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ÖZET 

Amaç: Huzursuz Bacak Sendromu (HBS) tanılı hastalarda, eĢlik eden Dikkat Eksikliği ve 

Hiperaktivite Bozukluğu (DEHB) bulgularını ve bunların kognisyon, yaĢam kalitesi, uyku 

üzerine etkisini tespit etmektir. 

Gereç ve Yöntem: ÇalıĢmaya 55 HBS ve cinsiyet, yaĢ, eğitim durumu açısından uyumlu 56 

kontrol olmak üzere toplam 111 katılımcı dahil edildi. Her 2 gruba da; eriĢkin dikkat eksikliği 

ve hiperaktivite bozukluğu kendi bildirim ölçeği(ASRS), hastane anksiyete ve depresyon 

ölçeği, genel sağlık anketi, Pittsburgh uyku kalite indeksi(PUKĠ) ve Montreal biliĢsel 

değerlendirme anketleri uygulandı ve puanlama yapıldı. 

Bulgular: HBS’li hasta grubunun ASRS-A, ASRS-B ve toplam ASRS puanlarının sağlıklı 

kontrol grubuna göre istatistiksel olarak daha yüksek olduğu gözlenmiĢtir. Benzer Ģekilde, 

HBS’li hasta grubunun Anksiyete ve Depresyon puanlarının sağlıklı kontrol grubuna göre 

daha yüksek, genel sağlık anketi puanlarının ise daha düĢük olduğu tespit edilmiĢtir. HBS’li 

hasta grubunun Pittsburgh puanları sağlıklı kontrol grubuna göre daha yüksek yani uyku 

kalitesi daha düĢük saptanmıĢtır. 

Sonuçlar: Çocukluk çağında sık görülen ve son zamanlarda eriĢkin popülasyonda sık 

görüldüğü bildirilen DEHB belirtilerinin, yetiĢkinlikte sık görülen ve yaĢam kalitesinde ciddi 

bozulmalara sebep olabilen HBS hastalığında yaygın olduğu unutulmamalıdır. EĢlik eden 

DEHB belirtilerinin yaĢam kalitesinde bozulmayı attıtarabileceği akılda tutulmalıdır. Klinik 

olarak HBS’li vakalarda, hastaları eriĢkin DEHB kendi bildirim ölçeği (ASRS) ile 

değerlendirmek ve yüksek puanlı hastaları ayrıntılı bir DEHB değerlendirmesi için 

yönlendirmek uygun olacaktır. 

Anahtar Kelimeler: Huzursuz Bacak Sendromu, Dikkat Eksikliği ve Hiperaktivite 

Bozukluğu, Anksiyete, Depresyon, Kognisyon, YaĢam Kalitesi, Uyku. 

 

ABSTRACT 

Aim: To determine the accompanying symptoms of Attention Deficit and Hyperactivity 

Disorder (ADHD) and their effects on cognition, quality of life and sleep in patients 

diagnosed with Restless Legs Syndrome (RLS). 



9 
 

Material and methods: Total 111 participants were included, 55 of whom were suitable for 

Restless Leg Syndrome (RLS) and gender, age and educational status, whereas other 56 

participants took place as a control group. For both groups, ASRS, Hospital Anxiety and 

Depression Scale, General Health Survey, Pittsburgh Sleep Quality Index and Montreal 

Cognitive Assessment Survey were done and then scored. 

Findings: Compared with the healthy control group, it was statistically observed that the 

patients with RLS had higher scores in terms of ASRS-A, ASRS-B and ASRS-Total. 

Similary, RLS patients had higher scores at Anxiety and Depression Survey but lower at 

General Health Survey Scores, by comparison. In addition, it was determined that RLS 

patient’s Pittsburgh Sleep Quality Index scores were higher, it means their sleep quality is 

lower than healthy control group. 

Conclusion: It should not be forgotten that the symptoms of ADHD, which can be seen rather 

frequently in the childhood period and now it can also be seen in the adult population, is very 

prevalent for RLS disease, which is also prevail in adult ages and it is capable of doing 

serious declines for one’s quality of living. One also should bear in mind that accompanied 

ADHD sypmtoms can increase the degeneration of living quality. For clinical aspects, it will 

be proper to evaluate the RLS patients with ASRS and guide those high-scored patients for 

detailed ADHD assessment. 

Keywords: Restless Leg Syndrome, Attention Deficit and Hyperactivity Disorder, Anxiety, 

Depression, Cognition, Life Quality, Sleep. 

 

1)GĠRĠġ VE AMAÇ 

Huzursuz bacak sendromu (HBS), özellikle bacaklarda olmak üzere tüm ekstremitelerde, 

tarifi zor bir his yani dizestezi ile karakterize bir hastalıktır. HBS’ye; genetik ve çevresel 

faktörler katkıda bulunur. ġikayetler yılda birden hergüne kadar değiĢken sıklıklarda görülür. 

Çok Ģiddetli veya hafif düzeyde olabilir [1]. 

 

HBS’nin klinik özellikleri; özellikle uykuya dalma aĢamasında bacaklarda ortaya çıkan ve 

karĢı konulmasının mümkün olmadığı dizestezilerdir. Hastada, bacakları hareket etme isteğini 

oluĢturur. BaĢlangıçta semptomlar tek taraflı olabilir ancak zamanla her iki alt ekstremitede de 

Ģikayetler ortaya çıkar. Semptomların gece istirahat halindeyken ortaya çıkması veya artması 
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HBS için karakteristiktir [2]. Uluslararası huzursuz bacak hastalığı çalıĢma grubu tarafından 

2014 yılında düzenlenen HBS tanısı kriterleri Ģunlardır: 

 

1. Bacaklarda genellikle olan ama her zaman olmayan hoĢ olmayan rahatsızlık hissi, 

2. Bacaklardaki bu hoĢ olmayan rahatsızlık hissi; istirahat sırasında olur veya kötüleĢir,  

3. Bu durum ekstremiteleri hareket ettirmekle düzelir, en azından hareket boyunca Ģikayetler 

azalır, 

4. ġikayetler sadece gece olur veya gece gündüze göre daha rahatsız edici düzeyde olur,  

5. Mevcut Ģikayetler baĢka bir hastalık ile açıklanamaz [1, 3-5]. 

 

Türkiye’de prevelansı %3.19-9.71 arasında bulunan hastalığın özellikle Kore ve Japonya’da 

prevelansı düĢüktür . 

 

AraĢtırmalar sonucunda HBS’nin; kognitif fonksiyonları [6], uyku kalitesini [7] ve yaĢam 

kalitesini [8] olumsuz etkilediğini saptanmıĢtır. Semptomlar medikal tedaviye ihtiyaç 

duyulacak kadar rahatsızlık verici olabilir [9]. Hipertansiyon, diyabet gibi diğer kronik 

hastalıklarla karĢılaĢtırıldığında HBS’de yaĢam kalitesinin çok daha kötü olduğu tespit 

edilmiĢtir [10].  

 

HBS’de kognisyon da etkilenebilir. Buna HBS’de gözlenen uyku bozukluklarının yol açtığı 

öne sürülmüĢtür. Bununla ilgili yapılan çalıĢmalardan çeliĢkili sonuçlar elde edilmiĢtir. Bir 

çalıĢmada tedavi altındaki HBS hastalarının kognitif testlerinin, almayanlara göre daha iyi 

olduğu tespit edilmiĢtir [11]. Bir baĢka çalıĢmada ise tedavi almayan HBS’li hastaların 

kognitif testlerinin, kontrol grubuna göre daha baĢarısız olduğu gözlenmiĢtir [12]. Diğer 2 

çalıĢmada ise iki grup arasında anlamlı fark bulunmamıĢtır [13, 14]. 

 

HBS tanısı anamneze dayanmaktadır. Gerekirse ayırıcı tanı için laboratuar ve görüntüleme 

yöntemlerinden de faydalanılabilir. Hastalarda nörolojik muayene genelde normaldir. Kesin 

tanı için HBS tanı kriterinin karĢılanması gerekmektedir. 
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Literatürde HBS’nin görülme sıklığı ilgili farklı sonuçlar bildirilmiĢtir. ÇalıĢmalar hastalığın 

görülme sıklığına karĢın, yeterli tanı konulamadığını göstermektedir [15]. 

 

HBS’den sorumlu fizyolojik mekanizma veya anatomik bölgeler tam olarak bilinmemektedir 

[16]. Ancak HBS’nin; SSS’deki dopamin ve demir azlığının da tetiklediği bir dizi nedene 

bağlı olarak, beyin sapı düzeyinde ortaya çıkan ve spinal eksitabilitede sirkadiyen 

değiĢikliklere yol açan nedenlere bağlı ortaya çıktığı düĢünülmektedir [6]. Ancak HBS 

semptomlarının gündüz de olabildiği bilinmektedir ve gündüz semptomların görülme nedeni 

ve önemi açıklanamamıĢtır.  

 

Yapılan bir çalıĢmada hastaların; %57’sinin gündüz semptomları nedeniyle günlük 

aktivitelerini yapmakta zorlandığı ve %61’inin gün içinde hareketsiz durmakla Ģikayetlerinin 

ortaya çıktığı bildirilmiĢtir [17]. Hastalığı orta veya Ģiddetli evrede olan HBS’li hastalarda 

gündüz semptomlarının daha sık olduğu görülmüĢtür [17]. Gündüz semptomlarının 

dopaminerjik ilaç kullananlarda daha sık görüldüğü saptanmıĢtır ancak ilaç kullanma süresi 

ile gündüz semptomlarının iliĢkisi tam olarak ortaya konulamamıĢtır [17].  

 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu (DEHB) ise, genelde erken çocukluk döneminde 

baĢlayan ve temel belirtileri eriĢkin dönemde de devam eden kronik, geliĢimsel bir psikiyatrik 

bozukluktur. Prevalansı %4.4’tür [18]. Temel bulguları dikkatsizlik, hiperaktivite ve 

dürtüsellik olan bu hastalık; hastaların eriĢkin dönemde de eğitim ve meslek alanlarında 

hayatlarında problem yaĢamalarına neden olabilmektedir [19]. 

 

DEHB, çocukluk çağı psikiyatrik hastalıklar arasında en çok çalıĢma yapılan 

bozukluklardandır ancak eriĢkin dönemi DEHB hakkında çok daha az Ģey bilinmektedir [20]. 

EriĢkin dönemde %1-6 oranında görüldüğü tahmin edilmektedir [21].  

 

Çocukluk döneminde baĢlayan DEHB belirtilerinin; eriĢkin dönemde de devam edebilmesi ve 

hastada sosyal problemlere neden olması tanı ve tedavisinin önemini artırmaktadır. 

 

DEHB, HBS tanılı hastalarda; aynı Ģekilde HBS de DEHB tanılı hastalarda daha sık 

görülmektedir. Bu durumun nedeni; HBS’de görülen uyku bozukluğunun DEHB’ye yol 

açması olabilir. Diğer bir sebep ise her iki hastalığın da ortak patofizyolojik nedenlerden 

kaynaklanması olabilir çünkü her ikisinde de kandaki demir düzeyinin ve santral sinir 
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sisteminde (SSS) dopamin eksikliğinin varlığı gösterilmiĢtir. Yapılan bazı çalıĢmalarda 

DEHB’li kiĢilerde HBS sıklığı %20-34.5 iken [22, 23], HBS’lilerde ise DEHB sıklığı %9.5-

%17.3 bulunmuĢtur [24, 25]. DEHB‘nin; insomni ve HBS’li hastalarda varlığının 

karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada, HBS hastalarında DEHB daha sık bulunmuĢtur [11]. Bu da iki 

HBS ve DEHB arasındaki tek iliĢkinin uykusuzluk olmadığını iĢaret etmektedir. BaĢka 

çalıĢmalarda DEHB’li çocukların ebeveynlerinde HBS’nin ve HBS’li ebeveynlerin 

çocuklarında ise DEHB’nin daha sık görüldüğü saptanmıĢtır. Bu da iki hastalık arasında ortak 

genetik yatkınlığa iĢaret etmektedir[11, 12, 25]. Bu birlikteliğinin sık olduğunun bilinmesi, 

tedaviyi etkileyebileceği için önemlidir. 

 

ÇalıĢmamızda; öykü ve labaratuar sonuçlarına göre HBS tanısı koyduğumuz gönüllü 

hastalarda, eĢlik eden DEHB bulgularını ve bunların kognisyon, yaĢam kalitesi, uyku üzerine 

etkisini tespit etmeyi amaçladık.  

 

2) GENEL BĠLGĠLER 

HBS’nin ilk tanımlanması, Sir Thomas Willis tarafından 1685’te yapılmıĢtır. 1945 yılında 

Karl-Axel Ekbom tarafından hastalığa Ģimdiki ismi verilmiĢ ve temel klinik özellikleri 

tanımlanmıĢtır [26]. ġevket Akpınar ise 1982’de hastalığın levodopa ve benserazid ile tedavi 

edilebilirliğini ortaya koymuĢtur [27]. 

Huzursuz bacak sendromu (HBS), özellikle bacaklarda olmak üzere tüm ekstremitelerde, 

tarifi zor bir his yani dizestezi ile karakterize bir hastalıktır. HBS’ye; genetik ve çevresel 

faktörler katkıda bulunur. ġikayetler yılda birden hergüne kadar değiĢken sıklıklarda görülür. 

Çok Ģiddetli veya hafif düzeyde olabilir [1]. 

HBS’nin klinik özellikleri; özellikle uykuya dalma aĢamasında bacaklarda ortaya çıkan ve karĢı 

konulmasının mümkün olmadığı dizestezilerdir. Hastada, bacakları hareket etme isteğini oluĢturur. 

BaĢlangıçta semptomlar tek taraflı olabilir ancak zamanla her iki alt ekstremitede de Ģikayetler ortaya 

çıkar. Semptomların gece istirahat halindeyken ortaya çıkması veya artması HBS için karakteristiktir 

[6]. Uluslararası huzursuz bacak hastalığı çalıĢma grubu tarafından 2014 yılında düzenlenen HBS 

tanısı kriterleri Ģunlardır: 

 

1. Bacaklarda genellikle olan ama her zaman olmayan hoĢ olmayan rahatsızlık hissi, 

2. Bacaklardaki bu hoĢ olmayan rahatsızlık hissi; istirahat sırasında olur veya kötüleĢir,  
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3. Bu durum ekstremiteleri hareket ettirmekle düzelir, en azından hareket boyunca Ģikayetler 

azalır, 

4. ġikayetler sadece gece olur veya gece gündüze göre daha rahatsız edici düzeyde olur,  

5. Mevcut Ģikayetler baĢka bir hastalık ile açıklanamaz [1]. 

 

HBS; etyolojik açıdan idyopatik (primer) ve sekonder olmak üzere iki gruba ayrılır. Primer 

formun baĢlangıç yaĢı daha erkendir ve tedaviye daha dirençlidir,  genelde ailesel kökenlidir 

[28]. Sekonder nedenler arasında ise gebelik, demir eksikliği anemisi, böbrek yetmezliği, 

tiroid hastalıkları, multiple skleroz, periferik nöropatiler, romatolojik hastalıklar ve bazı 

ilaçlar (antihistaminikler, dopamin antagonistleri, trisiklik antidepresanlar, serotonin geri alım 

inhibitörleri gibi) sayılabilir. Tüm yaĢ gruplarını etkileyebilir [29].  

 

HBS tanısı koymak için spesifik biyobelirteç yoktur, tanı kliniğe göre konulur.  Ancak 

sekonder HBS’de bazı nörofizyolojik ve biyokimyasal testlerden faydalanılabilir. Primer HBS 

hastalarında nörolojik muayene normalken; sekonder HBS’de etyolojiye göre farklı bulgular 

saptanabilir [1]. 

Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu (DEHB) ise, genelde erken çocukluk döneminde 

baĢlayan ve temel belirtileri (dikkatsizlik, hiperaktivite, dürtüsellik) eriĢkin dönemde de 

devam eden kronik, geliĢimsel bir psikiyatrik bozukluktur. Prevalansı %4.4’tür [18].  

 

Bu iki hastalık arasında fizyopatalojik ortak özellikler gösterilmeye çalıĢılmıĢtır. Her iki 

hastalıkta da demir eksikliği ve dopamin bozukluğu olduğu saptanmıĢtır [30-33]. 

ÇalıĢmalarda çocuklardaki DEHB semtomlarının, dopamin agonistleriyle gerilediği 

gösterilmiĢtir [34]. Uyku  bozukluğu üzerinden de iliĢki kurulmaya çalıĢılmıĢtır. HBS genelde 

PLMS ile virliktelik kurarak uyku kalitesini bozar ve bu da DEHB semptomlarına yol açabilir 

veya mevcut DEHB semptomlarını kötüleĢtirebilir [22-24]. Ancak DEHB’yi, sadece uyku 

bozukluğuna bağlamak doğru olmaz. 

Ġki hastalık arasında genetik yatkınlığı araĢtıran çalıĢmalar da mevcuttur. Ancak çalıĢmalar 

yeterli düzeyde değildir [35].  
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HBS nedeniyle oluĢan rahatsızlık hissi nedeniyle, hasta yerinde oturamayabilir ve bu da 

yanlıĢlıkla yetiĢkin DEHB teĢhisi konulmasına neden olabilir. Aynı Ģekilde DEHB’ye bağlı 

geliĢen huzursuzluk da yanlıĢ HBS tanılarının konulmasına neden olabilir. 

HBS’de kognisyonun da etkilendiğini gösteren çalıĢmalar mevcuttur. Bazı çalıĢmalarda 

kognisyonun HBS’de geliĢen uyku bozukluğuna sekonder olduğu düĢünülmüĢtür. Bir baĢka 

neden olarak da  HBS’ye sık eĢlik eden hipertansiyon, hiperkolesterolemi, diyabet, sigara gibi 

kardiyovasküler risk faktörleri öne sürülmüĢtür [36]. BaĢka bir teori ise, HBS’lilerde 

depresyonun sık görülmesi ve kognisyonun da buna sekonder bozulmasıdır [37].  

HBS’de kognitif fonksiyonların incelendiği çalıĢmalarda bulunan sonuçlar birbirleriyle 

çeliĢkilidir. HBS ve kontrol grubun kognisyon açısından karĢılaĢtırıldığı bazı çalıĢmalarda  

anlamlı fark bulunamamıĢken [38, 39]; bazılarında ise HBS’de kognisyonun daha kötü olduğu 

tespit edilmiĢtir [13, 14, 40].  

Saat 18’den önce geliĢen HBS semptomları gündüz semptomları olarak değerlendirilmektedir. 

ÇalıĢmalarda gündüz semptomlarının %13,8 – 55 arasında görüldüğü bildirilmiĢtir [15, 17, 

41, 42]. Gündüz semptomlarında dopaminerjik ilaç kullanımına bağlı geliĢen augmentasyon 

ve hastalığın ilerlemesi suçlanmaktadır. Semptomlar öncelikle dinlenme dönemlerinde ortaya 

çıkar ve hareket etmekle birlikte hafifler. ÇalıĢmalarda; hastalığın süresi-Ģiddeti, ilaç 

kullanma süresi ve gece-gündüz semptomları arasında iliĢki saptanmıĢtır [15, 42, 43]. 

HBS’lilerde geliĢen gündüz semptomlarının, hastanın günlük aktivitelerini ve duygu 

durumunu daha da olumsuz etkilediği gösterilmiĢtir [15]. Gündüz semptomları en sık 06’da, 

daha sonra sırasıyla 10 ve 16’da görülmektedir [15, 42-44]. 

 

2.1. EPĠDEMĠYOLOJĠ 

 

HBS’nin Türkiye’deki prevelansı %3.19-9.71 arasında bulunmuĢtur [3-5]. Genel olarak tüm 

populasyonlarda ve yaĢ gruplarında, kadınlar erkeklerden 2 kat daha çok etkilenmiĢtir [3, 4]. 

Ülkemizde yapılan bir çalıĢmada, 40 yaĢ üzerindeki kadınlarda erkeklere göre 2,6 kat sık 

bulunması ve HBS prevelansının%9,7 bulunması da bu bilgiyi destekler niteliktedir [3]. 

Türkiye’de yapılan ve yaĢlılarla iliĢkili tek olan kesitsel bir çalıĢmada; Türk yaĢlılarda HBS 

oranı Fransızlardan düĢük (%24,2); Alman (%9.8) ve Japonlardan (% 0.96) ise yüksek 

bulunmuĢtur. Bu çalıĢmada HBS prevelansı kadınlarda üç kat fazla tespit edilmiĢtir [45].  
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Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğunun (DEHB) prevalansı %4.4’tür [18]. DEHB, 

çocukluk çağı psikiyatrik hastalıklar arasında en çok çalıĢma yapılan bozukluklardandır ancak 

eriĢkin dönemi DEHB hakkında çok daha az Ģey bilinmektedir [20]. EriĢkin dönemde %1-6 

oranında görüldüğü tahmin edilmektedir [21].  

 

 

2.2. KLĠNĠK ÖZELLĠKLER VE AYIRICI TANILAR  

 

HBS’deki huzursuzluk hissinin hastalar değiĢik Ģekillerde dile getirebilir. Genelde hareket 

ettirme isteği, huzursuzluk, karıncalanma, kramp girmesi, elektrik hissi, gerginlik, kaĢıntı, 

yanıcı – batıcı his, ağrı gibi ifadeler kullanılır. Bu hisler genelde ayak bileği ile diz arasında 

olur ancak daha proksimale veya distale doğru da ilerleyebilir.  

Mevcut Ģikayetler genellikle simetrik ve bilateral olmasına karĢın, unilateral de görülebilir. 

Bacaklarda daha Ģiddetlidir ancak hastalık ilerledikçe üst ekstremitede de görülebilir [1, 26]. 

Hastanın Ģikayetleri istirahat halindeyken, özellikle geceleri ortaya çıkar. HBS semptomları 

uzun süre hareketsiz durmayı gerektiren yolculuklarda, sinema veya tiyatro gibi yerlerde 

Ģiddetlenebilir [26]. 

HBS tanısı, benzer klinikteki hastalıklar dıĢlandıktan sonra konulabilir. Bunlar nöropatiler, 

romatolojik hastalıklar, myaljiler, kramplar, vasküler hastalıklardır. Periferik nöropati HBS’yi 

taklit edebilir. Ancak periferik nöropatide genellikle eĢlik eden baĢka nörolojik semptomlar ve 

muayene bulguları da vardır. Ayrıcı tanıda düĢünülmesi gereken hastalıklar tablo 1’de 

gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 1. HBS’de ayırıcı tanıda düĢünülmesi gereken hastalıklar 

 Periferik nöropatiler 

 Radikülopatiler 

 Myelopatiler 

 Miyaljiler 

 Miyopatiler 

 Ortostatik tremor 

 Bacak krampları 

 Romatolojik hastalıklar 

 Venöz staz 

 Bacak Ödemi 

 Vasküler ve nörojenik 

kladikasyo 
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 Ġlaca bağlı akatizi  Lokal bacak yaralanması 

 

HBS tanısında; öncelikle tanı kriterleri kullanılmakla birlikte, tanıyı destekleyici baĢka 

kriterler de vardır. Tanıyı destekleyici kriterler HBS’yi dıĢlamak için kullanılamaz. Tablo 

2’de HBS tanısını destekleyen kriterlerden söz edilmiĢtir. 

Tabloda adı geçen Periyodik Bacak Hareketleri; Uykuda (PLMS) ve uyanıkken (PLMW) 

olmasına göre isimlendirilir. Her ikisinde de hareketlerin morfolojisi benzerdir. Genelde ayak 

baĢparmağının ekstansiyonu; diz, ayak bileği ve kalçanın ise kısmi fleksiyonu görülür. Üst 

ekstremitede de benzer hareketlere neden olabilir. Hareketler genelde bilateraldir ancak 

senkron veya simetrik olmak zorunda değildir. Bu hareketler; 10-90 saniye periyodik 

aralıklarla 1,5 - 2,5 saniye kadar sürer [46].  

PLMS’nin HBS ile birlikte görülmesi Ģart değildir, baĢka hastalıklarda da görülebilir. HBS ile 

iliĢkilendirilmesi için HBS tedavisinden fayda görmesi gerekmektedir [47]. HBS’li bireylerin 

% 80-90’nında PLMS de görülür. PLMW ise morfoloji ve görülme Ģekli açısından PLMS ile 

benzer ancak HBS ile daha çok iliĢkilendirilmektedir. 

 

Tablo 2. Tanıyı destekleyici kriterler  

 Periyodik bacak hareketleri 

(PLM): uykuda (PMLS) veya 

uyanıkken (PMLW) görülebilir. 

Normalden daha yoğun periyodik 

bacak hareketlerinin olmasıdır.  

 

 Dopaminerjik tedavi yanıtı ile 

baĢlangıç dönemde hastalık 

belirtilerinde azalma olması 

beklenir. 

• Birinci derece akrabalarında aile 

öyküsünün olması tanıyı destekleyicidir. 

 

 

• Ġleri derecede gündüz uyuklamasının 

olmaması beklenir. 
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HBS’de dopaminerjik tedaviye olumlu yanıt beklenir. Levodopanın HBS tanısını 

desteklemede spesifitesi %80 iken sensitivitesi %100 bulunmuĢtur. Ancak bazı hastaların 

tedaviye beklenen yanıtı vermeyebilir, yine de  tedaviye yanıtsız HBS’de tanı yeniden gözden 

geçirilmelidir [48].  

HBS’li bireyler orta- ciddi düzeyde uykusuzluk çekmelerine rağmen gün içi uyuklamaları 

beklenenden azdır. Günlük yaĢamı etkileyecek düzeyde gündüz uyuklaması varsa, diğer 

hastalıklar tekrar araĢtırılmalıdır [49]. 

 

2.3. GENETĠK  

HBS‘li hastalarda pozitif aile hikayesi, tanıyı destekleyici kriterlerdendir. ÇalıĢmalarda %63 

oranında birinci dereceden akrabalardan en az birinde hastalığın görüldüğü gösterilmiĢtir [50]. 

Monozigot ikizlerde %53,7; dizigotlarda ise %19 oranında HBS görülmüĢtür. ÇalıĢmalarda 6 

farklı gen (BTBD9, MEIS1, MAP2K5/ LBXCOR1, PTPRD, TOX3) ve allelik varyantlarının 

HBS’ye neden olabildiği saptanmıĢtır [51]. Ayrıca bu genlerden 6. kromozomda bulunan 

BTBD9, 2. kromozomdaki MEIS1, 15. Kromozomdaki  Mitojen Aktive Protein Kinaz 5 

(MAP2K5)/Ladybird Homeobox Korepresör 1 (LBXCOR1) ve 9. kromozom üzerinde 

bulunan bir reseptör türü protein tirozin fosfataz D (PTPRD) üzerinde toplam dört nukleotid 

polimorfizmi rapor edilmiĢtir [51]. Bu genlerin embriyonik nöronal geliĢim ile ilgili görevleri 

olmakla birlikte, HBS patolojisindeki önemi henüz bilinmemektedir.  

 

DEHB’de de genetik faktörlerin etkili olduğu bilinmektedir. DEHB’li bireyin çocuğu da %57 

oranında DEHB’li olacaktır. DEHB olan olguların kardeĢlerinde de DEHB riski artmaktadır. 

Tek yumurta ikizlerinde %50-84, çift yumurta ikizlerinde ise %30-40 civarında olduğu tespit 

edilmiĢtir. Ġkiz çalıĢmalarında hiperaktivitenin kalıtsallığı %64-77 oranında, dikkat 

eksikliğinin kalıtsallığı %76-98 oranında hesaplanmıĢtır [52]. Yapılan çalıĢmalarda, 3. 

kromozom üzerinde bulunan insan tiroid reseptör beta geninde, 11. kromozom üzerinde 

bulunan D4 reseptör geninde ve 5. kromozom üzerinde bulunan dopamin taĢıyıcı geninde 

(DAT) mutasyon gözlenmiĢtir [53]. 
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2.4. PATOFĠZYOLOJĠ  

2.4.1. Demir Patofizyolojisi  

Tirozin hidroksilaz enzimi L-tirozinden L-dopa oluĢturur ve demir bu enzimin kofaktörüdür. 

HBS patofizyolojisinde demir eksikliği suçlanan en önemli faktörlerdendir. HBS hastalarında 

genel popülasyondan 9 kat daha fazla demir eksikliği anemisi görülür [54]. Vücuttaki demir 

düzeyini etkileyen son dönem Kronik Böbrek Yetmezliği (KBY) ve gebelik gibi durumlarda 

da HBS riski artmaktadır. Ancak HBS’li hastaların çoğunun serum ferritini normal sınırlarda 

ölçülür. Bu da HBS patofizyolojisinde periferik demirden çok, santral sinir sistemindeki 

demir düzeyinin suçlanmasına neden olmuĢtur. Yapılan 2 çalıĢmada HBS’li hastaların serum 

ferritin düzeyleri normal ölçülürken, Beyin Omurilik Sıvısındaki (BOS) düzeyleri düĢük 

bulunmuĢtur [55, 56]. Yapılan Manyetik Rezonans (MR) çalıĢmalarıyla da SSS’deki yüksek 

demir içeren beyin bölgelerindeki (substantia nigra, nukleus ruber, putamen, nukleus 

caudatus) demir seviyesinin azaldığı gösterilmiĢtir. Ancak HBS’de; demirin normalde de 

düĢük seviyede bulunduğu talamusta demir miktarının daha azaldığı saptanmıĢken; yüksek 

seviyede bulunduğu dentat nükleusta bu azalma gösterilememiĢtir [55]. 

HBS’li hastalarda otopsi ile demir eksikliği olan beyin bölgeleri tespit edilmeye çalıĢılmıĢtır. 

Motor kortekste bulunan mikrodamarlarda, normalde demir azaldığında kompanzasyon 

amacıyla artması beklenen;.demir düzenleyici protein 1 aktivitesinin, transferrinin ve 

reseptörünün, demir depolama proteinlerinin ve H-ferritinin azaldığı; buna karĢın 

ferroproteinin aynı düzeyde kaldığı tespit edilmiĢtir. BaĢka bir bulgu ise substantia nigrada 

bulunan nöromelanin hücrelerinde transferrin reseptörlerinin azalması ve sonuçta demir 

transportunda bozukluk ortaya çıkmasıdır. Koroid pleksus da etkilenen beyin 

bölgelerindendir. Epitel hücrelerinde demir ve H–ferritin azalmıĢ, ancak mitokondriyal demir 

alımı artmıĢtır. Mitokondri sitoplazmadaki demiri harcar böylece demir eksikliği olur [57, 

58]. 

Hemoglobinle oksijen taĢınması demir aracılığıyla gerçekleĢir ve demir azaldığında hipoksi 

riski artar. Hipoksi ise dopaminerjik aktiviteyi artırır. Bazı çalıĢmalarda akĢamları bacaklarda 

sabaha göre kan akımında azalma olduğu, bunun da hipoksiye neden olarak HBS’yi 

tetiklediği öne sürülmüĢtür [59]. Bu durum; Kronik Obstriktif Akciğer Hastalığında 

(KOAH)’ta HBS’nin yüksek prevalansını açıklayabilir [60].  
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Sinir sisteminde miyelin sentezi için demire gereksinim vardır. ÇalıĢmalarda HBS olanların 

korpus kallosum, ön singulat ve presantral girusta beyaz maddede azalma bulunmuĢtur. Bu da 

demirin miyelin hasarına neden olarak da HBS’nin semptomarına yol açmasını açıklayabilir 

[61].  

Serum ferritini 50 μg/L’nin altındayken HBS semptomları artmaktadır. Bununla birlikte 

düĢük ferritin düzeyiyle dopaminerjik tedaviye yanıt da azalmaktadır [62].  

 

2.4.2. Dopamin Patofizyolojisi  

HBS semptomlarının levodopaya yanıtı, HBS’de beyinde dopamin eksikliği olduğu görüĢüne 

neden olmuĢtur. Ancak ilk çalıĢmalarda HBS ve sağlıklı bireylerin BOS içeriklerinde 

dopaminle iliĢkili majör proteinlerde anlamlı farklılık izlenmemiĢtir. Beyin görüntüleme 

çalıĢmaları ise çeliĢkili sonuçlar vermiĢtir. 

Dopaminin sirkadyen bir ritmi vardır: geceleri azalır, sabahları ise salınımı artar. Bu nedenle 

gündüzleri postsinaptik D2 reseptörleri üzerinden down regülasyon olurken, geceleri up 

regülasyon olur. HBS’de ise gece saatlerindeki dopamin azalması kompanse edilemez. Yani 

dopamin genel olarak artmasına rağmen geceleri relatif olarak azalır [63]. Bu nedenle akĢam 

düĢük doz dopamin vermek faydalı olabilir. Zamanla verilen bu dopamin; reseptörlerin down 

regülasyonunu tetikler ve hasta daha yüksek dozlarda ilaç kullanma ihtiyacı hissedebilir yani 

augmentasyon geliĢir [64]. Takviye edilen dopamin arttıkça semptomlar da ilerler, gündüz 

saatlerinde de ortaya çıkmaya baĢlar. Bu nedenle en baĢından itibaren minimal etki süreli ve 

düĢük dozlu ilaçlar kullanılmalıdır.  

 

2.4.3. Diğer Patofizyolojik Nedenler 

Demir ve dopamin dıĢındaki nedenleri araĢtırmada yapılan çalıĢmalar daha azdır. Ancak 

suçlanan diğer patofizyolojik süreçlerden biri de kortikal eksitabilitedir. Ancak kortikal 

eksitabilitenin artıĢının HBS’nin klinik özellikleriyle iliĢkisi tam olarak kurulamamıĢtır [65]. 

Görüntüleme çalıĢmalarında gösterilen beyaz cevherdeki azalma sensorimotor anormallikleri 

desteklemektedir [66].  
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HBS semptomlarının opiyatlardan da fayda görmesi, endojen opioid sisteminin de HBS’de 

rolü olduğunu düĢündürmüĢtür [67]. Opioid reseptör agonistelerinin dopaminerjik hücreleri 

ölümden koruduğu bilinmektedir [68].  

Ayrıca çalıĢmalarda HBS’de talamusta glutaminerjik uyarımın arttığı tespit edilmiĢtir [69]. 

Talamokortikal uyarı artıĢı ile birlikte, Non-REM evre 2 kısalır ve uyanıklılık artar. 

Gabapentin, pregabalin gibi ajanlar da glutamat salınımını azaltır, uykunun süresi uzar ve  

HBS semptomlarını azalır. 

Sonuç olarak HBS patogenezinden birçok faktör suçlanmaktadır. Açıklayıcı nedenlere 

ulaĢmak için çalıĢmalar yapılmıĢtır. Genel olarak duyu ve motor semptomlardan presantral-

postsantral korteks, talamus ve striatum; huzursuzluk ve uykusuzluktan ise singulat girus, 

serebellum ve beyin sapının uyanıklık bölgeleri sorumlu tutulmuĢtur. SSS’deki demir ve 

opiyatın eksikliği;  dopamin, glutamat ve serotonin ise fazlalığı yine suçlanan biyolojik 

mekanizmalardandır. 

DEHB ise beyindeki yaygın anormalliklerle ilgili biliĢsel ve iĢlevsel eksikliklerle 

iliĢkilidir. Anterior singulat girus ve dorsolateral prefrontal korteks (DLFPC), DEHB'den 

etkilenmiĢ bireylerde daha atrofik bulunmuĢtur ki bu değiĢikliklerin amaca yönelik 

davranıĢtaki eksiklikleri açıkladığı düĢünülmektedir [70]. Ayrıca hem HBS’de, hem de 

DEHB’de demir eksikliği ve dopamin bozukluğu olduğu saptanmıĢtır [30-33]. 

 

 2.5. HBS TEDAVĠSĠ  

Tedavi belirlenmeden önce asıl amaç altta yatan sekonder nedenlerin dıĢlanmasıdır ve tedavi 

edilmesidir. Serum ferritin düzeyi 50 μg/L’nin üzerinde hedeflenmelidir. Özellikle 

hemodiyalize giren KBY’ye sekonder HBS’nin tedavisi zordur. Diğer risk faktörü olan 

gebelik durumunda ise tedavide folik asit ve B12 preparatları kullanılabilir. HBS’nin primer 

olduğunda karar kılındıysa, hastalık seviyesi hastanın sosyal hayatını etkileyecek düzeyde 

olduğunda medikal tedavi baĢlanmalıdır.  

Primer HBS’nin tedavisinde pramipeksol, rotigotin, kabergolin ve gabapentin kanıt A 

düzeyinde onay almıĢtır. Ropirinol ve pregabalin kanıt B, levodopa kanıt C düzeyinde 

önerilmektedir [71]. Diğer kullanılan ilaçlarlardan klonazepam, levetirasetam, opiyatlar ve 

demir için yeterli kanıt yoktur [72].  
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Hastada hangi tedaviye baĢlanacağına karar verilirken öncelikle yan etkiler göz önünde 

tutulmalıdır. Örneğin hastada dopaminerjik ilaçlara bağlı augmentasyon geliĢtiyse, mümkün 

olduğunca dopamin agonistlerinden kaçınılmalıdır. Bu nedenle hastaya ilk defa ilaç 

baĢlanacaksa, pramipeksol yerine pregabalin tercih edilebilir gibi görülse de, bu konuda 

yeterli kanıt bulunmamaktadır. HBS’ye eĢlik eden hastalıklarıdan PMLS için ropirinol kanıt 

A, pramipeksol, rotigotin, kabergolin, pregabalin ise kanıt B düzeyinde önerilmektedir. 

Dopamin agonisti kullanılmıĢ ve buna augmentasyon geliĢmiĢse, pregabalin ve kabergolin 

kanıt C seviyesinde önerilmektedir. Diğer tedavilere cevap vermeyen HBS’li kiĢilerde uzun 

salınımlı oksidon/nalokson tedavisi kanıt C düzetinde önerilmektedir. Serum ferritin düzeyi 

75 μg/L’nin altında ise; ferröz sülfat ve C vitamini kanıt B düzeyinde önerilmektedir. KBY’ye 

sekonder hemodiyalize giren hastalarda C ve E vitaminlerini takviye etmek kanıt B iken; 

ropirinol, levodopa ve egzersiz yapılması ise kanıt C düzeyindedir [71].  

DEHB tedavisinde ise ilaçlar, bireysel görüĢme, aile tedavisi, grup tedavisi, biliĢsel-davranıĢçı 

tedaviler sık kullanılır. Ġlaç tedavileri içinde; metilfenidat, dekstroamfetamin, magnezyum 

pemolin ve dekstroamfetamin ve amfetamin tuzlarının oluĢturduğu karıĢımlar yer almaktadır. 

Ayrıca desipramin, imipramin, fluoksetin, bupropiyon, venlafaksin, klonidin, guanfasin, 

tiyoridazin, klorpromazin, risperidon gibi ilaçlar da kullanılmaktadır [73].  

 

 

3)GEREÇ VE YÖNTEM 

Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji polikliniğine baĢvuran hastalardan, Uluslararası 

Huzursuz Bacak Sendromu ÇalıĢma Grubu’nun tanı kriterlerine göre HBS tanısı alan hastalar 

değerlendirmeye alınmıĢtır. HBS tanısı olmayan kiĢiler arasından yaĢ, cinsiyet ve eğitim 

düzeyi uyumlu olacak Ģekilde kontrol grubu oluĢturulmuĢtur. 

  

18 yaĢından büyük HBS tanısı almıĢ okur yazar kiĢiler çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. HBS’ye yol 

açabilen ilaç kullanımı bulunan veya HBS için gündüzü kapsayacak Ģekilde tedavi alan 

hastalar değerlendirmeye alınmamıĢtır. 

Katılımcılara sırasıyla; eriĢkin dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu kendi bildirim 

ölçeği(ASRS), hastane anksiyete ve depresyon ölçeği, SF-36 genel sağlık anketi,  Pittsburgh 

uyku kalite indeksi(PUKĠ) ve Montreal biliĢsel değerlendirme anketleri uygulanmıĢtır (Tablo 

3). 
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Tablo 3- Uygulanan testler 

EriĢkin dikkat eksikliği 

ve hiperaktivite 

bozukluğu kendi 

bildirim ölçeği (ASRS) 

A bölümü (ASRSA) 6, B bölümü (ASRSB) 12, totalde (ASRST) 

ise 18 sorudan oluĢan bir ölçektir. Doğan ve arkadaĢları 

tarafından Türkçe geçerlilik ve güvenilirliği olduğuna dair 

çalıĢma yapılmıĢtır [74]. Her iki alt ölçekten birinden toplam 

puanı 24 veya daha fazla olan bireyler DEHB için yüksek riskli, 

17-23 arası puanlar ise Ģüpheli kabul edilir. 0-16 arasında DEHB 

riski düĢüktür. 

Hastane anksiyete ve 

depresyon ölçeği (HAD) 

 

7 tane anksiyete (HADA), 7 tane de depresyon (HADD) ile ilgili 

sorular içeren totalde 14 sorudan oluĢan bir ölçektir. Tek sayılı 

maddeler anksiyete ve çift sayılı maddeler depresyonu 

araĢtırmaktadır. Ölçek dörtlü Likert tipi bir değerlendirme 

aracıdır ve maddelerinin puanları 0-3 arasındadır. Ancak her 

maddenin puanlaması değiĢik biçimdedir; 1., 3., 5., 6., 8., 10., 

11. ve 13. maddeler giderek azalan Ģiddet gösterirler ve 

puanlama 3, 2, 1, 0 biçimindedir. Öte yandan, 2., 4., 7., 9., 12. 

ve 14. maddeler ise 0, 1, 2, 3 biçiminde puanlanırlar. Alt 

ölçeklerin toplam puanları bu madde puanlarının toplanması ile 

elde edilir. Anksiyete alt ölçeği için 1., 3., 5., 7., 9., 11. ve 13. 

maddeler toplanırken; depresyon alt ölçeği için 2., 4., 6., 8., 10., 

12. ve 14. maddelerin puanları toplanır. HAD Türkçe formunun 

anksiyete alt ölçeğinin kesme noktası 10, depresyon alt 

ölçeğinin kesme noktası ise 7 olarak bulunmuĢtur. Bu puanların 

üzerinde puan elde edilen hastalar risk grubu olarak kabul 

edilebilir. 

Genel sağlık anketi (GH, 

PF, PH, EP, SF, Pain, 

Energy, EWB) 

 

Genel sağlık (GH), Fiziksel fonksiyon (PF), Beden sağlığı (PH), 

Duygusal problemler (EP),  Sosyal fonksiyon (SF), Duygusal 

sağlık (EWB) ile ilgili sorulardan oluĢan ölçektir. SF-36’nın 

Türkçe versiyonunun güvenirlik ve geçerlilik çalıĢması Koçyiğit 

ve arkadaĢları tarafından yapılmıĢtır [75]. Ölçek 36 maddeden 
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oluĢmaktadır ve bunlar 8 boyutun ölçümünü sağlamaktadır; 

fiziksel fonksiyon (10 madde), sosyal fonksiyon (2 madde), 

fiziksel fonksiyonlara bağlı rol kısıtlılıkları (4 madde), 

emosyonel sorunlara bağlı rol kısıtlılıkları (3 madde), mental 

sağlık (5 madde), enerji/vitalite (4 madde), ağrı (2 madde) ve 

sağlığın genel algılanması (5 madde) Ölçek son 4 hafta göz 

önüne alınarak değerlendirilmektedir. Değerlendirme 4. ve5. 

maddeler dıĢında Likert tipi (üçlü- altılı) yapılmaktadır; 4. ve 5. 

maddeler evet/hayır biçiminde yanıtlanmaktadır. Ölçek yalnızca 

tek bir toplam puan vermek yerine, her bir alt ölçek için ayrı ayrı 

toplam puan vermektedir. Alt ölçekler sağlığı 0 ila 100 arasında 

değerlendirmektedir ve 0 kötü sağlık durumunu içerirken, 100 

iyi sağlık durumuna iĢaret etmektedir. 

Pittsburgh uyku kalite 

indeksi (PUKĠ) 

 

Toplam 11 sorudan oluĢan bir ölçektir. Ölçeğin her alanı 0-3 

arasında değiĢen ayrı puan hesaplanmaktadır, yüksek puanlar 

uyku kalitesinin bozuk olduğunu göstermektedir. Bu testte 

toplam değer 0-21 arasında bir puandır. <5 puan sağlıklı uykuyu 

göstermektedir. 

Montreal biliĢsel 

değerlendirme anketi 

(MOCA) 

 

Toplam 11 sorudan oluĢan bir ölçektir. MoCA değiĢik biliĢsel 

iĢlevleri değerlendirmektedir. Bunlar; dikkat ve konsantrasyon, 

yürütücü iĢlevler, bellek, lisan, görsel yapılandırma becerileri, 

soyut düĢünce, hesaplama ve yönelimdir. Testten alınabilecek en 

yüksek toplam puan 30’dur. Buna göre 21 puan ve üstünde 

alınan puan normal olarak değerlendirilir. 

 

 

4)BULGULAR 

ÇalıĢmaya 55 HBS, 56 kontrol olmak üzere toplam 111 katılımcı dahil edildi. Her 2 gruba da; 

eriĢkin dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu kendi bildirim ölçeği(ASRS), hastane 

anksiyete ve depresyon ölçeği, genel sağlık anketi, Pittsburgh uyku kalite indeksi(PUKĠ) ve 

Montreal biliĢsel değerlendirme anketleri uygulandı. 
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ÇalıĢmada elde edilen veriler değerlendirilirken, analizler IBM SPSS 23.0 paket programı 

(IBM Corp., Armonk, NY) ile yapılmıĢtır. Tanımlayıcı istatistikler n(%) ve ortalama±standart 

sapma (min-maks) ve medyan (min-maks) değerleri ile sunulmuĢtur. Kategorik değiĢkenler 

arasındaki iliĢkilerin analizinde Pearson ki-kare testi kullanılmıĢtır. Normallik varsayımının 

analizinde Shapiro Wilks testi kullanılmıĢtır. Ġki grubun ölçüm değerleri arasındaki farkın 

analizinde normal dağılıma uymadığı durumda Mann-Whitney U testi, uyduğu durumda ise 

Student’s t testi kullanılmıĢtır. Üç ve daha fazla grubun ölçümlerinin parametrik olmayan 

karĢılaĢtırmasında Kruskal Wallis testi, anlamlı çıkan durumlar için post-hoc test olarak 

Bonferroni-Dunn testi kullanılmıĢtır. Normal dağılım varsayımı sağlandığı durumda üç ve 

daha fazla grubun karĢılaĢtırılmasında ANOVA testi ve ikili karĢılaĢtırmalar için Tukey HSD 

testi kullanılmıĢtır. HBS’li hastalarda DEHB’i etkileyen bağımsız faktörlerin belirlenmesinde 

Binary Lojistik Regresyon Analizi kullanılmıĢ ve sonuçlar Odds Ratio (OR) ve %95 güven 

aralıkları ile sunulmuĢtur.  0,05'den küçük p değerleri istatistiksel olarak anlamlı kabul 

edilmiĢtir. 

Tablo 4’te HBS’li hasta (n:55) ve sağlıklı kontrol grubunun (n:56) demografik özellikleri 

karĢılaĢtırılmıĢtır. Buna göre, Sağlıklı kontrol grubunun yaĢ ortalaması 41,88±10,03 yıl, hasta 

grubunun yaĢ ortalaması 44,76±12,72 yıl olarak hesaplanmıĢ ve iki grubun yaĢ ortalamaları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıĢtır (p=0,186). Sağlık kontrol grubunun 

%64,3’ü kadın ve %35,7’si erkek iken HBS’li hasta grubunun %72,7’si kadın ve %27,3’ü 

erkektir. ÇalıĢma gruplarına göre cinsiyet dağılımı bakımından anlamlı fark gözlenmemiĢtir 

(p=0,339). Sağlıklı kontrol grubunun %44,6’sı ilkokul, %3,6’sı ortaokul, %12,5’i lise ve 

%39,3’ü üniversite mezunudur. HBS’li hasta grubunun %40’ı ilkokul, %10,9’u ortaokul, 

%21,8’i lise ve %27,3’ü üniversite mezunudur. ÇalıĢma gruplarına göre eğitim düzeyleri 

açısından anlamlı fark bulunmamıĢtır (p=0,185). 

 

Tablo 4- Hasta ve sağlıklı kontrol grubunun demografik özellikleri 

 

Sağlıklı 

(n:56) 

Hasta 

(n:55) p 

YaĢ (yıl) 41,88±10,03(24-65) 44,76±12,72(18-65) 0,186 

Cinsiyet 
  

 

Erkek 20(35,7) 15(27,3) 0,339 

Kadın 36(64,3) 40(72,7)  
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Eğitim durumu 
  

 

Ġlkokul 25(44,6)
a 

22(40)
b 

0,185 

Ortaokul 2(3,6)
a 

6(10,9)
a 

 

Lise 7(12,5)
a 

12(21,8)
a 

 

Üniversite 22(39,3)
a 

15(27,3)
b 

 

Bulgular ort±SS (min-maks) veya n (%) değerler ile sunulmuĢtur. Student’s t test, Pearson ki-

kare test. Gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı bulunan farklar farklı küçük harfler ile 

gösterilmiĢtir. 

HBS’li hastaların hastalık süresi ve kullandığı ilaçlara ait tanımlayıcı istatistikler Tablo 5’te 

verilmiĢtir. Medyan hastalık süresi 5 yıl, en küçük değer 0,5 yıl ve en büyük değer ise 30 yıl 

olarak hesaplanmıĢtır. 30 hastanın (%54,6) kullandığı herhangi bir ilaç bulunmazken, 22 

hastanın (%40) Pramipeksol, 1 hastanın (%1,8) Pregabalin ve 2 hastanın (%3,6) Gabapentin 

kullandığı görülmüĢtür. 

 

Tablo 5- Hasta grubunun hastalık süresi ve kullandığı ilaçlar 

 
n:55 

Hastalık süresi (yıl) 5(0,5-30) 

Ġlaçlar  

Yok 30(54,6) 

Pramipeksol 22(40) 

Pregabalin 1(1,8) 

Gabapentin 2(3,6) 

Bulgular medyan (min-maks) veya n (%) değerler ile sunulmuĢtur.  

 

Tablo 6’te çalıĢma gruplarına göre test sonuçları karĢılaĢtırılmıĢtır. Yapılan analiz sonucunda, 

HBS’li hasta grubunun ASRS-A, ASRS-B ve toplam ASRS puanlarının sağlıklı kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak daha yüksek olduğu gözlenmiĢtir (p<0,001). Benzer Ģekilde, 

HBS’li hasta grubunun Anksiyete (p<0,001) ve Depresyon (p=0,005) puanlarının da sağlıklı 

kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu tespit edilmiĢtir. Sağlıklı kontrol grubunun GH 

(p=0,010), PF (p<0,001), PH (p=0,005), SF (p=0,048), Pain (p=0,001), Energy (p=0,033), 

EWB (p=0,022) ve MOCA (p=0,001) puanlarının hasta grubuna göre daha yüksek olduğu 
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saptanmıĢtır. ÇalıĢma gruplarının EP puanları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

gözlenmemiĢtir (p=0,274). HBS’li hasta grubunun Pittsburgh puanları sağlıklı kontrol 

grubuna göre daha yüksek bulunmuĢtur (p<0,001).  

 

Tablo 6- Hasta ve sağlıklı kontrol grubunun test sonuçlarının karĢılaĢtırılması 

 

Sağlıklı 

(n:56) 

Hasta 

(n:55) p 

ASRSA 8(2-21) 11(0-24) <0,001 

ASRSB 16,68±8,66(1-38) 22,33±7,28(2-40) <0,001 

ASRST 24,91±11,55(4-59) 33,65±10,59(2-64) <0,001 

Anksiyete (HADA) 7(0-19) 9(2-21) <0,001 

Depresyon (HADD) 6,36±3,66(0-16) 8,4±3,86(1-16) 0,005 

GH 65(25-100) 57(17-88) 0,010 

PF 95(25-100) 80(20-100) <0,001 

PH 100(0-100) 33(0-100) 0,005 

EP 100(0-100) 67(0-100) 0,274 

SF 75(0-100) 63(0-100) 0,048 

Pain 78(0-100) 45(0-100) 0,001 

Energy 55(5-100) 45(0-80) 0,033 

EWB 62(4-96) 56(8-88) 0,022 

MOCA 28(26-30) 27(21-30) 0,001 

Pittsburgh 6(0-16) 10(2-20) <0,001 

Bulgular ort±SS (min-maks) veya medyan (min-maks)  değerler ile sunulmuĢtur. Student’s t 

test, Mann-Whitney U test. 

 

ġekil 1’de çalıĢma gruplarına göre dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğunun dağılımı 

gösterilmiĢtir. Hasta grubunda normal kiĢi yüzdesi %18,2 ve kontrol grubunda %46,4’tür. 

HBS’li hastalarda yüksek olası DEHB bulunan hasta yüzdesi %41,8 ve kontrol grubunda 

%19,6’dır. Sağlıklı kontrol grubunda DEHB semptomlarının bulunma oranının daha düĢük 

olduğu görülürken HBS’li hasta grubunda ise DEHB semptomlarının bulunma oranının daha 

yüksek olduğu gözlenmiĢtir (p=0,003). Olası DEHB oranlarının her iki grupta da benzer 

olduğu görülmektedir. 



27 
 

 

ġekil 1-Sağlıklı ve hasta grubuna göre DEHB riski dağılımı 

 

 

Tablo 7’de sağlıklı kontrol grubunda DEHB sınıflamasına göre test sonuçları 

karĢılaĢtırılmıĢtır. DEHB riski bulunan kiĢilerde Anksiyete (p=0,008) ve Pittsburgh (p=0,021) 

puanlarının normal gruba göre daha yüksek olduğu görülürken Energy (p=0,021) puanlarının 

daha düĢük olduğu gözlenmiĢtir. ġüpheli ve DEHB riski bulunan kiĢilerde Depresyon 

(p=0,004) puanlarının normal gruba göre daha yüksek ve EWB (p=0,001) puanlarının ise 

daha düĢük olduğu belirlenmiĢtir. Sağlıklı kontrol grubundaki kiĢilerin GH (p=0,169), PF 

(p=0,065), PH (p=0,545), EP (p=0,089), SF (p=0,476), Pain (p=0,136) ve MOCA (p=0,168) 

puanları açısından anlamlı fark gözlenmemiĢtir. 

 

Tablo 7- Kontrol grubunda DEHB sınıflamasına göre test sonuçlarının karĢılaĢtırılması 

 Normal 

(n:26) 

 

Olasılıkla  

DEHB 

(n:19) 

Yüksek  

Olasılıklı  

DEHB 

(n:11) p 

Anksiyete 

(HADA) 
6,19±2,98(0-13)

a 
8,37±3,27(3-15)

a,b 
10,18±5,15(3-19)

b 
0,008 

Depresyon 4,73±2,78(0-10)
a 

7,32±3,64(2-16)
b 

8,55±4,08(2-16)
b 

0,004 
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(HADD) 

GH 77(25-92) 63(29-100) 60(25-92) 0,169 

PF 95(50-100) 85(25-100) 95(60-100) 0,065 

PH 100(0-100) 100(0-100) 100(0-100) 0,545 

EP 100(0-100) 100(0-100) 33(0-100) 0,089 

SF 88(25-100) 75(0-100) 75(25-100) 0,476 

Pain 90(23-100) 55(0-100) 45(23-100) 0,136 

Energy 62,69±16,93(35-

100)
a 

50,11±25,54(5-

100)
a,b 

42,73±20,78(10-

75)
b 

0,021 

EWB 76(24-92)
a 

52(24-96)
b 

46(4-72)
b 

0,001 

MOCA 28(26-30) 28(26-30) 29(26-30) 0,168 

Pittsburgh 4(1-14)
a 

6(1-16)
a,b 

10(0-16)
b 

0,021 

Bulgular ort±SS (min-maks) veya medyan (min-maks)  değerler ile sunulmuĢtur. Kruskal-

Wallis test, ANOVA. Gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı bulunan farklar farklı küçük 

harfler ile gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 8’de HBS’li hastalarda DEHB sınıflamasına göre test sonuçları karĢılaĢtırılmıĢtır. 

DEHB sınıflamasına göre Anksiyete (p=0,103), EP (p=0,122) ve MOCA (p=0,454) puanları 

açısından anlamlı fark gözlenmemiĢtir.  DEHB hastalarının Depresyon puanları Ģüpheli 

kiĢilere göre daha yüksektir (p=0,036). Normal gruptaki kiĢilerin GH (p=0,039), PF 

(p=0,005), PH (p=0,009), Energy (p=0,022) ve EWB (p=0,043) puanlarının DEHB’li kiĢilere 

göre daha yüksek olduğu görülmüĢtür. Normal gruptaki kiĢilerin SF puanlarının ġüpheli ve 

DEHB gruptakilere göre daha yüksek (p=0,036), DEHB grubundaki kiĢilerin Pain puanlarının 

normal ve Ģüpheli gruptakilere göre istatistiksel olarak daha yüksek olduğu belirlenmiĢtir 

(p=0,006). DEHB’li hastalarda Pittsburgh puanları normal gruba göre daha yüksek 

bulunmuĢtur (p=0,021).   

 

Tablo 8- Hasta grubunda DEHB sınıflamasına göre test sonuçlarının karĢılaĢtırılması 

 
Normal 

(n:10) 

 

Olasılıkla  

DEHB 

Yüksek  

Olasılıklı  

DEHB p 
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(n:22)  (n:23) 

Anksiyete 

(HADA) 
7,9±3,14(3-14) 10,64±4,69(2-21) 11,09±3,46(4-18) 0,103 

Depresyon 

(HADD) 
7,5±4,6(1-14)

a,b 
7,18±3,67(2-16)

a 
9,96±3,25(4-16)

b 
0,036 

GH 68,5(46-78)
a 

58(17-88)
a,b 

50(21-83)
b 

0,039 

PF 97,5(55-100)
a 

80(20-100)
a,b 

60(20-100)
b 

0,005 

PH 100(0-100)
a 

50(0-100)
a,b 

0(0-100)
b 

0,009 

EP 100(0-100)
 

67(0-100)
 

33(0-100)
 

0,122 

SF 88(38-100)
a 

63(13-100)
b 

63(0-100)
b 

0,036 

Pain 68(0-100)
a 

47,5(20-90)
a 

35(0-80)
b 

0,006 

Energy 65(0-80)
a 

50(0-80)
a,b 

25(5-80)
b 

0,022 

EWB 68(20-80)
a 

64(8-88)
a,b 

36(8-76)
b 

0,043 

MOCA 26,7±2,63(21-30) 27,36±2,04(23-30) 26,52±2,37(21-30) 0,454 

Pittsburgh 6,5(2-15)
a 

9(3-20)
a,b 

11(2-20)
b 

0,021 

Bulgular ort±SS (min-maks) veya medyan (min-maks)  değerler ile sunulmuĢtur. Kruskal-

Wallis test, ANOVA. Gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı bulunan farklar farklı küçük 

harfler ile gösterilmiĢtir. 

 

HBS’li hastalarda DEHB varlığını bağımsız olarak etkileyen risk faktörleri Binary Lojistik 

Regresyon analizi ile incelenmiĢ ve Tablo 9’da sunulmuĢtur. Yapılan analiz sonucunda, yaĢ, 

cinsiyet ve SF puanı DEHB için bağımsız risk faktörü olarak bulunmamıĢtır. HBS’li 

hastalarda depresyon (OR:1,274; %95 CI: 1,037-1,567; p=0,021) ve PUKĠ (OR:1,187; %95 

CI: 1,003-1,414; p=0,048) puanı arttıkça DEHB görülme riskinin arttığı saptanmıĢtır. 

 

Tablo 9- HBS’li hasta grubunda DEHB varlığını etkileyen faktörler 

DeğiĢkenler OR(%95 GA) p 

YaĢ 0,966(0,916-1,019) 0,203 

Cinsiyet (Ref:Kadın) 3,237(0,776-13,511) 0,107 

Depresyon 1,274(1,037-1,567) 0,021 

SF 1,019(0,988-1,05) 0,228 
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PUKĠ 1,187(1,003-1,414) 0,048 

 

 

5)TARTIġMA 

Huzursuz bacak sendromu (HBS), özellikle bacaklarda olmak üzere tüm ekstremitelerde 

dizestezi yani tarifi zor bir his ile karakterize bir hastalıktır. Türkiye’de sık görülen bu 

hastalığın prevelansı %3.19-9.71 arasında bulunmuĢtur. Dikkat Eksikliği Hiperaktivite 

Bozukluğu (DEHB) ise, genelde erken çocukluk döneminde baĢlayan ve temel belirtileri 

eriĢkin dönemde de devam eden kronik, geliĢimsel bir psikiyatrik bozukluktur. Prevalansı 

%4.4’tür [18]. DEHB, çocukluk çağı psikiyatrik hastalıklar arasında en çok çalıĢma yapılan 

bozukluklardandır ancak eriĢkin dönemi DEHB hakkında çok daha az Ģey bilinmektedir [20].  

EriĢkin dönemde %1-6 oranında görüldüğü tahmin edilmektedir [21]. 

 

DEHB, HBS tanılı hastalarda; aynı Ģekilde HBS de DEHB tanılı hastalarda daha sık 

görülmektedir. Bu durumun nedeni; HBS’de görülen uyku bozukluğunun DEHB’ye yol 

açması olabilir. Diğer bir sebep ise her iki hastalığın da ortak patofizyolojik nedenlerden 

kaynaklanması olabilir çünkü her ikisinde de kandaki demir düzeyinin ve santral sinir 

sisteminde (SSS) dopamin eksikliğinin varlığı gösterilmiĢtir. BaĢka çalıĢmalarda DEHB’li 

çocukların ebeveynlerinde HBS’nin ve HBS’li  ebeveynlerin çocuklarında ise DEHB’nin 

daha sık görüldüğü saptanmıĢtır. Bu da iki hastalık arasında ortak genetik yatkınlığa iĢaret 

etmektedir [11, 12, 25]. Nitekim bizim çalıĢmamızda da HBS’li bireylerde ASRS ile 

değerlendirilen DEHB semptomlarının daha sık olduğu görülmüĢtür. 

 

AraĢtırmalar sonucunda HBS’nin; kognitif fonksiyonları [2], uyku kalitesini [7] ve yaĢam 

kalitesini [8] olumsuz etkilediğini saptanmıĢtır. Semptomlar medikal tedaviye ihtiyaç 

duyulacak kadar rahatsızlık verici olabilir [9]. Hipertansiyon, diyabet gibi diğer kronik 

hastalıklarla karĢılaĢtırıldığında HBS’de yaĢam kalitesinin çok daha kötü olduğu tespit 

edilmiĢtir [10]. Bizim çalıĢmamızda da literatürle uyumlu olarak HBS’li hastalarda kognitif 

fonksiyonların bozulduğu, uyku kalitesinin azaldığı ve genel sağlık ölçülerinin düĢtüğü 

gözlenmiĢtir. 
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ÇalıĢmamızın sonucunda HBS’li hasta grubunun; ASRS-A, ASRS-B, ASRST puanlarının 

(p<0,001), Anksiyete (p<0,001) ve Depresyon (p=0,005) puanlarının, Pittsburgh puanlarının 

(p<0,001) sağlıklı kontrol grubuna göre istatistiksel olarak daha yüksek olduğu gözlenmiĢtir. 

Bu durum HBS’li bireylerin DEHB, depresyon ve anksiyete, düĢük uyku kalitesi açısından 

daha riskli olduğu anlamına gelmektedir. Nitekim ayrı ayrı yapılan birçok çalıĢmada da 

HBS’li bireyler; DEHB, anksiyete ve depresyon açısından sağlıklı kontrollere göre daha 

yüksek riskli bulunmuĢtur. HBS’nin uyku kalitesinde düĢmeye neden olduğu da saptanmıĢtır 

[23-25, 76, 77]. 

Sağlıklı kontrol grubunun SF-36’nın alt baĢlıkları olan GH (p=0,010), PF (p<0,001), PH 

(p=0,005), SF (p=0,048), Pain (p=0,001), Energy (p=0,033) ve EWB (p=0,022) ile biliĢsel 

test olan  MOCA (p=0,001) puanlarının hasta grubuna göre daha yüksek olduğu saptanmıĢtır. 

Bu sonuçlar ise HBS grubunun sağlıklı kontrol grupla karĢılaĢtırıldığında genel sağlık, 

fiziksel fonksiyon, beden sağlığı, sosyal fonksiyonlar, duygusal sağlık açısından daha düĢük 

puan aldığını gösterir. Aydın ve arkadaĢlarının 2019 yılında yayımlanan çalıĢmasında da 

benzer sonuçlar elde edilmiĢ olup literatürle uyumludur [75]. HBS’li bireylerde biliĢsel 

fonksiyonları değerlendiren bir çalıĢmada; idiyopatik HBS hastalarında özellikle yönelim, 

soyut düĢünme ve bellek gibi biliĢsel alanlar üzerinde daha belirgin Ģekilde biliĢsel 

fonksiyonların hastalık süresi ile iliĢkili olarak olumsuz etkilendiği saptanmıĢtır [78]. Bizim 

çalıĢmamızda da sağlıklı grupta MOCA (p=0,001) puanlarının, HBS’li gruba göre daha 

yüksek olduğu yani HBS’li grupta biliĢsel etkilenme olduğu sonucuna ulaĢılmıĢtır. DEHB ve 

biliĢsel fonksiyonları değerlendiren baĢka bir çalıĢmada ise bizim çalıĢmamızla benzer Ģekilde 

iki grup arasında anlamlı bir fark bulunmamıĢtır. Ancak bu çalıĢmada tedavi altındaki DEHB 

hastalarının biliĢsel bozukluk açısından biraz daha düĢük riskli olduğu belirtilmiĢtir [79]. 

ÇalıĢma gruplarının EP puanları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmemiĢtir 

(p=0,274). Oysa 2019’da gebe kadınlar üzerinde yapılan bir çalıĢmada, HBS'li kadınların tüm 

SF-36 alt ölçeklerinde HBS olmayanlara göre daha düĢük puan aldığı tespit edilmiĢtir [80]. 

Sonuç olarak sağlıklı kontrol grubunda DEHB semptomlarının bulunma oranının daha düĢük 

olduğu görülürken, HBS’li hasta grubunda ise DEHB semptomlarının bulunma oranının daha 

yüksek olduğu gözlenmiĢtir (p=0,003). ġahin ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada da DEHB 

tanılı hastaların %44’e varan oranlarda HBS veya HBS semptomuna sahip olduğu, HBS 

olanların ise %26’ya varan oranlarda DEHB veya DEHB semptomuna sahip olduğu 

görülmektedir [81]. Olası DEHB oranlarının ise her iki grupta da benzer olduğu 
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görülmektedir. Literatürde bununla benzer bir sonuca rastlamadık. Bu bulgu HBS 

semptomlarının artmasıyla DEHB semptomlarının korele olabilecği yorumuyla açıklayabiliriz 

ancak biz çalıĢmamızda HBS’li hastaları HBS Ģiddeti açısından sınıflamadık ve bu 

çalıĢmamızın bir kısıtlılığı olarak belirtilebilir. 

Bizim çalıĢmamızda HBS’li hastalarda depresyon (OR:1,274; %95 CI: 1,037-1,567; p=0,021) 

ve PUKĠ (OR:1,187; %95 CI: 1,003-1,414; p=0,048) puanı arttıkça DEHB görülme riskinin 

arttığı saptanmıĢtır. Yapılan baĢka bir çalıĢmada da benzer olarak HBS veya düĢük uyku 

kalitesinin DEHB’ye neden olabileceği ifade edilmiĢtir ve dopaminerjik eksikliğin her iki 

bozuklukta da rol oynayabildiği belirtilmiĢtir [25]. Becker ve arkadaĢlarının yaptığı bir 

çalıĢmada da DEHB’li bireylerde uyku kalitesinin düĢtüğü, buna bağlı olarak anksiyete ve 

depresyon riskinin arttığı belirtilmiĢtir [82]. 

DEHB riski bulunan kiĢilerde Anksiyete (p=0,008), depresyon (p=0,004) ve Pittsburgh 

(p=0,021) puanlarının normal gruba göre daha yüksek olduğu görülürken Energy (p=0,021) 

puanlarının daha düĢük olduğu gözlenmiĢtir. 2018’de yapılan çalıĢmada da benzer Ģekilde 

DEHB’li bireylerde uyku kalitesinin düĢtüğü, buna bağlı olarak anksiyete ve depresyon 

riskinin arttığı belirtilmiĢtir [82]. Genel sağlık anketindeki energy kategorisindeki düĢüklük 

de bunlarla iliĢkili olabilir. 

DEHB Ģüpheli ve sağlıklı kontrol grubundaki kiĢiler arasındaki GH (p=0,169), PF (p=0,065), 

PH (p=0,545), EP (p=0,089), SF (p=0,476), Pain (p=0,136) ve MOCA (p=0,168) puanları 

açısından anlamlı fark gözlenmemiĢtir. Oysa DEHB Ģüpheli kiĢilerde EWB (p=0,001) 

puanlarının daha düĢük olduğu saptanmıĢtır. DEHB olan çocuklar ve ailelerinde yaĢam 

kalitesinin değerlendirildiği baĢka bir çalıĢmada ise SF-36 verilerine göre DEHB li grupta 

Pain, GH, PH altölçek puanlarında kontrol grubuna göre anlamlı fark saptanmıstır. PF, EP ve 

SF altölçek puanlarında ise iki grup arasında fark bulunmamıĢtır [83].  

 

6. SONUÇ 

Huzursuz bacaklar sendromu (HBS), sıklıkla hoĢ olmayan bir duyumun da eĢlik ettiği, sıklıkla 

bacaklarda olan hareket ettirme dürtüsü yaratan bir hareket bozukluğu hastalığıdır. 

 

DEHB, HBS tanılı hastalarda; aynı Ģekilde HBS de DEHB tanılı hastalarda daha sık 

görülmektedir. Bu durumun nedeni; HBS’de görülen uyku bozukluğunun DEHB’ye yol 
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açması olabilir. Diğer bir sebep ise her iki hastalığın da ortak patofizyolojik nedenlerden 

kaynaklanması olabilir çünkü her ikisinde de kandaki demir düzeyinin ve santral sinir 

sisteminde (SSS) dopamin eksikliğinin varlığı gösterilmiĢtir. ÇalıĢmamız da bu birlikteliği 

destekleyici Ģekilde sonuçlanmıĢtır. 

Sonuç olarak, çocukluk çağında sık görülen ve son zamanlarda eriĢkin popülasyonda sık 

görüldüğü bildirilen DEHB belirtilerinin, yetiĢkinlikte sık görülen ve yaĢam kalitesinde ciddi 

bozulmalara sebep olabilen HBS hastalığında yaygın olduğu unutulmamalıdır. EĢlik eden 

DEHB belirtilerinin yaĢam kalitesinde bozulmayı attıtarabileceği akılda tutulmalıdır. Klinik 

olarak HBS’li vakalarda, hastaları eriĢkin DEHB kendi bildirim ölçeği (ASRS) ile 

değerlendirmek ve yüksek puanlı hastaları ayrıntılı bir DEHB değerlendirmesi için 

yönlendirmek uygun olacaktır. 
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