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KISALTMALAR

HBS : Huzursuz Bacaklar Sendromu
WEH - Willis Ekbom Hastaligi

IRLSSG  : International Restless Legs Syndrome Study Group (Uluslararast

Huzursuz Bacaklar Sendromu Calisma Grubu)

ICSD3 - International Classification of Sleep Disorders-3 (Uluslararas1 Uyku

Bozukluklar1 Siniflamasi 3)

DM : Diyabetes Mellitus

MS : Multiple Skleroz

DEA : Demir Eksikligi Anemisi

MRG : Manyetik Rezonans Goriintiileme

RA : Romatoid artrit

BOS : Beyin omurilik stvisi

GABA : Gama amino biitirik asit

PET : Pozitron Emisyon Tomografi

SPECT : Single Photon Emission Computerized Tomography (Tek Foton Emisyon

Bilgisayarli Tomografi)

UPHB : Uykuda Periyodik Hareket Bozuklugu
WMA : The World Medical Association (Diinya Tip Birligi)
T.C. : Tirkiye Cumhuriyeti



OZET

Istanbul Universitesi-Cerrahpasa Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Ogrencilerinde
Huzursuz Bacaklar Sendromu/Willis Ekbom Hastahig’’min (HBS/WEH) Sikhiginin

ve Farkindahginin Saptanmasi

Amag: Bu calismada; Cerrahpasa Tip Fakiiltesi 6grencilerinde HBS/WEH’in
sikliginin ve farkindaliginin saptanmasi ve farkindaligin anket yontemi ile sorgulanarak

arttirllmasi amaglanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Kesitsel, analitik bir arastirma olarak planlanan calismaya
Istanbul Universitesi-Cerrahpasa Cerrahpasa Tip Fakiiltesi 3. ve 4. simif dgrencileri
dahil edilmistir. Herhangi bir diglama kriteri uygulanmamistir ve 6grencilerin tamamina
ulasmak hedeflenmistir. Calismaya dahil olmay1 kabul eden 354 kisiye Mayis 2018-
Temmuz 2018 tarihleri arasinda 31 sorudan olusan sosyodemografik ozellikleri,
HBS/WEH risk faktorlerini, HBS/WEH tan1 kriterlerini ve hastaligin farkindaligini

Ol¢en sorular igeren bir anket uygulanmustir.

Elde edilen verilerin analizinde SPSS 21.0 programi kullanilmistir. Veriler Ki-
kare, Fisher Exact Testi, Kolmogorov Smirnoff Testi, Student t Testi ve Mann Whitney
U Testi kullanilarak degerlendirilmistir ve istatistiksel anlamlilik i¢in p<0,05 degeri

kabul edilmistir.

Bulgular: ICSD-3’¢ gore HBS/WEH tam1 kriterleriyle sorgulanan
katilimcilardan 39 (%11,1) kisi hastalik tanis1 almistir. HBS/WEH semptomlarinin
endise ve strese neden olmast ve hayati bir¢ok alanda islevsel olarak etkilemesi
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Katilimcilarin sosyodemografik
ozellikleri ve risk faktorleri ile HBS/WEH arasindaki iliskide diisiik sosyoekonomik
diizey, aile Oykiisii ve kiside depresyon varligi ile hastalik arasinda anlamli bir iligki
saptanmistir (p<0,05). Uyku problemi yasayanlarda, gece uykuya dalmay1 engelleyen
bacak agrisi olanlarda ve sabah bacak agrisi ile uyananlarda, birlikte uyunan kisinin ¢cok

tekme attigin1 soyleyenlerde HBS/WEH anlamli olarak daha sik goriilmiistiir (p<0,05)

Farkindalig1 6l¢mek i¢in ndroloji staj1 alma durumu, HBS/WEH hakkinda bilgi
sahibi olma durumu ve bilgi kaynaklar1 sorgulanmistir. HBS/WEH hakkinda bilgi
sahibi olan grupta ve farkindalig1 yiiksek grupta anlamli olarak HBS/WEH daha sik
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goriilmiistiir (p<0,05). Hastalik hakkinda bilgi sahibi olmak i¢in ise ¢ok kullanilan

kaynak internettir.

Sonu¢: Calismamizda HBS/WEH sikligt %]11,1 olarak saptanmistir. Kadin:
Erkek orani 1,8:1°dir. Katilimcilarin yas ortalamast 20 olmasi ve herhangi bir
laboratuvar yontemi kullanilmamasi nedeniyle sekonder HBS/WEH etiyolojisi ile ilgili
durumlardan depresyon disinda anlamli  bir veriye ulasilamamistir. Diisiik
sosyoekonomik diizey, aile oykiisii, uyku problemi yasama, endise strese neden olma ve
islevsel olarak etkilenme durumlart HBS/WEH ile anlamli olarak iliskili bulunmustur.
Literatlirdeki diger verileri destekler nitelikte tip fakiiltesi 6grencilerinde HBS/WEH
farkindaligi oldukca diisiik saptanmistir. Bu nedenle tip fakiiltesi Ogrencilerinin
HBS/WEH hakkinda bilgi diizeyleri ve farkindaliklar1 arttirilmalidir. Dogru tani, tedavi
ve yonlendirme ile HBS/WEH hastalarinin yasam kalitesi, uyku kalitesi ve pek ¢ok

alandaki islevselligi arttirilabilir.

Anahtar Kelimeler: Huzursuz bacaklar sendromu, Willis Ekbom Hastaligi,
farkindalik.
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ABSTRACT

Determination of the Prevalence and Awareness of Restless Legs
Syndrome/Willis Ekbom Disease (RLS/WED) in Cerrahpasa Medical Faculty,

Istanbul University- Cerrahpasa

Objective: In this study, it was aimed to determine the frequency and awareness
of RLS/WED in Cerrahpasa Medical Faculty students and to increase the awareness by

making a questionnaire.

Materials and Methods: The study was planned as a cross-sectional, analytical
research and included 3rd and 4th year medical students. No exclusion criteria were
applied and it was aimed to reach all students. A questionnaire including 31 questions
about sociodemographic characteristics, RLS/WED risk factors, RLS/WED diagnostic
criteria and disease awareness was applied to 354 people who accepted to be included in
the study between May 2018 and July 2018.

SPSS 21.0 program was used to analyse the data. Data were evaluated by using
Chi-square, Fisher Exact Test, Kolmogorov Smirnoff Test, Student's t Test and Mann

Whitney U Test and p<0.05 was accepted for statistical significance.

Results: According to 1ICSD-3, 39 (11.1%) of the participants were diagnosed
with RLS/WED criteria. RLS/WED symptoms causing anxiety and stress and
functionally affecting life in many areas were found statistically significant (p <0.05).
Among the relationships between sociodemographic characteristics and risk factors of
the participants and RLS/WED, the ones between low socioeconomic status, family
history and presence of depression and the disease were found significant (p<0.05).
RLS/WED was found to be significantly more frequent in patients with sleep problems,
those with leg pain that prevented falling asleep at night and those who woke up with

leg pain in the morning and those who slept together had a lot kick (P <0.05).

In order to measure awareness, the status of having neurology internship,
knowledge about RLS/WED and information sources were questioned. RLS/WED was
more common in the group who had knowledge about RLS/WED and higher awareness
group (p <0.05). To be informed about the disease, the most commonly used source was

the Internet.
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Conclusion: The prevalence of RLS/WED was 11.1%. Female: Male ratio was
1.8: 1. Since the mean age of the participants was 20 years and no laboratory method
was used, no significant data other than depression were found in the etiology of
secondary RLS/WED. Low socioeconomic status, family history, sleep problems,
causing anxiety and functional disturbances were significantly associated with
RLS/WED. RLS/WED awareness was found to be quite low in the medical faculty
students which supports other data in the literature. Therefore, knowledge levels and
awareness of RLS/ WEH students should be increased. With the correct diagnosis,
treatment and orientation, the quality of life, sleep quality and functionality of RLS/

WEH patients can be increased.

Key Words: Restless Legs Syndrome, Willis EkKbom Disease, awareness



1.GIRIS VE AMAC

Huzursuz bacaklar sendromu (HBS), yeni ismi ile Willis Ekbom Hastalig1
(WEH), ekstremiteleri, 6zellikle bacaklari hareket ettirme ihtiyaci ile ortaya cikan

kronik sensoérimotor bir bozukluktur (1).

HBS, ilk kez 1672 yilinda ingiliz hekim Sir Thomas Willis tarafindan
tanimlanmistir ve ardindan ilk kez 1945 yilinda Isvecli norolog Karl Axel Ekbom
tarafindan hastaligin klinik 6zellikleri tanimlanarak ‘’Huzursuz Bacaklar Sendromu’’

olarak adlandirilmistir (2).

Gilinlimiizde Uluslararas1t Uyku Bozukluklar1 Simiflamasi son versiyonundaki
(International Classification of Sleep Disorders-3, ICSD3) tani kriterleri kullanilarak
HBS/WEH tanis1 konmaktadir.

HBS/WEH tami kriterleri; genellikle rahatsiz edici veya hos olmayan bir
duyumun eslik ettigi veya bu diirtiiniin onun sonucu oldugu diisiiniildiigii bacaklar1
hareket ettirme diirtiisii varligi ve bu belirtilerin istirahat doneminde baslamasi veya
kotiilesmesi, yiirime, germe gibi hareketlerle rahatlamasi, siklikla aksam ve gece
saatlerinde ortaya ¢ikmasi ve bu durumun baska tibb1 bir nedenle agiklanamamasidir.
HBS/WEH semptomlar: stres ve endise kaynagi olup birgok alanda islevsel etkilenmeye
sebep olabilir (3).

HBS/WEH prevalanst %5-12 arasinda degismektedir. Cocuk ve addlesanlarda
%?2 civasinda goriilmektedir. Kadinlarda erkeklere oranla daha siktir (5). Primer ve
sekonder olmak {iizere iki grupta incelenir. Primer grupta daha c¢ok aile Oykiisii
pozitifligi goriilmektedir ve semptomlar erken yasta baslayip yavas bir progresyon
gostermektedir (13). Sekonder form ise ¢esitli klinik durumlarin sebep oldugu bir
durumdur. Bunlarin i¢inde en sik goriilenler; demir eksikligi, gebelik, son dénem
bobrek yetmezligi (liremi), tiroid fonksiyon bozuklugu, parkinsonizm, depresyon,
romatolojik hastaliklar (6zellikle romatoid artrit ve fibromiyalji), diyabetes mellitus ve

multiple sklerozdur. Geg baslangic yas1 ve hizli progresyon gostermektedir (28).

HBS/WEH patofizyolojisinde multigenetik yatkinlik, demir metabolizmasi,
dopamin metabolizmasi, sirkadiyen ritim, glutamat ve gabaaminobiitirik asit (GABA)

gibi nérotransmitterler rol oynamaktadir (15).



HBS/WEH ayirict tanisinda voltatif hareketler, akatizi, noktlirnal bacak
kramplari, pozisyonel rahatsizlik, miyalji, agrili bacaklar ve hareketli ayak parmaklar

sendromu ve uykuda periyodik hareket bozuklugu yer almaktadir (63,64,65,66).

HBS/WEH tedavisi farmakolojik ve non farmakolojik olarak 2’ye ayrilir.
Farmakolojik olmayan tedavide davranigsal stratejiler, sekonder nedenlerin diizeltilmesi
yer almaktadir (72). Farmakolojik tedavide birinci islem eger varsa demir eksikliginin
diizeltilmesidir. Semptomatik iyilesmede kullanilan ajanlar ise L-dopa, ergo ve non-

ergo dopamin agonistleri, opioidler, alfa-2-delta ligandlar1 ve benzodiazepinlerdir (74).

Yapilan bir¢ok ¢alismada hekimlerde ve tip fakiiltesi 6grencilerinde HBS/WEH
farkindaligi oldukca diisilk saptanmistir. Yanlis tani, yanhis tedaviler, yanlis
yonlendirmelerle HBS/WEH tanis1 geciken kisilerin uyku kalitesi bozulmaktadir buna
bagli olarak anksiyete ve stres kaynaklar1 artmaktadir. Bu durum okul, is, sosyal, mental
gibi bir¢ok alanda islevsel etkilenmelere yol agmaktadir. Bunlarin engellenmesi i¢in
yillardir bilinen ve yalnizca tani kriterleri kullanilarak tani konabilen bu hastalik
hakkinda tip fakiiltesi 6grencileri gelecegin hekimleri sifatiyla bilgilendirilmelidir ve

farkindaliklar: arttirilmalidir.

Calismamizda da tip fakiiltesi Ogrencilerinin  HBS/WEH sikliginin  ve
farkindaliginin saptanmasi ve anket yontemi ile sorgulanarak farkindaligin arttirilmasi

amaclanmustir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Huzursuz Bacaklar Sendromu / Willis Ekbom Hastahig

Huzursuz bacaklar sendromu (HBS), yeni ismi ile Willis Ekbom Hastalig1
(WEH), ekstremiteleri, Ozellikle bacaklar1 hareket ettirme ihtiyaci ile ortaya cikan

kronik sensérimotor bir bozukluktur (1).

HBS/WEH, ilk kez 1672 yilinda Ingiliz hekim Sir Thomas Willis tarafindan
tanimlanmistir. Benzer semptomlar 1861 yilinda Alman hekim Theodor Wittmaack
tarafindan “’anxietas tibiarum’’olarak adlandirilmistir. Yirminci ylizyilin ortalara
kadar hastalik nérolojik bir bozukluk olarak kabul edilmemistir. Ilk kez 1945 yilinda
Isvecli nérolog Karl Axel Ekbom tarafindan hastaligm klinik 6zellikleri tanimlanarak
“’Huzursuz Bacaklar Sendromu’’ olarak adlandirilmistir (2). 1995 yilinda ilk kez
Uluslararast Huzursuz Bacaklar Sendromu Calisma Grubu (International Restless Legs
Syndrome Study Group, IRLSSG) tarafindan HBS/WEH tan1 kriterleri belirlenmistir.
2003 ve 2014 yillarinda revize edilmistir. Giinlimiizde Uluslararasi Uyku Bozukluklari
Siniflamas1 son versiyonundaki (International Classification of Sleep Disorders-3,
ICSD3) tani1 kriterleri kullanilarak HBS/WEH tanis1 konulmaktadir.

HBS/WEH tanili hastalar siklikla semptomlar: tarif etmekte giigliik g¢ekerler.
Ekstremitelerde 0Ozellikle bacaklarda engel olunamayan hareket ettirme istegi,
huzursuzluk, agri, yanma, karincalanma, kaginma, elektriklenme hissi, igne batmasi gibi
rahatsiz edici hos olmayan hisler tarif edebilirler. Bu rahatsizlik hissi siklikla istirahat
sirasinda ortaya ¢ikmakta, geceleri siddetlenmektedir. Bunun sonucunda kronik uyku
bozuklugu ve emosyonel strese neden olmaktadir. 2014 yilinda yenilenen ICSD3’te tan1
kriterlerinin yaninda atipik olgular1 da igeren aciklamalara yer verilmistir. Bilinenin
aksine bazi atipik hastalarda ekstremiteleri hareket ettirme diirtiisiiniin Oncesinde
rahatsiz edici bir his olmayabilir, bacaklara ve kollara diger viicut bolgeleri eslik
edebilir. Siddetli vakalarda baslangicta hareket etmekle olan rahatlama hissi zamanla
azalabilir; ya da tedavi sonrasi gelisen ogmentasyonda sikayetlerin giindiiz de siddetli

bir sekilde ortaya ¢ikmasi sonucu hastaligin sirkadiyen ritmi bozulabilir (4).



Tablo 1: ICSD3’e gore Huzursuz Bacaklar sendromu/Willis Ekbom Hastalhigi Tani
Kriterleri (3)

A-Genellikle rahatsiz edici veya hos olmayan bir duyumun eslik ettigi veya bu
diirtiiniin onun sonucu oldugu diisiiniildiigli bacaklar1 hareket ettirme dirtiisii. Bu
belirtiler;
e Uzanma veya oturma gibi dinlenme veya hareketsizlik donemlerinde baglar
veya kotiilesir.
e Yiirime ve germe gibi hareketlerle en azindan hareket devam ettigi siirece
kismen veya tamamen rahatlar.
e Sadece aksam veya gece saatlerinde ortaya ¢ikar veya bu zamanlarda gilindiize
gore belirgin olarak daha siddetlidir.

B- Bu durum baska bir tibbi veya davranigsal durum nedeniyle agiklanamaz (bacak
kramplari, pozisyonel rahatsizlik, miyalji, vendz staz, bacak ddemi, artrit, habitiiel
ayak vurma).

C- HBS belirtileri kaygi, stres, uyku bozuklugu veya mental, fiziksel, sosyal, is,
egitim, davranissal alanlarda bozukluga neden olur.




Tablo 2: IRLSSG HBS/WEH Siddet Skalasi

Gegen hafta...

1) Bacaklar veya kollardaki huzursuzlugunuz ne orandaydi?
()Cokciddi (4) ()Ciddi (3) ()Orta(2) () Hafif(1) () Yok(0)

2) Huzursuz bacak semptomlary/Willis Ekbom Hastaligi (HBS/WEH) nedeniyle etrafta dolagsma ihtiyaciniz
ne orandaydi?

()Cokciddi (4) () Ciddi(3) ()Orta(2) () Hafif (1) () Yok (0)

3) Etrafta dolasmayla kollar veya bacaklardaki huzursuzlugunuzda ne kadar rahatlama oldu?
( )Hig rahatlama yok (4) () Hafif rahatlama (3) () Orta diizeyde rahatlama (2)

() Tam veya tama yakim rahatlama (1) () Huzursuz bacak semptomunun olmamasi (0)

4) HBS/WEH e bagl olarak uyku kalitesinin etkilenmesi ne diizeydeydi?
()Cok ciddi (4) ()Ciddi (3) ()Orta(2) ()Hafif(1) () Yok (0)

5) HBS/WEH semptomlarina bagh olarak giin icindeki uykusuzluk ve yorgunlugunuz ne orandaydi?
()Cokciddi (4) ()Ciddi(3) ()Orta(2) ()Hafif(1) () Yok(0)

6) Genel olarak HBS/WEH oraniniz sizce ne kadar?
()Cokeciddi (4) ()Ciddi(3) ()Orta(2) ()Hafif(1) () Yok(0)

7) HBS/WEH semptomlart hangi siklikta ortaya ¢ikiyor?

() Cok sik (Haftada 6-7 giin) (4) () Sik (Haftada 4-5 giin) (3)

() Bazen (Haftada 2-3 giin) (2) () Nadiren (Haftada 1 giin) (1)
() Higbir zaman (0)

8) HBS/WEH semptomlart oldugunda ortalama olarak sizce ne siddetteydi?
() Cok ciddi (24 saat i¢inde 8 saat veya daha uzun siire) (4) () Ciddi(3-8 saat)(3)
() Orta diizeyde (1-3 saat) (2) () Hafif(24 saat i¢inde 1 saatten daha kisa siire) (1)

9) HBS/WEH semptomlarinin giinliik aktiviteler iizerine etkisi sizce ne oranda? (Ornek olarak ev, aile
yasantisi, sosyal yasam, okul veya is)
()Cokciddi (4) () Ciddi (3) ()Orta(2) () Hafif (1) () Yok (0)

10) HBS/WEH semptomlar: duygu durumunuzu ne oranda etkileniyor?(sinirli, deprese, iizgiin, tedirgin
veya alingan)

()Cokciddi (4) ()Ciddi(3) ()Orta(2) ()Hafif(1) () Yok(0)

Smiflama: 1-10 Hafif; 11-20 Orta; 21-30 Ciddi; 31-40 Cok ciddi

JOHNS HOPKINS OLCEGi

Skor HBS/WEH semptomlarimin basladig: saatler

0 (Higbir zaman) Semptom yok

1 (Hafif) Yatakta veya uyku esnasinda (Uyku zamanindan 6nceki 60 dakika i¢inde
veya yataga yatildiginda veya sabah kalkarken)

2 (Orta) Geceleri (aksam 6 Ve sonrasi)

3 (Ciddi) Ogleden sonra (aksam 6 dan once) Semptomlar &gleden sonra

baglayabilir veya tiim giin boyunca siirebilir




HBS/WEH siddeti Uluslararasi HBS Calisma Grubu (IRLSSG) tarafindan
belirlenen hastalik siddet skalasi ile Ol¢lilmektedir (2003). Bu skala HBS/WEH
semptomlarinin  sikligim1 ve siddetini sorgulamaya yonelik her biri 0-4 arasinda
derecelendirilen 10 sorudan olugsmakta olup, toplam puan1 0-40 arasinda degismektedir.
0-10 puan hafif, 11-20 puan orta, 21-30 puan siddetli, 31-40 puan arasi ¢ok siddetli

hastalik olarak degerlendirilmektedir.
2.1.1 Epidemiyoloji

Yapilan epidemiyolojik c¢alismalarda HBS/WEH prevalanst %5-12 arasinda
degismektedir (5). Avrupa ve Amerika’dan bildirilen raporlarda yaklasik prevalans %10
civarindadir. Yapilan bir ¢aligmada yerli Almanlarin (%8,8) Almanya’da yasayan Tiirk
goemenlere (%6,7) gore daha yiiksek oranda HBS/WEH prevalansina sahip oldugu
ortaya konmustur. Bati Avrupa (%9,7) ve Giiney Avrupa’da (italyanlar, %10,6)
HBS/WEH prevalanst Dogu Avrupa'ya oranla daha yiiksektir (Yunan, %3,9).
Kanada'da yapilan bir ¢aligmada, yerli halk arasinda yiiksek bir HBS/WEH yayginlik
orant (%17,7) saptanmistir (6). Singapur, Japonya, Hindistan gibi Asya {ilkelerinde
%0.01 gibi diisiik prevalanslar bildirilmistir (7).

Tiirkiye’de 1se 2003 yilinda Sevim ve arkadaslarinin yaptigi toplum tabanli bir
calismada HBS/WEH prevalanst %3,19 olarak bulunmustur (8). Ulkemizde yapilan bir
baska c¢alismada 40 yas ve tizeri popiilasyonda HBS/WEH prevalanst %9,7 ve
kadinlarda erkeklere gore 2,6 kat daha sik bulunmustur (9). Tasdemir ve ark.’nin
caligmasinda tilkemizde 18 yas tistii HBS/WEH prevalans1 %3,4 iken, kadin erkek orani
3,5:1 bulunmustur. Prevalans 58-67 yas arasinda %8,3 ile en yliksek seviyededir.
HBS/WEH hastalarinda sirasiyla diyabetes mellitus (DM), anemi ve polindropati sikligi
%13,9; %8,3; %4,2 bulunmustur (10). Trabzon il merkezinde prevalans %4,5 olarak
bildirilmis ve kadinlarda dordiincii dekatta, erkeklerde ise altinc1 dekatta sik goriildiigii

rapor edilmistir (Altunayoglu ve ark. 2015) (11).
2.1.2 Simiflama

Hastalik primer ve sekonder olmak iizere 2’ye ayrilir. Idiyopatik, primer form
hastaligin  %70-80’ini olusturur. Primer HBS/WEH diyebilmek i¢in muayene,
laboratuvar ve goriintiileme yoOntemlerinin normal olmas1 gerekir (7). Yapilan
caligmalarda hastaligin idiyopatik formunda %50-70 oraninda aile Oykiisii pozitif

goriilmiis olup bu durum, genetik faktorlerin hastalik iizerinde etkisi olabilecegini



disiindiirmistiir (12). Gegis modeli olarak otozomal dominant bir gecis one siiriillmekle
birlikte hastaligin daha karmagik genetik-gevresel etkilenme ile ortaya c¢iktigi goriisii
kabul gormektedir. Bu olgularda baslangic yasi daha erkendir ve daha yavas bir

progresyon izlenir (13).

Sekonder HBS/WEH, g¢esitli klinik durumlarin sebep oldugu bir formudur.
Bunlarin i¢inde en sik goriilenler; demir eksikligi, gebelik, son donem bdbrek
yetmezIligi (liremi), tiroid fonksiyon bozuklugu, parkinsonizm, depresyon, romatolojik
hastaliklar (6zellikle romatoid artrit ve fibromiyalji), diyabetes mellitus ve multipl
sklerozdur (MS) (14). Sekonder veya semptomatik HBS/WEH, idiopatik formuna gore
daha ge¢ baslangi¢ ve daha hizli progresyon gosterme egiliminde olup her iki grup

arasinda semptomlarin karakteristigi agisindan belirgin fark gosterilmemistir (28).

2.1.3 Sekonder HBS/WEH Nedenleri

Demir Eksikligi:

HBS/WEH ve demir metabolizmasi {izerine yapilan ¢alismalar, beyin demir
konsantrasyonlarinin, degisen dopamin seviyeleri itizerinde oldukga etkili oldugu
gostermistir. Demir, dopamin metabolizmas1 igin gereklidir ve eksikliginde normal
dopamin iiretimi bozulmaktadir. Tirozin aminoasitinden tirozin hidroksilaz enzimi ile

dopa, dopadan dopa derkarboksilaz enzimi ile dopamin sentezlenir. Bu tepkimede hiz

kisitlayict basamak olan tirozin hidroksilaz enziminin kofaktorii demirdir.

HBS/WEH’li hastalarda %75’lere varan oranlarda demir eksikligi oldugu
bildirilmistir (29). Baska bir ¢alismada hastalarin %62,5’inde serum demir diizeyleri
diisiikken, sadece %?21’inde anemi ve %?25’inde diisiik ferritin diizeyi tespit edilmis,
normal smirlarda olsa bile, serum ferritin konsantrasyonu <50 ng/ml olan hastalarda
semptom siddetinde artma, insomnia ve paresteziler anlamli derecede daha sik

izlenmistir (29).

Serum demir konsantrasyonlar1 sirkadiyen bir ritme sahiptir. Gece
konsantrasyonlari, giin i¢indeki konsantrasyonlara oranla %50-60 daha disiiktiir. Serum
demirindeki bu sirkadiyen varyasyon, santral sinir sistemini de -etkilemektedir.
HBS/WEH’li hastalarda gece beyin omurilik sivisi ferritin seviyelerinin dnemli 6lgiide
diisik oldugu gosterilmistir (29). Ayrica MRG ve biyopsilerle, HBS/WEH’de,

substansia nigra ve diger bazal ganglia alanlarinda hem demir tutulumunun hem de



depolanmasinin azalmis oldugu bildirilmistir (15). Bunun yan1 sira bazal ganglionlarda
demir ferritin olarak depolanamamaktadir. Bunun yerine, demir baglama kapasitesi
daha zayif bir pigment olan noromelanin seklinde depo edilmektedir. Ayrica serum
ferritin diizeylerindeki diistikliik ile tedaviye direng ve ogmentasyon gelisimi arasinda
iliski bulunmus ve ferritin diizeylerinin ogmentasyon gelisimi agisindan bir biyobelirteg

olabilecegi 6ne siirtilmiistiir (30).
Gebelik:

Gebelik sirasinda HBS/WEH prevalansi, genel popiilasyondaki prevalanstan 2-3
kat daha yiiksektir (36). HBS/WEH, bati iilkelerindeki gebelerin yaklasik %15-25'ini
etkilemektedir ve bu durumun ¢ogu Asya iilkesinde ¢ok daha diisiik prevalansta oldugu
bilinmektedir (32).

Gebelikte HBS/WEH semptomlariin siddeti degiskendir. Biiyiik kohort
calismalarinda, standartlastirilmis HBS/WEH derecelendirme 6lgeginde, siddetli ve ¢ok
siddetli semptomlar1 bildiren kadinlar %14-54 arasinda degismektedir (33,37). Siddetli
vakalarin en diisiik oranda oldugu bir diger bir ¢alismada, hastalarin %75'i en azindan
orta diizeyde semptom siddeti bildirmistir (33). Semptomlar o&zellikle igiinci

trimesterde tepe yapmaktadir.

Olgularin ¢ogu gebelikte yeni baslangigh olup, 6nceden var olan HBS/WEH’li
gebeler olgularin %4 ile %33'inii olusturmaktadir (33,37). Gebelikte HBS/WEH i¢in
risk faktorleri arasinda 6nceden var olan HBS/WEH, o6nceki gebelikte HBS/WEH,
diisiik ferritin 6ykiisii yer almaktadir (34). HBS/WEH, gebelik sirasinda sik sik uykuyu
etkiler ve toplanan veriler, HBS/WEH semptomlarinin preeklampsi, sezeryan dogum,
yetersiz uyku kalitesi, asir1 giindiiz uyku hali, kot giindiiz fonksiyonu ve depresif
duygudurum ile iligkili oldugunu gostermistir (33,36). HBS/WEH, gebelik sirasinda
uykusuzluk i¢in en yaygin iiclincii nedendir (noktiiri ve pozisyonel rahatsizliktan sonra),

hem uyku baslangicini hem de siiresini etkilemektedir (38).

Gebelikte baslayan vakalarda kisa donem remisyon oraninin %90't astigi
goriinse de gebelik sirasinda HBS/WEH’in gecici formuna sahip olan kadinlarin, daha
sonraki yasamlarinda HBS/WEH gelistirme riski 4 kat artmaktadir (35).



Son Dénem Bobrek Yetmezligi (Uremi):

Uremi, HBS/WEH ile iligkisi en 1iyi bilinen sekonder nedenlerden biridir.
HBS/WEH 'in prevalansi renal diyaliz hastalarinda %20-73 arasinda degismektedir
(39). Heniiz diyaliz gerektirmeyen bobrek yetmezligi olan hastalarda orta derecede
artmis HBS/WEH riski vardir (40).

Bu popiilasyonda HBS/WEH i¢in potansiyel risk faktorleri anemi, demir
eksikligi, diyabetes mellitus, yiiksek paratiroid hormonu, yiliksek homosistein, kadin
cinsiyet, daha gen¢ yas ve yiiksek beta-2 mikroglobulindir. Bunlardan sadece demir
seviyeleri ve diyabet, diyaliz hastalarinda yapilan 23 g¢alismadan olusan bir meta-
analizde HBS/WEH riski ile anlamli derecede iliskili bulunmustur (41). Bir ¢aligmada
da idiyopatik HBS/WEH ile iliskili genetik faktorler tiremili hastalarda bulunamamistir
(42).

Diyaliz hastalarinda HBS/WEH semptomlar1 siklikla siddetlidir ve hastalar
uykuda periyodik hareket bozukluguna sahip olma egilimindedir. Hem HBS/WEH hem
de uykuda periyodik hareket bozuklugu, diyaliz popiilasyonunda artmis mortalite ile
iliskili bulunmustur (43,44). Ureminin basarili bbrek transplantasyonu ile diizeltilmesi
genellikle giinler ile haftalar iginde HBS/WEH semptomlarinda iyilesmeye yol
acmaktadir (45,46) fakat diyaliz ile semptomlar iyilesmemektedir (47).

Diyabetes Mellitus (DM) Tip 2:

DM tip 2, HBS/WEH sikliginin arttig1 endokrin hastaliklardan biridir. Yapilan
caligmalarda, diyabetik hastalarda HBS/WEH goriilme sikligt %17-27 olarak
bildirilmistir (48,49). Demir eksikligi diyabetik hastalarda sik goriilen bir morbitidedir,
ancak HBS/WEH bu hastalarda demir diizeylerinden bagimsiz olarak da ortaya
cikmaktadir. Ayrica diyabetik polindropatinin diyabetik hastalardaki artmig HBS/WEH
prevalansindan sorumlu olabilecegi one siiriilmiistiir. Ancak, polindropati varliginin
DM’li hastalarda HBS/WEH igin risk faktorii oldugu bilinse de diyabetin kendisi de
bagimsiz bir risk faktoriidiir (48).

Multipl skleroz (MS):

HBS/WEH, genel popiilasyonla karsilagtirildiginda multipl sklerozlu hastalarda
daha sik goriiliir. Prevalans tahminleri %10-60 arasinda degismektedir (50). Multipl
sklerozlu bireylerde HBS/WEH igin risk faktorleri arasinda MS siddeti, hastaligin



kronik progresif formu ve servikal kord lezyonlar1 sayilabilir (51). Noromiyelitis optika

spektrum bozuklugu olan hastalarda da benzer bulgular tanimlanmistir (52).
Parkinson hastalig:

Parkinson hastalarinda bildirilen HBS/WEH prevalansi %20-25 arasinda degisir.
Bu hastalarda HBS/WEH semptomlar1 genellikle siddetli degildir ve distoni, akatizi
veya i¢ titreme gibi parkinson semptomlart ile karistirilabilir. Ayrica, HBS/WEH
semptomlari, parkinsonlu hastalarda giindiiz uyku hali ile korelasyon gostermez ve

Parkinson hastaligi cogu vakada HBS/WEH’in baslangicindan 6nce gelir (53,54).

Her ne kadar parkinson ve HBS/WEH’in her ikisi de dopaminerjik tedaviye
yanit verse de iki hastaligin altta yatan patofizyolojisi ayridir ve hatta demir birikimi ile
ilgili patofizyoloji birbirine zittir (55). HBS/WEH’in parkinson hastaliginin bir 6nciisii

olduguna dair bir kanit yoktur.
Romatolojik hastaliklar:

HBS/WEH, romatoid artrit (RA), sjogren sendromu, fibromiyalji, osteoartrit gibi
romatolojik hastaliklarda normal popiilasyona gore daha sik izlenmektedir. HBS/WEH
tanist alan romatolojik hastalarda agrili semptomlar daha sik goriilmektedir (5). Yapilan
caligmalarda RA’11 hastalarda %25, fibromiyalji hastalarinda%31, sjogren sendromunda
%24, sklerodermada ise %22 oraninda HBS/WEH bildirilmistir (56).

Tlaclar:

Trisiklik antidepresanlar, selektif seratonin geri alim inhibitorleri, néroleptikler,
dopamin antagonistleri, antihistaminikler (6zellikle H1 antagonistleri), nonsteroid
antiinflamatuar ilaglar, lityum, antiemetikler (metoklopropamid) sekonder HBS/WEH
ile iliskisi oldugu gosterilen ilaglardir.

2.1.4 Genetik

Klinik caligmalar, hastaligin idiyopatik formunda %40-90 oraninda aile
Oykiisiiniin pozitif oldugunu goéstermistir (57). Yapilan ikiz ¢alismalarinda da %80 gibi
yiikksek oranlarin elde edilmesi bu durumu desteklemistir (58,59). Kalitim sekli

calismalarinda otozomal dominant gecis tanimlanmis olsa da diger bir¢cok calismada

otozomal resesif veya yalanci otozomal dominant gecis bildirilmistir. HBS/WEH
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heterojen gecis yapan bir hastalik olarak tanimlanmaktadir. Bugiine kadar birgok pozitif

baglanti ¢alisilmasina ragmen, belirli bir gen mutasyonu tanimlanmamistir (60).

Genom boyu iliskilendirme c¢alismalarinda, MEIS1, BTBDP, MAP2K5 /
LBOXCOR1, PRPRD ve TOX3 gibi popiilasyonlardan g¢ogaltilan 20'ye yakin
potansiyel risk faktorii geni ve 2. kromozomda intergenik bolgede HBS/WEH risk
allelleri bulunmustur (61). Bu genlerin islevinin belirlenmesi devam etmektedir.
Bulunanlarin ¢ogunun gelisimsel gen oldugu diisiiniilmektedir; en az bir tanesi demir
diizenlemesi ile iliskilendirilmistir (62). Diger yaygmn durumlarda da oldugu gibi,
HBS/WEH genetigi karmasiktir ve muhtemelen birden fazla risk allelinin varligimi

igerir.
2.1.5 Patofizyoloji

HBS/WEH patofizyolojisinde demir metabolizmasi, dopamin, sirkadiyen ritim,

glutamat ve gabaaminobiitirik asit (GABA) gibi nérotransmitterler rol oynamaktadir.

Farmakolojik ve nororadyolojik ¢aligmalarla HBS/WEH’de dopaminerjik
aktivite bozuklugu oldugu kanitlanmistir. PET ve SPECT calismalarinda bazal
gangliyonlarda pre ve post sinaptik dopamin reseptor fonksiyon bozuklugu oldugu
gosterilmistir. PET ¢alismalarinda, HBS/WEH’1i hastalarda kontrollere gore kaudat
nukleus ve putamende D2-reseptdr baglanmasinda ve ortalama dopa tutulumunda

azalma oldugu bildirilmistir (15)

Dopamin doéngiisiiniin aslinda HBS/WEH’de artmis olabilecegine dair dolayli
kanitlar da vardir (16). Bir ¢alismada, 3-orto-metildopa diizeylerinin HBS/WEH’li
hastalarda arttigi, dopamin metabolizmasinda genel bir artis veya dopamini metabolize
eden monoamin oksidaz-B aktivitesinde artis oldugu goriilmiistiir. (17). Bu veriler,
HBS/WEH 'in hiperdopaminerjik zeminde ortaya ¢ikan bir hastalik oldugu konusunda
bazi spekiilasyonlara yol agmistir. Ancak dopaminerjik agonistlerle semptomlarda
diizelme oldugu gibi, antidopaminerjik ajanlarla siddetlenme oldugu da bilinmektedir ve
bu model HBS/WEH 'de dopaminerjik tedavinin dramatik ve acil yararmi

aciklayamamaktadir.

Baz1 galismalar, normal sirkadiyen dopaminerjik varyasyonun HBS/WEH 'li
hastalarda daha fazla oldugunu gdstermistir (18,19). Spesifik dopaminerjik anatomi
hipotalamusun A11-A14 gekirdeklerinden ¢ikan diensefalospinal dopaminerjik yolu da
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icermektedir. Bu, HBS/WEH’deki bacak semptomlarinin istinligiini agiklayabilir
(19). Bu dopaminerjik sistem anti-nosisepsiyonda yer alir ve ayn1 zamanda sirkadiyen

kontrol merkezlerine de yakindir.

HBS/WEH patogenezinde diger norotransmitterlerden glutamat, glutamin,

GABA ve endojen opiyatlarin etkisinin de olabilecegi gosterilmistir (20,21,22).

Melatonin, sirkadiyen ritmi oldugu bilinen bir diger norohormondur.
Melatoninin sekresyon paterni, HBS/WEH’deki sikayetlerin sirkadiyen ritmine
uymaktadir (7). HBS/WEH semptomlarinin en siddetli oldugu saatlerde yani 6zellikle
geceleri melatonin hormon diizeyleri de en st diizeye ¢ikmaktadir. Melatoninin ayrica,
dopamin sekresyonu lizerine inhibitor etkisi oldugu tanimlanmistir. Bu nedenlerle,
yeterli kanit olmasa da melatoninin HBS/WEH patogenezinde yer aldigi
diistiniilmektedir (27).

HBS/WEH ile iliskili olarak talamik anormallikler de bildirilmistir. Kiigiik ¢apli
bir patolojik ¢alismada, HBS/WEH hastalarinda kontrollerle karsilastirildiginda,
talamik beta-endorfin ve met-enkefalin pozitif hiicrelerin sayisinin  azaldig
gosterilmistir (23). Voksel-bazli MRG c¢alismalari, HBS/WEH 'li hastalarda artmis
pulvinar biiylikligiinii ve kortikal gri cevherde azalmayi gostermistir (24,25). Diger
calismalarda ise medial talamusta azalmis metabolit aktivitesi (azaltilmigs N-

asetilaspartat kreatin) gosterilmistir (26).
2.1.6 Ayiricr Tani

Voltatif hareketler: Ayak vurma ve ziplatma, bacak sallanma ve bacagin izole
stereotipik hareketleri gibi ¢esitli yari-hareketli hareketler HBS/WEH ile karistirilabilir.
Genellikle bu, sirkadiyen bir modele sahip degildir ve hastay1 rahatsiz etmez, zorunlu
olarak herhangi bir diirtii ile iligkili degildir ve kolayca bastirilir. Bunlar genellikle

patolojik olarak kabul edilmez ve bir uyari etkinligi olabilir (64).

Akatizi: Akatizi, hareket etme arzusuyla dolu bir motor huzursuzluk, yerinde
duramama halidir. Huzursuzluk genellikle govdenin tiimiindedir, ancak bacaklarda
belirgin olabilir; bu gibi durumlarda HBS/WEH ile karistirilabilir. Bununla birlikte,
HBS/WEH 'den farkl olarak, akatizi olan hastalar tipik olarak bacak parestezisi veya
diger hos olmayan duyusal fenomenlerden sikayet etmezler. Buna ek olarak, HBS/WEH

ile karsilastirildiginda hareketle rahatlamaz ve sirkadiyen ritim gostermez. Akatizi
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genellikle noroleptik (dopamin antagonistleri) ilaglarin kullanimi ile iliskilidir.

Ortostatik hipotansiyon ile de iliskili olabilecegi gosterilmistir (64).

Noktiirnal bacak kramplari: Gece bacak kramplari, genellikle ayak veya baldir
kaslarini igeren paroksizmal, daginik spazmlar ile ortaya ¢ikan yaygin, ¢ok faktorlii bir
hastaliktir. HBS/WEH semptomlarinin aksine, noktiirnal bacak kramplari baslangicta
ani, kisa siireli ve genellikle spesifik bir kasin kasilmasiyla iliskilidir. Herhangi bir

hareketten ziyade tutulan kasin kuvvetli gerilmesi ile rahatlar (63).

Pozisyonel rahatsizlik: Viicudun konumsal rahatsizligi genellikle uzun siireli
oturma veya ayni pozisyonda yatma ile ortaya ¢ikar. Sinirleri komprese eden veya kan
akimini1 engelleyen bir basi sonucu gelisebilir. Rahatsizlik genellikle pozisyonda basit

bir degisiklikle rahatlatilabilir. HBS/WEH 'in diger karakteristik 6zellikleri yoktur (64).

Bacak agrist: Vaskiiler kladikasyon, venoz yetmezlik, radikiilopati ve periferik
noropatiye bagli bacaklarda agr1 veya rahatsizlik hissidir. HBS/WEH nadiren agik bir
sekilde ac1 verici olarak tanimlansa da bazen karigtirilabilirler. HBS/WEH 'den farkli
olarak, semptomlar harekete ge¢me veya hareket tarafindan rahatlayan bir diirtiiye eslik
etmez; vaskiiler kladikasyon durumunda, semptomlar hareket veya yiiriime ile daha da

kotiilesebilir (64).

Agrilt bacaklar ve hareketli ayak parmaklart sendromu: Ayaklarda ciddi agr
ve yanma, ayak bas parmaklarinda buna eslik eden tekrarlayici hareketler ile
karakterizedir. Spinal kord travmasi veya kauda equina, lomber kok lezyonlar1 veya
periferik noropati komplikasyonu sonucu olusabilen nadir bir semptom kompleksidir.
Hastalardaki istemli, semiritmik ayak hareketleriyle iliskili néropatik bacak agrisinin
sirkadiyen ritmi yoktur ve genellikle hareket ile diizelmez. (66).

Uykuda periyodik hareket bozuklugu (UPHB): Uyku sirasinda periyodik olarak
tekrarlayan, oldukg¢a streotipik ayak, bacak ve/veya kol hareketleri ile sekillenen bir
hastaliktir. Uykuya dalma giicliigii, gece sik uyanma, sabah erken uyanma ve giindiiz
asirt uykululuk gibi bir ¢ok farkli uyku-uyaniklik sikayetleri ile birlikte goriilebilir.
Hastalarin bazilar1 kol ve bacak atmalari ile uyanmadan yakinmakla birlikte, ¢ogunda
yakinma sabahlar1 bacaklarda agri, dinlenmemis ve yorgun uyanma veya nadiren
giindiiz uykululuk halidir. Tanis1 polisomnografi ile konmaktadir. HBS/WEH ile UPHB
birlikteligi %85 gibi yiiksek bir orandir (65).
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2.1.7 Tedavi

Tedaviye baslamadan Once hastalifin primer ve sekonder formunun ayirt
edilmesi onemlidir. Tespit edilen sekonder forma yonelik tedavi semptomlarda tam

diizelmeye saglayabilir veya kullanilan ilag dozunun diisiiriilmesine sebep olabilir.
Demir eksikligi tedavisi

HBS/WEH tanis1 alan hastalarin 6ncelikle demir depolarina bakilmalidir. Digiik
ferritin seviyelerinin hastaligin siddetiyle korele oldugu bulunmustur. Serum ferritin
seviyesi <75 mcg/l ise demir replasmani Onerilir. Cogu hasta i¢in uygulanma kolayligi
ve daha giivenli olmasi nedeniyle, baslangi¢ tedavisi olarak demir siilfat gibi bir oral
rejim (325 mg, her giin) Onerilmektedir. Beraberinde C vitamini takviyesi demir
emilimini arttirmaktadir. Oral demire intolerans, malabsorbsiyon gibi se¢ili olgularda
parenteral demir tedavisi verilebilir. Parenteral demirin anaflaksi riski géz Oniinde
bulundurulmalidir (67).

Demir eksikligine yaklasim; tic-dort aylik bir tedaviden sonra ve her tig-alt1 ayda
bir, serum ferritin seviyesi >75 mcg/l ve demir doygunlugu yiizde 20'den yiiksek olana
kadar replasman tekrarlanmalidir. Hemokromatozisi olan hastalarda asir1 demir
yiikiinlin nadir fakat ciddi komplikasyonlarindan ka¢inmak icin izlem 6nemlidir (68).
Demir eksikliginin devam eden bir nedeni tespit edilmezse hedef degerlere ulasildiginda
demir tedavisi kesilebilir. Eriskinlerde demir eksikliginin etiyolojik degerlendirmesi

ayrintili bir sekilde yapilmalidir.
Farmakolojik olmayan tedavi:

Hafif semptomlari olan hastalarda nonfarmakolojik tedaviler semptomlarin
giderilmesi icin yeterli olabilir. Daha siddetli semptomlar1 olan hastalarda, ilag

gereksinimlerini sinirlayabileceginden, farmakolojik olmayan tedaviler denenebilir.
Onerilen davranissal stratejiler:

e Bilgisayar oyunu veya capraz bulmaca ¢ézme gibi mental aktiviteyi arttiric

ugraglar

e Uyumadan 6nce germe egzersizleri gibi hafif-orta derecede fiziksel aktivite
(72)

e Kafein, nikotin, alkol aliminin kisitlanmasi
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Yatak odasiin serin olmasi, rahat pijamalar, ayni saatte uyuyup ayni saatte

uyanma, giindiiz uyumama gibi uyku hijyen kurallar1 (73)

Semptomatik rahatlama, yiirlime, bisiklet slirme, etkilenen bacaklarin

1slanmas1 ve pnomatik kompresyon gibi bacak masaji (69)

Son donem bobrek hastaligl olan hastalar i¢in kisa giinliik hemodiyaliz

Antidepresanlar, noroleptik ajanlar, metoklopramid gibi dopamin bloke edici
antiemetikler ve sedatif antihistaminikler, HBS/WEH 'in ortaya ¢ikmasina
veya Onceki semptomlarin  kotiilesmesine neden  olabilir  (70).
Antidepresanlarin  ¢ogunun, trisiklikler, selektif serotonin geri alim
inhibitorleri ve serotonin-norepinefrin geri alim inhibitorleri HBS/WEH ile
iligkili bulunmustur. Bununla birlikte, antidepresanlarin kesilmesi, hastaya
zarar vermeden her zaman miimkiin olmayabilir. Antidepresanlar gerekliyse,
sekonder HBS/WEH semptomlar1 genellikle primer HBS/WEH ile ayni
sekilde tedavi edilebilir. HBS/WEH hastalarinda gerekirse dopamin salimini
stimiile eden buprapion gibi antidepresanlarin kullanilmasi onerilmektedir

(71).
Farmakolojik tedavi

Tedavi segenekleri semptomlarin siklik ve siddetine gore diizenlenir. IRLSSG
caligma grubunun 2004 yilinda olusturdugu algoritmaya gore, hastalik tedavi agisindan
3 kategoride incelenmektedir (74).

1- Intermitan HBS/WEH: Ortaya ¢iktig1 zaman tedaviyi gerektirecek kadar
rahatsiz edicidir, fakat giinliik tedaviye ihtiya¢ duymazlar. Bu kategoride, semptomlar
genellikle seyahat vb gibi belirli aktivitelerle ortaya ¢ikar ve cogunlukla 6nceden tahmin
edilebilir. Bu nedenle, hastalara sikayetleri baslar baslamaz ilag almalar1 6nerilir. Bu
grup i¢in Onerilen ilaglar; levodopa (dekarboksiaz inhibitorii ile), hafif-orta etkili
opioidler (tramadol, kodein gibi) ve sedatif- hipnotikleri igermektedir. Dopamin
agonistleri de bazi olgularda kullanilabilir, ancak etkileri ge¢ ortaya ciktig1 icin ilk

secenek olarak onerilmemektedir (72).

2- Giinliikk HBS/WEH: Giinliik ilag tedavisini gerektirecek siddet ve sikliktaki

HBS/WEH olarak tanimlanmustir. Ilk secenek olarak pramipexole veya rapinirole gibi
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dopamin agonistleri onerilir. Gabapentin veya diisiik potentli opioidler de kullanilabilir

(74).

3- Kronik, persistan HBS/WEH: Ginliik olarak bir dopamin agonisti
kullanilan ve asagidaki durumlarin en az birini karsilayan HBS/WEH’dir:

-Uygun dozlara ragmen tedavi basinda yetersiz yanit,
-Dozun arttirilmasina ragmen zaman i¢inde yetersiz yanit gelismesi,
-Doz arttirilmasina ragmen kontrol edilemeyen ogmentasyon.

Bu grupta, gabapentine veya daha 6nce kullanilmamis farkli bir dopamin
agonistine gecilmesi, gabapentin, benzodiazepine veya opioid gibi ikinci bir ilag

eklenmesi veya yiiksek potentli opioide gecilmesi 6nerilmektedir (74).

Tablo 3: Farmakolojik Tedavide Kullanilan ilaglar

1- Dopaminerjik ajanlar:

a) Non-ergo dopamin agonistleri
Pramipeksol
Ropinirol
Rotigotin
Apomorfin

b) Ergo tiirevi dopamin agonistleri
Pergolid
Kabergolin
Bromokriptin

c) L-dopa

2- Opiyoidler
Metadon
Hidroksikodon
Oksikodon
Diger bir¢cok opiyoid ajanlar

3- Alfa-2-delta ligandlar:
Gabapentin
Pregabalin
Gabapentin enakarbil

4- Benzodiyazepinler

Levodopa ve Dopamin Agonistleri
e Levodopa

HBS/WEH’de resmi olarak kullanilan ilk dopaminerjik ilag levodopadir. Hafif

ve intermitan semptomlar1 olan hastalarda diisiik dozda kullanildiginda semptomlarda
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ciddi iyilesme saglar. Levodopa, DOPA-dekarboksilaz enzimi ile dopamine doniiserek
santral etki gosterir. Periferde yikimini 6nlemek ve sistemik yan etkileri azalmak i¢in
dekarboksilaz inhibitorii (karbidopa veya benserazid) ile birlikte kullanilirlar.
Uyumadan 6nce veya uzun yolculuk oncesi, Seyirci olarak katilinan aktiviteler gibi
HBS/WEH ile iliskili oldugu bilinen aktivitelerden bir saat Once alinmasi
onerilmektedir. Karbidopa-levodopa 25mg/100mg, bir buguk veya bir tablet baslangig
dozu olarak uygundur. HBS/WEH i¢in maksimum 200 mg’a kadar ¢ikilabilir.
Olabildigince diisiik doz baslanip, ihtiyaca gore yavas yavas doz arttirilmasi onerilir.
Kisa yar1 omiirleri sebebiyle giinlik ve direngli HBS/WEH’de etkisizdirler ve kisa

slirede rebound ve ogmentasyon gelisimi sebebiyle tercih edilmezler (75).

Dopaminerjik ajanlarda gozlenen en sik yan etki, bulanti-kusmadir.
HBS/WEH’de, Parkinson hastaliginda kullanilan dozlarin ancak %10-20’si kullanildig:

igin, ekstrapiramidal yan etkiler sik beklenmez (73).

Dopamin agonistleri, dopamin reseptorlerini dogrudan uyaran ve levodopadan
(90 dakika) daha uzun bir yar1 dmre (dort ile alt1 saat) sahip olan bir ila¢ grubudur.
Bunlar, daha diisiik komplikasyon riski nedeniyle, kronik giinlik HBS/WEH tedavisi
icin genellikle levodopadan iistlindiir (73).

e Pramipeksol

HBS/WEH semptomlari ve iligkili uyku bozuklugunun tedavisinde etkin olarak
kullanilan, 1yi tolere edilebilen, giivenli bir ilactir. Pramipeksoliin yarart 1200'%in
tizerinde toplam yedi randomize plasebo kontrollii galismanin bir meta-analizinde
gosterilmistir (76). Tim ¢aligmalarda, pramipeksolun HBS/WEH semptomlarinin
siddetini azalttigi, IRLSSG derecelendirme oOl¢eginde plaseboya gore 6.7 puanlik

ortalama bir iyilesme sagladig1 gosterilmistir.

Belirgin olarak dopamin D3 reseptor afinitesinin yaninda D2 ve D4 reseptor
afiniteleri de vardir (77). Pramipeksol ve ropinirol i¢in eylem baslangici tipik olarak
alimdan 90 ile 120 dakika sonra gerceklesir. Bu nedenle, bu ilaglar HBS/WEH

semptomlarinin baslamasindan iki saat 6nce baslanmalidir (78).

Baslangi¢ dozu 0,125 mg’dir ve iyilesme saglanana kadar her 2-3 giinde 0,125
mg doz ylikseltilerek uygun doz ayarlanabilir. Ortalama efektif doz 0,375 mg olarak
belirlenmistir (74).
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Temel olarak bobreklerde metobolize edilir, karacigerde metabolize edilmedigi
icin ilag etkilesim riski diisiik bir ilactir. Bobrek yetmezligi olan hastalarda doz
ayarlamas1 yapmak gerekmektedir. Pramipeksol ve ropinirol ile olumsuz etkiler
genellikle hafif, gegicidir ve bulanti, sersemlik ve halsizlik ile siirhdir; bunlar
genellikle 10 ile 14 giin iginde ¢oziiliir. Daha az sik goriilen yan etkiler arasinda nazal
tikaniklik, kabizlik, uykusuzluk ve bacak odemidir; ilag Kesilirse bunlar tersine
cevrilebilir. Asirt glindliz uykululuk, daha yiiksek dozlarda ortaya ¢ikabilir ve bazen ani
ve beklenmedik uyku ataklar1 seklinde kendini gosterir (79).

e Ropinirol

Genis seriler Tlizerinde yapilan c¢ok merkezli calismalarda ropiniroliin,
HBS/WEH’in global semptomlarinda, uyku ve yasam Xkalitesi skorlarinda anlamli
derecede olumlu etkisinin oldugu gosterilmistir (80). Ropiniroliin yarari, 900'n
lizerinde hasta ilizerinde yapilan bes randomize plasebo-kontrollii ¢aligmanin meta-
analizinde gosterilmis olup, IRLSSG siddet skorundaki plaseboya gore ortalama
iyilesme 4 puan olmustur [76].

Yatmadan once tek doz veya aksam yemegi ve yatmadan Once iki doz seklinde
kullanilir. 0,25 mg dozunda baglanir, bulant1 ve ortostatik hipotansiyon gibi yan etkileri
onlemek i¢in her iki-li¢ glinde bir doz titre edilir. Genellikle 1-3 mg/giin dozunda yanit
aliir. 4 mg’a kadar doz artimi yapilabilir. Ozellikle dopamin D3 reseptdrii iizerine etki

gosterir, daha az D2 ve D1 afinitesi vardir (77).

Diger beklenen yan etkiler, yorgunluk ve uykusuzluktur, ancak 7-10 giin i¢inde
bu yan etkilere tolerans gelisir. Ropinirol kullaniminda ogmentasyon gelisimini
ozellikle arastiran bir calisma olmamakla birlikte, %2,3 gibi az bir oranda gortildiigii
bildirilmistir (74). Renal yolla atilmamasi sebebiyle, bobrek yetmezligi olan hastalarda
iyi bir segenektir (73).

¢ Rotigotin transdermal bant

Rotigotin, 24 saatlik transdermal yama olarak formiile edilen ergot olmayan
dopamin agonistidir. HBS/WEH i¢in rotigotinin yarari, 600'in iizerinde hasta ile
yapilan bes randomize kontrollii ¢alismanin meta-analizinde gosterilmistir; burada

IRLSSG siddet skorundaki plaseboya gore ortalama iyilesme 7 puan olarak

bulunmustur (76). Transdermal rotigotin, tipik olarak 1 mg / 24 saatte baslatilan ve
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maksimum 3 mg / 24 saatlik bir doza kadar titre edilen giinde bir kez uygulanan bir
yamadir. Uygulama yeri reaksiyonu, yama formiilasyonunun (rotigotinin kendisi ile

ilgili olmayan) en yaygin olumsuz etkisidir, hastalarin %40-50’sinde goriiliir (81).
Ergo Derivesi Dopamin Agonistleri

2011'de, kabergolin, lisurid, pergolid, pramipeksol, ropinirol, rotigotin ve
sumanirol igeren HBS/WEH tedavisi i¢in dopamin agonistlerini degerlendiren 38

¢alismanin meta analizinde, sumanirol hari¢ hepsi plasebodan iistiin bulunmustur (82)

Bromokriptin, kabergolin ve pergolid HBS/WEH tedavisinde etkin olmalarina
ragmen kalp kapagi, periton, plevra ve retroperitonda fibroza neden olduklar i¢in ilk

tercih olarak kabul edilmezler.
Alfa-2-Delta Baglayic1 Ajanlar

Gabapentin enakarbil, pregabalin ve gabapentin, kronik persistan HBS/WEH 'li

hastalarda dopaminerjik tedaviye alternatiflerdir (83).

Alfa-2-delta kalsiyum kanali ligandlari, agrili bir periferal néropati veya iligkisiz
bir kronik agr1 sendromu ve HBS/WEH semptomlar1 ile orantisiz olan komorbid
uykusuzluk veya uyku bozuklugu olan hastalarda HBS/WEH olustugunda 6zellikle
yararli olabilir (84). Diirtii kontrol bozuklugu olan hastalarda dopamin agonistleri yerine
tercih edilirler ve komorbid anksiyete hastalarinda muhtemelen dopamin agonistlerine

gore daha yararhidirlar.
e Gabapentin enakarbil

On ilagtir, etkisini gabapentine doniiserek gosterir. Gastrointestinal emilimi
gabapentine gore daha iyidir. Tedavide baslangi¢c dozu 600 mg’dir, 1200 mg’a kadar
cikabilir (77).

Yan etkiler arasindaki uyuklama ve bas donmesi, uykululuk hali ve kilo artisi
tedaviye devam edememenin en sik nedenleri arasindadir.

e Pregabalin

Pregabalin baslangi¢ dozu giinde 50 veya 75 mg’dir. Genellikle etkili doz 150
veya 450 mg'dir. Pramipeksole ile yapilan karsilagtirmali ve plasebo kontrollii bir
calismada ise plasebodan iistun oldugu ve ogmentasyon oranlarmin pramipeksoleden

anlamli olarak daha az oldugu gosterilmistir.
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Pregabalin ile bildirilen en sik goriilen yan etkiler arasinda bas donmesi,

uyusukluk, yorgunluk, bas agrisi, periferik 6dem ve kilo alimi yer almaktadir (85).
e Gabapentin

Ozellikle yash eriskinlerde ilacin uykusuzluga ve uyusukluga neden olma
egiliminden dolayi, aksam 100-300 mg (6rnegin yatmadan once iki saat once) tedaviye
baslanmasi ve yavasga yukar1 dogru titre edilmesi 6nerilmektedir (78). Genellikle etkin
doz giinde tek sefer verilen 900-2400 mg veya Oglen saatlerinde tigte biri ve aksam
saatlerinde tgte ikisi seklinde boliinmiis iki doz seklinde uygulanir (86).

Opiyoidler

Diger terapilere yanit vermeyen kronik ve refrakter HBS/WEH’in tedavisinde
alternatif ilaglardir. Etki mekanizmasi1 bilinmemektedir, ancak spinal opiyoid ve
dopamin reseptorleri arasindaki bir etkilesim spekiile edilmistir. Tramadol ve kodein
gibi diisiik potansiyelli opiyoidler denenebilirse de direngli semptomlar1 olan hastalarin

¢ogu, oksikodon veya metadon gibi yiiksek potensli bir ajanla tedavi edilmistir.

Olast yan etkiler kabizlik, bulanti, yorgunluk, kasinti, terleme, kararsizlik,

depresyon ve uyku apnesinin alevlenmesidir.

Bagimlilik ve kotiiye kullanma riski oldugu i¢in dikkatli kullanilmasi gereken

bir ilag grubudur (87).
Benzodiyazepinler

Benzodiyazepinler, 6zellikle geng¢ hastalarda ve hafif HBS/WEH olgularinda
yararlidir. HBS/WEH’de en iyi c¢alisilmig benzodiyazepin klonazepamdir. Gece
uyumsuzlugu, uyusukluk veya sabah kognitif bozuklugu, uyku apnesi ve iktidarsizlik
gibi olumsuz yan etkileri olabilir. Tolerans ve yan etki potansiyeli nedeniyle,
HBS/WEH i¢in benzodiyazepinlerin kullanimi genellikle sadece aralikli tedavi
gerektiren hastalarla veya direngli semptomlari olan hastalarda ek ila¢ olarak sinirlidir
(88).

Diger ilaglar

HBS/WEH 'de yararli olabilecek ancak sadece az sayida (6zellikle agik etiketli)
caligmalarda bildirilen diger ilaglar arasinda karbamazepin (ortalama doz 236 mg / giin)

(89), klonidin (0,05 mg / giin) (90) ve amantadin (300 mg / giine kadar) (91) vardir.
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Magnezyum takviyesinin HBS/WEH i¢in etkili bir tedavi oldugunu one stirilmiistiir

fakat kanit yoktur.

Vitamin D eksikligi, ¢esitli gézlemsel ¢alismalarda artmis HBS/WEH riski ile
iliskili bulunmustur. Bununla birlikte, D vitamini takviyesinin semptomlar iyilestirip

iyilestirmedigi heniiz bilinmemektedir (92).
2.1.8 Ogmentasyon

Artirma, HBS/WEH i¢in uzun siireli dopaminerjik tedavinin ana
komplikasyonudur. Semptomlarin daha erken baslamasi, yogunlugunun artmasi, ilag
etkisinin daha kisa olmasi veya semptomlarin gévde ve kollar dahil olmak iizere diger
viicut bolgelerine topografik yayilmasi ve artan ilag dozlariyla birlikte HBS/WEH
semptom siddetindeki genel bir artig halidir (93).

Ogmentasyon, asagidaki durumlarda bir olasilik olarak diistiniilmelidir (93):

e Uygun tedaviye ragmen semptom siddetinde siirekli artig

e Bir doz artisini takiben semptom siddetinde devam eden bir artig, 6zellikle de
bir doz azalmas1 semptomlarda bir iyilesmeye yol agiyorsa

e Ogleden sonra / aksam semptomlarin erken baslangici

e Semptomlarin daha once etkilenmemis viicut kisimlarina topografik yayilimi
(6rnegin, kollar)

e Dinlendiginde giindiizleri semptomlarin baslamasina daha kisa gecikme
stiresi

e {lacin daha kisa etki siiresi

Ogmentasyonun ayirici tanisi, doz sonu rebound etki, tolerans, dogal hastalik
ilerlemesi ve alevlendirici faktorleri igerir. Semptomlarin o6zellikleri ve doz
degisikliklerine verilen cevap, ayirict tamda kullamilabilir. Ornegin, siddetlenme,
sabahin erken saatlerinde kotiilesen semptomlara neden olabilen, ancak genellikle
kollara yayilmay1 igermeyen doz sonu rebound etkiden ve dopaminerjik yiik azaltilarak
iyilesmeyen semptomlardan, topografik yayilmaya yol agabilecek hastaligin dogal

ilerlemesinden ayirt edilmelidir (93).

Dopamin agonistleriyle ogmentasyon riski daha diistik goriinmektedir.
Pramipeksol ve ropirinol ile yapilan ¢aligmalarda bir y1l boyunca ogmentasyon gelisimi

%2-9 civarinda bulunmustur (94,95).
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Ogmentasyon riski ise daha yiiksek giinliik dozlar, daha uzun kullanim siiresi ve

daha diisiikk demir depolart ile artmaktadir (96).

Dopaminerjik ilaglarin siirekli degil de aralikli olarak kullanilmasinin, yapilmis

¢ok calisma olmamasina ragmen, ogmentasyon riskini diigiirebilecegi gosterilmistir.

Tramadoliin de bazi hastalarda ogmentasyona neden oldugu bildirilmistir. Alfa-

2-delta kalsiyum kanal1 ligandlar1 ise ogmentasyon ile iligkilendirilememistir.

Dopamin agonistleri kullanan hastalarda ogmentasyon tanimlandiginda yonetimi

i¢in fikir birligine dayali kilavuzlar asagidakileri igerir (74,93):

Demir depolariin yeniden degerlendirilmelidir ve diisiikse demir replasmani
yapilmalidir.

Hastalara yasam tarzi degisiklikleri veya semptomlar1 siddetlendirebilecek
ila¢ kullanimlar1 hakkinda sorular sorulmalidir.

Hafif ogmentasyon i¢in, dopamin agonistinin dozu, gece ve giiniin erken
saatlerinde olacak sekilde bolinebilir. Bu etkisiz ise, doz azar azar
arttirtlabilir, ancak Onerilen maksimum giinliik toplam dozu agsmamak i¢in
dikkatli olunmalidir. Ogmentasyonun kotiilesmemesi i¢in hasta dikkatle
izlenmelidir.

Daha siddetli ogmentasyon vakalarinda, pramipeksol, rotigotin veya ropinirol
uzatilmig salimiml transdermal preparata gegis etkili olabilir.

Alternatif olarak, dopamin agonistleri kesilip, alfa-2-delta kalsiyum kanal
ligandlar1 ile degistirilebilir. Dopamin agonistleri yavasca azaltilarak ve
mimkiinse kesmeden Once yeni ilaca baslanip, dozu etkin bir seviyeye
yiikseltilmelidir.

Bu 6nlemlere ragmen siddetli, siirekli semptomlar1 olan hastalar i¢in, diistik

etkili, uzun etki siiresine sahip bir opiyoid iyi bir segenek olabilir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢alismanin tim asamalarinda Diinya Tip Birligi (WMA) Helsinki
Bildirgesi’ne uyulmustur. Calismaya baslamadan 6nce Istanbul Universitesi-Cerrahpasa
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan onay alinmis ve tiim

katilimcilardan aydinlatilmig onam alinmastir.

Kesitsel, analitik bir arastirma olarak planlanan ¢aligmaya Istanbul Universitesi-
Cerrahpasa Cerrahpasa Tip Fakiiltesi 3. ve 4. simf dgrencileri dahil edilmistir. Ugiincii
sinif mevcudu (Ingilizce ve Tiirkge amfi toplam) 513, 4. sinif mevcudu (Ingilizce ve
Tiirkce amfi toplam) 567 kisidir. Ogrencilerin tamamina ulasmak hedeflenmistir.
Calismaya dahil olmay1 kabul eden tiim 6grencilere 31 sorudan olusan sosyodemografik
ozellikleri, HBS/WEH risk faktorlerini, HBS/WEH tani kriterlerini ve hastaligin

farkindaligini 6lgen sorulari iceren bir anket uygulanmistir.

Calismanin verileri Mayis 2018-Temmuz 2018 tarihleri arasinda 6grencilerin
ders yaptiklar1 amfilere gidilerek, ¢alismaya katilmay1 kabul eden toplam 354 6grenciye
(206 kisi 3. siif ve 148 kisi 4. sinif), anketleri dagitma ve 15 dakika sonrasinda toplama

seklinde bir yontem uygulanarak elde edilmistir.

(Calismada herhangi bir dislama kriteri uygulanmamistir, calismaya katilmay1

kabul eden tiim 6grenciler dahil edilmistir.

HBS/WEH tanist Uluslararast Uyku Bozukluklart Siniflamasinin = son
versiyonunda (ICSD3) diizenlenen tani kriterleri kullanilarak konmustur, 4 Kritere de

evet cevabini veren 0grenciler hasta olarak kabul edilmistir.

Farkindalig1 6lgmek icin noroloji staji alip almama durumu, hastalik hakkinda

bilgi sahibi olma durumu, bilgi kaynaklari, uyku bozuklugu durumu sorgulanmaistir.

Verilerin degerlendirilmesi ve analizi SPSS 21.0 bilgisayar paket programi
kullanilarak yapilmistir. Sayisal veriler, ortalama+standart sapma ve medyan (mininum-
maksimum) seklinde, Kkategorik veriler frekans (n) ve yiizde (%) seklinde ifade
edilmistir. Analizlerde gruplar aras1 farkin degerlendirilmesinde kategorik degiskenler
arasinda Ki-kare Testi, Ki kare Testi varsayimlarinin saglanmadigi durumlarda Fisher
Exact Testi kullanmilmistir. Sayisal veriler i¢in normal dagilim smanmasinda

Kolmogorov Smirnoff Testi, bagimsiz iki grup arasinda siirekli degiskenlerin
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karsilagtirilmasi igin normal dagilim kosullari saglaniyorsa bagimsiz gruplar igin t testi;
normal dagilim kosullarinin saglanamadigi durumlarda Mann Whitney U testi

kullanilmastir. Istatistiksel anlamlilik i¢in p<0,05 degeri kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya Istanbul Universitesi-Cerrahpasa Cerrahpasa Tip Fakiiltesi 3. ve 4.
Sinif 6grencilerinden toplam 354 kisi dahil edildi.

Katilimcilardan 343 (%96.,9) kisi Tiirkiye Cumbhuriyeti vatandasidir ve 11
(%3,1) kisi yabanci uyrukludur. Yaslari normal dagilmadigi i¢in ortanca degeri
kullanilmigtir ve yas ortancasi 21 yildir (min 19 yil, maks 39 yil). Katilimcilarin 166’s1
(%46,9) erkek, 188’1 (%53,1) kadindur.

Katilimcilar medeni hal ve gebelik gecirip gecirmeme durumu yoniinden
incelendiginde 10 (%2,8) kisi evli ve kadin katilimcilardan yalnizca 2 (%1) kisi gebelik

yasamistir.

Calismaya katilan 6grenciler egitim durumu igin lise, dahil olduklar: fakiilte ve
kaginc1 smif olduklart yoniinden sorgulanmustir. Katilimcilarin 92°si (%26) anadolu
lisesi, 218’1 (%61,6) fen lisesi, 17°si (%4,8) 6zel lise ve 27°si (%7,6) diger liselerden
mezun olmuslardir. 266 (%75,1) kisi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi 3. sinifta, 148 (%41,8)
kisi 4. sinifta 6grenimine devam etmektedir. Ogrencilerin 266’s1 (%75,1) Tiirkge Tip
fakiiltesinden ve 88’1 (%24,9) Ingilizce T1p Fakiiltesinden ¢alismaya dahil olmustur.

Katilimcilara ikametgdh ozellikleri sorulmustur. 122 (%34,5) kisi evde
akranlariyla, 113 (%31,9) kisi 6grenci yurdunda, 85 (%24) kisi evde ebeveynleri ile
birlikte, 25 (%7,1) kisi evde tek basina, 7 (%2) kisi konuk evinde ve 2 (9%0,6) kisi ise

diger yerlesim yerlerinde konakladigini bildirmistir.

Katilimeilar ailelerinin  gelir  diizeylerine gére Tiirkiye Isci Sendikalart
Konfederasyonu’nun Temmuz 2016 tarihinde acgikladigi 4 kisilik bir ailenin aglik ve
yoksulluk sinir1 i¢in belirlenmis rakamlar temel alinarak 3 grupta incelenmistir. Gelir
diizeyi 1370 TL ve altinda olan 21 (%S5,9) kisi, 1370 TL ile 4462 TL arasinda olan 165
(%46,6) kisi ve 4462 TL tizeri olan 168 (%47,5) kisi mevcuttur.
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Tablo 4: Katihmcilarin Sosyodemografik Ozellikleri

Katimcilari Ozellikleri (n=354) Say1 (%)
Yas (y1l)
Ortalama+SD 20,86+1,631
Ortanca (min- maks) 21 (19-39)
Uyruk
TC 343 (96,9)
Diger 11 (3,1)
Cinsiyet
Erkek 166 (46,9)
Kadin 188 (53,1)
Medeni Hal
Evli 10 (2,8)
Bekar 344 (97,2)
Gebelik
Evet 2 (0,6)
Hay1r 352 (99,4)
Lise
Anadolu Lisesi 92 (26)
Fen Lisesi 218 (61,6)
Ozel Lise 17 (4,8)
Diger 27 (7,6)
Fakiilte
Tiirkge 266 (75,1)
Ingilizce 88 (24,9)
Simif
3. Simif 206 (58,2)
4. Smif 148 (41,8)
Ikametgih
Yurt 113 (31,9)
Konuk Evi 7(2)
Evde, akranlarim ile 122 (34,5)
Evde, ebeveynlerim ile 85 (24)
Evde, tek bagima 25 (7,1)
Diger 2 (0,6)
Gelir Durumu
1370 TL ve altinda 21 (5,9)
1370 TL ile 4462 TL arasinda 165 (46,6)
4462 TL tizeri 168 (47,5)

%: Siitun yiizdesi SD: Standart sapma Min: Minimum Maks: Maksimum
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Tablo 5: Katihmcilarin Ahskanhklarinin Dagilimi

Katimeilarin Ozellikleri (n=354) Say1 (%)
Sigara kullanimi
Evet 30 (8,5)
Hayir 324 (91,5)
Alkol Kullanimi
Evet 78 (22)
Hayir 276 (78)
Diizenli Spor Yapma Durumu
Evet 87 (24,6)
Hay1r 267 (75,4)

%: Sutun Yizdesi

Katilimcilar sigara, alkol kullanimi1 ve giinliik aktivite diginda diizenli spor yapip

yapmama durumu ile ilgili incelendiginde 30 (%8,5) kisi sigara ictigini ve 78 (%22) kisi

sosyal icicilik diizeyinde alkol aldigin1 bildirmistir. Giinliik aktivite diginda diizenli spor

yapan ise 87 (%24,6) kisidir.
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Tablo 6: Katihmcilarin HBS/WEH Tani Kriterlerine Gore Dagilim

Huzursuz bacaklar sendromu / Willis EKbom

Hastalig1 Tam Kriterleri Say1 (%)
1-Kol ve bacaklar1 rahatsiz edici hisler sebebiyle

hareket ettirme ihtiyaci duyuyor musunuz?

Evet 160 (45,2)
Hayir 194 (54,8)
2-Hareket ihtiyac istirahat ile baslar veya

siddetlenir mi?

Evet 87 (24.6)
Hayir 267 (75,4)
3-Hareket ihtiyaci yiiriime veya germe gibi

hareketlerle rahatlar m?

Evet 175 (49,4)
Hayir 179 (50,6)
4-Hareket ihtiyaci aksam ya da gece kotiilesir

mi?

Evet 70 (19,8)
Hayir 284 (80,2)
5-Hareket ettirme ihtiyacim1 dogurabilecek

primer bir hastaligimiz var nm?

Evet 12 (3,4)
Hayir 342 (96,6)
6-Bahsedilen durum sizin i¢in endise ve

stres nedeni oluyor mu?

Evet 54 (15,3)
Hay1r 300 (84,7)
7-Bahsedilen durum sizde islevsel etkilenmeye

sebep oluyor mu?

Evet 21 (5,9)
Hay1r 333 (94,1)
Katll.lmc1.lar1n HBS/WEH tam kriterlerine Say1 (%)
verdikleri yanitlar

[lk 4 soruya evet yanitin1 verenler

(HBS/WEH tanis1 alanlar) 39 (11)
En az 3 soruya evet yanitin1 verenler 92 (26)
En az 2 soruya evet yanitini verenler 165 (46,6)

% Sttun Yizdesi
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Katilimeilar ICSD-3 HBS/WEH tani kriterleri ile sorgulanmistir.’” Kol ve
bacaklar1 rahatsiz edici veya hos olmayan hisler sebebiyle veya bu hisler olmadan
hareket ettirme ihtiyaci duyuyor musunuz?’’ sorusuna 160 (%45,2) kisi evet yanitini
vermistir. ‘’Hareket ihtiyac1 veya rahatsiz edici hisler istirahat ile baglar veya istirahat
ile kotiilesir mi?’” sorusuna ise 87 (%24,6) kisi evet yanitin1 vermistir. ‘’Hareket
ihtiyact veya hos olmayan hisler yiirime veya germe gibi hareketlerle parsiyel veya
total olarak rahatlar m1?’’ sorusuna ise 175 (%49,4) kisi; “’Hareket ihtiyac1 veya
rahatsiz edici hisler aksam veya gece kotiilesir ya da aksam veya gece ortaya ¢ikar mi1?”’
sorusuna 70 (%19,8) kisi evet yanitin1 vermistir. Bu ilk 4 sorunun tamamina birden evet
yanitin1 veren katilimcilar HBS/WEH’na sahip kabul edilmistir. Yapilan bu ¢aligmada
toplam 39 (%]11) kisi hastalik tanis1 almistir. Bahsedilen sikayetlerin 54 (%15,3) kiside
endise ve strese neden oldugu ve 21 (%S5,9) kiside sosyal, is, okul, davranigsal, mental
gibi pek c¢ok alanla islevsel etkilenmeye neden oldugu bildirilmistir. 12 (%3,4) kisinin
bu sikayetlerini agiklayabilecegini diisiindiigli miyalji, venoz staz, habitiiel bacak
sallama, bacak kramplari, lomber ve servikal disk hernileri gibi primer bir hastaliga

sahip oldugu gosterilmistir.

Katilimcilardan ilk 4 sorunun en az 3’ iine evet yanitina veren 92 (%26) kisidir.

[k 4 sorunun en az 2’sine evet yanitini veren ise 165 (%46,6) kisidir.
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Tablo 7: HBS/WEH Hastalar1 ve Saghkh Kontrol Grubunun Karsilagtirnlmasi

.. Toplam Saglam Hasta
Katihmeilarin Ozellikleri P
Say1 (%) | Say1 (%) | Say1 (%)
HBS/WEH semptomlar endise ve
stres sebebi oluyor mu?
Evet 54 (15,3) 34 (63) 20 (37)
0,00003
Hayir 300 (79,4) | 281 (93,7) | 19(6,3)
HBS/WEH semptomlar islevsel
etkilenmeye sebep oluyor mu?
Evet 21 (5,9) 13(61,9) | 8(38,1)
0,00004

Hayir 333(94,1) | 302 (90,7) | 31(9,3)
HBS/WEH semptomlarim
aciklayacagini diisiindiigiiniiz primer
bir hastaligimz var m?
Evet 12 (3,4) 10 (83,3) | 2(16,7) 0.525
Hayir 342 (96,6) | 305 (89,2) | 37 (10,8) ’
Ki Kare Testi kullanilmistir.
Primer hastalik cesidi
Primer hastalik yok 342 (96,6)
Habitiiel ayak sallama 2 (0,6)
Lomber disk hernisi 1(0,3)
Noktiirnal bacak kramplari 2 (0,6)
Miyalji 2 (0,6)
Odem 1(0,3)
Venoz staz 2 (0,6)
Total 354 (100)

Katilimcilardan 54 (%15,3) kisi sorgulanan HBS/WEH semptomlarinin endige

ve strese sebep oldugunu belirtmistir. Bunlardan 20’si (%37) HBS/WEH tanis1 almistir.

HBS/WEH semptomlarinin endise strese sebep olmasi istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p<0,05). HBS/WEH semptomlarinin sosyal, is, okul, davranigsal, mental

gibi pek ¢ok alanda islevsel etkilenmeye sebep olup olmadigi sorgulanmistir. Toplam

21 (%5,9) kisi islevsel olarak etkilendigini belirtmistir ve bunlardan 8’1 (%38,1)

HBS/WEH tanis1 almistir. Semptomlarin birgok alanda islevsel etkilenmeye sebep

olmasi istatistiksel olarak anlamlilik gostermistir (p<0,05).

Katilimcilara “’Bahsedilen hareket ihtiyact ve rahatsiz edici hislerin nedeni

oldugunu diisiindligiliniiz primer bir hastalifiniz var m1?’’ sorusu yoneltilmistir. Toplam
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12 (%3,4) kisi bir hastaligi oldugunu belirtmistir. Bunlardan 2 (%16,7) kisi HBS/WEH

tanist almistir ve primer hastalik ile HBS/WEH arasinda anlamli bir iliski
bulunamamustir (p=0,525).

Belirtilen primer hastalik gesitleri, habitiiel ayak sallama, lomber disk hernisi,

noktiirnal bacak kramplari, miyalji, bacak 6demi ve vendz stazdir.
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Tablo 8: HBS/WEH Hastalar1 ve Saghkl Kontrol Grubunun Sosyodemografik

Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

Katimeilari Ozellikleri

Toplam

Saglam

Hasta

Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) P
Yas (y1l)
Ortalama+SD 20,86+1,631(20,86+1,675(20,87+1,239 0.838
Ortanca (min- maks) 21 (19-39) | 21 (19-39) | 21 (19-26) ’
Uyruk
TC 343 (96,9) | 304(88,6) | 39(11,4) 0.936
Diger 11 (3,1) 11 (100) 0 (0) ’
Cinsiyet
Erkek 166 (46,9) | 152 (91,6) 14 (8,4) 0.145
Kadin 188 (53,1) | 163(86,7) | 25(13,3) '
Medeni Hal
Evli 10 (2,8) 8 (80) 2 (20) .
Bekar 344 (97,2) | 307(89,2) | 37(10,8) '
Gebelik
Evet 2 (0,6) 1 (50) 1 (50) 0.208
Hayir 352(99,4) | 314(89,2) | 38(10,8) '
Lise
Anadolu Lisesi 92 (26) 83 (90,2) 9(9,8)
Ifen Lisesi 218 (61,6) | 192(88,1) | 26(11,9) 0.464
Ozel Lise 17 (4,8) 14 (82,4) 3(17,6) '
Diger 27 (7,6) 26 (96,3) 1(3,7)
Fakiilte
Tﬁrkge 266 (75,1) 234 (88) 32 (12) 0.9
Ingilizce 88 (24,9) 81 (92) 7(8) ’
Simif
3. Simif 206 (58,2) | 181(87,9) | 25(12,1) 0.428
4. Siif 148 (41,8) | 134 (90,5) 14 (9,5) '
Ikametgah
Yurt ve Konuk evi 120 (33) 104 (86,7) | 16 (13,3)
Evde, akranlarim ile 122 (34,5) | 113(92,6) 9(7,4)
Evde ebeveynlerimle 85 (24) 75 (88,2) 10 (11,8) 0,208*
Evde, tek bagima 25 (7,1) 22 (88) 3(12)
Diger 2 (0,6) 1 (50) 1 (50)

Ki-kare ve *Fisher Exact Testi kullanilmistir.
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Katilimcilar sosyodemografik ozellikleri ve HBS/WEH tanist ile iliskisi
acisindan karsilastirilmistir. HBS/WEH tanis1 alan vaka grubu ve almayan kontrol
grubu yas ortalamasi ve yas ortancasma gore incelendiginde iki grubunda yas
ortalamasi1 20 yil, ortancas1 21 yildir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farkliliga rastlanmamustir (p=0,838).

Hasta olan grubun tamami T.C. uyruguna sahiptir, katilimcilar igerisindeki
yabanct uyruklu Ogrencilerden HBS/WEH tanisi olan kimse yoktur. Bu durum
istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,236).

Katilimcilar igerisinde 14 (%8,4) erkek katilimer ve 25 (%13,3) kadin katilimct
HBS/WEH tanis1 almistir ve cinsiyet agisindan anlamli bir farklilik yoktur (p=0,145).

Katilimcilardan yalnizca 10 (%2,8) kisi evlidir ve bunlar arasinda 2 (%20) kisi
HBS/WEH tanis1 almistir. Medeni hal ve hastalik iliskisi incelendiginde anlamli bir
farkliliga rastlanmamistir (p=0,357).

Kadin katilimcilar hayatlarmin bir doneminde gebelik gecirip gecirmedikleri
yoniinden sorgulanmistir. Toplam iki katilimeci gebelik gegirmistir ve bunlardan biri
hastalik tanis1 almistir. Bu durum ki-kare varsayimlar1 saglanmadigindan Fisher Exact

Testi kullanilarak analiz edilmistir ve anlamli bir farklilia rastlanmamistir (p=0,208).

Katilimcilarin mezun olduklar liseler incelenmistir. Anadolu lisesi, fen lisesi,
Ozel lise ve diger gruptaki liselerden mezun olma durumu ile hastalik arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gézlenmemistir (p=0,464)

Calismanin &rneklemini olusturan 3. ve 4. siif Tiirkce Tip Fakiiltesi ve Ingilizce
Tip Fakiiltesi 6grencilerinin, sinif ve fakiilte agisindan HBS/WEH tanist ile iliskisi

incelenmigstir ve anlamli bir farkliliga rastlanmamistir (fakiilte p=0,290, sinif p=0,428).

Katilimer Ogrenciler ikametgah oOzelliklerine gore de incelenmistir. Yurt ve
konuk evinde kalan 120 (%33) 6grencinin 16’s1 (%13,3), evde akranlariyla kalan 122
(%34,5) ogrencinin 9’u (%7,4), evde ebeveynleriyle kalan 85 (%24) 6grencinin 10’u
(%11,8), evde tek basina kalan 25 (%7,1) 6grencinin 3’4 (%12) HBS/WEH tanisi
almistir ve gruplarin hastalik ile iligkisi incelendiginde istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik gézlenmemistir (p=0,208).
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Tablo 9: Katihmcilarin HBS/WEH Risk Faktorleri Acisindan Incelenmesi

.o Toplam Saglam Hasta
Katihmcilarin Ozellikleri P

Say1 (%) Say1 % Say1 %
Sigara kullamm
Evet 30 (8,5) 26 (86,7) 4 (13,3) 0.672
Hay1r 324 (91,5) | 289 (89,2) | 35(10,8) ’
Sigara/yil
Ortalama+SD 2,30+1,236 | 2,35+1,294 | 240,816 0.775%
Ortanca (min-maks) 2 (1-5) 2 (1-5) 2 (1-3) ’
Sigara/Tane
Ortalama+SD 7,77+ 9,33 | 7,50+£9,475 | 9,50+9,469 0.027*
Ortanca (min- maks) 4 (1-40) 4 (1-40) 8 (1-20) ’
Alkol Kullanim
Evet 78 (22) 72 (92,3) 6 (7,7) 0.288
Hayir 276 (78) 243 (88) 33(12) '
Alkol/Y1l
Ortalama+SD 1,21+0,507 | 1,23+0,527 | 1,25+0,540 0.249%
Ortanca (min- maks) 1(1-3) 1(1-3) 1(1-3) ’
Alkol/Miktar (Birim)
Ortalama+SD 1,371,196 | 1,39+1,246 | 1,17+0,408 0.77%
Ortanca (min- maks) 1(1-10) 1(1-10) 1(1-2) ’
Diizenli Spor Yapma Durumu
Evet 87 (24,6) 80 (92) 7(8) 0.308
Hayir 267 (75,4) | 235(88) 32 (12) '
Gelir Durumu
1370 TL ve altinda 21 (5,9) 16 (76,2) 5 (23,8)
1370 TL ile 4462 TL arasinda 165 (46,6) | 140 (84,8) | 25(15,2) 0,003
4462 TL iizeri 168 (47,5) | 159 (94,6) 9 (5,4)
Toplam 354 (100) | 315(88,9) | 39(11,1)

Ki-Kare ve *Mann Whitney U Testi kullanilmustir.

34




Sigara kullanan 30 (%38,5) kisiden 4’ (%13,3) HBS/WEH tanis1 almistir
(p=0,672). Kullanicilarin giinliik ictikleri sigara sayist ve yil olarak kullanim siiresinin
hastalik ile iliskilendirilmesinde sayisal veriler normal dagilima sahip olmadigi i¢in
Mann-Whitney U Testi kullanilmistir. Tiim katilimcilarin (hasta-saglam-total) sigara
kullaniminin ortancast 2 yidir (p=0,775). Giinliik icilen sigara sayisinin tim
katilimcilarda ve saglam grupta ortancasi 4’tiir (min- maks =1-40), hasta grupta ise
8’dir (min- maks =1-20) (p=0,927). Sigara kullaniminin, giinliik tiiketilen miktar1 (tane)
ve kullanim stiresi (yil) ile HBS/WEH iliskilendirildiginde istatistiksel olarak anlamli

bir farka rastlanmamastir.

Katilimcilar igerisinden 78 (%22) kisi alkol kullandigini belirtmistir. Bunlardan
6’s1 (%7,7) hastalik tanis1 almigtir (p=0,288). Kullanicilarin alkol kullanimiyla ilgili
miktar ve siire verileri normal dagilmadigi igcin HBS/WEH ile olan iligkilendirilmesinde
yine Mann-Whitney U Testi kullanilmistir. Tiim katilimcilarin (hasta-saglam-total)
alkol kullanim siiresinin ortancasi 1 yildir (min- maks =1-3) (p=0,249). Kullanilan alkol
miktar1 birim bazinda sorgulanmistir. Tiim katilmecilarin alkol kullanim miktar
ortancasi 1 birimdir (p=0,77). Alkol kullanimi, kullanilan miktar (birim) ve kullanim
stiresi (yil) ile HBS/WEH varlig: iliskilendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik gozlenmemistir.

Giinliik aktiviteleri diginda diizenli spor yapan 87 (%24,6) katilimcinin 7’si (%8)
HBS/WEH tanis1 almistir. Diizenli spor ile HBS/WEH iliskisi arastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli bir farkliliga rastlanmamustir (p=0,308).

Katilimeilar ailelerinin  gelir diizeylerine gére Tiirkiye Is¢i Sendikalari
Konfederasyonu’nun Temmuz 2016 tarihinde agikladigi 4 kisilik bir ailenin aglik ve
yoksulluk sinir1 i¢in belirlenmis rakamlar temel alinarak 3 grupta incelenmistir. Gelir
diizeyi 1370 TL ve altinda olan 21 (%5,9) kisinin 5’1 (23,8), 1370 TL ile 4462 TL
arasinda olan 165 (%46,6) kisinin 25’1 (%15,2) ve 4462 TL iizeri olan 168 (%47,5)
kisinin 9’u (%5,4) HBS/WEH tanis1 almistir. 4462 TL ve {izeri olan grupta digerlerine
gore anlamli olarak daha diisiik seviyede HBS/WEH mevcuttur ve gelir diizeylerine
gore hastalik iligkisi incelendiginde yiiksek gelir diizeyine sahip ailelerde hastalik daha

az gorilmektedir ve durum istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,003)
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Tablo 10: Kronik Hastaliklarin Dagilim

.o Toplam Saglam Hasta

Katilmcilarin Ozellikleri P
Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%)

Kronik hastahk
Var 61 (17,2) 51 (83,6) 10 (16,4) 0.14
Yok 293 (82,8) | 264 (90,1) 29 (9,9) '
Diger
Var 26 (7,3) 22 (84,6) 4 (15,4) 0.46
Yok 328 (92,7) | 293 (89,3) | 35(10,7) ’
Depresyon
Var 11 (3,1) 7 (63,6) 4 (36,4) 0.005
Yok 343 (96,9) | 308 (89,8) | 35(10,2) ’
Multipl Skleroz (MS)
Var 1(0,3) 0 (0) 1 (100) 011
Yok 353(99,7) | 315(89,2) | 38(10,8) '
Tiroid Hastahg
Var 12 (3,4) 10 (83,3) 2 (16,7) 0.525
Yok 342 (96,6) | 305(89,2) | 37(10,8) ’
Romatolojik Hastalik
Var 2 (0,6) 2 (100) 0 (0) !
Yok 352(99,4) | 313(88,9) | 39(11,1)
Diyabetes Mellitus (DM)
Var 2 (0,6) 2 (100) 0 (0) N
Yok 352(99,4) | 313(88,9) | 39(11,1)
Bobrek Yetmezligi
Yok 354 (100) | 315 (100) 39 (0)
Demir Eksikligi Anemisi
(DEA)
Var 19 (5,4) 17 (89,5) 2 (10,5) 0.944
Yok 335 (94,6) | 298 (89) 37 (11) ’
DEA tedavisi
Var 111 (31,4) | 95 (85,6) 16 (14,4) 0.168
Yok 243 (68,6) | 220 (90,5) 23 (9,5) ’

Ki Kare Testi kullanilmustir.
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Katilimcilar sekonder HBS/WEH’e neden olabilecek kronik hastaliklar
acisindan sorgulanmistir. Depresyonu oldugunu belirten 11 (%3,1) kisiden 4’1 (%36,4)
HBS/WEH tanis1 almistir. Depresyon hem kullanilan ilaglar agisindan HBS/WEH’e
neden olabilirken hem de HBS/WEH hastaligina sekonder varolabilir. Bu durum

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,005).

MS hastaligina sahip oldugunu belirten 1 (%0,3) kisi mevcuttur ve bu kisi ayni
zamanda HBS/WEH tanis1 almistir. Say1 azligi nedeniyle bu durum istatistiksel olarak

anlamlilik géstermemistir (p=0,11).

Katilimeilar tiroid hastaligi (hipotiroidi, hipertiroidi) agisindan sorgulanmustir.
Toplam 12 (%3,4) tiroid hastasindan 2’si (%16,7) HBS/WEH tanis1 almistir.

Aralarindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,525).

Romatolojik hastalik ve DM varlig1 icin yapilan sorgulamada her iki grupta da
hastaliga sahip oldugunu belirten 2 (%0,6) kisi mevcuttur, bu kisilerden de HBS/WEH
tanisi alan yoktur. Her iki hastalik grubu i¢in de p degeri 1°dir ve istatistiksel olarak

anlamlilik yoktur.

Kronik bobrek yetmezligi varligi sorgulandiginda 354 katilimcinin tamaminda

bu hastaliga rastlanmamustir. Istatistiksel olarak degerlendirme yapilamamustir.

Katilimcilara DEA hastalig1 varligi ve hayatinin bir doneminde DEA nedeniyle
demir replasmani alip almadigr sorulmustur. DEA’ya sahip 19 (%5,4) katilimer
mevcuttur, bunlardan 2’si (%10,5) HBS/WEH tanis1 almistir. DEA ve HBS/WEH
arasindaki iligki istatistiksel olarak incelendiginde anlamliliga rastlanmamistir
(p=0,944). Hayatinin bir doneminde DEA nedeniyle demir replasmani alan 111 (%31,4)
katilime1 mevcuttur. Bu katilimeilardan 16’s1 (%14,4) HBS/WEH tanis1 almistir. Demir
replasman1 almak ile HBS/WEH arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliskiye

rastlanmamistir (p=0,168).

Katilimcilara belirtilen hastaliklar disinda herhangi bagka bir kronik hastalik
varlig1 sorulmustur. Toplam 26 (%7,3) kisiden diger kronik hastaliklara verilen yanitlar
igerisinde siklikla Gilbert Sendromu, lomber disk hernisi, migren, polikistik over
sendromu, akne, mevsimsel alerjik rinit, supraventrikiiler tasikardi yanitlar1 alinmistir.
Bu katilimcilardan HBS/WEH tanisi alan 4 (%15,4) kisi mevcuttur ve HBS/WEH

arasinda istatistiksel olarak anlamliliga rastlanmamistir (p=0,46).
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Tablo 11: Diizenli Ila¢ Kullanim ve Isimleri

Ki Kare Testi kullanilmustir.

Toplam Saglam Hasta B
Diizenli ila¢ kullanin Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%)
Evet 45(12,7) | 40(88,9) | 5(11,1) 0.983
Hayir 309 (87,3) | 275(89) 34 (11) ’
Kullanilan ilaglar
Retinoik asit jel 1(0,3)
Eritromisin jel 1(0,3)
Essitalopram 1(0,3)
Trimolol maleat+Brimonidin 2 (0,6)
Diosmin+Hesperidin 1(0,3)
Deksametazon 1(0,3)
Desloratadin 1(0,3)
25-OH Vitamin D 1(0,3)
gslgtr;tflriat?ni lestradiol 3(08)
Propranolol 3(0,8)
Kabergolin 1(0,3)
Venlafaksin 1(0,3)
Levotiroksin 7(2)
Levotiroksin+Metformin 1(0,3)
Demir II siilfat 7(2)
Folik asit 1(0,3)
Kolsisin 1(0,3)
Sertralin 2 (0,6)
Pantoprozol 1(0,3)
Fluoksetin 1(0,3)
Flutikazon Furoate+Vilanterol 1(0,3)
Rupatadin 1(0,3)
Izotretinoin 3(0,8)
Setirizin 1(0,3)
Total 354 (100)
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Katilimcilar sekonder HBS/WEH’e neden olabilecegi igin diizenli kullanilan

ilaclar acisindan sorgulanmistir. Diizenli ilag kullanimi oldugunu belirten 45 (%12,7)

kisiden 5’1 (%11,1) HBS/WEH tanis1 almigtir. Bu durum istatistiksel olarak anlamlilik

gostermemistir (p=0,983). En fazla kullanilan ila¢ hipotirodi tedavisinde kullanilan

levotiroksin ve demir eksikligi tedavisinde kullanilan demir II silfattir. Bunu akne

tedavisinde kullanilan retinoik asit tiirevi ilaglar izlemektedir.

Tablo 12: HBS/WEH Aile Oykiisii

. Toplam Saglam Hasta
Ailede HBS/WEH Varh@ P

Say1 (%) | Say1 (%) | Say1 (%)

Evet 26 (7,3) 20 (76,9) 6 (23,1)

Hayir 328 (92,7) | 295(89,9) | 33(10,1) 0.041

Ailede HBS/WEH Olanlarin

Yakinhk Derecesi

Anne 9(2,5)

Anneanne 2 (0,6)

Baba 2 (0,6)

Babaanne 2 (0,6)

Day1 1(0,3)

Es (akraba) 1(0,3)

Hala 1(0,3)

Kuzen 1(0,3)

Teyze 5(1,4)

Total 354 (100)

Ki Kare Testi kullanilmustir.

Katilimcilar ailesinde HBS/WEH o6ykiisii varligi agisindan sorgulanmustir.
Toplamda 26 (%7,3) kisi aile dykiisii oldugunu bildirmistir. Bunlardan HBS/WEH
tanist alan 6 (%23,1) kisidir. Aile 6ykiisii varligi ve HBS/WEH hastalig1 arasindaki

iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,041).

Katilimeilarin ailesinde HBS/WEH varligi en fazla anne (9 kisi [%2,5]) ve

teyzede (5 kisi [%1,4]) mevcuttur. Bunu anneanne, baba, babaanne takip etmektedir.
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Tablo 13: Katihmeilarin Uyku Problemleri Yoniinden Incelenmesi

. Toplam | Saglam | Hasta
Katihmeilarin Ozellikleri P
Say1 (%) | Say1 (%) |Say1 (%)
Uyku probleminiz var nm?
Evet 102 (28,8) | 80 (78,4) |22 (21,6)
0,00005
Hayir 252 (71,2) 1235 (93,3) | 17 (6,7)
Uykuya dalmayi engelleyen bacaklarda
agr1 ve hareket istegi
Var 24 (6,8) | 13(54,2) |11 (45,8)
0,00001
Yok 330(93,2) 302 (91,5) | 28 (8,5)
Gece bacak agnisi ile uyanma
Var 3(0,8) 3 (100) 0 (0) 1
Yok 351 (99,2) 312 (88,9) [ 39 (11,1)
Gece bacak kramplari ile uyanma
Var 21 (5,9) | 16(76,2) | 5(23,8) 0.54
Yok 333(94,1) (299 (89,9) [ 34 (10,2) ’
Sabah uyandiginda bacak agrisi
Var 11 (3,1) | 7(63,6) | 4(36,4)
Yok 343 (96,9) [ 308 (89,8) [ 35 (10,2) 0.006
Birlikte uyudugunuz kisinin cok tekme
attiginizi soylemesi
Var 16 (4,5) | 9(56,3) | 7(43,7)
0,00001
Yok 338 (95,5) 306 (90,5) [ 32 (9,5)
Sabah yatagin cok daginik olmasi
Var 50 (14,1) | 42 (84) 8 (16) 0.225
Yok 304 (85,9)| 273 (89,8) [ 31 (10,2) |
Diger problemler
Var 13 (3,7) [303(88,9)| 1(7,7) 0.696
Yok 341 (96,3)| 12 (92,3) |38 (11,1)|
Uyku problemleri ile ilgili bir hekime
basvurdunuz mu?
Evet 10 (2,8) 8 (80) 2 (20) 0.357
Hayir 344 (97,2)| 307 (89,2) | 37 (10,8) |

Ki Kare Testi kullanilmistir.

40



Katilimeilar uyku problemi yasayip yasamadiklart agisindan sorgulanmustir.
Uyku problemi yasadigin1 belirten toplam 102 (%28,8) kisinin 22’si (%21,6)
HBS/WEH tanis1 almistir. HBS/WEH ile uyku problemi arasindaki iliski istatistiksel

olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).

Uyku problemi oldugunu belirten katilimcilara problemin ¢esidi ile ilgili siklar
sunulmustur. “’Uykuya dalmay1 etkileyen, bacaklarda agr1 ve hareket istegi var mi?’’
sorusuna var cevabini veren 24 (%6,8) kisiden 11’1 (45,8) HBS/WEH tanis1 almistir ve
bu iki durum istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). “’Gece bacak agrisi ile uykudan
uyanma var mi?’’ sorusuna toplam 3 (%0,8) kisi evet yanitin1 vermistir ve bu 3 kisiden
hastalik tanis1 alan kimse yoktur. Gece bacak agrisi ile uyanma ile HBS/WEH arasinda

anlaml1 bir iligkiye rastlanmamistir (p=1.000).

Ayiricr tanilar arasinda olan noktiirnal bacak kramplarini sorgulamak icin “’Gece
bacak kramplari ile uykudan uyanma durumu var mi1?’’ sorusuna toplam 21 (%5,9) kisi
evet yanitin1 vermistir ve bu kisilerden yalnizca 5’1 (%23,8) HBS/WEH tanis1 almustir,
bu iki durum arasinda anlamli bir iligki gézlenmemistir (p=0,54). “’Sabah uyandiginizda
tim gece kosmus gibi bacak agrist oluyor mu?’’ sorusuna toplam 11 (%3,1) kisi evet
yanitin1 vermistir ve bu katilimcilardan HBS/WEH tanisi alan 4 (%36,4) kisidir. Sabah
uyanildigindaki bacak agrisi ile HBS/WEH arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iligki
gozlenmistir (p=0,0006).

“Birlikte uyudugunuz kisinin size gece cok tekme attiginizi soéyledigi oluyor
mu?” sorusuna 16 (%4,5) katilimci evet yanitim1 vermistir. Bu katilimcilardan
HBS/WEH tanisi alan 7 (%43,7) kisidir. Bu iki durum istatistiksel olarak incelendiginde
anlaml bir iligki oldugu goriilmiistiir (p<0,05). ’Sabah kalktigimizda yatak ¢ok daginik
oluyor mu?’’ sorusuna toplam 50 (%14,1) katilimci evet yanitini vermistir. Bu
katilimcilardan HBS/WEH tanisi alan 8 (%16) kisidir. Iki durum arasinda istatistiksel

olarak anlaml bir iliskiye rastlanmamistir (p=0,225).

Katilimcilardan uyku ile ilgili belirtilenlerden baska problemleri varsa
belirtmeleri istenmistir. Toplam 13 (%3,7) kisi bunlar disinda uyku problemi oldugunu
belirtmistir. Bu kisilerden HBS/WEH tanisi alan yalnizca 1 (%7,7) kisidir ve anlamli bir
iliskiye rastlanmamistir (p=0,696).
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Belirtilen problemler igerisinde en ¢ogu uykuya dalmada zorluk, gece sik sik
uyanma ve sabah kalkmada ¢ok zorlanma seklindeki sikintilardir. Kisiler uyku problemi
nedeniyle herhangi bir zamanda bir hekime bagvurup basvurmadiklari yoniinden
incelenmistir. Katilimlardan 10 (%2,8) kisi hekime basvurdugunu belirtmistir ve
bunlardan 2’si (%20) HBS/WEH tanis1 almigtir. Hekime bagvuru ile HBS/WEH varligi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligkiye rastlanmamistir (p=0,357). Hekime
bagvuran kisilerin siklikla probleminin gece uykuya dalmada zorluk oldugu

gorilmistiir.

Tablo 14: HBS/WEH Farkindahk incelenmesi

. . Toplam Saglam Hasta
Katihmcilarin Ozellikleri P
Say1 (%) | Say1 (%) Say1 (%)

Noroloji staji almak
Evet 268 (75,7) | 235(87,7) | 33(12,3) 0.169
Hayir 86 (24,3) 80 (93) 6 (7) ’
HBS/WEH hakkinda bilgi sahibi
olmak
Evet 157 (44,4) | 132 (84,1) | 25(15,9)
Hayir 197 (55,6) | 183 (92,9) 14 (7,1) 0,008
Bilgi kaynaklar:
Okul dersleri 46 (13) 37 (80,4) 9 (16,9)
Internet 64 (18,1) | 54 (84,4) 10 (15,6)
Radyo-Televizyon 14 (4) 12 (85,7) 2(2,2) 0,959
Dergi-Kitap 10 (2,89) 9 (90) 1(10)
Saglik calisanlari 14 (4) 12 (85,7) 2 (14,3)
Farkindahk
Evet 131 (37) | 108 (82,4) | 23(17,6)
Hayir 223 (63) | 207 (92,8) 16 (7,2) 0,003

Ki Kare Testi kullanilmistir.

Katilimeilar ndroloji  staji ya da komitesi alip almadii yoniinden
sorgulanmistir. Toplam 268 (%75,7) kisi noroloji staji almistir. Staj alanlardan 33
(%12,3) kisi ise HBS/WEH tanis1 almistir. Bu iki durum arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik gézlenmemistir (p=0,169).
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Katilan o6grencilere HBS/WEH hakkinda bilgi sahibi olup olmadiklart
sorulmustur. Toplam 157 (%44,4) katilimci bilgi sahibi olduklarint belirtmistir ve
bunlardan 25’1 (%15,9) HBS/WEH tanis1 almistir. Hastalik hakkinda bilgi sahibi olmak

ile HBS/WEH’e sahip olmak arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur
(p=0,008).

HBS/WEH hakkinda bilgisi olan katilimcilarin bilgi kaynaklari sorgulanmistir.
En fazla bilgi kaynagi olarak internet (64 kisi [%18,1]) kullanilmaktadir, bunu okul
dersleri (46 kisi [%13]), radyo ve televizyon (14 kisi [%4]), saglik ¢alisanlar1 (14 kisi
[%4]), dergi ve kitaplar (10 kisi [%2,89]) takip etmektedir. Kullanilan bilgi kaynag ile
HBS/WEH arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligkiye rastlanmamuistir (p=0,959).

Noroloji staji almis olanlar ve HBS/WEH hakkinda bilgi sahibi olanlar
farkindalig1 yiiksek grup olarak degerlendirilmistir. Katilimeilardan 131 (%37) kisi her
iki durumu da saglamistir ve bunlardan 23 (%17,6) kisi HBS/WEH’e sahiptir.
Farkindalik ile hastalik arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur
(p=0,003).

43



5. TARTISMA

HBS/WEH prevalans: toplumda %5-12 arasinda degismektedir. Ulkemizde tip
fakiiltesi 6grencilerinde HBS/WEH siklig1 ile ilgili iki ¢aligmaya rastlanmistir. Afyon
Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi 6grencilerinde 2009 yilinda 220 dgrenci katilimi ile
yapilan ¢alismada siklik %2,3 olarak bulunmustur (97). Ordu Universitesi
ogrencilerinde siklik, farkindalik ve hastalik o6zelliklerini arastiran bir calisma
yapilmistir. Toplam 103 Ogrencinin katilimiyla yapilan ¢alismada %18,4 siklik
bulunmus ve tip fakiiltesi 6grencilerinde farkindalik oldukg¢a diisiik saptanmistir (98).
Minar ve arkadaslarinin yine tiniversite 6grencilerinde 300 kisinin katilimiyla yaptiklart
bir c¢aligmada siklik %9 olarak tespit edilmistir (99). Bizim c¢alismamizda diger
caligmalara benzer sekilde 354 tip fakiiltesi 6grencisi dahil edilerek yapilmistir ve

prevalans %11,1 olarak bulunmustur.

HBS/WEH primer ve sekonder olmak iizere 2’ye ayrilir. Sekonder grup ¢esitli
klinik durumlarin sebep oldugu HBS/WEH’dir. Primer, idiyopatik grupta ise herhangi
klinik bir neden bulunmadan olusan halidir. Bu olgularda baslangi¢ yasi daha erkendir
ve daha yavasg bir progresyon izlenir. HBS/WEH semptomlari ile bir hekime basvuran
hastalarin ¢cogu orta ve ileri yastadir. Ancak olgularin %35-45’inde sikayetler 20 yas
oncesinde baslamaktadir. Cocukluk ve adolesan doneminde ise prevalans %2
civarindadir. Erken donemde semptomlar genellikle hafif seyirliyken, yasla birlikte

siddetlenmekte ve 50-60 yaslarinda tedavi ihtiyaci ortaya ¢ikmaktadir.

Silva ve arkadaslar1 adolesan ve geng erigkinlerde yaptiklari bir calismada
HBS/WEH sikligini %8,4 olarak rapor etmislerdir ve bu grubun daha koétii yasam
kalitesine sahip olduklarini gostermislerdir (100). Bizim ¢alismamizda da benzer
sekilde HBS/WEH semptomlari olan katilimcilarin endise ve stres sahibi olduklar1 ve
semptomlarin yagsamin bir¢ok alaninda islevsel etkilenmeye neden oldugu gosterilmistir

(p<0,05).

HBS/WEH risk faktorleri arasinda, kadin cinsiyet, parite, aile oykiisi, diisikk
sosyoekonomik diizey, sigara, spor yapmama sayilabilir. Biz de katilimcilarin
sosyodemografik ozellikleri ve risk faktorleri ile HBS/WEH arasindaki iliskiyi

inceledik.
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Yapilan diger tiim ¢aligmalarda HBS/WEH kadinlarda daha fazla goriilmektedir.
Calismamizda kadin:erkek oranmi 1,8 kat bulunmustur (p>0,05). Yapilan calismalarda
hastaligin idiyopatik formunda %350-70 oraninda aile dykiisii pozitif goriilmiis olup bu
durum, genetik faktorlerin hastalik tizerinde etkisi olabilecegini diislindiirmistiir.
Ailesel olgularin baslangic yasinin daha erken oldugu ve progresyonun daha yavas
ilerledigi bildirilmistir (12). Bizim c¢alismamizda da incelen bireylerin yas ortalamasi
dikkate alindiginda daha ¢ok genetik etiyolojinin 6n planda olacag: diisiiniilmektedir.
HBS/WEH tanis1 alan kisilerde aile Oykiisii pozitifligi literatiiri dogrular nitelikte

anlamli yiikseklikte bulunmustur (p<0,05).

Katilimeilar  ailelerinin  gelir  diizeylerine goére Tiirkiye Is¢i Sendikalart
Konfederasyonu’nun Temmuz 2016 tarihinde acikladigi 4 kisilik bir ailenin aglik ve
yoksulluk sinir1 igin belirlenmis rakamlar temel alinarak 3 grupta incelenmistir.
Sosyoekonomik diizeyi yiiksek olan 3. grupta HBS/WEH diger 2 gruba goére daha az
gozlenmistir (p<0,05). Bu durum HBS/WEH risk faktérlerinden olan sosyoekonomik
diizey diisukligi ile paralellik gostermektedir.

Sigara, alkol kullanim1 ve giinliik aktivite disinda diizenli spor yapma durumu
katilimcilarin ¢ok azinda mevcut oldugu icin istatistiksel olarak anlamli bir iliskiye

rastlanmamuistir.

Sekonder HBS/WEH sebepleri arasinda siklikla demir eksikligi, gebelik, son
donem bobrek yetmezligi (liremi), tiroid fonksiyon bozuklugu, parkinsonizm,
depresyon, romatolojik hastaliklar (6zellikle romatoid artrit ve fibromiyalji), diyabetes
mellitus, multipl skleroz, antipsikotik ve antidepresan ila¢ kullanimi bulunmaktadir.
Katilimeilar bu kronik hastaliklar acgisindan sorgulanmustir. Orneklem olarak segilen
grubun yas ortalamasi 20 oldugu i¢in literatiiriin aksine depresyon disindaki kronik
hastaliklar ile HBS/WEH arasinda anlamli bir iliskiye rastlanmamistir (p>0,05).
Depresyon hem kullanilan ilaglar nedeniyle sekonder HBS/WEH’e neden olabilirken,
HBS/WEH semptomlarina sekonder depresyon da olusabilmektedir. Depresyon ile
HBS/WEH arasindaki iliski diger c¢alismalar1 destekler nitelikte olup anlaml
bulunmustur (p<0,05).

DEA hem sekonder nedenler arasindadir hem de HBS/WEH patofizyolojisinde

yaygin bir role sahiptir. Bizim ¢aligmamizda DEA ile hastalik arasinda hem
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katilimeilarin yasi nedeniyle hem de DEA’y1 herhangi bir laboratuvar yontemi ile

ortaya koyamamamiz nedeniyle istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunamamustir.

HBS/WEH ciddi bir uyku bozuklugu sebebidir. HBS/WEH total uyku siiresinde
yetersizlige neden olmaktadir. HBS/WEH’li hastalarda normal gonillilerle
karsilagtirildiginda uyku yoksunluk semptomlarinin ve anksiyete durumlarinin arttig
goriilmistiir (24,25). Bizim ¢alismamizda uyku kalitesini 6l¢gmek i¢in herhangi bir 6l¢ek
kullanilmamustir fakat 6grencilere 7 sorudan olusan uyku problemlerini sorgulayan bir
boliim yoneltilmistir. Uyku problemi varligi, uykuya dalmay1 engelleyen agri ve hareket
istegi, sabah uyandiginda bacak agris1 ve birlikte uyudugunuz kisinin ¢ok tekme
attiginizi sOylemesi sorulariyla HBS/WEH arasinda anlamli bir iligkiye rastlanmistir
(p<0,05). HBS/WEH ile iliskisi yiiksek ¢ikan bu bolimler HBS/WEH semptomlariyla
birebir uyusmaktadir ve kotii uyku kalitesi sebebidir.

Hekimlerin biiyikk bir kismmnin HBS/WEH’i yeterince tanimadigi, yanlis
yonlendirmelerin ve tedavilerin tam siirecini oldukca uzattigir bircok epidemiyolojik
calismada gosterilmigtir. Farkindalik 6l¢iimii i¢in herhangi bir 0Olgek yoktur.
Katilimcilara HBS/WEH hakkindaki bilgileri, noroloji staji  alip almadiklari
sorulmustur. Nesnel bir 6l¢giileme olmasa da HBS/WEH hakkindaki farkindalik diizeyi
oldukca diisiik saptanmistir. Bu diger tip fakdiltesi 6grencileri ile yapilan ¢aligmalardaki
sonucu destekler niteliktedir. HBS/WEH hakkinda bilgi sahibi olanlar ile hastaliga
sahip olanlar arasinda anlamli bir iligki bulunmustur (p<0,05). Semptomlarin ortaya
¢ikmasindan sonra katilimcilar kendileri ya da yakinlari i¢in hastalig1 aragtirmaktadir ve
bilgi kaynagi olarak da en ¢ok kullanilan yol internettir. Bu nedenle tip fakiiltesi
ogrencilerinin HBS/WEH hakkinda bilgi diizeyleri ve farkindaliklari arttirilmalidir.
Dogru tani, tedavi ve yonlendirme ile HBS/WEH hastalarinin yagam Kalitesi, uyku

kalitesi ve pek ¢ok alandaki islevselligi arttirilabilir.
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6.SONUC VE ONERILER

HBS/WEH uyku kalitesini bozan, islevselligi etkileyen, anksiyete ve strese
neden oldugu bilinen kronik bir sensorimotor bozukluktur. Bilinen prevalansi %5-12
arasinda degismektedir. Idiyopatik HBS/WEH olgularinda baslangic yast ¢ok erkendir

ve progresyon yavastir.

Calismamizda Istanbul Universitesi-Cerrahpasa Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
ogrencilerinde HBS/WEH sikligi %11,1 olarak saptanmigtir. Kadinlarda erkeklere
oranla daha fazla goriilmektedir fakat katilimc1 sayis1 azlig1 nedeniyle bu durum anlamli
bulunmamistir. Katilimcilarin yas ortancasi 21 oldugu i¢in sekonder nedenler arasinda
HBS/WEH ile iligkili olarak yalnizca depresyon bulunmustur. Depresyon kullanilan
antidepresanlar nedeniyle sekonder HBS/WEH’e neden olabilirken, ilerlemis vakalarda
uyku ve yasam kalitesindeki diisiiklik nedeniyle HBS/WEH de depresyona neden

olabilmektedir.

Patofizyolojide demir eksikligi ve BOS’daki demir disiikliigiiniin rolii
bilinmektedir. Katilimeilarin yas ortalamasinin gen¢ olmasi, demir eksikligini
belirleyecek herhangi bir laboratuvar yonteminin kullanilmamis olmasit nedeniyle
calismamizda demir eksikligi ile HBS/WEH arasinda anlamli bir iligkiye

rastlanmamuistir.

Calismamizda tan1 alan kisilerin etiyolojisinde genetik faktorlerin  Onde
olabilecegi diisiiniilmiistiir. Literatiirii de destekler nitelikte aile dykiisii pozitif olanlarda

daha sik HBS/WEH’e rastlanmistir.

Risk faktorlerinden olan alkol, sigara, spor yapmama hali, gebelik gibi durumlar
katilimcilarin ¢ok azinda mevcut oldugu icin anlamli bir iligkiye rastlanmamustir.
Yiiksek gelirli ailelerde, diisiik gelirli ailelere gére anlamli 6l¢lide daha az HBS/WEH’e

saptanmuistir.

HBS/WEH’in uyku kalitesini bozdugu bilinmektedir. Calismamizda da bunu
destekler nitelikte uyku problemi yasayan kisilerde anlamli olarak daha yiiksek oranda

HBS/WEH goriilmiistiir.

Katilimeilarin noroloji staji almas1 ve HBS/WEH hakkinda bilgi sahibi olmasi
hali farkindalik olarak degerlendirilmistir. Tip fakiiltesi Ogrencilerinde Tiirkiye’de

yapilan diger caligmalar gibi farkindalik ve bilgi durumu oldukea diisiik bulunmustur.

47



Farkindalig1 yiiksek grupta anlamli olarak daha yiiksek oranda HBS/WEH’e
rastlanmistir. Bu durum semptomlari olan ya da ailesinde HBS/WEH olan
katilimcilarin, hastaligi 6zellikle bilgi kaynagi olarak interneti kullanarak arastirdiklari

ve bilgi ve farkindaliklarini arttirdiklar1 yoniinde yorumlanmustir.

Tip fakiiltesi Ogrencilerindeki bilgi ve farkindaligi arttirarak gecikmis tani,
yanlig yonlendirme ve yanlis tedavilerden hastalar1 korumus oluruz. Tedavinin énemli
bir kismini olusturan non-farmakolojik tedavi (uyku hijyeni, zihin egzersizleri,
kullanilan ilaglarin diizenlenmesi,...) ve demir eksikligi mevcut ise replasman tedavisi
ozellikle aile hekimlerinin yapabilecekleri temel seylerdir. Mezun olacak 6grencilerin
biiyiik bir kisminin birinci basamakta, ardindan uzmanlik egitimi i¢in 3. Basamakta
calisacak olmasi, onlarin farkindaligimi arttirdigimizda ¢ok genis bir hekim agina

ulasacagimizi diisiindiirmektedir.

Farkindalik ve bilgi diizeyi artinmi i¢in ek brosiirler veya konferanslar

hazirlanabilir.

Calismamuz Istanbul Universitesi-Cerrahpasa Cerrahpasa Tip Fakiiltesi’'nde tan1
alan Ogrencilerle, ileride etiyolojik faktorleri arastirmak icin, uyku ve yasam kalitesini

belirlemek i¢in ve tedavi yontemlerini arastirmak i¢in baska caligmalara zemin olabilir.

Oneriler
1-Ogrencilerin farkindaliklarmn arttirmak icin brosiirler hazirlanabilir.
2-HBS/WEH tanis1 alan kisiler ndrolojiye yonlendirilebilir.

3- Tani alanlarla birlikte hastalik siddeti, yasam kalitesi, uyku kalitesi ve

etiyolojik laboratuvar faktorlerinin arastirilmasini i¢eren yeni ¢alismalar yapilabilir.
Eksiklikler

1-Sekonder nedenlerden olan kronik hastaliklar ve demir eksikligi anemisi

sorgulanmasinda herhangi bir laboratuvar veya muayene yontemi kullanilmamastir.

2-Uyku problemleri ile birlikteligi arastirilirken herhangi bir 0lgek

kullanilmamig ve polisomnografik tetkik yapilmamistir.

3-Topluma genellenemez, kesitsel bir caligmadir.
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EK-2 ANKET FORMU

ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA CERRAHPASA TIP FAKULTESI
OGRENCILERINDE HUZURSUZ BACAKLAR SENDROMU (HBS)/WIiLLIiS

EKBOM HASTALIGI’NIN(WEH) SIKLIGININ VE FARKINDALIGININ

SAPTANMASI

ANKET FORMU
ANKET NO:

A. SOSYODEMOGRAFIK OZELLIKLER iLE ILGILi SORULAR

1. Dogum tarihiniz nedir? (giin/ay/yil)
Belirtiniz. ... /... /.........

2. Uyrugunuz ile ilgili olarak uygun segenegi isaretleyiniz.
1)T.C
(2) Diger: (Belirtiniz: .............coceveenennnn. )

3. Cinsiyetiniz nedir?
(1) Erkek
(2) Kadin

4.Medeni durumunuz nedir?
(1) Evli
(2) Bekar

5.Kadin cinsiyet i¢in; hi¢ hamilelik ge¢irdiniz mi?
(1) Evet
(2) Hayir

6. Hangi liseyi bitirdiniz?

(1) Anadolu lisesi

(2) Fen lisesi

(3) Genel lise

(4) Endiistri meslek lisesi

(5) Imam hatip lisesi

(6) Ozel lise

(7) Diger, Belirtiniz...........................

7. Hangi tip fakiiltesinde 6grencisiniz?
(1) Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi (Tiirkge Program)
(2) Istanbul Universitesi Cerrahpasa T1p Fakiiltesi (Ingilizce Program)

60



8.Kaginc1 sinif 6grencisisiniz?
(1) 3. Simuf
(2) 4. Simf

9.Noroloji komitesi ve/veya staji gérdiiniiz mii?
(1) Evet
(2) Hayir

10. Su anda nerede ikamet ediyorsunuz? Asagida verilen se¢ceneklerden size uygun olan
birini isaretleyiniz.

(1) Yurt

(2) Konuk Evi

(3) Evde, akranlarim ile

(4) Evde, ebeveynlerim ile

(5) Evde, tek basima

(6) Diger, Belirtiniz.................c.covenn..

11. Ailenizin gelir durumu hangi araliktadir? Asagida verilen segeneklerden size uygun
olan birini isaretleyiniz.

(1) 1370 TL ve altinda

(2)1370 ile 4462 TL arasinda

(3)4462 TL tizeri

B. RISK FAKTORLERININ SORGULANMASI iLE iLGIiLi SORULAR

12.Sigara i¢iyor musunuz?
(1) Evet Kag yildir?.......... Giinde kag tane?............
(2) Hayir

13.Alkol kullantyor musunuz?
(1) Evet Haftada kag giin?.......... Miktar..........
(2) Hayir

14.Diizenli spor yapiyor musunuz?
(1) Evet, glinliik aktivitelerim disinda diizenli egzersiz yaparim.
(2) Hayrr, yalnizca giinliik aktivite.

15. Tam almis kronik bir hastaliginiz var mi1?
(1) Evet
(2) Hayir

16.Tan1 almig kronik hastaliginiz var ise size uygun olani igaretleyiniz, birden fazla sik
isaretlenebilir.

(1) Demir eksikligi anemisi

(2) Kronik bobrek yetmezligi

(3) Diabetes mellitus

(4) Romatolojik hastaliklar

(5) Tiroid fonksiyon bozuklugu
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(6) Multiple skleroz
(7) Depresyon
(8) Diger, belirtiniz.................

17. Hayatinizin herhangi bir doneminde demir eksikligi anemisi tanisi veya tedavisi
aldiniz m1?

(1) Evet

(2) Hayir

18. Diizenli kullandiginiz bir ila¢ var m1? Var ise nedir, belirtiniz.
(1) Evet lag:
(2) Hayir

C.TANI ILE ILGILi SORULAR

19.Willis Ekbom hastaligi/huzursuz bacaklar sendromu hakkinda bilginiz var m1?
(1) Evet
(2) Hayir

20.Willis Ekbom hastaligi/huzursuz bacaklar sendromu hakkinda bilginiz var ise,
nereden edindiniz?

(1) Okul derslerinden

(2) internetten

(3) Radyo ve televizyondan

(4) Dergi ve kitaplardan

(5) Saglik ¢alisanlarindan (doktor, hemsire)

(6) Diger, belirtiniz...................

21.Kol ve bacaklar rahatsiz edici veya hos olmayan hisler (karincalanma, yanma,
batma vb.) sebebiyle veya bu hisler olmadan hareket ettirme ihtiyaci duyuyor
musunuz?

(1) Evet

(2) Hayir

22. Hareket ihtiyaci veya rahatsiz edici hisler istirahat ile baglar veya istirahat ile
kotiilesir mi?

(1) Evet

(2) Haywr

23. Hareket ihtiyaci veya rahatsiz edici hisler yiirlime veya germe gibi hareketlerle
parsiyel veya total olarak rahatlar m1?

(1) Evet

(2) Hayir

24. Hareket ihtiyaci veya rahatsiz edici hisler aksam veya gece kotiilesir ya da sadece
aksam veya gece ortaya ¢ikar m1?

(1) Evet

(2) Hayir



25.Bahsedilen hareket ihtiyaci ya da rahatsiz edici hislerin nedeni oldugunu
diisiindiigiiniiz primer bir hastaliginiz var mi1?

(Ornegin; miyalji (kas agris1), vendz staz, bacak ddemi, bacak kramplar1, habitiiel ayak
sallama gibi)

(1) Evet Belirtiniz..............

(2) Hayir

26.Bahsedilen hareket ihtiyaci ya da rahatsiz edici hisler var ise size endise verip sizin
i¢in stres sebebi oluyor mu?

(1) Evet

(2) Hayir

27.Bahsedilen hareket ihtiyaci ya da rahatsiz edici hisler var ise bu sikayetleriniz sosyal,
is, okul, davranigsal, mental gibi pek ¢ok alanda islevsel etkilenmeye sebep oluyor mu?
(1) Evet

(2) Hayir

28.Ailenizde Willis Ekbom hastaligi (huzursuz bacaklar sendromu) tanisi alan kimse
var m1? Var ise yakinlik derecesini yaziniz.

(1) Evet Yakinlik derecesi:

(2) Hayir

29. Uyku ile ilgili herhangi bir probleminiz var mi1?
(1) Evet

(2) Hayir

30. Uyku problemleriniz nelerdir? Birden fazla sik isaretlenebilir.
(1) Uykuya dalmay1 engelleyen bacaklarda agri, hareket istegi
(2) Gece bacak agrisi ile uykudan uyanma

(3) Gece bacak kramplar1 nedeniyle uykudan uyanma

(4) Sabah uyandiginda tiim gece kosmus gibi bacak agrisi

(5) Birlikte uyudugunuz kisinin ¢ok tekme attiginizi sdylemesi
(6) Sabah kalktiginda yatagin ¢ok daginik olmasi

(7) Diger, belirtiniz.........

31. Uyku hastaliklari ile ilgili daha dnce bir hekime bagvurdunuz mu?
(1) Evet
(2) Haywr

Anket sonucuna gore Huzursuz Bacaklar Sendromu/Willis Ekbom Hastalig:
oldugunuzu diisiiniiyorsaniz bilgilendirilmek ve yonlendirilmek i¢in iletisim
bilgilerinizi yazmanizi oneririz.

Adi soyadi:
Telefon no:
Mail adresi:
Katildiginiz i¢in
tesekkiirler.
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