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OZET

Amag: Insan viicudu i¢in esansiyel olan ve birgok hiicresel fonksiyonda rol oynayan
B12 vitamini, Ozellikle hematolojik, norolojik basta olmak iizere birgok sistemi
etkilemesinin yaninda genetik, c¢evresel, beslenmeyle iliskili pek ¢ok durumdan
etkilenmektedir. Biz de bu ¢alismamizda normal kilolu ve obez bireyler arasinda

vitamin B12 diizeylerinin karsilagtirilmasint amagladik.

Yontem: Tanimlayici kesitsel 6zellikte olan arastirmamizda Eylil 2017-Aralik 2018
tarihleri arasinda {iniversite hastanemiz aile hekimligi ve obezite polikliniklerine
basvuran 18-65 yas arast 564 hastanin verileri retrospektif olarak incelenmistir.
Hastalar viicut kitle indeksine gore 2 gruba ayrilmistir: Grup 1: Normal kilo (VKI:
18.5-24.9 kg/m?), Grup 2: Obez (VKI: > 30 kg/m?). Serum vitamin B12 i¢in referans
araligr 126-505 pg/ml olarak belirlenmistir. Grup 1 ve Grup 2 arasinda vitamin B12
diizeyleri karsilastirilmistir. Ayrica hastalarin sosyodemografik ozellikleri, sigara ve
alkol kullanim durumlari, eslik eden kronik hastaliklar1 ile VKI ve vitamin B12

diizeyleri arasindaki iliski incelenmistir.

Bulgular: Hastalarin %26.4’1 erkek, %73.6’s1 kadindi. Yas ortalamas1 35.6+12 idi.
Hastalarin %38.5’1 normal kilolulardan, %61.5°1 obezlerden olusuyordu. Grup 1’in
ortalama vitamin B12 seviyesi 252.4+115.1 pg/ml, Grup 2’nin 211.1£90.1 pg/ml idi.
Gruplar arasinda serum vitamin B12 diizeyi acisindan anlamli diizeyde fark vardi
(p<0.001). Normal kilolularda 6lgiilen vitamin B12 diizeyi, obez olanlara gére anlaml
diizeyde daha yiiksekti. Obez olanlarda normal kilolulara gore vitamin B12 diizeyi
<126 pg/ml olanlarin orani anlamli diizeyde daha yiiksek iken, vitamin B12 diizeyi
126-505 pg/ml arasinda olanlarin orani anlamli diizeyde daha diisiiktii (p<0.05). VKI
ile vitamin B12 arasinda negatif yonde anlamli bir iligki vardi (r=-0.170 p<0.001).

Sonu¢: Gilinlimiizde yaygin bir saglik sorunu olan obezite ile vitamin B12 seviyeleri
arasinda anlaml bir iligki bulundu. Obezlerde vitamin B12 seviyeleri daha diisiik ve

vitamin B12 eksikligi olma orani daha yiiksekti.

Anahtar Kelimeler: obezite, viicut kitle indeksi, vitamin B12, kobalamin, yetiskin



ABSTRACT

Objective: Vitamin B12, which is essential for the human body and plays a role in
many cellular functions, affects many systems, especially hematological and
neurological systems, and is affected by many genetic, environmental and nutritional
conditions. In this study, we aimed to compare vitamin B12 levels between normal

weight and obese individuals.

Method: In our descriptive cross-sectional study, the data of 564 patients aged
between 18-65 years who applied to the family medicine and obesity polyclinics of
our university hospital between September 2017 and December 2018 were analyzed
retrospectively. Patients were divided into 2 groups according to body mass index:
Group 1: Normal weight (BMI: 18.5-24.9 kg/m?), Group 2: Obese (BMI: > 30
kg/m?). The reference range for serum vitamin B12 is 126-505 pg/ml. Vitamin B12
levels were compared between Group 1 and Group 2. In addition, the relationship
between patients' sociodemographic characteristics, smoking and alcohol use,

comorbid chronic diseases, and BMI and vitamin B12 levels were examined.

Results: 26.4% of the patients were male and 73.6% were female. The mean age was
35.6+12 years. Of the patients, 38.5% were of normal weight and 61.5% were obese.
The mean vitamin B12 level of Group 1 was 252.4£115.1 pg/ml, while that of Group
2 was 211.1£90.1 pg/ml. There was a significant difference between the groups in
terms of serum vitamin B12 levels (p<0.001). Vitamin B12 level measured in normal
weights was significantly higher than in obese ones. While the rate of those with
vitamin B12 levels <126 pg/ml was significantly higher in obese compared to those
with normal weight, the rate of those with vitamin B12 levels between 126-505
pg/ml was significantly lower (p<0.05). There was a significant negative correlation
between BMI and vitamin B12 (r=-0.170 p<0.001).

Conclusion: A significant relationship was found between obesity, which is a
common health problem today, and vitamin B12 levels. Obese subjects had lower

vitamin B12 levels and higher rates of vitamin B12 deficiency.

Keywords: obesity, body mass index, vitamin B12, cobalamin, adults
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1.GIRIS VE AMAC

Obezite, iilkemizde ve tiim diinyada sikligi giderek artan, mortalite ve
morbiditelere sebep olan, yasam beklentisini azaltan en énemli saglik sorunlarindan
biridir (1). DSO (Diinya Saglik Orgiitii)’ye gore 2016 yilinda diinya genelinde 1.9
milyar asirt kilolu ve 650 milyon obez yetiskin oldugu tahmin edilmektedir.
Ulkemize baktigimizda yetiskin toplumunda obezite prevalanst %30’luk kritik
yiiksek orani agmistir. Obezite, basta tip 2 diyabet ve prediyabet olmak iizere kalp-
damar hastaliklari, hipertansiyon, hiperlipidemi, serebrovaskiiler hastalik, cesitli
kanserler, obstriikktif uyku-apne sendromu, non-alkolik karaciger yaglanmasi,
gastroozofageal reflii, safra yollar1 hastaligi, polikistik over sendromu, infertilite,
osteoartroz ve depresyon gibi bir¢ok saglik sorununun ortaya ¢ikmasina neden olarak

saglik harcamalarinda artisa yol agmaktadir (2).

DSO’ye gore asir1 kilo ve obezite, alinan enerji ve tiiketilen enerji arasidaki
dengesizlik sonucu yag birikiminin saglik acisindan risk olusturacak derecede
anormal ve asir1 artmasi olarak tanimlanmaktadir (3, 4). Viicut yag yiizdesini
belirlemenin kolay olmamasi nedeniyle obezite, asir1 yagdan ziyade asir1 kilo olarak
tanimlanmaktadir (3). Obezitenin degerlendirilmesinde birgok Olglim yontemi
kullanilmakla birlikte DSO obezite tanimim viicut kitle indeksine gore yapmaktadir

ve VKI>30 kg/m? olanlar obez olarak tanimlanmaktadir (3, 5).

Insan obezitesi, ozellikle yasam tarziyla ilgili birgok faktériin patojenik
gelisime katkida bulundugu oldukga heterojen bir hastaliktir (6). Bazi gevresel ve
davranigsal faktorler, gida se¢imlerini, alimimi ve enerji harcamasini etkileyerek
obezitenin gostergesi olabilir. Asir1 kilolu bireyler, diyet ile meyve, sebze ve enerji
alimindaki farkliliklar nedeniyle normal kilolu bireylerle kiyaslandiginda vitamin
eksikligine daha yatkindir (7). Enzim tepkimelerinde yardimci rol oynayan
bilesiklerden olan vitaminlerin genel olarak viicutta sentezi olmayip disaridan

alinmas1 gerektiginden eksiklikleri de siklikla goriilebilmektedir (8).

DNA sentezinde dnemli bir koenzim ve kofaktér olarak gorev yapan ve
normal hematopoezin siirdiiriilmesi ve sinir sisteminin devamlilig1 i¢in gerekli olan

vitamin B12 de viicut i¢in esansiyel bilesiklerdendir (8, 9). Vitamin B12 ihtiyaci



hayvansal gidalardan karsilanir (10). Ancak vitamin B12 eksikligi yaygin karsilasilan
bir sorundur ve goriilme oran1 %5’ten %40’a kadar degismektedir (11, 12). B12
vitamini eksikligi, yetersiz diyet alimindan, malabsorpsiyondan (genetik kusurlar
veya hastalik yoluyla), gastrointestinal hastaliklardan (gastrit, crohn, ¢dlyak, gastrik
rezeksiyon vb.), ppi (proton pompa inhibitdrii)) ve metformin kullanimindan
kaynaklanabilir (13-16). Obezitesi olan kisilerde tip 2 diyabet ve GERH
(gastroozofageal reflii hastaligi) oranlar1 daha yiiksek oldugundan, metformin ve ppi
kullanma olasiliklar1 daha yiiksektir ve bu nedenle vitamin B12 eksikligi agisindan
risk altindadirlar (17).

Insanlarda B12 vitamini, hiicresel enerji metabolizmasi, DNA sentezi ve
metilasyonun yani sira protein, lipid ve karbonhidrat sentezi gibi gesitli hiicresel
fonksiyonlarda temel bir koenzim olarak islev goriir (18). Birgok calismada,
dolagimdaki diisiik vitamin B12 seviyeleri ile 0Ozellikle insiilin direnci,
kardiyovaskiiler bozukluklar ve yaglanma gibi olumsuz metabolik saglik profilleri
arasinda iligkiler gozlemlenmistir (19-23). B12 vitamini, metioninin homosistein
sentezinde bir kofaktordiir; bu nedenle B12 vitamini eksikligi hiperhomosisteinemiye
yol agabilir (7). Hiperhomosisteinemi ise insiilin direnci ve kardiyovaskiiler
hastaligin gelisimi ile iliskilidir (23). Obezitenin de tip 2 diyabet ve kardiyovaskiiler
hastaliklar agisindan risk olusturdugu diisiiniiliirse obez bireylerin beslenme

durumunu degerlendirmek daha da 6nem arz etmektedir (7, 24).

Bizim bu ¢alismadaki amacimiz birinci basamaga bagvuran hastalar arasinda
obez olanlarin bir¢ok saglik riski yaninda vitamin B12 eksikligi yoniinden de riskli
grupta olabilecegi ve bunun tespit edilerek gerekli replasman tedavilerinin ve
beslenme Onerilerinin  hastaya sunulmasi gerektigi hakkinda farkindalik

olusturmaktir.






2. GENEL BILGILER

2.1. Obezite
2.1.1. Obezitenin tanimi ve 6l¢iim yontemleri

Mortalite ve morbiditelerle iliskili olan obezite uzun yillardir tip tarihinde
bilinen bir saglik sorunudur (25). Kiiresel olarak yayginligi artan kronik bir hastalik
olan obezite, ¢cogu lilkede sagligin bozulmasina 6nemli bir katkida bulunmaktadir
(26). Obezite taramasi ile obezite tanis1 konularak yiiksek riskli kisiler belirlenebilir

7).

DSO’ye gore obezite yag birikiminin anormal ve agirt artmasi sonucu saglik
acisindan risk olusturacak diizeye ulagmasi olarak tanimlanmaktadir. Viicuda
besinler yoluyla alinan enerjinin, harcanan enerjiden fazla olmasi viicut yag
kitlesinin, yagsiz viicut kitlesine oranin artmasi ile sonu¢lanmakta ve viicutta asiri
yag depolanmasi olmaktadir (3). Viicut yaginin normal degerleri Ortalama viicut
agirhi@ina sahip erkeklerde %15-20, kadinlarda ise %25-30 arasindadir (28). Ancak
viicut yag oranini 6l¢menin zorlugundan dolay1 obezite asir1 yagdan ziyade asir1 kilo

olarak tanimlanmaktadir (3).

Obezitenin tanimlanmasinda siklikla tercih edilen yontem kilogram cinsinden
viicut agirhgnin boyun metre cinsinden karesine bdliinmesi ile hesaplanan VKI
(viicut kitle indeksi)’dir. Bu hesaplamaya goére VKI >30 kg/m? olan kisiler obez

olarak tanimlanmaktadir (2).

Tablo 1. DSO’niin VKI ne gére obezite smiflandirmasi

VKI (kg/m?) Smiflandirma

<18.5 Zayif

18.5-24.99 Normal

25-29.99 Pre-obez (fazla kilolu)

>30 Obez

30-34.99 1. derece obez (hafif)

35-39.99 2. derece obez (orta)

>40 3. derece obez (agir-morbid obez)




Obezitenin yaygimliginin fazla olmasi ve birgok saglik problemine yol agmasi
nedeniyle tanisinin kolay ve hizli bir sekilde konulmasi 6nem arz etmektedir. Obezite
aslinda direkt olarak fazla kilo ile esde§er olmamasina ragmen toplum tarafindan
kilonun fazla olmasi olarak algilanmaktadir. Obezite asil olarak yag miktarlarinin
normalin iizerinde olmasidir. Kilo artis1 yag oranindaki bu artisin kisinin fiziki
yapisina yansimasidir. Kilo artisinin belirlenmesinin kolay olmasi nedeniyle de
obezite tanis1 koyarken siklikla viicut yag dokusu miktari ile iyi korele bir parametre
olan VKI kullanilmaktadir. Yagin dagilimi hakkinda fikir vermeyen VKI biiyiime
cagindaki c¢ocuklarda, hamilelerde, kas gelistiren sporcularda, ileri derecede
yaglilarda, 6deme yol acan hastaliklara sahip olanlarda kullanilmamalidir. Ciinkii

direkt olarak yag 6l¢timiinii gostermediginden yaniltici olabilir (29).

Viicut kompozisyonunun degerlendirilmesinde  kullanilan  yOntemler
dogrudan ve dolayli yontemler olarak ikiye ayrilir. Bel ve kalga gevresi 6l¢iimii, bel-
kalga orani, deri kivrim kalinhigi 6lciimii yontemleri VKi’nde oldugu gibi dolayl
yoldan viicut yag diizeyi hakkinda bilgi veren antropometrik Ol¢limlerdir. Bu
yontemlerin uygulamasi kolay ve maliyet acisindan daha uygun oldugundan, ayn
zamanda klinikte adipozite acisindan yeterli bilgi sagladigindan daha ¢ok tercih
edilmektedir. Ancak antropometrik Ol¢iimler yag depolarmi hassas bir sekilde
O0lcmede yetersizdir. Dogrudan 6l¢iim yoOntemlerinden olan dansitometri, toplam
viicut suyu hesabi, toplam viicut potasyum Ol¢limii, ndtron aktivasyon analizi,
ultrasonografi, BT (bilgisayarli tomografi), MRG (manyetik rezonans goriintiileme),
biyoelektriksel impedans analizi (BIA), total viicut gecirgenligi, dual foton
absorpsiyometre, dual enerji X-ism1 absorbsiyometre (DEXA) ise pratikte

uygulanmasi zor olan ancak hassas 6l¢iim yontemleridir (30-34).



Tablo 2. Viicut yagini ve dagilimini 6lgme yontemleri (29)

Yontem Maliyet Zorluk Dogruluk Bolgesel yag gosterimi
BKi + + +H+ B
Deri kivrimlari + + + +
Bel-kalga dl¢imi + + + +
Ultrason ++ ++ ++ +
Viicut yogunlugu +
immersiyon + ++ FH+ +
Pletismograf +++ +++ +++ +
AgIr su +++ ++ +++ +
Potasyum izotopu ++++ +++ +++ +
Tam vicut +++ ++ +++ -
elektriksel iletkenlik
DEXA o+ + +++ +
Manyetik rezonans ++++ +++ +++ +
Bilgisayarli tomografi | ++++ +++ +++ +
Notron aktivasyonu ++++ +++ +++ -
BIA ++ + +++ -

Obezitesi olan kisilerde viicuttaki yag dagilimi yag miktarina gore obeziteye
eslik edebilecek morbid durumlar agisindan daha 6nemlidir. Komorbiditeler daha
¢ok abdominal obezite ile iliskilendirilmistir. Bu durum bel g¢evresi Ol¢limiiniin
Onemini ortaya c¢ikarmistir. Bel ¢evresi Ol¢iimii siiperior iliak kristalar hizasindan
yapilmalidir. Abdominal obeziteyi tanimlayan bel g¢evresi degerleri toplumdan

topluma degiskenlik géstermektedir (Tablo 3) (2, 29, 35).

Tablo 3. Toplumlara 6zgii abdominal obeziteyi tanimlayan bel ¢evresi degerleri (2)

Bel cevresi (cm)
Toplum Erkek Kadin
ABD > 102 > 88
Tiirkive > 100 (96%) =90
Avrupa >94 >80
Gtliney Asya ve Cin >90 >80
Japonya > 85 =90
Orta ve Giliney Amerika Topluma 6zgii degerler yoksa Giiney
Asya verileri uygun
Afrika Topluma 6zgii degerler yoksa Avrupa
verileri uygun
* TURDERP verisi



Antropometrik Olgiimlerden bir digeri olan kalga ¢evresi Ol¢limii ayakta
trokanter majorisler iizerindeki en genis ¢ap alinarak yapilmalidir. Kalga ¢evresini
kisiden kisiye degisebilen gluteal kas kitlesi, pelvis boyutu ve yag miktar
etkilediginden kalca ¢evresi degerinin viicut bilesimi agisindan verdigi bilgi
siirlidir. Bel-kalga orani ise yag dagilimi ile metabolik hastaliklar arasindaki iliskiyi
gostermek icin gelistirilmis bir antropometrik 6l¢timdiir. Bel-kal¢a oraninin 0.72’nin
iistiinde olmasi anormaldir. Erkeklerde 1’in, kadinlarda ise 0.9’un {izerine ¢ikmasi

komplikasyonlarda artis ile iliskilidir (36-39).

Dolayli 6l¢iim yontemlerinden olan deri kivrim kalinligr 6l¢iimii igin biseps,
triseps, supskapular ve suprailiak bolgeler kullanilarak cilt alt1 yag dokusu hakkinda
bilgi edinilir. Bunu yaparken deri kivrim kalinliginin viicut yagina ¢evrimi i¢in ¢esitli
denklemler kullanilir. Yasla birlikte viicut yaginda artis olmasina ragmen deri kivrim
kalinliginin degismemesi ve dl¢limii yapan kisiye bagl olarak farkli 6l¢iim degerleri

bulunabilmesi bu yontemin dezavantajlarindandir (29, 40, 41).

Viicut kompozisyonunun belirlenmesinde kullanilan dogrudan ydntemler
cogunlukla arastirma amaclh kullanilmaktadir. Cilinkii hem maliyeti yiiksek hem de
uygulamasi zor olan yontemlerdir (42). Bu yontemler arasinda viicut yagmin
hesaplanmasinda altin standart olarak kabul edilen dansitometriyi, diinyada ¢ok az
yerde uygulandigindan ve radyasyon maruziyetine sebep oldugundan kullanim
kisitlilig1 olan n6tron aktivasyonunu ve ayrica total viicut suyu 6l¢ilimii, toplam viicut
potasyum ol¢limil, total viicut gecirgenligini sayabiliriz. Ultrasonografi; yagsiz doku,
yag dokusu ve kemik arasinda kesin ayirim saglayan bilgisayarli tomografi;
radyasyon tehlikesi olmamasi agisindan BT ye gore avantajli olan manyetik rezonans
goriintileme de dogrudan Olgiim yontemlerindendir. Dual enerji  x-ray
absorpsiyometri yontemi kolay, hizli olmasi ve radyasyon maruziyetinin minimal
diizeyde olmasindan dolay1r BT ve MRG’ye kiyasla avantajli olan giivenilir bir
yontemdir (2, 42-46). Bir diger dogrudan 6l¢iim yontemi olan biyoelektrik impedans
analizi dokulara verilen farkli frekanslardaki alternatif akimlara yine dokular
tarafindan olusturulan farkli direngler 6lgiilerek viicut kompozisyonu hakkinda bilgi
veren radyasyon maruziyeti olmayan, non-invaziv, basit ve ucuz bir yontemdir (2,
47).



2.1.2. Obezitenin epidemiyolojisi

Obezite Onlenebilir bir hastalik olmasina ragmen siklig1 giderek artmakta ve
tim toplumlar i¢in saglik yiikiinde artisa neden olmaktadir (48, 49). Diinya ¢apinda
baktigimizda 1975’lerden bu yana obezitenin yaklasik 3 katina ¢iktigin1 goriiyoruz.
DSO verilerine gére 2016 yilinda diinya yetiskin niifusunun %39'u asir1 kilolu ve
%13"i obezdi. Obez olanlar yaklasik olarak erkeklerin %11'1 ve kadinlarin %15'ini
olusturuyordu (48).

Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan NHANES III arastirmas1 2011-2012
yili verilerine gore 20 yas ve ilizerindeki yetiskinlerin %34.9’unun obez oldugu
belirlenmistir. Obezite oranlart etnik grup ve yas gruplarina gore farkliliklar arz
etmekle beraber tahminlere gore 2030 yilina gelindiginde pek ¢ok eyalette obezite

sikligimin %50’lere varacagi ongoriilmektedir (2).

Avrupa lilkelerinde de benzer prevalans artiglar1 goriillmektedir. 2018 Avrupa
Obezite Kongresi (ECO)’nde uzmanlar iilkelerin son verilerine gore yetiskinlerin %
30-70'inin fazla kilolu ve % 10-30'unun ise obez oldugunu 6ne siirmiistiir (50).
Avrupa’da yetiskinlerde erkeklerin %32-79’u, kadinlarin ise %28-78’i fazla
kiloludur. Fazla kilolu olma durumunun en yiiksek oldugu iilkeler Arnavutluk,
Bosna-Hersek ve Ingiltere (iskogya bolgesinde)’dir. Prevalansin en diisiik oldugu
iilkeler olan Tiirkmenistan ve Ozbekistan’da ise obezite orani erkeklerde %5-23,
kadinlarda %7-36 arasinda degismektedir (51).

Obezite prevalansi sadece gelismis iilkelerde degil gelismekte olan iilkelerde
de artmaktadir. Afrika ve Asya iilkelerinde hala nispeten nadir olmakla birlikte
kentsel niifusta kirsal niifusa gore daha yaygindir. Hatta ekonomik olarak gelismis

bolgelerde yayginlik oranlari sanayilesmis tilkelerdeki kadar yiiksek olabilir (52).

Ulkemizde de gelismis bati iilkelerinde oldugu gibi obezite sikligi artis
gostermektedir. Obezite goriilme orani1 kadinlarda daha yiiksektir ancak son
zamanlarda erkeklerdeki obezite oranlarinin arttigi gériilmektedir (2). Tirkiye Saglik
Arastirmast 2019 verilerine gore kadinlarin %24,8'inin obez, erkeklerin ise

%17.3"nlin obez oldugu goriilmistiir. Kadin ve erkek cinsiyetin viicut kitle
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Sekil 2. Erkeklerin viicut kitle indeksi dagilim1 (%), 2008-2019 (53)

2’de

Tiirkiye’de yetiskinlerde obezite prevalansini saptamak amaciyla genis caplt

arastirmalar yapilmistir. 1997-1998 yillar1 arasinda yapilan TURDEP-I’de obezite

prevalanst genel toplumda %22.3 (kadin %29.9 erkek %12.9) olarak bulunmustur.



Bu ¢alismadan 12 yil sonra ayni merkezlerde yapilan TURDEP-II’de ise obezite
prevalansi genel toplumda %35 (kadin %44 erkek %27) olarak bulunmustur. Bu iki
calisma karsilastirildiginda obezite prevalansinin kadinlarda %34, erkeklerde ise
%107 oraninda arttigr goérilmistiir (54). Yaklasik 24 bin kisi iizerinde yapilan
TOHTA (Tiirkiye Obezite ve Hipertansiyon Arastirmasi)’da obezite prevalanst %25
(kadin %36 erkek %21.5) olarak saptanmistir (29). TEKHARF (Tiirkiye Eriskin
Kalp Saghigi ve Hipertansiyon Arastirmasi ve Risk Faktorleri) ¢alismasi ise 2000 ve
2003 yillarinda yapilmis ve obezite prevalansinin yetiskin kadinlarda %43’den
%44.2°ye, erkeklerde ise %21.1°den %25.2’ye ulastigi bildirilmistir. Bu genis ¢aph
calismalarin disinda 2000-2010 yillart arasinda yapilan bolgesel calismalarda da

Tiirkiye’de obezite prevalansinin hizli bir sekilde arttigi saptanmugtir (2).

2.1.3. Obezitenin etiyolojisi

Obezite, asir1 kalori tiiketimi, yetersiz enerji ¢ikisi veya her ikisine bagh
olarak uzun stireli enerji dengesizligi ile karakterize edilen, kisinin genleri ile ¢evre
arasindaki karmagik etkilesimin bir sonucu olarak gelisen kronik bir durumdur (55,
56). Obezite harcanan enerjiye goére asirt enerji tiiketiminden kaynaklansa da
obezitenin etiyolojisi olduk¢a karmasiktir ve genetik, fizyolojik, ¢evresel, psikolojik,
sosyal, ekonomik pek ¢ok faktorii igerir (57). Obezitenin olugsmasinda rol oynayan
baslica risk faktorleri Tablo 4’te gosterilmistir (58-60).

Tablo 4. Obezitenin olusmasinda rol oynayan baglica risk faktorleri

Yas Hormonal etmenler
Cinsiyet Metabolik etmenler
Egitim diizeyi Genetik etmenler
Sosyokiiltiirel etmenler Psikolojik problemler
Gelir durumu Sigara kullanma durumu

Asirt ve yanlis beslenme aligkanliklar1 | Alkol kullanma durumu
Sik araliklarla cok diisiik enerjili diyetler | Ilaglar
Yetersiz fiziksel aktivite Dogum sayisi ve dogumlar arast stire

10



Obezitenin gelismesinde dikkat edilmesi gereken faktdrlerden biri de yagamin
ilk yillarindaki beslenme seklidir. Yapilan c¢alismalar anne siitii ile beslenen
¢ocuklarin anne siitii ile beslenmeyen g¢ocuklara gore obezite olma oraninin daha
diisiik oldugunu gostermektedir. Bununla iliskili olarak anne siitlinii ne kadar siire
aldigi, tamamlayic1 beslenmeye ne zaman basladigl, aldigi ek besinlerin tiirii ve

miktarinin da obezite olusumunu etkiledigi gosterilmistir (61, 62).

Okul oncesi ¢ocuklarda erken basglangigh obezite prevalansindaki artisin daha
sonraki yetigskin obezitesi ile iliskileri goz Oniine alindiginda obezite i¢in erken
yasam risk faktorlerinin belirlenmesine o6zel dikkat gosterilmelidir (63). Siit
cocuklugu doneminde agirlik artisinin hizli olmasinin ¢ocukluk caginda obezite
olusma riskini artirdig1 bulunmustur (64, 65). Yapilan bir ¢alismaya gore VKi’nin
erken cocukluk doneminde (24-54 ay arasi) 85. persentilin lizerinde olmasinin 12

yasinda fazla kilolu olabilme olasiligini 5 kattan fazla artirdigi goriilmiistiir (66).

Hem c¢ocukluk ¢aginda hem de yetiskin donemdeki beslenme aligkanliklar1 ve
fiziksel aktivite durumu obezite gelismesini etkilemektedir. Asir1 yemeyi tesvik eden
sekilde ¢evresel kosullarin ve yiyecek sektoriinlin degismesi yliksek kalorili ve yag
yiiklii yiyeceklere ulagimi kolaylastirdi. Sadece porsiyon boyutlar1 artmakla kalmadi,
marketlerde bulunan islenmis gida maddelerinin (tipik olarak yiiksek seker, yag ve
sodyum igeren) sayisi da hizla artti. Gilinimiizde marketlerdeki triinlerin ¢ogu
bozulmayan, yiiksek oranda islenmis ve dnceden paketlenmis gidalardir. Kullanisls,
hazirlamasi kolay olan bu yiiksek kalorili iiriinler sadece yetiskinler tarafindan degil
ayni zamanda c¢ocuklar tarafindan da kolay ulasilabilirdir (67). Gegmis yillara gére
ev disinda daha fazla yemek yenmektedir ve restoranlarda yemek yemek, artan enerji
alimi, viicut agirhgr ve viicut yagr ile iligkilidir. Kahvaltiyr atlamak obezite riskini
artirtr. Daha sik atistirma, daha yiiksek enerji alimi ile iliskilidir (68). Ayakiistii
yenen fastfood tarzi yiyecekler, karbonhidrat ve rafine seker diizeyi yliksek, liften
fakir, enerji yogunlugu fazla olan besinler ve sekerle tatlandirilmis igeceklerin,
paketli hazir gidalarin tliketiminin artmasiyla birlikte akilli cep telefonlari,
televizyon, bilgisayar, tablet kullaninminin yayginlagsmasi sonucu fiziksel aktivitenin

kisitlanmasi obezitenin artmasini 6nemli dlgilide etkilemektedir (2).
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Yasam tarzi obezite gelisimi ve kontroliinde dikkate alinmasi gereken 6nemli
bir faktordiir. Fiziksel hareketsizlik ve kilo alimi arasinda giiclii bir baglanti vardir.
Bircok kohort ve kesitsel calismalar, obezite ve hareketsizlik arasinda bir iliski
oldugunu gostermistir  (69). Obezitenin fiziksel aktiviteyi kisitlamas1 ve
hareketsizligin kilo alimini tesvik etmesi ile bu iliskinin ¢ift yonlii olma olasilig
vardir (70). Fiziksel aktivite azligi hem KVH (kardiyovaskiiler hastaliklar) hem de
Tip 2 DM (diyabetes mellitus) igin riski artirir. Fiziksel hareketsizlik diger risk
faktorlerinin siddetini artirir, ancak ayni zamanda tiim nedenlere bagli 6liim veya
KVH mortalitesi i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu da gosterilmistir (71, 72).
Fiziksel hareketsizlik, yiiksek kolesterol veya kan basinci i¢in gerekli tedavinin
yogunlugunu degistiren bir risk faktorii olarak belirlenmese de bu durumlarin
yonetimi i¢in artan fiziksel aktivite gereklidir. Obez bir kisi fiziksel olarak
hareketsizse asir1 viicut agirligimi gidermek igin yogun bir ¢aba gostermelidir, ¢iinkii

hem fiziksel hareketsizlik hem de obezite hastalik risklerini artirir (72).

Bir diger yasam tarz1 faktorii olarak yetersiz uyku da artan viicut agirlig: ile
iliskilendirilmistir. Baz1 calismalar, gecelik uyku saatinin VKI ile negatif iliskili

oldugunu ve uyku kisitlamasinin agligi ve istahi artirdigini gostermistir (73, 74).

Sigara icenler tipik olarak sigara icmeyenlerden daha az agirliga sahiptir.
Yapilan arastirmalar kilo aliminin sigarayr birakmanin bir sonucu oldugunu
gostermektedir (67). Bunun nedeni sigaranin birakilmasiyla birlikte, sigaranin TSH
(tiroid stimiilan hormon)’1n aktivitesini artirici etkisinin ortadan kalkmasiyla birlikte
TSH aktivitesinin normal diizeye gelmesidir (75). Yast gen¢ olanlarda,
sosyoekonomik durumu kotii olanlarda ve igilen sigara miktar1 fazla olanlarda

sigaranin birakilmasiyla alinan kilo daha fazla olmaktadir (76).

Alkol alimina bagl enerji alimindaki artisin obezite i¢in bir risk faktorii olup
olmadig1 tartismalidir. Alkol alimmin obezite riskine katkida bulunduguna dair
yaygin inanisa ragmen, ¢ok sayida epidemiyolojik calismadan elde edilen veriler
celigkilidir. Baz1 veriler, orta derecede alkol aliminin, sasirtict bir sekilde, obez olma
riskinin azalmasiyla iligkili olabilecegini diislindiirmektedir. Mevcut arastirmalar,

alkol olarak tiiketilen enerjinin kisa siireli pasif asir1 enerji tiiketimine yol agtigim
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acikca gostermektedir. Buna karsilik, asirt miktarda alkol igme ise obezite riskini
artirabilir (77).

Obezite gelisme durumu bahsettigimiz yasam tarzi faktorleri disinda
sosyoekonomik durum ve etnik faktorlerden de etkilenir. Obezite, birgok iilkede
diisiik sosyoekonomik gruplarda daha yaygindir. Hem yetiskinlerde hem de
cocuklarda fazla kilo ile sosyoekonomik durum arasinda ters bir iligki vardir, ancak
erkeklere baktigimizda etnik kokene bagli olarak bu iliski zayif veya yoktur. Her
yasta siyah kadmnlarda beyaz kadinlara gore obezite daha fazladir. Erkeklerde ise
siyahlar beyaz erkeklerden daha az obezdir. Bu etnik ve cinsiyete bagl farkliliklarin

temeli tam olarak bilinmemektedir (78).

Obezite gelisiminde risk faktorlerinden bir digeri cinsiyetin kadin olmasidir.
Ulkelerin ¢ogunda obezite kadinlarda erkeklere gére daha siktir (79). Kadinlarda
fazla kilolulugun prevalansinin daha yiiksek olmasi cinsiyetin, viicut yag miktari ve
yag dagilimimi etkileyen bir¢ok faktorle etkilesim ig¢inde oldugunu gostermektedir
(78). Ayrica kadnlarin gebelik ve laktasyon iliskili fizyolojik degisiklikleri, dogum
araliklarinin kisa olmasi ve ¢ok sayida dogum yapilmasi, menopozla ilgili hormonal

degisiklikler kadinlarda obezitenin daha sik goriilmesine neden olmaktadir (80).

Yasin artmasi obezite gelisimi icin risk faktorlerinden biridir. Ileri yaslarda
azalan metabolizma hizina karsilik kisi kalori alimini azaltmaz ve sedanter yasarsa
fazla gelen enerji obezite olusumuna neden olacaktir. Yapilan c¢aligmalar
gostermektedir ki ilerleyen yasla birlikte obezite goriilme siklig1 kadinlarda erkeklere

nazaran daha fazladir (81, 82).

Yapilan ¢alismalarda egitim durumu ve medeni halin de obezite gelisimini
etkiledigi bulunmustur. Bu ¢alismalara gére egitim durumu arttik¢a obezite sikliginin
azaldig1 goriilmiistiir. Evlilik sliresinin uzamasiyla beraber obezite sikliginin arttigi

ve genel olarak evlilerde bekarlara gore obezitenin daha sik oldugu goriilmiistiir (83).

Obezite olusumunda tiim bunlarin yaninda genetik faktorlerin de yeri vardir.
Obezitede kalitimin etkisini gdsteren ¢aligmalarin 6nemli kism1 monozigotik ikizler
iizerinde yapilmistir. Monozigotik ikizlerde VKI ile yapilan calismalarda dizigotik

ikizlere gore uyumun daha fazlasi olmasi ile kalitimin etkisi gosterilmistir. Bunun
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yaninda ailesel egilim obezite i¢in en dnemli genetik bir belirleyicidir. Monogenik ve
poligenik obezite formlarin1 olusturan genetik faktdrler obezite olusumunda

kompleks bir rol oynamaktadir (84).

Glukokortikoidlerin fazlaligi sebebiyle yagin yiiz, ense ve abdomende
birikmesiyle ortaya ¢ikan cushing sendromu, tiroid hormonlarinin yetersizligi sonucu
viicut metabolizma hizinin diismesiyle enerji yikimimin azalmasina sebep olan
hipotiroidizm, GH (biiylime hormonu)’un azalmasiyla lipit metabolizmasi, viicut
kompozisyonunda bozulmaya ve yag birikiminde artisa sebep olan biiyiime hormonu
eksikligi obeziteye neden olabilen endokrin hastaliklardir (85-87). Polikistik overler,
oligomenore ve hirsutizm ile seyreden PKOS (polikistik over sendromu)’ta obezite
her zaman olmasa da daha sik goriilmektedir (78). Polikistik over sendromlu
kadinlarin yaklasik %50'si obezdir (88). Obeziteye sebep olabilen diger endokrin
hastaliklar Tablo 5’te gosterilmistir (89).

Tablo 5. Obeziteye sebep olabilen endokrin hastaliklar

Cushing Sendromu Insiilin Direnci
Hipotiroidizm Insiilinoma

PKOS Psodohipoparatiroidizm
GH Eksikligi Erkek Hipogonadizmi
Diabetes Mellitus Kraniofarenjioma

Obeziteye neden olabilecek norojenik faktorlerle iliskili beyin bélgeleri istahi
etkileyen hipotalamus ventro-medial ¢ekirdekleri, amigdala ve prefrontal kortekstir
(90, 91). Amigdala etkilenen bolgesine gore hem beslenmeyi artirict hem de azaltict
etki gostermektedir (92). Her iki yaninin etkilenmesiyle ise besin se¢imi ile ilgili
sorunlar ortaya ¢ikmaktadir (93). Besin alimmi etkileyen oroksijenik hormonlardan
olan noropeptit y (NPY), ghrelin, auguti-related protein (AgRP), glukokortikoidler,
melanosit konsantre edici hormon (MCH), nitrik oksit (NO), oreksin A-B,
kannabinoidler, noéradrenalin, dinorfin,  beta-endorfin ve somatostatin istahi
artirirken, anoreksijenik hormonlardan olan glukogon like peptit 1 (GLP-1),
bombesin, TRH (tirotropin salgilatict hormon), kolesistokinin (CCK), vazopressin,

insiilin, oksitosin, ndrotensin, néromedin, a-MSH (melanosit stimiile hormon),
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CART (kokain amfetamin regule transkript), leptin, dopamin, histamin,, enterostatin

serotonin ve glukagon ise istahi azaltmaktadir (94).

Psikolojik etkenler de obezite gelisimi i¢in risk olusturmaktadir. Insanda
yeme davranisi mevcut duygudurumdan etkilenmekte ve seving, iiziintii, kaygi,
korku, 6fke durumlart kiside normalden farkli yemek secimleri, yeme miktari ve
sikligina sebep olabilmektedir. Bu durum emosyonel yeme olarak adlandirilmaktadir
ve bir¢ok ¢alismada bu durumun viicut agirligin etkiledigi gosterilmistir (95). Strese
ve kaygiya bagli yeme gibi psikolojik problemler asir1 yeme davranisina sebep
olmaktadir (96). Tikinircasina yeme bozuklugu yeme bozukluklar1 arasinda obezite
ile en sik iliskili olandir (97). Tikinircasina yeme bozuklugu olanlarda hem
psikiyatrik bozukluk ve hem de obezite goriilme riski artmistir (96). Yapilan
calismalar depresyon ve obezite arasindaki iligskinin basit olmadigini géstermektedir.
Baz1 c¢alismalara gore aralarinda higbir iliski yokken, bazilar1 yakin bir iliski
bulundugunu bildirmektedir. Bazi1 ¢alismalarin bildirdigine gore ise obezlerde
depresyon daha az goriilmektedir. Bu anlamda obezitenin mi depresyonun nedeni

oldugu, yoksa depresyonun mu obezitenin nedeni oldugu sorular ortaya ¢ikmaktadir

(98).

Kullanilan pek ¢ok ilag kilo alimima sebep olabilmektedir (29). Bazi ilaglar
bir hastada kilo alimini tetiklerken baska bir hastada kilo kaybina neden olur.
Bazilar1 baglangigta kilo kaybina neden olurken, uzun siireli kullanildiginda kilo
alimina neden olabilir. Ancak ilaglara ikincil kilo alimi, potansiyel olarak
degistirilebilir bir risktir (99). Obezite i¢in risk tasiyan hastalarda miimkiinse kilo
yapici etkisi bulunmayan veya kilo vermeye sebep olabilecek ilaglar secilmelidir

(100). Kilo alimina sebep olabilecek baslica ilaglar Tablo 6’da gosterilmistir (29).

Tablo 6. Kilo alimina sebep olabilecek baslica ilaglar

Trisiklik antidepresanlar Antihistaminikler

MAO inhibitorleri Antimigren ilaglar

Lityum Glukokortikoidler

Antikonviilzanlar Insiilin ve sulfoniliireler
Antipsikotikler Antineoplastikler

Beta blokerler Ostrojen, megestrol asetat, tamoksifen
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2.1.4. Obeziteye eslik eden hastaliklar

Obezite eslik eden hastaliklardan bagimsiz olarak tek basina mortaliteyi
artirmakla birlikte bircok kronik hastaligin goriilme sikliginda artisga neden
olmaktadir (101). Ozellikle Tip 2 DM, hipertansiyon, koroner kalp hastalig
gelisiminde ve bazi kanser tiirlerinin insidansinin artisinda rol oynamaktadir.
Solunum problemleri, uyku apnesi, osteoartrit, safra kesesi hastaliklari, diyabet,
hipertansiyon, inme gibi hastaliklarla iligkili morbiditeyi de artirmasinin yaninda tiim
nedenlere bagli mortalitede de artisa neden olmaktadir (102-104). Obezite ile iliskili
morbiditeler Tablo 7°de gosterilmistir (2, 105, 106).

Tablo 7. Obezite ile iligkili morbiditeler

Kardiyovaskiiler Koroner arter hastaligi, miyokard infarktiisti, konjestif
kalp yetersizligi, ani 6ltim, hipertansiyon,
serebrovaskiiler olaylar

Metabolik Instilin direnci, tip 2 diyabet, dislipidemi, metabolik
sendrom

Hormonal Polikistik over sendromu, mens bozukluklari,
hiperandrojenizm, akantozis nigrikans, infertilite

Romatolojik Osteoartrit , tuzak noropatileri, immobilite

Kanser Ozefagus, ince barsak, kolon, rektum, karaciger, safra

kesesi, pankreas, bobrek, 16semi, erkekte prostat,
kadinda meme, over, endometriyum ve serviks

Pulmoner Obstriktif uyku apne sendromu, obezite-
hipoventilasyon sendromu (Pickwickian sendromu) ve
astim

Gastrointestinal Safra kesesi hastaligi (kolelitiyaz), hepatosteatoz,

gastroozofajiyal reflii hastaligi, herni

Uriner Uriner stres inkontinansi, obezite ile iliskili
glomeriilopati, proteiniiri, nefrotik sendrom

Psikolojik ve Sosyal Ozgiivende azalma, anksiyete ve depresyon sosyal
damgalanma, sosyal yasamdan uzaklasma ve issizlik,
beden imaj bozuklugu

Cesitli Cilt enfeksiyonlari, seliilit, intertrigo, anestezi
komplikasyonlari
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Tip 2 diyabetes mellitus ve metabolik sendrom: Obezite ve tip 2 diyabet
siklikla birlikte goriliir ve istatistikler tip 2 diyabetli tiim hastalarin %60-90'mnin obez
oldugunu gostermektedir. Obezite genellikle daha sonra tip 2 DM gelisimi igin giiglii
bir risk olarak kabul edilir (107). Diyabet riski VKI ile lineer olarak artar; VKi 25-
29.9 kg/m? olanlarda diyabet prevalans1 %2 iken, VKI 30-34.9 kg/m? olanlarda %8'e
ve son olarak VK1 35 kg/m?’nin iizerinde olanlarda %13'e yiikselmistir (108).

Obezite ve tip 2 diyabet arasindaki ana baglant1 insiilin direncidir. Diyabetin
dogal seyrine baktigimizda obezite ve insiilin direnci, kan glikoz diizeyinin
bozulmasindan once gelir. Bu durumlarin her ikisinde de insiilin direnci,
adipositlerde ve iskelet kasinda insiilin ile wuyarilan glikoz taginmasi ve
metabolizmasinin azalmasi ve hepatik glikoz ¢ikisinin bozulmus baskilanmasi ile

kendini gosterir (109).

Karm i¢i veya visSeral yag dokusu fazlaligina sahip bireyler, insiilin direnci
ve metabolik sendromun 6zellikleri ile karakterize edilme agisindan 6nemli 6l¢iide
daha yiiksek risk altindadir (110, 111). Metabolik sendrom, abdominal obezite, kan
lipid bozukluklari, inflamasyon, insiilin direnci veya tam gelismis diyabet ve
kardiyovaskiiler hastalik gelistirme riskinde artis ile iliskilidir. Metabolik sendromun
en yaygin belirtisi olan abdominal obezite islevsiz yag dokusunun bir belirtecidir ve
klinik tanida merkezi 6neme sahiptir (112). Metabolik sendrom tanisi i¢in en sik
NCEP-ATP III kriterleri kullanilir ve en az 3 tanesinin varligi tan1 koymak i¢in
gereklidir. Metabolik sendrom tani kriterleri Tablo 8’de verilmistir (2).

Tablo 8. NCEP-ATP III’e goére metabolik sendrom tani1 kriterleri

Abdominal obezite Bel cevresinin erkeklerde >102 cm, kadinlarda >88
cm olmasi

Trigliserid (TG) > 150 mg/dl ya da TG yiiksekligi i¢in farmakolojik
tedavi aliyor olmasi

HDL kolesterol Kadinda <50 mg/dl, erkekte <40 mg/dl ya da diistik
HDL nedeniyle farmakolojik tedavi aliyor olmasi

Kan basinci >130/85 mmHg olmasi ya da anti-hipertansif tedavi
aliyor olmasi

Aclik kan glikozu >100 mg/dl ya da kan sekeri yiiksekligi i¢in tedavi

aliyor olmasi
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Dislipidemi: Obezite ozellikle de visseral obezite insiilin direncine neden
olur. Insiilin direnci de dislipidemi, bozulmus glukoz metabolizmas1 ve hipertansiyon
ile iligkilidir ve bunlarin hepsi aterosklerozu siddetlendirir. Obezite ile ilgili
dislipidemi, artan trigliseritler, diisik HDL (yiiksek yogunluklu lipoprotein)
seviyeleri ve anormal LDL (diisik yogunluklu lipoprotein) bilesimi ile karakterize
edilir. Kilo kayb1 ve egzersiz, viicut agirliginin normallesmesiyle sonuglanmasa bile
bu dislipidemiyi 1iyilestirebilir ve bdylece kardiyovaskiiler riski azaltabilir.

Gerektiginde de yogun lipid diisiiriicii tedavi i¢in obez bireylerin hedeflenmesi

gerekir (113).

Hipertansiyon ve Kkardiyovaskiiler hastahklar: Obezite ile iliskili
hipertansiyon, vaskiiler hacimde bir artis ile karakterize edilirken, periferik direng
genellikle simnirda veya sadece biraz yiikselmistir (114). Sempatik sinir sisteminin
aktivasyonu, artmig renal sodyum ve su emilimi, vaskiiler duvarda biiyiime faktorii
aracili yapisal degisiklikler ve Na/H-ATPaz enzim aktivitesinde degisiklikler obez
kisilerde hipertansiyon gelisiminde rol oynayan mekanizmalardir (115). Artan VKI
ile hipertansiyon riski de artar (116). Yapilan bir calismaya gére VKI 30 kg/m? veya
daha fazla olan yanitlayicilarin, obez olmayan deneklere kiyasla hipertansiyona sahip
olma olasiliginin 2 kat daha fazla oldugu gosterilmistir. Benzer sekilde, bel ¢evresi
erkeklerde en az 102 cm ve kadinlarda 88 cm olarak tanimlanan abdominal obezitesi

olan deneklerin hipertansiyona sahip olma olasilig1 2 kat daha yiiksek bulunmustur
(115).

Obezite kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir ve obez
cocuklarda da KVH riskleri kanitlanmigtir. Metabolik degisikliklerin yaninda
obezlerde yag dokusu fazla miktarda biriktik¢e, komorbiditeler olmasa bile, bireyde
kardiyak yap1 ve islevde c¢esitli adaptasyonlar/degisiklikler meydana gelir.
Dolayisiyla obezite, heniiz bilinmeyen mekanizmalara ek olarak, dislipidemi,
hipertansiyon, glukoz intoleransi, inflamatuar belirtegler, obstriiktif uyku
apnesi/hipoventilasyon ve protrombotik durum gibi bilinen risk faktorleri tizerindeki
etkisiyle de kalbi etkileyebilir (117).
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Obezite, ateroskleroz ve koroner arter hastaliginda nemli bir role sahiptir.
Kalp yetmezligine neden olan kalpte yapisal ve fonksiyonel degisikliklere yol acar.

Degisen miyokardiyal yapi, atriyal fibrilasyon ve ani kardiyak 6liim riskini artirir (1).

Solunum sistemi hastaliklari: Obez kisilerde torasik, abdominal ve
mediastinal alanlarda yag birikmesi akcigeri ve goglis duvarini mekanik olarak
etkiler. Biriken fazla yag diyafragmanin normalde olmasi gereken asagi dogru
hareketlerini kisitlar ve plevradaki basingta artisa neden olur. Bunun sonucunda
fonksiyonel rezidiiel kapasitede fazla kilolularda %10 oraninda, obezlerde %22 ve
morbid obezlerde %33 oraninda azalma olur (118-121). Ayrica obezlerde total
akciger kompliansinin ve tidal voliimiin azaldigi, havayolu direncinin arttig1r ve

solunum hizinin yiikseldigi goriilmistiir (122, 123).

Obezlerde iist havayolunda yumusak dokuda artis ve uyku esnasinda kollaps
olmasi sonucu obstriikksiyon olusarak apne, hiperkapni, hipoksi ile seyreden uyku
apne sendromu siklikla goriilmektedir (124-126). Uyku apne sendronuna siklikla
eslik eden Pickwickian sendromu olarak da adlandirilan ve giindiiz hiperkapnisinin
eslik ettigi obezite hipoventilasyon sendromu da obezitenin sebep oldugu
hastaliklardandir (127, 128). Obezite ayrica astim ve KOAH (kronik obstriiktif
akciger hastaligi) i¢in de risk olusturmaktadir (129).

Gastrointestinal sistem hastaliklari: Obezite, gastrointestinal sistemin
malign ve malign olmayan hastaliklar1 i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Prevalansi
giderek artan, ileri karaciger hastalig1 ve siroza ilerleyebilen alkolsiiz yaglh karaciger
hastaliginda obezite, hastaligin tiim yo6nleri ve evrelerinde olumsuz bir etkiye sahiptir
(130). Obezite, gastroozofageal reflii hastaligi, 6zofagus adenokarsinomu, mide
kanseri, kolon divertikiiler hastaligi, polipler, kolon kanseri, pankreatit, pankreas
kanseri ve safra taglar1 dahil olmak {izere gastrointestinal sistemde bir¢ok
anormallige neden olur. Etkili kilo verme tedavisiyle obezite ile ilgili gastrointestinal
komplikasyonlar iyilestirilebilir veya tamamen ¢o6ziilebilir (131).

Kas-iskelet sistemi hastaliklari: Obezite ve kas-iskelet sistemi hastaliklari
arasindaki iliskinin biyomekanik, genetik, metabolik, inflamatuar ve diyetsel
faktorleri igeren karmasik bir yapida oldugu diistiniilmektedir. Fazla viicut agirligmin

bircok semptom, kas ve kemik hastaligi ile iliskili oldugu uzun zamandir
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bilinmektedir (132). Obezitenin osteoartrit, fibromiyalji, karpal tiinel sendromu, gut
artriti, bag dokusu hastaliklari, yiiriiylis bozukluklari, artmis kas-iskelet agrisi gibi

kas iskelet sistemi tizerinde bir¢ok olumsuz etkisi bulunmaktadir (133).

Kanserler: Obezitenin kansere yol agmasina neden olan biyolojik
mekanizmalar1 seks hormonlarinin biyosentezi ve yolu, subklinik kronik diisiik
dereceli inflamasyon ve oksidatif stres, adipokin patofizyolojisindeki degisiklikler,
ektopik yag birikiminden kaynaklanan faktorler, vaskiiler bozulmalar, epitelyal-
mezenkimal gecis, endoplazmik retikulum stresi ve go¢ eden adipoz progenitor
hiicreleri dahil mikro-ortam ve hiicresel bozulmalar, sirkadiyen ritimlerin bozulmasi,
diyet besinleri, degismis bagirsak mikrobiyomu gibi potansiyel 6nemi olan faktorler
olarak sayabiliriz (134).

Diinya ¢apinda, obeziteye atfedilebilen kanser yiikii, erkeklerde %11.9 ve
kadinlarda %13.1'dir. Asir1 viicut agirligmin endometriyal, 6zofagus, renal ve
pankreas adenokarsinomlar1 dahil olmak iizere en az 13 anatomik bolgede artan
kanser riski ile iliskili olduguna dair kanitlar vardir. Hepatoselliiler kanser, mide
kardia kanseri, meningiom, multipl myelom, kolorektal kanser, postmenopozal
meme Kkanseri, yumurtalik, safra kesesi ve tiroid kanserleri de obezite ile iligkili
olabilen kanserlerdir (134).

Amerika'da asir1 kilo ve obezitenin kanser oliimlerinin erkeklerde %14 ve
kadinlarda %20'si ile iliskili olabilecegi diisiiniilmektedir (135). Asir1 kilo ve obezite,
kansere karsi Onlenebilir 6nemli bir neden olarak neredeyse sigarayr gecebilecek
kadar kanser insidansi ve prevalansinin artisinin ana belirleyicilerini olusturur (136).
Tiitiinilin birakilmas1 ve asir1 kilo ve obezitenin azaltilmasi, insan sagligi ve ozellikle

kanser {izerinde etkili olan en 6nemli yagsam tarzi degisiklikleri olabilir (137).

Reprodiiktif sistem hastaliklari: Obezite kadinlarda adet diizensizlikleri,
gebelik komplikasyonlar1 ve anoviilasyona baglh kisirlik, erkeklerde ise diisiik
testosteron ve azalmis sperm sayisi ile iireme sorunlarina neden olur. Ozellikle,
obezitesi olan kadinlarda gonadotropin hormonlarmin her ikisinde de azalma vardir
ve obez erkeklerde diisiik testosterona azalmis LH (luteinlestirici hormon) eslik eder
(138). Abdominal obeziteye sahip kadinlardaki yiiksek insiilin diizeyleri overleri

direkt olarak etkileyerek androjen sentezinde artisa neden olur ve buna bagl olarak
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obez kadinlardaki adet siklus diizensizlikleri artar. Kadinlarda hiperandrojenizm
yapan sebeplerin basinda gelen PKOS vakalarinin %90’ 1inda menars 6ncesi donemde

obezite mevcuttur ve PKOS’Iu kadinlarin %50’sinden fazlasi obezdir (139).

Psikososyal bozukluklar: Obezite ve psikososyal 6zellikler arasindaki iliski
karmagik ve c¢ift yonliidiir. Cesitli arastirmalar, obezite ile daha yiliksek psikiyatrik
bozukluk riski arasinda 6nemli bir iliski oldugu kadar psikopatolojik 6zelliklerin
daha fazla mevcudiyeti ve daha diisiik yasam kalitesinin de kilo vermeyi
engelleyebilecek bir faktor olabilecegini gostermektedir. Yapilan bir ¢alismada asiri
kilo ve obezite ile madde kullanimi, duygudurum ve anksiyete bozukluklar1 arasinda

orta ila iyi diizeyde iligkiler bulunmustur (140).

Obez bireyler toplum iginde saygisizlik, kii¢iik goriilme gibi davraniglara
daha ¢ok maruz kalirlar. Obezler toplum tarafindan degersiz, ¢irkin goriildiiklerini ve
ayrimeilik yapildigini disiiniirler. Tiim bu psikososyal etkenler obezlerde depresyon,
bipolar hastalik, panik atak gibi hastaliklarin goriilme sikliginda artisa neden olur
(141).

2.1.5. Obezite tedavisi

Obezite tedavisindeki amag kisi icin yeterli bir agirlik kaybi hedeflenerek
dengeli bir beslenme aligkanligi kazandirmak ve kiside yasam tarzi degisikligi
olusturarak obezite nedeniyle olusabilecek morbidite ve mortaliteleri azaltmaktir
(142). Morbidite ve mortalitelerin 6nlenmesinde alt1 ay igindeki %10’luk kilo kayb1
onemli olglide fayda etmektedir (2, 143). Obezlerde kilo kaybi ve ulasilan kilonun
korunmasi i¢in uzun siireli yasam tarzi degisikligini saglayacak beslenme tedavisi,
egzersiz ve davranis tedavisi ile gerektiginde ilag tedavisi ve cerrahi tedavi

uygulanmaktadir (144, 145).

Obezite tedavisinde en Onemli nokta beslenme tedavisidir. Kilo veren
kisilerin tekrar kilo almalarim1 6nlemek i¢in bireye 0zgii gercekci hedefler
konulmalidir. Kilo kaybini saglamak ic¢in kisinin giinliik aldigi kalori diizeyi
azaltilmali ve baslangi¢ i¢in kilo kaybindaki hedef alt1 ay igerisinde %5-10 kilo
vermek olmalidir (146). Giinlik enerjinin %55-60’1 karbonhidratlar, %25-30’u
yaglar, %15’1 proteinden olusacak sekilde kadinlar i¢in giinliik 1000-1200 kilokalori,
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erkekler icin giinliik 1200-1600 Kkilokalori enerji saglayan diyet programlari
uygulanmalidir (147). Uygulanan diyet programi vitamin, mineral ve elektrolit
acisindan yeterli, posa igerigi artirilmis, tuz miktar1 giinliik 5 grami gegmeyen, basit
karbonhidratlarin, hazir meyve sular1 ve gazli igeceklerin kisitlandig1 ve giinliik en az

2-3 litre s1v1 igeren sekilde olmalidir (101, 148, 149).

Obezitenin tedavisinde egzersizin yeri Onemlidir. Hastalarin sosyokiiltiirel
durumlari, ekonomik kosullar1 ve aligkanliklar1 farkli oldugundan egzersiz igin
bireye 6zgii plan yapilmalidir (150). Hastaya Onerilen egzersiz programi maksimum
kalp hizinin %60-70’ine ulasacak sekilde ya haftada 4-5 giin 20-30 dakika ya da
haftada 2-3 kez 45-60 dakika siireyle, sedanter Kisilerde yiiriiyiisle baslanarak
sonrasinda tempolu yiirliylis, kosu, bisiklet ve yiizme gibi aerobik egzersizler ile

devam edilen sekilde olmalidir (143, 146, 150).

Obezitenin kontroliinde davranig degisikligi tedavisi kilo alimina neden olan
beslenme sekli ve fiziksel hareketlilik ile ilgili yanlislar1 diizeltip olumlu davranis
sekillerini artirarak yasam biciminde kalici degisiklik yapmayr amaglayan bir
tedavidir (151). Davranis degisikligi programi asir1 yeme istegini ve yemek miktarini
azaltacak, yasam sekliyle ilgi davramis degisikligi kazandiracak sekilde hastanin
kendisini izledigi, uyaranlara kars1 kontrolii sagladigi ve kendini odiillendirdigi
davraniglar1 icermektedir (151, 152). Tedavi siiresince hastalara gida alimi ve kilo

durumlarini takip etmeleri soylenmelidir (153).

VKI >30 kg/m? olan diyet, egzersiz ve davranis degisikligi ile hedeflenen
kiloya ulagilamayan hastalarda ve VKI 27-29.9 kg/m?> olup, hipertansiyon, tip 2
diyabet, dislipidemi, koroner arter hastaligi, serebrovaskiiler hastalik gibi
komorbiditeleri olan hastalara ilag tedavisi baslanabilir. Ancak ilag¢ tedavisi tek
bagina degil yasam tarzi degisiklikleri ile beraber uygulanmalidir (2). Doza bagl kilo
kaybina sebep olan, ulasilan kilonun korunmasini saglayan, uzun siireli kullanimda
giivenli ve intoleransa sebep olmayan, bagimlilik yapici etkisi olmayan ilaglar
obezite i¢in idealdir (2, 154). Obezite tedavisinde kullanilabilen ilaglar Tablo 9’da
gosterilmistir (2, 149, 155)
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Tablo 9. Obezite tedavisinde kullanilabilen ilaglar

Orlistat (yag emilimini azaltir)

Metformin, eksenatid, liraglutid, pramlintid (antidiyabetikler)
Fentermin (sempatomimetik)

Lorcaserin (selektif serotonin reseptdr agonisti)

Topiramat (antiepileptik)

Topiramat-Fentermin (kombinasyon tedavisi)

Bupropiyon SR-Naltrekson (kombinasyon tedavisi)

Hastalarin hem kilo vermesini saglamak hem de yasam kalitesini yilikseltmek
amaciyla diger tedavilere cevap vermeyen VKI > 40 kg/m? olan morbid obez veya
VKI 35- 39.9 kg/ m? olup komorbid (dislipidemi, hipertansiyon, tip 2 diyabet, uyku
apne sendromu gibi) hastalig1 olanlara intestinal bypass, ayarlanabilir silikon mide
bandi, gastroplasti, parsiyel biliopankreatik bypass, gastrik balon uygulamas: veya
laparoskopik gastrik bant uygulamasi yoOntemlerinden biriyle cerrahi tedavi
uygulanabilir (101, 143). Bu cerrahi yontemlerin morbid obezlerin kilo kontroliinii
saglamada ve obeziteye eslik eden hastaliklarin azaltilmasinda etkin oldugu

bildirilmektedir (156).

Tiim dinyada yayginligi hizla artmakta olan ve sebep oldugu saglik
harcamalariyla iilke ekonomilerine agir yiikler getiren obezitenin Onlenmesinin
tedavisinden daha onemli oldugu unutulmamali ve birinci basamak hekimleri bu
konuda etkin rol alarak saglikli bir toplum yetismesine ¢aligmalidir (28).

2.2. Vitamin B12

2.2.1. Vitamin B12’nin genel 6zellikleri

Vitamin B12 suda eriyen, asil olarak mikroorganizmalar tarafindan {iretilen

ve viicutta Onemli tepkimelerde yer alan, kirmizi renkte, kompleks korrin
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halkasindan olusan, yapisinda kobalt atomu icerdiginden kobalamin veya korrinoid
olarak da adlandirilan bir vitamindir (157-159). 1948 yilinda Dr. E. Lester Smith ve
arkadaslar1 kobalamini karaciger dokusundan izole ederek buna vitamin B12 adini
vermiglerdir (160, 161). Kobalamin, kobalta bagli olan aksiyal ligandlarin
farkliligmma gore deoksiadenozilkobalamin (5-deoksiadenozin), metilkobalamin
(metil), siyanokobalamin (siyanid), hidroksikobalamin (hidroksil), akuakobalamin
(H20) olarak isimlendirilir (162). Serumda %60-80 orani ile en fazla bulunan
metilkobalamin, dokularda en fazla bulunan ise deoksiadenozilkobalamindir.
Aralarinda en dayanikli olan siyanokobalamin olup satilan ticari preparatlarin da

¢ogunu olusturur (163, 164).

2.2.2. Vitamin B12’nin kaynaklari, emilimi ve metabolizmasi

B12 vitamini kiifler, arkealar, mantarlar ve bakteriler tarafindan sentezlenir ve
toprakta, kirli sularda ve hayvan bagirsaginda bulunur. ince bagirsakta bulunan bazi
sindirim sistemi bakterileri tarafindan iiretilen vitamin B12’nin ¢ok az miktar1 burada
emilir ancak kalin bagirsakta bulunan bakteriler tarafindan sentezlenen BI12
vitamininden faydalanilamaz. ince bagirsaktaki emilim de ¢ok az oldugundan

insanlar besinler ile vitamin B12 ihtiyacini karsilamak zorundadir (165, 166).

Vitamin B12 bitkisel gidalarda bulunmayip en fazla hayvan karacigerinde
bulunmakla birlikte kirmiz1 et, bobrek, peynir, siit, yumurta, yag, deniz iirlinleri gibi
hayvansal besinlerden de karsilanir (167, 168). B12 vitamini besinlerin
isitilmasindan ¢ok fazla etkilenmez. Gidalarin konserve edilmesi, islenmesinden
daha fazla etkilenir ve depo edilmesi sirasinda 1s1 ve 151k maruziyetiyle yaklagik
%30-50 oranlarinda kayba ugrar (169-172). Vitamin Bl12’den saglanan
biyoyararlanim kisilerin gastrointestinal emilim kapasitelerine gore degigsmektedir ve
bu durum yasin ilerlemesiyle olumsuz etkilenmektedir (172). Farkli yas gruplarinda
giinliik ihtiyacin karsilanmast igin gereken B12 vitamini miktarlari farklidir. DSO’ne
gore yetigkinlerin giinliik vitamin B12 ihtiyaci 2.4 pg iken gebelerde 2.6 ug,
emzirenlerde ise 2.8 pg’dir. Cocuklarda ise yas gruplarina gore giinlik 0.4- 2.4 pg
arasinda degismektedir (173, 174). Bazi besinlerde bulunan vitamin B12 miktarlar
Tablo 10’da gosterilmistir (175).
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Tablo 10. Bazi besinlerde bulunan vitamin B12 miktarlari

Porsiyon basina mikrogram

Gida (meg)
Pismis istiridye 84.1
Ciger, sigir eti, pismis 70.7
Alabalik, gékkusag, yabani, pismis 54
Somon, sockeye, pismis 4.8
Alabalik, gékkusagy, ¢iftlik, pismis 35
Ton bahgi, hafif, suda konserve 2.5
B12 vitamini i¢in DV'nin%100%i ile gliglendirilmis besleyici 2.4
mayalar, | porsiyon
Cheeseburger, duble kéfte ve ¢orek, 1 sandvig 2.1
Mezgit balig1, pismis 1.8
Sigir eti, en 1yi sigir filetosu, 1zgara 1.4
Az yagl siit, 1 su bardag: 1.2
Yogurt, meyve, az yagh 1.1
Peynir, isvigre 0.9
Sigir eti taco, 1 yumusak taco 0.9
B12 vitamini i¢in DV'nin%25'i ile zenginlestirilmis kahvaltilik 0.6
tahillar, 1 porsiyon
Jambon, iyilestirilmis, kavrulmus 0.6
Yumurta, biitiin, haslanmus, 1 biiyiik 0.6
Tavuk, gogiis eti, kavrulmus 0.3

Besinlerle alinan vitamin B12’nin emilimini saglayan mekanizmalar aktif ve
pasif olmak iizere iki tanedir. Ince bagirsaklara 500 pg/giin gibi fizyolojik dozlardan
daha fazla B12 vitamini ulastiginda jejenum ve ileumdan pasif olarak az miktarda

emilim olabilir ancak oral alimin yaklasik %1°1 bu sekilde emilmektedir (164).

Aktif tasimada ise B12 vitamini tasiyici proteinlere baglanarak terminal

ileuma ulasir ve burada emilimi gergeklesir (176).

Besinlerle viicuda alinan kobalamin mide asidi ve pepsinin etkisiyle
gidalardan ayrildiktan sonra R proteini diger adiyla HC (haptokorrin) dedigimiz
tikiiriik bezleri ile mideden salgilanan molekiille birlesir. R proteini-kobalamin

kompleksi paryetal hiicrelerden IF (intrinsik faktor) salinmasina neden olur.
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Duodenumun alkali ortaminda pankreas enzimleri kobalamini R proteinden ayirir ve
IF kobalamin ile birlesir (177). Olusan IF-kobalamin kompleksi terminal ileum
hiicrelerindeki reseptorlerine tutularak membran tarafindan emilir. Normal saglikli

bir insanda bu emilim yaklasik olarak giinde 6 mikrogramdir (178-180).

Ileal mukozadan emilen IF-kobalamin kompleksi mukoza hiicrelerinde IF’den
ayrilarak TC-II (transkobalamin I1)’ye baglanir ve dolagima katilarak dokulara taginir
(180, 181). Dolasimdaki TC-Il-kobalamin kompleksi hiicrelerin yiizeyindeki 6zel
transkobalamin reseptorleri aracilifiyla doku hiicrelerinin igine alindiktan sonra
kobalamin hiicre i¢inde yikilarak kullanilir. Plazmadaki kobolaminin c¢ogu
dolagimdaki haptokorrine bagli olup yalnizca %5-20’si TC-II ile baghdir.
Dolasimdaki serbest kobalamin miktar1 olduk¢a azdir ve serbest kobalamin idrar ile

atilir (182, 183).

Vitamin B12’nin %90 gibi biiyiikk bir kism1 karacigerde depo edilir. Depo
edilen miktar 2-3 mg kadar olup bir insana 2-4 yil boyunca yetmektedir. Besinlerle
giinlik alinan miktara yaklasik esit oranda B12 vitamini karaciger ve bobrek
tarafindan atilmaktadir. Safra ile bagirsaga atilan vitaminin biiyiik bir miktar1 ise
enterohepatik dolasim ile geri emilmektedir (169). Enterohepatik dolasimda bulunan
kobalamin giinliik alinan kobalaminin 2-5 kati1 kadardir ve emilmeyen kobalaminler

digki ile viicuttan atilir (184).

Vitamin B12’nin dort metaboliti vardir. Bunlardan siyanokobalamin ve
hidroksikobalamin stabildir (185, 186). Aktif metabolitlerinden olan metilkobalamin
metiyonin sentaz enzimi aracililyla homosisteinden metiyonin donilistimiini
saglayan remetilasyon yolunda, ise deoksiadenozilkobalamin ise metilmalonil
koenzimA mutaz enzimi aracilifiyla metil malonil koenzimA’nin siiksinil
koenzimA’ya doniigiimiinii saglayan deoksidasyon yolunda kofaktdér olarak rol
oynarlar (187). Vitamin B12’nin koenzim olarak rol aldig1 baslica iki enzim yolagi

Sekil 3’te gosterilmistir.
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Methylmalonic Acid

N

Methylmalonyl-CoA Succinyl-CoA

Adenosyl Cobalamin

Vitamin B;, (Cobalamin)

Methylcobalamin

Homocysteine Methionine

Sekil 3. Vitamin B12’nin koenzim olarak rol aldigi enzim yolaklar1 (188)

Folik asit bagimli piirin ve pirimidin sentezinde rol alan metiyonin sentazin
koenzimi olan metilkobalamin eksik oldugunda piirin ve pirimidin
olusamayacagindan DNA sentezi etkilenir. RNA (riboniikleik asit) sentezi devam
ettiginden hiicreler ve oOzellikle hiicre c¢ekirdekleri biiylir ama DNA replike
olmadigindan hiicre boliinemez (178). Kemik iligi, sindirim sistemi, brons epiteli,
testis gibi hizli ¢cogalan hiicrelerde tipik hiicre degisiklikleri meydana gelir. Anemi
olusur. Ayrica homosisteinin birikmesi sonucu damar endotelinde olusan hasar

sebebiyle inme, koroner kalp hastalig1 gibi hastaliklarin riski artar (188-190).

Deoksiadenozilkobalamin eksikliginde tamamen B12 vitaminine bagimli olan
ve lipidi karbonhidrat metabolizmasina baglayan siiksinilkoenzim A olusumu azalir.
Propionil koenzim A, siiksinil koenzim A’ya donistiiriilemez ve propionil koenzim
A’nin normal sekilde metabolize olamamasi sonucu yag asitlerinin sinir sisteminde

birikmesiyle miyelin dejenerasyonu meydana gelir (169, 178).

2.2.3. Vitamin B12 eksikliginin nedenleri

Hayvansal besinlerde kisinin ihtiyacini karsilayacak diizeyde B12 vitamini
bulunmasina ragmen iilkemizde ve diinyada vitamin B12 eksikligi yaygin bir saglik
sorunudur ve goriilme siklig1 %3 ile %40 arasinda degismektedir (11, 191). Ozellikle
yaslilarda %30-40 siklikta goriilmektedir (12).

Karaciger hastaliklari, lenfoma, miyeloproliferatif hastaliklar, otoimmun

hastaliklar gibi transkobalamin | ve transkobalamin II diizeyinin arttigi durumlarda
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serum vitamin B12 diizeyi normal veya yiiksek olmasina ragmen eksiklik bulgular
goriilebilirken, multipl miyelom, folik asit eksikligi, fazla miktarda C vitamini
alinmasi gibi durumlarda ise B12 vitamini eksikligi olmamasina ragmen serumdaki

vitamin B12 seviyesi diisiik olgtilebilir (192).

Genellikle herhangi bir mide-bagirsak hastaligi olmayan ve yeterli diizeyde
hayvansal gida alimi olan kisilerde vitamin B12 eksikligi goriilmez (193).
Vejeteryanlarin disinda vitamin B12 eksikligi goriilmesinin en sik sebebi gastrik

fonksiyon bozuklugundan kaynaklanan besin-kobalamin emilim bozuklugudur (193,

194).

Yiksek gelirli iilkelerde, B12 eksikliginin gelismesi i¢in ana risk faktort,
vitamin B12'nin bagirsak absorpsiyonu igin gerekli olan intrinsik faktoriin gastrik
parietal hiicreler tarafindan iiretiminin eksikliginden kaynaklanan otoimmiin bir
hastalik olan ve her yastan insani etkileyebilen ancak goriilme siklig1 yasla birlikte
artan pernisiyoz anemidir (195-197). Ek olarak, 6nemli risk faktorleri, B12 emilimini
tehlikeye atan gastrik bypass veya terminal ileumun ¢ikarilmasi gibi gastrointestinal
cerrahidir. Bununla birlikte, diisiik gelirli tilkelerde B12 eksikligi, vitamin B12
bakimindan zengin hayvansal kaynakli gidalarin diisiik alimindan ve muhtemelen
gastrointestinal ~ enfeksiyonlar ~ ve  konakgi-mikrobiyota  etkilesimlerinden

kaynaklanmaktadir (189).

Vitamin BI12 eksikligine sebep olabilen diger risk faktorleri arasinda
helikobakter pilori enfeksiyonu, bagirsakta asir1 bakteri tiremesi, yetersiz gida alimi,
alkolizm, sigara igme ve proton pompa inhibitorleri, histamin H2 reseptor
antagonistleri ve metformin gibi ilaglarin uzun siireli kullanimi yer alir. Sitma, HIV
enfeksiyonu ve tiiberkiiloz gibi hastaliklar da katkida bulunabilir (189). Vitamin B12
eksikligine sebep olan faktorler Tablo 11°de gosterilmistir.

Tablo 11. Vitamin B12 eksikliginin nedenleri (198)
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1.Diyetle yetersiz alim:

a.Vejeterjan diyet, kotii sosyoekonomik kosullar, malniitrisyon, kétii kontrol edilen

fenilketoniiri

b. Gebelik déneminde kobalamin eksikligi veya pernisiydz anemi sonucu anne siitiinde

diizeyin diismesi

2.Kobalamin emiliminde bozukluk
a. Intrinsik faktor (IF) eksikligi
1. Konjenital IF mutasyonu
2. Pernisiydz anemi
3. Otoimmiin poliendokrinopatilere eslik eden pernisiy$z anemi
4. Gastrik mukozal hastaliklar
1. Kronik gastrit, H. pylori gastriti, gastrik atrofl
1i. Korozif madde

i11. Gastrektomi

1v. Zollinger Ellison sendromu
b. Ince barsaklardan emilimin bozulmasi
1. Ileal rezeksiyon veya hastalik
2. Kér urve/barsak sendromu
3. Parazitler
4. Malabsorpsiyon

5. Kobalamin emilim bozuklugu-imerslund-Grasbeck sendromu

3. Kobalaminin metabolik bozukluklar:

4.Transport bozukluklari-Transkobalamin eksikligi

2.2.4. Vitamin B12 eksikliginde goriilen bulgular

B12 vitamini eksikliginin klinik belirtileri, vitamin diizeyindeki azalmanin
bircok sistem Tlizerine olan etkilerini gosterir ve ciddiyet bakimindan biiyiik
farkliliklar icerir. Klinik belirtiler heterojendir ancak eksikligin derecesine ve
stiresine bagl olarak da farkli olabilir. Hafif eksiklik, B12 eksikligini diigiindiiren
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ancak norolojik 6zelliklerin olmadigi bulgularla birlikte yorgunluk ve anemi olarak
kendini gosterir. Orta derecede eksiklik, glossit ve distal duyu bozuklugu gibi bazi
hafif nérolojik bulgularla birlikte bariz bir makrositik anemi igerebilir. Siddetli
eksiklik, kemik iligi baskilanmasinin bulgularini, nérolojik bulgulart  ve

kardiyomiyopati riskini gosterir (194).

Hematolojik bulgular: Vitamin B12 eksikliginin hematolojik sistem iizerine
etkisi, DNA sentezinin bozulmasindan kaynaklanan ve solukluk, halsizlik, yorgunluk
ve carpintt semptomlarinin goriilebildigi  megaloblastik anemidir (189, 199).
Hematopoetik sistem gibi hizli hiicresel donilisiim gegiren dokularda DNA sentezi
ozellikle etkilenir. Boliinen kemik iligi hiicrelerindeki dengesiz biiyiime sonucu ince,
olgunlagmamis goriintimlii niikleer kromatine sahip anormal derecede biiytik hiicreler
olusur. Bu, agirlikli olarak eritroid dnciilerini etkiler ve makrositer anemiye neden
olur. Diger hematopoetik hiicreler de etkilenir ve kemik iliginde devasa graniilosit
onciileri ve kanda hipersegmente nétrofillerin artmasiyla sonuglanir. Anemiye ek
olarak, tim kan hiicrelerinin sayisinda azalma olup pansitopeniye neden olabilir
(189).

Norolojik bulgular: Vitamin B12 eksikligi sinir sistemini etkileyerek
periferik ve santral néronlarin demiyelinizasyonuna neden olur ve bu da genellikle
B12 eksikliginin klasik miyelondropatisinin altinda yatan mekanizma olarak kabul
edilir. Titresim ve pozisyonun iletilmesinden sorumlu duyusal ndronlar igeren
omuriligin arka ve lateral yollar1 demiyelinizasyona 6zellikle duyarlidir, ancak motor
noron miyelinasyonu da etkilenebilir (189). B12 eksikliginin ndrolojik belirtileri,
hematolojik bozukluklardan once olusabilir ve hatta herhangi bir hematolojik
komplikasyonun yoklugunda da ortaya ¢ikabilir. Norolojik belirtileri olan hastalarin

tahmini %20'sinde anemi goriilmez (189, 194).

Yaygin norolojik  belirtiler arasinda parestezi, gligsiizlik, yliriime
anormallikleri ve biligssel veya davranigsal degisiklikler bulunur (199). Kol ve
bacaklarda bilateral olarak ortaya ¢ikan ataksi, kuvvet kaybi, klonus, spastisite ile
beraber vibrasyon ve pozisyon duyu kaybi, huzursuzluk, kisilik degisikligi, hafiza

kaybi, demans goriilebilir. Koku, tat ve gérme duyularinda bozukluklar gelisebilir

30



(200). Siddetli eksiklik veya ileri evrelerde haliisinasyonlar, paranoya, siddetli
depresyon ve psikoz goriilebilir (194).

Gastrointestinal sistem bulgulari: Gastrointestinal sistem epitelinin
yenilenme hiz1 yliksek oldugundan vitamin B12 eksikligine bagli DNA sentezindeki
bozulmadan 6nemli oOlgiide etkilenir. B12 eksikligi olan hastalarda istahsizlik,
bulanti, kusma, motilitenin etkilenmesiyle diyare, kabizlik, meteorizm ve glossit, tat
alamama ile kirmizi-atrofik papillar dil dedigimiz hunter dili goriilebilmektedir
(201).

Kardiyovaskiiler sistem bulgulari: B12 vitamini eksikligine bagh
homosistein metabolizmasinin bozulmasiyla olusan hiperhomosisteinemi vaskiiler
endotel hiicresinde olusturdugu hasar ile tromboembolik komplikasyonlara yol
acabilmektedir. Homosisteinin hiperkoagiilabiliteye yol agmasi nedeniyle derin ven
trombozlar i¢in risk olusmaktadir. Hiperhomosisteineminin yaslilarda karotis arter
stenozu ile iligki olabildigi gosterildiginden bu hastalar miyokardiyal, serebral ve

pulmober emboli gibi arteriyel emboliler agisindan risk altindadirlar (169).

Diger sistemlerle iliskili bulgular: BI12 vitamin eksikliginde DNA
sentezindeki bozulmaya ve homosisteinin hiperkoagiilabilite olusturmasina bagl
olarak infertilite ve miikerrer diisiikler gorilebilir (169, 200). Vajinal mukoza
atrofisi, vajinal ve {riner enfeksiyonlar ile idrar retansiyonu, impotans da
goriilebilecek durumlardandir (200, 202). Ayrica vitamin B12 eksikliginin noéral tiip
defektine, yarik damak, yarik dudak gibi kalitsal bozukluklara yol agabildigini
belirten ¢aligsmalar da vardir. Son zamanlarda yapilan bazi calismalarda B12 vitamini

eksikligi olan kisilerde obezite goriilme sikliginda artis oldugu belirtilmistir (200).

2.2.5. Vitamin B12 eksikliginin tamsi

B12 vitamini eksikligini 6l¢mek i¢in hala ideal bir test yoktur. Ayrica
laboratuvar tekniklerinin ve tahlillerinin ¢esitliligi goz Oniine alindiginda, referans
araliklar lokal olarak belirlenir ve bu da klinik ve subklinik eksiklik durumlari i¢in

kesin tanimlarin yapilamamasina neden olur (194).

Vitamin B12 eksikligini saptamada serum kobalamin seviyesinin 6l¢iilmesi

tercih edilen secenek olmaya devam etmektedir ve yaygin olarak <200 pg/ml alt sinir
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olarak kabul edilir (194, 198). Ancak normal diizeyler laboratuvarlara gore farklilik
gosterebilir (198). Bir¢ok arastirma calismasi ve klinik laboratuvar, B12 vitamini
eksikligini 150 pg/ml veya bazi durumlarda 200 pg/ml’den daha diisiik bir diizeyde
tanimlasa da, bu diizeylerin lizerindeki degerlere sahip hastalar semptomatik olabilir
ve tedaviden fayda gorebilir yani klinik olarak siddetle B12 vitamini eksikligi
diisliniilen hastalarda normal degerler bulunabilir (198). 350 pg/ml’den yiiksek B12
vitamini seviyeleri, B12 vitamini eksikligi semptomlarina karst1 koruyucu

goriinmektedir (181, 203).

B12 vitamini eksikliginden siiphelenilen bir hastanin ilk laboratuvar
degerlendirmesi, serum B12 vitamini diizeyinin bakilmasimin yaninda tam kan
sayimini da igermelidir (199). Tam kan sayimi tek basina tanisal bir tetkik olarak
kabul edilmeyip anemiye eslik eden makrositoz varliginda BI12 vitamini
eksikliginden siiphelenilir. Demir eksikligi anemisi, talasemi tasiyiciligi veya
inflamatuvar hastaliklarin eglik etmesi halinde normositoz veya mikrositoz
goriilebilir. Vitamin B12 eksikliginin siddetli oldugu durumlarda 16kopeni ve
trombositopeni goriilebilir. Diger laboratuvar bulgular1 olarak azalmis retikiilosit
sayisi, artmis serum demir satiirasyonu, laktat dehidrogenaz ve indirekt bilirubin ile
azalmis haptoglobin diizeyi goriilebilir. (198). Gerekirse periferik yayma
yapilmalidir (200). Kemik iligi biyopsisi nadiren gereklidir. Ancak taninin net
olmadigi veya kan indekslerinin hastanin yeterli tedaviye yanit vermedigini

gosterdigi segici vakalarda endike olabilir (194).

B12 vitamini eksikliginin klinik semptomlar1 ve diisiik serum B12 vitamini
seviyeleri olan hastalarda, tedaviye baglamadan 6nce genellikle baska bir dogrulayici
teste gerek yoktur. Yiiksek riskli durumlar olan asemptomatik hastalarda, diisiik-
normal B12 vitamini seviyesine sahip semptomatik hastalarda (200 ila 350 pg/ml)
veya B12 vitamini eksikliginin olasi olmadig1 ancak dislanmas1 gereken semptomatik
hastalarda serum metilmalonik asit ve/veya serum homosistein diizeyi ile dogrulama
gerekli olabilir. Yiiksek serum homosistein ve metilmalonik asit seviyelerinin B12
vitamini eksikligi i¢in olduk¢a hassas belirtegler oldugu gosterilmistir. Test yaygin
olarak mevcuttur, ancak pahalidir ve eslik eden bagka hastaliklar serum homosistein

ve metilmalonik asit seviyelerini yanlis bir sekilde yiikseltebilir. Serum metilmalonik

32



asit seviyesi, B12 vitamini eksikligi i¢in serum homosistein seviyesi kadar hassas,

ancak daha spesifik oldugundan, tercih edilen dogrulayici testtir (199).

B12 vitamininin metabolik olarak aktif formu olan holotranskobalamin,
immiinolojik test ile olgiilebilir. Holotranskobalamin, B12 vitamini eksikliginin en
erken belirteci olabilir. Ortaya ¢ikan kanitlar, diisiik holotranskobalamin seviyesinin,
diisiik serum vitamin B12 seviyesine gore B12 vitamini eksikliginin daha giivenilir
bir belirteci oldugunu gostermektedir. Ancak serum holotranskobalamin belirsiz bir
gri alana sahiptir ve bu nedenle sonuglar metilmalonik asit testi ile
iliskilendirilmelidir (194). Holotranskobalamin diizeylerinin Ol¢iilmesinin teorik
faydalar1 uzun yillardir bilinmesine ragmen yeni kullanima giren bir test oldugu i¢in

heniiz yaygin olarak kullanilmamaktadir (194, 198).

2.2.6. Vitamin B12 eksikliginin tedavisi

Vitamin B12 eksikligi saptanan hastada altta yatan hastaligin tedavisinin
yaninda, serum vitamin B12 diizeyi <200 pg/ml olan hastalar ile serum vitamin B12
diizeyi 200-400 pg/ml arasinda olmasina ragmen metilmalonik asit ve/veya
homosistein seviyeleri yiiksek olan hastalara kobalamin replasman tedavisi
yapilmalidir (204).

Vitamin B12 eksikligi tedavisinde tedavi yaniti hizli olmakla birlikte
tedavinin sekli, dozu ve tedavi siiresi konusunda farkli goriis ve uygulamalar
bulunmaktadir. Siyanokobalamin, hidroksikobalamin ve metilkobalamin tedavide

kullanilan vitamin B12 formlaridir (205).

Siyanokobalamin tedavide en ¢ok tercih edilen formdur. Siyanokobalaminin
parenteral ve oral olarak kullanilabilen 1000 pg ampul ve tabletten olusan ticari
formlar1 mevcuttur. Enjeksiyon uygulama sikliginin daha az olmasiyla
siyanokobalamine gére avantajli olan hidroksikobalaminin ise B kompleks ampul
seklinde formlar1 bulunmaktadir. Vitamin BI12’nin aktif formlarindan olan
metilkobalamin ise 1s18a duyarliligindan dolay1 tedavide pek tercih edilmemektedir.
Vitamin B12 eksikliginde uygulanan tedavi sekilleri Tablo 12°de gosterilmistir
(205).

Tablo 12. Vitamin B12 eksikliginde uygulanan tedavi sekilleri
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Siyanokobalamin (IM) 1000 pg/giin (1 hafta) Nérolojik tutulum varsa 1-3 ay

1000 pg/hafta (1 ay) boyunca her giin 1000 pg/giin

1000 pg/ay (Vitamin B12 Pernisiytz anemi varsa dmiir

eksikligi diizelene kadar) boyu 1000 pg/ay
Siyanokobalamin (Oral) | 1000 pg/giin (1 ay) Pernisiydz anemi varsa dmiir

boyu 1000 pg/glin

Hidroksikobalamin (IM) | 1000 pg/haftada 3 kez (2 hafta) | Norolojik tutulum varsa
1000 pg/3 ayda bir diizelme olana kadar her glin
1000 pg/giin, sonra 1000 pg/2

ayda bir

Ulkelerin gogunda B12 vitamini siyanokobalamin veya hidroksikobalamin
olarak kas igi enjeksiyon ile verilir. Ancak, hem uygulanan dozlar hem de uygulama
sekilleri farkliliklar géstermektedir (205). Ulkemizde siyanokobalamin igin dnerilen
parenteral tedavi 100-1000 pg/giin im veya sc olacak sekilde 1 hafta boyunca her
giin, sonrasinda 2 hafta boyunca haftada 2 giin, sonra 1-2 hafta boyunca haftada 1
glin, en son ayda 1 kez seklinde verilir. Oral tedavi ise 250-1000 pg/giin 1 hafta
boyunca her giin, sonrasinda 2 hafta boyunca haftada 2 giin, sonra 1-2 hafta boyunca
haftada 1 giin, en son ayda 1 kez seklinde verilir (198). Kullanilan vitamin B12

preparatlarinin ticari isimleri Tablo 13’°te gosterilmistir.

Tablo 13. Vitamin B12 preparatlarinin ticari isimleri (205)

Siyanokobalamin | Dodex, Hepargrizovim, Betolvex, Vi-plex B12 | Ampul, Parenteral

Apikobal, Bevit B12, Benexol B12 Tablet, Oral
Hidroksikobalamin | Neurogriseovit, Norogrizovim Ampul, Parenteral
Metilkobalamin Solgar, B12 Plus Kapsiil, Sublingual

Yapilan calismalardan elde edilen kanitlara gére emilim sorunu veya siddetli
vitamin B12 eksikligi olan hastalara yliksek doz oral replasman alinmas1 dnerilse de

uzmanlar ¢ogu zaman im formu tercih etmektedir. Ancak im enjeksiyon agri,
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uygulama zorlugu ve maliyeti daha fazla olmasi sebebiyle son zamanlarda yerini oral
tedaviye birakmistir (189). Cochrane incelemesine gore, 90 ila 120 giin boyunca
yiiksek dozlarda oral B12 vitamini (giinde 1-2 mg) alan hastalarda, intramuskuler
B12 vitamini enjeksiyonu alan hastalara benzer sekilde serum B12 vitamininde bir
iyilesme goriilmiistiir. Yapilan calismalara gore, yaygin olarak kullanilmayan
sublingual B12 vitamininin biyoyararlanimi, oral B12 vitaminine esdeger gibi
gorinmektedir, ancak dil alt1 verilmesinin oral preparatlara gére herhangi bir avantaj

sagladigina dair bir kanit yoktur (199).
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Arastirmanin Tipi

Arastirmamiz retrospektif tipte tanimlayici, kesitsel bir arastirmadir.

3.2. Arastirmanin Evreni ve Orneklem Sec¢imi

Calismamizda 01.09.2017-31.12.2018 tarihleri arasinda Diizce Universitesi
Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Aile Hekimligi ve Obezite Polikliniklerine
bagvuran VKI 18.5-24.9 kg/m? ve >30 kg/m? olan 1948 hastanin verileri geriye
dontik incelenmistir. Dislanma kriterleri disinda kalan 564 hasta ¢alismaya dahil

edilmistir.

3.2.1. Dahil edilme kriterleri

- VKI 18.5-24.9 kg/m? ve >30 kg/m? olmak
- 18-65 yas aras1 olmak

3.2.2. Dislanma Kriterleri

- 18 yas alt1 ve 65 yas tizeri olmak

- Vitamin B12 replasman tedavisi aliyor olmak

- Metformin ve/veya proton pompa inhibitori ilag kullaniyor olmak

- Gastrointestinal hastaliga sahip olmak (¢dlyak, crohn)

- Gastrointestinal rezeksiyon gecirmis olmak

- Gastrik helikobakter pilori hastaligi olmasi

- Retrospektif kayitlarda vitamin B12, viicut kitle indeksi, sosyodemografik

ozellikler, sigara ve alkol kullanma durumu bilgisi eksik olmasi

3.3. Verilerin Toplanmasi

Hastane bilgi yonetim sistemi araciligiyla elektronik kayitlar retrospektif
olarak incelenmistir. Calisma icin Diizce Universitesi Girisimsel Olmayan Saglhk
Arastirmalart Etik Kurulu’ndan 25.04.2022 tarihli ve 2022/49 numarali izin
alinmigtir (Ek 1).
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Calismamizda Aile Hekimligi ve Obezite Polikliniklerinde kullanilan hasta
takip formuna (Ek 2) kaydedilen, hastalara ait yas, cinsiyet, medeni hal, egitim
durumu, meslek, sigara ve alkol kullanma durumu, mevcut kronik hastaliklar ve
vicut kitle indeksi verileri ile hastane bilgi sisteminde kayitli vitamin B12

laboratuvar degerleri incelenmistir.

Yasa gore hastalar 18-29, 30-49 ve 50-65 yas olmak iizere iic grupta
smiflandirildi. Cinsiyet, kadin ve erkek olarak gruplandirildi. Medeni hal evli, bekar
ve dul/bosanmis olarak simiflandirildi. Egitim durumu okuryazar degil, okuryazar,
ilkokul, ortaokul, lise, tiniversite ve iizeri olmak tlizere gruplandirildi. Meslek gruplari
ev hanimi, 6grenci, is¢i, memur, serbest meslek, emekli, calismiyor olarak belirlendi.
Sigara ve alkol kullanma durumu anamnez formundaki bilgilere gore kullanan ve
kullanmayan olarak gruplandirildi. Kronik hastaliklar gruplara ayrilarak ananmez

formundaki verilere gore kronik hastaliga sahip olanlar ve olmayanlar belirlendi.

Hastalar, DSO obezite siniflandirmasindaki degerler géz oniine alinarak VKI
18.5-24.9 kg/m? olan normal kilolular = grup 1, VKI >30 kg/m? olan obezler = grup
2 olmak tizere 2 gruba ayrilmistir. Ayrica obez olanlar kendi arasinda 1. derece obez
(VKI = 30-34.9 kg/m?), 2. derece obez (VKI = 35-39.9 kg/m?) ve 3. derece obez
(VKi= >40 kg/m?) olarak ii¢ sinifa ayrilmistir. Vitamin B12 degerlerine gore hastalar
vitamin B12 diizeyi <126 pg/ml olanlar (vitamin B12 eksikligi), 126-505 pg/ml
olanlar (normal vitamin B12 diizeyi) ve >505 pg/ml olanlar (vitamin B12 yiiksekligi)
olmak iizere gruplandirilmigtir. Grup 1 ve grup 2 arasindaki vitamin B12 diizeyleri
ile sosyodemografik 6zellikler, sigara ve alkol kullanim durumu, eslik eden kronik
hastaliklar karsilagtirilmistir. Ayrica saydigimiz degiskenlerin vitamin B12 diizeyleri

ile iliskisi de incelenmistir.

3.4. Antropometrik Olciimler ve Biyokimyasal Analizler

Hastalarin boy ol¢iimleri ayakkabisiz sekilde duvara sabitlenmis metre ile cm
cinsinden, viicut agirhigr Olgiimleri viicut analiz Slgiim cihazi ile kg cinsinden
dlgiilmiistiir. VKI, viicut agirhgmin (kg) boy uzunlugunun karesine (m?) boliinmesi

ile elde edilmistir.
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Kan oOrnekleri en az 8 saat aglik sonrasi alinmis ve Ol¢iimler Diizce
Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Biyokimya Laboratuvari’nda
yapilmis olup serum vitamin B12 igin referans araligi 126-505 pg/ml olarak

belirlenmistir.

3.5. Gii¢ Analizi

%35 onemlilik diizeyinde %80 giic ve %25’lik etki biyiikligi ile klinik ve
istatistiksel acidan anlamli farkliligi elde etmek icin ¢alisma protokoliine uygun
toplam en az 538 birey se¢ilmesi planlanmistir. Calismamizda 564 hastanin verisi

incelenmistir.

3.6. istatistiksel Analiz

Calismadaki tiim verilerin uygun tanimlayici istatistikleri hesaplandi. Siirekli
nicel degiskenlerin normallik varsayim kontrolii Shapiro Wilk testi ile, grup
varyanslarinin  homojenlik kontrolii ise Levene testi incelendi. Siirekli nicel
degiskenlerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Kruskal Wallis (post hoc Dunn testi)
ve Mann-Whitney U testleri kullanildi. Kategorik degiskenler arasindaki iligkiler igin
Pearson Chi-Square, Fisher Freeman Halton (post hoc Bonferroni testi) ve Fisher
exact testleri kullanildi. Siirekli nicel degiskenlerin farkli faktorleri de dikkate alarak
gruplar arasi karsilagtirmalarinda genellestirilmis lineer modelleme yaklasimi (post
hoc LSD test) uygulandi. Nicel degiskenler arasindaki karsilastirmalar igin Spearman

korelasyon katsayis1 kullanildi. Spss 22 kullanilda.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan 564 hastanin 149°u erkek, 415’1 kadindi. Erkeklerin orani
%26.4 kadinlarin orani ise %73.6 olarak saptandi. Yas gruplari; 18-29 yas aras1 =
%37.1 (n:209), 30-49 yas aras1 = %48.6 (n:274), 50-65 yas aras1 = %14.4 (n:8)
seklindeydi ve tiim kisilerin yas ortalamasi 35.6+12 idi. Tim kisilerin %69.5’u
(n:392) evli, %30°u (n:169) bekar, %0.5’1 (n:3) dul/bosanmisti. Egitim durumlarina
baktigimizda %0.5’i (n:3) okuryazar degil, %0.9’u (n:5) okuryazar, %25’i (n:141)
ilkokul mezunu, %10.3’i (n:58) ortaokul mezunu, %37.6’s1 (n:212) lise mezunu ve
%25.7’si (n:145) tiniversite mezunu ve {izeriydi. Kisilerin mesleklerine baktigimizda
%39 (n:220) ev hanimi, %15.8 (n:89) 6grenci, %9.8 (n:55) isci, %18.8 (n:106)
memur, %4.4 (n:25) emekliydi. %10.6’s1 (n:60) serbest meslekle ugrasiyor, %1.6’s1
(n:9) ise caligmiyordu. Tiim kisilerin %29.3’1 (n:165) sigara igiyor, %70.7’si (n:399)
ise igmiyordu. Alkol kullananlar tiim kisilerin %7.8’ini (n:44), kullanmayanlar ise
%92.2’sini (n:520) olusturuyordu. Kisilerin gruplara gore dagilimi; VKI 18.5-24.9
kg/m? olan normal kilolulardan olusan grup 1 = %38.5 (n:217), VKI >30 kg/m? olan
obezlerden olusan grup 2 = %61.5 (n:347) seklindeydi. Hastalarin sosyodemografik

ozelliklerine gore dagilimi Tablo 14’te gosterilmistir.
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Tablo 14. Hastalarin sosyodemografik 6zelliklerine gore dagilimi

n

%

Grup Normal kilo 217 38.5
Obez 347 61.5
Cinsiyet Erkek 149 26.4
Kadin 415 73.6
Yas gruplari 18-29 209 37.1
30-49 274 48.6
50-65 81 14.4
Yas* 35.6+12
34.5[19]
Medeni hal Evli 392 69.5
Bekar 169 30.0
Dul/bosanmis 3 0.5
Egitim durumu Okuryazar degil 3 0.5
Okuryazar 5 0.9
Tlkokul 141 25.0
Ortaokul 58 10.3
Lise 212 37.6
Universite ve iizeri 145 25.7
Meslek Ev hanimi 220 39.0
Ogrenci 89 15.8
Isci 55 9.8
Memur 106 18.8
Serbest meslek 60 10.6
Emekli 25 4.4
Calismiyor 9 1.6
Sigara Hayir 399 70.7
Evet 165 29.3
Alkol Hayir 520 92.2
Evet 44 7.8

* Ortalamazstandart sapma, medyan [¢eyrekler arasi genislik]
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Tablo 15. Sosyodemografik 6zelliklere gore gruplarin karsilastiriimasi

Grup
Normal kilo Obez
n | R% | C% n R% | C% p
Cinsiyet Erkek 58 | 389 | 26.7 | 91 | 61.1 | 26.2 | 0.895
Kadin 159| 38.3 | 73.3 | 256 | 61.7 | 73.8
Yas gruplart |18-29 115] 55.0 | 53.0 | 94 | 45.0 | 27.1
30-49 73 | 26.6 | 33.6 | 201 | 73.4 | 57.9 | <0.001
50-65 29 | 358 | 134 | 52 | 64.2 | 15.0
Medeni hal |Evli 111 283 | 51.2 | 281 | 71.7 | 81.0
Bekar 105| 62.1 | 484 | 64 | 37.9 | 18.4 | <0.001
Dul/bosanmis 1 333 | 05 2 66.7 | 0.6
Egitim Okuryazardegil | 1 | 33.3 | 0.5 2 66.7 | 0.6
durumu Okuryazar 3 1600 | 14 2 40.0 | 0.6
Tlkokul 33| 234 | 152 | 108 | 76.6 | 31.1
Ortaokul 17 | 293 | 78 | 41 | 70.7 | 11.8 | <0.001
Lise 97 | 45.8 | 44.7 | 115 | 54.2 | 33.1

Universite ve 66 | 455 | 304 | 79 | 545 | 22.8

uzeri

Meslek Ev hanimi 49 | 223 | 226 | 171 | 77.7 | 49.3
Ogrenci 66 | 742 | 304 | 23 | 25.8 | 6.6
Isci 18 | 32.7 | 8.3 37 | 67.3 | 10.7
Memur 49 | 46.2 | 226 | 57 | 53.8 | 16.4 | <0.001
Serbest meslek | 20 | 33.3 | 9.2 40 | 66.7 | 115
Emekli 12 | 48.0 | 55 13 | 52.0 | 3.7
Caligsmiyor 3 1333 14 6 66.7 | 1.7

Sigara Hayir 150| 37.6 | 69.1 | 249 | 62.4 | 71.8 | 0.504
Evet 67 | 40.6 | 309 | 98 | 59.4 | 28.2

Alkol Hayir 188| 36.2 | 86.6 | 332 | 63.8 | 95.7 | <0.001
Evet 29 | 659 | 134 | 15 | 341 | 43

R %: Satir yiizdesi, C %: Siitun yiizdesi

Cinsiyet ve sigara kullanimi1 disinda yas gruplari, medeni hal, egitim durumu,
alkol kullanimi ve meslek acisindan gruplar arasinda anlamli diizeyde fark vardi
(p<0.05). Obezlerde 30-49 (%57.9), 50-65 (%15) yas gruplarindakilerin, evli (%81),
ilkokul mezunu (%31.1), ev hanimi (%49.3) olanlarin oranlari, normal kilodakilere

gore anlaml diizeyde daha yiiksek iken, 18-29 yas grubunda (%27.1), bekar (%18.4),
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lise (%33.1) ile Giniversite ve {izeri (%22.8) mezunu olanlarin, 6grencilerin (%6.6) ve

alkol kullananlarin (%4.3) oranlart anlamli diizeyde daha diistiktii (p<0.05).

Tablo 16. Grup 1 ve grup 2 arasinda vitamin B12 diizeylerinin karsilastirilmasi

Grup
Normal kilo | Obez | Toplam p
Vitamin B12 | Ortalama 252.4 2111 | 227.0
Standart Sapma 1151 90.1 102.4
Medyan 232.0 198.0 | 213.0 | <0.001
Ceyrekler aras1 genislik 116 107 114

Calismaya alinan tiim hastalarin serum vitamin B12 diizeyi ortalamasi
227+£102.4 pg/ml, normal kilodakilerin 252.4+115.1 pg/ml, obezlerinki ise
211.1490.1 pg/ml olarak saptandi. Gruplar arasinda vitamin B12 diizeyi agisindan
anlamli diizeyde fark vardi (p<0.001). Normal kilodakilerde 6l¢iilen vitamin B12
diizeyi, obez olanlara gore anlamli diizeyde daha yiiksekti. VKI ile vitamin B12
arasinda negatif yonde anlaml bir iligki vard: (r=-0.170 p<0.001).

Tablo 17. Normal kilolu ve obezlerin vitamin B12 gruplarina gore dagilimi

Grup

Normal Kkilo Obez Toplam

n IR%C%|[n |[RWC%W| n | R |C% Y
Vitamin B12 | <126 14 |22.2| 6.5 | 49 |77.8|14.1| 63 |100.0| 11.2

gruplari 126-505 |198|40.3|91.2 |293|59.7|84.4 | 491|100.0| 87.1 | 0.016

>505 5 150.0{ 23 | 5 |50.0| 1.4 | 10 [100.0| 1.8
R %: Satir yiizdesi, C %: Siitun yiizdesi

Normal kiloda ve obez olanlar arasinda vitamin B12 gruplarmin oranlari
acisindan anlamli diizeyde fark vardi (p<0.05). Normal kilodakilere gore obez
olanlarda vitamin B12’si <126 olanlarin oran1 anlamli diizeyde daha yiiksek iken,
vitamin B12 diizeyi 126-505 arasinda olanlarin orani anlamli diizeyde daha diisiiktii.
Obez olanlarin %14.1’inde, normal kilodakilerin ise %6.5’unda vitamin B12
eksikligi vardi. Normal kiloda olanlarin %91.2’sinin vitamin B12 diizeyi normal
araliktayken obezlerde bu oran %84.4’tii. Tiim kisilerin %11.2°sinde vitamin B12

eksikligi saptand.
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Tablo 18. Birinci, ikinci ve tiglincii derece obezler arasinda vitamin B12 diizeylerinin
karsilastirilmasi

Obezite dereceleri (VK1)

30-34.9 | 35-39.9 >40 p
Vitamin B12 |Ortalama 215.4 211.8 199.1
Standart Sapma 99.0 83.1 74.3
Medyan 203.0 207.0 182.0 0.738
Ceyrekler aras1 genislik | 107.0 105.0 109.0

Hastalarin obezite derecelerine gére vitamin B12 diizeyleri benzerdi (p>0.05).

Tablo 19. Obezite derecelerinin vitamin B12 gruplarina gore dagilimi

Obezite_dereceleri (VKI)

30-34.9 35-39.9 >40 p

N |[R% |[C%|n | R%W| | C%| n [R%| C%
Vitamin <126 22 | 449 | 123 |16 |32.7|16.2 | 11 |22.4| 159
B12 126- 152 | 51.9 | 84.9 | 83| 28.3|83.8| 58 |19.8| 84.1 | 0.332
gruplar1 | 505
>505 5 |1000| 28 | 0| 00| 00| O | 00| 0.0

Vitamin B12 gruplari ile hastalarin obezite dereceleri arasinda anlamli

diizeyde bir iliski yoktu (p>0.05).

Tablo 20. Gruplara ve cinsiyete gore vitamin B12 diizeylerinin karsilastiriimasi

Grup

Normal kilo Obez

Vitamin B12 | Vitamin B12
Cinsiyet |Erkek |Ortalama 225.4 200.8
Standart Sapma 84.5 84.1
Medyan 217.0 187.0
Ceyrekler arasi genislik 97 101
Kadin |Ortalama 262.3 214.8
Standart Sapma 123.1 92.1
Medyan 241.0 204.5
Ceyrekler arasi genislik 116 107
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Gruplara goére vitamin B12 diizeylerinin kadin ve erkeklerde anlamli diizeyde
farkli oldugu saptandi (p<0.001). Normal kilodaki kadinlarin vitamin B12 diizeyleri
obezlere gore anlamli diizeyde daha yiiksekti (p<<0.001). Benzer bulgu erkeklerde
gozlenmedi (p=0.091).

Normal kilodaki erkeklerin vitamin B12 diizeyleri, kadinlarinkinden anlamli

diizeyde daha disiiktii (p=0.011) ancak obez olanlarda bu anlamli fark yoktu
(p=0.162).

Tablo 21. Normal kilolu ve obezlerde cinsiyete gore vitamin B12 gruplarinin
karsilastirilmast

Vitamin B12 gruplari
<126 126-505 >505
N|R%|C%| n [R%|C%|n|R% C%| P
Grup | Normal | Cinsiyet |E | 7 |12.1|50.0 | 51 |87.9(25.8| 0 [0.0| 0.0 |0.060
kilo K| 7|44 [500]147 |92.5[74.2] 5 |3.1]100.0
Obez |Cinsiyet |E [13]14.3| 265 | 77 [84.6]26.3] 1 | 1.1] 20.0 [0.999
K|36|14.1| 735 | 216 [84.4|73.7] 4 | 1.6] 80.0

R %: Satir yiizdesi, C %: Siitun yiizdesi

Hem normal kiloda hem de obez olanlarda cinsiyete gore vitamin B12

gruplarinin oranlari agisindan anlamh diizeyde bir fark yoktu (p>0.05).

Tablo 22. Gruplara ve cinsiyete gore VKI degerlerinin karsilastirilmasi

Grup

Normal kilo Obez

VKI VKI

Cinsiyet |Erkek |Ortalama 22.3 35.6
Standart Sapma 1.9 4.9

Medyan 22.6 34.1
Ceyrekler aras1 geniglik 3.6 5.5

Kadin |Ortalama 22.6 36.4
Standart Sapma 1.7 5.9

Medyan 23.0 35.0
Ceyrekler arasi genislik 2.8 6.8
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Normal kilodaki grup 1°de erkeklerin VKI degeri ortalamas: 22.3+1.9 kg/m?,
kadinlarin ortalamasi 22.6+1.7 kg/m? olarak bulundu. Obezlerden olusan grup 2’de
erkeklerin VKI degeri ortalamas: 35.6+4.9 kg/m?, kadinlarinki ise 36.4+5.9 kg/m>
olarak saptandi. Grup 1°de kadm ve erkeklerin VKI degerleri arasinda anlamli bir
fark yoktu (p=0.486). Benzer bulgu grup 2’de de elde edildi (p=0.287). Gruplara
gdre VKI degerlerinin kadin ve erkeklerde benzer oldugu saptand1 (p=0.616). Bu
nedenle gruplara gdre VKI degerleri, kadin ve erkeklerde ayr1 ayr1 degerlendirildi.
Grup 1°de kadmlarin VKI degerleri grup 2’ye gore anlamli diizeyde daha diisiiktii
(p<0.001). Benzer bulgu erkeklerde de gozlendi (p<0.001).

Tablo 23. Normal kilolularda yas ile VKI ve vitamin B12 diizeyleri arasindaki iliski

Yas

0.086
0.205
217

VKIi

-0.079
0.244
217

Vitamin B12

SO |- |S|T|—=

Normal kilolularda yas ile VKI arasinda ve yas ile vitamin B12 diizeyleri
arasinda anlaml diizeyde bir iliski yoktu (p>0.05). Obez olanlarda ise yas ile VKI
arasinda ve yas ile vitamin B12 diizeyleri arasinda diisiik diizeyde pozitif korelasyon

saptandi.

Tablo 24. Medeni hal ile VKI ve vitamin B12 diizeyleri arasindaki iliski

Medeni_hal
Evli | Bekar | Dul/bosanmig p*

VKIi Ortalama 326 | 27.0 35.9

Standart Sapma 8.0 6.8 10.8

Medyan 328 | 242 36.4 <0.001

Ceyrekler arasi genislik | 12.6 9.9 21.5
Vitamin B12 |Ortalama 227.7 | 226.1 194.0

Standart Sapma 107.0| 90.8 127.1

Medyan 2145 | 211.0 141.0 0.668

Ceyrekler arasi geniglik | 111.5 | 114.0 237.0

*Dul/bosanmuis kisi sayis1 az oldugu igin istatistiksel analize dahil edilmedi.
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Calisgmaya alinan tiim kisilere baktigimizda serum vitamin B12 diizeyi

ortalamasi evlilerde 227.7+107 pg/ml, bekarlarda 226.1+90.8 pg/ml olarak saptandi.

Evlilerin VKI degeri ortalamas1 32.6+8 kg/m? iken bekarlarin ortalamasi 27+6.8

kg/m? idi. Medeni hale gére VKI degerleri agisindan anlamli diizeyde fark vardi

(p<0.001) ancak benzer bulgu vitamin B12 diizeyleri i¢in gézlenmedi. Evli olanlarda

VKI degeri bekar olanlara gére anlamli diizeyde daha yiiksekti.

Tablo 25. Medeni hale gore vitamin B12 gruplarinin karsilastiriimasi

Vitamin B12 gruplari

<126 126-505 >505 p
N IR%|C%| n [R%W C%|n|R%W| C%
Medeni | Evli 47 |12.0| 74.6 | 337 |86.0| 68.6 | 8 | 2.0 | 80.0
hal Bekar 15 | 8.9 | 23.8 |152(89.9| 310 | 2 | 1.2 | 20.0 | 0.332
Dul/bosanmis 1 1(333| 16 | 2 |667| 04 | 0 | 00| 00

R %: Satir yiizdesi, C %: Siitun ylizdesi

Medeni hale gore vitamin B12 gruplarina ait oranlarda anlamli diizeyde bir

fark yoktu (p>0.05).

Tablo 26. Egitim durumu ile vitamin B12 ve VKI degerleri arasindaki iliski

Egitim durumu
Okuryazar Universite| p
degil | Okuryazar | Ilkokul | Ortaokul | Lise | ve iizeri
Vitamin | Ortalama 417.0 209.6 223.2 | 1828 |222.4| 251.8
B12* Standart 351.9 54.4 100.7 69.8 92.5 112.3
Sapma
Medyan 365.0 205.0 | 2140 | 1575 [208.0| 233.0 |[<0.001
Ceyrekler
arasi
genislik 698.0 50.0 | 100.0 | 100.0 [1185| 120.0
VKIi* |Ortalama 40.8 28.6 34.4 315 29.3 29.6
Standart 19.1 8.6 8.6 7.3 7.4 7.5
Sapma
Medyan 354 22.9 34.8 32.1 30.5 30.5 <0.001
Ceyrekler
arasi
genislik 37.1 14.5 9.4 12.3 10.4 11.6

*Okuryazar degil, okuryazar diizeylerindeki kisi sayis1 az oldugu igin istatistiksel
analize dahil edilmedi.
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Egitim durumuna gore vitamin B12 ve VKI degerleri acisindan anlaml

diizeyde fark vardi (p<0.05). Ortaokul mezunu olanlarin vitamin B12 degeri, ilkokul

(p=0.043), lise (p=0.014), liniversite ve iizeri mezunu (p<0.001) olanlardan anlaml

diizeyde daha diisiiktii. ilkokul mezunu olanlarin VKI degeri, lise, {iniversite ve iizeri

mezunu olanlardan anlamli diizeyde daha yiiksekti (p<0.001). flkokul mezunu

olanlarin VKI degeri ortalamas1 34.4+8.6 kg/m? idi. Lise mezunu ile iiniversite ve

{izeri mezunu olanlarda ise VKI ortalamas1 benzerdi ve sirasiyla 29.3+7.4 kg/m? ve

29.6+7.5 kg/m? olarak saptandi.

Tablo 27. Egitim durumuna gore vitamin B12 gruplarinin karsilastiriimasi

Vitamin B12 gruplari

<126 126-505 >505
n [R%|C%| n|R%|C% R%| Cco | P

Egitim |Okuryazar | 1 |33.3| 1.6 | 1 | 333 | 0.2 33.3| 10.0
durumu | degil

Okuryazar 0 |00| 0.0 | 5 |100.0f 1.0 0.0 0.0 {0.059

Ikokul 19 |13.5| 30.2 |119| 84.4 | 24.2 2.1 ] 30.0

Ortaokul 9 |155]14.3 |49 | 845 | 10.0 0.0 0.0

Lise 25 111.8| 39.7 | 184 | 86.8 | 37.5 1.4 | 30.0

Universite | 9 | 6.2 | 143 [133]91.7 | 27.1 2.1 30.0

ve lizeri

R %: Satir yiizdesi, C %: Siitun yiizdesi

Egitim durumuna gére vitamin B12 gruplarina ait oranlarda anlamli diizeyde

bir fark yoktu (p>0.05).
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Tablo 28. Meslek ile VKI ve vitamin B12 diizeyleri arasindaki iligki

Meslek
Ev Serbest P
hanimi | Ogrenci | Is¢i | Memur | meslek | Emekli | Calismiyor
VKI  |Ortalama | 33.9 | 250 |31.0| 294 | 31.8 | 29.7 321
Standart 8.1 5.3 7.0 1.7 7.8 9.2 6.1
Sapma
Medyan | 33.9 | 235 [315| 304 | 332 | 305 34.1 |<0.001
Ceyrekler
arasi
genislik | g1 | g6 |120| 109 | 126 | 105 | 107
Vitamin | Ortalama | 220.7 | 228.6 |191.6| 247.5 | 229.1 | 264.2 | 2246
B12
Standart | 112.9 | 75.6 | 685 | 102.9 | 93.3 | 1365 | 124.2
Sapma
Medyan | 203.0 | 224.0 [187.0| 230.5 | 216.5 | 229.0 | 191.0 | 0.011
Ceyrekler
arasi
genisik | 1160 | 111.0 |1040| 1340 | 875 | 107.0 | 1720

Meslekler arasinda VKI ve vitamin B12 diizeyleri agisindan anlaml diizeyde
fark vardi (p<0.05). Ogrencilerin VKI degerleri (25+5.3 kg/m?), memur (p=0.002),

is¢i (p<0.001), serbest meslek (p<0.001), ev hanimi1 (p<0.001) ve ¢alismayanlardan

(p=0.029) anlaml diizeyde daha diisiiktii. Ayrica memurlarin VKI degerleri de ev

hanimlarinkinden anlamli diizeyde daha diisiiktii (p<0.001). Ev hanimlar (33.9+£8.1

kg/m?) tiim meslek gruplari icerisinde en yiiksek VKI ortalamasina sahipti.

Iscilerin vitamin B12 diizeyi ortalamasi (191.6£68.5 pg/ml) tim meslek

gruplart igerisinde en diisiik ortalamaya sahipti. Sadece memurlarin vitamin B12

diizeyleri is¢ilerden anlamli diizeyde daha yiiksekti (p=0.030).
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Tablo 29. Meslege gore vitamin B12 gruplarinin karsilagtirilmasi

Vitamin B12 gruplari
<126 126-505 >505
N IR% C% | n |[R% C% | n |[R%| C% p

Meslek | Ev hanimi | 32 [14.5| 50.8 [184|83.6| 375 | 4 | 1.8 | 40.0

Ogrenci 5 56| 79 |84(944| 171 | 0 |00 ]| 0.0

Isci 9 (164|143 | 46 |83.6| 94 | 0 | 00| 0.0

Memur 6 |57 95 |99 (934|202 | 1 |09 10.0

Serbest 6 [10.0/ 9.5 |52 |86.7| 106 | 2 | 3.3 | 20.0

meslek_ 0.001

Emekli 2 80| 32 |20 (80.0f 41 | 3 |12.0| 30.0

Calismiyor| 3 (33.3| 4.8 6 [66.7] 1.2 0 |00] 0.0

Meslege gore vitamin B12 gruplarinin oranlarinda anlamli diizeyde bir fark

vard1 (p<0.05). Ogrenci, is¢ci ve ¢alismayanlarin hicbirinde vitamin B12 degeri
yiiksek (>505 pg/ml) degil iken emeklilerde bu oran %12 idi (p<0.05).

Tablo 30. Sigara ve alkol kullanim durumunun normal kilolu ve obezlerde vitamin

B12 diizeyleri ile iligkisi

Grup
Normal kilo Obez
Vitamin B12 | Vitamin B12
Sigara Hayir Ortalama 261.4 215.9
Standart sapma 125.0 91.7
Medyan 242.0 208.0
Ceyrekler arasi genislik 118.0 106.0
Evet Ortalama 232.4 198.9
Standart sapma 86.3 85.1
Medyan 219.0 183.5
Ceyrekler aras1 geniglik 90.0 108.0
Alkol Hayir Ortalama 253.6 209.5
Standart sapma 119.1 89.3
Medyan 234.0 196.5
Ceyrekler arasi genislik 118.5 106.0
Evet Ortalama 244.8 247.5
Standart sapma 85.4 103.2
Medyan 227.0 232.0
Ceyrekler aras1 geniglik 99.0 98.0
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Gruplara gore vitamin B12 diizeylerinin sigara kullanan ve kullanmayanlarda
benzer oldugu saptandi (p=0.643). Bu nedenle ilk olarak gruplara gore vitamin B12
diizeyleri, sigara kullananlarda ve sigara kullanmayanlarda ayr1 ayr1 degerlendirildi.
Ardindan her bir grupta vitamin B12 diizeyleri sigara kullanimina gore karsilastirildi.
Grup 1’de sigara kullananlarin vitamin B12 diizeyleri grup 2’ye gdre anlaml
diizeyde daha yiiksekti (p=0.016). Benzer bulgu sigara kullanmayanlarda da gozlendi
(p<0.001). Grup 1’de sigara kullanan ve sigara kullanmayanlarin vitamin B12
diizeyleri arasinda anlamli bir fark yoktu (p=0.160). Benzer bulgu grup 2’de de elde
edildi (p=0.065).

Gruplara gore vitamin B12 diizeylerinin alkol kullanan ve kullanmayanlarda
benzer oldugu saptandi (p=0.129). Bu nedenle ilk olarak gruplara gore vitamin B12
diizeyleri, alkol kullananlarda ve alkol kullanmayanlarda ayri ayri degerlendirildi.
Ardindan her bir grupta vitamin B12 diizeyleri alkol kullanma durumuna goére
karsilagtirildi. Sadece grup 1’de alkol kullanmayanlarin vitamin B12 diizeyleri grup
2’ye gore anlaml diizeyde daha yiiksekti (p<0.001). Diger karsilastirmalarda anlamli
diizeyde bir fark saptanmadi (p>0.05).

Tablo 31. Sigara ve alkol kullanim durumuna goére vitamin B12 gruplarinin
karsilastirilmasi

Vitamin B12 gruplari

<126 126-505 >505

p

n [R%| C% | n [R%| C% | n |[R%| C%

Sigara|Hayir| 39 | 9.8 | 61.9 | 350 |87.7| 71.3 | 10 | 2.5 | 100.0
0.037

Evet | 24 |145| 38.1 | 141 |855| 28.7 0 | 00| 00

Alkol |Hayir| 60 |11.5| 95.2 | 450 |86.5| 91.6 | 10 | 1.9 | 100.0
0.615

Evet | 3 | 68| 48 | 41 |932| 84 0 |00 00

R %: Satir yiizdesi, C %: Siitun ylizdesi

Sigara kullanimina gore vitamin B12 gruplarina ait oranlarda anlamli diizeyde

fark vardi (p<0.05) ancak benzer bulgu alkol kullananlarda gézlenmedi. Sigara
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kullanan vitamin B12 degeri >505 pg/ml olan hi¢ hasta yoktu, bu nedenle sigara

kullanmayanlarda vitamin B12 degeri >505 pg/ml olanlarin orani (%2.5) anlamli

diizeyde daha yiiksekti.

Tablo 32. Gruplarin kronik hastalik durumlarinin karsilastirilmasi

Grup
Normal kilo Obez
n R% | C% n R% | C% p

Kronik hastalik |Var | 40 | 26.0 | 184 | 114 | 74.0 32.9 <0.001

Yok| 177 | 432 | 816 | 233 | 56.8 | 67.1
Hipertansiyon |Var 3 7.7 1.4 36 92.3 10.4 <0.001

Yok| 214 | 40.8 | 986 | 311 | 59.2 | 89.6
Diyabet Var 1 16.7 | 0.5 5 83.3 1.4 0.270

Yok| 216 | 38.7 | 995 | 342 | 61.3 | 98.6
Hiperlipidemi | Var 3 333 | 14 6 66.7 1.7 0.999

Yok| 214 | 38.6 | 986 | 341 | 614 | 98.3
Tiroid Var | 11 | 244 | 5.1 34 | 75.6 9.8 0.044
hastaliklari Yok| 206 | 39.7 | 949 | 313 | 60.3 | 90.2
Akciger Var | 7 36.8 | 3.2 12 63.2 3.5 0.882
hastaliklar1 Yok| 210 | 385 | 968 | 335 | 615 | 96.5
Kalp damar Var 3 333 | 14 6 66.7 1.7 0.999
hastaliklari Yok| 214 | 38.6 | 986 | 341 | 614 | 98.3
Dermatolojik | Var 3 25.0 | 14 9 75.0 2.6 0.387
hastaliklar Yok| 214 | 388 | 986 | 338 | 612 | 974
Romatolojik Var 4 571 | 1.8 3 42.9 0.9 0.438
hastaliklar Yok| 213 | 382 | 982 | 344 | 618 | 99.1
Psikiyatrik Var | 2 105 | 0.9 17 | 89.5 4.9 0.011
hastaliklar Yok| 215 | 394 | 99.1 | 330 | 60.6 | 95.1
Norolojik Var | 7 350 | 3.2 13 65.0 3.7 0.745
hastaliklar Yok| 210 | 38.6 | 96.8 | 334 | 614 | 96.3
Karaciger Var 1 16.7| 0.5 5 83.3 1.4 0.414
hastaliklari Yok| 216 | 38.7 | 995 | 342 | 61.3 | 98.6
Bobrek Var 1 50.0 | 05 1 50.0 0.3 0.999
hastaliklar1 Yok| 216 | 384 | 995 | 346 | 61.6 99.7

R %: Satir yiizdesi, C %: Siitun ylizdesi

Calismadaki 564 hastadan 410 kiside eslik eden kronik hastalik yokken, 154

kiside eslik eden en az bir tane kronik hastalik bulunmaktaydi. Normal kilolu 217

kisinin %18.4’linlin (n:40) eslik eden en az bir kronik hastalifi mevcutken,
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%81.6’smnin (n:177) herhangi bir kronik hastalik oykisii yoktu. Obez olan 347
kisinin %32.9’unun (n:114) eslik eden en az bir kronik hastalig1 varken, %67.1’inin
(n:233) herhangi bir kronik hastalig1 yoktu. Eslik eden kronik hastaliklar arasinda en
yiiksek orana sahip olanlar tiroid hastaliklar1 (n:45) ve hipertansiyon (n:39) idi. Obez
olanlarda eslik eden kronik hastalik varligi normal kiloda olanlara gore anlamli
diizeyde daha yiiksekti (p<0.05). Hipertansiyon, tiroid hastaliklari ve psikiyatrik
hastaliklar disinda diger kronik hastaliklarin goriilme sikliklar1 agisindan gruplar
arasinda anlaml diizeyde fark yoktu. Obez olanlarda hipertansiyon, tiroid hastaliklar
ve psikiyatrik hastalik goriilme oranlari, normal kilolulara gére anlamli diizeyde daha
yiiksekti (p<0.05).

Tablo 33. Normal kilolularda eslik eden kronik hastalik durumuna gére vitamin B12
gruplariin karsilastirilmast

Vitamin B12 gruplari p
<126 126-505 >505

n|R% | C% n R% | C% | n | R%W | C%

Kronik Var | 6 | 150 | 429 | 33 | 825 | 167 | 1 2.5 20.0 | 0.048
hastalik Yok | 8 | 45 | 571 | 165 | 932 | 833 | 4 2.3 80.0

Hipertansiyon [Var | 0 | 0.0 0.0 3 [1000| 15 | 0| 0.0 0.0 | 0.999
Yok {14 | 65 |100.0| 195 | 91.1 | 985 | 5 2.3 |100.0

Diyabet Var | 0 | 0.0 0.0 1 |[100.0| 0.5 0 0.0 0.0 | 0.999
Yok {14 | 6.5 |100.0| 197 | 91.2 | 995 | 5 2.3 |100.0

Hiperlipidemi (Var | 1 | 333 | 7.1 2 66.7 1.0 0 0.0 0.0 | 0.241
Yok {13 6.1 | 929 | 196 | 91.6 | 990 | 5 2.3 |100.0

Tiroid Var | 1| 91 | 71 9 | 818 | 45 | 1| 91 | 200 |0.148
hastaliklari Yok {13 | 6.3 | 929 | 189 | 91.7 | 955 | 4 1.9 80.0

Akciger Var | 0 | 0.0 0.0 7 |100.0| 35 0 0.0 0.0 | 0.999
hastaliklari Yok {14 | 6.7 |100.0| 191 | 91.0 | 965 | 5 2.4 |100.0

Kalp damar |Var | 0 | 0.0 0.0 3 |[100.0| 15 0 0.0 0.0 | 0.999
hastaliklari Yok {14 | 6.5 |[100.0| 195 | 91.1 | 985 | 5 2.3 |100.0

Dermatolojik |Var | 1 | 333 | 7.1 2 66.7 | 1.0 0 0.0 0.0 | 0.241
hastaliklar Yok {13 6.1 | 929 | 196 | 916 | 990 | 5 2.3 |100.0

Romatolojik |Vvar | 0 | 0.0 0.0 4 11000 2.0 0 0.0 0.0 | 0.999
hastaliklar Yok | 14| 6.6 | 100.0| 194 | 91.1 | 980 | 5 2.3 |100.0

Psikiyatrik Var | 0 | 0.0 0.0 2 |100.0| 1.0 0 0.0 0.0 | 0.999
hastaliklar Yok |14 | 6.5 |100.0 | 196 | 91.2 | 99.0 | 5 | 2.3 |100.0
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Norolojik Var | 3 429|214 | 4 | 571 | 20 | 0| 0.0 0.0 | 0.009
hastaliklar Yok |11 | 52 | 786 | 194 | 924 | 980 | 5 | 24 |100.0
Karaciger Var | 0 | 0.0 | 0.0 0 0.0 0.0 1 |100.0 | 20.0 |<0.001
hastaliklar: Yok | 14| 6.5 | 100.0 | 198 | 91.7 | 1000 | 4 | 19 | 80.0
Bobrek Var | 0 | 0.0 | 0.0 1 ]1000| 05 | O | 0.0 0.0 | 0.953
hastaliklari Yok |14 | 6.5 |100.0 | 197 | 91.2 | 995 | 5 | 2.3 | 100.0

R %: Satir yiizdesi, C %: Siitun ylizdesi

Normal kilolularda en az bir kronik hastalik eslik etmesi, nérolojik hastaliklar

ve karaciger hastaliklart disinda diger kronik hastaliklarin mevcut olup olmama

durumuna goére vitamin B12 gruplari arasinda anlamli diizeyde fark yoktu. Vitamin

B12 diizeyi <126 pg/ml olanlarda eslik eden en az bir kronik hastalik ve ndrolojik

hastalig1 olanlarin oranlari, vitamin B12 diizeyi 126-505 arasinda olanlardan anlamli

diizeyde daha yiiksekti. Vitamin B12 diizeyi >505 pg/ml olup karaciger hastaligi olan

sadece bir kisi vardi, diger vitamin B12 gruplarinda hi¢ kimse yoktu.

Tablo 34. Obezlerde eslik eden kronik hastalik durumuna gore vitamin B12
gruplarimin karsilastirilmast

Vitamin B12 gruplari
<126 126-505 >505
N|IR%|  C% | n |R%W|C%|n|R% | C% p

Kronik hastalik |Var |12 [10.5| 245 |100| 87.7 (341 | 2 | 1.8 | 40.0 | 0.422

Yok |37 |159| 755 |193| 828 | 659 | 3 | 1.3 | 60.0
Hipertansiyon |Var | 4 |11.1| 82 | 31| 86.1 | 106 | 1 | 28 | 200 | 0.474

Yok [ 45]145| 91.8 |262| 842 | 894 | 4 | 13 | 80.0
Diyabet Var | 0 [ 0.0 | 0.0 5 (11000| 1.7 | 0 | 0.0 0.0 0.999

Yok | 49 |14.3|100.0 | 288 | 84.2 | 983 | 5 | 15 |100.0
Hiperlipidemi |Var | 0 | 0.0 | 0.0 5 1833 |17 | 1] 167 | 200 | 0.121

Yok |49 |14.4|100.0|288| 845 | 983 | 4| 1.2 | 80.0
Tiroid Var | 3 /88| 61 |31 |912 |106| 0| 0.0 0.0 0.669
hastaliklari Yok | 46 | 14.7| 93.9 |262| 83.7 {894 | 5 | 1.6 | 100.0
Akciger Var | 1 |83 | 20 |11 | 917 | 38 | 0| 0.0 0.0 0.999
hastaliklar1 Yok |48 |143| 98.0 [282| 842 |96.2 | 5| 15 |100.0
Kalp damar Var | 1 |16.7| 2.0 5 (83|17 | 0] 00 0.0 0.999
hastaliklari Yok |48 |14.1| 98.0 |288| 845 | 983 | 5| 15 |100.0
Dermatolojik |Vvar | 1 |11.1]| 2.0 7 | 778 | 24 | 1| 111 | 20.0 | 0.148
hastaliklar Yok |48 |14.2| 980 |286| 846 | 976 | 4 | 12 | 80.0

53




Romatolojik Var | 1 [33.3] 2.0 2 | 667 |07 | 0| 0.0 0.0 0.399
hastaliklar Yok |48 |14.0| 98.0 |291| 84.6 | 99.3 | 5| 15 |100.0
Psikiyatrik Var | 3 |176| 6.1 | 14 | 824 | 48 | 0 | 0.0 0.0 0.783
hastaliklar Yok |46 | 13.9| 939 |279| 845 | 952 | 5| 15 |100.0
Norolojik Var | 0 | 00| 00 | 13 |1000| 44 | 0 | 0.0 0.0 0.363
hastaliklar Yok | 49 | 14.7| 100.0 | 280 | 83.8 | 956 | 5 | 1.5 |100.0
Karaciger Var | 1 |20.0| 20 4 18014 |0 00 0.0 0.573
hastaliklart Yok |48 |14.0| 98.0 |289| 845 | 986 | 5 | 1.5 |100.0
Bobrek Var | 0 | 0.0 | 0.0 1 /100.0| 0.3 | 0| 0.0 0.0 0.999
hastaliklari Yok | 49 | 14.2|100.0 |292 | 844 | 99.7 | 5 | 1.4 |100.0

R %: Satir yiizdesi, C %: Siitun ylizdesi

Obezlerde en az bir kronik hastalik eslik etmesi ve kronik hastalik tiplerinden

herhangi birinin mevcut olup olmamasina gore vitamin B12 gruplari arasinda anlaml

diizeyde fark yoktu (p>0.05).
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5. TARTISMA

Calismanmizda Diizce Universitesi Saghk Uygulama ve Arastirma Merkezi
Aile Hekimligi ve Obezite Polikliniklerine bagvuran dahil edilme kriterlerini
karsilayan toplam 564 kisiden olusan normal kilolu ve obez bireyler arasinda vitamin
B12 diizeyleri ile sosyodemografik 6zellikler, sigara ve alkol kullanim durumu, eslik
eden kronik hastaliklar1 karsilagtirdik. Ayrica saydigimiz degiskenlerin vitamin B12

diizeyleri ile iliskisini de inceledik.

Calismamizda serum vitamin B12 diizeyleri agisindan obez olanlar ve
olmayanlar arasinda anlamli fark saptandi. Normal kilodakilerde olgiilen vitamin
B12 diizeyi, obez olanlara gore anlaml diizeyde daha yiiksekti. Ayrica ¢alismamizda
VKI ile vitamin B12 diizeyleri arasinda giiclii negatif korelasyon saptandi. Bu durum
literatiirdeki birgok ¢alisma ile uyumluydu. Ulkemizde Baltaci ve ark. (206)’nin
(2013) Diizce’de 976 kisi tizerinde yaptigi ¢alismada da bizim ¢alismamizla uyumlu
sekilde obezlerde ve fazla kilolu hastalardaki vitamin B12 diizeylerinin normal kilolu
bireylere gore anlamli olarak daha diisiik oldugu ve B12 vitamini ile VKI arasinda
negatif korelasyon oldugu goézlenmistir. Allin ve ark. (6)’nin Danimarka’da iki
kohort iizerinde yaptig1 ¢alismada artan VKI degerleri azalan serum vitamin B12
seviyeleri ile iligkili bulunmustur. Benzer sekilde Knight ve ark. (20)’nin gebeliginin
28. haftasinda olan 995 kadm birey ile yaptign calismada VKi'ndeki her %1 artisa
karsilik serum vitamin B12 seviyesinde %0.6’lik bir diisiis oldugu goriilmiistiir.
Obezlerdeki vitamin B12 seviyelerinin daha diigiik olmasinin nedeni B12 vitamininin
enerji metabolizmasindaki roliinden ve ayrica obez bireylerin farkli besin gruplarini
tercih etmelerinden kaynakli olabilir. Gunanti ve ark. (207)’nin 8-15 yas arast 1131
cocuk ilizerinde yaptig1 arastirmada da yetiskinlerdekine benzer sekilde serum
vitamin B12 diizeyleri VKI ile ters orantili bulunmus ve B12 vitamininin daha
yiiksek serum konsantrasyonlari, obezite riskinin azalmasiyla iliskilendirilmistir.
Bunun aksine iilkemizde 6-17 yas arasinda 283 ¢ocuk iizerinde Sezer ve ark.
(208)’nin yaptig1 calismada obez ¢ocuklardaki serum B12 vitamini diizeyleri, normal
kilolu g¢ocuklardan daha yiiksek bulunmus ve bu durum bélgede yasayan obez
cocuklarin tiikettikleri fazla gidalarla beraber B12 vitamini de almalariyla

iliskilendirilmistir.
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Calismamizda obezlerde Slgiilen serum vitamin B12 diizeyi ortalama degeri
normal kilolulara gore daha diisiik bulunmasina ragmen “vitamin B12 eksikligi”
denebilecek diizeyde degildi. Ancak obezlerde vitamin B12 eksikligi gériilme orani
normal kilodakilere gore anlamli diizeyde daha yiiksekti. Bunun yaninda vitamin
B12 diizeyi normal olanlarin orani obezlerde normal kilodakilere gore anlaml
diizeyde daha diisiik bulundu. Ulkemizde yine Baltac1 ve ark. (209)’nin yaptig1 baska
bir ¢caligmada (2017) bizim calismamiza benzer sekilde ortalama vitamin B12 diizeyi
obezlerde normal kilolulara gére daha diisiik olmakla birlikte vitamin B12 eksikligi
diizeyinde degildi, ancak yine bizim c¢aligmamiza benzer sekilde vitamin B12
eksikligi orani obezlerde normal kilolu gruba gore anlamli olarak daha yiiksekti.
MacFarlane ve ark. (210)’nin 6-79 yaslar1 arasinda olan 5600 kisilik biiyiik bir
popiilasyonda yaptig1 arastirmada da obez bireylerin, normal VKI olan bireylere gére

yeterli B12 vitamini diizeyine sahip olma olasiligi daha diisiiktii.

Literatiire baktigimizda bizim ¢alismamizdaki sonucun aksine, yapilan bazi
caligmalarda obezite ve serum vitamin B12 diizeyleri arasinda anlamli bir iligki
bulunamamus, bazi galismalarda ise VKI ile serum vitamin B12 diizeyleri arasinda
pozitif yonde iliski saptanmustir. Ulkemizde Atalay ve ark. (211)’nin 18-67 yaslar
arasinda 168 hasta ile yaptiklar ¢alismada normal kilolu, fazla kilolu ve obez gruplar
arasinda VKI ile serum vitamin B12 diizeyleri arasinda anlamli bir fark
saptanmamugtir. Yine Reitman ve ark. (212), Tungtrongchitr ve ark. (213)’nin yaptigi
caligmalarda normal kilolular ile karsilastirildiginda obez deneklerde B12 vitamini
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir. EI-Qudah ve ark.
(214)’nin 19-25 yaslari arasinda 84 kisi lizerinde yaptig1 ¢alismada ise vitamin B12

konsantrasyonunun VKI arttikga arttig1 goriilmiistiir.

Calismamiza alman tiim kisilere baktigimizda vitamin B12 eksikligi oram
%11.2 olarak saptandi. Ulkemizde vitamin B12 eksikliginin prevalansi net olarak
bilinmemektedir ve buna yonelik kapsamli bir g¢alisma yapilmamistir. Ancak
Memisogullart ve ark. (215)’nin yapmis oldugu 18-92 yas arasi (ortalama yas 50)
2187 denekten olusan ¢alismaya gore vitamin B12 eksikligi prevalansi %29.3 olarak

kabul edilmistir. Bizim g¢alismamizdaki oranin daha diisiik saptanmasinin nedeni
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calismamiza aldigimiz kisi sayisinin azlig1 ve yas araliimizin 18-65 yas arasi olmasi
ile ilgili olabilir.

Calismamizda normal kilolu ve obezlerin vitamin B12 diizeylerinin
karsilastirilmasinin yaninda obezler, obezite derecelerine gore siniflandirilmis ve
vitamin B12 diizeylerinde farklilik olup olmadigma bakilmistir ancak obezite
dereceleri arasinda vitamin B12 diizeylerinde anlamli fark saptanmamuistir.
Calismamizda obezite derecelerine gore ayrilan gruplardaki kisi sayilarinin homojen
olmamasi nedeniyle anlamli bir sonug¢ elde edilememis olabilir. Tirker (216)’in
yaptig1 calismada da B12 vitamin diizeyleri agisindan obezite dereceleri arasinda

anlamli fark bulunmamustir.

Calismamizda normal Kilolular ve obezler karsilastirildiginda kadin erkek
oranlart her iki grupta benzerdi. Hem normal kilolu grupta hem de obez grupta kadin
ve erkeklerin VKI degerleri birbirine benzerdi yani kadin ve erkekler arasinda fazla
kiloluluk ve obezite derecesi agisindan bir fark gézlenmedi. Calismamizdaki
erkeklerin %61.1°1 kadinlarin ise %61.7’sinin obez oldugu ve kadinlarin obezite
oraninin erkeklere gore anlamli bir sekilde yiiksek olmadigi goriildii. Tirkiye’de
Karakaya ve ark. (217) yaptigi ¢alismada obezitenin kadinlarda (%26.4) erkeklere
(%18.4) gore daha sik oldugu bulunmustur. Yine Fouad ve ark. (218), Bakhshi ve
ark. (219), Hajian- Tilaki ve Heidari (220)’nin yaptig1 calismalarda da kadinlardaki

obezite orani erkeklerden yliksek bulunmustur.

Calismamizda obez kadin ve obez erkeklerin vitamin B12 diizeyleri arasinda
cinsiyete bagli anlamli farklilik yokken, normal kilolu grupta erkeklerin vitamin B12
seviyeleri kadinlara gore anlamli diizeyde daha diisiik bulundu. Ancak “vitamin B12
eksikligi”nin goriilme oranlar1 agisindan kadin ve erkekler arasinda anlamli bir fark
gozlenmedi. Bizim galismamizin aksine Margalit ve ark. (221)’nin 7963 Kkisilik
biiyiik bir kohort tizerinde yaptigi ¢alismada eksiklik prevalansi erkekler igin (%25.5)
kadinlara gére daha anlamli derecede daha yiiksek (%18.9) ve erkek cinsiyet siddetli
vitamin B12 eksikligiyle gii¢lii bir sekilde iliskili bulunmustur. Ayrica bu ¢alismada
erkeklerin serum vitamin B12 ortalama diizeyleri kadinlara gore anlamli diizeyde
diisiik bulunmustur ve bu bizim ¢alismamizla da uyumluydu. Yapilan bu ¢alismada

saglikli niifus arasinda erkeklerin B12 vitamini eksikligine kars1 hassas oldugu ve bu
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durumun ne diyet aliskanliklart ne de 6strojen etkileri ile agiklanamadigi, bu nedenle
genetik varyasyonlarin rol oynadigi sonucuna ulasilmistir. Hinds ve ark. (222)’nin 60
yas ve iizeri 1770 kisi iizerinde yaptigi ¢alismada da erkeklerin vitamin B12
Ol¢timlerinin kadinlara gore daha diisiik oldugu ve yash erkeklerde B12 vitamini

eksikligi riskinin daha yiiksek oldugu bulunmustur.

Calismanmizda katilimcilarin yaslar ile VKI arasindaki iligkiye baktigimizda
normal kilolu grupta anlaml1 bir fark saptanmazken, obez grupta yas ile VKI arasinda
pozitif yonde iliski saptandi. Normal kilolu ve obezleri karsilastirdigimizda da
obezlerde normal kilolulara gére 30-49 yas ve 50-65 yas grubundakilerin orani daha
fazlaydi, geng yasin orani ise daha diisiiktii. Yani yasla birlikte obezite sikliginin
arttigi gorilmiistiir. Cayir ve ark. (83)’min yaptigi calismada benzer sonuca
ulagilmistir. Ulas ve ark. (223)’nin 739 kisi tizerinde, Isik ve ark. (224)’nin 1929 kisi
tizerinde yaptiklar1 arastirmalarda yas arttikga viicut kitle indeksinin de arttigi
bulunmustur. Bunun sebebinin yasin artmasiyla birlikte metabolizmanin yavaglamasi
ve fiziksel hareketliligin de azalmasiyla yeterli enerji harcanamamasi oldugu

diistiniilmektedir.

Calismamizda normal kilolularda yas ile vitamin B12 degerleri arasinda
anlamli iliski bulunmazken obezlerde yas ve vitamin B12 arasinda diisiik diizeyde
pozitif yonde iligski saptandi. Kéken ve ark. (225)’nin Afyon’da toplam 1829 kisi
tizerinde yaptig1 bir calismada bizim ¢alismamizda normal kilolu gruptakine benzer
sekilde yas ile ortalama vitamin B12 degerleri arasinda anlamli bir farklilik
bulunmamis, her yas grubundaki ortalama serum vitamin B12 degerleri benzer

bulunmustur.

Calismamizda medeni hale gore normal kilolular ile obezleri
karsilastirdigimizda obez grupta evlilerin orani (%81) normal kilolu gruba (%51.2)
gore daha yiiksek bulundu. Evlilerin ortalama VKI degeri bekarlara gore anlaml
diizeyde daha ylksekti. Evlilerin %71.7’s1 bekarlarin ise %37.9’u obezdi.
Caligmamiza gore evlilerde obezite sikliginin daha yiiksek oldugu sonucuna
ulagilmigtir. Literatiirdeki pek ¢ok ¢alismada da sonuglar benzerdir. Bizim
calisgmamiza benzer sekilde Isik ve ark. (224)’nin yaptigi ¢calismada bekar olanlarin

evli, bosanmis ya da dul olan bireylere gore daha diisiik VKI’ne sahip oldugu
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goriilmiistiir. Cayir ve ark. (83), Kutlutiirk ve ark. (226) ve Maskarinec ve ark. (227)
yaptig1 ¢calismalarda obezite goriilme oraninin evlilerde bekarlara gore daha yiiksek
oldugu gosterilmistir. Bizim ve literatiirdeki pek ¢ok ¢alismanin aksine Erkol ve
Khorshid (228) ve Giines ve ark. (229)’nin yaptig1 ¢alismalarda oldugu gibi medeni
hal ile VKI arasinda herhangi bir iliskinin bulunamadig1 ¢alismalar da mevcuttur.
Genel olarak obezitenin evlilerde daha fazla goriilmesi ve bekarlarin VKI
ortalamalarinin daha diisiik olmas1 evlilerin gebelik gecirmis olmasi, bekarlarin
nispeten daha gen¢ yasta olmalar1 ve buna bagl fiziksel hareketliligin ve

metabolizmanin daha hizli olmasiyla iliskili olabilir.

Calismamizda medeni hal ile kisilerin ortalama serum vitamin B12 diizeyleri
arasinda ve vitamin B12 eksikligi goriilme oranlar1 arasinda herhangi bir iliski
saptanmadi. Literatiirde bu konuda yapilmis yeterli ¢alisma bulunmamakla birlikte
El-Khateeb ve ark. (230)’nin yaptigi c¢alismada evli bireylerle karsilastirildiginda
bekarlarin B12 vitamini eksikligi olasiligt %50 daha yiiksek bulunmustur. Bu
durumun bekarlarin beslenme aligkanliklarinin farkli olmasi, dengeli ve saglikh
beslenme yerine fast food tarzi vitaminden fakir beslenme ile iliskili olabilecegi

disiiniilebilir.

Calismamizda obezlerde ilkokul mezunu olanlarin orani normal kilodakilere
gore daha fazla, lise, iiniversite ve ilizeri mezun olanlar ise daha az bulundu. Yani
obez grubun egitim diizeyi normal kilolu gruba gére daha diisiiktii. Egitim durumu
ile VK1 iliskisine baktigimizda da ilkokul mezunlarinda ortalama VKI degerleri lise,
tiniversite ve lizerine gore daha yiiksek bulundu. Literatiirde yapilan calismalarin
cogunda da calismamizla uyumlu sekilde 6grenim diizeyi arttik¢ca obezite sikliginin
azaldigi bulunmustur. Ulkemizde yapilan Cayir ve ark. (83)’nin yaptig1 ¢aligmada
Obezite orani okuryazar olmayanlarda en fazla bulunmus, Isik ve ark. (224)’nin
yaptigi calismada da ilkégretim mezunlarinin ortadgretim ve yiiksekdgretim
mezunlarina gére daha obez oldugu bulunmustur. Yoon ve ark. (231)’nin 20 yas ve
tizerindeki 7962 Kkatilimcet ile yaptig1 ¢alismada en yiiksek egitim grubunun (>13 yil)
diger egitim diizeyleriyle karsilastirildiginda, >13 yillik egitime sahip erkekler
anlamli derecede daha yiiksek VKI'ne sahipken, en diisiik egitim grubundaki (<6 y1l)
kadinlar anlaml1 derecede daha yiiksek VKI’ne sahipti. Egitim diizeyinin artmasiyla
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obezitenin azalmasmin nedeni egitimle birlikte saglikli olma konusunda
bilinglenmeleri, bulunduklar1 ortamlarda fiziksel goriiniime 6nem vermeleri ve

ekonomik durumun iyilesmesiyle sahip olunan sosyal imkanlar olabilir.

Calismamizda egitim durumuna goére vitamin B12 eksikligi goriilme oranlar1
arasinda anlamli bir fark yoktu. Ancak ortaokul mezunu olanlarin ortalama serum
vitamin B12 diizeyleri lise ve iiniversite mezunu olanlara gore daha diisiik bulundu.
Bu durum egitim diizeyinin artmasiyla sosyoekonomik durumda meydana gelen
tyilesme ile ilgili olabilir. Egitim diizeyi yliksek kisilerin meslek sahibi olmalar1 daha
kolay olmakta ve gelir diizeyleri daha yiiksek olmaktadir. Buna bagli olarak daha
fazla besin grubuna ulagmakta, hayvansal gidalardan zengin beslenebilmektedir. Bu
da gerekli vitaminlerin karsilanmasini saglamaktadir. Ayrica egitim diizeyi artisiyla
saglik bilinci artmakta ve saglik kuruluslarina bagvurmasi kolaylagsmaktadir. Yapilan

rutin kontrollerle saptanan vitamin eksiklikleri yerine konmaktadir.

Calismamizda normal kilolular ile obezler karsilastirildiginda obezlerde
normal kilolulara gére ev hanimi orant anlamli diizeyde daha yiiksekken,
ogrencilerin oram anlamli diizeyde daha diisiiktii. Calismamizda 6grencilerin VKI
degerleri diger meslek gruplarmma gore (emekliler disinda) anlamli derecede daha
diisiik bulundu. Ogrencilerin sadece %25.8’i obezdi. Bu durum obezitenin genellikle
yagla birlikte artis gosterdigini disiinlirsek Ogrencilerin  geng yas grubunda
olmasindan kaynakli olabilir. Ev hanimlar tiim meslek gruplari i¢inde en yliksek
VKI ortalamasmna sahip olan gruptu ve ev hammlarinin %77.7’si obez olarak
saptandi. Ev hanimlar1 tim meslek gruplar1 arasinda en yliksek obezite oranina sahip
olan gruptu. Kir ve ark. (232), Cayir ve ark. (83), Isik ve ark. (224)’nin yaptiklar
caligmalarda obezite orani en fazla ev hanimi ve emeklilerde bulunmustur. Ev
hanimlarinin sosyal hayata katilimi daha az oldugundan, ¢ogu vakitlerini evde
gecirdiklerinden ve giin i¢inde daha sik yemek yeme imkani oldugundan,
emeklilerde ise yaslarinin daha ileri olmasi nedeniyle metabolizmalarinin daha yavas
ve yasamlarinin sedanter olmasindan dolayr obezite oranlarinin daha yiiksek

olabilecegi diisliniilmektedir.

Calismamizda meslek gruplart ile vitamin B12 diizeyleri arasindaki iligskiye

bakildiginda en diisiik vitamin B12 ortalamasinin is¢ilerde oldugu goriildii. Ancak
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diger meslek gruplarindan sadece memurlarin vitamin B12 degerleri is¢ilere gore
anlamli derecede yiiksekti. Yani genel olarak meslek gruplari arasinda anlamh
farklilik saptanmadi. “Vitamin B12 eksikligi” agisindan da meslek gruplar1 arasinda
anlamli farklihik yoktu. Anlamli olarak emeklilerde vitamin B12 diizeyi
yiiksekliginin (>505 pg/ml) diger meslek gruplarina gore yiiksek oranda ¢ikmasi
bulundu. Bu durum calismamizdaki emekli grubunun beslenme 6zellikleri ile ilgili

olabilir.

Calismamizda normal kilolular ile obezler karsilastirildiginda sigara kullanma
durumlart agisindan anlamli bir fark saptanmadi. Ayrica sigara igenlerde ve
icmeyenlerdeki obezite oranlari da birbirine yakindi. Erkol ve Khorshid (228), Cayir
ve ark. (83), Giines ve ark. (229)’nin yaptiklari ¢alismalarda da bizim ¢alismamiza
benzer sekilde sigara kullanimi ile obezite arasinda anlaml iliski bulunamamustir.
Ancak tillkemizde Kutlutiirk ve ark. (226)’nin Tokat ilinde 18 yas tizeri 1095 kisi ile
yaptig1 calismada sigara kullanimi ile obezite goriilme sikligi arasinda ters oranti
saptanmugtir. Bakhshi ve ark. (219)’nin yaptig1 calismada da ayni sekilde Sigara igme
durumu ile obezite arasinda ters bir iliski gozlemlenmistir. Yani sigara icenlerde
obezite risk oraninin daha az oldugu bulunmustur. Fouad ve ark. (218) ile
Maskarinec ve ark. (227)’nin yaptiklar1 ¢alismalarda ise eskiden sigara igip birakmig
olanlarin obez olma oranlar1 halen sigara icenlere gore daha yiiksek bulunmustur. Bu
durumun sigaranin istah1 azaltmasi ve sigarayr biraktiktan sonra beslenme

davraniglarinda meydana gelen farkliliklar sebebiyle olabilecegi diisiiniilmektedir.

Calismamizda normal kilolu ve obezler karsilastirildiginda  alkol
kullananlarin oram1 obezlerde anlamli olarak daha diisiikk saptandi. Alkol
kullananlarin ~ %34.1°i, kullanmayanlarin ise %63.8’i obezdi. Yani alkol
kullanmayanlarda obezite oran1 daha yiiksek bulundu. Bizim c¢alismamiza benzer
sekilde Kutlutiirk ve ark. (226)’nin yaptig1 caligmada da alkol kullanimi ile obezite
arasinda negatif iligki saptanmistir. Yine Fouad ve ark. (218)’nin yaptig1 ¢alismada
da alkol kullananlarin %23.2’sinin, alkol kullanmayanlarin %39.7'sinin obez oldugu
goriilmiis ve obezite prevalansi ile alkol kullanimi arasinda ters bir iliski oldugu
ortaya konmustur. Bunlarin yaninda literatiirde obezite ile alkol kullanimi arasinda

iliski olmadigin1 gésteren ¢alismalar da mevcuttur. Deveci ve ark. (233) ile Yalgin ve
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ark. (234)’nin yaptiklar1 calismalarda alkol kullanma durumunun VKI degerlerini
etkilemedigi saptanmistir. Alkoliin obezite i¢in risk faktorii oldugu bilinmesine
ragmen ¢alismamizda tersi durum saptanmasi ¢alismadaki alkol kullananlarin oranin
azhig1 ve obezitenin kullanilan alkoliin miktarina ve siiresine bagl olabilecegi ile
ilgili olabilir. Nitekim Sung ve ark. (235)’nin yaptig1 ¢alismada alkol tiiketiminin
artmis VK1 ile iliskili oldugu, Onat ve ark. (236)’nin yaptig1 calismada ise yiiksek
miktarlarda olmayan alkol tiiketiminin bile erkeklerde visseral yaglanmaya sebep

olabilecegi sonucuna ulasilmistir.

Calismamizda hem sigara kullanan hem de kullanmayan normal kilolular
sirasiyla obezlerdeki sigara kullanan ve kullanmayanlarla karsilastirildiginda vitamin
B12 diizeyleri normal kilolularda anlamli diizeyde yiiksek bulundu. Yani sigara
kullanma durumuna bakmaksizin normal kilolularda obezlere gore vitamin B12
diizeyleri daha yiiksekti. Bu durum calismamizda elde ettigimiz genel sonuca da
uygundu. Hem normal kilolu grupta hem de obez grupta sigara kullananlar ile
kullanmayanlar kargilastirildiginda vitamin B12 diizeylerinde sigara kullanimina
gore anlaml bir farklilik saptanmadi. Sonug olarak sdyleyebiliriz ki ¢aligmamizda
sigara kullanim durumu ile vitamin B12 diizeyleri arasinda bir iligki saptanmamustir.
Ayrica “vitamin BI12 eksikligi” goriilmesi agisindan da sigara kullanan ve
kullanmayanlar arasinda anlamli fark bulunmadi. El-Khateeb ve ark. (230)’nin
yaptig1 calismada da sigara kullanma durumunun vitamin B12 eksikligi ile iliskisi
bulunmamaistir. Ancak bizim ¢aligmamizin aksine sigara ile vitamin B12 diizeyleri
arasinda iliskinin gosterildigi pek ¢ok calisma vardir. Pagan ve ark. (237),
Piyathilake ve ark. (238), Linnell ve ark. (239)’nin yaptig1 ¢alismalarda ise sigara
igmenin serum vitamin B12 seviyelerinde azalmaya neden oldugu gosterilmistir.
Sigaranin igerdigi siyanidin serumda siyanid artigina yol actig1 ve yiiksek siyanidin
bobrekler yoluyla tiyosiyanat atilimini artirdigi, bu artisin da vitamin B12
diizeylerinde azalma ile ilgisi oldugu belirtilmektedir. Bizim ¢alismamizda sigara
kullanip da vitamin B12 diizeyleri normalin iizerinde hi¢ hasta bulunmazken sigara
kullanmayanlarda vitamin B12 diizeyi normalin {izerinde (>505 pg/ml) olan hastalar
mevcut oldugundan, sigara kullanmayanlarda vitamin B12 yiiksekligi goriilme orani
sigara kullananlara gore daha yiiksek bulundu. Bu durum literatiirdeki sigaranin
vitamin B12 diizeylerini azaltict yonde etkisi oldugu bilgisiyle uyumluydu.
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Calismamiza gore alkol kullannom durumu ile vitamin B12 diizeyleri
arasindaki iliskiye baktigimizda sadece alkol kullanmayan normal kilolularin vitamin
B12 diizeylerinin alkol kullanmayan obezlere gore anlamli diizeyde yiiksek oldugu
saptandi. Bu durum normal kilolu ve obezlerin vitamin B12 diizeylerinin
karsilastirilmasi ile uyumluydu ve beklenen bir durumdu. Ancak alkol kullanan
normal kilolular ve obezler arasinda herhangi bir anlamli farklilik bulunmadi. Hem
normal kilolu grupta hem de obez grupta alkol kullananlar ile kullanmayanlar
arasinda da anlamli farklilik yoktu. Ayrica “vitamin B12 eksikligi” agisindan da
alkol kullanan ve kullanmayanlar arasinda anlamli farklilik saptanmadi. Sonug olarak
calismamizda alkol kullanimi ile vitamin B12 diizeyleri arasinda anlamli bir iligki
saptanamadi. Wahlin ve ark. (240)’nin 35-80 yas araligindaki 1000 kisi {izerinde
yaptig1 calismada da tiiketilen alkol miktarinin vitamin B12 diizeyleriyle iliskili
olmadig saptanmistir. Loikas ve ark. (241)’nin 65-100 yas aras1 1048 kisi ile yaptigi
calismada alkolizm B12 vitamini eksikligi ile iligkili bulunmamistir. Bu ¢aligmalarin
aksine alkol tliketiminin vitamin B12 diizeyleri ile iliskilendirildigi ¢aligmalar da
mevcuttur. Ornegin Sun ve ark. (242) nin 20 yas ve iizeri 9075 kisi iizerinde yaptigi
calismaya gore daha az alkol alimina sahip olanlarin vitamin B12 diizeylerinin daha
yiiksek oldugu saptanarak alkol tiiketimi ile vitamin B12 diizeyleri arasinda negatif

iligki oldugu gosterilmistir.

Calismamizda normal kilolular ile obezler karsilastirildiginda obezlerde eslik
eden kronik hastalik orani anlamli diizeyde yiiksek bulundu. Obez olanlarda
hipertansiyon, tiroid hastaliklar1 ve psikiyatrik hastalik goriilme oranlari, normal
kilolulara gore anlaml diizeyde daha yiiksekti. Calismamizda obezlerde en sik eslik
eden kronik hastalik hipertansiyondu ve obezlerin %10.4’linde saptandi.
Hipertansiyondan sonra en sik eslik eden hastaliklar ise tiroid hastaliklar1 (%9.8) ve
psikiyatrik hastaliklar (%4.9)’d1. Literatiire baktiimizda obeziteye en sik eslik eden
hastaliklarin HT ve DM oldugu goriilmektedir. Sahin ve ark. (243)’nin yaptigi
¢alismada fazla kilolu ve obezlerde en sik eslik eden kronik hastaliklar HT (%27.9),
DM (%22.1) ve tiroid hastaliklari (%22.1) olarak bulunmustur. Bizim ¢alismamizda
DM sikliginin yiliksek saptanmamasinin sebebinin metformin kullanan diyabet tanili
hastalar1 ¢calismaya dahil etmememiz oldugu diisiiniilebilir. Yine Babaoglu ve ark.
(244)’nin 569 morbid obez ile yaptig1 ¢caligmada da en sik eslik eden kronik hastalik
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olarak hipertansiyon saptanmistir. Akman ve ark. (81)’nin yaptigi calismada
bel/kalga ¢evresi orani hipertansiyon ve hiperlipidemi agisindan en 6nemli risk
faktori olarak saptanmustir. Calismamizda tiroid hastaliklarinin ikinci sirada
obeziteye eslik ettigi gortldi. Nitekim Knudsen ve ark. (245)’nin yaptigi ¢alismada
VKI degerleri ile TSH degerleri arasinda pozitif iliski saptanmistir. Yine Bhowmick
ve ark. (246)’nin yaptig1 caligmada obez grupta kontrol grubuna gore daha yiiksek
TSH yiiksekligi gozlenmis ve bu yiiksekligin bir kisminin tiroid hastaligindan,
muhtemelen biiyiikk kisminin ise obeziteden kaynaklandigi belirtilmistir. Bizim
calismamizda iiclincii sirada obeziteye eslik eden psikiyatrik hastaliklarla ilgili
literatiirde pek cok ¢alisma bulunmaktadir. Emre ve Oner (247)’in yaptig1 ¢alismada
depresyon diizeyi yiiksek olanlarin %83.3’iinii, anksiyete diizeyi yliksek olanlarin ise
%88.9’unu fazla kilolu veya obezlerin olusturdugu bulunmustur. Ozdel ve ark.
(248)’nin yaptig1 ¢alismada da obezlerde psikiyatrik tani sikliginin obez olmayanlara

gore ylksek oldugu tespit edilmistir.

Calismamizda normal kilolulardan olusan grupta vitamin B12 eksikligi
olanlarda herhangi bir kronik hastalik eslik etme ve ndrolojik hastalik eslik etme
oranlar1 vitamin B12 diizeyi normal olanlara gére anlamli diizeyde yliksek saptandi.
Ancak obezlerde vitamin B12 eksikligi olanlarda kronik hastaliklar agisindan vitamin
B12 diizeyi normal olanlara gore herhangi bir anlamli farklilik saptanmadi. Bu
durum obezitenin tek basina kronik hastaliklar agisindan risk olusturmasi ve bu
nedenle vitamin B12 diizeyi normal olanlarda da kronik hastaliklarin eslik
edebilmesiyle iliskili olabilir. Calismamizda saptadigimiz, vitamin B12 eksikligi olan
normal kilolularda kronik hastalik eslik etme durumunun daha yiiksek olmasi
vitamin BI12 eksikligi etiyolojisinde bircok hastaligin rol oynamasindan
kaynaklaniyor olabilir. Vitamin B12 eksikligi olan kisilerde norolojik semptomlarin
gorilebildigi diisiiniildiigiinde yine ¢alismamizda saptadigimiz vitamin B12 eksikligi
olanlarda vitamin B12 diizeyi normal olanlara gore norolojik hastaliklarin sikliginin

daha yiiksek olmas1 da beklenen bir bulgudur.
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6. SONUCLAR

Obezite, olusumunda bir¢ok faktdriin rol oynadigi ve toplumun her kesiminde
ortaya ¢tkma ihtimali olan kronik bir hastalik olarak kabul edilmektedir. Obezite
gelisiminde genetik  Gzelliklerin - yaninda ¢evresel etkenler de Onemli rol
oynamaktadir. Ozellikle yanls beslenme aliskanliklar1 ¢cocukluk cagindan itibaren
obezite gelisimi i¢in risk olusturmaktadir ve yetiskin donemde de devam etmektedir.
Makro besin dgelerinin dengesiz alimi kilo artisina yol agmakla beraber vitamin ve
mineral gibi mikro besinlerden fakir beslenmek de kiside obezitenin yaninda ek
sorunlart beraberinde getirmektedir. Biz de c¢alismamizda hem obezitenin hem de
vitamin eksikliklerinin komplikasyonlarindan korunmak amaciyla mikro besinlerden
olan vitamin BI12’nin obez ve normal Kilolu bireyler arasindaki diizeyini
karsilastirdik. Ayrica normal kilolu ve obez grubu sosyodemografik 6zellikler, sigara
ve alkol kullanimi, eslik eden kronik hastaliklar acisindan karsilastirdik. Bunun
yaninda normal kilolu ve obez bireylerin vitamin B12 diizeylerini cinsiyet, yas,
medeni hal, egitim durumu, meslek, sigara ve alkol kullanim durumu ve eslik eden
kronik hastaliklar agisindan degerlendirdik. Calismamizdan elde ettigimiz sonuglari

su sekilde o6zetleyebiliriz:

1. Normal kilolu bireylerde vitamin B12 seviyeleri obez bireylere gore daha
yiiksekti.

2. Vitamin B12 diizeyleri ile VKI degerleri arasinda negatif iliski vardi.

3. Obez olanlarda vitamin B12 eksikligi oran1 normal kilolulara gére daha
yiiksekti.

4. Normal kilolu ve obezler arasinda cinsiyet ve sigara kullanimi oranlari
acisindan fark yoktu.

5. Obezlerde 30-49 yas ve 50-65 yas gruplarindakilerin, evli olanlarn,
ilkokul mezunu olanlarin, ev hanimi olanlarin oranlar1 normal kilolulara

gore daha yiiksekken, 18-29 yas grubundakilerin, bekarlarin, lise ile
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11.

12.

13.

14.
15.

16.

17.

18.

19.

20.

iniversite ve tizeri mezunu olanlarin, 6grencilerin ve alkol kullananlarin
oranlar1 daha diistktii.

Normal kilodaki kadmlarin vitamin B12 diizeyleri obez kadinlara gore
daha yiiksekti.

Normal kilolu grupta erkeklerin vitamin B12 diizeyleri kadinlarinkinden
daha diisiiktii.

Obezlerde yas ile VKI degerleri arasinda diisiik diizeyde pozitif
korelasyon vardi.

Obezlerde yas ile vitamin B12 diizeyleri arasinda diisiik diizeyde pozitif
korelasyon vardi.

Evli olanlarda VKI degeri bekar olanlara gore daha yiiksekti.

Ortaokul mezunu olanlarin vitamin B12 degeri, ilkokul, lise, iniversite ve
tizeri mezunu olanlardan daha distiktii.

flkokul mezunu olanlarmn VKI degeri, lise, {iniversite ve iizeri mezunu
olanlardan daha yiiksekti.

Ogrencilerin VKI degerleri, memur, is¢i, serbest meslek, ev hanimi ve
calismayanlardan daha diisiiktii.

Memurlarm vitamin B12 diizeyleri iscilerden daha yiiksekti.

Ogrenci, isci ve calismayanlarin hicbirinde vitamin B12 degeri yiiksek
(>505 pg/ml) degil iken emeklilerde bu oran %12 idi.

Normal Kilolularda sigara kullananlarin vitamin B12 diizeyleri
obezlerdeki sigara kullananlara gore daha yiiksekti. Benzer bulgu sigara
kullanmayanlarda da gézlendi.

Normal kilolularda alkol kullanmayanlarin vitamin B12 diizeyleri
obezlerdeki alkol kullanmayanlara gére daha yiiksekti.

Sigara kullanan vitamin B12 degeri >505 pg/ml olan hig¢ hasta yoktu, bu
nedenle sigara kullanmayanlarda vitamin B12 degeri >505 pg/ml
olanlarin orani daha yiiksek saptandi.

Obez olanlarda eslik eden kronik hastalik varligi normal kiloda olanlara
gore daha yiiksekti.

Obez olanlarda hipertansiyon, tiroid hastaliklar1 ve psikiyatrik hastalik

goriilme oranlari, normal kilolulara gore daha yiiksekti.
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21. Vitamin B12 eksikligi olanlarda eslik eden en az bir kronik hastalik ve
norolojik hastalig1 olanlarin oranlari, vitamin B12 diizeyi normal aralikta

olanlardan daha yiiksekti.

Sonu¢ olarak hem obezitenin hem de vitamin Bl2 diizeylerinin
sosyodemografik 6zelliklerle, sigara ve alkol kullanim durumuyla, eslik eden kronik
hastaliklarla iligkili oldugu bulunmustur. Tiim bunlar g6z Oniinde bulundurularak
birinci basamaga bagvuran tiim hastalarin kilo kontrolii yapilarak riskli olanlara
obeziteyi Onlemeye yonelik tedbirler anlatilmali, obez saptananlarin gerekli tedavileri
planlanmali, obezlerde daha siklikla karsilasabilecegimiz vitamin B12 eksikligi
yoniinden de degerlendirerek dnlemeye yonelik beslenme Onerilerinde bulunulmali,
eksiklik saptananlarin tedavileri diizenlenmelidir. Tiim bunlarin birinci basamakta
takibinin yapilmasi obeziteye ve vitamin eksikligine bagli morbiditelerin ortaya
cikmasinin dnlenmesinde ve boylece saglik sisteminin yiikiiniin azaltilmasinda 6nem

arz etmektedir.
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8. EKLER

Ek 1. Hasta Takip Formu

Ad-Soyadi:

Medeni durum:

Dosya No:

Oz gecmis:

Tarih:

Soy gecmiy:

Telefon:

Alerji:

Meslek:

GOPOAOCO:

Egitim:

GDM/GHT/GHipotroidi:

Yas:

Bebek dogum agirhg:

Cinsiyet:

ilk Gebelik :

Sigara:

MENS durumu:

Alkol:

SAT:

ilac:

Bagvuru nedeni:

Aktif Sikayet:

Kas-iskelet sistemi

Bas-boyun

Gastrointestinal

Genitoiiriner

Solunum

Kardiyovaskiiler

Norolojik

Meme

Deri

Genel sikiyet

Hikaye/FM:
Solunum:

Ates:

Fiziksel Aktivite:

Antropometrik Olciimler

Tarih:

TA:

Kilo: ‘ Boy:

‘ VKI:

‘ Bel:

Kalca:

‘ BELF: ‘ BEI-V:

FFM:

TBW:

ONERI VE PLAN

1.

84



