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Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji
Anabilim Dali Uzmanlik Tezi
KRONIK AKTIF HEPATIT B VE ASEMPTOMATIK HEPATIT B ENFEKSIYONLU
HASTALARDA BAZAL METABOLIK HIZIN VE
VUCUT KOMPOZiSYONUNUN DEGIiSiMi
Dr. Gokhan UNUTMAZ

OZET

Amac: Calismamizda kronik aktif hepatit B ve asemptomatik hepatit B enfeksiyonlu
hastalarda BIA yontemiyle bazal metabolik hizin ve viicut kompozisyonunun degisiminin
saptanmas1 ve bu yontemin bu grup hastalarin takibinde uygulanabilirliginin arastirilmasi
amaclandi.

Gere¢ ve Yontem: Bu calisma Ekim 2008 ile Nisan 2009 tarihleri arasinda Harran
Universitesi Tip Fakiiltesi Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji polikliniginde
takipleri yapilan kronik inaktif HBV enfeksiyonlu 20 hasta ve kronik aktif HBV enfeksiyonlu
22 hasta ile 43 saglikli kontrol kiside yapildi. Calisma Oncesi etik kurul onay: alindi. Hasta
bilgileri hasta dosyalarindan alindi. BIA yoOntemi ile BMR, rezistans ve viicut
kompozisyonlar1 (VYO, BCM, ECM, ICW ve TBW) 6lciildii. Istatistiksel analiz yapild.

Bulgular: Calisma gruplart yas, boy ve agirlik acisindan karsilastirildiginda
istatistiksel olarak fark yaratan grup yoktu (p>0.05). Kronik aktif HBV enfeksiyonlu hastalara
ve kontrol grubuna gore inaktif hastalarda BMR ortalama 1560 kalori ile yiiksek (p<0.05),
ortalama rezistans 638 ohms ile diisiik (p<0.01) ol¢iildii. BMR ile rezistans arasinda giiclii
negatif iliski bulundu (p<0.01). Inaktif hastalarda VYO daha yiiksek olmakla beraber anlamli
degildi (p>0.05). Gruplar VKI acisindan karsilastirildiginda anlamli bir farklilik goriilmedi
(p>0.05). VKI ile BMR, VYO ve yas arasindaki pozitif bir iliski oldugu gézlendi (p<0.05).
HBV DNA yiiksekligi ile VKI, VYO, BMR gibi parametreler arasinda anlamli bir iliski yoktu
(p>0.05). Diger olciilen parametrelerden BCM, ECM ve ICW agisindan gruplar arasinda fark
goriilmedi (p>0.05).

Sonuglar: Calismamizin sonuclar ile literatiir bilgileri degerlendirildiginde bu grup
hastalarda kullanilan yontemin hastalarin izleminde yararli oldugu diisiiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Kronik hepatit B, HBV, BIA, viicut kompozisyon

karekteristikleri



Harran University Faculty of Medicine, Department of Infectious Diseases and Clinical
Microbiology,

LONGITUDINAL CHANGES IN BODY COMPOSITION AND BASAL METABOLIC
RATE IN PATIENTS WITH CHRONIC ACTIVE HEPATITIS B AND
ASYMPTOMATIC HEPATITIS B
Gokhan UNUTMAZ, MD.

ABSTRACT

Objective : The aim of this study was to evaluate body composition and basal
metabolic rates in patients with chronic active hepatitis B and asymptomatic hepatitis B by
using BIA method and assess the usefulness of BIA method during the follow-up period of
these group patients.

Methods : Between November 2008 and April 2009, 20 chronic inactive and 22
chronic active HBV patients who had been followed up in Infectious Disease Outpatient
Clinic at Harran University Faculty of Medicine were included into the study. Forty-three
individuals were selected as the control group. The study was approved by our Institution
Ethics Committee. Patient data were obtained using our hospital database. Body compositions
(fat mass, BF%, LBM and TBW), resistance and BMR were measured by BIA. Statistical
analysis was done using SPSS 11.5.

Results : There were no differences statistically among study groups in weights,
lengths and ages of individuals (p>0.05). BMR of inactive HBV patients were higher (mean
value; 1560 cal, p<0.05), than those of control and active HBV group. Mean resistance value
of inactive HBV patients were lower (638 ohm, p<0.01) than those of other two groups. There
was strong negative correlation between BMR and resistance (p<0.01). Body fat ratios of
inactive HBV patients were higher than other groups, but not statistically significant (p>0.05).
No differences among body mass index of groups were found (p>0.05). Positive correlation
was found between BMI and BMR, BF% (p<0.05). High levels of HBV-DNA did not
correlate with BMR, BF% and BMI (p>0.05). We did not find differences among groups in
BCM, ECM and ICW (p>0.05).

Conclusion : In conclusion, these data indicate that BIA method is useful during
follow up of patients with chronic active hepatitis B and asymptomatic hepatitis.

Key words: Chronic hepatitis B, HBV, BIA, body composition characterisitcs.
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1. GIRIS ve AMAC

Hepatit B viriisii (HBV) enfeksiyonu diinyada ve iilkemizde 6nemli bir halk sagligi
sorunudur. Diinyada yaklasik dort yiiz milyon kiside kronik HBV enfeksiyonu oldugu, her
yil 1-2 milyon kisinin direkt olarak HBV enfeksiyonu ve komplikasyonlarina bagl olarak
yasamini yitirdigi bilinmektedir (1). Ulkemiz HBV enfeksiyonu acisindan orta endemik
bolgededir (2). HBsAg pozitiflik oran1 %1.7-21 olarak verilmektedir. Ulkemizde 4 milyon
civarinda tasiyicit bulundugu tahmin edilmektedir (3). Son donemlerde yayinlanan bir¢cok
calisgmada metabolik sendrom ile HBV enfeksiyonu arasindaki iliskiye dikkat
cekilmektedir. HBV ile karsilasmis olmanin bile metabolik sendromun goriilme riskini
arttirdig1 bildirilmistir (4). Bu sendrom, kronik HBV enfeksiyonlu bireylerde karaciger
sirozu i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak tammmlanmustir (5).

Metabolik sendrom; obezite, hipertansiyon, dislipidemi ve hiperglisemi gibi risk
faktorlerini icermektedir (6). Bu kriterlerden obezite, metabolik sendromun klinik
antitelerini olusturup agirlastiran bir faktordiir ve diinyada epidemik bir sorun olarak
goriilmektedir (7). Avrupa’da obezite prevelansinin son 20 yilda ii¢ katina ciktigi
saptanirken, Amerika Birlesik Devletleri’nde (A.B.D) 6liim nedenleri arasinda sigaradan
sonra ikinci sirada yer almaktadir (8). Ulkemizde Saglik Bakanlig1 verilerine gore, obezite
ozellikle ¢ocukluk cagmin en sik goriilen kronik hastaliklarindan biridir. Tiirkiye'de,
erkeklerde obezite siklig1 %?21.2 iken, bu oran kadinlarda %41.5'e kadar ¢ikmaktadir (9).

Obezite geleneksel olarak asirt viicut yagimi belirtir. Obezitenin metabolik
bozukluklar i¢in risk faktorii tanimlamalarinda viicuttaki yagin fazlalik orani dikkate
almir. Aym viicut kitle indeksine (VKI) sahip kisilerin kas, kemik, su ve yag oram
farklidir. Bu nedenle viicut kompozisyonlarini olusturan bilesenlerin hesaplanmasi i¢in
cesitli yontemler gelistirilmistir (10). Bu yOntemlerden bir tanesi Biyoelektriksel
Impedans Analizi (BIA) teknigidir. BIA'nin avantajlari ucuz, kullanimi basit, giivenli,
tekrarlanabilir ve pratik olmasidir. BIA’nin ek bir avantaji da total viicut suyu, intraseliiler
ve ekstraseliiler s1vi, yagsiz viicut kitlesi gibi yag disindaki bilesenlerin hesaplanmasinda
kullanilabilmesidir (11).

Calismamizda kronik aktif hepatit B ve asemptomatik hepatit B enfeksiyonlu

hastalarda BIA yOntemiyle bazal metabolik hizin ve viicut kompozisyonunun degisiminin



saptanmasi ve bu yontemin bu grup hastalarin takibinde uygulanabilirliginin arastirilmasi

amagclandi.



II - GENEL BILGILER

2.1. Hepatit B Viriisii

2.1.1. Giris

Hepatit B virtisii (HBV), uzun kulugka siireli hepatit, serum hepatiti veya viral
hepatit B olarak adlandirilan enfeksiyon hastaligi etkenidir. HBV enfeksiyonu; akut /
kronik hepatit, siroz ve hepatoseliiler karsinomun en onemli etkenlerinden birisidir (12).
Diinya genelinde yaklasik dort yiiz milyon kiside kronik HBV enfeksiyonu oldugu, her yil
1-2 milyon kisinin direkt olarak HBV enfeksiyonu ve komplikasyonlarina bagl olarak
yasamini yitirdigi bilinmektedir (13). Her sene global olarak izlenen 530.000
hepatoseliiler karsinom (HSK) olgusunun 316.000’inin HBV ile iliskili oldugu
bilinmektedir. Etkili bir asis1i olan HBV enfeksiyonlar1 biitiin diinyada ciddi bir halk

saglig sorunu olarak 6nemini siirdiirmektedir (14).

2.1.2. Tarihcge

HBV  enfeksiyonu oOzellikle kan ve kan {iriinlerinin  kullaniminin
yayginlagsmasindan sonra epidemik olarak goriilmeye baslamistir. Direkt kan ve kan
tiriinleri ile bulasan hepatit formu ilk kez Lurman tarafindan 1883 yilinda tanimlanmustir.
Cicek asis1 yapilan iscilerde, as1 uygulamasindan belli bir siire sonra, sarilik ortaya ¢iktigi
saptanmig, asillanmamis kisiler ise saglikli kalmislardir (15). 20. yiizyilin baslarinda
kizamik ve kabakulak immun proflaksisi amaciyla plazma verilen kisiler ile insan serumu
iceren sart humma asis1 yapilanlarda, salginlar halinde sarilik goriilmeye baslamistir (13).
1965 yilinda ise Blumberg, Avustralyali bir yerlinin serumunda, giiniimiizde "hepatit B
yiizey antijeni-HBsAg" olarak bilinen antijeni tesadiifen tespit etmis ve buna Avustralya
antijeni (AuAg) adin1 vermistir. 1970 yilinda Dane ve arkadaslar1 elektron mikroskobik
incelemelerinde HBV enfeksiyoz partikiilii olan Dane partikiiliinii tespit etmistir. Takip

eden caligmalarla viriisiin genomik yapis1 ve proteinleri karekterize edilmistir (16).



2.1.3. Molekiiler Virolojisi

HBYV, hepadnaviridae ailesinin Ortohepadnavirus genusunda yer alan hepatotropik,
zarfli bir DNA viriisiidiir. Hepadnaviridae ailesinin diger iiyeleri olan kus ve memeli
viriisleri gibi dar bir konak spektrumu ve doku tropizmine sahiptir. Hepatositlerde replike
olur ve karaciger fonksiyon bozukluguna yol acar (17). Sadece 3200 niikleotidden olusan
genomik yapisi nedeniyle, bilinen tiim hayvan DNA viriisleri i¢inde en kiiciik olanidir.
Viral genom kismen cift ( = %70), kismen tek iplikli ( = %30) cembersel DNA’dan olusur
ve ikozahedral bir kapsid icerisinde bulunur; bunun disinda da ii¢ farkl yiizey antijenini
tastyan lipid yapili zarf yer alir. HBV bir DNA viriisu olmasina karsin Revers
Transkriptaz (RT) enzimi kodlar ve RNA aracis1 iizerinden replike olur. HBV enfekte
hiicre cekirdeginde bir minikromozom seklinde bulunan ve kovalent bagli ¢embersel
DNA (covalently closed circular DNA, cccDNA) adi verilen replikasyon ve
transkripsiyon aracist molekiile dayanan karmasik bir replikasyon stratejisine sahiptir
(17,18).

HBYV, proteinleri sentezlerken ayni genomik dizileri, kayan cerceveler esasina gore
farkli acik okuma cerceveleri (Open Reading Frame = ORF) olarak kullanir. Genomdaki
niikleotid dizilerinin yarisi, birden fazla mRNA sentezi i¢in kullanilir. Ayrica ayn1t ORF
icerisinde birden fazla baslangic kodonu bulunur. Bu sekilde birbiri ile iliskili, birden
fazla proteinin sentezi saglanir. Genom igerisinde bu proteinleri kodlayan genler
sunlardir:

S Geni: Yiizey antijeni olarak bilinen HBsAg ’ni kodlar.

C Geni: Iki ayri protein sentezletir. Bunlar cekirdek proteini (HBcAg) ve infektivite
proteinini (HBeAg) kodlar.

P Geni: Revers transkriptaz (RT) aktivitesine sahip olan DNA polimeraz enzimini kodlar.

X Geni: Transkripsiyon-regiilasyon aktivitesine sahip olan X proteinini kodlar (17,19).
2.1.3.1. Subtip ve Genotipler
HBV genotipleri; tim genom dizisinde %8’i; S geninde ise %4’l asan farklilik

tagiyan varyantlar olarak tanimlanir (12,20). Buna gére HBV genomu A’dan H’'ye 8
major genotip olup, Tiirkiye‘de genotip D hakimdir (12,21). Hepatit B viriisii, HBs



antijeninin yapisal farkliliklarina gore ise serotiplere ayrilmistir. Bu serotipler 9 adet olup
monoklonal antikorlarla serolojik olarak ayirt edilebilir (20).

S geninin dizi analizi hem genotipleri hem serotipleri tanimlayabilir. Bununla
birlikte viriisiin cografi dagilimi ile genotiplerin serotipe gore daha uyumlu oldugu oldugu
ve molekiiler epidemiyolojik ¢alismalar i¢in genotiplerin kullaniminin daha yararh oldugu

belirlenmistir (12,22).

2.1.3.2. HBV Mutantlari

HBV enfeksiyonu yiiksek diizeyde virion iiretimi ve yikimi ile karekterizedir.
Replikasyonun ilaglar ya da immiin sistem tarafindan baskilanmadigi donemlerde giinde
yaklagik 10" virion meydana geldigi tahmin edilmektedir (14). HBV RT enzimin
proofreading aktivitesinin olmamasi, yiiksek virion iiretimi ile birlikte replikasyonda
yiiksek diizeyde hata meydana gelmesine neden olmaktadir. HBV Polimerazinin hata
oraninin yilda niikleotid basina 1.4x10°-5x10° oldugu hesaplanmustir. Bu hata diizeyi,
Retroviriislere yaklasik bir orandir ve DNA viriislerinden 10* kat yiiksektir (14,23). Buna
bagl olarak enfekte kisideki viriis popiilasyonu genetik olarak yakin ancak birbirinden
farkli olan ve farkli Ozellikler tasiyan varyantlarin (tiiriimsiiler, quasispecies) bir
kombinasyonu olarak izlenmektedir (14,24). Konaktaki viriise herhangi bir avantaj

saglayan mutasyonu tasiyan viriisler secilerek baskin popiilasyon haline gelmektedir (25).

2.1.4. Duyarhlik-direnclilik

HBYV, serum i¢inde 30-32°C'de 6 ay, -20°C'de ise 15 yil canliligim1 korur. Serum
icinde 60°C 'ye 4 saat dayanabilir ama albiimin i¢inde ayni1 1s1 derecesindeki dayanikliligi
daha uzun olup, 10 saat kadardir. Kurutulmus viriis 25°C'de saklandiginda 1 hafta siireyle
canliligin1 devam ettirir (12,26). Kuru sicak hava ile 180°C 'de 1 saatte, otoklavda
121°C'de 15 dakikada, kaynatma ile 10-20 dakikada inaktive olur. Kimyasal ajan
kullanildiginda; 500 ppm klor soliisyonunda 10 dakikada, %0.1-2 s1v1 gluteraldehid, %70
izopropil alkol, %80 etil alkolde 2 dakikada inaktive oldugu gosterilmistir (26,27).



2.1.5. Patogenez

HBYV enfeksiyonunda karaciger hasarinin olugsmasinda viral faktorlerden ¢ok konak
immun yanitinin rolii vardir. Yiiksek diizeyde viral replikasyon gosteren fakat normal
karaciger enzim diizeyi ve histopatolojisine sahip olan kronik tasiyicilar, viriisiin direkt
sitopatik etkisi olmadigin1 gostermektedir. Interferon (IFN)- alfa, IFN- beta, IFN- gamma;
Tiimor Nekrozis Faktor -alfa (TNF-o) gibi antiviral sitokinler viriisiin temizlenmesinde
onemli rol oynarken, enfekte hepatositlerin sitotoksik T lenfositlerince (CTL) ortadan
kaldirilmasi hem viriisiin temizlenmesine hem de siiregelen karaciger hasarina katkida
bulunmaktadir (28).

Akut, kendi kendini sinirlayan HBV enfeksiyonu izlenen Kkisilerde; viriisiin
polimeraz, core ve ylizey antijenleri de dahil olmak iizere bir¢ok viral antijene karsi CD4+
ve CD8+ T hiicre yanitlar1 goriilmektedir. Akut enfeksiyonda tip 1 yardimer T yaniti
baskin olmakta ve Interlokin-2 ve IFN-y gibi sitokinlerin de yardimiyla hem viriisiin
organizmadan temizlenmesi hem de enfekte hepatositlerin ortadan kaldirilmasi; bunun
sonucu olarak da iyilesme miimkiin olmaktadir (28,29).

Kronik HBV enfeksiyonu durumunda ise periferik CTL yaniti cogunlukla diisiik
diizeyde ya da etkisizdir. Kronik B hepatiti izlenen kisilerde Interlokin-4, Interlokin-5,
Interlokin-10 salgilanmas: ile karekterize tip 2 yardimer T lenfositi yanit1 6nde olmakta,
buna bagh olarak da viriisiin CTLleri etkisiyle temizlenmesi yerine humoral yanita
yonlenmis bir bagisiklik s6z konusu olmaktadir. Ozellikle TNF-a ve IFN-y, HBV nin
temizlenmesinde etkili olmaktadirlar. Bu sitokinler niikleokapsidlerin ve viral niikleik
asidin yikilmasim saglamaktadirlar (30). Intrahepatik yerlesim gosteren HBV-spesifik
CTL‘ler kronik enfeksiyonlarda da saptanmakta ve enfeksiyonun alevlenmelerinden
sorumlu oldugu disiiniilmektedir (31). CTL ler enfekte hepatositi taniymca apoptotik
sinyal gonderir ve hepatositin 6liimiine neden olur. Olen hepatositler Councilman
cisimcikleri denilen eozinofilik, biiziigmiis yogun sekillere doniisiirler (32). CTL’ler
sitokinler araciligiyla bolgeye makrofaj ve Naturel Killer hiicrelerini cagirir. Fazla HBsAg

eksprese eden olgularda bunun sonucunda fulminan hepatit gelismektedir (31).



2.1.6. Epidemiyoloji

2.1.6.1. Bulasma Yollar1

HBYV temel olarak parenteral yolla, enfekte kan ve sivilarla perkutan ve mukozal
temas, enfekte kisiyle cinsel iligki ve perinatal yolla bulasmaktadir. HBV ’niin dort ana
bulas yolu vardir ;

1- Enfekte kan ve viicut sivilar: ile mukozal ya da kiitanoz temas (perkiitan):
Cogul transfiizyon yapilan hastalar, hemodiyaliz hastalari, damar ic¢i uyusturucu
bagimlilari, dévme yaptiranlar, 6zellikle cerrahlar, patologlar, hemodiyaliz caligsanlar
olmak iizere saglik ¢alisanlari risk gruplaridir. Viriis insan viicudu disinda uzun siire canlt
kalabildigi icin enfekte dis fircasi ve jiletler de bulas kaynagi olabilirler (13,33).

2- Cinsel temas: En cok risk tasiyanlar homoseksiiellerdir. Ayrica esleri HBV ile
enfekte olanlar, bagka bir cinsel yolla bulasan hastalig1 olanlar, ¢ok esliler de risk
altindadir (13,33).

3- Enfekte anneden yeni dogana bulas (perinatal-vertikal): Bulas; nadiren
gebelik sirasinda ya da dogum sirasinda ve dogum sonrasi olabilir. HBeAg pozitif
anneden dogan cocuklarin %70-90’1 enfekte olur. Bunlarda enfeksiyon %90 kroniklesir.
HBeAg negatif anneden doganlarin ise %10-40’1 enfekte olur. Bunlarin da %40-70’inde
enfeksiyon kroniklesir (12). Anne siitiinde HBsAg pozitifligi gosterilmistir ve siit teorik
olarak bulastiricidir ama bu durum ¢ocugu siitten kesmeyi gerektirmez (13).

4- Enfekte Kkisilerle cinsellik icermeyen yakin temas (horizontal): Ayni ev
icinde yakin yasama kosullarinda HBV bulas1 olmaktadir. Viriisiin tiikiiriik ve idrarda
bulunmasi, ©zellikle bu yollarla bulasma oldugunu diistindiirmektedir. Tiikiirik ve
semendeki viriis yiikii serumdakinden azdir ancak siirekli enfeksiydz viriyonlar bulunur.
Plevra ve periton sivilarinda serumdaki kadar viriyon bulunur. Endemik bolgelerde
viriisiin cilt ¢atlaklar1 ve mukoz membranlardan gecisi cocuklarda enfeksiyona neden
olabilir. Anneleri HBsAg pozitif cocuklar dogumda enfeksiyonu almadilarsa %40
olasilikla ilk bes y1l i¢inde enfekte olabilirler (13,33).

Ulkemizde HBV'niin temel bulasma yollarini ve enfeksiyonun alindifi yas
gruplarini kesin soylemek zordur. Bizde enfeksiyon, cogunlukla ¢ocukluk ve geng eriskin
donemlerinde tiim bulasma yollan ile alinmaktadir. Ancak iilkemizin pek c¢ok yerinde
hijyene yeterince 6nem verilmediginden dolay1 horizontal bulasmanin ilk sirada yer aldig:

sOylenebilir. Horizontal bulagsma yolunun iilkemizde ilk sirada yer alis1, havlu, dis firgast,



jilet, makas, manikiir-pedikiir setleri gibi malzemelerin iyi dezenfekte edilmeden aile
icinde, berberde, kuaforde ortak kullanilmasi; yaygin Opiisme aliskanligi; cocuklar

arasinda oyun esnasindaki temaslar gibi faktorlere baghdir (34).

2.1.6.2. Diinyada HBV Enfeksiyonu

Diinyada insanlarin yasadigi alanlarimin yaklasik %75’1 HBV enfeksiyonunun
yiiksek oranlarda goriildiigii bolgelerdir (35). Diinya popiilasyonunun yaklasik iicte biri
yasamlarinin herhangi bir doneminde HBV ile enfekte olmuslardir (13). HBV
enfeksiyonunun goriilme sikligi ve yaygin bulagsma sekli diinyanin farkli bolgelerinde
degisiklikler gostermektedir. Degisik populasyonlarda HBsAg tastyicisi orant %0.1-20
olarak bilinmektedir ve her yil dort milyondan fazla  akut HBV enfeksiyonu
bildirilmektedir (2). Afrika’da, Asya’da ve Pasifik kiyilarinda HBV’ye bagl hastaliklar
en onemli {i¢ 6liim nedeninden biridir (36). HBV enfeksiyonunun cografi dagilimi Sekil

2.1°de, cesitli cografi alanlarda prevalansi Tablo 2.1°de verilmistir.

Tablo 2.1: HBV enfeksiyonunun cesitli cografi alanlarda prevalansi (36)

Populasyondaki pozitiflik yiizdesi Enfeksiyon

Cocukluk

Cografi Alan HBsAg Anti-HBs Yenidogan
Doénemi

Bati, Kuzey ve Orta
Avrupa,

0.2-0.5 4-6 Nadir Nadir
Kuzey Amerika,

Avusturalya

Tiirkiye, Dogu Avrupa,
Rusya Federasyonu,

2-7 20-55 Sik Sik
Giineybat1 Asya, Orta ve

Giliney Amerika

Cin’in bir kismu,
Giineydogu Asya, Sahra alt1 8-20 70 - 95 Cok sik Cok sik
Afrika
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Sekil 2.1: HBV enfeksiyonunun cografi dagilimi (Kaynak 2 ‘den alinmistir)

2.1.6.3. Tiirkiye‘de HBV Enfeksiyonu

Genel olarak hepatit B’nin akut viral hepatitler icindeki orani cocuklarda %1.3-
35.8, yetiskinlerde %28.5-85 arasinda degismektedir (37,38). Toplumun genelinde
yapilan taramalarda HBsAg pozitifligi iilkemizde %1.7-21 arasidir (3). HBsAg pozitifligi
en yliksek oranda sirasiyla Eskisehir, Antalya, Diyarbakir, Adana, Elazig, Erzurum ve

Sivas’ta bulunmustur (39).

2.1.7. Klinik Belirti ve Bulgular

HBYV enfeksiyonu akut veya kronik hepatit olarak iki ana formda klinik bulgulara

sebep olur.

2.1.7.1. Akut HBV Enfeksiyonu

Akut HBV enfeksiyonunun inkubasyon donemi 45-120 giin olarak belirlenmistir
(12). Akut HBV enfeksiyonunun klinik bulgular1 ve enfeksiyonun seyri pek ¢ok duruma
bagh olarak degisiklik gostermektedir. Bunlar arasinda enfeksiyonun alindig yas, viriisiin
genetik yapisi, eslik eden bir bagka hepatotrop viriis enfeksiyonunun varligi, konak¢inin

immun durumu Onemli faktorlerdendir (13). Serumda HBsAg’nin belirlenmesinden



ortalama 4 hafta sonra hepatit bulgular ortaya cikar. Akut HBV enfeksiyonuna spesifik,
diger akut viral hepatit sebeplerinden ayrimi saglayan klinik bulgu yoktur (12). HBV
enfeksiyonu 4 yasin altindaki ¢ocuklarda %90, 30 yasin iizerindeki yetiskinlerde ise %30-
35 oraninda asemptomatiktir. Iktersiz olan bu tiir vakalarin ikterli olanlara gére daha ¢ok
kroniklesme egilimi vardir (40).

Bulanti- kusma, grip benzeri sikayetler, yorgunluk ve halsizlik, sag iist kadranda
hafif kiint bir agrnn en belirgin semptomlar arasindadir. Preikterik donemdeki bu
semptomlar genellikle 3-10 giin kadar siirer. Bu donemde ayrica istahsizliga eslik eden
yemek ve sigara tiksintisi, hepatiti akla getirecek semptomlar arasindadir. Ikterik
donemde, preikterik donemdeki bu bulgularda genellikle goriilen diizelmeyle birlikte
sarilik, hafif kasinti, idrar renginde koyulagma, digski renginde acilma gozlenir. Serum
bilirubini %2.5-3 mg/dl iizerinde oldugu durumda skleral ikter klinik olarak asikar hale
gelir. Sariligin siiresi nadiren 4 haftay:1 geger, genellikle 1-3 hafta kadar siirer (12,39).

Fizik muayenede, sarilik ve genellikle hassasiyetin de eslik ettigi hepatomegali
(%10), splenomegali (%5) ve lenfadenopati (%5) saptanabilir (39). Akut HBV
enfeksiyonu gecirenlerin %10-20’sinde antijen antikor komplekslerine bagli olarak
ekstrahepatik belirtiler goriiliir. Bunlar, serum hastaligi benzeri sendrom, poliarteritis
nodoza, membranoproliferatif glomerulonefrit ve ¢ocuklarda papiiler akrodermatitistir
(13).

Akut HBV enfeksiyonunun seyri konagin HBV’ye kars1 sergiledigi immiin cevap
ile baglantilidir. Akut HBV enfeksiyonu gegiren eriskin hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda
iyilesme tamdir ve olusan anti-HBs antikorlar kisiyi yeni enfeksiyonlara kars1 korur (12).

Akut hepatit B kliniginde goriilebilen uzamis klinik seyirde, hafif semptomlar,
anormal fizik ve laboratuvar bulgularini iceren hastalik siiresi, 3-4 aydan 12 aya kadar
siirebilir. Prognozu acisindan klasik seyirden farkli olmamakla birlikte, uzamis akut
hepatit B’yi kronik hepatit B’den ayirmakta sorun yasamak olasidir (13). Akut hepatit B
enfeksiyonunun seyrinde bir diger olast durum fulminan hepatittir. ikter basladiktan
genellikle 2 hafta icerisinde veya semptomlar1 takiben ilk 8 hafta icerisinde gelisen
hepatik ensefalopati, fulminan gidisin ilk bulgusu olabilir. Binde bir civarinda goriilebilen
bu klinik tabloda mortalite riski %75’in lizerindedir ve yagsla birlikte artar (39). Uykuya
meyil, dalginlik hali ve komaya kadar ilerleyebilen biling degisiklikleri, fizik muayenede
flapping tremor, karacigerde Kkiiciilme, serum transaminaz diizeyinde ani azalma,
protrombin zamaninda uzama, oligiiri, azotemi ve asit gelismis olmasi Onemli

bulgulardandir. Ayrica ates, 16kositoz, hemorajiler ortaya cikabilir (12,13).
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2.1.7.2. Kronik HBV Enfeksiyonu

Akut enfeksiyon sonrasi, alti aydan uzun siireli HBsAg pozitifligi kronik hepatit
B’nin gostergesidir (41). Bu durumda viral replikasyon karacigerde devam eder ve hem
karaciger, hem de kanda titresi degismekle birlikte viremi devam eder. HBV
enfeksiyonunun kroniklesme olasiligi yasa gore degisiklik gosterir. Yenidogan ve infant
doneminde enfeksiyon kazanildiginda, %95 civarinda kroniklesme goriiliirken, neonatal
periyod sonrast ilk 6 yas icerisinde bu oran %30 civarmdadir (42). Immiin toleran dénem
olarak da adlandirilan bu donemde viriisle enfekte hepatositlere karsi yeterli immiin cevap
olusmadigindan viriis yiiksek miktarda c¢ogalmakta ancak, hepatositlerde hasar
olusmadigindan transaminaz yiiksekligi saptanmamaktadir. Bu hastalarda HBeAg pozitif
olarak saptanir ve serokonversiyon olasiligi da cok diisiiktiir. HBeAg pozitif kronik
hepatit olarak adlandirilir (39). Bu hastalardaki HBV bulasindaki ana yollar; yiiksek
endemik alanlarda enfekte anneden yenidogana perinatal enfeksiyon ve erken ¢ocukluk
doneminde HBsAg pozitif aile iiyelerine temas sonucu horizontal enfeksiyondur (13,33).

Immiin temizlenme doneminin sonunda enfekte hiicre kitlesinin azalmasi, viriisiin
replikasyonunu  azaltmasi, dolayisiyla immiin cevabin yatismasi  sonucunda
transaminazlarin normal, viriis replikasyonunun ¢ok az, nekroinflamatuvar aktivitenin
hafif oldugu bir doneme girilir. Bu doneme inaktif HBV tasiyicihig denir. Inaktif
tastyiciligin prognozu ¢ok iyidir (41,43).

Kronik viral hepatitli hastalarin biiylik cogunlugu asemptomatiktir ve hastalar
genellikle enfekte olduklarinin farkinda degildirler. Bir kisim hastada halsizlik, yorgunluk
bulanti, iist abdominal agri, kas ve eklem agrilar1 gibi nonspesifik sikayetlere
rastlanilabilir. Semptomlar karaciger hasarinin ciddiyeti ile korele degildir. Ayrica
hastalarda anksiyete basta olmak iizere bir takim psikiyatrik semptomlar, endise hali,
diisiincelerini yogunlastirmada giicliikk, kas gerginligi, uyku bozukluklari, depresyon
goriilebilir (44). Son evre karaciger hastaliginda; sarilik, oriimcek neviis, splenomegali,
asit gibi bulgular tespit edilebilir (12).

Kronik viral hepatit B’li olgular arasinda aminotransferaz diizeyleri yiiksek ve viral
replikasyon gostergeleri pozitif saptananlarda aktif viral replikasyon siirdiigiinden
hastalikta genellikle ilerleme goriiliir. Kronik hepatit B enfeksiyonunun en Onemli
komplikasyonlar1 siroz, portal hipertansiyon, asit, 6zefagus varis kanamasi, hepatorenal

sendrom ve HSK olarak siralanabilir. Bu olgularin %15-20’sinde 5 yil icerisinde siroza
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ilerleme goriiliir. Kronik enfekte hastalarda siroza ilerleme yas, yiiksek Alanin
aminotransferaz (ALT) diizeyleri, HBeAg varligi, persistan viral replikasyon gibi bir¢cok
faktore baghdir (45).

HBV ile enfekte kisilerde hayat boyu HSK gelisme riski %10-25 olup,
enfeksiyonun baslamasindan yaklasik 30-50 yil sonra gelisir. Sirozlu hastalarin
%20’ sinde ise HSK saptanir (46). Bununla birlikte siroz yoklugunda da HSK gelisebilir.
HSK gelisimindeki potansiyel risk faktorleri arasinda; ailede HSK oykiisii, ¢ocukluk
doneminde HBV enfeksiyonu ile karsilagsma, siroz varligi, alkol ve sigara kullanimi
sayilabilir (46-48). Kronik HBV enfeksiyonu olan olgularin her yil %1-10 kadarinda
spontan HBeAg/Anti-HBe serokonversiyonu goriiliir ve genellikle karaciger hastaliginda
alevlenme ile birliktedir. HBsAg kaybinin goriilme olasilig: ise yilda %]1-2 civarindadir

(13).

2.1.8. HBV Enfeksiyonu Tanisi

HBV’ne ait antijenlerin ve antikorlarin hasta serumunda saptanmasi enfeksiyonun
0zgiil tanisi i¢in yaygin kullanilan yontemlerdir. 1980’lerden sonra serolojik yontemlerin
yant sira molekiiler tan1 tekniklerinde de biiyiik ilerlemeler kaydedilmistir. Giiniimiizde
serolojik ve molekiiler tan1 yontemleri; akut enfeksiyonun erken tanisi, akut ve kronik
enfeksiyonun birbirinden ayirt edilmesi ve vireminin kaliciliginin belirlenmesinde

kullanilmaktadir (13).

2.1.8.1. Serolojik Tam Yontemleri

HBYV ile enfeksiyon olustugunda organizmada viriise ait cesitli antijenlere (HBsAg,
HBcAg ve HBeAg) kars1 antikorlar meydana gelmektedir. HBV enfeksiyonlarinin 6zgiil
tanisin yapmak amaciyla hasta serumundaki bu antijenler ve antikorlar serolojik
yontemlerle arastirtlir. Bu amagla baslangicta RIA (Radio immunoassay) yoOntemleri
kullanilirken, bugiin bunlar yerlerini ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay)
testlerine birakmiglardir (12,13).

Akut HBV enfeksiyonu sirasinda HBsAg viriise ait ilk saptanan antijendir. HBsAg
hastalik semptomlar1 ortaya c¢ikmadan 2-8 hafta dnce serumda saptanabilir diizeye
ulagmakta, seviyesi giderek yiikselerek akut enfeksiyon sirasinda pik seviyeye ulasmakta

ve iyilesme ile sonlanan olgularda 2-6 ay i¢inde azalarak ortadan kaybolmaktadir. HBcAg
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erken donemde siiratle spesifik antikoru ile birlestiginden serumda saptanmasi giigtiir.
Bugiin serolojik tamida kor bolgesi ile ilgili kullanabilecegimiz gosterge anti-HBc
antikorlaridir. Anti-HBc IgM semptomlarin baslamasiyla ortaya c¢ikar, IgM birka¢ ay
pozitif kalir ve hastaligin baslangicindan 4-8 ay sonra serumda tespit edilemez (12,13,49).
HBsAg’nin serumdan kaybolup anti-HBs gelisinceye kadar gecen pencere doneminde
anti-HBc IgM ’in varlig akut enfeksiyonu gosteren en onemli markerdir. Anti-HBc IgM
sinif1 antikorlarinin goriilmesinden bir siire sonra IgG smif1 antikorlar da ortaya ¢cikmakta
ve bunlar genellikle hayat boyu saptanabilir diizeylerde kalmaktadirlar (40). Anti-HBs,
HBsAg kaybolduktan sonra ve genellikle hastaligin baslangicindan 3 ay sonra ortaya
cikar, iyilesmeyi ve immiiniteyi gosterir (12). Genellikle hayat boyu saptanabilir bir
diizeyde kalmaktadirlar. Kronik HBV enfeksiyonlarinda ise genellikle anti-HBs
antikorlar1 saptanmamaktadir. Ancak HBsAg tastyicilarinin %10-40’mnda diisiik titrede
anti-HBs olabilir. Bu durum, farkli subtiplerle aymi zamanda enfeksiyon olmasina
baglanmaktadir (13,49,50). Anti-HBs akut HBV enfeksiyonu disinda, hepatit B asilamasi
sonrasinda immiin bir cevap olarak da olugsmakta veya hepatit B immiinglobiilin (HBIG)
verilmesiyle, kan transfiizyonuyla ve anneden bebege pasif olarak da transfer
edilebilmektedir. Bununla beraber pasif olarak alinan antikorlar birka¢ ay icinde ortadan
kaybolmaktadirlar. Serumda anti-HBs seviyesinin 10 mlIU/ml’nin iizerinde olmasi
koruyucu bir bagisiklik seviyesini gostermektedir (12,13,49,50).

Akut enfeksiyon sirasinda genellikle HBsAg’'nin ortaya ¢ikmasindan kisa bir siire
sonra HBeAg ortaya ¢ikmakta ve HBsAg’den Once de ortadan kaybolmaktadir. Serumda
HBeAg’nin varlig1 bulasicilik, infektivite ve aktif viral replikasyon ile iliskilidir. HBeAg
genellikle 12-14 haftada ortadan kaybolur ve kisa bir siire sonra anti-HBe antikorlari
ortaya ¢ikar. Bazi olgularda ¢ok kisa bir siire HBeAg ve anti-HBe serumda birlikte pozitif
bulunabilmektedir. Anti-HBe antikorlarinin ortaya ¢ikmasi viral replikasyonun azaldigini
ve hastaligin iyilesmeye dogru gittigini gostermektedir (12,13). Ancak bazen beklenen bu
durumlarin disinda tablolara rastlanabilmektedir. Bunlardan birisi, HBV DNA’sinin pre-
kor (pre-C) bolgesinde meydana gelen mutasyon sonucu olusan mutant suslarin meydana
getirdigi enfeksiyon sirasinda hastada anti-HBe pozitifligine ragmen aktif viral

replikasyonun mevcut oldugu bir enfeksiyon tablosunun goriilebilmesidir (50,51).
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Sekil 2.3: Kronik HBV enfeksiyonunda serolojik gostergeler (Kaynak 12’den alinmistir)

2.1.8.2. Molekiiler Tam Yontemleri

Giiniimiizde HBV ile ilgili caligmalarda molekiiler yontemler kullanilarak HBV
DNA arastirilmasi gittikce yayginlagsmaktadir. Hem kalitatif hem de kantitatif yonden
HBV DNA arastirllabilmektedir. Bu testler serumda 10 kopya/ml gibi az bir viriis
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miktarini bile saptayacak kadar yliksek duyarlhiliktadir (13). Ancak ¢esitli kantitatif test
sonuglart arasinda standardizasyon sorunu bulunmaktadir. Molekiiler yontemlerin
kullanim alanlar1; serolojik yontemlerin tamida yetersiz kaldigr durumlar, mutant suslarin
tespiti, antiviral ila¢ direncinin belirlenmesi, antiviral tedaviye karar verme ve tedavinin

izlenmesi ve genotip tayini olarak 6zetlenebilir (12,13,15).

2.1.9. Hepatit B Viriisii Enfeksiyonlarinda Tedavi

2.1.9.1. Akut HBV Enfeksiyonunda Tedavi

Akut HBV enfeksiyonunda oncelikli tedavi destek tedavisidir. Rutin olmamakla
beraber ciddi seyirli akut hepatit B vakalarinda antiviral ajanlarin kullanilabilecegi ileri

siiriilmektedir (12,52,53).

2.1.9.2. Kronik HBV enfeksiyonunda tedavi

Kronik aktif HBV enfeksiyonunun antiviral tedavisindeki ana hedef, HBV DNA ve
HBeAg‘in kaybolmasi ile viral replikasyonun inhibisyonudur. Ikincil hedefler ise,
semptomlar1 azaltmak ve siroz ile HSK gelisimini 6nlemektir. Antiviral tedavi ile viral
eradikasyon, yani HBsAg kaybi sik degildir (12,54).

Giiniimiizde kronik hepatit B hastalarinin tedavisi, interferon ile bagisiklik
sisteminin uyarilmas1 ve antiviral ajanlar ile viral replikasyonun baskilanmas1 seklinde
yapilmaktadir (41,55,56). Antiviral ajanlar, viral polimerazi (revers transkriptaz) inhibe
ederek viral replikasyonu baskilamak suretiyle etki ederler. Boylece hepatik inflamasyon
azalir ve hastaligin ilerlemesi yavaslar. Antiviral tedavi, hepatosit niikleusundan
cccDNA‘y1 genellikle eradike edemez. Bu nedenle hizi azalmakla birlikte viral
replikasyon devam eder. cccDNA ‘nin eradikasyonu icin hepatosit 6liimii gereklidir (54).
Virolojik alevlenme, ilaca direncli viriisiin meydana geldiginin isaretidir. ila¢ direnci, var
olan tiim oral antiviral ajanlarla meydana gelebilir, fakat hizlari farklidir. interferon veya
pegile interferonlarda direnc bildirilmemistir (41,55,56).

Tedavi karar1 ve cevap izlemi i¢in, HBeAg pozitif ve negatif olan hastalarin ayri

ayr1 ele alinmasi gerekir (13,41,55,56).
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2.1.9.2.1. HBeAg Pozitif Kronik HBV Enfeksiyonunda Tedavi

Bu hastalarda HBsAg ve HBeAg pozitiftir. HBV DNA seviyeleri ve ALT
seviyeleri yiiksektir. ALT seviyesi normalin iki katin1 asan hastalar spontan HBeAg
serokonversiyonu yoniinden alt1 ay izlenir ve alt1 ay sonunda ALT hala yiiksekse, HBV

DNA seviyeleri >10° kopya/ml ise antiviral tedavi acisindan degerlendirilir (41,55,56).

2.1.9.2.2. HBeAg Negatif Kronik HBV Enfeksiyonunda Tedavi

HbeAg serokonversiyonu gelisen hastalarda meydana gelir. Yiiksek HBV DNA
(10* kopya/ml) ve ALT, siirekli veya aralikli olarak yiiksek bulunur. HBV varyantlar1 bu
duruma neden olur. Kronik hepatit B‘nin daha ciddi ve ilerleyici formudur. Uzun siireli

prognoz HBeAg pozitif hastalara gore daha kotiidiir (41,55,56).

2.1.9.2.3. inaktif Tasiyicihik Durumu

Kronik inaktif HBV enfeksiyonlu bireylerin tedavi edilmesi Onerilmemektedir.
Kronik HBV enfeksiyonu gelisen bireylerin %70-90‘inda inaktif tasiyiciik durumu
mevcuttur. Bu kisilerde hastaliga iligkin bir semptom yoktur, karaciger testleri normaldir
ve karaciger biyopsileri normal veya minimal degisiklige sahiptir. HBV DNA seviyeleri
karekteristik olarak ¢ok diisiik bir seviyededir veya tespit edilemez. Inaktif tasiyicilar

hastalig1 parenteral veya seksiiel yolla bulagtirir (41,55,56).

2.2. Metabolik Sendrom ve Obezite

Metabolik sendrom; merkezi obesite, hipertansiyon, dislipidemi ve hiperglisemi
gibi risk faktorlerini icermektedir (6). Metabolik sendromdaki bozukluklarin patogenezini
aciklayabilecek asil mekanizmanin insiilin direnci oldugu diisiiniilmektedir. Obezite ile
insiilin direnci arasinda siki bir iliski mevcuttur. Insiilin direnci asikar hale geldikten sonra
sonugta metabolik sendrom olusur. Ancak insiilin direnci ile obezite arasinda hangisinin
digerinin sonucu oldugu konusunda kesin bir goriis yoktur. Hipertrofik yag hiicreleri
insiiline direnglidir ve tiim viicut insiilin direnciyle iligkilidir (57-60). Yaygin kabul goren
bir calismaya gore Ozellikle abdominal obezite insiilin direnci ile ¢ok iyi korelasyon

gosterdiginden zahmetli insiilin direnci Sl¢timleri gerekli degildir (6).
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Metabolik sendromun standart Ogelerinden hipertansiyon, HDL-kolesterol
diisiikliigii. ve kadinlarda abdominal obezite metabolik sendromlularin biiyiik
cogunlugunda vardir (61). Bu kriterlerden obezite, metabolik sendromun klinik
antititelerini olusturup agirlastiran bir faktordiir ve viicutta lokalize veya yaygin bir
sekilde asir1 yag bulunmasi olarak tanimlanmaktadir (62). Obezitenin ilk asamalarinda
metabolik ve noroendokrin degisiklikler s6z konusudur. Tedavi edilmediginde
asemptomatik metabolik degisiklikler, hipertansiyon, dislipidemi ve diyabet gibi klinik
tablolarla karsimiza ¢ikan onemli bir morbidite nedenidir (9,61).

Gerek visseral gerekse subkiitan yag dokusu artis1 obeziteye yol agarken ozellikle
viseral ve santral obezite daha fazla diren¢ gelisimine yol agmaktadir (63). Hatta normal
viicut kitle indeksine sahip ancak viseral yag depolanmasi olanlarda bile metabolik
sendrom ve insiilin direnci goriilebilmektedir (64).

DSO, tamimlardaki standardizasyonu saglamak amaciyla bir uluslararast
siniflandirma gelistirmistir: VKI 25-29 kg/m? aras1 fazla kilolu, 30.0-34.9 kg/m? aras1 hafif
obez, 35-39.9 kg/m? aras1 orta dereceli obez, 40 kg/m? ve daha iistii ise morbid obeziteyi
yansitmaktadir (65). Obezitenin neden oldugu saghk riskleri 25 kg/m?’nin altinda bir
diizeyden itibaren artan VKI ile birlikte dogru orantili olarak artmaktadir (11). VKI‘i
yiikseldikge, VKI normal olan bireylere gore ozellikle tip II diyabet ve hipertansiyon
siklig1 artmaktadir. Morbid obezlerde tip II diyabet prevalansi 5.9 kat, dislipidemi

prevalansi 2.1 kat , hipertansiyon prevalansi ise 2.8 kat fazla tespit edilmistir (66).

2.2.1. Obezitenin Etyolojisi ve Bazal Metabolizma Hiz1

Fiziksel inaktivite, obezite gelismesinin en Onemli nedenini olusturmaktadir.
Obezitenin baslamasinda fiziksel inaktivitenin sorumluluk paymin %67.5 gibi yiiksek bir
oranlarda oldugu tespit edilmistir. Modern toplumlarda daha az enerji harcanarak islerin
yiiriitiilme imkani, viicudun kullanamadigi bu enerjiyi yag olarak biriktirmesine neden
olmaktadir (67,68). Bireyin enerji gereksinimini; bazal metabolizma hizi, fiziksel aktivite
ve termik etki (termogenesis) belirler. Bazal metabolizma hizi; 24 saat siiresince herhangi
bir fiziksel aktivite yapmadan, istirahat pozisyonunda viicudumuzun harcayabilecegi
kalori miktarini belirtir. Enerjinin biiyiik kism1 bazal metabolizma icin harcanmaktadir
(69). Bazal metabolizma hiz1 = 500 + 22 x yagsiz viicut kitlesi (LBM) formiilii ile
hesaplanabilir (70). Obezlerde fiziksel aktivitenin azalmasma bagli olarak enerji

harcamasi da azalir. Obezlerde termik etki, normal bireylere gore daha diisiiktiir (69).
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Diyet kompozisyonu obezite i¢in diger bir dnemli etyolojik faktordiir. Ozellikle doymus

yag tiiketimi ile VKI artis1 arasinda pozitif korelasyon vardir (68,70).

2.2.2. Viicut Yag Miktarmn Olciilmesi ve BIA Yontemi

Viicuttaki yag miktarinin  degerlendirilmesinde ¢ok degisik yoOntemler
kullanilmaktadir. Ancak kullanilan yontemlerin giivenilir, tekrarlanabilir, ekonomik,
degisikliklere duyarli, adipoziteyi belirleyici, mortalite ve morbidite hakkinda bilgi verici

olmast gerekir (11).

2.2.2.1. Dogrudan Teknikler :

1. Biyoelektriksel impedans (Bioelectric Impedans Analysis, BIA): Tiim
maddeler siirekli elektrik akiminin (DC) akmasina kars1 bir direng (R) gosterirler. Eger bir
madde iizerinden bir alternatif akim akarsa, bu madde bu akima karsi, frekansa bagh
olarak, kompleks bir diren¢ olusturur. Bu dirence de impedans denilmektedir. Impedans
tanimina baglh olarak biyolojik maddelerin alternatif akimina kars1 olusturduklar: dirence
de ‘Biyoimpedans’ denilmektedir (71).

BIA viicut kompozisyonunu degerlendirmede kullanilir. Doku yatagia elektrotlar
araciligy ile degisik frekanslarda alternatif akimlar verilir ve akimin voltajindaki diisme
‘impedans’ olarak tespit edilir. Impedans dokunun elektrik akimina gosterdigi direnctir,
iletkenlikle ters orantilidir. Elektrolitten zengin sivilar elektrik akimi icin, yag ve kemik
dokusundaki minerallere gore daha fazla diren¢ olustururlar. Bu fenomen BIA
kullaniminin temelinde yatan prensiptir. Tiim viicut ve bolgesel impedansdaki degiskenlik
doku kompozisyonu ile iliskilidir (71). Bu nedenle doku suyu, sivi ve iligkili yagsiz
yumusak dokuya gore 6l¢iilen impedansi birbiriyle iliskilendiren formiiller gelistirilmistir
(72).

Impedans genellikle 50 kHz’te ol¢iiliir ve elektriksel yol uzunlugunu temsil eden
boya gore diizeltilir (71). Reaktans ve direng¢ birlikte impedansi belirler ve bazi sistemler
bu elektriksel doku ozelliklerinin ayr1 ayri Olciilmesi icin tasarlanmistir (73). Toplam
viicut yag analizi icin sistemlerin genellikle 50 kHz’te kullanim i¢in tasarlanmis olmasina
ragmen coklu frekans ol¢iimleri de yapilabilir. Coklu frekans BIA sistemleri tipik olarak
viicut yagina ek olarak sivi dagiliminin analizi i¢in de tasarlanmistir. 50 kHz gibi yiiksek

akimlar hiicre membranlarin1 gecerek tiim viicut suyunun miktarini verirken, 1 kHz gibi

18



diisiik akimlar hiicre membranim1 gecemez ve sadece ekstraseliiler sivi miktarini verirler.
Elde edilen impedans degerinin sabit denklemlerde yerine konmasi ile; viicut yag orani
(VYO), viicut yag miktar1 (FM), yagsiz viicut yiizdesi (%LBM), yagsiz viicut kitlesi
(LBM), viicut su miktar1 (TBW), viicut kitle indeksi (VKI) gibi viicut bilesenleri
hesaplanmaktadir (71).

Elektriksel deri temaslar1 paslanmaz celik temas elektrotlarina uygulanan jel
elektrotlar1 arasinda da farklilhik gostermektedir (74). Elektrotlarin farkli pozisyon ve
sayida kullanilmasi yar viicut (koldan bacaga), tiim viicut (her iki koldan her iki bacaga)
ve bolgesel (ekstremite veya ekstremitenin bir boliimii gibi) impedans, direng ve reaktans
analizlerine imkan vermektedir (75). Tiim viicut icin yalnizca yag analizi yapilabilmesine
ragmen cesitli  Olciim  bolgelerine denk gelen yagsiz doku formiilleri de
gelistirilebilmektedir (11).

Dogalar geregi formiiller popiilasyona 0zgiidiir ve degerlendirilen kisilerin sistem
formiiliiniin gelistirildigi kisilere benzer olmasina dikkat edilmelidir. Ayrica kisiler oda
sicakliginda, giindiiz, elbiseli fakat ayakkabi ve coraplarimi c¢ikartmis, bos mesane ile
(miksiyondan 30 dakika sonra) ayakta veya sirtiistii yatarken incelenmelidir (76).

Cok 1y1 gelistirilmis ve kalibre edilmis sistemler uygun sekilde kullanildiklarinda
obezite ve kilo kaybi icin artik genis kapsamli calismalarda kullanilmaktadir. BIA nin
avantajlar1 gorece olarak ucuz; kullammu basit, giivenli ve pratik olmasidir. Olgiim
kosullar1 dikkatle kontrol edilirse tekrarlanabilirlik diizeyi miikemmeldir. BIA nin ek bir
avantaj1 da intraselliiler sivi (ICW), ekstraselliiler s1ivi (ECW) ve LBM gibi yag disindaki
bilesenlerin hesaplanmasinda kullanilabilmesidir (11).

2. Dansitometri: Viicut yaginin hesabinda altin standart olarak kabul edilir (8).
Burada yag dokusunun farkli yogunlugu oldugu diisiincesi hareket noktasini olusturur. Bu
yontemin yanilma derecesi 0.0015-0.0020 g/cc veya viicut yag miktarinin %1’den daha
diisiiktiir (77). Bununla birlikte basta cocuklar olmak iizere tam bir suya daldirma
hastalarin 6nemli bir kismi1 i¢in olanaksiz olabilir (78). Son yillarda gelistirilen yontemler
kisinin tamamen suya batirllmasina ve akciger hacminin hesaplanmasina gerek
gostermemektedir ancak daha pahali bir donanim gerektirmektedir (79).

3. Total viicut suyu: H* (d6teryum), H? (tritium) veya O'® ile isaretli su igirildikten
sonra bunlarin cesitli viicut salgilarindaki yogunluklar1 olciilerek total viicut su miktari
bulunur (79). Yagsiz doku kitlesi sabit bir sekilde ortalama %73.2 oraninda su

icerdiginden, hesaplanan total viicut suyu 0.732 ile ¢arpilarak yagsiz kitle miktar1 bulunur.
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Daha sonra hastanin agirligindan yagsiz doku kitle miktart ¢ikarilarak total yag dokusu
hesaplanmis olur (80).

4. Toplam Viicut Potasyum Olciimii: Potasyum baslica intraselliller yerlesim
gosteren bir katyondur ve depo halindeki trigliseritlerde bulunmaz. Viicuttaki dogal bir
izotop olan total K* miktar1 6lgiiliir. Yagsiz viicut kitlesi hesaplanir, sonra agirliktan
yagsiz viicut kitlesi ¢ikarilarak yag dokusu miktar1 bulunur. Pahali bir yontem oldugu i¢in
yaygin kullanilmamaktadir (79).

5. Notron Aktivasyon Analizi: Kadavra analizlerine en yakin sonu¢ veren
yontemdir. Dokular bilinen enerjili hizli nétronlar ile bombalanir, bu esnada aktive olan
kimyasal bir gama emisyon spektrumu ile dl¢iiliir (79). Olduk¢a dogru sonuglar vermesine
ragmen sistemin pahali olusu, deneyimli personel gerektirmesi ve radyasyon yaymasi
genis capta kullanilmasini engellemektedir (81).

6. Ultrasonografi (USG): Hem normal agirlikli hem de obez kisilerin
degerlendirilmesinde parlak sonuclar vermektedir. Yiiksek frekansh problar ile daha iyi
sonuglar alinmaktadir. Prob kullanilirken uygulanan basing sonuglarin tekrarlanabilirligini
etkileyebilir. Elde edilen sonuclar deri kivrim kalinlig ile ilgili denklemlere konarak total
viicut yag1 da hesaplanabilir. USG, ayrica batin i¢indeki yagin da degerlendirilmesinde
kullanilmaktadir (82,83).

7. Bilgisayarh Tomografi (BT): Yagsiz doku, yag dokusu ve kemik arasinda kesin
ayirim saglayan bir yontemdir (84). L3-4 ve L4-5 arasindaki tek bir goriintii bile
noninvazif bir sekilde viseral yag miktarin1 hesaplamak icin yeterlidir. Boyle bir goriintii
10 saniyede alinabilir. Fazla goriintiilii calismalar daha da kesin sonu¢ vermektedir fakat
aliman radyasyon da artmaktadir. Bununla birlikte periton goriintiilenmedigi icin
retroperitoneal yag ile intraperitoneal arasinda ayrim yapamaz. BT nispeten pahali bir
yontemdir (85). Olciim esnasinda alman radyasyon miktar nedeniyle cocukluk caginda
yag dokusu miktari tayini i¢in kullanilmas1 uygun goriilmemektedir (86).

8. Manyetik Rezonans Goriintiileme Yontemi (MRG): Bu yontemde hasta giiclii
bir manyetik bir alanda yatarken, viicuttaki hidrojen atomlarinin enerji salmasina yol acan
radyo dalgalar1 gonderilerek islem gerceklestirilir. MRG incelemesinde yag dokusu diger
daha yiiksek su iceren yumusak dokulara gore nisbeten kisa relaksasyon zamanm (T1)
gostermesi ile ayrilir (87). MRG batin yag miktarinin belirlenmesine yardime1 olmaktadir.
Tek bir goriintii bile batin yag miktarinin hesaplanmasinda yeterli olabilmektedir (88).
BT’den avantajli olarak radyasyon tehlikesi olmamasina ragmen daha pahali ve daha uzun

siren bir yontemdir (83).
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9. Total Viicut Gecirgenligi (Total Body Electrical Conductivity, TOBEC):
Elektromanyetik alanlarda yag ve su komponentlerinin cevabi birbirinden farklilik
gosterir (79). Yagsiz dokunun elektrik enerjisini yag dokusundan daha iyi iletmesi
sistemine dayanmaktadir. icinden 2.5-5 mHz alternatif radyo dalgasi gecen uzun ve
uniform bir sarmal bobinden ibarettir. Ici bosken ve hasta varken olusan manyetik alan
Olciilerek aralarindaki farktan yagsiz doku miktar1 hesaplanir. Cabuk (birka¢ saniye) ve
kullanilmas1 kolay bir yontem olmasina ragmen cihazin pahali olusu ve tasinamamasi
yayginlagsmasini engellemektedir (89).

10. Dual foton absorpsiyometre (DPA) ve Dual Enerji X-1s1m1 absorpsiyometre
(DEXA): DPA ve DEXA gibi yontemler kemik mineral igeriginin saptanmasi icin
tasarlanmig girisimlerdir. Bununla beraber, viicudun yumusak doku igerigi hakkinda fikir
verebilir (90). Yag dokusu, yagsiz doku ve kemik mineralleri olmak iizere iig
kompartmanli bir modele dayanmaktadir (84). DPA ve DEXA yontemleri yumusak doku
kompozisyonunu belirlemede yani dokulardaki yag miktarinin hesaplanmasinda da
kulanilabilir. Total ve lokal yag miktarinin hesaplanmasinda dogru ve kesin bir yontemdir
on).

Olgiimler goreceli olarak zaman alic1 olabilir (DPA igin 50-90 dakika, DEXA icin
10-20 dakika). Yaydig1 radyasyon BT incelemesi ve gogiis radyografisine gore daha
diisiiktiir. Bununla birlikte, DEXA yontemi intraabdominal yag dokusu ile cilt alt1 yag

dokusu arasinda ayirim yapamaz (92).

2.2.2.2. Dolayh Teknikler :
Govde ve ekstremitelerin cesitli yerlerindeki c¢evre Olciimleri daha ¢ok yag
toplanma bi¢imi hakkinda bilgi vermekle beraber toplam viicut yaginin kestirilmesinde de

kullanilmaktadir (93,95).

1. Deri Kivrin Olciimleri: Ideal 6lgiim dort deri kivrimindan (biseps, triseps,
supskapular ve suprailiak) elde edilen verilerle saglamir. Olgiimlerin ii¢ kere tekrarlanip
ortalamasinin degerlendirilmesi Onerilmektedir. Denklemler ve nomogramlar, deri kivrim
kalinliginin viicut yagina ¢evrimi i¢in kullanishdir. Bununla beraber bazi teknik zorluklar
vardir. Bunlar cap pergeli iizerinde olusturulan basincin miktar1 ve toplam yag dokusu esit
olmasina ragmen bireyler arasinda yag dagiliminmin gosterdigi farkliliklardir. Bazi

obezlerde yag dagiliminin genel, bazilarinda abdominal olmast bu yOntemin

21



dezavantajidir. Ayrica yasla birlikte viicut yagi artmakla beraber, deri kivrim kalinlig
degismez (93,94).

2. Viicut Kitle indeksi (VKI): Giiniimiizde en sik kullanilan yontemdir. Direkt
dansitometreyle ol¢iilmiis viicut yagi miktariyla korelasyonu iyidir (95). Boy ve agirlik
olciimlerinden yararlanilarak hesaplanan bir parametredir. VKI = Agirlik (kg) / boy (m?)
formiilii ile hesaplanir. Genel olarak VKi’nin 30 kg/m” in iizerinde olmasi obezite kriteri
olarak kabul edilmektedir (65). Hazir VKI cetvellerinin bulunmasi hesaplama islerini
ortadan kaldirmaktadir. Obezite disinda asir1 adale kitlesi bulunanlarda (6rnegin
sporcularda) yiiksek VKI degerlerine rastlanabilir (96). VKI viicuttaki yag oramindan daha
cok viicut yag miktariyla iligkili goziikmektedir. Aralarindaki korelasyon katsayis1 0.7-0.8
arasinda degismektedir (97).

3. Bel cevresi, Kalca cevresi, Bel-kalca orani: Santral obezite android, siklikla
kadinlarda goriilen alt beden tipi obezite de jinoid obezite olarak adlandirilir. Bel-kalga
oran1 bu iki tip obeziteyi ayirmak i¢in kullanilir. Bel cevresi kostalar ve iliak krest
arasindaki ayakta durumda en uzun horizontal ¢evredir (98). Bel cevresi ol¢iimii viicut
yagini yansitir ve kemik yapilarin ¢ogunu (omurga haric), biiytik kas kitlelerini kapsamaz.
Bu nedenle kisiler arasindaki degiskenlikler hata oranlarimi cok etkilemez (11). Bel
cevresi erkeklerde >102 cm, kadinlarda >88 cm koroner kalp hastaligi ve metabolik
komplikasyonlar i¢in 6nemli risk artisin1 gosterir (6,99).

Kalcga cevresi ayakta trokanter majorisler iizerindeki en genis cap olarak alinmalidir.
Kalcga cevresi intraabdominal yag kitlesinden ¢ok subkutan yag ile daha yakindan iliskidir.
Kalca c¢evresinin degeri viicut bilesiminin hesaplanmasinda siirhidir. Kalga c¢evresini
kisiler arasinda degiskenlik gosteren gluteal kas kitlesi, pelvis boyutu ve yag miktari
etkiler (11).

Bel ve kalca ¢evrelerinin oran1 metabolik hastaliklarla iligkili yag dagiliminin bir
gostergesi olarak epidemiyolojik arastirmalardan gelistirilen ilk antropometrik yontemdir
(100). Deger 0.72’nin {istiinde ise anormaldir ve erkeklerde 1’in, kadinlardaysa 0.9’un

tizerine ¢ikinca komplikasyon oraninda artig goriiliir (101).
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III. GEREC VE YONTEM

3.1. Cahismaya Alinan Olgu ve Kontrol Gruplarimin Belirlenmesi

Bu ¢aligma Ekim 2008 ile Nisan 2009 tarihleri arasinda Harran Universitesi Tip
Fakiiltesi Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji polikliniginde takipleri yapilan
kronik inaktif HBV enfeksiyonlu 20 hasta ve kronik aktif HBV enfeksiyonlu 22 hasta ile
43 kisilik saglikli kontrol grubunda yapildi. Calisma oncesi Harran Universitesi Tip

Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan onay alindi.
3.1.1. Calisma Grubu

Yaslar1 18-60 yil arasinda, kronik inaktif HBV enfeksiyonlu 20 hasta ile kronik
aktif HBV enfeksiyonlu 22 hasta ¢alismaya alindi. Hasta bilgileri hasta dosyalarindan
alindi. Hastalara calismanin amaci ve yapilacak islem hakkinda bilgi verildi, etik kurul

onay1 anlatild1 ve sozlii olarak katilmaya onay veren hastalar calismaya dahil edildi.
3.1.2. Olgu Dislama Kriterleri

Arastirmadan ¢ikmak isteyen hastalar ile 16 yas altinda veya 65 yas iistiinde
olanlar, lipid diisiiriicii ila¢ kullananlar, steroid kullananlar, gebe olanlar, eslik eden baska
karaciger hastaligr (Alkol kullanimi, Hepatit D enfeksiyonu, Hepatit C enfeksiyonu)
olanlar, hepatik dekompansasyonu saptananlar, viicudunda metal implant (protez,
pacemaker vb) bulunanlar ve immiin supresyon varligi (HIV enfeksiyonu, ilaglar, malign

hastaliklar) tespit edilenler calismaya alinmadi.
3.1.3. Kontrol Grubu Se¢cme Kriterleri

Kontrol grubu olarak Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama

Hastanesinin farkli polikliniklerine bagvuran hastalarin 18-60 yas araliginda olan saglikli
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yakinlar1 alindi. Bilinen kardiyovaskiiler sistem, hematolojik, endokrinolojik veya baska
bir sistem hastaligi olmayan ve HBsAg, anti-HCV negatif olan 43 kisi kontrol grubunu

olusturdu. Katilimcilarin s6zlii onamlari alinarak calismaya dahil edildi.
3.2. Kronik B Hepatiti Tam Kriterleri

Hastalara kronik inaktif hepatit B viriis enfeksiyonu ve kronik aktif hepatit B viriis
enfeksiyonu tanis1 2007 Tiirk Karaciger Arastirmalar1 Dernegi Kronik B Hepatiti Tani,
Yaklasim, Tedavi, Takip Kilavuzu kriterlerine gore konulmustur (41). Bu kriterler ;

i) Kronik aktif hepatit B viriis enfeksiyonu: Hepatit B viriisii varliginin ve
karacigerde nekroinflamatuvar aktivitenin 6 aydan fazla devam etmesi. HBV DNA’nin
anlamli diizeyde 6l¢iilebilir olmasi gerekir (>10*kopya/ml).

a) HBsAg(+) > 6 ay veya HBsAg(+) + anti-HBc Ig M(-)

b) HBV DNA > 10" kopya/ml

c) Siirekli veya intermittan transaminaz yiiksekligi

d) Karaciger biyopsisinde nekroinflamatuvar aktivite + fibrozis

ii) Inaktif hepatit B viriis enfeksiyonu (asemptomatik hepatit B viriis
enfeksiyonu, inaktif HBV tasiyicihigl): HBV enfeksiyonu devam etmesine ragmen viriis
replikasyonunun Onemsiz diizeyde, HBeAg negatif, transaminazlarin siirekli normal
oldugu durumdur. Karacigerde onemli histopatolojik bozukluk yoktur.

a) HBsAg(+) > 6 ay veya HBsAg(+) + anti-HBc Ig M(-)

b) HBeAg(-) + anti-HBe(+)

¢) Serum HBV DNA < 10* kopya/ml

d) Siirekli normal transaminaz degerleri

e) Yapilirsa karaciger biyopsisinde normal veya minimal degisiklikler (biyopsi

yapilmasina gerek yoktur).

3.3. Viicut Kompozisyon Parametreleri

Kilo 6lctimii; baskiil ile miimkiin olabilecek en ince kiyafetlerle ve ayakkabilar
cikartilarak yapildi. Boy ol¢timii; ayaklari ¢iplak ve bitisik olarak, boy ol¢iim cetveline

dik vaziyette yaslanirken yapildi. Viicut kitle indeksi (VKI) = [agirlik (kg) / boy (m?)]
formiilii ile hesaplandi. VKi, 18.5 kg/m” altinda olanlar zayif, 18.5 — 24.9 kg/m* arasi

24



olanlar normal kilolu, 25 — 29.9 kg/m2 arasinda olanlar fazla kilolu, 30 — 39.9 kg/m2
arasinda olanlar obez ve 40 kg/m2 ve lizerinde olanlar morbid obez kabul edildi (65).

En az 8 saatlik gece istirahati sonrasi, a¢ karnina ve bos mesane ile calismaya
alinan ii¢ gruba biyoelektrik impedans analizi uygulandi. Islemde Biodynamics BIA 450,
USA Bioimpedance Analyzer cihazi1 kullanildi. Hastaya bir giin 6ncesinden 7-8 bardak
kadar su i¢mesi, fazla cay, kahve ve sigara kullanmamasi soylendi. Hastanin iizerindeki
metal ve siis esyalar1 ve varsa biiyilk metal giyim esyalar1 (kemer, cep telefonu gibi)
cikartildi. Olciilecek birey elbiseli, fakat ayakkabi ve coraplarini cikarmis vaziyette
muayene masasina supin pozisyonda uzatilarak durmasi istendi. Ol¢iim igin standart
tetrapolar elektrotlar kullanilarak sag el ve sag el bilegi dorsal yiiziine iki adet elektrot,
sag ayak ve sag ayak bilegi dorsal yiiziine iki adet elektrot olmak iizere toplam dort adet
elektrot yerlestirildikten  sonra alet acilarak istenen bilgiler girildi ve Olglim
gergeklestirildi (Sekil 3.1).

BIA yontemi ile Olgiilen viicut kompozisyonlar1 (viicut yag orant (VYO), yagsiz
viicut kiitlesi (LBM), total viicut suyu (TBW), Bazal metabolik hiz (BMR)) kronik B
hepatitli hastalardan olusan calisma grubu ile eslestirilmis (yas, kilo, VKI) kontrol grubu

arasinda karsilastirildi.

Sekil 3.1: BIA 6l¢iim teknigi (Kaynak 102‘den alinmistir)
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Sekil 3.2: Tetrapolar BIA metodunda degerlendirilen viicut alam1 (Kaynak 102°‘den

alinmigtir)
3.4. Istatistiksel incelemeler

Verilerin degerlendirilirken tanimlayict istatistiklerden yiizde, Ortalama ve
Standart sapma kullanilmistir. Gruplar aras1 degerlendirmede, her ii¢ grup iiye sayis1 30
dan fazla olmadig1 ve dolayisi ile parametrik sartlar1 saglamadigindan Kruskal Walles
testi kullamlmistir. Fark yaratan grubu bulmak i¢in ise Mann-Witney U testi
kullanilmistir.

Anlamlhilik diizeyi icin P<0.05 almmustir. Istatistiksel analizler icin SPSS

(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 11.5 programi kullanildi.
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IV. BULGULAR

Calismaya, yaslar1 18 ile 60 arasinda degisen, 31’1 kadin (%36.5) ve 54’ii erkek
(%63.5) olmak iizere toplam 85 kisi dahil edildi. Katilimcilar “kronik inaktif hepatit B
viriis enfeksiyonlu hasta” (n=20), “kronik aktif hepatit B viriis enfeksiyonlu hasta” (n=22)
ve “Kontrol” (n=43) olmak iizere ii¢ grup altinda incelendi. Katilimcilarin toplam yas
ortalamalar1 35.13+11.4 (aralik 18-60) yil idi. Gruplara gore yas ortalamasi 1. grupta
35.2+14.55 (aralik 18-60) yil, 2. grupta 35.23+ 11.25 (aralik 18-54) yil ve 3. grupta
35.05£14.55 (aralik 18-59) yil idi Yas ortalamasi agisindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik yoktu (p<0.05). Gruplara gore yas dagilimi Sekil 4.1°de

sunulmustur.

70

60 o

50 o

40 =

30 ¢
20 ¢
1 0 L] L] L]
N = 20 22 43
inaktif aktif kontrol
HBV

Sekil 4.1: Gruplara gore yas dagilim grafigi
Gruplarin yas, boy ve agirlik agisindan karsilastirilmasi: Tablo 4.1°de verilmistir.

Calisma gruplan yas, boy ve agirlik agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak fark
yaratan grup yoktu (p>0.05). (Tablo 4.1).
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Tablo 4.1 : Gruplarin yas, boy ve agirlik acisindan karsilastirilmasi

N  Ortalama Deger + S.D. Y df p

Yas Inaktif 20 35.2+14.5
Aktif 22 352+11.2 0.084 2 0.959
Kontrol 43 35.0£10.2

Boy (cm) Inaktif 20 168.3 +7.3
Aktif 22 168.1 +6.0 0.98 2 0.952
Kontrol 43 167.5+9.5

Agirhik (kg) Inaktif 20 723+11.3
Aktif 22 77.5+129 1.974 2 0.353
Kontrol 43 74.8 £14.8

Inaktif hastalarda bazal metabolik hiz ortalama 1560 kalori iken kronik aktif HBV
enfeksiyonlu hastalarda ve kontrol grubunda sirasiyla 1776 kalori; 1724 kalori olarak daha
yiiksek ol¢iilmiistiir (Sekil 4.2). Olgular arasinda BMR degerlendirildiginde inaktif HBV ‘li
hastalar istatistiksel olarak fark yaratan gruptu (p<0.05) (Tablo 4.2). BMR ile rezistans
arasinda giiclii negatif iliski (rho=-0.804, p<0.01) bulunurken; VYO arasinda yine negatif
iliski (rho=-0.337, p<0.01) bulundu. BMR ile VKI arasinda pozitif iliski bulundu
(rho=0.408, p<0.05). BMR ile faz acis1 ve intraselliiler sivi miktar1 arasinda istatistiksel
olarak anlaml1 bir iligki bulunmadi (sirasiyla rho=0.208, p=0.56 ; rho=0.190, p=0.82).

Inaktif hastalarda ortalama rezistans 638 ohms iken kronik aktif HBV enfeksiyonlu
hastalarda ve kontrol grubunda sirasiyla 512 ohms; 533 ohms olarak daha diisiik ol¢iildii
(Sekil 4.3). Olgular arasinda rezistans degerlendirildiginde inaktif HBV°‘li hastalar
istatistiksel olarak fark yaratan gruptu (p<0.01) (Tablo 4.2). Rezistans ile BMR ve VKI
arasinda negatif iliski bulunurken (sirasiyla rho=-0.804, p<0.01; rho=-0.417, p<0.01);
VYO arasinda pozitif iliski (rho= 0.337, p<0.01) bulundu. Rezistans ile faz acisi ve
intraselliiler s1v1 miktar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmadi (sirasiyla

rho=-0.137, p=0.211; rho=-0.71, p=0.521).

28



Tablo 4.2: Gruplarin BMR ve rezistans acisindan karsilastirilmasi

N  Ortalama Deger + S.D. Y df p
BMR (kalori) Inaktif 20 1560.0 £269.5
Aktif 22 1776.8 £248.4 6.38 2 0.041
Kontrol 43 1724.9 £ 362.1
Rezistans (ohms)  Inaktif 20 638.0 £ 164.9
Aktif 22 512.0+79.1 10.03 2 0.007
Kontrol 43 533.2 +98.8
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Sekil 4.2: Gruplara gore bazal metabolik hiz degerleri
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Sekil 4.3: Gruplara gore rezistans degerleri
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Kronik aktif, inaktif ve kontrol grubu VKI agisindan karsilastirildiginda aralarinda
istatistiksel anlamli bir farklilik goriilmedi (sirasiyla 27.4 kg/m?; 25.6 kg/m? ve 26.4
kg/m2). VKI ile BMR, VYO ve yas arasindaki iligskinin istatistiksel olarak anlamli ve
pozitif bir iliski oldugu gozlendi (sirasiyla rho=0.408, p<0.01; rho=0.580, p<0.01 ve
tho=0.551, p<0.01). VKI ile BCM ve ECM arasinda anlamli negatif iliski bulunurken
(swrastyla tho =-0.413, p<0.01; rho =-0.424, p<0.01); intraselliiler sivi miktar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligski bulunmadi (rho=-0.195, p=0.74).

Calismamizda faz acis1 kronik inaktif HBV‘li hasta grubunda 7.6 derece, kronik
aktif HBV‘li hasta grubunda 8.2 derece ve kontrol grubunda 6.6 derece Olciilmiistiir
(p>0.05). Faz acis1 ile ECM arasinda negatif iliski (rho=-0.469, p<0.01) bulunurken; BCM
ve ICW arasinda giiclii pozitif iliski (sirasiyla tho=0.636, p<0.01; rho=0.930, p<0.01)
bulundu. Faz acis1 ile yas, BMR, VKI, rezistans ve VYO arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir iligki yoktu (p>0.05) .

Uc grubun viicut kompozisyon bilesenlerinden BCM, ECM, VYO ve ICW degerleri
acisindan karsilastirilmast yapildi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p>0.05). (Tablo 4.3).

Tablo 4.3: Gruplarin BCM, ECM, VYO ve ICW ag¢isindan karsilastirilmasi

N Ortalama Deger + S.D. X2 df p
BCM (kg) Inaktif 20 342 +9.7
Aktif 22 38.1+54 267 2 0263
Kontrol 43 35.7+5.2
ECM (kg) Inaktif 20 33.6+8.1
Aktif 22 358+7.6 416 2 0.125
Kontrol 43 38.1£3.5
VYO (%) Inaktif 20 32.0+14.3
Aktif 22 26.0 +8.9 250 2 0.286
Kontrol 43 26.0+£6.9
ICW (litre) Inaktif 20 57493
Aktif 22 59.8£9.1 1.56 2 0457
Kontrol 43 56.5+49
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V. TARTISMA

Diinya popiilasyonunun yaklasik iicte biri yasamlarinin herhangi bir doneminde
HBYV ile enfekte olmuslardir ve yaklasik dort yiiz milyon kiside kronik HBV enfeksiyonu
oldugu tahmin edilmektedir (12). Ulkemiz HBV enfeksiyonu acisindan orta endemik
bolgededir (2). HBsAg pozitiflik oran1 %1.7-21 olarak verilmektedir (3). Insanlik, etkili bir
astyla HBV enfeksiyonu insidansini azaltirken, diinya iilkelerinde obezite goriilme siklig
giderek artmaktadir. DSO verilerine gore, diinyada 400 milyonun iizerinde obez ve
yaklagik 1.6 milyar fazla kilolu yetiskin birey bulunmaktadir (103). Giintimiizde obezite ile
kronik viral hepatit birlikteligi yiiz milyonlarca kisiyi etkilemektedir. Bu nedenle
arastirmacilar bu iki halk sagligi probleminin ne sekilde etkilesim gosterdigini
biyokimyasal, viral ve histopatolojik verilerle degerlendirirken bireylerin vucut
kompozisyonunu hizli, giivenilir ve pratik bir sekilde Olcmek istemislerdir. Bu
tamimlamalara uyan BIA yontemiyle kronik aktif hepatit B ve inaktif hepatit B
enfeksiyonlu hastalarda bazal metabolik hizin ve viicut kompozisyonunun degisiminin
saptanmas1 ve bu yontemin bu grup hastalarin takibinde uygulanabilirliginin arastirilmasi
amaclandi.

Klinik populasyonumuzda ortalama VKI: 26.55 kg/m? idi ve bu populasyonun
9%47.6‘s1 fazla kilolu iken %21.4‘li obezdi. Bu oran Tiirkiye obezite prevalansi olan
%25.2 den diisiiktiir (104,105). Obezite orantmizin goreceli olarak diisiik ¢ikmasi bolgesel
farkliliklardan veya calisma grubumuzun kiiciikliigiinden kaynaklanmis olabilir. Ancak
hastalarimizin yaklagik yarisinin obezite sinirinda oldugu goriilmektedir. Kontrol
grubumuzda ise ortalama VKI: 26.47 kg/m? olarak bulundu. Bu grubun %48.8i fazla
kilolu iken %13.95‘ obezdi. Ulkemizde yapilan obezite prevelansi calismalarindaki
sonuclarla bu durum degerlendirildiginde daha anlamli bir tabloyla karsilasiimaktadir.
1990 yilinda %18.6, 2000 yilinda %22 ve 2002 yilinda %?25.2 olarak verilen oranlarda
tilkemizdeki obezite sikligimin artmakta oldugu goriilmektedir (104,105). Bu oranlar
DSO‘niin standartize ettigi VKI siniflamas1 kullanilarak hesaplanmistir. Aym1 VKi‘ne
sahip kisilerin kas, kemik, su ve yag oranlarinin farkli oldugu bilinmektedir (10,96). Ama

obezitenin metabolik bozukluklar i¢in risk faktorii tanimlamalarinda viicuttaki yagin

31



fazlalik oram dikkate alnir (10). Calismanuzda VKI ile BIA yontemi ile 6lciilen viicut yag
orant arasindaki iligskinin istatistiksel olarak anlamli ve pozitif bir iliski oldugu
gozlenmistir (p<0.01).

Obezite ve insiilin direnci, metabolik sendromun iki dnemli komponentidir. Obez
insanlarda agirlik artis1 ile birlikte insiilin direnci goriiliir. Insiilin direnci, yag depolamay1
onlemek i¢in olasi bir adaptif mekanizmadir fakat sonugta zararli olabilmektedir (57-60).
Karaciger yaglanmas ile insiilin direnci arasindaki iliski agik sekilde ortaya konmustur.
Insiilin direnci, yag dokusundan serbest yag asitlerinin dolasima katilmasini ve karacigerde
yag asiti sentezini arttirip sonucta hepatositlerde trigliserit olarak depolanmasina neden
olmaktadir. Bazi hastalarda sadece yaglanma  goriilirtken bazi  hastalarda
nekroinflamasyona hatta fibrozis veya siroza neden olmaktadir. Bu durum net
bilinmemektedir ancak akla alkol tiiketimi, kronik hepatit B veya C..vs gibi sinerjik etki
olusturan hastaliklar gelmektedir (106,107). Tayvan‘da kronik hepatit B veya kronik
hepatit C enfeksiyonu bulunan 23820 hasta toplam 14 y1l izlenmis ve bu hastalarda obesite
ile diabetes mellitusun sinerjik bir etki gostererek HSK riskini 100 kat arttirdigi tespit
edilmistir (108). Sakugawa ve arkadaglarinin 404 karaciger sirozlu hastayla yaptiklari bir
calismada 40 hastaya kriptojenik siroz tanist konmustur. Bu 40 olguda kontrol grubuna
gore yliksek oranda obeziteye (%53’e karsin %20) ve diabetes mellitus tip 2‘ye (%40°a
karsin %18) rastlanmistir. Kriptojenik siroz olgularinin yaklasik olarak %10‘unun obezite
ve diabetes mellitus tip 2 ile iliskili oldugunu hesaplamislardir (109). Chen ve
arkadaslarmin anti-HCV ‘leri pozitif olan bireylerde yaptiklar: calismada HCV RNA pozitif
grupta HCV RNA negatif gruba oranla obezite orant daha yiiksek bulunmustur (%32.1‘e
karsin %18.8) (110). Calismamizda yiiksek HBV DNA seviyelerine sahip olan kronik aktif
hepatit B ‘li hastalar ile inaktif ve kontrol grubu arasinda VKI ve viicut yag oram agisindan
anlamli bir fark goriilmedi (p>0.05).

Kronik viral hepatitlerde yiiksek serum ferritin diizeyi ile insiilin direnci ve
metabolik sendrom arasinda giiclii bir pozitif iliski gosterilmistir (111). Hatta Fernandez-
Real ve arkadaslar1 serum ferritininin insiilin direncinde marker olarak kullanilabilecegini
gostermislerdir (112). Bu iliskide One siiriilen mekanizma; demir depolarinin karacigerdeki
insiilin yikimini azaltmasi ve bu nedenle periferal insiilinemi olusturmasidir. 2002 yilinda
yayinlanan NCEP (National Cholesterol Education Program) final raporunda o6zellikle
abdominal obesitenin insiilin direnci ile ¢ok iy1 korelasyon gosterdigi ve bu nedenle insiilin

direnci Olctimlerinin gerekli olmadigi ileri stiriilmiistiir (6).
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Obezlerde metabolik sendrom ozellikleri, karaciger yaglanmasi ve karaciger hiicre
yaralanmalar1 sik goriiliir. Ozellikle merkezi obesite ile birlikte yiiksek trigliserit diizeyleri,
anormal karaciger fonksiyonlar: ile iligkilidir (113). Anormal karaciger fonksiyonlar1 ve
portal inflamasyon ise hepatik fibrozis ile iligkilidir (114). Antaki ve arkadaslan
karacigerdeki fibrozis derecesi BIA yontemi ile degerlendirilebilir mi diisiincesiyle toplam
20 kronik hepatit C hastasiyla bir calisma yiirtitmiislerdir (115). Hafif fibrozisli (Metavir
evre 1) 10 hasta ve ileri fibrozisli (Metavir evre 3-4) 10 hasta olarak iki grup
olusturulmustur. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamastir.
Altiparmak ve arkadaslart 164 kronik hepatit B enfeksiyonlu hasta ile yag depolanmasinin
karaciger hasarindaki roliiyle birlikte yaglh karacigere neden olan viral ve konak
faktorlerinin  degerlendirilmesinin  amaglandigi bir calisma yiirlitmiglerdir (116).
Calismada hastalar karaciger yaglanmasi varligi veya yokluguna gore iki gruba ayrilip
VK, cinsiyet, karaciger enzimleri (ALT, AST, ALP, GGT), kolesterol, trigliserit, HBeAg,
viral yiik ve histolojik bulgular acisindan karsilastirilmislardir. Yaglanma erkek bireylerde
ve VKI‘i yiiksek olanlarda goriilmiis ancak bu durum histolojik aktive indeksi ile fibrozisin
derecesi ile iliskisiz bulunmustur. Kronik hepatit B‘li bu hastalardaki yaglanma iizerinde,
viriisiin etkisinden ziyade konaktaki metabolik faktorlerin etkili oldugunu bildirmislerdir.
Chu ve arkadaslar1 olaya farkli bir acidan yaklasmislardir (117). Asint kilo ve karaciger
yaglanmasma dikkati cekerek VKI ile birlikte karaciger yaglanmasimin HBsAg
seroversiyonuna etkisini aragtirmiglardir. Toplam 162 kronik inaktif hepatit B‘li hasta ile
yiiriitillen ¢alismada orta ve ciddi karaciger yaglanmasinin bu grup hastalarda HBsAg
seroklerensine katkida bulunabilecegini ileri siirmiislerdir. Wong ve arkadaglar1 ise HBV
enfeksiyonlu 1466 hasta iizerinde yaptiklar1 ¢alismada metabolik sendrom karaciger sirozu
icin bagimsiz bir risk faktorii oldugunu ifade etmislerdir (5). Ote yandan Tayvan‘da 8226
tiniversite birinci simmif Ogrencisinde yapilan bir calisjmada metabolik sendrom %4.6
oraninda belirlenirken HBV asis1 yapilan bireylere gore metabolik sendrom goriilme
riskinin HBsAg pozitif bireylerde %34, HBV dogal bagisik bireylerde (anti-HBs ve anti-
HBc total pozitif) %58 oraninda fazla oldugu tespit edilmistir. Asitya bagl anti-HBs pozitif
ogrenciler ile anti-HBs negatif olanlara gore riskin daha diisiik oldugu goriilmiistiir. Anti-
HBc total pozitifliginin metabolik sendrom icin yiiksek oranda risk ile iliskili oldugu ifade
edilmistir (4). Su ve arkadaslar1 ise Hepatit B enfeksiyonuna karsi bagisiklik kazanmis
olanlarda [anti-HBs (+) ve anti-HBc (+)] total kolesterol, HDL, TG ve LDL diizeylerinin

hepatit B enfeksiyonu ile hi¢ karsilasmamis olanlarla benzer oldugu gostermislerdir (118).
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Giiniimiizde HBV‘nin direkt etkisinden ziyade dolayli olarak obeziteye yol
acabilecegi kanis1 hakimdir. Kronik hepatit B hastalarinda en sik goriilen yakinma
yorgunluktur. Bu durum kilo artis1 ile iliskilendirilmektedir. Ayrica kronik karaciger
hastaliklarinda depresyon sik goriilen bir bulgudur. Bedensel hastalik varliginin herhangi
bir psikiyatrik bozukluk riskini arttirdig1 bilinmektedir (119). Anti-depresan ila¢ kullansin
veya kullanilmasin bu hastalarda agirhik artis1 ile iliskisi gosterilmistir (120). Lok ve
arkadaslarinin 1984°de inaktif HBV enfeksiyonlu 40 Ingiliz hastada kendi anketleri ile
psikososyal etkileri Olctiikleri calismalarinda 36 hasta (%90) fiziksel ve psikolojik
sagliklarinda, is, seksiiel fonksiyon, sosyal fonksiyon ve aile iliskilerinde negatif yonde
etkilenmelerin oldugunu bildirmislerdir (121). Kunkel ve arkadaslarinin kronik hepatit B ‘li
hastalarla yaptiklar1 bir caligmada depresyon derecesi ile transaminaz seviyeleri arasinda
anlaml iligki bulmuslardir (122). Bu ¢alismada hastalarin %30’u orta ya da agir depresyon
puanlart almiglar ve %46’sinin hafiften ciddi depresyona kadar degisen depresif
semptomlara sahip oldugunu gozlemlemislerdir. Hastalarin  %64’ti  yorgunluk
bildirilmisler.

Insanlarda enerjinin biiyiik kismi bazal metabolizma icin harcanmaktadir. Yirmi
dort saatlik enerji harcamasinin %73’1i bazal metabolizma hizi, %15°1 termik etki, %12’si
fiziksel aktivite icin kullanilir. Bazal metabolizma hiz1 ise yagsiz viicut kitlesi formiilii ile
hesaplanabilir (69). Biyoelektriksel impedans analiz cihazimiz impedans saptandiktan
sonraki hesaplar1 kendiliginden yapmaktadir. Calismamizda BIA yontemi ile Olgiilen
ortalama bazal metabolik hiz kronik inaktif HBV’li hastalarda; kronik aktif HBV‘li
hastalardan ve kontrol grubundan daha diisiik Olciilmiistiir. Bazal metabolik hiz ile
rezistans arasinda giiclii negatif iligski bulunurken; viicut yag yiizdesi arasinda yine negatif
iliski bulundu. Yine benzer olarak inaktif hastalarda ortalama rezistans, kronik aktif
HBV‘li hastalara ve kontrol grubuna gére daha yiiksek olgiilmiistiir. Inaktif hastalarda
VYO daha yiiksek olmakla beraber istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05). Rezistans
ile bazal metabolik hiz ve VKI arasinda negatif iliski bulunurken; viicut yag yiizdesi
arasinda pozitif iliski bulundu. Bu durum VKi‘nin viicudun fiziksel direncini arttiran bir
parametre oldugunu bir kez daha gostermektedir.

Faz acis1 ile ekstraselliiler kitle arasinda negatif iliski bulunurken; viicut hiicre
kitlesi ve intraselliiler siv1 arasinda giiclii pozitif iliski bulundu. Faz acis1 ile yas, bazal
metabolik hiz, VKI, rezistans ve viicut yag orani arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski yoktu (p>0.05). Guida ve arkadaslar yiiksek faz acisi ile yiiksek VKI arasindaki
korelasyona dikkat ¢cekmislerdir (123). Yasla birlikte faz acisinin azaldig: tespit edilirken
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Barbosa-Silva ve arkadaslar1 bu iligkide olas1 olarak yag dokusunun rezistansmin etkili
oldugunu bildirmislerdir (124). Calismamizda literatiirlerin aksine faz acis1 ile yas, VKI ve
viicut yag orami arasinda anlamh bir iliski saptanmadi. Selberg ve arkadaslar1 karaciger
sirozlu hastalarda 5.4 derece ve daha diisiik faz acisinin kisa sag kalim siiresi ile iligkili
oldugunu gostermislerdir (125). Sirozlu hastalarda beslenme durumunu 6lgmede yatakbasi
metodlar arasinda; BIA kullanarak viicut hiicre Kkitlesi veya faz acis1 saptamanin,
antropometrik yontemlere gore daha iistiin oldugu diistiniilmektedir (126). Ancak asiti olan
sirozlu hastalarda beslenme durumunun degerlendirmesi ile karin ici asit miktarinin
Olciilmesi ve degisimlerinin takibinde BIA yonteminin kullanilmasi Onerilmemektedir
(127-129). Arastirmamizda kronik inaktif HBV, kronik aktif HBV ve kontrol gruplarinda
yiiksek faz acgis1 degerleri Ol¢iilmiistiir (sirasiyla 7.6 derece, 8.2 derece ve 6.6 derece).
Calismamizda hastalardaki siroz varligi dislama kriterlerimizden biriydi.

Son yillarda gelistirilen biyoelektrik impedans analizi (BIA) yontemi insan
viicudunda zayif bir elektriksel akimin gecirgenliginin belirlenmesine dayanan bir
yontemdir. Elde edilen gegirgenlik bulgular ilgili formiillerde kullanilarak viicut yag
miktari, viicut yag orani, viicut yagsiz kitle, toplam viicut suyu miktar1 ve orani
belirlenebilmektedir (79,130). Yapilan calismalar BIA yontemi ile elde edilen bulgularin
karmasik yontemler (dansitometre, total viicut suyu hesaplamasi gibi) ile elde edilene
benzer oldugunu desteklemektedir (96,130,131). Ancak viicut kompozisyonunu
degerlendirmede BIA yoOntemi referans yontem degildir. BIA’nin ¢ocuk, geng, yash ve
sporcu gibi degisik popiilasyonlarda giivenirligi ve gecerligi cok yiiksek olmakla beraber,
Olciimler sirasinda impedans ve reaktans degerlerini etkileyen hata kaynaklari tiimiiyle
belirlenememistir (132,133). Giiniin farkli zamanlarinda yapilan oOlc¢iimler, elektrotlarin
ozelligi ve yerlestirme pozisyonu, deri sicakligl, egzersiz, yeme-igcme ve postiirel degisim
BIA’y1 etkileyen faktorlerdir (134-139). Elektrotlarin el veya ayak icin proksimal olarak 1
cm yanlis yerlestirilmesinin rezistans ol¢timlerini %?2.1 degistirdigi, her iki ekstremitede
hatali yerlestirmenin ise impedans Olctimlerindeki degisimi ikiye katladigr (%4.1)
belirlenmistir (71).

Kronik HBV’li hastalarda gerek hepatit B viriisiiniin organizmadaki etkisi gerekse
ek hastalik varlhigi, sagliksiz beslenme, hareketsiz yasam tarzlari, kronik hastaliklarda
siklig1 artan depresyon, stres gibi bir cok nedenden dolayr viicut kompozisyonunda
degisiklikler olusur (140). Viicut kompozisyonunda olusan degisiklikleri saptama ve

izlemede kullanilacak kesin sonuglar veren pratik yontemlere ihtiya¢ vardir. Calismamiz
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sonuglar1 ve literatiir bilgileri degerlendirildiginde bu grup hastalarda yontemin yararl

oldugu diigiiniilmektedir.
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VI. SONUC VE ONERILER

Ulkemizde kronik hastaliklar icerisinde kronik hepatit B ve obezite ¢ok dnemli bir
yiizdeye sahiptir. HBV asisinin ulusal as1 programina alinmasi, risk gruplarinin iicretsiz
asilanmasi ve topluma yonelik egitim calismalarinin artmasi iimit verici gelismelerdir.
Ancak Tiirkiye, HBV enfeksiyonu agisindan orta endemik alandadir ve onlarca yil daha
tilkemiz gercegi olmaya devam edecektir.

Kronik HBV’li hasta gruplarinda bir cok nedenden dolay1 viicut kompozisyonunda
degisiklikler olusur. Bu konuda yapilmis caligmalara gore kronik hepatit B’li hastalarda
HBV‘in direkt etkisinden ziyade yasam tarzi ve beslenme aligkanliklar1 6nemli rol
oynamaktadir. Bizim ¢alismamizda da HBV DNA yiiksekligi ile BIA yontemiyle ol¢iilen
VKI, viicut yag orani, bazal metabolik hiz gibi parametreler arasinda anlamli bir iliski
goriilmemistir. Bununla birlikte {ilkemizde obezite prevalansindaki artiglar bilinmektedir.
Calismamizda her {ii¢ grupta da obezite oranimiz Tiirkiye ortalamasinin altinda
bulunurken bu gruplarin yaklasik yaris1 DSO kriterlerine goére fazla kiloluydu. Fazla
kilolu bireylerin yiiksek orani uzun donem saglik risklerinin onlenmesi i¢in klinisyenler
acisindan uyarici olmalidir.

Metabolik sendromun esas komponentlerinden olan obezite ile insiilin direnci ¢ok
siki iligkidedir. Cogunlukla metabolik sendromun patogenezindeki asil mekanizma insiilin
direnci ile acgiklanmaktadir. Kronik viral hepatitli hastalarla yapilan calismalarda ise
yiiksek serum ferritin diizeyi ile insiilin direnci ve metabolik sendrom arasinda giiclii bir
pozitif iliski gosterilmistir. Bu durum kronik hepatit B’li hastalarda 6nemli olabilir.
HBV’ye maruziyetle birlikte metabolik sendrom goriilme riskinin arttigi ve kronik
HBV’li hastalarda metabolik sendromun karaciger sirozu i¢in bagimsiz bir risk faktorii
oldugu yoniinde yayinlar mevcuttur. Giiniimiizde obezitenin komplikasyonlarindan olan
yagh karaciger hastaliginin siroz ve HSK gelistirme riski oldugu bilinmektedir. Ozellikle
kronik viral hepatitler gibi sinerjik etki gosteren durumlarin varlig: riski belirlemektedir.
Diyet, egzersiz ve kilo kayb1 gibi yasam tarz1 degisiklikleriyle viicut yag oran1 ve insiilin

direncinin azaltilmasi, HBV ile kronik enfekte Kkisilerin takipleri sirasinda ruhsal
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durumlarinin gozardi edilmemesi, kisilerin hastaliklar1 hakkinda bilgilendirilerek kaygi ve
endiselerinin azaltilmaya ¢alisilmasi dnemsenmelidir.

Sonug olarak, tilkemizde milyonlarca bireyde kronik hepatit B viriis enfeksiyonu
ve/veya obezite mevcuttur. Bu hastaliklarin getirecekleri uzun donem saglik riskleri
giiniimiizde tanimlanmistir. Bu grup hastalarin takiplerinde viicut kompozisyonunda
olusan degisiklikleri saptama ve izlemede kullanilacak kesin sonuglar veren yontemlere
ithtiyac vardir. Gittikce gelistirilen modellerinin hesaplart kendiliginden yapmasi, daha
ucuz, daha kiiciik ve daha hafif aletler halinde pazarlanmalar1 BIA yonteminin poliklinik
ve alan caligmalarinda kullanilmasini yayginlastirmaktadir. Calismamiz sonuglar1 ve
literatiir bilgileri degerlendirildiginde bu grup hastalarda yontemin yararli oldugu
diisiiniilmektedir. Bununla beraber yontemdeki sonuclari etkileyebilen hata kaynaklarinin
varlig1 géz oniine alinmalidir. Bu konuda yapilacak yeni arastirmalar sonrasinda yontemin
standardizasyonunun yapilmasinin ve klinik kullantmindaki limitlerin tespit edilmesinin

gerekli oldugunu diisiinmekteyiz.
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VII. EKLER
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