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OZET

Kronik Obstriiktif Akciger Hastalarinda Noktiirnal Bacak Kramplari ve Etkileyen

Faktorlerin Belirlenmesi

Arastirma, KOAH hastalarinda noktiirnal bacak kramplar1 ve etkileyen faktorleri
belirlemek amaciyla kontrollii tanimlayici tipte yapildi. Arastirmanin 6rneklemini kronik
obstriiktif akciger hastaligi olan 215 hasta (KOAH grubu) ile solunum sistemine ait kronik
hastaligi olmayan 215 hasta (kontrol grubu) olmak iizere toplam 430 hasta olusturdu.
Aragtirmanin verileri 30.10.2018-11.09.2019 tarihleri arasinda “KOAH Grubu Hasta Bilgi
Formu, Kontrol Grubu Hasta Bilgi Formu, Boy Olgerli Baskiil, Mezur, Kaliper, Modified
British Medical Research Council Dispne Skalasi, Pulse Oksimetre, Noktiirnal Bacak
Kramp1 Degerlendirme Formu, Viziiel Analog Skala ve Charlson Komorbidite indeksi”
kullanilarak toplandi. Verilerin degerlendirilmesinde yiizde, ortalama, standart sapma,
ortanca Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk, Ki-kare, Fisher’s Exact, Mann-Whitney U,

bagimsiz gruplarda t testi ve Binary lojistik regresyon analizi kullanildi.

Kronik obstriiktif akciger hastalarinda noktiirnal bacak krampi yasama sikligi
%40.9, kontrol grubunda %21.9 olarak bulundu (p<0.05). Kronik obstriiktif akciger
hastalarinda noktiirnal bacak kramplarinin yiiksek oldugu ve kontrol grubuna gore yaklasik
iki buguk kat daha fazla noktiirnal bacak kramp1 gelisimi agisindan risk altinda olduklari
belirlendi (p<0.05). Kronik obstriiktif akciger hastalarinda noktiirnal bacak krampi
gelisimini etkileyen/tetikleyen faktorlerin, “diigiik triseps deri kivrim kalinligi, diigiik st
orta kol cevresi, diisiik iist orta kol kas alani, 6zel beslenme tedavisi, diyabetik diyet,
yagdan fakir diyet, siit ve et grubu besinleri hi¢ tiiketmeme, komorbidite, komorbidite
nedeniyle ilag kullanma, koroner arter hastaligi ve diyabet olma, betabloker ilag,
antidiyabetik ila¢ ve insiilin kullanima, yiiksek kan kreatin diizeyine sahip olma, uyurken
pike kullanma, uyurken ii¢ ve daha fazla yastik kullanma, metilksantin kullanma, ilaglari

sadece sikistiginda ve aksam saatlerinde kullanma” oldugu saptandi (p<0.05).

Arastirmadan elde edilen sonuglar dogrultusunda arastirmaci tarafindan KOAH
hastalarinda noktiirnal bacak kramplarmin gelisiminde ekili olan faktorlerin

degerlendirilmesi ve bu faktorlerin kontrol edilmesine yonelik 6nerilerde bulunuldu.

Anahtar Sozciikler: Hemsirelik, KOAH, Kramp, Noktiirnal bacak krampi, Uyku uyanma
bozukluklar1
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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. GIRIS ve AMAC

Kronik obstriiktif akciger hastaligt (KOAH), zararli partikiil veya gazlara ciddi
maruziyetin, anormal akciger gelisiminin ve konake1 faktorlerin neden oldugu havayolu ve
alveoler anormalliklere bagl gelisen kronik bir hastaliktir. Kalic1 hava akimi kisitlanmasi
ve solunumsal semptomlarla karakterize olan KOAH yaygin, Onlenebilir ve tedavi
edilebilir bir hastaliktir (1, 2). Diinyada ve Tiirkiye’de morbidite ve mortalitesi yiiksek olan
KOAH, sakatlia ve 6liime neden olan 6nemli bir saglik sorunudur ve komplikasyonlar1 da
erken mortalite nedenidir (2-4). Hastaligin mortalite, morbidite ve prevalansi iilkeden
iilkeye degismekte, ayni iilkede degisik gruplarda bile biiylik farkliliklar gostermektedir.
Global Iniative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD), 2010 yilinda KOAH hasta
sayisinin 384 milyon, kiiresel prevalansin ise %11.7 oldugunu bildirmektedir (1). Diinyada
kronik solunum hastaliklar1 nedeni ile 2010 yilinda gerceklesen 3.8 milyon 6liimiin 2.9
milyonu KOAH nedeniyle ger¢eklesmistir (5). Kronik obstriiktif akciger hastalig
prevalansinin oniimiizdeki 30 yilda artacagr ve 2030 yilina kadar KOAH ve iliskili
nedenlerden dliimlerin yilda 4.5 milyonu asacagi ongoriilmektedir (6). Ayrica KOAH’ 1n
2013 yilinda en sik sakat birakan hastaliklar arasinda besinci sirada yer aldig
belirtilmektedir (2). Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) 2018 verilerine gore, Tiirkiye’de
solunum sistemi hastaliklar1 nedeni ile gergeklesen 50 224 oliimiin 24 822’sinin nedeni
KOAH’tir (7). Yine KOAH, 2000-2013 yillar1 arasinda 26 Yeti Kaybina (Sakatliga)-

Uyarlanmis Yasam Yillart (DALY) nedenleri arasinda ti¢iincii sirada yer almistir (4).

Kronik obstriiktif akciger hastalarinda hava yolunda diren¢ ve obstriiksiyon
nedeniyle solunum ve gaz degisimi olumsuz etkilenmekte, oksijen saturasyonu diismekte,
hipoksi ve hiperkapni gelismekte inspiratuvar kapasite azalmaktadir (8, 9). Ayrica kas
kiitlesi ve I tipi liflerin kesit alan1 kronik hipoksi ile azalarak iskelet kasimin oksidatif
kapasitesini diistirmektedir (10). Kronik obstriiktif akciger hastaliginda diisiik oksidatif
kapasite ile proenflamatuvar sitokinlerin artmasina bagli gelisen sistemik enflamasyon,
periferal kas disfonksiyonu gelisimine zemin hazirlamaktadir. Yine KOAH’ta kronik
inaktivite, sistemik kortikosteroid kullanimi, beslenme dengesizligi, diisiik anabolik
hormon seviyesi, hipoksemi ve elektrolit bozukluklari periferal kas disfonksiyonu
gelisimine katkida bulunmaktadir (10, 11). Kronik obstriiktif akciger hastaliginda kalori
acig1 ve malniitrisyon protein sentezini ve kas kiitlesini azaltarak ve kas zayifligina yol

acmaktadir (10, 11). Bununla birlikte KOAH’m tedavisinde kullanilan albuterol,



levabuterol, [B-agonist ve steroid ilaglarin da bacak kramplarina neden oldugu
bildirilmektedir (12, 13). Ayrica, kronik steroid kullanimi KOAH hastalarinda kaslarda
zayifliga, nekroza ve laktik dehidrogenaz diizeyinde artmaya neden olarak
disfonksiyonlara zemin hazirlamaktadir (10, 14). Yine KOAH tedavisinde kullanilan
furosemid, B2 agonistleri ve teofilin; hipokalemi, hipokalsemi ve hipomagnezemi gibi
ciddi yan etkilere neden olarak bacak kramplarinin gelisimine katki saglayabilmektedir
(10, 15). Oboler ve arkadaslari, ayaktan muayencye gelen ve bacak krampi yasayan
hastalarin %63’ tiniin hipokalemik oldugunu belirtmektedir (16).

Uyku ile iligkili hareket bozukluklar1 arasinda yer alan noktiirnal bacak kramplari;
geceleri aniden ortaya ¢ikan, uyluk, baldir veya ayakta ani agr1 ataklar ile karakterize kas
veya kas gruplarindaki yogun ve istemsiz kasilmalar olarak tanimlanmaktadir (17, 18).
Noktiirnal bacak kramplar1 uzun siireli dinlenme sirasinda ortaya cikan ve genellikle
uykuyu bozan, tipik olarak bacaklarda veya ayaklarda agrili istemsiz kas kasilmalaridir
(19). Spazm, kasilma, sanci, gerilme, tetani, sislik veya kas felci olarak da
nitelendirilebilen bacak kramplari, agrili bir semptomdur ve ortalama dokuz dakika kadar
stirebilmektedir (12). Noktiirnal bacak karamplarinin toplum igindeki sikligi 6nemli 6l¢iide
degismekle birlikte yetigskin niifus ile yapilan c¢alismalarda %50 ile %60 arasinda,
yagslilikta ise %35-60 arasinda degistigi belirlenmistir (12, 17, 19, 20-22).

Noktiirnal bacak kramplarinin ¢ogunun idiyopatik olarak meydana geldigi kabul
edilmis, ancak yapilan farkli caligmalarda ndorolojik, endokrin, metabolik, vaskiiler,
farmakolojik, toksik ve konjenital miyopatik, gibi bir¢ok potansiyel tibbi durum etiyolojik
faktor olarak oOne strilmistir (12, 17, 19, 20, 23). Yetiskinlerde noktiirnal bacak
kramplarimi aragtiran bir caligmada bireylerin %30’unun noktiirnal bacak kramplari
yasadigin1 saptanmis ve noktilirnal bacak kramplarimin amfizem, bronsit, astim, artrit ve
inme gibi bir¢ok kronik hastaliklarla iliskili oldugu belirtilmistir (17). Bacak kramplarinda
akut donem birka¢ saat tekrarlayan atak ve kalici agrilarla seyredebilmekte ve sekonder
uykusuzluk nedeni olarak kabul edilmektedir (12). Noktiirnal bacak kramplari; kronik
hastaliklarda rahatsizlik verici semptomlar1 arttirmakta, uyku yapisi/kalitesini bozmakta,
iyilik hali/yasam kalitesini azaltmakta ve hastalik yonetimini gliglestirmektedir (18, 24).
Dignani ve arkadaslarinin yaptigi1 ¢alismada KOAH’ta ortaya ¢ikan uyku kalitesinde
bozulmalar ile hastaligin progresyonunun derecesi arasinda gii¢lii dogrusal iliski

gosterilmistir. Ayrica kotiilesen uyku kalitesi ile birlikte birinci saniyedeki zorlu



ekspiratuvar voliim (FEV;) degerlerinde bozulmalara yol agmaktadir (25). Ayrica birkag
saniyeden birka¢ dakikaya kadar siirebilen noktiirnal bacak kramplarinin neden oldugu
agr1, hassasiyet ve rahatsizlik hissi birkag saate kadar devam etmekte, giin igi saatlerine
kadar da siirebilmektedir (13, 22). Redmond ve arkadaslari, kas kramplarmin bireylerin
fiziksel rol ve isglevlerini, genel saglik ve aktivite diizeyleri ile yasam kalitesini azalttigini
ve agriy1 artirdi@ini belirtmektedir (26). Hawke ve arkadaslarinin ¢alismasinda, noktiirnal
bacak kramplar1 yasayan bireylerin daha fazla uyku bozuklugu yasadiklari, yeniden
uyumakta glicliik cektikleri, geceleri daha az uyuduklari, giindiiz uykuya egilimlerinin
arttig1 ve giin i¢inde daha fazla uyuduklari bildirilmektedir (24).

Iyi huylu olmalarina ragmen kramplar genellikle ¢ok rahatsiz edicidir (27).
Literatiirde kalp-damar, bobrek, noérolojik, kas iskelet sistemi ve metabolik hastaliklarda
gelisen noktiirnal bacak kramplari smirli sekilde olmakla birlikte arastirilmis ancak
solunum sistemi hastaliklarinin 6nemli bir kismini olusturan KOAH’ta noktiirnal bacak
kramplarini arastiran bir ¢alismaya rastlanamamistir. Ayrica KOAH hastalarinda noktiirnal
bacak kramplarinin hekim ve hemsireler tarafindan istenilen diizeyde ele alinmadigi ve bu
nedenle uygun girisimlerin planlanamadigi goriilmektedir (12, 18). Bununla birlikte
hastalarin da giinliik yasam aktivitelerini olumsuz etkiledigi halde noktiirnal bacak
kramplarin1 saglik profesyonellerine yeterince bildirmedigi Ongorilmektedir. Oysaki
hemsireler, KOAH hastalarinda gelisen noktiirnal bacak kramplarini azaltmaya/gidermeye
yardimc1 olabilecek girisimlerde bulunabilmektedir. Hemsirelerin 6nemli islevlerinden biri
hastalara dinlendirici bir ortam hazirlamak ve temel fizyolojik gereksinimlerin yerine
getirilmesini saglamaktir. Bu nedenle hemsirelerin; uyku yapisini ve uyku kalitesini bozan,
yasam kalitesini azaltan nedenler arasinda yer alan noktiirnal bacak kramplar1 ve onu
etkileyen faktorleri belirlemesi hastaligin yonetiminde 6nemlidir. Ayrica hemsireler masaj,
egzersiz, uyku hijyeni, sicak su banyosu gibi girisimlerle KOAH hastalarinda bacaklara
iligkin semptomlar1 yonetebilirler (28). Bu g¢alismanin, KOAH hastalarinda noktiirnal
bacak kramplar1 ve etkileyen faktorleri belirleyen oncii bir ¢alisma olacag: ve literatiirdeki
boslugun giderilmesine katki saglayacagi diisiiniilmektedir. Bu nedenle bu ¢aligma, KOAH
hastalarinda noktiirnal bacak kramplar1 ve etkileyen faktorlerin belirlenmesi amaciyla

yapilmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi Tanim

Kronik obstriiktif akciger hastaligi, genellikle zararli partikiillere ve gazlara
maruziyet sonucunda olusan kronik bronsit ve amfizeme baghdir ve hava akimi
kisitlamasina neden olur. Genellikle ilerleyici olan hava akimi kisitlamas: havayolu ve
alveolerin zararli partikiil ve gazlara kars1 gelistirdigi anormal bir yanitin sonucudur. Hava
akimi kisitlamasi kismen geri doniisiimlii olabilir. Hava akimi kisitlamasi kismen geri
dondiiriilebilen KOAH hastaliginda 6nleme ve tedavi miimkiiniidiir ancak hastaligin tam

olarak geri doniisii miimkiin degildir (1-3).
2.2. Kronik Obstriiktif Akciger Hastahigi Epidemiyolojisi

Kronik obstriiktif akciger hastalig1 verileri; yapilan ¢aligsmalarda kullanilan arastir-
ma yontemlerinin farkliligi, farkli tanilama olgiitleri ve analitik yaklagimlar nedeniyle
iilkeden iilkeye ve ayni iilke i¢cinde degisik gruplarda gesitlilik gostermektedir. Yapilan
caligsmalar, hastaligin sigara igenlerde ve ileri yaslarda arttigini, gelismekte olan iilkelerde
erkeklerde, gelismis iilkelerde ise her iki cinsiyette esit veya kadinlarda artan durumda

oldugunu gostermektedir (3).

Toplam 37 iilkede devam eden Burden of Lung Disease (BOLD) c¢alismasinda,
GOLD tanilamasina gore Evre I KOAH hasta prevalansi toplam %10.1 bulunmustur
(erkeklerde %11.8, kadinlarda %8.5) (2). Kiiresel prevalansin 2010 yilinda %11.7 ve
toplam hasta sayisinin 384 milyon oldugu bildirilmistir. Ayrica 2017 yilinda diinyadaki
Oliimlerin 3.2 milyonu KOAH nedeniyle gerceklesmistir (29). Yine sigara igme orant
gelismekte olan tlkelerde giderek artarken, gelismis iilkelerde de niifus giderek
yaslanmaktadir. Bu nedenle KOAH prevalansinin 6niimiizdeki 40 yilda daha da artacagi ve
2060 yilinda KOAH ve iliskili nedenlerden Olimlerin yilda 5.4 milyon olacag:
ongoriilmektedir (2, 3). Mortalite verilerine gore daha az giivenilir olan mevcut morbidite
verilert KOAH’1n yasla arttigin1 gostermektedir. Ayrica KOAH’1n; sigara i¢imi, yaslanma
ve KOAH ile iliskili diger ek kronik hastaliklardan (kardiyovaskiiler hastaliklar, kas-iskelet
bozulmalari, diyabet vb.) olumsuz etkilenerek sagligi anlamli boyutta bozabildigini ortaya

koymaktadir (3).

Tim diinyada 6nde gelen morbidite ve mortalite nedeni olan KOAH, 6nemli

boyutta ekonomik ve sosyal ylike neden olmaktadir. Kronik obstriiktif akciger hastalig



yiikiiniin en biiyiilk kisminim1 KOAH alevlenmeleri olusturmaktadir. Hastalik siddeti
arttikca, saglik hizmeti maliyetleri artmakta, isyeri ve ev lretkenligi azalmaktadir. Kronik
obstriiktif akciger hastalarinin yeti yitimleri nedeniyle hasta ve bakim verici bir aile bireyi
olmak {izere en az iki kisi is yerini terk etmek zorunda kalmaktadir (2). Kiiresel Hastalik
Yiiki belirlenmesinde her bir saglik probleminin neden oldugu yiikii degerlendirebilmek
amaciyla gelistirilen olgiit, DALY, yeti kaybmin siddetine gore uyarlanmistir ve her bir
Ozgiil saglik problemi icin erken Oliimler nedeniyle kaybedilen yillar ve yeti kaybi ile
yasanan yillarin (YLD) toplamii gostermektedir (3). Kronik obstriiktif akciger hastaligi,
2005 yilinda sekizinci en onemli DALY nedeni iken 2013 yilinda besinci siraya
yiikselmistir (2). Kronik obstriiktif akciger hastaligi risk faktorlerine maruziyetin hala
devam etmesi ve diinya niifusunun yaslanmasi ontimiizdeki yillarda KOAH prevalansi ve

yiikiiniin artacagin diistindiirmektedir (3).

Tiirkiye Istatistik Kurumu 2018 verilerine gore, Tiirkiye’de toplam 423 878
O6limden 50 224’1 solunum sistemi hastaliklar1 nedeniyle gerceklesmistir ve solunum
sistemi hastaliklar1 nedeniyle gerceklesen Oliimlerin neredeyse yaris1 (24 822) KOAH
nedeniyledir (7). Yine Tirkiye’de ilk 26 DALY nedenlerinin listesinde KOAH’1n ii¢iincii
sirada yer aldigi ve 2000-2013 yillart arasinda hastalik yiikiiniin %11 arttig1 bildirilmigtir

(4).
2.3. Kronik Obstriiktif Akciger Hastahgimin Patolojisi, Patogenezi ve Patofizyolojisi

Kronik obstriiktif akciger hastalarinda goriilen akciger enfeksiyonu normal bir
enflamatuvar yamittir. Bu yanit kroniklestiginde parankimal doku tahribatina/
zedelenmesine (amfizem) neden olarak normal onarim ve savunma mekanizmalarinin
bozulmasma (kiigiik hava yolu fibrozuna neden olur) yol agar. Bu patolojik degisiklikler

gaz hapsine ve ilerleyen hava akim kisitlamasina neden olur (2).
2.3.1. Patoloji

Kronik obstriiktif akciger hastaligi; hava yollari, akciger parankimi ve pulmoner
vaskiilaritedeki patolojik degisikliklerle karakterizedir. Bu patolojik degisiklikler;
akcigerin farkli boliimlerinde spesifik enflamatuvar hiicrelerin artmasiyla meydana gelen
kronik enflamasyonu, tekrarlanan irritasyonu ve onarimdan kaynaklanan yapisal

degisiklikleri igerir (2, 30).



2.3.2. Patogenez

Kronik obstriiktif akciger hastaliginin patogenezinde; oksidatif stres, proteaz-
antiproteaz dengesizlik, enflamatuvar hiicreler ve mediyatorler, peribronsiyal ve

interstisyel fibrozis rol oynar (2).
2.3.2.1. Oksidatif Stres

Sigara dumani ve aktiflesmis ndtrofil ve makrofaj gibi enflamatuvar hiicrelerden
salinan oksidan maddeler KOAH hastalarinda artmis oksidan aktivitenin kaynagini
olusturur (31). Ayrica bir¢ok antioksidan geni diizenleyen faktoriin KOAH hastalarinda
azalmasi nedeniyle endojen antioksidanlarda da bir azalma olur ve oksidan-antioksidan

denge bozulur (32).
2.3.2.2. Proteaz-Antiproteaz Dengesizligi

Akcigerlerde, bag dokusu bilesenlerini parcalayan proteazlar ile bu etkiyi
dengeleyen antiproteazlar arasinda bir denge vardir. Ancak KOAH hastalarinda proteaz ve
antiproteaz enzimleri arasinda dengesizlik tespit edilmis, proteaz seviyelerinin arttigi
gozlenmistir (33). Bu durum da amfizemin 6nemli bir 6zelligi olan bag dokusu bileseni

epitel hiicrelerin yikimina neden olmaktadir (34).
2.4.2.3. Enflamatuvar Hiicreler ve Mediyatorler

Enflamatuvar hiicreler, enflamatuvar mediyatorleri salgilar. Kronik obstriiktif
akciger hastaligi; aktive notrofiller, artmis lenfositlerle birlikte periferik hava yollarinda,
akciger parankiminde ve pulmoner damarlarda makrofaj sayisinda artma ile karakterizedir
(2). Bu hiicrelerden salinan mediyatorler KOAH hastalarinda, enflamatuvar siireci

giiclendirerek yapisal degisiklikleri indiikler (35).
2.3.2.4. Peribronsiyal ve Interstisyel Fibrozis

Fibrozis, kiiciik hava yollar1 sinirlamasinin gelismesine ve sonug olarak amfizem

gelismesinden 6nce gelebilecek obstriiksiyona katkida bulunan bir faktordiir (2).
2.3.3. Patofizyoloji

Giliniimiizde KOAH'n fizyolojik patolojisi ve semptomlarin olusum mekanizmasi
daha iyi anlagilmistir. Ornegin, periferik hava yollarmin enfeksiyonu ve daralmas: FEV;'de

azalmaya, amfizeme bagl parankimal yikima, hava akimi kisitlamasina ve gaz transferinin



azalmasina neden olurken; kii¢iik hava yollar1 kaybi, hava yolu daralmasina ve hava akimi

siirlamasina katkida bulunmaktadir (36, 37).
2.3.3.1. Hava Akimi Kisitlanmasi ve Hava Hapsi

Akcigerlerde zararli partikiil ve gazlara karsi gelisen enflamasyonun yol agtigi
parankim harabiyeti (amfizem), kiiciik hava yolu hastaligt (kiiciik hava yollarindaki
daralma ve peribronsiyal fibrozis) ve 6dem sonucu KOAH’1in temel 6zelligi olan kronik
hava akimi kisitlanmasi gelisir. Bu kisitlama sonucunda akcigerlerdeki hava hapsedilerek
hiperinflasyona neden olur. Bu faktorler, solunum kaslariin igsel kasilma 6zelliklerinin

bozulmasina katkida bulunur (2).
2.3.3.2. Gaz Degisim Anormallikleri

Solunum mekaniginde degisme, ventilasyon perflizyon orani (V/Q) dengesizligi,
pulmoner hiperinflasyon, hizli yiizeyel solunum, artan 6lii alan ve azalmis vaskiiler yatak
KOAH hastalarinda gaz alig verisinde bozulmaya ve solunum yetmezligine neden olur.

Gaz degisimi bozukluklari ve solunum yetmezligi ise hipoksemi ile sonuglanir (38, 39).
2.3.3.3. Mukus Hipersekresyonu

Kronik obstriiktif akciger hastalarinda sigara, biyomas yakit dumani, mesleki toz ve
kimyasallar gibi irritanlara bagli olarak submukozal bezler genisler, goblet hiicre sayisi

artar ve sonugta mukus hipersekresyonu gelisir (2).
2.3.3.4. Pulmoner Hipertansiyon

Pulmoner hipertansiyon, KOAH hastalarinda hipoksemiye bagli gelisen pulmoner
vazokonstriiksiyon nedeniyle olusur ve sonunda intimal hiperplazi, diiz kas

hipertrofisi/hiperplazisini iceren yapisal degisikliklere neden olur (40).

2.4. Kronik Obstriiktif Akciger Hastah@min Gelisimi ve Ilerlemesini Etkileyen
Faktorler

Kronik obstruktif akciger hastaliginda koruma, tedavi ve bakim igin risk
faktorlerinin belirlenmesi ve maruziyetin azaltilmasi 6nemlidir. Hastalik olustuktan sonra
var olan havayolu ve akciger parankim hasarmi geri dondiirmek oldukc¢a zordur. Bu
nedenle; KOAH gelisimini dnleme ve KOAH gelisimini kolaylastiric1 faktorleri elimine
etmeyi hedeflemek basar1 olasiligi yiiksek bir yaklasim olacaktir (3). Kronik obstriiktif
akciger hastalig1 gelisme riski asagidaki faktorlerle ilgilidir:



2.4.1. Tiitiin Dumam

Diinya capinda, KOAH i¢in en sik karsilasilan risk faktorii tiitiin kullanimidir.
Titlin mamulleri arasinda en sik kullanilan1 ise sigaradir. Sigara igenler, sigara
igmeyenlere gore daha yiiksek solunum semptomlar1 ve akciger fonksiyonu anormallikleri
prevalansina, FEV;’de daha fazla yillik diisiis oranina ve daha yliksek KOAH o6lim
oranina sahiptir (2). Buna karsin sigara icmeyenlerde de kronik hava akimi kisitlamasi
gelisebilecegi gosterilmistir. Sigara icen KOAH hastalar1 ile karsilagtirildiginda, sigara
igmeyen kronik hava akimi kisitlamasina sahip hastalar sadece daha az semptoma, daha
hafif hastaliga ve daha az sistemik enflamasyona sahiptirler (41). Ayrica pasif olarak sigara
dumanina maruz kalan bireylerde de KOAH gelisme riskinin tipki aktif kullanicilarda
oldugu gibi yiiksek oldugu bildirilmektedir. Pipo, puro, nargile gibi diger tiitiin mamulleri

ve marithuananin da (bir tiir kenevir) KOAH gelisimine zemin hazirladig: belirtilmektedir
().
2.4.2. Genetik Faktorler

Kronik obstriiktif akciger hastaligi, genlerin ve ¢evrenin karmasik etkilesimi sonucu
meydana gelir. Kalitsal alfa-1 antitripsin (AAT) eksikligi KOAH igin en iyi bilinen genetik
risk faktoridir (2). Avrupa popiilasyonunda yapilmig 20 calismayr degerlendiren
sistematik bir derlemede, KOAH hastalarinin %0.12’sinde AAT eksikligi genotipinin
tespit edildigi belirtilmistir (42).

2.4.3. Yas ve Cinsiyet

Yas ve kadin cinsiyet, KOAH gelisimi i¢in risk faktorii olarak goriilmektedir.
Ancak, saglikli bir yaslanmanin KOAH’1 engelleyip engelleyemeyecegi veya ileri yasin
sadece uzun siiren maruziyeti temsil edip etmedigi heniiz bilinmemektedir. Yaslanma ile
birlikte hava yollar1 ve akciger parankiminde meydana gelen yapisal degisikliklerin KOAH
ile iligkili oldugu bildirilmektedir (2). Ge¢miste yapilan ¢alismalarda, KOAH prevalansi ve
mortalitesi daha ¢ok erkek cinsiyette yiiksek bulunmaktaydi. Ancak o6zellikle gelismis
iilkelerde yapilan giincel ¢alismalarda kadinlarda tiitiin kullanim sikliginin artmasiin bir
sonucu olarak her iki cinsiyette KOAH prevalanst ve mortalitesinin esit hale geldigi
belirtilmektedir (43, 44). Bununla birlikte kadinlar tiitiin dumanina daha duyarhdir ve esit
miktarda sigara dumani maruziyeti erkeklerden daha ¢ok kadinlari olumsuz etkilemekte,

KOAH gelisimine zemin hazirlamaktadir (2).



2.4.4. Akciger Biiyiimesi ve Gelisimi

Akciger biiyiime ve geligsmesi; gebelik, dogum siireci, ¢ocukluk ve addlesan
donemdeki maruziyetlerden etkilenir. Anne karninda ve gocuklukta akciger biiyiimesini
etkileyen herhangi bir faktor (diisik dogum agirligi, solunum yolu enfeksiyonlar1 vb.),
KOAH gelisme riskini artirma potansiyeline sahiptir. Yasamin erken donemindeki
olumsuz faktorler, yetigkinlik donemindeki akciger fonksiyonunu dngdrmede agir sigara
icimi kadar etkilidir (2). Genis bir metaanaliz ¢alismasinda, dogum agirligi ve erken
cocukluk donemi solunumsal enfeksiyonlar: ile yetiskinlikteki FEV; arasinda pozitif bir
iliski bulunmustur (45). Yapilan bir calismada, ti¢ farkli kohort ¢aligmasi degerlendirilmis,
KOAH hastalarinin %50’sinde FEV7’in zaman ic¢inde hizli azalmasina bagli olarak
hastaligin gelistigi, ancak geri kalan %50’sinde ise anormal akciger biiylime ve

gelismesine bagli olarak KOAH gelistigi bulunmustur (46).
2.4.5. Partikiillere Maruziyet
2.4.5.1. Mesleki Maruziyet

Mesleki maruziyeti olusturan organik ve inorganik tozlar, kimyasal ajanlar ve buhar
maruziyetinin KOAH gelisimindeki 6nemi yeterince kavranmamistir. Amerikan Toraks
Dernegi, mesleki maruziyetlerin KOAH’la iliskili solunumsal semptomlarin veya
fonksiyonel bozulmanin %10-20’sinden sorumlu oldugunu bildirmistir (3). Ingiltere’de
yapilan poplilasyon tabanli bir caligmada, hi¢ sigara igmemis ve astim tanisi almamis
ancak bahg¢ivan ve depo islerinde ¢alismis bireylerde KOAH riskinin arttig1 belirlenmistir
(47). Baska bir kesitsel gozlemsel olarak gergeklestirilen galismada, is yerlerindeki toz ve
duman maruziyetinin sadece hava yolu kisithiligina ve solunumsal semptomlara yol
acmadig1 ayn1 zamanda her iki cinsiyette de daha fazla amfizem ve hava hapsine yol agtig1

tespit edilmistir (48).
2.4.5.2. i¢c Ortam Hava Kirliligi

Ozellikle havalandirmas: yetersiz konutlarda 1sinma, yemek pisirme gibi nedenlerle
kullanilan odun, komiir, tezek, bitki kokleri gibi biyokiitle yakitlarmin yakilarak
kullanilmas: (6zellikle gelismekte olan {ilkelerde kadin cinsiyette) bir risk faktorii olarak
bildirilmektedir (2). Tiim diinyada yaklasik {i¢ milyar insan i¢ ortam 1sinmasinda biyomas
yakat tiirii kullanmaktadir. Maruziyetin biiyiikliigii risk altindaki populasyonun da ne kadar
biliyiik oldugunu gostermektedir (49).



2.4.5.3. D1s Ortam Hava Kirliligi

Sigara ile kiyaslandiginda KOAH olusumuna katkist nispeten kiigiik bir etkiye
sahip gibi goriinse de solunan partikiiller, akcigerlerin toplam yiikiini arttirmaktadir (2).
Bununla birlikte ortam partikiillerine maruziyetin KOAH’a zemin hazirladig ¢alismalarda

gosterilmistir (50, 51).
2.4.6. Sosyoekonomik Durum

Diisiik sosyoekonomik durum; hava akimi kisithilig1 ve artan KOAH gelisme riski
ile iligkilidir. Ancak bu durumun i¢-dis ortam hava kirliligi, kalabalik yasam, yetersiz
beslenme, enfeksiyon gibi diisiik sosyoekonomik durum bilesenlerinden hangisiyle iliskili

oldugu acik degildir (2).
2.4.7. Astim ve Hava Yolu Asir1 Duyarhhgi

Astim, hava akimi kisitlanmas1 ve KOAH gelisimi i¢in bir risk faktorii olabilir.
Farkli kohort tipindeki ¢aligmalar astimi olan bireylerin; sigara igme aligkanlig1 gelistikten
sonra astimi olmayan bireylere gore KOAH tanisi alma riskinin 12 kat daha fazla
oldugunu, %?20’sinin KOAH’in patogenezinde yer alan hava akimi kisitlamasini
yasadiklarim1 ve FEV; kayiplarinin fazla oldugunu gostermistir (52, 53, 54). Avrupa
Toplulugu Solunum Saglig1 Arastirmasi’nda havayolu asir1 duyarliligi, KOAH i¢in 6nde
gelen risk faktorii olarak sigara iciminden sonra ikinci sirada yer almistir. Kronik obstriiktif
akciger hastalarinda sigara i¢gmenin popiilasyona atfedilebilir riski %39 iken, hava yolu

asirt duyarliligina atfedilebilir riski %15’tir (55).
2.4.8. Kronik Bronsit

Kronik bronsit, KOAH gelisimini ve ilerlemesini etkileyen bir diger risk faktortidiir
(2). Fletcher ve meslektaglarinin yaptigi ¢caligmada, kronik bronsit, akciger fonksiyonunda
hizlanmis bir distisle iliskili bulunmasa da (56); sonraki ¢alismalar, asir1 mukus
salgilanmasi ile artmig FEV; diisiisii arasinda bir iliski oldugunu gdstermis ve sigara igen
geng yetiskinlerde kronik bronsit varligi, KOAH gelisme olasiliginin  artmasiyla
iliskilendirilmistir (57, 58). Ayrica kronik bronsitin, alevlenmelerin ciddiyetinin yani sira

alevlenme sayisindaki artis ile de iligkili oldugu bildirilmektedir (2).
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2.4.9. Enfeksiyonlar

Cocukluk c¢aginda gecirilmis ciddi solunum sistemi enfeksiyonlari,
yetigkinlikteki akciger fonksiyonunu azaltmakta ve solunum semptomlarini
arttirmaktadir (55). Hastalik gelisimi tizerindeki etkisi heniiz agiklanamamis olsa bile
enfeksiyonlara yatkinlik, KOAH alevlenmelerinde 6nemli rol oynar. Biiyiik bir
gozlemsel calismada, Pseudomonas aeruginosa kolonizasyonunun, alevlenme
nedeniyle hastaneye yatisi ve tiim nedenlere bagli mortalite riskini arttirdig
ongoriilmustir (59). Yine insan bagisiklik yetmezligi viriisii  (Human
Immunodeficiency Virus-HIV) pozitif hastalarin, negatif bireylere gore daha yiiksek
KOAH riski altinda olduguna dair kanitlar vardir (60). Ayrica tiiberkiiloz da KOAH
komorbiditesi olarak bildirilmektedir (2).

2.5. Alevlenmeler

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda sik goriilen alevlenmelerin baslica nedenleri
bakteriyel/viral enfeksiyonlar ve c¢evresel Kirleticilerdir. Bakteriyel/viral enfeksiyonlar
sirasinda artan enflamasyon; azalmig ekspiratuvar akimi, artmis hiperinflasyonu ve gaz
hapsini daha da giiclendirerek dispneye neden olur. Ayrica alevlenmeler sirasinda
hipoksemiye neden olabilecek V/Q dengesinde koétillesme de vardir. Diger durumlar
(pnémoni, tromboembolizm ve akut kalp yetmezligi) alevlenmeye benzer bir tablo

olusturabildikleri gibi var olan bir KOAH alevlenmesini de siddetlendirebilirler (2).
2.6. Komorbiditeler

Kronik obstriiktif akciger hastaligi, siklikla prognoz iizerinde ©Onemli etkisi
olabilecek baska bir veya birkag hastalikla (komorbiditeler) bir arada bulunabilir (61). Bu
hastaliklardan bazilart KOAH'tan bagimsiz olarak ortaya c¢ikarken bazilar1 da KOAH’la
iligkili olarak meydana gelebilmektedir (2).

2.6.1. Kardiyovaskiiler Sistem Hastaliklar:

Kronik obstriiktif akciger hastalarinda sistolik veya diyastolik kalp yetmezligi
prevalansi %20 ile %70 arasinda degismektedir ve yillik insidans1 %3-4 arasindadir. Risk
faktorii profiline bagli olarak tim KOAH hastalarinda iskemik kalp hastalig
diistiniilmelidir (62). Ayrica akut KOAH alevlenmelerinin kardiyovaskiiler olay riskini
(6liim, miyokardiyal enfarktiis, inme, kararsiz anjina ve gecici iskemik atak) arttirdigi

gozlenmistir (63). Kardiyak aritmiler, 6zellikle de atriyal fibrilasyon (disik FEV; ile
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iliskilidir) KOAH hastalarinda goriilen bir diger kardiyovaskiiler sistem komorbiditesidir.
Siddetli dispne ile bagvuran KOAH hastalarinda ¢ok sik goriilen atriyal fibrilasyon, akut

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

Alt ekstremitelerdeki arterlerin tikanmasi anlamina gelen periferik arter hastaligi
(PAH) aterosklerotik bir siirectir ve KOAH hastalarinda fonksiyonel aktivite ve yasam
kalitesi iizerinde 6nemli etkileri vardir. Her siddetteki KOAH hastalarindan olusan genis
bir kohort ¢alismasinda, KOAH hastalarinin %38.8'ine PAH tanis1 konmus ve prevalansi
KOAH olmayan bireylere (%1.8) gore daha yiiksek bulunmustur (65).

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda en sik goriildiigii tahmin edilen komorbidite
hipertansiyondur. Optimal tedavi edilen hipertansiyon [, antagonist tedavisinin bir sonucu
olarak) diyastolik disfonksiyon, egzersiz intolerans1 ve akut alevlenmeyle iligkili
semptomlar1 taklit edereck KOAH'a hastaneye yatisa neden olabilir (62). Ancak
hipertansiyon tedavisinde kullanilan  blokerlerin KOAH’taki farmakolojik tedavilerin
etkisini azalttigina dair bir kanit yoktur. Bu nedenle hipertansiyon ve KOAH’1n olagan

tedavisine devam edilmelidir (2).
2.6.2. Akciger Kanseri

Kronik obstriiktif akciger hastaligi ile akciger kanseri arasinda bir iligski olduguna
dair kamit vardir. Bu iki hastalikta tiitlin maruziyeti ortak etiyolojik faktdér olarak yer
almaktadir. Ayrica genetik yatkinligin, deoksiriboniikleik asit metilasyonundaki epigenetik
degisikliklerin, lokal pulmoner kronik enflamasyonun ve KOAH'ta bulunan anormal
akciger onarim mekanizmalarinin da akciger kanseri gelisme riskine biiylik katkilar

oldugu diisiiniilmektedir (66, 67).
2.6.3. Osteoporoz

Kronik obstriiktif akciger hastalarinda osteoporoz siklikla amfizem, azalmis beden
kiitle indeksi (BKI) ve diisiik yagsiz kitle ile iliskilidir (2). Kronik obstriiktif akciger
hastalarinda steroid kullanimi, yas, sigara kullanim siiresi, mevcut sigara igme Oykiisii ve
alevlenmeler diisiik kemik mineral yogunlugu ve kiriklara neden olarak osteoporoza zemin
hazirlar (68). Farmako-epidemiyolojik c¢alismalarda, inhale kortikosteroidler ile kiriklar
arasinda bir iligki bulunmustur; ancak, bu calismalar KOAH veya alevlenmelerin

ciddiyetini ve bunlarin tedavisini tam olarak hesaba katmamistir. Sistemik
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kortikosteroidler, osteoporoz riskini Onemli Olgiide artirir, bu nedenle sistemik

kortikosteroidlerin tekrarlayan kullanimlarindan kaginilmalidir (2).
2.6.4. Anksiyete ve Depresyon

Anksiyete ve depresyon, KOAH'ta 6nemli komorbiditelerdir ve her ikisi de koti
prognoz, daha genc¢ yas, kadin cinsiyet, sigara, diisiik FEV1, oksiiriik ve kardiyovaskiiler
hastalik Oykiisii ile iligkilidir (2). Fiziksel egzersiz genel olarak depresyon iizerinde olumlu
bir etkiye sahiptir, bu nedenle pulmoner rehabilitasyonun KOAH hastalarinda anksiyete ve

depresyon tizerine olumlu etkisi olabilecegi diistiniilmektedir (69).
2.6.5. Metabolik Sendrom ve Diyabetes Mellitus

Metabolik sendrom ve diyabetes mellitus (DM) KOAH hastalarinda normal

popiilasyona gore daha sik gériilmekte ve prognozu olumsuz etkilemektedir (2).
2.6.6. Gastroozofageal Reflii

Mekanizmast tam olarak bilinmemekle birlikte gastrodzofageal reflii, KOAH
alevlenmeleri i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir ve daha kotii saglik durumuyla iligkilidir

(70).
2.6.7. Obstriiktif Uyku Apnesi

Uyku sirasinda hem KOAH hem de obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS) olan
hastalar, KOAH" olmayan OUAS olan hastalara gore daha sik oksijen desatlirasyonu
yasarlar ve daha fazla hipoksemik uyku siiresine sahiptirler. Ayrica kombine OUAS ve
KOAH hastalarinda apne sirasinda daha derin hipoksemi ve daha fazla kardiyak aritmi
goriiliir (2).

2.6.8. Kognitif Bozukluk

Kognitif bozukluklar, KOAH hastalarinda olduk¢a yaygindir. Kronik obstriiktif
akciger hastalarinda kognitif bozukluk prevalansinin = %32’den-%56’ya  kadar
degisebilecegi bildirilmistir (71, 72). Kognitif bozukluklar; KOAH hastalarinda hastaneye

yatis riskinde ve akut alevlenme nedeniyle hastanede kalis siiresinde artisa neden

olmaktadir (2).
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2.7. Kronik Obstriiktif Akciger Hastaliginin Tanisi

Nefes darligi, kronik Oksiiriik, balgam ¢ikarma ve KOAH risk faktorlerine maruz
kalma Oykiisii olan hastalar KOAH acgisindan arastirilmali, klinik baglamda tanilama igin

spirometri kullanilmalidir (2).
2.7.1. Semptomlar

Kronik obstriiktif akciger hastaligmin en karakteristik semptomlar1 kronik ve
progresif dispne, Oksiiriik ve balgamdir. Kronik obstriiktif akciger hastalarinin yaklagik
%30’una yakin bir oraninda balgamli Oksiiriik vardir (2). Kronik obstriiktif akciger
hastaliginin tanilanmasinda; ‘hava akimi kisitlanmasi’ temel alinmaktadir. Ancak klinik

pratikte semptomlarin hastanin yagamina etkisi olgililerek tedavi planlamasi yapilmaktadir
(3).
2.7.1.1. Dispne

Kisitliliga ve anksiyeteye yol acan dispne kardinal bir semptomdur. Dispne; nefes
alma sirasinda giicliik yasama, gogiiste agirlik hissi, hava aglig1 veya nefes nefese kalma

seklinde tanimlanir (73).
2.7.1.2. Oksiiriik

Kronik obstriiktif akciger hastaligmin ilk semptomu olan Oksiiriik, hastalar
tarafindan sigara veya cevresel maruziyetlerin bir sonucu olarak diisiiniiliip semptom
olarak algilanmaz. Kronik 6kstirilk, KOAH’ta balgamli veya balgamsiz sekilde goriilebilir
(74).

2.7.1.3. Balgam Cikarma

Balgam iiretimini degerlendirmek genellikle zordur, ¢iinkii hastalar balgami
cikarmak yerine yutabilirler. Bununla birlikte oksiiriikle birlikte kii¢iik miktarlarda inatg1
balgam ¢ikarimi KOAH’a 6zgii bir semptomdur (2). Zaman zaman alevlenme ve remisyon
donemleri olan balgamin piiriilans1 zayif da olsa bakteriyel alevlenmelerin bir gostergesidir

(75).
2.7.1.4. Wheezing ve Gogiiste Sikisma

Wheezing ve gogiiste sikisma, giinliik degiskenlik gosteren semptomlardir.

Laringeal seviyede wheezing isitilebilir veya oskiiltasyonda anormal sesler mevcuttur.
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Oskiiltasyonda yaygin ekspiratuvar ve inspiratuvar ronkiisler duyulabilir. Fiziksel efor

sonrasinda ise genellikle gogiiste sikisma hissi meydana gelir (2).
2.7.2. Oykii

Kronik obstriiktif akciger hastalarinda ayrintili bir tibbi 6ykii alinmahidir. Kronik
obstriiktif akciger hastaligi oldugu bilinen veya siiphelenilen bir hastanin ayrintili tibbi

Oykiisii sunlar1 igermelidir (2):

e Sigara igme, mesleki veya ¢evresel faktorlere maruziyeti.

e Astim, alerji, siniizit veya nazal polipler dahil olmak {izere tibbi gec¢mis;
cocuklukta solunum yolu enfeksiyonlari; diger kronik solunum yolu ve solunum
yolu dis1 hastaliklar.

e Ailede KOAH veya diger kronik solunum hastaligi 6ykiisti olma durumu.

e Semptom gelisimi paterni: KOAH tipik olarak yetiskin yasamda gelisir, daha
stk veya uzun siireli soguk alginligi yasanir ve ¢ogu hasta tibbi yardim
aramadan birka¢ yil oncesinde artan nefes darligi nedeniyle sosyal yasantida
bazi kisitlamalar yapar.

e Solunum bozuklugu nedeniyle alevlenme Oykiisii veya daha once hastaneye
yatis durumu, semptomlarin giderek kotiilesmesi. Hasta bu epizodlarin
alevlenme oldugunun farkinda degildir ancak semptomlarin giderek
kotiilestigini farkeder.

e Aktivitenin kisitlanmasina neden olabilecek kalp hastaligi, osteoporoz, kas-
iskelet sistemi bozukluklar1 ve maligniteler gibi komorbiditelerin varlig.

e Hastaligin; aktivite, i, ekonomik durum, aile hayati ve cinsel aktivite
tizerindeki etkisi, iyilik hali, anksiyete ve depresyon durumu.

e Hastaya sunulan sosyal destek kaynaklar1 ve aile destegi.

e Ogzellikle sigara birakma olmak iizere risk faktorlerini azaltma olasiliklari.
2.7.3. Spirometri

Spirometri, hava akis1 simirlamasinin en objektif Ol¢limiidiir ve kolaylikla
tekrarlanabilir. Invaziv bir islem degildir, kolayca bulunabilir. Ancak hassasiyeti iyi
olmasina ragmen zayif 6zgiilliigli nedeniyle tek basina pik ekspiratuvar akis 6l¢iimiinde tek
tanisal test olarak giivenilir degildir (76). Spirometri, maksimum inspirasyon noktasindan

zorla verilen hava hacmini (zorlu vital kapasite-FVC), bu manevranin ilk saniyesinde disar1
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verilen hava hacmini (birinci saniyedeki zorlu ekspiratuvar hacim, FEV1) ve bu 6l¢iimlerin
oranin1 (FEV1/FVC) vermektedir. Spirometrik olg¢iimlerden elde edilen bu degerler
hastanin yas, boy, cinsiyet ve 1k temelinde referans degerlerle karsilastirilarak
degerlendirilir. Hava akimi1 simirlamasi i¢in spirometrik kriter, bronkodilatér sonrasi sabit

FEV1/FVC<0.70 orani olarak kalir (2, 3).

Spirometrik » | Havayolu obstritksiyonunun Semptomlar ya da/alevienme

»-
tani degerfendinimesi riskinin degerlendiriimesi
=2 veya =1
FEV, (beklenen) hastaneye yatig C D
it e gerektiren

Post-bronkodilator
FEV,/FVC<0.7 Hastaneye kabul
gerektirmeyen 0- veya A B

1 alevienme

mMRC 0-1 | | m MRC =2
CAT=10 CAT=10

FEV:: Zorlu ekspiratuvar voliim birinci saniye, FVC: Zorlu vital kapasite, mMRC: Modified British Medical Research
Council, CAT: KOAH degerlendirme testi

Sekil 1. GOLD 2021’e gore KOAH’ta yeni degerlendirme semas: (Tirk Toraks
Dernegi’nden, 77).

2.7.4. Birlesik Degerlendirme

Birlesik degerlendirme (GOLD 2017 ABCD Evrelemesi) ilk kez 2011 yilinda
GOLD tarafindan olusturulmus ve 2017 yilinda ¢ikan raporla gilincellenmistir. Birlesik
degerlendirme sistemi; KOAH"n birey tizerindeki etkisini, semptomatik degerlendirmeyi,
hastanin spirometrik siniflandirmasini ve alevlenme riskini igerir (2, 6). Ancak bu birlesik
degerlendirme yontemi Tiirkiye ve diinya pratiginde klinisyenler tarafindan kabul
gormemistir. Bu nedenle 2011 versiyonunda FEV; ve alevlenme sayisina dayali olan
karmasik degerlendirme sekli sadece ‘“alevlenme sayisina ve semptom diizeyine”
baglanarak daha basit hale getirilmistir (3). Glincellenen evreleme Onerisi Sekil 1’de
verilmistir. Bu evreleme Onerinde kullanilan Modified British Medical Research Council

(mMRC) skalas1 diger saglik durumu 6l¢timleriyle iyi iligkili oldugundan ve gelecekteki
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Oliim riskini ongoérdiigiinden nefes darligr siddetinin degerlendirilmesinde yeterli kabul
edilmistir (78).

2.7.5. Egzersiz Testi ve Fiziksel Aktivitenin Degerlendirilmesi

Kronik obstriiktif akciger hastalarinda yasam kalitesindeki azalmanin en giiglii
belirleyicileri egzersiz testi ve fiziksel aktivitedir. Bu amagla yliriime testleri, hastanin
kendi temposunda Olgiilen yilirime mesafesindeki azalmalarin dl¢imii veya laboratuvar
ortaminda artan hizda egzersiz testleri kullanilabilir (79). Bu test ve dlglimler hastalik
siddetinin, prognozun, mortalite riskinin, maluliyetin, pulmoner rehabilitasyonun

etkinliginin ve eslik eden komorbiditelerin degerlendirilmesinde kullanilir (2, 3).
2.7.6. Alfa-1 Antitripsin Eksikligi Taramasi

Ozellikle AAT eksikligi yiiksek oranda olan bolgelerde KOAH tamisi alan tiim

hastalar ile aile iiyelerinin bir kez taranmasi 6nerilmektedir (80).
2.7.8. Goriintiileme Yontemleri

Goglis rontgeni KOAH'da tan1 koymak icin yararli degildir, ancak alternatif
tanilart dislamak ve eslik eden komorbiditeleri (pulmoner fibroz, bronsektazi, plevral
hastaliklar, kifoskolyoz, kardiyomegali vb.) belirlemek ac¢isindan degerlidir. Bununla
birlikte bilgisayarli tomografi (BT), eslik eden hastaliklarin mevcut oldugu ayirici tanida
yardimc1 olabilir. Bilgisayarli tomografi akciger kanseri, bronsektazi ve KOAH
hastalarinin saptanmasinda 6nerilmektedir. Ek olarak, akciger hacminin azaltilmasi gibi bir
cerrahi prosediir diistiniiliyorsa ya da hasta akciger nakli agisindan degerlendiriliyorsa BT

gereklidir (2).
2.7.9. Oksimetre ve Arteriyel Kan Gazi Olgiimii

Oksimetre, hastalarin arteriyel oksijen satiirasyonunu ve oksijen tedavisi ihtiyaci
olup olmadiginmi belirlemek icin kullanilabilir. Oksimetre, solunum yetmezligi veya sag
kalp yetmezligi diisliniilen ve klinik belirtileri olan tiim hastalar1 degerlendirmek igin
kullanilmalidir. Periferik arteriyel oksijen satlirasyonu <%92 ise arteriyel veya kapiller kan

gazlar1 degerlendirilmelidir (81).
2.7.10. Akciger Hacimleri ve Difiizyon Kapasitesi

Hastaligin erken evrelerinden itibaren KOAH hastalarinda hava hapsi vardir ve

hava akimi1 siirlamasi kotiilestikge, statik hiperinflasyon (toplam akciger kapasitesinde bir
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artis) meydana gelir. Bu degisiklikler viicut pletismografisi ile veya helyum seyreltme
akciger hacmi 6l¢iimii ile daha dogru bir sekilde belgelenebilir. Diflizyon kapasitesinin

Olclilmesi ise amfizemin KOAH'daki fonksiyonel etkisi hakkinda bilgi saglar (2).
2.8. Kronik Obstriiktif Akciger Hastahi@imin Tedavisi
2.8.1. Farmakolojik Tedavi

Kronik obstriiktif akciger hastalig1 i¢in farmakolojik terapi; semptomlar1 azaltmak,
alevlenmelerin sikligin1 ve siddetini azaltmak, egzersiz toleransimi arttirmak ve saglik
durumunu 1iyilestirmek i¢in kullanilir (2). Farmakolojik tedavi sadece semptomlar1 olan
hastalarda verilmelidir. Semptomu olmayan KOAH hastalarinda farmakolojik tedaviye
baslanmaz. Bu hastalarda daha siklikta risk faktorlerini azaltmaya yonelik Onlemler

alinmal1 ve hasta fiziksel aktiviteye tesvik edilmelidir (3).
2.8.1.1. Bronkodilatorler

Bronkodilatorler, FEV;i'i artiran ve diger spirometrik degiskenleri degistiren
ilaglardir. Kronik obstriiktif akciger hastaliginda bronkodilatér ilaglar ¢ogunlukla
semptomlart Onlemek veya azaltmak icin diizenli olarak verilir. Ancak kisa etkili

bronkodilatérlerin diizenli kullanimi GOLD tarafindan 6nerilmemektedir (2).

Beta,-agonistler

Beta2-agonistlerin temel etkisi, siklik adenozin monofosfati artiran ve
bronkokonstriksiyona karsi fonksiyonel antagonizm {ireten [y-adrenerjik reseptorleri
uyararak hava yolu diiz kasini gevsetmektir. Kisa etkili (SABA) ve uzun etkili (LABA) B2-
agonistler vardir. Kisa etkililerin etkisi genellikle dort ile alt1 saat iginde geger. Uzun
etkililer ise 12 saat veya daha fazla etki gosterirler ve gerektiginde LABA tedavisine

SABA tedavisinin eklenmesiyle daha yiiksek oranda fayda elde edilebilir (2).
Yan Etkiler

Betay-adrenerjik reseptdrlerin uyarilmasi, istirahat halinde siniis tagikardisine,
duyarl hastalarda kalp ritim bozukluklarina, abartili somatik titremelere, 6zellikle tiyazid
tirii ditiretiklerle birlestirildiginde hipokalemiye neden olabilir. Hem SABA hem de
LABA'larin uygulanmasindan sonra kismi oksijen basincinda hafif diislisler meydana

gelebilir, ancak bu degisikliklerin klinik 6nemi belirsizdir (2).
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2.8.1.2. Antimuskarinik Tlaclar

Antimuskarinik (Antikolinerjik) ilaglar, asetilkolinin solunum yolu diiz kasinda
eksprese edilen muskarinik reseptor 3 tlizerindeki bronkokonstriktor etkilerini bloke eder.
Antimuskarinikler ilaglar kisa etkili (SAMA) ve uzun etkili antimuskarinik antagonistler
(LAMA) olarak tedavide yer alir (82).

Yan Etkiler

Inhaler yolla alinan antikolinerjik ilaglar zayif bir sekilde emilir ve bu nedenle
gozlenen sistemik etkileri smirhidir (82). Bu smiftaki ajanlar, genis bir doz araliginda
giivenle kullanilabilmektedir. Ancak agiz kurulugu, bazi iiriner semptomlar, agizda aci ve
metalik bir tat, kardiyovaskiiler olaylarda beklenmedik kiigiik bir artis ve yiiz maskeli
sollisyonlarin kullanilmasi nedeniyle soliisyon ile géz arasindaki temasin dogrudan bir

sonucu olarak akut glokom bildirilmistir (2).
2.8.1.3. Metilksantinler

Ksantin tiirevi farmakolojik ajanlarin kesin etkileri hala konusu olmakla birlikte

stabil KOAH hastalarinda plaseboya kiyasla orta diizeyde bir bronkodilator etkisi oldugu
bildirilmektedir (2).

Yan Etkiler

Toksisite dozla iligkilidir, terapotik oranlart kiigiiktiir ve yararin ¢ogu neredeyse
toksik dozlar verildiginde ortaya c¢ikar. Goriilen yan etkiler arasinda atriyal ve ventrikiiler
aritmilerin (6liimciil olabilen) neden oldugu carpintilarin ve (6nceki epileptik dykiisiinden
bagimsiz olarak ortaya ¢ikabilen) biiyiik mal konviilsiyonlarin gelisimini igerir. Diger yan
etkiler arasinda bas agrilari, uykusuzluk, mide bulantis1 ve mide eksimesi bulunur ve
bunlar teofilinin terapotik serum seviyelerinde meydana gelebilir. Bu ilaglar, eritromisin
(azitromisin harig), siprofloksasin gibi belirli kinolon antibiyotikler (ofloksasin haric),
allopurinol, simetidin (ranitidin harig), serotonin alim inhibitorleri (fluvoksigenaz) ve 5-
lipoksigenaz inhibitor zileuton gibi yaygin olarak kullanilan ilaglarla 6nemli etkilesimlere

sahiptir (2).
2.8.1.4. Kombinasyon Bronkodilator Tedavisi

Bronkodilatorleri farkli mekanizmalar ve etki siireleriyle birlestirmek, tek bir

bronkodilatdr dozunu artirmaya kiyasla daha diisiik yan etki riski ile bronkodilatasyon
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derecesini artirabilir. Kisa etkili pp-agonist ve  SAMA kombinasyonlari, FEV;'i ve
semptomlari iyilestirmede tek basina ilaglara kiyasla tistiindiir (83). Bir klinik ¢alismada,
LABA/LAMA tedavisi, semptomlar1 olan hastalarda plaseboya veya kombine
bronkodilatér bilesenlerinin tekli kullannmina kiyasla yasam kalitesinde en biiyiik

iyilesmeyi saglamistir (84).
2.8.1.5. inhale Kortikosteroidler

In vivo ve in vitro veriler, KOAH hastalarinda inhale kortikosteroidlerin (IKS) doz-
yanit iligkilerinin giivenliginin net olmadigini veya siirli oldugunu bu nedenle daha fazla
arastirma gerektirdigini gostermektedir (85). Yapilan bir galismada, tek basma IKS ile
diizenli tedavinin KOAH hastalarinda uzun vadeli FEV; disiisinii veya mortaliteyi

degistirmedigi bulunmustur (86).
2.8.1.6. Uzun Etkili Bronkodilator Tedavi ile Kombine inhaler Kortikosteroid Tedavi

Orta ile ¢ok siddetli KOAH ve alevlenmeleri olan hastalarda, bir LABA ile
kombine bir IKS, akciger fonksiyonunu, saglik durumunu iyilestirmede ve alevlenmeleri

azaltmada her iki bilesenden daha etkilidir (87).
Yan Etkiler

Randomize kontrollii calismalar1 inceleyen bir sistematik derlemede, IKS
kullaniminin daha yiiksek oral kandidiyazis, ses kisikligi, ciltte morarma ve pndémoni
prevalansi ile iliskili olduguna dair yiiksek kaliteli kanitlar oldugu bildirilmektedir (86).
Orta derecede KOAH hastalarinda yapilan ¢aligmalarda, tek basma veya bir LABA ile
kombinasyon halinde 1KS, pnémoni riski ile iliskili bulunmustur (88, 89). Inhale
kortikosteroid tedavisi ile azalmis kemik yogunlugu, kirik, osteoporoz riski artmis diyabet
riski/zayif diyabet kontrolii, katarakt ve tiiberkiiloz gibi bakteriyel enfeksiyon iliskilidir
(90-92).

2.8.1.7. Uclii Inhale Tedavi

Uzun etkili  pz-agonist+uzun etkili antikolinerjik+inhaler  kortikosteroid
(LABA+LAMA+IKS) iiclii inhalasyon tedavisi tek basina LAMA, LABA/LAMA ve
LABAV/IKS ile karsilastirildiginda; akciger fonksiyonunun hasta tarafindan bildirilen

sonuglari ve alevlenmeleri azaltmaktadir (93-95).
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2.8.1.8. Oral Glukokortikoidler

Oral glukokortikoidler; KOAH hastalarinda basta kas gii¢siizliigiine, azalmis
islevsellige ve solunum yetmezligine katkida bulunabilen miyopati olmak iizere ¢cok sayida
yan etkiye sahiptir. Ancak hastanede yatan ve acil servise basvuran hastalarda sistemik
glukokortikoidlerin akut alevlenmeleri tedavi ettigi, niikks oranimi azalttii, akciger
fonksiyonunu ve nefes darligini iyilestirdigi gosterilmistir (96). Bu nedenle oral
glukokortikoidler, alevlenmelerin akut tedavisinde rol oynasa da stabil KOAH’in

tedavisinde rolii yoktur (2).
2.8.1.9. Fosfodiesteraz-4 Inhibitorleri

Fosfodiesteraz-4 inhibitorlerinin temel etkisi, hiicre i¢i siklik adenozin mono
fosfatin bozulmasini inhibe ederek enflamasyonu azaltmaktir. Roflumilast, dogrudan
bronkodilator aktivitesi olmayan, giinde bir kez kullanilan oral bir ilagtir. Roflumilast;
kronik bronsitli, siddetli, ¢cok siddetli ve alevlenme oOykiisii olan KOAH hastalarinda

sistemik kortikosteroidlerle tedavi edilen orta ve siddetli alevlenmeleri azaltir (97).
Yan Etkiler

Fosfodiesteraz-4 inhibitérleri, KOAH ig¢in inhale ilaglardan daha fazla yan etkiye
sahiptir. En sik goriilen yan etkileri ishal, mide bulantisi, istahsizlik, kilo (kg) kayb1, karin
agrisi, uyku bozuklugu ve bas agrisidir. Kontrollii ¢calismalarda, ortalama iki kilogramlik
aciklanamayan kayip goriilmiistiir ve zayif hastalarda roflumilast tedavisinden kaginmanin

yan1 sira tedavi sirasinda kilo takibi Onerilmektedir. Roflumilast, depresyonu olan

hastalarda da dikkatli kullanilmalidir (97, 98).
2.8.1.10. Antibiyotikler

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda 6zellikle kis aylarinda enfeksiyonlara baglh

alevlenmelerin tedavisinde kullanilir (2).
2.8.1.11. Mukolitik ve Antioksidan Ajanlar

Kronik obstriiktif akciger hastalarinda, Kkarbosistein ve N-asetilsistein gibi
mukolitiklerle diizenli tedavi, alevlenmeleri azaltabilir ve saglik durumunu biraz
tyilestirebilir (99). Calisilan popiilasyonlarin heterojenligi, tedavi dozaji ve eszamanli
tedaviler nedeniyle, su anda mevcut veriler KOAH'da antioksidan ajanlar i¢in potansiyel

hedef popiilasyonu kesin olarak belirlemeye izin vermemektedir (100).
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2.8.1.12. Diger Farmakolojik Tedaviler

Alfa-1 Antitripsin Giiclendirme Tedavisi

Alfa-1 antitripsin eksikligi hastalarinda akciger hastaligimin gelisimini Ve

ilerlemesini en aza indirmek i¢in uygulanan bir tedavidir (2).
Antitusifler

Kronik obstriiktif akciger hastaliginin tedavisinde kullanilan antitiisiflerin rolii

kesin degildir (2).

Vazodilatorler

Pulmoner arteriyel hipertansiyon i¢in kullanilan vazodilatér tedavilerle
(prostanoidler, endotelin reseptor antagonistleri ve fosfodiesteraz-5-inhibitorleri) ilgili
randomize kontrollii ¢alismalarin olmamasi ve vazodilatdrlerin ventilasyon-perflizyon
uyumsuzlugunu arttirabilecegi ve gaz degisimini bozabilecegi korkusu nedeniyle
onerilmemektedir. Diger yandan bu ajanlarin antiproliferatif ve vazodilator etkileri
nedeniyle sag kalbin art yiikiinii azaltmak i¢in siddetli pulmoner hipertansiyonu olan
KOAMH hastalarinda degerli olabilir (101). Siddetli pulmoner hipertansiyonu olan KOAH
hastalariyla yapilmis retrospektif bir ¢alismada, pulmoner selektif vazodilator ajanlarin; altt
dakika yiirime mesafesini iyilestirdigi, daha iyi hemodinami sagladigi, egzersiz

performansini, kan oksijenasyonunu ve sag kalimi arttirdigi belirlenmistir (102).
2.8.2. Non-Farmakolojik Tedavi
2.8.2.1. Pulmoner Rehabilitasyon

Pulmoner rehabilitasyon, “kapsamli bir hasta degerlendirmesine dayanan kapsamli
bir miidahaledir. Pulmoner rehabilitasyon; egzersiz egitimi, beslenme destegi ve davranis
degisikligini amaglayan, fiziksel ve psikolojik durumu iyilestirmek i¢in tasarlanmis hastaya
0zel terapiler olarak tanimlanir. Pulmoner rehabilitasyon, kronik solunum sistemi hastaligi
olan kisilerin durumunu ve saglhigini gelistirici davraniglara uzun vadeli baglilig1 tesvik

etmek i¢in 6z yonetim miidahalelerini igerir (103).
2.8.2.2. Oksijen Tedavisi ve Solunum Destegi

Kronik solunum yetmezligi olan ve istirahat halindeyken bile hipoksemi yasayan
hastalarda uzun siireli oksijen uygulamasinin (giinde>15 saat) sagkalimi artirdid

gosterilmistir (104).
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2.8.2.3. Egitim ve Oz Yonetim

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda yapilacak hasta egitimi, bilgilendirmeler ve
tavsiyler hastaligin 6z yonetiminde etkilidir. Hastalikla ilgili temel bilgiler, sigara birakma,
tedavi ve 6l¢iilii doz inhaler kullanimi, dispne azaltma yontemleri, alevlelenmelerin erken

tanilanmasi, karar verme ve yardim isteme gibi konular egitim igeriginde yer almalidir

(77).
2.8.2.4. Fiziksel Aktivite

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda fiziksel aktivitenin azalmasi yasam kalitesini
azaltip, hastaneye yatis1 ve O0liim oraninin arttirmaktadir. Bu nedenle hastalarin fiziksel

aktiviteye yonlendirilmeleri tedavi etkinligi agisindan da 6nem tagimaktadir (77).
2.8.2.5. Ventilator Destegi

Kronik obstriiktif akciger hastaligi alevlenmeleri sirasinda noninvaziv pozitif
basinglt ventilasyon formundaki noninvaziv ventilasyon, KOAH alevlenmesi ve akut
solunum yetmezligi ile tedavi alan hastalarda morbidite ve mortaliteyi azaltmak igin
standart bakimdir (105).

2.8.2.6. Cerrahi Miidahaleler

Akciger Hacmi Kiiciiltme Cerrahisi

Akciger hacmi kiiciiltme cerrahisi, hiperinflasyonu azaltmak i¢in akcigerlerin bazi
kisimlarinin  rezekte edildigi cerrahi bir prosediirdiir. Bu cerrahi girisim, solunum
kaslarmin mekanik verimliliklerini artirarak daha etkili basing uygulamalarini saglar.
Akciger hacmi kiiciiltme cerrahisi, akcigerin elastik geri tepme basincini arttirir, boylece

ekspiratuvar akim hizlarm iyilestirir ve alevlenmeleri azaltir (2).
Biillektomi

Biillektomi, biill6z amfizem igin uygulanan cerrahi bir prosediirdiir. Biillektomi ile
gaz degisimine katkida bulunmayan ve komplikasyonlardan sorumlu olan biiliin

cikarilmasi ve komsu saglam akciger parankimi iizerindeki fiziksel basiy1r azaltmasi

hedeflenir (106).
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Akciger Nakli

Akciger nakli, donor eksikligi ve maliyet nedeniyle sinirlt sekilde uygulanmaktadir.
Cok siddetli KOAH hastalarinda gergeklestirilen akciger naklinin saghk durumunu ve

fonksiyonel kapasiteyi iyilestirdigi ancak sagkalimi uzatmadigi gosterilmistir (106).

Siddetli Amfizemde Hiperinflasyonu Azaltmak icin Bronkoskopik Miidahaleler

Akciger hacmi kiiciiltme cerrahisi ile iligkili morbidite ve mortalite nedeniyle,
akciger rediiksiyonuna yonelik daha az invazif bronkoskopik teknikler mevcuttur. Cesitli
farkli bronkoskopik prosediirleri iceren bu teknikler, birbirinden 6nemli 6lgiide farklilik
gosterse de akciger, gogiis duvart ve solunum kaslari mekanigini iyilestirmek igin torasik

hacmi azaltma amaglari agisindan benzerdirler (107).
2.8.2.7. Destek, Palyatif Bakim, Yasam Sonu Tedaviler

Kronik obstriiktif akciger hastalarinda palyatif bakim dispne, beslenme destegi,
yorgunluk, panik, anksiyete ve depresyon, yasam sonu ve hospis bakimi igermelidir (108,

109).
2.9. Kramp Tanim

“Kramp”; eski Alman ve Iskandinav kokenli basma, sikma veya sikistirma
anlamma gelen “cram” ifadesinden tliremis bir kelimedir. Kas veya kas gruplarinin,
rahatsiz edici bir sekilde sikismasi, biiziilmesi ile karakterizedir (21, 110). Kramplar,
genellikle kasta elle tutulur bir diigiim olusturan, ani, istemsiz, yogun agrili bir kasilma
olarak tanimlanir (21, 27, 111). Elektriksel olarak meydana gelen kas kramplari, motor
glici hareket potansiyellerinin yiiksek oranda tekrarlanmasiyla (saniyede 150'ye kadar)
olusur (27, 110). Ani ve istemsiz olarak baslayan kas kramplar1 saniyelerden dakikalara
kadar siirebilir, daha sonra kendiliginden veya kramp olusan kasin gerilmesi ya da
antagonist kasin kasilmasi ile geriler (21, 27, 110, 111). Ancak kramptan sonra
ekstremitedeki rahatsizlik ve hassasiyet hissi saatlerce devam edebilir (13). Kramplarin
cogu dinlenme donemlerinde, 6zellikle geceleri meydana gelir (111). Bacak ve ayakta

bulunan gastroknemius, soleus ve plantar kaslar kramplara en duyarl kaslardir (20, 111).
2.9.1. Noktiirnal Bacak Kramplan

Noktiirnal bacak kramplar1 literatiirde; uyku ile iliskili bacak kramplari, dinlenme

kramplar1, bacagin kas gerginligi, kas sertligi, gece bacak agrisi, iy1 huylu kramplar,
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idiyopatik kramplar, belirgin bir nedeni olmayan kramplar ve charley horses gibi ¢esitli
isimlerle yer almaktadir (12, 20, 27, 112). Noktiirnal bacak kramplari, ani ve yogun bir agr1
ile birlikte istemsiz olarak ortaya ¢ikan alt ekstremitelerin kasilmalaridir (18, 22, 23).
Amerikan Uyku Tibb1 Akademisi’nin en son 2014 yilinda yaptifi tanimlamaya gore
noktiirnal bacak krampi; genellikle baldirlarda, ancak bazen ayaklarda, uyku sirasinda
ortaya cikan kas kasilmasi veya gerginligi ile karakterize agrili bir histir (112). Genellikle
baldir ve ayagin kiiglik kaslarini etkileyen bacak kramplar1 (18, 22, 23) nadiren de uyluk
kaslarimi igerir (20). Kramplarin siiresinin birkag saniyeden baslayip dakikalar1 (30 dakika)
buldugu, ortalama siirenin yaklasik dokuz dakika oldugu, uyluklarda meydana gelen
kramplarin genellikle en uzun siireye sahip oldugu bildirilmektedir (22, 112). Noktiirnal
bacak kramplari, dakikalar i¢inde kendiliginden sonlanir ancak neden olduklar1 agri ve
hassasiyet kramptan sonra birka¢ saat daha devam edebildigi gibi uykudan uyanmaya veya

uyku bolinmelerine de neden olabilir (22, 112).
2.9.2. Noktiirnal Bacak Kramplar1 Epidemiyolojisi

Noktiirnal bacak kramplar1 yaygin bir saglik sorunudur. Ancak prevalansina iliskin
kesin veriler mevcut degildir (20, 21, 112). Bir¢ok hastaya gore, noktiirnal bacak kramplari
yaslanmanin tatsiz bir pargasidir. Hastalarin bu tutumu, noktiirnal bacak kramplarinin
prevalansindaki belirsizlige zemin hazirlamistir (20). Amerikan Uyku Akademisi,
noktiirnal bacak kramplar1 belirtilerinin saglikli bireylerin %16'sinda tespit edildigini
bildirmektedir (112). Amerika Birlesik Devletleri ve Birlesik Krallik’ta yapilmis iki farkl
caligma, gazilerin ve genel muayeneye gelen hastalarin %37 ile %56'sinin noktiirnal bacak
kramplarindan etkilendigini gostermektedir (16, 113). Grandner ve Winkelman tarafindan
gerceklestirilen ilk biiylik 6lgekli niifus tabanli epidemiyolojik arastirmada, yetiskinlerin
%30'unun ayda en az bes kez noktiirnal bacak kramp1 yasadigi ve %6'sinin bunlar1 ayda en
az 15 kez bildirdigi belirlenmistir. Ayni ¢alismada 18-80 yas arasi bireylerin yaklasik
%24'u hafif, %6's1 ise orta-siddetli semptomlar bildirmistir (17). Naylor ve Young’un
calismasinda, kramp yasayan birinci basamak hastalarin %73’linde kramplarin yalnizca
geceleri gergeklestigi saptanmistir (113). Yakin zamanda yapilan bir anket ¢alismasinda,
birinci basamak saglik kurumlarina bagvuran Fransiz hastalarin %31'inde uyku ile iligkili

kramplar oldugu belirlenmistir (111).

Bacak kramplar1 her yasta ortaya ¢ikabilmektedir. Ilerleyen yasla birlikte bacak
kramplar1 prevalansi, insidanst ve semptom sikligi artmaktadir (17, 18, 22, 23, 112, 114).
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Elli yasin tizerindeki genel niifusun yaklasik %33"i noktiirnal bacak kramplarindan sikayet
etmektedir (19). Altmis yasindan sonra ise yaklagik iki kisiden birinin kramplardan sikayet
ettigi belirtilmektedir (111). Ayaktan tedavi alan 350 yash hasta iizerinde yapilan bir
calismada, hastalarin %50'sinin noktiirnal bacak krampi yasadigi, %20'sinin 10 y1l veya
daha uzun siiredir semptom bildirdigi, ancak ¢ogunun bu nedenle bir saglik kurulusuna
bagvurmadigi ortaya konmustur (115). Yasl bireylerde yapilan farkli bir ¢alismada da
bireylerin yarisindan fazlasinin (%56) noktiirnal bacak kramplar1 yasadigi belirlenmistir
(16).

Noktiirnal bacak kramplarinda hangi cinsiyetin daha baskin olduguna dair agik bir
bilgi olmamakla birlikte popiilasyon diizeyinde kadinlarin daha fazla semptom bildirdigini
gosteren epidemiyolojik ¢alismalar mevcuttur (17, 24, 116, 117). Bununla birlikte Amerika
Uyku Akademisi, kadinlarda yayginligin daha fazla olmasin1 gebelikle birlikte noktiirnal
bacak kramplari sikliginin artmasina bagli olabilecegini bildirmistir (112). Monderer ve
Thorpy ise yaptiklar1 c¢alismada, kadin ve erkek cinsiyet arasinda noktiirnal bacak

kramplarinin goriilme sikligs ile ilgili anlamlilik bulmamistir (22).

Kiiciik capta yapilmis eski tarihli baz1 ¢alismalar, noktiirnal bacak kramplarinin
genetik bir bileseni olabilecegini, miyoklonus veya ndropati gibi diger semptomlarla ortaya
¢ikan bu kramplarin otozomal dominant bir sekilde kalitim aldigini gostermistir (118,
119). Bununla birlikte noktiirnal bacak kramplariyla ilgili olarak bugiine kadar ailesel
yatkinlik/genetik faktorlerle ilgili net bir kanit olmadig1 bazi ailevi 6zellikler tanimlansa da

kesin bir model olusturulamadig: bildirilmektedir (20, 112, 114).

Amerikan Uyku Akademisi noktiirnal bacak kramplarinin, noérolojik veya
metabolik bozukluk Oykiisii olmayan saglikli kisilerde 6zellikle yorucu fiziksel egzersiz
sonrast goriilme sikliginin arttigini belirtmistir (112). Sporcularda (maraton kosucular) ve
sedanter saglikli deneklerde (65 yas ve iistil) kramplarin yasam boyu yaygimligimin %30-50
arasinda degistigi bildirilmistir (21, 27, 120, 121).

2.9.3. Noktiirnal Bacak Kramplar Fizyopatolojisi

Kramplar, motor initelerin siirekli devreye girmesiyle ortaya ¢ikan kas
kasilmalaridir  (22). Noktiirnal bacak kramplarinin altinda yatan patofizyolojik
mekanizmalarin tam olarak anlasilmamasi nedeniyle noktiirnal bacak kramplar1 ¢ok sayida

klinik elektrofizyolojik ¢alismanin odak noktasi olmustur (114). Deneysel elektriksel ve

manyetik stimiilasyonlar, 6n boynuz noronlarin kas kramplar1 sirasinda hizli bir sekilde
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uyarildigint gostermistir (20). Noktiirnal bacak kramplarinin spontan dogasi onlari
gozlemlemeyi zorlastirmis, epidemiyoloji ve etiyolojisinde oldugu gibi fizyopatolojisi
hakkinda da ¢ok az sey bilinmesine neden olmustur (20). Noktiirnal bacak kramplar1, hizli
uyku evresi de dahil olmak iizere tiim uyku evrelerinde olusabildigi i¢in belirli bir evreye
veya belirli fizyolojik degisikliklere atfedilememistir (22). Bu kramplarin kokenleri
tartisma konusu olmaya devam etmekle birlikte genel olarak norojenik bir siire¢ oldugu
kabul edilmektedir (27, 114). Kas kramplarinin kokenleri agisindan iki hipotez
bulunmaktadir: merkezi ve periferal. Merkezi hipotez, kramplarin motor néronlarin hiper-
stabilitesinden kaynaklandigint 6ne siirerken, periferal hipotez motor sinirlerin
kendiliginden bosalmasi veya motor aksonlarin terminal dallarinin anormal uyarilmasi
(periferik veya aksonal kokenli hipotez) sonucu kramplarin meydana geldigini
desteklemektedir (20, 23, 27, 122).

2.9.4. Noktiirnal Bacak Kramplarinin Etiyolojisi ve Risk Faktorleri

Noktiirnal bacak kramplariin etiyolojisi ve mekanizmasi hakkinda kesin ve yeterli
bilgi yoktur ve bu konuda fikir birligine varilamamistir (12, 18, 20). Cogunun idiyopatik
olarak meydana geldigi kabul edilmis, ancak yapilan farkli calismalarda miyopatik,
norolojik, endokrin, metabolik, kardiyovaskiiler ve farmakolojik gibi bir¢ok potansiyel

tibbi durum etiyolojik faktor olarak 6ne siirtilmistiir (12, 20, 23, 120).
2.9.4.1. Yas ve Cinsiyet

Hangi yaslanma 0zelliklerinin bagimsiz olarak noktiirnal bacak kramplarina
yatkinligr arttirdigi agik degildir ancak noktiirnal bacak kramplar1 yasl bireylerde daha
yaygin gorilmektedir (17). Yasa bagl olarak meydana gelen ve alt ekstremitelerde iist
ekstremitelere oranla daha sik goriilen motor ndéron kaybi yasl kisilerde bacak kramplarina
yatkinliga katkida bulunabilir. Bu goriis noktiirnal bacak kramp1 yasayan bireylerin, bacak
kramp1 yasamayan bireylere gore alt ekstremite kas giicliniin daha diisiik olgiilmesiyle
desteklenmektedir (23). Yine artan yagla beraber uzun siireli hareketsizlikler artmakta ve
bu hareketsizlik durumu tendon kisalmasi gibi mekanik faktorlerle sinir terminal
uyarilabilirligini artirarak kramp gelisimine katkida bulunabilmektedir (123). Cinsiyetin
noktiirnal bacak kramplarindaki etki anlasilmamis olmakla birlikte kadinlarda daha fazla

goriildigi bildirilmektedir (17, 24, 116, 117).
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2.9.4.2. Genel Saghk Durumu

Genel saglik durum algisi, birden ¢ok saglik degiskeninin ve hastaligin
Ongoriiciisiidiir. Bu nedenle genel saglik durumu kétii olan bireylerde noktiirnal bacak
kramplarmin daha sik goriilebilecegi ongoriilmektedir. Bunu destekler nitelikte Grandner
ve Winkelman’in yaptigi ¢aligmada genel saglik durumu kétiilestikce noktiirnal bacak
kramp siklig1 giigclenerek artmistir (17). Yine Hawke ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada da
bacak kramplari ile saglikla ilgili yasam kalitesi arasinda negatif bir iliski bulunmus, bacak
kramp1 yasayan bireylerde saglikla ilgili yasam kalitesi daha diisiik bulunmustur. Ayrica
bacak kramp1 yasayan bu hastalarin Short Form-36 yasam kalitesinin genel saglik alt boyut
puani da daha diisiik ¢ikmustir (24).

2.9.4.3. Beden Kiitle indeksi

Kronik obstruktif akciger hastaliginin tedavisinde kullanilan ilaclar kaslarda
zayifliga, nekroza ve laktik dehidrogenaz diizeyinde artmaya neden olarak
disfonksiyonlara zemin hazirlamaktadir (10, 14). Ayrica KOAH'ta kalori alimiyla enerji
harcanmasi1 arasindaki dengesizlik ile malniitrisyonun, protein sentezini azaltarak kas
kiitlesini azalttigi ve kas zayifligina yol agtig1 bildirilmektedir (10, 11). Ancak Hawke ve
arkadaslarmin yaptig1 ¢alismada kramp yasayan ve yasamayan gruplarda BKI acisindan
anlamli bir farklilik bulunamamistir (24). Grandner ve Winkelman’in ¢alismasinda ise

daha yiiksek BKI orta ciddi noktiirnal bacak krampr ile iliskili bulunmustur (17).
2.9.4.4. Sigara ve Alkol Kullanim

Baz1 6zel tibbi durumlar ve ilag tedavileri kas kramplarimin nedenleri olarak
tanimlanmis olsa da ¢ogu kramp idiyopatik olarak kabul edilmistir. Simdiye kadar,
ozellikle noktiirnal bacak kramplart ile yasam tarzi faktorlerine odaklanan gézlemsel
caligmalar oldukg¢a eksiktir (19, 24). Sigara kullanimi ile noktiirnal bacak kramplari
arasindaki iligkiyi anlatan herhangi bir literatiir bilgisine rastlanamamistir ancak bir ¢ok
tibbi degisken ile noktiirnal bacak kramplar1 arasindaki iliskinin incelendigi bir ¢alismada,
sigara igiyor olmak noktiirnal bacak kramplari ile iligskili bulunmustur (17). Erkek ve
kadinlarda uzun siire ayakta durmanin noktiirnal bacak kramplarina etkisini aragtiran bir
baska calismada da erkeklerde sigara igenlerde noktiirnal bacak kramplarinin daha sik

gorildigi belirlenmistir (116).
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Alkollii igecekler tiiketiminin kaslarda sertligin yan1 sira gut, miyokard infarktiisii,
ndropati ve miyopati gibi bircok kronik durumdan sorumlu oldugu, bdylece kramplara
neden olabilcegi 6ne stiriilmistiir (124). Ancak literatiir alkole bagli néropati ile kramplari
iliskilendiren herhangi bir kanit sunmamaktadir. Yasli insanlarda alkol tiiketimi ile
noktlirnal bacak kramplar1 arasindaki iligkiyi arastiran 60 yas hastalarla yapilan vaka
kontrol ¢alismasinda, alkol tiiketimi ile noktiirnal bacak kramplar arasinda giiglii bir iligki

bulunmustur (124).
2.9.4.5. Tuz Kisitlamasi

Sodyum dengesizligi noktiirnal bacak kramplari igin etiyolojik bir faktor olarak
gosterilmis olmakla birlikte tuz kisitlamasi ve noktiirnal bacak kramplari arasindaki

iliskinin tam olarak agiklanamadig: belirtilmektedir (125).
2.9.4.6. Kas Yorgunlugu ve Fiziksel Aktivite

Baz1 egzersiz arastirmalar1 kas yorgunlugunun, bacak kramplarinin birincil nedeni
oldugunu, normalden yiiksek egzersiz yogunlugunun bacak kramplari ile iliskili oldugunu
gostermektedir (27, 126, 127). Ancak bu mekanizma belirsizligini hala korumaktadir (12).
Bahk ve arkadaslari, uzun siire ayakta durmanin noktiirnal bacak kramplar ile iliskili
oldugunu belirtmistir (116). Ayrica fiziksel olarak daha az aktif kisilerde kasin kisalmasi
da noktiirnal bacak kramplarinda bir risk faktorii olarak diigiiniilmektedir (12, 18). Bazi
bilim adamlar1 “medeni yagsam tarzinin” bacak tendonlarini ve kaslarini uzatan tekrarlayan
c¢omelme hareketlerini gerektirmedigini, bu durumun baldir kasi liflerinin kisalmasina
neden olarak sinir stimiilasyonunu engelledigi i¢in bacak krampina neden oldugunu ileri

stirmiiglerdir (128).
2.9.4.7. Sistemik Hastalhiklar

Sistemik hastaliklar (norolojik, bobrek hastaliklari, DM, kardiyovaskiiler
hastaliklar, periferik vaskiiler hastaliklar, karaciger hasari, kanser, artrit) Noktiirnal bacak

kramp gelisimi ile iliskilidir (16, 17, 23, 114, 129).

Norolojik Hastaliklar

Parkinson, multiple skleroz, periferik noropati, lomber kanal darligi, sinir
disfonksiyonu veya hasari, sinir kokii sikismasi, néromiiskiiler asir1 uyarilma bozukluklari,
distoni gibi ndrolojik rahatsizliklar beraberindeki yiiksek noktiirnal bacak krampi
prevalansi nedeniyle bir etiyolojik faktor olarak one siiriilmiistiir (12, 17, 20, 22). Farkli bir
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calismada, parkinson hastalig1 ve multipl skleroz gibi merkezi nérolojik durumlar, spinal
disinhibisyona veya hareketsizlige neden oldugu icin kramplarla ilgili olabilecegi ancak
kramplarin  6zellikle alt motor ndronu etkileyen bozukluklarla iligkili oldugu
vurgulanmistir (123). Ayrica kramplar, ilerleyici sinir hasari ile karakterize motor-néron
hastaliginin yaygin erken bir belirtisi olmakla birlikte polindropatisi olan hastalarin
%60"ndan fazlasinda goriilmektedir (22). Bunlarin disinda ¢esitli norolojik patolojiler de
noktiirnal bacak kramplarinin etiyolojik faktorleri olarak ©ne siirtilmiistlir. Steiner ve
Siegal’in caligsmasinda, kanser hastalarinin %82’sinde bacak kramplar1 oldugu saptanmis
bu nedenle kanser tedavisine bagli meydana gelen sinir hasarinin bacak kramplarinin bir

nedeni olabilecegi 6ne siiriilmiistiir (129).

Bobrek Hastalhiklar:

Bobrek yetmezligine baglh iiremi ve bobrek yetmezliginin tedavi se¢eneklerinden
birisi olan hemodiyaliz (19, 23, 116) kas kramplariyla iligkili tibb1 durumlar arasinda yer
alirken, kronik bobrek yetmezliginin kendisinin bir etiyolojik faktdr olmadigi bildirilmigtir
(12, 20). Ayrica tiremisi olan hastalarin yaklasik yarisinin kramp yasadigi ve kramplarin

noropatiyle baglantili olmadigi bildirilmektedir (23).

Diabetes Mellitus

Bacak kramplari, 6zellikle Tip 2 DM ve diyabetik noropatisi olan bireylerde
yaygindir ve diyabeti olan bireylerin yaklasik ticte ikisinde goriilmektedir (130). Grandner
ve Winkelman, 2017 yilinda yaptigt caligmada, yiiksek glikozillenmis hemoglobin
(HbA1c), diyabet ve aglik glikozu (ancak insiilin degil), noktiirnal bacak kramplarmin
sikligt ile iligkili bulunmus ve bu durumun kotii kontrol edilen diyabete bagli gelisecek
mikrovaskiiler veya ndropatik degisikliklerden kaynaklanabilecegi iizerinde durulmustur
(17).

Kardivovaskiiler Hastaliklar

Kardiyovaskiiler semptomlarin ve hastaliklarin noktiirnal bacak kramplari ile
iliskisi karmasik olmakla birlikte 2017 yilinda yapilan bir ¢alismada, hipertansiyon ve kalp
yetmezligi bacak kramplarinin artan sikligr ile iliskilendirilmistir. Ancak dikkat ¢ekecek
sekilde kalic1 anjina noktiirnal bacak kramplar1 i¢in koruyucu faktér olarak belirlenmistir
(17). Bu durumun ise kalici anjinasi olan bireylerin noktiirnal bacak kramplari igin

koruyucu ilaglar1 (nitratlar) kullanmalar1 veya noktiirnal bacak kramplarini siddetlendirdigi
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diistiniilen ilaclardan (uzun etkili B agonistler) kacinmalarindan kaynaklandig:
distintilmiistiir (19). Periferik vaskiiler hastaliklar ve raynaud sendromu da genellikle kas
kramplarmin bir nedeni olarak belirtilmistir. Ancak bu hastalarda ortaya ¢ikabilecek bacak
semptomlarinin ¢esitliligi géz oniline alindiginda iliski net olarak agiklanamamaktadir (19,
114, 116). Gergekten de, genis ve titiz bir kesitsel arastirma olan Bonn Vendz Caligmast,
yakin zamanda kas kramplarinin artik bir vendz bacak semptomu olarak goriilmemesi
gerektigi sonucuna varmustir (131). Yine venoz yetmezligi olan hastalarla yapilan baska bir
calismada, doku hipoksisi veya toksik metabolitlerin bacak kramplarina neden olmadigi ve

vendz yetmezligin tedavisinin kramplar1 hafifletmedigi belirlenmistir (132).

Periferik Vaskiiler Hastaliklar

Vendz yetmezlik bacak kramplariyla baglantilidir. Ayaktan tedavi alan gaziler
tizerinde yapilan bir arastirma, periferik vaskiiler hastaligi olanlarin %75'inde bacak
kramp1 yasadiklarint belirlemistir (16). Ancak arastirmalar kramplarin doku hipoksisinden
veya toksik metabolitlerden kaynaklandigini gosterirken vendz yetmezlik tedavisinin

kramplar1 hafiflettigi gosterilmemistir (132).

Karaciger Hasari

Siroz gibi kronik karaciger hastaliklari noktiirnal bacak kramplarmin etiyolojik
faktorleri arasinda yer almaktadir (18, 114). Hiraoka ve arkadaslari, karaciger sirozu tanisi
almis hastalarin %55.4’iinlin bacak kramplar1 yasadigini, ancak bacak kramplarinin bazal
karaciger hastaligi, serum albiimin seviyesi, alanin aminotransferaz, kreatinin, sodyum,
total bilirubin, protrombin zamani, amonyak veya HbAlc seviyelerindeki degisikliklerle
iliskili olmadigini belirlemistir (133). Baskol ve arkadaslar1 da yaptigi ¢alismada siroz
tanisi alan hastalarin yaklasik %60'1mmin bacak kramp1 yasadigini, bacak krampi yasayan bu

hastalarin hastaliginin ileri derecesinde ve yasl hastalar oldugunu bildirmektedir (134).
Kanser

Kanser kemoterapisinden kaynaklanan sinir hasari, bacak kramplariin bir nedeni
olarak gosterilmektedir (12). Kanser hastalari ile yapilmis kii¢iik ¢apli bir calismada,
hastalarin %82'sinin bacak kramp1 yasadig tespit edilmistir (129).
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Artrit

Spesifik tibbi durumlar arasinda yer alan artrit, noktiirnal bacak kramplari ile pozitif
bir iligkiye sahiptir. Ancak artrit ile bu iliskiden sorumlu olanin enflamatuvar durum mu

yoksa periferik sinirlerdeki hasar mi oldugu ise hala belirsizdir (17).
2.9.4.8. Sivi-Elektrolit Dengesizlikleri

Hipokalemi, hipokalsemi, hipomagnezemi, hiperfosfatemi, elektrolit
dengesizliklerine yol agabilen hipotiroidizm veya hipertiroidizm gibi tiroid hastaliklari,
DM ve addison hastaligi bacak kramplar1 ile iligkili metabolik nedenler arasinda yer
almaktadir (12, 17, 18, 20, 114). Hemodiyaliz uygulanan hastalarda sivinin viicuttan hizl
bir sekilde uzaklastirilmasi kas kramplarinin bir nedeni olarak gosterilmistir (135). Yine
Noordzij ve arkadaglarinin ¢alismasinda hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda kalsiyum
dengesizligi olmadan (hiperkalsemi veya hipokalsemi) hiperfosfatemi ile iliskili olarak
bacak kramplart yiiksek prevalansta bulunmustur (136). Ancak noktiirnal bacak
kramplarinin, hipovolemi (dehidrasyonun neden oldugu) ile veya potasyum, sodyum ve

magnezyum gibi elektrolitlerin dengesizligiyle iliskili olmadigini gosteren ¢alismalar

mevcuttur (18, 126, 127).
2.9.4.9. Kullamlan flaclar

Kas kramplari, yiizlerce ilacin istenmeyen etkisi olarak rapor edilmekte ancak
bunlardan sadece bir kagmin bacaklara 6zgii oldugu bildirilmektedir (12). Bacak
kramplarina neden oldugu bildirilen ilaglar arasinda intravendz demir sukroz, konjuge
Ostrojenler, raloksifen, naproksen, teriparatid, diiiretikler, nifedepin, uzun etkili B-
agonistler, steroidler, morfin, simetidin, penisilin, statinler ve lityum bulunur (12, 17, 23,
114). Oboler ve arkadaslarinin calismasinda, KAH tanisi alan bireylerde uzun soluklu
diiiretik, statin ve  agonist kullanim sonrasinda bacak kramplarinin tedavisinde kullanilan
kininin regete edildigini tespit etmistir. Yani koroner arter tedavisi i¢in bu ilaglart kullanan
hastalar bacak kramplari sikayetiyle kinin kullanimina da baglamistir (16). Garrison ve
arkadaglar1 yaptig1 ¢alismada, kinin regetelenmesinden iki y1l 6nce regete edilen ve stirekli
kullanilan ilaglardan yola ¢ikarak hangi ajanlarin bacak krampina neden oldugunu
belirlemeye ¢aligmis ve noktiirnal bacak krampinin en sik LABA’larin, diiiretiklerin ve

statinlerin kullanilmaya baslanmasindan sonraki yilda ortaya ¢iktigini bulmustur (19).
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2.9.4.10. Kan Laboratuvar Degerleri

Kas kramplart ile iligkili tibbi durumlar arasinda iiremi, diyabet, tiroid hastaligi,
kardiyovaskiiler hastaliklar, karaciger hasar1 ve elektrolit dengesizlikleri vardir (12, 17, 18,
20, 114). Bu nedenle, kramplar1 olan hastalarda iire, kreatinin, potasyum, magnezyum ve
kalsiyum konsantrasyonlarini, rastgele kan glukozunu, tiroid ve karaciger fonksiyon

testlerini kontrol etmek mantiklidir (13).

Grandner ve Winkelman’in yaptig1 ¢alismada noktiirnal bacak kramplar1 daha
yiikksek C reaktif protein, HbAlc, glikoz, kadmiyum ve beyaz kan hiicresi sayisinin
artmasinin yani sira folatta azalma ile iligkili bulunurken kalsiyumla iligkili bulunmamustir.
Ayrica ayni ¢alismada, kirmizi kan hiicresinin noktiirnal bacak kramplar ile giiglii bir

iligkisi bulunurken serum demir seviyesi, B12, B6 ve E vitamini ile iligkili bulunmamstir

(17).
2.9.4.11. Kan Gaz Degerleri

Kronik obstriiktif akciger hastalarinda hava yolunda direng ve obstriiksiyon
nedeniyle solunum ve gaz degisimi olumsuz etkilenmekte, oksijen saturasyonu diismekte,
hipoksi ve hiperkapni gelismekte inspiratuvar kapasite azalmaktadir (8, 9). Kronik hipoksi;
kas kiitlesini ve I tipi liflerin kesit alanini azaltarak iskelet kasinin oksidatif kapasitesini
diistirmektedir (10). Kronik obstriiktif akciger hastaliginda diisiik oksidatif kapasite ile
proenflamatuvar sitokinlerin artmasina bagli gelisen sistemik enflamasyon, periferal kas
disfonksiyonu gelisimine zemin hazirlamaktadir. Yine KOAH’ta kronik inaktivite,
sistemik kortikosteroid kullanimi, beslenme dengesizligi, diisiik anabolik hormon seviyesi,
hipoksemi ve elektrolit bozukluklar1 periferal kas disfonksiyonu gelisimine katkida

bulunmaktadir (10, 11).
2.9.4.12. Uyku Degiskenleri

Uyunulan Pozisyon ve Kullamilan Ortii

Literatiirde gece yatis pozisyonunda; ayagin pasif olarak plantar fleksiyonda
oldugunu ve bu pozisyonda baldir kasi liflerinin maksimum kisaltildigi, bu nedenle
engellenmemis sinir stimiilasyonu araciligryla krampa neden oldugu ileri stirilmiistiir (12).
Bununla birlikte plantar fleksiyonun bacak krampini tetiklemesi nedeniyle hastalara agir
yatak ortiilerinden kaginmalar1 konusunda bilgi verilmesi gerektigi de bildirilmektedir (20).

Blyton ve arkadaglarinin ¢alismasinda bir¢ok hasta sirtiistii yatarken kramp yasadigini
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ifade etmektedir ki bu pozisyonda kullanilan ortiilerin ayaklari plantar fleksiyona getirme
olasiligi daha yiiksektir. Ayni calismada, bircok hasta sabahlari ilk uyandiklarinda
bacaklarin1 yatakta esnetme sirasinda ayaklarini plantar fleksiyona getirdikleri sirada bacak

krampini1 yasadigini bildirmistir (117).

Tanilanmis Uyku Bozuklugu ve Kullanilan Cihaz

Noktiirnal bacak kramplariyla ilgili merak edilen alanlardan birisi de siirekli pozitif
hava yolu basincinin (CPAP) noktiirnal bacak kramplarinin tedavisinde kullanilip
kullanilmayacagidir (20). Westwood ve arkadaslariin dort hasta ile yaptigi ¢alismada
(olgu sunumu) OUAS tanist olan ve bacak krampi yasayan hastalarin iigiinde CPAP
tedavisi sonrasinda kramplarinda azalma oldugu belirlenmistir (122). Bu nedenle uyku
sirasinda kullanilan CPAP cihazlarinin noktiirnal bacak kramplarini tetikleyen degil
azaltan faktorler arasinda yer aldigi diisiiniilebilir. Bununla birlikte CPAP tedavisi alan
kisilerde bacak noktiirnal kramplarinin diizelip diizelmedigini belirlemek icin daha

kapsamli prospektif ¢calismalara ihtiyag¢ vardir.
2.9.5. Noktiirnal Bacak Kramplarinin Tam ve Degerlendirmesi

Hastalar agri, karincalanma ve huzursuz bacak gibi ¢esitli semptomlari
tanimlamada "kramp" kelimesini kullanmakatadir. Bu nedenle 6ncelikle “kramp”in dogru
tanimlanmasina odaklanilmalidir. Bu nedenle noktiirnal bacak kramplariyla ilgili net klinik

tanilama kriterlerine ve ayirici tanilama yontemlerine gereksinim vardir (111).
2.9.5.1. Tam

Uyku hastaliklarinin tan1 ve tedavi yaklasiminda standartlarin olusturulmasi
amaciyla AASM tarafindan ilk uyku smiflamasi 1979 yilinda yapilmistir. Amerikan Uyku
Tibb1 Akademisi ¢alisma grubu, 1991 yilinda bu smiflamay1 revize ederek Uluslararasi
Uyku Bozukluklart Smiflandirmasi-1 (ICSD-1) olarak yayimlamistir (137, 138). Amerikan
Uyku Tibb1 Akademisi bilinen tiim uyku ve arousal bozukluklar1 2005 yilinda
tanimlayarak, ICSD-2 baslig1 altinda sekiz boliim i¢inde toplamistir (138). Daha sonra
2014 yilinda mevcut siniflamayr revize etmis, her boliimiin sonuna hastaliga 6zgi
semptomlar eklemis ve ICSD-3 olarak yedi boliim olarak yeniden yayimlamistir. Bu

9 ¢

siiflandirmada “noktiirnal bacak kramplar1” “uyku ile iliskili hareket bozukluklar1” baslig1

altinda “uyku ile iligkili bacak kramplar1” ismi ile ele alinmigtir (112).
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Bugiine kadar genis ¢apta benimsenmemis olmakla birlikte ICSD, uyku ile iliskili
bacak kramplarinin tanilanmasi i¢in ti¢ kriter agiklamaktadir (20, 23, 112):

e Ani, istemsiz kas sertligi veya gerginligi ile iliskili bacaklarda veya ayakta agrili
bir his olusur.

e Agrili kas kasilmalari, uyanikken veya uykudayken goriilmesine ragmen,
yatakta gegirilen siire boyunca meydana gelir.

e Agn, etkilenen kaslarin kuvvetlice gerilmesiyle rahatlatilir, boylece kasilma

ortadan kaybolur.
2.9.5.2. Oykii ve Fizik Muayene

Muayene sirasinda klinik bulgularin olmamasi nedeniyle noktiirnal kramplarin
teshisinin temelini ayrintili bir sekilde alinan hasta Sykisii olugturmaktadir (12, 23).
Ayrintili bir 6ykii; ilag kullanimi, meslek ve fiziksel rutinleri, daha onceden yasanilan
kramplar1 ve nedenlerini sorgulamalidir (22). Ayrica noktiirnal bacak kramplari ile iliskili

olabilecek mevcut tibbi durumlarin da 6ykii igerisinde ele alinmasi dnerilmektedir (12).

Noktiirnal bacak kramplarinin dogasi1 geregi istemsiz, tahmin edilemez ve
genellikle gece goriilmeleri nedeniyle fizik muayenede nadiren tanilanabilirler. Ancak
muayene bulgulari, periferik vaskiiler hastalik gibi altta yatan diger tibbi nedenlerin
diglanmasi agisindan onemlidir (12, 22). Uygun bir fizik muayene; bacak ve ayaklarin
muayenesini, dokunma ve ¢imdikleme hissinin, kuvvet ve derin tendon reflekslerinin
degerlendirilmesini igerir. Kardiyak ve vaskiiler risk faktorlerini degerlendirmek icin de
kan basinct Olgiilmelidir. Ayrica alt ekstremitelerdeki titreme, asimetri ve yiiriime
bozuklugu da nérolojik hastaliklari isaret edebilir (12). Yine fizik muayene sirasinda, tiroid
genislemesi, dehidratasyon belirtileri, kas kaybi, distoni, tetani, periferik noéropati ve azalan

periferik nabiz gibi ikincil nedenleri gosteren belirtiler de aranmalidir (22).
2.9.5.3. Laboratuvar Testleri ve Goriintiileme Yontemleri

Sik kramplar1 olanlarda iire, kreatin, glukoz seviyeleri, tiroid fonksiyon testleri,
demir ve ferritin calismalari ile sodyum, potasyum, kalsiyum ve magnezyum iceren serum
kimyas: calismalar1 taniya yardimci olabilir. Diger testler sadece seg¢ilmis hastalarda
gerekli olabilir. Ornegin altta yatan tibbi durumlari belirlemek igin siroz hastalarmda

karaciger enzim seviyeleri, kardiyovaskiiler sistem hastalig1 olanlarda kolesterol seviyeleri,
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noropati gelisme riski olan hastalarda B12 vitamini seviyeleri kontrol edilebilir (12, 22,
23).

Ikincil nedenleri veya noktiirnal bacak kramplarin1 taklit edebilen diger patolojileri
dislamada da goriintiileme yontemleri yardimer olabilir: vaskiiler calismalar klodikasyon
(yliriime agrisi-vaskiiler kokenlidir) i¢in degerlendirilebilir, lomber vertebranin
goriintiilenmesi sinir kok sikismasini teshis etmeye yardimci olabilir ve sinir iletimi ve
elektromiyografi noropatileri veya motor néron hastaligini ortaya ¢ikarabilir (22).
Laboratuvar testlerine benzer sekilde, sinir iletimi, ultrasonografi, anjiyografi veya
polisomnografi gibi diger tam1 yontemleri de 6zel tibbi kosullart dogrulamak igin

belirtilmedik¢e gerekli degildir (12, 22).
2.9.5.4. Ayirict Tam

Noktiirnal bacak kramplari; huzursuz bacak sendromu, periyodik ekstremite
hareketleri, vaskiiler klodikasyon, kronik miyelopati, periferik noropati, distoni, akatizi,
fasikiilasyon sendromlari, kalsiyum metabolizmas1 ve kas agrisi gibi bazi durumlarla
karigabilir (18, 20, 22, 112). Bu nedenle tanit ve degerlendirme bacak kramplarin1 bu
yaygin durumlardan ayiracak dikkatli bir 6ykii ve ayrintili bir incelemeyi i¢ermelidir (12,
22, 23). Noktiirnal bacak kramplarini diger durumlardan ayirt etmek i¢in hem noktiirnal

bacak kramplarinin hem de diger ptolojilerin tipik 6zelliklerini bilmek 6nemlidir (20, 22).

Hem huzursuz bacak sendromu hem de noktiirnal bacak kramplar1 uyku déneminde
ortaya ¢ikabilir ve agrili olabilir (22). Huzursuz bacak sendromunu hastanin tarif etmesi
zordur, ancak noktilirnal bacak kramplari hasta tarafindan spesifik olarak tarif edilebilir.
Genel olarak, noktiirnal bacak kramplarinda hasta, huzursuz bacak sendromundan farkli
olarak “sikilmis ya da sikisik bir kas” tarif etmektedir (20). Huzursuz bacak sendromu ise
bacaklar1 hareket ettirmek veya sallamak icin dayanilmaz bir diirtii ile karakterizedir ve
genelde kaslarda kasilmaya ve agriya neden olmaz (12). Ayrica, huzursuz bacak sendromu
dopaminerjik agonistlerle hafiflerken, bacak kramplarinin bu ajanla hafiflemesi beklenmez
(20). Periyodik ekstremite hareketleri de tipki noktiirnal bacak kramplari gibi uykuda
meydana gelir, ancak kas sertlesmesi, agri ve kramplarda goriilen kuvvetli gerilme
gereksinimi olmaz (22). Hallegraf ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada, noktiirnal bacak
kramplarii huzursuz bacak sendromu ve periyodik alt ekstremite hareket bozuklugundan

ayirt etmek icin noktiirnal bacak kramplarini tanilayan yedi kriter belirlemislerdir; “agr1”,
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“yogun agr1”, “saniyelerden maksimum 10 dakikaya kadar”, “arka baldir veya ayakta

b4 b3

goriilen”, “agris1 daha sonra da devam eden”, “uyku bozuklugu” ve “sikint1” (18).

Periferik  vaskiiler hastalik, ekstremite kullanimi sirasinda ortaya ¢ikma
egilimindedir, noktiirnal kramplarin aksine tipik olarak dinlenmeyle azalir. Ayrica periferik
vaskiiler hastaliklarda periferik nabizlarin azalmasi ve alt ekstremite klodikasyonlar

tabloya eklenebilir (22).

Periferik noropati de sinir hasar1 veya kas patolojisi nedeniyle kramplara neden

olabilir, ancak tipik olarak muayene sirasinda diger duyusal veya motor bulgular vardir

(22).

Noromiiskiiler veya sistemik hastaliklara bagli kas kramplari, gece bacak

kramplarinin aksine giin boyunca goriilebilir veya viicudun diger kisimlarini tutmasi daha

olasidir (23).

Distoniler, uyku ile iligskili bacak kramplari ile karistirilabilir ancak distoniler
agonist ve antagonist es zamanl kas aktivasyonunu igerir. Noktiirnal bacak kramplarinda

oldugu gibi etkilenen uzuvda germe veya ayaga kalkma ile rahatlamaz (20, 22).

Yorgunluk ve paresteziyi de igeren fasikiilasyon sendromu, kas agrisi ile birlikte
tarif edilmistir. Uyku sirasinda daha fazla veya daha az belirgin degildir ve nadir goriilen

bir hastaliktir (20).
2.9.6. Noktiirnal Bacak Kramplarinin Tedavisi

Noktiirnal bacak kramplarinin en sik goriilen uyku bozuklugu oldugu tahmin
edilmektedir. Teshisi kolaydir, ancak tedavisi zordur (20). Noktiirnal bacak kramplarini
tedavi etmek igin birgok girisim vardir (117, 139). Ancak bilinen etkili farmakolojik
tedaviler tehlikelidir (20).

Genel popiilasyon gozlemine dayanan 2012 yilinda yapilmis bir calismada;
kramplar1 6nlemek veya agriyr azaltmak icin katilimeilarin %60'imdan fazlasi en az bir kez
olmak iizere toplamda 18 farkl ilag tedavisi kullandigini, %95'inden fazlasi en az bir kez
olmak {iizere toplamda 24 farkli non-farmakolojik tedavi kullandigini bildirmistir. Ayn
calismada non-farmakolojik tedaviler ¢ogunlukla "ige yaramaz" veya "biraz yardimci"
olarak degerlendirilmistir (117). Bununla birlikte bugiine kadar, kramplar1 tedavi etmek

i¢in kullanilan tedavilerin higbirinin hem etkili hem de giivenli oldugu gosterilmemis ve bu
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alanda daha fazla arastirmaya ihtiya¢ oldugu literatiirde ¢ok acik bir sekilde belirtilmistir
(112).

2.9.6.1. Farmakolojik Tedavi

Noktiirnal bacak kramplarinin farmakolojik tedavisi ve Onlenmesi tatmin edici
olmamakla birlikte, kramplar1 yonetmek igin farkli ilag¢ tedavileri mevcuttur (114, 139).
Bacak kramplarmin farmakolojik tedavisi, belirtiler sik ve siddetli oldugunda ve non-
farmakolojik 6nlemler basarisiz oldugunda gerekli olabilir (13). Yaygin ila¢ miidahaleleri
arasinda kinin siilfat, gabapentin, magnezyum, E vitamini, B vitamini kompleksi, kalsiyum
kanal blokerleri, kalsiyum, naftidrofuril oksalat sempatik inhibitdrler ve antiepileptik
ilaclar sayilabilir (22, 117). Popiilasyon tabanli kramplar1 6nlemek ve agriy1 azaltmak icin
yapilan gozlemsel calismada, kinin ve magnezyum disinda hepsi ¢ogunlukla "yararsiz"
veya "biraz yararli" olarak derecelendirilmistir (117). Kinin ise potansiyel bircok yan etkisi
nedeniyle kullanimi smirli olan bir ajandir. Bu nedenle, su anda kramplar i¢in higbir ilag

tedavisinin hem etkili hem de tehlikesiz oldugu gosterilmemistir (139).
Kinin Siilfat

Kramplar1 6nlemek i¢in 1940'tan beri kullanilan kinin, cinchona agacinin
kabugundan iiretilen bir alkaloiddir. Motor u¢ plaklarinin sinir stimiilasyonuna
uyarilabilirligini azaltip, iskelet kaslarmin kasilmalarinin refrakter siiresini arttirarak

kramplar1 6nlemede rol almaktadir (22, 114).

Yayimlanmis eski ¢alismalardan elde edilen veriler; kinin kullanan hastalarin dort
haftalik siire icinde kramp sayisinda orta fakat anlamli bir azalma oldugunu, daha uzun bir
tedavi periyodunun kramp frekansinda daha fazla bir azalma ile giiclii bir sekilde iliskili
oldugunu (140, 141) ve nispeten yiiksek bir kinin dozunun (400 miligram [mg]) plaseboya
iistlin gelerek, kesildikten sonra bile farmakolojik etkisinin devam ettigini gostermistir
(142). Kinini 200 ile 500 mg/giin (en yaygin olarak 300 mg/giin) arasinda degisen dozlarda
degerlendiren bir 2015 Cochrane incelemesinde, kininin kramp sayisini veya kramp
giinlerini 6nemli Olgiide azalttigina dair diisiik kaliteli kanitlar oldugu, ancak kramp

yogunlugunda azalma igin orta kalitede kanit oldugu sonucuna varilmistir (142).

Birlesik Krallik'ta ve Kanada'da noktiirnal bacak kramplarin1 tedavi etmek igin
kininin hala ¢okca kullanildig1 gériiliirken (20), Amerika Birlesik Devletleri Gida ve Ilag

Idaresi (FDA) 1995 yilinda, kinin riskinin olas1 herhangi bir yarardan agir bastigma ve
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noktiirnal bacak kramplarimin 6nlenmesi veya tedavisi i¢in kinin pazarinin durdurulmasina
karar vermistir (12, 139). Amerika Birlesik Devletleri FDA, 2006 yilinda bacak kramplari
icin recete disi kinin kullanimina siddetle karsi ¢ikmistir (143). Yine 2012 yilinda FDA,
kininin sitma i¢in onaylandigini ve bacak kramplarinin tedavisi veya Onlenmesi igin
giivenli olmadigini belirten bir not yayimlamistir (20). Bunula birlikte kininin ciddi yan
etkileri gortilebilecegi i¢in kas kramplarinda alternatif miidahalelerin arastirilmasi gerektigi

sonucuna varilmistir (117, 139).

Kinin kullanimiin en ciddi komplikasyonu asir1 duyarlilik reaksiyonu riski ve
trombositopeni gelisimidir. Insanlar1 kinine asir1 duyarlilik gelisimine zemin hazirlayan
bilinen bir faktor yoktur ve tek bir dozdan sonra veya aylarca veya yillarca kullanildiktan
sonra ortaya cikabilir (12, 20, 22, 114). Bir calismada, kinin trombositopeni gibi ciddi ve
potansiyel Oliimciil immiin aracili reaksiyonlarla iliskilendirilmis insidans1 1.7/1000
kisi-y1l olarak tespit edilmistir (141). Kininle iliskili diger asir1 duyarlilik reaksiyonlar
arasinda sinkonizm, gérme bozuklugu, bulanti, kusma, epigastrik agri, graniilomatoz
hepatit, kardiyovaskiiler etkiler (elektrokardiyografide degisiklikler, aritmi), hemolitik
iiremik sendrom, pansitopeni ve 16kopeni, bulunur (20, 22, 114). Ayrica kinin, digoksin
kullanan hastalarda atilim giiglestirerek serum digoksin seviyesini yiikseltebilir ve heparin,
aliminyum hidroksit ve simetidin gibi ilaglarla etkilesime girebilir (22). Bununla birlikte,
kininin toksik seviyeleri hepatit, miyalji kulak ¢inlamasi, gorme bozukluklari, bas donmesi
ve sagirliga yol agabilir. Siddetli toksisite ise kalic1 korliige veya 6liime neden olabilir (12,
13, 22). Bu olas1 yan etkiler nedeniyle, 1995 yilinda FDA, sitma tedavisi i¢in hala mevcut
olsa da noktiirnal bacak kramplarinin 6nlenmesi veya tedavisi i¢in kinin pazarlamasina son
verilmesini emretmistir. Kininin yan etki profili nedeniyle magnezyum siilfat, kalsiyum
kanal blokerleri, E vitamini, B vitamini kompleksi ve gabapentin bacak kramplarini tedavi

etmek i¢in alternatif ilaglar olarak kullanilmaktadir (22).

Magnezyum Siilfat

Magnezyum, ylizlerce metabolik reaksiyonda ve kas fonksiyonunda 6nemli rol
oynar. Magnezyum eksikligi kronik hastaliklar (alkolizm, malabsorpsiyon vb.), ilag¢
kullanim1 (ditiretikler), gebelik ve yetersiz beslenme nedeniyle olusabilir (144). Yash
insanlar; kronik hastaliklar, yetersiz beslenme, azalan magnezyum emilimi ve artan renal
efor nedeniyle 6zellikle risk altindadir. Magnezyum eksikliginin ndronal uyarilabilirlige

yol agtig1 ve noromiiskiiler iletimi artirdig1 igin ve ikamesinin eklemsi ile iligkili nobetlerde
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etkili oldugu gosterildiginden bazi arastirmacilar magnezyumun noktiirnal bacak
kramplarinda yararli bir rol oynadigini 6ne stirmiistiir (58, 144). Randomize kontrollii bir
calismada, magnezyumun genel olarak yasli popiilasyonlarda etkisi olmadigi, ancak bacak
kramp1 yasayan gebe kadinlar {izerinde hafif bir pozitif etkiye sahip oldugu belirlenmistir
(144). Bununla birlikte son zamanlarda yapilmis randomize, ¢ift kor plasebo kontrollii bir
klinik ¢aligma, noktiirnal bacak krampi yasayan yasl bireylerde oral magnezyum oksidin
plasebodan {istiin olmadigin1 gostermistir (145). Yine Garrison ve arkadaglar
gerceklestiridikleri ¢ift kor plasebo kontrollii ¢alismada, yaslh hastalardada (69+7.7 yil)
plasebo inflizyonu ile magnezyum infiizyonu arasinda fark olmadigini tespit etmistir (19).
Magnezyum takviyesinin, gebe kadinlar hari¢ diger bireylerde noktiirnal bacak
kramplarinda etkili olmadig1 gosterilmesine ragmen hala kas kramp profilaksisi i¢in

pazarlamasi yapilmaktadir (20, 114, 139).

Kalsiyum Kanal Blokerleri

Baltodana ve arkadaslari, tesadiifen anjina tedavisi alan hastalarda Verapamil’in
bacak kramplarini iyilestirdigini gézlemlemis, bu gozleme dayanarak, kinine direng
gosteren ve sik noktiirnal bacak kramplar1 yasayan yash hastalarla yeni bir calisma
planlamiglardir. Bu c¢alisma sonucunda 120 mg Verapamil'in iyi tolere edildigi ve
noktlirnal bacak kramplarinda c¢ok etkili oldugu saptanmistir (146). Yine kiiclik bir
randomize, c¢ift-kor, plasebo-kontrollii bir caligmada, plasebo ile karsilastirildiginda
Diltizem'in, 12 hastada bir yilda gece bacak kramplart sikligint 6nemli dl¢lide azalttigr ve

yan etkisinin gozlemlenmedigi rapor edilmistir (147).

Naftidrofuril Oksalat ve Orfenadrin Sitrat

Noktiirnal bacak kramplari olan hastalarda vazodilator etkili naftidrofuril oksalat ve
antikolinerjik kas gevsetici etkili orfenadrin sitrat iizerinde kiiciik calismalar yapilmistir
(13, 22). Bacak kramplari olan 14 hastada naftidrofuril oksalatin etkinligini inceleyen ¢ift
kor plasebo kontrollii bir calisma, giinde iki kez 30 mg naftidrofuril oksalatin kramp
sikligin1 6nemli 6l¢iide azalttigin1 ve krampsiz giin sayisini ligte bir oraninda artirdiginm
tespit etmistir (148). Orphenadrine sitrat ise ¢ift kor bir c¢aprazlama calismasinda, 59
hastanin %90'inda bacak krampi sikligimi %30 azaltmistir (149). Natridrofuril veya
orphenadrine ile yapilan tedavi denemesi makul bir alternatif olabilir ancak bu ajanlarin

yararini dogrulamak i¢in daha kapsamli ve giincel ¢aligmalara ihtiyac vardir.
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E Vitamini

Noktiirnal bacak kramplarinin tedavisinde E vitamininin denenmesi fikri, E
vitamini alan hastalarin bacak kramplarinin tam veya belirgin sekilde azaldiginin
gbzlenmesi sonucunda ortaya atilmistir (150). Diyaliz tedavisi alan 29 hasta ile yapilan
randomize cift kor bir ¢calismada, geceleri alinan 400 iinite E vitamini, bacak kramplarini
kinin kadar hafifletmis ve daha az yan etkiye neden olmustur (151). Ancak kii¢iik
randomize, kontrollii, ¢ift kor, kinin siilfat, E vitamini ve plasebo iceren bir ¢alismada,
kininin bacak kramplar1 sikligin1 azalttigi, E vitamininin ise azaltmadigi saptanmistir (152).
Bu nedenle, bacak kramplar1 tedavisinde E vitamini kullanimi diyaliz tedavisindeki
hastalar i¢in yararli olsa da, genel popiilasyon i¢in umut verici gorlinmemektedir.
Young’un yaptig1 sistematik derlemede de, kinin ve plesobaya karst E vitamininin hem
normal popiilasyonda hem de gebe kadinlarda etkinligi gosterilememis, bacak kramplarini
azaltmasi anlamli bulunmamistir (125). E vitamininin noktiirnal bacak kramplarinin

tedavisinde onerilebilmesi i¢in daha fazla calismaya ihtiya¢ oldugu goriilmektedir.

B Vitamini Kompleksi

Bugiine kadar, B vitamini kompleksinin bacak kramplarinin tedavisinde etkinligini
ve giivenligini degerlendirmek i¢in sadece bir randomize, ¢ift kor, plasebo kontrollii
calisma yapilmistir. Agir bacak kramplar1 ve hipertansiyonu olan kiigiik bir grup hasta
arasinda, glinde ili¢ kez aliman B vitamini kompleksi (fursultiamin, 50 mg;
hidroksokobalamin, 250 pg; piridoksal fosfat, 30 mg; riboflavin) %86 oraninda belirgin
bacak kramplar1 remisyonu saglamistir. Hastalarin, plasebo grubuyla karsilastirildiginda,
baslangigta ciddiyet agisindan anlamli bir fark bulunmadigi goriilmistiir (153). Bu ¢alisma
timit verici goriinmektedir. B-kompleks vitaminleri kramplar {izerinde miitevazi bir etkiye
sahip olabilir, ancak veriler kanit diizeyi ¢ok diisiik ¢alismalardan gelmektedir (139).
Bununla birlikte bir sistematik derlemede Vitamin B6’nin noktiirnal bacak kramplarmin
tedavisinde klinik olarak anlamli bulunmadigi belirtilmektedir (125). Noktiirnal bacak
kramplarinda B vitamini kompleksinin faydasini dogrulamak i¢in daha fazla ¢alismaya

ithtiya¢ vardir.

Antiepileptik ilaclar

Antiepileptik ilaglar, ilk kez noérolojik hastaliklara sekonder gelisen bacak
kramplarinda kullanimis, fenitoin tedavisi ile gozle goriiliir bir iyilesme yasayan,

cocuklukta astim alerji birlikteligi sendromlu 18 yasinda bir erkek hasta rapor edilmistir
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(154). Siddetli bacak kramplar1 olan multipl skleroz hastalari ile ilgili kiiglik bir ¢aligsma,
giinde li¢ kez 400 mg gabapentinin alinmasinin, ilacin iyi tolere edilebilirligi olan
semptomlarda 6nemli iyilesmelere yol agtigini gdéstermistir (155). Sik bacak kramplar ve
noropati, radikiilopati, ailesel kramplar, multipl skleroz ve parkinson hastalig1 gibi eslik
eden norolojik hastaliklart olan 30 hastanin takip edildigi bir calismada umut verici
sonuclar gosterilmistir. Giinde 600 mg gabapentin baslanan hastalarin ii¢ aylik tedaviden
sonra kramplarinin tamamen kayboldugu bildirilmistir. Ayni ¢alismada, hastalarin agri
derecelendirmeleri  diismiis, uyku degerlendirmeleri iyi yonde olmustur. Ancak
gabapentinin iyi tolere edilmesine ragmen iki hastada uyku hali ve uykululuk meydana

getirdigi bildirilmistir (156).

Lidokain ve Botulinum Toksini

Gece baldir kramplar1 olan 24 hastayr kapsayan eski tarihli bir calisma,
gastrocnemius tetikleme noktasinda lidokain enjeksiyonunun, oral yoldan 300 mg alinan
lidokainden her yoniiyle daha iyi sonu¢ verdigi ve kramplarda Onemli bir azalma
sagladi@ini gostermistir (157). Ayni sekilde baldir kaslarina botulinum toksininin enjekte
edilmesinin hastalarin kramp skorlarini anlamli derecede diisiirdiigii ve yaklasik ii¢ ay
stiren klinik fayda sagladigi da 1997 yilinda yapilmis baska bir ¢aligmada gosterilmistir
(158).

Diger ilaglar

Noktiirnal bacak kramplarimin tedavisinde farkli ilaclar ve takviyeler denenmis,
kiigiik olgekli ¢alismalar bu ilaglarla ilgili baz1 yararlanimlar gostermistir. Ancak tiim bu
tedavilere iliskin kanit kalitesi diigiiktiir ve hatta bazilar1 sadece anekdottur (20).
Carisoprodol (soma bitkisi), bu tedaviler arasinda yer alan bir ajandir (12, 20).
Multivitaminler ve sodyum takviyesi de gebe kadinlarda fayda saglamistir, ancak sodyum
takviyesi ile olasi hipertansiyon riskinin artabilecegi de unutulmamalidir (159). Ayrica
tedavide yer alabilecegi ongoriilen steroid olmayan antienflamatuvar ilaglarin, potasyumun
veya kalsiyumun rutin kullanimimi destekleyen kanit temelli hicbir ¢alismaya
ulagilamamugtir. Yine altta yatan tibbi durumlart tedavi etmenin bacak kramplar

semptomlarini nasil etkiledigi iizerine de bir aragtirmaya rastlanamamagtir.
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2.9.6.2. Noktiirnal Bacak Kramplar1 Non-Farmakolojik Tedavisi

Noktiirnal bacak kramplariyla ilgili hi¢bir farmakolojik tedavinin hem giivenli hem
de etkili oldugu kanitlanmamistir. Bu nedenle noktiirnal bacak kramplarini tedavi etmek ve
onlemek i¢in non-farmakolojik yontemler kullanilabilir. Bu yontemler arasinda altta yatan
asil patolojinin tedavisi, neden olan ilaglarin kesilmesi, egzersiz, pasif germe, derin doku

masajl, ekstremite masaji ve cerrahi yer almaktadir (18, 114, 139).

Noktiirnal bacak kramplarinin non-farmakolojik yo6netimindeki ilk adim, bacak
kramplarima neden olabilecek altta yatan hastaliklarin tedavisini icermelidir. Yine bacak
kramplarina neden oldugundan siiphelenilen ilaglarin kesilmesi de semptomlari
hafifletebilir (22). Bu diisiincelerden sonra ilk basamak tedavi olarak yiiriime, germe ve
masaj gibi farmakolojik olmayan tedaviler 6nerilmektedir (18, 114, 139). Bununla birlikte,
germe egzersizleriyle 1ilgili mevcut kanitlar ¢eliskilidir ve diger yontemlerin
degerlendirmesi ¢ok azdir veya hi¢ yoktur. Bu nedenle giinlimiizde kramplar i¢in ilagsiz

tedavilerin de etkinligi belirsizligini korumaktadir (139).

Germe egzersizi, Onleyici bir girisim olarak da ele alinmistir. Yillardir Gnerilen
baldir (gastrocnemius) kasinin gerilmesiyle ilgili anekdot kanitlar, yatmadan 6nce birkag
dakika sabit bir bisiklet siirmenin veya kosu bandi {izerinde birka¢ dakika hafif egzersiz
yapmanin gece bacak kramplarini hafifletebilecegini bildirmektedir (12). Hallegraeff ve
arkadaslari, 55 yas iizerindeki 80 yetiskinde geceleri bacak kaslarini gerdirmenin higbir sey
yapmayan kontrol grubuna kiyasla bacak kramplarmin siddetini ve sikligim1 azalttigini
tespit etmistir (160). Eski tarihli ¢aligmalar germe egzersizinin; noktiirnal bacak kramplari
yasayan hastalarin kramplarmin olusumunu azaltmada, kramplar iyilestirmede ve
semptomlarin tekrarlanmasinin 6nlenmesinde oldukga etkili oldugunu gostermistir (161,
162). Ancak randomize kontrollii bir ¢alismada, kinin tedavisini kesen hastalarin bacak

kramplariin gerilme egzersizinden fayda gérmedigi tespit edilmistir (162).

Derin doku masaj1 sinirli kanitlara ragmen zararsiz olmasi nedeniyle onerilebilir bir
uygulamadir (12). Bir anket ¢alismasina gore noktiirnal bacak kramplarinin yasanmasi
sirasinda yataktan kalkip ylirlimek krampin gerilmesine yardimer olmakla birlikte giindiiz

yapilan yiiriiyiisiin noktiirnal bacak kramplarina etkisi bilinmemektedir (117).

Onerilen diger farmakolojik olmayan uygulamalar arasinda, yatagin bagmin
yiikseltilmesi, ayaklarin yastiklarin {izerinde yiikseltilmesi, agir yatak Ortiileri, 1sitma

pedleri ve benzerlerinden kaginilmasi, ayaklar1 yatagin ucuna asili olacak sekilde yiiziistii
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pozisyonda yatmak bulunmaktadir, ancak bu yoOntemlerin hicbiri sistematik olarak
incelenmemis, bu nedenle resmi olarak degerlendirilmemistir (20, 22). Obstriiktif uyku
apne sendromu tanisi ile takip edilen dort hasta ile yapilmis bir vaka ¢alismasinda, CPAP,
obstriiktif uyku apnesi olan hastalarda bacak kramplar1 icin tedavi edici oldugu ileri
stiriilmiistiir (122). Ayrica lomber cerrahi sonrasi derin perineal sinirin medial dalinin
bloke edilmesiyle ger¢eklestirilen cerrahi islemin etkili olacagina iligkin literatiirel bir bilgi

de bulunmaktadir (18).

2.9.7. Kronik Obstriiktif Akciger Hastaliginda Noktiirnal Bacak Kramplar1 ve
Hemsirelik

Bir¢ok insan yasaminin bir doneminde noktiirnal bacak krampi yasamistir. Ancak
dogas1 geregi bu kramplar seyrek, diizensiz araliklarla yasanmakta bu nedenle ¢ok az
endiseye neden olmaktadir (22). Ancak, noktiirnal bacak kramplarinin temel
Ozelliklerinden biri uyku yapisin1 bozmalaridir (20). Noktiirnal bacak kramplariyla ilgili
yapilmis biiylik bir ¢alismada bu kramplar; uykuya dalma zorlugu, uykuyu siirdiirme
zorlugu, onarici olmayan uyku ve uykudan uyanma ile iligkilendirilmistir (17). Hawke ve
arkadaslar1 da yaptiklar1 ¢alismada noktiirnal bacak krampi yasayan bireylerin daha fazla
uyku bozuklugu, daha fazla horlama, daha az yeterli uyku ve daha fazla giindiiz uyku hali
bildirdigini belirlemistir. Ayrica noktiirnal bacak kramp1 yasayan kisiler, fiziksel, bedensel
agr1 ve genel saglik rolleri agisindan daha diisiik yasam kalitesine sahiptir (24). Noktiirnal
bacak kramplar1 nedeniyle ortaya ¢ikan bu uyku bozukluklari yasam kalitesini ve sagligi
ciddi sekilde etkileyebilecek diizeydedir (18). Kramp yasayan ve genel bir muayene
sirasinda saptanan 233 hastayr igeren bir ¢alismada, hastalar gece kramplarinin yasam
kaliteleri tizerinde O6nemli derecede olumsuz etkisinin oldugunu bildirmislerdir (111).
Avustralya'da yapilan bir calismada, gece kas kramplar1 yasayan bireyler, saglikla iligkili
yasam kalitesi Ol¢limiinde fiziksel, viicut agris1 ve genel saglik alanlar1 onemli Olciide
diisiik bulunmustur (111). Bu etkinin biiyiik 6l¢lide kotii uyku kalitesi ve saglikla iliskili
daha diisiik yasam kalitesi ile iligkili oldugu tahmin edilmektedir (25, 114). Bu nedenle
hemsireler KOAH hastalarinda uyku siiresini, uyku aligkanliklarini, uyku kalitesini
degerlendirmeli, uyku sorunlarmma neden olan fizyolojik ve psikolojik faktorleri
belirlemelidir. Hemsireler, uyku hijyeni a¢isindan KOAH hastasinin uyudugu ortamda ses,
15tk ve 1s1 gibi ortam faktorlerini kontrol etmeli, hastalarin uyku aliskanliklart

dogrultusunda uykuya gegcislerini kolaylastiracak girisimleri planlayabilmelidir (163).
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Ayrica hemsgireler kramp nedeniyle yasanan agrinin degerlendirilmesinde ve yonetiminde
de onemli rol oynamakatadirlar. Hemsireler girisimleri sayesinde duygusal bilesenleri
yoneterek, kaygiy1 azaltarak, basa ¢ikma becerilerini gelistirerek, rahatligi arttirarark,
uykuyu tesvik ederek, yorgunlugu azaltip yasam Xkalitesini arttirarak agri1 yoOnetimini
saglayabilirler. Agr1 yonetiminde masaj, fiziksel egzersiz, sicak veya soguk uygulama, deri
alt1 sinir stimiilasyonu, gevseme teknikleri, hipnoterapi, meditasyon ve miizik terapisi gibi
biligsel-davranis¢1 yontemleri, hemsirelerin uygulayabilecegi girisimler arasinda yer alir ve
bu girisimler agr1 sinyallerini ve kas kasilmalarini azaltmaktadir (164, 165). Ayrica
hemsirelerin uygulayabilecegi akupresor, akupunktur ve refleksoloji uygulamalar1 da
agrinin azaltilmasinda faydalidir ve ayni prensiplerden temel alarak, kas gevsemesini
saglar ve rahatlik hissini arttirir. Agr fizyolojisinde kapi kontrol teorisine gore belirli
noktalardaki basincin beyine agri uyarilarindan dort kat daha hizli olarak ve siirekli
iletildigi belirtilmektedir. Boylece agri mesajlarinin beyine ulagmasini engellenmekte ve

agr1 esigini gliclenmektedir (165, 166).

Noktiirnal bacak kramplar1 gozden kagan ancak uyku ve yasam kalitesi tizerindeki
etkileriyle klinik olarak anlamli bir olaydir (111). Kronik hastalig1 olan kisilerin yasam
kalitesi hemsireler tarafindan takip edilen 6nemli parametrelerden biridir. Kronik obstriiktif
akciger hastalarinda yasam kalitesini bozabilecek tiim semptomlari belirlemek ve
girisimleri uygulamak diinya ¢apinda hemsirelik bakiminin ana hedeflerinden biridir (25).
Boyle bir anlayis, hasta bakiminda daha net bir vizyona yol agacak ve hassas, hedefe
yonelik hemsirelik girigsimleri i¢in uygun planlamalari saglayacaktir (25). Son yillarda
KOAH hastalarinin uyku kalitesi konusunda yapilmis bir ¢alisma kotii uyku kalitesi ile
hastaligin progresyonunun derecesi arasinda giiglii bir dogrusal iligki gosterilmistir. Ayrica
kotiilesen uyku kalitesi ile birlikte FEV; degerleri de bozulmustur (25). Bu baglamda, uyku
bozukluklarina neden olan noktiirnal bacak kramplarma yonelik hemsirelik girisimlerinin
KOAH’ta klinik tabloya olumlu katkilar saglayabilecegi ongoriilmektedir. Gelecekte
KOAH hastalarinin noktiirnal bacak kramplarin1 6nlemek ve tedavi etmek i¢in bugiin bu

kramplara neden olan faktorlerin belirlenmesi hedeflenmelidir.

Noktiirnal bacak kramplarinin yonetiminde 6nemli uygulamalardan biri de hasta
egitimidir. Hemsgireler, noktiirnal bacak kramplarmin hastalardaki farkindaliginin
arttirllmas1 ve hastalarin noktiirnal bacak kramplaria iliskin yasadiklar1 sorunlar saglik

profesyonellerine iletebilmeleri igin hemsireler hasta egitimlerine yer verilmelidir (20).
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Hasta egitimlerinden sonraki agsama ise noktiirnal bacak kramplarina neden olabilecek altta
yatan bozukluklarin tedavi edilmesidir. Yine noktiirnal bacak kramplarina yol agtigi
diistiniilen ilaglarin geri ¢ekilmesi de semptomlar: hafifletebilmektedir. Bu nedenle
hemsireler hastalarin kullandig1 ilaglarin etki ve yan etkilerini bilmeli, hastanin kullandig1
ilaglarin gereksinime uygun olup olmadigin1 degerlendirmeli, ilag uyumunu saglamali ve
akiler ilag kullanimini tegvik etmelidir (167). Noktiirnal bacak kramplarinin yonetiminde
yiiriime, germe ve masaj gibi farmakolojik olmayan tedaviler de 6nerilmektedir. Noktiirnal
bacak kramplarinin hemen rahatlatilmasini saglayan pozisyon bacak diz ekleminden
uzatilmig haldeyken kaslar1 gerecek olan ayagin zorla dorsifleksiyonudur. Dorsifleksiyon
genellikle en basit tedavidir ve hastalarin ¢gogu bunu kendi basina ¢oktan kesfetmistir (22).
Hallegraef ve Greef haftada ii¢ kere, alti hafta boyunca uyku Oncesi yapilan germe
egzersizinin 75 yas listli hastalarda noktiirnal bacak kramplarini anlaml olarak azalttiginm
belirlemistir (168). Onerilen diger farmakolojik olmayan onlemler arasinda, yatagin
basinin kaldirilmasi, ayaklarin yastiklar {izerinde kaldirilmasi, ayaklarin yatagin ucundan
sarkacak sekilde yiiziistii pozisyonda yatilmasi yer almaktadir. Ancak bu ydntemlerin
higbirinin resmi olarak kanit diizeyi degerlendirilmemistir (138). Literatiirde egzersiz
fizyolojisi verileri; tursu suyu, sari hardal, sirke ve zencefil gibi ev ortaminda
hazirlanabilen keskin tatlarin da hiperaktif motor néronlart engelleyen, kas gevsemesine ve
kramplarin  hafiflemesine yol acan bir orofaringeal noral refleksi uyarabildigi
belirtilmektedir (169-171). Bu tiir diisikk maliyetli ve goriiniiste diistik riskli miidahaleler
giinlimiizde bazi hastalar tarafindan kullanilmaktadir. Tiim bu miidahaleler aslinda farkli

deneysel calismalar i¢in de uygun bir firsat sunmaktadir (171).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Arastirmanin Tipi

Arastirma, kontrollii tanimlayici tiptedir.

3.2. Arastirma Sorular

Arastirmanin amaci, KOAH hastalarinda noktiirnal bacak kramplarini etkileyen ve

tetikleyen faktorleri belirlemektir. Bu amag kapsaminda yanitlar1 aranan arastirma sorulari

asagida yer almaktadir.

1.

Kronik obstriiktif akciger hastaligi ile noktiirnal bacak kramplarinin yasanmasi
arasinda bir iligski var midir?

Kronik obstriiktif akciger hastalari ile kontrol grubu hastalar1 arasinda noktiirnal
bacak kramp1 yasama agisindan bir farklilik var midir?

Kronik obstriiktif akciger hastalari ile kontrol grubu hastalar arasinda noktiirnal
bacak kramp1 yasama agisindan sosyodemografik degiskenlere gore bir farklilik
var midir?

Kronik obstriiktif akciger hastalari ile kontrol grubu hastalar arasinda noktiirnal
bacak krampi yasama acisindan genel saglik degiskenlerine goére bir farklilik
var midir?

Kronik obstriiktif akciger hastalari ile kontrol grubu hastalar arasinda noktiirnal
bacak krampi yasama acisindan beslenme durumuna gore bir farklilik var
midir?

Kronik obstriiktif akciger hastalari ile kontrol grubu hastalar arasinda noktiirnal
bacak krampi yasama acisindan fiziksel aktivite sikliklarina gore bir farklilik
var midir?

Kronik obstriiktif akciger hastalar1 ile kontrol grubu hastalar arasinda noktiirnal
bacak krampi yasama acisindan komorbidite degiskenlerine gore bir farklilik
var midir?

Kronik obstriiktif akciger hastalariile kontrol grubu hastalar arasinda noktiirnal
bacak krampi1 yasama agisindan kan laboratuvar degerlerine gore bir farklilik
var midir?

Kronik obstriiktif akciger hastalar ile kontrol grubu hastalar arasinda noktiirnal
bacak krampi1 yasama agisindan uyku degiskenlerine gore bir farklilik var

mudir?
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10. Kronik obstriiktif akciger hastalar1 ile kontrol grubu hastalar arasinda noktiirnal
bacak krampi yasama agisindan KOAH degiskenlerine gore bir farklilik var
midir?

11. Kronik obstriiktif akciger hastalarinda noktiirnal bacak kramplarinin gelisme

riskini etkileyen/tetikleyen faktorler nelerdir?

3.3. Arastirmanin Yeri ve Zamani

Arastirma, 30.10.2018-11.09.2019 tarihleri arasinda Trabzon Karadeniz Teknik
Universitesi (KTU) Saglik Uygulama Arastirma Merkezi Farabi Hastanesi ve Saglik
Bakanlig1 Universitesi (SBU) Trabzon Ahi Evren Gogiis Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim
ve Arastirma Hastanesi Gogiis Hastaliklar1 Poliklinigi’nde yiirtitiildi.

3.4. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Arastirmanin evrenini Aralik 2016-Aralik 2017 verileri referans alinarak Trabzon
KTU Saghk Uygulama Arastirma Merkezi Farabi Hastanesi Gogiis Hastaliklari
Poliklinigi’nde GOLD kriterlerine gére KOAH tanist alan 500 hasta olusturdu.
Aragtirmanin 6rneklem biyiikliigiiniin hesaplanmasinda Open-Epi programi kullanilarak,
%95 giiven araliginda ve gii¢ analizi %90 olacak sekilde istatistiksel analiz yapildi ve
gruplarda 195 hastanin bulunmasi gerektigi (KOAH grubu n: 195, Kontrol grubu n: 195)
belirlendi (172). Ancak c¢alisma esnasinda hasta kayiplarmin (arastirmadan cekilmek
isteme, tedavisine bagka bir yerde devam etme vb) olabilecegi diisiiniilerek her bir gruba
20 hasta eklendi ve toplamda 40 hasta fazladan alindi. Ancak arastirmada Trabzon KTU
Saglik Uygulama Arastirma Merkezi Farabi Hastanesi Goglis Hastaliklar1 Poliklinigi’nden
belirlenen sayida KOAH ve kontrol grubu hastasina ulasilamamasi nedeni (KOAH grubu
76; kontrol grubu 183) ile Nisan 2019°dan itibaren arastirmanin B planina gegilerek SBU
Trabzon Ahi Evren Go6giis Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve Aragtirma Hastanesi Gogiis
Hastaliklar1 Poliklinigi’ne gelen hastalar dahil edildi. Calismaya SBU Trabzon Ahi Evren
Gogiis Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi Gogilis Hastaliklar
Poliklinigi’nden toplam 171 (KOAH grubu 139; kontrol grubu 32) hasta alindi. Sonug
olarak calisma KOAH grubunda 215 hasta, kontrol grubunda 215 hasta olmak {iizere

toplam 430 hasta ile tamamlandi.
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Kronik Obstriiktif Akciger Hastalar1 Grubu Kabul Olgiitleri

© N o g &~ w e

18 yas ve tlizerinde olma,

Tiirk¢e konusabilme ve anlayabilme,

Kisi, yer ve zaman oryantasyonu olma,

Malignitesi olmama, kanser kemoterapisi almama,
Hemodiyaliz tedavisi almama,

Gebe olmama,

Tedavi gerektiren psikiyatrik bir rahatsizligi olmama,

Aragtirmaya katilmay1 kabul etme.

Kontrol Grubu Kabul Olgiitleri

© ©® N o g Bk~ w DN PE

18 yas ve iizerinde olma,

Tiirk¢e konusabilme ve anlayabilme,

Kisi, yer ve zaman oryantasyonu olma,

Malignitesi olmama, kanser kemoterapisi almama,
Hemodiyaliz tedavisi almama,

Gebe olmama,

Tedavi gerektiren psikiyatrik bir rahatsizligi olmama,

Arastirmaya katilmay1 kabul etme,

Kronik obstriiktif akciger hastaligr ve solunum sistemine ait baska bir kronik

hastalig1 olmama (iist solunum yolu enfeksiyonlari, akut akciger enfeksiyonlari,

alerjik rinit, 6ksiiriik, postnazal akint1 vb.).

3.5. Veri Toplama Araclar

Aragtirmanin verileri “KOAH Grubu Hasta Bilgi Formu” (Ek 2), “Kontrol Grubu
Hasta Bilgi Formu” (Ek 3), Boy Olgerli Baskiil (Resim 1), Mezur (Resim 2), Kaliper
(Resim 3), mMRC Dispne Skalasi (Ek 4), Pulse Oksimetre (Resim 4), “Noktiirnal Bacak
Kramp1 Degerlendirme Formu” (Ek 5), Viziiel Analog Skala (VAS) (Ek 6), “Charlson

Komorbidite Indeksi” (CKI) (Ek 7) kullanilarak toplandi.

3.5.1. KOAH Grubu Hasta Bilgi Formu

Arastirmaci tarafindan literatiir taranarak olusturulan “KOAH Grubu Hasta Bilgi
Formu” dort bolimden olustu (9, 11, 13, 17, 18, 20, 23, 24, 110). Birinci bolimde

hastalarin sosyodemografik degiskenlerini (cinsiyet, yas, egitim diizeyi, ¢alisma durumu,
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yasanilan yer, birlikte yasanilan kisiler) belirlemeye yonelik alt1 soru; ikinci boliimde genel
saglik degiskenlerini (boy/ kilo/BKI, triseps deri kivrim kalinligs, iist orta kol cevresi, iist
orta kol kas alani, sigara ve alkol kullanimi, beslenme tedavisi, besin tiiketim sikligi, tuz
kisitlamasi, giinlik sivi alim miktari, fiziksel aktivite sikli§i, komobidite varhigi,
komorbidite nedeniyle ilag¢ kullanim durumu, komorbidite nedeniyle kullanilan ilag sayisi,
komorbidite nedeniyle kullanilan ilag tiirii, kan laboratuvar degerleri) belirlemeye yonelik
20 soru; Ugiincli boliimde KOAH degiskenlerini (KOAH evresi, siiresi, yillik atak sayisi,
KOAH tedavisi i¢in regete edilen ilact kullanim durumu, KOAH tedavisinde kullanilan
ilaglar, KOAH tedavisinde kullanilan ilaglarin kullanim siiresi, kullanim diizeni, kullanim
saatleri, solunum fonksiyon testleri) belirlemeye yonelik dokuz soru; dérdiincii boliimde
uyku degiskenlerini (tanilanmis uyku bozuklugu, uyku ilaci kullanma, uyurken tedaviye
yardimc1 cihaz kullanma, kullanilan yastik sayisi, uyurken kullanilan Ortli, genellikle
uyunulan pozisyon) belirlemeye yonelik alt1 soru olmak tizere toplam 41 soru yer ald1 (Ek
2).

3.5.2. Kontrol Grubu Hasta Bilgi Formu

Arastirmaci tarafindan literatiir taranarak olusturulan “Kontrol Grubu Hasta Bilgi
Formu” ii¢ boliimden olustu (9, 11, 13, 17, 18, 20 23, 24, 117). Birinci boliimde hastalarin
sosyodemografik degiskenlerini (cinsiyet, yas, egitim diizeyi, ¢alisma durumu, yasanilan
yer, birlikte yasanilan kisiler) belirlemeye yonelik alti soru; ikinci boliimde genel saglik
degiskenlerini (boy/ kilo/BKI, triseps deri kivrim kalinligy, {ist orta kol cevresi, iist orta kol
kas alani, sigara ve alkol kullanimi, beslenme tedavisi, besin tiiketim siklig1, tuz
kisitlamasi, giinliik sivi alim miktar, fiziksel aktivite sikli§i, komobidite varligi,
komorbidite nedeniyle ila¢ kullanim durumu, komorbidite nedeniyle kullanilan ilag sayisi,
komorbidite nedeniyle kullanilan ilag tiirii, kan laboratuvar degerleri) belirlemeye yonelik
20 soru; tgiincii bolimde uyku degiskenlerini (tanilanmis uyku bozuklugu, uyku ilaci
kullanma, uyurken tedaviye yardimci cihaz kullanma, kullanilan yastik sayisi, uyurken
kullanilan ortii, genellikle uyunulan pozisyon) belirlemeye yonelik alti soru olmak tizere

toplam 32 soru yer ald1 (Ek 3).
3.5.3. Boy Olcerli Baskiil

Baskiil, tizerine ¢ikilip dik pozisyonda duruldugunda elektronik olarak bes saniye

icinde hem boy hem de kilo 6l¢limii yapabilen bir alettir (Resim 1) (173).
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Resim 1: Boy 6lgerli baskiil

3.5.4. Mezur

Santimetre ve milimetre cinsinden sonug¢ veren olglim uzunluk aracidir (Resim 2)

(174).
e
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Resim 2. Mezur
3.5.5. Kaliper

Deri kivrim kalinliklart (triseps, biseps, subskapular, suprailiyak, midaksiller,
pektoral (gogiis), abdominal, uyluk, suprapatella, medial baldir) viicudun c¢esitli
bolgelerinden Olciliir. Deri kivrim kalinliginin 6lgiilebilmesi i¢in deri kivrim kalinlig

6lgtimiinde kullanilan kaliper aletine gereksinim vardir (Resim 3) (175).
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Resim 3. Kaliper
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3.5.6. Modified British Medical Research Council Dispne Skalasi

Modified Medical Research Council (mMRC) Dispne Skalasi, KOAH hastalarinin
nefes darligmin siddetinin belirlenmesinde kullanilmaktadir. Bu skala hastanin nefes
darligin1 kendisinin degerlendirmesi esasina dayanir (2, 77). Skalada yer alan farkli
durumlar i¢in belirtilmis dispne aciklamalar1 hastalara sorulur ve hasta bu ifadelerden
hangisinde dispne yasiyorsa onu segmesi saglanir ve bu sekilde derecelendirilmesi yapilir.
Kronik obstriiktif akciger hastalarinda KOAH siddetinin derecelendirilmesinde spirometrik
testlerin yan1 sira semptomlarin siddetini degerlendiren mMRC skalasinin da kullanildig:
birlesik degerlendirme sistemi GOLD tarafindan onerilmektedir. Bu skala 0’dan baslayip
4’e¢ kadar derecelendirilmektedir ve her bir derece kendi ig¢inde farkli durumlardaki
dispneyi tanimlamaktadir (77). Bu skalaya gore “Sadece agir egzersiz sirasinda nefes
daralmas1” “Derece 0” “Sadece diiz yolda hizli yiiriidiiglimde ya da hafif yokus ¢ikarken
nefes daralmas1” “Derece 17, “Nefes darligi nedeniyle diiz yolda kendi yasitlarima gore
daha yavas yliriimek ya da ara ara durup dinlenmek zorunda kalmak” “Derece 2”, “Diiz
yolda 100 metre ya da birka¢ dakika yiiriidiikten sonra nefes daralmasi1 yasama ve durma”
“Derece 3”7, “Nefes darligim yiiziinden evden ¢ikamama veya giyinip soyunurken nefes

darlig1 yasama” “Derece 4” olarak degerlendirilmektedir (77).
3.5.7. Pulse Oksimetre

Pulse oksimetre, oksijen satiirasyonunu degerlendirmek i¢in kullanilan bir alettir.
Pulse oksimetre probu hastanin el veya ayak parmagina takilir ve dijital ekranda goriilen
rakam oksijen satiirasyon degerini verir (Resim 4). Normal oksijen saturasyonu degeri
%95-100 arasindadir ve oksijen saturasyonu %85’in altina indiginde dokularin yeterli
oksijenlenemedigini ve hastanin daha iyi degerlendirilmesi gerektigini belirtir. Pulse
oksimetre, arteriyal kanda  hemoglobinin  oksijen  saturasyonunun  siirekli
monitdrizasyonunu saglayan invaziv olmayan bir uygulamadir. Isik kaynagi ve
mikroislemci olmak iizere iki fonksiyonel bdliimden olusan pulse oksimetre, kalibrasyon
gerektirmeyen bir aractir. Nonpulsatil (vendz kan ve doku) ve pulsatil (arteriyal kan)
spektrumu ayirma ve yasayan dokular tarafindan 1518in absorbsiyonunun o&lglilmesi
temeline dayanir. Ayrica, 600 nm ve 940 nm olmak iizere iki farkli dalga boyunda vaskiiler
dokudan 1s1k absorbsiyonunu o6lcerek arteriyal hemoglobin konsantrasyonunu hesaplar.
Mikroislemci, absorbe edilen 151k dalgalarinin nonpulsatil komponentinde pulsatilin

oranini temel alarak oksijen saturasyonunu hesaplar (176).
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Resim 4. Pulse oksimetre

3.5.8. Noktiirnal Bacak Krampi Degerlendirme Formu

Noktiirnal Bacak Krampi Degerlendirme Formu arastirmaci tarafindan literatiir
taranarak olusturuldu (9, 11, 13, 17, 18, 20, 23, 24, 117). Formda, noktiirnal bacak
kramplarini1 tanilamaya ve 6zelliklerini (noktiirnal bacak kramp1 yasama, noktiirnal bacak
kramp1 bolgesi, noktiirnal bacak krampi sirasindaki agri siddeti, noktiirnal bacak krampinin
baslama zamani, sikligi, saglik kurumuna bagvurma, bacak krampi siiresi, kramp1 baglatan
faktorler, kramp sirasinda miidahale etme, kramp sonrasinda uykuya dalmada giicliik,
kramp nedeniyle giin i¢inde agr1 yasama ve kramp nedeniyle giin icinde yorgun hissetme)

belirlemeye yonelik 12 soru yer ald1 (Ek 5).
3.5.9. Viziiel Analog Skala

Tekrarl1 dl¢limlerde giivenli ve gecerli bir dl¢lim araci olarak kullanilan VAS agr1,
yorgunluk ve bulant1 gibi semptomlarin degerlendirilmesinde kullanilabilmektedir. Viziiel
Analog Skala, 10 cm uzunlugunda yatay ya da dikey hat iizerinde iki ucu farkli
adlandirilmig bir 6l¢im aracidir. Cizginin sol ucunda “hi¢ yok™ ifadesi yer alirken sag
ucunda ise “cok fazla” ifadesi yer alir. Hastanin bu hat {izerinde hissettigi agri siddetine
uygun gelen bir noktay1 belirtmesi istenir. Hastanin belirttigi bu nokta ile hattin arasindaki
mesafe cm olarak Ol¢iiliir ve bulunan sayisal deger hastanin agr1 siddetini gosterir. Viziiel
analog skalada “hi¢ yok™ ifadesinden “cok fazla” ifadesine dogru olan her sayisal deger

agri siddetinin arttig1 seklinde degerlendirilir (177).
3.5.10. Charlson Komorbidite Indeksi

Charlson ve arkadaslar1 tarafindan gelistirilen CKI; bir hastanin birden g¢ok
hastaliga sahip olmast ve bu hastalarin sahip olduklar1 hastaliklarin risk agisindan

puanlanmasini igermektedir. Charlson (1987) hastaliklar1 siddetine gore gruplandirmis ve
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bu hastaliklara 1-6 arasinda bir agirlik puani vermistir. Charlson Komorbidite Indeksi’nde
yer alan 1-6 arasinda derecelendirilen 19 hastalik arasindan hastanin her ek hastalig1 igin
uygun puan hesaplanmaktadir. “Hastalik yok™ ic¢in “O puan”, “KAH, konjestif kalp
yetmezligi, periferik vaskiiler hastalik, serebrovaskiiler hastalik, demans, kronik akciger
hastaligi, konnektif doku hastalifi, peptik iilser hastaligi, karaciger hastaligi (hafif
derecede) ve DM” i¢in “1 puan”, “hemipleji, orta ve siddetli bobrek hastaligi, son organ

99 ¢¢

hasar1 yapan diyabet, herhangi bir tiimor varligi, 16semi, lenfoma” igin “3 puan” “orta ve
siddetli karaciger hastalig1” i¢in “2 puan” ve “metastatik solid tiimor ve aids” i¢in “6 puan”

kabul edilir. Kirk yasindan sonra her 10 yil i¢in ilave “1 puan” eklenir (Ek 10) (178).
3.6. Veri Toplama Yontemi

Aragtirmanin  veri toplama yontemi KOAH ve kontrol grubu igin asagida

sunulmustur.

Kronik Obstriiktif Akciger Hastalar1 Grubu: Gogiis Hastaliklar1 Poliklinigi’ne gelen
KOAH tanist olan hastalar “KOAH Grubu”nu olusturdu. Bu grup hastalarla Gogiis
Hastaliklar1 Poliklinigi’nde ayrilan bir odada arastirmaci tarafindan yiiz yiize goriisme
teknigi kullanilarak “KOAH Grubu Hasta Bilgi Formu (Ek 2), mMRC Dispne Skalas1 (Ek
4), Noktiirnal Bacak Kramp1 Degerlendirme Formu (Ek 5), VAS (Ek 6) ve CKi (Ek 7)
uygulandi. Form ve skalalarda yer alan sorular arastirmaci tarafindan hastalara soruldu,
hastalarin verdigi yanitlar ilgili formlara kaydedildi. Form ve skalalarin doldurulmasi
yaklagik 20 dakika siirdii. Ardindan hastalarin pulse oksimetre (Resim 4) ile oksijen
saturasyonu oOlgiildii. Daha sonra boy Olger baskiil ile hastalarin boy ve kilo dl¢limleri
yapildi (Resim 1). Son olarak da kaliper (Resim 3) ile hastalarin triseps deri kivrim
kalinlig1 ve mezur (Resim 2) ile de iist orta kol ¢evresi dlgiildii. Tiim 6lglim sonuglar ilgili
formlara aragtirmaci tarafindan kaydedildi. Ayrica hastalarin {ist orta kol kas alani; triseps

deri kivrim kalinlig1 ve iist orta kol gevresi dl¢limleri kullanilarak hesaplandi.

Kontrol Grubu: Go6giis Hastaliklar1 Poliklinigi’ne gelen KOAH ve solunum sistemine ait
baska bir kronik hastaligi olmayan hastalar “Kontrol Grubu”nu olusturdu. Bu grup
hastalarla Gogiis Hastaliklart Poliklinigi’nde ayrilan bir odada arastirmaci tarafindan yiiz
yiize goriisme teknigi kullanilarak “Kontrol Grubu Hasta Bilgi Formu (Ek 3), Noktiirnal
Bacak Krampi Degerlendirme Formu (Ek 5), VAS (Ek 6) ve CKI (Ek 7) uyguland:. Form
ve skalalarda yer alan sorular arastirmaci tarafindan hastalara soruldu, hastalarin verdigi

yanitlar ilgili formlara kaydedildi. Form ve skalalarin doldurulmas: yaklasik 20 dakika
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stirdii. Ardindan boy 6lger baskiil ile hastalarin boy ve kilo dlgtimleri yapildi (Resim 1).
Daha sonra kaliper (Resim 3) ile hastalarin triseps deri kivrim kalinligir ve mezur (Resim 2)
ile de st orta kol cevresi Olgiildii. Tim O6lglim sonuglar ilgili formlara arastirmaci
tarafindan kaydedildi. Ayrica hastalarin iist orta kol kas alani; triseps deri kivrim kalinlig

ve st orta kol ¢evresi dl¢limleri kullanilarak hesaplandi.

Kronik obstriiktif akciger hastalar1 grubu ve kontrol grubu hastalarinin veri toplama

yontemi “veri toplama akis semasinda” gosterilmistir (Sekil 2).

Beden Kiitle Indeksi Hesaplanmasi: Viicut komposizyonlar1 hakkinda bilgi veren BKI
boy kilo oran1 esas alinarak hesaplanir. Beden kiitle indeskinin hesaplanmasinda; Agirlik
(kg)/Boy(m?) formiilii kullanilir. Beden kiitle indeksinin referans araliklar; BKi<18.50
kg/m? diisiik kilolu, BKi=18.50-24.99 kg/m? normal kilolu, BKi=25.00-29.99 kg/m? kilolu
ve BKi>30 kg/m2 obez seklindedir (175). Hastalarinin BKI hesaplamalarinin yapilabilmesi

icin boy Ve kilo dl¢limleri yapilmistir.

Boy ve Kilo Ol¢iimii: Hastalarin boy ve kilo dl¢iimleri poliklinikte bulunan, kalibrasyonu
yapilmis boy olger 6zelligi bulunan baskiil araciligi ile yapildi. Hastalarin boy ve kilo
Ol¢iimiinde;

e Olciim o6ncesi mont, hirka vb. kiyafetleri; ¢anta, atki, bere, sapka vb.
aksesuarlar1 c¢ikarilarak hastalar hem tartim islemine hem de boy Ol¢lim
islemine hazir hale getirildi,

e Hastalar baskiile ¢tkmadan 6nce baskiil tizerine tek kullanimlik ortii serildi,

e Ortii serildikten sonra hastalarin ayakkabilarim g¢ikartarak baskiil {izerine
cikmalar saglandi,

e Olciim islemi sirasinda hastalarin dik ve hareketsiz kalmasi desteklendi,

e Olgiim sonunda hastalarin baskiilden dikkatli bir sekilde inmelerine yardim
edildi,

e Hastanin boy ve kilosu forma kaydedildi,

e Baskiil tizerindeki tek kullanimlik ortii ¢ope atilarak baskiil bir sonraki hastanin
Ol¢iimleri i¢in hazir hale getirildi.

Ust Orta Kol Cevresi Ol¢iimii: Hastalarn iist orta kol gevresi, esnemeyen bir mezur
araciligi ile yapildi. Hastalarin {ist orta kol ¢evresi dl¢timiinde;

e Hastalarin yarim ve uzun kollu kiyafetleri ¢ikartildi,

e Hastalarin dik bir sekilde ayakta durmasi saglandi,
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e Hasta ayakta iken kol dirsekten 90 derece biikiildii,
e Akromion ve olekranon arasi mezurla 6lgiilerek orta noktaya isaret konuldu,
e Daha sonra kollar yanda ve avug igleri uyluga bakarken isaretlenen noktadan
gegen gevre lizerinden esnemeyen bir mezur ile 6lgtim yapildi (174).
Ust orta kol ¢evresi referans aralig1 kadinlarda 29.4-37.8 mm, erkeklerde 31.8-37.3
mm’dir (175).

Triseps Deri Kivrim Kahnlig Olciimii: Hastalarm deri kivrim kalinligr 6l¢iimii “kaliper”
ad1 verilen alet yardimi ile yapildi. Triseps deri kivrim kalinlig1 referans degerleri araligi
kadinlarda 23-37.5 mm, erkeklerde 12-23 mm’dir (175). Hastalarin triseps deri kivrim

kalinlig1 6l¢iimiinde;

e lslem 6ncesi hastalarin yarim ve uzun kollu kiyafetleri ¢ikarildi,
e Triseps deri kivrimi el bas parmagi ve sonraki iki parmak arasinda tutuldu,
e Parmaklar arasinda kavranan deri kaliperin mandal ucu arasina alindi,
e Kaliperin mandal ucu sikistirilarak kaliper lizerinde bulunan mm’lik 6l¢iim
diizeneginde goriinen kalinlik okundu ve forma kaydedildi,
e Kaliper dezenfektan ile temizlenerek bir sonraki hasta dlgiimii i¢in hazir hale
getirildi.
Ust Orta Kol Kas Alam1 Hesaplanmasi: Ust orta kol kas alam degeri, hastalarin iskelet
kas1 protein kitlesi ile agir derecede kas atrofilerini iyi tanimlamaktadir. Ust orta kol kas
alaninin belirlenebilmesi icin “Ust Orta Kol Kas Alani (cm) = ([C - (x X TDKK)]?/ 4= )-X”
formiilii kullanilmaktadir. Ust orta kol kas alani normal degerleri kadinlarda 27-59.8 cm2,
erkeklerde 45.1-84.1 cm®dir. Bu formiilde kullanilan C= Ust Orta Kol Cevresi (cm),
TDKK= Triseps deri kivrim kalinlig1 (cm) ve m = 3.1416 olarak kabul edilir (175).

Kan Laboratuvar Degerleri ve Solunum Fonksiyon Testi Degerlerinin Elde Edilmesi:
Hastalarin kan laboratuvar degerleri (hemotokrit, hemoglobin, eritrosit, 16kosit, total
protein, kalsiyum, kan gazi vb) ile solunum fonksiyon test degerleri hasta dosyasindan elde
edildi. Bu degerler hastalarin son iic ay i¢inde yaptirdigi analizlerin ortalamasi

hesaplanarak ilgili formlara kaydedildi.

Oksijen Saturasyonu Ol¢iimii: Hastalarin oksijen saturasyon élgiimiinde;
e Olgiim dncesinde hastalarin tirnaginm kuru ve normal sicaklikta olmas1 saglandi,

e Qje siiren hastalarin ojesiz tirnaklari tercih edildi veya ojeleri temizlendi,
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e Pulse oksimetrenin 1sikli kisim tirnak yatagina gelecek sekilde parmaga takilarak
8-10 sn beklendi,

e Pulse oksimetrenin ekraninda yer alan 6l¢iim sonucu forma kaydedildi (176).

[ ORNEKLEM (n=430) J
N\
[ Kontrol Grubu (n=215) KOAH Grubu (n=215) ]
J \.
/ \ /. KOAH Grubu Hasta Bilgi Formu \
¢ Kontrol Grubu Hasta Bilgi Formu e mMRC Dispne Skalas1
e Noktiirnal Bacak Kramp1 Degerlendirme o Noktiirnal Bacak Kramp1 Degerlendirme
Formu Formu
¢ Viziiel Analog Skala (VAS) o Viziiel Analog Skala (VAS)
e Charlson Komorbidite Indeksi (CKI) e Charlson Komorbidite indeksi (CKI)

- AN /
- N a

e Boy Olgerli Baskiil e Boy Olgerli Baskiil
e Mezur e Mezur
o  Kaliper e Kaliper
e  Pulse Oksimetre
o AN J

Sekil 2. KOAH ve kontrol grubu hastalarinin veri toplama akis semasi

3.7. Arastirmanin Simirhliklar:

Arastirmaya yalnizca Trabzon KTU Saglik Uygulama Arastirma Merkezi Farabi
Hastanesi ve SBU Trabzon Ahi Evren Gogiis Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve
Arastirma Hastanesi GOgiis Hastaliklar1 Poliklinigi’nde takip edilen hastalarin alinmasi
aragtirmanin sinirliligidir. Bu nedenle arastirmanin sonuglar1 yalnizca bu hastanelerde takip
edilen hastalara yoneliktir. Bu arastirmadan elde edilen sonucglar tiim bireylere
genellenemez. Ayrica arastirmada noktiirnal bacak kramp1 gelisimini etkileyebilecegi ya da
tetikleyebilecegi diistiniilen PTH, T3, T4, folat, demir, ferritin, B6 vitamini, B12 vitamini,
E vitamini ve D vitamini analizlerinin rutin kan laboratuvar tetkikler arasinda olmamasi
nedeni ile kan laboratuvar degerlerinin tiim hastalar i¢in ¢alisilmamis olmasi ve bu
degerlerin arastirmamiza katilan hastalardan daha az bir 6rneklemle temsil ediliyor olmasi

de arastirmanin smirliligidir. Arastirmanin bir diger smirliligt ise KOAH hastalarinda
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noktiirnal bacak kramplarmin gelisimini etkileyebilecek/tetikleyebilecek psikososyal

faktorlerin degerlendirilmemesidir.
3.8. Arastirmanin Etik Yonii

Arastirmaya alinan bireylere arastirmaya katilma ya da katilmama konusunda 6zgiir
olduklar1 hakkinda bilgi verilip, goniillii olarak arastirmaya katilmay1 kabul eden bireyler
aragtirma kapsamina alindi. Arastirmalarda insan olgusunun kullanimi, bireysel haklarin
korunmasini gerektirdiginden “bilgilendirilmis olur” kosulu etik ilke olarak yerine getirildi
(Ek 1). Ayrica arastirmada “insan onuruna saygi” ilkesi de gbéz oniinde bulunduruldu.
Arastirmaya katilacak hastalara kendileri ile ilgili bilgilerin bagkalarina aciklanmayacagi
konusunda agiklama yapildi ve “gizlilik ilkesine” bagli kalindi. Arastirmanin yapilabilmesi
icin gerekli etik kurul izni KTU Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu'ndan alindi
(31.07.2018/Say1:24237859-538) (Ek 14). Ayrica arastirmanin yapildigi Trabzon KTU
Saglik Uygulama Arastirma Merkezi Farabi Hastanesi (30.10.2018 tarihli E.961 say1l1) (Ek
12) ve SBU Trabzon Ahi Evren Gégiis Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma
Hastanesi igin Trabzon Il Saglhik Miidiirliigii'ne (11.03.2019) arastirmanin amag ve

kapsamini i¢eren bilgi formu sunularak gerekli kurum izinler alind1 (Ek 13).
3.9. Verilerin Degerlendirilmesi

Veriler IBM Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) V23 ile analiz
edildi. Normal dagilima uygunluk Kolmogorov -Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri ile
degerlendirildi. Gruplara gore kategorik degiskenlerin karsilagtirilmasinda Ki-kare ve
Fisher’s Exact testleri kullanildi. Bagimsiz gruplara gore normal dagilmayan verilerin
karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi ve normal dagilan verilerin karsilastirilmasinda
Bagimsiz gruplarda t testi kullanildi. Noktiirnal bacak kramp1 yasamaya etki eden bagimsiz
risk faktorlerinin incelenmesinde Binary lojistik regresyon analizi kullanildi. Analiz
sonuglar1 nicel veriler igin ortalama, standart sapma ve ortanca (minimum-maksimum)
olarak, kategorik veriler icin frekans (yiizde) olarak sunuldu. Sonuglar %95 giiven

araliginda ve p<0.05 anlamlilik seviyesinde degerlendirildi.
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3.10. Arastirma Plam

Aragtirma plani Sekil 3’te yer almaktadir.

[ Literatiir Tarama

Vv

Tez Onerisi
06.03.2018

Vv

KTU Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurul Onay1
31.07.2018

Vv

Veri Toplama
(30.10.2018 -11.09.2019)

V

Verilerin Analizi
Kasim 2020- Ocak 2021

Vv

Rapor Yazimi
Subat 2021-Haziran 2021

Sekil 3. Arastirma planm
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4. BULGULAR

Kronik obstriiktif akciger hastalarinda noktiirnal bacak kramplar1 ve etkileyen
faktorlerin belirlenmesi amaciyla kontrollii tanimlayict tipte yapilan bu aragtirma

sonucunda elde edilen veriler asagida sunulmustur.

Calismaya katilan hastalarin %50’si (215) KOAH, %50’si (215) kontrol grubunda

yer almaktadir.
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Tablo 1. KOAH ve kontrol grubu hastalarin sosyodemografik ve genel saglik
degiskenlerinin karsilastirilmast
Sosyodemografik ve Genel Saglik Degiskenleri KOAH* Kontrol istatisti_ksel D
X £SS X £SS Analiz
Yas 65.82+8.86  63.75+8.00 U=20921.0 0.089
n % n %

Cinsiyet

Kadin 21 98 22 102

Erkek 194 902 103 gog X 0.0% 0872
Egitim Diizeyi

Okuryazar degil 27 126 4 1.9

Okuryazar 86 400 60 279

[kogretim 73 340 102 474 x%=31.908 <0.001
Lise 19 88 35 163

Universite 10 47 14 6.5

Calisma Durumu

Evet 25 116 28 130

Hayir 190 884 187 870 X 0194 0.660
Yasanilan Yer

Kir 72 335 69 321

Kent 143 665 146 67.9 x°=0.095 0.758
Birlikte Yasanilan Kisiler

Yalniz 9 42 14 65

Esile 118 549 111 516 _

Es ve ¢ocuklar 76 353 86 40.0 x°=5.918 0.116
Diger 12 56 4 1.9

Genel Saghk Durum Algis1

Iyi 78 363 101 470

Orta 104 484 81 377 x>=5.815 0.055
Kotii 33 153 33 153

BKI**

Diisiik kilolu 5 2.3 0 0.0

Normal 64 298 43 200

Kilolu 88 409 106 49.3 Xx*=11.308 0.010
Obez 58 270 66 30.7

Triseps Deri Kivrim Kalinhg***

Normal 42 195 37 172

Diigiik 171 795 173 805 x%=1.614 0.446
Yiiksek 2 0.9 5 2.3

Ust Orta Kol Cevresi****

Normal 106 493 131 60.9

Diisiik 69 321 33 153 x%=16.673 0.000
Yiiksek 40 186 51 237

Ust Orta Kol Kas Alany*¥*#*

Normal 24 112 37 172

Diigiik 190 884 176 819 x%=3.639 0.162
Yiiksek 1 0.5 2 0.9

Sigara Kullamim

Kullaniyor 40 186 61 284

Birakmig 152 70.7 104 484 x%=23.353 <0.001
Hig kullanmadi 23 107 50 233

Alkol Kullanimi

Kullaniyor 13 6 23 107

Birakmg 59 274 29 135 x%=14.312 0.001
Hic kullanmadi 143 665 163 758

x2: Ki-kare test istatistigi, U: Mann-Whitney U test istatistigi, *Kronik Obstriiktif Akciger Hastalar1 **Beden Kiitle

Indeksi
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Tablo 1’de KOAH ve kontrol grubu hastalarinin sosyodemografik ve genel saglik
degiskenleri yer almaktadir. Kronik obstriiktif akciger hastalarinin yas ortalamasi
65.82+8.86, %40°1 okuryazar, %88.4’1 caligmamakta, %66.5’1 kentte ikamet etmekte ve
%54.9’u esi ile birlikte yasamaktadir. Kontrol grubu hastalarin ise yas ortalamasi
63.75+£8.00, %47.4°1 ilkogretim mezunu, %87’si ¢aligmamakta, %67.9°u kentte ikamet

etmekte ve %51.6’s1 esi ile birlikte yagamaktadir.

Kronik obstriiktif akciger hastalarinin %48.4’ii genel saglik durumunu orta diizeyde
algilamakta, %40.9’u kilolu, %79.5’inin triseps deri kivrim kalinligr diisiik, %49.3’{iniin
iist orta kol cevresi normal, %88.4’iiniin iist orta kol kas alan1 diisiik, %70.7’si sigaray1
birakmis ve %66.5°1 hi¢ alkol kullanmamistir. Kontrol grubu hastalarin ise %41.4’1 genel
saglik durumunu 1yi diizeyde algilamakta, %49.3°1 kilolu, %80.5’inin triseps deri kivrim
kalinligr diisiik, %60.9’un st orta kol ¢evresi normal, %81.9’unun iist orta kol kas alani

diisiik, %48.4°1 sigaray1 birakmis ve %75.8°1 hi¢ alkol kullanmamugtir.

Kronik obstriiktif akciger hastalar1 ve kontrol grubu arasinda egitim diizeyi, BKI,
iist orta kol ¢evresi, sigara kullanimi ve alkol kullanimi agisindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunurken (p<0.05); yas, cinsiyet, calisma durumu, yasanilan yer, birlikte
yasanilan kisiler, genel saglik durum algisi, triseps deri kivrim kalinligi ve {ist orta kol kas

alan1 acisindan anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05).
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Tablo 2. KOAH ve kontrol grubu hastalarin beslenme durumuna iliskin degiskenlerinin

karsilastirilmast
KOAH* Kontrol e .

Beslenme Durumuna iliskin Degiskenler n % n % Istatistiksel Analiz b
Ozel Beslenme Tedavisi
Evet 33 15.3 26 12.1 o
Hayir 182  84.7 189 87.9 x7=0.963 0.327
Ozel Beslenme Tedavi Tiirleri** (KOAH n=33; Kontrol n=26)
Diyabetik diyet 15  46.9 18 75.0
Yagdan fakir diyet 19 59.4 8 33.3 x%=10.973 0.012
Proteinden fakir diyet 0 0.0 2 8.3
Tuz Kisitlamasi
Evet 90 419 64 29.8 o
Hayir 125 581 151  70.2 X"=6.839 0.009
Giinliik Tiiketilen Sivi Miktari
1250 ml ve alt1 103 479 110 51.2 o
1250 ml iisti 112 521 105 4838 x7=0-456 0-500
Siit Grubu Besin Tiiketim Sikhg1
Her giin 144 67.0 114 53.0
Haftada 1-2 35 163 41 19.1 9
Haftada 3-4 27 126 41 191 x7=10-416 0.015
Hig 9 4.2 19 8.8
Et Grubu Besin Tiiketim Sikhg:
Her giin 64 29.8 62 28.8
Haftada 1-2 89 414 91 42.3 o
Haftada 3-4 41 19.1 34 15.8 x°=1.707 0.635
Hig 21 9.8 28 13.0
Sebze Meyve Tiiketim Sikhig1
Her giin 100 46.5 119 55.3
Haftada 1-2 56  26.0 48 22.3 o
Haftada 3-4 46 214 45 20.9 x"=8.525 0.036
Hig 13 6.0 3 1.4
Tahil Grubu Besin Sikhig:
Her giin 192 89.3 185 86.0
Haftada 1-2 16 7.4 11 51 o
Haftada 3-4 4 19 11 5.1 x7=6.595 0.086
Hig 3 1.4 8 3.7

x2: Ki-Kare test istatistigi * Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1 **Coklu yanit

Tablo 2’de KOAH ve kontrol grubu hastalarin beslenme durumuna iligskin
degiskenlerinin karsilastirilmasina yer verilmistir. Kronik obstriiktif akciger hastalarinin
%15.3’ti 6zel beslenme tedavisi kapsaminda yagdan fakir diyet almakta (%59.4),
%358.1’inin tuz kisitlamast bulunmamakta, %52.1°1 gilinliik 1250 ml {iistii s1v1 tiiketmekte,
%67’s1 her giin siit grubu besinleri, %41.4’1 haftada 1-2 defa et grubu besinleri, %46.5°1
her giin sebze ve meyve ve %89’u her giin tahil grubu besin tiiketmektedir. Kontrol grubu
hastalariin ise %12.1°1 6zel beslenme tedavisi kapsaminda diyabetik diyet almakta (%75),

%70.2’sinin tuz kisitlamasi bulunmamakta, %48.8’1 giinliikk 1250 ml {istii siv1 tiiketmekte,
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%353°1 her giin siit grubu besinleri, %42.3°1 haftada 1-2 defa et grubu, %55.3’{ her giin

sebze ve meyve ve %86’s1 her giin tahil grubu besin tikketmektedir.

Kronik obstriiktif akciger hastalar1 ve kontrol grubu arasinda 6zel beslenme tedavi
tiirleri, tuz kisitlamasi, siit grubu besin tiikketim siklig1 ve sebze meyve tiikketim siklig
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunurken (p<0.05); 6zel beslenme tedavisi,
giinliik tiiketilen sivi miktari, et grubu besin tiiketim siklig1 ve tahil grubu besin tiiketim

siklig1 agisindan anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05).

Tablo 3. KOAH ve kontrol grubu hastalarin aktivite sikliklarmin karsilastiriimasi

KOAH* Kontrol .
Istatistiksel Analiz p

Aktivite Sikhiklari n % n %
Siddetli Fiziksel Aktivite**
Her giin 3 14 0 0.0
Haftada 1-2 4 1.9 6 2.8 x%=3.402 0.182
Hig 208 96.7 209 97.2
Orta Siddetli Fiziksel Aktivite***
Her giin 8 3.7 14 6.5
Haftada 1-2 0 0.0 13 6.0

x%=17.677 0.001
Haftada 3-4 1 0.5 4 1.9
Hig 206 95.8 184 85.6
Yiiriiyiis Yapma
Her giin 78 36.3 81 37.7
Haftada 1-2 14 6.5 12 5.6

x%=5.414 0.144
Haftada 3-4 4 1.9 13 6.0
Hig 119 55.3 109 50.7
Oturak Zaman Geg¢irme
Giinde 8 saat ve lsti 103 47.9 77 35.8
Giinde 4-7 saat arasinda 1 0.5 1 0.5 x%=6.481 0.039
Gilinde 4 saatten az 111 51.6 137 63.7

x?2: Ki-kare test istatistigi, *Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1 **Agirlik kaldirma, kazma, aerobik, basketbol,
futbol, hizli bisiklet siirme, *** Hafif yiik tasima, normal hizda bisiklet siirme, halk oyunlar1, dans, tenis

Tablo 3’te KOAH ve kontrol grubu hastalarin aktivite sikliklar1 karsilastirilmistir.
Kronik obstriiktif akciger hastalarinin %96.7’si hi¢ siddetli fiziksel aktivite yapmamakta,
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%95.81 hic orta siddetli fiziksel aktivite yapmamakta, %55.3’0 hi¢ yliriiylis yapmamakta
ve %51.6’s1 giinde dort saatten az oturak zaman gegirmektedir. Kontrol grubu hastalarinin
ise %97.2’°si hi¢ siddetli fiziksel aktivite yapmamakta, %85.6’s1 hi¢ orta siddetli fiziksel
aktivite yapmamakta, %50.7’s1 hi¢ yiiriiylis yapmamakta ve %63.7’s1 giinde dort saatten az

oturak zaman gecirmektedir.

Kronik obstriiktif akciger hastalar1 ve kontrol grubu arasinda orta siddetli fiziksel
aktivite ve oturak zaman ge¢irme agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunurken
(p<0.05); siddetli fiziksel aktivite ve yiiriiylis yapma agisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmadi (p>0.05).
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Tablo 4. KOAH ve kontrol grubu hastalarin komorbidite durumlarinin karsilastirilmasi

*KOAH Kontrol Istatistiksel Analiz p
Komordite Durumlari 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 Varhg:
Var 124 57.7 107 49.8
x%=2.703 0.100
Yok 91 42.3 108 50.2
Komorbidite Derecesi
0 91 42.3 108 50.2
1-2 3 1.4 21 9.8
x%=64.874 <0.001
3-4 51 23.7 76 35.3
5 ve iizeri 70 32.6 10 4.7
Komorbidite Tiirleri** (KOAH n=124; Kontrol n=107)
Periferik vaskiiler hastalik 86 40.0 70 68.0
Konjestif kalp yetmezligi 58 27.0 4 3.9
Diyabet 19 8.8 26 25.2
Koroner arter hastaligi 12 5.6 22 21.4
x%=406.908 <0.001
Serebrovaskiiler hastalik 5 2.3 2 1.9
Hafif diizeyde karaciger hastaligi 3 14 5 4.9
Orta siddette bobrek hastaligi 3 14 0 0.0
Konnektif doku hastaligi 2 0.9 5 4.9
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Tablo 4. (Devam)

Komorbidite Nedeniyle ila¢ Kullanim

Evet 126 58.6 108 50.2

Hayir 89 41.4 107 49.8 x°=3.038 0.081
Komorbidite Nedeniyle Kullamlan ila¢ Tiirii** (KOAH n=126; Kontrol n=108)

Antihipertansif 74 59.7 68 63.6

Antitrombolitik 52 41.9 23 21.5

Diiiretik 19 15.3 4 3.7

Antidiyabetik ve insiilin 18 145 27 25.2

B bloker 17 13.7 2 1.9

Diger kardiyak 13 10.5 0 0.0

Antikolesterol 11 8.9 9 8.4

Alfaadrenoreseptor 8 6.5 7 6.5 x*=52626 <0001
Tiroid ilaglar 2 16 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 gevsetici 1 0.8 0 0.0

Komorbidite Nedeniyle Giinliik Kullanilan Toplam ila¢ Sayis1 (KOAH n=126; Kontrol n=108)

1 11 8.7 61 56.5

2 27 214 36 33.3

3 2 270 9 83 x%=98.024 <0.001
4 ve lizeri 54 42.9 2 19

x?: Ki-kare test istatistigi, U: Mann-Whitney U test istatistigi, * Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1, **Coklu yanit



Tablo 4’te KOAH ve kontrol grubu hastalarin komorbidite durumlari
karsgilastirilmistir.  Kronik obstriiktif akciger hastalarinin komorbidite toplam puani
2.67+2.45 (ortanca 3.0 (0-7.0), %57.7’sinde komorbidite mevcut, %32.6’s1 “5 ve {izeri”
komorbidite derecesine sahip, komorbiditesi olan hastalarin %40°1 periferik vaskiiler
hastaliga sahip, %58.6’s1 komorbidite nedeniyle ilag kullanmakta ve bu hastalarin %59.7’si
antihipertansif ila¢ kullanirken %42.9°u komorbidite nedeniyle giinliik toplam dort ve iizeri
ilag kullanmaktadir. Kontrol grubu hastalarinin ise komorbidite toplam puani 1.60+1.77
(ortanca 2.0 (0.0-7.0), %49.8’inde komorbidite mevcut, %35.3’ii “3-4” komorbidite
derecesine sahip, komorbiditesi olan hastalarin %68’i periferik vaskiiler hastaliga sahip,
%350.2’si komorbidite nedeniyle ila¢g kullanmakta ve bu hastalarin %63.6’s1 antihipertansif

ilag¢ kullanirken %56.5°1 komorbidite nedeniyle giinliik toplam bir ila¢ kullanmaktadir.

Kronik obstriiktif akciger hastalari ve kontrol grubu arasinda komorbidite toplam
puan, komorbidite derecesi, komorbidite tiirleri, komorbidite nedeniyle kullanilan ilag tiirii
ve komorbidite nedeniyle glinliik kullanilan toplam ila¢ sayis1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunurken (p<0.05); komorbidite varligi ve komorbidite nedeniyle ilag

kullanimi agisindan anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05).
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Tablo 5. KOAH ve kontrol grubu hastalarin kan laboratuvar degerlerinin karsilastirilmasi

69

KOAH* Kontrol
Kan Istatistiksel
Laboratuvar X+SS Ortanca (Min-Max) X+SS Ortanca (Min-Max) Analiz
Degerleri
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 13.324+2.48 13.60 (9.0 - 18.0) 13.68 + 2.69 13.65 (9.90 - 16.30) U=87725  0.609
Eritrosit 494 +2.61 4.66 (1.67 —7.96) 4.83+1.26 4.66 (3.50 —5.52) U=9103.0 0.761
Lékosit (mcL) 9.59+7.61 8.33 (2.56-78.16) 7284135 7.16 (3.87-14.30) U=6432.5 0.000
CRP (mg/L)** 3.5849.20 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 2.1140.24 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 1.3843.53 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: Bagimsiz iki 6rnek t testi. U: Mann-Whitney U test istatistigi, *Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi ** C Reaktif Protein, ***Demir, Ferritin parametreleri gruplara gore
gozlem sayilari yetersiz oldugu i¢in karsilagtirma yapilamamistir.



Tablo 5’te KOAH ve kontrol grubu hastalarin kan laboratuvar degerleri
karsilastirilmistir. Kronik obstriiktif akciger hastalar1 ve kontrol grubunun kan laboratuvar
ortalama ve ortancalar1 incelendiginde sirasi 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); 1okosit 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 obstriiktif akciger hastalar1 ve kontrol grubunun 16kosit, CRP, kalsiyum ve
potasyum ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunurken (p<0.05);
hematokrit, hemoglobin, eritrosit, magnezyun, sodyum, glukoz ve kreatin ortalamalari

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05).
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Tablo 6. KOAH ve kontrol grubu hastalarin uyku degiskenlerinin karsilastirilmasi

KOAH* Kontrol Istatistiksel Analiz p
Uyku Degiskenleri n % n %
Tamlanmis Uyku Bozuklugu
Evet** 8 3.7 11 51 )
x°=0.496 0.481
Hayir 207 96.3 204 94.9
Uyku Ilac1 Kullanim
Evet 14 6.5 1 0.5 -
x°=11.674 0.001
Hayir 201 93.5 214 99.5
KOAH ya da Komorbidite Nedeniyle Tedaviye Yardimci Cihaz Kullanma
Evet*** 14 6.5 5 2.3 4224460 0.035
Hayir 201 935 210 97.7
Uyurken Kullanilan Ortii
Sadece yorgan 94 43.7 85 39.5
Battaniye ve yorgan 65 30.2 46 21.4 x%=10.068 0.018
Sadece battaniye 36 16.7 60 27.9 '
Pike 20 9.3 24 11.2
Genellikle Uyunulan Pozisyon
Sol ya da sag yan 133 61.9 146 67.9
Karigik pozisyon 53 24.7 45 20.9 x%=1.747 0.627
Surt istii 21 9.8 17 7.9
Yiiz iisti 8 3.7 7 3.3
Uyurken Kullanilan Yastik Sayisi
1 108 50.2 152 70.7
2 88 40.9 58 27.0 x%=21.777 0.000
3 ve lizeri 19 8.8 5 2.3

x?%: Ki-kare test istatistigi. F: Fisher’s Exact testi, *Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1 **Uyku apnesi ve insomni, ***Oksijen, Siirekli Pozitif Hava Yolu Basinci



Tablo 6’da KOAH ve kontrol grubu hastalarin uyku degiskenleri karsilastirilmistir.
Kronik obstriiktif akciger hastalarinin  %96.3’linde tanilanmis uyku bozuklugu
bulunmamakta, %93.5’1 uyku ilaci kullanmamakta, %93.5’i KOAH ya da komorbidite
nedeniyle tedaviye yardimci cihaz kullanmamakta, %43.7’si uyurken sadece yorgan
kullanmakta, %61.9’u genellikle sol ya da sag yan pozisyonda uyumakta ve %50.2’si
uyurken bir yastik kullanmaktadir. Kontrol grubu hastalarinin ise %94.9’unda tanilanmis
uyku bozuklugu bulunmamakta, %699.5’1 uyku ilac1 kullanmamakta, %97.7’si KOAH ya da
komorbidite nedeniyle tedaviye yardimci cihaz kullanmamakta, %39.5°1 uyurken sadece
yorgan kullanmakta, %67.9’u genellikle sol ya da sag yan pozisyonda uyumakta ve

%70.7’s1 uyurken bir yastik kullanmaktadir.

Kronik obstriiktif akciger hastalar1 ve kontrol grubu arasinda uyku ilaci kullanimi,
KOAH ya da komorbidite nedeniyle tedaviye yardimei cihaz kullanma, uyurken kullanilan
ortii ve uyurken kullanilan yastik sayisi agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunurken (p<0.05); tanilanmis uyku bozuklugu ve genellikle uyunulan pozisyon

acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05).
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Tablo 7. KOAH ve kontrol grubu hastalarin noktiirnal bacak kramp1 degiskenlerinin karsilastirilmasi

KOAH* Istatistiksel Analiz p

Noktiirnal Bacak Krampi Degiskenleri X+£SS Ortanca (Min-Max) X+£SS Ortanca (Min-Max)
Noktiirnal Bacak Kramp Agrisimin Siddeti 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
Noktiirnal Bacak Krampinin Baslama Siiresi (Yil) 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
Yillik Noktiirnal Bacak Krampi Sikhigi 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
Noktiirnal Bacak Krampi Siiresi (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 %
Noktiirnal Bacak Kramp1 Yasama
Evet 88 40.9 47 21.9 £?=18.150 0.000
Hayir 127 59.1 168 78.1
Noktiirnal Bacak Kramp Bolgesi** (KOAH n=88; Kontrol n=47)
Baldir 78 81.3 47 83.9
Uyluk 35 36.5 23 41.1 x*=0.919 0821
Ayak 31 32.3 21 37.5
Noktiirnal Bacak Krampi Nedeniyle Saghk Kurumuna Basvurma (KOAH n=88; Kontrol n=47)
Evet 8 9.1 4 8.5 1.0007
Hayir 80 90.9 43 915
Noktiirnal Bacak Krampim Baslatan Faktor Varhg: (KOAH n=88; Kontrol n=47)
Evet 54 61.4 26 55.3 x?=0.464 0.496
Hayir 34 38.6 21 44.7
Noktiirnal Bacak Krampim Baglatan Faktorler* (KOAH n=54; Kontrol n=26)
Gerinme 30 55.6 1 3.7
Soguk 8 14.8 6 22.2 £2=24.520 <0.001
Hareket etme 7 13 11 40.7
Donme 5 9.3 8 29.6
Yorgunluk 4 7.4 1 3.7
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Tablo 7. (Devam)

Noktiirnal Bacak Krampi Sirasinda Miidahale Etme (KOAH n=88; Kontrol n=47)
Evet 79 89.8 38

80.9

x?=2.110 0.146
Hayir 9 10.2 9 19.1
Noktiirnal Bacak Krampi Sirasinda Uygulanan Miidahaleler**
Bacaga masaj yapmak 47 58.8 33 86.8
Yiiriimek 43 53.8 12 31.6
Bacagi hareket ettirme 22 27.5 8 21.1
Bacaga uyaran vermek (¢imdiklemek) 12 15 10 26.3 x%=29.398 0.001
Germe egzersizi yapmak 8 10 8 21.1
Soguk uygulama 2 25 1 21
Sicak uygulama 1 1.1 3 7.9
Noktiirnal Bacak Krampi Nedeniyle Uykuya Dalmada Giicliik Yasama (KOAH n=88; Kontrol n=47)
Evet 18 20.5 11 234 x?=0.158 0.691
Hayir 70 79.5 36 76.6
Noktiirnal Bacak Kramp Agrisinin Giin icinde Devam Etmesi (KOAH n=88; Kontrol n=47)
Evet 17 19.3 5 10.6 x?=1.692 0.193
Hayir 71 80.7 42 89.4
Noktiirnal Bacak Krampi Nedeniyle Giin icinde Yorgun Hissetme (KOAH n=88; Kontrol n=47)
Evet 17 19.3 16 34.0 x*=3.596 0.058
Hayir 71 80.7 31 66.0

x?: Ki-kare test istatistigi, F: Fisher’s Exact testi, U: Mann-Whitney U test istatistigi *Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1 **Coklu yanit



Tablo 7°de KOAH ve kontrol grubu hastalarin noktiirnal bacak kramplarina iligkin
nicel verilerinin ortalama, standart sapma, ortanca, minimum ve maksimum degerleri ve
nitel degiskenlerinin karsilastirilmasi yer almaktadir. Gruplara gore hastalarin noktiirnal
bacak kramp1 agr1 siddeti ortalamalar1 ve ortancalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark vardir (p=0.001). Kronik obstriiktif akciger hastalarinin noktiirnal bacak kramp1
agrt siddeti ortalamasi 8.49+1.36 (ortanca 9.00 (5.00-10.00), kontrol grubu hastalarin ise
7.53£1.69 (ortanca 8.00 (4.00-10.00) olarak belirlenmistir. Kronik obstriiktif
akcigerhastalarin noktiirnal bacak kramp1 baslama siiresi ortalamasi 4.16+3.81 yil (ortanca
3.00 (1.00-20.00) iken, kontrol grubunda bu oran 6.00+8.68 yildir (ortanca 4.00 (1.00-
30.00). Yine KOAH grubu hastalarin yillik noktiirnal bacak krampi sikligi ortalamasi
12.88+10.03 (ortanca 12.00 (1.00-52.00), kontrol grubu hastalarinda ise 22.34+46.66’dir
(ortanca 5.00 (1.00-300.00). Ayrica, KOAH grubu hastalarin noktiirnal bacak krampi
stiresi 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 gore noktiirnal bacak kramplarimin
baslama siiresi, noktiirnal bacak krampi siklig1 ve noktiirnal bacak krampr siiresi arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05).

Kronik obstriiktif akciger hastalarinin %40.9’u, kontrol grubu hastalarinin %21.9’u
noktlirnal bacak kramp1 yasamaktadir. KOAH grubu hastalarin %81.3’linde, kontrol grubu
hastalarin %83.9’unda noktiirnal bacak krampi baldirda meydana gelmektedir. Kronik
obstriiktif akciger hastalarmin %90.9’u kontrol grubu hastalarin %91.5°1 noktiirnal bacak
kramplar1 nedeniyle bir saglik kurulusuna basvurmamistir. Ayrica KOAH grubu
hastalarinin %61.4’linde, kontrol grubu hastalarin %55.3’linde noktiirnal bacak krampini
baglatan faktorler mevcuttur. Noktiirnal bacak kramplar1i KOAH grubu hastalariin
%55.6’sinda  “gerinme” sirasinda kontrol grubu hastalarinin %40.7’sinde ise ‘“‘hareket
etme” sirasinda meydana gelmektedir. Noktiirnal bacak krampi sirasinda KOAH grubu
hastalarin %89.8’1, kontrol grubu hastalarin %80.9°’u miidahale etmektedir. Noktiirnal
bacak krampi sirasinda miidahale eden KOAH grubu hastalarinin %58.8’1, kontrol grubu
hastalariin %86.8’1 bacaga masaj yapmaktadir. Noktiirnal bacak kramp1 yasayan KOAH
hastalariin %79.5’1, kontrol grubu hastalarin %76.6’s1 noktiirnal bacak kramp1 sonrasinda
uykuya dalmada giigliik yasamamaktadir. Yine KOAH grubu hastalarin %80.7’sinin,

kontrol grubu hastalarin %89.4’ilinlin noktiirnal bacak krampi agris1 giin i¢inde devam
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etmemekte ve KOAH grubu hastalarin %80.7’si kontrol grubu hastalarin ise %66’s1 giin

icinde kendisini yorgun hissetmemektedir.

Kronik obstriiktif akciger hastalar1 ve kontrol grubu arasinda noktiirnal bacak
kramp1 yasama, noktiirnal bacak krampini baslatan faktorler ve noktiirnal bacak krampi
sirasinda uygulanan miidahaleler agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunurken
(p<0.05); noktiirnal bacak kramp bolgesi, noktiirnal bacak krampi nedeniyle saglik
kurumuna basvurma, noktiirnal bacak krampini baglatan faktor varligi, noktiirnal bacak
kramp1 sirasinda miidahale etme, noktiirnal bacak krampi nedeniyle uykuya dalmada
giiclik yasama, noktiirnal bacak kramp agrisinin giin i¢inde devam etmesi ve noktiirnal
bacak krampi nedeniyle giin i¢inde yorgun hissetme agisindan istatistiksel olarak anlamli

farklilik bulunmadi (p>0.05).
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Tablo 8. KOAH grubu hastalarin KOAH’a iliskin degiskenlerinin dagilimi (n=215)

KOAH’a* iliskin Degiskenler XSS Ortanca (Min-Max)
Hastalik Siiresi (Y1l) 6.57+6.88 4.00 (1.00-40.00)
Yillik Atak Sayisi 3.04+3.43 2.00 (0.00-20.00)
FEV,/FVC ** 58.88+8.05 61.00 (39.00-69.00)
HCO;™" (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)
PaO0, xxxx(N:13) 51.94+10.91 51.60 (34.50-72.40)
PaCO pxswrsx (N:13) 44.92+7.23 44.00 (32.00-57.40)
SA0 s 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 (Agrr) 41 19.1
Evre 4 (Cok Agir) 31 14.4
MMRC******** Djspne Skalas1
Derece 0 26 121
Derece 1 85 39.5
Derece 2 34 15.8
Derece 3 31 144
Derece 4 39 18.1
KOAH Tedavisi i¢cin Regete Edilen ilaci Kullanma
Evet 176 81.9
Hayir 39 18.1
KOAH Nedeniyle Kullanilan ilaclarin Etken Maddeleri® %
Uzun B, agonisti ve kortikosteroid 67 37.4
Uzun antikolinerjik 62 34.6
Kisa 3, agonisti 60 335
Kisa B, agonisti+antikolinerjik 59 33.0
Inhale kortikosteroid 32 17.9
Uzun B, agonisti 19 10.6
Metilksantin 7 3.9
Sistemik kortikosteroid 4 2.2
Kisa antikolinerjik 2 11
KOAH Tedavisinde fla¢c Kullanim Diizeni %
Diizenli 121 68.8
Diizensiz 25 14.2
Sadece sikisma durumunda 65 36.9
KOAH Tedavisinde fla¢c Kullanim Siiresi*#*¥¥¥#%% (n=121)
1-4 yil 116 65.9
5 yil ve iizeri 72 40.9
KOAH Tedavisinde ila¢c Kullanim Saati*#¥##xiisx (n=121)
06:00-12:00 58 41.7
17:00-24:00 107 77.0

*Kronik obstriiktif akciger hastaligi, **Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuvar hacim/Zorlu vital kapasite ***HCO;:Bikarbonat
**#**¥Hidrojen giicli, *****Parsiyel arteriyel oksijen basinci ******Parsiyel arteriyel karbondioksit basinci,
*HxxxE*Okksijen Saturasyonu, ******** Modified Medical Research Council Dyspnea Scale ******¥x* Coklu yanit **** flaci
diizensiz ve sadece sikisma durumunda kullanan bazi hastalar kullanim saati ve siiresi konusunda bildirim yapamamuslardir.
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Tablo 8’de KOAH grubu hastalarin solunum fonksiyon testi ve kan gazi
Olcimlerinin ortalama, standart sapma, ortanca, minimum ve maksimum degerleri ve
KOAH’a iliskin diger degiskenlerin frekans ve yiizdeleri yer almaktadir. Kronik obstriiktif
akciger hastalarinin (n=215) hastalik stiresi 6.57+6.88 y1l (ortanca 4.00 (1.00-40.00), yillik
atak sayist 3.04+3.43 (ortanca 2.00 (0.00-20.00), FEV:/FVC ortalamas1 58.88+8.05
(ortanca 61.00 (39.00-69.00) olarak belirlenirken, KOAH hastalarinin (n=4), HCO3
ortalamas1 24.10+1.96 (ortanca 24.10 (22.40-25.80) olarak belirlendi. Yine KOAH
hastalariin (n=12) pH ortalamasi 7.37+0.08 (ortanca 7.38 (7.14-7.49) iken PaO2
ortalamast (n=13) 51.94+10.91 (ortanca 51.60 (34.50-72.40), PaCO2 ortalamasi
44.92+7.23 (ortanca 44.00 (32.00-57.40) ve SaO; ortalamasi (n=215) 93.71+3.93 (ortanca
95.00 (81.00 - 99.00) olarak saptandi. KOAH hastalarinin %34.9’'u KOAH evresinin
birinci evresinde, %39.5’i mMRC dispne skalasina gore derece birde, %81.9’°u KOAH
tedavisi i¢in regete edilen ilact kullanmakta, bu hastalarin da %37.4’tit KOAH nedeniyle
uzun B, agonisti ve kortikosteroid ila¢ kullanmaktadir. Yine KOAH tedavisi i¢in ilag
kullanan hastalarin %68.8’1 ilaglarin1 diizenli kullanirken, hastalarin (n=188) %65.9’u 1-4
yildir KOAH tedavisi i¢in ilag kullanmakta ve %77’si (n=165) ilaclarin1 saat 17:00-24:00

araliginda kullanmaktadir.
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Tablo 9. KOAH ve kontrol grubu hastalarin sosyodemografik ve genel saglik degiskenlerine gore noktiirnal bacak krampi yasama durumunun

6.

karsilastirilmast
*KOAH Kontrol Gruplar arasi
Noktiirnal Bacak Noktiirnal Bacak Noktiirnal Bacak Noktiirnal Bacak istatistiksel
Degiskenler Kramp1 Var Kramp: Yok Kramp1 Var Kramp: Yok Analiz p
X+£SS X+£SS X+£SS X+£SS
Ortanca (Min-Max) Ortanca (Min-Max) Ortanca (Min-Max) Ortanca (Min-Max)

65.5+8.6 66.0+9.0 61.0+8.1 64.5+7.8 t=2.943 0.004
Yas 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 ici Istatistiksel Analiz t=-0.391 p=0.696 Istatistiksel Analiz t=-2.661 p=0.008

n % n % n % n %

Cinsiyet
Kadin 6 28.6 15 714 2 9.1 20 90.9 0.132F
Erkek 82 42.3 112 57.7 45 23.3 148 76.7 x%=15.762 0.000
Grup ici istatistiksel Analiz y>=1.470 p=0.225 istatistiksel Analiz p=0.175"
Egitim Diizeyi
Okuryazar degil 8 29.6° 19 70.4 0 0.0 4 100.0 0.550°
Okuryazar 33 38.4% 53 61.6 9 15 51 85.0 x%=9.421 0.002
fkdgretim 39 53.4° 34 46.6 25 245 77 755 x%=15.336 0.000
Lise 7 36.8% 12 63.2 8 229 27 77.1 x%=1.201 0.273
Universite 1 10.0° 9 90.0 5 35.7 9 64.3 0.341
Grup ici Istatistiksel Analiz y2=10.461 p= 0.033 Istatistiksel Analiz y?=4.785 p=0.310
Caliyma Durumu
Evet 11 440 14 56.0 10 35.7 18 64.3 x%=0.379 0.538
Hayir 77 40.5 113 59.5 37 19.8 150 80.2 x%=19.218 0.000
Grup ici istatistiksel Analiz y2=0.110 p=0.740 istatistiksel Analiz y2=3.617 p=0.057
Yasamilan Yer
Kir 30 417 42 58.3 12 17.4 57 82.6 x%=9.928 0.002
Kent 58 40.6 85 59.4 35 240 111 76.0 x%=9.107 0.003
Grup ici istatistiksel Analiz y?=0.024 p= 0.878 istatistiksel Analiz y?=1.188 p=0.276
Birlikte Yasamlan Kisiler
Yalniz 3 333 6 66.7 1 7.1 13 92.9 0.260
Esile 57 48.3 61 51.7 27 243 84 75.7 x%=14.162 0.000
Es ve ¢ocuklar 25 329 51 67.1 19 22.6 67 77.4 x%=2.113 0.146
Diger 3 250 9 75.0 0 0.0 4 100.0 0.529
Grup ici Istatistiksel Analiz y2=6.159 p= 0.104 Istatistiksel Analiz y2=3.877 p= 0.423
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Tablo 9. (Devam)

Genel Saghk Durum Algisi

08

Iyi 39 50.0 39 50.0 26 25.7 75 74.3 x%=11.198 0.001
Orta 39 375 65 62.5 16 19.8 65 80.2 x%=6.865 0.009
Koti 10 30.3 23 69.7 5 15.2 28 84.8 x%=2.157 0.142
Grup ici istatistiksel Analiz y%=4.701 p=0.095 istatistiksel Analiz y2=1.971 p=0.373

BKI **

Diisiik 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 x%=14.592 0.000
Kilolu 31 35.2 57 64.8 27 255 79 74.5 x%=2.183 0.140
Obez 25 43.1 33 56.9 14 21.2 52 78.8 x%=6.862 0.009
Grup ici Istatistiksel Analiz y2=6.939 p=0.074 Istatistiksel Analiz y?=2.399 p=0.301

Triseps Deri Kivrim Kalinhg:

Normal 9 214 33 78.6 5 135 32 86.5 x%=0.845 0.358
Diisiik 79 46.2 92 53.8 41 23.7 132 76.3 x%=19.165 0.000
Yiiksek 0 0.0 2 100.0 1 20.0 4 80.0 - -
Grup ici istatistiksel Analiz y%=9.956 p=0.007 Istatistiksel Analiz y%=1.862 p=0.394

Ust Orta Kol Cevresi

Normal 46 434 60 56.6 27 20.6 104 79.4 x2=14.272 0.000
Diisiik 31 44.9 38 55.1 5 15.2 28 84.8 x>=8.667 0.003
Yiiksek 11 275 29 725 15 294 36 70.6 x2=0.040 0.841
Grup ici istatistiksel Analiz y%=3.707 p=0.157 Istatistiksel Analiz ¥>=2.692 p=0.260

Ust Orta Kol Kas Alam

Normal 4 16.7 20 83.3 13 35.1 24 64.9 x%=2.470 0.116
Diistik 84 44.2 106 55.8 34 19.3 142 80.7 x%=25.915 0.000
Yiiksek 0 0.0 1 100.0 0 0.0 2 100.0 -- --
Grup ici Istatistiksel Analiz y2=7.383 p=0.025 Istatistiksel Analiz y2=5.042 p=0.080

Sigara Kullanimi

Kullaniyor 14 35.0 26 65.0 14 23.0 47 77.0 x%=1.750 0.186
Birakmis 63 414 89 58.6 18 17.3 86 82.7 x%=16.636 0.000
Hig¢ Kullanmadi 11 47.8 12 52.2 15 30.0 35 70.0 x%=2.183 0.140
Grup ici Istatistiksel Analiz y%=1.051 p=0.591 Istatistiksel Analiz y?=3.244 p=0.198

Alkol Kullanim

Kullaniyor 2 15.4% 11 84.6 2 8.7 21 91.3 - 0.609°
Birakmig 30 50.8° 29 49.2 3 10.3 26 89.7 x%=13.609 0.000
Hi¢ Kullanmadi 56 39.2% 87 60.8 42 25.8 121 74.2 x%=6.277 0.012
Grup ici Istatistiksel Analiz y%=6.094 p=0.047 Istatistiksel Analiz y2=6.041 p=0.050

x?: Ki-kare test istatistigi, F: Fisher’s Exact testi, a-b: ayn: harfe sahip noktiirnal bacak kramp1 yasama durumu igerisinde gruplar arasinda fark yoktur. *Kronik Obstriiktif
Akciger Hastalig1 **Beden Kiitle indeksi
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Tablo 9°da KOAH ve kontrol grubu hastalarin sosyodemografik ve genel saglik

degiskenlerine gore noktiirnal bacak kramp1 yasama durumlar1 karsilastirilmstir.

Noktiirnal bacak krampi1 yasayanlarda KOAH ve kontrol gruplarina gore yas
ortalamalar1 anlamli farklilik gosterdi (p=0.004). Noktiirnal bacak kramp1 yasayan KOAH
hastalarmin yas ortalamast 65.5+8.6 (ortanca 65.0 (46.0-86.0) iken, kontrol grubu
hastalarmin 61.0+8.1°dir (ortanca 62.0 (38.0-76.0). Ayrica kontrol grubundaki hastalarin
da yas ortalamalarina gore noktiirnal bacak krampi yasamalar1 anlamli farklilik gosterdi
(p=0.008). Kontrol grubunda noktiirnal bacak kramp1 yasayanlarin yas ortalamasi 61.0+8.1
(ortanca 62.0 (38.0-76.0) iken, noktiirnal bacak krampi yasamayanlarin yas ortalamasi
64.5+7.8 (ortanca 65.0 (31.0-79.0) olarak belirlendi.

Erkek cinsiyette gruplara gore noktiirnal bacak krampi yasama anlamhi farklilik
gosterdi (p<0.000). Kronik obstriiktif akciger hastaligi olan erkeklerin %42.3"tinde, kontrol
grubundaki erkeklerin %23.3"linde noktiirnal bacak kramp1 vardir. Grup igi karsilastirma
sonuclar1 incelendiginde, KOAH ve kontrol grubu hastalar arasinda cinsiyete gore

noktiirnal bacak kramp1 yasama anlamli farklilik géstermedi (p>0.05).

Gruplara gore okuryazar olanlarda noktiirnal bacak kramp: yasama durumu anlaml
farklilik gostermis, okuryazar olan KOAH grubu hastalarda noktiirnal bacak krampi
yasama orani %38.4, kontrol grubu hastalarda ise %15’tir (p=0.002). Gruplara gore
ilkdgretim mezunu olanlarda noktiirnal bacak krampi yasama durumu anlamh farklilik
gosterirken, ilkogretim mezunu olan KOAH hastalarinda noktiirnal bacak kramp1 yasama
orant %53.4, kontrol grubunda ise %?24.5 olarak belirlendi (p=0.000). Grup igi
karsilastirma sonuglar1 incelendiginde, KOAH grubunda egitim diizeyine gore noktiirnal
bacak kramp1 yasama farklilik gostermekte, okuryazar olmayanlarin %29.6's1, okuryazar
olanlarin %38.4'1, ilkogretim mezunu olanlarin %53.4'1, lise mezunu olanlarin %36.8'1 ve
tiniversite mezunu olanlarin %10'u noktiirnal bacak krampi yasamaktadir (p=0.033).
Kontrol grubunda egitim diizeyine gore noktiirnal bacak kramp1 yasama anlamli farklilik

gostermedi (p>0.05).

Gruplara gore g¢alismayan hastalarda noktiirnal bacak krampi yasama durumu
anlaml farklilik gostermekte, ¢alismayan KOAH hastalarinda noktiirnal bacak krampi
yasama orant %40.5, kontrol grubu hastalarinda ise %19.8’dir (p=0.000). Grup ici

karsilastirma sonuglar1 incelendiginde, KOAH ve kontrol grubu hastalarin caligma
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durumuna gore noktlirnal bacak krampi yasama durumlari anlamli farklilik gostermedi

(p>0.05).

Gruplara gore kirsal kesimde yasayan hastalarda noktiirnal bacak krampi yasama
durumu anlamli farklilik gostermekte, kirsal kesimde yasayan KOAH hastalarinda
noktlirnal bacak krampi yasama orani %41.7, kontrol grubu hastalarinda ise %17.4 tiir
(p=0.002). Gruplara gore kentte yasayan hastalarda noktiirnal bacak krampi yasama
durumu anlamh farklilik gostermekte, kentte yasayan KOAH hastalarinda noktiirnal bacak
kramp1 yasama orani %40.6, kontrol grubu hastalarinda %24 olarak belirlendi (p=0.003).
Grup i¢i karsilastirma sonuglart incelendiginde, KOAH ve kontrol grubu hastalarda

yasanilan yere gore noktiirnal bacak kramp1 yasama anlamli farklilik géstermedi (p>0.05).

Gruplara gore esi ile yasayanlarda noktiirnal bacak kramp1 yasama durumu anlaml
farklilik gosterdi (p=0.000). Esi ile yasayan KOAH hastalarinda noktiirnal bacak krampi
yasama orani %48.3, kontrol grubunda 9%24.3’tiir. Grup i¢i karsilagtirma sonuglari
incelendiginde, KOAH ve kontrol grubu hastalarda birlikte yasanilan kisilere gore

noktiirnal bacak kramp1 yasama anlamli farklilik géstermedi (p>0.05).

Gruplara gore genel saglik durum algis1 iyi olanlarda, noktiirnal bacak krampi
yasama durumu anlaml farklilik gostermis, genel saglik durum algisi iyi olan KOAH
hastalarinin noktiirnal bacak krampi yasama oran1 %350 iken, kontrol grubu hastalarda
%25.7°dir (p=0.001). Gruplara gore genel saglik durum algisi orta olanlarda noktiirnal
bacak krampir yasama durumu farklilik gostermekte, genel saglik durumu algisi orta olan
KOAH hastalarinda noktiirnal bacak krampi yasama orani %37.5, kontrol grubunda ise
%19.8°dir (p=0.009). Gruplara gore genel saglik durum algis1 kéti olan hastalarda
noktiirnal bacak krampi yasama durumu anlaml farklilik gostermedi (p>0.05). Grup ici
karsilagtirma sonuclari incelendiginde, KOAH ve kontrol grubu hastalarda genel saglik
durum algisina gore noktiirnal bacak krampi yasama durumlari da anlamli farklilik

gostermedi (p>0.05).

Gruplara gore BKI normal olan hastalarda noktiirnal bacak kramp1 yasama durumu
anlaml farklilik gosterdi (p=0.000). Beden kiitle indeksi normal olan KOAH hastalarinin
noktiirnal bacak krampi yagama orani %50 iken, kontrol grubunda %14 ’tiir. Gruplara gore
obez hastalarda noktiirnal bacak krampi yasama durumu anlamli farklihk gdsterdi
(p=0.009). KOAH grubundaki obez hastalarda noktiirnal bacak krampi yasama orani
%43.1, kontrol grubunda ise %21.2°dir. Gruplara gére BKI diisiik kilolu ve kilolu olan
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hastalarda noktiirnal bacak kramplar1 farklilik géstermedi (p>0.05). Grup igi karsilagtirma
sonuglar1 incelendiginde, KOAH ve kontrol grubu hastalarmn BKI acisindan noktiirnal

bacak kramp1 yasama durumlari da anlamli farklilik gostermedi (p>0.05).

Gruplara gore triseps deri kivrim kalinlig1 diislik olanlarda noktiirnal bacak krampi
yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.000). Triseps deri kivrim kalinlig diisiik
olan KOAH hastalarinda noktiirnal bacak krampi yasama orant %46.2, kontrol grubu
hastalarinda %23.7’dir. Gruplara gore triseps deri kivrim kalinligi normal ve yiiksek
olanlarda noktiirnal bacak krampi1 yasama durumu anlamli farklilik gostermedi (p>0.05).
Grup i¢i karsilastirma sonuglari incelendiginde, KOAH grubunda triseps deri kivrim
kalinligina gore noktiirnal bacak krampi yasama durumu anlamli farklilik gosterdi
(p=0.007). Triseps deri kivrim kalinligi normal olan KOAH hastalarinin %21.4'tinde ve

triseps deri kivrim kalinlig1 diisiik olanlarin %46.2'sinde noktiirnal bacak kramp1 vardir.

Gruplara gore tist orta kol ¢evresi normal olan hastalarda noktiirnal bacak krampi
yasama durumu anlamh farklilik gosterdi (p=0.000). Ust orta kol gevresi normal olan
KOAH hastalarmin noktiirnal bacak krampi yasama oram1 %43.4 olarak elde edilirken,
kontrol grubu hastalarda bu oran %20.6’dir. Gruplara gore {ist orta kol ¢evresi diisiik olan
hastalarda noktiirnal bacak krampi yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.003).
Ust orta kol cevresi diisiik olan KOAH hastalarinin noktiirnal bacak kramp1 yasama orani
%44.9, kontrol grubu hastalarda ise %15.2°dir. Gruplara gore {ist orta kol ¢evresi yiiksek
olan hastalarda noktiirnal bacak krampi yasama durumu anlamli farklhilik gostermedi
(p>0.05). Grup i¢i karsilastirmada KOAH ve kontrol grubu hastalarda iist orta kol
cevresine gore noktiirnal bacak krampi yasama durumu da anlaml farklilik gostermedi

(p>0.05).

Gruplara gore list orta kol kas alani diisiik olanlarda noktiirnal bacak krampi
yasama durumu anlamli farklilik gésterdi (p=0.000). Ust orta kol kas alani diisiik olan
KOAH hastalarinda noktiirnal bacak krampi yasama orani %44.2, kontrol grubunda ise
%19.3’tiir. Gruplara gore iist orta kol kas alan1 normal ve yliksek olanlarda noktiirnal
bacak krampi1 yagama durumu anlamli farklilik géstermedi (p>0.05). Grup i¢i karsilastirma
sonuclart incelendiginde, KOAH hastalarinda iist orta kol kas alanina gore noktiirnal bacak
kramp1 yasama durumu anlaml farklilik gosterdi (p=0.025). Ust orta kol kas alan1 normal
olan KOAH hastalarinin noktiirnal bacak kramp1 yasama oran1 %16.7 iken, iist orta kol kas

alan1 diisiik olanlarin noktiirnal bacak kramp1 yasama oran1 %44.2dir. Kontrol grubundaki
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hastalarda ise {ist orta kol kas alanina gore noktiirnal bacak kramp1 yasama durumu anlaml

farklilik gostermedi (p>0.05).

Gruplara gore sigarayl birakmis hastalarda noktiirnal bacak kramp1 yasama durumu
anlamli farklilik gosterdi (p=0.000). Sigaray1 birakmis KOAH hastalarinin noktiirnal bacak
kramp1 yasama orant %41.4, kontrol grubu hastalarinda ise %17.3’tiir. Gruplara gore
sigara kullanan ve hi¢ kullanmamis hastalarda noktiirnal bacak krampi yasama durumu
anlamli farklilk gostermedi (p>0.05). Grup i¢i karsilastirma sonuglar1 incelendiginde,
KOAH ve kontrol grubu hastalarda sigara kullannom durumuna gore noktiirnal bacak

kramp1 yasama durumu da anlamli farklilik géstermedi (p>0.05).

Gruplara gore alkolii birakmig olan hastalarda noktiirnal bacak krampi yasama
durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.000). Alkolii birakmis KOAH hastalarinda
noktiirnal bacak krampi yasama orant %350.8 olarak elde edilirken, kontrol grubu
hastalarinda bu oran %10.3’tiir. Gruplara gore hi¢ alkol kullanmamais hastalarda noktiirnal
bacak krampi yasama durumu anlaml farklilik gosterdi (p=0.012). Hig alkol kullanmamis
KOAH hastalarinda noktiirnal bacak krampi yasama orani %39.2, kontrol grubunda ise
%25.8°dir. Gruplara gore alkol kullanan hastalarda noktiirnal bacak krampi yasama
durumu anlamli farklilik gostermedi (p>0.05). Grup i¢i Kkarsilastirma sonuglar
incelendiginde, KOAH grubunda alkol kullanimina goére noktiirnal bacak krampi yasama
durumu anlamli farklilik gosterdi  (p=0.047). Alkol kullanan KOAH hastalarinin
%15.4'linde, alkolli birakanlarin %50.8'inde ve hi¢ alkol kullanmayanlarin %39.2'sinde
noktiirnal bacak kramp1 vardir. Kontrol grubu hastalarda alkol kullanimina gére noktiirnal

bacak kramp1 yasama durumu anlaml farklilik géstermedi (p>0.05).
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Tablo 10. KOAH ve kontrol grubu hastalarin beslenme durumuna gére noktiirnal bacak kramp1 yasama durumunun karsilastirilmasi

KOAH* Kontrol Gruplar arasi
Noktiirnal Bacak Noktiirnal Bacak Noktiirnal Bacak Noktiirnal Bacak .
Beslenme Durumu Kramp Var Kramp: Yok Kramp1 Var Kramp: Yok IStZtiStIi ksel
n % n % n % n % naliz
Ozel Beslenme Tedavisi
Evet 23 69.7 10 30.3 6 23.1 20 76.9 x%=12.646 0.000
Hayir 65 35.7 117 64.3 41 21.7 148 78.3 x2=8.931 0.003
Grup i¢i Istatistiksel Analiz y2=13.343 p<0.001 Istatistiksel Analiz y2=0.026 p=0.873
Ozel Beslenme Tedavi Tiirleri** (KOAH n=33; Kontrol n=6)
Diyabetik diyet 12 80.0 3 20.0 5 27.8 13 72.2 x?=8.933 0.003
Yagdan fakir diyet 12 63.2 7 36.8 3 37.5 5 62.5 x%=1.501 0.221
Proteinden fakir diyet 0 0.0 0 0.0 0 0.0 2 100.0
Grup ici istatistiksel Analiz y2=2.344 p=0.310 Istatistiksel Analiz y%=4.700 p=0.195
Tuz Kisitlamasi
Evet 41 45.6 49 54.4 13 20.3 51 79.7 x%=10.467 0.001
Hayir 47 37.6 78 62.4 34 22.5 117 775 x%=7.504 0.006
Grup ici Istatistiksel Analiz y2=1.370 p=0.242 Istatistiksel Analiz y?=0.128 p=0.721
Giinliik Tiiketilen Sivi Miktari
1250 ml ve alt1 46 447 57 55.3 18 16.4 92 83.6 x%=20.263 0.000
1250 ml tistii 42 375 70 62.5 29 27.6 76 72.4 x%=2.404 0.121
Grup ici Istatistiksel Analiz y?=1.138 p=0.286 Istatistiksel Analiz y2=3.984 p=0.046
Siit Grubu Besin Tiiketim Sikhig
Her giin 61 42.4 83 57.6 24 21.1° 90 78.9 x*=13.078 0.000
Haftada 1-2 10 28.6 25 714 4 9.8% 37 90.2 x%=4.448 0.035
Haftada 3-4 11 40.7 16 59.3 7 17.1% 34 82.9 x%=4.685 0.030
Hig 6 66.7 3 33.3 12 63.2° 7 36.8 1.000"

Grup ici istatistiksel Analiz y%=4.799 p= 0.187

Istatistiksel Analiz y2=23.080 p<0.001
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Tablo 10. (Devam)

Et Grubu Besin Tiiketim Sikhig:

Her giin 25 39.1% 39 60.9 20 32.3 42 67.7 x2=0.635 0.425
Haftada 1-2 33 37.1° 56 62.9 15 16.5 76 83.5 x%=9.759 0.002
Haftada 3-4 15 36.6% 26 63.4 6 17.6 28 824 x2=3.307 0.069
Hig 15 71.4° 6 28.6 6 21.4 22 78.6 x%=12.250 0.000
Grup ici Istatistiksel Analiz y2=9.038 p=0.029 Istatistiksel Analiz y2=5.821 p=0.121

Sebze ve Meyve Tiiketim Sikhg1

Her giin 44 44 56 56.0 21 17.6 98 82.4 x2=18.081 0.000
Haftada 1-2 23 411 33 58.9 10 20.8 38 79.2 x%=4.887 0.027
Haftada 3-4 16 34.8 30 65.2 16 35.6 29 64.4 x%=0.006 0.938
Hig 5 38.5 8 61.5 0 0.0 3 100.0 - 0.509°
Grup ici Istatistiksel Analiz y?=1.142 p=0.767 Istatistiksel Analiz y2=7.047 p=0.070

Tahil Grubu Besin Tiiketim Sikhg:

Her giin 77 40.1 115 59.9 35 18.9 150 81.1a x%=20.250 0.000
Haftada 1-2 8 50.0 8 50.0 5 45.5 6 54.5ab x%=0.054 0.816
Haftada 3-4 50.0 2 50.0 7 63.6 4 36.4b - 1.000°
Hi¢ 1 33.3 2 66.7 0 0.0 8 100.0a 0.273
Grup ici Istatistiksel Analiz y?=0.806 p=0.848 Istatistiksel Analiz y2=17.999 p<0.001

x2: Ki-kare test istatistigi. F: Fisher’s Exact testi, t: Bagimsiz iki érnek t test istatistigi, U: Mann-Whitney U test istatistigi. a-b: ayni harfe sahip gruplarda noktiirnal bacak
kramp1 yasama durumu igerisinde gruplar arasinda fark yoktur, *Kronik obstriiktif akciger hastalig1 **Coklu yanit



Tablo 10’da KOAH ve kontrol grubu hastalarin beslenme durumuna gore noktiirnal
bacak kramp1 yasama durumlar karsilastirilmaktadir. Gruplara gore 6zel beslenme tedavisi
olanlarda noktiirnal bacak krampi yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.000).
Ozel beslenme tedavisi olan KOAH hastalarinda noktiirnal bacak krampi yasama orani
%69.7, kontrol grubunda ise %23.1°dir. Gruplara gore Ozel beslenme tedavisi
olmayanlarda noktiirnal bacak kramp1 yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.003).
Ozel beslenme tedavisi olan KOAH hastalarinda noktiirnal bacak krampi yasama orani
%35.7 iken, kontrol grubu hastalarda %21.7°dir. Grup i¢i karsilagtirma sonuglari
incelendiginde, KOAH grubunda 6zel beslenme tedavisine gore noktiirnal bacak krampi
yasama anlamli farklilik gosterdi (p<0.001). Ozel beslenme tedavisi olan KOAH
hastalarinin  %69.7°s1, 6zel beslenme tedavisi olmayan KOAH hastalarinin %35.7’s1
noktiirnal bacak kramp1 yasamaktadir. Kontrol grubu hastalarinda 6zel beslenme tedavisine

gore noktiirnal bacak krampi yasama durumu anlamli farklilik géstermedi (p>0.05).

Gruplara gore diyabetik diyeti olanlarda noktiirnal bacak krampi yasama durumu
anlaml farklilik gosterdi (p=0.003). Diyabetik diyeti olan KOAH hastalarinda noktiirnal
bacak krampi yasama oran1 %80, kontrol grubunda ise %27.8’dir. Gruplara gére yagdan
fakir ve proteinden fakir diyeti olan hastalarda noktiirnal bacak krampi yasama durumu
anlamli farklilik goéstermedi (p>0.05). Grup igi karsilastirma sonuglari incelendiginde,
KOAH ve kontrol grubu hastalarin 6zel beslenme tedavisi tiiriine gore noktiirnal bacak

kramp1 yagsama durumlar farklilik gostermedi (p>0.05).

Tuz kisitlamast olan hastalarda gruplara gore noktiirnal bacak krampi yasama
durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.001). Tuz kisitlamasi olan KOAH hastalarinin
%45.6’sinda ve kontrol grubu hastalarin %20.3’iinde noktiirnal bacak kramp1 vardir. Tuz
kisitlamas1 olmayan hastalarda gruplara gore noktlirnal bacak krampi yasama durumu
anlamli farklilik gosterdi (p=0.006). Tuz kisitlamasi olmayan KOAH hastalarinin
%37.6’sinda ve kontrol grubu hastalarin %22.5’inde noktiirnal bacak kramp1 vardir. Grup
ici karsilagtirma sonuglar1 incelendiginde, KOAH ve kontrol grubu hastalarin tuz
kisitlamasina gore noktiirnal bacak kramp1 yasama durumlar1 anlaml farklilik gdstermedi

(p>0.05).

Gruplara gore giinliik 1250 ml ve alt1 siv1 tiiketenlerde noktiirnal bacak krampi
yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.000). Giinliik 1250 ml ve alt1 siv1 tiikketen
KOAH hastalarinda noktiirnal bacak krampi yasama oram1 %44.7, kontrol grubunda ise
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%16.4’tiir. Gruplara gore giinliik 1250 ml istii siv1 tiikketenlerde noktiirnal bacak krampi
yagama durumu anlamli farklilik gostermedi (p>0.05). Grup igi karsilagtirma sonuglari
incelendiginde, kontrol grubunda giinliik sivi tiiketimine gore noktiirnal bacak krampi
yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.046). Kontrol grubunda giinliik 1250 ml ve
altt siv1 tiiketen hastalarin %16.4'tinde, giinlik 1250 ml {istii sivi tiiketen hastalarin
%?27.6'sinda noktiirnal bacak krampi vardir. Giinliik tiiketilen sivi miktarina gére KOAH

hastalariin noktiirnal bacak krampi yasama durumu anlamli farklilik gostermedi (p>0.05).

Gruplara gore her giin siit grubu besin tiiketen hastalarda noktiirnal bacak krampi
yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.000). Her giin siit grubu besin tiiketen
KOAH hastalarinda noktiirnal bacak kramp1 yasama orant %42.4 iken, kontrol grubunda
%21.1°dir. Gruplara gore haftada 1-2 defa siit grubu besin tiiketenlerde noktiirnal bacak
kramp1 yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.035). Haftada 1-2 kez siit grubu
besin tiikketen KOAH hastalarinda noktiirnal bacak kramp1 yasama orani %28.6 olarak elde
edilirken, kontrol grubu hastalarinda bu oran %9.8 olarak elde edildi. Gruplara gore
haftada 3-4 kez siit grubu besin tiiketenlerde noktiirnal bacak krampi yasama durumu
anlamli farklilik gosterdi (p=0.030). Haftada 3-4 kez siit grubu besin tiiketen KOAH
hastalarinda noktiirnal bacak krampi yasama orami %40.7, kontrol grubu hastalarda
%17.1°dir. Gruplara gore hic¢ siit grubu besin tiiketmeyen hastalarda noktiirnal bacak
kramp1 yasama durumu anlamli farklilik géstermedi (p>0.05). Grup i¢i karsilastirma
sonuglarina gore, kontrol grubunda siit grubu besin tiiketim sikli§ina gore noktiirnal bacak
kramp1 yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p<0.001). Her giin siit grubu besin
tiketen kontrol grubu hastalarin %21.1'inde, haftada 1-2 kez siit grubu besin tiiketen
hastalarin %9.8'inde, haftada 3-4 kez siit grubu besin tiiketen hastalarin %17.1'inde ve hig
siit grubu besin tilketmeyen hastalarin %63.2'sinde noktiirnal bacak krampi vardir. Siit
grubu besin tiikketim sikligina gére KOAH hastalarinda noktiirnal bacak krampi yasama

durumu anlamli farklilik géstermedi (p>0.05).

Gruplara gore haftada 1-2 kez et grubu besin tiiketen hastalarda noktiirnal bacak
kramp1 yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.002). Haftada 1-2 kez et grubu
besin tiiketen KOAH hastalarinda noktiirnal bacak krampi yasama orani %37.1, kontrol
grubu hastalarda %16.5’tir. Gruplara gore hi¢ et grubu besin tiikketmeyenlerde noktiirnal
bacak krampi yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.000). Hi¢ et grubu besin
tiketmeyen KOAH hastalarinda noktiirnal bacak krampi yasama orant %71.4, kontrol
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grubu hastalarinda %21.4’tiir. Gruplara gore her giin ve haftada 3-4 kez et grubu besin
tilketen hastalarda noktiirnal bacak krampi yasama durumu anlamli farklilik gdstermedi
(p>0.05). Grup i¢i karsilastirma sonuglarina gore, KOAH grubunda et grubu besin tiikketim
sikligina gore noktiirnal bacak krampi yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.029).
Her giin et grubu besin tilketen KOAH hastalarinin %39.1'inde, haftada 1-2 kez tiiketen
hastalarin %37.1'inde, haftada 3-4 kez tiiketen hastalarin %36.6'sinda ve hi¢ t et grubu
besin tliketmeyen hastalarin %71.4'linde noktiirnal bacak krampi vardir. Kontrol grubu
hastalarda et grubu besin tiiketim sikligina gore noktiirnal bacak krampi1 yasama durumu

anlaml1 farklilik gostermedi (p>0.05).

Gruplara gore her giin sebze ve meyve tiikketenlerde noktiirnal bacak kramp1 yasama
durumu anlamh farklilik gosterdi (p=0.000). Her giin sebze ve meyve tiiketen KOAH
hastalarinda noktiirnal bacak krampi yasama orami %44 olarak elde edilirken, kontrol
grubu hastalarda bu oran %17.6’dir. Gruplara gore haftada 1-2 kez sebze ve meyve
tiiketenlerde noktiirnal bacak kramp1 yasama durumu anlaml farklilik gosterdi (p=0.027).
Haftada 1-2 kez sebze ve meyve tiiketen KOAH grubu hastalarda noktiirnal bacak krampi
yasama orani %41.1, kontrol grubu hastalarda %20.8’dir. Grup i¢i karsilastirmada KOAH
ve kontrol grubu hastalarin sebze ve meyve tiiketim sikligina gore noktiirnal bacak kramp1

yasama durumu anlamli farklilik géstermedi (p>0.05).

Gruplara gore her giin tahil grubu besin tliketenlerde noktlirnal bacak krampi
yasama durumu anlaml farklilik gosterdi (p=0.000). Her giin tahil grubu besin tiikketen
KOAH hastalarinda noktiirnal bacak kramp1 yasama oran1 %40.1, kontrol grubu hastalarda
%18.9°dur. Gruplara gore haftada 1-2 kez ve haftada 3-4 kez tahil grubu besin tiikketenlerde
ve hi¢ tahil grubu besin tiiketmeyenlerde noktiirnal bacak kramp1 yasama durumu anlamli
farklilik gostermedi (p>0.05). Grup i¢i karsilastirma sonuglarina gore, kontrol grubunda
tahil grubu besin tiiketim sikligina gére noktiirnal bacak krampi yagama durumu anlaml
farklilik gosterdi (p<0.001). Her giin tahil grubu besin tiikketen kontrol grubu hastalarin
%18.9'unda, haftada 1-2 kez tahil grubu besin tiiketen hastalarin %45.5'inde, haftada 3-4
kez tahil grubu besin tiiketen hastalarin %63.6'sinda noktiirnal bacak krampi vardir. KOAH
grubu hastalarda tahil grubu besin tiiketim sikligina gore noktiirnal bacak kramp1 yasama

durumu anlamli farklilik géstermedi (p>0.05).
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Tablo 11. KOAH ve kontrol grubu hastalarin fiziksel aktivite sikliklarina gore noktiirnal bacak kramp1 yasama durumunun Karsilastirilmasi

KOAH* Kontrol Gruplar arasi
. . . . Noktiirnal Bacak Noktiirnal Bacak Noktiirnal Bacak Noktiirnal Bacak
Fiziksel Akdtivite SikhiIZ Krampi Var Kramp1 Yok Kramp1 Var Krampi Yok Istatistiksel Analiz p
n % n % n % n %
Siddetli Fiziksel Aktivite
Her giin 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"
Hig 84 40.4 124 59.6 45 215 164 78.5 x?=17.344 0.000
Grup ici Istatistiksel Analiz y2=2.018 p=0.365 istatistiksel Analiz p=0.614"
Orta Siddetli Fiziksel Aktivite**
Her giin 5 62.5 3 375 2 14.3 12 85.7 0.052°
Haftada 3-4 0 0.0 1 100.0 1 25.0 3 75.0 1.000
Haftada 1-2 0 0.0 0 0.0 1 7.7 12 92.3
Hig 83 40.3 123 59.7 43 23.4 141 76.6 x%=12.725 0.000
Grup ici Istatistiksel Analiz y2=2.267 p=0.322 Istatistiksel Analiz y2=2.266 p=0.519
Yiiriiyiis Yapma®**
Her giin 36 46.2 42 53.8 14 17.3 67 82.7 x%=15.363 0.000
Haftada 3-4 0 0.0 4 100.0 1 7.7 12 92.3 1.000°
Haftada 1-2 5 35.7 9 64.3 2 16.7 10 83.3 0.391F
Hig 47 39.5 72 60.5 30 275 79 72.5 x*=3.646 0.056
Grup ici Istatistiksel Analiz y2=3.911 p=0.271 Istatistiksel Analiz y2=4.756 p=0.191 -- --
Oturak Zaman Gegirme
Giinde 8 saat ve istii 38 36.9 65 63.1 23 29.9 54 70.1 x%=0.970 0.325
Gilinde 4-7 saat arasinda 1 100.0 0 0.0 1 100.0 0 0.0 --- ---
Giinde 4 saatten az 49 44.1 62 55.9 23 16.8 114 83.2 x%=22.272 0.000

Grup ici

Istatistiksel Analiz y2=2.612 p=0.271

Istatistiksel Analiz y%=8.530 p=0.050

)(22 Ki-kare test istatistigi. F: Fisher’s Exact testi *Kronik obstriiktif akciger hastaligi **Agirlik kaldirma, kazma, aerobik, basketbol, futbol, hizl1 bisiklet siirme, *** Hafif yiik
tasima, normal hizda bisiklet siirme, halk oyunlari, dans, tenis



Tablo 11°’de KOAH ve kontrol grubu hastalarin fiziksel aktivite sikliklarina gore
noktiirnal bacak krampi yasama durumlari karsilagtirilmistir. Gruplara gore hi¢ siddetli
fiziksel aktivite yapmayanlarda noktiirnal bacak krampi1 yagama durumu anlamli farklilik
gosterdi (p=0.000). Hig siddetli fiziksel aktivite yapmayan KOAH hastalarinda noktiirnal
bacak krampi yasama orant %40.4, kontrol grubu hastalarda ise %21.5’tir. Gruplara gore
her giin ve haftada 1-2 defa siddetli fiziksel aktivite yapanlarda noktiirnal bacak kramp1
yagama durumu anlamli farklilik gostermedi (p>0.05). Grup igi karsilagtirma sonuglari
incelendiginde, KOAH ve kontrol grubu hastalarin siddetli fiziksel aktivite sikligi

acisindan noktiirnal bacak krampi yasama durumu anlamli farklilik gostermedi (p>0.05).

Gruplara gore hi¢ orta siddetli fiziksel aktivite yapmayanlarda noktiirnal bacak
kramp1 yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.000). Hi¢ orta siddetli fiziksel
aktivite yapmayan KOAH hastalarinda noktiirnal bacak krampi yasama orani %40.3,
kontrol grubu hastalarda ise %23.4’tiir. Gruplara gore her giin, haftada 1-2 kez ve haftada
3-4 kez orta siddetli fiziksel aktivite yapanlarda noktiirnal bacak krampi yasama durumu
anlamli farklilik gostermedi (p>0.05). Grup igi karsilastirma sonuglari incelendiginde,
KOAH ve kontrol grubu hastalarin orta siddetli fiziksel aktivite siklig1 acisindan noktiirnal

bacak kramp1 yasama durumu anlamli farklilik géstermedi (p>0.05).

Gruplara gore her giin yliriiylis yapanlarda noktiirnal bacak kramp1 yasama durumu
anlamli farklilik gosterdi (p=0.000). Her giin yiiriiyiis yapan KOAH hastalarinda noktiirnal
bacak kramp1 yasama oran1 %46.2 olarak elde edilirken, kontrol grubu hastalarinda bu oran
%17.3 olarak elde edildi. Gruplara gore haftada 1-2 kez, haftada 3-4 kez yiiriiyiis
yapanlarda ve hig yiiriiyiis yapmayanlarda noktiirnal bacak krampi yasama durumu anlamli
farklilik gostermedi (p>0.05). Grup i¢i karsilastirma sonuglari incelendiginde, KOAH ve
kontrol grubu hastalarin yliriiyiis yapma siklig1 acisindan noktiirnal bacak kramp1 yasama

durumlart anlamli farklilik géstermedi (p>0.05).

Gruplara gore giinde dort saatten az oturak zaman gegirenlerde noktiirnal bacak krampi

yasama durumu anlamli farklilik gésterdi (p=0.000). Giinde dort saatten az oturak zaman gegiren

KOAH hastalarinda noktiirnal bacak krampi yasama oram1 %44.1, kontrol grubu hastalarinda

%16.8°dir. Gruplara gore giinde sekiz saat ve iistii ve giinde 4-7 saat arasinda oturak zaman

gecirenlerde noktiirnal bacak krampi yasama durumu anlamli farklilik gdstermedi (p>0.05).

Grup i¢i karsilastirma sonuglar1 incelendiginde, KOAH ve kontrol grubu hastalarin oturak zaman

gecirme sikligr agisindan noktiirnal bacak krampi yasama durumu anlamh farklilik gdstermedi

(p>0.05).
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Tablo 12. KOAH ve kontrol grubu hastalarin komorbidite degiskenlerine gore noktiirnal bacak kramp1 yasama durumunun karsilastirilmasi

KOAH* Kontrol Gruplar arasi
Noktiirnal Bacak Noktiirnal Bacak Noktiirnal Bacak Kramp1 Noktiirnal Bacak Kramp: Istatistiksel
Komorbidite Degiskenleri Kramp: Var Kramp1 Yok Var Yok Analiz
X+£SS X+£SS X+£SS X+£SS
Ortanca (Min-Max) Ortanca (Min-Max) Ortanca (Min-Max) Ortanca (Min-Max)
Komorbidite Toplam Puam 3.27+2.46 2.26+2.37 1.30+1.67 1.69+1.80 U=1128.5 <0.001
(KOAH n=215; Kontrol n=215) 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 ici Istatistiksel Analiz U=4290.5 p= 0.002 Istatistiksel Analiz U=3473.0 p=0.174
n % n % n % n %
Komorbidite Varhgi (KOAH n=215; Kontrol n=215)
Var 61 49.2 63 50.8 22 20.6 85 79.4 x?=20.455 0.000
Yok 27 29.7 64 70.3 25 23.1 83 76.9 x?=1.088 0.397
Grup ici Istatistiksel Analiz y2=8.274 p=0.004 Istatistiksel Analiz y2=0.211 p=0.646
Komorbidite Derecesi (KOAH n=215; Kontrol n=215)
0 27 29.7° 64 70.3 25 23.1%* 83 76.9 x?=1.088 0.297
1-2 2 66.7° 1 33.3 10 47.6° 11 52.4 x%=0.381 0.537
3-4 22 43.1%* 29 56.9 11 14.5° 65 85.5 x?=13.038 0.000
5 ve tizeri 37 52.9° 33 47.1 1 10.08° 9 90.0 x?=6.445 0.011
Grup ici istatistiksel Analiz y2=9.815 p=0.020 Istatistiksel Analiz y?>=11.513 p=0.009
Komorbite Tiirii** (KOAH i¢in n:124, Kontrol i¢in n:107)
Koroner arter hastaligi 10 83.3% 2 16.7 5 22.7 17 77.3 x%=11,568 0,001
Konjestif kalp yetmezligi 28 48.3° 30 51.7 0 0.0 4 100.0 x%=3,521 0,061
Periferik vaskiiler hastalik 39 45,3b 47 54.7 12 17.1 58 82.9 x2=13,952 0.000
Serebrovaskiiler hastalik 3 60.0% 2 40.0 0 0.0 2 100.0 x%=2.100 0.147
Konnektif doku hastaligi 0 0.0 2 100.0 1 20.0 4 80.0 x2=0.467 0.495
Hafif diizeyde karaciger hastalig 1 33.3% 2 66.7 5 100.0 0 0.0 x%=4.444 0.035
Diyabet mellitus 14 73.7° 5 26.3 5 19.2 21 80.8 x?=13.343 0.000
Orta siddette bobrek hastaligi 3 100.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 - -
Grup ici Istatistiksel Analiz y2=19.106 p=0.014 Istatistiksel Analiz y2=23.476 p= 0.050
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Tablo 12. (Devam)

Komorbidite Nedeniyle ila¢ Kullanim

Evet 62 49.2 64 50.8 17 15.7 91 84.3 x%=29.124 0.000

Hayir 26 29.2 63 70.8 30 28.0 77 72.0 x2=0.033 0.856
istatistiksel Analiz y2=8.623 p=0.003 Istatistiksel Analiz y?=4.758 p=0.029

Komorbidite Nedeniyle Kullamlan flaclar** (KOAH n:126; Kontrol n:108)

Kardiyak ilaglar 56 47.9° 61 52.1 16 18.8 69 81.2° £2=18.099  0.000

Antidiyabetik ve insiilin 14 77.8° 4 22.2 6 22.2 21 77.8° x%=13.500 0.000

Diger ilaglar 5 31.3° 11 68.8 0 0.0 20 100.0% x%=7.258 0.007

Grup ici Istatistiksel Analiz y2=9.671 p=0.022 Istatistiksel Analiz y2=8.397 p=0.038

Komorbidite Nedeniyle Giinliik Kullanilan flac¢ Sayis1 (KOAH n:126; Kontrol n:108)

1 3 27.3 8 72.7 9 14.8 52 85.2 x2=1.052 0.305

2 13 48.1 14 51.9 8 22.2 28 77.8 x%=4.667 0.031

3 18 52.9 16 47.1 0 0.0 9 100.0 x%=8.195 0.004

4 ve lizeri 28 51.9 26 48.1 0 0.0 2 100.0 x%=2.077 0.150

Grup ici Istatistiksel Analiz y2=2.470 p=0.481 Istatistiksel Analiz y2=3.240 p=0.356

x2: Ki-kare test istatistigi. F: Fisher’s Exact testi. U: Mann- Whitney U test istatistigi. a-b: ayni harfe sahip bacak kramp1 yasama durumu icerisinde gruplar arasinda fark

yoktur, *Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi **Coklu yanit



Tablo 12°de KOAH ve kontrol grubu hastalarin komorbidite degiskenlerine gore

noktlirnal bacak kramp1 yasama durumlar karsilastirilmistir.

Noktiirnal bacak krampi yasayanlarda gruplara gore komobidite toplam puan
ortancalar1 farklilik gostermektedir (p<0.001). Kronik obstriiktif akciger hastalarinin
ortancast “4” iken kontrol grubunun ortancasi “0” olarak elde edilmistir. Bacak kramp1
yasamayanlarda gruplara gore komorbidite puan ortancalar1 farklilik gostermektedir
(p=0.018). KOAH grubunu ortancas1 “0” iken kontrol grubunun ortancasi “1” olarak elde
edilmistir. Grup i¢i karsilastirma sonuglar1 incelendiginde, KOAH grubunda noktiirnal
bacak kramp1 yasama durumuna goére komorbidite toplam puan ortancasi anlamli farklilik
gosterdi (p=0.002). Noktiirnal bacak kramp1 yasayanlarin puan ortancasi 4.00 (0.00-7.00)
iken, noktiirnal bacak krampi yasamayanlarin puan ortancast 0.00 (0.00-7.00) olarak elde
edildi.

Gruplara gore komorbiditesi olanlarin noktiirnal bacak krampi yasama durumu
anlamli farklilik gosterdi (p=0.000). Komorbiditesi olan KOAH hastalarinin noktiirnal
bacak krampi yasama orant %49.2 olarak elde edilirken, kontrol grubu hastalarinin
%20.6°dir. Gruplara gére komorbiditesi olmayanlarin noktiirnal bacak krampi yasama
durumu anlamli farklilik gostermedi (p>0.05). Grup i¢i Kkarsilastirma sonuglar
incelendiginde, KOAH grubunda komorbidite durumuna gore noktiirnal bacak krampi
yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.004). Komorbiditesi olan KOAH
hastalarinin  %49.2'sinde, komorbiditesi olmayan KOAH hastalarinin  %29.7'sinde
noktiirnal bacak krampi vardir. Kontrol grubu hastalarin komorbidite durumuna gore

noktiirnal bacak kramp1 yasama durumu anlamli farklilik géstermedi (p>0.05).

Gruplara gore komorbidite derecesi 3-4 olan hastalarin noktiirnal bacak krampi
yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.000). Komorbidite derecesi 3-4 olan
KOAH hastalarinin noktiirnal bacak kramp1 yasama orani %43.1, kontrol grubu hastalarin
%14.5’tir. Gruplara gore komorbidite derecesi bes ve iizeri olanlarin noktiirnal bacak
kramp1 yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.011). Komorbidite derecesi bes ve
tizeri olan KOAH hastalarinin noktiirnal bacak kramp1 yasama orani %52.9, kontrol grubu
hastalarin ise %10’dur. Gruplara gére komorbidite derecesi 0 ve 1-2 olan hastalarin
noktiirnal bacak krampi yasama durumu anlaml farklilik gostermedi (p>0.05). Grup ici
karsilastirma sonuglar1 incelendiginde, KOAH grubunda komorbidite derecesine gore

noktiirnal bacak kramp1 yasama durumu anlaml farklilik gosterdi (p=0.020). Komorbidite
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derecesi sifir olan hastalarin %29.7'sinde, 1-2 olan hastalarin %66.7'sinde, 3-4 olan
hastalarin %43.1'inde, bes ve iizeri olan hastalarin %52.9'unda noktiirnal bacak kramp1
vardir. Kontrol grubunda komorbidite derecesine gore noktiirnal bacak krampi yasama
durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.009). Komorbidite derecesi sifir olan hastalarin
%23.1'inde, 1-2 olan hastalarin %47.6'sinda, 3-4 olan hastalarin %14.5'inde, bes ve tizeri

olan hastalarin %10 unda noktiirnal bacak kramp1 vardir.

Gruplara gore KAH olanlarda noktiirnal bacak krampi yasama durumu anlamli
farklilik gosterdi (p=0.001). Koroner arter hastaligi olan KOAH hastalarinin %83.3’li ve
kontrol grubu hastalarinin %22.7’si noktiirnal bacak kramp1 yasamaktadir. Gruplara gore
periferik vaskiiler hastaligi olanlarda noktiirnal bacak krampi yasama durumu anlamli
farklilik gosterdi (p<0.001). Periferik vaskiiler hastaligi olan KOAH hastalarinin %45.3°1
ve kontrol grubu hastalarmin %17.1°1 noktiirnal bacak kramp1 yasamaktadir. Gruplara gore
hafif diizeyde karaciger hastaligi olanlarda gruplara gore noktiirnal bacak krampi yasama
durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.035). Hafif diizeyde karaciger hastaligi olan KOAH
hastalarinin %33.3’ii ve kontrol grubu hastalarinin %100°t noktiirnal bacak kramp:
yasamaktadir. Gruplara gore diyabeti olanlarda noktiirnal bacak krampi yasama durumu
anlamli farklilik gosterdi (p<0.001). Diyabet tanisi olan KOAH hastalarinin %73.7’si ve
kontrol grubu hastalarin %19.2°si noktiirnal bacak krampi1 yasamaktadir. Gruplara gore
konjestif kalp yetmezligi, serebrovaskiiler hastalik, konnektif doku hastaligi ve orta
siddette bobrek hastaligi olanlarda noktiirnal bacak krampi yasama durumu anlaml
farklillk gostermedi (p>0.05). Grup igi karsilastirma sonuglar1 incelendiginde, KOAH
grubunda komorbidite tlirlerine gore noktiirnal bacak krampi yasama durumu anlamli
farklilik gosterdi (p=0.014). Kronik obstriiktif akciger hastaligi grubunda KAH olanlarin
%83.3’1, konjestif kalp yetmezligi olanlarin %48.31i, periferik vaskiiler hastaligi olanlarin
%45.3°1, serebrovaskiiler hastalifi olanlarin %601, hafif diizeyde karaciger hastaligi
olanlarin %33.3°1, diyabeti olanlarin %73.7’s1 ve orta siddette bobrek hastaligi olanlarin
%100’ noktiirnal bacak krampi yasamaktadir. Kontrol grubunda komorbidite tiirlerine

gore noktiirnal bacak kramp1 yasama durumu anlamli farklilik géstermedi (p>0.05).

Gruplara gore komorbidite nedeniyle ila¢ kullananlarda noktiirnal bacak krampi
yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.000). Komorbidite nedeniyle ilag¢ kullanan
KOAH hastalarinda noktiirnal bacak krampi yasama orami %49.2, kontrol grubu

hastalarinda %15.7°dir. Gruplara gore komorbidite nedeniyle ila¢ kullanmayanlarda
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noktiirnal bacak krampi yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p>0.05). Grup i¢i
karsilagtirma sonuglar1 incelendiginde, KOAH grubunda komorbidite nedeniyle ilag
kullanimina gore noktiirnal bacak krampi yasama durumu anlamli farklilik gosterdi
(p=0.003). Komorbidite nedeniyle ila¢ kullanan KOAH hastalariin %49.2'sinde, ilag
kullanmayanlarin = %29.2'sinde noktiirnal bacak krampi1 vardir. Kontrol grubunda
komorbidite nedeniyle ila¢ kullanimina gore noktiirnal bacak krampi yasama durumu
anlaml farklilik gosterdi (p=0.029). Kronik hastalik nedeniyle ilag kullanan kontrol grubu
hastalarin %15.7’sinde, ila¢ kullanmayan hastalarin %28'inde noktiirnal bacak krampi

vardir.

Gruplara gore kardiyak ilag kullanan hastalarda noktiirnal bacak krampi1 yasama
durumu anlamh farklilik gosterdi (p=0.000). Kardiyak ila¢ kullanan KOAH hastalarinda
noktiirnal bacak krampi yasama orami %47.9, kontrol grubu hastalarinda %18.8’dir.
Gruplara gore antidiyabetik ila¢ ve insiilin kullanan hastalarda noktiirnal bacak krampi
yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.000). Antidiyabetik ila¢ ve insiilin kullanan
KOAH hastalarinda noktiirnal bacak krampi1 yasama oran1 %77.8 olarak elde edilirken,
kontrol grubunda bu oran %?22.2 olarak elde edildi. Gruplara gore diger ilaclar1 kullanan
hastalarda noktiirnal bacak krampi yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.007).
Diger ilaglar1 kullanan KOAH hastalarinda noktiirnal bacak krampi yasama orani %31.3
iken, kontrol grubu hastalar noktiirnal bacak krampi yasamamaktadir. Grup i¢i
karsilastirma sonuclari incelendiginde, KOAH grubunda kullanilan ilaglara gére noktiirnal
bacak krampi yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.022). Kardiyak ilag kullanan
KOAH hastalarinin %47.9'unda, antidiyabetik ilag ve insiilin kullananlarin %77.8'inde ve
diger ilaglar1 kullananlarin %31.3"'linde noktiirnal bacak kramp1 vardir. Kontrol grubunda,
kullanilan ilaglara gdre noktiirnal bacak kramp1 yasama durumu anlaml farklilik gosterdi
(p=0.038). Kardiyak ila¢ kullanan kontrol grubu hastalarin %18.8'inde, antidiyabetik ilag

ve insiilin kullanan kontrol grubu hastalarin %22.2'sinde noktiirnal bacak kramp1 vardir.

Gruplara gore komorbidite nedeniyle giinliik kullanilan ilag sayist iki olan
hastalarda noktiirnal bacak krampi yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.031).
Komorbidite nedeniyle giinliik kullanilan ilag sayist iki olan KOAH hastalarinda noktiirnal
bacak kramp1 yasama oran1 %48.1, kontrol grubu hastalarinda ise %22.2°dir. Gruplara gore
komorbidite nedeniyle giinliik kullanilan ilag sayis1 ii¢ olanlarda noktiirnal bacak kramp1

yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.004). Komorbidite nedeniyle giinliik
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kullanilan ilag sayist li¢ olan KOAH hastalarinin noktiirnal bacak krampi yasama orani
%352.9 iken, kontrol grubu hastalar noktiirnal bacak kramp1 yasamamaktadir. Gruplara gore
komorbidite nedeniyle giinliik kullanilan ilag sayis1 bir ve dort ve lizeri olan hastalarda
noktiirnal bacak krampi yasama durumu anlamli farklilik gostermedi (p>0.05). Grup i¢i
karsilagtirmada, KOAH ve kontrol grubu hastalarin komorbidite nedeniyle giinliik
kullanilan ilag sayist agisindan noktiirnal bacak krampi yasama durumunda anlamli bir

farklilik bulunmadi (p>0.05).
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Tablo 13. KOAH ve kontrol grubu hastalarinin kan laboratuvar degerlerine gore noktiirnal bacak krampi yasama durumunun Kkarsilastirilmasi

KOAH* Kontrol Gruplar arasi

Kan Laboratuvar Noktiirnal Bacak Noktiirnal Bacak Noktiirnal Bacak Noktiirnal Bacak s
Degerleri Kramp: Var Kramp: Yok Kramp: Var Kramp: Yok IStZtlStll _ksel

n % n % n % n % nailz
Lokosit (mcL) (KOAH n=130; Kontrol n=140)
Normal (4.5-11) 39 39.0 61 61.0 29 21.2 108 78.8 x>=8.984 0.003
Diisiik (<4.5) 3 60.0 2 40.0 0 0.0 2 100.0
Yiiksek (>11) 14 56.0 11 44.0 0 0.0 1 100.0
Grup ici Istatistiksel Analiz y?=2.965 p=0.227 Istatistiksel Analiz y?=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 x?=5.747 0.017
Yiiksek (>0.5) 21 42.9 28 57.1 10 28.6 25 71.4 x%=1.789 0.181
Grup ici Istatistiksel Analiz y2=0.009 p=0.923 Istatistiksel Analiz y%=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 x?=16.730 0.000
Diisiik (<8.5) 1 14.3 6 85.7 0 0.0 2 100.0
Grup ici istatistiksel Analiz p=0.101" istatistiksel Analiz p=1.000"
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
Grup ici --- ---
Sodyum (mEg/L) (KOAH n=100; Kontrol n=103)
Normal (135-145) 49 53.3 43 46.7 18 18.2 81 81.8 x?=25.767 0.000
Diisiik (<135) 4 50.0 4 50.0 3 75.0 1 25.0 0.576"
Grup ici istatistiksel Analiz p=1.000" istatistiksel Analiz p=0.026"
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 x%=19.490 0.000
Diisiik (<3.5) 1 100.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0
Yiiksek (>5.0) 4 57.1 3 42.9 1 16.7 5 83.3 0.266"

Grup ici Istatistiksel Analiz y2=0.960 p=0.619

istatistiksel Analiz p=1.000"
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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 x%=4.616 0.032
Yiiksek (>100) 17 51.5 16 48.5 4 16.0 21 84.0 x2=7.768 0.005
Grup ici istatistiksel Analiz y2=0.845 p=0.358 istatistiksel Analiz y2=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 x2=6.519 0.011
Yiiksek (>1.2) 17 54.8 14 45.2 1 53 18 94.7 x%=12.566 0.000
Grup ici Istatistiksel Analiz y%=1.276 p=0.259 istatistiksel Analiz p=0.071"

Hematokrit (%) (KOAH n=123; Kontrol n=132)

Normal*** 32 44.4 40 55.6 21 27.6 55 72.4 x2=4.547 0.033
Diisiik 20 39.2 31 60.8 5 8.9 51 91.1 x%=13.674 0.000
Grup ici Istatistiksel Analiz y?=0.334 p=0.563 Istatistiksel Analiz y?=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 x2=3.790 0.052
Diisiik 29 414 41 58.6 6 10.9 49 89.1 ¥%=14.230 0.000
Grup ici Istatistiksel Analiz y?=0.036 p=0.849 Istatistiksel Analiz y%=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 x2=9.906 0.002
Diisiik 11 29.7 26 70.3 2 4.9 39 95.1 x%=8.648 0.003
Grup ici Istatistiksel Analiz y2=5.305 p=0.021 Istatistiksel Analiz y2=9.663 p=0.002

)(2: Ki-kare test istatistigi. F: Fisher’s Exact testi. a-b: aym harfe sahip bacak kramp1 yasama durumu igerisinde gruplar arasinda fark yoktur. *Kronik obstriiktif akciger
hastaligi ** C Reaktif Protein *** Erkek: 42-52 Kadmn: 35-47, **** Erkek: 14-16.5 Kadm: 12-15, ***** Erkek 4.5-6.2 Kadin: 4.5-5.0



Tablo 13’te KOAH ve kontrol grubu hastalarin kan laboratuvar degerlerine gore

noktlirnal bacak krampi yasama durumunun karsilagtirilmasi verilmistir.

Gruplara gore lokosit diizeyi normal olan hastalarda noktiirnal bacak krampi
yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.003). Lokosit diizeyi normal olan KOAH
hastalarinda noktiirnal bacak krampi yasama oram1 %39, kontrol grubu hastalarinda ise
%21.2’dir. Gruplara gore 16kosit diizeyi diisiik ve yiiksek olan hastalarda noktiirnal bacak
kramp1 yasama durumu anlamli farklilik gostermedi (p>0.05). Grup i¢i karsilastirmada,
KOAH ve kontrol grubu hastalarin 16kosit diizeyine gére noktiirnal bacak kramp1 yasama

durumunda anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05).

Gruplara gore kan C reaktif protein (CRP) diizeyi normal olan hastalarda noktiirnal
bacak krampi yasama durumu anlaml farklilik gosterdi (p=0.017). Kan CRP diizeyi normal
olan KOAH hastalarinda noktiirnal bacak krampi yasama oram %41.7, kontrol grubu
hastalarinda 1se %15.6’dir. Gruplara gore kan CRP diizeyi yiiksek olan hastalarda noktiirnal
bacak krampi yasama durumu anlamh farklilik gostermedi (p>0.05). Grup igi
karsilastirmada, KOAH ve kontrol grubu hastalarin kan CRP diizeyine gore noktiirnal bacak

kramp1 yasama durumunda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05).

Gruplara gore kan kalsiyum degeri normal olan hastalarda noktiirnal bacak krampi
yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.000). Kan kalsiyum degeri normal olan
KOAH hastalarinda noktiirnal bacak krampi yasama orani %54.2, kontrol grubu
hastalarinda %15.4’tiir. Gruplara gore kan kalsiyum degeri diisiik olan hastalarda noktiirnal
bacak krampit yasama durumu anlamli farklilik gostermedi (p>0.05). Grup igi
karsilastirmada, KOAH ve kontrol grubu hastalarin kan kalsiyum degerine gore noktiirnal

bacak kramp1 yasama durumunda anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05).

Gruplara gore kan magnezyum degeri normal olan hastalarda noktiirnal bacak krampi
yasama durumu anlamli farklilik gostermedi (p>0.05). Gruplara gére sodyum degeri normal
olanlarda noktiirnal bacak krampi yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.000). Kan
sodyum degeri normal olan KOAH hastalarinda noktiirnal bacak krampi yasama orani
%53.3 olarak elde edilirken, kontrol grubu hastalarinda bu oran %18.2 olarak elde edildi.
Gruplara gore kan sodyum degeri diisiik olan hastalarda noktiirnal bacak krampi yasama
durumu anlamli farklilk gostermedi (p>0.05). Grup ig¢i Kkarsilastirma sonuglari
incelendiginde, kontrol grubunda kan sodyum degerine gore noktiirnal bacak kramp1 yasama

durumu anlaml farklilik gosterdi (p=0.026). Sodyumu normal olan kontrol grubu hastalarin
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%18.2'sinde, sodyumu diisiik olan hastalarin %75'inde noktiirnal bacak krampi vardir.
Kronik obstriiktif akciger hastaligi grubunda kan sodyum degerine gore noktiirnal bacak

kramp1 yasama durumu istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermedi (p>0.05).

Gruplara gore kan potasyum degeri normal olan hastalarda noktiirnal bacak krampi
yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.000). Kan potasyum degeri normal olan
KOAH hastalarinda noktiirnal bacak krampi1 yasama oran1 %52.2, kontrol grubu hastalarinda
ise %21.9’dur. Gruplara gore kan potasyum degeri diisik ve yiliksek olan hastalarda
noktiirnal bacak krampi yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p>0.05). Grup igi
karsilagtirmada, KOAH ve kontrol grubu hastalarin kan potasyum degerine gore noktiirnal

bacak kramp1 yasama durumunda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05).

Gruplara gore kan glukozu normal olan hastalarda noktiirnal bacak kramp1 yasama
durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.032). Kan glukozu normal olan KOAH hastalarinda
noktiirnal bacak krampi yasama orami %41.8, kontrol grubu hastalarinda %25.6’d1r.
Gruplara gore kan glukozu yiiksek olan hastalarda noktiirnal bacak kramp1 yasama durumu
anlamli farklilik gosterdi (p=0.005). Kan glukozu yiiksek olan KOAH hastalarinda
noktiirnal bacak kramp1 yasama orant %51.5, kontrol grubu hastalarinda ise %16’dir. Grup
ici karsilagtirmada, KOAH ve kontrol grubu hastalarin kan glukozuna gore noktiirnal bacak

kramp1 yasama durumunda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik bulunmadi (p>0.05).

Gruplara gore kan kreatin degeri normal olan hastalarda noktiirnal bacak krampi
yasama durumu anlamli farklilik gésterdi (p=0.011). Kan kreatin degeri normal olan
KOAH hastalarinda noktiirnal bacak krampi yasama oram1 %42.9, kontrol grubu
hastalarinda %24.8’dir. Gruplara gore kan kreatin degeri yliksek olan hastalarda noktiirnal
bacak krampi yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.000). Kan kreatin degeri
yiiksek olan KOAH grubu hastalarinda noktiirnal bacak krampi yasama orani %54.8,
kontrol grubu hastalarinda %5.3’tiir. Grup i¢i karsilastirmada, KOAH ve kontrol grubu
hastalarin kan kreatin degerine gore noktiirnal bacak krampi yasama durumunda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0.05).

Gruplara gore kan hematokrit degeri normal olan hastalarda noktiirnal bacak
kramp1 yasama durumu anlamli farklilik gésterdi (p=0.033). Kan hematokrit degeri normal
olan KOAH hastalarinda noktiirnal bacak krampi yasama orani %44.4, kontrol grubu
hastalarinda ise %27.6’dir. Gruplara gore kan hematokrit degeri diisiik olan hastalarda

noktiirnal bacak krampi yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.000). Kan
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hematokrit degeri diisiikk olan KOAH hastalarinda noktiirnal bacak kramp1 yasama orani
%39.2, kontrol grubu hastalarinda %8.9’dur. Grup i¢i karsilagtirma sonuglari
incelendiginde, kontrol grubu hastalarda kan hematokrit degerine gore noktiirnal bacak
kramp1 yasama durumu anlamli farklilik gésterdi (p=0.008). Kan hematokrit degeri normal
olan kontrol grubu hastalarin %27.6'sinda, diisiik olan hastalarin %8.9'unda noktiirnal
bacak kramp1 vardir. Kronik obstriiktif akciger hastalig1 grubunda kan hematokrit degerine
gore noktlirnal bacak krampi yasama durumunda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmadi (p>0.05).

Gruplara gore kan hemoglobin degeri diisiik olan hastalarda noktiirnal bacak
kramp1 yagama durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.000). Kan hemoglobin degeri diisiik
olan KOAH hastalarinda noktiirnal bacak krampi yasama orani %41.4, kontrol grubu
hastalarinda %10.9’dur. Gruplara gore kan hemoglobin degeri normal olan hastalarda
noktiirnal bacak krampi yasama durumu anlaml farklilik géstermedi (p>0.05). Grup i¢i
karsilastirma sonuglar1 incelendiginde, kontrol grubu hastalarinda kan hemoglobin
degerine gore noktiirnal bacak kramp1 yasama durumu anlamli farklilik gésterdi (p=0.019).
Hemoglobin degeri normal olan kontrol grubu hastalarin %27.4'linde, diisiik olan
hastalarin %10.9'unda noktiirnal bacak kramp1 vardir. Kronik obstriiktif akciger hastalig
grubunda kan hemoglobin diizeyine gore noktiirnal bacak krampi yasama durumunda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmdi (p>0.05).

Gruplara gore kan eritrosit degeri normal olan hastalarda noktiirnal bacak krampi
yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.002). Kan eritrosit degeri normal olan
KOAH hastalarinda noktiirnal bacak krampi1 yasama oram1 %52.4, kontrol grubu
hastalarinda ise %28.9’dur. Gruplara gore kan eritrosit degeri diisiik olan hastalarda
noktiirnal bacak kramp1 yasama durumu anlamli farklilik gésterdi (p=0.003). Kan eritrosit
degeri diisiik olan KOAH hastalarinda noktiirnal bacak krampi yasama oranit %29.7,
kontrol grubu hastalarinda %4.9’dur. Grup i¢i karsilastirma sonuglar1 incelendiginde,
KOAH grubunda kan eritrosit degerine gore noktiirnal bacak krampi yasama durumu
farklilik gosterdi (p=0.021). Eritrosit degeri normal olan KOAH hastalarinin %52.4"inde,
diisiik olan hastalarin %29.7'sinde noktiirnal bacak kramp1 vardir. Kontrol grubu hastalarin
kan eritrosit degerine gore noktlirnal bacak krampi yasama durumu anlamli farklilik
gosterdi (p=0.002). Kan eritrosit degeri normal olan kontrol grubu hastalarin %28.9'unda,

diisiik olan hastalarin %4.9'unda noktiirnal bacak kramp1 vardir.

102



€0t

Tablo 14. KOAH ve kontrol grubu hastalarin uyku degiskenlerine gore noktiirnal bacak krampi yasama durumunun karsilastirilmasi

KOAH* Kontrol Gruplar arasi

Noktiirnal Bacak Noktiirnal Bacak Noktiirnal Bacak Noktiirnal Bacak istatistiksel
Uyku Degiskenleri Kramp: Var Krampi Yok Krampi Var Kramp1 Yok Analiz

n % n % n % n %
Tamlanmis Uyku Bozuklugu
Evet** 2 25.0 6 75.0 1 9.1 10 90.9 0.546"
Hayr 86 415 121 58.5 46 225 158 775 x?=17.007  0.000
Grup ici istatistiksel Analiz p=0.476" istatistiksel Analiz p=0.463"
Uyku ilaci Kullanimi
Evet 7 50.0 7 50.0 1 100.0 0 0.0 1.000°
Hayr 81 40.3 120 59.7 46 215 168 78.5 x?=17.255  0.001
Grup ici Istatistiksel Analiz y?=0.510 p=0.475 -
Tedaviye Yardimci Cihaz Kullanma
Evet*** 3 231 10 76.9 0 0.0 4 100.0 0.541"
Hayr 85 421 117 57.9 47 223 164 7.7 x%=18.613  0.000
Grup ici Istatistiksel Analiz y2=1.824 p=0.177 istatistiksel Analiz p=0.579"
Uyurken Kullamilan Ortii
Pike 15 75.0°% 5 25.0 4 16.7 20 83.3 x%=15.130  0.000
Sadece battaniye 14 38.9% 22 61.1 9 15.0 51 85.0 x%=7.048 0.008
Sadece yorgan 42 44.7* 52 55.3 21 24.7 64 75.3 x>=7.809 0.005
Battaniye ve yorgan 17 26.2° 48 73.8 13 28.3 33 71.7 x%=0.061 0.805
Grup ici Istatistiksel Analiz y%=16.081 p=0.001 Istatistiksel Analiz y2=3.538 p=0.316
Uyunulan Pozisyon
Sirt Gistil 11 52.4 10 47.6 5 294 12 70.6 x%=2.033 0.154
Yiiz iistii 2 250 6 75.0 0 0.0 7 100.0 0.467°
Sol ya da sag yan 58 43.6 75 56.4 33 22.6 113 774 x%=13.974  0.000
Karma 17 321 36 67.9 9 20.0 36 80.0 x?=1.821 0.177
Grup ici Istatistiksel Analiz y2=4.092 p=0.252 Istatistiksel Analiz y2=2.664 p=0.446
Uyurken Kullanilan Yastik Sayisi
1 41 38.0° 67 62.0 31 204 121 79.6 x?=9.732 0.002
2 34 38.6% 54 61.4 15 25.9 43 741 x%=2.558 0.110
3 ve lizeri 13 68.4° 6 31.6 1 20.0 4 80.0 x?=3.818 0.051
Grup ici istatistiksel Analiz y?=6.524 p=0.038 istatistiksel Analiz y2=0.745 p=0.689

x2: Ki-kare test istatistigi. F: Fisher’s Exact testi. a-b: ayn1 harfe sahip bacak kramp1 yasama durumu igerisinde gruplar arasinda fark yoktur. *Kronik Obstriiktif Akciger
Hastalig1 **Uyku apnesi ve insomni, ***QOksijen, Stirekli Pozitif Hava Yolu Basinci



Tablo 14’te KOAH ve kontrol grubu hastalarin uyku degiskenlerine gore noktiirnal

bacak kramp1 yasama durumu karsilagtirilmistir.

Gruplara gore tanilanmis uyku bozuklugu olmayan hastalarda noktiirnal bacak
kramp1 yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.000). Tanilanmis uyku bozuklugu
olmayan KOAH hastalarinda noktiirnal bacak krampi yasama orant %41.5, kontrol grubu
hastalarinda %22.5°dir. Gruplara gore tanilanmis uyku bozuklugu olan hastalarda
noktiirnal bacak krampi yasama durumu anlamli farklilik géstermedi (p>0.05). Grup i¢i
karsilastirma sonuglar1 incelendiginde, tanmilanmis uyku bozukluguna gére KOAH ve
kontrol grubu hastalarin noktiirnal bacak krampi yasama durumu istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik géstermedi (p>0.05).

Gruplara gore uyku ilact kullanmayan hastalarda noktiirnal bacak kramp: yasama
durumu anlamh farklilik gosterdi (p=0.001). Uyku ilaci kullanmayan KOAH hastalarinda
noktiirnal bacak krampi yasama orani %40.3 olarak elde edilirken, kontrol grubu
hastalarda bu oran %21.5 olarak elde edildi. Gruplara gore uyku ilaci kullanan hastalarda
noktiirnal bacak krampi yasama durumu anlaml farklilik gostermedi (p>0.05). Grup ici
karsilagtirma sonugclart incelendiginde, uyku ilact kullanimina gére KOAH ve kontrol
grubu hastalarin noktiirnal bacak krampi yasama durumu istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik gostermedi (p>0.05).

Gruplara gore tedaviye yardimci cihaz kullanmayan hastalarda noktiirnal bacak
kramp1 yagama durumu anlamli farkliik gosterdi (p=0.000). Tedaviye yardimci cihaz
kullanmayan KOAH hastalarinda noktiirnal bacak krampi1 yasama orami %42.1, kontrol
grubu hastalarinda %22.3’tiir. Gruplara gore tedaviye yardimci cihaz kullanan hastalarda
noktiirnal bacak krampi yasama durumu anlaml farklilik gostermedi (p>0.05). Grup ici
karsilagtirma sonuglar1 incelendiginde, tedaviye yardimci cihaz kullanma durumuna gore
KOAH ve kontrol grubu hastalarin noktiirnal bacak krampi yasama durumu istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik gostermedi (p>0.05).

Gruplara gore uyurken pike kullanan hastalarin noktiirnal bacak krampi yasama
durumu anlamh farklilik gosterdi (p=0.000). Uyurken pike kullanan KOAH hastalarinin
noktiirnal bacak kramp1 yasama oran1 %75, kontrol grubu hastalarin %16.7’dir. Gruplara
gore uyurken sadece battaniye kullanan hastalarin noktiirnal bacak krampi yasama durumu
anlamli farklilik gosterdi  (p=0.008). Uyurken sadece battaniye kullanan KOAH

hastalarinin noktiirnal bacak krampi yasama orami %38.9, kontrol grubu hastalarinin
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%15°dir. Gruplara gore uyurken sadece yorgan kullanan hastalarin noktiirnal bacak kramp1
yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.005). Uyurken sadece yorgan kullanan
KOAH hastalarinda noktiirnal bacak krampi yasama orant %44.7, kontrol grubu
hastalarinda ise %24.7’dir. Gruplara gore uyurken battaniye ve yorgan kullanan hastalarin
noktlirnal bacak kramp1 yasama durumu istatistiksel olarak anlamli bir farklilik géstermedi
(p>0.05). Grup igi karsilastirma sonuglari incelendiginde, KOAH hastalarinin noktiirnal
bacak kramp1 yasama durumu kullanilan ortiiye gére anlamli farklilik gosterdi (p=0.001).
Pike kullanan KOAH hastalarinin  %75'inde, sadece battaniye kullanan hastalarin
%38.9'unda, sadece yorgan kullanan hastalarin %44.7'sinde, battaniye ve yorgan kullanan
hastalarin 9%26.2'sinde noktiirnal bacak krampi vardir. Kontrol grubu hastalarin noktiirnal

bacak kramp1 yasama durumu kullanilan o6rtiiye gore anlamli farklilik gostermedi (p>0.05).

Gruplara gore sol ya da sag yan pozisyonda uyuyan hastalarin noktiirnal bacak
kramp1 yagsama durumu anlamli farklilik gésterdi (p=0.000). Sol ya da sag yan pozisyonda
uyuyan KOAH hastalarinin noktiirnal bacak krampi yasama oranm1 %43.6, kontrol grubu
hastalarinin ise %22.6’dir. Gruplara gore sirt iistii, yiiz iistli ve karma pozisyonda uyuyan
hastalarin noktiirnal bacak krampi yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p>0.05).
Grup i¢i karsilastirma sonuclart incelendiginde, uyunulan pozisyona gére KOAH ve
kontrol grubu hastalarin noktiirnal bacak krampi yasama durumu istatistiksel olarak

anlaml bir farklilik géstermedi (p>0.05).

Gruplara gore uyurken kullanilan yastik sayisi bir olan hastalarin noktiirnal bacak
kramp1 yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.002). Uyurken kullanilan yastik
sayist bir olan KOAH hastalarinin noktiirnal bacak krampi yasama orant %38, kontrol
grubu hastalarin %20.4’tlir. Gruplara gore uyurken kullanilan yastik sayisi iki ve li¢ ve
tizeri olan hastalarin noktiirnal bacak kramp1 yasama durumu anlaml farklilik gdstermedi
(p>0.05). Grup i¢i karsilastirma sonuglart incelendiginde, KOAH grubunda kullanilan
yastik sayisina gore noktiirnal bacak krampi yasama durumu anlamli farklilik gosterdi
(p=0.038). Uyurken kullanilan yastik sayisi bir olan KOAH hastalarinin %38'inde, iki
yastik kullanan hastalarin %38.6'sinda, {i¢ ve lizeri yastik kullanan hastalarin %68.4'tinde
noktiirnal bacak krampi oldugu bulundu. Kontrol grubu hastalarinda kullanilan yastik

sayisina goOre noktiirnal bacak krampi yasama durumu anlamh farklilik gostermedi
(p>0.05).
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Tablo 15. KOAH grubu hastalarin KOAH degiskenlerine gore noktiirnal bacak krampi
yasama durumunun karsilastirtlmast (n=215)

KOAH* istatisti_ksel
Analiz
Noktiirnal Bacak Noktiirnal Bacak
KOAH Degiskenleri Kramp1 Var Krampi Yok
n % n %
KOAH Siiresi
1-4 y1l 44 37.6 73 62.4
5 yil ve iizeri 44 44.9 54 551 A L1738 0219
KOAH Evresi
Evre 1 (Hafif) 29 38.7 46 61.3
Evre 2 (Orta) 24 35.3 44 64.7
Evre 3 (Agir) 20 48.8 21 51.2 x'=281 0422
Evre 4 (Cok Agir) 15 48.4 16 51.6
MMRC** Dispne Skalasi
Evre 0 7 26.9 19 73.1
Evre 1 39 45.9 46 54.1
Evre 2 11 324 23 67.6 x%=4.64  0.347
Evre 3 13 41.9 18 58.1
Evre 4 18 46.2 21 53.8
KOAH Tedavisinde ilac Kullanim Durumu
Kullantyor 76 43.2 100 56.8
Kullanmiyor 12 30.8 27 602 X 2084 0154
KOAH Tedavisinde Kullamlan ilaclarin Etken Maddeleri
Uzun B, agonisti+kortikosteroid 31 46.3%® 36 53.7
Kisa B, agonisti 30 50.0% 30 50.0
Kisa B, agonisti+antikolinerkik 27 45.8% 32 54.2
Uzun antikolinerjik 23 37.1* 39 62.9
Inhale kortikostejroid 15 46.9% 17 53.1 x*=2259  0.007
Metilksantin 6 85.7° 1 14.3
Sistemik kortikosteroid 4 100.0 0 0.0
Uzun B, agonisti 3 15.8° 16 84.2
Kisa antikolinerjik 0 0.0 2 100.0
ila¢c Kullanim Diizeni***
Diizenli 44 36.4a 77 63.6
Sikisuginda 39 60.0b 26 g0  X°719831 0000
Diizensiz 9 36.0ab 16 64.0
ila¢c Kullanim Siiresi***
1-4 y1l 56 48.3 60 51.7
5 yil ve tlizeri 29 40.3 43 59.7 x?=4.018 0.134
ila¢c Kullanim Saati***
6:00-12:00 17 29.3 41 70.7 2807 0018
17:00-24:00 47 43.9 60 56.1

x?: Ki-kare test istatistigi, a-b: Ayni harfe sahip gruplar arasinda fark yoktur * Kronik Obstriiktif Akciger
Hastalig1 ** Modified British Medical Research Council *** lac1 diizensiz ve sadece sikisma durumunda
kullanan bazi hastalar kullanim saati ve siiresi konusunda bildirim yapamamiglardir.
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Tablo 15’te KOAH hastalarinin KOAH degiskenlerine gore noktiirnal bacak

kramp1 yasama durumlarinin karsilastirilmasi yapilmistir.

Kronik obstriiktif akciger hastalarinin KOAH tedavisinde kullandiklar1 ilaglara gore
noktiirnal bacak krampi yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.007). Kisa [,
agonisti kullanan KOAH hastalarinin  %50'sinde, uzun [, agonisti kullananlarin
%15.8'inde, uzun antikolinerjik kullananlarin %37.1'inde, kisa 3, agonisti ve antikolinerkik
kullananlarin %45.8'inde, metilksantin kullananlarin %8&5.7’sinde, inhale kortikosteroid
kullananlarin %46.9'unda, uzun B, agonisti ve kortikosteroid kullananlarin %46.3’{inde ve

sistemik kortikosteroid kullananlarin %100 inde noktiirnal bacak kramp1 vardir.

Kronik obstriiktif akciger hastalarmin KOAH tedavisine ait ilaglar1 kullanim
diizenine gore noktlirnal bacak krampi yasama durumu anlamlhi farklilik gdosterdi
(p<0.001). Kronik obstriiktif akciger hastaligi tedavisine ait ilaglar1 diizenli kullanan
hastalarin  %36.4'linde, diizensiz kullanan hastalarin %36’sinda ve sadece sikisma

durumunda kullanan hastalarin %60'inda noktiirnal bacak krampi vardir.

Kronik obstriiktif akciger hastalarinin ilaglarin kullanim saatine gore noktiirnal
bacak krampi yasama durumu anlamli farklilik gosterdi (p=0.018). Kronik obstriiktif
akciger hastalig1 tedavisine ait ilaglart 06:00-12:00 saatleri arasinda kullanan hastalarin
%29.3"'1inde, 17:00-24:00 saatleri arasinda kullanan hastalarin %43.9'unda noktiirnal bacak

kramp1 vardir.

Kronik obstriiktif akciger hastalarinda KOAH siiresi, evresi, mMRC dispne skalasi,
KOAH tedavisinde ila¢ kullanim durumu ve ila¢ kullanim siiresi degiskenlerine gore

noktiirnal bacak kramp1 yagsama durumu anlamli farklilik géstermedi (p>0.05).
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Tablo 16. KOAH grubu hastalarin KOAH’a iliskin nicel parametrelerine gore noktiirnal bacak kramp1 yasama durumlarinin karsilastirilmasi

Noktiirnal Bacak Krampi Var Noktiirnal Bacak Kramp: Yok )

- Istatistiksel Analiz p
KOAH’a lliskin Nicel Parametreler X+SS Ortanca (Min-Max) X+SS Ortanca (Min-Max)
Yillik Atak Sayisi 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?* Siiresi (Y1) 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
FEV//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
PaO***** 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
PaCQO****** 43.1549.23 42.50 (32.00-56.80) 46.44+5.28 44.00 (43.00-57.40) U=16.0 0.472
SaO*HxHAxx 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: Bagimsiz iki 6rnek t test istatistigi. U: Mann-Whitney U test istatistigi, * Kronik Obstrriiktif Akciger Hastalig1, ** Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuvar hacim/Zorlu vital kapasite

***Bikarbonat ****Hidrojen giicli, *****Parsiyel arteriyel oksijen basinct ******Parsiyel arteriyel karbondioksit basinci, *******Qksijen Saturasyonu



Tablo 16’da KOAH hastalarinin KOAH’a iligskin nicel parametrelerine gore
noktiirnal bacak krampi yasama durumlart karsilastirilmaktadir. Kronik obstriiktif akciger
hastalarinda noktiirnal bacak krampi yasama durumuna goére KOAH’a iligkin nicel

parametrelerin dagilimlari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05).
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Tablo 17. KOAH grubu hastalarin noktiirnal bacak kramp1 yasamasina etki eden faktorlerinin incelenmesi

.. Univariate
Beta Standart Hata OR** (%95 CI) p DSO***

Egitim diizeyi (Okuryazar degil)
Okuryazar 0.391 0.476 1.479 (0.581 - 3.761) 0.411 61.4
[kdgretim 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
Universite -1.332 1.135 0.264 (0.029 - 2.442) 0.241
B bloker (Hayir) 1.673 0.590 5.33 (1.676 - 16.949) 0.005 63.3
Antidiyabetik ve insiilin (Hayir) 1.761 0.586 5.818 (1.846 - 18.336) 0.003 63.7
Kullanilan ortii (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 hastaligi (Y oK) 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 B, agonisti (Hayir) -1.407 0.645 0.245 (0.069 - 0.868) 0.029 59.1
Metilksantin (Hayir) 2.221 1.089 9.22 (1.09 - 77.985) 0.041 61.4
Kullanilan yastik sayist (1)
Kullanilan yastik sayist 2 0.028 0.295 1.029 (0.577 - 1.836) 0.923 62.3
Kullanilan yastik sayis1 3 ve iizeri 1.264 0.532 3.541 (1.248 - 10.042) 0.017
Diger ilaglar (Hayir) -0.454 0.558 0.635 (0.213 - 1.897) 0.416 59.1
Eritrosit diigiik (Normal) -0.958 0.422 0.384 (0.168 - 0.878) 0.023 58.0
Ust orta kol ¢evresi (Normal)
Ust orta kol gevresi diisiik 1.147 0.406 3.149 (1.42 - 6.979) 0.005 59.1
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Tablo 17. (Devam)

Ust orta kol kas alan1 (Normal)

Ust orta kol kas alam diisiik 1.377 0.567 3.962 (1.304 - 12.035) 0.015 59.1
Kullanim saati 06:00-12:00 (Hay1r) -0.757 0.364 0.469 (0.23 - 0.958) 0.038 60.4
Kullanim saati 17:00-24:00 (Hayir) 0.988 0.472 2.686 (1.066 - 6.769) 0.036 61.2
Diizenli (Hayr) -0.981 0.339 0.375(0.193 - 0.728) 0.004 62.6
Sikistiginda (Hayir) 1.046 0.326 2.846 (1.503 - 5.388) 0.001 63.8
Ozel beslenme tedavisi (hayir) 1421 0.409 4.14 (1.857 - 9.232) 0.001 65.1
Diyabetik diyet (Hayir) 1.876 0.662 6.526 (1.784 - 23.875) 0.005 63.3
Yagdan fakir diyet (Hayir) 0.996 0.498 2.707 (1.021 - 7.179) 0.045 61.4
Siit grubu besin tiiketim siklig1 (Hig)

Her giin -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 tiikketim siklig: (Hig)

Her giin -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 hastalik nedeniyle ilag kullanimi (Hayir) 0.853 0.293 2.347 (1.321-4.172) 0.004 59.1
Triseps deri kivrim kalinlig -0.072 0.030 0.93 (0.877 - 0.986) 0.015 57.2
Kullanilan yastik sayist 0.366 0.182 1.442 (1.008 - 2.061) 0.045 62.3
Komorbidite toplam puani 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 Obstriiktif Akciger Hastaligi, **Odds Ratio, *** Dogru siniflandirma sonuglari



Tablo 17°de KOAH hastalarinin noktiirnal bacak krampi yasamasina etki eden
bagimsiz faktorler, Univariate model olarak binary lojistik regresyon analizi ile

incelenmistir.

Analiz sonucunda ilkdgretim mezunu olan KOAH hastalarinin noktiirnal bacak
kramp1 yasama ihtimali okuryazar olmayan KOAH hastalarina gore 2.724 kat daha

fazladir.

Beta bloker ilag kullanan KOAH hastalarinin noktiirnal bacak krampi yasama
ihtimali B bloker ila¢ kullanmayan KOAH hastalarina gore 5.33 kat, antidiyabetik ve
insiilin kullanan KOAH hastalarinin noktiirnal bacak kramp1 yasama ihtimali antidiyabetik

ve insiilin kullanmayan KOAH hastalarina gore 5.818 kat daha fazladir.

Uyurken pike kullanan KOAH hastalarina gore noktiirnal bacak krampi yasama
thtimali sadece battaniye kullanan KOAH hastalarinda 0.212 kat, sadece yorgan kullanan
KOAH hastalarinda 0.269 kat, battaniye ve yorgan kullanan KOAH hastalarinda 0.118 kat

daha azdir.

Komorbiditesi olan KOAH hastalarinin noktiirnal bacak krampi yasama ihtimali,
komorbiditesi olmayan KOAH hastalarina gore 2.295 kat daha fazladir. Koroner arter
hastalig1 olan KOAH hastalarinin 8.013 kat ve diyabeti olan KOAH hastalarinin 4.616 kat

daha fazla noktiirnal bacak krampi yasama ihtimali oldugu bulundu.

Uzun B2 agonisti kullanan KOAH hastalarinin noktiirnal bacak krampi yasama
ihtimali 0.245 kat daha azken metilksantin kullanan KOAH hastalarinin noktiirnal bacak

kramp1 yasama ihtimali 9.22 kat daha fazladir.

Uyurken kullanilan yastik sayisi ii¢ ve iizeri olan KOAH hastalarinda noktiirnal
bacak kramp1 yasama ihtimali, bir yastik kullanan KOAH hastalarina gore 3.541 kat daha

fazladir.

Eritrosit degeri diisiik olan KOAH hastalarinin noktiirnal bacak krampi yasama

thtimali normal olan hastalara gore 0.384 kat daha azdir.

Ust orta kol gevresi diisiik olan KOAH hastalarmin noktiirnal bacak kramp1 yasama
thtimali normal olan hastalara gore 3.149 kat daha fazlayken, iist orta kol kas alan1 diisiik
olan KOAH hastalarinda iist orta kol kas alan1 normal olan hastalara gore noktiirnal bacak

kramp1 yasama ihtimali 3.962 kat daha fazladir.
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[la¢ kullanim saati 06:00-12:00 arasinda olan KOAH hastalarinda noktiirnal bacak
kramp1 yasama ihtimali 0.469 kat daha az, kullanim saati 17:00-24:00 arasinda olan
KOAH hastalarinda noktiirnal bacak krampi yasama ihtimali 2.686 kat daha fazla,
ilaglarin1 diizenli kullanan KOAH hastalarinda noktiirnal bacak krampi yasama ihtimali
0.375 kat daha az ve sadece sikistiginda kullanan KOAH hastalarinda noktiirnal bacak
kramp1 yasama ihtimali 2.846 kat daha fazla oldugu bulundu.

Ozel beslenme tedavisi uygulayan KOAH hastalarinda noktiirnal bacak krampi
yasama ihtimali 4.14 kat daha fazla, diyabetik diyet uygulayan KOAH hastalarinda 6.526
kat daha fazla ve yagdan fakir diyet uygulayan KOAH hastalarinda 2.707 kat daha fazla
oldugu bulundu.

Haftada 1-2 kez siit grubu besin tiiketen KOAH hastalarinin noktiirnal bacak
kramp1 yasama ihtimali hi¢ tilketmeyen KOAH hastalarina gore 0.2 kat daha azdir. Hig et
grubu besin tiiketmeyen KOAH hastalarina gore noktiirnal bacak krampi yasama ihtimali
her giin et grubu besin tilkketen KOAH hastalarinda 0.256 kat daha azdir. Yine haftada 1-2
kez et grubu besin tiiketen KOAH hastalarinda noktiirnal bacak kramp: yasama ihtimali
0.236 kat daha az, haftada 3-4 kez et grubu besin tiikketen KOAH hastalarinda noktiirnal
bacak kramp1 yasama ihtimali 0.231 kat daha azdur.

Komorbidite nedeniyle ila¢ kullanan KOAH hastalarinin noktiirnal bacak krampi
yasama ihtimali komorbidite nedeniyle ila¢ kullanmayan KOAH hastalarina gore 2.347 kat

daha fazladir.

Kronik obstriiktif akciger hastalarinda triseps deri kivrim kalinhigi arttikca
noktiirnal bacak krampi yasama ihtimali 0.93 kat azalmakta, uyurken kullanilan yastik
sayist arttikca noktiirnal bacak krampi yasama ihtimali 1.442 kat artmaktadir. Ayrica
komorbidite toplam puani arttik¢a noktiirnal bacak krampi yasama ihtimali 1.188 kat ve
kan kreatin degeri arttik¢a noktiirnal bacak krampi1 yasama ihtimali 3.839 kat artmaktadir.

Tablo 18. KOAH grubu hastalarin noktiirnal bacak krampi yasama olasiliginin 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

*QOdds Ratio ** Dogru siniflandirma sonuglar1 *** Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1
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Kronik obstriiktif akciger hastalarinda noktiirnal bacak krampi yasama ihtimali,

kontrol grubu hastalarina gore 2.477 kat daha fazladir (p<0.001).

Sraats Yage - 0
- ot « O

L T T S S P

Cutad layer acwatus brosen Sefrear

*il: Grup, i2: Siit grubu besin tiiketim siklig1, i3: Kullanilan 6rtii, i4 Koroner arter hastaligy, i5: Diyabetes mellitus, i6:
Kreatin, i7: Metilksantin, i8: Eritrosit, i9: Ust orta kol kas alani

Sekil 4. KOAH hastalarinin noktiirnal bacak krampi ic¢in olusturulan yapay sinir agi
mimarisi
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Tablo 19. Yapay sinir aglarinda kullanilan modele ait bilgiler

Ag Bilgisi
Giris Katmani Factors 1 Grup
2 Kullanilan ortii
3 Koroner arter hastalig
4 Diyabet
5 Metilksantin
6 Eritrosit
7 Ust orta kol kas alani
8 Siit grubu besin tiiketim siklig1
Covariates 1 Kreatin
Number of Unitsa 22
Rescaling Method for Covariates  Standardized
Ara (Gizli) Katman(lar) Ara Gizli Katman Sayisi 1
Gizli Katmandaki Birim Sayist la 5
Aktivasyon Fonksiyonu Hyperbolic tangent
Cikis Katmani Bagimli Degiskenler 1 Noktiirnal bacak kramp1 yasama
Birim Sayis1 2
Aktivasyon Fonksiyonu Softmax
Hata Fonksiyonu Cross-entropy

Olusturulan yapay sinir aglari modeline ait bilgiler tabloda detayli olarak
sunulmustur. Noktiirnal bacak kramp1 yasama ¢ikt1 degiskeni olmak {lizere dokuz tane girdi
degiskeni kullanilmistir. Cikti katmaninda aktivasyon fonksiyonu olarak softmax

fonksiyonu kullanilmstir.

Tablo 20. Siniflandirma sonuglari

Ornek Gozlenen Tahmin edilen Dogru yiizdesi
Evet Hayir

Evet 29 23 %55.80

Egitim verisi Hayir 9 91 %91.00
Genel yiizde %25.00 %75.00 %78.90

Evet 13 8 %61.90

Test verisi Hayir 5 35 %87.50
Genel yiizde %29.50 %70.50 %78.69

Egitim verisinde hastalarin %78.9’u dogru smiflandirilmigken, test verisinde

hastalarin %78.7’s1 dogru siniflandirilmistir.
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Tablo 21. Siniflandirma basarisinin degerlendirilmesi

Siniflandirma Performans Kriterleri Deger %95 CI*
Duyarlilik %61.90 % 38.44- %81.89
Ozgiilliik %87.50 %73.20 - %95.81
Pozitif prediktif deger %72.22 % 51.74- %86.31
Negatif prediktif deger %81.40 %71.47 - %88.43
Dogruluk %78.69 %66.32 - %88.14
AUC** 0.869

**Area Under the Curve (Egri altinda kalan alan) **Confidence Interval

Kurulan model sonucunda elde edilen basar1 kriterleri incelendiginde, model
tarafindan verilerin %78.69°s1 dogru siniflandirilmistir. Duyarlilik %61.9 ve 06zgiillik
%87.5 olarak elde edilmistir. Area Under the Curve degeri 0.869 olarak elde edilmis ve bu

degerin yiiksek olmas1 siniflandirma basarisinin iyi oldugunu gdstermektedir.

Normalized Importance
% i A% % =i 100%

oo 0 =R L] Q15 o2

Importance
*i1: Grup, i2: Siit grubu besin tiiketim sikligi, i3: Kullanilan ortii, i4 Koroner arter hastaligi, i5: Diyabetes
mellitus, i6: Kreatin, i7: Metilksantin, i8: Eritrosit, i9: Ust orta kol kas alan

Sekil 5. Modele dahil edilen girdi degiskenlerinin normalize edilmis 6nem diizeyleri

Sekil 4 incelendiginde, modele en c¢ok etki eden faktdrlerin 6nem siralamasi yer
almaktadir. Noktiirnal bacak krampi iizerinde en ¢ok etkiye siit grubu besin tiikketim siklig1

sahipken, en az etkiye ise Metilksantin degiskeni sahiptir.
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5. TARTISMA

Kronik obstriitif akciger hastalarinda noktiirnal bacak kramplart ve etkileyen
faktorleri belirlemek amaciyla kontrollii tanimlayict olarak yapilan bu arastirmanin

bulgular ilgili literatiir ile tartisilmistir.

Calismamizda KOAH grubu hastalarda (%40.9), kontrol grubu hastalara (%21.9)
gore noktiirnal bacak kramp1 yasama siklig1 yaklasik iki kat daha fazladir (Tablo 7). Ayrica
lojistik regresyon sonucunda da KOAH hastalarinin kontrol grubu hastalara gore yaklasik
iki buguk kat (2.477) daha fazla noktiirnal bacak krampi yasama riskinin oldugu
belirlenmistir (Tablo 18). Sonuc¢larimiza benzer sekilde biiyiikk 6lgekli niifus tabanli bir
calismada, KOAH gibi kronik solunum sistemi hastalig1 olan astimin noktiirnal bacak
kramplar1 ile pozitif iligkili oldugu ve astimin noktiirnal bacak kramp sikligini arttirdigi
tespit edilmistir (17). Kronik obstriiktif akciger hastaliginda bozulan gaz degisimleri
sonucundaki hipoksi hem kas kiitlesini hem de kaslarda bulunan I tipi liflerin kesit alanin1
azaltmaktadir. Diigiik oksidatif kapasite de enflamasyona ve periferal kas disfonksiyonuna
neden olmaktadir (8-10). Ayrica KOAH hastalarinin sedanter yasantilari, albuterol,
levabuterol, B-agonist ve steroid gibi ilag tedavileri ve beslenme dengesizlikleri kaslarda
nekroza, zayifliga beraberinde kas disfonksiyonu gelisimine katkida bulunmaktadir (10-
14). Literatiirde yer alan bu faktorlerin ¢alismamizdaki KOAH hastalarinda noktiirnal

bacak kramplarinin daha fazla goriilmesinin nedenini agiklayabilecegi diistiniilmektedir.

Blyton ve arkadaglarinin yaptig1 calismada, bacak kramplarinin agri siddeti 100
mm’lik VAS kullanilarak 6l¢iilmiis ve agr1 siddeti ortalama 66 mm olarak tespit edilmistir
(117). Bu galismada ise 10 cm’lik VAS kullanilmis ve KOAH hastalarinda noktiirnal
bacak krampi sirasinda yasanan agri siddeti ortalama 8.49+1.36, kontrol grubunda ise
7.53+1.69 olarak belirlenmistir (Tablo 7). Buna gore KOAH ve kontrol grubu
hastalarimizin agr1 siddeti ortalamalar1 Blyton ve arkadaslarinin c¢alismasinda yer alan
hastalarin agr1 siddeti ortalamalarindan daha fazladir. Ayrica g¢alismamizda, KOAH
hastalarinin yasadig1 agri siddeti kontrol grubundaki hastalara gore daha yiiksektir. Kronik
obstriiktif akciger hastalarinda hipoksi, diisiikk oksidatif kapasite ve enflamasyonun
noktiirnal bacak krampi sirasinda yasanilan agri derecesinin artmasma katki
saglayabilecegi bu nedenle kontrol grubu hastalarin daha az siddette agri yasadigi

diistiniilmektedir.
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Calismamizda, noktiirnal bacak kramplarin1 baslatan faktorler incelendiginde;
KOAH grubu hastalarin yarisindan fazlasi gerinme sirasinda, kontrol grubu hastalarin
yariya yakini yatak icinde hareket etme ile noktiirnal bacak kramplarinin basladigini ifade
etmektedir (Tablo 7). Blyton ve arkadaslarinin ¢alismasinda hastalarin birgogu noktiirnal
bacak kramplarinin pozisyon ve hareket etmeyle ilgili oldugunu belirtmistir (117). Iskelet
kaslarindaki hareket, kasilmanin baslamasi i¢in gerekli elektriksel akimin iiretimini
saglamaktadir (21). Bu bilgiden hareketle ¢alismamizda yer alan hastalarin uyku sirasinda
bacaklarin1 germeleri veya hareket ettirmelerinin krampi baslatabilen elektriksel aktiviteyi

tetikledigi ve bu nedenle daha sik noktiirnal bacak kramp1 yasadiklarini diistinmekteyiz.

Bu c¢aligmada noktiirnal bacak kramp1 yasayan KOAH ve kontrol grubu hastalarinin
kramp sirasinda en cok tercih ettikleri miidahale tiirii “yiirime ve masajdir” (Tablo 7).
Yapilan bir ¢aligmada, noktiirnal bacak kramp1 yasayan hastalarin kramp sirasinda en sik
uyguladiklart miidahale tiirlerinin, “yataktan ¢ikarak ayakta durmak ya da yiirtimek, bacagi
gerdirmek ve bacaga masaj yapmak” oldugu belirtilmektedir (117). Fransa’da noktiirnal
bacak kramp1 yasayan hastalarla yapilan bagka bir ¢alismada da, hastalarin noktiirnal bacak
kramplarint 6nlemek icin en c¢ok uyguladigi miidahale tiirleri arasinda “yataga sabun
koymak, bacaklar1 germek ve bacaklara sicak/soguk uygulama yapmak™ yer almaktadir
(139). Lorenzo ve arkadaslarinin ¢alismasinda yer alan yataga sabun koymak literatiirde
daha 6nce bagka higbir kaynakta goriilmemistir. Yapilan ¢alismada ise bu durum; Marsilya
sabununun icerdigi potasyumun, kaslardaki potasyum agigin1 karsilayarak krampi

onledigine inanildig1 seklinde agiklanmustir (139).

Her yasta ortaya cikabilen noktiirnal bacak kramplar yaslilarda daha yaygin
goriilmekte ancak hangi yaglanma 6zelliklerinin bagimsiz olarak buna neden oldugu heniiz
acik degildir (17, 18, 22, 23, 112, 114). Elli yasin {izerindeki genel niifusun yaklagik ticte
birinin noktiirnal bacak krampindan (19); 60 yasin iizerindeki yaklasik iki kisiden birinin
ise bacak kramplarindan sikayet ettigi belirtilmektedir (111). Literatiirden farkli olarak
calismamizda, kontrol grubunda noktiirnal bacak krampi1 yasayan hastalarin yas ortalamasi
noktiirnal bacak kramp1 yagamayan hastalarin yas ortalamasina gore daha diisiiktiir. Ayrica
noktiirnal bacak krampi yasayan KOAH hastalarmin yas ortalamas: kontrol grubunda
noktiirnal bacak krampi yasayan hastalardan daha fazladir. Ancak bununla birlikte

noktiirnal bacak krampi yasasin veya yasamasin tiim hastalarin yas ortalamasi 60 yas
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tizerindedir. Bu nedenle noktiirnal bacak krampi yasayan hastalarin yas ortalamalarinin

diistik ¢cikmasi literatiirdeki bilgiye ¢ok ters dismemektedir.

Noktiirnal bacak kramplarinda hangi cinsiyetin daha baskin olduguna dair agik bir
bilgi olmamasina ragmen kadinlarin erkeklere goére daha sik noktiirnal bacak krampi
yasadigin1 gosteren calismalar mevcuttur (17, 110). Bahk ve arkadaslarinin mesleki
ozelliklerin ve noktiirnal bacak kramplarmin iligkisini arastirdiklar1 ¢alismada, noktiirnal
bacak kramplarinin erkeklere oranla kadinlarda daha fazla goriildiigii belirtilmistir (116).
Calismamizda ise hem KOAH hem de kontrol grubu hastalarinda cinsiyetin noktiirnal
bacak kramplarmi etkilemedigi belirlenmistir. Calismamiza benzer sekilde Monderer ve
Thorpy de yaptiklari calismada, kadin ve erkek cinsiyet arasinda noktiirnal bacak
kramplarinin  goriilme sikligi ile ilgili anlamlilik bulmamistir (22). Amerikan Uyku
Akademisi, kadinlarda noktiirnal bacak kramplarinin yayginhiginin daha fazla olmasini
gebelikle iligkilendirmektedir (112). Ancak c¢alismamizda yer alan kadinlarin neredeyse
tamami dogurganlik ¢agini geride birakmis, gebelik ihtimali olmayan veya ¢ok diisiik olan
hastalardir. Calismamizda yer alan kadin hastalarin erkeklerden farkli olmayan noktiirnal
bacak krampi siklifina sahip olmasi bununla agiklanabilir. Gruplar arasi karsilastirma
yapildiginda ise, KOAH grubundaki erkek hastalarda noktiirnal bacak krampi kontrol
grubundaki erkek hastalara gore yaklasik iki kat daha fazladir (Tablo 9).

Literatiirde, egitim diizeyinin noktiirnal bacak kramplarini nasil etkileyebilecegine
iligkin bir bilgiye ulagilamamistir. Ancak benzer calismalarin birinde “liniversite
mezunlar1” digindaki bireylerde noktiirnal bacak krampi siklig1 daha yiiksek bulunmustur
(17). Benzer sekilde calismamizda, KOAH hastalar1 arasinda en az noktiirnal bacak krampi
yasayanlar “liniversite mezunlaridir”. Ayrica “okur-yazar” ve “ilkdgretim mezunu” olan
KOAH hastalar1 kontrol grubu hastalara gére daha fazla noktiirnal bacak krampi
yasamaktadir. Yapilan lojistik regresyon analizi “ilkogretim mezunu” olan hastalarin
noktiirnal bacak kramp1 yasama ihtimalinin “okuryazar olmayanlara” gore 2.724 kat daha
fazla oldugunu gostermistir (Tablo 17). Bu durum, bacaklarda yasanan diger semptomlar
(agr1, karincalanma, uyusma vb.) ile kramp arasindaki farki ayirt etmenin yiiksek egitim
seviyesiyle iliskili olabilecegini diisiindiirmektedir. Egitim seviyesine bagli olarak
yasanilan durumun noktiirnal bacak krampi veya diger semptomlardan biri olup olmama

farkindalig1 daha yiiksek olabilecektir.
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“Calisma durumunun” o6zellikle kas yorgunluguna neden olarak noktiirnal bacak
kramplarini tetikleyebilecegi diisiiniilmiistiir. Bahk ve arkadaslar1 uzun siire ayakta kalmay1
gerektiren mesleklerde ¢alisanlarda noktiirnal bacak kramplarin1 anlamli sekilde yiiksek
bulmuslardir (116). Farkli olarak noktiirnal bacak kramplariyla ilgili yapilmis giincel baska
bir caligmada da issiz olma, noktiirnal bacak kramplarinin artmasiyla iligskilendirilmistir
(17). Calisgmamizda ise hastalarin ¢alisma durumlarina gore bacak krampi yasamalari
farklilik gostermezken KOAH grubunda “calismayan” hastalarin kontrol grubunda
“caligmayan” hastalara gore noktiirnal bacak krampi yasama orami daha fazladir. Hem
KOAH’ta meydana gelen kas miyopatilerinin hem de fiziksel inaktivitenini noktiirnal
bacak kramplarina zemin hazirlayabilecegi tizerinde durulmaktadir (10-12, 18). Bu
baglamda calismayan KOAH hastalarinda noktiirnal bacak kramplarinin daha sik
goriilmesinin hem KOAH’1n dogast hem de fiziksel inaktivitenin toplam etkisi olabilecegi

distiniilmektedir.

Calismamizda KOAH ve kontrol grubu hastalar grup iginde karsilastirildiginda,
“yasanilan yer” ve “birlikte yasanilan kisiler” noktiirnal bacak krampi yasama durumunu
etkilememekte ancak “kirsal kesimde” veya “kentte” yasayan hastalarda noktiirnal bacak
kramp1 kontrol grubundan daha ¢ok KOAH grubunda goriilmektedir. Ayrica “esi ile
birlikte yasayan” KOAH hastalarinda da noktiirnal bacak kramplart “esi ile birlikte
yasayan” kontrol grubu hastalarindan daha fazladir. Bu durum bize “yasanilan yerin” veya
“birlikte yasanilan kisilerin™ etkisinden daha ¢ok noktiirnal bacak kramp1 yasamay1 KOAH

hastas1 olmanin etkiledigini diislindiirmektedir.

Noktiirnal bacak kramplar ile ilgili yapilan giincel ¢aligmalardan birinde “genel
saglik algisinin” noktlirnal bacak kramplar1 acisindan giiglii bir 6n goriicii oldugu
belirtilmektedir. Bu ¢aligmaya gore genel saglik durum algisi kdtiilestikge noktiirnal bacak
kramplariin goriilme sikligi da artmaktadir (17). Ancak ¢aligmamizda genel saglik durum
algist KOAH ve kontrol grubu hastalarinin noktiirnal bacak kramplarini etkilememistir. Bu
durum, hastalarin genel saglik algisin1 degerlendirirken dikkate aldiklar1 Olgiitlerin
noktiirnal bacak kramplarin1 gergcek anlamda etkilemesinden kaynaklanabilir. Ayrica
calismamizdaki bir¢ok bulguyla uyumlu olarak genel saglik durum algis1 hem “iyi” hem
“orta” olan hastalarda noktiirnal bacak krampi kontrol grubundan daha fazla KOAH
grubunda goriilmektedir. Bu durum KOAH’1n genel saglik durumunu algilanandan daha

fazla bozarak noktiirnal bacak krampina zemin hazirlayabildigini diisindiirmektedir.
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Beden kiitle indeksinde artmaya neden olan obezite kas kiitlesini azaltmakta ve kas
kaybina neden olmaktadir (179). Literatiirdeki bu bilgiden hareketle BKi’deki artmanin
yag dokuda artmaya, kas dokuda azalmaya ve disfonksiyonlara neden olacagi diisiiniilmiis
bu nedenle BKI ile noktiirnal bacak kramplarinin iliskisi arastirilmistir. Bu diisiincemizi
destekler sekilde Grandner ve Winkelman’in calismasinda daha yiiksek BKI orta-ciddi
diizeydeki noktilirnal bacak krampr ile iligkili bulunmustur (17). Benzer sekilde Gulich ve
arkadaslarinin calismasinda da daha yiiksek BKi’ne sahip olanlarda noktiirnal bacak
kramp1 daha fazla goériilmiistiir (180). Ancak c¢alismamizda hem KOAH hem de kontrol
grubu hastalarinda BKI noktiirnal bacak kramplarini etkilememistir. Bununla birlikte
“normal” ve “obez” grupta BKI’ne sahip KOAH hastalar1 aym diizeydeki kontrol grubu
hastalarina gore daha fazla noktiirnal bacak kramp1 yagamaktadir. Bu durumun KOAH’1n
dogas1 ve tedavisinde kullanilan ilaglarin kaslarda zayifliga, nekroza ve laktik
dehidrogenaz diizeyinde artmaya neden olarak miyopati ve disfonksiyonlara zemin

hazirlamasindan kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir.

Sigara kullanimi ile noktiirnal bacak kramplar1 arasindaki iligkiyi anlatan herhangi
bir literatiir bilgisine rastlanamamistir ancak bir ¢ok tibbi degisken ile noktiirnal bacak
kramplar1 arasindaki iliskinin incelendigi bir ¢alismada, sigara i¢iyor olmak noktiirnal
bacak kramplart ile iliskili bulunmustur (17). Bu durumda sigaranin doku oksijenlenmesini
bozarak noktiirnal bacak kramplarina zemin hazirlayabilecegini tahmin etmekteyiz. Ancak
daha eski tarihli bir ¢alismada, sigara igenlerin noktiirnal bacak kramplarindan sigara
icmeyenlere gore daha az etkilendigi belirlenmistir (180). Ayrica ¢aligmamizda sigara
kullanim1 noktiirnal bacak krampini etkilememis ancak ‘“sigarayr birakmis” hastalar
arasinda noktiirnal bacak kramplart KOAH grubu hastalarda kontrol grubu hastalardan iki
kat daha fazla tespit edilmistir. Bu durum sigarayr birakmis olmalarma ragmen KOAH
hastalarinda sigaranin kas ve doku oksijenlenmesi iizerindeki etkisinin hala devam
edebildigini, hasarin daha kalict oldugunu bu nedenle kontrol grubuna gore daha fazla

noktiirnal bacak kramp1 yasanmasina neden oldugunu diisiindiirmiistiir.

Alkol tiiketimi, gutdan kalp krizine, ndropatiden miyopatiye kadar pek ¢ok tibbi
durumdan sorumlu tutulmaktadir (181-184). Noktiirnal bacak kramplar1 ise alkolik
miyopatinin semptomlarindan biri olarak kabul edilmis ve histolojik olarak tip II
liflerindeki selektif atrofi ile karakterize oldugu belirtilmistir (124, 185). Son yillarda 60

yas hastalarla yapilan bir vaka kontrol ¢aligmasinda, alkol tiiketimi ile noktiirnal bacak
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kramplar1 arasinda gii¢lii bir iliski bulunmustur (124). Literatiirdeki bilgilerle tam uyumlu
olmasa da calismamizda KOAH grubunda en sik noktiirnal bacak kramplarini “alkol
kullanimin1 birakmis” hastalar yasamaktadir. Yine hi¢ alkol kullanmamis” ve “birakmis”
hastalar arasinda noktiirnal bacak kramplar1 kontrol grubundan daha ¢ok KOAH grubunda
goriilmektedir. Bu durum alkol kullanimini birakan KOAH hastalarinin uzun siiren
maruziyetinin olmasini, bu nedenle birakildiktan sonra bile kaslarda biraktigi hasar
dizisinin devam edebildigini, alkol kullaniminin kontrol grubu hastalarindan daha ¢ok

KOAH grubu hastalar1 olumsuz etkiledigini diisiindiirmektedir.

Tam mekanizmas:t belirsizligini korumakla birlikte bazi c¢aligmalar kas
yorgunlugunun, bacak kramplarinin birincil nedeni oldugunu, normalden yiiksek egzersiz
yogunlugunun bacak kramplar1 ile iliskili oldugunu gostermektedir (126, 127). Ayrica
fiziksel olarak daha az aktif olan kisilerde kasin kisalmasi da noktiirnal bacak kramplarinda
bir risk faktori olarak belirtilmektedir (12, 18). Ancak ¢alismamizda grup igi karsilagtirma
sonuclar1 incelendiginde, KOAH ve kontrol grubu hastalarda gesitli siddetteki aktivite,
yirime ya da oturak zaman gecirme sikliklart noktiirnal bacak krampi yasamayi
etkilememistir. Bununla birlikte ayn1 sikliktaki fiziksel aktivite, yliriime ve oturak zaman
gecirme gruplarinda yer alan hastalarda noktiirnal bacak kramplar1t KOAH grubunda
kontrol grubundan daha fazladir (Tablo 11). Bu durumun KOAH’1n sistemik etkilerinden
olan iskelet kas disfonksiyonu, kas kiitlesinde azalma ve egzersiz kapasitesinde diismeyle

ilgili olabilecegi diistintilmektedir.

Bireylerde enerji, protein ve mikro besin 6gelerinin yetersiz ve dengesiz alimi kas
kiitlesi ve giiciinde kayiplar i¢in en 6nemli risk faktoriidiir (179). Kronik obstriiktif akciger
hastalarinda alinan ve harcanan arasindaki dengesizlik malniitrisyona neden olmakta,
protein sentezini ve kas kiitlesini azaltmakta ve kas zayifligina yol agmaktadir (10, 11).
Calismamizda, KOAH hastalarinda besin tiiketim sikliklar1 ile noktiirnal bacak kramplar
arasindaki iligki incelendiginde, ¢ogu besin grubunda fark bulunmamistir. Ancak “et grubu
besinleri hi¢ tiikketmeyenlerin” c¢ogunlugunda noktiirnal bacak kramplari goriliirken;
sikliklar1 degismekle birlikte “et grubu besinleri tiikketen” hastalarin neredeyse sadece ligte
birinde noktiirnal bacak krampi goriilmektedir. Yine yapilan lojistik regresyon analizi,
KOAH hastalarinin “et grubu besin tiiketiminin” noktiirnal bacak krampi yasama riskini
azalttigin1 gostermistir (Tablo 17). Kronik obstiiktif akciger hastaligi beslenme bozuklugu

ve malnutrisyon gibi sistemik etkileri olan ve bu sistemik etkileri nedeniyle iskelet
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kaslarinda disfonksiyonlara ve kiitle kayiplarina yol acan bir hastaliktir (186). Bu nedenle
KOAH hastalarinin et grubu besin tliketmeleri malnutrisyonu, kas disfonksiyonlarini ve
kiitle kayiplarim1  6nleyebilecektir. Bu nedenle et grubu besinleri tiiketen KOAH
hastalarinin hig¢ tiilketmeyen hastalardan daha az noktiirnal bacak krampi yasiyor olmasi

beklendik bir sonugtur.

Kalsiyum; miyokard, diiz ve iskelet kaslarinin kasilmasi ve gevsemesi gibi pek ¢ok
biyolojik siiregte esansiyel rolii olan onemli bir iyondur. Serum kalsiyum diizeyinin 8
mg/dL degerinin altinda olmas1 seklinde tanimlanan hipokalsemi, hafif diizeyde oldugunda
bile karin ve iskelet kasi kramplar1 goriilebilmektedir (187). Calismamizda kontrol grubu
hastalar incelendiginde, en fazla noktiirnal bacak krampi “hi¢ siit grubu yiyecek
tilketmeyen” hastalarda goriilmektedir. Kronik obstriiktif akciger hastalarinda ise siit grubu
yiyecek tliketim sikliklarina gore noktlirnal bacak krampi yasama durumu farklilik
gostermemekle birlikte lojistik regresyon analizi sonucu ile KOAH hastalarinda “hig siit
grubu besin tiketmemenin noktiirnal bacak krampi yasama ihtimalini arttirdig
belirlenmistir (Tablo 17). Ancak gruplar aras1 karsilastirma yapildiginda, ayni tiiketim
sikliginda yer alan KOAH hastalar1 daha fazla noktiirnal bacak kramp1 yasamaktadir. Bu
durumun KOAH hastalarimin kullandigr steroid igerikli tedaviyle iligkili olabilecegi
disiiniilmektedir. Ciinkli  steroidlerin  uzun siireli kullanimi  kalsiyumun  barsak
mukozasindan emilimini azaltmaktadir (90, 186) Calismamizda KOAH hastalarinin
noktiirnal bacak kramplarini daha sik yasiyor olmasinit KOAH tedavi protokoliiniin bir
sonucu olarak diigiiniilmektedir. Hastalarimizin yaklasik yarisinin “5 yil ve daha uzun”
stiredir KOAH tedavisi aldigin1 ve tedavi alan KOAH hastalarinin inhaler yol ile bile olsa
yarisindan fazlasinin steroid igerikli tedavi aldigini da g6z onilinde bulundurdugumuzda

diistincemiz daha fazla desteklemektedir (Tablo 8).

Magnezyum, potasyum, kalsiyum gibi inorganik besin maddeleri ve B6, B12 gibi
vitamin dengesizliklerinin bacak kramplarima zemin hazirlayabilecegi {izerinde
durulmaktadir (12, 17, 18, 20, 114). Sebze ve meyveler ise inorganik besin maddeleri ve
vitaminler agisindan Onemli besin kaynaklaridir ve bu elementlerin viicuda oral yol
araciligl ile alinabilmesini saglamaktadir (188). Yine tahillar B vitaminleri agisindan
zengin besin kaynaklaridir (189). Literatiirdeki bu bilgilerden yola ¢ikilarak farkli “sebze,
meyve tiikketim” ve “tahil grubu besin tiikketim” sikliklarinin noktiirnal bacak kramplarina

neden olabilecegi diigiiniilmiistiir. Ancak ¢alismamizda sebze meyve tiikketim sikliklarinin
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noktiirnal bacak kramp1 gériilme durumunu etkilemedigi, “her giin” ve “haftada 1-2 defa
sebze ve meyve tiiketen” hastalarda noktiirnal bacak krampinin kontrol grubundan daha
fazla KOAH grubunda goriildiigli belirlenmistir. Beklenmedik bir sekilde ¢alismamizda
kontrol grubunda daha fazla tahil grubu besin tiiketmek daha fazla noktiirnal bacak
krampina neden olmustur. Yine ¢alismamizda “her giin tahil grubu besin tiikketen” hastalar
arasinda noktiirnal bacak krampi en fazla KOAH grubu hastalarinda goriilmiistiir. Bu
durum tahil grubu agirlikta beslenen hastalarda diger besin gruplarinin  gézden
kacabilecegini, bu nedenle daha az et, siit grubu besin ve sebze meyve tiiketim sikligina
neden olabilecegini ve bu sekilde noktiirnal bacak krampi sikligini arttirabilecegini
disiindiirmistiir. Calismamiza katilan hastalarin sadece bir kismina ait magnezyum,
potasyum ve kalsiyum degerlerine ulasabilmis olmamiz ve B6, B12 vitaminlerinin rutin
kan tetkikleri arasinda yer almamasi nedeniyle hicbir hastanin bu degerlerinin ¢alisilmamis
olmasi bu konuda kapsamli bir ¢ikarim yapmamizi sinirlandirmakla birlikte caligma
sonuclarimiza gore kan magnezyum, potasyum ve kalsiyum degerlerine gore hastalarin

noktiirnal bacak kramp1 yasama durumu etkilenmemistir (Tablo 13).

Bireyin beslenme durumunun saptanmasi, besin 6geleri gereksiniminin ne olgilide
karsilandiginin  bir gostergesidir. Ust orta kol kas alam beslenme durumunun
degerlendirilmesinde kullanilan ydntemlerden birisidir. Ust orta kol kas alani iskelet kas
kiitlesinin 1y1 bir gostergesi oldugu gibi kas kiitlesindeki azalmalar1 da 1yi tanimlamaktadir
(175). Calismamizda “Ust orta kol kas alami” diisiik” hesaplanan KOAH hastalarinin
noktiirnal bacak kramplari, “normal” hesaplanan KOAH hastalarina gére daha fazladir.
Lojistik regresyon analiz sonucuna gore “list orta kol gevresi ve iist orta kol kas alaninin
yiiksek olmasi” noktiirnal bacak kramplari agisindan koruyucudur (Tablo 17). Bununla
birlikte “iist orta kol ¢evresi normal ve diisiik” olgiilen ve “ist orta kol kas alam diistik”
hesaplanan hastalarda noktiirnal bacak kramplar1 kontrol grubundan daha ¢ok KOAH
grubunda goriilmektedir. Bu durum iskelet kasindaki degisikliklerin kontrol grubu
hastalarda noktiirnal bacak krampi olusturmaya yetmezken KOAH grubu hastalarda

noktiirnal bacak kramplar1 olusumuna kolaylikla zemin hazirlayabildigini gdstermektedir.

Deri kivrim kalinligi, toplam viicut yag1 ve yagsiz viicut kiitlesinin saptanmasinda
kullanilan Ol¢limlerden biridir. Triseps, deri kivrim kalinligimin en c¢ok yapildig
bolgelerden birisidir. Triseps deri kivrim kalinligimin fazla dl¢iilmesi, iist orta kolda kasa

gore yag oraninin fazla oldugunu gostermektedir (190). Triseps deri kivrim kalinliginin
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fazla ol¢iilmesi, kas atrofilerinin gdstergesi olacagi i¢in noktiirnal bacak kramplarina zemin
hazirlayabilecegi fikri iizerinde durulmustur. Ancak ¢aligmamizda KOAH grubu
hastalarinda triseps deri kivrim kalinlig1 diistik 6lclilen hastalarin noktiirnal bacak kramp1
yasama orani normal Olclilenlere gére daha fazladir. Ayrica triseps deri kivrim kalinligi
diisiik Olciilen hastalar arasinda noktiirnal bacak kramplart kontrol grubundan daha fazla
KOAH grubunda goriilmektedir (Tablo 9). Yine yapilan lojistik regresyon analiz
sonucunda beklenmedik sekilde KOAH hastalarinda triseps deri kivrim kalinlhigi arttikca
noktiirnal bacak krampi yasama ihtimali 0.93 kat azalmistir (Tablo 17). Bu sonugtan yola
¢ikarak KOAH hastalariin kas kiitlelerinde azalma olmasa bile kontrol grubu hastalardan
daha fazla noktiirnal bacak krampi yasama riskine sahip olduklari, kontrol grubu
hastalarinda normal kas kiitlesinin kramp agisindan KOAH hastalarina gore daha koruyucu

olabildigi diistintilmiistiir.

Young’in yaptig1 sistematik derlemede tuz dengesizligi noktiirnal bacak kramplari
i¢in etiyolojik bir faktor olarak gosterilmistir (125). Farkli olarak ¢alismamizda KOAH ve
kontrol grubu hastalarda tuz kisitlamasi noktiirnal bacak kramplarimin sikligini
etkilememistir. Bununla birlikte tuz kisitlamasi olan ve olmayan hastalarda noktiirnal
bacak kramplar1 kontrol grubundan daha fazla KOAH grubunda goriilmektedir. Tuzun
iceriginde bulunan sodyum ekstraseliiler hacimin genislemesini saglayan bir iyondur.
Azalan ekstraseliiler hacmin kas kramplarina neden oldugu bu yiizden plazma hacmini
korumak i¢in i¢in sodyum profili olarak adlandirilan prosediiriin uygulandig:
belirtilmektedir (21). Calismamizin bu sonucu KOAH tanist almis olmanin tuz
kisitlamasindan daha fazla noktlirnal bacak kramplarina zemin hazirlayabildigini

distindiirmektedir.

Dehidratasyon ile noktiirnal bacak kramplar1 arasindaki mekanizmayi agiklayabilen
bir literatiir bilgisine ulagilamamis olmakla birlikte ne egzersize bagli kramplar ne de
noktiirnal bacak kramplari hipovolemi ile iliskilendirilmemistir (12). Dehidratasyonun
kramplara neden olabilecegi iddiast bilimsel kanitlarla desteklenmese de, is¢iler ve
atletlerde meydana gelen kas kramplari i¢in bir agiklama olarak verilmektedir. Sicak ve
nemli kosullarda calisan madencilerde fiziksel egzersiz sirasinda veya hemen sonrasinda
kas kramplar1 100 yildan daha 6nce bildirilmistir (27). Yine son zamanlarda hemodiyaliz
tedavisi alan hastalar ile yapilan bir calismada sivinin viicuttan hizli bir sekilde

uzaklastirilmasi kas kramplariin bir nedeni olarak gosterilmistir (135). Calismamizda
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kontrol grubu hastalarinda sasirtici bir sekilde noktiirnal bacak kramplart 1250 ml iistiinde
su tiiketen hastalara gore 1250 ml altinda su tiiketen hastalarda daha azdir. Bununla birlikte
1250 ml ve alt1 su tilketen KOAH grubu hastalarinda kontrol grubu hastalara gore
noktiirnal bacak krampi1 yasama orani daha fazladir. Bu durum kontrol grubu hastalarda
noktiirnal bacak krampina zemin hazirlayan diger faktorleri de géz oniine aldigimizda
1250 ml ve istiinde su tiketmenin tek basina koruyucu olmayabilecegiyle agiklanabilir.
Bunu destekler nitelikte calismamiza katilan kontrol grubu hastalarin KOAH grubundaki
hastalara gore “mevcut sigara i¢imi” daha fazla, “her giin siit grubu besin tiikketim siklig1”
daha az, “diyabetik diyet uygulama” oram1 daha fazla, “antidiyabetik ila¢ ve insiilin

kullanimi1” daha fazladir (Tablo1, Tablo 4, Tablo 5).

Elektrolit dengesizligi, kramplarin olusumunu agiklamak igin Onerilen
fizyopatolojik teorilerden biridir (139). Hipokalemi, hipokalsemi, hipomagnezemi ve
hiperfosfatemi gibi farkli elektrolit bozukluklarmin noktiirnal bacak kramplarina neden
oldugu bildirilmektedir (17, 18, 20, 114). Ancak noktiirnal bacak kramplarinin potasyum,
sodyum ve magnezyum gibi elektrolitlerin dengesizligiyle iliskili olmadigin1 gosteren ¢ok
sayida calisma mevcuttur (18, 126, 127). Alkolsiiz siroz hastalarinda yapilan bir ¢aligmada,
bacak kramplarmin kalsiyum, magnezyum, sodyum veya potasyum diizeylerindeki
degisikliklerle iligkili olmadig1 gosterilmistir (126, 127, 134). Hemodiyaliz tedavisi alan
hastalarla yapilan baska bir caligmada da kalsiyum dengesizligi olmadan (hiperkalsemi
veya hipokalsemi) hiperfosfatemi ile iliskili olarak bacak kramplar1 yiiksek prevalansta
bulunmustur (136). Calismamizda KOAH ve kontrol grubu hastalarin kan kalsiyum ve
potasyum seviyeleri noktiirnal bacak kramplarimi etkilememistir. Bununla birlikte KOAH
ve kontrol grubu hastalar karsilastirildiginda, kan kalsiyum ve potasyum diizeyi normal
olmasina ragmen KOAH hastalar1 kontrol grubuna gore daha fazla noktiirnal bacak kramp1
yasamaktadir. Bu durum KOAH hastalarmin elektrolit dengesizligi olmasa bile diger
hastalardan daha ¢ok noktlirnal bacak krampi yasama riskinin daha fazla oldugunu

distindiirmiistiir.

Noktiirnal bacak kramplar1 literatiirde kalp yetmezligi, miyokard infarktiisii,
hipertansiyon, astim, tiroid hastaliklari, DM, bdbrek hastaliklar1 gibi bir¢ok hastalikla
iliskilendirilmistir (12, 17, 18, 20, 114). Grandner ve Winkelman, kotii saglik durumu ve
yiiksek risk faktorlerinin daha sik noktiirnal bacak kramplari ile ortiistiigiinii belirtmektedir
(17). Literatiirdeki bu bilgiye paralel olarak caligmamizda komorbiditesi olan KOAH
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hastalarin komorbiditesi olmayan KOAH hastalarina gore daha fazla noktiirnal bacak
kramp1 yasadigi, yapilan lojistik regresyon analizi sonucunda da komorbid durum
varliginin noktiirnal bacak krampi1 yasama ihtimalini 2.295 kat arttirdigi belirlenmistir.
Ayrica komorbidite toplam puani arttikga KOAH hastalarinin noktiirnal bacak krampi
yasama ihtimali 1.188 kat artmaktadir (Tablo 17). Sonuglarimiz literatiirle uyumlu
goriilmiis, komorbiditelerin noktiirnal bacak kramplarini arttirdigi ¢alismamiz tarafindan

desteklenmistir.

Komorbidite toplam puaninin artmasi daha fazla komorbid durumun varligini ve
derecesinin fazla oldugunu gostermektedir (178). Kronik obstriiktif akciger hastalar
arasinda en fazla noktiirnal bacak kramplari, komorbidite derecesi “1-2” ve “5 ve iizeri”
olanlarda yasanmaktadir. Ancak beklenmedik sekilde kontrol grubu hastalarinda
komorbidite derecesi yiikseldik¢e noktiirnal bacak kramplar1 azalmaktadir. Yine calisma
sonuglarimiza gore komorbidite varligi ve komorbidite dereceleri ayni olan hastalarda
noktiirnal bacak kramplari kontrol grubuna kiyasla KOAH hastalarinda daha fazla
goriilmiistiir. Bu durum kontrol grubu hastalarindaki komorbidite dereceleri noktiirnal
bacak kramplarima zemin hazirlayacak kadar etkin olmadigimi, KOAH hastalarinda
komorbidite derecesinin daha etkili oldugunu bdylece noktiirnal bacak kramplarina zemin

hazirladigini diigiindiirmiistir.

Bacak kramplarinin bir¢ok ilacin istenmeyen yan etkisi oldugu literatiirde rapor
edilmekte ancak c¢oklu ilag kullaniminin bacak kramplarini nasil etkileyecegi lizerine
herhangi bir bilgiye yer verilmemektedir (12, 17, 23, 114). Calismamizda KOAH
hastalarinda komorbidite nedeniyle ila¢ kullananlarda, kullanmayanlara gore noktiirnal
bacak kramp1 daha fazla goriilmektedir. Lojistik regresyon analizi sonucunda komorbidite
nedeniyle ilag kullanan KOAH hastalarinin noktiirnal bacak kramp1 yasama ihtimali ilag
kullanmayanlara gore 2.347 kat daha fazladir (Tablo 17). Ancak beklenmedik bir sekilde
kontrol grubunda komorbidite nedeniyle ila¢ kullananlarda noktiirnal bacak kramplari
kullanmayanlara gore daha azdir. Bu durum kontrol grubundaki hastalarda komorbid
durumlarin kontrol altina alinmasinin noktiirnal bacak kramplarini azaltmis olabilecegini
diistindiirmektedir. Bununla birlikte komorbidite nedeniyle ila¢ kullananlarda noktiirnal
bacak krampi1 yasama orani, kontrol grubu hastalarina kiyasla KOAH grubundaki
hastalarda daha fazladir. Ayrica kullanilan ilag sayisi esit olan hastalarda da (2 ve 3)

noktiirnal bacak kramplari en stk KOAH hastalarinda goriilmektedir. Lorenzo ve
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arkadaglari, noktiirnal bacak krampi yasayan hastalarin komorbidite nedeniyle giinliik
ortalama 3.742.4 ilag tedavisi kullandiklarmi belirlemistir (139). Coklu ilag kullanimi
kronik hastaliklarin beraberinde getirdigi bir durumdur. Bu nedenle hastalarimizda
komobidite nedeniyle kullanilan ila¢ sayisinin artmasiyla noktiirnal bacak kramplarinin
daha fazla goriilmesi aslinda komorbiditenin noktiirnal bacak kramplar1 iizerindeki

etkisinin bir sonucudur.

Kontrol grubu hastalarda komorbidite durumu noktiirnal bacak krampi yasamayi
etkilemezken KOAH grubu hastalarinda sirasiyla orta siddette bobrek hastaligi, KAH, DM,
serebrovaskiiler hastalik, konjestif kalp yetmezligi, periferik vaskiiler hastalik ve hafif
diizeyde karaciger hastaligi noktiirnal bacak kramplarinin sikligini arttirmaktadir.
Calismamiza benzer sekilde literatiirde noktiirnal bacak kramplarinin en fazla bobrek ve
kardiyovaskiiler sisteme ait komorbiditeler ile iliskili oldugu belirtilmis, bir ¢alismada
noktiirnal bacak kramplarmin kardiyovaskiiler hastaliklarla iliskisinin acik oldugu goz
Ontine serilmistir (17, 18). Koroner arter hastaligi, periferik vaskiiler hastalik, hafif
diizeyde karaciger hastalig1 ve diyabet hastalar1 arasinda noktiirnal bacak krampini en fazla
yasayan hastalar yine KOAH grubunda yer almaktadir. Bu durum, komorbid hastaliklarin
ve komorbiditeye bagh ila¢ kullaniminin KOAH ile bir araya gelmesi sonucu noktiirnal
bacak krampi yasama riskini daha da arttirdigin1 diistindiirmiistiir. Bu bulguya paralel bir
sekilde kardiyak ilag, antidiyabetik ilag, insiilin ve diger ilag¢ tiirlerini kullanan hastalar
incelendiginde, noktiirnal bacak kramplar1 kontrol grubuna goére KOAH grubunda her
zaman daha fazladir. Bununla birlikte sadece hafif diizeyde karaciger hastalig1 olanlarda en

fazla noktiirnal bacak kramp1 kontrol grubu hastalarinda yaganmaistir.

Calismamizda komorbidite bulgularima paralel olarak hastalarin 6zel beslenme
tedavilerine gore noktiirnal bacak krampi yasama durumlart farklilhik gostermektedir.
Beslenme tedavileri; kardiyovaskiiler hastaliklar, DM ve bobrek hastaliklari gibi birgok
kronik hastaligin tedavisinde yer almakta, hastaligin semptomlarinin giderilmesi ve
iyilesmenin saglanmasi igin kullanilmaktadir (191). Calismamizda KOAH grubunda 6zel
beslenme tedavisi uygulayan hastalar, 6zel beslenme tedavisi uygulamayan hastalara gore
daha fazla noktiirnal bacak kramp1 yagamaktadir ve yine 6zel beslenme tedavisi uygulayan
hastalarda noktiirnal bacak krampi kontrol grubu hastalarindan daha ¢ok KOAH
hastalarinda goriilmektedir. Ozel beslenme tedavisi uygulayan KOAH hastalarinin

neredeyse yaris1 diyabetik diyet uygularken yaridan fazlasi da yagdan fakir diyet
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uygulamaktadir (Tablo 2). Diyabetik diyet uygulayan KOAH hastalar1 noktiirnal bacak
kramplarin1 diyabetik diyet uygulayan kontrol grubu hastalara gére daha fazla yasamistir
(Tablo 10). Ayrica lojistik regresyon analizine gore noktiirnal bacak krampi yasama
ihtimali 6zel beslenme tedavisi uygulayan KOAH hastalarinda uygulamayanlara gore 4.14
kat daha fazladir (Tablo 17). Ozel beslenme tedavisi uygulamak ayni zamanda DM,
kardiyovaskiiler hastalik gibi komorbid durumlarin varligin1 gosterdigi, komorbiditelerin
de noktiirnal bacak kramplarinin goriilme sikligini arttirdigr i¢in 6zel belenme tedavisi
uygulayan hastalarin noktiirnal bacak kramplarin1 daha sik yasamalari beklendik bir

sonugtur.

Kalp yetmezligi ve hipertansiyon gibi kardiyovaskiiler hastaliklar noktiirnal bacak
kramplari ile iliskilidir (17). Lorenzo ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada, noktiirnal bacak
kramp1 yasayan hastalarin %67.4’1 yiiksek kan basinci, %14.4’0i vendz yetmezlik ve %
10.6’s1 periferik arteriyopati tanis1 almistir (139). Caligmamizda KAH olanlarin %83.3°1,
konjestif kalp yetmezligi olanlarin %48.3’i, periferik vaskiiler hastaligi olanlarin %45.3’1
ve serebrovaskiiler hastaligi olanlarin %60’1 noktiirnal bacak krampi yasamaktadir.
Koroner arter hastaligi ve periferik vaskiiler hastaligi olanlarda noktiirnal bacak krampi
sikligt KOAH hastalarinda kontrol grubu hastalara gore daha fazladir. Yine komorbidite
nedeniyle kullanilan ilaca gore noktiirnal bacak kramplar1 siklig1 incelendiginde KOAH ve
kontrol grubu hastalarda kardiyak ilaglarin antidiyabetik ilaglar ve insiilinden sonra ikinci
en sik noktiirnal bacak kramplarina neden oldugu belirlenmistir. Yapilan lojistik regresyon
analizine gore de, koroner arter hastalig1 olan KOAH hastalarinda noktiirnal bacak kramp1
yasama ihtimali 8.013 kat fazladir. Yine hipertansiyon gibi kardiyovaskiiler hastaliklarin
tedavisinde kullanilan B bloker kullanan KOAH hastalarinin noktiirnal bacak krampi
yasama ihtimali kullanmayanlara gore 5.33 kat daha fazladir. Bununla birlikte yagdan fakir
diyet uygulayan KOAH hastalarinda noktiirnal bacak kramplarinin 2.707 kat daha fazla
oldugu saptanmustir (Tablo 17). Calismamiz1  destekler nitelikte literatiirde
kardiyovaskiiler  hastaliklarin ~ tedavisinde yer alan statinlerin  (antikolestrol),
antihipertansiflerin ve ditiretiklerin ekstraseliiler voliim azalmasima neden oldugu igin
noktiirnal bacak kramplar1 ile en ¢ok iliskili bulunan farmakolojik ajanlar oldugu
belirtilmektedir (18, 21, 23). Garrison ve arkadaslari, noktiirnal bacak kramplarinin
tedavisinde kullanilan kinin regetelenmesinden iki yil Once regete edilen ve siirekli

kullanilan ilaglardan yola ¢ikarak hangi farmakolojik ajanlarin bacak kramplarina neden

129



oldugunu belirlemeye c¢alismis ve diiiretik ve statinlerin ilk siralarda yer aldigini tespit
etmigtir.  Ayni1 ¢aligmada ditiretiklerin  regetelenmesinden  bir ay, statinlerin

recetelenmesinden ii¢ ay sonra kinin regetelenmesinin hizla arttig1 sonucuna da ulasilmistir

(19).

Grandner ve Winkelman, diyabet tani kriterlerinden olan kan glukozunun ve
HbAlc yiizdesinin yiikseldik¢e noktlirnal bacak kramp sikliginin arttigini tespit etmistir
(17). Lorenzo ve arkadaslar1 60 yas tizerindeki aile hekimine bagvuran hastalarla yaptiklar
cok degiskenli analiz sonucunda, noktiirnal bacak kramplar i¢in tedavi alan hastalarin
%16.5’inin ayn1 zamanda diyabetes mellitus tanilarinin oldugunu tespit etmis, DM’nin
noktiirnal bacak krampi i¢in ilag kullanimint arttirdigini belirlemistir (139). Yine Katzberg
ve arkadaglar1 da 6zellikle Tip 2 DM ve diyabetik noropati hastalarinin {igte ikisinde bacak
kramp1 oldugunu tespit etmistir (130). Koétii kontrol edilen diyabet, mikrovaskiiler veya
noropatik degisiklikler nedeniyle noktiirnal bacak kramplarindan sorumlu olabilmektedir
(130). Ancak ¢alismamizda ndropati konusunda bilgi bulunmamasi bu konudaki iligkinin
yorumlanmasini giiglestirmektedir. Bununla birlikte komorbidite nedeniyle kullanilan ilaca
gore noktiirnal bacak krampini yasama durumu arastirildiginda, hem KOAH hem de
kontrol grubu hastalarda en ¢ok bacak krampini yasayan hastalarin antidiyabetik ilag ve
insiilin kullanan hastalar oldugu goriilmektedir. Yine bir¢gok bulgumuzla uyumlu olarak
kan glukozu normal ve yliksek olan hastalarda noktiirnal bacak kramplar1 kontrol grubuna
gore KOAH grubu hastalarda daha fazla bulunmustur (Tablo 13). Ayrica lojistik regresyon
analiz sonuclari; KOAH hastalarinda DM hastaliginin noktiirnal bacak krampi yasama
riskini 4.616 kat daha arttirdigini, noktiirnal bacak kramp1 yasama ihtimalinin antidiyabetik
ve insiilin kullanan KOAH hastalarinda kullanmayanlara gore 5.818 kat ve diyabetik diyet
uygulayan KOAH hastalarinda 6.526 kat daha fazla oldugunu géstermektedir (Tablo 17).

Kronik hipoksiyle beraber kas kiitlesi ve I tipi liflerin kesit alan1 azalmakta, bu
nedenle iskelet kasinin oksidatif kapasitesi diismektedir (10). Diistik oksidatif kapasite ise
KOAH’ta sistemik enflamasyona ve periferal kas disfonksiyonu gelisimine zemin
hazirlamaktadir. Yine KOAH hastalarinda kronik inaktivite, kortikosteroid kullanimi,
yetersiz ve dengesiz beslenme, diisiik anabolik hormon seviyesi, elektrolit bozukluklarinin
yani sira hipoksemi, periferal kas disfonksiyonu gelisimine katkida bulunmaktadir (10, 11).
Grandner ve Winkelman’in ¢aligmasinda noktiirnal bacak kramplari ile en giiclii iliskisi

olan kan laboratuvar degerinin eritrosit oldugu belirtilmektedir. Eritrosit degeri arttik¢a
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noktiirnal bacak kramplarinin sikliginda %57 oraninda bir azalma oldugu tespit edilmistir
(17). Literatiirdeki bu bilgilerden yola ¢ikarak doku oksijenlenmesinde rolii olan kan
eritrosit, hemoglobin ve hematokrit degerlerinin diisiik olmasinin daha fazla noktiirnal
bacak kramplarinin gelisimine neden olacagi diisliniilmiistiir. Ancak diisiiniilenin aksine
kontrol grubu hastalarda kan hematokrit, hemoglobin ve eritrosit degeri diisiik olan
hastalarin noktiirnal bacak kramp1 sikliklar1 normal olan hastalara gore daha azdir. Yine
KOAH grubunda eritrosit diizeyi diisiik olan hastalarin noktiirnal bacak krampi sikliklar
normal olan hastalara gére daha az bulunmus, yapilan lojistik regresyon analizi sonucunda
da eritrosit degeri diisiik olan hastalarin noktiirnal bacak krampi yasama ihtimali normal
olanlara gore 0.384 kat daha az oldugu tespit edilmistir (Tablo 17). Sonucumuz literatiirden
farkli olmakla birlikte calismaya katilan hastalarin hematokrit hemoglobin ve eritrosit
degerlerinin minimum ve maksimum sinirlarina bakildiginda referans araliklarindan ¢ok da
uzak olmadiklar1 goriilmektedir (Tablo 5). Bu nedenle bu degerlerin diisiik olmasinin
noktiirnal bacak kramplarma zemin hazirlayabilecek yeterlilikte olamadigim
diistindiirmiistiir. Ayrica kan hematokrit ve eritrosit degeri normal olan ve hematokrit,
hemoglobin ve eritrosit diizeyi diisiikk olan hastalarda da noktiirnal bacak krampi kontrol
grubu hastalarma gére KOAH grubu hastalarinda daha sik goriilmiistiir. Yine dokularin
oksijenlenmesiyle ilgili olarak hastalarin kan HCO3 pH, PaO; ve PaCO, degerlerine gore
noktlirnal bacak kramp1 yasama durumunun da farklilik gostermedigi belirlenmistir (Tablo
16). Ancak bu sonucun, oksijenlenmeyi gosteren bu laboratuvar degerlerinin ¢ok kiigiik

orneklemler tarafindan temsil edilmesinden kaynaklandig1 da diisiiniilmektedir (Tablo 8).

Grandner ve Winkelman’in ¢alismasinda, orta-siddetli noktlirnal bacak kramplari
yiilksek CRP ve 10kosit sayimi ile iligkili bulunmustur (17). Ancak c¢alismamizda
enflamasyon gostergelerinden olan kan CRP ve 16kosit degerlerine gore noktiirnal bacak
krampt yasama durumu farklihik gostermemistir. Bununla birlikte kan I6kosit degeri

normal olan hastalarda noktiirnal bacak kramp1 en stk KOAH grubu hastalarda yaganmistir.

Uremi, kas kramplar ile iliskili tibbi durumlar arasinda yer alir. Bu nedenle,
kramplari olan hastalarda iire ve kreatin degerlerini kontrol etmek 6nemlidir (13, 20, 21).
Alkolsiiz siroz hastalarinda yapilan bir c¢aligma, bacak kramplarinin kan kreatinin
diizeylerindeki degisikliklerle iligskili olmadigimi gostermistir (134). Benzer sekilde
calismamizda, kan kreatin degerlerine gore noktiirnal bacak krampir siklig

degismemektedir. Ancak kan kreatin degeri normal ve yliksek olan hastalarda noktiirnal
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bacak krampi kontrol grubuyla karsilastirildiginda, KOAH grubu hastalarda daha sik
goriilmektedir. Yine KOAH hastalarinda kreatin degeri arttikga noktiirnal bacak krampi
yasama ihtimali 3.839 kat artmaktadir (Tablo 17). Bu durum yiiksek iirenin iiremik
noropatiye neden olarak kramplara yol acabilecegini diisiindiirmiistiir. Calismamiza birebir
uymamakla birlikte periferal sinir disfonksiyonu ve kas kasilmalari ile karakterize bir
hastalik olan Guillan Barre sendromunda kreatin diizeyi arttik¢ca kas kramplarmin arttigi

gosterilmistir (192).

Noktiirnal bacak kramplarmin uyku degiskenleriyle iligkisini arastiran bir
caligmada; noktiirnal bacak kramplari ile uyku siiresinin azalmasi, horlama, uykuya girme
ve sirdlirme zorlugu, kalitesiz uyku, giindliz uyku hali ve uyku ilact kullanimi iliskili
bulunmustur. Ayni calismada, uyku ilaclarinin noktiirnal bacak kramplarina zemin
hazirlayan bir faktor olmadigi, asil etkileyen faktoriin uyku ilact kullanimini gerektiren
uyku bozukluklarinin oldugu belirtilmistir (17). Calismamizda ise hastalarin uyku
bozuklugu yasamalari, uyku ilaci kullanmalar1 veya uyku sirasinda tedaviye yardimei cihaz
kullanmalar1 noktiirnal bacak kramplarmin goériilme sikligini etkilememistir. Ancak uyku
bozuklugu olmayan, uyku ilaci kullanmayan ve tedaviye yardimci cihaz kullanmayan
hastalar arasinda noktiirnal bacak krampi kontrol grubu ile karsilastirildiginda KOAH
grubu hastalarda daha sik yasanmistir. Westwood ve arkadaslarinin dort hasta ile yaptiklar
vaka sunumu caligmasinda, uyku apne sendromu yasayan hastalarin CPAP tedavisi ile

noktiirnal bacak kramplarimnin azaldig: belirtilmistir (122).

Gece yatis pozisyonuyla ayagin plantar fleksiyona gelmesi ve bu pozisyonda baldir
kaslarindaki liflerin kisalmasiyla sinir stimiilasyonunun engellenmesinin noktiirnal bacak
kramplarina neden olabilecegi ileri strilmistir (12). Blyton ve arkadaslarinin
caligmasinda, bir¢ok hasta sirtiistii yatarken kramp yasadigini ifade etmis ve bu durum bu
pozisyonda yatarken kullanilan ortiilerin ayaklar1 plantar fleksiyona getirme olasiligini
artirmast ile agiklanmistir (12, 117). Ancak ¢alismamizda hem KOAH hem de kontrol
grubunda yatis pozisyonu noktlirnal bacak kramplarini anlamli olarak etkilememistir.
Bununla birlikte her iki grupta da “sol ya da sag yan” pozisyonda uyuyan hastalar
incelendiginde, kontrol grubuna gore KOAH grubundaki hastalarda daha fazla noktiirnal
bacak kramp1 yasandigi tespit edilmistir. Bu durum uyku sirasinda uyunulan pozisyondan

daha fazla KOAH hastaliginin noktiirnal bacak krampini etkiledigini diisiindiirmiistiir.
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Literatiirde, kaslarin kisalmasina yol acarak kas kasilmasina zemin hazirlayan
plantar fleksiyona neden olabilecegi i¢in hastalarin agir yatak oOrtiilerinden kaginmasi
gerektigi belirtilmektedir (12, 20). Calismamizda kullanilan tiim ortii tiirlerinde KOAH
grubu hastalar1 kontrol grubu hastalarindan daha fazla noktiirnal bacak kramp1 yasamistir.
Ayrica uyurken kullanilan yatak ortiisiine gore noktiirnal bacak kramp varliginda anlamli
degisimler sadece KOAH grubunda olmustur. KOAH hastalarinda noktiirnal bacak
kramplarmin en ¢ok pike kullananlarda, en az ise hem battaniye hem de yorgan
kullananlarda oldugu belirlenmistir. Yine lojistik regresyon analizine gore pike Ortiisii
disindaki diger oOrtiilerin (battaniye, yorgan) uyku sirasinda daha sicak kalmay1 saglayarak
noktiirnal bacak kramplarinin goriilme riskini azalttigin1 da sdyleyebiliriz (Tablo 17). Bu
durumun pike kullanan hastalarin uyku sirasinda soguk stresiyle karst karsiya
kalmalarindan kaynaklanabilecegi disiiniilmiistiir. Soguk stresinin kas liflerinin
sarkoplazmik retikulumunda kalsiyum alimini ve kalsiyum adenozin trifosfataz aktivitesini
azaltip iskelet kaslariin gevsemesinde dnemli role sahip olan kalsiyumun yeniden alimim

engelleyerek kramplara neden olabildigi bildirilmektedir (21, 193).

Uyurken tek yastik kullanan hastalar karsilastirildiginda noktiirnal bacak kramplari
KOAH hastalarinda daha fazladir. Grup i¢i karsilastirma sonuglari incelendiginde ise
KOAH grubu hastalarda noktiirnal bacak krampi en fazla ii¢ ve daha fazla yastik
kullananlarda goriilmektedir. Ayrica lojistik regresyon analizine gore kullanilan yastik
sayist arttikca noktiirnal bacak krampi yasama ihtimali 1.442 kat artmakta, kullanilan
yastik sayisi {i¢ ve tizeri olan KOAH hastalarinda noktiirnal bacak kramp1 yasama ihtimali,
bir yastik kullananlara gore 3.541 kat daha fazladir (Tablo 17). Klinikte tedavi alan KOAH
hastalarinin daha dik pozisyonlarda uyumaya calistigi, dispne ataklar1 nedeniyle yastik
sayilarim1  arttirdigr  gézlenmektedir. Calismamizda KOAH hastalarinin  uyurken
kullandiklar1 yastik sayisinin artmasi ile noktlirnal bacak krampi sikliginin artmasinin
dispne ataklari, oksijenlenme ve KOAH’1n evresiyle ilgili olabilecegi diisliniilmektedir.
Ancak calismamizda KOAH evresine gore noktiirnal bacak kramplari goriilme siklig

degismemistir (Tablo 15).

Arastirma sorularimizdan biri de KOAH hastalarinin kullandiklar ilaglarin etken
maddelerine gore noktiirnal bacak krampi yasanmasinda bir farklilik olup olmayacagidir.
Arastirma sorumuzu destekler nitelikte KOAH hastalarmin  KOAH tedavisinde

kullandiklar1 ilaglarin etken maddelerine gére noktiirnal bacak kramp yasama durumu
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farklilik gostermektedir. En fazla noktiirnal bacak kramp yasayan KOAH hastalar1 sistemik
kortikosteroid ve metilksantin tedavisi alanlardir. Sistemik kortikosteroid ve metilksantin
tedavisi alan hastalarin neredeyse tamami, inhale kortikosteroid kullanan hastalarin da
yariya yakini noktiirnal bacak krampi yasamaktadir. Lojistik regresyon analizi sonucunda
da metilksantin kullanan KOAH hastalarinda noktiirnal bacak kramp1 yasama ihtimalinin
9.22 kat daha fazla oldugu tespit edilmistir (Tablo 17). Ancak bu ilaglar1 kullanan hastalar
cok kiiciik oOrneklemlerle temsil edilmektedir (Tablo 8). Bununla birlikte literatiirde
metilksantinlerin olmasa bile kortikostreroidlerin noktiirnal bacak kramplarina neden
olabilecegi agikga belirtilmistir (12, 17, 23, 114). Metilksantinler ise bol su ile alindiginda
ditiretik etki yapmaktadir (194). Metilksantin kullanan hastalarda goriilen noktiirnal bacak
kramplarinin diiirezin bir sonucu olarak dehidratasyon voliim ve elektrolit degisikliklerine
bagli ortaya ¢ikmis olabilecegi diislinlilmektedir. Yine KOAH tedavisinde biiyiik yeri olan
2 agonistlerin motor noronlar tizerindeki uyarici etkisi ve motor u¢ plakalari etrafindaki
elektrolit konsantrasyonundaki degisiklikler nedeniyle ndronal uyarilma ve kramplara
zemin hazirlayabilecegi bircok kaynakta yer almaktadir (17, 19, 23). Sekiz yillik
receteleme bilgisini kullanan bir ¢aligmada uzun etkili B, agonistlerin noktiirnal bacak
kramplarin1 baglatacak ilk ii¢ farmakolojik ajan arasinda yer aldigi tespit edilmis, uzun
etkili B, agonist kullanan hastalara daha sonraki yillarda noktiirnal bacak krampinin
tedavisinde kullanilan kinin tedavisinin recete edildigi gosterilmistir (19). Caligmamizda,
KOAH tedavisi i¢in kisa etkili B2 agonisti kullanan hastalarin yarisinda, antikolinerjik ajan
kullananlarin neredeyse iigte birinde noktiirnal bacak kramplar1 goriilmekte iken, kombine
antikolinerjik-kisa etkili B, agonisti kullananlarin ve kombine uzun etkili B, inhale
kortikosteroid kullanan hastalarin yariya yakininda noktiirnal bacak kramp1 goriilmektedir.
Ancak beklenmedik bir sekilde en az noktiirnal bacak krampr yasayan KOAH hastalari
uzun etkili B, agonisti kullanan hastalardir ve uzun etkili B, agonisti kullananlarda
noktiirnal bacak krampi yasama ihtimali 0.245 kat daha az bulunmustur (Tablo 17). Kisa
etkili B, agonisti ve kombine sekilde baska ilaglarla B, agonisti kullaniminin ¢alismamiza
katilan KOAH hastalarinda noktiirnal bacak kramplarini arttirdigmi goérmekteyiz. Bu
durum tek basina kullanilan uzun etkili B, agonistleri KOAH hastalarinda noktiirnal bacak
kramplarina neden olmaya yetmezken diger ilaglarla kombine edildiginde veya kisa etkili
B2 agonmistlerin etki mekazizmalariin hemen baglamasiyla kaslarda kramplara neden

olabilecegini diisiindiirmiistiir.
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Kronik obstriiktif akciger hastaligi tedavisine ait ilaglar1 diizenli veya diizensiz
kullanan hastalarin noktiirnal bacak kramp1 yagama oranlari {igte birdir ancak bu ilaglar
sadece sikistiginda kullanan hastalarin yarisindan fazlasinda noktiirnal bacak kramplari
gorilmektedir. Ayrica lojistik regresyon analizine gére KOAH tedavisinde yer alan ilaglari
diizenli kullanan KOAH hastalarinda noktiirnal bacak kramp1 goriilme ihtimali 0.375 kat
daha azken, sadece sikistiginda kullanan hastalarda 2.846 kat daha fazladir (Tablo 17). Bu
durum, kontrol altina alinmamis KOAH’ta artan hipoksi ve enflamatuvar siirecler ve
gelisen kas miyopatilerinin farmakolojik ajanlarin yan etkilerinden daha fazla noktiirnal

bacak kramplarina neden olabilecegini diisiindiirmiistiir.

Kronik obstriiktif akciger hastalig1 tedavisine ait ilaglar1 aksam saatinde kullanan
hastalar sabah saatlerinde kullanan hastalara gore daha fazla noktiirnal bacak krampi
yasamaktadir. Lojistik regresyon analizi sonucunda ilaglarim1 sabah kullanan KOAH
hastalarin noktiirnal bacak krampi yasama ihtimali 0.469 kat daha az iken, aksam
saatlerinde kullanan hastalarin ise 2.686 kat daha fazladir (Tablo 17). Literatiirde
kramplarin ¢ogunlukla kasin dinlenmesi sirasinda hatta en sik geceleri meydana geldigi
belirtilmektedir (111). Bu durum, ilaglarin yan etkisiyle birlesen gece uyku sirasindaki
inaktivitenin kaslarda daha fazla degisikliklere yol acarak noktiirnal bacak krampina neden
olabilecegini diisiindiirmiistiir. Kronik obstriiktif akciger hastaliginin tedavisinde yer alan
ilaglar1 giindiiz kullanan hastalarda daha az noktiirnal bacak krampi goriilmesinin nedeni
ilacin kan seviyesinin pik yaptig1 giin i¢i saatlerinde hastalarin hala uyanik ve aktif olmasi

ve dolayisiyla bacak kaslarinin ¢alisiyor olmasindan kaynaklanabilecegi diistiniilmektedir.
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6. SONUC ve ONERILER
6.1. Sonuclar

Kronik obstriiktif akciger hastalarinda noktiirnal bacak kramplart  ve
etkileyen/tetikleyen faktorleri belirlemek amaciyla yapilan bu calismada elde edilen

sonuclar asagida yer almaktadir.

e Noktiirnal bacak kramp1 siklifi KOAH hastalarda kontrol grubu hastalarindan
yaklagik iki kat daha fazladir ve KOAH hastalar1 kontrol grubu hastalarindan
yaklagik iki buguk kat (2.477) daha fazla noktiirnal bacak krampi yasama
riskine sahiptir.

e Noktiirnal bacak kramp1 sirasinda KOAH hastalar1 kontrol grubu hastalardan
daha siddetli agr1 yasamaktadir.

e Noktiirnal bacak krampini baglatici faktorler KOAH hastalarinda daha siktir ve
KOAH hastalarinda noktiirnal bacak krampi “uyku sirasinda gerinme” ile,
kontrol grubu hastalarda ise “uyku sirasinda hareket etme” ile baslatmaktadir.

e Hem KOAH hem kontrol grubu hastalarinin tamamina yakini noktiirnal bacak
krampin1 gidermeye/azaltmaya yonelik bacaga miidahalede bulunmakta ve bu
miidahale tiiri KOAH hastalarinin yarisindan fazlasinda kontrol grubu
hastalarinin ise tamamina yakininda “bacaga masaj uygulamasi” seklindedir.

e Noktiirnal bacak krampi yasayan KOAH hastalarinin yas ortalamasi kontrol
grubundan, noktiirnal bacak krampi yasamayan kontrol grubu hastalarinin yas
ortalamasi ise noktiirnal bacak kramp1 yasayan hastalardan daha yiiksektir.

e Noktiirnal bacak kramplar1 “erkek”, “ilkdgretim mezunu”, “caligmayan”,
“kirsal kesimde veya kentte yasayan”, “esi ile birlikte yasayan”, “genel saglik
durum algis1 iyi veya orta” olan, “BKI normal ve obez” olan, “Triseps deri
kivrim kalinligr diisiik” olan, “list orta kol ¢evresi normal veya diisiik” olan,
“list orta kol kas alan1 diisiik” olan, “sigaray1 birakan”, “hi¢ alkol kullanmamig”
veya “alkolii birakmig”, “diyabetik diyeti” olan, “giinliik 1250 ml ve altinda s1v1
tilketen”, “her giin, haftada 1-2 kez ve haftada 3-4 kez siit grubu besin tiikketen”,
“hi¢ et grubu besin tiiketmeyen veya haftada 1-2 kez tiiketen”, “her giin ve
haftada 1-2 kez sebze ve meyve tiikketen”, “her giin tahil grubu besin tiiketen”,

“hi¢ siddetli fiziksel aktivite yapmayan, hi¢ orta siddetli fiziksel aktivite
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yapmayan, her giin ylirliylis yapan, giinde dort saatten az oturak zaman gegiren”
KOAH hastalarinda daha fazladir.

Kronik obstriiktif akciger hastalarinda “okuryazar olmamak™, “iist orta kol kas
cevresinin diisiik olmas1”, “list orta kol kas alaninin diisiik olmasi”, “6zel
beslenme tedavisi uygulamak”, “diyabetik veya yagdan fakir diyet uygulamak”,
“hig¢ siit grubu besin tiiketmemek”, “hi¢ et grubu besin tilketmemek”™ noktiirnal
bacak kramp1 goriilme riskini arttirmaktadir. Ayrica KOAH hastalarinda triseps
deri kivrim kalinligr arttikca noktlirnal bacak krampi yasama ihtimali
azalmaktadir.

Noktiirnal bacak kramplar1 “komorbiditesi olan”, “komobidite toplam puan
ortancasi daha yiiksek™ olan, “komorbidite derecesi 3-4 veya 5 ve iizeri olan”
“koroner arter hastaligi olan”, “periferik vaskiiler hastaligi olan” “diyabeti
olan”, “komorbidite nedeniyle ila¢ kullanan”, “kardiyak ila¢ kullanan”,
“antidiyabetik ila¢ ve insiilin kullanan”, “komorbidite nedeniyle giinliik
kullanilan ila¢ sayis1 iki veya ii¢” olan, “kan 16kosit, CRP, kalsiyum, sodyum,
potasyum, glukoz, kreatin, hematokrit, eritrosit degeri normal olan”, “kan
glukoz ve kreatin diizeyi yiiksek olan”, “kan hematokrit, hemoglobin, eritrosit
degeri diisiik olan” KOAH hastalarinda daha fazladir. Ayrica, hafif diizeyde
karaciger hastaligi olan kontrol grubu hastalar1 daha fazla noktiirnal bacak
kramp1 yasamaktadir.

Kronik obstriiktif akciger hastalarinda “koroner arter hastaligi ve diyabete sahip
olmak”, “komorbidite nedeniyle ilag kullanmak”, “komorbidite nedeniyle beta
bloker kullanmak”, “komorbidite nedeniyle antidiyabetik ila¢ ve insiilin
kullanmak” noktiirnal bacak krampi1 goriilme riskini arttirmaktadir. Yine KOAH
hastalarinda noktiirnal bacak kramp1 yagsama riskini “diisiik kan eritrosit diizeyi”
azaltirken, “yiiksek kan kreatin diizeyi” artirmaktadir.

Noktiirnal bacak kramplar1 “tanilanmis uyku bozuklugu olmayan”, “uyku ilaci
kullanmayan”, “tedaviye yardimci cihaz kullanmayan”, “uyurken pike
kullanan”, “uyurken sadece battaniye kullanan™ ya da “uyurken sadece yorgan
kullanan”, “sol ya da sag yan pozisyonda uyuyan” ve “uyurken kullanilan yastik
sayist bir olan” KOAH hastalarinda daha fazla yasanmaktadir.

Kronik obstriiktif akciger hastalarinda “uyurken pike kullanmak” noktiirnal

bacak krampi yasama riskini arttirmakta ve uyurken kullanilan yastik sayisi
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arttikca hem noktiirnal bacak krampi sikligt hem de noktiirnal bacak krampi
yasama ihtimali artmaktadir.

Kronik obstriiktif akciger hastalariin “KOAH tedavisinde kullandiklari
ilaglarin etken maddeleri ‘“noktiirnal bacak kramplarini etkilemektedir.
Noktiirnal bacak kramplart KOAH grubunda en fazla sistemik kortikosteroid,
metilksantin, kisa etkili B, agonisti, inhale kortikosteroid, uzun etkili f;
agonisti+kortikosteroid, kisa etkili B, agonisti+antikolinerkik, uzun etkili
antikolinerjik ve uzun etkili B, agonisti kullanan hastalarda yasanmaktadir.
Ayrica, uzun etkili B, agonisti kullanan KOAH hastalarinin noktiirnal bacak
kramp1 yasama riski kullanmayanlardan daha az ve metilksantin kullanan
KOAH hastalarinin noktiirnal bacak kramp1 yagama ihtimali kullanmayanlardan
daha fazladir.

Kronik obstriiktif akciger hastaligi tedavisinde kullanilan ilaglar1 “sadece
stkisma durumunda kullanan” ve “aksam saatlerinde kullanan” hastalarda daha
fazla noktiirnal bacak krampi goriilmektedir. Noktiirnal bacak kramp1 goriilme
riskini KOAH hastalarinda KOAH tedavisine ait ilaglar1 “diizenli kullanmak”

ve “sabah saatlerinde kullanmak” azaltmaktadir.

6.2. Oneriler

Arastirmadan elde edilen sonuglara gore asagidaki 6nerilerde bulunuldu:

Yas grubu, cinsiyet, calisma durumu, yasanilan yer ve birlikte yasanilan
kisi/kisiler fark etmeksizin tim KOAH hastalarinin noktiirnal bacak krampi
acisindan degerlendirilmesi ve bu hastalardaki noktiirnal bacak kramplarinin
tespit edilmesi,

Kronik obstriiktif akciger hastalarimin noktiirnal bacak krampi sirasinda
yasadiklar1 agr1 siddetinin fazla olmasi nedeniyle bu durumun agri protokoliinde
dikkate alinmasi, agrinin kontrol altina alabilmesi i¢in non-farmakolojik bas
etme yontemlerinin hastaya 6gretilmesi,

Uyku sirasinda noktiirnal bacak krampini baglatan “hareket etme ve gerinme
gibi aktivitelerle ilgili KOAH hastalarina bilgi verilmesi ve uyku sirasinda ani
hareketlerden kacinmalar1 gerektiginin aciklanmasi,

Okur-yazar olmayan KOAH hastalarinda noktiirnal bacak kramplarmin ve

kramplarla karistirilabilecek diger semptomlarin detayli sekilde sorgulanmasi,
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bu hastalara semptomlar1 tanimasma yonelik farkindalik egitimi ve
bilgilendirilmelerin yapilmasi,

Genel saglik durum algisi iyi olsa bile KOAH hastalarinin noktiirnal bacak
kramplar1 agisindan degerlendirilmesi,

Beden kiitle indeksi normal olan KOAH hastalarinda da noktiirnal bacak
kramplar1 sik goriilebildigi icin her grup BKi’ne sahip KOAH hastalarinin
noktiirnal bacak kramplar1 agisindan degerlendirilmesi,

Triseps deri kivrim kalinligi, iist orta kol gevresi ve iist orta kol kas alanmi diisiik
olan KOAH hastalarinin noktiirnal bacak krampi agisindan daha riskli olmasi
nedeniyle kas kiitlesinde artis saglanabilmesi i¢in bu hastalarin yeterli ve
dengeli beslenmesinin saglanmasi, fiziksel aktivite 6nerilerinin yapilmasi,
Sigarayt birakmis, alkol hi¢ kullanmamis veya alkolii birakmis olsalar bile
KOAH hastalar1 noktiirnal bacak kramplarini daha sik yasamalar1 nedeniyle bu
hastalara sigarayr birakma, alkol alimini azaltma gibi saglikli yasam
aliskanliklarinin kazandirilmasi,

Ozel beslenme tedavisi olan, dzellikle diyabetik diyet ve yagdan fakir diyeti
olan KOAH hastalarinin noktiirnal bacak krampi agisindan degerlendirilmesi ve
bu hastalarin diyet tedavilerine uyumunun saglanmast,

Tuz kisitlamasi olsun veya olmasin tiim KOAH hastalarinda noktiirnal bacak
kramplariin sorgulanmasi,

Bu hastalarin s1v1 tiiketimlerinin kontrol altina alinmasi,

Et ve siit grubu besinlerin KOAH hastalarinin beslenme programlarinda yer
almasinin saglanmasi,

Fiziksel aktivite durumu ne olursa olsun KOAH hastalarinin noktiirnal bacak
kramplarimin degerlendirilmesi,

Komorbiditeleri olan, komorbidite toplam puani yiiksek olan ve komorbidite
nedeniyle ila¢ kullanan KOAH hastalarinin noktiirnal bacak krampi agisindan
degerlendirilmesi ve ¢oklu ila¢ kullanan hastalarin bacak kramplar1 konusunda
farkindaliklarinin olusturulmasi,

Komorbid durumlarin kontrol altina alinmasi veya engellenmesi i¢in bu

hastalara egitim verilmesi,
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Orta siddette bobrek hastaligi, KAH, periferik vaskiiler hastaligi ve diyabeti
olan, kardiyak, antidiyabetik ila¢ ve insiilin kullanan KOAH hastalarinin
noktiirnal bacak kramp1 agisindan degerlendirilmesi,

Kan 16kosit, CRP, kalsiyum, sodyum, potasyum, glukoz, kreatin, hematokrit,
eritrosit degeri normal olsa bile KOAH hastalarinin noktiirnal bacak kramp1
yasama sikliginin yiiksekligi goz Oniine alinarak kan laboratuvar degerlerinin
izlenmesi ve noktiirnal bacak krampi agisindan degerlendirilmesi,

“Tanmilanmis uyku bozuklugu”, “uyku ilact kullanim1” veya “uykuda tedaviye
yardimer cihaz kullannmi” olmasa bile KOAH hastalarinin noktiirnal bacak
kramplari agisindan degerlendirilmesi,

Uyku sirasinda KOAH hastalarinin bacaklarmi sicak tutacak battaniye ve
yorgan gibi Ortii tiirlerini kullanmast,

Uyurken daha fazla yastik kullanan KOAH hastalarinin noktiirnal bacak krampi
yasama ihtimallerinin yiiksek olmasi nedeniyle KOAH semptomlariin kontrol
altina alinmasi,

Metilksantin, kisa etkili B, agonisti, steroid etken maddeli ilaglar1 kullanan
KOAH hastalariin noktiirnal bacak kramplar1 agisindan degerlendirilmesi,
Kronik obstriiktif akciger hastaliginin tedavisinde yer alan ilaglarin diizenli
kullaniminin saglanmasi ve miimkiinse ila¢ saatlerinin aksam saatlerinden daha
cok giin i¢i saatlere ¢ekilmesi,

Kronik obstriiktif akciger hastalarinin ve KOAH hastalariyla karsilasan saglik
bakim ekibinin noktiirnal bacak kramplar1 agisindan farkindaliklarinin
arttirilmasi ve gelistirilmesi i¢in egitimlerin diizenlenmesi,

Hemsirelerin noktlirnal bacak kramplariyla ilgili risk faktorleri hakkinda
hastalara rehberlik etmeleri ve Onlenmesi igin girisimler planlamalar1 ve
uygulamalari,

Kronik obstriiktif akciger hastalarinda noktiirnal bacak kramplarin1 6nlemek ve
tyilestirmek i¢in kanit temelli yeni aragtirmalarin planlanmasi,

Kronik obstriiktif akciger hastalarinda noktiirnal bacak kramplarinin gelisimini
etkileyebilecek/tetikleyebilecek  psikososyal faktorleri degerlendiren

caligmalarin yapilmasi.
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Ek 1. Bilgilendirilmis Olur Formu

BILGILENDIRILMIiS OLUR FORMU

Bu arastirmanin amaci, KOAH hastalarinda noktiirnal bacak kramplar1 ve etkileyen
faktorlerin belirlenmesidir. Caligmaya katilim goniilliiliikk esasina dayalidir. Calismadan

elde edilecek verilerin herhangi bir yerde belirtilmesi/agiklanmasi s6z konusu degildir.

Bir gecelik uyku yoksunlugunun kronik hastaliklarda semptomlari arttirdigi ve hastalik
yonetimini giiclestirdigi, yasam kalitesini diislirdiigii bilinmektedir. Ancak uyku yapisini
ve kalitesini bozan noktiirnal bacak kramplarini etkileyen faktorlere yonelik yapilan
calismalar smirlidir. Ayrica literatiirde KOAH hastalarinda noktiirnal bacak kramplar1 ve
etkileyen faktorleri arastiran herhangi bir ¢aligmaya rastlanamamistir. Bu ¢alisma, KOAH
hastalarinda noktiirnal bacak kramplar1 ve etkileyen faktorleri belirlemek amaciyla

yapilacaktir.

Bu arastirma ile ilgili olarak kararimizi verirken gerek duydugunuz bilgileri
istemeye, dogru, anlasilir ve doyurucu yanitlar almaya hakkiniz vardir. Arastirmaya katilip
katilmamada tiimiiyle Ozgiirsiinliz. Katilmama yoniindeki karariniz burada size verilen
hizmeti higbir sekilde olumsuz yonde etkilemeyecektir. Bu aragtirmanin tiim asamalarinda

sizden elde edilecek bilgiler 6zenle korunacak ve gizli tutulacaktir.

Ben ..o yukarida yazili olan bilgileri okudum ve
anladim. Arastirma hakkinda sozlii olarak bilgilendirildim. Sorularima kanimca yeterli
yanitlar aldim. Bana verilen hizmeti etkilemeksizin ve arasgtirmanin herhangi bir
asamasinda ¢ekilebilmek ve o ana kadar sahsimdan elde edilen bilgiler iizerindeki

haklarimdan vazge¢cmemek kosulu ile arastirmaya katilmay1 kabul ediyorum.

Tarih:
Hasta Ad1 Soyad1 Arastirmacinin Adi Soyadi
Imza Imza
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Ek 2. KOAH Grubu Hasta Bilgi Formu

A. SOSYODEMOGRAFIK DEGiISKENLER
1. Cinsiyet: () Kadmn () Erkek

2.Yas: .........

3. Egitim Diizeyi: () Okuryazar Degil () Okuryazar () Ilkdgretim () Lise () Universite
4. Calisma Durumu: ( ) Evet () Hayir

5. Yasanilan Yer: () Kir () Kent

6. Birlikte Yasamilan Kisiler: () Yalmz () Esiile () Esve Cocuklar () Diger

B. GENEL SAGLIK DEGISKENLERIi
7. Genel Saghk Durum Algisi: ( ) Iyi () Orta ( ) Kétii

8. Boy:....... cm Kilo:.......... kg BKI..............

9. Triseps Deri Kivrim Kalinhgi:......... cm;

10. Ust Orta Kol Kas Cevresi: ...........cm

11. Ust Orta Kol Kas Alani...................

12. Sigara Kullammmu: () Kullaniyor () Birakmus () Hig¢ Kullanmadi
13. Alkol Kullanimi: () Kullaniyor () Birakmis () Hi¢ Kullanmadi

14. Beslenme Tedavisi: () Evet () Hayir
15. Ozel Beslenme Tedavisi Tiirii: ( ) Diyabetik Diyet ( ) Yagdan Fakir Diyet ( ) Proteinden Fakir
Diyet

16. Tuz Kisitlamasi: () Evet () Hayir
17. Sivi Ahim: ()1250mlaltt () 1250 ml ve istd
18. Besin Tiiketim Sikhig:
BESINLER Her Giin | Haftada 1-2 | Haftada 3-4 Hic
Siit Grubu Besinler (Siit-yogurt, peynir, siitlii tatlilar,
dondurma)

Et Grubu Besinler (Kirmizi etler, et iiriinleri, beyaz
etler, balik, kurubaklagiller, yagl tohumlar, yumurta)

Sebze-Meyveler (Yesil yaprakli sebzeler, patates,
turunggiller, diger sebzeler, meyveler)

Tahil Grubu Besinler (Ekmek, piring, bulgur,
makarna, biskiivi, kraker, kahvaltilik gevrek)

19. Fiziksel Aktivite Sikhigi:
AKTIVITE Her giin Haftada 1-2 Haftada 3-4 Hic

Siddetli Fiziksel Aktivite (Agirlik
kaldirma, kazma, aerobik, basketbol,
futbol, hizli bisiklet siirme)

Orta Siddetli Aktivite (Hafif yiik
tagima, normal hizda bisiklet siirme,
halk oyunlari, dans, bowling, tenis)

Yiiriime (Bir yerden bir yere ulagim,
hobi)

Giinde 8 saat | Giinde 4-7 saat | Giinde 4
ve listii arasinda saatten az

Oturak zaman gecirme
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Ek 2. (Devam)

20. Komorbidite Varhgr: () Evet () Hayir

21. Komorbidite Derecesi: () Derece 0 () Derece 1-2 () Derece 3-4 () Derece 5 ve iizeri

22. Komorbidite Tiirii: () Periferik vaskiiler hastalik () Konjestif kalp yetmezligi () Diyabetes Mellitus
() Koroner arter hastalig () Serebrovaskiiler hastalik () Hafif diizeyde karaciger hastaligi
() Orta siddette bobrek hastaligit () Konnektif doku hastaligi

23. Komorbidite Nedeniyle ila¢ Kullanma: ( ) Evet ( ) Hayir

24. Komorbidite Nedeniyle Kullanilan ilacin Tiirii: () Antihipertansi () Antitrombolitik () Diiiretik
() Antidiyabetik ve insiilin () B bloker () Diger kardiyak  ( )Antikolestrol () Alfaadenoreseptdr
() Tiroid ilaglar1 () Antigut () Kortikosteroid () Antiepileptik () Antiromatizmal () Kas gevsetici
25. Komorbidite Nedeniyle Giinliik Kullanilan fla¢ Sayisi: ...........

26. Kan Laboratuvar Degerleri:

Hematokrit (%0) Glikoz (mg/dL)
Hemoglobin (gr/dL) Kreatin (mg/dL)
Eritrosit PTH (pg/mL)
Lokosit 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 (mEg/L) B12 (pg/mL)
Potasyum (mEg/L) Vitamin D (ng/mL)

C. KOAH DEGIiSKENLERI
27. KOAH Evresi: () Evre 1- Hafif () Evre 2-Orta ( ) Evre 3-Agir () Evre 4-Cok Agir

30. KOAH Tedavisi icin Recete Edilen ilaci Kullanma Durumu:

31. KOAH Nedeni ile Kullamlan ilaclar:

ilacin Ad1/ Etken Maddesi / Etki 32. Kullanim 33. Kullanim 34. Kullanim
Mekanizmasi Diizeni Siiresi Y1) Saatleri

Kisa Etkili B2 agonistler

Uzun Etkili B2 agonistler

Kisa Etkili Antikolinerjikler

Uzun Etkili Antikolinerjikler

Kisa Etkili B2 Agonisti+Antikolinerjik

Metilksantinler

Inhale Kortikosteroidler

Uzun Etkili B2 Agonisti+Kortikosteroid

Sistemik Kortikosteroidler

Fosfodiesteraz-4 Inhibitorii

35 . Solunum Fonksiyon Testi ve Kan Gaz1 Degerleri:

FEV1 pH
FVC PaO2
FEVI/FVC PaCO2
HCO3 Sa02
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Ek 2. (Devam)

D. UYKU DEGiISKENLERI

36. Tanilanmis Uyku Bozuklugu: () Evetise;............coovviiiiiiiiiiininn. () Hayr
37. Uyuyabilmek i¢cin Uyku flaci Kullanma: () Evet () Hayir

38. Uyurken Tedaviye Yardimci Cihaz Kullanma: () Evet ise;............... () Hayir
39. Uyurken Kullanilan Yastik Sayist:.......................

40. Uyurken Kullamlan Ortii: () Pike () Sadece battaniye () Sadece yorgan
() Battaniye ve yorgan
41. Genellikle Uyunulan Pozisyon: ( ) Sirt Ustii ( ) Yiiz Ustii ( ) Sol ya da Sag Yan ( ) Karma
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Ek 3. Kontrol Grubu Hasta Bilgi Formu

A. SOSYODEMOGRAFIK DEGiISKENLER
1. Cinsiyet: () Kadm () Erkek

2.Yas$: coeenenns

3. Egitim Diizeyi: () Okuryazar Degil () Okuryazar () ilkdgretim () Lise () Universite
4. Calisma Durumu: ( ) Evet () Hayir

5. Yasanilan Yer: () Kir () Kent

6. Birlikte Yasanilan Kigsiler: () Yalmz () Esiile () Esve Cocuklar () Diger

B. GENEL SAGLIK DEGiSKENLERI
7. Genel Saghk Durum Algisi: ( ) 1yi ( ) Orta ( ) Kotii

8. Boy:....... cm Kilo:.......... kg BKI..............

9. Triseps Deri Kivrim Kalinhgi:......... cm;

10. Ust Orta Kol Kas Cevresi: ..........cm

11. Ust Orta Kol Kas Alani...................

12. Sigara Kullammmuy: ( ) Kullaniyor () Birakmus () Hig¢ Kullanmadi
13. Alkol Kullantmi: () Kullamiyor () Birakmug () Hig¢ Kullanmadi

14. Beslenme Tedavisi: () Evet () Hayir
15. Ozel Beslenme Tedavisi Tiirii: ( ) Diyabetik Diyet ( ) Yagdan Fakir Diyet ( ) Proteinden Fakir
Diyet

16. Tuz Kisitlamasi: () Evet () Hayir
17. Sivi Ahmu: () 1250 ml alt1 () 1250 ml ve {isti
18. Besin Tiiketim Sikhg:
BESINLER Her Giin | Haftada 1-2 | Haftada 3-4 Hi¢

Siit Grubu Besinler (Siit-yogurt, peynir, siitli
tatlilar, dondurma)

Et Grubu Besinler (Kirmizi etler, et iriinleri,
beyaz etler, balik, kurubaklagiller, yagli tohumlar,
yumurta)

Sebze-Meyveler (Yesil yaprakli sebzeler, patates,
turunggiller, diger sebzeler, meyveler)

Tahil Grubu Besinler (Ekmek, piring, bulgur,

makarna, biskiivi, kraker, kahvaltilik gevrek)
19. Fiziksel Aktivite Sikhigi:
AKTIVITE Her giin Haftada 1-2 Haftada 3-4 | Hig

Siddetli Fiziksel Aktivite (Agirlik
kaldirma, kazma, aerobik, basketbol,
futbol, hizli bisiklet siirme)

Orta Siddetli Aktivite (Hafif yiik
tagima, normal hizda bisiklet siirme,
halk oyunlari, dans, bowling, tenis)

Yiiriime (Bir yerden bir yere ulagim,
hobi)

Giinde 8 saat | Giinde 4-7 saat | Giinde 4
ve iistii arasinda saatten az

Oturak zaman gecirme
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Ek 3. (Devam)

20. Komorbidite Varhgi: () Evet () Hayir

21. Komorbidite Derecesi: () Derece 0 () Derece 1-2 () Derece 3-4 () Derece 5 ve lizeri

22. Komorbidite Tiirii: () Periferik vaskiiler hastalik () Konjestif kalp yetmezligi () Diyabetes Mellitus
() Koroner arter hastalig () Serebrovaskiiler hastalik () Hafif diizeyde karaciger hastaligi
() Orta siddette bobrek hastaligi () Konnektif doku hastalig:

23. Komorbidite Nedeniyle ila¢ Kullanma: ( ) Evet ( ) Hayir

24. Komorbidite Nedeniyle Kullanilan ilacin Tiirii: () Antihipertansi () Antitrombolitik () Diiiretik
() Antidiyabetik ve insiilin () P bloker () Diger kardiyak  ( )Antikolestrol () Alfaadenoreseptor
() Tiroid ilaglar1 () Antigut () Kortikosteroid () Antiepileptik () Antiromatizmal () Kas gevsetici
25. Komorbidite Nedeniyle Giinliik Kullanilan flac Sayisi: ...........

26. Kan Laboratuvar Degerleri:

Hematokrit (%) Glikoz (mg/dL)
Hemoglobin (gr/dL) Kreatin (mg/dL)
Eritrosit PTH (pg/mL)
Lokosit 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 (mEqg/L) Vitamin D (ng/mL)
Potasyum (mEg/L)
C. UYKU DEGIiSKENLERI
27. Tanilanms Uyku Bozuklugu: () Evetise;............ccoooiiiiiiiiiin () Hayir
28. Uyuyabilmek i¢in Uyku ilaci Kullanma: () Evet () Hayir
29. Uyurken Tedaviye Yardimci Cihaz Kullanma: () Evetise;............... () Hayir
30. Uyurken Kullanilan Yastik Sayisi:.......................

31. Uyurken Kullanilan Ortii: () Pike () Sadece battaniye () Sadece yorgan
() Battaniye ve yorgan
32. Genellikle Uyunulan Pozisyon: ( ) Sirt Ustii ( ) Yiiz Ustii ( ) Sol ya da Sag Yan
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Ek 4. Modified British Medical Research Council (mnMRC) Dispne Skalas1

Derece Tanim

0 Sadece agir egzersiz sirasinda nefesim daraliyor.

1 Sadece diiz yolda hizl yiiriidiigimde ya da hafif yokus ¢ikarken nefesim daraliyor.

2 Nefes darligim nedeniyle diiz yolda kendi yasitlarima gore daha yavas yiiriimek ya da ara ara
durup dinlenmek zorunda kaliyorum.

3 Diiz yolda 100 m ya da birkag¢ dakika yiiriidiikten sonra nefesim daraliyor ve duruyorum.

4

Nefes darligim yiiziinden evden g¢ikamiyorum veya giyinip soyunurken nefes darligim
oluyor.
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Ek 5. Noktiirnal Bacak Krampi Degerlendirme Formu

1. Noktiirnal Bacak Krampi Yasama: () Evet () Hayir
2. Noktiirnal Bacak Krampi Bolgesi: ( ) Uyluk ( )Baldir ( ) Ayak

5. Noktiirnal Bacak Kramp Sikhgi: ...............

6. Bacak Kramplariyla Ilgili Saghk Kurulusuna Basvurma: () Evet () Hayir
7. Noktiirnal Bacak Krampimi Baslatan Ozel Bir Durum Varhg:

( ) Yatak i¢inde hareket etme ( ) Gerinme ( )Donme () Soguk

8. Noktiirnal Bacak Krampi Sirasinda Miidahale Etme: ( ) Evet ( )Hayir

9. Noktiirnal Bacak Krampi Sirasinda Yapilan Miidahale Tiirii:

Sicak Uygulama

Soguk Uygulama

Bacagi Hareket Ettirmek

Bacaga Masaj Yapmak

Germe Egzersizi Yapmak

Yiiriimek

Bacaga Uyaran Vermek (Cimdik atmak vb.)

10. Noktiirnal Bacak Krampi Nedeniyle Uykuya Dalmada Giigliik:
() Evet () Hayir

11. Noktiirnal Bacak Krampi Nedeniyle Yasanilan Agrimin Giin icinde Devam Etme
Durumu: () Evet () Hayir

12. Noktiirnal Bacak Krampi Nedeniyle Giin Icinde Yorgun Hissetme: () Evet ()
Hayir
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Ek 6. Viziiel Analog Skala

Visiiel Analog Skala (VAS)

o S B B e e e e e

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Agn yok Agr siddetli
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Ek 7. Charlson Komorbidite indeksi

Charlson Comorbidity Index

Hastanin AdiSoyad: Tarh: /_____/ _______
Charlson Komorbidite Indeks Modifiye Charlson Komorbidite Indeksl
var  yok var  yok
1  Miyokard enfarktiisii 0, O, 1  Koroner arter hastaligi ; O,
2 Konjestif kalp yetmezligi 0 2  Konjestif kalp ystmezligi O O
3 Periferik vaskiiler hastalik 0 0 3 Periferik vaskiler hastalik Q, O,
4 Serebrovaskiiler hastalik 0 4  Serebrovaskiller hastalik O,
5  Demans 0 5 Demans 0, e
6  Kronik Akciger Hastaligi 0 &  Kronik Akciger Hastaligi Oy
7 Konnektif doku hastahi 0 0 7 Konnektif doku hastaligs Q, O,
B8 Peptik dlser hastah o o 8  Peptik dlser hastalid 0
©  Hifif diizeyde karadigerhastahqn 030, 0, ©  Hafif dizeyde karaciger hastahigi a, O
10 Diyabet o O 10 Diyabet O,
11  Hemipleji 0 0 11  Hemiplgji O, O,
12  Orta-siddetli bobrek hastalidi 0 o 12 Orta-siddetli bobrek hastalidi Q;
13  Son organ hasan yapan diyabet 0 13 Sonorgan hasan yapan diyabet 0 b
14  Herhangi timar varligi O, O, 14 Herhangi timér varhd d, O,
15 Losemi 0 0 15 Losemi O, O,
16 Lenfoma 0 16 Llenfoma O;
17  Orta-siddetli karaciger hastaligi 0 17 Orta-siddetli karaciger hastaligi O,
18 Metastatik solid timér O O 18 Metastatik solid timar O
19 ADS 0 19 AIDS O e
Chartsan ME, Pompel P, Aes L. Mackenze (R 1047) ) Chronic Ds. 87,4003} 373-43 40 yasindan sonra her 10 yilicin ilave 1 puan eklenir.

Beddhu 5, Bruns F1, Saul M, Seddon P, Zeidel ML(2000) Am ] Med. 2000 Jun 108(3):609-13

Toplam Puan: __
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Ek 8. Kurum izin Yazisi-1
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Ek 9. Kurum izin Yazsi-2
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Ek 9. (Devam)
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Ek 10. Etik Kurul Onay1

175



Ek 10. (Devam)
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Ek 10. (Devam)
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Ek 11. Karadeniz Teknik Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Onay Yazsi
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