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OZET

Amag: Inaktif Hepatit B viriis (HBV) tastyiciliginda, saglikli kontrol grubuna

gore duygudurum diizeyi ve yasam kalitesi skorlarinin karsilagtiriimasi.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya 65 inaktif HBV tasiyicisi ve 65 saglikli kontrol
grubu alindi. Inaktif HBV tastyicilign tamist almis hastalarm yasam kalitesi ve
duygudurum diizeyinin kontrol grubuyla karsilastirilmasi yapildi. Yasam kalitesinin
degerlendirilmesi i¢in SF-36 formu, duygudurum diizeyinin degerlendirilmesi igin
HAD 6l¢egi kullanildi. Tastyict ve kontrol grubunun sosyodemografik 6zelliklerine ek
olarak, tasiyici grupta hastalikla ilgili viral parametreler, kronik hastaliklar, ailede

HBV o6ykiisii, tan1 alma yas1 ve hastalik dykiisti arastirildi.

Bulgular: Calismaya katilan olgularin 52,3’ti kadin ve 47,7°i erkektir,
olgularin yaglar1 20 ile 70 arasinda degismekte olup, ortalama 42.59+14.63 yildur.
Tas1yic1 grupta anksiyete riski %44,6, ol grubunda ise %32,3 olarak saptandi. Tasiyici
grubundaki olgularin HAD Anksiyete degeri, kontrol grubundaki olgulara gore
istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0.018; p<0.05). Depresyon
riski tasiyict grupta %29,2, kontrol grubunda ise %12,5 olarak tespit edildi. Tasiyici
gruptaki olgularin HAD Depresyon degeri, kontrol gruptaki olgulara gore istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0.048; p<0.05). Sosyodemografik
veriler karsilastirildiginda HAD anksiyete ve depresyon riski arasinda istatiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamistir. Gruplara goére olgularin fiziksel rol giigliigi,
emosyonel rol giigliigii, genel saglik, ruhsal saglik, viicut agris1 degerleri tasiyici
grupta diisiik saptanmistir. Fiziksel fonksiyon, vitalite ve sosyal islevsellik degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05).

Sonug: inaktif HBV tasiyicilarinda gelisen duygudurum bozukluklar: yasam
kalitesinde azalmaya neden olabilir. Bu duygudurum bozukluklar: tibbi hastaligin
seyrini olumsuz etkilediginden ve hasta uyumunu bozdugundan hekimler tarafindan
gozardi edilmemelidir. Ayrica HBV nin bulasma yollar1 ve hastaligin seyri hakkinda

toplum bilincinin gelistirilmesine ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Anksiyete, depresyon, HBV tasiyicisi, yasam Kalitesi

viii



ABSTRACT

Purpose: To assess the mood disorders and quality of life scores of patients
who are inactive Hepatitis B virus carriers compare with healthy control group.

Material and Methods: This study consists of 65 inactive Hepatitis B carriers
as the study group and 65 otherwise healthy control group. Life quality and mood
disorders of patients who were diagnosed with inactive HBV were compared to healthy
control group. To assess the life quality SF-36 questionnaire form was used and to
asses mood disorders HAD scale was used. In addition to sociodemographic
parameters, viral parameters, chronic diseases, history of HBV in the family and age
of diagnosis were analyzed in both control and the study group.

Results: 52.3% of the patients who were included in the study were female
and 47.7% were male. Age of the participants ranged from 20-70 while the mean age
was 42.59+- 14.63. The HBV carrier group and had anxiety risk of 44.6% versus the
control group of 32.3%. The HAD anxiety risk score of the HBV carrier group was
found to be statistically significant when compared to the control group (p=0.048;
p<0.05). The risk of depression was found to be 29.2% and 12.5% in the HBV carrier
group and the control group respectively. HAD depression risk score of the HBV
infected group was found to be statistically significant when compared to the control
group (p=0.048, p<0.05). Sociodemographic parameters between the two groups were
analyzed and were not statistically significant. Role-physical, role-emotional, general
health, mental health and bodily pain scales of the SF-36 were found to be all lower in
the control group compared to the HBV carrier group. Physical functioning, vitality
and social functioning scales of the SF-36 were not found to be different between the
two groups (p>0.05).

Conclusion: Life quality of the HBV carrier patients may decline due to
development mood disorders. The physicians should keep a close watch for
development of mood disorders because they cause a significant decline in patients’
life quality. General public also needs to be educated about the HBV virus the clinical
course of the disease and infection risk.

Keywords: Anxiety, depression, HBV carrier, life qua



1.GIRIS VE AMAC

Hepatit B viriisii (HBV) diinya ¢apinda 2 milyardan ¢ok insani enfekte eden
onemli saglik sorunlarindan biridir. HBV’nin neden oldugu karaciger enfeksiyonu,
kendiliginden iyilesen akut enfeksiyon veya kroniklesen HBV seklinde kendini
gosterebilir. Kronik enfeksiyona ilerleme immiin sistem ve yasla ilgili olabilir. Daha
erken yaslarda goriilen HBV enfeksiyonunun (5 yasdan kii¢iik) kroniklesme ihtimali
daha yiiksekken, daha gec yaslarda ise kendiliginden iyilesme egilimindedir[1].[2]

Akut HBV enfeksiyonu semptomsuz seyredecebilecegi gibi fulminan hepatite
kadar ilerleyebilir. Cocuklarda genellikle asemptomatik seyrederken yetigkinlerin
%70’ semptomsuz veya ¢ok az semptomla iyilesir. Teshis konulmasi i¢in serolojik
testler kullanilir. Virisiin bulastigi erken donemlerde ise destekleyici tedavi tercih

edilir.

Kronik enfeksiyon gelistiginde ise hastalik asemptomatik seyir, inaktif
tastyicilik, Siroz ve hepatoselliiler karsinoma (HCC) kadar ilerleyen genis bir spektrum
gostermektedir. Kronik HBV uzun bir siire asemptomatik olarak kalabilir. Bu hastalara

belirli araliklarla Klinik ve laboratuvar takibi gerekir.

Inaktif HBV tasiyicilan HBsAg yiizey antijenine sahip olan tiim
popiilasyonunun %20 ila %25°ni olusturmaktadir. Diinyada ¢apinda yaklasik 378
milyon tasiyict oldugu disiiniilmektedir. Prognozu c¢ogu zaman iyi seyirlidir.
Genellikle semptomsuz seyreder. Fakat bazen hastalarda uyku bozuklugu, endise hali,

yorgunluk ve giigsiizliik gibi nonspesifik sikayetler goriilebilir.[2]

Calismamizda inaktif Hepatit B tasiyicilartyla saglikli kontrol grubunun yasam

kalitesi ve duygudurum diizeyinin karsilastirilmasini amagladik.

2.GENEL BILGILER



Hepatit, akut ve kronik formlart olan karacigerin inflamatuvar bir hastaligidir.
Gelismekte olan ve gelismis {ilkelerde hepatite sebep en oOnemli etken viral
enfeksiyonlardir. En sik goriilen viral hepatit etkenleri, Hepatit A, B, C, D, E olarak
bilinmektedir. Bunun disinda diger enfeksiyonlar, enfeksiy6z olmayan veya otoimmun

hastaliklar da hepatite neden olmaktadir.

Hepatotropik viriisler birbirinden farkli 6zellik gosteren 5 viriis familyasinin
iyesi olarak bilinmektedir. Bunun disinda GB Viriisii olarak da bilinen Hepatit G
(HGV) en son kesfedilen viral etkendir. Hepatit B Viriisii yakin cinsel iligki, dikey ve
parenteral yollarla bulagsmaktadir. [3].

Bunlar disinda karaciger diger viriislerle de enfekte olabilir, ancak etken
virisler karaciger disi diger sistemlerde de gorilebilir. Bunlar Transfusion -
Transmitted Virlis (TTV), Epstein Barr Viriisiine bagli enfeksiydz mononiikleoz
(EBV), Herpes simpleks virlisi (HSV), Sitomegaloviris (CMV), Human
Immunodeficiency Viriis (HIV), Enteroviriis, Varisella Zoster Viriisii, Coxsackie B,

Paramiksovirus, Ogzotik Viriisler gibi viriislerdir [4].

2.1 HEPATIT B VIRUSU

Hepatit B, gesitli klinik durumlarla seyreden karaciger enfeksiyonudur. Akut
enfeksiyon olgularinin ¢ogu, kendiliginden diizelmekle beraber kroniklesir. Onemli
bir kismu siroz, karaciger yetmezligi veya hepatoseliiler karsinoma (HCC) yol agabilen
kronik enfeksiyon gelistirir. Hastaligin kroniklesme orani bireyin yas1 ve bagisiklik
durumu ile iliskilidir. Hepatit B, diger ekstrahepatik yapilara da etki edip enfekte
edebilir.

2.1.1 Tarihge

Hepatit M.O. 5. yiizyilda Hipokrat tarafindan tanimlanmistir. Kaydedilen ilk
vakalar Almanya’da cigek asisinin uygulanmasiyla 1883 yilinda bildirimistir ve bu ast
insana ait lenf sivisi igermektedir. 1943 yilinda kan nakli ile bulasma Paul Blesson

tarafindan bildirilmistir. Ayni zamanda kontamine siringa ve igneler yoluyla da bulas



goriilmeye baslamigtir. Hepatit B yiizey antijeni 1965’de Blumberg tarafindan
kesfedilmis ve Avusturalya antijeni olarak adlandirilmistir. 1970°te ‘Dane Pargacigr’,
tam Hepatit B vironu olarak tanimlanarak, 1981’ de hepatit B asis1 Amerika Birlesik
Devletlerinde kullanilmak i¢in lisans almistir. 1986°dan bu yana rekombinat HBV
asis1 plazma tiirevi HBV asilarinin yerine ge¢mistir. Plazma tiirevi HBV agilar

ABD’de kullanilmamaktadir[5].

2.1.2 HBV Molekiiler Yapisi

Hepatit B, DNA viriisii olarak bilinir ve Hepadnaviridae ailesinde yer
almaktadir. Hepatotropik olan bu viriis Ortohepadnavirus cinsine ait olup kiiciik zarfli,
42 nm ¢apli, sitopatik olmayan, dairesel ve kismen ¢ift iplikli bir DNA Polimeraz ile
kompleks olusturmus, yaklasik 3200 baz ¢iftine sahip DNA viriisiidiir. HBV karaciger
parankim hiicresi olarak da bilinen hepatositleri enfekte eder ve hepatit olusturur. Bu
virilisle enfekte olan hastalarin serumunda: 42 nm ¢aph kiiresel yapilar, 22 nm ¢aplilar
ve 22 nm ¢apli uzunluklar1 degisken olan filament yapilar olmak tizre en az 3 tip HBV
partikiilii gézlenir. Bu virlis insan hepatositini enfekte ettiginde; viral DNA, konakg1
genomuna entegre olup ve konak¢i RNA polimeraz tarafindan olusturulan viral
mRNA'nin transkripsiyonu i¢in sablon olarak gdrev yapan kovalent baglarla bagh

olan kapali dairesel DNA'ya (covalently closed circular DNA/ccc DNA) dontistiiriiliir
[61L71.

Hepatit B virlisii 3 antijene sahiptir: suface (HBsAg) antijeni, ¢ekirdek
(HBcAGg) antijeni ve kor proteininin yan iriinii olan e (HBeAg) antijeni. Cekirdek
antijeni sadece hepatositlerde goriiliir ve serumda goriilmez. Saglam viriis Dane

Partikiilii gibi de taninir[8].

Her virion bir ¢ift lipit ve 3 adet viral glikoproteinle c¢evrelenmis
nukleokapsidden olusur. Yiizey antijeni: Biiyiik L, orta M ve kiigiik S olarak ii¢ formda
bulunur. S, virionlarda ve HBsAg pargaciklarinda bulunan dominant gendir. Biyiik L,

virionlarda nispeten zenginlestirilmis olup filamentlerde ve kiirelerde ¢ok az tespit
edilebilir [7][8].

Hepatit B dort gen kodlar:



S ORF: PreS1, PreS2, S kodlama bdlgelerine sahiptir ve HBSAQ’yi
kodlamaktadir[9].

C OREF: viral ¢ekirdek proteininin (HBc¢) ekspresyonundan sorumlu olan C ve
precore genleri; C-terminal kisminda boliinebilen ve sonra HBeAg antijeni olarak
salgilanabilen precore proteini igerir. Cekirdek proteini 20 kilodaltondur. Viral

polimeraz ve viral genom DNA’sindan olusan bir nukleokapsiti ¢evrelemektedir [10]

P ORF: polimeraz geni; RNaz H, DNA polimeraz ve RNA ters tanskriptaz

aktivitesine sahiptir. 800 aminoasitten olusmustur.

X ORF: X gen iriinti (HBxAg), HBV’nin diger viral dizilerinin ve gesitli
hiicresel genlerinin transkripsiyonunu aktive ettigi gosterilmistir. HBxAg, HBV

replikasyonu veya in vitro gen ekspresyonu i¢in gerekli degildir[11].

2.1.3 Genotip

Hepatit B’nin A’dan H’ye sekiz dogrulanmis ve ikisi gecici olan biiylik
harflerle J, I sembolize edilen genotipleri mevcuttur. HBV genotipleri farkli genomik
uzunluklara sahiptir. E-3212 nt, J i¢in 3182 nt, G-3248 nt, B, C, F, H ve T i¢in 3212 ve
3221 nt’dir. Diinyada en yaygin olan A ve D genotipidir. A genotipi; Kuzeybati
Avrupa, Giiney Afrika, Kuzey Amerika ve Brezilya, D genotipi, Hindistan, Akdeniz
ve Rusyada ¢ok yaygindir. Genotip G, prevalansi diisiik olmasina ragmen Amerika,
Afrika, Asya ve Avrupa’da bulunmustur. Genotip B ve C, baslica Asya’da, kuzey
kutup cevresinde goriiliirken, Pasifik adalarinda o6zellikle Genotip C daha sik
goriilmektedir. Genotip E, Bati ve Orta Afrika bolgeleriyle sinirlt olup, bu bolgelerde
cok sik izlenilir. Giiney Amerika, Alaska, Orta Amerika’da F Genotipi, Orta Amerika
ve giiney Amerika’da H Genotipi bulunmustur [12]. Son zamanlar | ve J harfleriyle
isaretlenen iki tip genotip gosterilmistir. I genotipi Vietnam ve Laous’da izole
edilmistir. J sonradan tanimlanan HBV genotipi olup Japonya’da bulunan Ryukyu
adalarinda gosterilmistir. Bu genotipin orangutan, gibbon ve insan genotip C ile

yakinlig1 vardir[13].

2.1.4 Replikasyon



/ 1/
’ o'/
\(\, 1600 Y g/

\\\ e md? Y,/
\ ‘\ "'“‘LIF o P
NG 72

P core protein

Sekil 2.1.Hepatit B viriisiiniin (HBV) molekiiler biyolojisi[14].

Hepatit B viriisii retroviriis olmayan, replikasyon islemlerinde ters
transkripsiyon kullanan pararetroviriislerden biridir. Viriis hiicre yiizeyindeki sodyum
taurokolat birlikte tasiyici polipeptite baglanir. Zarfli virionlar endositozla hiicreye
gecer gevsek dairesel (RC) DNA igeren nukleokapisdilerini sitoplazmaya birakir.
Viriisiin ¢ogalmasi i¢in konak enzim tarafindan sentezlenen RNA’ya ihtiyact oldugu
i¢in, saperon isimli konak proteinler tarafindan viriisiin genomik DNA’sinin hiicre
cekirdegine aktarilmasi gerekir. Hiicre ¢ekirdegi icinde gevsetilmis dairesel DNA,
viral polimeraz tarafindan dairesel, plazmit benzeri, kovolent baglar igeren, kapali
¢embersel DNA’ya cevrilir. cccDNA bir mini-kromozomdur ve nukleusta hiicrenin

tiim yasam1 boyunca bulunur ve pgRNA i¢in kalip olarak kullanilir [15][16] [5].



Dane particle

NTCP EGFR

=Y DNA+{C)
DNA- {7 2)

s

Q reDNA - A \;\\f,

\A 8 Hostfactors VWA
el W PERNA

I\NV

% ‘___,"% \ / preC RNA
t x x , HBV

Genomic DNA cccDNA

Sekil 2.2.Replikasyon dongiisii [15]

Sablon olarak kullanilan cccDNA dort tane farkli uzunluga sahip olan RNA’ya
kopyalanir. Viral RNA’nin transkripsiyonu Pre S1, PreS2, Core ve X i¢in 4 farklh
promotor ve iki gii¢lendirici (Enhancer 1 ve Enhancer II) tarafindan kontrol
edilmektedir. Subgenomik RNA’lardan diizenleyici X geni ve 3 zarf proteini
sentezlenir En biiylik olan mRNA (pgRNA), genomun yeni kopyalarini, ¢ekirdek
proteini ve viral DNA polimerazi sentezlemek i¢in kullanilir. pgRNA hem 3 ve 5
terminalinde epsilon ad1 verilen bir gévde halkasi igerir. Epsilon RNA’nin kapsidlere
paketlenmesi ve HBV RNA’nin stabilitesini modiile etmede rol oynamaktadir.
RNA’nin kapsiillesmesi i¢in HBc, Polimeraz ve Viral RNA gerektirir. Enkapsidasyon
sonrasinda reverse transkripsiyon hadisesi gergeklesir. pgRNA’dan ters

transkripsiyonla nukleokapsid igerisinde art1 sarmalli DNA sentezlenir. RNA igeren



nukleokapsidlerin, DNA igeren nukleokapsidlere olgunlagmasi sitoplazmanin
icerisinde oluyor. DNA iceren nukleokapsidler ¢ekirdege cccDNA havuzunu
bliyiitmek ve geri doniisiim i¢in tekrar aktarilabilir veya hiicrelerin disina salgilanacak
olgun zarf proteinleriyle birlestirilir. Zarf proteinleriy, ER membranindan
tomurcuklanarak; Dane veya subviral partikiil olarak hiicre disina ¢ikar. SVP, 22 nm
ve Dane 42 nm c¢apinda partikiillerdir. SVP’lerin nuklekapsidi olmadigi ig¢in
bulastiricilik kabiliyeti bulunmamaktadir [15][16].

2.1.5 Epidemiyoloji

Diinya genelinde 292 milyon insan kronik HBV enfeksiyonuna sahiptir. Tiim
HBYV enfeksiyonlarinin %3,5 yiiksek gelirli, geri kalani orta ve diistik gelirli tilkelerde
yayilmigtir. Oliim nedenleri arasinda onuncu en &nemli dliim nedenidir. 2015°de
karacigerle iliskili olan tahmini 884.000 6lim Hepatit B ile iliskili olarak goriildii ki
bu da 36 saniyede 1 dliime denk gelmektedir. Hepatit B enfeksiyonu yilda tahmini
887.000 6liime neden olmaktadir. Kronik HBV enfeksiyonu i¢in en biiyiik risk faktorii
perinatal bulastir. Bu durum ii¢ doz asilama, yeni doganlara Hepatit B immunglobilin
(HBIG) ve yiiksek viral yiikii olan annelere antiviral tedavi uygulanmasiyla
Onlenebilir. Ancak diisiik ve orta gelirli lilkelerde bu uygulamalar gecikmektedir. 3 doz
as1 uygulamasi ile HBV prevalansi azalmistir. Yaslilarda HBV prevalansi %1,4 (%1,2-
%1,6) olup %1,8 enfeksiyona karsilik gelir. Mevcut tedaviler hastaliin ilerlemesini
onleyebilir, ancak kiiresel olarak tiim enfeksiyonlarin yalnizca %10 ‘u teshis edilir ve

uygun popiilasyonun %5°i tedavi edilir[17].

Viriis diinya ¢apinda ¢ok yaygindir. Diinyanin degisik yerlerinde hepatit B’ye
rasgelme orani farklilik gostermektedir. Esit olmayan {i¢ cografi kategori ile
endemiklik tanimlanir[18][19][20].
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Sekil 2.3.HBV prevelansi[17]

Yiiksek Endemisite: Cin, Mikronezya, Sahra Alt1 Afrika, Alaska, Polinezya,
Kuzey Kanada, Gronland, Yeni Zelanda, Avusturalya yiiksek endemik alanlardir.
HBV> %8 veya esittir. Kiiresel niifusun %45°1 endemistesi yiliksek olan bolgelerde
yasamaktadir. Bu bolgelerde bulas perinatal ve yatay sekillerde kendini
gostermektedir. Karaciger kanseri en sik burada goriiliir ve baglica 6liim nedeni HCC

olmaktadir[19][21].

Orta endemisite: Latin Amerika, Akdeniz, Dogu Avrupa’yi kapsayan endemik
alandir. HBV enfeksiyonu %2-%7 arasinda rast gelinmektedir. Karigik bulasma
tirlerine sahiptir. Bunlar: cinsel, saglikla iligkili, perinatal, yatay ve diger bulas
yollaridir. Bu bolgelerde ¢ok kiigiik yaslardan itibaren bu enfeksiyon goriilebilir.
Italya, Tiirkiye, Rusya’da yayginlik %3-%7 arasindadir. Esas bulas yolu giivenli

olmayan enjeksiyonlar olarak gosterilmistir[18][21].
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Sekil 2.4.HBV tasiyicilarinin diinyadaki prevelansi [22].

Diisiik endemisite: Bati Avrupa, Japonya, Kuzey Amerika, Kanada gibi
tilkelerde endemisite daha diistiktiir. Bu iilkelerde HBV %2’nin altinda goriilmektedir.
Bulas intravendz ila¢ kullanimi, cinsel yolla olmaktadir ve en fazla geng yetiskin
bireyler arasinda goriilmektedir. Bu iilkelerde HBV, yiiksek endemik bolgelerden
gelen kisiler ve bu kisilerin as1 yapilmamis ¢ocuklarinda goriilmektedir [18][21].

2.1.6 Patogenez

Hepatit B viriisii, Karacigeri hedef alarak hasar verdigi ve bu organimn
islevselligine engel oldugu igin tehlikelidir. Viris HCC, kronik hepatit, kalict
enfeksiyon, immunkompleks hastaligina sebep olur. HBV ile enfekte olan kisi ne
kadar geng ise; kronik tasiyici ve semptomsuz olma olasilig1 daha yiiksektir. Perinatal

bulas olmas1 durumunda karaciger patolojisi olugmas1 ve tastyici olma riski yiiksektir
[23][24].
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Sekil 2.5.HBV enfeksiyonuna kars1 immun cevap [23].

Hepatit B vriisii sitopatik olmayan ve kendi basina hepatositlerin 6liimiine yol
agmayan bir virlisdiir. Bu enfeksiyonun yapmis oldugu karaciger hasari, enfeksiyonu
temizlemeye calisan immun sistem aracilifiyla olmaktadir. Sitotoksik T lenfositler
(CTL) HBV ile enfekte olan hepatositlere sitolitik etki gostererek oldiirmektedir.
CTL’ler Viriisii tamamen eradike edemezler. Notrofiller, natural killer hiicreler de

HBV’nin immunopatolojisinde rol oynar [25][26].

Viral enfeksiyonun baslangic asamasi, TIP 1 IFN a/b ve NK hiicrelerinin
aktivasyonu ile karakterize edilir. Enfekte plazmosit ve dendritik hiicreler, IINF a/ b
sitokin kaynaklaridir. IFN -y ise NK ve NKT tarafindan tiretilir. Tip 1 INF a/b disinda

interlokin 12 ve 18 gibi diger sitokinler viriisiin replikasyon kontroliinde rol oynar.

CDS8 T hiicreleri HBV enfeksiyonunun ortadan kaldirilmasi ve kontroliinde
kritik rol oynar. Bu hiicrelerin eksikligi ciddi viral yilike neden olur. Kanda bu
hiicrelerin varlig1 azalmig viremi ve karaciger hasar ile iliskilidir. Bu hiicreleri
etkinlestirmek i¢in iki sinyal gereklidir: 1. MHC Klas 1’in antijen sunan hiicreleri
(APCs), 2. Anerjiyi onlemek i¢in APCS’ler tarafindan salgilanan ortak sinyaller.
Cesitli sitokinler de CD8 T yolagini aktiflestirir.[25]

Hepatit B viriis enfeksiyonunun sonucu ve CD4 T lenfosit yaniti arasinda
dogrudan bir iliski oldugunu gdsteren ¢ok sayida kanit vardir. Ornek olarak; akut
HBV’de tek basimna giiglii bir CD4- T lenfosit bu enfeksiyonu ortadan kaldirabilir.
Ancak, bu giiglii bagisiklik tepkisi kronik enfeksiyon evresinde olusamaz. CD4 T

lenfosit hiicreleri dolayli olarak viriise 6zgii CDS8-T lenfosit uyarilmasi yoluyla HBV
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enfeksiyonunu kontrol eder. IL -2 iiretimi araciligi ile CD4 T lenfosit hiicreleri
HBV’ye 6zgiin CD8 T lenfosit hiicre yanitin1 uyarir [25]. ALT diizeyi CTL’nin
aktivitesini gosterir. Hastaligin seyrinde CTL’ye yanit 6nemlidir. Yeterli yanit ile
hastalik iyilesir. Yetersiz yanit olmas1 Kkronik hepatite, siddetli yanit olmasi halinde

fulminan hepatit gelisir [27].

2.1.7 Bulas Yollan

Bu viriisiin prevelansinda 4 esas bulas yolu mevcuttur:
1.Anneden bebege dikey (perinatal-vertikal) yolla bulag
2.Cinsel temas
3.Enfekte kisilerle sik temas ile yatay bulas (horizontal)

4.Enfekte sivilar veya kan tirtinleri, kan ile temas yoluyla parenteral bulas

Enfeksiyonunun dogal seyrinde yas 6nemli unsur oldugundan, HBV nin ii¢
yas doneminin birinde ortaya c¢iktigir varsayilmistir: perinatal donem, dogumdan
sonraki 5 yasa kadar olan erken ¢ocukluk dénemi ve 5 yasindan sonra ge¢ ¢ocukluk
donemi [28].

2.1.7.1 Perinatal bulas:

Sahra Alt1 Afrika, Cin, Giineydogu Asya gibi endemik iilkelerde HBV’nin en
onemli bulas yoludur. Cin’de HBV tastyiciliginin tahmini %35-%40 perinatal bulas
ile olmaktadir. Dogum sirasinda HBeAg pozitif anneden dogan bebeklerin %80-%90
kronik olarak enfektedir. Bu risk perinatal donemden alt1 yasa kadar %30’a diiser,

ergenlik doneminde %1-%2’dir.

Hepatit B viriisiine karg1 1980°den beri asilama yapilmaktadir. Etkili bir as1
proflaksisi yapilmasina ragmen, HBV, endemik iilkelerde 6nemli bir saglik sorunu

olarak karsimiza ¢ikmaktadir [29].

Dikey geg¢isin ¢ogu zaman perinatal dosnemde olduguna inanilsa da, intrauterin

donemde ve bebegin emzirilmesi halinde bulas mevcuttur [30].

Intrauterin gecis nedenleri arasinda plasenta bariyerinin gesitli nedenlerle

bozulmasi, plasentanin HBV enfeksiyonu ve transplasental gecis, oositlerin ve erkek

11



spermlerinin HBsAg ile enfekte olmasi gibi nedenler yer almaktadir. HBsAg ve
HBeAg pozitif bebeklerin %90°1; HBsAg pozitif HBeAg negatif bebeklerin %10u
enfektedir[28][31].

Dogum zaman viriis ile enfekste maternal kan ve servikal sekresyonlar ile,

yenidoganin maruz kalmasi nedeniyle olustugu ileri siiriilmektedir [31].

Anne siitiiniin HBV tasidig1 bilinmektedir ve bebeklerde yiiksek potansiyelli
bulas kaynagidir. Gogiis yaralarinda kirik deriyle temas bulasma icin risk faktorii
olabilir. Ancak meta-analiz dahil tiim g¢alismalar, emzirme ile herhangi bir risk

oldugunu desteklememistir[32].

Enfekte anneden c¢ocuga bulas riskini artiran faktorler, serumda HBeAg
varligt; viral ylikiin fazla oldugunu ve konagin enfektivitesinin yiiksek oldugunu
gosterir. HBV tastyic1 annelerde, HBeAg varliginda dikey bulasma riskinin arttigi
gosterilmistir. HBeAg dikey bulagin artmasinda dnemli rol oynar. HBV’de viral yiikiin
miktar1 dikey geciste onemli rol oynar. Yiiksek HBV viral yiikii, daha diigiik DNA

titrelerine oranla daha yiiksek bulasicidir.

Enfekte anneden bebege perinatal bulagimin engellenmesi icin HBV
immunglobilin (HBIG) ve Hepatit B asis1 kullanilir. HBIG, HBsAg pozitif anneden
dogmus bebege intramiiskiiler enjeksiyon olarak uygulanir. HBIG, yenidogana acil
ancak gecici olarak pasif asilama olusturur. Dikey bulas1 azaltmak i¢in anneye ii¢lincli

trimesterde HBIG enjeksiyonu uygulanabilir[29].

Tastyic1 annelerin bebeklerine rutin olarak, dogumda, 1 ve 3. ayda as1
uygulanir. HBIG ve HBV agisi birlikte de kullanilabilir ve buna ortak immunproflaksi

denir. Dogum sonras1 12 saatte ayni anda farkli enjeksiyon bolgelerine vurulur.

2.1.7.2 Horizontal bulas:

Yatay bulas, HBV icin endemik olan iilkelerde yaygin olmaktadir. HBV
enfeksiyonunun daha az rastlandig1 gelismis iilkelerde, evde kalict HBV tasiyicisi
oldugu takdirde agik yaralar ve tiikiiriikle meydana gelebilse de perinatal yolla olan

veya cinsel bulastan daha az etkisi olan bulas seklidir. HBsAg pozitif birey yasayan
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ailelerde yakin temastan dolay1 rastlanir. Ortak kullanilan kontamine esyalarla bulas
olabilir. Buna viriisiin dis ortamda canli kalmasi ve esyalarin {izerinde belirli siire

dayanikli kalmasi neden olarak gosterilebilir [33][34] [35].

2.1.7.3 Parenteral bulas:

Gelismis, yiiksek endemik bolgelerde en 6nemli bulas sekillerinden biridir.
Igneler ve tibbi cihazlar, steril olmayan enjektorler, transplantasyon i¢in uygulanacak
doku veya donér organin enfekte olmasi ve meslegi ile alakali olarak enfekte kana
maruz kalanlarda kan ile bulas ger¢eklesmektedir. Diyaliz, kan transfiizyonu, cerrahi
ve dental islemler, siinnet, akupunktura, asilama, dovme, kulak deldirme zamani da
HBYV ile bulas arasinda, ticari seks is¢ileri nemli rol oynamaktadir. ABD ve Avrupa
gibi tlkelerde homoseksiiel kisiler arasinda %50’den daha fazla enfeksiyon riski

oldugu gosterilmistir[36].

2.1.7.4 Cinsel bulas:
Cinsel yolla HBV’nin bulasim riski %40-45°dir. Erkek escinseller ve

heteroseksiieller arasinda yayilmistir. Birden ¢ok cinsel partneri olan kisilerde bu risk

artmustir [37][38].

2.1.8 Klinik Bulgular ve Dogal seyir

2.1.8.1 Akut hepatit B:

Amerika Birlesik Devletlerinde, 2018 yilinda akut HBV enfeksiyonu vaka
sayist 3222 kisi olarak bildirilmistir ve bu, HBV asisinin kullaniminin genis
yayillmasindan daha 6nce gosterilen yillik 25.000 vakadan ¢ok daha diisiiktiir. Ayni
zamanda ¢ogu vakanin taninmasinda olusan zorluklar veya rapor edilmesi hususunda
eksiklikler olmasi nedeniyle, Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezleri (CDC)
tarafindan gercekte olan yeni enfeksiyon vaka sayisinin 2018'de tahmini 21.600 kisi
oldugu diistiniilmektedir.

Akut HBV’ye 6zgiil olmayan viral prodromal donem bittikten sonra, bulanti,

anoreksi, sag list kadran agris1 ve sik olarak ates goriiliir. Belirtilerin goriilme stiresi
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birkag¢ haftadan alt1 aya kadar siirebilir. Diger semptomlarin azalmasiyla birlikte sarilik
goriilmeye baglar. Cogu vaka kendisinden diizelmeye egilimli olsa da, baz1 vakalarda
kronik hepatit gelisir. Bazen de akut HBV vakasi ilerleyerek fulminan hepatit
gelismesine neden olur. Akut HBV’den kronik HBV gelisme orant %S5 ila %10
arasindadir. Akut HBV ne kadar kiiciik yaslarda ortaya cikarsa kronik HBV’nin
olusma riski o kadar yiiksektir.

Bebeklerde: %90

1 ila 5 yas aras1 ¢ocuklarda: %25 ile 50

Yetigkinlerde: %5’ dir.

Teshis konulmasi igin serolojik ve karaciger fonksiyon testleri kullanilir.
Baglangicta AST, ALT, ALP orantisiz olarak yiikselmistir ve ¢ogu zaman
hiperbilirubinemi goriilmektedir. ALT karakteristik olarak AST den yiiksektir ancak
Klinik ciddiyet ile testlerin mutlak seviyeleri arasinda zay1f korelasyon vardir. Erken
prodromal dénemde degerler artar, sarilik maksimum seviyeye varmadan dnce peak
yapar ve iyilesme doneminde yavas yavas diismeye baglar. Akut HBV’de
hiperbilirubinemi ciddiyete gore degiskenlik gosterir. ALP ¢ogu zaman orta derecede
yuksektir eger belirgin yiikseklik olursa ekstrahepatik kolestaz olabilecegi diisiiniiliir
ve goriintiileme testleri gerekir. Teshis i¢in kullanilan serolojik test, HBV ¢ekirdegine

kars1 gelisen IgM antikorudur (anti-HBc IgM).

Tedavi: Destekleyici bakim tedavisi uygulanir. Fulminan hepatitde, karaciger
transplantasyonu ve antiviral ilaglar uygulanir. Kullanilan higbir tedavinin, akut viral
Hepatit B iizerine etkisi olmamaktadir. Alkoliin karaciger hasarimi artirma etkisi
oldugu i¢gin alkol kullanimindan kagimilmalidir. Yatak istirahati aktivitede kisitlama
yapilmasi veya diyet yapilmasinin bilimsel olarak temeli bulunmamaktadir. Fulminan
hepatit gelistiyse kullanilacak olan nukleosid veya niikleotid analoglar ile tedavi
hayatta kalma ihtimalini artirabilir. Ayrica acil karaciger nakli yapilmasi yasamak i¢in

yiiksek umut vadeder. Nakil olmadan, sag kalim riski yetiskinlerde nadir goriliir
[39][18][40]
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2.1.8.2 Kronik hepatit B

Serumda HBsAg’nin 6 aydan daha uzun siire kalmasi, kronik HBV
enfeksiyonu gelistigini gosterir. Kronik HBV enfeksiyonu, akut semptomatik veya
asemptomatik enfeksiyonu takip edebilir, ancak asemptomatik enfeksiyondan sonra
daha sik goriliir. Kadinlarda erkeklerden, yetiskinlerde cocuklardan daha az

goriilmektedir.

Kronik hepatit B vakasi genel olarak, endemik popiilasyonlarda perinatal veya
erken ¢ocukluk doneminde yatay gecisin bir sonucu olarak meydana gelir. Hastaligin
dogal seyri, viriis replikasyonu ve konak¢i immiin tepkisi arasindaki etkilesim
tarafindan belirlenir ve birka¢ faza boliinebilir: 1. HBeAg-pozitif kronik HBV
enfeksiyonu (immiin tolerans fazi), 2. HBeAg-pozitif kronik hepatit B (immiin klirens
faz1), 3. HBeAg-negatif kronik HBV enfeksiyonu (immiin kontrol asamasi), 4.
HBeAg-negatif kronik hepatit B (bagisiklik kacis asamasi), 5. HBsAg-negatif faz.

Faz 1: HBeAg-pozitif kronik HBV enfeksiyonu (Immiin tolerans faz1), yiiksek
viral replikasyon seviyesi, 101U / mL'ye kadar serum HBV viral yiikii ve
saptanabilir HBeAg ile karakterize edilir; ancak semptom eksikligi, normal serum
ALT 6l¢iimii ve karaciger biyopsisinde benign histoloji goriiliir. Immiin tolerans fazi
genel olarak 10-30 y1l siirebilir. Bu asamada kendiliginden HBeAg kaybi oran1 ¢ok
diistiktiir. Bu hastalar, yiikksek HBV DNA seviyeleri nedeniyle olduk¢a bulasicidir.
Yetiskin edinilmis KHB'de, immun tolerans asamasi tipik olarak yoktur ve hastalik
hemen immunklirens asamasma ilerler. Bu hastalarin bazilarinin  bagisikligi
baskilanmis olabileceginden, bu durumda hastalik seyri daha agresif olabilir. Bununla
birlikte, immiinokompetan yetiskinlerde, daha yiiksek oranda spontane ve tedaviye

bagli HBsAg serokonversiyonu ve daha diislik oranda siroza ilerleme meydana gelir.

Faz 2: HBeAg-pozitif kronik hepatit B: immun tolerans asamasindan immun
klirens asamasina gecis tipik olarak yasamin ikinci ve tliglincii onyillar1 boyunca
gerceklesir. Bu gecis, HBV'ye 6zgli T hiicre bagisikliginin artmasi, HBV DNA
titrelerinin azalmasi, serum ALT diizeginin artmasi ve nekroinflamatuar histolojik

degisiklikler ile sonuglanir. Bu asama HBeAg-pozitif KHB olarak bilinir. immun
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klirens fazi yillarca siirebilir, bu siire zarfinda hastalik aktivitesi degisken seyirli
olabilir ve ilerleyici karaciger hasarina neden olur. Prognozu etkileyen en dnemli
faktor uzun siireli viral replikasyon gibi goriinmektedir (HBV DNA> 2000 IU /
mL). Hastalarin kiigiik bir kisminda, ciddi ALT artis1 hepatik dekompansasyona ve
nadiren de karaciger yetmezliginden 6liime neden olur. HBeAg immiinklerens fazinda
serolojik marker olarak kullanilir. HBV karacigerden temizlenmez ve niikleer
kovalent olarak, kapali dairesel DNA (cccDNA) rezervuarini devam ettirir. Cogu
hasta, HBeAg serokonversiyonu ve HBV DNA supresyonunu basarabilir ve HBeAg-
negatif enfeksiyon fazina girebilir. Diger hastalar HBV'yi kontrol etmekte basarisiz

olabilir ve HBeAg-negatif KHB fazina ilerleyebilir.

Faz 3: HBeAg-negatif kronik HBV enfeksiyonu (Immun kontrol fazi1). immun
kontrol fazindaki hastalar HBeAg negatif ve anti-HBe pozitiftir. HBV replikasyonu
klinik olarak anlamli olmamakla beraber 2000 IU / mL olarak goriilebilir. Bazi
hastalarda serum HBV DNA's1 hassas polimeraz zincir reaksiyonu testleri ile test
edildiginde bile saptanamaz. Sonug olarak, normal serum ALT konsantrasyonlar1 ve
histolojide nekroinflamatuar aktivitenin gerilemesiyle birlikte karaciger hastaligi
remisyonu izlenilir. HBV'ye 6zgii T hiicresi reaktivitesi yiliksektir ve viral baskilamay1
sirdirdigii distiniilmektedir. HBsAg'nin yillik gecikmis klirens oranmmin Batili
hastalarda %0,5-%2 oldugu, ancak Asya popiilasyonlarinda ¢ok daha diisiik (%0,1-
%0,8) oldugu tahmin edilmektedir. HBSAg serokonversiyonu bir "tedavi" olarak kabul
edilir ve iyi bir prognozla iliskilendirilir. HBV DNA'nin karacigerden tamamen
temizlenmis olmasi pek olasi degildir, ancak gii¢lii immiin baskilama benzeri allojenik
kemik 1iligi transplantasyonu veya HIV enfeksiyonu durumunda kiigiik bir

reaktivasyon riski devam eder.

Faz 4: HBeAg-negatif kronik hepatit B: Baz1 hastalar, orta diizeyde HBV
replikasyonu ve aktif karaciger hastaligina (Dalgalanan veya siirekli yiikselen ALT
degerleri ve karaciger histolojisinde nekroinflamasyon ve fibrozis goriiliir) sahip
olmaya devam eder, ancak HBeAg negatif kalir. Bu genellikle fenotipik olarak HBeAg
negatif olan, genotipik olarak precore (PC) veya bazal ¢ekirdek promoter (BCP)
mutantlarin1 igeren ve HBeAg-negatif KHB'ler olarak bilinen HBV varyantlarinin

ortaya c¢ikmasinin ardindan meydana gelir. Bunun HBeAg-pozitif immiin klirens
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fazindan yumusak bir gecis olarak m1 yoksa immiin kontrol fazindan reaktivasyon

olarak m1 meydana geldigi belirsizligini korumaktadir.

Faz 5: HBsAg-negatif faz, HBsAg'ye (anti-HBs) kars1 saptanabilir antikorlar
ile veya bunlar olmaksizin serum negatif HBsAg ve HBcAg'ye (anti-HBc) pozitif
antikorlarla karakterize edilir. Bu asama ayni zamanda "occult HBV enfeksiyonu"
olarak da bilinir. Nadir durumlarda, HBsAg'nin yoklugu, saptama i¢in kullanilan testin
duyarlilig1 ile iligkili olabilir. Bu asamadaki hastalar normal ALT degerlerine sahiptir
ve her zaman olmamakla birlikte genellikle saptanamayan serum HBV DNA'sina

sahiptir. HBV DNA (cccDNA) karacigerde siklikla saptanabilir [40][41][18].

Immunetolerant | Immuneclearance .  Low replicative : Reactivation .
phase phase 7 phase TP phase ‘4 Occult HBV
HBsAg ; PR o we s infection
concentration
: f Sl ———
HBV DNA :
: eme———
l Anti-HBe positive I I I I I
HBeAg positive |
Alanine :
aminotransferase /W M
Histology 3
Minimum hepatitis : Active HBV infection Minimum HBV infection  Active HBV infection Minimum
HBV infection
Fibrosis : Fibrosis
Cirrhosis Cirrhosis
HBeAg-positive Inactive HBV HBeAg-negative Occult
active HBV infection carrier active HBV HBV infection
or cirrhosis infection or
cirrhosis
J L 4
T T T T T T 7/ T T T T 7/
0 1 2 3 B 5 6 12 24 36 48

Months after HBV infection

Sekil 2.6.Kronik HBV’nin evreleri [42].
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2.1.9 Tan1 Yontemleri

2.1.9.1 Biokimyasal testeler:
Tanida, Bilirubinler, ALP, ALT, LDH, GGT, Serum Proteinleri, tam kan

sayimi, protrombin zamani kullanilir. AST, ALT den daha diisiik seviyelerde olsa da,
sirozda bunun aksine AST agirlikli yiikseklik goriliir. Siroz gelistiginde trombosit
sayis1 diismeye baglar [43].

2.1.9.2 Serolojik testler:
HBYV tanisinda; HBsAg, AntiHBeAg, AntiHBs, HBcAg, HBeAg, AntiHBc
serolojik testlerine ihtiya¢ duyulur.

Hepatit B yiizey antijeni (HBSAQ) ve Hepatit B yiizey antikoru (Ant-HBS):
Inkiibasyon dénemi zarfinda, biyokimyasal ve klinik olarak hastalik goriilmeden 1-6
hafta evvel belirir ve serumun enfekte oldugunu dolayl olarak gosterir. HBV serumda
4 ile 6 aylik bir siire zarfinda saptanmayacak seviyelere gelir. Hastaligin iyilesme
doneminde kaybolur. HBV ile enfekte olan kisilerin %5 ile %10’unda bu viriise 6
aydan daha uzun bir siire serumda rastlanir. Bu hastalarda antikor gelismez. Bu kisiler
ya asemptomatik viriis tasiyicist olur ya da kronik hepatit gelismesine neden olur.
HBsAg antijeni, HBV asisinin yapilmasi i¢in kullanilir. Anti-HBs, yiizey antijenine
karsilik gelen antikordur. Hastalarin klinik olarak iyilesmesinden haftalar veya aylar
gectikten sonra goziikiir ve ¢cogunlukla hayatinin sonuna kadar devam eder. Kanda
tespit edildiginde, kisinin HBV enfeksiyonunu gegirmis oldugunu ve bagisiklik
gelistigini gosterir. Hastaligin pencere doneminde, antiHBs goriilmeyebilir. Bu
donem zarfinda, kana anti-HBc IgM tespit edilerek, akut HBV enfeksiyonu teshisi

konulur.

Hepatit B ¢ekirdek antijeni ve antikoru (HBcAg), (Anti-HBc): Bu antikor
viral c¢ekirdegi gosterir. HBV c¢ekirdek antijeni (HBcAg), normalde serumda
saptanamaz sadece 0zel teknikler kullanilarak enfekte olmus karaciger hiicrelerinde
tespit edilebilir. HBcAg'ye karsi gelisen antikor (anti-HBc) ¢ogu zaman klinik olarak
hastaligin baglangicinda olusur, sonrasinda titreler, genellikle yillar gectikce veya

omiir boyu giderek azalir. Anti-HBs’nin tespit edilmesi, daha 6nceden olan HBV
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enfeksiyonunun iyilestigini belirtir. Kronik olarak HBsAg tasiyicisi olan anti-HBs
antikoru olusturmayan hastalarda, Anti-HBc mevcuttur. Akut enfeksiyonda gelisen
antikor anti-HBc IgM’dir, kronik enfeksiyonda ise baskin olarak goéziiken antikor,
anti-HBc 1gG’dir. Akut HBV enfeksiyonu zamani bazen HBsAg’nin kaybolmasi ve
antiHBs goziikmesi arasindaki pencere donemini yansitan enfeksiyonun tek

gostericisi, anti-HBc IgM kabul edilir ve enfeksiyonun olduk¢a duyarl belirtecidir.

Hepatit B e antijeni (HBeAg) ve Hepatit B e antikoru (Anti-HBe): Bu
antijen viral ¢ekirdekten olusturulan bir proteindir. HBeAg, yalnizca HBsAg-pozitif
olan serumda ortaya cikar, aktif olarak viral replikasyonun devam ettigini ve
enfektivite riskinin yiiksek oldugunu gostermektedir. HBV DNA seviyesinin, HBeAg
pozitif olan kronik HBV’li kisilerin, %90’inda 20.000 iizerinde oldugu tespit
edilmistir. HBeAg’ye karst gelisen antikorun (anti-HBe) serumda varligi,
enfeksiyonun daha zayif olduguna isaret eder. Bu belirtegler, teshisin konulmasindan
cok, prognozun belirlenmesinde daha yardimci olur. HBeAg' antijeni olan hastalarda,
karaciger hastaliginin kroniklesmesine daha sik rastlanilir, ancak anti-HBe'li
hastalarda bu oran daha azdir[44].

2.1.9.3 Molekiiler testler: HBV DNA- HBV enfeksiyonunun
degerlendirilmesinde kullanilabilir. Laboratuvarda 5 ila 10 IU / mL hassasliZa sahiptir
ve en az 7 log 10 TU / mL (alt aralik, 10-15 TU / mL; tst aralik, 10 7 =10 8 1U / mL)
dinamik araliga sahip kantitatif bir gercek zamanli PCR testi kullanir. Tedavi kararinin

verilmesi ve yanitin takip edilmesi amaciyla kullanilir [45].

Genotipleme- Genotiplerin tanimlanmasi ve nukeozid, niikleotid analoglarina
kars1 direng gelisiminin tespit edilmesi i¢in kullanilir. Bunlar, ¢ip (DNA Chip), PCR-
invader testi, restriksiyon parca kiitle polimorfizmi (RFMP), ters nokta blot testi, kiitle
spektrometresi (MS), ger¢ek zamanli PCR, INNO-LiPA olarak hibridizasyon seritleri
yontemleridir [46].

ELISA-HBV antijen ve antikorlarmi saptamak maksadiyla kullanilan bir
yontemdir [47]
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2.1.9.4 Yeni belirtecler: HBV RNA- Enfekte hastalarin serumunda ilk defa
1996 yilinda tespit edilmistir. Hepatositin i¢ginde bulunan ccDNA'nin, transkripsiyonel
etkinligi ile kan dolasiminda olan HBV RNA miktar1 arasinda oldukg¢a 6nemli bir iliski
oldugu bildirilmistir. Kronik aktif HBV hastalarinda goriilir. HBV RNA’nin kanda
saptanmamasi, inaktif HBV tasiyiciliginin belirlenmesi ve antiviral tedavi uygulanan
HBeAg pozitif hastalarda yanitin degerlendirilmesi igin kullanilir. Diger yandan HBV
RNA seviyeleri, viral genotip veya bazal ¢ekirdek promotoriiniin mutantlarinin olusu,
HBe durumu gibi tiirlii immiinovirolojik parametrelere nazaran degisken oldugun igin,

bu parametreleri gézden gegirirken gézoniinde bulundurulmasi gerekir [48].

Bu belirteg (HBcrAg): Dane partikiillerinde, 22 kDa precore proteinden ibaret
olan enfeksiyoz olmayan partikiillerde ve igerik olarak pregenomik RNA’dan olusan
pseudovirionlarda rastlanilmaktadir. HBsAg'nin aksine HBcrAg eksprersyonunun,
entegre olan viral sekanslara bagliligi yoktur. Bu nedenle, HBV'nin ccDNA'sinin
transkripsiyonel etkinligini ¢ok daha iyi yansitmaktadir. 4 Asya kohortunda, bu 2
parametre Olciildiigiinde bunlardan 3’linde serum HBcrAg ile intrahepatik ccDNA
miktar1 arasinda baglantt oldugu goriilmistiir. Niikleos (t) idik analoglariyla
uygulanan tedaviyle, HBcrAg'deki azalma, hepatosit iginde olan CCDNA
rezervuarindaki eksilme ile uyumluluk gostermistir. HBcrAg, klinik olarak enfeksiyon
evresinin tespit edilmesi, antiviral tedaviye yanitin belirlenmesi, tedavi uygulanmayan
hastalarda HCC gelisme riskinin belirlenmesi, anti-CD20 kemoterapisi verilmesinden
sonra immunsupresyon olusan gizli HBV hastalarinda ve kok hiicre transplantasyonu

yapilan kisilerde HBV reaktivasyonunun tespit edilmesinde kullanilir.

2.1.9.5 Histopatolojik tani:

Perkiitan veya laparoskopik olarak yapilan karaciger biyopsisi, enflamatuvar
ve fibroz evresi de dahil olarak, karaciger hasarinin derecesini degerlendirmek icin
kullanilir. Karaciger biyopsisi i¢in, 2.5cm ve lizeri uzunlukta 16 G genislikte igne ile
uzunlugu 1.5cm, kalinhigr 1.2-2mm, tam portal kanal sayist en az 6-8 adet olan doku
ornegi yeterlidir. Karaciger biyopsisi grade ve evreleme ile degerlendirilir. Grade 18,

Evre 6 puan tizerinden degerlendirilir [49][50].
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2.1.10 Tedavi

2.1.10.1 Hepatit B tedavisinde kullanilan ilaclar:

Pegile interfon 2alfa: PegiFN daha kisa 6 ile 12 aylik bir tedavi siiresince
kullanilir ve immiinomodiilator ve antiviral 6zelligi vardir. 180 mcg subkutan olarak
uygulanir. Bu ilaglara kars1 gelisen diren¢ mutasyonu bildirilmemistir. Kisa tedavi
stiresi oldugundan aile planlamas1 doneminde ila¢ kullanmak istemeyen ve gebe kalma
potansiyeli olan daha gen¢ hastalar i¢cin miithim bir faktordiir. HBsAg kaybi ve
serokonversiyonu nukleoz(t) ide analoglariyla karsilastirirsak daha yiiksek orandadir.
Tedavinin de 6nemli yan etkileri vardir: Kemik iligi supresyonu ve depresyon da dahil
olmakla mevcut néropsikiyatrik belirtilerin siddetlenmesi. Interferon tedavisine aday
olarak gosterilen kisilerin kalp hastaligi, nobet bozuklugu, psikiyatrik hastaligi,
hamileligi, sitopeni ve otoimmun hastaligi olmamalidir. Eslik eden komorbid
hastaliklardan dolay1 yasli olmak da goreceli olarak kontrendikasyon dogurmaktadir.
Bu tedavi yiliksek maliyetlidir. Farkli HBV genotiplerinden dolay1 hastalarin kiigiik bir
kisminda HBsAg kayb1 goriilmektedir. Ileri derecede karaciger fibrozlu hastalarda
potansiyel ALT alevlenmesi riski goriilebilir. PeglFN karaciger fonksiyonunu

dekompanse edebilir ve 6liimciil enfeksiyonlara sebebiyet verebilir[51].

Nukleosit ve Nukleotid analoglari: Bu ilaclar Oncesinde tedavi
uygulanmamis ve tedavi uygulanmis kronik HBV hastalarinin ¢ogu i¢in standart
tedavi haline gelmistir. Nukleos (t) ide analoglart HBV replikasyonu déneminde HBV
polimerazin ters transkriptaz aktivitesinin inhibisyonunu yapmay1 hedefler. Uzun
stireli milkemmel giivenlik vadeder. Viral inhibisyonu hem gii¢lii hem de hizlidir. Oral
olarak uygulanabilir ve PegiFN ile karsilastirildiginda daha tolere edilebilirdir. Bu
ilaglarla tedavi yiiksek maliyetlidir. Serum HBV DNA seviyesi hastanin egitim
durumuyla (tedaviye uyumluluk) azalmaktadir [52].

Lamuvidin (LAM): HBV i¢in kullanilan ilk antiviral ajandir. Uzun vadeli
kullanimda miikemmel bir giivenlige sahiptir ve antiviral giivenligi de nispeten daha
yiiksek potansiyeldedir. HBV polimerazin YMDD aktif bdlgesinde mutasyonlarin
hizli gelismesi, en kotii dezavantajidir. Bu nedenden dolayi, hastalarin ¢oguna birinci

basamak tedavi olarak Onerilmemektedir. Asya-Pasifik bolgesinde yaygin olarak
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kullanmaya devam edilmektedir. Lamuvidin bazi klinik durumlarda kisa siireli
tedavide kullanilabilir: kanser icin kemoterapi alan inaktif HBV hastalarinda ve

hamilelikte anneden gocuga gegisi 6nlemek i¢in[52].

Adefovir Dipivoksil: Lamuvidine direngli ve yabani tip HBV tedavisinde
kullanilan nukleotid analogudur. Sinirli antiviral potansiyele sahip oldugu i¢in, birincil
tedavi basarisizlig1 hastalarin %30’da goriilmiistiir. 1 yillik tedavi uygulandiktan sonra
hastalarin yaklasik ii¢te birinde geri doniistimlii nefrotoksisite goriilmiistiir. Adefovirle
5 wyillik kesintisiz tedavi uygulandiginda yaklasik 9%30°da ters transkriptaz
mutasyonlar1 dirence neden olur. Bu nedenden dolay1 adefovir HBV enfeksiyonunun
tedavisi i¢in tavsiye edilmemektedir. Adefovirin yan etkisi olarak Fanconi sendromu

goriilmektedir [53][54].

Emtrisitabin: Lamuvidine yapisal olarak benzerlik gosteren emtrisitabin HBV
DNA polimerazi inhibe eder. Hepatit B’de kullanilmasi i¢in FDA onay1 almamustir.
Yapisal olarak lamuvidine benzedigi i¢in ¢apraz direng gelisir ve lamuvidine direngli

vakalarda alternatif tedavi se¢enegi degildir [55].

Entekavir: Bir guanosin analogu olup lamuvidine kiyasla daha giigliidiir ve
direng gelisiminin karsisini almak i¢in giiglii bir genetik bariyere sahiptir. Entekavir
direnci igin 6nceden var olan lamuvidin direngli mutasyonunun iizerine ek olarak 2 ila
3 HBV polimeraz mutasyonu gerekir. Entekavir direnci, lamivudine direngli
hastalarda %50'den fazla iken, 5 yillik siirekli tedavi siiresince daha once tedavi
almamis hastalarin sadece %2'sinde bulunmustur. Onceden tedavi uygulanmamisg
HBYV enfeksiyonu olan hastalara 0.5mg entekavir tavsiye edilirken, lamuvidine direng
varsa 1 mg’lik doz uygulanir. Entekavirin uzun vadeli kullanimda entekavir direnci
gelisme riski oldugundan lamivudine diren¢li HBV’de oOnerilen tedavi segenegi
degildir. Entekavir giivenli bir ilagtir ve seyrek de olsa yan etki olarak laktik asidoz

yapma 6zelligi vardir [53].

Telbivudin: Lamuvidin’den daha gii¢lii nukleozid analogudur. Hem HBeAg
pozitif hem de HBeAg negatif hastalarin tedavisinde kullanilmaktadir. 1 ve 2 yil
telbivudin kullanimindan sonra sirasiyla %5 ve %11 de genetik mutasyon gelisir ve

lamuvidinden sadece bir az daha iyi direng profili gostermektedir. Lamuvidinle ¢apraz
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direng gosterdiginden bu durumda alternatif tedavi olarak kullanilamaz. Telbivudine
kars1 gelisen ciddi direngten ve hastalarin %20 ila %30'unda miyopati yapici yan
etkisinden dolayr Kuzey Amerika'da HBV enfeksiyonu igin Onerilen bir tedavi

degildir.[56].

Tenofovir Disoproxil Fumarat: TDF, ters transkriptazin inhibitorii olan bir
niikleotid analogu olup, adefovire benzerlik teskil etmektedir ve etki bakimindan
Adefovirden oldukca giiclii bir sekilde etki yapmaktadir. Onceden tedavi
uygulanmamis HBeAg negatif ve HBeAg pozitif kronik HBV’li hastalarda etki yaptigi
gosterilmigtir. Hastalarin %80°de 5 yillik tedavi sonrasi karaciger histolojisinde
iyilesme goriildii. Sirotik hastalarin %75°de uzun bir dénem tedavi sonrasinda Ishak
fibroz skorunda en az 2 puanlik azalma olmustur. 7-8 yillik tedavi uygulamasi
sonrasinda TDF’ye karst direng vakast bildirilmemistir. TDF, HBV-HIV
koinfeksiyonunda antiretroviral tedavinin esasini teskil etmektedir. Uzun siireli TDF
tedavisi alan hastalarin %2 ila %4’lin de geri doniisiimlii nefrotoksisite, Fanconi

sendromu ve hipofosfatemi bildirilmistir [53][57][58].

Tenofovir Alafenamid: Tenofovirin bir 6n ilacidir. Tedavi olarak daha diisiik
doz (giinliik 25 mg) ila¢ kullanilir ki bu TDF tedavisindeki dozdan daha diisiiktiir ve
hepatositlere yeteri kadar etki eder. Bobrek giivenligi agisinda TDF’den {istlindiir.
TDF tedavisi uygulamasi sonrast TAF verilen hastalarda sadece viral yiikiin
baskilanmasi korunmakla kalmiyor, eszamanli bobrek fonksiyonunda ve kemik
mineral yogunlugunda diizelme ve yaklasik 6 ila 12 ay i¢inde serum ALT seviyesinin

daha yiiksek oranda normal degerine geri donmesi goriliyor [53].

2.2 DEPRESYON VE ANKSIYETE

Depresyon, agir bir bigimde zayiflatici etkisi olan zihinsel bozukluktur. 2015
yilinda 200 milyon insana (diinya niifusunun yaklasik %3'i) tesir ettigi bildirdi.
Kadinlar arasinda erkeklerden daha sik yayilmistir. Bir kisinin davranig bi¢imini,
diislincelerini ve duygularini etkileyebilir. Depresyon, kederli duygu haline ve bir
zamanlar haz alinan aktivitelere ilgide azalmaya veya kaybetmeye neden olur.
Depresyon insanlar tarafindan degisik sekillerde yasanir. Giinliikk olarak yapilan

islerinizi etkileyerek vakit kaybina ve tiretkenlikte azalmaya, tiirlii duygusal ve fiziksel
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sikintilara sebebiyet vermektedir. Ilaveten iliskileri ve birtakim kronik saglikla alakali
olan kosullara da tesir edebilir. Depresyon, siirekli olan bir sorundur ve gegici degildir.
Semptomlarin en az 2 hafta devam ettigi donemlerden olusmaktadir. Depresyon birkag
hafta, aylar veya yillar boyunca siirebilir [59]. Depresyonun degerlendirilmesi i¢in

Olcekler vardir ki depresyonun siddetini karakterize etmek acisindan ¢ok dnemlidir.

Anksiyete, strese karsi bedenimizin verdigi reaksiyondur. Ne olacagina dair
korku ve kaygi duygusudur. Bu bozukluklar, bir kisinin duygular1 nasil isledigini ve
davranigini degistirerek fiziksel semptomlara da sebep olur. Hafif anksiyete miiphem
ve rahatsiz edici olabilirken, siddetli anksiyete giinlik yasami oldukga ciddi bir
sekilde etkileyebilir[60].

2.3 YASAM KALITESI

Bir kiginin, yasam olaylarini1 benimsemesi veya bunlardan zevk alarak
yararlanmasi ve rahatlik derecesi yasam kalitesi olarak adlandirilir. Yasam kalitesi
miiphemdir, bir kisinin kendi yasami boyunca sahiplenmis oldugu deneyime ve
kisilerin i¢inde oldugu yasam sartlarina gonderme de bulunabilir. Yasam kalitesi
kisinin bakis agisiyla oldukea iligkilidir. Bazi kisiler yasam kalitesini mal, miilk sahibi
olmak veya hayattan memnun kalma derecesine gore, bazilartysa bunu kisinin kendi
yetenekleriyle alakali olan bir durum olarak tanimlayabilir (misal olarak, duygusal ve
fiziksel yonden huzurlu bireyler kaliteli bir yasam yasayabilmek i¢in beceri sahibi olan
kisilerdir). Engelli biri yasam kalitesini yiiksek olarak bildirirken, saglig1 yerinde olan,
yeni igini kaybeden bir kisi yasam kalitesini diisiik bildirebilir[61].

Genis bir kavram olan Saglkla iliskili yasam Kkalitesi (STYAK-HRQoL)
entelektiiel, duygusal fiziksel ve sosyal islevsellik ile iligkili alanlar1 kendinde
biriktirir. Saglik durumunun yasam kalitesi tizerindeki etkisine odaklanir. Dogrudan
ahali sagligi, muhtemel yasam siiresi ve 6liim nedenleri kriterlerinin dtesine gecer ve

saglik durumunun yagam kalitesine tesirine odaklanir[62]
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3.GEREC VE YONTEM

Bu Calismaya 19 Ocak 2021-10 Agustos 2021 tarihleri arasinda Prof. Dr.
Cemil Tasgioglu Sehir Hastanesi I¢ Hastaliklari, Gastroenteroloji ve Klinik
Mikrobiyoloji ve Enfeksiyon Hastaliklar1 poliklinigine basvuran, laboratuvar ve klinik
olarak inaktif HBV tasiyiciligi tanis1 kesin olan 65 hasta ve 65 kisi saglikli kontrol
grubu olmakla tizre toplam 130 kisi alindu.

Hastalarin calismaya dahil edilme kriterleri:
1-Inaktif Hepatit B virus tasiyicis1 olmak (HBsAg +, AntiHBs-, AntiHBe +,
HBeAg - , HBV DNA <2000, Anti HDV -, ALT, AST- Normal )

2-Psikiyatrik ila¢ tedavisi almamak.
3-18 yas ve tistii olmak

Hastalarin ¢alismaya dahil edilmeme kriterleri:
1-18 yas alt1 olanlar
2- Gebe olmak
3-Kanser hastast
4-Psikiyatrik hastalik dykiisii
5-Anti HDV +, Anti HCV+,

6-Hepatit B viriis tedavisi almak

3.1 Materyal ve Metod

Yiizey antijeni pozitif olan, inaktif HBV tasiyici olan hastalar rutin poliklinik
takiplerine geldiklerinde hastalardan onam alinmasina takiben demografik bilgileri
alinacak ve anket yapilacak. Saghikli kontrol grubu olarak I¢ Hastaliklari ve
Gastroenteroloji poliklinigine bagvuran, bilinen herhangi bir kronik hastaligi olmayan,
siirekli ila¢ kullanim Oykiisii olmayan, rutin kontrol amaglh hastanemize bagvuran

hastalar arasindan alindi.

25



Kullanilan (")lg:ekler

Sosyodemografik Veri Toplama Formu: Arastirma yapan kisi tarafindan
gelistirilen bilgi formu yoluyla demografik veriler, hastalikla ilgili viral parametreler;
kronik hastaliklar, ailede viral Hepatit B 0ykiisii, tan1 alma yasi ve hastalik oykiisii

arastirilacak.

Hastane Anksiyete ve Depresyon Olcegi (HAD, Hospital Anxiety and
Depression Scale): HAD ol¢egi Anthony Zigmond ve Dr. Phillip Snaith tarafindan
1983 yilinda gelistirilmistir. Toplum ve hastane ornekleminde kullanilabilir. HAD
Olcegi teshisin tam konulmasi i¢in bir ara¢ degildir. Psikiyatrik degerlendirme ve
yardima ihtiyact olan genel hastane hastalarin1 kiymetlendirmek i¢in kullanilan

kendini degerlendirme 6lgegidir. [63].

Iki tane alt 6lcegi mevcuttur HADS-A (Anksiyete) ve HADS-D (Depresyon).
Bu dlgekte 14 soru vardir ve her soru i¢cin 4 madde vardir ki bu da (0 -hi¢ degil, 3 -
kesinlikle evet) puanla derecelendirilir. Bunlardan, 7 soru anksiyete ve 7 soru da
depresyonu 6l¢mektedir. HADS-A’da 2 ve HADS-D’de 4 madde ters puanlidir (3-hig
degil 0-kesinlikle evet). Puanlar, anksiyete i¢in 0-21 ve depresyon i¢in 0-21 arasinda
degisiyor. Bu 6l¢ceklerde alinan en diisiik puan 0, en yiiksek puansa 21°dir. HADS-A
icin 11 ve HADS-D i¢in 8 kesme puan olarak kullanilir [64].

Puanlamada kesme noktas1i olarak 0-7 araligi normal veya anksiyete
/depresyon yok, 8-10 araligi hafif, 11-14 arali@ orta, 12-21 siddetli
anksiyete/depresyona isaret eder [65]

Tirkiye’de gecerlilik ¢alismasint  Aydemir ve arkadaslar1 tarafindan

yapilmistir [66].
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Kisa Form-36 (Short Form-36, SF-36):

Kisinin saglik durumunu ve yasam kalitesini belirlemek icin kullanilan bir
Olcektir. 1992 yilinda RAND Corporation tarafindan gelistirilmistir. Bu 6lgek, 36
sorudan olusmustur. Kisa form-36 (SF-36), sekiz saglik kavramini igeren anket
formudur. Bunlar fiziksel fonksiyon, sosyal fonksiyon, canlilik, fiziksel rol gii¢liigii,
genel saglik, viicut agrisi, mental saglik, emosyonel rol gii¢liigii. Mental komponent
(MCS) ve Fiziksel komponent (PCS) olmakla 2 6zet skalast mevcuttur. Fiziksel
komponent skalasi: fiziksel rol kisitlanmasi, genel saglik, fiziksel fonksiyon, viicut
agrisi. Mental komponent skalasi: canlilik, sosyal fonksiyon, mental saglik ve

emosyonel rol kisithig: alt skalalarindan olugsmaktadir[67].

Fiziksel Fonksiyon (FF): Cesitli fiziksel aktiviteler yaparken sagligin ne kadar
kisitlama yaptigmi gosterir. Ornegin kosma, agir esyalari ve sebze-meyveleri
kaldirmak, golf oynamak, ev siipiirmek, merdiven ¢ikmak, egilmek, yliriiylis yapmak,

yikanmak, giyinmek.

Sosyal Fonksiyon (SF): Son 4 haftada kisinin saglik ve duygusal sorunlardan

dolay1 olarak sosyal hayatinin ne kadar etkilendigini gostermektedir.

Fiziksel Rol Giigliigii (FRG): Son 4 haftada beden sagligindan dolay1 kisinin
islerini yaparken zamanda kesinti yapmasi, istedigi kadar isi tamamlayamamasi,

istedigi tiirde isi yapamamasi veya zorluk ¢cekmesi degerlendirilir.

Emosyonel Rol Giigliigii (ERG): Son 4 haftada duygusal sikintilardan dolay1
151 onceden oldugu kadar dikkatli yerine yetirememe, istedigi kadar i yapamama veya

i i¢in ayirdig1 zamandan daha fazla siirede isi tamamlamasi degerlendirilir.

Mental Saglik (MS): Son 4 haftada kisinin kendisini sinirli, huzurlu, karamsar,

yipranmis, lizlilmiis hissetmesiyle iligkilidir.

Vitalite (V): Son 4 haftada kisinin kendisini canli, yipranmis, enerjik ve

yorulmus hissetmesiyle iliskilidir.

Viicut Agris1t (VA): Son 4 haftada kisinin bedensel olarak agrisin1 ve agrinin

kisinin isine ne kadar etki yaptigin1 degerlendirir.
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Genel Saglik (GS): Kisinin kendi sagligin1 nasil yorumladigi, gegcen seneyle
saglik durumunun karsilastirilmasi, diger insanlarla saglhigini karsilagtirmasi,

gelecekteki sagligiyla alakali diistinceleri degerlendirilir.

Puanlamada 0 en diistik 100 en yiiksek puandir ve ne kadar yiiksek puanlar
olursa yasam kalitesi bir o kadar yiiksek olarak degerlendirilir. SF-36 ‘da skorlar her
kategoriye gore siniflandirilir. Bu puanlamada 87-100 miikemmel, 75.5-86.9 ¢ok iyi,
56-75.4 iyi, 30.6-55.9 koétii, 0-30.5 ¢ok kot seklinde siniflandirilmistir [68].

Tiirkiye’de gegerlilik calismasi Kogyigit ve arkadaslar tarafindan yapilmistir
[69].

3.2 Istatistiksel incelemeler:

Istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical System)
Statistical ~ Software (Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayict istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma,
medyan, siklik, oran) yanisira degiskenlerin normal dagilima uygunluklarinda Shapiro

Wilk test ve box plot grafikler kullanildi.

Normal dagilim gosteren degiskenlerin gruplar arasi karsilastirmalarinda
Student t test kullanildi. Normal dagilim gdstermeyen parametrelerin gruplar arasi

karsilastirmalarinda ise Mann Whitney U test kullanild.

Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Pearson Ki-Kare testi, Fisher Exact
test ve Fisher —Freeman Halton test kullanildi. Anlamlilik p<0,05 diizeyinde

degerlendirildi.

4. BULGULAR
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Calisma 19 Ocak 2021-10 Agustos 2021 arasinda Prof. Dr. Cemil Tasgioglu
Sehir Hastanesinde %52,3°1i (n=68) kadin, %47,7’1 (n=62) erkek toplam 130 olgu ile
yapilmigtir. Olgularin yaglar1 20 ile 70 arasinda degismekte olup, ortalama
42,59+14,63 yildir.

Tablo 4.1: Demografik Ozelliklerin Dagilimi

Yas (yil) Ort+Ss 42,59+14,63
Medyan (Min-Max) 40 (20-70)
Cinsiyet Kadin 68 (52,3)
Erkek 62 (47,7)
Medeni Durum Bekar 39 (30)
Evli 79 (60,8)
Dul 7 (5,4)
Esinden Ayr 5 (3,8)
Egitim Okur-Yazar 8 (6,2)
Tlkokul 27 (20,8)
Ortaokul 20 (15,4)
Lise 30 (23,1)
Universite 45 (34,6)
Gelir Durumu Diisiik 34 (26,2)
Orta 83 (63,8)
Yiiksek 13 (10)
Calisma Durumu Calismiyor 50 (38,5)
Cahlisiyor 80 (61,5)
Alkol Yok 114 (87,7)
Var 16 (12,3)
Sigara Yok 86 (66,2)
Var 44 (33,8)
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Calismaya katilan olgularin medeni halleri incelendiginde; %30 unun (n=39)
bekar, %60,8’inin (n=79) evli, %5,4’linlin (n=7) dul ve %3,8’inin (n=5) esinden
ayrilmis oldugu goriilmektedir.

Egitim seviyeleri incelendiginde; %6,2’sinin (n=8) okuryazar, %?20,8’inin
(n=27) ilkokul, %15,4’linlin (n=20) ortaokul, %23,1’inin (n=30) lise ve %34,6’sinin
tiniversite mezunu oldugu gézlemlenmistir.

Olgularin %26,2’sinin (n=34) diisiik gelir, %63,8’inin orta ve %10 nunun
(n=13) yiiksek gelire sahip oldugu goriilmektedir.

Olgularin %38,5’inin (n=50) c¢alismadig1r ve %61,5’inin (n=80) calisiyor
oldugu gozlemlenmistir.

Olgularin %87,7°s1 (n=114) alkol i¢gmekte, %66,2’si (n=86) sigara icmektedir.

Tablo 4.2: Hasta Grubu Hastalik Bilgilerinin Dagilim

Tam Yasi (yil) Ort£Ss 29,46+13,51
Medyan (Min-Max) 27 (8-67)
Hastalik Siiresi 1-5 Yil 10 (15,4)
5-10 Yl 14 (21,5)
10 Yildan Uzun 41 (63,1)
Ek Hastahk Yok 44 (67,7)
Var 21 (32,3)
Aile Viral Hepatit B Yok 30 (46,2)
OyKkiisii Var 35 (53,8)

Calismaya katilan olgularin hastalik ile ilgili bilgileri incelendiginde; Olgularin
hastalik tan1 yaslar1 8 ile 67 arasinda degismekte olup, ortalama 29,46+13,51 dir.

Olgularin hastalik stireleri %15,4’{iniin (n=10) 1-5 yi1l arasinda, %21,5’inin
(n=14) 5-10 y1l arasinda ve %63,1’inde (n=41) 10 yildan daha uzun siirmektedir.

Olgularin %32,3’linde (n=21) ek hastalik; %53,8’inde (n=35) ise Ailede Viral
Hepatit B Oykiisii bulunmaktadir.
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Tablo 4.3: HAD Degerlerinin Dagilim

HAD Anksiyete Ort+Ss 6,95+3,42
Medyan (Min-Max) 7 (0-17)
Normal 80 (61,5)
Hafif 32 (24,6)
Orta 13 (10)
Ciddi 5(3,8)

HAD Depresyon Ort+£Ss 5,52+3,29
Medyan (Min-Max) 6 (0-15)
Normal 99 (76,2)
Hafif 22 (16,9)
Orta 8 (6,2)
Ciddi 1(0,8)

Caligmaya katilan olgularin HAD Anksiyete degerlerinin O ile 17 arasinda
degismekte olup, ortalamasinin 6,95+3,42 oldugu gozlemlenmistir. Olgularin
%61,5’inde (n=80) normal diizeyde, %24,6’sinda (n=32) hafif diizeyde, %10’nunda
(n=13) orta diizeyde ve %3,8’inde (n=5) ciddi diizeyde HAD Anksiyete oldugu tespit

edilmistir.

HAD Anksiyete

Orta Ciddi
10,0% 3,8%

Sekil 4.1: HAD Anksiyete olciimleri dagilimi
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Olgulara ait HAD Depresyon degerlerinin 0 ile 15 arasinda degismekte olup,
ortalama 5,32+3,29 oldugu goézlemlenmistir. Olgularin %76,2’sinde (n=99) normal
diizeyde, %16,9’unda (n=22) hafif diizeyde, %6,2’sinde (n=8) orta diizeyde ve
%0,8’inde (n=1) ciddi diizeyde HAD Depresyon oldugu tespit edilmistir.

HAD Depresyon

Orta
6,2%

Sekil 4.2: HAD Depresyon olciimleri dagilimi
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Tablo 4.4: SF-36 Ol¢ek Puanlarinin Dagilimi

SF-Fiziksel Fonksiyon

Ort£Ss

Medyan (Min-Max)

77,93+19,01

82,5 (10-100)

Cok Kaotii 3(2,3)
Kaotii 14 (10,8)
iyi 39 (30)
Cok Tyi 23 (17,7)
Miikemmel 51 (39,2)
SF-Fiziksel Rol Giicliigii Ort+£Ss 60,584+42.32
Medyan (Min-Max) 75 (0-100)
Cok Kaotii 41 (31,5)
Kaotii 16 (12,3)
Iyi 15 (11,5)
Miikemmel 58 (44,6)
SF-Emosyonel Rol Giicliigii Ort+Ss 59,73+42,47
Medyan (Min-Max) 66,6 (0-100)
Cok Kaotii 35 (26,9)
Kaotii 16 (12,3)
Iyi 20 (15,4)
Miikemmel 59 (45,4)
SF-Vitalite Ort+Ss 57,37+£16,51
Medyan (Min-Max) 60 (25-100)
Cok Kaotii 13 (10)
Kaotii 50 (38,5)
Iyi 52 (40)
Cok Tyi 10 (7,7)
Miikemmel 5(3,8)
SF-Ruhsal Saghk Ort+Ss 65,51£14,65
Medyan (Min-Max) 64 (24-92)
Cok Kaotii 2(1,5)
Kaotii 27 (20,8)
Iyi 60 (46,2)
Cok Tyi 29 (22,3)
Miikemmel 12 (9,2)
SF-Sosyal Islevsellik Ort=Ss 69+24,27
Medyan (Min-Max) 75 (12,5-100)
Cok Kaotii 9(6,9)
Kaotii 37 (28,5)
Iyi 42 (32,3)
Miikemmel 42 (32,3)
SF-Viicut Agrisi Ort+Ss 77,17£21,01
Medyan (Min-Max) 77,5 (10-100)
Cok Katii 5(3,8)
Kaotii 22 (16,9)
Iyi 20 (15,4)
Cok lyi 29 (22,3)
Miikemmel 54 (41,5)
SF-Genel Saghk Ort+Ss 71,17+£16,87
Medyan (Min-Max) 71 (25-100)
Cok Katii 4 (3,1)
Kotii 16 (12,3)
iyi 58 (44,6)
Cok lyi 29 (22,3)
Miikemmel 23 (17,7)

Calismaya katilan

olgularin SF-Fiziksel Fonksiyon degerleri 10 ile 100

arasinda degismekte olup, ortalama 77,934+19,01°dir. Olgularin %2,3’{inde (n=3) SF-
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Fiziksel Fonksiyon degerleri ¢cok kotii diizeyde, %10,8’inde (n=14) kotii diizeyde,
%30’unda (n=39) iyi diizeyde, %17,7’sinde (n=23) ¢ok iyi diizeyde ve %39,2’sinde
(n=51) miikkemmel diizeydedir.

SF-Fiziksel Rol Giigliigli degerleri 0 ile 100 arasinda degismekte olup,
ortalama 60,58+42,32°dir. Olgularin %31,5’inde (n=41) SF-Fiziksel Rol Gigliigii
degerleri ¢ok kétii diizeyde, %12,3’linde (n=16) kotii diizeyde, %11,5’inde (n=15) iyi
diizeyde ve %44,6’sinda (n=58) miikemmel diizeydedir.

SF-Emosyonel Rol Giigliigii degerleri 0 ile 100 arasinda degismekte olup,
ortalama 59,73+42,47’dir. Olgularin %26,9’unda (n=35) SF-Emosyonel Rol Giicliigii
degerleri ¢cok kotii diizeyde, %12,3’linde (n=16) kot diizeyde, %15,4’linde (n=20) iyi
diizeyde ve %45,4’linde (n=59) milkemmel diizeydedir.

SF-Vitalite degerleri 25 ile 100 arasinda degismekte olup, ortalama
57,37£16,51°dir. Olgularin %10’nunda (n=13) SF-Vitalite degerleri ¢ok kotii diizeyde,
%38,5’inde (n=50) kotii diizeyde, %40’ inda (n=52) iyi diizeyde, %7,7’sinde (n=10)
cok 1yi diizeyde ve %3,8’inde (n=5) miikemmel diizeydedir.

SF-Ruhsal Saglik degerleri 24 ile 92 arasinda degismekte olup, ortalama
65,51+14,65°dir. Olgularin %1,5’inde (n=2) SF-Ruhsal Saglik degerleri ¢ok kotii
diizeyde, %20,8’inde (n=27) koti diizeyde, %46,2’sinde (n=60) iy1 diizeyde,
%22,3’linde (n=29) ¢ok 1yi diizeyde ve %9,2’sinde (n=12) miikkemmel diizeydedir.

SF-Sosyal Islevsellik degerleri 12,5 ile 100 arasinda degismekte olup, ortalama
69+24,27°dir. Olgularin %6,9’unda (n=9) SF-Sosyal Islevsellik degerleri ¢ok kétii
diizeyde, %28,5’inde (n=37) kotii diizeyde, %32,3’linde (n=42) iyi diizeyde ve
%32,3’linde (n=42) miilkemmel diizeydedir.

SF-Viicut Agris1 degerleri 10 ile 100 arasinda degismekte olup, ortalama
77,17421,01°dir. Olgularin %3,8’inde (n=5) SF- Viicut Agris1 degerleri ¢ok kot
diizeyde, %16,9’unda (n=22) kotii diizeyde, %]15,4tinde (n=20) iyi diizeyde,
%22,3’linde (n=29) ¢ok 1iyi diizeyde ve %41,5’inde (n=54) miilkemmel diizeydedir.

SF-Genel Saglik degerleri 25 ile 100 arasinda degismekte olup, ortalama
71,17+16,87°dir. Olgularin %3,1’inde (n=4) SF-Genel Saglik degerleri ¢ok kotii
diizeyde, %12,3’linde (n=16) koti diizeyde, %44,6’sinda (n=58) iyi diizeyde,
%22,3’linde (n=29) ¢ok iyi diizeyde ve %17,7’sinde (n=23) miikemmel diizeydedir.

34



SF-36 Olgek Puanlari

Genel Saglik

Agr

Sosyal islevsellik
Ruhsal Saglik

Vitalite

Emosyonel Rol GliglGgl
Fiziksel Rol GuglUugu

Fiziksel Fonksiyon

0 10 20 30 40 50 60 70 80

ortalama puan

Sekil 4.3: SF-36 Olgek puanlar: dagilim
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Tablo 4.5: Gruplara Gore Demografik Ozelliklerin Karsilastirilmasi

Hasta (n=65) Saghkh P
(n=65)
Yas(yil)  OrkSs 43,11£1548  42,08+13,.82 20,690

Medyan(Min- 46 (20-70) 38 (20-70)
Max)

Cinsiyet Kadin 35(53,8) 33(50,8) b0,193
Erkek 30 (46,2) 32 (49,2)

Medeni Durum Bekar 24 (36,9) 27 (41,5) 0,590
Evli 41 (63,1) 38 (58,5)

Egitim Okur-Yazar 4 (6,2) 4 (6,2) 0,158
ilkokul 16 (24,6) 11 (16,9)
Ortaokul 13 (20) 7 (10,8)
Lise 16 (24,6) 14 (21,5)
Universite 16 (24,6) 29 (44,6)

Gelir Durumu Diisiik 22 (33,8) 12 (18,5) ®0,023*
Orta 34 (52,3) 49 (75,4)
Yiiksek 9(13,8) 4 (6,2)

Calisma Durumu  Calismiyor 28 (43,1) 22 (33,8) 0,279
Cahsiyor 37 (56,9) 43 (66,2)

Alkol Yok 57 (87,7) 57 (87,7) 1,000
Var 8(12,3) 8 (12,3)

Sigara Yok 41 (63,1) 45 (69,2) b0,458
Var 24 (36,9) 20 (30,8)

aStudent T Testi ‘Fisher Freeman Halton test

bPearson Chi-Square Test ~ **p<0,01 *p<0,05

Gruplara gore olgularin yaglari, medeni durumlari, egitim seviyeleri ve ¢alisma
durumlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

Gruplara gore olgularin cinsiyet dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml1
farklilik saptanmamistir (p=0,193; p>0,05). Saglkli grubunda yer alan olgulardaki
kadinlarin sayisi, hasta grubundaki olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde

yuksek saptanmistir.
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Gruplara gore olgularin alkol ve sigara kullanma durumlar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05).

Gruplara gore olgularin gelir durumu dagilimlari arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmistir (p=0,023; p<0,05). Hasta grubundaki olgularda diisiik
ticret alanlar, saglikli grubundaki olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde

yiiksek saptanmustir.

Tablo 4.6: Gruplara Gore HAD Degerlerinin Karsilastirilmasi

Hasta (n=65)  Saghkh P
(n=65)
"HAD Anksiyete  Ore=Ss  7,66#4,03 62525  20,018*
Medyan (Min- 7 (1-17) 6 (0-11)
Max)
Normal 36 (55,4) 44 (67,7)
Hafif 12 (18,5) 20 (30,8)
Orta 12 (18,5) 1(1,5)
Ciddi 5(7,7) 0 (0)
Risk yok 36 (55,4) 44 (67,7)
Risk var 29 (44,6) 21 (32,3)
HAD Depresyon  Ort+Ss 6,09+3,78 4,95+2,62 a0,048*
Medyan (Min- 6 (0-15) 5 (0-10)
Max)
Normal 46 (70,8) 53 (81,5)
Hafif 10 (15,4) 12 (18,5)
Orta 8 (12,3) 0 (0)
Ciddi 1(1,5) 0 (0)
Risk yok 46 (70,8) 53 (81,5)
Risk var 19 (29,2) 18 (12,5)

aStudent T Testi
**p<0,01  *p<0,05

Gruplara gore olgularin HAD Anksiyete degerleri bakimindan aralarinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu saptanmistir. Hasta grubundaki olgularin
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HAD Anksiyete degeri, saglikli grubundaki olgulara gore istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,018; p<0,05).

20

10

HAD-A

0 (=]

T T
Hasta Sadhkh

Sekil 4.4: Gruplara gére HAD anksiyete puanlari dagilimi

Gruplara gore olgularn HAD Depresyon degerleri bakimindan aralarinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu saptanmigtir. Hasta grubundaki olgularin
HAD Depresyon degeri, Saglikli grubundaki olgulara gore istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yliksek saptanmistir (p=0,048; p<0,05).
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HAD-D

T T
Hasta Saghkh

Sekil 4.5: Gruplara gore HAD depresyon puanlar: dagilimi

Tablo 4.8: Gruplarda Cinsiyetlere Gore HAD Degerlerinin Karsilastirnlmasi
Hasta (n=65) Saghkh (n=65)

Kadin Erkek Kadin Erkek

HAD Anksiyete Risk Yok 18 (51,4) 18(60,00 22 (63,8) 22(77,8)
Risk Var 17(48,6)  12(40,0) 11(36,2) 10 (22,2)

bp 0,488 0,857
HAD Risk Yok 25(71,4)  21(70,0) 28(83,0) 25(77,8)
Depresyon Risk Var 10(28,6) 9 (30,0) 5(17,0) 7(22,2)
’p 0,900 0,485

®Pearson Chi-Square Test

Hasta grubunda; cinsiyetlere géore HAD anksiyete ve HAD depresyon riskleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05).
Kontrol grubunda da; cinsiyetlere gore HAD anksiyete ve HAD depresyon

riskleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05).
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Tablo 4.7: Gruplara Gore SF Degerlerinin Karsilastirilmasi

Hasta(n=65) Sag liklh (n=65) P

SF-Fiziksel Fonksiyon Ort£Ss 76,78+17,95 79,08+20,09 20,494
Medyan (Min-Max) 80 (25-100) 85 (10-100)
Cok Katii 1(1,5) 2(3.1)
Kotii 9 (13.8) 5(7,7)
iyi 18 (27,7) 21 (32,3)
Cok lyi 15 (23,1) 8 (12,3)
Miikemmel 22 (33,8) 29 (44,6)
SF-Fiziksel Rol Gii¢liigii Ort=Ss 52,69+41,72 68,4641,76 d0,012*
Medyan (Min-Max) 50 (0-100) 100 (0-100)
Cok Kotii 24 (36,9) 17 (26,2)
Kaotii 9(13,8) 7(10,8)
Iyi 12 (18,5) 3(4,6)
Miikemmel 20 (30,8) 38 (58,5)
SF-Emosyonel Rol Giigliigii  Ort=Ss 51,79+43,71 67,67+39,96 a0,033*
Medyan (Min-Max) 66 (0-100) 100 (0-100)
Cok Kaotii 22 (33,8) 13 (20)
Kotii 10 (15,4) 6(9,2)
Iyi 8(12,3) 12 (18,59
Miikemmel 25 (38,5) 34 (52,3)
SF-Vitalite Ort£Ss 56,21+16 58,53£17,06 0,541
Medyan (Min-Max) 60 (25-95) 60 (25-100)
Cok Kotii 6(9,2) 7(10,8)
Kotii 25 (38,5) 25 (38,59
iyi 29 (44,6) 23 (35,4)
Cok Tyi 4(6,2) 6(9,2)
Miikemmel 1(1,5) 4 (6,2)
SF-Ruhsal Saghk Ort+Ss 62,46+15,74 68,55+12,88 d0,028*
Medyan (Min-Max) 64 (24-92) 68 (44-92)
Cok Kaotii 2(31) 0 (0)
Kéotii 16 (24,6) 11 (16,9)
Iyi 33 (50,8) 27 (41,5)
Cok lyi 8 (12,3) 21 (32,3)
Miikemmel 6 (9,2) 6(9,2)
SF-Sosyal islevsellik Ort+Ss 68,76+26,25 69,23+22,32 20,013
Medyan (Min-Max) 75 (12,5-100) 62,5 (12,5-100)
Cok Kaotii 7 (10,8) 2(3,1)
Kotii 15 (23,1) 22 (33,8)
Iyi 23 (35,4) 19 (29,2)
Miikemmel 20 (30,8) 22 (33,8)
SF- Viicut Agris1 Ort£Ss 72,65423,86 81,69+16,72 aO’O 14*
Medyan (Min-Max) 77,5 (10-100) 77,5 (23-100)
Cok Kétii 4 (6,2) 1(1,5)
Kotii 17 (26,2) 5(7,7)
Iyi 7 (10,8) 13 (20)
Cok Tyi 13 (20) 16 (24,6)
Miikemmel 24 (36,9) 30 (46,2)
SF-Genel Saghk Ort£Ss 63,92+1821 78,41£11,64 d0.001**
Medyan (Min-Max) 65 (25-100) 80 (55-100) ’
Cok Kaotii 4(6,2) 0 (0)
Kaotii 15 (23,1) 1(15)
iyi 29 (44,6) 29 (44,6)
Cok iyi 12 (18,5) 17 (26,2)
Miikemmel 5(7,7) 18 (27,7)
aStudent T Testi dMann Whitney U Test **p<0,01  *p<0,05
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Gruplara gore olgularin SF-Fiziksel Fonksiyon, SF-Vitalite ve SF-Sosyal
Islevsellik degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamugtir
(p>0,05).

Gruplara gore olgularin SF-Fiziksel Rol Giigligii degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,012; p<0,05). Kontrol grubunda
yer alan olgulardaki SF-Fiziksel Rol Giigliigii, hasta grubundaki olgulara gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir.

Gruplara gore olgularin SF-Emosyonel Rol Giigliigii degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,033; p<0,05). Kontrol grubunda
yer alan olgulardaki SF-Emosyonel Rol Giigliigii, hasta grubundaki olgulara gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmustir.

Gruplara gore olgularin SF-Ruhsal Saglik degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmistir (p=0,028; p<0,05). Kontrol grubunda yer alan
olgulardaki SF-Ruhsal Saglik, hasta grubundaki olgulara gore istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir.

Gruplara gore olgularin SF-Viicut Agris1 degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmistir (p=0,014; p<0,05).

Kontrol grubunda yer alan olgulardaki SF-Viicut Agrisi, hasta grubundaki
olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmustir.

Gruplara gore olgularin SF-Genel Saglik degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Kontrol grubunda yer alan
olgulardaki SF-Genel Saglik, hasta grubundaki olgulara goére istatistiksel olarak

anlaml diizeyde ytiksek saptanmistir.
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Genel Saglik

Viicut Agrisi

Sosyal islevsellik

Ruhsal Saglik
= Saghikh
Vitalite M Hasta
Emosyonel Rol Glglugi
Fiziksel Rol Glglugi
Fiziksel Fonksiyon
0 20 40 60 80 100
ortalama puan
Sekil 4.6: Gruplara gére SF-36 puanlar: dagilimi
Tablo 4.9: Gruplarda HAD Olgegi Risk Durumuna Gére Olgularin Yas
Karsilastirilmasi
Hasta Saghkh
Ort+SD (medxan) Ort+SD (medxan)
HAD Risk (-) 44.8+15,8(47,5) 41,9+14,1(38)
Anksiyete  Risk (+) 41£15,1(41) 42,4+13,5(43)
°p 0,329 0,889
HAD Risk (-) 43,5+15,8(46,5) 40,9+£14,2(37)
Depresyon  Risk (+) 42.2+15,1(45) 47,1411 ,4(46)
°p 0,767 0,166

aStudent T Testi

42



Hasta grubunda; HAD anksiyete ve HAD depresyon risklerine gore olgularin
yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).
Kontrol grubunda da; HAD anksiyete ve HAD depresyon risklerine gore
olgularin yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamaistir

(p>0,05).

Tablo 4.10: Gruplarda Medeni Duruma Gore HAD Degerlerinin

Karsilastirilmasi

Hasta (n=65) Saghkh (n=65)

Bekar Evli Bekar Evli
(n=24) (n=41) (n=27) (n=38)

HAD Anksiyete Risk Yok 11 (458) 25(61,0) 19(70,4) 25 (65,8)
Risk Var 13(542) 16(39,0) 8(29,6) 13 (34,2)

bp 0,236 0,454
HAD Risk Yok 15 (62,5) 31(756) 22(81,5) 31(81,6)
Depresyon RiskVar 9(37,5)  10(24,4) 5(185)  7(18,4)
bp 0,262 0,992

bPearson Chi-Square Test

Hasta grubunda; medeni durumlarina gére HAD anksiyete ve HAD depresyon
riskleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamuistir (p>0,05).

Kontrol grubunda da; medeni durumlarina gére HAD anksiyete ve HAD
depresyon riskleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir

(p>0,05).
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Tablo 4.11: Gruplarda Egitim Durumuna Gére HAD Degerlerinin

Karsilastirilmasi

Hasta (n=65)

Saghkh (n=65)

ilkégreti  Ortaok  Lise Universit  Ilkogreti ~ Ortaokul  Lise Universi
m alti ul (n=16) e (n=16) m alti (n=7) (n=14) te (n=29)
(n=20) (n=13) (n=15)
HAD Risk 12(60,00 7(53.8) 9(56,3) 8(50,0) 9(600) 5(71,4) 9(643)  21(72,4)
Anksiyet Yok
e Risk 8(400) 7(462) 7(438) 8(500) 6(400) 2(286) 5(357)  8(27,6)
Var
p 0,984 0,860
HAD Risk 16(80,0) 7(53,8) 10(625) 13(813) 10(66,7) 6(85,7) 11(78,6) 26 (89,7)
Depresy Yok
on Risk 4 (20,0) 6(46,2) 6(37,5) 3(18,8) 5(33,3) 1(14,3) 3(21,4) 3(10,3)
Var
p 0,291 ©0,287

°Fisher Freeman Halton Test

Hasta grubunda; egitim durumlarina gére HAD anksiyete ve HAD depresyon

riskleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

Kontrol grubunda da; egitim durumlarina gére HAD anksiyete ve HAD

depresyon riskleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklillk saptanmamigtir

(p>0,05).

Tablo 4.12: Gruplarda Gelir Durumuna Gore HAD Degerlerinin

Karsilastirilmasi
Hasta (n=65) Saghkh (n=65)
Diisiik Ortat+Yiiksek Diisiik Orta+Yiiksek
Gelir Gelir (n=43) Gelir Gelir (n=53)
(n=22) (n=12)
HAD Anksiyete  Risk Yok 10 (45,5) 26 (60,5) 7 (58,3) 37 (69,3)
Risk Var 12 (54,5) 17 (39,5) 5(41,7) 16 (30,2)
p 0,249 €0,503
HAD Depresyon  Risk Yok 16 (72,7) 30 (69,8) 9 (75,0) 44 (83,0)
Risk Var 6 (27,3) 13(30,2) 3(25,0) 9(17,0)
p 0,804 €0,680

bPearson Chi-Square Test

 Fisher’s Exact Test

44



Hasta grubunda; gelir durumlaria gére HAD anksiyete ve HAD depresyon

riskleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

Kontrol grubunda da; gelir durumlarina gére HAD anksiyete ve HAD

depresyon riskleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir

(p>0,05).

Tablo 4.13: Gruplarda Calisma Durumuna Gore HAD Degerlerinin Karsilastirilmasi

Hasta (n=65)

Saghklh (n=65)

Calismiyor Calisiyor Calhismiyor Calisiyor
HAD Anksiyete Risk Yok 15 (53,6) 21 (56,8) 10 (45,5) 34(79,1)
Risk Var 13 (46,4) 16 (43,2) 12 (54,5) 9(20,9)
®p 0,798 0,006**
HAD Depresyon Risk Yok 21 (75,0) 25 (67,6) 17 (77,3) 36 (83,7)
Risk Var 7(25,0) 12 (32,4) 5(22,7) 7 (16,3)
°p 0,514 0,521

®Pearson Chi-Square Test
¢Fisher’s Exact test
**p<0,01

Hasta grubunda; ¢alisma durumuna goére HAD anksiyete ve HAD depresyon

riskleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

Saglikli grupta ise; ¢alisanlarda HAD anksiyete riski anlaml diizeyde yiiksek

oranda saptanirken (p<0,01); HAD depresyon riskleri c¢alisma durumuna gore

istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemistir (p>0,05).

Tablo 4.14: Gruplarda Alkol Kullamim Durumuna Gére HAD Degerlerinin

Karsilastirilmasi
Hasta (n=65) Saghikli (n=65)
Alkol () Alkol (+) Alkol (-) Alkol (+)
HAD Anksiyete Risk Yok 32 (56,1) 4 (50,0) 38 (66,7) 6 (75,0)
Risk Var 25 (43,9) 4 (50,0) 19 (33,3) 2(25,0)
P 1,000 1,000
HAD Depresyon Risk Yok 41 (71,9) 5 (62,5) 46 (80,7) 7 (87,5)
Risk Var 16 (28,1) 3(37,5) 11 (19,3) 1(12,5)
P 0,683 1,000

€Fisher’s Exact Test
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Hasta grubunda; alkol kullanimlarina gére HAD anksiyete ve HAD depresyon
riskleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

Kontrol grubunda da; alkol kullanimlarma gére HAD anksiyete ve HAD
depresyon riskleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklililk saptanmamuistir
(p>0,05).

Tablo 4.15: Gruplarda Sigara Kullamim Durumuna Goére HAD Degerlerinin
Karsilastirilmasi

Hasta (n=65) Saghklh (n=65)

Sigara (-) Sigara (+) Sigara (-) Sigara (+)

Anksiyete Yok
Risk 17 (41,5) 12 (50,0) 15(33,3) 6(30,0)
Var
p b0,504 b0,791
HAD Risk 31 (75,6) 15(62,5) 39 (86,7) 14 (70,0)
Depresyon Yok
Risk 10 (24,4) 9 (37,5) 6 (13,3) 6(30,0)
Var
p 0,110 ¢0,165

bPearson Chi-Square Test  ®Fisher’s Exact Test

Hasta grubunda; sigara kullanimlarina gére HAD anksiyete ve HAD depresyon
riskleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

Kontrol grubunda da; sigara kullanimlarina gére HAD anksiyete ve HAD
depresyon riskleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir

(p>0,05).
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Tablo 4.16: Hasta Grubunda HAD Olgegi Risk Durumuna Gére Olgularin Tam
Yaslarinin Karsilastirilmasi

Tam yasi

Ort£SD (medxan)

HAD Anksiyete Risk (-) 31,36+15,54 (27)
Risk (+) 27,10+10,22 (25)
4o 0,428

HAD Depresyon Risk (-) 30,57+15,10 (27)
Risk (+) 26,79+8,25 (25)
‘p 0,530

dMann Whitney U Test

Hasta grubundaki olgularin tan1 yaslarina géore HAD Anksiyete ve HAD

depresyon riskleri istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).

Tablo 4.17: Hasta Grubunda HAD Ol¢egi Risk Durumuna Gére Olgularin
Hastalik Siirelerinin Karsilastirilmasi

Hastalik Siiresi

15yl 5-10 yul 10 yildan

uzun siire  °p

"HAD  RiskYok 6(60,0) 9(643) 21(51,2) 0,721
Anksiyete Risk Var 4 (40,0) 5 (35,7) 20 (48,8)
HAD Risk Yok 8 (80,0) 11 (78,6) 27 (65,9) 0,573
Depresyon Risk Var 2 (20,0) 3(21,4) 14 (34,1)

°Fisher Freeman Halton Test

Hasta grubunun hastalik siirelerine gore HAD Anksiyete ve HAD depresyon

risk oranlart istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).
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Tablo 4.18: Hasta Grubunda HAD Ol¢egi Risk Durumuna Gére Olgularin Ek

Hastalik Durumlarimin Karsilastirilmasi

Ek Hastahk
Yok Var p
"HAD  RiskYok 22(50,0)  14(66,7) 0,573
Anksiyete Risk Var 22 (50,0) 7 (33,3)
HAD Risk Yok 29 (65,9) 17 (81,0) 0,212

Depresyon Risk Var 15 (34,1) 4 (19,0)

bPearson Chi-Square Test  ®Fisher’s Exact Test

Hasta grubunun ek kronik hastalik varligina gére HAD Anksiyete ve HAD

depresyon risk oranlari istatistiksel olarak anlaml farklilik gostermemektedir

(p>0,05).

Tablo 4.19: Hasta Grubunda HAD Olcegi Risk Durumuna Gére Olgularin Aile
Viral Hepatit B Oykiisii Karsilastirilmasi

Aile Viral
Yok Var p
"HAD  Risk  17(56,7)  19(543) 0,847

Anksiyete Yok

Risk 13 (43,3) 16 (45,7)

Var
HAD Risk 23 (76,7) 23 (65,7) b0,333
Depresyon Yok

Risk 7 (23,3) 12 (34,3)

Var

bPearson Chi-Square Test
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Hasta grubunun aile viral hepatit b 6ykiisii durumlarina gére HAD Anksiyete

ve HAD depresyon risk oranlari istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir

(p>0,05

Tablo 4.21: Gruplarda SF Olcegi Risk Durumuna Gére Olgularin Yas

Karsilastirilmasi

Ort+SD (medxan) Ort+=SD (medxan)

Hasta

Saghkh

SF-Fiziksel Fonksiyon Risk (-) 41,1+14,6(39) 40,5+13,5(37,5)
Risk (+) 54,0+16,4(59,5) 55,148,6(57)
‘p 0,013* 0,008**
SF-Fiziksel Rol Giicliigii Risk (-) 37,0+14,3(32) 38,5+12,5(36)
Risk (+) 49,0+14,4(52) 48,3+14(50,5)
®n 0,002** 0,007**
SF-Emosyonel Rol Giigliigii  Risk (-) 44,7+15,8(48) 40,4+13,8(36)
Risk (+) 41,5+15,3(40) 46,1+13,4(44)
®n 0,427 0,083
SF-Vitalite Risk (-) 40,9+16,1(39) 40,6+13,2(38)
Risk (+) 45,5+14,6(49) 43,6+14,5(39)
®n 0,219 0,404
SF-Ruhsal Saghk Risk (-) 42,3+15,6(39) 39,7+12,9(36,5)
Risk (+) 45,2+15,5(49,5) 53,9+12,3(59)
®n 0,655 0,003**
SF-Sosyal Islevsellik Risk (-) 44,0+15,9(48) 42,5+14(40)
Risk (+) 41,4+14,8(39) 41,4+13,8(38)
®n 0,603 0,765
SF- Viicut Agrisi Risk (-) 42,5+15,6(43) 40,7+13,1(38)
Risk (+) 44,4+15,6(46) 56,0+14,2(61,5)
’p 0,638 0,014*
SF-Genel Saghik Risk (-) 44,6+16(49) 42,1+13,9(38)
Risk (+) 39,4+13,8(39) 38,0+£0(38)
®n 0,245 -

dMann Whitney U Test

Kontrol grubunda genel saglik riski tastyan bir hasta oldugundan degerlendirme dist

birakilmistir.
*p<0,05
**p<0,01

Hasta grubu olgularin; SF-Fiziksel Fonksiyona gore riskli olanlarda yas

ortalamasi risk olmayanlardan anlamli diizeyde ytiksektir (p=0,013; p<0,05). Saglhkh
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olgularinda yine riskli olanlarin yas ortalamasi risk saptanmayanlardan anlamli

yiiksektir (p=0,008; p<0,01).

] D
o O

N
o

Medyan yas degeri
N w
o o

[En
o

Hasta Saglhikh

W SF-Fiziksel Fonksiyon Risk (-) W SF-Fiziksel Fonksiyon Risk (+)

Sekil 4.8: Gruplarda Fiziksel Fonksiyon Risklerine Gore Yaslarin Dagilimi

Hasta grubu olgularin; SF-Fiziksel Rol Giigliigline gore riskli olanlarin yas
ortalamasi istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptanmistir (p=0,002; p<0,01). Saglikli
grubunda yer alan olgulardaki SF-Fiziksel Rol Giigliigiine gore risk olanlarin yas
ortalamasi istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,007; p<0,01).

Medyan yas degeri

Hasta Saglikli

1 SF-Fiziksel Rol Gugligi Risk (-) SF-Fiziksel Rol Guglugu Risk (+)

Sekil 4.9: Gruplarda Fiziksel Rol Giicliigii Risklerine Gore Yaslarin Dagilimi
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Hasta ve saglikli grubu olgularin SF-Emosyonel Rol Giigliigii risklerine gore
hasta yaglar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05).
Hasta ve saglikli grubu olgularin SF-Vitalite risklerine gore hasta yaslar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05).
Hasta grubu olgularin SF-Ruhsal Saglik risklerine gore yas ortalamasi arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmazken (p=0,655; p>0,05). Saglikh
grubunda yer alan olgulardaki SF-Ruhsal Saglik riski olanlarin yaglari olmayanlardan

anlamli diizeyde yiiksek olarak saptanmistir (p=0,003; p<0,01).

60

50

40

30

20

Medyan yas degeri

10

Hasta Saghkh

B SF-Ruhsal Saglik Risk (-) SF-Ruhsal Saglik Risk (+)

Sekil 4.10: Gruplarda Ruhsal Saghk Risklerine Gore Yaslarin Dagilimi

Hasta ve saglikli grubu olgularin SF-Sosyal Islevsellik risklerine gére hasta
yaslar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamuistir (p>0,05).

Hasta grubu olgularin SF-Viicut Agrisi risklerine gore yas ortalamasi arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmazken (p=0,638; p>0,05). Saglikh
grubunda yer alan olgulardaki SF-Viicut Agrisi riski olanlarin yaslar1 olmayanlardan

anlaml diizeyde ytliksek olarak saptanmistir (p=0,014; p<0,05).
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Medyan yas
N w H (0] [e)) ~
o o o o o o

[EnY
o

o

Hasta Saglikli

M SF- Vicut Agrisi Risk (-) O SF- Viicut Agnisi Risk (+)

Sekil 4.11: Gruplarda Viicut Agrist Risklerine Gore Yaslarin Dagilimi

Hasta grubu olgularin SF-Genel Saglik risklerine gore yas ortalamasi arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmazken (p=0,245; p>0,05). Sagliklh

grubunda risk tastyan sadece bir olgu oldugundan degerlendirme yapilamamaigtir.
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Tablo 4.22: Gruplarda Medeni Durumlarina Goére SF Degerlerinin Karsilastiriimasi

GRUP

Hasta Saghkh
Bekar Evli Bekar Evli
% N % n_ % n_ %
SF-Fiziksel Fonksiyon Risk () 20 833% 35 854% 24 889% 34 89,5%
Risk (+) 4 167% 6 146% 3 111% 4 105%

% 1,000 1,000
SF-Fiziksel Rol Giigliigii - . 12 500% 20 488% 22 815% 19 50,0%
Risk (+) 12 50% 21 512% 5 185% 19 50,0%

bp b0,024 €0,010*
SF-Emosyonel Rol Gieligii ., 10 417% 23 56,1% 22 815% 24 632%
Risk (+) 14 583% 18 439% 5 185% 14 368%

bp b0,261 b0,109
SF-Vitalite Risk (-) 14 583% 20 488% 10 37,0% 23 605%
Risk (+) 10 417% 21 512% 17  630% 15 395%

p b0 457 b0,062
SF-Ruhsal Saglk Risk (-) 15 625% 32 780% 24 889% 30 78.9%
Risk (+) 9 375% 9 220% 3 111% 8 211%

. b b0,176 %0,338
SF-Sosyal Islevsellik Risk (-) 15 625% 28 683% 18 667% 23 605%
Risk (+) 9 375% 13 317% 9 333% 15 39,5%

p 0,634 b0,613
SF- Viicut Agrist Risk (-) 16 667% 28 683% 23 852% 36 94.7%
Risk (+) 8 333% 13 317% 4 148% 2 53%

bp b0,892 €0,224
SF-Genel Saglik Risk (-) 17 708% 29 707% 27  100% 37 97.4%
Risk (+) 7 292% 12 293% O 0% 1 2,6%

b b0,093 b1 000

®Pearson Chi-Square Test
Fisher’s Exact Test
*p<0,05

Hasta ve kontrol gruplarinda, medeni durumlarina gore “Fiziksel fonksiyon’

risk oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

Hasta grubunda, medeni durumlarina gore “Fiziksel rol gligliigii” risk oranlar1

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05). Kontrol

grubunda “Fiziksel rol giicliigii” riski bekar olanlarda istatistiksel olarak anlamli

diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,010; p<0,05).
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Hasta ve kontrol gruplarinda, medeni durumlarina goére “Emosyonel rol
giiclugi”, “Vitalite”, “Ruhsal saglik”, “Sosyal islevsellik”, “Viicut agris1” “Genel
saglik” risk oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir

(p>0,05).

Tablo 4.23: Hasta Grubu I¢in Egitim Durumlarina Gére SF Degerlerinin
Karsilastirilmasi

ilkogretim alt1 Ortaokul Lise Universite
N % n % N % n %
SF-Fiziksel
Fonksiyon  Risk (- 14 70,0% 11 846% 14 875% 16 100% 0,087
Risk 6 30,0% 2 154% 2 125% 0 0%
)
SF-Fiziksel
Rol Giigliigii Risk () 7 350% 6 462% 7 437% 1 750% 0,106
Risk 13 65,0% 7 53,8% 9 56,3% 4 25,0%
)
SF-
Emosyonel  Risk (- 12 60,0% 4 308% 9 563% 8 50,0% 0,423
Rol Giigligii o, 8 40,0% 9 692% 7 437% 8 50,0%
)
SF-Vitalite
Risk (-) 8 40,0% 6 46,2% 9 56,3% 11 68,7%  °0,355
Risk 12 60,0% 7 53,8% 7 43,7% 5 31,3%
*)
SF-Ruhsal
Saghk Risk (-) 17 850% 6 462% 11 687% 13 81,3% 0,096
Risk 3 150% 7 53,8% 5 31,3% 3 18,7%
)
SF-Sosyal
1$,evseﬁ'ik Risk (-) 13 65,0% 9 69,2% 9 563% 12 750% 0,752
Risk 7 350% 4 30,8% 7 43,7% 4 25,0%
)
SF- Viicut
Agrisi Risk (-) 13 65,0% 8 615% 12 750% 11 68,7% 0,910
Risk 7 350% 5 38,5% 4 25,0% 5 31,3%
)
SF-Genel
Saghk Risk (-) 15  75,0% 9  69,2% 12 75,0% 10 62,5% °0,879
Risk 5 250% 4 30,8% 4 25,0% 6 37,5%
) +)
°Fisher Freeman Halton Test
*n<0,05

Hasta grubunda, egitim durumlarina gore “Fiziksel fonksiyon”, “Fiziksel rol

glicliigli”, “Emosyonel rol giicliigii”, “Vitalite”, “Ruhsal saglik”, “Sosyal islevsellik”,
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“Viicut agris1”, “Genel saglik” risk oranlari istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermemektedir (p>0,05).

Tablo 4.24: Kontrol Grubu i¢in Egitim Durumlarina Gére SF Degerlerinin Karsilastirilmas:

ilkégretim alt: Ortaokul Lise Universite
N % N % N % n %

SF-Fiziksel .

Fonksiyon Risk (-) 11 73,3% 6  857% 14 100% 27 931%  ©0,113
Risk (+) 4 26,7% 1 14,3% 0 0% 2 6,9%

SF-Fiziksel Rol

Giicliigii Risk (-) 4 26,7% 5 71,4% 12 857% 20 69,0% °©0,006**
Risk (+) 11 73,3% 2 28,6% 2 143% 9 31,0%

SF-Emosyonel

Rol Giigliigii Risk (-) 8 53,3% 5 71,4% 12 85,7% 21 72,4% 0,326
Risk (+) 7 46,7% 2 28,6% 2  143% 8 27,6%

SF-Vitalite .
Risk (-) 6 40,0% 3 42,9% 8 57,1% 16  55,2% 0,757
Risk (+) 9 60,0% 4 57,1% 6  42,9% 13 44.8%

SF-Ruhsal .

Saghk Risk (-) 11 73,3% 4 57,1% 11 78,6% 28 96,6%  °0,017*
Risk (+) 4 26,7% 3 42,9% 3 214% 1 3,4%

SF-Sosyal .

islevsellik Risk (-) 6 53,3% 6 85,7% 9  64,3% 18  62,1% 0,569
Risk (+) 7 46,7% 1 14,3% 5 357% 11 37,9%

SF- Viicut .

Agrisi Risk (-) 10 66,7% 6 85,7 14 100% 29  100% °0,002**
Risk (+) 5 33,3% 1 14,3% 0 0% 0 0%

SF-Genel .

Saghk Risk (-) 15 100% 7 100% 13 92,9% 29  100% 0,322
Risk (+) 0 0% 0 0% 1 7,1% 0 0%

°Fisher Freeman Halton Test

*p<0,05

Kontrol grubunda, egitim durumlarina gore “Fiziksel fonksiyon” risk oranlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05)

Kontrol grubunda, egitim durumu lise ve iiniversite olan olgularin “Fiziksel rol
glicliigli” risk oranlar1 egitim durumu ilkogretim ve alt1 olanlara goére istatistiksel
olarak anlamli diizeyde ytiiksek saptanmistir (p=0,006; p<0,01).

Kontrol grubunda, egitim durumlarmma goére “Emosyonel rol giicligii”,
“Vitalite” risk oranlari istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).
Kontrol grubunda, egitim durumu iiniversite olanlarin “Ruhsal saglik” risk oranlari,
ortaokul olanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir
(p=0,017; p<0,05).

Kontrol grubunda, egitim durumlarina gére “Sosyal islevsellik™, risk oranlar

istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05).
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Kontrol grubunda, egitim durumlarma goére “Genel Saglik” risk oranlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir. Kontrol grubunda, egitim
durumu {niversite ve lise olanlarin “Viicut Agrisi” risk oranlari, ilkdgretim ve alti,
ortaokul olanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir

(p=0,002; p<0,01).

Tablo 4.25: Gruplarda Gelir Durumlarina Gore SF Degerlerinin Karsilagtirilmasi

GRUP
Hasta Saghkh
Diisiik Orta+Yiiksek Diisiik Orta+Yiiksek
N % n % n % n %
SF-Fiziksel Fonksiyon .
Risk (-) 19 86,4% 36  83,7% 10 83,3% 48 90,6%
Risk (+) 3 136% 7 16,3% 2 1867% 5 94%
°p 1,000 0,604
SF-Fiziksel Rol Giigliigii ]
Risk (-) 11 50,0% 21  48,8% 7 58,3% 34 64,2%
Risk (+) 11 50,0% 22 512% 5 41,7% 19 358%
P 50,929 ¢0,748
SF-Emosyonel Rol Giicliigii .
Risk (-) 10 45,5% 23 535% 8 66,7% 38 71,7%
Risk (+) 12 54,5% 20 46,5% 4 333% 15 28,3%
P 50,540 °0,735
SF-Vitalite .
Risk (-) 9 40,9% 25 58,1% 5 41,7% 28 52,8%
Risk (+) 13 59,1% 18 41,9% 7 583% 25 472%
°p 0,188 0,485
SF-Ruhsal Saghk .
Risk (-) 14 63,6% 33 76,7% 10 83,3% 44 83,0%
Risk (+) 8 36,4% 10 23,3% 2 16,7% 9 17,0%
P °0,264 ¢1,000
SF-Sosyal Islevsellik .
Risk (-) 12 54,5% 31 721% 10 83,3% 31 585%
Risk (+) 10 45,5% 12 27,9% 2 16,7% 22 415%
bp b0,157 °0,184
SF- Viicut Agris1 .
Risk (-) 14 63,6% 30 69,8% 10 83,3% 49 92,5%
Risk (+) 8 36,4% 13 30,2% 2 16,7% 4 7,5%
°p 0,617 °0,305
SF-Genel Saghk .
Risk (-) 12 54,5% 34 79,1% 12 100,0% 52 98,1%
Risk (+) 10 45,5% 9 20,9% 0 0,0% 1 1,9%
°p °0,040* 1,000

®Pearson Chi-Square Test , Fisher’s Exact Test *p<0,05
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Hasta ve kontrol gruplarinda, gelir durumlarina gore “Fiziksel fonksiyon”,
“Fiziksel rol giicligi”, “Emosyonel rol gii¢liigii”, “Vitalite”, “Ruhsal saglik”,
“Sosyal islevsellik” “Viicut agris1” risk oranlar istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermemektedir (p>0,05).

Hasta grubunda gelir durumu orta+yiiksek olanlarin Genel saglik risk oranlari
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,040; p<0,05). Kontrol
grubunda, gelir durumlaria gore “Genel saglik” risk oranlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

Tablo 4.26: Gruplarda Calisma Durumuna Goére SF Degerlerinin Karsilastirilmasi

GRUP
Hasta Saghkh
Calismuyor Cahsiyor Cahsmiyor Calisiyor
N % N % n % n %

SF-Fiziksel Fonksiyon Risk () 20 71,4% 35 94,6% 17 77,3% 41 95,3%
Risk(+) 8 286% 2 54% 5 227% 2 47%
D 0,010* 0,039*

SF-Fiziksel Rol Giicliigii Risk () 10 35,7% 22 59,5% 12 54,5% 29 67,4%
Risk (+) 18 64,3% 15 40,5% 10 455% 14 32,6%
’p 0,058 0,308

SF-Emosyonel Rol Giicliigii Risk (-) 15 53,6% 18 48,6% 15 68,2% 31 72,1%
Risk (+) 13 46,4% 19 514% 7 31,8% 12 27,9%

°p 0,694 0,743
SF-Vitalite Risk (-) 14 50,0 20 54,1% 9 40,9% 24 55,8%
Risk (+) 14 50,0% 17 459% 13 59,1% 19 44,2%
bp 0,746 0,255
SF-Ruhsal Saghk Risk(-) 20 71,4% 27 73,0% 16 72,7% 38 88,4%
Risk (+) 8 28,6% 10 270% 6 27,3% 5 11,6%
b 0,890 0,162
SF-Sosyal Islevsellik Risk (-) 16 57,1% 27 73,0% 12 54,5% 29 67,4%
Risk (+) 12 42,9% 10 27,0% 10 45,5% 14 32,6%
b 0,182 0,308
SF- Viicut Agris1 Risk () 20 71,4% 24 649% 17 77,3% 42 97,7%
Risk (+) 8 286% 13 351% 5 227% 1 2,3%
bp 0,575 °0,015*
SF-Genel Saghk Risk (1) 19 67,9% 27 73,0% 22 100,0% 42 97,7%
Risk (+) 9 321% 10 27,0% O 00% 1 2,3%
b 0,653 ©1,000
®Pearson Chi-Square Test
°Fisher Freeman Halton test *p<0,05

57



Hasta grupta; “Fiziksel fonksiyon” riski calismayanlarda anlamli diizeyde
yiiksek olarak saptanmistir (p<0,05). Saglikli grupta da “Fiziksel fonksiyon” riski
calismayanlarda anlaml1 diizeyde yiiksek olarak saptanmistir (p<0,05).

Hasta ve kontrol gruplarinda, ¢calisma durumuna gore “Fiziksel rol giigligii”
risk oranlar1 arasinda anlamli farklilik yoktur (p>0,05).

Hasta ve kontrol gruplarinda, ¢alisma durumuna gore “Emosyonel rol giigliigii”
risk oranlar1 arasinda anlamli farklilik yoktur (p>0,05).

Hasta ve kontrol gruplarinda, ¢alisma durumuna gore “Vitalite” risk oranlari
arasinda anlamli farklilik yoktur (p>0,05).

Hasta ve kontrol gruplarinda, ¢alisma durumuna gore “Ruhsal saglik” risk
oranlar1 arasinda anlamli farklilik yoktur (p>0,05).

Hasta ve kontrol gruplarinda, calisma durumuna gore “Sosyal islevsellik” risk
oranlar1 arasinda anlamli farklilik yoktur (p>0,05).

Hasta grubunda, ¢alisma durumuna gore “Viicut agris1” risk oranlari arasinda
anlamli farklilik saptanmazken (p>0,05); saglikli grupta calismayanlarda viicut agrisi
anlamli diizeyde yiiksek olarak saptanmistir (p<0,05).

Hasta ve kontrol gruplarinda, ¢alisma durumuna goére “Genel saglik” risk

oranlar1 arasinda anlamli farklilik yoktur (p>0,05).
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Tablo 4.27: Gruplarda Alkol Kullamm Durumlarina Gére SF Degerlerinin

Karsilastirilmasi

GRUP

Hasta

Saghklh

Yok

Var

Yok Var

N

% n

%

% n %

SF-Fiziksel Fonksiyon

Risk (-)
Risk (+)
°p

47 82,5% 8 100,0%

10

17,5% 0
0,339

0,0%

50

87,7% 8 100,0%
12,3% 0  0,0%
0,583

SF-Fiziksel Rol Giicliigii

Risk (-)
Risk (+)
P

26
31

45,6% 6
54,4% 2
0,149

75,0%
25,0%

37
20

64,9% 4 50,0%
351% 4 50,0%
0,454

SF-Emosyonel Rol Giicliigii

Risk (-)
Risk (+)
°p

27
30

47,4% 6
52,6% 2
0,258

75,0%
25,0%

40
17

70,2% 6 75,0%
29,8% 2 25,0%
1,000

SF-Vitalite

Risk ()
Risk (+)

°p

28
29

49,1% 6
50,9% 2
0,262

75,0%
25,0%

29
28

50,9% 4 50,0%
49,1% 4 50,0%
1,000

SF-Ruhsal Saghk

Risk (-)
Risk (+)
p

41
16

71,9% 6
28,1% 2
1,000

75,0%
25,0%

47
10

825% 7 87,5%
175% 1 12,5%
1,000

SF-Sosyal Islevsellik

Risk (-)
Risk (+)
p

37
20

64,9% 6
351% 2
0,706

75,0%
25,0%

37
20

64,9% 4 50,0%
351% 4 50,0%
0,454

SF- Viicut Agris1

Risk (-)
Risk (+)
P

38
19

66,7% 6
33,3% 2
1,000

75,0%
25,0%

o1

89,5% 8 100,0%
10,5% 0 0,0%
1,000

SF-Genel Saghk

Risk (-)
Risk (+)
°p

71,9% 5
28,1% 3
0,683

62,5%
37,5%

S7
0

100,0% 7 87,5%
0,0% 1 12,5%
0,123

¢ Fisher’s Exact Test

Hasta ve kontrol gruplarinda, alkol kullanimlarina gore “Fiziksel fonksiyon”,

“Fiziksel rol giicligii”, “Emosyonel rol gii¢liigii”, “Vitalite”, “Ruhsal saglik”,

“Sosyal islevsellik” “Viicut agris1”, “Genel saglik™ risk oranlari istatistiksel olarak

anlaml farklilik gostermemektedir (p>0,05).
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Tablo 4.28: Gruplarda Sigara Kullamim Durumlarina Goére SF Degerlerinin

Karsilastirilmasi
GRUP
Hasta Saghkh
Yok Var Yok Var
N % N % n % n %
SF-Fiziksel Fonksiyon  Risk (-) 35 854% 20 83,3% 39 86,7% 19 95,0%
z')Sk 6 146% 4 167% 6 133% 1 50%
ep 1,000 0’423
SF-Fiziksel Rol Giicliigii Risk (-) 18 439% 14 58,3% 26 57,8% 15 75,0%
Ei')s" 23 56,1% 10 41,7% 19 422% 5 250%
" 0,310 0,267
SF-Emosyonel Rol Risk (-) 21 51,2% 12 50,0% 29 64,4% 17 85,0%
Giicligii Risk
(v  20488% 12500% 16 356% 3 150%
o 0,924 0,093
SF-Vitalite Risk (-) 19 46,3% 15 62,5% 23 51,1% 10 50,0%
Risk
(+')S 22 537% 9 37,5% 22 48,9% 10 50,0%
" 0,208 0,934
SF-Ruhsal Saghk Risk (-) 31 75,6% 16 66,7% 36 80,0% 18 90,0%
(R+')5k 10 24,4% 8 333% 9 200% 2 10,0%
0 b0,437 ¢0,480
SF-Sosyal Islevsellik Risk (-) 24 58,5% 19 79,2% 27 60,0% 14 70,0%
i')s" 17 41,5% 5 208% 18 40,0% 6 30,0%
Ep 0,090 0’441
SF- Viicut Agrist Risk (-) 27 659% 17 70,8% 40 889% 19 95,0%
Z';k 14 341% 7 292% 5 111% 1 50%
5 b0,679 ¢0,657
SF-Genel Saghk Risk (-) 28 68,3% 18 75,0% 45 100,0% 19 95,0%
Z';k 1331,7% 6 250% 0 00% 1 50%
0 b0,566 0,308

bPearson Chi Square Test

€ Fisher’s Exact Test

60



Hasta ve kontrol gruplarinda, sigara kullanimlarina gore “Fiziksel fonksiyon”,
“Fiziksel rol giigliigii”, “Emosyonel rol giicligii”, “Vitalite”, “Ruhsal saglik”, “Sosyal
islevsellik” “Viicut agris1”, “Genel saglik” risk oranlar istatistiksel olarak anlamli

farklilik gostermemektedir (p>0,05).

Tablo 4.29: Hasta Grubunda Tani1 Yaslarina Gore SF Degerlerinin
Karsilastirilmasi

Tan yasi
Ort+SD (medyan) %
SF-Fiziksel Fonksiyon Risk (-) 28,09+12,37 (25) 0,101
Risk (+) 37,00£17,46 (36)
SF-Fiziksel Rol Giigliigii  Risk (-) 26,50+12,30 (24,5) 0,077
Risk (+) 32,33+14,18 (30)
SF-Emosyonel Rol Risk (-) 32,21+14,92 (31) 0,143
Giicliigii Risk (+) 26,62+11,42 (25)
SF-Vitalite Risk (-) 28,79+14,57 (25) 0,450
Risk (+) 30,19+12,43 (28)
SF-Ruhsal Saghk Risk (-) 29,47£1429 27) 0,797
Risk (+) 29,44+11,60 (28)
SF-Sosyal Islevsellik Risk (-) 30,07+14,13 (25) 0,884
Risk (+) 28,27+12,42 (27.5)
SF- Viicut Agrisi Risk (-) 28,68+13,00 (27) 0,537
Risk (+) 31,10+14,71 (26)
SF-Genel Saghk Risk (-) 31,41£14,08 (29) 0,084
Risk (+) 24,74+10,95 (24)

dMann Whitney U Test

Hasta grubunda tan1 yaslarina gore olgularin “Fiziksel fonksiyon”, “Fiziksel
rol giicligi”, “Emosyonel rol giicligii”, “Vitalite”, “Ruhsal saglik”, “Sosyal
islevsellik” “Viicut agris1”, “Genel saglik” risk oranlart istatistiksel olarak anlamli

farklilik gostermemektedir (p>0,05).
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Tablo 4.30: Hasta Grubunda Hastalik Siirelerine Gore SF Degerlerinin

Karsilastirilmasi

Hastalik siiresi

15yl 5-10 y1l 10 yildan
(n=10) (n=14) uzun (n=41) p
N % N % n %
SF-Fiziksel Fonksiyon Risk (- 9 900% 11 78.6% 35 85,4% ©0,793
) 1 1
Risk 1100% 3 214% © 146%
(+)
SF-Fiziksel Rol Risk (- 7 70.0% 8 57 1% 17 41,5% ¢©0,236
Giigliigii ) i 70
Risk 3 30,0% 6 42.9% 24 58,5%
(+)
SF-Emosyonel Rol Risk (- 7 70.0% 7 50.0% 19 46,3% *©0,440
Giicliigii ) i i
Risk 3 30,0% 7 50,0% 22 53,7%
(+)
SF-Vitalite Risk (- 5 50.0% 9 64.3% 20 48,8% ¢€0,605
) L H
Risk 5500% 53570 oL L%
(+)
SF-Ruhsal Saghk Risk (- 9.900% 11 78.6% 27 65,9% ©0,305
) L H
Risk 1 10.0% 3 21.4% 14 34,1%
(+)
SF-Sosyal Islevsellik Risk (- 6 600% 10 714% 27 65,9% ¢©0,870
) b b
i 0,
Risk 4 400% 4 286% & ALY
(+)
SF- Viicut Agrisi Risk (- 5 50.0% 9 64.3% 30 73,2% ¢©0,358
) b b
Risk 55000 53579 oL 268%
(+)
SF-Genel Saghk Risk (- 8800% 10 714% 28 68,3% ¢©0,926
) b 1
i 0,
Ei')Sk 2 200% 4 286% ° SLT%

¢ Fisher’s Exact Test
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Hastalik grubunda, hastalik siirelerine gore olgularin “Fiziksel fonksiyon”, “Fiziksel
rol glcligi”, “Emosyonel rol giicligli”, “Vitalite”, “Ruhsal saglik”, “Sosyal
islevsellik” “Viicut agris1”, “Genel saglik” risk oranlar istatistiksel olarak anlamli

farklilik gostermemektedir (p>0,05).

Tablo 4.31: Hasta Grubunda Ek Hastalik Varhgina Gore SF Degerlerinin
Karsilastirilmasi

Ek Hastahk
Yok (n=44) Var (n=21)
N o % N % P
SF-Fiziksel Fonksiyon Risk (- €0,010*
) 41 93,2% 14 66,7%
Risk
+) 3 6,8% 7 33,3%
SF-Fiziksel Rol Giigliigii Risk (- ®0,021*
) 26 59,1% 6 28,6%
Risk
+) 18 40,9% 15 71,4%
SF-Emosyonel Rol Giicliigii Risk (- ®0,478
) 21 477% 12 57,1%
Risk
+) 23 52,3% 9 42,9%
SF-Vitalite Risk (- ®0,601
) 24 54,5% 10 47,6%
Risk
+) 20 455% 11 52,4%
SF-Ruhsal Saghk Risk (- b0,282
) 30 68,2% 17 81,0%
Risk
+) 14 318% 4 19,0%
SF-Sosyal Islevsellik Risk (- b0,237
) 27 61,4% 16 76,2%
Risk
+) 17 38,6% 5 23,8%
SF- Viicut Agrist Risk (- ®0,656
) 29 65,9% 15 71,4%
Risk
+) 15 341% 6 28,6%
SF-Genel Saghk Risk (- 0,507
) 30 68,2% 16 76,2%
Risk
8% ,8%
+) 14 318% 5 23,8%

bPearson Chi Square Test
€Fisher’s Exact Test
*p<0,05

63



Hasta grubunda ek hastaligi olmayan olgularin “Fiziksel fonksiyon” risk
oranlari, istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,010; p<0,05).

Hasta grubunda ek hastaligi olmayan olgularin “Fiziksel rol gli¢liigii” risk
oranlari, istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,010; p<0,05).

Hastalik grubunda, ek hastalik varligina goére olgularin “Emosyonel rol
giiclugii”, “Vitalite”, “Ruhsal saglik”, “Sosyal islevsellik” “Viicut agris1”, “Genel

saglik” risk oranlari istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05)

Tablo 4.32: Hasta Grubunda Aile Viral Hepatit B Oykiisii Varhigina Gére SF
Degerlerinin Karsilastirilmasi

Aile Viral Hepatit B Oykiisii
Yok (n=30) Var (n=35)

N % N % P

SF-Fiziksel Fonksiyon Risk (-) 24 80.0% 31 886% 0493
Risk (+) 6 20,0% 4 114%
SF-Fiziksel Rol Giicligii _ Risk () 11 367% 21 600% 0061
Risk (+) 19 633% 14 40,0%
Risk (+) 13 433% 19 54.3%
Risk (+) 17 56.7% 14 40,0%
Risk (+) 516,7% 13 37,1%
Risk (+) 10 333% 12 34.3%
SF- Viicut Agrisi Risk (-) 20 66.7% o4 68.6% 0870
Risk (+) 10 333% 11 314%
Risk (+) 9 300% 10 28.6%

®Pearson Chi Square Test
Fisher’s Exact Test
*p<0,05

Hasta grubunda, aile viral hepatit B varligina gore olgularin “Fiziksel
fonksiyon”, “Fiziksel rol giicligli”, “Emosyonel rol gii¢ligi”, “Vitalite”, “Ruhsal
saglik”, “Sosyal islevsellik” “Viicut agris1”, “Genel saglik” risk oranlar istatistiksel

olarak anlaml farklilik gostermemektedir (p>0,05).
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5. TARTISMA

Hepatit B viriisii diinya ¢apinda 2 milyardan ¢ok insani enfekte eden 6nemli
saglik sorunlarindan biridir. Bu hastalarin biiyiik bir kismimi klinik ve laboratuvar
olarak stabil olan inaktif HBV tasiyicilari olusturmaktadir Inaktif HBV tastyicilarmin
takibi sirasinda psikiyatrik belirtilere rastlanmaktadir. Kronik Hepatit B hastalarinda
gelisen duygudurum bozuklugu ve yasam kalitesi ile iligili cok sayda ¢alisma varken,
inaktif HBV tastyicilariyla ilgili yeterli calisma yoktur. Inaktif HBV tastyici kisilerin
damgalanma riskinden dolay1 sosyal olarak izole edildikleri ve diisiik bir yasam
kalitesine  sahip  olduklar1  goriilmektedir[70].  Calismamiz ~ duygudurum
bozukluklarinin inaktif HBV tasiyicilarinda yasam kalitesini etkileyen en biiyiik

sorunlardan biri olabilecegi konusunda bilgi verdi.

Calismamizda tasiyict grupta anksiyete riski %44,6, kontrol grubunda ise
%32,3 olarak saptandi. Gruplara gore olgularin HAD Anksiyete degerleri bakimimdan
aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu saptanmistir. Tastyici
grubundaki olgularin HAD Anksiyete degeri, kontrol grubundaki olgulara gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0.018; p<0.05).
Calismamizda, tasiyicilarda anksiyete riskinin yiiksek olmasi, hepatit B'nin uzun siireli
takip ve tedavi gerektirdigi, siroz ya da kanser gibi hastaliklara ilerleme riski ve

potansiyel olarak damgalanma korkusu ile iligkili olabilir

Bizim ¢alismamiza benzer sekilde Yigit ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada
tastyict grubun kontrol grubuna gére HAD anksiyete degerlerinin anlamli 6lclide
yiiksek oldugu goriilmiis [71]. Daryan1 ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada HBV
tastyicilarinin %6’da anksiyete tespit edilmistir [70]. Ayni zamanda Atesci ve
arkadaglarinin yaptiklar1 calismada tasiyici grubun kontrol grubuna gére HAD

anksiyete degerinin anlamli derecede yiiksek oldugu saptanmustir [72].

Caligmamizda tasiyict grupla kontrol grubu arasinda sosyodemografik
ozelliklere bakildiginda: cinsiyet, yas ortalamasi, medeni durum, egitim durumu, gelir
durumu, ¢alisma durumu, alkol ve sigara kullanimina gére HAD anksiyete riskleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0.05). Caligmamiza
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benzer sekilde Demir ve arkadaglarmin yaptiklar1 calismada cinsiyet ve yas
bakimindan tastyici grupla kontrol grubunun HAD anksiyete puanlari arasinda anlaml
fark tespit edilmedi[73]. Calismamizdan farkli olarak Yigit ve arkadaslarinin yaptigi

calismada kadinlarda anksiyete oraninin erkeklerden daha fazla oldugu goriilmiistiir.

Bu durum erkeklerin giiglii erkek statiisiinden dolay1 zayifliklarini ortaya

koyamamasi ile iliskilendirilmistir [71].

Tasiyic1 grubundaki olgularin tani yasi, ailede viral hepatit b 6ykiisii, hastalik
stiresi, ek hastalik varligina gore HAD Anksiyete riskleri istatistiksel olarak anlamli
farklilik gostermemektedir(p>0,05). Literatiirde yapilmig ¢alismalar incelendiginde
Yigit ve arkadaslari ¢alismamizla benzer sekilde sonuglar almistir[71]. Demir ve
arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada c¢alismamizdan farkli olarak ek hastalik

mevcudiyetinin anksiyete puanini anlaml sekilde arttirdigi goriilmistiir[73].

Calismamizda depresyon riski tasiyici grupta %29,2, kontrol grubunda ise
%12,5 olarak tespit edildi. Gruplara gore olgularin HAD Depresyon degerleri
bakimindan aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu saptanmistir.
Tasiyict grubundaki olgularin HAD Depresyon degeri, kontrol grubundaki olgulara
gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0.048; p<0.05). HAD
depresyon degerinin anlamli olarak yiiksek olmasiin baslica nedenleri bulagma
yollari ile ilgili yanlis kanilardan dolay1 olan sosyal izolasyon, tagiyicinin ciddi bir
hastaliga sahip oldugu algis1 ve hastaligin uzun dénem ekonomik yiikii olarak

yorumlandi.

Bizim ¢alismamiza benzer sekilde, Yigit ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada
HAD depresyon oraninin tasiyict grupta kontrol grubundan anlamli 6lciide yiiksek
oldugu goriilmiistiir[71]. Atesci ve ark yaptiklari ¢alismada benzer sonuglar alinmistir
[72]. Daryan1 ve arkadaglarinin yaptiklari ¢alismada HBV tasiyicilarinin %30’da
depresyon tespit edilmistir [70]. Altindag ve arkadaslarmin 30 kronik hepatit B, 30
inaktif tagiyict ve 30 saglikli bireyi karsilastirdiklar: ¢alismada ¢alismamiza benzer
sekilde depresyon puanlari agisindan tasiyici grupta saglikli kontrol grubuna nazaran
anlamlr olarak yiiksek bulunmustur [74].
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Yapilmis olan caligmalarda kullanilan yontemlere ve olgu sayilarmin
farkliligina bagh olarak oranlar degismekte ve dogru bir karsilastirma yapilmasini

giiclestirmektedir.

Calismamizda tastyict grupla kontrol grubu arasinda sosyodemografik
ozelliklere bakildiginda: cinsiyet, yas ortalamasi, medeni durum, egitim durumu, gelir
durumu, ¢aligma durumu, alkol ve sigara kullanimina gére HAD depresyon riskleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0.05)

Calismamizdan farkli olarak Yigit ve arkadaslarmin yaptigi calismada
kadinlarda depresyon oraninin erkeklerden daha fazla oldugu goriilmiistiir[71]. Bu
durum Jovanovic ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada, kadin ve ereklerde beyinde

bulunan serotonin hormonunun farklilik sergilemesi ile iliskilendirilmistir [75].

Tastyic1 grubundaki olgularin tan1 yasi, aile dykiisii, hastalik siiresi, ek hastalik
varligma gore HAD depresyon riskleri istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermemektedir. Calismamizdan farkli olarak Demir ve arkadaslarinda depresyon

puaninin ek hastalikla beraber arttig1 goriilmustiir [73].

Yaptigimiz ¢alismada SF-36 formu kullanilarak tasiyici ve kontrol grubunda
yasam kalite degerleri karsilastirildi. Gruplara gore olgularin Fiziksel Rol Giigliigii,
Genel Saglik, Emosyonel Rol Gii¢liigii, Ruhsal Saglik, Viicut Agris1 skorlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir. HBV tasiyict grubunda bu skorlar
kontrol grubuna gore diisiik saptanmistir. Gruplara gore olgularin Fiziksel Fonksiyon,
Vitalite ve Sosyal Islevsellik skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamustir (p>0,05).

SF-36 formunun parametrelerini tek-tek ele alacak olursak. Calismamiza
benzer olarak Yigit ve arkadaslarinin ¢alismasinda Fiziksel rol giicligii ve Genel
saglik skorlar1 tastyici grupta anlamli olarak diisiik bulunmustur. Calismamizdan farkli
olarak Vitalite skoru tastyicilarda kontrol grubuna gore diisiik bulunmustur [71].
Tasbakan ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada ¢alismamiza benzer sonuglu birgok
alt grup bulunmaktadir. Bu calismada HBV tasiyicilart SF-36'min Fiziksel Rol
Giigliigii, Viicut Agris1, Genel Saglik, Sosyal Islevsellik, Emosyonel Rol Giigliigii ve

Ruhsal Saglik alanlarinda Tiirk popiilasyon standartlarma gore daha diisiik puanlara
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sahiptir. Tasiyicilarinda yasam kalitesi skorlarmin beklentinin altinda olmasinin
nedeni, bu ¢alismada katilimcilarin psikiyatrik durumlarini degerlendirmemis olmasi
ile iliskilendirilmistir. Bu nedenle, var olan bir psikiyatrik hastalik, yasam kalitesi

tizerindeki dogrudan veya dolayli etkisiyle sonuglari etkilemis olabilir[76].

Calismamiza benzer olarak Ong ve arkadaslarinin ¢alismasinda tasiyici grupta
genel saglik skorlart kontrol grubuna gore anlamli olarak diisiik bulunmustur.
Calismacilar, bunu yasam kalitesindeki erken degisiklikleri fiziksel semptomlardan

ziyade genel ve zihinsel saglik boyutlarinda olarak yorumlamislardir [77].

Calismamizdan farkli olarak Altindag ve arkadaslarinin ¢alismasinda HBV
tastyicilart ile kontrol grubu arasinda fiziksel fonksiyon ve vitalite alt 6lgeklerinde

anlamli farklilik bulunmustur [74]

Calismamizda tasiyict grubunda olgularin; fiziksel rol gigligi ve fiziksel
fonksiyon skoru yasli olgularda anlamli diizeyde diisiik saptanmistir (p=0,002;
p<0,01). Yashlik genellikle yasam kalitesindeki diisiisiin en fazla oldugu dénemdir.
Bu donemde saglik problemlerinde artis, emeklilik sonrasi gelirde azalma, rol ve statii
kaybi, yalnizlik, biligsel becerilerde azalma, sosyal hayattan kopma, cinsel islevlerde
azalma vb. faktorler yasam kalitesini 6nemli Ol¢iide etkiler. TAN ve arkadaslarinin
benzer sekilde yaslt olgularda (>40 yas) fiziksel fonksiyon ve fiziksel rol giigligii
skorlar1 anlaml olarak diigiik goriilmiistiir. Daha geng HBV tasiyicilarinin, saglikli
denekler igin bile, yaslilara kiyasla daha fazla fiziksel kapasiteye sahip olmasi ile
iliskilendirilmistir [78].

Calismamizda tasiyict grubunda, medeni durumlarina goére Yasam kalite
puanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05).
Calismamizdan farkli olarak Karacaer ve arkadaslarinin yaptiklari calismada yasam
kalite puanlari bekarlarda anlamli olarak diigiikk bulunmustur. Evlilik sosyal, psikolojik
ve ekonomik destek saglayabilir ve daha saglikli yasam tarzlar1 icin firsatlar
artirabilir. Bu nedenle yalniz insanlar uzun siireli hastaliklarin iistesinden gelmekte

zorlanabilir ve yasam kaliteleri hizla bozulabilir[79].

Calismamizda tastyict grubunda gelir durumu orta-yiiksek olanlarin Genel

saglik skoru istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,040;
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p<0,05). Sagligin daha iyi olmasi ekonomik kosullardan etkilenebilir. Ekonomik
kosullarin 6nemli gostericisi olan gelir diizeyinin yiiksek olmasi bireyin fiziksel,
duygusal sagligini, is ve sosyal yagsamdaki basar1 ve memnuniyetini, dolayisiyla yasam

kalitesini etkileyen en 6nemli faktorlerden biridir.

Calismamizda tasiyici grupta fiziksel fonksiyon skoru ¢alismayanlarda anlaml
diizeyde diisiik olarak saptanmistir (p<0,05). Arastirmalar, insanlarin ilgisini ¢eken ve
sorumluluk alabilecekleri bir iste c¢alistiklarinda yasam Kkalitesinin arttigini
gostermistir. Bir diger konu faktorii, uzun stireli issizligin ve is aramanin kisinin yasam
kalitesini diistirdiiginii gostermistir[80]. TAN ve arkadaslar1 ¢alismamiza benzer

olarak ¢alismayanlarda fiziksel fonksiyon skoru daha diisiik saptamistir [78].

Calismamizda tastyici grubunda ek hastaligi olan olgularin fiziksel fonksiyon
ve fiziksel rol giigliigii skorlari istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik saptanmistir
(p=0,010; p<0,05). Ek hastaliklar gilinlik yasam aktivitelerindeki bagimlilig
arttirmakta ve yasam Kkalitesini azaltmaktadir. Altug ve arkadaslarinin yaptiklari

caligmada kronik hastalig1 olanlarin yasam kalitesini diistirdiigii tespit edilmistir[81].

Gruplara gore olgularin gelir durumu dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmastir (p=0.023; p<0,05). Tastyict grubundaki olgularda diisiik
ticret alanlar, kontrol grubundaki olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksek saptanmistir. Bu durumu tasiyici kisilerin bulagsma yollar: ile alakali dogru
olmayan kanilardan dolay1 toplumsal damgalanmaya maruz kalmasi, tagiyicinin ciddi
bir hastaliga sahip oldugu algisindan dolay1 duygudurum bozuklugu yasamasi ve bu

nedenlerden dolay1 insanlarin kariyer ve iiretkenliginin etkilenmesiyle iligkilendirdik.

6. SONUC

Inaktif HBV tasiyicilarinda gelisen duygudurum bozukluklar: yasam
kalitesinde azalmaya neden olabilir. Bu duygudurum bozukluklari tibbi hastaligin
seyrini olumsuz etkilediginden ve hasta uyumunu bozdugundan hekimler tarafindan
gozardi edilmemelidir. Ayrica HBV nin bulasma yollar1 ve hastaligin seyri hakkinda

toplum bilincinin gelistirilmesine ihtiyag vardir.
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