
 
 

T.C. 

SAĞLIK BAKANLIĞI 

İSTANBUL MEDENİYET ÜNİVERSİTESİ 

GÖZTEPE PROF. DR. SÜLEYMAN YALÇIN ŞEHİR 

HASTANESİ 

 

 

AİLE HEKİMLİĞİ ANA BİLİM DALI 

 

 

METABOLİK SAĞLIKLI OBEZ BİREYLERDE  

NÖROPATİ SIKLIĞI; 

VAKA-KONTROL ÇALIŞMASI 

 

 

Dr. Esra ERSAN TOMO 

UZMANLIK TEZİ 

 

 

 

 

 

 

İSTANBUL  

Ağustos, 2022 



T.C. 

SAĞLIK BAKANLIĞI 

İSTANBUL MEDENİYET ÜNİVERSİTESİ 

GÖZTEPE PROF. DR. SÜLEYMAN YALÇIN ŞEHİR 

HASTANESİ 

 

 

AİLE HEKİMLİĞİ ANA BİLİM DALI 

 

 

METABOLİK SAĞLIKLI OBEZ BİREYLERDE  

NÖROPATİ SIKLIĞI; 

VAKA-KONTROL ÇALIŞMASI 

 

 

Dr. Esra ERSAN TOMO 

UZMANLIK TEZİ 

 

 

 

TEZ DANIŞMANI 

Doç. Dr. Hacer Hicran MUTLU 

 

İSTANBUL 

Ağustos, 2022 



 

 

ONAY 
 

İstanbul Medeniyet Üniversitesi Tıp Fakültesi’nde Tıpta ve Diş Hekimliğinde 

Uzmanlık Yönetmeliği hükümlerine göre uzmanlık eğitimi gören Dr. Esra 

ERSAN TOMO’nun hazırladığı ve jüri önünde savunduğu “METABOLİK 

SAĞLIKLI OBEZ BİREYLERDE NÖROPATİ SIKLIĞI; VAKA-KONTROL 

ÇALIŞMASI” başlıklı tez başarılı kabul edilmiştir. 

 

 

 

JÜRİ ÜYELERİ İMZA 

 

Tez Danışmanı:  

Doç. Dr. Hacer Hicran MUTLU …………………… 

 

 

Üyeler:  

Prof. Dr. Mehmet SARGIN                                       …………………… 

 

 

 

Doç. Dr. Can ÖNER                                        …………………… 

 

 

 

Tez Savunma Tarihi: 17/08/2022



 

ii 

 

Yazar Bildirimi 

 

“METABOLİK SAĞLIKLI OBEZ BİREYLERDE NÖROPATİ SIKLIĞI; VAKA-

KONTROL ÇALIŞMASI” isimli uzmanlık tezinde Dr. Esra ERSAN TOMO; 

 Bu tezin kabulünden önce nerede ve ne kadarının yayınlandığını 

“Bilgilendirme” bölümünde belirtmiştir. 

 Tezin hazırlanmasında katkısı olanları “Bilgilendirme” bölümünde 

eksiksiz olarak belirtmiştir.  

 Bu tez ile ilgili çıkar çatışması olup olmadığını “Bilgilendirme” 

bölümünde belirtmiştir. 

 Tez içerisinde başkalarının yayınlanmış veya yayınlanmamış 

çalışmalarından yapılan alıntılar için gerekli kaynakları açıkça 

belirtmiştir.  

 Tez içerisinde başka kaynaklardan kopyalanmış olan kısımları 

tırnak içerisine alarak ve izin alınan kaynağı belirterek 

kullanmıştır. 

 

Ağustos, 2022  

  

 

İmza:  

 



Bilgilendirme 

iii 

 Bu tez daha önce herhangi bir yerde yayınlanmamıştır. 

 Herhangi bir firma desteği veya sponsorluğu ile kongreye katılmadım. 

 Tezin hazırlanmasında katkısı olanlar; Doç. Dr. Hacer Hicran MUTLU 

 Bu çalışmada adı geçen ilaç, tıbbi cihaz ve laboratuvar malzemelerinin 

üreticileri ile herhangi bir çıkar ilişkim yoktur. 

 Bu çalışmaya ait herhangi bir çıkar çatışması yoktur. 

 

 

Dr. Esra ERSAN TOMO 

 

 

  

 

 

 

 

 



Teşekkür 

iv 

Uzmanlık eğitimimin başlangıcından itibaren bilgi ve tecrübeleri ile yol 

gösteren, desteğini esirgemeyen Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir 

Hastanesi Aile Hekimliği Anabilim Dalı Başkanı sayın hocam Prof. Dr. 

Mehmet SARGIN’a; 

Uzmanlık eğititimimin her aşamasında ve tez dönemi boyunca yardımlarını 

esirgemeyen, tez danışmanım, değerli hocam Doç. Dr. Hacer Hicran 

MUTLU’ya; 

Asistanlık sürecimin güzel geçmesini sağlayan, birlikte yol aldığımız Aile 

Hekimliği bölümündeki asistan arkadaşlarıma; 

Bugünlere gelmemi sağlayan, her zaman yanımda olan sevgili aileme; 

Sonsuz güvenini hissettiğim, katkılarını ve yardımlarını esirgemeyen sevgili 

eşim Asıma’a; 

Uzmanlık eğitimimde bana en güzel yoldaş olan, en değerli varlığım, canım 

oğlum İbrahim Emir’e 

Sonsuz teşekkürlerimle… 

 

 

Dr. Esra ERSAN TOMO 



 

v 

Özet  

METABOLİK SAĞLIKLI OBEZ BİREYLERDE NÖROPATİ SIKLIĞI;   
VAKA-KONTROL ÇALIŞMASI 

Giriş ve Amaç: Bu çalışmamızın amacı, metabolik sağlıklı obez bireylerde 

nöropati sıklığını araştırmak ve obez olmayan bireylerle karşılaştırmaktır. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya 13.06.2022-18.07.2022 tarihleri arasında 

T.C. Sağlık Bakanlığı Göztepe Prof. Dr. Süleyman YALÇIN Şehir Hastanesi 

Obezite ve Aile Hekimliği Polikliniğine başvuran ve çalışmaya katılmayı 

kabul eden, 20-50 yaş arasında olan, metabolik sağlıklı obez 89 kişi, 

metabolik sağlıklı obez olmayan 90 kişi olmak üzere toplam 179 hasta dahil 

edildi.  

Tüm hastaların yaş, cinsiyet, boy, kilo, BKİ ile sosyodemografik özellikleri 

kaydedildi. Nöropati Semptom Skoru (NSS) ve modifiye Nöropati Disabilite 

Skoru (mNDS) kullanılarak metabolik sağlıklı obez bireylerde nöropati 

sıklığı araştırıldı ve metabolik sağlıklı obez olmayan bireyler ile 

karşılaştırıldı. Ayrıca metabolik sağlıklı obezlerde bel çevresi, kalça çevresi, 

BİA yöntemi ile elde edilen yağ, kas, sıvı düzeyleri ve hastane elektronik 

ortamındaki glukoz, HbA1c, insülin, lipid profili vb. laboratuvar verileri 

kaydedildi; bu parametrelerle nöropati arasındaki ilişki incelendi.  

Bulgular: Metabolik sağlıklı obezlerde NSS ve mNDS skoru, obez 

olmayanlara göre daha yüksektir. Nöropati şiddeti açısından 

değerlendirildiğinde, metabolik sağlıklı obezlerde orta nöropati daha 

yüksek, nöropati olmaması daha düşük bulunmuştur. Şiddetli nöropati 

grubunda yer alan hasta bulunmamaktadır.  

Nöropati olan hastaların yaşları olmayan hastalardan anlamlı olarak daha 

yüksektir. Cinsiyet ve sigara kullanımı açısından gruplar benzer 

bulunmuştur.  

Ağırlık ve BKİ, nöropati olan hastalarda anlamlı olarak daha yüksek 

bulunmuş; boy uzunluğu, bel çevresi, kalça çevresi ve BİA ölçümleri ise 

anlamlı olarak değişmemiştir.  
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Boy uzunluğu, bel çevresi, kalça çevresi ve BİA ölçümleri, nöropati şiddetine 

göre değişmemektedir. Ağırlık düzeyleri, orta nöropatisi olanlarda anlamlı 

olarak daha yüksek; BKİ ise nöropati olmayanlarda anlamlı olarak daha 

düşük bulunmuştur. 

Nöropatisi olan hastaların NSS değeri, olmayan hastalara göre daha yüksek 

bulunmuştur. Nöropati şiddetine göre yapılan analizde, sadece nöropati 

olmayanlar ile orta nöropatisi olan hastalar arasında NSS skoru 

bakımından fark bulunmuştur.  

NSS değeri, kadınlarda erkeklere göre daha yüksek bulunmuş, sigara 

kullanımı ile NSS arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır.  

NSS’nin yaş ile aynı yönde düşük ilişkili, boy uzunluğu ile ters yönde düşük 

ilişkili, BKİ ile aynı yönde düşük ilişkili, yağ oranı ile aynı yönde düşük 

ilişkili olduğu tespit edilmiştir. Diğer parametreler ile NSS arasında anlamlı 

bir korelasyon gözlenmemiştir. 

Sonuç: Çalışmamız nöropati sıklığının; metabolik sağlıklı obez bireylerde, 

metabolik sağlıklı obez olmayan bireylere göre daha fazla olduğunu 

göstermiştir. Buna göre, diyabet ve glisemik durumdan bağımsız olarak 

obezite, nöropati gelişimi için bir risk faktörü olabilir.  

Anahtar Kelimeler: Metabolik sağlıklı obezite, nöropati, mNDS, NSS 
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Abstract 

FREQUENCY OF NEUROPATHY IN METABOLIC HEALTHY OBESE 

INDIVIDUALS; CASE-CONTROL STUDY 

Introduction and Objective: The aim of this study is to investigate the 

frequency of neuropathy in metabolically healthy obese individuals and to 

compare it with non-obese individuals. 

Materials and Methods: A total of 179 patients, 89 metabolically healthy 

obese and 90 non-obese metabolic healthy, aged 20-50 years, who applied 

to the T.C. Ministry of Health Göztepe Prof. Dr. Süleyman YALÇIN City 

Hospital Obesity and Family Medicine Polyclinic between 13.06.2022 and 

18.07.2022 and agreed to participate in the study, were included in the 

study. 

In this study; age, gender, height, weight, BMI, and sociodemographic 

characteristics of all patients were recorded. Neuropathy Symptom Score 

(NSS) and modified Neuropathy Disability Score (mNDS) were used to 

investigate the frequency of neuropathy in metabolically healthy obese 

individuals and compared with metabolic healthy non-obese individuals. In 

addition, waist circumference, hip circumference, fat, muscle, fluid levels 

obtained by BIA method and glucose, HbA1c, insulin, lipid profile, etc. in 

hospital electronic environment in metabolically healthy obese. laboratory 

data recorded; The relationship between these parameters and neuropathy 

was examined. 

Results: NSS and mNDS scores are higher in metabolically healthy obese 

than non-obese. Regarding the neuropathy severity, moderate neuropathy 

was found to be higher and the absence of neuropathy was lower in 

metabolically healthy obese. There was no patient in the severe neuropathy 

group. 

The age of patients with neuropathy is significantly higher than patients 

without neuropathy. The groups were similar in terms of gender and 

smoking. 
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Weight and BMI were found to be significantly higher in patients with 

neuropathy; height, waist circumference, hip circumference, and BIA 

measurements did not change significantly. 

Height, waist circumference, hip circumference, and BIA measurements do 

not change according to the severity of neuropathy. Weight levels were 

significantly higher in those with moderate neuropathy; BKI was found to 

be significantly lower in those without neuropathy. 

NSS values of patients with neuropathy were found to be higher than 

patients without neuropathy. In the analysis made according to the severity 

of neuropathy, a difference was found between the patients without only 

neuropathy and the patients with moderate neuropathy in terms of NSS 

score. 

The value of NSS was found to be higher in women than in men, and no 

significant relationship was found between smoking and NSS. 

It has been determined that NSS is low in the same direction with age, low 

in the opposite direction with height, low in the same direction with BKI, 

and low in the same direction with fat ratio. There isn’t a significant 

correlation observed between other parameters and NSS. 

Conclusion: Our study showed that the frequency of neuropathy; showed 

that metabolic healthy obese individuals are higher than the metabolic 

healthy non-obese individuals. Accordingly, regardless of diabetes and 

glycemic status, obesity may be a risk factor for the development of 

neuropathy. 

Keywords: Metabolic healthy obesity, neuropathy, mNDS, NSS 
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GİRİŞ ve AMAÇ 
 

 

Metabolik sendrom, diyabet ve kardiyovasküler hastalık gelişimine yol 

açabilen, birden çok risk faktörü bulunduran bir hastalıktır. Tanısında en 

çok National Cholesterol Education Program (NCEP) Adult Treatment Panel 

III (ATP III) kriterleri kullanılır. Bunlar; bel çevresi (BÇ) ölçüsünde artış, kan 

basıncı yüksekliği ya da hipertansiyon tedavisi almak, açlık kan şekeri 

(AKŞ) yüksekliği ya da hiperglisemi tedavisi almak, trigliserid (TG) 

yüksekliği ve yüksek dansiteli lipoprotein kolesterol (HDL kolesterol) 

düşüklüğü düzeyidir. Tanı için bu parametrelerden en az üç tanesinin 

varlığı gereklidir (1). 

Obezite, vücut yağ kitlesinin yağsız vücut kitlesine oranla arttığı kronik bir 

hastalıktır. Besinler ile alınan enerjinin, harcanan enerjiden fazla 

olmasından kaynaklanır (2). 

Obezite, günümüzde önlenebilir ölümler arasında sigaradan sonra gelen en 

önemli ikinci faktördür. Başta prediyabet ve tip 2 diyabet olmak üzere 

hipertansiyon, hiperlipidemi, kalp-damar hastalıkları, non-alkolik karaciğer 

yağlanması gibi birçok sağlık sorununa neden olabilmektedir (1). Ancak 

obeziteli olan tüm bireylerde metabolik komplikasyonlar gelişmediğinden, 

‘metabolik olarak sağlıklı obezite’ kavramı ortaya çıkmıştır. Bu kavramın 

henüz standardize edilmiş bir tanımlaması yoktur ancak çoğu çalışmada 

metabolik sendrom kriterlerinin 2 veya daha azına sahip olma durumu, 

metabolik olarak sağlıklı obezite kabul edilmiştir. Buna göre metabolik 

sağlıklı obez bireyler, diğer obez bireylere göre daha sağlıklıdır ancak obez 

olmayan bireylerden metabolik olarak daha sağlıksızdır (3). 
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Periferik nöropati, sıklıkla sinirlerin uzun süreli irrigasyonu veya anatomik 

olarak geçtikleri yumuşak doku ve/veya kanallar içinde bası altında 

kalması sonucu oluşan kronik inflamasyondur. Hastalarda ağrı, 

ülserasyon, ampütasyona yol açabilir ve yaşam kalitesinin düşmesine sebep 

olur. Etiyolojide tekrarlayan travmalar, kronik hastalıklar, bağ doku 

hastalıkları vb yer alsa da en sık idiyopatik olarak karşımıza çıkar. Bu 

yüzden altta yatan nedenlerin daha iyi anlaşılmasına ihtiyaç vardır. Birçok 

çalışma, metabolik sendrom ve komponentlerinin, periferik nöropatide 

önemli bir etken olduğunu göstermiştir (4).  Ancak literatürde diyabeti 

olmayan obez bireylerde nöropatiyle ilgili pek fazla çalışma yer 

almamaktadır. Biz de bu çalışmada metabolik sağlıklı obezlerde nöropati 

sıklığını araştırmak ve obez olmayanlarla karşılaştırmayı amaçladık. 
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2.1 OBEZİTENİN TANIMI 

2.1.1 Obezitenin Tanımı 

Obezite, vücutta sağlığı bozacak ölçüde anormal veya aşırı miktarda yağ 

birikmesi olarak tanımlanmaktadır (5).  

Yetişkin erkek bireylerde yağ dokusu vücut ağırlığının %15-20’sini, yetişkin 

kadın bireylerde %25-30 unu oluşturmaktadır (6).  

Yağ oranın erkeklerde %25, kadınlarda %30’un üzerine çıkması, obezite 

olarak değerlendirilmektedir (7). Ancak yağ yüzdesini belirlemek kolay 

olmadığından, obezite daha çok aşırı kiloluluk anlamında kullanılmaktadır.  

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), obeziteyi beden kitle indeksi (BKİ) değerine 

göre tanımlamakta ve sınıflandırmaktadır. Beden kitle indeksi, kişilerin 

kilogram (kg) cinsinden ağırlıklarının, metre cinsinden boy uzunluklarının 

karesine bölünmesiyle elde edilir. Buna göre BKİ>25 fazla kiloluluk; BKİ>30 

obezite olarak kabul edilmektedir (6). DSÖ ‘nün BKİ değerlerine göre obezite 

sınıflandırması Tablo 2.1’de gösterilmiştir. 

Tablo 2.1: Yetişkinlerde BKİ’ye göre obezitenin sınıflandırılması (5) 

    BKİ (kg/m²) 

Zayıf        <18,50 

Normal         18,50-24,99 

Fazla kilolu (preobez)        25,00-29,99 

Obez         ≥30,00 

        Sınıf 1 obez        30,00-34,99 

        Sınıf 2 obez        35,00-39,99 

        Sınıf 3 (morbid) obez        ≥40,00 
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2.1.2  Obezitenin Epidemiyolojisi 

2.1.2.1 Dünyada Obezite  

1998 yılında DSÖ, 21. yüzyıldan itibaren obezitenin küresel bir sağlık 

sorunu olacağından bahsetmiştir (1). 2016 yılında, 18 yaş ve üstü, %39’u 

erkek %40’ı kadın yaklaşık 2 milyar kişinin fazla kilolu olduğu tespit 

edilmiştir. %11’i erkek %15’i kadın olmak üzere 500 milyondan fazla 

insanın da obez olduğu gösterilmiştir (8). 

Obezitenin en sık görüldüğü ülkelerden biri olan Amerika Birleşik 

Devletleri’nde (ABD’de) yapılan bir çalışmaya göre, erişkinlerde 2017-2018 

yıllarında obezite prevalansı %42,4’tür ve her yaşta kadınlarda görülme 

sıklığı erkeklerden daha fazladır (9). ABD’de 2030 yılına kadar 

erişkinlerin %86’sının fazla kilolu ya da obez olacağı öngörülmektedir 

(10).  

2.1.2.2 Türkiye’de Obezite 

Ülkemizde obezite sıklığı, gelişmiş batı ülkelerinden aşağı kalmamakta, 

özellikle kadınlarda %30 gibi yüksek oranlara ulaşmaktadır (11).  

1990-2000 yılları arasında Türk Kardiyoloji Derneği tarafından Türkiye’de 

Erişkinlerde Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri (TEKHARF) çalışması 

yapılmıştır. Bu çalışmada 1865 kişinin BKİ’sinin 10 yıllık değişimi 

inclenmiş olup, BKİ erkeklerde 1,29; kadınlarda 1,26 kat artmıştır. Buna 

göre ortalama BKİ erkeklerde 26,8 kg/m2, kadınlarda 29,2 kg/m2 

olmuştur. Bu 10 yıllık süreçte obezitesi olan kişi sayısı kadınlarda %36, 

erkeklerde %75 oranında olmak üzere genel toplumda %47 oranında 

artmıştır (12). 

1997-1998 yıllarında 540 merkezde Türkiye Diyabet Epidemiyoloji 

(TURDEP-I) Çalışması gerçekleştirilmiştir. Bu çalışmada, 20 yaş ve üstü 

24788 kişi incelenmiş ve obezite prevalansı kadınlarda %30, erkeklerde  

%13 olmak üzere genel toplumda %22,3 bulunmuştur (1). 

 Türkiye Obezite Hipertansiyon Araştırmasında (TOHTA) incelenen yaklaşık 

25000 kişide obezite prevalansı; kadınlarda %36, erkeklerde %21,5 olmak 

üzere genel toplumda %25 olarak saptanmıştır (11).  
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TURDEP-I çalışmasından 12 yıl sonra, aynı merkezlerde 26.500 kişinin 

katılımı ile TURDEP-II çalışması yapılmıştır. Bu çalışmaya göre obezite 

sıklığı kadınlarda %44,2, erkeklerde %27,3 olmak üzere genel toplumda 

%32 bulunmuştur. Sonuçlar TURDEP-I ile kıyaslandığında, son 12 yılda, 

obezitenin erişkin kadınlarda %34, erişkin erkeklerde %107 oranında arttığı 

ve genel toplumda prevalansının %40 arttığı saptanmıştır. Ortalama BKİ; 

26,6 kg/m2’den 28,6 kg/m2’ye yükselmiştir (13). 12 yılda toplumda normal 

kilolu kişilerin oranı %41’den %26’ya düşmüş, fazla kiloluların oranı 

değişmemiş, morbid obezite sıklığı ise %1’den %3.1’e çıkmıştır (1). 

2.1.3 Obezitenin  Etyolojisi 

Obezite, genetik, endokrin, metabolik, davranışsal, çevresel ve sosyokültürel 

faktörlerin etkisiyle; kalori alımı ve yıkımı arasındaki dengesizlik sonucu 

sağlığı bozacak ölçüde anormal yağ birikimi olarak ortaya çıkar (14). 

Abdominal bölge başta olmak üzere vücutta biriken yağlar, serbest yağ 

asitlerine dönerek insülin direncinin artmasına ve lipotoksisite etkiyle kas, 

karaciğer, pankreas gibi organlarda hasara neden olmaktadır (15). 

Fiziksel aktivitede azalma, beslenme alışkanlıkları, yaş, cinsiyet, eğitim 

düzeyi, evlilik, doğum sayısı ve genetik faktörler, obezitenin ortaya 

çıkmasında belirgin etkisi olan durumlardır. Kalıtsal olarak da geçebilen 

obezite tüm dünyada hızla yayılmaktadır. Birçok kronik hastalık da 

obeziteyle yakından ilişkilidir. Bu nedenle obezitenin etkenlerinin ve tedavi 

seçeneklerinin iyi bilinmesi oldukça önemlidir (2). 

2.1.3.1 Yaş 

Obezite her yaş grubunda görülmektedir ancak ilerleyen yaşla birlikte 

obezitenin görülme sıklığı artmaktadır. Yaş ilerledikçe bazal metabolizma 

hızı azaldığından, alınan ve harcanan enerji dengesi bozulmakta ve 

bireylerin kilo alımına sebep olmaktadır (14). 

2.1.3.2 Cinsiyet 

Dünyada obezite prevalansı cinsiyetlere göre farklılık gösterse de genllikle 

kadınlarda daha yüksektir (16). 56 ülkede yapılan bir çalışmada, 46 ülkede 

obezite oranı kadınlarda erkeklerden daha yüksek bulunmuştur (17).  
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Adölesan dönemle birlikte, kadınlarda östrojen hormonunun etkisiyle vücut 

yağ dokusu, kas kütlesine oranla artar. Buna gebelik, doğum ve menopoz 

gibi bir dizi olay da katkıda bulunur (16). Menopoz sürecinin vücut yağ 

dağılımı üzerine etkisi henüz net değildir ancak bazı çalışmalar özellikle 

karın içi yağların menopoza geçiş ile ilişkili olduğunu göstermektedir (18). 

2.1.3.3 Beslenme Alışkanlıkları, Fiziksel Aktivite ve Çevresel 

Faktörler 

Yüksek yağ ve yüksek enerji dansiteli gıdalar, obeziteye yol açabilmektedir.  

İnsanlardan süpermarkete gelip tam yağlı veya azaltılmış yağlı yiyecekleri 

seçmeleri istendiği bir çalışmada; tam yağlı yiyecekleri seçen bireylerde 

çalışma boyunca yüksek enerji aldıkları görülmüş, düşük yağlı yiyecekleri 

seçenlerde enerji alımı ve kilo artışı görülmemiştir (19).  

Patates ve patates cipsi, şekerli içecekler ve işlenmiş ya da işlenmemiş et 

ürünleri tüketimini arttırmış insanların dahil olduğu başka bir çalışmada, 

şeker ve yağ içeriğinden yüksek beslenmenin kilo alımı ile ilişkisi olduğu 

gösterilmiştir (20). 

Obezite gelişiminde rol oynayan etmenlerden birisi de azalmış fiziksel 

aktivitedir. Son yıllarda motorlu taşımacılığın ve araba kullanımının 

artması, ev işlerini kolaylaştıran elektronik araçların kullanılması ve uzun 

süre ekran eğlenceleri izlenmesi kilo alımıyla sonuçlanmaktadır. Ayrıca 

teknoloji ve ulaşımın gelişmesiyle insanlar daha az fiziksel aktivite 

gerektiren işlerde çalışılmaktadır (21). 

Arkadaş çevresi, aile ve televizyon gibi çevresel faktörler de obezite 

prevalasını artırmaktadır. Bu çevresel faktörler anne karnından itibaren 

insanları etkilemektedir. Gebeliğinde fazla kilo alan veya obez olan annenin 

çocuğunda obezite riski artmaktadır. Benzer şekilde  gebeliğinde kan şekeri 

yüksekliği olan annelerin çocuklarında ilerleyen yaşlarda obezite görülme 

riski artar ve glukoz intoleransı gelişebilir. Gebelik döneminde malnütrisyon 

yaşayan annelerin çocukları da ilerleyen dönemlerde daha fazla obez olma 

riskine sahiptirler (22). 
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2.1.3.4 Endokrin Nedenler 

Polikistik over sendromu, hiperinsülinizm, Cushing Sendromu, 

hipotiroidizm, psödohipoparatiroidizm ve büyüme hormonu eksikliği; 

obeziteye yol açan endokrinolojik problemlerdendir  (23).  

2.1.3.5 Genetik Nedenler 

Obezite, ailesel geçiş gösteren hastalıklardan biridir. Bir bireyin ailesinde 

obezite görülmesi, birlikte yaşamasalar bile obezite riskini artırmaktadır 

(24). Her iki ebeveyni obez olan çocuklarda obezite gelişme sıklığı %80, 

ebeveynlerden birisi obez olanlarda %40, ebeveynleri obez olmayanlarda ise 

%7’dir (25). Günümüzde obeziteyle ilişkili genetik faktörler halen 

araştırılıyor olsa da, ikizler üzerinde yapılan çalışmalar, genetik faktörlerin 

obezite üzerinde etkisi olduğunu göstermiştir (24). 

Obezite genetik anlamda, monogenik form ve poligenik form olarak 

sınıflanabilir. Monogenik formunu oluşturan genler ikiye ayrılır. Birinci 

grupta leptin, leptin reseptörü ve proopiomelanokortin (POMC) kodlayan 

genler vardır. İkinci grupta ise, Melanokortin 4 Reseptörünü (MC4R) 

kodlayan ve sendromik olmayan obezite ile ilişkili genler vardır. MC4R geni 

mutasyonu, en yaygın görülen obezite geni mutasyonu olup,  obezite 

olgularının %1-4'ünü içerir. Obezitenin diğer yaygın formları ise 

poligeniktir. Poligenik obezite genleri araştırılırken aday gen çalışmaları ve 

linkage analizleri ile  yapılan genom boyunca taramalar kullanılmaktadır. 

En sık görülen obezite sendromları Prader-Willi Sendromu, Bardet-Biedl 

Sendromu ve Alström Sendromudur (24). 

2.1.3.6 Psikolojik Nedenler  

Günlük hayatta yaşanılan stres, sıkıntı, neşe, üzüntü, öfke, yas süreci gibi 

ruhsal durumlar yeme davranışını etkileyerek obeziteye neden 

olabilmektedir (25).  

Yemek yeme, haz verdiği ve ödül gibi algılandığı için olumlu duyguları 

ortaya çıkarır ve iyilik hali hissettirir. Emosyonel yeme; açlık hissi olması, 

öğün zamanı gelmesi ya da sosyal gereklilik için değil de, sadece 

duygulanıma cevaben ortaya çıktığı varsayılan yeme davranışıdır. Sıklıkla 

düşük benlik saygısı, yetersizlik duyguları ve yeme bozukluklarıyla 
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ilişkilidir (26). Yapılan bir çalışmada sıkıntı, depresyon, yorgunluk sırasında 

fazla gıda alımı olurken; korku, gerilim ve ağrı emosyonları sırasında az 

miktarda gıda alımı olmuştur (27). 

Psikosomatik teori, stresli zamanlarda alınan gıdaların obeziteye yol açan 

bir duygusal savunma mekanizması olduğunu savunmaktadır. Teoriye göre 

obezite; öfke, endişhe, yalnızlık, depresyon gibi olumsuz duygularla başa 

çıkmak için aşırı yemeden kaynaklanmaktadır (28).  

2.1.3.7 İlaçlar 

Bir çok ilacın kullanımı, klinik pratikte gözden kaçsa da kilo artışı ve 

obeziteye sebep olabilmektedir (29). İlaçlar; hipotalamik leptin ve nöropeptid 

Y aktivitesinde değişiklik, dopaminerjik ve serotonerjik aktivitede azalma, 

yağ asitlerinin beta oksidasyonunun bozulması, sempatik sinir sistemi 

aktivitesinin azalması, sedasyon, ağız kuruması ve kalorili içecek alımının 

artmasına yol açan antikolinerjik yan etkiler gibi mekanizmalarla obeziteye 

neden olurlar (30).  

Obeziteye sebep olan ilaçlar: 

Antidepresanlar: Amitriptilin, nortriptilin, SSRI‟lar, mirtazapin, imipramin, 

fenelzin, doksepin 

Duygudurum düzenleyicileri: Lityum, karbamazepin, valproik asit  

Antipsikotikler: Klorpromazin, klozapin, haloperidol, olanzapin, risperidon, 

trifluperazin, flufenazin, sertindol, tioridazin  

Antimigren ve antihistaminikler: Siklooheptadin, difenhidramin, 

pizotifen, flunarizin  

Antidiyabetikler: Bütün insülin preparatları, sülfonilüreler, glitazonlar  

Glikokortikoidler: Farmakolojik dozları  

Beta blokörler: Non spesifik (örnek: propranolol)  

Seks hormonları: Tamoksifen, megestrol asetat, östrojen (yüksek doz) 

Diğer: Bazı antineoplastik ajanlar (31). 
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2.1.3.8 Sigara ve Alkol 

Obezitenin sigara kullanımı ve bırakılması ile ilişkili olduğu 

düşünülmektedir. Sigara içilmesi, Tiroid Stimulan Hormon (TSH) 

aktivitesini arttırarak enerji harcamasının artmasına ve böylece obeziteden 

korunmaya yol açabilir, ancak sigara içmek bir kilo verme yöntemi değildir. 

Sigara bırakılması ise TSH aktivitesi normale döndürür (32).  

Psikodinamik açıdan sigara bağımlılığı olanlarda bağımlılık, güvensizlik, 

güçsüzlük duyguları ile “oralite”; utangaçlık, çekingenlik, suçluluk 

duyguları ile de “ödipal” özelliklerin daha çok olduğu bilinir. Bu nedenle 

sigarayı bırakan bireylerin oral doyumu sağlamak amacıyla aldıkları yüksek 

kalorili gıdalar obeziteye neden olabilir (33).  

Obezite ile alkol kullanımı arasında direk bir bağlantı olmamasına rağmen, 

düzenli alkol kullananlarda obezite oranı, alkol kullanmayan ya da düzensiz 

alkol kullananlardan daha fazladır. Bu duruma alkolün yüksek kalorili 

olmasının yol açtığı düşünülmektedir (34).  

2.1.4  Obezite ile İlişkili Hastalıklar 

DSÖ’ye göre obezite, vücutta sağlığı bozacak anormal derecede yağ doku 

birikmesidir. Adipoz  doku, sadece  bir  depo  hücresi  değildir; ayrıca 

otokrin/parakrin  ve endokrin  etkinliği  olan biyoaktif peptidlerin 

sentezinde ve salınımında rol oynamaktadır. Bu anlamda adipoz doku, 

glikoz ve  lipid  metabolizmasında, enerji homeostazında, beslenme 

davranışı kontrolünde, insülin duyarlılığının sağlanmasında, inflamasyon  

ve bağışıklık gibi birçok olayda görev almaktadır (35). Bu nedenle yağ doku 

kütlesindeki artış ve yağ dokusundan salgılanan maddelerin miktarındaki 

değişiklikler, obeziteyle birlikte çeşitli hastalıklara neden olmaktadır. Bu da 

obezitenin morbidite ve mortaliteyi arttırdığına işaret etmektedir (11). Tablo 

2.2 obeziteyle en sık ilişkisi olan sağlık sorunları gösterilmektedir (36). 
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Tablo 2.2: Obeziteyle ilişkili sağlık sorunlarının relatif riski (36) 

Risk çok artmış 

(relatif risk 3’ ten  

çok fazla) 

Orta derece  

artmış risk 

(relatif risk 2-3) 

Hafifçe artmış  

risk 

(relatif risk 1-2) 

 İnsüline bağımlı 

olmayan diabetes 

mellitus 

 Dislipidemi 

 İnsülin direnci 

 Nefes darlığı 

 Uyku apnesi 

 Koroner kalp hastalığı 

 Hipertansiyon 

 Osteoartrit (dizler) 

 Hiperürisemi ve gut 

 Belirli kanserler 

 Üreme hormonu 

anormallikleri 

 Polikistik over 

sendromu 

 Fertilite sorunları 

 Obeziteye bağlı bel 

ağrısı 

 Anestezi riskinin 

artması 

 Maternal obeziteye bağlı 

fetal kusurlar 

2.1.4.1 İnsülin Direnci ve Metabolik Sendrom 

İnsülin direnci, hedef hücre ya da organın fizyolojik bir insülin 

konsantrasyonuna azalmış yanıtıdır ve ortaya çıkış yerine göre farklı 

biçimler alabilir. Obezite, özellikle de visseral bölgede yağ birikimi, insülin 

direncini daha da kötüleştirmektedir (36). 

Metabolik sendrom; abdominal obezite, glukoz intoleransı, dislipidemi ve 

hipertansiyon gibi birbirleriyle ilişkili bozuklukların birarada görülmesi 

durumunu ifade etmek için kullanılan bir terimdir. Metabolik sendrom 

tanısı için farklı yaklaşımlar olsa da günümüzde en çok NCEP-ATP III tanı 

kriterleri kullanılmaktadır (37). Buna göre; bel çevresi (BÇ) ölçüsünde artış, 

kan basıncı yüksekliği ya da hipertansiyon tedavisi almak, açlık kan şekeri 

(AKŞ) yüksekliği ya da hiperglisemi tedavisi almak, trigliserid (TG) 

yüksekliği ve yüksek dansiteli lipoprotein kolesterol (HDL kolesterol) 

düşüklüğü parametrelerinden en az üç tanesinin varlığı durumunda 

metabolik sendrom tanısı koyulmaktadır (1).  

Yapılan bir çalışmada; metabolik sendrom oranı kadınlarda; normal kilolu 

grupta %6,2, fazla kilolu grupta %28,1, obezite grubunda %50 olarak 

bulunmuştur. Erkeklerde ise bu oran normal kilolu grupta %4,6, fazla 

kilolu grupta %22,4, obez grupta %59,6 tespit edilmiştir (38).  
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2.1.4.2 Obezite ve Tip 2 Diabetes Mellitus (DM) 

Obezite, Tip 2 diyabete sıklıkla eşlik etmekle birlikte, kişide diyabet 

gelişeceğini belirleyen önemli bir risk faktörüdür. Tüm obezlerde tip 2 

diyabet olmasa da, tip 2 diyabetli hastaların büyük çoğunluğu obezdir. 

Obezite ve insülin direncinin Tip 2 diyabete tam olarak nasıl dönüştüğü 

açık olmasa da, obezlerin adipositlerinde artan TNF-alfa (Tümör nekrozis 

faktör-alfa), insülin reseptör sayısının ve fonksiyonunun azalması ve 

postreseptör bozukluklar ve artmış serbest yağ asitleri insülin direncindeki 

suçlanan nedenlerdir (39).  

Obezite ile diyabet arasındaki ilişkiyi sağlamak için büyük bir kohort 

çalışması yapılmış, bu çalışmada 16 yıl boyunca 84.941 kadın hemşire 

izlenmiş ve 3.300 yeni DM vakası görülmüştür. Bu çalışmanın sonunda, 

fazla kiloluluk ve obezitenin Tip 2 DM nin temel tetikleyicisi olduğu 

kanısına varılmıştır (40).  

2.1.4.3 Obezite ve Kardiyovasküler Hastalıklar  

Obezite, boya göre vücut ağırlığının ileri derecede arttığı, kardiyovasküler 

hastalıklar üzerinden morbidite ve mortalite artışı ile ilişkili kronik 

metabolik bir hastalıktır. Koroner kalp hastalığı, kalp yetmezliği, atriyal 

fibrilasyon gibi ritm bozuklukları ve hipertansiyon obezitenin getirdiği 

kardiyak risklerdendir. Kardiyovasküler hastalıklar açısından BKİ 26-30 

kg/m² arasında olanlar düşük risk, 31-35 kg/m² arasında olanlar ılımlı 

risk, 35 kg/m²’den fazla olanlar yüksek ve çok yüksek risk taşırlar (41). 

57 prospektif çalışma ve 900 000 erişkin hastanın dahil edildiği bir meta-

analizde, BKİ 25 kg/m²’nin üzerinde olanlarda, her 5 kg/m²‘lik artışta tüm 

nedenlere bağlı mortalite %30 artarken, kardiyovasküler nedenlere bağlı 

mortalite yaklaşık %40 artmıştır. BKİ 22.5 kg/m² ile 25 kg/m² arasında 

olanlar ise düşük mortalite ile ilişkilendirilmiştir (42).  

2.1.4.4 Obezite ve  Hipertansiyon 

Artmış vücut ağırlığı sıklıkla artmış kan basıncı ile birliktedir. Hipertansif 

hastaların en az 1/3 - 2/3’ü obezdir. Obezlerde ise hipertansiyon gözlenme 

olasılığı 3 kat fazladır. BKİ arttıkça hipertansiyon gözlenme olasılığı artar ve 

bu tuz alımından bağımsızdır.  
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Bir çok çalışma obezitede hipertansiyonun sıvı retansiyonu ile ilgili 

olduğunu göstermiştir. Sıvı retansiyonunun insülin direnci, böbrekte ve 

vasküler fonksiyondaki değişimler, sempatik sinir sistemi, renin-

angiotensin sistem (RAS) aktivasyonu ve hipotalamo-hipofizer-adrenal 

(HHA) akstaki değişimlerle ilgili olduğu belirtilmiştir (43).  

2.1.4.5 Obezite ve Dislipidemi 

Obezitede lipid profilinde genellikle; totol kolestrerol (TK), trigliserid (TG), 

düşük dansiteli lipoprotein (LDL) seviyelerinde artma ve yüksek dansiteli 

lipoprotein (HDL) seviyelerinde azalma gözlenmektedir (44).  

2.1.4.6 Obezite ve Periferik Nöropati 

Periferik nöropati özellikle yaşlı popülasyonda oldukça yaygın bir 

durumdur. Ağrı, ülserasyon, ampütasyon, düşme ve buna bağlı yaşam 

kalitesinde azalmaya sebep olur (4).  

Periferik nöropati, sıklıkla Tip 2 DM hastalarında karşımıza çıksa da 

diyabetten ve kan şekeri değerlerinden bağımsız olarak da 

görülebilmektedir. Hatta tip 2 DM’lilerde glisemik kontrolün nöropatiyi 

önlemede küçük bir etkisi olduğu gözlemlenmiştir (4). Obezitede nöropati 

sıklığının artmasının nedenleri arasında artmış oksidatif stres, yüksek 

sitokin düzeyleri (özellikle TNF-a) ve buna bağlı nöronal hasar ile idiyopatik 

nedenler yer almaktadır (45). 

Yapılan çalışmalara göre, metabolik sendromun periferik nöropati için 

potansiyel bir tehdit olduğu bulunmuştur. 2016 yılında ABD’de yapılan bir 

çalışmada prediyabet, diyabet ve obezitenin periferik nöropati üzerinde 

etkili ana metabolik faktörlerden olduğu gösterilmiştir. Bu çalışmaya göre 

nöropati saptanan %23 obez bireyden %14 ünde hiperglisemi olmadığı 

görülmüştür (46). Benzer bir şekilde ABD’de yaşlı popülasyon ile yapılan bir 

çalışmada diyabet ve obezitenin periferik nöropati ile ilişkili olduğu ortaya 

konmuştur (47).  

2015 yılında Çin’in Şanghay eyaletinde yapılan bir çalışmaya göre 

metabolik sendrom komponentleri arttıkça, periferik nöropati prevalansı da 

artmaktadır (48).  
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2.1.5 Obezitenin Değerlendirilmesi 

Obezitenin değerlendirilmesinde; BKİ, bel çevresi ve bel/kalça oranı, deri 

kıvrım kalınlığı ölçümü gibi vücut yağ oranını dolaylı olarak ölçen basit 

antropometrik yöntemler kullanılabildiği gibi; biyoelektrik impedans 

analizi(BİA), magnetik rezonans görüntüleme (MR), bilgisayarlı tomografi 

(BT) ve dual enerji x ışını absorbsiyometri (DEXA) gibi yağ kütlesini 

doğrudan ölçebilen cihazlar da kullanılmaktadır. 

2.2 METABOLİK SAĞLIKLI OBEZİTE 

Metabolik sağlıklı obezite (MHO) tanımı, Jean Vague'nin 1950 yıllarında 

obeziteli bireylerin ateroskleroz ve diyabete yatkınlıklarının farklı olduğu ve 

bunun da vücut yağ dağılımı ile ilişkili olduğu gözlemlerinden ortaya 

çıkmıştır (49). O zamandan beri, MHO epidemiyolojik ve prospektif kohort 

çalışmalarında yer almıştır (50, 51). 

2.2.1 Metabolik Sağlıklı Obezitenin Tanımı 

MHO'nun dünyada henüz standardize edilmiş bir tanımlaması yoktur. Bu 

zamana kadar yapılan çalışmalarda 30'dan fazla farklı metabolik sağlıklı 

obezite tanımı kullanılmıştır (52). 

Metabolik olarak sağlıklı obezite genellikle, obezitesi olan bir bireyde 

aterosklerotik kardiyovasküler hastalık, hipertansiyon, tip 2 diyabet ve 

dislipidemi dahil olmak üzere herhangi bir metabolik bozukluğun olmaması 

şeklinde tanımlanmıştır. Ancak, MHO sınıflandırma kriterleri ve eşik 

değerleri açısından araştırmacılar arasında büyük farklılıklar vardır (53). 

Örnek olarak, National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) 

III programında, NCEP-ATP III metabolik sendrom kriterleri kullanılarak 

MHO sınıflandırılmıştır (54). 

Unutulmaması gerekir ki; obezite, kardiyometabolik hastalıklar dışında 

astım, uyku apnesi, ortopedik problemler, ürogenital bozukluklar, 

depresyon, cilt enfeksiyonları ve genel olarak hayat kalitesinde düşme ile 

ilişkilidir. Bu sebeple metabolik sağlıklı obezitede tedavi yaklaşımı, obezite 

tedavisiyle aynı olmalıdır (55). 
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2.2.2 MHO Prevalansı 

MHO prevalansına ilişkin veriler, standardize edilmiş bir tanımının 

olmaması nedeniyle büyük farklılıklar göstermektedir. Çinli yetişkinlerden 

rastgele alınan bir örneklemde MHO prevalansı %4.2 ile %13.6 arasında 

değişmiştir (56). 12 kohort ve 7 müdahale çalışmasından elde edilen bir 

meta-analizde, önemli bölgesel farklılıkların olduğu %35 MHO prevalansı 

saptanmıştır (57). Genel olarak, MHO kadınlarda erkeklerden daha yaygın 

gibi görünmektedir ve yaşla birlikte azalmaktadır (58).  

2.2.3 Metabolik Sağlıklı ve Sağlıksız Obezite Fenotipleri  

MHO'lu bireyleri metabolik olarak sağlıksız obeziteye (MUO) sahip 

bireylerden ayıran mekanizmalar Şekil 1’de gösterilmiştir (53) . Buna göre, 

metabolik olarak sağlıklı obeziteye sahip bireyler (MHO, prevalans ~%10-

30), metabolik olarak sağlıksız obezlere (MUO, prevalans ~%80-90) göre; 

daha düşük karaciğer ve viseral yağ kütlesi, daha yüksek bacak yağ içeriği, 

daha yüksek kardiyorespiratuar zindelik ve fiziksel aktivite, insülin 

duyarlılığı, normal inflamasyon belirteçleri ve korunmuş yağ dokusu 

fonksiyonu ile karakterize edilir.  
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Şekil 2.1: Metabolik olarak sağlıklı ve sağlıksız obezite ile ilişkili fenotipik 

özellikler (53) 

Obeziteli bireylerin metabolik fenotipleri kilo alıp verme neticesinde 

birbirleri arasında değişebilir.  Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis  

(MESA) çalışmasında, 12 yıllık takip süresi boyunca, MHO’lu bireylerin 

yaklaşık yarısında, metabolik anormallikler gelişmiştir (59). 5900'den fazla 

kişinin katıldığı, 3-10 yıllık takip süresi olan, 12 çalışmadan yapılan meta-

analizde, MHO’lu bireylerin neredeyse yarısında en az bir metabolik 

anormallik ortaya çıkmıştır (57). Tüm bunlar göstermektedir ki, MHO’lu 

bireylerde kardiyometabolik hastalık riski, metabolik olarak sağlıklı zayıf 

bireylere göre daha yüksektir, bu sebeple MHO'lu bireylere obezite tedavisi 

zamanında ve eksiksiz önerilmelidir (53). 

2.3 PERİFERİK NÖROPATİ 

2.3.1 Periferik Nöropati (PN) Tanımı 

Periferik sinir sistemi; duyusal, motor ve otonom fonksiyonlara sahip çok 

sayıda sinir liflinden oluşmaktadır. Periferik nöropati ve polinöropati, 

sıklıkla benzer anlamda kullanılmaktadır ve periferik sinirlerin yaygın 
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hasarlanması sonucu oluşan duyu, motor ve otonom fonksiyon 

bozukluklarıyla giden klinik tabloları içermektedir (60). 

Etyolojide bağ ve yumuşak doku bozuklukları, diyabet hipertansiyon gibi 

kronik hastalıklar, tekrarlayan travmalar, kemik patolojiler, aşırı kullanım 

yer alsa da en sık idiyopatik olarak karşımıza çıkmaktadır (61-64). PN 

sebepleri Tablo 3’de gösterilmiştir. 

PN prevalansı yaklaşık %2.4 olarak bilinmekle birlikte, 55 yaş üstünde %8’e 

kadar yükselebilmektedir (60, 65).  

Tablo 2.3: Periferik nöropati nedenleri 

I. EDİNSEL 

Metabolik bozukluklar 

Diyabetes mellitus 

Böbrek hastalığına bağlı nöropatiler 

Vitamin yetersizlikleri 

İmmün bozukluğa bağlı 

Guillain-Barré sendromu (GBS) 

Kronik inflamatuvar demiyelinizan polinöropati (CIDP) ve varyantları  

Vaskülit 

Monoklonal antikorlarla birlikte nöropati 

Pleksitler (servikal ve lumbosakral) 

Multifokal motor nöropati 

İnfeksiyona bağlı 

Herpes zoster 

Lepra, Lyme, HIV ve sarkoidozla ilişkili 

Kanser ve lenfoproliferatif hastalıklarla ilişkili 

Lenfoma, miyeloma ve kanserle ilişkili 

Paraneoplastik subakut duyusal nöronopati 

Primer amiloidoz 

İlaçlar veya toksinler 

Kemoterapiye bağlı 

Diğer ilaçlar 

Ağır metaller ve endüstriyel toksinler 

Mekanik/kompresif 

Radikülopati 

Mononöropati 

Etyolojisi bilinmeyen 

Kriptojenik duyusal ve duyusal-motor nöropati 

Amiyotrofik lateral skleroz 

devam ediyor.  
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Tablo 2.3 - önceki sayfadan devam ediyor.  

II. HEREDİTER 

Herediter motor-duyusal nöropati (Charcot-Marie-Tooth hastalığı) 

Herediter basınca duyarlılık nöropatisi 

Ailesel brakiyal pleksopati 

Ailesel amiloidoz 

Porfiri 

Diğer nadir periferik nöropatiler (Fabry hastalığı, metakromatik lökodistrofi, 
adrenolökodistrofi, Refsum hastalığı vb.) 

Motor nöron hastalığı 

Spinal müsküler atrofi 

Ailesel amiyotrofik lateral skleroz 

X-e bağlı bulbospinal müsküler atrofi 

2.3.2 Periferik Sinirlerin Yapısı 

Periferik sinirler; kalın ve ince myelinli ve myelinsiz sinir liflerinden 

oluşmaktadır (Tablo 4).  İnce myelinli ve myelinsiz lifler kalın myelinli liflere 

göre daha fazladır. Kalın myelinli  sinir lifleri, motor fonksiyonla birlikte 

kaba ve hafif dokunma, pozisyon ve vibrasyon ve taktil diskriminasyondan 

sorumludur. İnce myelinli ve myelinsiz sinirler ise ağrı ve ısı duyusunu 

iletmektedir (66). 

Duyusal semptomlar, duyu azalması ve/veya kaybı ile giden hipoestezi gibi 

negatif semptomlar ve parestezi, disestezi gibi pozitif semptomlar olarak 

ayrılmaktadır. Negatif semptomlar, sinir iletiminde bozulma veya aksonal 

dejenerasyona bağlı gelişmektedir. Pozitif semptomlar, reseptörlerin normal 

uyarılmasının kaybı sonucu oluşmaktadır (67). 

Tablo 2.4: Sinir liflerinin iletim hızı ve kalınlıklarına göre sınıflandırılması (68) 

Lif Tipi 
İletim Hızı 

(m/sn) 

Lif Çapı  

(µM) 
Fonksiyonları Myelin 

A Lifi     

Alfa 70-120 12 - 20 Motor, iskelet kası Evet 

Beta 40-70 5 - 12 
Duyu, dokunma, vibrasyon, 
basınç 

Evet 

Gama 10-50 3 - 6 Kas iğciği Evet 

Delta 6-30 2 – 5 
Ağrı (keskin, bölgesel), ısı, 
dokunma 

Evet 

B Lifi 3-15 1.5 – 4.7 Preganglionik otonom Evet 

C Lifi 0.5-2 0.4 - 1.2 
Ağrı (yaygın, derin), ısı, 

postganglionik otonom 
Hayır 
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2.3.3 Periferik Nöropatide Görülen Klinik Belirti ve Bulgular  

Periferik nöropatide belirtiler, sıklıkla alt ekstremite distalinde olan 

parestezi ve ağrılar ile başlamaktadır. Hastalık ilerlerledikçe yakınmalar 

proksimale doğru yayılmakta ve üst ekstremitede de ortaya çıkmaktadır. 

Nörolojik muayenede ekstremite distallerinde eldiven-çorap tarzı duyu 

kusuru saptanmaktadır (69-71). 

Kas kuvvetsizliği varsa önce alt sonra üst ekstremite distallerinde meydana 

gelmektedir. Özellikle ayak ekstansör kaslarındaki zayıflık, yürürken ayağın 

yere takılması veya yürümede güçlük yaşanmasına sebep olmaktadır (69-

71). 

Tendon reflekslerinin azalması veya kaybı da ekstremite distallerinden 

başlamaktadır. Aşil refleksinin kaybının ardından diğer tendon refleksleri 

de zamanla kaybolmaktadır (69-71). 

2.3.3.1 Motor Fonksiyon Bozukluğu 

Motor kuvvet kaybına A- alfa liflerinin tutulumu neden olmaktadır. 

Polinöropatide sıklıkla ekstremite distalinde motor fonksiyon kaybı 

görülmektedir; ancak altta yatan nedene bağlı olarak, proksimal veya distal, 

simetrik veya asimetrik, kranyal sinir tutulumu veya multifokal tutulum da 

izlenebilmektedir (68). Kas güçsüzlüğü ekstremite proksimalinde hakimse 

veya distal kaslarla birlikte tutulumu oluşmuşsa, ön planda inflamatuar 

demyelinizan polinöropatiler (GBS ve CIDP) akla getirilmelidir (69-71). 

2.3.3.2 Hipoestezi ve Hipoaljezi 

Hipoestezi, ağrı ve dokunma duyusunda azalma demektir ve hastalığın 

dağılımını belirlemede önemli bir yere sahiptir. Mononöropati,  polinöropati, 

arka kök ganglionu veya sinir kökü tutulumunun olup olmadığı hakkında 

bilgi vermektedir (72). Duyu kayıplarına A beta liflerinin kaybı neden 

olmaktadır (68). 

2.3.3.3 Ağrı, Parestezi, Disestezi 

Nöropatik ağrı, periferik veya santral sinir sistemindeki hasara bağlı 

gelişmektedir. Metabolik bozukluklar, vasküler hastalıklar, enfeksiyonlar, 

kanser, travma, cerrahi, ilaç, alkol kullanımı ve beslenme yetersizlikleri 
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nöropatik ağrının periferik nedenleri arasında yer almaktadır (73). Santral 

nedenler ise serebrovasküler hastalık, multipl skleroz, medulla spinalis 

lezyonları ve tümörlerdir (74-76).  

Parestezi, bir kişinin; uyaran olmadan oluşan uyuşma, karıncalanma, sıcak 

veya soğuk hissi, bası veya kaşıntı gibi anormal hislere sahip olmasıdır. 

Disestezi ise, taktil veya ağrılı bir uyaranı takiben ağrı veya elektrik şoku 

benzeri anormal hislerden oluşturmaktadır (67).  Parestezi ve disestezi A 

delta ve C liflerinin tutulmasıyla meydana gelmektedir (68).  

Uyarana bağlı ağrılar arasında hiperaljezi ve allodini yer almaktadır. 

Hiperaljezi, normalde ağrılı olan bir uyarıya verilen artmış cevaptır. Allodini 

ise, normalde ağrısız olan bir uyarı ile ağrı hissedilmesidir (68). 

2.3.3.4 Propriyoseptif Duyu Kaybı 

Hareket ve pozisyon duyularının sağlam olması; eklemlerde, kas iğciğinde, 

tendonlarda ve Golgi tendon organında yerleşmiş olan reseptörler 

aracılığıyla sağlanmaktadır. Uyarılar, kalın myelinli lifler ile taşınmaktadır. 

Derin duyunun bozulması hareketlerde beceriksizlik, duyusal ataksi, denge 

kaybı, pozisyon ve vibrasyon duyularında bozulma ile sonuçlanmaktadır 

(77).  

Anamnezde, özellikle karanlıkta belirginleşen ağır denge bozukluğu ve 

ekstremitelerde inkoordinasyon yer alır. Fizik muayende ise belirgin 

vibrasyon ve pozisyon duyu kaybı ile buna bağlı bazen ellerde psödoatetoz 

görülür (78). 

2.3.3.5 Otonom Fonksiyon Bozukluğu 

Ortostatik hipotansiyon, kalp iletim bozuklukları, mesane ve bağırsak 

problemleri, impotans, terleme değişiklikleri ve deride saptanan trofik 

değişiklikler otonom fonksiyon bozuklukları arasında yer almaktadır. B ve C 

tipi liflerin tutulması nedeniyle ortaya çıkmaktadır (72). Diyabeti olmayan 

bir hastada  otonomik nöropati belirti ve bulgularının olması durumunda, 

hasta ilk olarak amiloid nöropatisi açısından değerlendirilmelidir (78).  
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2.3.4 Periferik Nöropatinin Değerlendirilmesi  

Periferik nöropati değerlendirilmesinde en sık kullanılan yöntem, sinir 

iletim incelemeleri ve iğne elektromyografisidir. Ayrıca sinir biyopsisi, deri 

biyopsisi, kantitatif duyusal test ve lomber ponksiyon da kullanılmaktadır 

(71, 79).   
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GEREÇ ve YÖNTEM 
 

 

3.1 ÇALIŞMA 

Bu çalışma T.C. Sağlık Bakanlığı İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu onayı (karar 

no:2022/0327) ile kesitsel tipte bir çalışma olarak planlanmış ve 

yapılmıştır. 

Çalışmamıza 13.06.2022-18.07.2022 tarihleri arasında T.C. Sağlık 

Bakanlığı Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Obezite 

polikliniğine başvuran; BKİ>30 olan, diyabet ve hipertansiyonu olmayan, en 

az son 1 aydır metformin kullanmayan hastalar metabolik sağlıklı obez 

bireyler olarak dahil edildi. Aile Hekimliği Polikliniğine başvuran BKİ<30 

olan, diyabet ve hipertansiyonu olmayan, en az son 1 aydır metformin 

kullanmayan hastalar metabolik sağlıklı obez olmayan bireyler olarak 

çalışmamıza dahil edildi. Tüm hastalar 20-50 yaş aralığında olacak şekilde 

çalışmaya alındı. 

Çalışmaya Dahil Edilmeme Kriterleri 

1. Metabolik bozuklukları olan hastalar (DM, HT, KBY, B12 eksikliği, derin 

anemi, primer amiloidoz) 

2. İmmun sistem bozuklukları olan hastalar (GBS, CIDP, vaskülit vb.) 

3. Kemoterapötik ilaç kullanan, ağır metal-toksin maruziyeti olan hastalar  

4. Mevcut enfeksiyonu olan hastalar (Herpes zoster, lepra, lyme, HIV) 

5. Paraneoplastik nöropatisi olan hastalar 

6. Ek kalıtsal nörolojik hastalığı olan hastalar (Charcot-Marie-Tooth 

hastalığı, porfiri, Fabry hastalığı, metakromatik lökodistrofi, Refsum 

hastalığı) 

7. 20-50 yaş aralığı dışındaki hastalar 



Gereç & Yöntem 

 

22 

8. Gebe hastalar 

9. Çalışmaya katılmayı kabul etmeyen hastalar 

Metabolik sağlıklı obez hastaların yaş, cinsiyet, boy, kilo, BKİ, bel çevresi, 

kalça çevresi, BİA yöntemi ile elde edilen yağ, kas, sıvı düzeyleri ve hastane 

elektronik ortamındaki hemogram, glukoz, HbA1c, insülin, c-peptit, total 

kolesterol, HDL-K, LDL-K, trigliserit, üre, kreatinin, GFR, AST, ALT, 

sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor, TSH, serbest T4, 25-OH Vitamin D, 

vitamin B12 verileri kaydedildi.  

Metabolik sağlıklı obez olmayan hastaların yaş, cinsiyet, boy, kilo, BKİ 

değerleri kaydedildi. 

Tüm hastaların sosyodemografik özelliklerinden medeni hali, öğrenim 

durumu ve sigara kullanımı sorgulandı.  

Ardından hastalara Nöropati Semptom Skoru (NSS) kullanılarak semptom 

sorgulaması ve modifiye Nöropati Disabilite Skoru (mNDS) kullanılarak 

nöropati muayenesi yapıldı. NSS, standart bir yaklaşımla alınan hasta 

hikayesinin özetlenmesi ve sayısal olarak değerlendirilebilmesi için 

kullanılmaktadır. Bu skalada seçilmiş nöropati semptom varlığı 1 yokluğu 0 

ile puanlanmaktadır. Kas kuvvetsizliği semptomları, duyusal semptomlar ve 

otonom semptomlar sorgulanmaktadır. mNDS, refleks ve duyusal 

anormallikleri değerlendirebilen bir testtir. Bu skala kapsamında, 128 Hz 

Diyapozon kullanılarak hastaların vibrasyon algılama eşiğine ve sıcak-

soğuk ayrımına bakıldı. Vibrasyon algılama bakılırken 128 Hz Diyapozon 

titreştirilerek hastaların her iki ayak baş parmağı distaline konuldu ve 

hastalara titreşim hissedip hissetmedikleri soruldu. Hissetmeleri 0 puan 

hissetmemeleri 1 puan olarak değerlendirildi. Sıcak soğuk ayrımı bakılırken 

her ayak için sırasıyla, diyapozon ucu 4-5 saniye kadar sıcak suda 

bekletildi, hastaların ayak sırtına konuldu ve sıcak ya da soğuktan 

hangisini hissettiği sorgulandı. Ardından aynı işlem diyapozon soğuk suya 

konularak da yapıldı. Sıcak soğuk ayrımının doğru yapılması 0 puan, yanlış 

yapılması 1 puan olarak değerlendirildi. Pin prick testi yapılırken, toplu 

iğnenin sivri ve künt uçları hastaların ayak sırtına hafifçe dokundurularak 

sivri ya da künt hissedip hissetmedikleri soruldu. Doğru cevaplama 0 puan, 

yanlış cevaplama 1 puan olarak değerlendirildi. Aşil refleksine bakılırken, 
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hastalardan oturdukları koltukta veya sandalyede her iki dizleri üstüne 

çıkmaları ve ayaklarını serbest bırakmaları istendi. Refleks çekici 

kullanılarak aşil refleksi bakıldı. Refleks alınması 0 puan, refleksin zayıf 

alınması 1 puan ve hiç refleks alınmaması 2 puan olarak değerlendirildi. 

mNDS’de maksimum puan 10 dur, 0-2 puan normal, 3-5 puan hafif 

nöropati, 6-8 puan orta nöropati ve 9-10 puan şiddetli nöropati olarak 

değerlendirilmektedir. NSS ve mNDS kullanılarak metabolik sağlıklı obez 

bireylerde nöropati sıklığı araştırıldı ve metabolik sağlıklı obez olmayan 

bireyler ile karşılaştırıldı. Ayrıca metabolik sağlıklı obez bireylerin nöropati 

sıklığı ile antropometrik ölçümleri ve biyokimyasal parametreleri arasındaki 

ilişki incelendi.   

3.2 İSTATISTIKSEL ANALİZ  

Veriler IBM SPSS Statistics 18 © Copyright SPSS Inc. 1989, 2010 

yazılımı kullanılarak analiz edilmiştir. Sürekli değişkenlerin normal 

dağılıma uygunluğu Kolmogorov Smirnov testi ile incelenmiştir. Çalışmada 

yer alan kategorik değişkenler frekans (n) ve yüzde (%) ile sürekli 

değişkenler ortalama±standart sapma (SD), medyan (IQR: 25-75. persentil) 

değerleri ile sunulmuştur. Kategorik değişkenlerin analizinde Pearson Ki-

kare, Yates düzeltmesi ve Fisher-Exact Test, Fisher Freeman Halton Exact 

test kullanılmıştır. Parametrik test varsayımları sağlanmadığından dolayı 

bağımsız iki grup ortalama karşılaştırmalarında Mann Whitney U testi, 

bağımsız ikiden fazla grup karşılaştırmalarında Kruskal Wallis H testi 

kullanılmış ve post hoc Bonferroni düzeltmesi yapılmıştır. Ayrıca sürekli 

değişkenler arasındaki ilişki Spearman korelasyon testi ile incelenmiştir. 

Çalışmada istatistiksel anlamlılık düzeyi 0,05 olarak kabul edilmiştir.  
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BÖLÜM 4 

 

 

BULGULAR 

 

 

Çalışmaya dahil edilen 179 hastanın 89’u (%49,7) metabolik sağlıklı obez, 90’ı 

(%50,3) metabolik sağlıklı obez olmayan bireylerden oluşmaktadır. Tüm 

hastaların ortanca yaş değeri 32(26-41) olarak hesaplanmıştır. Metabolik 

sağlıklı obez hastaların yaşları [39(28-44)] metabolik sağlıklı obez olmayan 

hastaların yaşlarından [29(25-34)] anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur 

(p<0,001). Metabolik sağlıklı obez hastaların %80,9’u, metabolik sağlıklı obez 

olmayan hastaların %74,42 si kadındır ve cinsiyet bakımından gruplar benzer 

bulunmuştur (p=0,391). Medeni durum açısından gruplar arasında fark 

bulunmuştur (p<0,001), farkın kaynaklandığı grupları tespit etmek için 

yapılan ileri analizlerde tüm gruplarda anlamlı farklılıklar olduğu 

anlaşılmıştır. Metabolik sağlıklı obezlerde boşanmış ve evli olma oranı; obez 

olmayanlarda ise bekar olma oranı anlamlı olarak daha yüksektir. Eğitim 

durumu açısından da gruplar arasında fark tespit edilmiş (p<0,001) ve 

Bonferroni düzeltmesi ile farkın kaynaklandığını gruplar analiz edilmiştir. 

Yapılan analizlere göre yine tüm gruplar birbirinden farklı bulunmuştur. 

Metabolik sağlıklı obezlerin ilkokul, ortaokul ve lise mezunu olma oranı 

anlamlı olarak daha yüksektir. Metabolik sağlıklı obez olmayanların ise 

üniversite mezunu olma oranı anlamlı olarak daha yüksektir. Sigara kullanım 

oranı metabolik sağlıklı obezlerde %30,6, metabolik sağlıklı obez olmayanlarda 

%26,7’dir ve bu oranlar istatistiksel açıdan farklı bulunmamıştır (p=0566) 

(Tablo 4.1).  
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Tablo 4.1: Sosyodemografik özellikler 

  Çalışma grupları  

Değişkenler Genel Vaka Kontrol P 

Yaş (yıl) n=179 n=89 n=90  

   Medyan (IQR) 32(26-41) 39(28-44) 29(25-34) <0,001 

Cinsiyet, n(%) n=179 n=89 n=90  

   Erkek 40(22,3) 17(19,1) 23(25,6) 0,391 

   Kadın 139(77,7) 72(80,9) 67(74,4)  

Medeni durum, n(%) n=178 n=88 n=90  

   Bekar 75(42,1) 26(29,5)a 49(54,4)b <0,001 

   Boşanmış 5(2,8) 5(5,7)a 0(0)b  

   Evli 98(55,1) 57(64,8)a 41(45,6)b  

Eğitim durumu, n(%)  n=173 n=83 n=90  

   İlkokul 20(11,6) 19(22,9)a 1(1,1)b <0,001 

   Ortaokul 5(2,9) 5(6)a 0(0)b  

   Lise 51(29,5) 33(39,8)a 18(20)b  

   Üniversite 97(56,1) 26(31,3)a 71(78,9)b  

Sigara kullanımı, n(%) n=175 n=85 n=90  

   Yok 125(71,4) 59(69,4) 66(73,3) 0,566 

   Var 50(28,6) 26(30,6) 24(26,7)  

Mann Whitney U test, Pearson Ki kare, Yates düzeltmesi, Fisher’s exact test 

Gruplar arasındaki farklar küçük harflerle gösterilmiştir. 

Tablo 4.2 ile metabolik sağlıklı obez ve obez olmayanlar ile tüm hastalarda 

boy, ağırlık ve BKİ ortanca değerleri sunulmuştur. Metabolik sağlıklı obezlerde 

obez olmayanlara göre boy uzunluğu (164 ve 168; p=0,002) istatistiksel olarak 

daha kısa, ağırlık (94,6 ve 62,5; p<0,001) ve BKİ (35 ve 22,45; p<0,001) ise 

istatistiksel olarak daha fazla bulunmuştur.  

Tablo 4.2: Vücut ölçümleri 

  Çalışma grupları  

Değişkenler Genel (n=179) Vaka (n=89) Kontrol (n=90) P 

Boy (cm)     

   Medyan (IQR) 165(160-172) 164(160-170) 168(162-175) 0,002 

Ağırlık (kg)     

   Medyan (IQR) 79,3(62-94,6) 94,6(86,6-109,1) 62,5(56-71) <0,001 

BKİ (kg/m2)     

   Medyan (IQR) 28,5(22,4-35) 35(31,9-40,1) 22,45(20,9-24,4) <0,001 

Mann Whitney U test 
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Metabolik sağlıklı obez hastaların ortalama bel çevreleri 103,85±14,34 cm, 

kalça çevreleri 122,34±10,77 cm, yağ ağırlıkları 38,6±10,14 kg, yağ oranları 

%38,77±5,4, kas ağırlıkları 56,88±8,56 kg ve sıvı ağırlıkları 43,05±6,73 kg 

olarak hesaplanmıştır (Tablo 3). 

Tablo 4.3: Vaka grubunda ölçümler 

Değişkenler (n=89) Ort±SD Medyan (IQR) 

Bel çevresi (cm) 103,85±14,34 102(95-112) 

Kalça çevresi (cm) 122,34±10,77 121(116-128) 

Yağ (kg) 38,6±10,14 37,1(32,5-44,3) 

Yağ (%) 38,77±5,4 39,4(36-42) 

Kas (kg) 56,88±8,56 55,2(50-60,3) 

Sıvı (kg) 43,05±6,73 41,8(37,5-45,7) 

Tablo 4.4’te metabolik sağlıklı obez hastaların laboratuvar değerleri 

gösterilmiştir. Yapılan analizlere göre ortalama glukoz değerleri 94,12±12,2, 

insülin değerleri 16,6±9,87, HOMA-IR değerleri 3,93±2,71, HbA1c değerleri 

5,47±0,33, total kolesterol değerleri 186,34±38,83, trigliserid değerleri 

124,19±59,59, LDL değerleri 110,44±32,95, HDL değerleri 51±13,98, AST 

değerleri 18,63±8,26, ALT değerleri 19,47±12,9, üre değerleri 1,87±1,01, 

kreatinin değerleri 0,72±0,13, GFR değerleri 108,15±15,33, D vitamini 

değerleri 18,91±9,67, B12 değerleri 323±91,17, Hb değerleri 13,13±1,51, mcv 

değerleri 84,49±6,74, TSH değerleri 1,87±1,01, T4 değerleri 1,17±0,2, C peptid 

değerleri 3,09±0,91, kalsiyum değerleri 8,9±0,42, fosfor değerleri 3,54±0,49, 

sodyum değerleri 139,13±2,25 ve potasyum değerleri 4,58±0,34 olarak 

hesaplanmıştır. 
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Tablo 4.4: Vaka grubunda laboratuvar değerleri 

Değişkenler  n Ort±SD Medyan(IQR) 

Glukoz 89 94,12±12,2 93(86-101) 

İnsülin 88 16,6±9,87 13,6(10,9-20,4) 

HOMA-IR 87 3,93±2,71 3,1(2,35-4,7) 

HbA1c 89 5,47±0,33 5,4(5,2-5,7) 

Total kolesterol 88 186,34±38,83 186(157-207) 

Tg 88 124,19±59,59 112,5(80-160,5) 

LDL 88 110,44±32,95 105,5(86-127) 

HDL 88 51±13,98 48,5(42-56) 

AST 87 18,63±8,26 17(15-20) 

ALT 88 19,47±12,9 15(12-21,5) 

Üre 85 1,87±1,01 1,59(1,2-2,51) 

Kreatinin 88 0,72±0,13 0,7(0,62-0,82) 

GFR 86 108,15±15,33 110,71(96,38-118,81) 

D vit 83 18,91±9,67 17,6(11,2-26,2) 

B12 87 323±91,17 308(255-379) 

Hb 88 13,13±1,51 13,2(12,3-14,05) 

Mcv 88 84,49±6,74 85,7(80-89,3) 

TSH 89 1,87±1,01 1,59(1,2-2,51) 

T4 89 1,17±0,2 1,16(1,04-1,28) 

C peptid 73 3,09±0,91 2,96(2,59-3,36) 

Ca 84 8,9±0,42 8,9(8,7-9,1) 

P 79 3,54±0,49 3,5(3,2-3,8) 

Na 89 139,13±2,25 139(137-141) 

K 89 4,58±0,34 4,6(4,4-4,8) 

Tüm hastalarda NSS skoru 1(0-2) puandır. Metabolik sağlıklı obezlerde [2(1-4)] 

obez olmayanlara [0(0-1)] göre daha yüksek bulunmuştur (p<0,001). Tüm 

hastalarda mNDS skoru ise 3(1-4) puandır. Metabolik sağlıklı obezlerde [4(2-

5)] obez olmayanlara [2(1-4)] göre mNDS skoru da daha yüksek bulunmuştur 

(p<0,001). Modifiye Nöropati Disabilite skoru 6’nın altında olan hastalar 

“nöropati yok”, 6 ve üzeri olan hastalar “nöropati var” olmak üzere iki gruba 

ayrılmışlardır. Buna göre metabolik sağlıklı obezlerin %19,1’inde obez 

olmayanların %2,2’sinde nöropati vardır (p<0,001). Ayrıca Modifiye Nöropati 

Disabilite skoru 0-2 arasında olan hastalar “normal-nöropati olmayan”, 3-5 

arasında olan hastalar “hafif nöropati”, 6-8 arasında olan hastalar “orta 

nöropati” ve 9-10 arasında olan hastalar “şiddetli nöropati” olarak dört gruba 

ayrılmışlardır. Bu sınıflamaya göre çalışmadaki tüm hastaların %44,1’i 
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nöropati yok, %45,3’ü hafif nöropati, %10,6’sı orta nöropati grubunda yer 

almaktadır. Şiddetli nöropati grubunda yer alan hasta bulunmamaktadır. 

Nöropati şiddeti bakımından metabolik sağlıklı obezlerle obez olmayanlar 

arasında anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (p<0,001). Yapılan ileri 

analizlerde metabolik sağlıklı obezlerin %32,6’sında nöropati yok iken obez 

olmayanların %55,6’sında nöropati olmadığı ve metabolik sağlıklı obezlerin 

%19,1’inde orta nöropati gözlenmiş iken obez olmayanlarda bu oranın %2,2 

olduğu ve bu farkların anlamlı olduğu anlaşılmıştır (Tablo 4.5). 

Tablo 4.5: NSS, mNDS skorları, nöropati varlığı ve şiddeti 

  Çalışma grupları  

Değişkenler Genel (n=179) Vaka (n=89) Kontrol (n=90) P 

NSS     

   Medyan (IQR) 1(0-2) 2(1-4) 0(0-1) <0,001 

mNDS     

   Medyan (IQR) 3(1-4) 4(2-5) 2(1-4) <0,001 

Nöropati varlığı, n(%)    

   Yok (<6) 160(89,4) 72(80,9) 88(97,8) 0,001 

   Var (≥6) 19(10,6) 17(19,1) 2(2,2)  

Nöropati şiddeti, n(%)     

   Nöropati yok (0-2) 79(44,1) 29(32,6)a 50(55,6)b <0,001 

   Hafif (3-5) 81(45,3) 43(48,3)a 38(42,2)a  

   Orta (6-8) 19(10,6) 17(19,1)a 2(2,2)b  

   Şiddetli (9-10) 0(0) 0(0) 0(0)  

Mann Whitney U test, Pearson Ki kare, Yates düzeltmesi, Fisher’s exact test 

Gruplar arasındaki farklar küçük harflerle gösterilmiştir. 

Hastalardaki nöropati varlığına göre sosyodemografik özellikler analiz edilmiş 

ve analiz sonuçları tablo 6 ile sunulmuştur. Nöropati olan hastaların yaşları 

olmayan hastalardan anlamlı olarak daha yüksektir (31 ve 42; p=0,004). 

Nöropati olan hastaların %21,1’i bekar, %10,5’i boşanmış, %68,4’ü evlidir, 

nöropati olmayan hastaların ise %44,7’si bekar, %1,9’u boşanmış ve %53,5’i 

evlidir. Bekar ve boşanmış olma durumu her iki grupta istatistiksel açıdan 

farklı bulunmuştur (p=0,034). Nöropati olan hastalarda boşanmış olma, 

nöropati olmayan hastalarda bekar olma durumu daha fazladır. Eğitim 

durumu da gruplar arsında farklılık göstermektedir (p<0,001). Yapılan 

analizlerde farkın ilkokul ve üniversite düzeyinde olduğu anlaşılmaktadır. 

Nöropati olan hastalarda ilkokul, nöropati olmayan hastalarda üniversite 
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mezunu olma durumu daha yüksektir. Cinsiyet (p=0,999) ve sigara kullanımı 

(p=0,564) açısından gruplar benzer bulunmuştur. 

Tablo 4.6: Nöropati varlığına göre sosyodemografik özellikler 

 Nöropati  

Değişkenler Yok Var P 

Yaş (yıl) n=160 n=19  

   Medyan (IQR) 31(26-41) 42(30-48) 0,004 

Cinsiyet, n(%) n=160 n=19  

   Erkek 36(22,5) 4(21,1) 0,999 

   Kadın 124(77,5) 15(78,9)  

Medeni durum, n(%) n=159 n=19  

   Bekar 71(44,7)a 4(21,1)b 0,034 

   Boşanmış 3(1,9)a 2(10,5)b  

   Evli 85(53,5)a 13(68,4)a  

Eğitim durumu, n(%)  n=155 n=18  

   İlkokul 11(7,1)a 9(50)b <0,001 

   Ortaokul 5(3,2)a 0(0)a  

   Lise 46(29,7)a 5(27,8)a  

   Üniversite 93(60)a 4(22,2)b  

Sigara kullanımı, n(%) n=156 n=19  

   Yok 113(72,4) 12(63,2) 0,564 

   Var 43(27,6) 7(36,8)  

Mann Whitney U test, Pearson Ki kare, Yates düzeltmesi, Fisher’s exact test 

Gruplar arasındaki farklar küçük harflerle gösterilmiştir. 

Boy uzunlukları nöropati olan ve olmayan hastalarda istatistiksel açıdan farklı 

bulunmamıştır (p=0,553). Ağırlık (75 ve 97,6; p=0,002) ve BKİ (26,6 ve 34,8; 

p=0,002) ise nöropati olan hastalarda anlamlı olarak daha yüksektir (Tablo 7, 

Grafik 4.1). 

Tablo 4.7: Nöropati varlığına göre vücut ölçümleri 

 Nöropati  

Değişkenler Yok (n=160) Var (n=19) P 

Boy (cm)    

   Medyan (IQR) 165,5(160,5-172,5) 165(160-170) 0,553 

Ağırlık (kg)    

   Medyan (IQR) 75(62-93) 97,6(85,5-103) 0,002 

BKİ (kg/m2)    

   Medyan (IQR) 26,6(22,25-34,6) 34,8(31,8-38,2) 0,002 

Mann Whitney U test 
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Grafik 4.1: Nöropati varlığına göre ağırlık ve BKİ 

Bel çevresi (p=0,843), kalça çevresi (p=0,859), yağ ağırlığı (p=0,459), yağ oranı 

(p=0,419), kas ağırlığı (p=0,794), sıvı ağırlığı (p=0,888) nöropati varlığına göre 

anlamlı olarak değişmemektedir (Tablo 8).  
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Tablo 4.8: Vaka grubunda nöropati varlığına göre ölçümler 

 Nöropati, Medyan (IQR)  

Değişkenler Yok (n=72) Var (n=17) P 

Bel çevresi (cm) 100,5(94-113) 105(98-109) 0,843 

Kalça çevresi (cm) 120,5(116-130) 121(115-127) 0,859 

Yağ (kg) 36,55(30,95-45) 38,1(34,2-42,8) 0,459 

Yağ (%) 39,35(35,65-42,1) 40,2(38,2-42) 0,419 

Kas (kg) 55,1(49,75-61,6) 55,6(51,6-59,4) 0,794 

Sıvı (kg) 41,85(37,35-46,6) 41,7(39,1-44,6) 0,888 

Tablo 4.9’da nöropati varlığına göre laboratuvar test sonuçları gösterilmiştir. 

Yapılan analizlere göre yalnızca trigliserid değerinin nöropati varlığına göre 

değiştiği gözlenmiştir. Nöropatisi olmayan hastalarda trigliserid değeri 106(79-

148) iken nöropatisi olan hastalarda 166’dır (92-176) ve bu fark istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,044). Diğer laboratuvar parametreleri her iki 

grupta istatistiksel olarak benzer bulunmuştur (p>0,05). 

Tablo 4.9: Vaka grubunda nöropati varlığına göre laboratuvar değerleri 

  Nöropati, Medyan (IQR)  

Değişkenler ny-nv Yok  Var  P 

Glukoz 72-17 93(86-103,5) 88(83-94) 0,051 

İnsülin 70-17 14,1(11,2-20,4) 12,7(8,9-19,6) 0,386 

HOMA-IR 70-17 3,1(2,41-4,7) 2,9(2,1-4,11) 0,239 

HbA1c 72-17 5,4(5,25-5,7) 5,4(5,2-5,6) 0,729 

Total kolesterol 71-17 187(158-207) 173(153-209) 0,933 

Tg 71-17 106(79-148) 166(92-176) 0,044 

LDL 71-17 106(89-127) 89(84-127) 0,447 

HDL 71-17 49(43-56) 48(42-55) 0,731 

AST 70-17 16(15-20) 18(15-19) 0,569 

ALT 71-17 15(12-21) 18(13-23) 0,382 

Üre 68-17 23(20-28) 26(18-28) 0,368 

Kreatinin 71-17 0,71(0,62-0,82) 0,68(0,6-0,8) 0,395 

GFR 70-16 111,82(97,75-119,06) 107,93(91,56-112,63) 0,299 

D vit 67-16 16,5(10,6-24,2) 22,1(11,65-26,8) 0,518 

B12 70-17 304,5(255-352) 336(269-402) 0,368 

Hb 71-17 13,2(12,2-14,1) 13,3(12,7-14) 0,751 

Mcv 71-17 85,6(79,5-89,3) 87,8(83,6-90) 0,120 

TSH 72-17 1,55(1,11-2,47) 1,93(1,35-2,55) 0,386 

devam ediyor. 
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Tablo 4.9 - önceki sayfadan devam ediyor.  

  Nöropati, Medyan (IQR)  

Değişkenler ny-nv Yok  Var  P 

T4 72-17 1,16(1,03-1,27) 1,12(1,09-1,32) 0,481 

C peptid 61-12 2,99(2,68-3,36) 2,69(2,04-3,59) 0,208 

Ca 69-15 8,9(8,7-9,1) 8,9(8,7-9,1) 0,842 

P 66-13 3,45(3,2-3,8) 3,6(3,3-3,8) 0,560 

Na 72-17 139(137-140) 140(138-141) 0,313 

K 72-17 4,6(4,4-4,85) 4,6(4,2-4,8) 0,420 

Hastalardaki nöropati durumu “nöropati yok”, “hafif”, “orta” olarak gruplara 

ayrılıp bağımsız değişkenlerle ilişkisi incelenmiş ve sonuçlar tablo 4.10-4.13 ile 

sunulmuştur.  

Ortanca yaş değeri nöropatisi olmayan hastalarda 30(26-38), hafif olan 

hastalarda 32(27-41), orta olan hastalarda 42(30-48) olarak hesaplanmıştır ve 

gruplar arasında fark bulunmuştur (p=0,012). Yapılan ileri analizlerde orta 

nöropatisi olan grubun yaş değerinin diğer gruplardan anlamlı olarak daha 

yüksek olduğu tespit edilmiştir (orta-nöropati yok p=0,009; orta-hafif 

p=0,038), nöropati olmayan ile hafif nöropati arasında ise fark bulunmamıştır 

(p=0,999). Medeni durum gruplar arasında farklı bulunmuş (p=0,039) ve ileri 

analiz yapılmıştır. Analiz sonuçlarına göre boşanmış olma durumu orta 

nöropatisi olan hastalarda (%10,5) nöropati olmayan hastalara (%0) göre daha 

yüksektir. Eğitim durumu da yine gruplar arasında farklı bulunmuş (p<0,001) 

ve ileri analiz yapılmıştır. Analiz sonuçlarına göre orta nöropatisi olanlarda 

ilkokul mezunu olma (%50) oranı nöropati olmayan (%3,9) ve hafif (%10,1) 

nöropatisi olanlara göre daha yüksek, hafif nöropatisi olanlarda lise mezunu 

olma oranı (%43) nöropatisi olmayanlara göre (%15,8) daha yüksek, nöropati 

olmayanlarda üniversite mezunu olma oranı (%77,6) hafif (%43) ve orta 

(%22,2) nöropatisi olanlara göre daha yüksek bulunmuştur. Cinsiyet (p=0,933) 

ve sigara kullanımı (p=0,700) gruplar arasında farklı bulunmamıştır (Tablo 

4.10).  
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Tablo 4.10: Nöropati şiddetine göre sosyodemografik özellikler 

 Nöropati  

Değişkenler Yok Hafif Orta P 

Yaş (yıl) n=79 n=81 n=19  

   Medyan (IQR) 30(26-38)a 32(27-41)a 42(30-48)b 0,012 

Cinsiyet, n(%) n=79 n=81 n=19  

   Erkek 19(24,1) 17(21) 4(21,1) 0,933 

   Kadın 60(75,9) 64(79) 15(78,9)  

Medeni durum, n(%) n=79 n=80 n=19  

   Bekar 35(44,3)a 36(45)a 4(21,1)a 0,039 

   Boşanmış 0(0)a 3(3,8)a,b 2(10,5)b  

   Evli 44(55,7)a 41(51,2)a 13(68,4)a  

Eğitim durumu, n(%)  n=76 n=79 n=18  

   İlkokul 3(3,9)a 8(10,1)a 9(50)b <0,001 

   Ortaokul 2(2,6)a 3(3,8)a 0(0)a  

   Lise 12(15,8)a 34(43)b 5(27,8)a,b  

   Üniversite 59(77,6)a 34(43)b 4(22,2)b  

Sigara kullanımı, n(%) n=77 n=79 n=19  

   Yok 56(72,7) 57(72,2) 12(63,2) 0,700 

   Var 21(27,3) 22(27,8) 7(36,8)  

Kruskal Wallis H test, Pearson Ki kare, Yates düzeltmesi, Fisher’s exact test, post hoc 

Bonferroni düzeltmesi 

Gruplar arasındaki farklar küçük harflerle gösterilmiştir. 

Boy uzunluğu nöropati şiddetine göre değişmemektedir (p=0,088). Ağırlık 

(p=0,001) orta nöropatisi olanlarda nöropati olmayan ve hafif olanlara göre 

anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (orta-nöropati yok p=0,001, orta-

hafif p=0,052, nöropati yok-hafif p=0,158). BKİ ise (p<0,001) nöropati 

olmayanlarda hafif ve orta nöropatisi olanlara göre anlamlı olarak daha düşük 

bulunmuştur (orta-nöropati yok p<0,001, orta-hafif p=0,090, nöropati yok-

hafif p=0,023) (Tablo 4.11). 

Tablo 4.11: Nöropati şiddetine göre vücut ölçümleri 

 Nöropati  

Değişkenler Yok (n=79) Hafif (n=81) Orta (n=19) P 

Boy (cm)     

   Medyan (IQR) 167(162-175) 164(160-170) 165(160-170) 0,088 

Ağırlık (kg)     

   Medyan (IQR) 73,9(60-88,5)a 83(65-94,8)a,b 97,6(85,5-103)b 0,001 

BKİ (kg/m2)     

   Medyan (IQR) 24,4(21,6-31,5)a 29(22,8-36,5)b 34,8(31,8-38,2)b <0,001 

Kruskal Wallis H test, post hoc Bonferroni düzeltmesi 

Gruplar arasındaki farklar küçük harflerle gösterilmiştir. 
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Bel çevresi (p=0,418), kalça çevresi (p=0,634), yağ ağırlığı (p=0,180), yağ oranı 

(p=0,128), kas ağırlığı (p=0,965), sıvı ağırlığı (p=0,987) nöropati şiddetine göre 

anlamlı olarak değişmemektedir (Tablo 12, Grafik 2). 

 

 

Grafik 4.2: Nöropati şiddetine göre ağırlık ve BKİ 
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Tablo 4.12: Vaka grubunda nöropati şiddetine göre ölçümler 

 Nöropati, Medyan (IQR)  

Değişkenler Yok (n=79) Hafif (n=81) Orta (n=19) p 

Bel çevresi (cm) 99(89-113) 103(96-113) 105(98-109) 0,418 

Kalça çevresi (cm) 119(113-128) 123(116-131) 121(115-127) 0,634 

Yağ (kg) 33,8(29,5-43,6) 38,6(33,2-47,6) 38,1(34,2-42,8) 0,180 

Yağ (%) 37,7(33,6-41,4) 39,6(36,3-43,4) 40,2(38,2-42) 0,128 

Kas (kg) 54,9(49,2-63,8) 55,5(49,9-60,3) 55,6(51,6-59,4) 0,965 

Sıvı (kg) 41,4(37,1-48,2) 42,1(37,5-45,7) 41,7(39,1-44,6) 0,987 

Tablo 4.13’te nöropati şiddetine göre laboratuvar test sonuçları gösterilmiştir. 

Yapılan analizlere göre yalnızca glukoz değerinin nöropati şiddetine göre 

değiştiği gözlenmiştir. Nöropatisi olmayan hastalarda glukoz değeri 95(90-

104), hafif nöropatisi olan hastalarda 90(86-101), orta nöropatisi olan 

hastalarda ise 88(83-94) olarak hesaplanmıştır ve bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur (p=0,036). Farkın kaynaklandığı grupları tespit etmek 

için yapılan Bonferroni düzeltmesinde nöropati olmayan ve hafif nöropati olan 

gruplar arasında fark olmadığı (p=0,272), hafif ve orta nöropati grupları 

arasında fark olmadığı (p=0,615) ancak nöropati olmayan ve orta nöropati 

grupları arasında fark olduğu (p=0,035) anlaşılmıştır. Orta nöropatisi olan 

hastaların glukoz değeri nöropati olmayanlara göre anlamlı olarak daha 

düşüktür. Diğer laboratuvar parametreleri her üç grupta istatistiksel olarak 

benzer bulunmuştur (p>0,05).  

Tablo 4.13: Vaka grubunda nöropati şiddetine göre laboratuvar değerleri 

 Nöropati, Medyan (IQR)  

Değişkenler Yok Hafif Orta p 

Glukoz 95(90-104)a 90(86-101)a,b 88(83-94)b 0,036 

İnsülin 14(11,1-20,4) 14,2(11,5-19,8) 12,7(8,9-19,6) 0,644 

HOMA-IR 3,2(2,41-4,7) 3,1(2,5-4,64) 2,9(2,1-4,11) 0,499 

HbA1c 5,5(5,3-5,7) 5,4(5,2-5,7) 5,4(5,2-5,6) 0,647 

Total kolesterol 184(153-206) 187(165-207) 173(153-209) 0,753 

Tg 108(79-145) 105,5(80-148) 166(92-176) 0,125 

LDL 104(83-122) 111,5(92-127) 89(84-127) 0,605 

HDL 47(43-54) 49,5(42-56) 48(42-55) 0,901 

AST 17(15-20) 16(14-21) 18(15-19) 0,842 

ALT 14(11-18,5) 17(12-25) 18(13-23) 0,118 

Üre 298(255-333) 310(255-379) 336(269-402) 0,313 

devam ediyor.  
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Tablo 4.13 - önceki sayfadan devam ediyor.  

 Nöropati, Medyan (IQR)  

Değişkenler Yok Hafif Orta p 

Kreatinin 0,69(0,63-0,87) 0,72(0,62-0,78) 0,68(0,6-0,8) 0,621 

GFR 111,69(98,63-119,19) 111,94(97,75-116,68) 107,93(91,56-112,63) 0,577 

D vit 18,3(12,15-25,15) 15,2(9,19-24,2) 22,1(11,65-26,8) 0,527 

B12 298(255-333) 310(255-379) 336(269-402) 0,593 

Hb 13,4(12,3-14,3) 13,1(12,2-13,9) 13,3(12,7-14) 0,894 

Mcv 84,2(79-88,1) 85,7(80,5-89,4) 87,8(83,6-90) 0,152 

TSH 1,45(0,9-2,38) 1,75(1,22-2,54) 1,93(1,35-2,55) 0,294 

T4 1,17(1,05-1,29) 1,15(1,02-1,26) 1,12(1,09-1,32) 0,586 

C peptid 2,89(2,59-3,41) 2,99(2,86-3,32) 2,69(2,04-3,59) 0,381 

Ca 8,95(8,55-9,1) 8,9(8,7-9,2) 8,9(8,7-9,1) 0,909 

P 3,6(3,3-4) 3,4(3,1-3,7) 3,6(3,3-3,8) 0,311 

Na 140(138-140) 139(137-140) 140(138-141) 0,190 

K 4,6(4,4-4,9) 4,6(4,4-4,8) 4,6(4,2-4,8) 0,697 

Kruskal Wallis H test, post hoc Bonferroni düzeltmesi 

Gruplar arasındaki farklar küçük harflerle gösterilmiştir. 

Hastaların NSS’den aldıkları puanlar nöropati varlığına göre analiz edildiğinde 

nöropatisi olan hastaların NSS değerinin [2(1-4)] nöropatisi olmayan hastalara 

göre [1(0-2)] daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. Nöropati şiddetine göre 

yapılan analizde de anlamlı bir farklılık olduğu gözlenmiştir (p=0,012). NSS 

değeri nöropati olmayanlarda 1(0-2), hafif nöropatisi olanlarda 1(0-3), orta 

nöropatisi olanlarda 2(1-4) olarak hesaplanmıştır. Nöropati olmayanlar ile hafif 

nöropatisi olan hastalar arasında (p=0,101) ve hafif nöropatisi olanlar ile orta 

nöropatisi olan hastalar arasında (p=0,550) fark yok iken nöropatisi 

olmayanlar ile orta nöropatisi olan hastalar arasında NSS skoru bakımından 

fark bulunmuştur (p=0,025) (Tablo 4.14). 

Tablo 4.14: Nöropati varlığı ve şiddetine göre NSS skorları 

 NSS  

Değişkenler Ort±SD Medyan(IQR) p 

Nöropati varlığı    

   Yok (<6) 1,49±1,62 1(0-2) 0,037 

   Var (≥6) 2,26±1,69 2(1-4)  

Nöropati şiddeti    

   Yok (0-2) 1,15±1,27 1(0-2)a 0,012 

   Hafif (3-5) 1,81±1,84 1(0-3)a,b  

   Orta (6-8) 2,26±1,69 2(1-4)b  

Mann Whitney U test, Kruskal Wallis H test, post hoc Bonferroni düzeltmesi 

Gruplar arasındaki farklar küçük harflerle gösterilmiştir. 
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NSS skoru sosyodemografik özelliklere göre analiz edildiğinde kadınlarda 

erkeklere göre daha yüksek (1,75±1,70 ve 0,95±1,24; p=0,004), bekarlarda 

boşanmış ve evli olanlara göre daha düşük (p=0,002), eğitim seviyesi 

üniversite olanlarda ilkokul ve lise olanlara göre daha düşük (p<0,001) 

bulunmuştur. Sigara kullanımı ile NSS arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır (p=0,415) (Tablo 15). 

Tablo 4.15: Sosyodemografik özelliklere göre NSS skoru 

 NSS  

Değişkenler Ort±SD Medyan(IQR) p 

Cinsiyet    

   Erkek 0,95±1,24 1(0-1) 0,004 

   Kadın 1,75±1,70 1(0-3)  

Medeni durum    

   Bekar 1,19±1,57 1(0-2)a 0,002 

   Boşanmış 3±1,58 3(2-4)b  

   Evli 1,8±1,64 2(0-3)b  

Eğitim durumu     

   İlkokul 3,05±1,9 3(2-4)a <0,001 

   Ortaokul 2,6±2,07 2(1-3)a,b  

   Lise 1,92±1,76 2(1-3)a  

   Üniversite 0,96±1,1 1(0-2)b  

Sigara kullanımı    

   Yok 1,47±1,58 1(0-2) 0,415 

   Var 1,72±1,71 1(0-3)  

Mann Whitney U test, Kruskal Wallis H test, post hoc Bonferroni düzeltmesi 
Gruplar arasındaki farklar küçük harflerle gösterilmiştir. 

NSS ile hastaların diğer özellikleri arasında basit korelasyon testi yapılmış ve 

NSS’nin yaş ile aynı yönde düşük ilişkili (r=0,224, p=0,035), boy uzunluğu ile 

ters yönde düşük ilişkili (r=0,295, p=0,005), BKİ ile aynı yönde düşük ilişkili 

(r=0,239, p=0,024), yağ oranı ile aynı yönde düşük ilişkili (r=0,224, p=0,035) 

olduğu tespit edilmiştir. Diğer parametreler ile NSS arasında anlamlı bir 

korelasyon gözlenmemiştir (p>0,05) (Tablo 16). 
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Tablo 4.16: Vaka grubunda NSS ile bağımsız değişkenler arasındaki korelasyon 

 NSS 

Değişkenler  r p 

Yaş (yıl) 0,224 0,035 

Boy (cm) -0,295 0,005 

Ağırlık (kg) -0,129 0,228 

BKİ (kg/m2) 0,239 0,024 

Bel çevresi (cm) 0,076 0,479 

Kalça çevresi (cm) 0,163 0,126 

Yağ (kg) 0,168 0,115 

Yağ (%) 0,224 0,035 

Kas (kg) -0,129 0,228 

Sıvı (kg) -0,126 0,238 

Spearman korelasyon testi 

NSS ile laboratuvar parametreleri arasındaki ilişki incelendiğinde ise yalnızca 

hemoglobilin ile ters yönde orta düzeyde bir anlamlı ilişki saptanmıştır (r=-

0,319, p=0,002). Diğer laboratuvar parametreleri ile NSS arasında anlamlı bir 

ilişki tespit edilmemiştir (Tablo 17). 

Tablo 4.17: Vaka grubunda NSS ile laboratuvar değerleri arasındaki korelasyon 

 NSS 

Değişkenler  r p 

Glukoz -0,051 0,635 

İnsülin -0,117 0,281 

HOMA-IR -0,114 0,294 

HbA1c -0,103 0,335 

Total kolesterol -0,009 0,935 

Tg 0,079 0,465 

LDL -0,047 0,662 

HDL 0,027 0,801 

AST 0,077 0,479 

ALT -0,023 0,831 

Üre -0,021 0,844 

Kreatinin -0,071 0,510 

GFR -0,054 0,620 

D vit 0,083 0,454 

B12 0,060 0,582 

Hb -0,319 0,002 

Mcv -0,060 0,579 

TSH -0,021 0,844 

T4 0,058 0,588 

C peptid 0,007 0,954 

Ca -0,055 0,621 

P -0,074 0,516 

Na -0,045 0,677 

K 0,096 0,372 

Spearman korelasyon testi 



 

39 

 

BÖLÜM 5 

 

 

TARTIŞMA ve SONUÇ 

 

 

5.1 TARTIŞMA  

Çalışmamız; metabolik sağlıklı obez bireylerde periferik nöropatinin, 

metabolik sağlıklı obez olmayan bireylere göre daha sık olduğunu 

göstermiştir. NSS, mNDS ve nöropati varlığı metabolik sağlıklı obezlerde 

obez olmayanlara göre istatistiksel olarak daha yüksek bulunmuştur. Boy 

uzunlukları nöropati olan ve olmayan hastalarda istatistiksel açıdan farklı 

bulunmamıştır. Ağırlık ve BKİ ise nöropati olan hastalarda anlamlı olarak 

daha yüksektir. 2018’de Çin'in Pinggu kentinde 4002 katılımcıyla Michigan 

Nöropati Tarama Testi (MNSI) kullanılarak yapılan bir çalışmada, ağırlık ve 

boyun fazlalığı periferik nöropati ile anlamlı olarak ilişkili bulunmuştur. (4). 

BKİ yüksekliği ile nöropati arasındaki ilişki, kilo vermeyi amaçlayan egzersiz 

programlarının önemini bir kez daha göstermektedir. 2015 yılında Çin’in 

Şanghay kentinde 2035 katılımcıyla yapılan bir çalışmada, metabolik 

sendromu olan ve olmayanlar arasında BKİ değeri, periferik nöropati ile 

anlamlı olarak ilişkili bulunmamıştır (48). 2015’ten 2018’e kadar Michigan 

Üniversitesi obezite cerrahisi kliniğine başvuran 138 obez hastanın ve 46 

obez olmayan hastanın katıldığı bir vaka-kontrol çalışmasında, nöropatisi 

olan obezlerle nöropatisi olmayanlar arasında boy, ağırlık ve BKİ değerleri 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Bu da nöropati gelişmesinde 

genel obeziteden ziyade abdominal obezitenin daha önemli olmasına 

bağlanmıştır  (80).  

Bu çalışmada bel çevresi, kalça çevresi, yağ ağırlığı, yağ oranı, kas ağırlığı, 

sıvı ağırlığı nöropati varlığına göre anlamlı olarak değişmemektedir. 

Michigan Üniversitesi’nde Toronto Klinik Skorlama Sistemi kullanılarak 

yapılan bir çalışmada, metabolik sendromun bileşenlerini araştıran (yaş, 

cinsiyet, boy, bel çevresi, açlık kan şekeri, kan basıncı, TG, HDL içeren) tek 
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değişkenli lojistik regresyon modelinde bel çevresi, nöropati ile anlamlı 

olarak ilişkili bulunmamıştır (46).  2016 yılında yapılan Health, Aging, and 

Body Composition (Health ABC) adlı prospektif kohort çalışmasında bel 

çevresi nöropati sonuçları ile anlamlı olarak ilişkili bulunmuştur (47). Bizim 

çalışmamızda bel çevresinin nöropati ile anlamlı olarak ilişkili 

bulunmamasının sebebi, ölçüm yapılan tüm hastaların obez bireylerden 

oluşmasından kaynaklanıyor olabilir. 

Çalışmamızda cinsiyet ve sigara kullanımı nöropati ile ilişkili bulunmamış, 

ancak nöropatisi olan hastaların yaşları, nöropatisi olmayan hastalardan 

anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. Obezlerde nöropati ile ilgili 

yapılan çalışmalar kısıtlı olduğundan, diyabetik hastalarda nöropati 

taraması yapılmış çalışmalara da yer verdik. 135 diyabetik hastanın 

değerlendirildiği bir çalışmada, periferik nöropatinin ileri yaş ve kadın 

cinsiyetle anlamlı bir ilişkisi bulunmuştur (81). Başlangıçta diyabetik 

nöropatisi olmayan 5558 katılımcıyı içeren prospektif kohort çalışmasında 

sigara, artmış diyabetik nöropati riskiyle ilişkili bulunmuştur (82).  

Bu çalışmada medeni hal ve eğitim durumu ile nöropati arasında ilişki 

görülmüştür. Boşanmış olma ve ilkokul mezunu olma, nöropati ile ilişkili 

saptanmıştır. Bekar olma ve üniversite mezunu olma, nöropati olmamasıyla 

ilişkili saptanmıştır. Bu durum, ilkokul mezunu olanların yaş ortalamasının 

üniversite mezunu olanlardan; boşanmış olanların yaş ortalamasının ise 

bekar olanlardan daha yüksek oluşundan kaynaklanabilir. 

Çalışmamızda yapılan analizlere göre yalnızca trigliserid yüksekliği, 

nöropati ile ilişkili gözlenmiştir, diğer laboratuvar parametreleri ile 

istatistiksel olarak anlamlı bir durum saptanmamıştır. 2012-2013 yılları 

arasında İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi’nde metabolik sendromu olan ve olmayan hastaların katıldığı bir 

çalışmada nöropati varlığı, yüksek trigliserid düzeyi ile istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur (83). Benzer bir şekilde obezlerde yapılan bir 

çalışmada trigliserid yüksekliği nöropati ile anlamlı şekilde ilişkili 

bulunmuştur (80).  

2018’de yapılan bir çalışmada periferik nöropatinin trigliseridler ve HDL 

seviyeleri ile ilişkisi bulunamamıştır. Bu da metabolik sendromun bir 
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bileşeni olarak obezitenin, kolesterol yönetimine odaklanmak yerine bir 

bütün olarak tedavi edilmesi yönünde yorumlanmıştır. Bizim çalışmamızda 

prediyabetin nöropatiyle ilişkisi yokken, aynı çalışmada prediyabeti 

olanlarda periferik nöropati prevalansı daha yüksektir, ancak ilişki (yaş, 

cinsiyet, boy, ağırlık, kan basıncı, açlık kan şekeri, TG, HDL içeren) çok 

değişkenli modellerde istatistiksel anlamlılığı karşılamamaktadır. Bu hasta 

sayısının kısıtlı olmasıyla ve kullanılan nöropati testleriyle açıklanmıştır. 

Çalışmadaki nöropati testleri büyük lif fonksiyonunu ölçtüğünden 

prediyabet ve nöropati arasındaki ilişkinin atlanabileceği, çünkü 

prediyabetin daha çok küçük sinir liflerine zarar verdiği şeklinde 

yorumlanmıştır (4).  

2001 yılında Singleton, Smith ve Bromberg tarafından 107 idiyopatik 

nöropatili hastanın prospektif olarak incelendiği bir çalışmada, bozulmuş 

glukoz toleransı prevalansı %36 bulunmuş ve yaş uyumlu kontrol 

grubundakilerin prevalansına göre yaklaşık 3 katına denk gelmektedir (84). 

MONICA/KORA (Monitoring Trends and Determinants on Cardiovascular 

Diseases)/(Cooperative Research in the Region of Augsburg), San Luis 

Vadisi ve PROMISE (Prospective Metabolism and Islet Cell Evaluation) 

çalışmalarının tümü, normoglisemi ile karşılaştırıldığında bozulmuş glukoz 

toleransı olanlarda nöropati prevalansının arttığını ortaya koymuştur (85-

87). Tüm bu çalışmalara bakıldığında prediyabet, trigliserid, HDL düzeyi 

gibi parametrelerle nöropati arasında çelişkili sonuçlar görülmektedir, bu 

anlamda metabolik faktörler ve nöropati arasındaki nedensel ilişkiyi 

doğrulamak için gelecekteki müdahale çalışmalarına ihtiyaç olduğu 

vurgulanmıştır (46).  

Nöropati şiddeti açısından değerlendirildiğinde, metabolik sağlıklı obezlerde 

orta düzeyde nöropati, obez olmayanlardan anlamlı olarak daha yüksek 

saptanmıştır.  

Boy uzunluğu, bel çevresi, kalça çevresi ve BİA ölçümleri, nöropati şiddetine 

göre değişmemektedir. Ağırlık düzeyleri, orta nöropatisi olanlarda anlamlı 

olarak daha yüksek; BKİ ise nöropati yokluğunda anlamlı olarak daha 

düşük bulunmuştur. 
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Nöropati şiddetine göre yapılan analizlerde; yaş değerinin orta nöropatisi 

olan grupta, nöropati olmayan ve hafif nöropatisi olan gruplara göre anlamlı 

olarak daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. Cinsiyet ve sigara kullanımı 

gruplar arasında farklı bulunmamıştır.  

Laboratuvar parametrelerinden yalnızca glukoz değeri, orta nöropatisi olan 

hastalarda nöropati olmayanlara göre anlamlı olarak daha düşüktür. Diğer 

laboratuvar parametreleri her üç grupta istatistiksel olarak benzer 

bulunmuştur. Bu durum, çalışmaya katılan hastaların obezite geçmişinden 

kaynaklanabilir. Örneğin, bu çalışmada en az son 1 aydır metformin 

kullanmayan hastaları dahil ettik, ancak hastaların obezite sürecindeki 

tedavi geçmişlerini inceleyemedik. Ayrıca hastaların diyet ve egzersiz 

uyumlarını sorgulayamadık. Hastaların obeziteli birey olma süreleri, bu 

zamana kadar kullandıkları tedavi protokolleri ve yaşam tarzı değişikliği 

olarak yaptıkları; laboratuvar parametrelerini etkilemiş olabilir. Tüm bu 

faktörler çalışmanın kısıtlamalarından bazılarıdır. 

Nöropati şiddeti açısından obezlerde yapılan pek fazla çalışma olmadığından 

diyabetik hastalarda nöropati şiddeti araştıran çalışmalara yer verdik. 2014 

yılında Brezilya’da, 129 diyabetik hastanın MNSI, Semmes-Weinstein 

monofilament ve vibrasyon algılama testi kullanılarak nöropati şiddetinin 

değerlendirildiği bir çalışmada, gruplar arasında yaş, cinsiyet ve BKİ ile 

anlamlı değişiklik gözlenmemiştir. Orta nöropatisi olanlarda, nöropati 

olmayan ve hafif nöropatisi olanlara göre glukoz değerinin daha yüksek 

olduğu saptanmıştır (88). Benzer bir şekilde 117 diyabetik ve 30 diyabetik 

olmayan katılımcının olduğu bir çalışmada; tüm diyabetik gruplarda BKİ, 

diyabetik olmayanlara göre anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. 

Ayrıca glukoz değeri, şiddetli nöropati grubunda, nöropati olmayan ve hafif 

nöropati olan gruba göre anlamlı olarak daha yüksek görülmüştür (89). 

Nöropatisi olan hastaların NSS değeri, olmayan hastalara göre daha yüksek 

bulunmuştur. Nöropati şiddetine göre yapılan analizde de sadece nöropatisi 

olmayanlar ile orta nöropatisi olan hastalar arasında NSS skoru 

bakımından anlamlı fark bulunmuştur.  

NSS’nin yaş ile aynı yönde düşük ilişkili, boy uzunluğu ile ters yönde düşük 

ilişkili, BKİ ile aynı yönde düşük ilişkili, yağ oranı ile aynı yönde düşük 
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ilişkili olduğu tespit edilmiştir. Diğer parametreler ile NSS arasında anlamlı 

bir korelasyon gözlenmemiştir. 

NSS ile laboratuvar parametreleri arasındaki ilişki incelendiğinde ise 

yalnızca hemoglobin ile ters yönde orta düzeyde bir anlamlı ilişki 

saptanmıştır. Diğer laboratuvar parametreleri ile NSS arasında anlamlı bir 

ilişki tespit edilmemiştir. Obezlerde nöropati ve anemiyle ilgili çalışma pek 

olmadığından, diyabetik nöropati ve anemi ile ilgili olan çalışmalara yer 

verdik. 2017 yılında, Çin’de, 1134 Tip 2 DM hastasının katıldığı bir 

çalışmada, diyabetik nöropatisi olan hastalarda anemi oranı daha yüksek 

bulunmuştur. NSS skoru da anemi olan hastalarda olmayanlara göre 

anlamlı olarak daha yüksek saptanmıştır (90). 

5.2 ÇALIŞMANIN KISITLILIĞI 

Çalışmamızda nöropatiyi tanımlamak için kullandığımız NSS ve mNDS 

testleri, en erken sinir hasarı olduğu düşünülen ve bozulmuş glukoz 

toleransı durumunda ortaya çıkan küçük lif hasarını, titiz bir şekilde 

değerlendirememektedir. Ayrıca çalışmamızda elektrofizyolojik testler veya 

sinir biyopsisi kullanılmadığından, bulgularımız daha net sonuçlarla 

karşılaştırılamamıştır. Bu anlamda çalışmamız, nöropati tanısı koymaktan 

ziyade, nöropati açısından riskli hasta grubunu tanımlamaya yardımcı 

olmaktadır. 

Çalışmanın diğer bir kısıtlaması, obez hastalardaki mevcut obezite süresi, 

prediyabet geçmişleri, öncesinde tedavi amaçlı kullandıkları ilaçlar ve diyet 

egzersiz açısından neler yaptıklarının sorgulanmamış olmasıdır. Ayrıca, bu 

çalışma tek merkezde ve Obezite ile Aile Hekimliği Polikliniğine başvuran 

hastalarda yapıldığı için örneklem büyüklüğü sınırlıdır, bu anlamda daha 

kapsamlı yapılacak çalışmalara ihtiyaç vardır. 

5.3 SONUÇ VE ÖNERİLER 

Çalışmamız nöropati sıklığının; metabolik sağlıklı obez bireylerde, metabolik 

sağlıklı obez olmayan bireylere göre daha fazla olduğunu göstermiştir. 

Nöropati şiddeti olarak değerlendirildiğinde ise, metabolik sağlıklı obez 
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bireylerde orta nöropati daha fazla, nöropati olmaması daha az 

bulunmuştur. Buna göre diyabet ve hiperglisemi gibi metabolik 

bozukluklardan bağımsız olarak obezite, nöropati gelişimi için bir risk 

faktörü olabilir.  
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Ek B. NSS ve mNDS 
 

Nöropati Semptom Skoru 

Semptom varlığında 1, yokluğunda 0 puan Puan (1,0) 

Kas Kuvvetsizliği Semptomları   

Bulbar Ekstraokuler   

Fasial   

Dil   

Boğaz   

Ekstremiteler Omuz çevresi   

El   

Gluteus ve uyluk   

Bacaklar ve ayaklar   

Duyu Değişiklikleri   

Negatif semptomlar Ağızdaki nesneleri tanımlayamama   

Eldeki nesneleri tanımlayamama   

Yürümede düzensizlik   

Pozitif semptomlar Herhangi bir yerde hissizlik, 

karıncalanma, uyuşukluk 

  

Herhangi bir yerde ağrı, yanma, derin 

sancı, hassasiyet 

  

Otonomik semptomlar   

Postural baygınlık hissi   

Erkeklerde impotans   

İdrar kontrolünün kaybı   

Gece ishali   
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Modifiye Nöropati Disabilite Skoru (mNDS) 

    Sağ Sol 

Vibrasyon Algılama Eşiği 

Normal = 0 

Anormal = 1 

    
128 Hz diyapazon 
titreştirilerek ayak baş 
parmağına konulur. 
Normal=vibrasyon ayrımı var 

Isı Algılama (Sıcak-Soğuk 
Ayrımı) 

    
Diyapozon sıcak ve soğuk suda 
tutularak ayak sırtına konur.  

Normal= Sıcak ve soğuk ayrımı 
var 

Pin Prick 

    
Topku iğnenin başı ve ucu 
ayak  baş parmağına değdirilir. 

Normal = Keskin/keskin 
olmayan ayırt edebilir. 

Aşil Refleksi 

Var= 0 

    Var ama zayıf = 1 

Yok = 2 

 
mNDS total puan: 10,   ≥6 nöropati var 
         <6 nöropati yok 
 
mNDS  0 – 2 puan: nöropati yok  
   3 – 5 puan: hafif nöropati  
   6 – 8 puan: orta nöropati  
   9 – 10 puan: şiddetli nöropati 


