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Duysal Polinöropati 
Gelişmiş Diyabetik Hastaların 
Vücut Yağ Yüzdesi ve 
Yağ Dağılımı Değişiklikleri 

ÖZET Bu çalışmanın amacı cilt kıvrım kalınlığı öl­
çüm metodu kullanılarak, diyabete bağlı duysal poli­
nöropati gelişmiş hastalarda vücut yağ parametrele­
rini tesbit etmektir. Deney grubu içinde değerlendiri­
len hastaların tanısı nörolojik muayene, laboratuvar 
sonuçları ve e/ektromiyografı kayıtları ile konmuştur. 
Erkek hastaların (n:8) yaş ortalaması 61.75±3.50, 
kadın hastaların (n: 12) ise 59.6 7±8.02 olarak sap­
tanmıştır. Erkek hastalarda boy, ağırlık ve vücut kit­
le indeksi ortalama değerleri sırayla 171.50±3.87 
cm, 78.00± 11.83 kg ve 26.45 ±3.30 kg/m2 olarak 
bulunmuştur. Kadın hastaların boy, kilo ve vücut 
kitle indeksleri ise sırasıyla 158.33± 1.63 cm, 
62.00±12.88 kg ve 24.71±5.00 kg/m2 olarak be­
lirlenmiştir. Bu antropometrik parametreler, benzer 
yaş grubundaki sağlıklı gönüllüler ile önemli farklılık­
lar göstermemektedir. Hastaların vücut yağ yüzdesi 
ve yağsız vücut kitlesi ortalama değerleri sırasıyla er­
keklerde %18.97±1.41, 65.62±5.90 kg, kadınlar-

Body Fat Percent and the 
Changes in Fat Distribution 
Parameters of Diabetic 
Patients Suffered (rom 
Sensorial Type 
Polyneuropathy 

ABSTRA(T The aim ofthis study was ta determi­
ne the body fat parameters of diabetic polyneuropat­
hic patients by using skinfold thickness measurement 
method. Patients who were evaluated in the experi­
mental group, were diagnosed by using the fındings 
of neurological examination, /aboratory resu/ts and 
e/ectromyographic records. The mean age of male 
patients (n: 8) was 61 . 7 5 ± 3.50 years, and of fe­
male patients (n: 12) was 59.6 7 ± 8.02 years. The 
mean values of height, weight and body mass index 
of male patients were recorded as I 71.50 ± 3.8 7 
cm, 78.00 ± 11.83 kg and 26.45 ± 3.30 kg/m2 
respectively. The height, weight and body mass index 
of fema/e patients were determinated as 158.33 ± 
1.63 cm, 62.00 ± 12.88 kg and 2 4. 71 ± 5.00 
kglm2 respectively. These antrophometric parame­
ters were not signifıcantly different from those of the 
healthy volunteers who were chosen from the simi/ar 
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da %27.05±3.88, 44. 90±7.19 kg olarak hesaplan­
mıştır. Vücut yağ yüzdeleri ve yağsız vücut kitleleri 
her iki cinste sağlıklı gönüllüler ile karşılaştırma so­
nuçlarına göre istatistiksel olarak anlamlı fark gös­
termemiştir. Hastaların üst/alt beden yağ dağılım 
oranı ile merkezi/periferik vücut yağ dağılım oranı 
ortalamaları sırasıyla erkeklerde 1.31 ±0.26 ve 
1.35±0.2 7, kadınlarda ise 1.09±0.13 ve 
O. 93±0.19 olarak hesaplanmıştır. Bu parametrelere 
göre diyabetik polinöropatisi olan hastalar, sağlıklı gö­
nüllülere göre önemli derecede yükseklik göstermek­
tedir (p<0.05). Bizim bulgularımız diyabete bağlı 
duysal polinöropatisi olan hastalarda merkezi ve üst 
beden tipi yağ depolanmasına yatkınlık olduğunu 
göstermiştir. Tip il diyabetes mellitusta genellikle ab­
dominal ve visseral yağ depolanmasının görüldüğü 
bildirilmiştir. Merkezde depolanan yağ miktarı ile di­
yabetik kişilerin kan glukoz düzeyleri arasında da bir 
ilişkinin olduğu rapor edilmiştir. Bu çalışmanın sonuç­
ları diyabete bağlı duysal tip polinöropatisi olan has­
talarda merkezi ve üst beden tipi yağ depolanması­
nın olduğunu göstermektedir. 

Anahtar Kelimeler: Diyabet, polinöropati, vücut kom­
posizyonu, vücut yağ yüzdesi, yağ dağılımı 

age groups. The mean values of body fat percent 
and lean body mass of patients were % 18. 9 7 ± 
1.41, 65.62 ± 5.90 kg in males and %27.05 ± 
3.88, 44. 90 ± 7.19 kg in females respectively. Body 
fat percent and lean body mass of patients were not 
shown any signifıcantly different from tnose of the he­
althy volunteers in the both sexes. The ratios of up­
per to lower and central ta peripheral body fat dist­
ributions of patients were 1.31 ± 0.26, 1.35 ± 0.2 7 
in males and 1.09 ± O./ 3, O. 9 3 ± 0.19 in females 
respectively. These parameters were signifıcantly hig­
her in diabetic polyneuropathic patients compared to 
the healthy volunteers (p<0.05). Our results were 
exhibited that diabetic patients, who were suffered 
from the polyneuropathy, tended ta fat store on cent­
ral and upper body. it was known that abdomina/ 
and vissera/ fat depositions were generally seen in the 
tip il diabetes mellitus. it was reported that there was 
a re/ationship between central deposited fat mass 
and blood glucose /eve/ of diyabetic persons. Our re­
su/ts indicated that there were central and upper 
body fat deposition in the diabetic patients who we­
re suffered from the polyneuropathy. 

Key words: Diyabetes mellitus, polyneuropathy, di­
abetic polyneuropathy, body composition, body fat 
percent, fat distribution 
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GİRİŞ 

Şişmanlık, tip II diyabetik hastalarda çok 

sık karşılaşılan bir sorun olup yapılan çalış­

malar bu oranın %40-80 arasında değiştiği bil­

dirilmektedir. 3•
2829 Erişkinlerdekine benzer şe­

kilde çocuklarda da şeker hastalığı ile şiş­

manlık ilişkili bulunmuştur.
1 3 Diyabetin kendi­

si hiperfajiye yol açarak kilo artışına neden 

olurken, tüketilen karbonhidrat miktarının 

çoğalması kan glukoz düzeyinin daha da art­

ması ile sonuçlanmaktadır.226 Yine diyabetli­

lerde beden ağırlığı ile birlikte insülin diren­

cinde görülen artış kan glukoz düzeyinin yük­

selmesine aracılık eden bir diğer mekanizma­

dır. Tip II diyabette genel şişmanlıktan ziyade 

visseral ve abdominal cilt altı yağlanma çok 

daha sık karşılaşılan sorundur. Bunun tersine 

kilo kaybı ile birlikte abdominal yağ kitlesin­

deki azalmanın insülin duyarlılığında artışı da 

birlikte getirdiği ortaya konmuştur.12 Bu ne­

denlerle diyabetik hastalarda beden ağırlığı 

kontrolünün kan glukoz düzeyinin regülasyo­

nunda olumlu etkisi olduğu kabul edilmekte­

dir. Retinopati, nefropati ve nöropati gibi di­

yabete bağlı komplikasyonların regüle edil­

meden uzun süre devam eden kan şekeri yük­

sekliği ile ilişkili olduğu bilindiğinden bu 

komplikasyonlardan korunmada vücut ağırlı­

ğının normal değerlerine getirilmesinin önem­

li bir yeri olduğu ileri sürülmektedir.2·7·1012·17·2127 

Vücut ağırlığı kontrolü ile diyabete bağlı peri­

ferik polinöropati gelişiminde azalma olduğu­

nun tespit edilmesi bu görüşü destekleyen bir 

diğer bulgudur.27 Bu çalışmada duysal tip diya­

betik polinöropatili hastaların seçiliş nedeni, 

diyabetik polinöropatinin en sık karşılaşılan 

komplikasyonlardan biri olması, hastaların 

günlük yaşantısını olumsuz yönde etkilemesi 

ve ortaya çıkış sıklığı ile tedavi protokolünün 

tam olarak açıklığa kavuşmamış olmasıdır. Vü­

cut yağ kitlesi ve dağılımı ile ilgili parametrele­

rin seçilme nedeni ise bu konuda az sayıda ça­

lışmanın yapılmış olması, ayrıca klinik açıdan 

değerlendirilmesinin sınırlı sayıda çalışmaya 

konu edilmiş olmasıdır. 
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MATERYAL VE METOD 

Bu çalışmada tip II diyabet tanısı konmuş , 

anamnez, nörolojik muayene ve elektronöro­

miyografi sonuçları ile duysal tip polinöropati 

saptanan 20 (8 erkek, 12 kadın) hastanın kali­

per ölçümleri ile cilt kıvrımı kalınlıkları tespit 

edilmiştir. Hasta grubu oluşturulurken cilt ka­

lınlığını etkileyecek ve vücutta yaygın ödeme 

neden olabilecek kalp yetmezliği , nefropati ya 

da hipotiroidi gibi sistemik hastalıkları ile di­

yabetik ayağa bağlı lezyonu olmayan hastalar 

değerlendirmeye alınmıştır. Kontrol grubu ise 

bilinen bir sistemik hastalığı ve periferik sinir 

tutulumuna ait yakınması olmayan, nörolojik 

muayene bulguları normal olan sağlıklı gönül­

lülerden oluşturulmuştur. Diyabetik polinöro­

patili hastalar ile yaş grupları ve beslenme 

alışkanlıkları benzer olan 23 sağlıklı gönüllü­

nün (11 erkek, 12 kadın) sonuçları kontrol de­

ğerlerini oluşturmuştur. Cilt kıvrım kalınlıkla­

rının tespit yerleri olarak önceki çalışmalarda 

tarif edilen 7 farklı vücut bölgesi (triseps , bi­

seps, subskapular, karın, iliak, kuadriseps ve 

gastroknemius bölgeleri üzerinden) kullanıl­

mıştır. Cilt kıvrımı kalınlıkları triseps ölçümü 

için; akromion ve olekranon arasındaki orta 

noktadan, biseps için; antekübital oluğun yu­

karısından triseps ölçümü yapılan yerin ön ta­

rafından, subskapular ölçüm için; skapulanın 

2 cm alt ve lateral kenarından, suprailiak öl­

çüm için; iliak krestin 2 cm üstünde ve aksiller 

hat üstünden, abdomen için; umblikusun 5 cm 

aşağısında , lomber-umblikus arasından ve or­

ta hattan; kuadriseps için; diz ile kalça arasın­

da orta hatta ve uyluk ön yüzünden, gastrok­

nemius için; alt ekstremite distalinde ve orta 

hat üzerinden kaydedilmiştir. 6 

Vücut kitle indeksi (VKİ); vücut ağırlığı 

(kg)/boyun karesi (cm2) formülü ile hesaplan­

dı. Vücut yağ yüzdesi; % [(4.95/vücut dansite­

si) - 4.5] x 100, yağsız vücut kitlesi ise kg ola­

rak: [ (1OO-vücut yağ yüzdesi)x vücut ağırlı­

ğı) ]/100 formülü kullanılarak tespit edilmiş­

tir. 22 Üst /alt beden yağ dağılım oranı: [ (biseps 

+ triseps + subskapular) / (suprailiak + kuadri­

seps + gastroknemius)] formülü ile hesaplan-
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mıştır. 13 Merkezi/periferik yağ dağılım oranı ise 
[(suprailiak + subskapular + abdomen) / (bi­
seps + triseps + kuadriseps + gastroknemius)] 
formülü ile belirlenmiştir.6 

Ölçüm sonuçları ve hesaplamalar ortalama 
değer ± standart sapma olarak verilmiştir. İsta­
tistiksel karşılaştırmalarda Mann-Whitney U 
testi kullanılmıştır. 

SONUÇLAR 
Hasta grubu ve sağlıklı gönüllülere ait bazı 

antropometrik özellikler ve yağ dağılım para­
metreleri ile istatistiksel karşılaştırmalı sonuç­
lar tablo l 'de gösterilmiştir. Diyabetik polinö­
ropatili hastaların tümü kan şekerini düzenle­
meye yönelik tedavi almaktadır. Diyabetlilerin 
ortalama hastalık süresi 10.6 ± 2.3 yıl, kan glukoz 
düzeyleri ortalama değerleri 165. 4 ± 15.9 mg/dL 
olarak tespit edilmiştir. 

Karşılaştırılan parametreler içinde sadece 
diyabetik polinöropatili hastaların üst /alt be-

den vücut yağ dağılım oranı ile merkezi/perife­
rik vücut yağ dağılım oranı değerleri sağlıklı 
gönüllülerden istatistiksel olarak önemli dere­
cede yüksek bulundu. 

TARTIŞMA 

Bu çalışmadan elde edilen sonuçlar polinö­
ropati gelişmiş diyabetik hastaların vücut kitle 
indeksi ve vücut yağ yüzdesi açısından sağlık­

lı gönüllüler ile aralarında önemli farklılık ol­
madığını göstermiştir. Aşırı kilo sınırı olarak 
erkeklerde kabul edilen vücut kitle indeksi de­
ğerinin 27.8 kg/m2

, kadınlarda ise 27.3 kg/m_ 
ve şişmanlık sınırının da her iki cinste 30 
kg/m_ olduğu dikkate alındığında bu çalışma­
da değerlendirilen gerek diyabetik, gerekse de 
kontrol grubu bireyleri ortalama değerlerinin 
normal sınırlar içerisinde oldukları görülmek­
tedir.2 Komplikasyonsuz ya da çeşitli diyabetik 
komplikasyonlar gelişmiş hastalar ile diyabe­
tik hale getirilmiş deney hayvanlarının vücut 

Tablo 1. Diyabetik polinöropatili hastaların ve sağlıklı gönüllülerin cinsiyet, yaş, boy, vücut kitle indeksi (VKİ), vücut yağ yüzde­
si (VYY), yağsız vücut kitlesi (VYK), üst /alt beden vücut yağ dağılım oranı (ÜBIAB VYDO) ve merkezilperiferik vücut yağ dağılım 
oranı (MJP VYDO) ile her iki grubun istatistiksel karşılaştırma sonuçları. (K: Kadın, E: Erkek, NS: istatistiksel olarak önemli değil) 

Hasta Grubu Kontrol Grubu İstatistiksel Karşılaştırma 
Değişkenler Erkek Kadın Erkek Kadın Erkek Kadın 

Cinsiyet (K,E) 8 12 11 12 

Yaş (yıl) 61.75 ± 3.50 59.67 ± 8.02 61.45 ± 7.78 58.67 ± 5.45 NS NS 

Boy (cm) 171.50 ± 3.87 158.33 ± 1.63 167.27 ± 5.98 158.25 ± 5.46 NS NS 

Kilo (kg) 78.00 ± 11.83 62 .00 ± 12.88 67.82 ± 7.88 62.17 ± 5.59 NS NS 

VKİ (kg/m') 26.45 ± 3.30 24.71 ± 5.00 24.22 ± 2.37 24.83 ± 1.86 NS NS 

VYY (%) 18.97 ± 1.41 27.05 ± 3.88 16.04 ± 4.30 21.60 ± 5.94 NS NS 

YVK (kg) 65.62 ± 5.90 44.90 ± 7.19 56.70 ± 4.86 49.48 ± 4.95 NS NS 

ÜB/AB VYDO 1.31 ± 0.26 1.09 ± 0.13 0.80 ± 0.12 0.81 ± o.ıs p<0.05 p<0.05 

M/P VYDO 1.35 ± 0.27 0.93 ± 0.19 o.69 ± o.ıs 0.70 ± 0.10 p<0.05 p<0.05 
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yağ kitlesi değişiklikleri konusunda yapılmış 

klinik ve deneysel çalışma sonuçlarından bazı­

ları aşağıda gözden geçirilmiştir . Diyabetik 

hastalarda şişmanlığın aynı yaş grubundaki 

sağlıklı populasyona göre çok daha sık görül­

düğü bilinmektedir.1·10-131121·27-29 Diyabetik hasta 

şişmanladıkça insüline direnç artmakta, insü­

lin direnci artışı da daha fazla besin alımını 

uyarmaktadır. Diyet ile yağ ve enerji alımında 

kısıtlamaya tabi tutulan ve kan şekeri kontrol 

altında olan diyabetik hastalarda tedavi edil­

meyen veya tedaviye yeni başlanmış diyabetik 

hastalara oranla şişmanlık daha az sıklıkta gö­

rülmektedir. 3·7·1021 Diyabet ve şişmanlık birlikte 

olduğu zaman özellikle dolaşım sistemini tu­

tan komplikasyonların gelişme olasılığında ar­

tış saptanmaktadır. 11·21 Örneğin insüline direnç­

li diyabetik Japonlarda diyabete bağlı retino­

pati ve nefropati gibi mikroanjiopatik ve felç 

gibi makroanjiopatik lezyonların gelişimi ile 

vücut ağırlığı ve dolayısıyla şişmanlık arasında 

ilişki olduğu rapor edilmiştir.2 1 Periferik sinir 

komplikasyonları gelişmiş tip II diyabetik has­

taların vücut yağ kitlesi ve yağ dağılımları ko­

nusunda yapılan çalışmalar ise çelişkili sonuç­

lar vermektedir. Meksika'da yapılan geniş kap­

samlı bir epidemiyolojik çalışmada, diyabetik 

hastaların %4O.8'inde periferik nöropatinin gö­

rüldüğü ancak bu durumun şişmanlık ile ilişki­

si olmadığı rapor edilmiştir. Bir başka çalışma­

da ise hastalığın ilk 15 yılında şişman diyabet­

lilerde zayıf olanlara oranla nöropatinin daha 

sık görüldüğünü bildirilmiştir. Ancak aynı 

araştırmacı grubu hastalığın 15 ile 25. yılları 

arasında nöropati gelişiminin şişman olmayan 

diyabetiklerde daha sık görüldüğüne de işaret 

ederek diyabetin sonraki geç dönemde şiş­

manlık ve nöropati ilişkisinin ortadan kaybola­

bileceğine dikkat çekmişlerdir.23 Yine bir başka 

çalışmada şişmanlık ile artan yağ dokusunun 

her ne kadar karpal tünel sendromu gibi peri­

ferik sinir sıkışması veya omur ilik basısına ze­

min hazırlayarak duysal ve motor nöron fonk­

siyon kayıplarına yol açabiliyor olsa da diya­

betik nöropati gelişimi ile ilişkisi olmadığı ifa­

de edilmiştir. Bu görüşün aksine Straub ve ar­

kadaşları şişmanlığın duysal-motor veya oto-
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nom nöropati gelişimine katkısı olduğunu bil­

dirmekte, vücut ağırlığı artışının engellenmesi 

ile nöropatik komplikasyonların gelişiminin 

azalabileceğini düşünmektedirler.21 Bu ilk ba­

kışta birbiri ile uyumlu olmayan bulgular, diya­

betik polinöropati gelişiminin beden ağırlığı ve 

vücut kitle indeksi artışından etkilenmediği 

şeklinde yorumlanabilir. Diğer taraftan diya­

bet ile duysal polinöropati gelişimi arasındaki 

ilişki deney hayvanı modelleri kullanılarak da 

sorgulanmıştır. Örneğin, diyabetik fareler üze­

rinde yapılan çalışmalar şişmanlama ile nöron 

yapısının olumsuz etkilendiğini göstermekte­

dir. 24 Şişmanlığa bağlı olarak artan yağ doku 

basısının veya sinir dokusunda gelişebilen 

ödemin nörona! beslenmeyi bozabileceği dü­

şünülmüştür.2427 Diyabetik hastalarda gelişen 

nöropatinin aynı zamanda periferik ödemi ar­

tırarak sinir dokusunun beslenme bozukluğu­

nu ilerletebileceği ifade edilmiştir . Kilo kaybı 

ise yağ kitlesinin yanı sıra vücut su miktarını 

da azaltarak periferik ödemin çözülmesine 

yardımcı olmaktadır. 27 Sonuç olarak diyabetik 

deney hayvanları üzerinde yapılan çalışmalar 

şişmanlığın periferik sinirlerin beslenmesini 

olumsuz yönde etkileyerek duysal ve motor 

tip nöropatilerin gelişinde az ya da çok bir kat­

kısı olabileceğine işaret etmektedir. Bu itibar­

la şişmanlığın diyabetik hastaları da aynı şekil­

de etkileyerek nöropati gelişimini uyarabilece­

ği düşünülmüştür.24 ·21 

Vücut kitle indeksi ve vücut yağ yüzdesi 

benzer olmasına rağmen merkezi/periferik yağ 

dağılım oranı ile üst beden/alt beden yağ dağı­

lım oranındaki yükseklik polinöropati gelişmiş 

diyabetik hastalarda gövde ve üst bedende cilt 

altı yağ depolanmasına sebep olacak şekilde 

vücut yağ dağılımının olumsuz yönde etkilen­

diğini göstermektedir. Dvorak ve arkadaşları­

nın bulguları da bu çalışmanın sonuçlarına 

benzer şekilde insüline dirençli diyabetik has­

talarda gövdesel ve abdominal yağlanmada ar­

tış olduğuna işaret etmektedir. Abdominal böl­

gedeki yağlanma gluteal bölgede veya tüm vü­

cutta yaygın biçimde dağılmış yağlanmaya gö­

re sağlık açısından daha büyük bir sağlık riski 

olarak kabul edilmektedir.2 
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İnsülin duyarlılığı azaldıkça cilt altı yağ kit­
lesi yanında visseral yağ kitlesinde de artış ol­
maktadır. 7·13 Ancak orta yaş grubundaki diya­
betli kadın ve erkeklerde abdominal cilt altı 

yağ miktarının visseral yağ miktarına göre in­
sülin direnci ile çok daha güçlü bir ilişki içinde 
olduğu da rapor edilmiştir. İnsüline dirençli 
diyabetik kadınların şişman olmasalar bile 
benzer kilodaki sağlıklı hemcinslerine göre cilt 
altı ve visseral yağ kitlesinin daha fazla olduğu 
da bildirilmektedir.7 Eriksson ve arkadaşları 
normal kilodaki tip il diyabetik hastalarda vü­
cut yağ miktarı önemli derecede artarken, yağ­
sız vücut kitlesinin azaldığını göstermiştir. 10 

Bir başka çalışmada ise diyabetik hastalarda 
vücut ağırlığının yanı sıra baldır cilt altı yağ 
kalınlığının arttığı da ifade edilmiştir.8 Bizim 
çalışmamız ile zıtlık gösteren bu sonuçlar di­
yabetik hastalarda periferik yağ miktarının 

arttığına işaret etmektedir. Nitekim bu farklı­
lıklar seçilen diyabetik hasta gruplarındaki ki­
şilerin hastalık süresine veya nöropati gibi 
komplikasyonların gelişip gelişmediğine de 
bağlı olabilir. 

Diyabetik hastalarda gövde ve üst bedende 
tespit edilen yağ birikimine bu hastalardaki 
çeşitli metabolik ve hormonal anormalliklere 
bağlı olarak lipid metabolizmasında görülen 
değişiklikler aracılık edebilir.3·10

•
22·24·25 Diyabetik 

hastalardaki lipid metabolizma değişiklikleri­
ne işaret eden bazı çalışma sonuçları şunlar­
dır . Dvorak ve ark. normal kiloda olan tip ildi­
yabetik hastalarda total kolesterol düzeyinin 
önemli derecece yüksek olduğunu, yüksek 
dansiteli lipoprotein-kolesterol (HDL-K) ve dü­
şük dansiteli lipoprotein-kolesterol (LDL-K) 
düzeylerinde önemsiz yükseklik bulunduğunu 
bildirmiştir. 7 Visseral yağ depolanması ile 
plazma HDL-K düzeyi arasında zıt yönde, trig­
liserid düzeyi ile aynı yönde bir ilişki olduğu 
rapor edilmiştir. 1 3 1 4 Diyabetik sıçanlarda adre­
nal bezden glukokortikoid salınımının artması­
na bağlı olarak plazma kortikostreroid düzey­
lerinin yükseldiği gösterilmiştir. Bu durum di­
yabete bağlı biyolojik değişikliklere adrenal 
bezin de katıldığına işaret etmektedir. Plazma 
glukokortikoid düzeyleri yüksek olan şahıslar­
da android tip merkezi yağlanmanın görüldü-

93 

ğü bilinmektedir. Nitekim komplikasyonsuz di­
yabetik hastalarda tespit edilenlere benzer şe­
kilde polinöropati gelişmiş diyabetlilerde 
meydana gelen vücut yağ kitlesi değişiklikleri­
ne de bu tip hormonal anormallikler aracılık 
edebilir. Örneğin diyabetik polinöropatisi olan 
hastalarda tespit edilen merkezi/periferik yağ 
dağılım oranındaki artıştan bu hormonal etki 
tamamen olmasa da kısmen sorumlu olabilir. 
Ancak bu konuda yeterli veri mevcut değildir .3 

Diyabetik kemirgenler üzerinde yapılan çalış­
malar bu hayvanlarda plazma glukagon dü­
zeylerinin de yüksek bulunduğunu göster­
mektedir. 16 Glukagon düzeyindeki yükselme 
ile birlikte ketoasidoz eğiliminin arttığı bilin­
mektedir. Ketoasidozun da nöron fonksiyon­
larını dereceli olarak bozarak nöropati gelişi­
mine katkıda bulunuyor olabileceği düşünül­
müştür.16.2 1 

Diyabetik sıçanlar üzerinde yapılan bir 
başka çalışmada, kan yağlarının dolaşım sis­
teminden uzaklaştırılmasında görev alan he­
patik trigliserid lipaz aktivitesinde azalma ol­
duğu bildirilmiştir. Hepatik trigliserid lipaz 
aktivitesindeki azalma bir taraftan kan yağla­
rının dolaşımdan uzaklaştırılmalarını azaltıp 

kandaki düzeylerinin artmasına aracılık eder­
ken diğer taraftan bunların özellikle gövdede­
ki yağ dokularında depolanmasını kolaylaştı­
rıyor olabilir şeklinde yorumlanmıştır.9 

Sonuç olarak mevcut veriler ve bu çalışma­
nın sonuçları diyabetik polinöropatili hasta­
larda vücut kitle indeksi ve vücut yağ yüzde­
sinde önemli bir değişiklik olmadan vücut yağ 
dağılımlarının olumsuz yönde etkilendiğini 

göstermektedir. Mevcut veriler diyabet geliş­
miş hastalarda yağ dağılımını etkileyebilecek 
çeşitli metabolik ve hormonal değişikliklerin 
varlığını düşündürmektedir. 24 ·2 7 Ancak polinö­
ropati gelişmiş insüline dirençli diyabetik 
hastalarda görülen yağ dağılımı değişiklikleri­
ne aracılık eden mekanizmaları ayrıntılı bi­
çimde açıklayabilmek ve yağ metabolizmasın­
daki anormallikleri düzeltmeye yönelik tıbbi 
tedavilerin yapılabilmesi için daha ileri dü­
zeyde ve geniş kapsamlı çalışmaların yapıl­
masına ihtiyaç vardır. 
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