒2=1.692 0.193 

Hayır 71 80.7 42 89.4   

Noktürnal Bacak Krampı Nedeniyle Gün İçinde Yorgun Hissetme (KOAH n=88; Kontrol n=47) 

𝜒2=3.596 0.058 Evet 17 19.3 16 34.0 

Hayır 71 80.7 31 66.0 

𝜒2: Ki-kare test istatistiği, F: Fisher’s Exact testi, U: Mann-Whitney U test istatistiği *Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı **Çoklu yanıt 
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Tablo 7’de KOAH ve kontrol grubu hastaların noktürnal bacak kramplarına ilişkin 

nicel verilerinin ortalama, standart sapma, ortanca, minimum ve maksimum değerleri ve 

nitel değişkenlerinin karşılaştırılması yer almaktadır. Gruplara göre hastaların noktürnal 

bacak krampı ağrı şiddeti ortalamaları ve ortancaları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark vardır (p=0.001). Kronik obstrüktif akciğer hastalarının noktürnal bacak krampı 

ağrı şiddeti ortalaması 8.49±1.36 (ortanca 9.00 (5.00-10.00), kontrol grubu hastaların ise 

7.53±1.69 (ortanca 8.00 (4.00-10.00) olarak belirlenmiştir. Kronik obstrüktif 

akciğerhastaların noktürnal bacak krampı başlama süresi ortalaması 4.16±3.81 yıl (ortanca 

3.00 (1.00-20.00) iken, kontrol grubunda bu oran 6.00±8.68 yıldır (ortanca 4.00 (1.00-

30.00). Yine KOAH grubu hastaların yıllık noktürnal bacak krampı sıklığı ortalaması 

12.88±10.03 (ortanca 12.00 (1.00-52.00), kontrol grubu hastalarında ise 22.34±46.66’dır 

(ortanca 5.00 (1.00–300.00). Ayrıca, KOAH grubu hastaların noktürnal bacak krampı 

süresi ortalama 2.84±2.31 (ortanca 2.00 (1.00–10.00) iken, kontrol grubunda 3.02±2.08 

(ortanca 2.00 (1.00-8.00) olarak bulundu. Gruplara göre noktürnal bacak kramplarının 

başlama süresi, noktürnal bacak krampı sıklığı ve noktürnal bacak krampı süresi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05). 

Kronik obstrüktif akciğer hastalarının %40.9’u, kontrol grubu hastalarının %21.9’u 

noktürnal bacak krampı yaşamaktadır. KOAH grubu hastaların %81.3’ünde, kontrol grubu 

hastaların %83.9’unda noktürnal bacak krampı baldırda meydana gelmektedir. Kronik 

obstrüktif akciğer hastalarının %90.9’u kontrol grubu hastaların %91.5’i noktürnal bacak 

krampları nedeniyle bir sağlık kuruluşuna başvurmamıştır. Ayrıca KOAH grubu 

hastalarının %61.4’ünde, kontrol grubu hastaların %55.3’ünde noktürnal bacak krampını 

başlatan faktörler mevcuttur. Noktürnal bacak krampları KOAH grubu hastalarının 

%55.6’sında “gerinme” sırasında kontrol grubu hastalarının %40.7’sinde ise “hareket 

etme” sırasında meydana gelmektedir. Noktürnal bacak krampı sırasında KOAH grubu 

hastaların %89.8’i, kontrol grubu hastaların %80.9’u müdahale etmektedir. Noktürnal 

bacak krampı sırasında müdahale eden KOAH grubu hastalarının %58.8’i, kontrol grubu 

hastalarının %86.8’i bacağa masaj yapmaktadır. Noktürnal bacak krampı yaşayan KOAH 

hastalarının %79.5’i, kontrol grubu hastaların %76.6’sı noktürnal bacak krampı sonrasında 

uykuya dalmada güçlük yaşamamaktadır. Yine KOAH grubu hastaların %80.7’sinin, 

kontrol grubu hastaların %89.4’ünün noktürnal bacak krampı ağrısı gün içinde devam 
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etmemekte ve KOAH grubu hastaların %80.7’si kontrol grubu hastaların ise %66’sı gün 

içinde kendisini yorgun hissetmemektedir.  

Kronik obstrüktif akciğer hastaları ve kontrol grubu arasında noktürnal bacak 

krampı yaşama, noktürnal bacak krampını başlatan faktörler ve noktürnal bacak krampı 

sırasında uygulanan müdahaleler açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunurken 

(p<0.05); noktürnal bacak kramp bölgesi, noktürnal bacak krampı nedeniyle sağlık 

kurumuna başvurma, noktürnal bacak krampını başlatan faktör varlığı, noktürnal bacak 

krampı sırasında müdahale etme, noktürnal bacak krampı nedeniyle uykuya dalmada 

güçlük yaşama, noktürnal bacak kramp ağrısının gün içinde devam etmesi ve noktürnal 

bacak krampı nedeniyle gün içinde yorgun hissetme açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmadı (p>0.05). 
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Tablo 8. KOAH grubu hastaların KOAH’a ilişkin değişkenlerinin dağılımı (n=215) 

KOAH’a* İlişkin Değişkenler X±SS Ortanca (Min-Max) 

Hastalık Süresi (Yıl) 6.57±6.88 4.00 (1.00-40.00) 

Yıllık Atak Sayısı 3.04±3.43 2.00 (0.00-20.00) 

FEV1/FVC ** 58.88±8.05 61.00 (39.00-69.00) 

HCO3
***

 (n=4) 24.10±1.96 24.10 (22.40-25.80) 

pH**** (n:12) 7.37±0.08 7.38 (7.14-7.49) 

PaO2 *****(n:13) 51.94±10.91 51.60 (34.50-72.40) 

PaCO2****** (n:13) 44.92±7.23 44.00 (32.00-57.40) 

SaO2*******  93.71±3.93 95.00 (81.00-99.00) 

 n % 

KOAH Evre 
  

Evre 1 (Hafif) 75 34.9 

Evre 2 (Orta) 68 31.6 

Evre 3 (Ağır) 41 19.1 

Evre 4 (Çok Ağır) 31 14.4 

mMRC******** Dispne Skalası   

Derece 0 26 12.1 

Derece 1 85 39.5 

Derece 2 34 15.8 

Derece 3 31 14.4 

Derece 4 39 18.1 

KOAH Tedavisi İçin Reçete Edilen İlacı Kullanma   

Evet 176 81.9 

Hayır 39 18.1 

KOAH Nedeniyle Kullanılan İlaçların Etken Maddeleri*********   

Uzun β2 agonisti ve kortikosteroid 67 37.4 

Uzun antikolinerjik 62 34.6 

Kısa β2 agonisti 60 33.5 

Kısa β2 agonisti+antikolinerjik 59 33.0 

İnhale kortikosteroid 32 17.9 

Uzun β2 agonisti 19 10.6 

Metilksantin 7 3.9 

Sistemik kortikosteroid 4 2.2 

Kısa antikolinerjik 2 1.1 

KOAH Tedavisinde İlaç Kullanım Düzeni**********   

Düzenli 121 68.8 

Düzensiz 25 14.2 

Sadece sıkışma durumunda 65 36.9 

KOAH Tedavisinde İlaç Kullanım Süresi********** (n=121)   

1-4 yıl 116 65.9 

5 yıl ve üzeri 72 40.9 

KOAH Tedavisinde İlaç Kullanım Saati********** (n=121)   

06:00-12:00 58 41.7 

17:00-24:00 107 77.0 

*Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, **Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuvar hacim/Zorlu vital kapasite ***HCO3:Bikarbonat 

****Hidrojen gücü, *****Parsiyel arteriyel oksijen basıncı ******Parsiyel arteriyel karbondioksit basıncı, 

*******Okksijen Saturasyonu, ******** Modified Medical Research Council Dyspnea Scale ********* Çoklu yanıt **** İlacı 

düzensiz ve sadece sıkışma durumunda kullanan bazı hastalar kullanım saati ve süresi konusunda bildirim yapamamışlardır. 
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Tablo 8’de KOAH grubu hastaların solunum fonksiyon testi ve kan gazı 

ölçümlerinin ortalama, standart sapma, ortanca, minimum ve maksimum değerleri ve 

KOAH’a ilişkin diğer değişkenlerin frekans ve yüzdeleri yer almaktadır. Kronik obstrüktif 

akciğer hastalarının (n=215) hastalık süresi 6.57±6.88 yıl (ortanca 4.00 (1.00-40.00), yıllık 

atak sayısı 3.04±3.43 (ortanca 2.00 (0.00-20.00), FEV1/FVC ortalaması 58.88±8.05 

(ortanca 61.00 (39.00-69.00) olarak belirlenirken, KOAH hastalarının (n=4), HCO3 

ortalaması 24.10±1.96 (ortanca 24.10 (22.40-25.80) olarak belirlendi. Yine KOAH 

hastalarının (n=12) pH ortalaması 7.37±0.08 (ortanca 7.38 (7.14-7.49) iken PaO2 

ortalaması (n=13) 51.94±10.91 (ortanca 51.60 (34.50-72.40), PaCO2 ortalaması 

44.92±7.23 (ortanca 44.00 (32.00-57.40) ve SaO2 ortalaması (n=215) 93.71±3.93 (ortanca 

95.00 (81.00 - 99.00) olarak saptandı. KOAH hastalarının %34.9’u KOAH evresinin 

birinci evresinde, %39.5’i mMRC dispne skalasına göre derece birde, %81.9’u KOAH 

tedavisi için reçete edilen ilacı kullanmakta, bu hastaların da %37.4’ü KOAH nedeniyle 

uzun β2 agonisti ve kortikosteroid ilaç kullanmaktadır. Yine KOAH tedavisi için ilaç 

kullanan hastaların %68.8’i ilaçlarını düzenli kullanırken, hastaların (n=188) %65.9’u 1-4 

yıldır KOAH tedavisi için ilaç kullanmakta ve %77’si (n=165) ilaçlarını saat 17:00-24:00 

aralığında kullanmaktadır.  

 

 



 

79 

7
9
 

Tablo 9. KOAH ve kontrol grubu hastaların sosyodemografik ve genel sağlık değişkenlerine göre noktürnal bacak krampı yaşama durumunun 

karşılaştırılması 

Değişkenler 

*KOAH Kontrol Gruplar arası 

Noktürnal Bacak  

Krampı Var 

Noktürnal Bacak  

Krampı Yok  

Noktürnal Bacak  

Krampı Var 

Noktürnal Bacak  

Krampı Yok 
İstatistiksel 

Analiz 
p 

X±SS 

Ortanca (Min-Max) 

X±SS 

Ortanca (Min-Max) 

X±SS 

Ortanca (Min-Max) 

X±SS 

Ortanca (Min-Max)   

Yaş 

65.5±8.6 66.0±9.0 61.0±8.1 64.5±7.8 t=2.943 0.004 

65.0 (46.0-86.0) 66.0 (46.0-90.0) 62.0 (38.0-76.0) 65.0 (31.0-79.0) t=1.533 0.126 

Grup içi İstatistiksel Analiz t=-0.391 p=0.696 İstatistiksel Analiz t=-2.661 p=0.008   

  n % n % n % n % 
  

Cinsiyet                     

Kadın 6 28.6 15 71.4 2 9.1 20 90.9 --- 0.132F 

Erkek 82 42.3 112 57.7 45 23.3 148 76.7 𝜒2=15.762 0.000 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=1.470 p=0.225 İstatistiksel Analiz p=0.175F     

Eğitim Düzeyi                     

Okuryazar değil 8 29.6a 19 70.4 0 0.0 4 100.0 --- 0.550F 

Okuryazar 33 38.4ab 53 61.6 9 15 51 85.0 𝜒2=9.421 0.002 

İlköğretim 39 53.4b 34 46.6 25 24.5 77 75.5 𝜒2=15.336 0.000 

Lise 7 36.8ab 12 63.2 8 22.9 27 77.1 𝜒2=1.201 0.273 

Üniversite 1 10.0a 9 90.0 5 35.7 9 64.3 --- 0.341 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=10.461 p= 0.033 İstatistiksel Analiz 𝜒2=4.785 p=0.310     

Çalışma Durumu                     

Evet 11 44.0 14 56.0 10 35.7 18 64.3 𝜒2=0.379 0.538 

Hayır 77 40.5 113 59.5 37 19.8 150 80.2 𝜒2=19.218 0.000 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=0.110 p=0.740 İstatistiksel Analiz 𝜒2=3.617 p=0.057      

Yaşanılan Yer                     

Kır 30 41.7 42 58.3 12 17.4 57 82.6 𝜒2=9.928 0.002 

Kent 58 40.6 85 59.4 35 24.0 111 76.0 𝜒2=9.107 0.003 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=0.024 p= 0.878 İstatistiksel Analiz 𝜒2=1.188 p= 0.276      

Birlikte Yaşanılan Kişiler  

Yalnız 3 33.3 6 66.7 1 7.1 13 92.9 --- 0.260 

Eş ile 57 48.3 61 51.7 27 24.3 84 75.7 𝜒2=14.162 0.000 

Eş ve çocuklar 25 32.9 51 67.1 19 22.6 67 77.4 𝜒2=2.113 0.146 

Diğer 3 25.0 9 75.0 0 0.0 4 100.0 --- 0.529 

Grup içi İstatistiksel Analiz  𝜒2=6.159 p= 0.104 İstatistiksel Analiz 𝜒2=3.877 p= 0.423   
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Tablo 9. (Devam) 

Genel Sağlık Durum Algısı 

İyi 39 50.0 39 50.0 26 25.7 75 74.3 𝜒2=11.198 0.001 

Orta 39 37.5 65 62.5 16 19.8 65 80.2 𝜒2=6.865 0.009 

Kötü 10 30.3 23 69.7 5 15.2 28 84.8 𝜒2=2.157 0.142 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=4.701 p=0.095 İstatistiksel Analiz 𝜒2=1.971 p=0.373   

BKİ **                   

Düşük kilolu  0 0.0 5 100.0 0 0.0 0 0.0   

Normal  32 50.0 32 50.0 6 14.0 37 86.0 𝜒2=14.592 0.000 

Kilolu  31 35.2 57 64.8 27 25.5 79 74.5 𝜒2=2.183 0.140 

Obez  25 43.1 33 56.9 14 21.2 52 78.8 𝜒2=6.862 0.009 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=6.939 p=0.074 İstatistiksel Analiz 𝜒2=2.399 p=0.301   

Triseps Deri Kıvrım Kalınlığı  

Normal 9 21.4 33 78.6 5 13.5 32 86.5 𝜒2=0.845 0.358 

Düşük 79 46.2 92 53.8 41 23.7 132 76.3 𝜒2=19.165 0.000 

Yüksek 0 0.0 2 100.0 1 20.0 4 80.0 --- --- 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=9.956 p=0.007 İstatistiksel Analiz 𝜒2=1.862 p=0.394   

Üst Orta Kol Çevresi  

Normal 46 43.4 60 56.6 27 20.6 104 79.4 𝜒2=14.272 0.000 

Düşük 31 44.9 38 55.1 5 15.2 28 84.8 𝜒2=8.667 0.003 

Yüksek 11 27.5 29 72.5 15 29.4 36 70.6 𝜒2=0.040 0.841 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=3.707 p=0.157 İstatistiksel Analiz 𝜒2=2.692 p= 0.260   

Üst Orta Kol Kas Alanı  

Normal  4 16.7 20 83.3 13 35.1 24 64.9 𝜒2=2.470 0.116 

Düşük  84 44.2 106 55.8 34 19.3 142 80.7 𝜒2=25.915 0.000 
Yüksek  0 0.0 1 100.0 0 0.0 2 100.0 -- -- 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=7.383 p=0.025  İstatistiksel Analiz 𝜒2=5.042 p=0.080    

Sigara Kullanımı                   

Kullanıyor 14 35.0 26 65.0 14 23.0 47 77.0 𝜒2=1.750 0.186 

Bırakmış 63 41.4 89 58.6 18 17.3 86 82.7 𝜒2=16.636 0.000 

Hiç Kullanmadı 11 47.8 12 52.2 15 30.0 35 70.0 𝜒2=2.183 0.140 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=1.051 p=0.591 İstatistiksel Analiz 𝜒2=3.244 p=0.198   

Alkol Kullanımı                   

Kullanıyor 2 15.4a 11 84.6 2 8.7 21 91.3 --- 0.609F 

Bırakmış 30 50.8b 29 49.2 3 10.3 26 89.7 𝜒2=13.609 0.000 

Hiç Kullanmadı 56 39.2ab 87 60.8 42 25.8 121 74.2 𝜒2=6.277 0.012 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=6.094 p=0.047 İstatistiksel Analiz 𝜒2=6.041 p=0.050   

𝜒2: Ki-kare test istatistiği, F: Fisher’s Exact testi, a-b: aynı harfe sahip noktürnal bacak krampı yaşama durumu içerisinde gruplar arasında fark yoktur. *Kronik Obstrüktif 

Akciğer Hastalığı **Beden Kütle İndeksi
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Tablo 9’da KOAH ve kontrol grubu hastaların sosyodemografik ve genel sağlık 

değişkenlerine göre noktürnal bacak krampı yaşama durumları karşılaştırılmştır.  

Noktürnal bacak krampı yaşayanlarda KOAH ve kontrol gruplarına göre yaş 

ortalamaları anlamlı farklılık gösterdi (p=0.004). Noktürnal bacak krampı yaşayan KOAH 

hastalarının yaş ortalaması 65.5±8.6 (ortanca 65.0 (46.0-86.0) iken, kontrol grubu 

hastalarının 61.0±8.1’dir (ortanca 62.0 (38.0-76.0). Ayrıca kontrol grubundaki hastaların 

da yaş ortalamalarına göre noktürnal bacak krampı yaşamaları anlamlı farklılık gösterdi 

(p=0.008). Kontrol grubunda noktürnal bacak krampı yaşayanların yaş ortalaması 61.0±8.1 

(ortanca 62.0 (38.0-76.0) iken, noktürnal bacak krampı yaşamayanların yaş ortalaması 

64.5±7.8 (ortanca 65.0 (31.0-79.0) olarak belirlendi. 

 Erkek cinsiyette gruplara göre noktürnal bacak krampı yaşama anlamlı farklılık 

gösterdi (p<0.000). Kronik obstrüktif akciğer hastalığı olan erkeklerin %42.3'ünde, kontrol 

grubundaki erkeklerin %23.3'ünde noktürnal bacak krampı vardır. Grup içi karşılaştırma 

sonuçları incelendiğinde, KOAH ve kontrol grubu hastalar arasında cinsiyete göre 

noktürnal bacak krampı yaşama anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). 

Gruplara göre okuryazar olanlarda noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı 

farklılık göstermiş, okuryazar olan KOAH grubu hastalarda noktürnal bacak krampı 

yaşama oranı %38.4, kontrol grubu hastalarda ise %15’tir (p=0.002). Gruplara göre 

ilköğretim mezunu olanlarda noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık 

gösterirken, ilköğretim mezunu olan KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama 

oranı %53.4, kontrol grubunda ise %24.5 olarak belirlendi (p=0.000). Grup içi 

karşılaştırma sonuçları incelendiğinde, KOAH grubunda eğitim düzeyine göre noktürnal 

bacak krampı yaşama farklılık göstermekte, okuryazar olmayanların %29.6'sı, okuryazar 

olanların %38.4'ü, ilköğretim mezunu olanların %53.4'ü, lise mezunu olanların %36.8'i ve 

üniversite mezunu olanların %10'u noktürnal bacak krampı yaşamaktadır (p=0.033). 

Kontrol grubunda eğitim düzeyine göre noktürnal bacak krampı yaşama anlamlı farklılık 

göstermedi (p>0.05). 

Gruplara göre çalışmayan hastalarda noktürnal bacak krampı yaşama durumu 

anlamlı farklılık göstermekte, çalışmayan KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı 

yaşama oranı %40.5, kontrol grubu hastalarında ise %19.8’dir (p=0.000). Grup içi 

karşılaştırma sonuçları incelendiğinde, KOAH ve kontrol grubu hastaların çalışma 
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durumuna göre noktürnal bacak krampı yaşama durumları anlamlı farklılık göstermedi 

(p>0.05).  

Gruplara göre kırsal kesimde yaşayan hastalarda noktürnal bacak krampı yaşama 

durumu anlamlı farklılık göstermekte, kırsal kesimde yaşayan KOAH hastalarında 

noktürnal bacak krampı yaşama oranı %41.7, kontrol grubu hastalarında ise %17.4’tür 

(p=0.002). Gruplara göre kentte yaşayan hastalarda noktürnal bacak krampı yaşama 

durumu anlamlı farklılık göstermekte, kentte yaşayan KOAH hastalarında noktürnal bacak 

krampı yaşama oranı %40.6, kontrol grubu hastalarında %24 olarak belirlendi (p=0.003). 

Grup içi karşılaştırma sonuçları incelendiğinde, KOAH ve kontrol grubu hastalarda 

yaşanılan yere göre noktürnal bacak krampı yaşama anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). 

Gruplara göre eşi ile yaşayanlarda noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı 

farklılık gösterdi (p=0.000). Eşi ile yaşayan KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı 

yaşama oranı %48.3, kontrol grubunda %24.3’tür. Grup içi karşılaştırma sonuçları 

incelendiğinde, KOAH ve kontrol grubu hastalarda birlikte yaşanılan kişilere göre 

noktürnal bacak krampı yaşama anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). 

Gruplara göre genel sağlık durum algısı iyi olanlarda, noktürnal bacak krampı 

yaşama durumu anlamlı farklılık göstermiş, genel sağlık durum algısı iyi olan KOAH 

hastalarının noktürnal bacak krampı yaşama oranı %50 iken, kontrol grubu hastalarda 

%25.7’dir (p=0.001). Gruplara göre genel sağlık durum algısı orta olanlarda noktürnal 

bacak krampı yaşama durumu farklılık göstermekte, genel sağlık durumu algısı orta olan 

KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama oranı %37.5, kontrol grubunda ise 

%19.8’dir (p=0.009). Gruplara göre genel sağlık durum algısı kötü olan hastalarda 

noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). Grup içi 

karşılaştırma sonuçları incelendiğinde, KOAH ve kontrol grubu hastalarda genel sağlık 

durum algısına göre noktürnal bacak krampı yaşama durumları da anlamlı farklılık 

göstermedi (p>0.05).  

Gruplara göre BKİ normal olan hastalarda noktürnal bacak krampı yaşama durumu 

anlamlı farklılık gösterdi (p=0.000). Beden kütle indeksi normal olan KOAH hastalarının 

noktürnal bacak krampı yaşama oranı %50 iken, kontrol grubunda %14’tür. Gruplara göre 

obez hastalarda noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi 

(p=0.009). KOAH grubundaki obez hastalarda noktürnal bacak krampı yaşama oranı 

%43.1, kontrol grubunda ise %21.2’dir. Gruplara göre BKİ düşük kilolu ve kilolu olan 
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hastalarda noktürnal bacak krampları farklılık göstermedi (p>0.05). Grup içi karşılaştırma 

sonuçları incelendiğinde, KOAH ve kontrol grubu hastaların BKİ açısından noktürnal 

bacak krampı yaşama durumları da anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). 

Gruplara göre triseps deri kıvrım kalınlığı düşük olanlarda noktürnal bacak krampı 

yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.000). Triseps deri kıvrım kalınlığı düşük 

olan KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama oranı %46.2, kontrol grubu 

hastalarında %23.7’dir. Gruplara göre triseps deri kıvrım kalınlığı normal ve yüksek 

olanlarda noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). 

Grup içi karşılaştırma sonuçları incelendiğinde, KOAH grubunda triseps deri kıvrım 

kalınlığına göre noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi 

(p=0.007). Triseps deri kıvrım kalınlığı normal olan KOAH hastalarının %21.4'ünde ve 

triseps deri kıvrım kalınlığı düşük olanların %46.2'sinde noktürnal bacak krampı vardır.  

Gruplara göre üst orta kol çevresi normal olan hastalarda noktürnal bacak krampı 

yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.000). Üst orta kol çevresi normal olan 

KOAH hastalarının noktürnal bacak krampı yaşama oranı %43.4 olarak elde edilirken, 

kontrol grubu hastalarda bu oran %20.6’dır. Gruplara göre üst orta kol çevresi düşük olan 

hastalarda noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.003). 

Üst orta kol çevresi düşük olan KOAH hastalarının noktürnal bacak krampı yaşama oranı 

%44.9, kontrol grubu hastalarda ise %15.2’dir. Gruplara göre üst orta kol çevresi yüksek 

olan hastalarda noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık göstermedi 

(p>0.05). Grup içi karşılaştırmada KOAH ve kontrol grubu hastalarda üst orta kol 

çevresine göre noktürnal bacak krampı yaşama durumu da anlamlı farklılık göstermedi 

(p>0.05). 

Gruplara göre üst orta kol kas alanı düşük olanlarda noktürnal bacak krampı 

yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.000). Üst orta kol kas alanı düşük olan 

KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama oranı %44.2, kontrol grubunda ise 

%19.3’tür. Gruplara göre üst orta kol kas alanı normal ve yüksek olanlarda noktürnal 

bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). Grup içi karşılaştırma 

sonuçları incelendiğinde, KOAH hastalarında üst orta kol kas alanına göre noktürnal bacak 

krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.025). Üst orta kol kas alanı normal 

olan KOAH hastalarının noktürnal bacak krampı yaşama oranı %16.7 iken, üst orta kol kas 

alanı düşük olanların noktürnal bacak krampı yaşama oranı %44.2’dir. Kontrol grubundaki 
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hastalarda ise üst orta kol kas alanına göre noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı 

farklılık göstermedi (p>0.05). 

Gruplara göre sigarayı bırakmış hastalarda noktürnal bacak krampı yaşama durumu 

anlamlı farklılık gösterdi (p=0.000). Sigarayı bırakmış KOAH hastalarının noktürnal bacak 

krampı yaşama oranı %41.4, kontrol grubu hastalarında ise %17.3’tür. Gruplara göre 

sigara kullanan ve hiç kullanmamış hastalarda noktürnal bacak krampı yaşama durumu 

anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). Grup içi karşılaştırma sonuçları incelendiğinde, 

KOAH ve kontrol grubu hastalarda sigara kullanım durumuna göre noktürnal bacak 

krampı yaşama durumu da anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). 

Gruplara göre alkolü bırakmış olan hastalarda noktürnal bacak krampı yaşama 

durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.000). Alkolü bırakmış KOAH hastalarında 

noktürnal bacak krampı yaşama oranı %50.8 olarak elde edilirken, kontrol grubu 

hastalarında bu oran %10.3’tür. Gruplara göre hiç alkol kullanmamış hastalarda noktürnal 

bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.012). Hiç alkol kullanmamış 

KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama oranı %39.2, kontrol grubunda ise 

%25.8’dir. Gruplara göre alkol kullanan hastalarda noktürnal bacak krampı yaşama 

durumu anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). Grup içi karşılaştırma sonuçları 

incelendiğinde, KOAH grubunda alkol kullanımına göre noktürnal bacak krampı yaşama 

durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.047). Alkol kullanan KOAH hastalarının 

%15.4'ünde, alkolü bırakanların %50.8'inde ve hiç alkol kullanmayanların %39.2'sinde 

noktürnal bacak krampı vardır. Kontrol grubu hastalarda alkol kullanımına göre noktürnal 

bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). 
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Tablo 10. KOAH ve kontrol grubu hastaların beslenme durumuna göre noktürnal bacak krampı yaşama durumunun karşılaştırılması  

  KOAH* Kontrol Gruplar arası 

 Beslenme Durumu 

Noktürnal Bacak  

Krampı Var 

Noktürnal Bacak 

Krampı Yok 

Noktürnal Bacak  

Krampı Var 

Noktürnal Bacak  

Krampı Yok 
İstatistiksel 

Analiz 
p 

  n % n % n % n % 

Özel Beslenme Tedavisi                   

Evet 23 69.7 10 30.3 6 23.1 20 76.9 𝜒2=12.646 0.000 

Hayır 65 35.7 117 64.3 41 21.7 148 78.3 𝜒2=8.931 0.003 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=13.343 p<0.001 İstatistiksel Analiz 𝜒2=0.026 p=0.873   

Özel Beslenme Tedavi Türleri** (KOAH n=33; Kontrol n=6) 

Diyabetik diyet 12 80.0 3 20.0 5 27.8 13 72.2 𝜒2=8.933 0.003 

Yağdan fakir diyet 12 63.2 7 36.8 3 37.5 5 62.5 𝜒2=1.501 0.221 

Proteinden fakir diyet 0 0.0 0 0.0 0 0.0 2 100.0 --- --- 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=2.344 p=0.310 İstatistiksel Analiz 𝜒2=4.700 p=0.195   

Tuz Kısıtlaması            

Evet  41 45.6 49 54.4 13 20.3 51 79.7 𝜒2=10.467 0.001 

Hayır 47 37.6 78 62.4 34 22.5 117 77.5 𝜒2=7.504 0.006 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=1.370 p=0.242 İstatistiksel Analiz  𝜒2=0.128 p=0.721   

Günlük Tüketilen Sıvı Miktarı                   

1250 ml ve altı 46 44.7 57 55.3 18 16.4 92 83.6 𝜒2=20.263 0.000 

1250 ml üstü 42 37.5 70 62.5 29 27.6 76 72.4 𝜒2=2.404 0.121 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=1.138 p=0.286 İstatistiksel Analiz 𝜒2=3.984 p=0.046   

Süt Grubu Besin Tüketim Sıklığı 

Her gün 61 42.4 83 57.6 24 21.1
a
 90 78.9 𝜒2=13.078 0.000 

Haftada 1-2 10 28.6 25 71.4 4 9.8
a
 37 90.2 𝜒2=4.448 0.035 

Haftada 3-4 11 40.7 16 59.3 7 17.1
a
 34 82.9 𝜒2=4.685 0.030 

Hiç 6 66.7 3 33.3 12 63.2
b
 7 36.8 ---  1.000

f 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=4.799 p= 0.187  İstatistiksel Analiz 𝜒2=23.080 p<0.001     
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Tablo 10. (Devam) 

Et Grubu Besin Tüketim Sıklığı  

Her gün 25 39.1
ab

 39 60.9 20 32.3 42 67.7 𝜒2=0.635 0.425 

Haftada 1-2 33 37.1
b
 56 62.9 15 16.5 76 83.5 𝜒2=9.759 0.002 

Haftada 3-4 15 36.6
ab

 26 63.4 6 17.6 28 82.4 𝜒2=3.307 0.069 

Hiç 15 71.4
a
 6 28.6 6 21.4 22 78.6 𝜒2=12.250 0.000 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=9.038 p= 0.029  İstatistiksel Analiz 𝜒2=5.821 p=0.121      

Sebze ve Meyve Tüketim Sıklığı 

Her gün 44 44 56 56.0 21 17.6 98 82.4 𝜒2=18.081 0.000 

Haftada 1-2 23 41.1 33 58.9 10 20.8 38 79.2 𝜒2=4.887 0.027 

Haftada 3-4 16 34.8 30 65.2 16 35.6 29 64.4 𝜒2=0.006 0.938 

Hiç 5 38.5 8 61.5 0 0.0 3 100.0  --- 0.509
F 

Grup içi  İstatistiksel Analiz 𝜒2=1.142 p=0.767  İstatistiksel Analiz 𝜒2=7.047 p=0.070     

Tahıl Grubu Besin Tüketim Sıklığı 

Her gün 77 40.1 115 59.9 35 18.9 150 81.1a 𝜒2=20.250 0.000 

Haftada 1-2 8 50.0 8 50.0 5 45.5 6 54.5ab 𝜒2=0.054 0.816 

Haftada 3-4 2 50.0 2 50.0 7 63.6 4 36.4b  --- 1.000
F 

Hiç 1 33.3 2 66.7 0 0.0 8 100.0a  --- 0.273
F 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=0.806 p=0.848   İstatistiksel Analiz 𝜒2=17.999 p<0.001     

𝜒2: Ki-kare test istatistiği. F: Fisher’s Exact testi, t: Bağımsız iki örnek t test istatistiği, U: Mann-Whitney U test istatistiği. a-b: aynı harfe sahip gruplarda noktürnal bacak 

krampı yaşama durumu içerisinde gruplar arasında fark yoktur, *Kronik obstrüktif akciğer hastalığı **Çoklu yanıt 

 



 

87 

Tablo 10’da KOAH ve kontrol grubu hastaların beslenme durumuna göre noktürnal 

bacak krampı yaşama durumları karşılaştırılmaktadır. Gruplara göre özel beslenme tedavisi 

olanlarda noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.000). 

Özel beslenme tedavisi olan KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama oranı 

%69.7, kontrol grubunda ise %23.1’dir. Gruplara göre özel beslenme tedavisi 

olmayanlarda noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.003). 

Özel beslenme tedavisi olan KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama oranı 

%35.7 iken, kontrol grubu hastalarda %21.7’dir. Grup içi karşılaştırma sonuçları 

incelendiğinde, KOAH grubunda özel beslenme tedavisine göre noktürnal bacak krampı 

yaşama anlamlı farklılık gösterdi (p<0.001). Özel beslenme tedavisi olan KOAH 

hastalarının %69.7’si, özel beslenme tedavisi olmayan KOAH hastalarının %35.7’si 

noktürnal bacak krampı yaşamaktadır. Kontrol grubu hastalarında özel beslenme tedavisine 

göre noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). 

Gruplara göre diyabetik diyeti olanlarda noktürnal bacak krampı yaşama durumu 

anlamlı farklılık gösterdi (p=0.003). Diyabetik diyeti olan KOAH hastalarında noktürnal 

bacak krampı yaşama oranı %80, kontrol grubunda ise %27.8’dir. Gruplara göre yağdan 

fakir ve proteinden fakir diyeti olan hastalarda noktürnal bacak krampı yaşama durumu 

anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). Grup içi karşılaştırma sonuçları incelendiğinde, 

KOAH ve kontrol grubu hastaların özel beslenme tedavisi türüne göre noktürnal bacak 

krampı yaşama durumları farklılık göstermedi (p>0.05). 

Tuz kısıtlaması olan hastalarda gruplara göre noktürnal bacak krampı yaşama 

durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.001). Tuz kısıtlaması olan KOAH hastalarının 

%45.6’sında ve kontrol grubu hastaların %20.3’ünde noktürnal bacak krampı vardır. Tuz 

kısıtlaması olmayan hastalarda gruplara göre noktürnal bacak krampı yaşama durumu 

anlamlı farklılık gösterdi (p=0.006). Tuz kısıtlaması olmayan KOAH hastalarının 

%37.6’sında ve kontrol grubu hastaların %22.5’inde noktürnal bacak krampı vardır. Grup 

içi karşılaştırma sonuçları incelendiğinde, KOAH ve kontrol grubu hastaların tuz 

kısıtlamasına göre noktürnal bacak krampı yaşama durumları anlamlı farklılık göstermedi 

(p>0.05). 

Gruplara göre günlük 1250 ml ve altı sıvı tüketenlerde noktürnal bacak krampı 

yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.000). Günlük 1250 ml ve altı sıvı tüketen 

KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama oranı %44.7, kontrol grubunda ise 
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%16.4’tür. Gruplara göre günlük 1250 ml üstü sıvı tüketenlerde noktürnal bacak krampı 

yaşama durumu anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). Grup içi karşılaştırma sonuçları 

incelendiğinde, kontrol grubunda günlük sıvı tüketimine göre noktürnal bacak krampı 

yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.046). Kontrol grubunda günlük 1250 ml ve 

altı sıvı tüketen hastaların %16.4'ünde, günlük 1250 ml üstü sıvı tüketen hastaların 

%27.6'sında noktürnal bacak krampı vardır. Günlük tüketilen sıvı miktarına göre KOAH 

hastalarının noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). 

Gruplara göre her gün süt grubu besin tüketen hastalarda noktürnal bacak krampı 

yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.000). Her gün süt grubu besin tüketen 

KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama oranı %42.4 iken, kontrol grubunda 

%21.1’dir. Gruplara göre haftada 1-2 defa süt grubu besin tüketenlerde noktürnal bacak 

krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.035). Haftada 1-2 kez süt grubu 

besin tüketen KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama oranı %28.6 olarak elde 

edilirken, kontrol grubu hastalarında bu oran %9.8 olarak elde edildi. Gruplara göre 

haftada 3-4 kez süt grubu besin tüketenlerde noktürnal bacak krampı yaşama durumu 

anlamlı farklılık gösterdi (p=0.030). Haftada 3-4 kez süt grubu besin tüketen KOAH 

hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama oranı %40.7, kontrol grubu hastalarda 

%17.1’dir. Gruplara göre hiç süt grubu besin tüketmeyen hastalarda noktürnal bacak 

krampı yaşama durumu anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). Grup içi karşılaştırma 

sonuçlarına göre, kontrol grubunda süt grubu besin tüketim sıklığına göre noktürnal bacak 

krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p<0.001). Her gün süt grubu besin 

tüketen kontrol grubu hastaların %21.1'inde, haftada 1-2 kez süt grubu besin tüketen 

hastaların %9.8'inde, haftada 3-4 kez süt grubu besin tüketen hastaların %17.1'inde ve hiç 

süt grubu besin tüketmeyen hastaların %63.2'sinde noktürnal bacak krampı vardır. Süt 

grubu besin tüketim sıklığına göre KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama 

durumu anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). 

Gruplara göre haftada 1-2 kez et grubu besin tüketen hastalarda noktürnal bacak 

krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.002). Haftada 1-2 kez et grubu 

besin tüketen KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama oranı %37.1, kontrol 

grubu hastalarda %16.5’tir. Gruplara göre hiç et grubu besin tüketmeyenlerde noktürnal 

bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.000). Hiç et grubu besin 

tüketmeyen KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama oranı %71.4, kontrol 
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grubu hastalarında %21.4’tür. Gruplara göre her gün ve haftada 3-4 kez et grubu besin 

tüketen hastalarda noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık göstermedi 

(p>0.05). Grup içi karşılaştırma sonuçlarına göre, KOAH grubunda et grubu besin tüketim 

sıklığına göre noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.029). 

Her gün et grubu besin tüketen KOAH hastalarının %39.1'inde, haftada 1-2 kez tüketen 

hastaların %37.1'inde, haftada 3-4 kez tüketen hastaların %36.6'sında ve hiç t et grubu 

besin tüketmeyen hastaların %71.4'ünde noktürnal bacak krampı vardır. Kontrol grubu 

hastalarda et grubu besin tüketim sıklığına göre noktürnal bacak krampı yaşama durumu 

anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). 

Gruplara göre her gün sebze ve meyve tüketenlerde noktürnal bacak krampı yaşama 

durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.000). Her gün sebze ve meyve tüketen KOAH 

hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama oranı %44 olarak elde edilirken, kontrol 

grubu hastalarda bu oran %17.6’dır. Gruplara göre haftada 1-2 kez sebze ve meyve 

tüketenlerde noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.027). 

Haftada 1-2 kez sebze ve meyve tüketen KOAH grubu hastalarda noktürnal bacak krampı 

yaşama oranı %41.1, kontrol grubu hastalarda %20.8’dir. Grup içi karşılaştırmada KOAH 

ve kontrol grubu hastaların sebze ve meyve tüketim sıklığına göre noktürnal bacak krampı 

yaşama durumu anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). 

Gruplara göre her gün tahıl grubu besin tüketenlerde noktürnal bacak krampı 

yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.000). Her gün tahıl grubu besin tüketen 

KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama oranı %40.1, kontrol grubu hastalarda 

%18.9’dur. Gruplara göre haftada 1-2 kez ve haftada 3-4 kez tahıl grubu besin tüketenlerde 

ve hiç tahıl grubu besin tüketmeyenlerde noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı 

farklılık göstermedi (p>0.05). Grup içi karşılaştırma sonuçlarına göre, kontrol grubunda 

tahıl grubu besin tüketim sıklığına göre noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı 

farklılık gösterdi (p<0.001). Her gün tahıl grubu besin tüketen kontrol grubu hastaların 

%18.9'unda, haftada 1-2 kez tahıl grubu besin tüketen hastaların %45.5'inde, haftada 3-4 

kez tahıl grubu besin tüketen hastaların %63.6'sında noktürnal bacak krampı vardır. KOAH 

grubu hastalarda tahıl grubu besin tüketim sıklığına göre noktürnal bacak krampı yaşama 

durumu anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). 



 

 

9
0
 

Tablo 11. KOAH ve kontrol grubu hastaların fiziksel aktivite sıklıklarına göre noktürnal bacak krampı yaşama durumunun karşılaştırılması  

  KOAH* Kontrol Gruplar arası 

Fiziksel Aktivite Sıklıkları 
Noktürnal Bacak 

Krampı Var 

Noktürnal Bacak 

Krampı Yok 

Noktürnal Bacak 

Krampı Var 

Noktürnal Bacak 

Krampı Yok İstatistiksel Analiz p 

  n % n % n % n % 

Şiddetli Fiziksel Aktivite                     

Her gün 1 33.3 2 66.7 0 0.0 0 0.0  ---  ---  

Haftada 1-2 3 75.0 1 25.0 2 33.3 4 66.7  --- 0.524
F 

Hiç 84 40.4 124 59.6 45 21.5 164 78.5 𝜒2=17.344 0.000 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=2.018 p=0.365  İstatistiksel Analiz p=0.614
F  

    

Orta Şiddetli Fiziksel Aktivite** 

Her gün 5 62.5 3 37.5 2 14.3 12 85.7  --- 0.052
F 

Haftada 3-4 0 0.0 1 100.0 1 25.0 3 75.0  --- 1.000
F 

Haftada 1-2 0 0.0 0 0.0 1 7.7 12 92.3  ---  --- 

Hiç 83 40.3 123 59.7 43 23.4 141 76.6 𝜒2=12.725 0.000 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=2.267 p=0.322  İstatistiksel Analiz 𝜒2=2.266 p=0.519      

Yürüyüş Yapma***                     

Her gün 36 46.2 42 53.8 14 17.3 67 82.7 𝜒2=15.363 0.000 

Haftada 3-4 0 0.0 4 100.0 1 7.7 12 92.3  ---  1.000
F 

Haftada 1-2 5 35.7 9 64.3 2 16.7 10 83.3  ---  0.391
F 

Hiç 47 39.5 72 60.5 30 27.5 79 72.5 𝜒2=3.646 0.056 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=3.911 p=0.271  İstatistiksel Analiz 𝜒2=4.756 p=0.191   ---  ---  

Oturak Zaman Geçirme                     

Günde 8 saat ve üstü 38 36.9 65 63.1 23 29.9 54 70.1 𝜒2=0.970 0.325 

Günde 4-7 saat arasında 1 100.0 0 0.0 1 100.0 0 0.0  ---  --- 

Günde 4 saatten az 49 44.1 62 55.9 23 16.8 114 83.2 𝜒2=22.272 0.000 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=2.612 p=0.271  İstatistiksel Analiz 𝜒2=8.530 p=0.050      

𝜒2: Ki-kare test istatistiği. F: Fisher’s Exact testi *Kronik obstrüktif akciğer hastalığı **Ağırlık kaldırma, kazma, aerobik, basketbol, futbol, hızlı bisiklet sürme, *** Hafif yük 

taşıma, normal hızda bisiklet sürme, halk oyunları, dans, tenis 
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Tablo 11’de KOAH ve kontrol grubu hastaların fiziksel aktivite sıklıklarına göre 

noktürnal bacak krampı yaşama durumları karşılaştırılmıştır. Gruplara göre hiç şiddetli 

fiziksel aktivite yapmayanlarda noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık 

gösterdi (p=0.000). Hiç şiddetli fiziksel aktivite yapmayan KOAH hastalarında noktürnal 

bacak krampı yaşama oranı %40.4, kontrol grubu hastalarda ise %21.5’tir. Gruplara göre 

her gün ve haftada 1-2 defa şiddetli fiziksel aktivite yapanlarda noktürnal bacak krampı 

yaşama durumu anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). Grup içi karşılaştırma sonuçları 

incelendiğinde, KOAH ve kontrol grubu hastaların şiddetli fiziksel aktivite sıklığı 

açısından noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). 

Gruplara göre hiç orta şiddetli fiziksel aktivite yapmayanlarda noktürnal bacak 

krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.000). Hiç orta şiddetli fiziksel 

aktivite yapmayan KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama oranı %40.3, 

kontrol grubu hastalarda ise %23.4’tür. Gruplara göre her gün, haftada 1-2 kez ve haftada 

3-4 kez orta şiddetli fiziksel aktivite yapanlarda noktürnal bacak krampı yaşama durumu 

anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). Grup içi karşılaştırma sonuçları incelendiğinde, 

KOAH ve kontrol grubu hastaların orta şiddetli fiziksel aktivite sıklığı açısından noktürnal 

bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). 

Gruplara göre her gün yürüyüş yapanlarda noktürnal bacak krampı yaşama durumu 

anlamlı farklılık gösterdi (p=0.000). Her gün yürüyüş yapan KOAH hastalarında noktürnal 

bacak krampı yaşama oranı %46.2 olarak elde edilirken, kontrol grubu hastalarında bu oran 

%17.3 olarak elde edildi. Gruplara göre haftada 1-2 kez, haftada 3-4 kez yürüyüş 

yapanlarda ve hiç yürüyüş yapmayanlarda noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı 

farklılık göstermedi (p>0.05). Grup içi karşılaştırma sonuçları incelendiğinde, KOAH ve 

kontrol grubu hastaların yürüyüş yapma sıklığı açısından noktürnal bacak krampı yaşama 

durumları anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). 

Gruplara göre günde dört saatten az oturak zaman geçirenlerde noktürnal bacak krampı 

yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.000). Günde dört saatten az oturak zaman geçiren 

KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama oranı %44.1, kontrol grubu hastalarında 

%16.8’dir. Gruplara göre günde sekiz saat ve üstü ve günde 4-7 saat arasında oturak zaman 

geçirenlerde noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). 

Grup içi karşılaştırma sonuçları incelendiğinde, KOAH ve kontrol grubu hastaların oturak zaman 

geçirme sıklığı açısından noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık göstermedi 

(p>0.05). 
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Tablo 12. KOAH ve kontrol grubu hastaların komorbidite değişkenlerine göre noktürnal bacak krampı yaşama durumunun karşılaştırılması  

  KOAH* Kontrol Gruplar arası 

Komorbidite Değişkenleri 

Noktürnal Bacak 

Krampı Var 

Noktürnal Bacak 

Krampı Yok 

Noktürnal Bacak Krampı 

Var 

Noktürnal Bacak Krampı 

Yok 

İstatistiksel 

Analiz 
p 

 X±SS X±SS X±SS X±SS   

 Ortanca (Min-Max) Ortanca (Min-Max) Ortanca (Min-Max) Ortanca (Min-Max)   

Komorbidite Toplam Puanı 

(KOAH n=215; Kontrol n=215) 

3.27±2.46 2.26±2.37 1.30±1.67 1.69±1.80 U=1128.5 <0.001 

4.00 (0.00-7.00) 0.00 (0.00-7.00) 0.00 (0.00-7.00) 1.00 (0.00-5.00) U=9072.5 0.018 

Grup içi İstatistiksel Analiz U=4290.5 p= 0.002 İstatistiksel Analiz U=3473.0 p=0.174   

  n % n % n % n % 
  

Komorbidite Varlığı (KOAH n=215; Kontrol n=215) 

Var 61 49.2 63 50.8 22 20.6 85 79.4 𝜒2=20.455 0.000 

Yok 27 29.7 64 70.3 25 23.1 83 76.9 𝜒2=1.088 0.397 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=8.274 p=0.004  İstatistiksel Analiz 𝜒2=0.211 p=0.646  
  

Komorbidite Derecesi (KOAH n=215; Kontrol n=215) 

0 27 29.7
a
 64 70.3 25 23.1

ab
 83 76.9 𝜒2=1.088 0.297 

1-2 2 66.7
ab

 1 33.3 10 47.6
a
 11 52.4 𝜒2=0.381 0.537 

3-4 22 43.1
ab

 29 56.9 11 14.5
b
 65 85.5 𝜒2=13.038 0.000 

5 ve üzeri 37 52.9
b
 33 47.1 1 10.0a

b
 9 90.0 𝜒2=6.445 0.011 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=9.815 p=0.020  İstatistiksel Analiz 𝜒2=11.513 p=0.009    

Komorbite Türü** (KOAH için n:124, Kontrol için n:107) 

Koroner arter hastalığı 10 83.3
a 

2
 

16.7
 

5 22.7
 

17
 

77.3
 𝜒2=11,568 0,001 

Konjestif kalp yetmezliği 28 48.3
b 

30
 

51.7
 

0 0.0 4 100.0 𝜒2=3,521 0,061 

Perıferık vasküler hastalık 39 45,3
b 

47
 

54.7
 

12 17.1 58 82.9 𝜒2=13,952 0.000 

Serebrovasküler hastalık 3 60.0
ab 

2
 

40.0
 

0 0.0 2 100.0 𝜒2=2.100 0.147 

Konnektif doku hastalığı 0 0.0
 

2
 

100.0 1 20.0 4 80.0 𝜒2=0.467 0.495 

Hafif düzeyde karaciğer hastalığı 1 33.3
ab 

2 66.7 5 100.0 0 0.0 𝜒2=4.444 0.035 

Diyabet mellitus 14 73.7
a 

5
 

26.3
 

5 19.2 21 80.8 𝜒2=13.343 0.000 

Orta şiddette böbrek hastalığı 3 100.0
 

0
 

0.0
 

0 0.0 0 0.0 ---- --- 

Grup içi  İstatistiksel Analiz 𝜒2=19.106 p=0.014 İstatistiksel Analiz 𝜒2=23.476 p= 0.050  
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Tablo 12. (Devam) 

Komorbidite Nedeniyle İlaç Kullanımı 

Evet 62 49.2 64 50.8 17 15.7 91 84.3 𝜒2=29.124 0.000 

Hayır 26 29.2 63 70.8 30 28.0 77 72.0 𝜒2=0.033 0.856 

 İstatistiksel Analiz 𝜒2=8.623 p=0.003 İstatistiksel Analiz 𝜒2=4.758 p=0.029   

Komorbidite Nedeniyle Kullanılan İlaçlar** (KOAH n:126; Kontrol n:108) 

Kardiyak ilaçlar 56 47.9
b
 61 52.1 16 18.8 69 81.2

b
 𝜒2=18.099 0.000 

Antidiyabetik ve insülin  14 77.8
a
 4 22.2 6 22.2 21 77.8

b
 𝜒2=13.500 0.000 

Diğer ilaçlar 5 31.3
b
 11 68.8 0 0.0 20 100.0

a
 𝜒2=7.258 0.007 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=9.671 p=0.022 İstatistiksel Analiz 𝜒2=8.397 p=0.038   

Komorbidite Nedeniyle Günlük Kullanılan İlaç Sayısı (KOAH n:126; Kontrol n:108) 

1 3 27.3 8 72.7 9 14.8 52 85.2 𝜒2=1.052 0.305 

2 13 48.1 14 51.9 8 22.2 28 77.8 𝜒2=4.667 0.031 

3 18 52.9 16 47.1 0 0.0 9 100.0 𝜒2=8.195 0.004 

4 ve üzeri 28 51.9 26 48.1 0 0.0 2 100.0 𝜒2=2.077 0.150 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=2.470 p=0.481 İstatistiksel Analiz 𝜒2=3.240 p=0.356   

𝜒2: Ki-kare test istatistiği. F: Fisher’s Exact testi. U: Mann- Whitney U test istatistiği. a-b: aynı harfe sahip bacak krampı yaşama durumu içerisinde gruplar arasında fark 

yoktur, *Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı **Çoklu yanıt 

 

 

 

 

 



 

94 

Tablo 12’de KOAH ve kontrol grubu hastaların komorbidite değişkenlerine göre 

noktürnal bacak krampı yaşama durumları karşılaştırılmıştır.  

Noktürnal bacak krampı yaşayanlarda gruplara göre komobidite toplam puan 

ortancaları farklılık göstermektedir (p<0.001). Kronik obstrüktif akciğer hastalarının 

ortancası “4” iken kontrol grubunun ortancası “0” olarak elde edilmiştir. Bacak krampı 

yaşamayanlarda gruplara göre komorbidite puan ortancaları farklılık göstermektedir 

(p=0.018). KOAH grubunu ortancası “0” iken kontrol grubunun ortancası “1” olarak elde 

edilmiştir. Grup içi karşılaştırma sonuçları incelendiğinde, KOAH grubunda noktürnal 

bacak krampı yaşama durumuna göre komorbidite toplam puan ortancası anlamlı farklılık 

gösterdi (p=0.002). Noktürnal bacak krampı yaşayanların puan ortancası 4.00 (0.00-7.00) 

iken, noktürnal bacak krampı yaşamayanların puan ortancası 0.00 (0.00-7.00) olarak elde 

edildi.  

Gruplara göre komorbiditesi olanların noktürnal bacak krampı yaşama durumu 

anlamlı farklılık gösterdi (p=0.000). Komorbiditesi olan KOAH hastalarının noktürnal 

bacak krampı yaşama oranı %49.2 olarak elde edilirken, kontrol grubu hastalarının 

%20.6’dır. Gruplara göre komorbiditesi olmayanların noktürnal bacak krampı yaşama 

durumu anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). Grup içi karşılaştırma sonuçları 

incelendiğinde, KOAH grubunda komorbidite durumuna göre noktürnal bacak krampı 

yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.004). Komorbiditesi olan KOAH 

hastalarının %49.2'sinde, komorbiditesi olmayan KOAH hastalarının %29.7'sinde 

noktürnal bacak krampı vardır. Kontrol grubu hastaların komorbidite durumuna göre 

noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). 

Gruplara göre komorbidite derecesi 3-4 olan hastaların noktürnal bacak krampı 

yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.000). Komorbidite derecesi 3-4 olan 

KOAH hastalarının noktürnal bacak krampı yaşama oranı %43.1, kontrol grubu hastaların 

%14.5’tir. Gruplara göre komorbidite derecesi beş ve üzeri olanların noktürnal bacak 

krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.011). Komorbidite derecesi beş ve 

üzeri olan KOAH hastalarının noktürnal bacak krampı yaşama oranı %52.9, kontrol grubu 

hastaların ise %10’dur. Gruplara göre komorbidite derecesi 0 ve 1-2 olan hastaların 

noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). Grup içi 

karşılaştırma sonuçları incelendiğinde, KOAH grubunda komorbidite derecesine göre 

noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.020). Komorbidite 
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derecesi sıfır olan hastaların %29.7'sinde, 1-2 olan hastaların %66.7'sinde, 3-4 olan 

hastaların %43.1'inde, beş ve üzeri olan hastaların %52.9'unda noktürnal bacak krampı 

vardır. Kontrol grubunda komorbidite derecesine göre noktürnal bacak krampı yaşama 

durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.009). Komorbidite derecesi sıfır olan hastaların 

%23.1'inde, 1-2 olan hastaların %47.6'sında, 3-4 olan hastaların %14.5'inde, beş ve üzeri 

olan hastaların %10’unda noktürnal bacak krampı vardır.  

Gruplara göre KAH olanlarda noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı 

farklılık gösterdi (p=0.001). Koroner arter hastalığı olan KOAH hastalarının %83.3’ü ve 

kontrol grubu hastalarının %22.7’si noktürnal bacak krampı yaşamaktadır. Gruplara göre 

periferik vasküler hastalığı olanlarda noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı 

farklılık gösterdi (p<0.001). Periferik vasküler hastalığı olan KOAH hastalarının %45.3’ü 

ve kontrol grubu hastalarının %17.1’i noktürnal bacak krampı yaşamaktadır. Gruplara göre 

hafif düzeyde karaciğer hastalığı olanlarda gruplara göre noktürnal bacak krampı yaşama 

durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.035). Hafif düzeyde karaciğer hastalığı olan KOAH 

hastalarının %33.3’ü ve kontrol grubu hastalarının %100’ü noktürnal bacak krampı 

yaşamaktadır. Gruplara göre diyabeti olanlarda noktürnal bacak krampı yaşama durumu 

anlamlı farklılık gösterdi (p<0.001). Diyabet tanısı olan KOAH hastalarının %73.7’si ve 

kontrol grubu hastaların %19.2’si noktürnal bacak krampı yaşamaktadır. Gruplara göre 

konjestif kalp yetmezliği, serebrovasküler hastalık, konnektif doku hastalığı ve orta 

şiddette böbrek hastalığı olanlarda noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı 

farklılık göstermedi (p>0.05). Grup içi karşılaştırma sonuçları incelendiğinde, KOAH 

grubunda komorbidite türlerine göre noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı 

farklılık gösterdi (p=0.014). Kronik obstrüktif akciğer hastalığı grubunda KAH olanların 

%83.3’ü, konjestif kalp yetmezliği olanların %48.3’ü, periferik vasküler hastalığı olanların 

%45.3’ü, serebrovasküler hastalığı olanların %60’ı, hafif düzeyde karaciğer hastalığı 

olanların %33.3’ü, diyabeti olanların %73.7’si ve orta şiddette böbrek hastalığı olanların 

%100’ü noktürnal bacak krampı yaşamaktadır. Kontrol grubunda komorbidite türlerine 

göre noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). 

Gruplara göre komorbidite nedeniyle ilaç kullananlarda noktürnal bacak krampı 

yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.000). Komorbidite nedeniyle ilaç kullanan 

KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama oranı %49.2, kontrol grubu 

hastalarında %15.7’dir. Gruplara göre komorbidite nedeniyle ilaç kullanmayanlarda 
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noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p>0.05). Grup içi 

karşılaştırma sonuçları incelendiğinde, KOAH grubunda komorbidite nedeniyle ilaç 

kullanımına göre noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi 

(p=0.003). Komorbidite nedeniyle ilaç kullanan KOAH hastalarının %49.2'sinde, ilaç 

kullanmayanların %29.2'sinde noktürnal bacak krampı vardır. Kontrol grubunda 

komorbidite nedeniyle ilaç kullanımına göre noktürnal bacak krampı yaşama durumu 

anlamlı farklılık gösterdi (p=0.029). Kronik hastalık nedeniyle ilaç kullanan kontrol grubu 

hastaların %15.7’sinde, ilaç kullanmayan hastaların %28'inde noktürnal bacak krampı 

vardır.  

Gruplara göre kardiyak ilaç kullanan hastalarda noktürnal bacak krampı yaşama 

durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.000). Kardiyak ilaç kullanan KOAH hastalarında 

noktürnal bacak krampı yaşama oranı %47.9, kontrol grubu hastalarında %18.8’dir. 

Gruplara göre antidiyabetik ilaç ve insülin kullanan hastalarda noktürnal bacak krampı 

yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.000). Antidiyabetik ilaç ve insülin kullanan 

KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama oranı %77.8 olarak elde edilirken, 

kontrol grubunda bu oran %22.2 olarak elde edildi. Gruplara göre diğer ilaçları kullanan 

hastalarda noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.007). 

Diğer ilaçları kullanan KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama oranı %31.3 

iken, kontrol grubu hastalar noktürnal bacak krampı yaşamamaktadır. Grup içi 

karşılaştırma sonuçları incelendiğinde, KOAH grubunda kullanılan ilaçlara göre noktürnal 

bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.022). Kardiyak ilaç kullanan 

KOAH hastalarının %47.9'unda, antidiyabetik ilaç ve insülin kullananların %77.8'inde ve 

diğer ilaçları kullananların %31.3'ünde noktürnal bacak krampı vardır. Kontrol grubunda, 

kullanılan ilaçlara göre noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi 

(p=0.038). Kardiyak ilaç kullanan kontrol grubu hastaların %18.8'inde, antidiyabetik ilaç 

ve insülin kullanan kontrol grubu hastaların %22.2'sinde noktürnal bacak krampı vardır.  

Gruplara göre komorbidite nedeniyle günlük kullanılan ilaç sayısı iki olan 

hastalarda noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.031). 

Komorbidite nedeniyle günlük kullanılan ilaç sayısı iki olan KOAH hastalarında noktürnal 

bacak krampı yaşama oranı %48.1, kontrol grubu hastalarında ise %22.2’dir. Gruplara göre 

komorbidite nedeniyle günlük kullanılan ilaç sayısı üç olanlarda noktürnal bacak krampı 

yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.004). Komorbidite nedeniyle günlük 
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kullanılan ilaç sayısı üç olan KOAH hastalarının noktürnal bacak krampı yaşama oranı 

%52.9 iken, kontrol grubu hastalar noktürnal bacak krampı yaşamamaktadır. Gruplara göre 

komorbidite nedeniyle günlük kullanılan ilaç sayısı bir ve dört ve üzeri olan hastalarda 

noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). Grup içi 

karşılaştırmada, KOAH ve kontrol grubu hastaların komorbidite nedeniyle günlük 

kullanılan ilaç sayısı açısından noktürnal bacak krampı yaşama durumunda anlamlı bir 

farklılık bulunmadı (p>0.05). 
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Tablo 13. KOAH ve kontrol grubu hastalarının kan laboratuvar değerlerine göre noktürnal bacak krampı yaşama durumunun karşılaştırılması 

  KOAH* Kontrol Gruplar arası 

Kan Laboratuvar 

Değerleri 

Noktürnal Bacak 

Krampı Var 

Noktürnal Bacak  

Krampı Yok 

Noktürnal Bacak 

Krampı Var 

Noktürnal Bacak  

Krampı Yok 
İstatistiksel 

Analiz 
p 

  n % n % n % n % 

Lökosit (mcL) (KOAH n=130; Kontrol n=140) 

Normal (4.5–11) 39 39.0 61 61.0 29 21.2 108 78.8 𝜒2=8.984 0.003 

Düşük (<4.5) 3 60.0 2 40.0 0 0.0 2 100.0 --- --- 

Yüksek (>11) 14 56.0 11 44.0 0 0.0 1 100.0 --- --- 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=2.965 p=0.227  İstatistiksel Analiz 𝜒2=0.801 p=0.670  
  

CRP** (mg/L) (KOAH n=73; Kontrol n=80) 

Normal  (0-0.5) 10 41.7 14 58.3 7 15.6 38 84.4 𝜒2=5.747 0.017 

Yüksek (>0.5) 21 42.9 28 57.1 10 28.6 25 71.4 𝜒2=1.789 0.181 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=0.009 p=0.923  İstatistiksel Analiz 𝜒2=1.993 p=0.158  
  

Kalsiyum (mg/dL) (KOAH n=55; Kontrol n=56) 

Normal (8.5-10.5) 26 54.2 22 45.8 8 15.4 44 84.6 𝜒2=16.730 0.000 

Düşük (<8.5) 1 14.3 6 85.7 0 0.0 2 100.0 --- --- 

Grup içi İstatistiksel Analiz p= 0.101
F  

İstatistiksel Analiz p=1.000
F 

  
Magnezyum (mg/dL) (KOAH n=10; Kontrol n=18) 

Normal (1.6–2.6) 4 40.0 6 60.0 4 22.2 14 77.8 --- 0.400
F 

Grup içi --- --- 
  

Sodyum (mEq/L) (KOAH n=100; Kontrol n=103) 

Normal (135-145) 49 53.3 43 46.7 18 18.2 81 81.8 𝜒2=25.767 0.000 

Düşük (<135) 4 50.0 4 50.0 3 75.0 1 25.0 --- 0.576
F 

Grup içi İstatistiksel Analiz p=1.000
F  

İstatistiksel Analiz p=0.026
F 

  
Potasyum (mEq/L) (KOAH n=100; Kontrol n=111) 

Normal (3.5–5.0) 48 52.2 44 47.8 23 21.9 82 78.1 𝜒2=19.490 0.000 

Düşük (<3.5) 1 100.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 --- --- 

Yüksek (>5.0) 4 57.1 3 42.9 1 16.7 5 83.3 --- 0.266
F 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=0.960 p=0.619  İstatistiksel Analiz p=1.000
F 
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Tablo 13. (Devam) 

Glukoz (mg/dL) (KOAH n=100; Kontrol n=115) 

Normal (70-100 ) 28 41.8 39 58.2 23 25.6 67 74.4 𝜒2=4.616 0.032 

Yüksek (>100 ) 17 51.5 16 48.5 4 16.0 21 84.0 𝜒2=7.768 0.005 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=0.845 p=0.358  İstatistiksel Analiz 𝜒2=0.994 p=0.319  
  

Kreatin (mg/dL) (KOAH n=108; Kontrol n=120) 

Normal (0.6-1.2) 33 42.9 44 57.1 25 24.8 76 75.2 𝜒2=6.519 0.011 

Yüksek (>1.2) 17 54.8 14 45.2 1 5.3 18 94.7 𝜒2=12.566 0.000 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=1.276 p=0.259  İstatistiksel Analiz p=0.071
F  

  
Hematokrit (%) (KOAH n=123; Kontrol n=132) 

Normal*** 32 44.4 40 55.6 21 27.6 55 72.4 𝜒2=4.547 0.033 

Düşük 20 39.2 31 60.8 5 8.9 51 91.1 𝜒2=13.674 0.000 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=0.334 p=0.563  İstatistiksel Analiz 𝜒2=7.130 p=0.008  
  

Hemoglobin (gr/dL) (KOAH n=128; Kontrol n=139) 

Normal**** 25 43.1 33 56.9 23 27.4 61 72.6 𝜒2=3.790 0.052 

Düşük 29 41.4 41 58.6 6 10.9 49 89.1 𝜒2=14.230 0.000 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=0.036 p=0.849  İstatistiksel Analiz 𝜒2=5.462 p=0.019  
  

Eritrosit (KOAH n=119; Kontrol n=131) 

Normal***** 43 52.4 39 47.6 26 28.9 64 71.1 𝜒2=9.906 0.002 

Düşük 11 29.7 26 70.3 2 4.9 39 95.1 𝜒2=8.648 0.003 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=5.305 p=0.021  İstatistiksel Analiz 𝜒2=9.663 p=0.002  
  

𝜒2: Ki-kare test istatistiği. F: Fisher’s Exact testi. a-b: aynı harfe sahip bacak krampı yaşama durumu içerisinde gruplar arasında fark yoktur. *Kronik obstrüktif akciğer 

hastalığı ** C Reaktif Protein *** Erkek: 42–52 Kadın: 35–47, **** Erkek: 14-16.5 Kadın: 12-15, ***** Erkek 4.5-6.2 Kadın: 4.5-5.0 
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Tablo 13’te KOAH ve kontrol grubu hastaların kan laboratuvar değerlerine göre 

noktürnal bacak krampı yaşama durumunun karşılaştırılması verilmiştir. 

Gruplara göre lökosit düzeyi normal olan hastalarda noktürnal bacak krampı 

yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.003). Lökosit düzeyi normal olan KOAH 

hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama oranı %39, kontrol grubu hastalarında ise 

%21.2’dir. Gruplara göre lökosit düzeyi düşük ve yüksek olan hastalarda noktürnal bacak 

krampı yaşama durumu anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). Grup içi karşılaştırmada, 

KOAH ve kontrol grubu hastaların lökosit düzeyine göre noktürnal bacak krampı yaşama 

durumunda anlamlı bir farklılık bulunmadı (p>0.05). 

Gruplara göre kan C reaktif protein (CRP) düzeyi normal olan hastalarda noktürnal 

bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.017). Kan CRP düzeyi normal 

olan KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama oranı %41.7, kontrol grubu 

hastalarında ise %15.6’dır. Gruplara göre kan CRP düzeyi yüksek olan hastalarda noktürnal 

bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). Grup içi 

karşılaştırmada, KOAH ve kontrol grubu hastaların kan CRP düzeyine göre noktürnal bacak 

krampı yaşama durumunda istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmadı (p>0.05). 

Gruplara göre kan kalsiyum değeri normal olan hastalarda noktürnal bacak krampı 

yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.000). Kan kalsiyum değeri normal olan 

KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama oranı %54.2, kontrol grubu 

hastalarında %15.4’tür. Gruplara göre kan kalsiyum değeri düşük olan hastalarda noktürnal 

bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). Grup içi 

karşılaştırmada, KOAH ve kontrol grubu hastaların kan kalsiyum değerine göre noktürnal 

bacak krampı yaşama durumunda anlamlı farklılık bulunmadı (p>0.05). 

Gruplara göre kan magnezyum değeri normal olan hastalarda noktürnal bacak krampı 

yaşama durumu anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). Gruplara göre sodyum değeri normal 

olanlarda noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.000). Kan 

sodyum değeri normal olan KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama oranı 

%53.3 olarak elde edilirken, kontrol grubu hastalarında bu oran %18.2 olarak elde edildi. 

Gruplara göre kan sodyum değeri düşük olan hastalarda noktürnal bacak krampı yaşama 

durumu anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). Grup içi karşılaştırma sonuçları 

incelendiğinde, kontrol grubunda kan sodyum değerine göre noktürnal bacak krampı yaşama 

durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.026). Sodyumu normal olan kontrol grubu hastaların 
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%18.2'sinde, sodyumu düşük olan hastaların %75'inde noktürnal bacak krampı vardır. 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı grubunda kan sodyum değerine göre noktürnal bacak 

krampı yaşama durumu istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). 

Gruplara göre kan potasyum değeri normal olan hastalarda noktürnal bacak krampı 

yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.000). Kan potasyum değeri normal olan 

KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama oranı %52.2, kontrol grubu hastalarında 

ise %21.9’dur. Gruplara göre kan potasyum değeri düşük ve yüksek olan hastalarda 

noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p>0.05). Grup içi 

karşılaştırmada, KOAH ve kontrol grubu hastaların kan potasyum değerine göre noktürnal 

bacak krampı yaşama durumunda istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmadı (p>0.05). 

Gruplara göre kan glukozu normal olan hastalarda noktürnal bacak krampı yaşama 

durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.032). Kan glukozu normal olan KOAH hastalarında 

noktürnal bacak krampı yaşama oranı %41.8, kontrol grubu hastalarında %25.6’dır. 

Gruplara göre kan glukozu yüksek olan hastalarda noktürnal bacak krampı yaşama durumu 

anlamlı farklılık gösterdi (p=0.005). Kan glukozu yüksek olan KOAH hastalarında 

noktürnal bacak krampı yaşama oranı %51.5, kontrol grubu hastalarında ise %16’dır. Grup 

içi karşılaştırmada, KOAH ve kontrol grubu hastaların kan glukozuna göre noktürnal bacak 

krampı yaşama durumunda istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmadı (p>0.05). 

Gruplara göre kan kreatin değeri normal olan hastalarda noktürnal bacak krampı 

yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.011). Kan kreatin değeri normal olan 

KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama oranı %42.9, kontrol grubu 

hastalarında %24.8’dir. Gruplara göre kan kreatin değeri yüksek olan hastalarda noktürnal 

bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.000). Kan kreatin değeri 

yüksek olan KOAH grubu hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama oranı %54.8, 

kontrol grubu hastalarında %5.3’tür. Grup içi karşılaştırmada, KOAH ve kontrol grubu 

hastaların kan kreatin değerine göre noktürnal bacak krampı yaşama durumunda 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmadı (p>0.05). 

Gruplara göre kan hematokrit değeri normal olan hastalarda noktürnal bacak 

krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.033). Kan hematokrit değeri normal 

olan KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama oranı %44.4, kontrol grubu 

hastalarında ise %27.6’dır. Gruplara göre kan hematokrit değeri düşük olan hastalarda 

noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.000). Kan 
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hematokrit değeri düşük olan KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama oranı 

%39.2, kontrol grubu hastalarında %8.9’dur. Grup içi karşılaştırma sonuçları 

incelendiğinde, kontrol grubu hastalarda kan hematokrit değerine göre noktürnal bacak 

krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.008). Kan hematokrit değeri normal 

olan kontrol grubu hastaların %27.6'sında, düşük olan hastaların %8.9'unda noktürnal 

bacak krampı vardır. Kronik obstrüktif akciğer hastalığı grubunda kan hematokrit değerine 

göre noktürnal bacak krampı yaşama durumunda istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmadı (p>0.05). 

Gruplara göre kan hemoglobin değeri düşük olan hastalarda noktürnal bacak 

krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.000). Kan hemoglobin değeri düşük 

olan KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama oranı %41.4, kontrol grubu 

hastalarında %10.9’dur. Gruplara göre kan hemoglobin değeri normal olan hastalarda 

noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). Grup içi 

karşılaştırma sonuçları incelendiğinde, kontrol grubu hastalarında kan hemoglobin 

değerine göre noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.019). 

Hemoglobin değeri normal olan kontrol grubu hastaların %27.4'ünde, düşük olan 

hastaların %10.9'unda noktürnal bacak krampı vardır. Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 

grubunda kan hemoglobin düzeyine göre noktürnal bacak krampı yaşama durumunda 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmdı (p>0.05). 

Gruplara göre kan eritrosit değeri normal olan hastalarda noktürnal bacak krampı 

yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.002). Kan eritrosit değeri normal olan 

KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama oranı %52.4, kontrol grubu 

hastalarında ise %28.9’dur. Gruplara göre kan eritrosit değeri düşük olan hastalarda 

noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.003). Kan eritrosit 

değeri düşük olan KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama oranı %29.7, 

kontrol grubu hastalarında %4.9’dur. Grup içi karşılaştırma sonuçları incelendiğinde, 

KOAH grubunda kan eritrosit değerine göre noktürnal bacak krampı yaşama durumu 

farklılık gösterdi (p=0.021). Eritrosit değeri normal olan KOAH hastalarının %52.4'ünde, 

düşük olan hastaların %29.7'sinde noktürnal bacak krampı vardır. Kontrol grubu hastaların 

kan eritrosit değerine göre noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık 

gösterdi (p=0.002). Kan eritrosit değeri normal olan kontrol grubu hastaların %28.9'unda, 

düşük olan hastaların %4.9'unda noktürnal bacak krampı vardır.  
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Tablo 14. KOAH ve kontrol grubu hastaların uyku değişkenlerine göre noktürnal bacak krampı yaşama durumunun karşılaştırılması 

  KOAH* Kontrol Gruplar arası 

 Uyku Değişkenleri  

Noktürnal Bacak  

Krampı Var 

Noktürnal Bacak  

Krampı Yok 

Noktürnal Bacak  

Krampı Var 

Noktürnal Bacak  

Krampı Yok 
İstatistiksel 

Analiz 
p 

  n % n % n % n % 

Tanılanmış Uyku Bozukluğu 
          

Evet** 2 25.0 6 75.0 1 9.1 10 90.9 --- 0.546F 

Hayır 86 41.5 121 58.5 46 22.5 158 77.5 𝜒2=17.007 0.000 

Grup içi İstatistiksel Analiz p=0.476F İstatistiksel Analiz p=0.463F 

  
Uyku İlacı Kullanımı 

          
Evet 7 50.0 7 50.0 1 100.0 0 0.0 --- 1.000F 

Hayır 81 40.3 120 59.7 46 21.5 168 78.5 𝜒2=17.255 0.001 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=0.510 p=0.475 --- 
  

Tedaviye Yardımcı Cihaz Kullanma 
          

Evet*** 3 23.1 10 76.9 0 0.0 4 100.0 --- 0.541F 

Hayır 85 42.1 117 57.9 47 22.3 164 77.7 𝜒2=18.613 0.000 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=1.824 p=0.177 İstatistiksel Analiz p=0.579F  

  
Uyurken Kullanılan Örtü 

          
Pike 15 75.0a 5 25.0 4 16.7 20 83.3 𝜒2=15.130 0.000 

Sadece battaniye 14 38.9ab 22 61.1 9 15.0 51 85.0 𝜒2=7.048 0.008 

Sadece yorgan 42 44.7ab 52 55.3 21 24.7 64 75.3 𝜒2=7.809 0.005 

Battaniye ve yorgan 17 26.2b 48 73.8 13 28.3 33 71.7 𝜒2=0.061 0.805 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=16.081 p=0.001 İstatistiksel Analiz 𝜒2=3.538 p=0.316 
  

Uyunulan Pozisyon 
          

Sırt üstü 11 52.4 10 47.6 5 29.4 12 70.6 𝜒2=2.033 0.154 

Yüz üstü 2 25.0 6 75.0 0 0.0 7 100.0 --- 0.467F 

Sol ya da sağ yan 58 43.6 75 56.4 33 22.6 113 77.4 𝜒2=13.974 0.000 

Karma 17 32.1 36 67.9 9 20.0 36 80.0 𝜒2=1.821 0.177 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=4.092 p=0.252 İstatistiksel Analiz 𝜒2=2.664 p=0.446   

Uyurken Kullanılan Yastık Sayısı 
          

1 41 38.0a 67 62.0 31 20.4 121 79.6 𝜒2=9.732 0.002 

2 34 38.6ab 54 61.4 15 25.9 43 74.1 𝜒2=2.558 0.110 

3 ve üzeri 13 68.4b 6 31.6 1 20.0 4 80.0 𝜒2=3.818 0.051 

Grup içi İstatistiksel Analiz 𝜒2=6.524 p=0.038 İstatistiksel Analiz 𝜒2=0.745 p=0.689 
  

𝜒2: Ki-kare test istatistiği. F: Fisher’s Exact testi. a-b: aynı harfe sahip bacak krampı yaşama durumu içerisinde gruplar arasında fark yoktur. *Kronik Obstrüktif Akciğer 

Hastalığı **Uyku apnesi ve insomni, ***Oksijen, Sürekli Pozitif Hava Yolu Basıncı



 

104 

Tablo 14’te KOAH ve kontrol grubu hastaların uyku değişkenlerine göre noktürnal 

bacak krampı yaşama durumu karşılaştırılmıştır.  

Gruplara göre tanılanmış uyku bozukluğu olmayan hastalarda noktürnal bacak 

krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.000). Tanılanmış uyku bozukluğu 

olmayan KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama oranı %41.5, kontrol grubu 

hastalarında %22.5’dir. Gruplara göre tanılanmış uyku bozukluğu olan hastalarda 

noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). Grup içi 

karşılaştırma sonuçları incelendiğinde, tanılanmış uyku bozukluğuna göre KOAH ve 

kontrol grubu hastaların noktürnal bacak krampı yaşama durumu istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık göstermedi (p>0.05). 

Gruplara göre uyku ilacı kullanmayan hastalarda noktürnal bacak krampı yaşama 

durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.001). Uyku ilacı kullanmayan KOAH hastalarında 

noktürnal bacak krampı yaşama oranı %40.3 olarak elde edilirken, kontrol grubu 

hastalarda bu oran %21.5 olarak elde edildi. Gruplara göre uyku ilacı kullanan hastalarda 

noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). Grup içi 

karşılaştırma sonuçları incelendiğinde, uyku ilacı kullanımına göre KOAH ve kontrol 

grubu hastaların noktürnal bacak krampı yaşama durumu istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık göstermedi (p>0.05). 

Gruplara göre tedaviye yardımcı cihaz kullanmayan hastalarda noktürnal bacak 

krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.000). Tedaviye yardımcı cihaz 

kullanmayan KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama oranı %42.1, kontrol 

grubu hastalarında %22.3’tür. Gruplara göre tedaviye yardımcı cihaz kullanan hastalarda 

noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). Grup içi 

karşılaştırma sonuçları incelendiğinde, tedaviye yardımcı cihaz kullanma durumuna göre 

KOAH ve kontrol grubu hastaların noktürnal bacak krampı yaşama durumu istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık göstermedi (p>0.05). 

Gruplara göre uyurken pike kullanan hastaların noktürnal bacak krampı yaşama 

durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.000). Uyurken pike kullanan KOAH hastalarının 

noktürnal bacak krampı yaşama oranı %75, kontrol grubu hastalarının %16.7’dir. Gruplara 

göre uyurken sadece battaniye kullanan hastaların noktürnal bacak krampı yaşama durumu 

anlamlı farklılık gösterdi (p=0.008). Uyurken sadece battaniye kullanan KOAH 

hastalarının noktürnal bacak krampı yaşama oranı %38.9, kontrol grubu hastalarının 
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%15’dir. Gruplara göre uyurken sadece yorgan kullanan hastaların noktürnal bacak krampı 

yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.005). Uyurken sadece yorgan kullanan 

KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama oranı %44.7, kontrol grubu 

hastalarında ise %24.7’dir. Gruplara göre uyurken battaniye ve yorgan kullanan hastaların 

noktürnal bacak krampı yaşama durumu istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık göstermedi 

(p>0.05). Grup içi karşılaştırma sonuçları incelendiğinde, KOAH hastalarının noktürnal 

bacak krampı yaşama durumu kullanılan örtüye göre anlamlı farklılık gösterdi (p=0.001). 

Pike kullanan KOAH hastalarının %75'inde, sadece battaniye kullanan hastaların 

%38.9'unda, sadece yorgan kullanan hastaların %44.7'sinde, battaniye ve yorgan kullanan 

hastaların %26.2'sinde noktürnal bacak krampı vardır. Kontrol grubu hastaların noktürnal 

bacak krampı yaşama durumu kullanılan örtüye göre anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). 

Gruplara göre sol ya da sağ yan pozisyonda uyuyan hastaların noktürnal bacak 

krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.000). Sol ya da sağ yan pozisyonda 

uyuyan KOAH hastalarının noktürnal bacak krampı yaşama oranı %43.6, kontrol grubu 

hastalarının ise %22.6’dır. Gruplara göre sırt üstü, yüz üstü ve karma pozisyonda uyuyan 

hastaların noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p>0.05). 

Grup içi karşılaştırma sonuçları incelendiğinde, uyunulan pozisyona göre KOAH ve 

kontrol grubu hastaların noktürnal bacak krampı yaşama durumu istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık göstermedi (p>0.05). 

Gruplara göre uyurken kullanılan yastık sayısı bir olan hastaların noktürnal bacak 

krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.002). Uyurken kullanılan yastık 

sayısı bir olan KOAH hastalarının noktürnal bacak krampı yaşama oranı %38, kontrol 

grubu hastaların %20.4’tür. Gruplara göre uyurken kullanılan yastık sayısı iki ve üç ve 

üzeri olan hastaların noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık göstermedi 

(p>0.05). Grup içi karşılaştırma sonuçları incelendiğinde, KOAH grubunda kullanılan 

yastık sayısına göre noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi 

(p=0.038). Uyurken kullanılan yastık sayısı bir olan KOAH hastalarının %38'inde, iki 

yastık kullanan hastaların %38.6'sında, üç ve üzeri yastık kullanan hastaların %68.4'ünde 

noktürnal bacak krampı olduğu bulundu. Kontrol grubu hastalarında kullanılan yastık 

sayısına göre noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık göstermedi 

(p>0.05). 
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Tablo 15. KOAH grubu hastaların KOAH değişkenlerine göre noktürnal bacak krampı 

yaşama durumunun karşılaştırılması (n=215) 

  
KOAH* 

İstatistiksel 

Analiz 
p 

 KOAH Değişkenleri 

Noktürnal Bacak 

Krampı Var 

Noktürnal Bacak 

Krampı Yok 
  

  n % n % 

KOAH Süresi  
      

1-4 yıl 44 37.6 73 62.4 
𝜒2=1.173 0.279 

5 yıl ve üzeri 44 44.9 54 55.1 

KOAH Evresi 
      

Evre 1 (Hafif) 29 38.7 46 61.3 

𝜒2=2.81 0.422 
Evre 2 (Orta) 24 35.3 44 64.7 

Evre 3 (Ağır) 20 48.8 21 51.2 

Evre 4 (Çok Ağır) 15 48.4 16 51.6 

mMRC** Dispne Skalası 
      

Evre 0 7 26.9 19 73.1 

𝜒2=4.64 0.347 

Evre 1 39 45.9 46 54.1 

Evre 2 11 32.4 23 67.6 

Evre 3 13 41.9 18 58.1 

Evre 4 18 46.2 21 53.8 

KOAH Tedavisinde İlac Kullanım Durumu 

Kullanıyor 76 43.2 100 56.8 
𝜒2=2.034 0.154 

Kullanmıyor 12 30.8 27 69.2 

KOAH Tedavisinde Kullanılan İlaçların Etken Maddeleri 

Uzun β2 agonisti+kortikosteroid 31 46.3
ab

 36 53.7   

Kısa β2 agonisti 30 50.0
ab

 30 50.0 

𝜒2=22.59 0.007 

Kısa β2 agonisti+antikolinerkik 27 45.8
ab

 32 54.2 

Uzun antikolinerjik 23 37.1
ab

 39 62.9 

İnhale kortikosteroid 15 46.9
ab

 17 53.1 

Metilksantin 6 85.7
b
 1 14.3 

Sistemik kortikosteroid 4 100.0 0 0.0 

Uzun β2 agonisti 3 15.8
a
 16 84.2   

Kısa antikolinerjik 0 0.0 2 100.0   

İlaç Kullanım Düzeni***     

𝜒2=19.831 0.000 
Düzenli 44 36.4a 77 63.6 

Sıkıştığında 39 60.0b 26 40.0 

Düzensiz 9 36.0ab 16 64.0 

İlaç Kullanım Süresi***       

1-4 yıl 56 48.3 60 51.7  

𝜒2=4.018 

 

0.134 5 yıl ve üzeri 29 40.3 43 59.7 

İlaç Kullanım Saati***       

6:00-12:00 17 29.3 41 70.7 
𝜒2=8.07 0.018 

17:00-24:00 47 43.9 60 56.1 

𝜒2: Ki-kare test istatistiği, a-b: Aynı harfe sahip gruplar arasında fark yoktur * Kronik Obstrüktif Akciğer 

Hastalığı ** Modified British Medical Research Council *** İlacı düzensiz ve sadece sıkışma durumunda 

kullanan bazı hastalar kullanım saati ve süresi konusunda bildirim yapamamışlardır.  
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Tablo 15’te KOAH hastalarının KOAH değişkenlerine göre noktürnal bacak 

krampı yaşama durumlarının karşılaştırılması yapılmıştır.  

Kronik obstrüktif akciğer hastalarının KOAH tedavisinde kullandıkları ilaçlara göre 

noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.007). Kısa β2 

agonisti kullanan KOAH hastalarının %50'sinde, uzun β2 agonisti kullananların 

%15.8'inde, uzun antikolinerjik kullananların %37.1'inde, kısa β2 agonisti ve antikolinerkik 

kullananların %45.8'inde, metilksantin kullananların %85.7’sinde, inhale kortikosteroid 

kullananların %46.9'unda, uzun β2 agonisti ve kortikosteroid kullananların %46.3’ünde ve 

sistemik kortikosteroid kullananların %100'ünde noktürnal bacak krampı vardır.  

Kronik obstrüktif akciğer hastalarının KOAH tedavisine ait ilaçları kullanım 

düzenine göre noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi 

(p<0.001). Kronik obstrüktif akciğer hastalığı tedavisine ait ilaçları düzenli kullanan 

hastaların %36.4'ünde, düzensiz kullanan hastaların %36’sında ve sadece sıkışma 

durumunda kullanan hastaların %60'ında noktürnal bacak krampı vardır.  

Kronik obstrüktif akciğer hastalarının ilaçların kullanım saatine göre noktürnal 

bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık gösterdi (p=0.018). Kronik obstrüktif 

akciğer hastalığı tedavisine ait ilaçları 06:00-12:00 saatleri arasında kullanan hastaların 

%29.3'ünde, 17:00-24:00 saatleri arasında kullanan hastaların %43.9'unda noktürnal bacak 

krampı vardır.  

Kronik obstrüktif akciğer hastalarında KOAH süresi, evresi, mMRC dispne skalası, 

KOAH tedavisinde ilaç kullanım durumu ve ilaç kullanım süresi değişkenlerine göre 

noktürnal bacak krampı yaşama durumu anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05).  
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Tablo 16. KOAH grubu hastaların KOAH’a ilişkin nicel parametrelerine göre noktürnal bacak krampı yaşama durumlarının karşılaştırılması 

  Noktürnal Bacak Krampı Var Noktürnal Bacak Krampı Yok 
İstatistiksel Analiz p 

 KOAH’a İlişkin Nicel Parametreler X±SS Ortanca (Min-Max) X±SS Ortanca (Min-Max) 

Yıllık Atak Sayısı 3.40±3.97 2.00 (0.00-20.00) 2.80±2.99 2.00 (0.00-20.00) U=5098.5 0.263 

KOAH* Süresi (Yıl) 7.53±7.09 4.50 (1.00-29.00) 5.90±6.68 3.00 (1.00-40.00) U=4835.5 0.090 

FEV1/FVC** 59.25±7.91 61.00 (39.00-69.00) 58.63±8.18 61.00 (39.00-69.00) t=0.554 0.58 

HCO3*** 24.10±1.96 24.10 (22.40-25.80) ---   ---  --- ---  

pH**** 7.40±0.05 7.38 (7.36-7.49) 7.35±0.11 7.37 (7.14-7.44) U=13.5 0.460 

PaO2***** 52.12±14.97 51.70 (34.50-72.40) 51.79±7.17 51.60 (43.20-61.20) t=0.05 0.962 

PaCO2****** 43.15±9.23 42.50 (32.00-56.80) 46.44±5.28 44.00 (43.00-57.40) U=16.0 0.472 

SaO2******* 93.59±4.20 95.00 (81.00-99.00) 93.80±3.74 95.00 (82.00-99.00) t=-0.382 0.703 

 t: Bağımsız iki örnek t test istatistiği. U: Mann-Whitney U test istatistiği, * Kronik Obstrrüktif Akciğer Hastalığı, ** Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuvar hacim/Zorlu vital kapasite 

***Bikarbonat ****Hidrojen gücü, *****Parsiyel arteriyel oksijen basıncı ******Parsiyel arteriyel karbondioksit basıncı, *******Oksijen Saturasyonu 
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Tablo 16’da KOAH hastalarının KOAH’a ilişkin nicel parametrelerine göre 

noktürnal bacak krampı yaşama durumları karşılaştırılmaktadır. Kronik obstrüktif akciğer 

hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama durumuna göre KOAH’a ilişkin nicel 

parametrelerin dağılımları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05). 
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Tablo 17. KOAH grubu hastaların noktürnal bacak krampı yaşamasına etki eden faktörlerinin incelenmesi 

KOAH* 
Univariate 

Beta  Standart Hata OR** (%95 CI) p DSO*** 

Eğitim düzeyi (Okuryazar değil)           

Okuryazar 0.391 0.476 1.479 (0.581 - 3.761) 0.411 61.4 

İlköğretim 1.002 0.482 2.724 (1.058 - 7.012) 0.038   

Lise 0.326 0.635 1.385 (0.399 - 4.814) 0.608   

Üniversite -1.332 1.135 0.264 (0.029 - 2.442) 0.241   

β bloker (Hayır) 1.673 0.590 5.33 (1.676 - 16.949) 0.005 63.3 

Antidiyabetik ve insülin (Hayır) 1.761 0.586 5.818 (1.846 - 18.336) 0.003 63.7 

Kullanılan örtü (Pike)           

Sadece battaniye -1.551 0.619 0.212 (0.063 - 0.714) 0.012 63.7 

Sadece yorgan -1.312 0.557 0.269 (0.09 - 0.801) 0.018   

Bataniye ve yorgan -2.137 0.588 0.118 (0.037 - 0.374) 0.000   

Komorbidite (Yok) 0.831 0.291 2.295 (1.296 - 4.033) ) 0.004 59.1 

Koroner arter hastalığı (Yok)  2.081 0.788 8.013 (1.71 - 37.538) 0.008 62.8 

Diyabet (Yok) 1.530 0.541 4.616 (1.597 - 13.34) 0.005 63.3 

Uzun β2 agonisti (Hayır) -1.407 0.645 0.245 (0.069 - 0.868) 0.029 59.1 

Metilksantin (Hayır) 2.221 1.089 9.22 (1.09 - 77.985) 0.041 61.4 

Kullanılan yastık sayısı (1)           

Kullanılan yastık sayısı 2 0.028 0.295 1.029 (0.577 - 1.836) 0.923 62.3 

Kullanılan yastık sayısı 3 ve üzeri 1.264 0.532 3.541 (1.248 - 10.042) 0.017   

Diğer ilaçlar (Hayır) -0.454 0.558 0.635 (0.213 - 1.897) 0.416 59.1 

Eritrosit düşük (Normal) -0.958 0.422 0.384 (0.168 - 0.878) 0.023 58.0 

Üst orta kol çevresi (Normal)           

Üst orta kol çevresi düşük 1.147 0.406 3.149 (1.42 - 6.979) 0.005 59.1 
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Tablo 17. (Devam) 

Üst orta kol kas alanı (Normal)           

Üst orta kol kas alanı düşük 1.377 0.567 3.962 (1.304 - 12.035) 0.015 59.1 

Kullanım saati 06:00-12:00 (Hayır) -0.757 0.364 0.469 (0.23 - 0.958) 0.038 60.4 

Kullanım saati 17:00-24:00 (Hayır) 0.988 0.472 2.686 (1.066 - 6.769) 0.036 61.2 

Düzenli (Hayır) -0.981 0.339 0.375 (0.193 - 0.728) 0.004 62.6 

Sıkıştığında (Hayır) 1.046 0.326 2.846 (1.503 - 5.388) 0.001 63.8 

Özel beslenme tedavisi (hayır) 1.421 0.409 4.14 (1.857 - 9.232) 0.001 65.1 

Diyabetik diyet (Hayır) 1.876 0.662 6.526 (1.784 - 23.875) 0.005 63.3 

Yağdan fakir diyet (Hayır) 0.996 0.498 2.707 (1.021 - 7.179) 0.045 61.4 

Süt grubu besin tüketim sıklığı (Hiç)           

Her gün -1.001 0.727 0.367 (0.088 - 1.528) 0.168 60.5 

Haftada 1-2 -1.609 0.800 0.2 (0.042 - 0.959) 0.044   

Haftada 3-4 -1.068 0.808 0.344 (0.07 - 1.676) 0.186   

Et grubu besin tüketim sıklığı (Hiç)           

Her gün -1.361 0.547 0.256 (0.088 - 0.749) 0.013 63.3 

Haftada 1-2 -1.445 0.531 0.236 (0.083 - 0.667) 0.006   

Haftada 3-4 -1.466 0.582 0.231 (0.074 - 0.722) 0.012   

Kronik hastalık nedeniyle ilaç kullanımı (Hayır) 0.853 0.293 2.347 (1.321 - 4.172) 0.004 59.1 

Triseps deri kıvrım kalınlığı -0.072 0.030 0.93 (0.877 - 0.986) 0.015 57.2 

Kullanılan yastık sayısı 0.366 0.182 1.442 (1.008 - 2.061) 0.045 62.3 

Komorbidite toplam puanı 0.172 0.058 1.188 (1.06 - 1.332) 0.003 60.9 

Kreatin 1.345 0.584 3.839 (1.223 - 12.057) 0.021 58.6 

*Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı,  **Odds Ratio,  *** Doğru sınıflandırma sonuçları  
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Tablo 17’de KOAH hastalarının noktürnal bacak krampı yaşamasına etki eden 

bağımsız faktörler, Univariate model olarak binary lojistik regresyon analizi ile 

incelenmiştir.  

Analiz sonucunda ilköğretim mezunu olan KOAH hastalarının noktürnal bacak 

krampı yaşama ihtimali okuryazar olmayan KOAH hastalarına göre 2.724 kat daha 

fazladır.  

Beta bloker ilaç kullanan KOAH hastalarının noktürnal bacak krampı yaşama 

ihtimali β bloker ilaç kullanmayan KOAH hastalarına göre 5.33 kat, antidiyabetik ve 

insülin kullanan KOAH hastalarının noktürnal bacak krampı yaşama ihtimali antidiyabetik 

ve insülin kullanmayan KOAH hastalarına göre 5.818 kat daha fazladır.  

Uyurken pike kullanan KOAH hastalarına göre noktürnal bacak krampı yaşama 

ihtimali sadece battaniye kullanan KOAH hastalarında 0.212 kat, sadece yorgan kullanan 

KOAH hastalarında 0.269 kat, battaniye ve yorgan kullanan KOAH hastalarında 0.118 kat 

daha azdır.  

Komorbiditesi olan KOAH hastalarının noktürnal bacak krampı yaşama ihtimali, 

komorbiditesi olmayan KOAH hastalarına göre 2.295 kat daha fazladır. Koroner arter 

hastalığı olan KOAH hastalarının 8.013 kat ve diyabeti olan KOAH hastalarının 4.616 kat 

daha fazla noktürnal bacak krampı yaşama ihtimali olduğu bulundu.  

Uzun β2 agonisti kullanan KOAH hastalarının noktürnal bacak krampı yaşama 

ihtimali 0.245 kat daha azken metilksantin kullanan KOAH hastalarının noktürnal bacak 

krampı yaşama ihtimali 9.22 kat daha fazladır.  

Uyurken kullanılan yastık sayısı üç ve üzeri olan KOAH hastalarında noktürnal 

bacak krampı yaşama ihtimali, bir yastık kullanan KOAH hastalarına göre 3.541 kat daha 

fazladır.  

Eritrosit değeri düşük olan KOAH hastalarının noktürnal bacak krampı yaşama 

ihtimali normal olan hastalara göre 0.384 kat daha azdır.  

Üst orta kol çevresi düşük olan KOAH hastalarının noktürnal bacak krampı yaşama 

ihtimali normal olan hastalara göre 3.149 kat daha fazlayken, üst orta kol kas alanı düşük 

olan KOAH hastalarında üst orta kol kas alanı normal olan hastalara göre noktürnal bacak 

krampı yaşama ihtimali 3.962 kat daha fazladır.  
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İlaç kullanım saati 06:00-12:00 arasında olan KOAH hastalarında noktürnal bacak 

krampı yaşama ihtimali 0.469 kat daha az, kullanım saati 17:00-24:00 arasında olan 

KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama ihtimali 2.686 kat daha fazla, 

ilaçlarını düzenli kullanan KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama ihtimali 

0.375 kat daha az ve sadece sıkıştığında kullanan KOAH hastalarında noktürnal bacak 

krampı yaşama ihtimali 2.846 kat daha fazla olduğu bulundu.  

Özel beslenme tedavisi uygulayan KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı 

yaşama ihtimali 4.14 kat daha fazla, diyabetik diyet uygulayan KOAH hastalarında 6.526 

kat daha fazla ve yağdan fakir diyet uygulayan KOAH hastalarında 2.707 kat daha fazla 

olduğu bulundu.  

Haftada 1-2 kez süt grubu besin tüketen KOAH hastalarının noktürnal bacak 

krampı yaşama ihtimali hiç tüketmeyen KOAH hastalarına göre 0.2 kat daha azdır. Hiç et 

grubu besin tüketmeyen KOAH hastalarına göre noktürnal bacak krampı yaşama ihtimali 

her gün et grubu besin tüketen KOAH hastalarında 0.256 kat daha azdır. Yine haftada 1-2 

kez et grubu besin tüketen KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama ihtimali 

0.236 kat daha az, haftada 3-4 kez et grubu besin tüketen KOAH hastalarında noktürnal 

bacak krampı yaşama ihtimali 0.231 kat daha azdır.  

Komorbidite nedeniyle ilaç kullanan KOAH hastalarının noktürnal bacak krampı 

yaşama ihtimali komorbidite nedeniyle ilaç kullanmayan KOAH hastalarına göre 2.347 kat 

daha fazladır.  

Kronik obstrüktif akciğer hastalarında triseps deri kıvrım kalınlığı arttıkça 

noktürnal bacak krampı yaşama ihtimali 0.93 kat azalmakta, uyurken kullanılan yastık 

sayısı arttıkça noktürnal bacak krampı yaşama ihtimali 1.442 kat artmaktadır. Ayrıca 

komorbidite toplam puanı arttıkça noktürnal bacak krampı yaşama ihtimali 1.188 kat ve 

kan kreatin değeri arttıkça noktürnal bacak krampı yaşama ihtimali 3.839 kat artmaktadır.  

Tablo 18. KOAH grubu hastaların noktürnal bacak krampı yaşama olasılığının lojistik 

regresyon analizi ile incelenmesi 

  
Univariate 

Beta  Standart Hata *OR (%95 CI) p **DSO 

KOAH*** 0.907 0.216 2.477 (1.623 - 3.779 <0.001 68.6 

*Odds Ratio ** Doğru sınıflandırma sonuçları *** Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı 
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Kronik obstrüktif akciğer hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama ihtimali, 

kontrol grubu hastalarına göre 2.477 kat daha fazladır (p<0.001). 

 

 
*i1: Grup, i2: Süt grubu besin tüketim sıklığı, i3: Kullanılan örtü, i4 Koroner arter hastalığı, i5: Diyabetes mellitus, i6: 

Kreatin, i7: Metilksantin, i8: Eritrosit, i9: Üst orta kol kas alanı 

 

Şekil 4. KOAH hastalarının noktürnal bacak krampı için oluşturulan yapay sinir ağı 

mimarisi 
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Tablo 19. Yapay sinir ağlarında kullanılan modele ait bilgiler 

Ağ Bilgisi       

Giriş Katmanı Factors 1 Grup 

  

2 Kullanılan örtü 

  

3 Koroner arter hastalığı 

  

4 Diyabet 

  

5 Metilksantin 

  

6 Eritrosit 

  

7 Üst orta kol kas alanı 

  

8 Süt grubu besin tüketim sıklığı 

 

Covariates 1 Kreatin 

 

Number of Unitsa 22 

  Rescaling Method for Covariates Standardized 

Ara (Gizli) Katman(lar) Ara Gizli Katman Sayısı 1 

 

Gizli Katmandaki Birim Sayısı 1a 5 

  Aktivasyon Fonksiyonu Hyperbolic tangent 

Çıkış Katmanı Bağımlı Değişkenler 1 Noktürnal bacak krampı yaşama 

 

Birim Sayısı 2 

 

Aktivasyon Fonksiyonu Softmax 

  Hata Fonksiyonu Cross-entropy 

 

Oluşturulan yapay sinir ağları modeline ait bilgiler tabloda detaylı olarak 

sunulmuştur. Noktürnal bacak krampı yaşama çıktı değişkeni olmak üzere dokuz tane girdi 

değişkeni kullanılmıştır. Çıktı katmanında aktivasyon fonksiyonu olarak softmax 

fonksiyonu kullanılmıştır. 

Tablo 20. Sınıflandırma sonuçları 

Örnek Gözlenen 
Tahmin edilen 

Doğru yüzdesi 
Evet Hayır 

Eğitim verisi 

Evet 29 23 %55.80 

Hayır 9 91 %91.00 

Genel yüzde %25.00 %75.00 %78.90 

Test verisi 

Evet 13 8 %61.90 

Hayır 5 35 %87.50 

Genel yüzde %29.50 %70.50 %78.69 

 

Eğitim verisinde hastaların %78.9’u doğru sınıflandırılmışken, test verisinde 

hastaların %78.7’si doğru sınıflandırılmıştır.  
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Tablo 21. Sınıflandırma başarısının değerlendirilmesi 

Sınıflandırma Performans Kriterleri Değer %95 CI* 

Duyarlılık %61.90 % 38.44- %81.89 

Özgüllük %87.50 %73.20 - %95.81 

Pozitif prediktif değer %72.22 % 51.74- %86.31 

Negatif prediktif değer %81.40 %71.47 - %88.43 

Doğruluk %78.69 %66.32 - %88.14 

AUC** 0.869 

**Area Under the Curve (Eğri altında kalan alan)  **Confidence Interval 

 

Kurulan model sonucunda elde edilen başarı kriterleri incelendiğinde, model 

tarafından verilerin %78.69’sı doğru sınıflandırılmıştır. Duyarlılık %61.9 ve özgüllük 

%87.5 olarak elde edilmiştir. Area Under the Curve değeri 0.869 olarak elde edilmiş ve bu 

değerin yüksek olması sınıflandırma başarısının iyi olduğunu göstermektedir. 

 

 
*i1: Grup, i2: Süt grubu besin tüketim sıklığı, i3: Kullanılan örtü, i4 Koroner arter hastalığı, i5: Diyabetes 

mellitus, i6: Kreatin, i7: Metilksantin,  i8: Eritrosit, i9: Üst orta kol kas alanı 

Şekil 5. Modele dahil edilen girdi değişkenlerinin normalize edilmiş önem düzeyleri 

Şekil 4 incelendiğinde, modele en çok etki eden faktörlerin önem sıralaması yer 

almaktadır. Noktürnal bacak krampı üzerinde en çok etkiye süt grubu besin tüketim sıklığı 

sahipken, en az etkiye ise Metilksantin değişkeni sahiptir.  
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5. TARTIŞMA 

Kronik obstrütif akciğer hastalarında noktürnal bacak krampları ve etkileyen 

faktörleri belirlemek amacıyla kontrollü tanımlayıcı olarak yapılan bu araştırmanın 

bulguları ilgili literatür ile tartışılmıştır.  

Çalışmamızda KOAH grubu hastalarda (%40.9),  kontrol grubu hastalara (%21.9) 

göre noktürnal bacak krampı yaşama sıklığı yaklaşık iki kat daha fazladır (Tablo 7). Ayrıca 

lojistik regresyon sonucunda da KOAH hastalarının kontrol grubu hastalara göre yaklaşık 

iki buçuk kat (2.477) daha fazla noktürnal bacak krampı yaşama riskinin olduğu 

belirlenmiştir (Tablo 18). Sonuçlarımıza benzer şekilde büyük ölçekli nüfus tabanlı bir 

çalışmada, KOAH gibi kronik solunum sistemi hastalığı olan astımın noktürnal bacak 

krampları ile pozitif ilişkili olduğu ve astımın noktürnal bacak kramp sıklığını arttırdığı 

tespit edilmiştir (17). Kronik obstrüktif akciğer hastalığında bozulan gaz değişimleri 

sonucundaki hipoksi hem kas kütlesini hem de kaslarda bulunan I tipi liflerin kesit alanını 

azaltmaktadır. Düşük oksidatif kapasite de enflamasyona ve periferal kas disfonksiyonuna 

neden olmaktadır (8-10). Ayrıca KOAH hastalarının sedanter yaşantıları, albuterol, 

levabuterol, β-agonist ve steroid gibi ilaç tedavileri ve beslenme dengesizlikleri kaslarda 

nekroza, zayıflığa beraberinde kas disfonksiyonu gelişimine katkıda bulunmaktadır (10-

14). Literatürde yer alan bu faktörlerin çalışmamızdaki KOAH hastalarında noktürnal 

bacak kramplarının daha fazla görülmesinin nedenini açıklayabileceği düşünülmektedir.   

Blyton ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, bacak kramplarının ağrı şiddeti 100 

mm’lik VAS kullanılarak ölçülmüş ve ağrı şiddeti ortalama 66 mm olarak tespit edilmiştir 

(117). Bu çalışmada ise 10 cm’lik VAS kullanılmış ve KOAH hastalarında noktürnal 

bacak krampı sırasında yaşanan ağrı şiddeti ortalama 8.49±1.36, kontrol grubunda ise 

7.53±1.69 olarak belirlenmiştir (Tablo 7). Buna göre KOAH ve kontrol grubu 

hastalarımızın ağrı şiddeti ortalamaları Blyton ve arkadaşlarının çalışmasında yer alan 

hastaların ağrı şiddeti ortalamalarından daha fazladır. Ayrıca çalışmamızda, KOAH 

hastalarının yaşadığı ağrı şiddeti kontrol grubundaki hastalara göre daha yüksektir. Kronik 

obstrüktif akciğer hastalarında hipoksi, düşük oksidatif kapasite ve enflamasyonun 

noktürnal bacak krampı sırasında yaşanılan ağrı derecesinin artmasına katkı 

sağlayabileceği bu nedenle kontrol grubu hastaların daha az şiddette ağrı yaşadığı 

düşünülmektedir. 
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Çalışmamızda, noktürnal bacak kramplarını başlatan faktörler incelendiğinde; 

KOAH grubu hastaların yarısından fazlası gerinme sırasında, kontrol grubu hastaların 

yarıya yakını yatak içinde hareket etme ile noktürnal bacak kramplarının başladığını ifade 

etmektedir (Tablo 7). Blyton ve arkadaşlarının çalışmasında hastaların birçoğu noktürnal 

bacak kramplarının pozisyon ve hareket etmeyle ilgili olduğunu belirtmiştir (117). İskelet 

kaslarındaki hareket, kasılmanın başlaması için gerekli elektriksel akımın üretimini 

sağlamaktadır (21). Bu bilgiden hareketle çalışmamızda yer alan hastaların uyku sırasında 

bacaklarını germeleri veya hareket ettirmelerinin krampı başlatabilen elektriksel aktiviteyi 

tetiklediği ve bu nedenle daha sık noktürnal bacak krampı yaşadıklarını düşünmekteyiz. 

Bu çalışmada noktürnal bacak krampı yaşayan KOAH ve kontrol grubu hastalarının 

kramp sırasında en çok tercih ettikleri müdahale türü “yürüme ve masajdır” (Tablo 7). 

Yapılan bir çalışmada, noktürnal bacak krampı yaşayan hastaların kramp sırasında en sık 

uyguladıkları müdahale türlerinin, “yataktan çıkarak ayakta durmak ya da yürümek, bacağı 

gerdirmek ve bacağa masaj yapmak” olduğu belirtilmektedir (117). Fransa’da noktürnal 

bacak krampı yaşayan hastalarla yapılan başka bir çalışmada da, hastaların noktürnal bacak 

kramplarını önlemek için en çok uyguladığı müdahale türleri arasında “yatağa sabun 

koymak, bacakları germek ve bacaklara sıcak/soğuk uygulama yapmak” yer almaktadır 

(139). Lorenzo ve arkadaşlarının çalışmasında yer alan yatağa sabun koymak literatürde 

daha önce başka hiçbir kaynakta görülmemiştir. Yapılan çalışmada ise bu durum; Marsilya 

sabununun içerdiği potasyumun, kaslardaki potasyum açığını karşılayarak krampı 

önlediğine inanıldığı şeklinde açıklanmıştır (139). 

Her yaşta ortaya çıkabilen noktürnal bacak krampları yaşlılarda daha yaygın 

görülmekte ancak hangi yaşlanma özelliklerinin bağımsız olarak buna neden olduğu henüz 

açık değildir (17, 18, 22, 23, 112, 114). Elli yaşın üzerindeki genel nüfusun yaklaşık üçte 

birinin noktürnal bacak krampından (19); 60 yaşın üzerindeki yaklaşık iki kişiden birinin 

ise bacak kramplarından şikayet ettiği belirtilmektedir (111). Literatürden farklı olarak 

çalışmamızda,  kontrol grubunda noktürnal bacak krampı yaşayan hastaların yaş ortalaması 

noktürnal bacak krampı yaşamayan hastaların yaş ortalamasına göre daha düşüktür. Ayrıca 

noktürnal bacak krampı yaşayan KOAH hastalarının yaş ortalaması kontrol grubunda 

noktürnal bacak krampı yaşayan hastalardan daha fazladır. Ancak bununla birlikte 

noktürnal bacak krampı yaşasın veya yaşamasın tüm hastaların yaş ortalaması 60 yaş 
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üzerindedir. Bu nedenle noktürnal bacak krampı yaşayan hastaların yaş ortalamalarının 

düşük çıkması literatürdeki bilgiye çok ters düşmemektedir.  

Noktürnal bacak kramplarında hangi cinsiyetin daha baskın olduğuna dair açık bir 

bilgi olmamasına rağmen kadınların erkeklere göre daha sık noktürnal bacak krampı 

yaşadığını gösteren çalışmalar mevcuttur (17, 110). Bahk ve arkadaşlarının mesleki 

özelliklerin ve noktürnal bacak kramplarının ilişkisini araştırdıkları çalışmada, noktürnal 

bacak kramplarının erkeklere oranla kadınlarda daha fazla görüldüğü belirtilmiştir (116). 

Çalışmamızda ise hem KOAH hem de kontrol grubu hastalarında cinsiyetin noktürnal 

bacak kramplarını etkilemediği belirlenmiştir. Çalışmamıza benzer şekilde Monderer ve 

Thorpy de yaptıkları çalışmada, kadın ve erkek cinsiyet arasında noktürnal bacak 

kramplarının görülme sıklığı ile ilgili anlamlılık bulmamıştır (22). Amerikan Uyku 

Akademisi, kadınlarda noktürnal bacak kramplarının yaygınlığının daha fazla olmasını 

gebelikle ilişkilendirmektedir  (112). Ancak çalışmamızda yer alan kadınların neredeyse 

tamamı doğurganlık çağını geride bırakmış, gebelik ihtimali olmayan veya çok düşük olan 

hastalardır. Çalışmamızda yer alan kadın hastaların erkeklerden farklı olmayan noktürnal 

bacak krampı sıklığına sahip olması bununla açıklanabilir. Gruplar arası karşılaştırma 

yapıldığında ise, KOAH grubundaki erkek hastalarda noktürnal bacak krampı kontrol 

grubundaki erkek hastalara göre yaklaşık iki kat daha fazladır (Tablo 9).  

Literatürde, eğitim düzeyinin noktürnal bacak kramplarını nasıl etkileyebileceğine 

ilişkin bir bilgiye ulaşılamamıştır. Ancak benzer çalışmaların birinde “üniversite 

mezunları” dışındaki bireylerde noktürnal bacak krampı sıklığı daha yüksek bulunmuştur 

(17). Benzer şekilde çalışmamızda, KOAH hastaları arasında en az noktürnal bacak krampı 

yaşayanlar “üniversite mezunlarıdır”. Ayrıca “okur-yazar” ve “ilköğretim mezunu” olan 

KOAH hastaları kontrol grubu hastalara göre daha fazla noktürnal bacak krampı 

yaşamaktadır. Yapılan lojistik regresyon analizi “ilköğretim mezunu” olan hastaların 

noktürnal bacak krampı yaşama ihtimalinin “okuryazar olmayanlara” göre 2.724 kat daha 

fazla olduğunu göstermiştir (Tablo 17). Bu durum, bacaklarda yaşanan diğer semptomlar 

(ağrı, karıncalanma, uyuşma vb.) ile kramp arasındaki farkı ayırt etmenin yüksek eğitim 

seviyesiyle ilişkili olabileceğini düşündürmektedir. Eğitim seviyesine bağlı olarak 

yaşanılan durumun noktürnal bacak krampı veya diğer semptomlardan biri olup olmama 

farkındalığı daha yüksek olabilecektir. 
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“Çalışma durumunun” özellikle kas yorgunluğuna neden olarak noktürnal bacak 

kramplarını tetikleyebileceği düşünülmüştür. Bahk ve arkadaşları uzun süre ayakta kalmayı 

gerektiren mesleklerde çalışanlarda noktürnal bacak kramplarını anlamlı şekilde yüksek 

bulmuşlardır (116). Farklı olarak noktürnal bacak kramplarıyla ilgili yapılmış güncel başka 

bir çalışmada da işsiz olma, noktürnal bacak kramplarının artmasıyla ilişkilendirilmiştir 

(17). Çalışmamızda ise hastaların çalışma durumlarına göre bacak krampı yaşamaları 

farklılık göstermezken KOAH grubunda “çalışmayan” hastaların kontrol grubunda 

“çalışmayan” hastalara göre noktürnal bacak krampı yaşama oranı daha fazladır. Hem 

KOAH’ta meydana gelen kas miyopatilerinin hem de fiziksel inaktivitenini noktürnal 

bacak kramplarına zemin hazırlayabileceği üzerinde durulmaktadır (10-12, 18). Bu 

bağlamda çalışmayan KOAH hastalarında noktürnal bacak kramplarının daha sık 

görülmesinin hem KOAH’ın doğası hem de fiziksel inaktivitenin toplam etkisi olabileceği 

düşünülmektedir.  

Çalışmamızda KOAH ve kontrol grubu hastalar grup içinde karşılaştırıldığında, 

“yaşanılan yer” ve “birlikte yaşanılan kişiler” noktürnal bacak krampı yaşama durumunu 

etkilememekte ancak  “kırsal kesimde” veya “kentte” yaşayan hastalarda noktürnal bacak 

krampı kontrol grubundan daha çok KOAH grubunda görülmektedir. Ayrıca “eşi ile 

birlikte yaşayan” KOAH hastalarında da noktürnal bacak krampları “eşi ile birlikte 

yaşayan” kontrol grubu hastalarından daha fazladır. Bu durum bize “yaşanılan yerin” veya 

“birlikte yaşanılan kişilerin” etkisinden daha çok noktürnal bacak krampı yaşamayı KOAH 

hastası olmanın etkilediğini düşündürmektedir. 

Noktürnal bacak krampları ile ilgili yapılan güncel çalışmalardan birinde “genel 

sağlık algısının” noktürnal bacak krampları açısından güçlü bir ön görücü olduğu 

belirtilmektedir. Bu çalışmaya göre genel sağlık durum algısı kötüleştikçe noktürnal bacak 

kramplarının görülme sıklığı da artmaktadır (17).  Ancak çalışmamızda genel sağlık durum 

algısı KOAH ve kontrol grubu hastalarının noktürnal bacak kramplarını etkilememiştir. Bu 

durum, hastaların genel sağlık algısını değerlendirirken dikkate aldıkları ölçütlerin 

noktürnal bacak kramplarını gerçek anlamda etkilemesinden kaynaklanabilir. Ayrıca 

çalışmamızdaki birçok bulguyla uyumlu olarak genel sağlık durum algısı hem “iyi” hem 

“orta” olan hastalarda noktürnal bacak krampı kontrol grubundan daha fazla KOAH 

grubunda görülmektedir. Bu durum KOAH’ın genel sağlık durumunu algılanandan daha 

fazla bozarak noktürnal bacak krampına zemin hazırlayabildiğini düşündürmektedir.  
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Beden kütle indeksinde artmaya neden olan obezite kas kütlesini azaltmakta ve kas 

kaybına neden olmaktadır (179). Literatürdeki bu bilgiden hareketle BKİ’deki artmanın 

yağ dokuda artmaya, kas dokuda azalmaya ve disfonksiyonlara neden olacağı düşünülmüş 

bu nedenle BKİ ile noktürnal bacak kramplarının ilişkisi araştırılmıştır. Bu düşüncemizi 

destekler şekilde Grandner ve Winkelman’ın çalışmasında daha yüksek BKİ orta-ciddi 

düzeydeki noktürnal bacak krampı ile ilişkili bulunmuştur (17). Benzer şekilde Gulich ve 

arkadaşlarının çalışmasında da daha yüksek BKİ’ne sahip olanlarda noktürnal bacak 

krampı daha fazla görülmüştür (180). Ancak çalışmamızda hem KOAH hem de kontrol 

grubu hastalarında BKİ noktürnal bacak kramplarını etkilememiştir. Bununla birlikte 

“normal” ve “obez” grupta BKİ’ne sahip KOAH hastaları aynı düzeydeki kontrol grubu 

hastalarına göre daha fazla noktürnal bacak krampı yaşamaktadır. Bu durumun KOAH’ın 

doğası ve tedavisinde kullanılan ilaçların kaslarda zayıflığa, nekroza ve laktik 

dehidrogenaz düzeyinde artmaya neden olarak miyopati ve disfonksiyonlara zemin 

hazırlamasından kaynaklanabileceği düşünülmektedir. 

Sigara kullanımı ile noktürnal bacak krampları arasındaki ilişkiyi anlatan herhangi 

bir literatür bilgisine rastlanamamıştır ancak bir çok tıbbi değişken ile noktürnal bacak 

krampları arasındaki ilişkinin incelendiği bir çalışmada, sigara içiyor olmak noktürnal 

bacak krampları ile ilişkili bulunmuştur (17). Bu durumda sigaranın doku oksijenlenmesini 

bozarak noktürnal bacak kramplarına zemin hazırlayabileceğini tahmin etmekteyiz. Ancak 

daha eski tarihli bir çalışmada, sigara içenlerin noktürnal bacak kramplarından sigara 

içmeyenlere göre daha az etkilendiği belirlenmiştir (180). Ayrıca çalışmamızda sigara 

kullanımı noktürnal bacak krampını etkilememiş ancak “sigarayı bırakmış” hastalar 

arasında noktürnal bacak krampları KOAH grubu hastalarda kontrol grubu hastalardan iki 

kat daha fazla tespit edilmiştir.  Bu durum sigarayı bırakmış olmalarına rağmen KOAH 

hastalarında sigaranın kas ve doku oksijenlenmesi üzerindeki etkisinin hala devam 

edebildiğini, hasarın daha kalıcı olduğunu bu nedenle kontrol grubuna göre daha fazla 

noktürnal bacak krampı yaşanmasına neden olduğunu düşündürmüştür.  

Alkol tüketimi, gutdan kalp krizine, nöropatiden miyopatiye kadar pek çok tıbbi 

durumdan sorumlu tutulmaktadır (181-184). Noktürnal bacak krampları ise alkolik 

miyopatinin semptomlarından biri olarak kabul edilmiş ve histolojik olarak tip II 

liflerindeki selektif atrofi ile karakterize olduğu belirtilmiştir (124, 185). Son yıllarda 60 

yaş hastalarla yapılan bir vaka kontrol çalışmasında, alkol tüketimi ile noktürnal bacak 
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krampları arasında güçlü bir ilişki bulunmuştur (124). Literatürdeki bilgilerle tam uyumlu 

olmasa da çalışmamızda KOAH grubunda en sık noktürnal bacak kramplarını “alkol 

kullanımını bırakmış” hastalar yaşamaktadır. Yine hiç alkol kullanmamış” ve “bırakmış” 

hastalar arasında noktürnal bacak krampları kontrol grubundan daha çok KOAH grubunda 

görülmektedir. Bu durum alkol kullanımını bırakan KOAH hastalarının uzun süren 

maruziyetinin olmasını, bu nedenle bırakıldıktan sonra bile kaslarda bıraktığı hasar 

dizisinin devam edebildiğini, alkol kullanımının kontrol grubu hastalarından daha çok 

KOAH grubu hastaları olumsuz etkilediğini düşündürmektedir.  

Tam mekanizması belirsizliğini korumakla birlikte bazı çalışmalar kas 

yorgunluğunun, bacak kramplarının birincil nedeni olduğunu, normalden yüksek egzersiz 

yoğunluğunun bacak krampları ile ilişkili olduğunu göstermektedir (126, 127). Ayrıca 

fiziksel olarak daha az aktif olan kişilerde kasın kısalması da noktürnal bacak kramplarında 

bir risk faktörü olarak belirtilmektedir (12, 18). Ancak çalışmamızda grup içi karşılaştırma 

sonuçları incelendiğinde, KOAH ve kontrol grubu hastalarda çeşitli şiddetteki aktivite, 

yürüme ya da oturak zaman geçirme sıklıkları noktürnal bacak krampı yaşamayı 

etkilememiştir. Bununla birlikte aynı sıklıktaki fiziksel aktivite, yürüme ve oturak zaman 

geçirme gruplarında yer alan hastalarda noktürnal bacak krampları KOAH grubunda 

kontrol grubundan daha fazladır (Tablo 11). Bu durumun KOAH’ın sistemik etkilerinden 

olan iskelet kas disfonksiyonu, kas kütlesinde azalma ve egzersiz kapasitesinde düşmeyle 

ilgili olabileceği düşünülmektedir. 

Bireylerde enerji, protein ve mikro besin öğelerinin yetersiz ve dengesiz alımı kas 

kütlesi ve gücünde kayıplar için en önemli risk faktörüdür (179). Kronik obstrüktif akciğer 

hastalarında alınan ve harcanan arasındaki dengesizlik malnütrisyona neden olmakta, 

protein sentezini ve kas kütlesini azaltmakta ve kas zayıflığına yol açmaktadır (10, 11).  

Çalışmamızda, KOAH hastalarında besin tüketim sıklıkları ile noktürnal bacak krampları 

arasındaki ilişki incelendiğinde, çoğu besin grubunda fark bulunmamıştır. Ancak “et grubu 

besinleri hiç tüketmeyenlerin” çoğunluğunda noktürnal bacak krampları görülürken; 

sıklıkları değişmekle birlikte “et grubu besinleri tüketen” hastaların neredeyse sadece üçte 

birinde noktürnal bacak krampı görülmektedir. Yine yapılan lojistik regresyon analizi, 

KOAH hastalarının “et grubu besin tüketiminin” noktürnal bacak krampı yaşama riskini 

azalttığını göstermiştir (Tablo 17). Kronik obstüktif akciğer hastalığı beslenme bozukluğu 

ve malnutrisyon gibi sistemik etkileri olan ve bu sistemik etkileri nedeniyle iskelet 
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kaslarında disfonksiyonlara ve kütle kayıplarına yol açan bir hastalıktır (186). Bu nedenle 

KOAH hastalarının et grubu besin tüketmeleri malnutrisyonu, kas disfonksiyonlarını ve 

kütle kayıplarını önleyebilecektir. Bu nedenle et grubu besinleri tüketen KOAH 

hastalarının hiç tüketmeyen hastalardan daha az noktürnal bacak krampı yaşıyor olması 

beklendik bir sonuçtur. 

Kalsiyum; miyokard, düz ve iskelet kaslarının kasılması ve gevşemesi gibi pek çok 

biyolojik süreçte esansiyel rolü olan önemli bir iyondur. Serum kalsiyum düzeyinin 8 

mg/dL değerinin altında olması şeklinde tanımlanan hipokalsemi, hafif düzeyde olduğunda 

bile karın ve iskelet kası krampları görülebilmektedir  (187). Çalışmamızda kontrol grubu 

hastalar incelendiğinde, en fazla noktürnal bacak krampı “hiç süt grubu yiyecek 

tüketmeyen” hastalarda görülmektedir. Kronik obstrüktif akciğer hastalarında ise süt grubu 

yiyecek tüketim sıklıklarına göre noktürnal bacak krampı yaşama durumu farklılık 

göstermemekle birlikte lojistik regresyon analizi sonucu ile KOAH hastalarında “hiç süt 

grubu besin tüketmemenin noktürnal bacak krampı yaşama ihtimalini arttırdığı 

belirlenmiştir (Tablo 17). Ancak gruplar arası karşılaştırma yapıldığında, aynı tüketim 

sıklığında yer alan KOAH hastaları daha fazla noktürnal bacak krampı yaşamaktadır. Bu 

durumun KOAH hastalarının kullandığı steroid içerikli tedaviyle ilişkili olabileceği 

düşünülmektedir. Çünkü steroidlerin uzun süreli kullanımı kalsiyumun barsak 

mukozasından emilimini azaltmaktadır (90, 186) Çalışmamızda KOAH hastalarının 

noktürnal bacak kramplarını daha sık yaşıyor olmasını KOAH tedavi protokolünün bir 

sonucu olarak düşünülmektedir. Hastalarımızın yaklaşık yarısının “5 yıl ve daha uzun” 

süredir KOAH tedavisi aldığını ve tedavi alan KOAH hastalarının inhaler yol ile bile olsa 

yarısından fazlasının steroid içerikli tedavi aldığını da göz önünde bulundurduğumuzda 

düşüncemiz daha fazla desteklemektedir (Tablo 8). 

Magnezyum, potasyum, kalsiyum gibi inorganik besin maddeleri ve B6, B12 gibi 

vitamin dengesizliklerinin bacak kramplarına zemin hazırlayabileceği üzerinde 

durulmaktadır (12, 17, 18, 20, 114). Sebze ve meyveler ise inorganik besin maddeleri ve 

vitaminler açısından önemli besin kaynaklarıdır ve bu elementlerin vücuda oral yol 

aracılığı ile alınabilmesini sağlamaktadır (188). Yine tahıllar B vitaminleri açısından 

zengin besin kaynaklarıdır (189). Literatürdeki bu bilgilerden yola çıkılarak farklı “sebze, 

meyve tüketim” ve “tahıl grubu besin tüketim” sıklıklarının noktürnal bacak kramplarına 

neden olabileceği düşünülmüştür. Ancak çalışmamızda sebze meyve tüketim sıklıklarının 
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noktürnal bacak krampı görülme durumunu etkilemediği, “her gün” ve “haftada 1-2 defa 

sebze ve meyve tüketen” hastalarda noktürnal bacak krampının kontrol grubundan daha 

fazla KOAH grubunda görüldüğü belirlenmiştir. Beklenmedik bir şekilde çalışmamızda 

kontrol grubunda daha fazla tahıl grubu besin tüketmek daha fazla noktürnal bacak 

krampına neden olmuştur. Yine çalışmamızda “her gün tahıl grubu besin tüketen” hastalar 

arasında noktürnal bacak krampı en fazla KOAH grubu hastalarında görülmüştür. Bu 

durum tahıl grubu ağırlıkta beslenen hastalarda diğer besin gruplarının gözden 

kaçabileceğini, bu nedenle daha az et, süt grubu besin ve sebze meyve tüketim sıklığına 

neden olabileceğini ve bu şekilde noktürnal bacak krampı sıklığını arttırabileceğini 

düşündürmüştür. Çalışmamıza katılan hastaların sadece bir kısmına ait magnezyum, 

potasyum ve kalsiyum değerlerine ulaşabilmiş olmamız ve B6, B12 vitaminlerinin rutin 

kan tetkikleri arasında yer almaması nedeniyle hiçbir hastanın bu değerlerinin çalışılmamış 

olması bu konuda kapsamlı bir çıkarım yapmamızı sınırlandırmakla birlikte çalışma 

sonuçlarımıza göre kan magnezyum, potasyum ve kalsiyum değerlerine göre hastaların 

noktürnal bacak krampı yaşama durumu etkilenmemiştir (Tablo 13).  

Bireyin beslenme durumunun saptanması, besin öğeleri gereksiniminin ne ölçüde 

karşılandığının bir göstergesidir. Üst orta kol kas alanı beslenme durumunun 

değerlendirilmesinde kullanılan yöntemlerden birisidir. Üst orta kol kas alanı iskelet kas 

kütlesinin iyi bir göstergesi olduğu gibi kas kütlesindeki azalmaları da iyi tanımlamaktadır 

(175). Çalışmamızda “üst orta kol kas alanı”  düşük” hesaplanan KOAH hastalarının 

noktürnal bacak krampları, “normal” hesaplanan KOAH hastalarına göre daha fazladır. 

Lojistik regresyon analiz sonucuna göre “üst orta kol çevresi ve üst orta kol kas alanının 

yüksek olması” noktürnal bacak krampları açısından koruyucudur (Tablo 17). Bununla 

birlikte “üst orta kol çevresi normal ve düşük” ölçülen ve “üst orta kol kas alanı düşük” 

hesaplanan hastalarda noktürnal bacak krampları kontrol grubundan daha çok KOAH 

grubunda görülmektedir. Bu durum iskelet kasındaki değişikliklerin kontrol grubu 

hastalarda noktürnal bacak krampı oluşturmaya yetmezken KOAH grubu hastalarda 

noktürnal bacak krampları oluşumuna kolaylıkla zemin hazırlayabildiğini göstermektedir.  

Deri kıvrım kalınlığı, toplam vücut yağı ve yağsız vücut kütlesinin saptanmasında 

kullanılan ölçümlerden biridir. Triseps, deri kıvrım kalınlığının en çok yapıldığı 

bölgelerden birisidir. Triseps deri kıvrım kalınlığının fazla ölçülmesi, üst orta kolda kasa 

göre yağ oranının fazla olduğunu göstermektedir (190). Triseps deri kıvrım kalınlığının 
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fazla ölçülmesi, kas atrofilerinin göstergesi olacağı için noktürnal bacak kramplarına zemin 

hazırlayabileceği fikri üzerinde durulmuştur. Ancak çalışmamızda KOAH grubu 

hastalarında triseps deri kıvrım kalınlığı düşük ölçülen hastaların noktürnal bacak krampı 

yaşama oranı normal ölçülenlere göre daha fazladır. Ayrıca triseps deri kıvrım kalınlığı 

düşük ölçülen hastalar arasında noktürnal bacak krampları kontrol grubundan daha fazla 

KOAH grubunda görülmektedir (Tablo 9). Yine yapılan lojistik regresyon analiz 

sonucunda beklenmedik şekilde KOAH hastalarında triseps deri kıvrım kalınlığı arttıkça 

noktürnal bacak krampı yaşama ihtimali 0.93 kat azalmıştır (Tablo 17). Bu sonuçtan yola 

çıkarak KOAH hastalarının kas kütlelerinde azalma olmasa bile kontrol grubu hastalardan 

daha fazla noktürnal bacak krampı yaşama riskine sahip oldukları, kontrol grubu 

hastalarında normal kas kütlesinin kramp açısından KOAH hastalarına göre daha koruyucu 

olabildiği düşünülmüştür. 

Young’ın yaptığı sistematik derlemede tuz dengesizliği noktürnal bacak krampları 

için etiyolojik bir faktör olarak gösterilmiştir (125). Farklı olarak çalışmamızda KOAH ve 

kontrol grubu hastalarda tuz kısıtlaması noktürnal bacak kramplarının sıklığını 

etkilememiştir. Bununla birlikte tuz kısıtlaması olan ve olmayan hastalarda noktürnal 

bacak krampları kontrol grubundan daha fazla KOAH grubunda görülmektedir. Tuzun 

içeriğinde bulunan sodyum ekstraselüler hacimin genişlemesini sağlayan bir iyondur. 

Azalan ekstraselüler hacmin kas kramplarına neden olduğu bu yüzden plazma hacmini 

korumak için için sodyum profili olarak adlandırılan prosedürün uygulandığı 

belirtilmektedir (21). Çalışmamızın bu sonucu KOAH tanısı almış olmanın tuz 

kısıtlamasından daha fazla noktürnal bacak kramplarına zemin hazırlayabildiğini 

düşündürmektedir.  

Dehidratasyon ile noktürnal bacak krampları arasındaki mekanizmayı açıklayabilen 

bir literatür bilgisine ulaşılamamış olmakla birlikte ne egzersize bağlı kramplar ne de 

noktürnal bacak krampları hipovolemi ile ilişkilendirilmemiştir (12). Dehidratasyonun 

kramplara neden olabileceği iddiası bilimsel kanıtlarla desteklenmese de, işçiler ve 

atletlerde meydana gelen kas krampları için bir açıklama olarak verilmektedir. Sıcak ve 

nemli koşullarda çalışan madencilerde fiziksel egzersiz sırasında veya hemen sonrasında 

kas krampları 100 yıldan daha önce bildirilmiştir (27). Yine son zamanlarda hemodiyaliz 

tedavisi alan hastalar ile yapılan bir çalışmada sıvının vücuttan hızlı bir şekilde 

uzaklaştırılması kas kramplarının bir nedeni olarak gösterilmiştir (135). Çalışmamızda 
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kontrol grubu hastalarında şaşırtıcı bir şekilde noktürnal bacak krampları 1250 ml üstünde 

su tüketen hastalara göre 1250 ml altında su tüketen hastalarda daha azdır. Bununla birlikte 

1250 ml ve altı su tüketen KOAH grubu hastalarında kontrol grubu hastalara göre 

noktürnal bacak krampı yaşama oranı daha fazladır. Bu durum kontrol grubu hastalarda 

noktürnal bacak krampına zemin hazırlayan diğer faktörleri de göz önüne aldığımızda 

1250 ml ve üstünde su tüketmenin tek başına koruyucu olmayabileceğiyle açıklanabilir. 

Bunu destekler nitelikte çalışmamıza katılan kontrol grubu hastaların KOAH grubundaki 

hastalara göre “mevcut sigara içimi” daha fazla, “her gün süt grubu besin tüketim sıklığı” 

daha az, “diyabetik diyet uygulama” oranı daha fazla, “antidiyabetik ilaç ve insülin 

kullanımı” daha fazladır (Tablo1, Tablo 4, Tablo 5). 

Elektrolit dengesizliği, krampların oluşumunu açıklamak için önerilen 

fizyopatolojik teorilerden biridir (139). Hipokalemi, hipokalsemi, hipomagnezemi ve 

hiperfosfatemi gibi farklı elektrolit bozukluklarının noktürnal bacak kramplarına neden 

olduğu bildirilmektedir (17, 18, 20, 114). Ancak noktürnal bacak kramplarının potasyum, 

sodyum ve magnezyum gibi elektrolitlerin dengesizliğiyle ilişkili olmadığını gösteren çok 

sayıda çalışma mevcuttur (18, 126, 127). Alkolsüz siroz hastalarında yapılan bir çalışmada, 

bacak kramplarının kalsiyum, magnezyum, sodyum veya potasyum düzeylerindeki 

değişikliklerle ilişkili olmadığı gösterilmiştir (126, 127, 134). Hemodiyaliz tedavisi alan 

hastalarla yapılan başka bir çalışmada da kalsiyum dengesizliği olmadan (hiperkalsemi 

veya hipokalsemi) hiperfosfatemi ile ilişkili olarak bacak krampları yüksek prevalansta 

bulunmuştur (136).  Çalışmamızda KOAH ve kontrol grubu hastaların kan kalsiyum ve 

potasyum seviyeleri noktürnal bacak kramplarını etkilememiştir. Bununla birlikte KOAH 

ve kontrol grubu hastalar karşılaştırıldığında, kan kalsiyum ve potasyum düzeyi normal 

olmasına rağmen KOAH hastaları kontrol grubuna göre daha fazla noktürnal bacak krampı 

yaşamaktadır. Bu durum KOAH hastalarının elektrolit dengesizliği olmasa bile diğer 

hastalardan daha çok noktürnal bacak krampı yaşama riskinin daha fazla olduğunu 

düşündürmüştür.  

Noktürnal bacak krampları literatürde kalp yetmezliği, miyokard infarktüsü, 

hipertansiyon, astım,  tiroid hastalıkları, DM, böbrek hastalıkları gibi birçok hastalıkla 

ilişkilendirilmiştir (12, 17, 18, 20, 114). Grandner ve Winkelman, kötü sağlık durumu ve 

yüksek risk faktörlerinin daha sık noktürnal bacak krampları ile örtüştüğünü belirtmektedir 

(17). Literatürdeki bu bilgiye paralel olarak çalışmamızda komorbiditesi olan KOAH 
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hastalarının komorbiditesi olmayan KOAH hastalarına göre daha fazla noktürnal bacak 

krampı yaşadığı, yapılan lojistik regresyon analizi sonucunda da komorbid durum 

varlığının noktürnal bacak krampı yaşama ihtimalini 2.295 kat arttırdığı belirlenmiştir. 

Ayrıca komorbidite toplam puanı arttıkça KOAH hastalarının noktürnal bacak krampı 

yaşama ihtimali 1.188 kat artmaktadır (Tablo 17). Sonuçlarımız literatürle uyumlu 

görülmüş, komorbiditelerin noktürnal bacak kramplarını arttırdığı çalışmamız tarafından 

desteklenmiştir.  

Komorbidite toplam puanının artması daha fazla komorbid durumun varlığını ve 

derecesinin fazla olduğunu göstermektedir (178). Kronik obstrüktif akciğer hastaları 

arasında en fazla noktürnal bacak krampları, komorbidite derecesi “1-2” ve “5 ve üzeri” 

olanlarda yaşanmaktadır. Ancak beklenmedik şekilde kontrol grubu hastalarında 

komorbidite derecesi yükseldikçe noktürnal bacak krampları azalmaktadır. Yine çalışma 

sonuçlarımıza göre komorbidite varlığı ve komorbidite dereceleri aynı olan hastalarda 

noktürnal bacak krampları kontrol grubuna kıyasla KOAH hastalarında daha fazla 

görülmüştür.  Bu durum kontrol grubu hastalarındaki komorbidite dereceleri noktürnal 

bacak kramplarına zemin hazırlayacak kadar etkin olmadığını, KOAH hastalarında 

komorbidite derecesinin daha etkili olduğunu böylece noktürnal bacak kramplarına zemin 

hazırladığını düşündürmüştür.  

Bacak kramplarının birçok ilacın istenmeyen yan etkisi olduğu literatürde rapor 

edilmekte ancak çoklu ilaç kullanımının bacak kramplarını nasıl etkileyeceği üzerine 

herhangi bir bilgiye yer verilmemektedir (12, 17, 23, 114). Çalışmamızda KOAH 

hastalarında komorbidite nedeniyle ilaç kullananlarda, kullanmayanlara göre noktürnal 

bacak krampı daha fazla görülmektedir. Lojistik regresyon analizi sonucunda komorbidite 

nedeniyle ilaç kullanan KOAH hastalarının noktürnal bacak krampı yaşama ihtimali ilaç 

kullanmayanlara göre 2.347 kat daha fazladır (Tablo 17). Ancak beklenmedik bir şekilde 

kontrol grubunda komorbidite nedeniyle ilaç kullananlarda noktürnal bacak krampları 

kullanmayanlara göre daha azdır. Bu durum kontrol grubundaki hastalarda komorbid 

durumların kontrol altına alınmasının noktürnal bacak kramplarını azaltmış olabileceğini 

düşündürmektedir. Bununla birlikte komorbidite nedeniyle ilaç kullananlarda noktürnal 

bacak krampı yaşama oranı, kontrol grubu hastalarına kıyasla KOAH grubundaki 

hastalarda daha fazladır. Ayrıca kullanılan ilaç sayısı eşit olan hastalarda da (2 ve 3) 

noktürnal bacak krampları en sık KOAH hastalarında görülmektedir. Lorenzo ve 
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arkadaşları, noktürnal bacak krampı yaşayan hastaların komorbidite nedeniyle günlük 

ortalama 3.7±2.4 ilaç tedavisi kullandıklarını belirlemiştir (139). Çoklu ilaç kullanımı 

kronik hastalıkların beraberinde getirdiği bir durumdur. Bu nedenle hastalarımızda 

komobidite nedeniyle kullanılan ilaç sayısının artmasıyla noktürnal bacak kramplarının 

daha fazla görülmesi aslında komorbiditenin noktürnal bacak krampları üzerindeki 

etkisinin bir sonucudur.  

Kontrol grubu hastalarda komorbidite durumu noktürnal bacak krampı yaşamayı 

etkilemezken KOAH grubu hastalarında sırasıyla orta şiddette böbrek hastalığı, KAH, DM, 

serebrovasküler hastalık, konjestif kalp yetmezliği, periferik vasküler hastalık ve hafif 

düzeyde karaciğer hastalığı noktürnal bacak kramplarının sıklığını arttırmaktadır. 

Çalışmamıza benzer şekilde literatürde noktürnal bacak kramplarının en fazla böbrek ve 

kardiyovasküler sisteme ait komorbiditeler ile ilişkili olduğu belirtilmiş, bir çalışmada 

noktürnal bacak kramplarının kardiyovasküler hastalıklarla ilişkisinin açık olduğu göz 

önüne serilmiştir  (17, 18). Koroner arter hastalığı, periferik vasküler hastalık, hafif 

düzeyde karaciğer hastalığı ve diyabet hastaları arasında noktürnal bacak krampını en fazla 

yaşayan hastalar yine KOAH grubunda yer almaktadır. Bu durum, komorbid hastalıkların 

ve komorbiditeye bağlı ilaç kullanımının KOAH ile bir araya gelmesi sonucu noktürnal 

bacak krampı yaşama riskini daha da arttırdığını düşündürmüştür. Bu bulguya paralel bir 

şekilde kardiyak ilaç, antidiyabetik ilaç, insülin ve diğer ilaç türlerini kullanan hastalar 

incelendiğinde, noktürnal bacak krampları kontrol grubuna göre KOAH grubunda her 

zaman daha fazladır. Bununla birlikte sadece hafif düzeyde karaciğer hastalığı olanlarda en 

fazla noktürnal bacak krampı kontrol grubu hastalarında yaşanmıştır.  

Çalışmamızda komorbidite bulgularına paralel olarak hastaların özel beslenme 

tedavilerine göre noktürnal bacak krampı yaşama durumları farklılık göstermektedir. 

Beslenme tedavileri; kardiyovasküler hastalıklar, DM ve böbrek hastalıkları gibi birçok 

kronik hastalığın tedavisinde yer almakta, hastalığın semptomlarının giderilmesi ve 

iyileşmenin sağlanması için kullanılmaktadır (191). Çalışmamızda KOAH grubunda özel 

beslenme tedavisi uygulayan hastalar, özel beslenme tedavisi uygulamayan hastalara göre 

daha fazla noktürnal bacak krampı yaşamaktadır ve yine özel beslenme tedavisi uygulayan 

hastalarda noktürnal bacak krampı kontrol grubu hastalarından daha çok KOAH 

hastalarında görülmektedir. Özel beslenme tedavisi uygulayan KOAH hastalarının 

neredeyse yarısı diyabetik diyet uygularken yarıdan fazlası da yağdan fakir diyet 
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uygulamaktadır (Tablo 2). Diyabetik diyet uygulayan KOAH hastaları noktürnal bacak 

kramplarını diyabetik diyet uygulayan kontrol grubu hastalara göre daha fazla yaşamıştır 

(Tablo 10). Ayrıca lojistik regresyon analizine göre noktürnal bacak krampı yaşama 

ihtimali özel beslenme tedavisi uygulayan KOAH hastalarında uygulamayanlara göre 4.14 

kat daha fazladır (Tablo 17). Özel beslenme tedavisi uygulamak aynı zamanda DM, 

kardiyovasküler hastalık gibi komorbid durumların varlığını gösterdiği, komorbiditelerin 

de noktürnal bacak kramplarının görülme sıklığını arttırdığı için özel belenme tedavisi 

uygulayan hastaların noktürnal bacak kramplarını daha sık yaşamaları beklendik bir 

sonuçtur.  

Kalp yetmezliği ve hipertansiyon gibi kardiyovasküler hastalıklar noktürnal bacak 

krampları ile ilişkilidir (17). Lorenzo ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, noktürnal bacak 

krampı yaşayan hastaların %67.4’ü yüksek kan basıncı, %14.4’ü venöz yetmezlik ve % 

10.6’sı periferik arteriyopati tanısı almıştır (139). Çalışmamızda KAH olanların %83.3’ü, 

konjestif kalp yetmezliği olanların %48.3’ü, periferik vasküler hastalığı olanların %45.3’ü 

ve serebrovasküler hastalığı olanların %60’ı noktürnal bacak krampı yaşamaktadır. 

Koroner arter hastalığı ve periferik vasküler hastalığı olanlarda noktürnal bacak krampı 

sıklığı KOAH hastalarında kontrol grubu hastalara göre daha fazladır. Yine komorbidite 

nedeniyle kullanılan ilaca göre noktürnal bacak krampları sıklığı incelendiğinde KOAH ve 

kontrol grubu hastalarda kardiyak ilaçların antidiyabetik ilaçlar ve insülinden sonra ikinci 

en sık noktürnal bacak kramplarına neden olduğu belirlenmiştir. Yapılan lojistik regresyon 

analizine göre de, koroner arter hastalığı olan KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı 

yaşama ihtimali 8.013 kat fazladır. Yine hipertansiyon gibi kardiyovasküler hastalıkların 

tedavisinde kullanılan β bloker kullanan KOAH hastalarının noktürnal bacak krampı 

yaşama ihtimali kullanmayanlara göre 5.33 kat daha fazladır. Bununla birlikte yağdan fakir 

diyet uygulayan KOAH hastalarında noktürnal bacak kramplarının 2.707 kat daha fazla 

olduğu saptanmıştır (Tablo 17).  Çalışmamızı destekler nitelikte literatürde 

kardiyovasküler hastalıkların tedavisinde yer alan statinlerin (antikolestrol), 

antihipertansiflerin ve diüretiklerin ekstraselüler volüm azalmasına neden olduğu için 

noktürnal bacak krampları ile en çok ilişkili bulunan farmakolojik ajanlar olduğu 

belirtilmektedir (18, 21, 23). Garrison ve arkadaşları, noktürnal bacak kramplarının 

tedavisinde kullanılan kinin reçetelenmesinden iki yıl önce reçete edilen ve sürekli 

kullanılan ilaçlardan yola çıkarak hangi farmakolojik ajanların bacak kramplarına neden 
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olduğunu belirlemeye çalışmış ve diüretik ve statinlerin ilk sıralarda yer aldığını tespit 

etmiştir. Aynı çalışmada diüretiklerin reçetelenmesinden bir ay, statinlerin 

reçetelenmesinden üç ay sonra kinin reçetelenmesinin hızla arttığı sonucuna da ulaşılmıştır 

(19). 

Grandner ve Winkelman, diyabet tanı kriterlerinden olan kan glukozunun ve 

HbA1c yüzdesinin yükseldikçe noktürnal bacak kramp sıklığının arttığını tespit etmiştir 

(17). Lorenzo ve arkadaşları 60 yaş üzerindeki aile hekimine başvuran hastalarla yaptıkları 

çok değişkenli analiz sonucunda, noktürnal bacak krampları için tedavi alan hastaların 

%16.5’inin aynı zamanda diyabetes mellitus tanılarının olduğunu tespit etmiş, DM’nin 

noktürnal bacak krampı için ilaç kullanımını arttırdığını belirlemiştir (139). Yine Katzberg 

ve arkadaşları da özellikle Tip 2 DM ve diyabetik nöropati hastalarının üçte ikisinde bacak 

krampı olduğunu tespit etmiştir (130). Kötü kontrol edilen diyabet, mikrovasküler veya 

nöropatik değişiklikler nedeniyle noktürnal bacak kramplarından sorumlu olabilmektedir 

(130). Ancak çalışmamızda nöropati konusunda bilgi bulunmaması bu konudaki ilişkinin 

yorumlanmasını güçleştirmektedir. Bununla birlikte komorbidite nedeniyle kullanılan ilaca 

göre noktürnal bacak krampını yaşama durumu araştırıldığında, hem KOAH hem de 

kontrol grubu hastalarda en çok bacak krampını yaşayan hastaların antidiyabetik ilaç ve 

insülin kullanan hastalar olduğu görülmektedir. Yine birçok bulgumuzla uyumlu olarak 

kan glukozu normal ve yüksek olan hastalarda noktürnal bacak krampları kontrol grubuna 

göre KOAH grubu hastalarda daha fazla bulunmuştur (Tablo 13). Ayrıca lojistik regresyon 

analiz sonuçları; KOAH hastalarında DM hastalığının noktürnal bacak krampı yaşama 

riskini 4.616 kat daha arttırdığını, noktürnal bacak krampı yaşama ihtimalinin antidiyabetik 

ve insülin kullanan KOAH hastalarında kullanmayanlara göre 5.818 kat ve diyabetik diyet 

uygulayan KOAH hastalarında 6.526 kat daha fazla olduğunu göstermektedir (Tablo 17). 

Kronik hipoksiyle beraber kas kütlesi ve I tipi liflerin kesit alanı azalmakta, bu 

nedenle iskelet kasının oksidatif kapasitesi düşmektedir (10). Düşük oksidatif kapasite ise 

KOAH’ta sistemik enflamasyona ve periferal kas disfonksiyonu gelişimine zemin 

hazırlamaktadır. Yine KOAH hastalarında kronik inaktivite, kortikosteroid kullanımı,  

yetersiz ve dengesiz beslenme, düşük anabolik hormon seviyesi, elektrolit bozukluklarının 

yanı sıra hipoksemi, periferal kas disfonksiyonu gelişimine katkıda bulunmaktadır (10, 11). 

Grandner ve Winkelman’ın çalışmasında noktürnal bacak krampları ile en güçlü ilişkisi 

olan kan laboratuvar değerinin eritrosit olduğu belirtilmektedir. Eritrosit değeri arttıkça 
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noktürnal bacak kramplarının sıklığında %57 oranında bir azalma olduğu tespit edilmiştir 

(17). Literatürdeki bu bilgilerden yola çıkarak doku oksijenlenmesinde rolü olan kan 

eritrosit, hemoglobin ve hematokrit değerlerinin düşük olmasının daha fazla noktürnal 

bacak kramplarının gelişimine neden olacağı düşünülmüştür. Ancak düşünülenin aksine 

kontrol grubu hastalarda kan hematokrit, hemoglobin ve eritrosit değeri düşük olan 

hastaların noktürnal bacak krampı sıklıkları normal olan hastalara göre daha azdır.  Yine 

KOAH grubunda eritrosit düzeyi düşük olan hastaların noktürnal bacak krampı sıklıkları 

normal olan hastalara göre daha az bulunmuş, yapılan lojistik regresyon analizi sonucunda 

da eritrosit değeri düşük olan hastaların noktürnal bacak krampı yaşama ihtimali normal 

olanlara göre 0.384 kat daha az olduğu tespit edilmiştir (Tablo 17). Sonucumuz literatürden 

farklı olmakla birlikte çalışmaya katılan hastaların hematokrit hemoglobin ve eritrosit 

değerlerinin minimum ve maksimum sınırlarına bakıldığında referans aralıklarından çok da 

uzak olmadıkları görülmektedir (Tablo 5). Bu nedenle bu değerlerin düşük olmasının 

noktürnal bacak kramplarına zemin hazırlayabilecek yeterlilikte olamadığını 

düşündürmüştür. Ayrıca kan hematokrit ve eritrosit değeri normal olan ve hematokrit, 

hemoglobin ve eritrosit düzeyi düşük olan hastalarda da noktürnal bacak krampı kontrol 

grubu hastalarına göre KOAH grubu hastalarında daha sık görülmüştür. Yine dokuların 

oksijenlenmesiyle ilgili olarak hastaların kan HCO3, pH, PaO2 ve PaCO2 değerlerine göre 

noktürnal bacak krampı yaşama durumunun da farklılık göstermediği belirlenmiştir (Tablo 

16). Ancak bu sonucun, oksijenlenmeyi gösteren bu laboratuvar değerlerinin çok küçük 

örneklemler tarafından temsil edilmesinden kaynaklandığı da düşünülmektedir (Tablo 8).  

Grandner ve Winkelman’ın çalışmasında, orta-şiddetli noktürnal bacak krampları 

yüksek CRP ve lökosit sayımı ile ilişkili bulunmuştur (17). Ancak çalışmamızda 

enflamasyon göstergelerinden olan kan CRP ve lökosit değerlerine göre noktürnal bacak 

krampı yaşama durumu farklılık göstermemiştir. Bununla birlikte kan lökosit değeri 

normal olan hastalarda noktürnal bacak krampı en sık KOAH grubu hastalarda yaşanmıştır.  

Üremi, kas krampları ile ilişkili tıbbi durumlar arasında yer alır. Bu nedenle, 

krampları olan hastalarda üre ve kreatin değerlerini kontrol etmek önemlidir (13, 20,  21). 

Alkolsüz siroz hastalarında yapılan bir çalışma, bacak kramplarının kan kreatinin 

düzeylerindeki değişikliklerle ilişkili olmadığını göstermiştir (134). Benzer şekilde 

çalışmamızda, kan kreatin değerlerine göre noktürnal bacak krampı sıklığı 

değişmemektedir. Ancak kan kreatin değeri normal ve yüksek olan hastalarda noktürnal 
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bacak krampı kontrol grubuyla karşılaştırıldığında, KOAH grubu hastalarda daha sık 

görülmektedir.  Yine KOAH hastalarında kreatin değeri arttıkça noktürnal bacak krampı 

yaşama ihtimali 3.839 kat artmaktadır (Tablo 17). Bu durum yüksek ürenin üremik 

nöropatiye neden olarak kramplara yol açabileceğini düşündürmüştür. Çalışmamıza birebir 

uymamakla birlikte periferal sinir disfonksiyonu ve kas kasılmaları ile karakterize bir 

hastalık olan Guillan Barre sendromunda kreatin düzeyi arttıkça kas kramplarının arttığı 

gösterilmiştir (192). 

Noktürnal bacak kramplarının uyku değişkenleriyle ilişkisini araştıran bir 

çalışmada; noktürnal bacak krampları ile uyku süresinin azalması, horlama, uykuya girme 

ve sürdürme zorluğu, kalitesiz uyku, gündüz uyku hali ve uyku ilacı kullanımı ilişkili 

bulunmuştur. Aynı çalışmada, uyku ilaçlarının noktürnal bacak kramplarına zemin 

hazırlayan bir faktör olmadığı, asıl etkileyen faktörün uyku ilacı kullanımını gerektiren 

uyku bozukluklarının olduğu belirtilmiştir (17). Çalışmamızda ise hastaların uyku 

bozukluğu yaşamaları, uyku ilacı kullanmaları veya uyku sırasında tedaviye yardımcı cihaz 

kullanmaları noktürnal bacak kramplarının görülme sıklığını etkilememiştir. Ancak uyku 

bozukluğu olmayan, uyku ilacı kullanmayan ve tedaviye yardımcı cihaz kullanmayan 

hastalar arasında noktürnal bacak krampı kontrol grubu ile karşılaştırıldığında KOAH 

grubu hastalarda daha sık yaşanmıştır. Westwood ve arkadaşlarının dört hasta ile yaptıkları 

vaka sunumu çalışmasında, uyku apne sendromu yaşayan hastaların CPAP tedavisi ile 

noktürnal bacak kramplarının azaldığı belirtilmiştir (122). 

Gece yatış pozisyonuyla ayağın plantar fleksiyona gelmesi ve bu pozisyonda baldır 

kaslarındaki liflerin kısalmasıyla sinir stimülasyonunun engellenmesinin noktürnal bacak 

kramplarına neden olabileceği ileri sürülmüştür (12). Blyton ve arkadaşlarının 

çalışmasında, birçok hasta sırtüstü yatarken kramp yaşadığını ifade etmiş ve bu durum bu 

pozisyonda yatarken kullanılan örtülerin ayakları plantar fleksiyona getirme olasılığını 

artırması ile açıklanmıştır (12, 117). Ancak çalışmamızda hem KOAH hem de kontrol 

grubunda yatış pozisyonu noktürnal bacak kramplarını anlamlı olarak etkilememiştir. 

Bununla birlikte her iki grupta da “sol ya da sağ yan” pozisyonda uyuyan hastalar 

incelendiğinde, kontrol grubuna göre KOAH grubundaki hastalarda daha fazla noktürnal 

bacak krampı yaşandığı tespit edilmiştir. Bu durum uyku sırasında uyunulan pozisyondan 

daha fazla KOAH hastalığının noktürnal bacak krampını etkilediğini düşündürmüştür.  
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Literatürde, kasların kısalmasına yol açarak kas kasılmasına zemin hazırlayan 

plantar fleksiyona neden olabileceği için hastaların ağır yatak örtülerinden kaçınması 

gerektiği belirtilmektedir  (12, 20). Çalışmamızda kullanılan tüm örtü türlerinde KOAH 

grubu hastaları kontrol grubu hastalarından daha fazla noktürnal bacak krampı yaşamıştır. 

Ayrıca uyurken kullanılan yatak örtüsüne göre noktürnal bacak kramp varlığında anlamlı 

değişimler sadece KOAH grubunda olmuştur. KOAH hastalarında noktürnal bacak 

kramplarının en çok pike kullananlarda, en az ise hem battaniye hem de yorgan 

kullananlarda olduğu belirlenmiştir. Yine lojistik regresyon analizine göre pike örtüsü 

dışındaki diğer örtülerin (battaniye, yorgan) uyku sırasında daha sıcak kalmayı sağlayarak 

noktürnal bacak kramplarının görülme riskini azalttığını da söyleyebiliriz (Tablo 17). Bu 

durumun pike kullanan hastaların uyku sırasında soğuk stresiyle karşı karşıya 

kalmalarından kaynaklanabileceği düşünülmüştür. Soğuk stresinin kas liflerinin 

sarkoplazmik retikulumunda kalsiyum alımını ve kalsiyum adenozin trifosfataz aktivitesini 

azaltıp iskelet kaslarının gevşemesinde önemli role sahip olan kalsiyumun yeniden alımını 

engelleyerek kramplara neden olabildiği bildirilmektedir (21, 193). 

Uyurken tek yastık kullanan hastalar karşılaştırıldığında noktürnal bacak krampları 

KOAH hastalarında daha fazladır. Grup içi karşılaştırma sonuçları incelendiğinde ise 

KOAH grubu hastalarda noktürnal bacak krampı en fazla üç ve daha fazla yastık 

kullananlarda görülmektedir. Ayrıca lojistik regresyon analizine göre kullanılan yastık 

sayısı arttıkça noktürnal bacak krampı yaşama ihtimali 1.442 kat artmakta, kullanılan 

yastık sayısı üç ve üzeri olan KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama ihtimali, 

bir yastık kullananlara göre 3.541 kat daha fazladır (Tablo 17). Klinikte tedavi alan KOAH 

hastalarının daha dik pozisyonlarda uyumaya çalıştığı, dispne atakları nedeniyle yastık 

sayılarını arttırdığı gözlenmektedir. Çalışmamızda KOAH hastalarının uyurken 

kullandıkları yastık sayısının artması ile noktürnal bacak krampı sıklığının artmasının 

dispne atakları, oksijenlenme ve KOAH’ın evresiyle ilgili olabileceği düşünülmektedir. 

Ancak çalışmamızda KOAH evresine göre noktürnal bacak krampları görülme sıklığı 

değişmemiştir (Tablo 15).  

Araştırma sorularımızdan biri de KOAH hastalarının kullandıkları ilaçların etken 

maddelerine göre noktürnal bacak krampı yaşanmasında bir farklılık olup olmayacağıdır. 

Araştırma sorumuzu destekler nitelikte KOAH hastalarının KOAH tedavisinde 

kullandıkları ilaçların etken maddelerine göre noktürnal bacak kramp yaşama durumu 
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farklılık göstermektedir. En fazla noktürnal bacak kramp yaşayan KOAH hastaları sistemik 

kortikosteroid ve metilksantin tedavisi alanlardır. Sistemik kortikosteroid ve metilksantin 

tedavisi alan hastaların neredeyse tamamı, inhale kortikosteroid kullanan hastaların da 

yarıya yakını noktürnal bacak krampı yaşamaktadır. Lojistik regresyon analizi sonucunda 

da metilksantin kullanan KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama ihtimalinin 

9.22 kat daha fazla olduğu tespit edilmiştir (Tablo 17). Ancak bu ilaçları kullanan hastalar 

çok küçük örneklemlerle temsil edilmektedir (Tablo 8). Bununla birlikte literatürde 

metilksantinlerin olmasa bile kortikostreroidlerin noktürnal bacak kramplarına neden 

olabileceği açıkça belirtilmiştir (12, 17, 23, 114). Metilksantinler ise bol su ile alındığında 

diüretik etki yapmaktadır (194). Metilksantin kullanan hastalarda görülen noktürnal bacak 

kramplarının diürezin bir sonucu olarak dehidratasyon volüm ve elektrolit değişikliklerine 

bağlı ortaya çıkmış olabileceği düşünülmektedir. Yine KOAH tedavisinde büyük yeri olan 

β2 agonistlerin motor nöronlar üzerindeki uyarıcı etkisi ve motor uç plakaları etrafındaki 

elektrolit konsantrasyonundaki değişiklikler nedeniyle nöronal uyarılma ve kramplara 

zemin hazırlayabileceği birçok kaynakta yer almaktadır (17, 19, 23). Sekiz yıllık 

reçeteleme bilgisini kullanan bir çalışmada uzun etkili β2 agonistlerin noktürnal bacak 

kramplarını başlatacak ilk üç farmakolojik ajan arasında yer aldığı tespit edilmiş, uzun 

etkili β2 agonist kullanan hastalara daha sonraki yıllarda noktürnal bacak krampının 

tedavisinde kullanılan kinin tedavisinin reçete edildiği gösterilmiştir (19). Çalışmamızda, 

KOAH tedavisi için kısa etkili β2 agonisti kullanan hastaların yarısında, antikolinerjik ajan 

kullananların neredeyse üçte birinde noktürnal bacak krampları görülmekte iken, kombine 

antikolinerjik-kısa etkili β2 agonisti kullananların ve kombine uzun etkili β2 inhale 

kortikosteroid kullanan hastaların yarıya yakınında noktürnal bacak krampı görülmektedir. 

Ancak beklenmedik bir şekilde en az noktürnal bacak krampı yaşayan KOAH hastaları 

uzun etkili β2 agonisti kullanan hastalardır ve uzun etkili β2 agonisti kullananlarda 

noktürnal bacak krampı yaşama ihtimali 0.245 kat daha az bulunmuştur (Tablo 17). Kısa 

etkili β2 agonisti ve kombine şekilde başka ilaçlarla β2 agonisti kullanımının çalışmamıza 

katılan KOAH hastalarında noktürnal bacak kramplarını arttırdığını görmekteyiz. Bu 

durum tek başına kullanılan uzun etkili β2 agonistleri KOAH hastalarında noktürnal bacak 

kramplarına neden olmaya yetmezken diğer ilaçlarla kombine edildiğinde veya kısa etkili 

β2 agonistlerin etki mekazizmalarının hemen başlamasıyla kaslarda kramplara neden 

olabileceğini düşündürmüştür.  
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Kronik obstrüktif akciğer hastalığı tedavisine ait ilaçları düzenli veya düzensiz 

kullanan hastaların noktürnal bacak krampı yaşama oranları üçte birdir ancak bu ilaçları 

sadece sıkıştığında kullanan hastaların yarısından fazlasında noktürnal bacak krampları 

görülmektedir. Ayrıca lojistik regresyon analizine göre KOAH tedavisinde yer alan ilaçları 

düzenli kullanan KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı görülme ihtimali 0.375 kat 

daha azken, sadece sıkıştığında kullanan hastalarda 2.846 kat daha fazladır (Tablo 17). Bu 

durum, kontrol altına alınmamış KOAH’ta artan hipoksi ve enflamatuvar süreçler ve 

gelişen kas miyopatilerinin farmakolojik ajanların yan etkilerinden daha fazla noktürnal 

bacak kramplarına neden olabileceğini düşündürmüştür.  

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı tedavisine ait ilaçları akşam saatinde kullanan 

hastalar sabah saatlerinde kullanan hastalara göre daha fazla noktürnal bacak krampı 

yaşamaktadır. Lojistik regresyon analizi sonucunda ilaçlarını sabah kullanan KOAH 

hastalarının noktürnal bacak krampı yaşama ihtimali 0.469 kat daha az iken, akşam 

saatlerinde kullanan hastaların ise 2.686 kat daha fazladır (Tablo 17). Literatürde 

krampların çoğunlukla kasın dinlenmesi sırasında hatta en sık geceleri meydana geldiği 

belirtilmektedir (111). Bu durum, ilaçların yan etkisiyle birleşen gece uyku sırasındaki 

inaktivitenin kaslarda daha fazla değişikliklere yol açarak noktürnal bacak krampına neden 

olabileceğini düşündürmüştür. Kronik obstrüktif akciğer hastalığının tedavisinde yer alan 

ilaçları gündüz kullanan hastalarda daha az noktürnal bacak krampı görülmesinin nedeni 

ilacın kan seviyesinin pik yaptığı gün içi saatlerinde hastaların hala uyanık ve aktif olması 

ve dolayısıyla bacak kaslarının çalışıyor olmasından kaynaklanabileceği düşünülmektedir.  
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6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

6.1. Sonuçlar 

Kronik obstrüktif akciğer hastalarında noktürnal bacak krampları ve 

etkileyen/tetikleyen faktörleri belirlemek amacıyla yapılan bu çalışmada elde edilen 

sonuçlar aşağıda yer almaktadır.  

 Noktürnal bacak krampı sıklığı KOAH hastalarda kontrol grubu hastalarından 

yaklaşık iki kat daha fazladır ve KOAH hastaları kontrol grubu hastalarından 

yaklaşık iki buçuk kat (2.477) daha fazla noktürnal bacak krampı yaşama 

riskine sahiptir. 

 Noktürnal bacak krampı sırasında KOAH hastaları kontrol grubu hastalardan 

daha şiddetli ağrı yaşamaktadır. 

 Noktürnal bacak krampını başlatıcı faktörler KOAH hastalarında daha sıktır ve 

KOAH hastalarında noktürnal bacak krampı “uyku sırasında gerinme” ile, 

kontrol grubu hastalarda ise “uyku sırasında hareket etme” ile başlatmaktadır.  

 Hem KOAH hem kontrol grubu hastalarının tamamına yakını noktürnal bacak 

krampını gidermeye/azaltmaya yönelik bacağa müdahalede bulunmakta ve bu 

müdahale türü KOAH hastalarının yarısından fazlasında kontrol grubu 

hastalarının ise tamamına yakınında “bacağa masaj uygulaması” şeklindedir.  

 Noktürnal bacak krampı yaşayan KOAH hastalarının yaş ortalaması kontrol 

grubundan, noktürnal bacak krampı yaşamayan kontrol grubu hastalarının yaş 

ortalaması ise noktürnal bacak krampı yaşayan hastalardan daha yüksektir. 

 Noktürnal bacak krampları “erkek”,  “ilköğretim mezunu”, “çalışmayan”, 

“kırsal kesimde veya kentte yaşayan”, “eşi ile birlikte yaşayan”, “genel sağlık 

durum algısı iyi veya orta” olan, “BKİ normal ve obez” olan, “Triseps deri 

kıvrım kalınlığı düşük” olan,  “üst orta kol çevresi normal veya düşük” olan, 

“üst orta kol kas alanı düşük” olan, “sigarayı bırakan”, “hiç alkol kullanmamış” 

veya “alkolü bırakmış”, “diyabetik diyeti” olan, “günlük 1250 ml ve altında sıvı 

tüketen”, “her gün, haftada 1-2 kez ve haftada 3-4 kez süt grubu besin tüketen”, 

“hiç et grubu besin tüketmeyen veya haftada 1-2 kez tüketen”, “her gün ve 

haftada 1-2 kez sebze ve meyve tüketen”, “her gün tahıl grubu besin tüketen”, 

“hiç şiddetli fiziksel aktivite yapmayan, hiç orta şiddetli fiziksel aktivite 
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yapmayan, her gün yürüyüş yapan, günde dört saatten az oturak zaman geçiren”  

KOAH hastalarında daha fazladır.  

 Kronik obstrüktif akciğer hastalarında “okuryazar olmamak”, “üst orta kol kas 

çevresinin düşük olması”, “üst orta kol kas alanının düşük olması”, “özel 

beslenme tedavisi uygulamak”, “diyabetik veya yağdan fakir diyet uygulamak”, 

“hiç süt grubu besin tüketmemek”, “hiç et grubu besin tüketmemek” noktürnal 

bacak krampı görülme riskini arttırmaktadır. Ayrıca KOAH hastalarında triseps 

deri kıvrım kalınlığı arttıkça noktürnal bacak krampı yaşama ihtimali 

azalmaktadır.  

 Noktürnal bacak krampları “komorbiditesi olan”, “komobidite toplam puan 

ortancası daha yüksek” olan,  “komorbidite derecesi 3-4 veya 5 ve üzeri olan” 

“koroner arter hastalığı olan”, “periferik vasküler hastalığı olan” “diyabeti 

olan”, “komorbidite nedeniyle ilaç kullanan”, “kardiyak ilaç kullanan”, 

“antidiyabetik ilaç ve insülin kullanan”, “komorbidite nedeniyle günlük 

kullanılan ilaç sayısı iki veya üç” olan, “kan lökosit, CRP, kalsiyum, sodyum, 

potasyum, glukoz, kreatin, hematokrit, eritrosit değeri normal olan”, “kan 

glukoz ve kreatin düzeyi yüksek olan”, “kan hematokrit, hemoglobin, eritrosit 

değeri düşük olan” KOAH hastalarında daha fazladır. Ayrıca, hafif düzeyde 

karaciğer hastalığı olan kontrol grubu hastaları daha fazla noktürnal bacak 

krampı yaşamaktadır.  

 Kronik obstrüktif akciğer hastalarında “koroner arter hastalığı ve diyabete sahip 

olmak”, “komorbidite nedeniyle ilaç kullanmak”, “komorbidite nedeniyle beta 

bloker kullanmak”, “komorbidite nedeniyle antidiyabetik ilaç ve insülin 

kullanmak” noktürnal bacak krampı görülme riskini arttırmaktadır. Yine KOAH 

hastalarında noktürnal bacak krampı yaşama riskini “düşük kan eritrosit düzeyi” 

azaltırken, “yüksek kan kreatin düzeyi” artırmaktadır. 

 Noktürnal bacak krampları “tanılanmış uyku bozukluğu olmayan”, “uyku ilacı 

kullanmayan”, “tedaviye yardımcı cihaz kullanmayan”, “uyurken pike 

kullanan”, “uyurken sadece battaniye kullanan” ya da “uyurken sadece yorgan 

kullanan”, “sol ya da sağ yan pozisyonda uyuyan” ve “uyurken kullanılan yastık 

sayısı bir olan” KOAH hastalarında daha fazla yaşanmaktadır.  

  Kronik obstrüktif akciğer hastalarında “uyurken pike kullanmak” noktürnal 

bacak krampı yaşama riskini arttırmakta ve uyurken kullanılan yastık sayısı 
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arttıkça hem noktürnal bacak krampı sıklığı hem de noktürnal bacak krampı 

yaşama ihtimali artmaktadır.  

 Kronik obstrüktif akciğer hastalarının “KOAH tedavisinde kullandıkları 

ilaçların etken maddeleri “noktürnal bacak kramplarını etkilemektedir. 

Noktürnal bacak krampları KOAH grubunda en fazla sistemik kortikosteroid, 

metilksantin, kısa etkili β2 agonisti, inhale kortikosteroid, uzun etkili β2 

agonisti+kortikosteroid, kısa etkili β2 agonisti+antikolinerkik, uzun etkili 

antikolinerjik ve uzun etkili β2 agonisti kullanan hastalarda yaşanmaktadır. 

Ayrıca, uzun etkili β2 agonisti kullanan KOAH hastalarının noktürnal bacak 

krampı yaşama riski kullanmayanlardan daha az ve metilksantin kullanan 

KOAH hastalarının noktürnal bacak krampı yaşama ihtimali kullanmayanlardan 

daha fazladır.  

 Kronik obstrüktif akciğer hastalığı tedavisinde kullanılan ilaçları “sadece 

sıkışma durumunda kullanan” ve “akşam saatlerinde kullanan” hastalarda daha 

fazla noktürnal bacak krampı görülmektedir.  Noktürnal bacak krampı görülme 

riskini KOAH hastalarında KOAH tedavisine ait ilaçları “düzenli kullanmak” 

ve “sabah saatlerinde kullanmak” azaltmaktadır.  

6.2. Öneriler 

Araştırmadan elde edilen sonuçlara göre aşağıdaki önerilerde bulunuldu: 

 Yaş grubu, cinsiyet, çalışma durumu, yaşanılan yer ve birlikte yaşanılan 

kişi/kişiler fark etmeksizin tüm KOAH hastalarının noktürnal bacak krampı 

açısından değerlendirilmesi ve bu hastalardaki noktürnal bacak kramplarının 

tespit edilmesi,  

 Kronik obstrüktif akciğer hastalarının noktürnal bacak krampı sırasında 

yaşadıkları ağrı şiddetinin fazla olması nedeniyle bu durumun ağrı protokolünde 

dikkate alınması, ağrının kontrol altına alabilmesi için non-farmakolojik baş 

etme yöntemlerinin hastaya öğretilmesi,  

 Uyku sırasında noktürnal bacak krampını başlatan “hareket etme ve gerinme 

gibi aktivitelerle ilgili KOAH hastalarına bilgi verilmesi ve uyku sırasında ani 

hareketlerden kaçınmaları gerektiğinin açıklanması, 

 Okur-yazar olmayan KOAH hastalarında noktürnal bacak kramplarının ve 

kramplarla karıştırılabilecek diğer semptomların detaylı şekilde sorgulanması, 
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bu hastalara semptomları tanımasına yönelik farkındalık eğitimi ve 

bilgilendirilmelerin yapılması, 

 Genel sağlık durum algısı iyi olsa bile KOAH hastalarının noktürnal bacak 

krampları açısından değerlendirilmesi, 

 Beden kütle indeksi normal olan KOAH hastalarında da noktürnal bacak 

krampları sık görülebildiği için her grup BKİ’ne sahip KOAH hastalarının 

noktürnal bacak krampları açısından değerlendirilmesi, 

 Triseps deri kıvrım kalınlığı, üst orta kol çevresi ve üst orta kol kas alanı düşük 

olan KOAH hastalarının noktürnal bacak krampı açısından daha riskli olması 

nedeniyle kas kütlesinde artış sağlanabilmesi için bu hastaların yeterli ve 

dengeli beslenmesinin sağlanması, fiziksel aktivite önerilerinin yapılması, 

 Sigarayı bırakmış, alkol hiç kullanmamış veya alkolü bırakmış olsalar bile 

KOAH hastaları noktürnal bacak kramplarını daha sık yaşamaları nedeniyle bu 

hastalara sigarayı bırakma, alkol alımını azaltma gibi sağlıklı yaşam 

alışkanlıklarının kazandırılması,  

 Özel beslenme tedavisi olan, özellikle diyabetik diyet ve yağdan fakir diyeti 

olan KOAH hastalarının noktürnal bacak krampı açısından değerlendirilmesi ve 

bu hastaların diyet tedavilerine uyumunun sağlanması, 

 Tuz kısıtlaması olsun veya olmasın tüm KOAH hastalarında noktürnal bacak 

kramplarının sorgulanması,  

 Bu hastaların sıvı tüketimlerinin kontrol altına alınması, 

 Et ve süt grubu besinlerin KOAH hastalarının beslenme programlarında yer 

almasının sağlanması, 

 Fiziksel aktivite durumu ne olursa olsun KOAH hastalarının noktürnal bacak 

kramplarının değerlendirilmesi, 

 Komorbiditeleri olan, komorbidite toplam puanı yüksek olan ve komorbidite 

nedeniyle ilaç kullanan KOAH hastalarının noktürnal bacak krampı açısından 

değerlendirilmesi ve çoklu ilaç kullanan hastaların bacak krampları konusunda 

farkındalıklarının oluşturulması,  

 Komorbid durumların kontrol altına alınması veya engellenmesi için bu 

hastalara eğitim verilmesi,  
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 Orta şiddette böbrek hastalığı, KAH, periferik vasküler hastalığı ve diyabeti 

olan, kardiyak, antidiyabetik ilaç ve insülin kullanan KOAH hastalarının 

noktürnal bacak krampı açısından değerlendirilmesi, 

 Kan lökosit, CRP, kalsiyum, sodyum, potasyum, glukoz, kreatin, hematokrit, 

eritrosit değeri normal olsa bile KOAH hastalarının noktürnal bacak krampı 

yaşama sıklığının yüksekliği göz önüne alınarak kan laboratuvar değerlerinin 

izlenmesi ve noktürnal bacak krampı açısından değerlendirilmesi,  

 “Tanılanmış uyku bozukluğu”, “uyku ilacı kullanımı” veya “uykuda tedaviye 

yardımcı cihaz kullanımı” olmasa bile KOAH hastalarının noktürnal bacak 

krampları açısından değerlendirilmesi, 

 Uyku sırasında KOAH hastalarının bacaklarını sıcak tutacak battaniye ve 

yorgan gibi örtü türlerini kullanması, 

 Uyurken daha fazla yastık kullanan KOAH hastalarının noktürnal bacak krampı 

yaşama ihtimallerinin yüksek olması nedeniyle KOAH semptomlarının kontrol 

altına alınması,  

 Metilksantin, kısa etkili β2 agonisti, steroid etken maddeli ilaçları kullanan 

KOAH hastalarının noktürnal bacak krampları açısından değerlendirilmesi, 

 Kronik obstrüktif akciğer hastalığının tedavisinde yer alan ilaçların düzenli 

kullanımının sağlanması ve mümkünse ilaç saatlerinin akşam saatlerinden daha 

çok gün içi saatlere çekilmesi, 

 Kronik obstrüktif akciğer hastalarının ve KOAH hastalarıyla karşılaşan sağlık 

bakım ekibinin noktürnal bacak krampları açısından farkındalıklarının 

arttırılması ve geliştirilmesi için eğitimlerin düzenlenmesi, 

 Hemşirelerin noktürnal bacak kramplarıyla ilgili risk faktörleri hakkında 

hastalara rehberlik etmeleri ve önlenmesi için girişimler planlamaları ve 

uygulamaları, 

 Kronik obstrüktif akciğer hastalarında noktürnal bacak kramplarını önlemek ve 

iyileştirmek için kanıt temelli yeni araştırmaların planlanması, 

 Kronik obstrüktif akciğer hastalarında noktürnal bacak kramplarının gelişimini 

etkileyebilecek/tetikleyebilecek psikososyal faktörleri değerlendiren 

çalışmaların yapılması.  
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Ek 1. Bilgilendirilmiş Olur Formu 

BİLGİLENDİRİLMİŞ OLUR FORMU 

Bu araştırmanın amacı, KOAH hastalarında noktürnal bacak krampları ve etkileyen 

faktörlerin belirlenmesidir. Çalışmaya katılım gönüllülük esasına dayalıdır. Çalışmadan 

elde edilecek verilerin herhangi bir yerde belirtilmesi/açıklanması söz konusu değildir.  

Bir gecelik uyku yoksunluğunun kronik hastalıklarda semptomları arttırdığı ve hastalık 

yönetimini güçleştirdiği, yaşam kalitesini düşürdüğü bilinmektedir. Ancak uyku yapısını 

ve kalitesini bozan noktürnal bacak kramplarını etkileyen faktörlere yönelik yapılan 

çalışmalar sınırlıdır. Ayrıca literatürde KOAH hastalarında noktürnal bacak krampları ve 

etkileyen faktörleri araştıran herhangi bir çalışmaya rastlanamamıştır. Bu çalışma, KOAH 

hastalarında noktürnal bacak krampları ve etkileyen faktörleri belirlemek amacıyla 

yapılacaktır.  

           Bu araştırma ile ilgili olarak kararınızı verirken gerek duyduğunuz bilgileri 

istemeye, doğru, anlaşılır ve doyurucu yanıtlar almaya hakkınız vardır. Araştırmaya katılıp 

katılmamada tümüyle özgürsünüz. Katılmama yönündeki kararınız burada size verilen 

hizmeti hiçbir şekilde olumsuz yönde etkilemeyecektir. Bu araştırmanın tüm aşamalarında 

sizden elde edilecek bilgiler özenle korunacak ve gizli tutulacaktır. 

            Ben ………………………………….. yukarıda yazılı olan bilgileri okudum ve 

anladım. Araştırma hakkında sözlü olarak bilgilendirildim. Sorularıma kanımca yeterli 

yanıtlar aldım. Bana verilen hizmeti etkilemeksizin ve araştırmanın herhangi bir 

aşamasında çekilebilmek ve o ana kadar şahsımdan elde edilen bilgiler üzerindeki 

haklarımdan vazgeçmemek koşulu ile araştırmaya katılmayı kabul ediyorum. 

 

 

Tarih: 

  

 

Hasta Adı Soyadı                                                                      Araştırmacının Adı Soyadı 

 

İmza                                                                                                    İmza 
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Ek 2. KOAH Grubu Hasta Bilgi Formu 

A. SOSYODEMOGRAFİK DEĞİŞKENLER

1. Cinsiyet:    ( ) Kadın       ( ) Erkek 

2. Yaş: ……… 

3. Eğitim Düzeyi:  ( ) Okuryazar Değil   ( ) Okuryazar  ( ) İlköğretim  ( ) Lise  ( ) Üniversite

4. Çalışma Durumu:  (  ) Evet       ( ) Hayır 

5. Yaşanılan Yer:  ( )  Kır  ( ) Kent 

6. Birlikte Yaşanılan Kişiler: ( ) Yalnız  ( ) Eşi ile    ( ) Eş ve Çocuklar    ( ) Diğer 

B. GENEL SAĞLIK DEĞİŞKENLERİ

7. Genel Sağlık Durum Algısı:  (  ) İyi  (  ) Orta  (  ) Kötü

8. Boy:……. cm  Kilo:……….kg  BKİ………….. 

9. Triseps Deri Kıvrım Kalınlığı:……… cm; 

10. Üst Orta Kol Kas Çevresi : ……......cm 

11. Üst Orta Kol Kas Alanı………………. 

12. Sigara Kullanımı:  (  ) Kullanıyor  (  ) Bırakmış   (  )  Hiç Kullanmadı 

13. Alkol Kullanımı:    (  ) Kullanıyor  (  ) Bırakmış  (  )  Hiç Kullanmadı 

14. Beslenme Tedavisi: ( ) Evet  ( ) Hayır

15. Özel Beslenme Tedavisi Türü:  (  ) Diyabetik Diyet   (  ) Yağdan Fakir Diyet   (  ) Proteinden Fakir

Diyet

16. Tuz Kısıtlaması: ( ) Evet  ( ) Hayır 

17. Sıvı Alımı:  ( ) 1250 ml altı     ( ) 1250 ml ve üstü 

18. Besin Tüketim Sıklığı:

BESİNLER Her Gün Haftada 1-2 Haftada 3-4 Hiç 

Süt Grubu Besinler (Süt-yoğurt, peynir, sütlü tatlılar, 

dondurma) 

Et Grubu Besinler (Kırmızı etler, et ürünleri, beyaz 

etler, balık, kurubaklagiller, yağlı tohumlar, yumurta) 

Sebze-Meyveler (Yeşil yapraklı sebzeler, patates, 

turunçgiller, diğer sebzeler, meyveler) 

Tahıl Grubu Besinler (Ekmek, pirinç, bulgur, 

makarna, bisküvi, kraker,  kahvaltılık gevrek) 

19. Fiziksel Aktivite Sıklığı:

AKTİVİTE Her gün Haftada 1-2 Haftada 3-4 Hiç 

Şiddetli Fiziksel Aktivite (Ağırlık 

kaldırma, kazma, aerobik, basketbol, 

futbol, hızlı bisiklet sürme)  

Orta Şiddetli Aktivite (Hafif yük 

taşıma, normal hızda bisiklet sürme, 

halk oyunları, dans, bowling, tenis)  

Yürüme (Bir yerden bir yere ulaşım, 

hobi) 

Günde 8 saat 

ve üstü  

Günde 4-7 saat 

arasında  

Günde 4 

saatten az 

Oturak zaman geçirme 
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Ek 2. (Devam) 

20. Komorbidite Varlığı:  ( ) Evet  ( ) Hayır 

21. Komorbidite Derecesi:      ( ) Derece 0  ( ) Derece 1-2   ( ) Derece 3-4   () Derece 5 ve üzeri 

22. Komorbidite Türü:  ( ) Periferik vasküler hastalık    ( ) Konjestif kalp yetmezliği   ( ) Diyabetes Mellitus

( ) Koroner arter hastalığı ( ) Serebrovasküler hastalık ( ) Hafif düzeyde karaciğer hastalığı 

( ) Orta şiddette böbrek hastalığı    ( ) Konnektif doku hastalığı 

23. Komorbidite Nedeniyle İlaç Kullanma: (  ) Evet (  ) Hayır

24. Komorbidite Nedeniyle Kullanılan İlacın Türü: ( ) Antihipertansi     ( ) Antitrombolitik  ( ) Diüretik 

( ) Antidiyabetik ve insülin     ( ) β bloker     ( ) Diğer kardiyak     (  )Antikolestrol  ( ) Alfaadenoreseptör 

( ) Tiroid ilaçları    ( ) Antigut    ( ) Kortikosteroid     ( ) Antiepileptik    ( ) Antiromatizmal  ( ) Kas gevşetici 

25. Komorbidite Nedeniyle Günlük Kullanılan İlaç Sayısı: ……….. 

26. Kan Laboratuvar Değerleri:

Hematokrit (%) Glikoz (mg/dL) 

Hemoglobin (gr/dL) Kreatin (mg/dL) 

Eritrosit PTH  (pg/mL) 

Lökosit T3 (pg/mL) 

CRP (mg/dL) T4 (ng/dL) 

Total Protein (gr/dL) Folat (ng/mL) 

Kalsiyum (mg/dL) Demir (mg/dL) 

Magnezyum (mg/dL) Ferritin (ng/dL) 

Sodyum (mEq/L) B12 (pg/mL) 

Potasyum (mEq/L) Vitamin D (ng/mL) 

C. KOAH DEĞİŞKENLERİ

27. KOAH Evresi: ( ) Evre 1- Hafif  ( ) Evre 2-Orta  (  ) Evre 3-Ağır ( ) Evre 4-Çok Ağır

28. Hastalık Süresi:…………………………………… 

29. Hastaneye Gitmeyi/Yatışı Gerektirecek Yıllık Atak Sayısı:…… 

30. KOAH Tedavisi İçin Reçete Edilen İlacı Kullanma Durumu:

31. KOAH Nedeni ile Kullanılan İlaçlar:

İlacın Adı / Etken Maddesi / Etki 

Mekanizması 

32. Kullanım

Düzeni

33. Kullanım

Süresi Yıl)

34. Kullanım

Saatleri

Kısa Etkili β2 agonistler 

Uzun Etkili β2 agonistler 

Kısa Etkili Antikolinerjikler 

Uzun Etkili Antikolinerjikler 

Kısa Etkili β2 Agonisti+Antikolinerjik 

Metilksantinler 

İnhale Kortikosteroidler 

Uzun Etkili β2 Agonisti+Kortikosteroid 

Sistemik Kortikosteroidler 

Fosfodiesteraz-4 İnhibitörü 

35 . Solunum Fonksiyon Testi ve Kan Gazı Değerleri: 

FEV1 pH 

FVC PaO2 

FEV1/FVC PaCO2 

HCO3 SaO2 
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Ek 2. (Devam) 

D. UYKU DEĞİŞKENLERİ

36. Tanılanmış Uyku Bozukluğu: ( ) Evet ise;…………………………..…….. ( ) Hayır 

37. Uyuyabilmek İçin Uyku İlacı Kullanma: ( ) Evet  ( ) Hayır

38. Uyurken Tedaviye Yardımcı Cihaz Kullanma: ( ) Evet ise;…………... ( ) Hayır 

39. Uyurken Kullanılan Yastık Sayısı:………………….. 

40. Uyurken Kullanılan Örtü:     ( ) Pike     ( ) Sadece battaniye  ( ) Sadece yorgan 

    ( ) Battaniye ve yorgan 

41. Genellikle Uyunulan Pozisyon: (  ) Sırt Üstü  (  ) Yüz Üstü  (  ) Sol ya da Sağ Yan   (  ) Karma
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Ek 3. Kontrol Grubu Hasta Bilgi Formu 

A. SOSYODEMOGRAFİK DEĞİŞKENLER 

1. Cinsiyet:    ( ) Kadın       ( ) Erkek 

2. Yaş: ……… 

3. Eğitim Düzeyi:  ( ) Okuryazar Değil   ( ) Okuryazar  ( ) İlköğretim  ( ) Lise  ( ) Üniversite      

4. Çalışma Durumu:  (  ) Evet                ( ) Hayır    

5. Yaşanılan Yer:  ( )  Kır             ( ) Kent 

6. Birlikte Yaşanılan Kişiler: ( ) Yalnız      ( ) Eşi ile    ( ) Eş ve Çocuklar    ( ) Diğer 

 

B. GENEL SAĞLIK DEĞİŞKENLERİ 

7. Genel Sağlık Durum Algısı:  (  ) İyi  (  ) Orta  (  ) Kötü  

8. Boy:……. cm          Kilo:……….kg        BKİ………….. 

9. Triseps Deri Kıvrım Kalınlığı:……… cm;  

10. Üst Orta Kol Kas Çevresi : ……......cm 

11. Üst Orta Kol Kas Alanı………………. 

12. Sigara Kullanımı:  (  ) Kullanıyor      (  ) Bırakmış            (  )  Hiç Kullanmadı  

13. Alkol Kullanımı:    (  ) Kullanıyor      (  ) Bırakmış           (  )  Hiç Kullanmadı 

14. Beslenme Tedavisi: ( ) Evet  ( ) Hayır  

15. Özel Beslenme Tedavisi Türü:  (  ) Diyabetik Diyet   (  ) Yağdan Fakir Diyet   (  ) Proteinden Fakir 

Diyet 

16. Tuz Kısıtlaması: ( ) Evet                 ( ) Hayır 

17. Sıvı Alımı:           ( ) 1250 ml altı     ( ) 1250 ml ve üstü 

18. Besin Tüketim Sıklığı: 

BESİNLER Her Gün Haftada 1-2 Haftada 3-4 Hiç 

Süt Grubu Besinler (Süt-yoğurt, peynir, sütlü 

tatlılar, dondurma) 

    

Et Grubu Besinler (Kırmızı etler, et ürünleri, 

beyaz etler, balık, kurubaklagiller, yağlı tohumlar, 

yumurta) 

    

Sebze-Meyveler (Yeşil yapraklı sebzeler, patates, 

turunçgiller, diğer sebzeler, meyveler) 

    

Tahıl Grubu Besinler (Ekmek, pirinç, bulgur, 

makarna, bisküvi, kraker,  kahvaltılık gevrek) 

    

19. Fiziksel Aktivite Sıklığı: 

AKTİVİTE  Her gün Haftada 1-2  Haftada 3-4 Hiç 

Şiddetli Fiziksel Aktivite (Ağırlık 

kaldırma, kazma, aerobik, basketbol, 

futbol, hızlı bisiklet sürme)  

    

Orta Şiddetli Aktivite (Hafif yük 

taşıma, normal hızda bisiklet sürme, 

halk oyunları, dans, bowling, tenis)  

    

Yürüme (Bir yerden bir yere ulaşım, 

hobi) 
    

 Günde 8 saat 

ve üstü  

Günde 4-7 saat 

arasında  

Günde 4 

saatten az 

 

Oturak zaman geçirme     
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Ek 3. (Devam) 

20. Komorbidite Varlığı:  ( ) Evet  ( ) Hayır 

21. Komorbidite Derecesi:      ( ) Derece 0  ( ) Derece 1-2   ( ) Derece 3-4   () Derece 5 ve üzeri 

22. Komorbidite Türü:  ( ) Periferik vasküler hastalık    ( ) Konjestif kalp yetmezliği   ( ) Diyabetes Mellitus

( ) Koroner arter hastalığı ( ) Serebrovasküler hastalık ( ) Hafif düzeyde karaciğer hastalığı 

( ) Orta şiddette böbrek hastalığı    ( ) Konnektif doku hastalığı 

23. Komorbidite Nedeniyle İlaç Kullanma: (  ) Evet (  ) Hayır

24. Komorbidite Nedeniyle Kullanılan İlacın Türü: ( ) Antihipertansi     ( ) Antitrombolitik  ( ) Diüretik 

( ) Antidiyabetik ve insülin     ( ) β bloker     ( ) Diğer kardiyak     (  )Antikolestrol  ( ) Alfaadenoreseptör 

( ) Tiroid ilaçları    ( ) Antigut    ( ) Kortikosteroid     ( ) Antiepileptik    ( ) Antiromatizmal  ( ) Kas gevşetici 

25. Komorbidite Nedeniyle Günlük Kullanılan İlaç Sayısı: ……….. 

26. Kan Laboratuvar Değerleri:

Hematokrit (%) Glikoz (mg/dL) 

Hemoglobin (gr/dL) Kreatin (mg/dL) 

Eritrosit PTH  (pg/mL) 

Lökosit T3 (pg/mL) 

CRP (mg/dL) T4 (ng/dL) 

Total Protein (gr/dL) Folat (ng/mL) 

Kalsiyum (mg/dL) Demir (mg/dL) 

Magnezyum (mg/dL) Ferritin (ng/dL) 

Fosfor (mg/dL) B12 (pg/mL) 

Sodyum (mEq/L) Vitamin D (ng/mL) 

Potasyum (mEq/L) 

C. UYKU DEĞİŞKENLERİ

27. Tanılanmış Uyku Bozukluğu: ( ) Evet ise;…………………………..…….. ( ) Hayır 

28. Uyuyabilmek İçin Uyku İlacı Kullanma: ( ) Evet  ( ) Hayır

29. Uyurken Tedaviye Yardımcı Cihaz Kullanma: ( ) Evet ise;…………... ( ) Hayır 

30. Uyurken Kullanılan Yastık Sayısı:………………….. 

31. Uyurken Kullanılan Örtü:    ( ) Pike     ( ) Sadece battaniye   ( ) Sadece yorgan

      ( ) Battaniye ve yorgan 

32. Genellikle Uyunulan Pozisyon:  (  ) Sırt Üstü (  ) Yüz Üstü  (  ) Sol ya da Sağ Yan
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Ek 4. Modified British Medical Research Council (mMRC) Dispne Skalası 

 

Derece Tanım 

 0 Sadece ağır egzersiz sırasında nefesim daralıyor. 

 1 Sadece düz yolda hızlı yürüdüğümde ya da hafif yokuş çıkarken nefesim daralıyor. 

 2 Nefes darlığım nedeniyle düz yolda kendi yaşıtlarıma göre daha yavaş yürümek ya da ara ara 

durup dinlenmek zorunda kalıyorum. 

 3 Düz yolda 100 m ya da birkaç dakika yürüdükten sonra nefesim daralıyor ve duruyorum. 

 4 Nefes darlığım yüzünden evden çıkamıyorum veya giyinip soyunurken nefes darlığım 

oluyor. 
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Ek 5. Noktürnal Bacak Krampı Değerlendirme Formu 

1. Noktürnal Bacak Krampı Yaşama: ( ) Evet     ( ) Hayır

2. Noktürnal Bacak Krampı Bölgesi:  (  ) Uyluk    (  ) Baldır    (  ) Ayak

3. Krampların Başlama Zamanı (Yıl):…………………… 

4. Noktürnal Bacak Kramp Süresi:…………dk ya da …………. sn 

5. Noktürnal Bacak Kramp Sıklığı: …………… 

6. Bacak Kramplarıyla İlgili Sağlık Kuruluşuna Başvurma: ( ) Evet ( ) Hayır

7. Noktürnal Bacak Krampını Başlatan Özel Bir Durum Varlığı:

 (  ) Yatak içinde hareket etme    (  ) Gerinme     (  ) Dönme      (  ) Soğuk 

8. Noktürnal Bacak Krampı Sırasında Müdahale Etme: (  ) Evet         (  )Hayır 

9. Noktürnal Bacak Krampı Sırasında Yapılan Müdahale Türü:

Sıcak Uygulama    

Soğuk Uygulama    

Bacağı Hareket Ettirmek 

Bacağa Masaj Yapmak  

Germe Egzersizi Yapmak 

Yürümek 

Bacağa Uyaran Vermek (Çimdik atmak vb.)   

10. Noktürnal Bacak Krampı Nedeniyle Uykuya Dalmada Güçlük:

( )  Evet   (  ) Hayır    

11. Noktürnal Bacak Krampı Nedeniyle Yaşanılan Ağrının Gün İçinde Devam Etme

Durumu: ( ) Evet  ( ) Hayır

12. Noktürnal Bacak Krampı Nedeniyle Gün İçinde Yorgun Hissetme: ( ) Evet   ( )

Hayır
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Ek 6. Vizüel Analog Skala 
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Ek 7. Charlson Komorbidite İndeksi 
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Ek 8.  Kurum İzin Yazısı-1 
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Ek 9. Kurum İzin Yazısı-2 
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Ek 9. (Devam) 
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Ek 10. Etik Kurul Onayı 
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Ek 10. (Devam) 
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Ek 10. (Devam) 
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Ek 11. Karadeniz Teknik Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri Onay Yazısı 



179 

ÖZGEÇMİŞ 
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