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ÖZET 

 
Bu çalışma, glisemik yükü azaltılmış diyetin, metabolik sendrom üzerine etkisini 

araştırmak amacıyla yapılmıştır. Çalışmaya 20-60 yaş arasında, metabolik sendrom tanı 

kriterlerinden en az üçüne sahip 11 gönüllü birey katılmıştır. Çalışmaya katılanlara 90 gün 

süreyle glisemik yükü belirlenmiş diyetler uygulatılmış, çalışma başlangıcında ve 

sonunda elde edilen veriler değerlendirilmiştir. Olguların devam eden tıbbi tedavilerine 

müdahale edilmemiştir. Çalışma sonucunda, GY’si 200 ile sınırlandırılmış diyet 

uygulayan olguların ağırlıklarının anlamlı olarak azaldığı, olguların BKİ’lerinin düştüğü 

(33,52 ± 6,40 kg/m²’den 32,55 ± 5,94 kg/m² ‘ye) (p<0,004)  ve buna bağlı olarak 

metabolik sendrom göstergeleri olan bel çevresinin (103,64 ± 13,06 cm’den 100,13 ± 

12,00 cm’ye düşmüştür) (p<0,002), olguların ortalama açlık kan şekerinin 122,82 ± 

38,958mg/dl’den,  92,91 ± 9,126 mg/dl’ye (p<0,024) azaldığı ve ortalama HDL-kolesterol 

düzeylerinin 39,45 ± 9,595 mg/dl’den, 44,88 ± 13,178 mg/dl’ye yükseldiği (p<0,037) 

belirlenmiş ve bu değişikliklerin istatistiki yönden anlamlı olduğu bulunmuştur. Buna 

karşılık, tüm olgular değerlendirildiğinde; olguların trigliseridlerinin 372,45 ± 346,445 

mg/dl’den, 312,64 ± 238,350 mg/dl’ye düştüğü (p>0,208), sistolik kan basınçlarının 

118,18 ± 12,50 mmHg’dan 115,45 ± 8,20 mmHg’ye düştüğü  (p>0,341) ve diyastolik kan 

basınçlarının da  74,55 ± 6,87 mmHg’dan 71,82 ± 4,04 mmHg’ye düştüğü, buna rağmen 

(p>0,192), bu düşüklüklerin istatistiki olarak anlamlı olmadığı bulunmuştur (Tablo 12). 

Kan basınçlarında elde edilen bu sonuçları, olguların kan basınçlarının normal düzeylerde 

olmasına bağlayabiliriz.  

 

Anahtar Sözcükler : glisemi, glisemik yük,insülin, metabolik, sendrom,  

 

 

 

 

 

 

 

 1



SUMMARY 
 

EFFECT OF DECREASED GLYCEMIC LOAD NUTRITION TREATMENT 

(LIMITED TO 200) ON METABOLIC SYNDROME 

At the aim of this study, the diet is reduced by glycemic load has been researched about 

effects over the metabolic syndrome. In this study, eleven willing people have 

participated which are 20-60 age range and have at least three diagnosis of metabolic 

syndrome. The cases have been applicated the diets, which are glycemic load determined 

within 90 days. The data before the study and data at the end of the study have been 

compared. The continuing medical treatments of patients have not been interfered. At the 

result of this study, the weight of patients at diet within 200 glycemic load has 

expressively reduced. Body Mass Index of the patients has also reduced (from 33,52 ± 

6,40 kg/m² to 32,55 ± 5,94 kg/m² ) (p<0,004), therefore waist circumferences (from 

103,64 ± 13,06 cm to 100,13 ± 12,00 cm) (p<0,002) have reduced which was diagnosis of 

metabolic syndrome. Fasting plasma glucose of the patients has reduced from 122,82 ± 

38,958mg/dl to 92,91 ± 9,126 mg/dl (p<0,024) and mean HDL-cholesterol level of 

patients has decreased from 39,45 ± 9,595 mg/dl to 44,88 ± 13,178 mg/dl (p<0,037) have 

been determined and these variations have been expressively detected statistical. However 

all of the facts have been investigated, triglicerid of the patients has reduced from 372,45 

± 346,445 mg/dl to 312,64 ± 238,350 mg/dl (p>0,208) and systolic blood pressure of the 

patients has reduced from 118,18 ± 12,50 mmHg to 115,45 ± 8,20 mmHg (p>0,341) also 

diastolic blood pressure of the patients has been reduced from 74,55 ± 6,87 mmHg to 

71,82 ± 4,04 mmHg (p>0,192) have been determined. But these variations have not been 

expressively detected statistical (Table 12).The results at the blood pressure variations 

have been explained about the normal level of blood pressure for the patients. 

 

Key Worlds : glycemia, glycemic load, insulin, metabolic, syndrome 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ  
Metabolik Sendrom, tip 2 diyabet ve kardiyovasküler hastalık riskini arttıran metabolik 

orijinli risk faktörleri demeti olarak tanımlanır. Bu risk faktörleri; aterojenik dislipidemi, 

yüksek kan basıncı, yüksek plazma glikozu ile birlikte, protrombotik ve proinflamatuar 

durumun artması şeklinde sıralanabilir. Metabolik sendromun altında yatan en büyük risk 

faktörleri obezite ve insülin direncidir. İnsülin direncini arttıran faktörler  ise; fiziksel 

aktivite yetersizliği,  ileri yaş, endokrin ve genetik faktörlerdir (1-3).  Metabolik sendrom, 

1998 yılında Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından diyabet, bozulmuş açlık glikoz 

toleransı veya insulin direnci ile birlikte, hipertansiyon (>140/90 mmHg), hiperlipidemi, 

santral obezite ve mikroalbuminüriden en az ikisinin bulunması olarak tanımlanmıştır. 

Ulusal Kolesterol Eğitim Programı [National Cholesterol Education Program (NCEP)] 

Üçüncü Yetişkin Tedavi Paneli, 2001 yılında yetişkinlerde yüksek kan kolesterolü tespiti, 

değerlendirme ve tedavi raporunda (ATP Ш), metabolik sendrom tanısı için bel çevresi, 

trigliserid, kan basıncı ve kan şekerinin yüksekliği ve HDL düşüklüğü gibi Tablo 1’de 

belirtilen  beş kriterden üçünün varlığının yeterli olduğunu bildirmiştir (3,4). Metabolik 

sendromun, Amerika Birleşik Devletleri, Kanada ve İngiltere vb. batılı ülkelerdeki sıklığı 

yüksektir. Ülkemizde yapılan Metabolik Sendrom Araştırması (METSAR) verilerine göre, 

metabolik sendromun özellikle kadınlarda çok yaygın olduğu bulunmuştur (5,6).  

 

Metabolik sendromun öncelikli tedavisi, kilo kaybı, fiziksel aktivitenin artırılması gibi 

yaşam tarzı değişikliği ile birlikte antiaterojenik diyettir.  Metabolik sendromun 

tedavisinde yaşam tarzı değişiklikleri önemli bir yer tutar (7). Sekiz çalışmanın 

değerlendirilmesinin yapıldığı bir derlemede, metabolik sendromun tedavisi için herkese 

uygun bir diyetin olmadığı ve rafine karbonhidratı az, posa içeriği yüksek, tekli doymamış 

yağ içeriği yüksek olmak koşulu ile ılımlı miktarlarda yağ ve ağırlıklı olarak bitkisel 

protein içeren Akdeniz tarzı diyetin, metabolik sendromun tedavisinde en fazla etkili 

olduğu belirlenmiştir (8). Metabolik sendromun beslenme tedavisinde zayıflama ve 

özellikle vücuttaki yağ oranının azaltılması çok büyük önem taşır. 

 

Bazı çalışmalar, Glisemik İndeksi (Gİ) düşük besinlerle beslenen kişilerin, Gİ’si 

yüksek beslenmeye göre, daha fazla ağırlık ve yağ kaybettiklerini ortaya koymuştur (9-

11). Glisemik indeksi ve glisemik yükü yüksek besinler, kan şekeri ve insülin düzeylerini 
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arttırarak, kan basıncının ve kan lipidlerinin yükselmesine neden olurlar. Bu yüzden, Gİ ve 

GY’si yüksek olan besinlerin metabolik sendrom ve kalp hastalığı riskini arttırdıkları ileri 

sürülmüştür Glisemik yükü yüksek besinlerle beslenen obez kişilerde metabolik sendrom 

bileşenleri daha belirgindir. Glisemik yükü düşük diyetle sağlanan kilo kaybı ile metabolik 

sendrom göstergelerinde  iyileşmeler sağlanabilir (12).  Glisemik yük, besinlerin belirli bir 

karbonhidrat içeriğinin kan şekeri ve insülin salınımı üzerine etkisinin hem nicelik, hem de 

nitelik yönünden ölçümüdür (1). 

 

Bütün bu bilgilerden hareketle, bu çalışma; metabolik sendromu olan yetişkin 

bireylerde, günlük glisemik yükü 200 ile sınırlandırılmış diyetin metabolik sendrom 

parametrelerine etkisini belirlemek amacıyla planlanmış ve yürütülmüştür. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Metabolik Sendromun Tanımı ve Sıklığı 

Metabolik Sendrom, tip 2 diyabet ve kardiyovasküler hastalık riskini arttıran 

metabolik orijinli risk faktörleri demeti olarak tanımlanır. Bu risk faktörleri; aterojenik 

dislipidemi, yüksek kan basıncı, yüksek plazma glikozu ile birlikte, protrombotik ve 

proinflamatuar durumun artması şeklinde sıralanabilir. Metabolik sendromun altında 

yatan en büyük risk faktörleri obezite ve insülin direncidir. İnsülin direncini arttıran 

faktörler ise; fiziksel aktivite yetersizliği,  ileri yaş, endokrin ve genetik faktörlerdir (1-3).  

Kardiyovasküler hastalıklar, Amerika Birleşik Devletleri (ABD) ve batı ülkelerindeki 

morbidite ve mortalitenin nedenidir. Bu hastalıkların gelişmesinde hayat tarzı ve hatalı 

beslenme gibi hazırlayıcı faktörler önemli rol oynarlar (1). Üçüncü Ulusal Sağlık ve 

Beslenme Araştırması (Third National Health and Nutrition Examination Survey 

[NHANES III]), verilerine göre, ABD popülasyonundaki metabolik sendrom prevalansı, 

20-29 yaşları arasındaki genç erişkinlerde %7, 60-70 yaşları arasındaki yaşlı erişkinlerde 

%42 civarındadır (4). Türkiye’de Metabolik Sendrom Araştırması (METSAR), 47 ilde, 

4264 kişide yapılmıştır. METSAR verilerine göre, 20 yaş üzeri erişkinlerde, abdominal 

obezite prevalansı; bel çevresi erkeklerde >102 cm, kadınlarda >88 cm olarak alındığında  

ortalama %36.16 olarak saptanmıştır. Kadınlarda, erkeklere göre abdominal obezite 

prevalansının daha yüksek olduğu bulunmuştur (sırasıyla; %54.8 ve %17.2) (5). 

Metabolik sendrom, Amerika Birleşik Devletleri, Kanada ve İngiltere vb. batı ülkelerinde 

oldukça yaygın olduğu gibi, ülkemizde yapılan METSAR verilerine göre özellikle 

kadınlarda çok yaygın olduğu bulunmuştur (5-7). Metabolik sendrom prevalansı yaş 

ilerledikçe artar, fakat çocuklarda da gelişebilir. Vücut ağırlığı normal olan çocuklarda 

metabolik sendrom prevalansı nadir olmasına rağmen, fazla tartılı çocuklarda bu oran 

%50’lere kadar çıkar ve bu çocukların  on tanesinin dokuzunda metabolik sendrom 

bileşenlerinden en az birisi bulunur (13).  

Metabolik sendromun tanısı için gerekli kriterler bir çok kurum tarafından ortaya konmuş 

ve her kurum farklı kriterler belirlemişlerdir. Şöyle ki; metabolik sendrom, ilk defa 1998 

yılında Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından diyabet, bozulmuş açlık glikoz toleransı 

veya insulin direnci ile birlikte, hipertansiyon (>140/90 mmHg), hiperlipidemi, santral 
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obezite ve mikroalbuminüriden en az ikisinin bulunması olarak tanımlanmıştır. Ulusal 

Kolesterol Eğitim Programı [National Cholesterol Education Program (NCEP)] Üçüncü 

Yetişkin Tedavi Paneli, 2001 yılında, yetişkinlerde yüksek kan kolesterolü tespiti, 

değerlendirme ve tedavi raporunda (ATP Ш) ise Metabolik Sendrom tanısı için bel 

çevresi, trigliserid, kan basıncı ve kan şekerinin yüksekliği ve HDL düşüklüğü gibi 

belirtilen  beş kriterden üçünün varlığının yeterli olduğunu bildirmiştir (Tablo 1) (14,15). 

Amerikan Klinik Endokrinoloji Derneği’nin belirlediği metabolik sendrom bileşenleri ise, 

BKİ ve HDL–Kolesterol değerleri dışında Dünya Sağlık Örgütü’nün belirlediği kriterlerle 

benzerdir. Ayrıca, Uluslararası Diyabet Federasyonu da (IDF) metabolik sendrom için 

bazı kriterler belirlemiştir. IDF’nin Metabolik Sendrom tanısı için kabul ettiği kriterlere 

göre bel çevresinin, kan basıncının ve kan şekerinin, diğer kurumlarda belirtilen kriterlere 

göre oldukça düşük olduğu görülmektedir (Tablo 1).  

En son 2005 yılında güncellenmiş ATP III  ve Uluslararası Diyabet Federasyonu 

(IDF) raporlarında, metabolik sendromun klinik tanısı için, birleştirilmiş kriterler 

yayınlanmıştır (14-17). Güncellenmiş ATP III  ve IDF raporlarının Metabolik Sendromun 

klinik tanısı için birleştirilmiş şekli Tablo 2’de belirtilmiştir.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 6



Tablo 1. Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri  (14-17) 

 

METABOLİK SENDROMU TANIMLAYAN KURUM 
 

RİSK 
FAKTÖRÜ 

Dünya Sağlık 
Örgütü 
(DSÖ) 

Ulusal Kolesterol 
Eğitim Programı 

(ATP III) 

Amerikan Klinik 
Endokrinoloji 

Derneği 

Uluslararası 
Diyabet 

Federasyonu 
(IDF) 

BKİ BKİ>30 kg/m2    ya 
da 

   

Bel/kalça oranı     
     Erkeklerde > 0.90    
     Kadınlarda > 0.85    
Bel Çevresi     
     Erkeklerde  >102 cm >102 cm ≥ 94 cm 
     Kadınlarda  >88 cm >88 cm ≥ 80 cm 
Trigliseridler > 150 mg/dL ≥ 150 mg/dL ≥ 150 mg/dL > 150 mg /dl 
HDL     
     Erkeklerde < 35 mg/dL < 40 mg/dL < 35 mg/dL < 40 mg /dl 
     Kadınlarda < 40 mg/dL < 50 mg/dL < 45 mg/dL < 50 mg /dl 
Kan Basıncı  Halen antihipertansif  tedavi kullanması ya da hipertansiyon  
 KB ≥ 140/90 mm Hg KB ≥ 135/85 mm Hg  ≥130/85 mmHg 
Glikoz Tip 2 Diyabet  *AKŞ ≥ 119 mg/dL AKŞ ≥ 119 mg/dL ≥100 mg/dl 
 ya da  IGT **  ya da #Tip 2 DM  
Diğer Mikroalbüminüri  İnsülin direnci  

ya da 
 

   Akantozis 
Nigrikans 

 

Tanı 
gereksinimleri 

Doğrulanmış  
Tip 2 DM 
veya IGT ve 
yukarıdaki 
kriterlerinden diğer 
herhangi iki tanesi 

Yukarıdaki 
kriterlerden  
herhangi üçü 

‡ PCOS, 
Hiperkoagülabilite, 
Endotel 
disfonksiyonu, 
Mikroalbüminüri 
ve 
KKH gibi minör 
kriterler 

Bel çevresi ile 
birlikte diğer 
kriterlerin en az 
ikisi 

*AKŞ: Açlık Kan Şekeri, **IGT: Bozulmuş Açlık Glikozu, #Tip 2 DM: Tip 2 Diyabet ‡PCOS:Polikistik 
Over Sendromu 
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Tablo 2. Metabolik Sendromun Güncellenmiş Tanı Kriterleri (14-17)  
 
 
Aşağıdaki 5 kriterden 3’ünün olması ile 

Metabolik Sendrom tanısı konur 
 

Tanı Düzeyi 
102 cm  (erkeklerde) Bel Çevresi (*) 
  88 cm  (kadınlarda) 
150 mg/dl (1.7 mmol/l) 

veya 
Trigliserid yüksekliği 

#  Trigliserid yüksekliği için ilaç  
     tedavisi başlamak 
<40 mg/dl (0.9 mmol/l) erkeklerde 
<50 mg/dl (1.1 mmol/l) kadınlarda 

veya 

HDL-Kolesterol düşüklüğü 

#  HDL-kolesterol düşüklüğü için 
     ilaç tedavisi başlamak 

130 mm Hg sistolik kan basıncı  
veya 

85 mm Hg diyastolik kan basıncı  
veya 

Kan basıncı yüksekliği 

#  Hipertansiyon için ilaç tedavisi  
    başlamak 

100 mg/dl 
veya 

Kan şekeri yüksekliği 

#  Kan şekerini düşürmek için ilaç 
    tedavisi başlamak 

(*) ABD’de Asya orijinli bazı kişiler için bel çevresi oldukça yüksek bulunmuştur  
   (erkekler için 94 cm’den 101 cm’ye, kadınlar için 80 cm’den 87 ’cm’ye kadar).  
   Asyalılarda en düşük bel ölçüsü erkekler için 90 cm, kadınlar için 80 cm.’dir. 
# Yükselmiş TG ve HDL-K için kullanılan ilaçlar, fibratlar ve nikotinik asittir.  
   Bu ilaçları alan kişilerin TG’leri yüksek ve HDL-K’leri düşük olduğu farz  
   edilir. 
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2.2. Metabolik Sendromun Patogenezi 

Metabolik sendromun santral obezite, insülin direnci, hiperglisemi, dislipidemi ve 

hipertansiyon gibi metabolik bozukluklarla tanımlandığı bilinmektedir. Bundan dolayı 

metabolik sendromun patogenezisi çok faktörlüdür. Altında yatan major risk faktörleri 

obezite ve insülin direncidir. Obezite ile ilgili riski en iyi tanımlayan faktör, bel çevresinin 

artmasıdır (abdominal obezite). İnsülin direnci, obezite için ikincil faktördür fakat, 

genetik etkilerinin de olduğu bilinmektedir. Sendromu şiddetlendiren çeşitli faktörler 

vardır: fiziksel inaktivite, ilerleyen yaş, endokrin disfonksiyon ve bireysel risk faktörleri 

etkileyen genetik bozukluklar gibi… Metabolik sendromun ABD’de ve dünyanın her 

tarafında prevalansının artmış olması ile birlikte, sürdürülen bu sedanter yaşam tarzıyla, 

obezitenin sıklığının daha da artabileceği gözden uzak tutulmaması gereken bir konudur 

(16).  

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 1.  Metabolik sendromun gelişimi (Scott M Grundy’nin izniyle)(16).  

Metabolik sendrom abdominal obezite ile ortaya çıkar. Yaşın ilerlemesiyle ve obezitenin 
artmasıyla metabolik risk faktörleri kötüleşir. Metabolik sendromlu pek çok kişide 
sonuçta tip 2 diyabet gelişir. Sendrom ilerledikçe kardiyovasküler riskler ve 
komplikasyonları artar. Diyabet geliştiğinde, diyabetin komplikasyonları, kardiyovasküler 
risklerden daha sık oluşur ve metabolik sendrom, tip 2 diyabet ve risk faktörlerinin 
gelişiminin her safhasını kapsar (Şekil 1) (16).  

Sınırda 
risk 

faktörleri

Risk 
faktörleri 

Tip 2 
Diyabet 

Kardiyovasküler 
Hastalıklar & 

Komplikasyonlar 

Diyabetik 
Komplikasyonlar 

 

Abdomi- 
     nal 
Obezite       Metabolik  

          Sendrom 
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Metabolik sendrom bileşenlerini taşıyan bir çok insanda, insülin direncine bağlı 

olarak glikoz metabolizmasında bozukluk olduğu epidemiyolojik çalışmalarla 

desteklenmiştir. Ancak, insülin direncinin metabolik sendrom ile eş anlamlı olmadığı da 

unutulmamalıdır (2,3,17). İnsülin direncinin iki mekanizma ile metabolik sendromun 

başlamasına yol açtığı bilinmektedir (18).  

1. Nükleer peroksizomu arttırıcı aktif reseptörler insülin direnci sonucu inaktif hale 

gelmektedir. Korunmuş pankreatik beta hücrelerinin fonksiyonu ve insülin 

hipersekresyonu ile metabolik sendromun makrovasküler komplikasyonları ortaya 

çıkmaktadır.  

2. Bir diğer yol ise ağır pankreatik beta hücre hasarı sonucu yavaş yavaş azalan 

insülin sekresyonu ve hiperglisemi gelişimine bağlı olarak hem makrovasküler 

hem de mikrovasküler komplikasyonlar ortaya çıkmaktadır. 
 
2.2.1. İnsülin Direnci 

Metabolik sendromun olası faktörlerinden birisi olan insulin direnci, prediyabetle 

yakından ilişkilidir. Normalde yemek yenildikten sonra pankreas tarafından kana insülin 

salgılanır ve bu şekilde hücreler glikozu alır, enerjiye dönüştürür ve bu enerjiyi depolar 

veya kullanır. Eğer hücreler insüline yanıt vermiyorsa, besinlerle alınan glikoz enerji 

oluşturmak için hücre içine giremez ve kan şekeri yükselir. Hücreler insüline yanıt 

vermedikçe, pankreas tarafından daha fazla insülin salgılanır. Yükselen insülin seviyeleri 

nedeniyle, İnsülin direnci (ID) olarak bilinen bu durum, tip 2 diyabetin aşamalarından 

biridir. Bu yüzden, metabolik sendrom, kan şekeri düzeylerinin yükseldiği fakat diyabet 

olarak adlandırılamayan prediyabetik bir durum olarak görülür (1,16,19). 

 

Herhangi bir glikoz yüklemesinde, glikoz homeostazını sağlayan yollar; 

1. Pankreasın beta hücrelerinden insülin salgılanması, 

2. Glikojenolizisin ve glikoneojenezin bloke edilmesiyle hepatik glikoz üretiminin 

baskılanması ve, 

3. Karaciğer, iskelet kası ve adipoz doku tarafından glikoz alımının uyarılmasıdır. 

İnsülin direnci oluştuğu zaman ikinci ve üçüncü aşamalarda insülin fonksiyon göremez 

hale gelir. Belirgin tip 2 diyabette bu üç aşamanın da dengesi bozulmuştur (17,19). 
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2.2.2. İnsülin Direnci ve Hiperinsülinemi 

İnsülin direnci, metabolik sendromun kritik bir özelliğidir. Hedef dokular, 

dolaşımdaki normal insüline yanıt veremediklerinde, bozulmuş insülin etkisi oluşur. 

Pankreas, bu yanıtsızlığı kompanse edebilmek için daha fazla miktarlarda insülin salgılar. 

İnsülin direnci, sonunda, metabolik sendromun bileşenlerinden çok sayıdaki metabolik 

bozukluğun oluşmasına neden olur. 

İnsülin direncinin dokulardaki etkileri aşağıda sıralanan belirtilerle ortaya çıkar 

(16,17,19); 

• Kan damarının endotel fonksiyonundaki bozukluklar, vasküler inflamasyonda 

artma, 

• İskelet ve kalp kası glikoz ve yağ metabolizmasında anormallikler, yağ asidi 

oksidasyonunda azalma, 

• Adipoz dokuda serbest yağ asitlerinin salgılanmasına neden olan 

adipojenezde azalma ve lipolizde artma, 

• Karaciğerde hepatik glikokinaz aktivitesinde azalma ve lipoliz ürünlerinde 

artma. İnsülinin hepatik ekstraksiyonu azalmış lipid metabolizmasında 

bozukluklar ve VLDL sentez ve salgılanmasında bozukluklarla birlikte 

dislipidemi, 

• Merkezi sinir sistemindeki santral ağırlık kontrolü fonksiyonlarının kaybı. 

İnsülin direnci, ayrıca barsakları da etkilemektedir. 

 

Bir diğer kriter olan hipertansiyon, insülin direnci ve hiperinsülineminin etkisiyle  

renal sodyum atılımında azalma, sempatik sinir sistemin aktivasyonu ve vasküler 

fonksiyonlarda bozulma sonucu gelişmektedir. Metabolik sendromlu hastalarda viseral 

obezite ve insülin direnci etkisi ile gelişen dislipidemi, HDL kolesterol düşüklüğü ve 

trigliserid yüksekliği ile karakterizedir (17). 

 

Amerikan ve Avrupa kılavuzlarında  metabolik sendrom tanımlamasında obezite 

değil, abdominal obezite ve abdominal obeziteyi gösteren bel çevresi genişliğinin önemli 

bir kriter olduğu belirtilmiştir (17). Gelişen ve gelişmekte olan toplumlarda artan 

obezitenin, artan yağ tüketimi kadar  karbonhidrat tüketiminden de kaynaklandığı 

görülmektedir. Yağ oksidasyonunun azalması  ve karbonhidrat oksidasyonunun yağ 
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oksidasyonundan daha kolay hale gelmesiyle depolanan yağ miktarı da artmaktadır (20). 

Kilo kaybından ziyade altı ile oniki ay arasında, vücut yağ dokusundaki yüzde yedi ile 

onluk bir azalma metabolik sendrom risk faktörlerinin çoğunda ya da hepsinde ciddi bir 

azalma sağlamaktadır (21). 

2.3. Metabolik Sendromun Tedavisi 

Metabolik sendromun öncelikli tedavisi, kilo kaybı, fiziksel aktivitenin artırılması 

gibi hayat tarzı değişikliği ile birlikte anti aterojenik diyettir. Metabolik sendromun 

tedavisinde genel yaklaşım önce hastada yaşam tarzı değişikliklerinin oluşturulması 

gerekliliğidir. Hastada yaşam tarzı önerileri ile birlikte gerekirse, antihipertansif, 

antilipidemik ve antidiyabetik ilaçların da kullanılabilceği belirtilmiştir (1,2,7). 

Ülkemizde yapılan bir çalışmada, metabolik sendrom tanısı konmuş hastaların 

%84.9’unun kilo vermediği, %66.4’ünün sigara, %6.8’inin alkol kullandığı, %38.4’ünün 

tuz kısıtlaması yapmadığı, sadece %2.1’inin diyetlerinde yeterli miktarlarda potasyum, 

kalsiyum ve magnezyum aldıkları, %84.2’sinin diyetlerinde doymuş yağ ve kolesterol 

kısıtlaması yapmadığı, %91.8’inin fiziksel aktivite yapmadığı belirlenmiştir (22). 

Hindistan’da tren yolları çalışanlarında yapılan bir çalışmada da (23), özellikle sedanter 

olanlar arasında (erkeklerde %26.8, kadınlarda 27.4) metabolik sendrom prevalansının 

yüksek olduğu bulunmuştur. Bu nedenle, hayat tarzı değişikliği için gerekli 

düzenlemelerin sağlık sistemi içerisinde yer alması gerektiği öne sürülmüştür.  

Bu durum, yaşam tarzı değişikliği konusunda hastaların uygulamalarını 

kolaylaştıracak bir strateji geliştirilmesinin gerekliliğini ortaya koymuştur (7,22,23). Bu 

bulgular, metabolik sendrom tedavisinde de obezite ve diyabet tedavisinde olduğu gibi 

multidisipliner bir yaklaşımla daha başarılı olunacağını göstermesi açısından önemlidir 

(7).  

2.3.1. Metabolik Sendromun Tedavisinde Yaşam Tarzı Değişikliği 

ATP III, klinik yaşam tarzı tedavisini güçlendiren kolesterol rehberlerinin içine 

metabolik sendromu monte etmişlerdir. Bu rehberlerde, kilo kaybı, fiziksel aktivitenin 

arttırılması ve antiaterojenik diyetin  metabolik sendromun tedavisinin temeli olduğu 

belirtilmiştir, ayrıca sigaranın bırakılması da gerekir.Yaşam tarzı girişimi ne yazık ki rutin 

tedaviler sırasında ihmal edilir. Oysa ki yaşam tarzı tedavisi, her aşamada metabolik risk 
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faktörlerinin gelişimini ciddi  oranlarda düşürdüğü gibi, ilerlemesini de önler (24,25). 

Sadece ilaç tedavisi, sendromla birlikte olan riskleri (kardiyovasküler hastalık ve diyabet 

gibi) tamamen geriye döndürmek için yeterli değildir. Yaşam tarzı değişikliği, ilaç 

tedavisinden sonra, geride kalabilecek riskleri ortadan kaldırmanın tek yoludur. Ayrıca, 

sendromun erken dönemlerinde yaşam tarzı değişikliğinin oluşturulması, ilaç tedavileri 

için gerekli olan risklere bağlı  faktörlerin gelişimini de önler. Kardiyovasküler hastalığın 

azaltılmasının ötesinde, kilo kaybı ve fiziksel aktivitenin arttırılması ile metabolik 

sendromlu tip 2 diyabetlilerde hastalığın ilerlemesini önler. Böylece yaşam tarzı 

değişikliği, bu sendrom için, çift etki ile hem KVH riskini hem de tip 2 diyabetin gelişme 

riskini azaltır (24,26,27). 

2.3.2. Metabolik Sendromda Beslenme Tedavisi 

Metabolik sendromda beslenme tedavisinin amacı; insülin direncini düzeltmek ve 

insülin direncine bağlı bozuklukları önlemektir. Metabolik sendromlu bireyler genellikle 

obez oldukları için ilk yapılması gereken, etkin bir zayıflama programının uygulanmasıdır 

(7). Obezlerin, %5-10 oranında kilo vermesiyle bile insülin direncinin azaldığı 

belirlenmiştir. İnsülin direncinin azaltılmasında, beslenme proagramının bileşimi çok 

önemlidir (1,2,18). Beslenme tedavisinde, enerjinin yağdan gelen oranının artması, insülin 

direncini arttırır. Araştırmalara göre, enerjinin %55’i karbonhidrattan sağlanan bir diyette 

tam tahıl ürünleri kullanıldığında insülin duyarlılığı artmakta ve metabolik sendrom riski 

azalmaktadır. Diyetin proteinden gelen enerjisinin %15 olması ve bunun da balık eti ve 

bitkisel kaynaklardan sağlanması önerilmektedir (7,8).  

 

Yapılan prospektiv bir çalışmada (The Atherosclerosis Risk in Communities 

Study–ARIC) (30), batı diyet modelinde tüketilen kırmızı et ve kızartılmış besinlerin 

metabolik sendrom insidensini %25 oranında arttırdığı, az yağlı süt ürünleri tüketiminin 

metabolik sendromdan koruyucu etkisi olduğu bulunmuştur. Bu çalışmada, ayrıca, diyet 

soda tüketimi ile metabolik sendrom insidensinin %36 oranında arttırdığı da belirtilmiştir. 

Aynı çalışmada, tam tahıl, rafine tahıl, sebze-meyve, sert kabuklu meyve, kahve veya 

şekerli içecek tüketimi ile metabolik sendrom insidensi arasında herhangi bir ilişki 

bulunamamıştır (7,28). 
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Epidemiyolojik çalışmaların değerlendirildiği bir çalışmada; hemşire sağlığı 

çalışmasında elde edilen bulgular doğrultusunda, düzenli fiziksel aktivite ile, sigara 

içmemekle, alkolü ılımlı kullanmakla ve sağlıklı besinlerin tüketilmesiyle; 

kardiyovasküler hastalıkları %74, koroner arter hastalıkları %82  ve diyabeti %91 

oranında önlemenin mümkün olduğu belirtilmiştir (29). 

Literatürde yer alan sekiz çalışmanın değerlendirilmesinin yapıldığı bir derlemede 

ise (8), metabolik sendromun tedavisi için herkese uygun olan bir diyetin olmadığı ve 

rafine karbonhidratı az, posa içeriği yüksek, ılımlı miktarlarda yağ (çoğu doymamış yağ) 

ve ağırlıklı olarak bitkisel protein içeren Akdeniz tarzı diyetin metabolik sendromun 

tedavisinde en fazla etkili olduğu belirlenmiştir.  

 

Metabolik sendrom diyeti, Akdeniz diyeti ile benzerlikler taşır ve içeriği (8) 

(Tablo 3)  

o Tam tahıllar, meyveler ve sebzelerden zengin bir beslenme  

o Baklagiller (kuru fasulye, soya, bezelye, mercimek), düşük yağlı süt 

ürünleri, protein ihtiyacı için balık ve görünür yağları alınmış tavuk, hindi  

o Kanola yağı veya zeytinyağı ve sert kabuklu meyvelerden sağlanan ılımlı 

miktarlarda yağ  

o Kırmızı eti ve özellikle tatlıları ve yüksek şekerli içecekler gibi rafine 

karbonhidratlı besinleri azaltmak.  

o Hazır besinlerden alınan sodyumu azaltmak  

o Fiziksel aktiviteyi arttırmak 

o Kilo verilmesi gerekiyorsa, boyuna uygun sağlıklı ağırlığa ulaşmak için 

kişiye özel bir beslenme programı hazırlamak 
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Tablo 3. Metabolik Sendromun Beslenme Tedavisinin Bileşenleri (8) 

 

Metabolik Sendromda  Beslenme  ve  Fiziksel Aktivite 

Fiziksel aktivite  Haftada minimum 150 dakika 
Kilo kaybı  BKi >25 ise en az %7 kilo kaybı 
Toplam &doymuş yağ   Toplam yağ enerjinin >%25-35  

 Doymuş yağ enerjinin <%7  
Tekli doymamış yağ asidi  Enerjinin %20’sinden fazlası 
Şeker &aşırı nişastalı besinler azaltılır  Karbonhidrat alımı enerjinin % 45-50, 

tam tahıllar, meyveler & sebzeler 
Sodyum azaltılır  >2300 mg/gün 
Posa  Günde 25-30 gm’dan fazla 
Antioksidanlar  Günde 9 porsiyodan fazla sebze ve 

meyve 
Diyetle alınan kalsiyum, magnezyum, 
potasyum  

Her  2000 kalori için; 
Mg: 500 mg 
Ca:1200 mg 
K :4700 mg 

 

 
 2.3.2.1 Kilo kaybı 

Kilo kaybı, Metabolik Sendromu ve abdominal obezitesi olan kişilerde tedavinin ilk 

seçeneğidir. Kilo kaybı ve ağırlığın korunması; enerji alımının kısıtlanması, fiziksel 

aktivitenin artırılması ve davranış değiştirme prensiplerinin hayata geçirilmesi ile 

mümkün olabilir.  Kilo kaybının, 6-12 aylık bir süre içinde kişinin başlangıç ağırlığının 

%5-10’unu geçmemesi gerekir. Kilo kaybı için gerekli olan, enerji açığının bir kısmının, 

fiziksel aktivitenin arttırılması ile sağlanmasıdır. Önerilen miktardaki kilo kaybı ile 

metabolik risk faktörlerinin hepsi veya pek çoğu azaltılır. Kilo kaybının korunmasında en 

önemli nokta; uzun süreli takip ve izlemdir. Şu andaki bilgilere göre, kilo verdirici 

ilaçların obezitenin tedavisindeki etkisi oldukça düşüktür. Bununla birlikte, ilaçlar, bazı 

hastaların kilo vermesinde yardımcı olabilir (1,2, 7,30,31).  
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2.3.2.2 Metabolik Sendrom Tedavisinde Karbonhidratlar 

Sağlıklı beslenmenin bileşenlerinden olan karbonhidratın enerjiye katkısı, %50-60 

arasında olduğu bilinmektedir (30,31). Metabolik sendrom tedavisinde ise günlük 

enerjinin %45-55’i karbonhidratlardan gelmesi önerilmektedir. Hastanın trigliseridlerinin 

yüksek olması, karbonhidratın bu düzeyde verilmesini gerektirir. Hastanın beslenme 

tedavisinde şeker, şekerli besinler vb. basit karbonhidratların azaltılması, yerine 

çözünebilir posa ve çözünemez posa da içeren sebze, meyve, kurubaklagiller ve tam 

tahıllı ürünler gibi kompleks karbonhidratlı besinlerin kullanılması gerekir (2,7,8,32). 

Posalı besinler, tokluk hissi verdikleri için zayıflamaya da destek olurlar. Posa ile birlikte 

yeterli su içilmesi çok önemlidir. Vücuttaki metabolizma artıklarının atılabilmesi için 

yeterli miktarda sıvı alınması gereklidir. Yemek öncesi ve yemekle birlikte alınan sıvılar 

mide dolgunluğunu ve dolayısıyla tokluk hissini arttırırlar ve konstipasyonu önlerler (30-

32). Günlük posa miktarı 30-35 gram olmalıdır. Düşük karbonhidratlı diyetlerin, 

obezitenin tedavisindeki uzun süreli etkileri bilinmediğinden, verilecek karbonhidratın 

130 gram/gün’ün altına düşürülmemesi gerekli olduğu belirtilmişse de yayınlanan bir 

derlemede (33); genel olarak, düşük karbonhidratlı diyetlerin en azından diğer kilo verme 

programları kadar etkili olduğu belirtilmiş, ayrıca, deneysel çalışmalardan elde edilen 

sonuçların, rafine karbonhidrat ve tatlıların kesilmesi ve düşük glisemik indeksli,  düşük 

karbonhidratlı diyet yaklaşımlarının da,  böbreklerde hiç bir hasara neden olmadan keton 

cisimlerin potansiyel yararlı etkileri ile lipid parametrelerinde bir iyileşme sağladığı öne 

sürülmüştür. Düşük karbonhidratlı diyetlerin etkileri ile ilgili pek çok çalışma yapılmasına 

rağmen, şu andaki bilgilerimizle, metabolik sendromun beslenme tedavisinde, enerjinin 

%45-50’sinin karbonhidrattan gelecek şekilde, posa yönünden yüksek ve Glisemik 

İndeksi ve Glisemik Yükü düşük olan besinlerin seçimi önemlidir (1,32,34).   
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2.3.2.3 Metabolik Sendrom Tedavisinde Glisemik İndeks ve Glisemik Yük 

2.3.2.3.1.Glisemik İndeks ve Glisemik Yük 

Glisemik İndeks ve Glisemik Yük : Besin ve Tarım organizasyonu/DSÖ’nün 

karbonhidratlarla ilgili eksper komitesi, optimal karbonhidrat içeren besinlerin 

belirlenmesinde glisemik indeks kavramının kullanımını onaylamışlardır. Pek çok 

metabolik çalışmada, karbonhidrat kaynaklarının kan şekeri ve insülin konsantrasyonları 

üzerinde değişik etkilerinin olduğu gösterilmiştir. Diyet karbonhidratlarına olan 

yanıtlardaki bu değişikliklerin miktarını belirlemenin tek yolunun glisemik indeks olduğu, 

ilk defa Jenkins ve arkadaşları  tarafından ileri sürülmüştür (35,36) 

Glisemik İndeks: Metabolik sendrom tedavisinde yararlı olabilecek diyet önerilerinden 

birisi de besinlerin glisemik indeksi ve glisemik yükünün düşürülmesidir (1,14). Bütün 

karbonhidratlar kan şekeri üzerinde aynı etkiyi göstermezler. Her besinin, yemek sonrası 

kan şekerini yükseltme etkileri farklıdır. Basit şekerlerin, pankreastan insülin 

sekresyonuna neden olarak kan şekerlerini hızla yükseltmesi beklenir. Bu besinler, 

“Glisemik İndeksi” (Gİ) yüksek olan besinlerdir. Glisemik indeks (Gİ), referans seçilen 

bir besine (örneğin: glikoz veya ekmek) göre, test edilecek besinin, glisemi düzeyine 

etkisinin hesaplanmasıdır.     

               Test edilen besinin glisemide yaptığı artış 
GI =  ________________________________________________________________    X 100 
         Glikoz veya beyaz ekmeğin glisemide yaptığı artış 
 

Genellikle posalı besinlerin glisemik indeksleri düşüktür. Kurufasulye, nohut, 

mercimek, bulgur, kepekli ekmek, elma, armut, portakal gibi besinlerin glisemik 

indeksleri düşük; beyaz ekmek, patates, pirinç, havuç, muz, kavun ve üzümün glisemik 

indeksleri ise yüksektir. Kurutulmuş meyvelerin de Gİ’leri yüksektir (7,31,34). Bazı 

çalışmalar, Gİ’si düşük besinlerle beslenen kişilerin, Gİ’si yüksek beslenmeye göre, daha 

fazla kilo verdiklerini ve daha fazla yağ kaybettiklerini ortaya koymuştur (11,35). 

Glisemik indeksi (Gİ) ve glisemik yükü (GY) yüksek besinler, kan şekeri ve insülin 

düzeylerini arttırarak, kan basıncının ve kan lipidlerinin yükselmesine neden olurlar. Bu 
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yüzden, Gİ ve GY’si yüksek olan besinlerin metabolik sendrom ve kalp hastalığı riskini 

arttırdıklarına inanılır (37-39) 

  2.3.2.3.3.Glisemik Yük 

Glisemik yük, besinlerin 1 porsiyon miktarlarının kan şekerine etki etme derecesidir. 

Besinlerin glisemik indeksi yüksek olsa bile glisemik yükü düşük olabilir. Örneğin 100 

gram beyaz ekmeğin glisemik indeksi 60 ünite iken glisemik yükü 14 ünitedir. 100 gram 

glukozun glisemik indeksi 42 ünite olmasına karşın glisemik yükü yine 14 ünitedir. Bir 

başka deyişle glisemik yük, besinlerin bir karbonhidrat içeriğinin kan şekeri ve insülin 

salınımı üzerine etkisinin hem nicelik hem de nitelik yönünden ölçümüdür (40). 

 

Glisemik yükü, ≤ 10 ünite olan  besinler düşük glisemik yüklü, ≥ 20 ünite olan 

besinler yüksek glisemik yüklü olarak tanımlanmaktadır. Sağlıklı bireylerde, glisemik 

yükün yavaşça artması postprandiyal kan şekerinin ve/veya insülin seviyesinin de 

yükselmesine yol açmaktadır (41). Fajcsak ve arkadaşlarının yaptıkları bir çalışmada (42), 

düşük GY’li diyetle 6 hafta boyunca takip edilen ortalama 11 yaşında olan sağlıklı hafif 

şişman ve şişman çocukların vücut yağ içeriğinde ve kardiyovasküler risk faktörlerinde 

pozitif değişiklikler bulunmuştur. 

 

Glisemik yükü yüksek besinlerle beslenen kilolu kişilerde metabolik sendrom 

belirtileri daha belirgindir. Glisemik yükü düşük diyetle kilo kaybı ile metabolik sendrom 

göstergelerinde  iyileşmeler sağlanabilir. Bir çalışmada, düşük yağlı diyet yapan obez 

kişiler, düşük glisemik yüklü diyet yapan obezlerle  karşılaştırıldığında;  benzer vücut 

bileşimlerine rağmen düşük glisemik indeksli diyet yapanlarda daha az insülin direnci, 

daha düşük serum trigliserid, CRP düzeyleri ve kan basıncı ölçümleriyle düşük yağlı diyet 

yapan gruptan anlamlı bir farklılık göstermişlerdir (43). 

 

       2.3.2.3.4. Glisemik Yük,  İnsülin Cevabı ve  İnsülin Direnci  

 

Genellikle, glisemik yükü yüksek olan besinler, glukozun daha hızlı yükselmesine  ve 

insülin cevabının da daha hızlı olmasına  yol açmaktadırlar. Klinik diyabet  çalışmalarında  

günlük diyetten gelen glisemik yükün azaltılması  hiperglisemide ve dislipidemide 
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düzelme sağlamaktadır. Yapılan bir çalışmada, yüksek glisemik yükün HDL 

konsantrasyonunu düşürdüğü buna karşılık açlık trigliseridinde artış yarattığı ve Tip-2 

diyabet ile İskemik Kalp Hastalıkları (İKH) gelişim riskini arttırdığı rapor edilmiştir. 

Ayrıca yüksek glisemik yüklü diyet modelinin, hs-CRP konsantrasyonunu arttırdığı ve bu 

ilişkinin de insulin direncinin indikatörü olarak görülen beden kitle indeksi ile ayarlandığı 

görülmüştür (44). 

 

Metabolik çalışmalar göstermektedir ki, hızlı emilen ve sindirilen karbonhidratların 

yüksek miktarda alınması, hiperinsülinemi ve dislipidemi ile karakterize olan, 

postprandiyal glukozda ve insülin cevabındaki hızlı artışla  insülin direncine yol 

açmaktadır (40-44). 

 

Gözlemsel olarak yapılan bir çok araştırma glisemik indeksi ya da glisemik yükü 

yüksek diyetlerin tip-2 diyabet riskini arttırdığını göstermektedir. Vücut ağırlığındaki 

artış, insülin sekresyonunu bozarak ve insulin direncini arttırarak, diyetin glisemik yükü 

ve tip-2 diyabet arasındaki ilişkiyi yöneten potansiyel mekanizmaları da dahil eden 

sistemi enflamasyona sokmaktadır (45). Amerikan Diyabet Derneği, tip-2 diyabetin 

önlenmesinde düşük glisemik yüklü diyetleri önermektedir (46).  

 

Sağlıklı iki birey üzerinde, glisemik yükü ayarlanmış öğünlerle beraber gün boyu 

düzenli aralıklarla kan glukoz ölçümü alınarak yapılan bir araştırma sonucunda düşük 

glisemik yüklü bir diyetle kan glukoz regülasyonunun stabil tutulabileceği görülmüştür. 

Araştırmada, yüksek glisemik yüklü bir öğün tüketildiğinde kan şekerinin ani artış yaptığı 

belirlenmiştir (47). 

 

İnsülin direnci ile glisemik yük ve glisemik indeks arasındaki ilişkiyi inceleyen, 2834 

vaka üzerinde yapılan bir gözlemsel araştırmada, yüksek glisemik yüklü ve yüksek 

glisemik indeksli diyetlerin insülin direnci prevelansıyla doğru orantılı olduğunu 

göstermiştir (48). Fakat 5675 olgu üzerinde, günlük diyetten gelen karbonhidrat ile 

ortalama insulin direnci arasındaki ilişkiyi araştırmaya yönelik olarak  yapılan başka bir 

çalışmada ise; günlük glisemik yük , glisemik indeks ve insulin direnci arasında anlamlı 

bir ilişki bulunamamıştır (49).  
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İnsülin direnci arterioskleroz çalışması (IRAS:Insulin Resistance Atherosclerosis 

Study), glisemik yük ve glisemik indeks ile karbonhidrat alımı, insülin sekresyonu ve 

yağlanma, enerji alımının düzenlenmesi arasında bağlantı eksikliği olduğunu 

göstermektedir. IRAS araştırmacıları glisemik yük ve glisemik indeks  ile dağıtma indeksi 

(disposition indeks) arasında bir bağlantı elde edememişlerdir. Dağıtma indeksi, 

pankreasın, artan insülin sekreyonu ile  insülin direncine cevaben  kan şekerinin normal 

konsantrasyonda kalmasını sağlamasıdır.  Anormal dağıtma indeksi,  β hücrelerini 

zorlayarak fonksiyon göremez hale getirmektedir (48). Yapılan bir çok çalışma da total 

karbonhidrat alımı ile ortalama insulin direnci arasında belirgin bir ilişki bulunamamıştır 

(48-50).  

 

2.3.2.3.5. Glisemik Yük ve Kilo Kaybı 

Diyette yükselmiş glisemik yükün istenmeyen metabolik etkisi en fazla aşırı kilolu 

kişilerde (BKİ ≥ 30 kg/m²) görülmektedir. Düşük  glisemik yüklü diyette kilo kaybı, kilo 

kaybına karşı gelişen fizyolojik adaptasyonları olumlu yönde etkileyebilmekte ve kilo 

kaybının  sürdürülmesinde yararlı olabilmektedir.   

 

Hemşirelerin kohort çalışmasında  beden kitle indeksi  25 kg/m²’nin üzerinde olan ve 

diyet tüketimleri en yüksek 4-1’lik glisemik yük grubuna giren kadınlarda , aynı diyeti 

ugulayan beden kitle indeksi 25 kg/m²’nin altında olan kadınlara göre daha yüksek 

ortalama trigliserid düzeyleri saptanmıştır (12). 

 

Paralel tasarımlı, kısıtlanmış enerjili bir kilo verme çalışmasında, yaşları 18-40 

arasında değişen 39 fazla kilolu ve obez kişi rastgele olarak düşük yağlı bir diyet ya da 

düşük glisemik yüklü bir diyet grubuna ayrılmışlar ve vücut ağırlıklarının %10’unu 

kaybedinceye dek izlenmişlerdir. Kilo verme hedefine ulaşıldıktan sonra düşük glisemik 

yük grubunda bulunan kişiler, istirahatteki enerji harcanmasında günde 80 kcal daha az 

bir ara olması, daha az açlık bildirmeleri ve benzer vücut kompozisyonlarına rağmen daha 

az insülin direncinin bulunması ve daha düşük serum trigliserid  ve CRP düzeyleri ile 

daha düşük tansiyon ölçümlerinin bulunması açısından düşük yağlı grupta bulunan 

kişilerden anlamlı bir şekilde farklılık göstermişlerdir (44). 
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Pittas ve arkadaşları tarafından yapılan çok değişkenli bir çalışmada (51), beden kitle 

indeksleri 25–29,9 kg/m² olan 32 sağlıklı bireyde, 75 gramlık oral glukoz yüklemesinin 

30. dakikadasındaki kan glukozu cevapları ölçülmüştür. Olgular 6 ay boyunca düşük 

glisemik yüklü (45 g/1000 kcal) ve yüksek glisemik yüklü (116 g/1000 kcal) olmak üzere 

ayırılan ve total kalorisi % 30 azaltılmış bir beslenme programı uygulamışlardır. Çalışma 

sonucunda, 30. dakikadaki kan glukoz değerleri ortalamanın üzerinde olan bireylerde, 

düşük glisemik yüklü diyetle kilo kaybı arasında, alternatif diyetlere göre anlamlı bir 

korelasyon bulunmuştur. İnsülin sekresyonu ve insülin direncinin vücut ağırlığını 

belirleyen temel faktörler olduğu unutulmamalıdır. 

Pi-Sunver (52) ise, yaptığı çalışma ve diğer çalışmaların sonuçları ile ilgili bir 

değerlendirme yapmış ve glisemik indeks ve glisemik yükten daha çok, halkın yüksek 

posalı besinlerle (özellikle tahıl posası ile) beslenmeleri konusunda eğitilmesine konsantre 

olmak gerektiğini ileri sürmüştür.  Yazar, ayrıca tam tahıllar, meyveler ve sebzelerle 

yapılan çalışmalardan elde edilen yüksek posanın etkisi ile ilgili mükemmel kanıtlarla 

insanların daha iyi ve sağlıklı olduklarını vurgulamıştır. Benzer bir düşünce Liese ve 

arkadaşları (53) tarafından da rapor edilmiştir. Liese ve arkadaşlarına göre; 

karbonhidratların  glisemik indeks ve glisemik yükü ile insülin duyarlılığı, insülin 

sekresyonu ve adipozite ölçümü arasında bir ilişki olmayabileceğini, Pi-Sunver’ın 

görüşünü destekler şekilde, posa alımının insülin duyarlılığı ve adipozite üzerinde yararlı 

etkilerinin olması yanında, pankreasın fonksiyonları üzerine de yararlı etkileri 

olabileceğini belirtmişlerdir  

2.3.2.4. Metabolik Sendromun Beslenme Tedavisinde Yağlar    
2.3.2.4.1. Yağ, Kolesterol, Yağ Asitleri 

Yağ, Kolesterol, Yağ Asitleri: Kandaki kolesterol düzeyi, besinlerle aldığımız yağların 

tür ve miktarlarından etkilenir.  Diyetle çok miktarda alınan doymuş yağ asitlerinin 

kandaki kolesterolü yükseltici, doymamış yağ asitlerinin ise kandaki kolesterolü düşürücü 

etkisi olduğu bilinir. Kolesterol; kanda, yağ ve proteinden oluşan lipoproteinlerle taşınır. 

Doymuş yağ asidi içeren besinler,  hayvansal besinlerin bünyesinde bulunan yağlar ve 

tereyağı, kuyruk yağı, iç yağı gibi katı yağlardır, fazla miktarda tüketilmeleri, kolesterolün 

yükselmesine ve kalp-damar hastalığı riskine yol açabilir. Tekli doymamış yağ asidi, 
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zeytin, zeytinyağı, fındık, fındık yağı ve balıkta, çoklu doymamış yağ asitlerinden omega-

6, bitkiler ve bitkisel yağlarda, omega-3, yeşil bitkilerde, balık ve balık yağında bulunur 

ve kalp sağlığı için bu besinlerin yenilmesi gerekir (1,7,54,55).  

2.3.2.4.2 Trans Yağ Asitleri 

Trans Yağ Asitleri; bir yağ asidi türüdür ve hidrojenasyon işlemleri sırasında oluşur. 

Ayrıca bazı besinlerde doğal olarak bulunmakla birlikte, diyette yer alanın büyük bölümü 

hidrojene yağlardan gelir. Hidrojenle doyurulmuş katı yağların bileşimindeki yağ 

asitlerinin yapıları değişir ve trans yağ asitleri olarak adlandırılırlar. Trans yağ asitleri, 

çoğunlukla hidrojene bitkisel yağlar içinde bulunmakla birlikte, doğal olarak; sığır, 

koyun, domuz etleri ile tereyağı ve süt içerisinde bulunur. Sığır ve koyunlardaki 

doymamış yağların hidrojenizasyonu, anaerobik fermentasyonla oluşur (1,7,56-58). Son 

yıllarda trans yağ asitlerinin kan kolesterolü üzerine etkileri üzerinde tartışmalar 

sürmektedir (4). Klinik ve epidemiyolojik çalışmalarda, yüksek miktarlarda alınan trans 

yağ asitlerinin, membran akışkanlığına potansiyel etkisi nedeniyle,  koroner kalp hastalığı, 

kanser ve diğer kronik hastalık riskini arttırdığı gösterilmiştir (1,56). Amerikan Kalp 

Birliği (AHA), en çok hidrojene yağlarda bulunan trans yağ asitlerinin alımının 

sınırlandırılmasını önermektedir. Gelecekte, besin etiketlerine özellikle “trans yağ asidi 

içermez” ibaresinin yazılmasının gerekli olduğu, bunun tüketicilerin şu andaki alımını 

önemli ölçüde azaltarak kolesterollerini düşürebileceği belirtilmiştir. Öneriler, günlük yağ 

alımının enerjinin %30’u civarında tutulması ve doymuş yağ asidi alımının azaltılması ve 

trans yağ asitlerinin total enerjinin %2-3’ünü geçmemesi doğrultusundadır (56). Öneriler, 

günlük yağ alımının enerjinin %30’u civarında tutulması ve doymuş yağ asidi alımına 

dikkat edilmesi doğrultusundadır (1,56). 

2.3.2.4.3. Sert kabuklu meyveler 

Yüksek oranda yağ içeren (% 60-70) sert kabuklu meyvelerin içerdiği yağın büyük 

çoğunluğu oleik asittir. Ayrıca bu besinler, yeterli düzeyde alfa-linoleik asit de içerir. Sert 

kabuklu meyveler, içerdikleri tekli doymamış yağ asitleri ve lipid olmayan bileşenleri ile 

kolesterol ve lipoproteinleri düşürücü etkiye sahiptirler . Sert kabuklu meyveler; 

karbonhidrat, protein ve yağ ile metabolizmayı düzenleyen B grubu vitaminleri ve  E 

vitamini yönünden de zengindir. Minerallerden kalsiyum, magnezyum, potasyum içeriği 
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yüksek ve sodyumu az olan sert kabuklu meyvelerin, kemik gelişimi ve sağlığı ile kan 

basıncının düzenlenmesinde büyük önemi vardır. Ayrıca sert kabuklu meyveler, posa ve 

bitkisel sterollerden zengindir. Bu besinlerin enerji değerleri yüksek olduğundan et, balık, 

tavuk, yumurta seçeneği olarak diyette yer almaları uygun olur (59). 

2.3.2.4.4. Bitkisel Sterol ve Stanol Esterleri 
 

Bitkisel sterollerin yapısı, insan ve hayvandaki kolesterolün yapısına benzer. 

Bunların doğal olarak ya da hidrojenlendirme sırasında esterleşmiş olanları, bitkisel 

stanoller olarak bilinir, doğal olarak ağaçlarda ve besin olarak kullanılan yağlı bitkilerde 

bulunurlar. Steroller en çok, ceviz, fındık, badem, fıstık gibi sert kabuklu meyveler ile 

bunlardan elde edilen yağlarda bulunurlar. Günlük diyetin 200-400 mg civarında bitkisel 

sterol sağladığı, vejetaryen diyetlerinde bu miktarın 800 mg’a çıkacağı tahmin 

edilmektedir. Diyetle alınan bu miktardaki sterol ve stanol esterlerinin LDL-kolesterolü 

düşürmede etkili olmadığı ve besinlerin sterol ve stanol esterleri ile zenginleştirilmesi 

gerektiği bildirilmiştir (56,60,61).   

   http://www.cfsan.fda.gov/~dms/ds-   ltr30.html sitesinde yayınlanan, FDA Letter 

Regarding Enforcement Discretion With Respect to Expanded Use of an Interim Final 

Rule About Sterol/Stanol Esters and Reduced Risk of Coronary Heart Disease isimli 

yayında, Amerikan Besin ve İlaç Yönetimi (FDA), fonksiyonel besin olarak günde 1,3 

gram bitki sterollerinin alınmasının veya 3,4 gram bitki stanollerinin yiyeceklerin içinde 

günde 2 öğünde alınmasının, kardiyovasküler hastalıklarda koruyucu etkisi olduğunu 

bildirmiştir. 

 

2.3.2.4.5. Dislipidemi Tedavisi 

 

Diyetin yağ asitleri bileşimi ile serum yağ asitleri bileşimi ve insülin duyarlılığı 

arasında önemli bir ilişki olduğu belirlenmiştir. Diyetin yağ oranı yükseldikçe, 

şişmanlıktan bağımsız olarak, insülin duyarlılığı da azalır. Genellikle karbonhidratlar, 

öğün sonrası insülin sekresyonunu yükseltirler (1,54). Enerjinin %45-55’i şeklinde 

karbonhidrat alımının kısıtlanması ile insülin seviyelerinde düşüşler olabilir. Yapılan bir 

çalışmada uzun süreli şeker  tüketimi ile plazma serbest yağ asidi (SYA)  seviyeleri 

anlamlı bir şekilde yükselmiştir. Plazma SYA’nın yükselmesi ile kas ve karaciğerin 
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SYA’sını alma kapasitesinin de yükseldiği, insülinin kullanımını stimüle etme ve glukozu 

depolama kapasitesinin (insülin direnci) azaldığını gösteren kanıtlar vardır (16,24,47).  

Plazma SYA seviyeleri hormona bağımlı ve bağımsız lipolitik aktiviteler tarafından 

regüle edilen yağ hücrelerinin lipolizinden etkilenir. İnsülinin lipolizi inhibe etmesi ve 

glukoz transportunu stimüle etmesi gibi yağ metabolizması üzerine etkileri olduğu bilinir. 

Uzun süreli şeker alımının adipoz doku gelişimi ve yağ hücre hipertrofisi ile glukoz 

homeostazı ve insülin duyarlılığında kötüleşmeye neden olduğu bu çalışmada  

belirtilmiştir (62). 
 

Trigliseridleri (TG) düşürmede, egzersiz, diyetten daha fazla etkilidir. Kolesterolü 

düşürmek için kullanılan düşük yağlı yüksek karbonhidratlı diyet, TG’yi düşürmede etkili 

olmayabilir (55). Fazla alkol tüketimi de TG seviyelerini yükseltir. Glisemik indeksi 

düşük diyetler (kurubaklagiller, domates, greyfurt, elma, yoğurt ve yüksek posalı, düşük 

şekerli tahıllar) trigliserid seviyelerini düşürür. Soyanın da  TG’yi düşürdüğü 

gösterilmiştir. TG’yi düşürmek için şeker vb. basit karbonhidratların azaltılması (TG’leri 

çok yüksek olanlarda şekerin tamamen yasaklanması, meyve ve ekmekle alınan 

karbonhidratların da kısıtlanması gerekebilir) yerine çözünebilir posa ve çözünemez posa 

da içeren sebze, meyve, kurubaklagiller ve tam tahıllı ürünlerin kullanılması gerekir 

(1,16,57). 
 

Omega-3 yağ asitlerinin diyette arttırılması kalp-damar hastalığının önlenmesine 

yardımcı olur. Epidemiyolojik araştırmalar; n-3 yağ asitlerinin aterosklerozis riskini 

azalttığını, balık yağı kullanımının, hipertansiyon riskini azalttığını göstermektedir. EPA 

ve DHA oluşturan omega -3 yağ asidi kaynakları: balık yağı, uskumru, somon balığı, 

sardalya, karides ve istiridyedir. Kan lipidleri yüksek olanlar ve inflamatuar hastalığı 

olanlar balık yağı kapsülü alabilirler. Balık yağı, trigliseridleri düşürmede etkilidir. Balık 

yağı doğaldır, özellikle diyabetli ve TG’si yüksek olan kişilerde yararlı olabilir (58,60). 

Tablo 4’te Dislipidemi tedavisinde besin öğelerinin kompozisyonu görülmektedir. 
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Tablo 4. Dislipidemi tedavisinde besin öğeleri kompozisyonu  (1,25,56,60) 

 
Besin Öğesi Alınması önerilen 

Doymuş yağ Total kalorinin %7’den azı 
Çoklu doymamış yağ asitleri Total kalorinin %10’undan fazlası 
Tekli doymamış yağ asitleri Total kalorinin %20’sinden fazlası 
Toplam Yağ Total kalorinin %25-35 ‘i 
Karbonhidrat Total kalorinin %45-55’i 
Posa 25-35 gram/gün 
Protein Total kalorinin % 15’i 
Kolesterol Günde 200 mg 
 
Toplam Kalori 

İstenilen ağırlığa ulaşmak veya ağırlığı 
korumak için yeterli enerji dengesi 

 

2.3.2.5. Metabolik Sendromun Beslenme Tedavisinde Proteinler 

Enerjinin %15’i proteinden sağlanmalı ve kaliteli protein kaynakları ile birlikte 

bitkisel proteine de ağırlık verilmelidir. Proteinli besinler tokluk hissi vermeleri nedeniyle 

zayıflama diyetlerinde etkilidirler. Fakat, proteinli besinlerin aynı zamanda doymuş 

yağdan da zengin olduğu ve total kolesterol, LDL-kolesterol ve trigliseridler üzerine 

olumsuz etkisinin olabileceği de göz ardı edilmemelidir (7,56).  
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3. GEREÇ ve YÖNTEMLER 
 

Dizayn: Rasgele seçilmiş bireylerde vaka kontrol çalışması. Demografik ve fiziksel 

bilgiler ile  kan bulguları düzenlenerek bir anket formuna aktarılmıştır. 
 

Araştırma Evreni ve Örneklem Seçimi: Kadıköy Şifa Hastanesi Beslenme ve Diyet 

Polikliniği’ne müracaat eden bireyler arasında, Beden Kitle İndeksi 25 kg/m2 _ 35 kg/m2 

arasında, abdominal obezitesi olan (erkeklerde ≥ 94 cm, kadınlarda ≥ 80 cm ),  trigliserid 

seviyesi > 150 mg/ dL, HDL seviyesi düşüklüğü olan (erkeklerde < 40 mg/ dL, kadınlarda 

< 50 mg/ dL), kan basıncı ≥ 130 / 85 mmHg, açlık plazma glikozu ≥ 100 mg/ dL arasında 

olan 20-60 yaş arasında 11 kişi seçilmiştir.  

 

Araştırmaya alınma kriterleri:  
• 20-60 yaş arasında olmak ve 

• Metabolik sendrom kriterlerine(abdominal obezite, hipertrigliseridemi, HDL-

kolesterol seviyesinde düşüklük, hipertansiyon, bozulmuş glikoz toleransı 

veya insülin direnci) sahip olmak olarak belirlenmiştir. 
 

Antropometrik Ölçümler:  
Her görüşmede bireylerin boyları, ağırlıkları, Beden Kitle İndeksi (BKİ),  bel çevresi 

ölçümleri yapılmıştır. Araştırmaya katılan bireylerin antropometrik ölçümleri araştırmacı 

tarafından Tanita TBF-410 vücut kompozisyonu ölçüm aracı ve sabit metre kullanılarak 

ölçülmüş, kan basınçları Kadıköy Şifa Hastanesi Tüp Bebek Ünitesi hemşiresi tarafından 

ölçülmüştür.  

 

Biyokimyasal analizler: 

Çalışma başlangıcında ve sonunda, araştırmaya alınan hastaların, Açlık Kan şekeri, 

Trigliserid ve HDL kolesterol seviyeleri ve kan basınçları ölçülmüş ve bulunan değerler 

karşılaştırılmıştır.  
 

Araştırmaya alınan hastalardan elde edilen HDL kolesterol, açlık kan şekeri ve 

trigliserid biyokimyasal analizleri, enzimatik yöntemlerle Roche Coban – İntegra 

otoanalizatörü kullanılarak elde edilmiştir.  
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Beslenme tedavisi:  

Araştırmaya seçilmiş bireylere ağırlığa, yaşa, cinsiyete, fiziksel aktivite düzeyine 

göre belirlenmiş enerjiye uygun ve glisemik yükü en fazla 200 birim olacak şekilde 

düzenlenmiş beslenme tedavisi uygulanmıştır. Hastaların devam eden medikal 

tedavilerine müdahale edilmemiştir. Tablo 5’de araştırmaya katılan bireylere uygulanan 

beslenme tedavilerinin içerdiği glisemik yük, enerji, karbonhidrat, protein ve yağ 

içerikleri verilmiştir. 

 

Tablo 5.  Araştırmaya alınan bireylere uygulanan beslenme tedavilerinin glisemik 

yükü, enerji ve besin öğeleri değerleri 

Olgu 
No 

Yaş 
(yıl) 

 
K/E 

GY 
0. gün 

GY 
90. gün 

Enerji 
(kcal) 

KH 
(%) 

PRT 
(%) 

YAĞ 
(%) 

1 33 E 165 188 2000 60.2 13.5 26.3 
2 32 E 172 190 2600 62.7 13.1 24.2 
3 38 K 165 178 1600 57 14.6 28.4 
4 60 K 180 165 1500 59.6 13.2 27.2 
5 60 E 184 219 2100 61 13.5 25.5 
6 58 K 63 146 1500 59.6 13.2 27.2 
7 33 E 78 55 1900 60.5 13.9 25.6 
8 53 E 219 185 1400 60.1 13.7 26.2 
9 45 E 221 173 1500 59.6 13.2 27.2 
10 56 E 90 185 1700 59.4 13.9 26.5 
11 42 E 103 95 2100 61 13.5 25.5 

GY: Glisemik Yük,    KH: Karbonhidrat,   PRT: Protein 
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Tablo 6. Araştırmada Kullanılan Besinlerin Glisemik Yük Değerleri 
 

BESİNLER 
Gİ  

Glikoz= 
100 

Gİ  
Ekmek= 

100 

 
Porsiyon 

Miktari (g) 

 
Sindirilen KH 
(g/pors.) 

 
GY

Tam buğday ekmeği 49 70 30 16 8 
Kahvaltılık mısır gevreği 81 116 30 26 21 
Beyaz ekmek 87 124 31 17 15 
Kraker 67 96 25 14 10 
Pirinç-pişmiş 64 91 150 36 23 
Barbunya-pişmiş 25 36 150 25 6 
Makarna-pişmiş 45 64 180 45 20 
Spagetti-sade 52 74 360 48 25 
Şehriye 47 67 180 40 19 
Börülce-pişmiş 42 59 150 30 13 
Kuru bezelye-pişmiş 39 56 150 19 7 
Süt-normal yağlı 27 35 250 12 3 
Süt-yağsız 32 46 250 13 4 
Yoğurt 36 51 200 9 3 
Dondurma-vanilyalı 38 54 50 9 3 
Elma-çiğ 38 52 120 15 6 
Muz-çiğ-olgun 51 73 120 25 13 
Kuru incir 61 87 60 26 16 
Portakal-çiğ 48 68 120 11 5 
Erik-çiğ 39 59 120 12 5 
Çilek-çiğ 40 57 120 3 1 
Portakal suyu 53 76 250 18 9 
Elma suyu 39 55 250 25 10 
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Verilerin Toplanması:  

Çalışma başlangıcında ve sonunda, araştırmaya alınan hastaların, tedaviye alınmadan 

önceki antropometrik ölçümleri ve biyokimyasal analizleri yapılmıştır.  Her ay, çalışmaya 

katılan bireyler tek tek görüşmeye alınarak beslenme programına uygunlukları besin 

tüketimi kayıt formu ile kontrol edilmiştir. 

 

İstatistiksel analizler: 

Elde edilen biyokimyasal ve vücut analizi verileri SPSS-11.5 paketi kullanılarak 

istatistiki açıdan değerlendirilmiştir. T testi, tekrarlayan ölçümlerde Anova testi 

kullanılmıştır.  
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4. BULGULAR 
Araştırmadan elde edilen bulgular aşağıdaki tablolarda özetlenmiştir. 

 
Tablo 7. Çalışmaya Katılan Bireylerin Demografik Durumları 
           Erkek           Kadın        Toplam 
  sayı % sayı % sayı % 
 8 72,7 3 27,3 11 100,0 

Yaş(yıl)       
31-35 3 37,5 0 0 3 27,3 
36-40 0 0 1 33,3 1 9,1 
41-45 1 12,5 0 0 1 9,1 
51-55 1 12,5 0 0 1 9,1 
56-60 3 37,5 2 66,7 5 45,5 

Toplam 8 100% 3 %100 11 100% 
Medeni Durum           
Evli 7 87,5 2 66,7 9 81,8 
Aile ile Yaş 1 12,5 1 33,3 2 18,2 
Cevap Yok 0 0 0 0 0 0 
Toplam 8 100 3 100 11 100 
Eğitim Durumu           
İlköğretim 3 37,5 0 0 3 27,3 
Lise  1 12,5 1 33,3 2 18,2 
Üniv.Öğren. 0 0 0 0 0 0 
Üniv.Mezun 1 12,5 1 33,3 2 18,2 
L.üst/Dok.Öğ 0 0 0 0 0 0 
L.üst/Dok.Mez 3 37,5 1 33,4 4 36,4 
Toplam 8 100 3 100 11 100 
Meslek       
Kendi işi 4 50,0 0 0 4 36,4 
Emekli 3 37,5 2 66,7 5 45,4 
Ücretli Çalış. 1 12,5 1 33,3 2 18,2 
Öğrenci 0 0 0 0 0 0 
Toplam 8 100 3 100 11 100 

 

Aratırmaya katılan bireylerin % 72.72’si erkek, % 27.27’si kadındır. Erkeklerin % 

37.5’i  31-35 yaş ve  %37.5’i 56-60 yaş grubundadır. Kadınların % 45.5’i 56-60 yaş 

grubundadır. Kadınların % 66.7’ si, erkeklerin ise % 87.5’ i evlidir. Erkeklerin % 37.5’ i 

yükseklisans ya da doktoru mezunu, kadınların % 33.4’ ü yükseklisans ya da doktora 

mezunudur. Erkeklerin % 50’si kendi işini yapmaktayken, kadınların %66.7’si ise emekli 

oldukları görülmüştür (Tablo 7). 
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Tablo 8. Çalışmaya Katılan Bireylerin Sigara Kullanımları  

 

Sigara Kullanımı 
           Erkek         Kadın          Toplam 
  sayı % sayı % sayı % 
Evet 2 25,0 1 33,3 3 27,3 
Hayır 5 62,5 2 66,7 7 63,6 
10yıl Önce Bıraktım 1 12,5 0 0 1 9,1 
Toplam 8 100 3 100 11 100 
       
İçilen Sigara Miktarı  
0-3 Tane/gün 0 0 0 0 0 0,0 
4-7 Tane/gün 1 50,0 0 0 1 33,3 
7-10 Tane/gün 1 50,0 1 100 2 66,7 
Toplam 2 100 1 100 3 100 
       
Sigara içtiği süre  
0-2 yıldır 1 50 0 0 1 33,3 
3-5 yıldır 1 50 1 100 2 66,7 
Toplam 2 100 1 100 3 100 

 

Araştırmaya katılan bireylerden erkeklerin % 25’inin, kadınların % 33.3’ünün sigara 

kullandığı belirlenmiştir. Sigara kullanan erkeklerin % 50’si, kadınların % 100’ü günde 7-

10 tane sigara içtiklerini ifade etmişlerdir. Kadınların % 100’ü, erkeklerin ise % 50’si 3-5 

yıldır sigara kullandıklarını belirtmişlerdir (Tablo 8). 
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Tablo 9. Çalışmaya Katılan Bireylerin Alkol Tüketimleri 

Alkol 
Kullanımı          Erkek         Kadın          Toplam 
  sayı % sayı % sayı % 
Evet 2 25 0 0 2 18.18 
Hayır 6  75 3  100 9  81.81 
Toplam 8 100 3 100 11 100 
       
Cinsi   Miktarı (Duble) Sıklık( Haftada)   
Rakı  2  1   
Votka   2  1     

 

Araştırmaya katılan bireylerden erkeklerin % 25’inin alkol kullandığı belirlenmiştir. 

Alkol kullanan erkeklerin alkol tüketim sıklığına bakıldığında; alkol tüketen iki kişi 

haftada  bir kez olmak üzere ikişer duble rakı ve votka içtiklerini ifade etmişlerdir. 

Çalışmaya katılan hiçbir kadının alkol kullanmadığı belirlenmiştir (Tablo 9). 
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Tablo 10. Çalışmaya Katılan Bireylerin  İlaç Kullanımları 

           Erkek           Kadın        Toplam 
  n % N % n % 
Reçeteli İlaç             
Evet 5 62,5 3 100 8 72,7 
Hayır 3 37,5 0  3 27,3 
Toplam 8 100 3 100 11 100 
       
Lipid Düşürücü      
Evet 2 25 1 33,3 3 27,3 
Hayır 6 75 2 66,7 8 72,7 
Toplam 8 100 3 100 11 100 
       
Reçetesiz/Doğal Ürün     
Evet 5 62,5 1 33,3 6 54,5 
Hayır 3 37,5 2 66,7 5 45,5 
Toplam 8 100 3 100 11 100 
       
Multivitamin Erkek Kadın Toplam 
  S % S % S % 
Evet 1 12,5 0  1 9,1 
Hayır 7 87,5 3 100 10 90,9 
Toplam 8 100 3 100 11 100 

 

Araştırmaya katılan bireylerin ilaç kullnma durumları Tablo 9’da belirtilmiştir. Buna 

göre; araştırmaya katılan bireylerden  % 27.3 ‘ü ilaç hiç ilaç kullanmadıklarını 

belirtmişlerdir.  Lipid düşürücü kullanmayanların oranı % 72.7, hiçbir doğal ürün 

kullanmayanların oranı %45.5, multivitamin ilaç kullanmayanların oranıının ise % 90.9 

olduğu belirlenmiştir (Tablo 10) . 

 

 

 

 

 

 

 

 

 33



Tablo 11 : Çalışmaya Katılan Bireylerin Sağlık Durumları 

  Erkek Kadın Toplam 
  Sayı % Sayı % sayı % 
Kalp/Damar 2 25,0   2 18,2 
Hipertansiyon 2 25,0 1 33,3 3 27,3 
Diyabet(Tip1/2) 5 62,5   5 45,5 
Böbrek Hastalığı       
Hiperlipidemi 5 62,5 3 100,0 8 72,7 
Obezite 3 37,5 2 66,7 5 45,5 
Troid Fonk. Boz. 1 12,5   1 9,1 
Besin Alerjisı       
Kanser             

 

Tablo 11’de belirtildiği gibi; araştırmaya katılan bireylerden kadınların % 66.7’si 

obez olduğu, % 100’ünde hiperlipidemi bulunduğu görülmüştür. Araştırmaya katılan 

erkeklerin ise %37.5’nin obez, %62.5’inin hiperlipidemik ve %62.7’sinin tip2 diyabetli 

olduğu belirlenmiştir. Ayrıca erkeklerin %25’inde, kadınların da %33,3’ünde 

hipertansiyon olduğu görülmüştür. 
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Tablo 12. Kadın ve Erkek Bireylerin Tümünün Antropometrik ve Kan Basıncı 

                Ölçümleri  

 
 0. Gün 90. Gün 
 Ort. ± S.s. Ort. ± S.s. 

 
P değeri 

Ağırlık (kg) 98,71 ± 22,20 95,77 ± 20,54 0,005* 
BKİ (kg/m²) 33,52 ± 6,40 32,55 ± 5,94 0,004* 
Bel Çevresi (cm) 103,64 ± 13,06 100,13 ± 12,00 0,002* 
Yağ (kg) 33,09 ± 14,34 31,01 ± 13,15 0,038* 
FFM (kg) 65,61 ± 12,49 64,87± 11,98 0.039* 
BMR (kcal) 1916,55 ± 400,90 1890,7 ± 388,86 0,002* 
Sistolik (mmHg) 118,18 ± 12,50 115,45 ± 8,20 0.341# 
Diyastolik (mmHg) 74,55 ± 6,87 71,82 ± 4,04 0,192# 
  
* p<0.05 olduğu için anlamlı bulunmuştur. 

# p> 0,05 olduğu için anlamlı değidir. 

 

Tablo 12’de, araştırmaya katılan bütün bireylerin antropometrik ölçümleri 

görülmektedir. Buna  gore, ortalama olarak, 0. ve 90. günlerde sırasıyla; BKİ’lerinin, 

şişmanlık düzeyinde olduğu (33,52 ± 6,40 ve 32,55 ± 5,94 kg/m²) (p<0,004), bel 

çevrelerinin yüksek olduğu (103,64 ± 13,06 cm ve 100,13 ± 12,00 cm) (p<0,002), yağ 

oranlarının yüksek olduğu (33,09 ± 14,34 kg ve 31,01 ± 13,15 kg) (p<0,038) 

belirlenmiştir. 1916,55 ± 400,90 kcal olan Bazal Metabolizma hızının, 90. günde çok az 

düşerek 1890,7 ± 388,86 kcal  (p<0,002) olduğu saptanmıştır. 0. ve 90. günlerdeki kan 

basınçları karşılaştırıldığında; sistolik  kan basıncının 118,18 ± 12,50 mmHg’dan 115,45 

± 8,20 mmHg’ye düştüğü (p=0.341) ve diyastolik kan basincının da  74,55 ± 6,87 

mmHg’dan 71,82 ± 4,04 mmHg’ye düştüğü (p=0192), fakat istatistiki açıdan anlamlı 

olmadığı belirlenmiştir. 
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Tablo 13. Araştırmaya Katılan Kadınların 0. ve 90.gündeki Antropometrik  

                 ve Kan Basıncı Ölçümleri 

 
Kadın (n=3) 

0. Gün 90. Gün  
 

Ort. ± S.s. Ort. ± S.s. 
P değeri 

 
Ağırlık (kg) 93,53 ± 7,08 91,53 ± 5,06 0,245 
Bel Çevresi cm) 98,36 ± 4,38 96,06 ± 2,60 0,343 
BKİ (kg/m²) 37,03 ± 4,70 36,26 ± 3,55 0,373 
Yağ (kg) 40,56 ± 7,05 38,03 ± 4,95 0,246 
FFM (kg) 53,16 ± 4,50 53,50 ± 4,03 0,529 
BMR (kcal) 1601 ± 125 1590 ± 96 0,584 
Sistolik (mmHg) 106,67 ± 5,77 113,33 ± 5,77 0,184 
Diyastolik (mmHg) 70,00 ± 0.00 70,00 ± 0.00 S, 0 olduğu için 

hesaplanamıyor 

 

Tablo 13’de araştırmaya katılan kadınların antropometri ve kan basıncı değerleri 

verilmiştir. Buna göre, kadınların BKİ’leri; 37,03 ± 4,70 kg/m² ‘den  36,26 ± 3,55 

kg/m²’ye, bel çevreleri 98,36 ± 4,38 cm’den, 96,06 ± 2,60 cm’ye düşmüştür. Kadınların 

yağ oranları; 40,56 ± 7,05 kg’dan, 38,03 ± 4,95 kg’ye,  Bazal Metabolizma Hızları;  

1601 ± 125 kaloriden 1590 ± 96 kaloriye düşmüştür. 0. ve 90. günlerde kadınların sistolik 

kan basınçları 106,67 ± 5,77 mmHg’dan 113,33 ± 5,77 mmHg’ye yükselirken, diyastolik 

kan basınçlarının aynı kaldığı gözlenmiştir. 
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Tablo 14. Araştırmaya Katılan Erkeklerin 0. ve 90.gündeki Antropometrik  

                 ve Kan Basıncı Ölçümleri 

 
Erkek (n=8) 

0. Gün 90. Gün 
 

Ort. ± S.s. Ort. ± S.s. 
 

P değeri 
Ağırlık (kg) 100,33 ± 25,75 97,36 ± 24,18 0,016 
Bel Çevresi cm) 105,62 ± 14,89 101,66 ± 13,93 0,005 
BKİ (kg/m²) 32,21 ± 6,70 31,16 ± 6,22 0,007 
Yağ (kg) 30,28 ± 15,71 28,63 ± 14,52 0,132 
FFM (kg) 70,28 ± 11,21 69,13 ± 11,14 0,006 
BMR (kcal) 2034± 408 2003 ± 400 0,001 
Sistolik (mmHg) 122,50 ± 11,65 116,25 ± 9,161 0,049 
Diastolik (mmHg) 76,25 ± 7,44 72,50 ± 4.62 0,197 

 

 

Tablo 14’de araştırmaya katılan erkeklerin antropometri ve kan basıncı değerleri 

verilmiştir. Buna göre, erkeklerin BKİ’leri;  32,21 ± 6,70kg/m² ‘den  31,16 ± 6,22 

kg/m²’ye, bel çevreleri; 105,62 ± 14,89 cm’den, 101,66 ± 13,93 cm’ye düşmüştür. 

Erkeklerin yağ oranlarının; 30,28 ± 15,71 kg’den, 28,63 ± 14,52 kg’ye, Bazal 

Metabolizma hızlarının; 2034± 408 kaloriden,  2003 ± 400 kaloriye düştüğü 

belirlenmiştir. 0. ve 90. günlerde erkeklerin sistolik kan basınçlarının 122,50 ± 11,65 

mmHg’dan116,25 ± 9,161mmHg’ye,  diyastolik kan basınçlarının,  76,25 ± 7,44 

mmHg’dan 72,50 ± 4.62 mmHg’ye düştüğü gözlenmiştir. 
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Tablo 15. Araştırmaya Katılan Kadın ve Erkeklerin (toplam) 0. ve 90.gün  

               Biyokimya Değerleri 

 

 

 0. Gün 90. Gün 
 Ort. ± S.s. Ort. ± S.s. 

 
P değeri 

Açlık Kan Şekeri (mg/dl) 122,82 ± 38,958 92,91 ± 9,126 0,024* 
Trigliserid (mg/dl) 372,45 ± 346,445 312,64 ± 238,350 0,208# 
HDL (mg/dl) 39,45 ± 9,595 44,88 ± 13,178 0,037* 

* p<0.05 olduğu için anlamlı bulunmuştur. 

# p> 0,05 olduğu için anlamlı değidir. 

Tablo 15’te araştırmaya katılan olguların tümünün biyokimya değerleri 

ortalamaları gösterilmektedir. Buna göre; araştırmaya katılanların açlık kan şekerlerinin 

ortalama olarak 122,82 ± 38,958 mg/dl’den, 92,91 ± 9,126 mg/dl’ye düştüğü, HDL 

düzeylerinin 39,45 ± 9,595 mg/dl’den, 44,88 ± 13,178 mg/dl’ye yükseldiği belirlenmiş 

olup bu değerlerin istatistiki olarak anlamlı olduğu bulunmuştur. Trigliserid düzeyleri ise 

ortalama olarak 372,45 ± 346,445 mg/dl’den, 312,64 ± 238,350 mg/dl’ye düşmesine 

rağmen istatistiki olarak anlamlı olmadığı bulunmuştur. 
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Tablo 16. Araştırmaya Katılan Kadınların 0. ve 90.gün Biyokimya Değerleri 

                  
Kadın (n=3) 

0. Gün 90. Gün  
 

Ort. ± S.s. Ort. ± S.s. 

 
% değeri 

Açlık Kan Şekeri (mg/dl) 99,33±8,02 86,66±4,16 12,76 
Trigliserid (mg/dl 169,00±5,29 150,67±18,92 10,84 
HDL (mg/dl) 39,33±17,55 46,66±19,55 18,64 
 

Tablo 16’da araştırmaya katılan kadınların biyokimya değerleri yüzde değişimleri 

gösterilmektedir. Buna göre; araştırmaya katılan kadınların, açlık kan şekerlerinin 

%12,76, trigliserid düzeylerinin %10,84 azaldığı , HDL düzeylerinin  %18,64 yükseldiğii 

belirlenmiştir. Çalışmaya katılan kadın sayısı yetersiz (3) olduğundan istatistiki 

anlamlılığa bakılamamıştır. 

 

Tablo 17. Araştırmaya Katılan Erkeklerin 0. ve 90.gün Biyokimya Değerleri 
 

Erkek (n=8) 
0. Gün 90. Gün 

 

Ort. ± S.s. Ort. ± S.s. 

 
P değeri 

Açlık Kan Şekeri (mg/dl) 131,62±42,71 95,25±9,5 0.044* 
Trigliserid (mg/dl 448,75±383,48 373,38±256,11 0.257# 
HDL (mg/dl) 39,5±6,5 43,75±11,67 0.176# 
 

* p<0.05 olduğu için anlamlı bulunmuştur. 

# p> 0,05 olduğu için anlamlı değidir. 

 

Tablo 17’de araştırmaya katılan erkeklerin biyokimya değerleri ortalamaları 

gösterilmektedir. Buna göre; araştırmaya katılan erkeklerin açlık kan şekerlerinin 

131,62±42,71 mg/dl’den, 95,25±9,5 mg/dl’ye düştüğü belirlenmiş olup bu değerin 

istatistiki olarak anlamlı olduğu bulunmuştur. Trigliserid düzeylerinin ortalama olarak 

448,75±383,48 mg/dl’den, 373,38±256,11 mg/dl’ye düşmesine ve HDL düzeylerinin 

39,5±6,5 mg/dl’den, 43,75±11,67 mg/dl’ye yükseldiği rağmen istatistiki olarak anlamlı 

olmadığı bulunmuştur 



 

 

 

 

 

 

 

Tablo 18 Araştırmaya alınan bireylerin  0. ve 90. günlerdeki antropometrik ölçümleri ve kan basıncı değerleri 
ANTROPOMETRİK 

ÖLÇÜMLER 
Kilo  (kg) 

 
BKİ (kg/m2)    Yağ (kg) 

 
FFM (kg) 

 
BMR  (kal) Bel (cm) Sistolik 

(mm/Hg) 
Diastolik 
(mm/Hg) 

Günler Günler Günler Günler Günler Günler Günler Günler Olgu 

No 

Yaş 

(yıl) 
 

K/E 
0. 90. 0. 90. 0. 90. 0. 90. 0. 90. 0. 90. 0. 90. 0. 90. 

1 33 E 99,7 97.2 30,8 30.0 29,5 29.5 70,2 70 2119 2101 117,5 114.8 130 120 70 70 
2 32 E 145,1 135,7 43,8 40.9 56,9 48.9 88,2 87.8 2763 2705 120,0 117,5 140 130 80 70 
3 38 K 101,6 97,1 41,7 39.9 48,5 43.0 53,1 54.1 1741 1698 102,0 96 110 110 70 70 
4 60 K 86,9 87.2 32,3 32.8 38,2 38.0 48,7 49.2 1498 1513 93,5 93.5 110 120 70 70 
5 60 E 123,9 122.3 39,5 39.0 49,4 50.1 74,5 72.2 2256 2234 121,0 113 110 110 70 70 
6 58 K 92,7 90.3 37,1 36.1 35,0 33.1 57,7 57.2 1566 1561 99,6 98.7 100 110 70 70 
7 33 E 90,2 88.1 29,5 28.8 21,4 20.0 68,8 68.1 1963 1934 97,5 93 130 130 80 80 
8 53 E 70,7 68.2 26,0 25.0 17,4 15.9 53,3 52.3 1509 1489 96,0 93 110 110 70 70 
9 45 E 70,3 69.1 24,3 23.9 12,3  12.3 58 56.8 1582 1538 78,0 78 120 110 80 80 

10 56 E 90,8 87.7 29,0 27.9 21,7 19.5 69,1 68 2 1826 1811 103,0 95 110 110 70 70 
11 42 E 113.9 110.6 34,8 33.8 33,7 32.9 80.2 77.7 2259 2214 112,0 109 130 110 90 70 
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Tablo  19.Araştırmaya alınan bireylerin  0. ve 90. günlerdeki  biyokimyasal değerleri 

 

 BİYOKİMYASAL 
ANALİZLER 

AKŞ 
(mg/dl) 

TG           
(mg/dl) 

HDL 
(mg/dl) 

Günler Günler Günler Olgu 

No 

Yaş 

(yıl) 
 

K/E 
0. 90. 0. 90. 0. 90. 

1 33 E 105 109 348 390 33 39 
2 32 E 103 98 196 193 49 58 
3 38 K 107 82 167 129 56 67 
4 60 K 91 90 165 159 41 45 
5 60 E 102 86 230 187 38 37 
6 58 K 100 88 175 164 21 28 
7 33 E 106 93 779 760 47 49 
8 53 E 140 102 366 354 29 27 
9 45 E 191 88 1267 769 40 61 

10 56 E 204 104 215 173 39 35 
11 42 E 102 82 189 161 41 44 
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5. TARTIŞMA  
Bu çalışmanın sonuçları, glisemik yükü 200 ile sınırlandırılmış diyetlerin araştırmaya 

katılanların bel çevreleri, sistolik ve diyastolik kan basınçları, kan şekerleri, trigliserid ve 

HDL-kolesterol düzeyleri üzerine olumlu etkisi olduğunu göstermiştir. 

 

Metabolik Sendrom, tip 2 diyabet ve kardiyovasküler hastalık riskini arttıran 

metabolik orijinli risk faktörleri demeti olarak tanımlanır. Bu risk faktörleri; aterojenik 

dislipidemi, yüksek kan basıncı, yüksek plazma glikozu ile birlikte, protrombotik ve 

proinflamatuar durumun artması şeklinde sıralanabilir (1-3). 

Metabolik sendromun tanısı için gerekli kriterler bir çok kurum tarafından ortaya 

konmuş ve her kurum farklı kriterler belirlemişlerdir. Dünya Sağlık Örgütü’nün (DSÖ), 

Ulusal Kolesterol Eğitim Programı [National Cholesterol Education Program (NCEP)] 

Üçüncü Yetişkin Tedavi Paneli, 2001 yılında, yetişkinlerde yüksek kan kolesterolü tespiti, 

değerlendirme ve tedavi raporunda (ATP Ш), (14,15), Amerikan Klinik Endokrinoloji 

Derneği’nin  ve Uluslararası Diyabet Federasyon’unun  (IDF) da metabolik sendrom için 

belirlediği kriterler Tablo 1’de özetlenmiştir.  Biz çalışmamıza,  Beden Kitle İndeksi 25 

kg/m2 _ 35 kg/m2 arasında, abdominal obezitesi olan (erkeklerde ≥ 94 cm, kadınlarda ≥ 80 

cm ),  trigliserid seviyesi > 150 mg/ dL, HDL seviyesi düşüklüğü olan (erkeklerde < 40 

mg/ dL, kadınlarda < 50 mg/ dL), kan basıncı ≥ 130 / 85 mmHg, açlık plazma glikozu ≥ 

100 mg/ dL arasında olan 20-60 yaş arasında 11 kişiyi aldık. Bu kriterler, bel çevresi 

dışındaki  2005 yılında güncellenmiş ATP III  ve Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) 

raporlarında, metabolik sendromun klinik tanısı için birleştirilmiş kriterlere göre 

belirlenmiştir (14,15,16) (Tablo 2). Bu kriterlere bakıldığında, bizim çalışmamıza alınan 

hastaların, iki erkek olgu dışındaki diğer olguların hepsinin hafif şişman veya şişman, bir 

erkek olgu haricinde (9 No’lu olgu-TG ve AKŞ yüksek, HDL’si sınırda), bel çevrelerinin 

yüksek, bir kadın olgu dışındakilerin kan şekerlerinin yüksek, bütün olguların 

trigliseridlerinin yüksek ve bir kadın olgu (3 No’lu olgu-bel çevresi, kan şekeri ve TG’si 

yüksek), ve bir erkek olgu (11 No’lu olgu-bel çevresi, kan basıncı, AKŞ ve TG’si yüksek) 

dışındaki olguların da HDL-kolesterollerinin düşük olduğu bulunmuş ve olguların en az 3 

kriteri karşılamaları nedeniyle çalışma kapsamına alınmışlardır (Tablo 18 ve Tablo 19).  
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Metabolik sendromun öncelikli tedavisi, kilo kaybı, fiziksel aktivitenin artırılması 

gibi yaşam tarzı değişikliği ile birlikte antiaterojenik diyettir.  Metabolik sendromun 

tedavisinde yaşam tarzı değişiklikleri önemli bir yer tutar (7). Sekiz çalışmanın 

değerlendirilmesinin yapıldığı bir derlemede, metabolik sendromun tedavisi için herkese 

uygun olan bir diyetin olmadığı ve rafine karbonhidratı az, posa içeriği yüksek, tekli 

doymamış yağ içeriği yüksek olmak koşulu ile ılımlı miktarlarda yağ ve ağırlıklı olarak 

bitkisel protein içeren Akdeniz tarzı diyetin metabolik sendromun tedavisinde en fazla 

etkili olduğu belirlenmiştir (8). 

 

Diyetlerin glisemik indekslerinin veya glisemik yüklerinin, kalp hastalığı ve kan lipid 

seviyeleri ile ilişkili olabileceği ileri sürülmüştür. Büyük bir epidemiyolojik çalışma olan 

Hemşire Sağlığı Çalışmasında glisemik yükü yüksek bir diyetin kalp hastalığı riskini 

attırması ile bağlantılı olabileceği belirtilmiştir. Bu çalışmada BKİ’leri 23 kg/m2‘den 

yüksek olan kadınlarda kalp hastalığı riskinin arttığı, buna karşılık zayıf olan kadınlarda 

glisemik yük ile kalp hastalıkları arasındaki bağlantının zayıf olduğu ileri sürülmüştür 

(12). 

 

Glisemik indeksi ve glisemik yükü yüksek besinler, kan şekeri ve insülin düzeylerini 

arttırarak, kan basıncının ve kan lipidlerinin yükselmesine neden olurlar. Bu yüzden, Gİ 

ve GY’si yüksek olan besinlerin metabolik sendrom ve kalp hastalığı riskini arttırdıkları 

ileri sürülmüştür. Glisemik yükü yüksek besinlerle beslenen obez kişilerde, metabolik 

sendrom bileşenleri daha belirgindir. Glisemik yükü düşük diyetle sağlanan kilo kaybı ile 

metabolik sendrom göstergelerinde iyileşmeler sağlanabileceği ileri sürülmüştür (12). 

Çalışmamızda tüm olgulara yaş, cinsiyet, günlük aktivitelerine göre belirlenen enerji ve 

besin öğeleri ile glisemik yükü 200 ile sınırlandırılmış diyetler verilmiştir (Tablo 5 ve 

Tablo 6). Bizim çalışmamızda da GY’si 200 ile sınırlandırılmış diyet uygulayan olguların 

ağırlıklarının anlamlı olarak azaldığı, olguların BKİ’lerinin düştüğü (33,52 ± 6,40 

kg/m²’den 32,55 ± 5,94 kg/m² ‘ye) (p<0,004)  ve buna bağlı olarak metabolik sendrom 

göstergeleri olan bel çevresinin (103,64 ± 13,06 cm’den 100,13 ± 12,00 cm’ye 

düşmüştür) (p<0,002), olguların ortalama açlık kan şekerinin 122,82 ± 38,958mg/dl’den,  

92,91 ± 9,126 mg/dl’ye (p<0,024) azaldığı ve ortalama HDL-kolesterol düzeylerinin 

39,45 ± 9,595 mg/dl’den, 44,88 ± 13,178 mg/dl’ye yükseldiği (p<0,037) belirlenmiş ve bu 
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değişikliklerin istatistiki yönden anlamlı olduğu bulunmuştur (Tablo 12). Buna karşılık, 

tüm olgular değerlendirildiğinde; olguların trigliseridlerinin 372,45 ± 346,445 mg/dl’den, 

312,64 ± 238,350 mg/dl’ye düştüğü (p>0,208), sistolik kan basınçlarının 118,18 ± 12,50 

mmHg’dan 115,45 ± 8,20 mmHg’ye düştüğü  (p>0,341) ve diyastolik kan basınçlarının 

da  74,55 ± 6,87 mmHg’dan 71,82 ± 4,04 mmHg’ye düştüğü, buna rağmen (p>0,192), bu 

düşüklüklerin istatistiki olarak anlamlı olmadığı bulunmuştur (Tablo 12). Kan 

basınçlarında elde edilen bu sonuçları, olguların kan basınçlarının normal düzeylerde 

olmasına bağlayabiliriz. Bazı çalışmalar, Glisemik İndeksi (Gİ) düşük besinlerle beslenen 

kişilerin, Gİ’si yüksek beslenmeye göre, daha fazla ağırlık ve yağ kaybettiklerini ortaya 

koymuştur (9-11). Bizim çalışmamızda da bu çalışmalara benzer şekilde ağırlık ve yağ 

kaybı olmuştur (Tablo 12). 

 

Gözlemsel olarak yapılan bir çok araştırma glisemik indeksi ya da glisemik yükü 

yüksek diyetlerin tip 2 diyabet riskini arttırdığını göstermektedir. Vücut ağırlığındaki 

artış, insülin sekresyonunu bozarak ve insulin direncini arttırarak, diyetin glisemik yükü 

ve tip-2 diyabet arasındaki ilişkiyi yöneten potansiyel mekanizmaları da dahil eden 

sistemi enflamasyona sokmaktadır (45). Amerikan Diyabet Derneği, tip-2 diyabetin 

önlenmesinde düşük glisemik yüklü diyetleri önermektedir (46).  Bizim çalışmamızda 

elde ettiğimiz bulgular göz önüne alındığında; özellikle erkek olgularımızın kan 

şekerlerinin yüksek olduğu ve glisemik yükü düşürülmüş diyetle olguların kan 

şekerlerinde düşüşler olduğu bulunmuştur (131,62±42,71 mg/dl’den,  95,25±9,5 

mg/dl’ye) (p= 0.044  ) (Tablo 17). Kadın olgularımızın da kan şekerlerinde düşüş olduğu 

belirlenmiş ve bu fark istatistiki yönden anlamlı bulunmuştur (p=0,209 ). Sağlıklı iki birey 

üzerinde, glisemik yükü ayarlanmış öğünlerle beraber gün boyu düzenli aralıklarla kan 

glukoz ölçümü alınarak yapılan bir araştırma sonucunda düşük glisemik yüklü bir diyetle 

kan glukoz regülasyonunun stabil tutulabileceği görülmüştür. Araştırma yüksek glisemik 

yüklü bir öğün tüketildiğinde kan şekerinin ani artış yaptığı belirlenmiştir (47). 

Çalışmamız bu çalışma ile de paralellik göstermektedir. 

 

Genellikle, glisemik yükü yüksek olan besinler, glukozun daha hızlı yükselmesine  ve 

insülin cevabının da daha hızlı olmasına  yol açmaktadırlar. Klinik diyabet  çalışmalarında  

günlük diyetten gelen glisemik yükün azaltılması,  hiperglisemide ve dislipidemide 
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düzelme sağlamaktadır. Yapılan bir çalışmada, yüksek glisemik yükün HDL 

konsantrasyonunu düşürdüğü buna karşılık açlık trigliseridinde artış yarattığı ve Tip-2 

diyabet ile İskemik Kalp Hastalıkları (İKH) gelişim riskini arttırdığı rapor edilmiştir (44).  

Yaptımız çalışmada, glisemik yükü düşürülmüş diyetle elde edilen bütün hastaların 

biyokimya sonuçları değerlendirildiğinde; kan şekerinin anlamlı olarak düştüğü 

(p<0,024), HDL-kolesterolün anlamlı olarak yükseldiği (p<0,037) görülmüştür (Tablo 

15). Elde ettiğimiz bu sonuçlarla, düşük glisemik yükün  HDL konsantrasyonunu 

yükselttiğini söyleyebiliriz. 14.000 kişinin katıldığı Üçüncü Ulusal Sağlık ve Beslenme 

Araştırması’nda (Third National Health and Nutrition Examination Study [NHANES 

III]), yüksek Gİ’li ve GY’li beslenmenin, daha düşük HDL-Kolesterol seviyelerine neden 

olduğu bulunmuştur (41,63). Bizim sonuçlarımız, bu araştırmanın sonuçları ile paraleldir. 

Buna karşılık literatür bilgilerine göre, glisemik indeksi düşük diyetin açlık 

trigliseridlerinde de düşüş sağlaması gerekirdi. Bizim çalışmamızın sonuçlarına 

baktığımızda; istatistiki yönden anlamlı bir fark olmamasına rağmen (p= 0,208) glisemik 

yükü sınırlandırılmış diyetle erkek olguların trigliseridlerinde  %17, kadın olguların 

trigliseridlerinde %11 oranlarında bir azalma olduğu bulunmuştur (Tablo 15, Tablo 16 ve 

Tablo 17). 
 

Trigliseridleri (TG) düşürmede, egzersiz, diyetten daha fazla etkilidir. Kolesterolü 

düşürmek için kullanılan düşük yağlı yüksek karbonhidratlı diyet, TG’yi düşürmede etkili 

olmayabilir (55). Fazla alkol tüketimi de TG seviyelerini yükseltebilir. Glisemik indeksi 

düşük diyetlerin (kurubaklagiller, domates, greyfurt, elma, yoğurt ve yüksek posalı, düşük 

şekerli tahıllar) trigliserid seviyelerini düşürdüğü ileri sürülmüştür. Soyanın da TG’yi 

düşürdüğü gösterilmiştir. TG’yi düşürmek için şeker vb. basit karbonhidratların 

azaltılması (TG’leri çok yüksek olanlarda şekerin tamamen yasaklanması, meyve ve 

ekmekle alınan karbonhidratların da kısıtlanması gerekebilir) yerine çözünebilir posa ve 

çözünemez posa da içeren sebze, meyve, kurubaklagiller ve tam tahıllı ürünlerin 

kullanılmasının gerekli olduğu bilinmektedir (1,16,57). Bizim çalışmamızda olgulara 

uygulanan diyetlerde, şekerin tamamen yasaklanmasına ve glisemik yükü düşük besinler 

olarak sebze, meyve (elma), kurubaklagiller ve tam tahıllı ürünler kullanılmasına rağmen, 

diyetlerin karbonhidrat oranlarının yüksek olması nedeniyle (enerjinin %55-60’ı 

karbonhidrat) (Tablo 5), trigliseridlerde anlamlı düşüşler sağlayamadığımızı düşünüyoruz 

(p=0,208) (Tablo 15). Aynı zamanda egzersizin trigliseridleri düşürmede daha etkili 
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olduğunun bildirilmesine rağmen,  olgularımızın, önerdiğimiz düzeyde egzersiz 

yapmamış olmamaları da, trigliseridlerinin yeterince düşmemesinde etkili olabileceğini 

düşünüyoruz . 

 

Yüksek Gİ’nin yerine düşük Gİ besinler konulması ile düşük yağlı yüksek 

karbonhidratlı diyetlerin, kan trigliseridlerini %15-25 oranında  düşürdüğü,  yapılan bir 

çalışmada gösterilmiştir (63). Buna karşılık, 4000 Danimarkalı erkek üzerinde yapılan 

epidemiyolojik çalışmada glisemik indeks ve lipid seviyeleri arasında hiçbir ilişki 

bulunamamıştır (64). Bizim çalışmamızın, bu çalışmayla paralellik gösterdiğini 

söyleyebiliriz 

 

Paralel tasarımlı, kısıtlanmış enerjili bir kilo verme çalışmasında, yaşları 18-40 

arasında değişen 39 fazla kilolu ve obez kişi rastgele olarak düşük yağlı bir diyet ya da 

düşük glisemik yüklü bir diyet grubuna ayrılmışlar ve vücut ağırlıklarının %10’unu 

kaybedinceye dek izlenmişlerdir. Kilo kaybı hedefinin başarılmasından sonra düşük 

glisemik yük grubunda bulunan kişiler, istirahatteki enerji harcanmasında günde 80 kcal 

daha az bir ara olması, daha az açlık bildirmeleri ve benzer vücut kompozisyonlarına 

rağmen daha az insülin direncinin bulunması ve daha düşük serum trigliserid  ve CRP 

düzeyleri ile daha düşük tansiyon ölçümlerinin bulunması açısından düşük yağlı grupta 

bulunan kişilerden anlamlı bir şekilde farklılık göstermişlerdir (44). Bizim çalışmamızda 

da bu çalışmada bulunan bazal metabolizma hızındaki düşüklüğün az olmasına benzer bir 

sonuç elde edilmiştir. Şöyle ki; Tablo 12’de görüldüğü gibi, tüm olguların 

değerlendirilmesinin sonucunda, olguların bazal metabolizma enerjilerinin, düşük 

glisemik indeks diyeti ile 3. ayın sonunda 1916,55 ± 400,90 kcal’den, 1890,7 ± 388,86 

kcal’ye düştüğü ve bu azalmanın istatitiki açıdan anlamlı olmadığı görülmüştür (p<0,002)   
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http://www.aicr.org/site/News sitesindeki, The American Institute for Cancer 

Research (AICR) Review ;1-800-843-8114. The Glycemic Index: What It Is, What It Is 

Not isimli araştırmada, yüksek glisemik indeksli besinlerin kan şekerini ve insülin 

seviyelerini yükseltmesi ve obezite, kalp hastalıkları diyabet ve kanser gibi hastalıklara  

neden olması konusunda pek çok hipotez vardır. Daha fazla araştırma yapılana kadar, bu 

teoriler kabul görmeye devam edecektir. Örneğin; düşük glisemik indeksli diyetlerin, kilo 

kaybında önemli olduğu bilinen tokluğu sağlamak ve açlığı azaltmak konularında kesin 

kanıtlar yoktur veya yüksek Gİ’li diyetleri takiben postprandiyal insülin düzeylerine bağlı 

kilo alımının olduğuna ilişkin veriler yoktur. Düşük Gİ’li diyetlerin diyabetli kişilere kan 

şekerini kontrol etmede yardımcı olduğu açıktır, fakat, diğer beslenme girişimleri de kan 

şekerini kontrol etmede etkili olabilir. Gİ ve kalp hastalıkları ile ilgili epidemiyolojik 

çalışmaların çoğunda, düşük Gİ diyetlerin hastalık riskini düşürdüğü ileri sürülmekle 

birlikte, glisemik indeksin ve glisemik yükün kullanımının değerlendirilebilir klinik bir 

araç olduğu göz önünde tutulmalı, fakat düşük Gİ’li diyetlerin hastalık risklerini 

düşürmesi ile ilgili uzun süreli klinik çalışmalara ihtiyaç olduğu da unutulmamalıdır.  

Düşük glisemik indeksli, özellikle düşük glisemik yüklü bir diyeti insanların uygulaması 

oldukça zordur. Bizim yaptığımız çalışmada da bu tür diyeti uygulayamadıkları için 

araştırmaya toplam 48 kişi alınmış, çalışmayı ancak 11 kişi tamamlayabilmiştir. 

Karbonhidrat ve lipid metabolizması bozuklukları ile karakterize olan metabılik 

sendromun tedavisinde hedefimiz sağlıklı beslenme şeklinin, yaşam tarzı haline gelmesi 

olduğuna göre, bu tür diyetlerle, bu hedefe ulaşılamayacağı, bu çalışma ile bir kez daha 

kanıtlanmış oldu. Glisemik indeksi ve glisemik yükü düşük diyetler, ancak kısa süreli 

girişimsel çalışmalarda kullanılabilecek diyetler olup, yaşama adapte edilmesinin çok zor 

olduğunu, bu çalışmayı yaparken yaşayarak öğrendik. Şimdiye kadar yapıldığı gibi, 

karbonhidrat ve lipid metabolizmasını düzeltmek için, sebzeler, meyveler, tam tahıllı 

ürünler ve kurubaklagiller gibi bitkisel besinlerin ağırlıklı olduğu bir beslenme tarzına 

odaklanmak gerekir. Bitkisel  besinlerin ağırlıklı olarak yer aldığı bir beslenme tarzının, 

diyabet, kalp hastalıkları ve hatta kanser gibi hastalıkları azaltılabileceği  yönünde pek 

çok kanıt vardır. Bu tür beslenme şeklinde, düşük glisemik indeksli diyet, zaten tüketilmiş 

olacaktır. Düşük glisemik indeksli diyet, ister hastalık riskini azaltsın, isterse beslenme 

tarzlarındaki çeşitliliğin küçük bir göstergesi olsun, sağlıklı beslenme, her durumda 

uygulanmak zorundadır ve bu konuda daha pek çok tartışma yapılacaktır. 
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Sonuç ve Öneriler 
 
3 ay süren glisemik yükü 200 ile sınırlandırılmış diyetle yapılan bu araştırmanın 

sonucunda; 

 Olguların ağırlıkları ve beden kitle indeksleri anlamlı olarak azalmıştır 

 Olguların yağ kitlelerinde anlamlı azalmalar sağlanmıştır 

 Olguların bel çevrelerinde anlamlı azalmalar olduğu saptanmıştır 

 Olguların kan şekerleri istatistiki yönden anlamlı olacak şekilde düşmüştür 

 Olguların trgliseridleri erkeklerde %17, kadınlarda %12 oranında azalmasına rağmen 

istatistiki anlamlılık bulunamamıştır. 

 Olguların HDL-Kolesterol düzeylerinde anlamlı iyileşmeler sağlanmıştır 

 

Araştırmanın sonucunda elde edilen antropometrik ve biyokimyasal bulguların olumlu 

olmasına rağmen, araştırma sonucunda geldiğimiz nokta, glisemik yükü 200 ile 

sınırlandırılmış diyetin uygulanabilirliğinin son derecede düşük olmasıdır. Çünkü, 

araştırmaya toplam 48 kişi alınmış, çalışmayı ancak 11 kişi tamamlayabilmiştir. 

Araştırmadan çıkma ve/veya çıkarılma nedenlerinin başında, diyete uyumda zorlanma, 

kullanılan ilaç tedavilerini sürdürememeleri nedeniyle çalışmanın bütünlüğünün 

bozulması ve olguların çalışma hayatına önerilen diyeti adapte edememeleri gelmektedir. 

Metabolik Sendrom tedavisinde öncelik, beslenme ve egzersiz ile ilgili yaşam tarzı 

değişikliğinin oluşturulması ve bunun hayat boyu sürdürülmesidir. Glisemik yükü 200 ile 

sınırlandırılmış diyetin hayata adapte edilememesi ve dolayısıyla bu diyetle beslenme 

tarzının değiştirilmesinin çok zor olması nedeniyle kullanılabilirliğinin oldukça düşük 

olduğu, yaygınlığının ve sürekliğinin olamayacağı düşünülmektedir. Bu araştırmanın 

sonucunda; glisemik yükü düşürülmüş diyetlerin, sadece girişimsel araştırmalarda 

kullanılabilecek bir diyet çeşidinden öteye gidemeyeceği fikri oluşmuştur.  
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