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METABOLIK SENDROM VE
BESLENME

OZET

Bireyde sismanlik, dislipidemi, glikoz intoleranst
ve hipertansiyon gibi iist iiste gelmis kardiyovas-
kiiler risk faktorlerinin bulunmast metabolik sen-
drom olarak tanimlannustw: Insulin direnci, sen-
dromun degisik komponentlerinin merkezi olarak
diisiiniilmektedir. Metabolik sendrom, gittikge a-
zalan hareketsiz yasam bigimi ve enerji yogunlu-
Su yiiksek diyet tiiketiminin sonucudur. Sendrom,
beslenme ve yasam bigiminin bireysel ve toplum-
sal diizeyde diizeltilmesiyle onlenebilir.

Anahtar sozciikler: Metabolik sendrom, insulin
direnci, beslenme, diyet, sismanhk

ABSTRACT
Metabolic Syndrome and Nutrition

The clustering of cardiovascular risk factors
such as obesity, dyslipidemia, glucose intoleran-
ce and hypertension in the same person has been
called metabolic sydrome. Insulin resistance has
been considered as a center for the different com-
ponents of the syndrome. Metabolic syndrome a-
re consequences of increasingly sedentary life
style and increasing energy density of diet. Both
are preventable through nutritional and Iifestyle
modification on individual and population level.
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GIRIS

Yaklasik 15 yil énce sismanlik, hipertansiyon,
yitksek serum trigliserit ve disik dansiteli lipop-
rotein kolesterol (LDL-K) diizeyi, diisiik yiiksek
dansiteli lipoprotein kolesterol (HDL-K) diizeyi
ile belirlenen durum sendrom X olarak adlandi-
nimistir. Bu sendrom degisik arastiricilar tarafin-
dan insulin diren¢ sendromu, kardiyovaskiiler
metabolik sendrom, dértlii 6ldiiriicii sendrom gi-
bi adlarla anilmistir. Diinya Saglik Orgiiti
(DSO) 1998°de iist liste gelen bu tir saglik so-
runlarmin metabolik sendrom olarak tanimlan-
masini énermistir. DSO onerisine gore metabolik
sendromun komponentleri s6yledir: 1) Hipertan-
siyon, kan basinct 140/90 mmHg iistii; 2) Hiper-
lipidemi, plazma trigliserit diizeyi 1.7 mmol/L
(150 mg/dL) ustii veya HDL diizeyi erkekte 0.9
mmol/L (35 mg/dL), kadinda 1.0 mmol/L (40
mg/dL), alti; 3)Beden kitle indeksi (BK1) 30 ve
{istii veya bel/kalga cevresi oram erkekte 0.90,
kadinda 0.85 iistii; 4) Gecelik idrar albumin atim
hizt 20 mcg/dakika; 5) Tip 2 diyabet veya glikoz
tolerans bozuklugu veya hiperinsulinemi. Tip 2
diyabetli veya glikoz tolerans bozuklugu olan bir
bireyde bu komponentlerden ikisi varsa metabo-
lik sendrom olarak tanimlanir. Normal glikoz to-
lerans: olan bireyde, aglik insulin diizeyinin %30
yiiksek olmasiyla belirlenen insulin direnci varsa
yine metabolik sendrom tanis1 konur. Baz1 top-
lum ¢alismalarinda normal glikoz toleransi olan-
larin yaklagik %10’ unda metabolik sendrom orta-
ya cikarken, bu oran glikoz tolerans bozuklugu
olanlarda %40’a, tip 2 diyabetlilerde %70’e ¢ik-
maktadir. Buna gére metabolik sendromun mer-
kezinde insulin direnci yer almaktadur.

DSO tahminlerine gére sismanhk ve tip 2 diyabet



prevelans: tim diinyada hizla artmaktadir ve
2025 yilinda 2000 yilinin iki katina ¢ikacaktir.
Bu durum metabolik sendromun halk saghg: yo-
niinden ne kadar bilyiik sorun oldugunu goéster-
mektedir. Bireyde metabolik sendromun varlig
koroner kalp hastalifi, enfarktiis ve felg riskini
ii¢ kat artirabilmektedir. Sorunun temel nedeni
kalitimsal yatkinlik yaninda insanin teknolojik
gelismeyle degisen yasam bigimine beslenme bi-
¢imini uyarlayamamasindan kaynaklanmaktadir.
Bu yazida metabolik sendromla iligkili faktorler
irdelenerek korunma onerileri tizerinde durula-
caktir,

Insulinin Etki Mekanizmasi ve Insulin
Direnci

Insulin, pankreasin B-hiicreleri tarafindan salgila-
nan protein yapisinda bir hormondur. Sekerin
sindirim sistemine girisi ile B-hiicreleri uyarilir
ve insulin salgis1 baslar. Kana gegen insulin 610
dakika i¢inde hiicre membraninda yer alan 6zel
alicilarla (reseptorler) baglanarak kanda yiiksel-
mis olan glikozu hiicre igine tasir. Hiicre igine gi-
ren glikoz birgok enzimin rol aldigt oksidasyon-
rediiksiyon tepkimeleriyle yikilarak enerjiye do-
nigiir. Enerji harcamasinin az oldugu durumda
bir kismi glikojene déniiserek karacigerde ve
kasta acil durumlar igin kullanilmak tizere depo-
lanir. Bedenin glikojen depolama yetenegi ¢ok si-
nirli oldugundan harcanmayan glikoz yaga donii-
serek depolanir. Boylece, insulin, besinlerle ali-
nan karbonhidratin enerji harcamasini kargilamak
i¢in o anda kullanimi veya daha sonra kullanil-
mak iizere yag olarak depolanmasinin denetimin-
den birinci derecede sorumludur. Bu nedenle in-
sulin yag depolayan hormon olarak da bilinir.
Pankreastaki herhangi bir hasar veya insulin sen-
tezinde veya ahcilardaki genetik bir bozukluk so-
nucu insulinin salgilanamamasi durumunda, gli-
koz oksidasyonla enerjiye, glikojene ve yaga do-
nisemediginde kanda yiikselir. Bu durum tip 1
diyabet olarak bilinir. Insulin salgisi artifinda ise
kandaki glikoz hizla diiser. Beyin enerji kaynagi
olarak sadece karbonhidrat kullandigindan, be-
yinden giden uyarilarla adrenalin (epinefrin),
glukagon ve kortizol gibi hormonlarin salinimi u-
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yarilir. Bu hormonlar, ilgili enzimleri etkileyerek
daha 6nce karacigerde birikmis olan glikojenin,
amino asitlerin ve adipoz doku olarak depolan-
mis yagin glikoza doniisiimiini hizlandinir ve
denge saglanir. Dengenin bozulmasindaki temel
faktorlerin basinda; insanin yasam bi¢imindeki
degismeler sonucu enerji harcamasinin azalmasi-
na karsin, besin alimmin ve alinan besinlerin e-
nerji yogunlugunun yilikselmesiyle bedende yag
birikiminin artmasidir. Diinya Saghk Orgiiti
(DSO) raporuna gore (1), diinyada birey basina
diisen enerji kaynag1 1963°de 2300 kkalori iken
1992°de 2720’ye yiikselmisg, 2010°da 2900
kkaloriye ¢ikacagi tahmin edilmigtir. Bunun den-
gesiz dagilimi sonucu insanlann bir boliimii ag-
likla savasirken, diger bir boliimii asin enerji ti-
ketimi sonucu sigsmanlamaktadir. Buna karsin e-
nerji harcamasim artiran fiziksel aktivite diizeyi
gittikge azalmaktadir. Beden Kitle Indeksi (BKI),
30’un iistiinde olanlarin sayisinin 1999°da 250
milyonu buldugu, 2010 yilinda bunun 300 milyo-
na ulasacag: tahmin edilmigtir.

Sismanlik, ozellikle karin bolgesinde asir1 yag bi-
rikiminin insulinin etkinligini bozdugu belirlen-
mis ve bu durum insulin direnci olarak tanimlan-
mustir (2). Karin bolgesinde asirt yag birikiminin
insulin direnci olusturmas: degisik mekanizma-
larla a¢iklanmaya calisilmigtir. Yag dokusunun
interleukin6é (IL-6) ve tiimor nekrozis faktor-o
(TNF-a) gibi sitokinlerin salinimmu artirdigy,
bunlarin da hepatik metabolizmay: etkiledigi ileri
stiriilmuistiir. Diger bir olas1 mekanizma, karin igi
yagdan serbest yag asitlerinin salimimidir. Bu
varsayim arastiricilar tarafindan daha gok kabul
gormektedir. Buna gore serbest yag asitlerinin
plazmada yiikselmesi, karacigerde glikojenden
glikoz iiretimini artirmakta, kasta yakit kaynagi 1-
¢in glikozla yaniga girerek glikozun enerjiye do-
niisiimiini engellemekte ve pankreasin karaciger-
de tiretimi artan glikozun kullanimu igin B-hiicre-
lerinin daha ¢ok insulin salgilamasina neden ol-
maktadir. Sonugta bir yandan glikoz, diger yan-
dan insulin diizeyi yiikselmektedir (3). Aym za-
manda karin i¢i yagdan salinan yag asitleri kara-
cigerde VLDL-trigliseritlerinin iiretimini artira-
rak plazma trigliserit diizeyinin de yiikselmesine
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neden olmaktadir. Bedenin degisik bolgelerinden
alinan yag dokusunun incelenmesinde karin igi
yaginda, deri alti yagina gore lipolisizin daha
hizl1 oldugu ve bunun katekolaminler tarafindan
daha hizli uyanldig: ve insulin tarafindan daha az
baskilandigi bildirilmistir (4). Sismanlik, 6zellik-
le kann igi yaglardan salinan serbest yag asitleri,
B—hiicrelerinden insulin salgilama ve karaciger-
den glikoz ve trigliserit iiretimini artirarak hipe-
rinsulinemi, hiperglisemi ve hipertrigliseridemiye
neden olurken, B—hiicrelerinin asin ¢alismasiyla
amiloid birtkimi sonucu hasar gérmesine de yol
agmakta, zamanla insulin salinimi gittikge azal-
maktadir. Bunun sonucu tip 2 diyabetin ilk do-
nemlerinde goriilen hiperinsulinemi ileri donem-
lerde hipoinsulinemiye déniismekte ve disandan
insulin alim geregi ortaya gikmaktadir.

Insulin direncinin olugmasinda diger bir faktor
gen mutasyonlan sonucu olugan insulin alicila-
rindaki bozukluktur. Gen mutasyonlar: insulin
sentezi asamasinda oldugu gibi, alicilarin hiicre
membranina gegisleri, insulinle baglanmalari,
hiicre i¢i sinyal iletimleri ve oksidasyona ugraya-
rak yikimlan sonucunda da ortaya g¢ikabilir. De-
neysel ¢aligmalarda insulin direnci durumunda
insulin alic1 molekiiliinde ve sinyal yolunda bo-
zukluklar gézlenmistir (5). Insulin direnci ve ak-
rabalik iligkisi incelendiginde; tip 2 diyabetlilerin
%45’inde insulin direnci varken, akraba olma-
yanlarda bu oran %20’dir. Bunun yaninda ikiz
¢alismalarinda insulin direncinin kalitsal gegisi,
insulin salinimindaki kalitsal gegisten ¢ok daha
diisiiktiir. Bu veriler insulin direncinin kalitimsal
yatkinlikla birlikte gevresel faktorlerden kaynak-
landigin1 géstermektedir. Insulin direncine iliskin
hipertansiyonun kalitsal etkisi %40-50 civarin-
dadir. HDL-kolesteroliin diigiikliigii ve trigliserit
diizeyinin yiiksekliginde de kalitimsal yatkinlik
s6z konusudur. Beden yaglanmasindaki farkhilik-
ta kalitim faktoriiniin %40, karin yaglanmasinda
%60 oraninda etkili olabilecegi sanilmaktadir.
Karinda yag birikimi ile insulin duyarlihg: ara-
sinda 6nemli korelasyon bulunmaktadir. Sisman-
lik 6zellikle karin bolgesinde yag birikiminin
leptin, TNF-a gibi molekiillerle saglanan sinyal-
lerle adale kaslarinda insulin direncine neden ol-

dugu ileri siirtilmiistiir. Insanin kirsal yasamdan
kentsel yasam bigimine gegmesiyle, metabolik
sendrom prevelansi da artmaktadir. Bu durumda
karin bolgesindeki sismanhgm bazi genlerle ya-
sam biciminin etkilesimi sonucu olustugu saml-
maktadir. Bunun yaninda genlerin denetimindeki
lipolizis ve termogenezisin sismanlamada, dola-
yistyla metabolik sendromda rol oynadig: gériisii
agirhik kazanmaktadir (5).

Diyet Yaglar ve Insulin Etkisi

Sismanlik, 6zellikle karin bdlgesinde asiri yag bi-
rikimi insulin direnci ve tip 2 diyabetin gelisi-
minde 6nemli risk faktoriidiir. Kesitsel ve miida-
hale aragtirmalarinin sonuglan yiiksek yag alimi-
nin sismanligin gelisimine 6nemli Katki yaptigin
isaretlemektedir (6). Bu ¢aligmalara gore, diyetin
yag orami ylkseldikge, sismanlhktan bagimsiz o-
larak insulin duyarliligi da azalmaktadir. Bunun,
diyetteki yag tiirii ile ilgili olabilecegi sanilmak-
tadir. Diyetin yag asitleri bilesimi ile serum yag
asitleri bilesimi ve insulin duyarlilig arasinda 6-
nemli ilinti belirlenmistir. Insulin direnci ve bu-
nunla ilintili bozukluklarla serum lipitlerinde pal-
mitik asit (16:0) ve palmitoleik asit (16:1 n-7)o-
ranlannin yiiksekligi ve linoleik asitin (18:2 n-6)
diisiikligii arasinda ilinti gdzlenmigtir (7). Adale
kaslan insulin duyarliliginin temel belirleyicisi-
dir. Arastirmalarin sonuglan, adale kas hiicreleri-
nin membranlarindaki fosfolipitlerin yag asitleri
bilesiminin insulin duyarlilig1 ile ilintili oldugunu
isaretlemektedir. Fosfolipitlerin, yag asitlerinin
doymuslugu yiikseldik¢e insulin direnci artmak-
tadir. Uzunca siireli kontrollii bir ¢alismada di-
yetle doymus yag asitlerinin azaltilarak tekli doy-
mamuislarin artinlmasiyla insulin salinimi ve du-
yarliliginda iyilesme gozlenmistir (7).

Diyet Karbonhidratlar ve Insulin Etkisi

Plazma glikoz ve insulin yanitlarinin belirleyici-
lerinin baginda, alinan karbonhidratin miktar ve
emilim hiz1 gelir. Yavas emilen, glisemik indeksi
diisiik besinlerin alimi insulin duyarlihigimi artir-
maktadir. Insulin direnci ile iliskili metabolik
sendromun tedavisinde diisiik karbonhidratli di-
yet onerilmistir (8). Ancak diisiik karbonhidrat a-



liminda plazma serbest yag asitlerinin artmasiyla
insulin direncinin artabileceginin de diisliniilmesi
gerekmektedir. Yiiksek karbonhidrat, glisemik
indeksi diisiikk kahvalti alindi§inda plazma ser-
best yag asitlerinin diizeyi diismekte, diisiik kar-
bonhidrat aliminda ise yiikselmektedir. Bu konu-
da yapilan arastirmalarnin ¢ogunda yiiksek kar-
bonhidrat diisiik glisemik indeks igeren diyet ali-
munin, insulin duyarliligini olumlu etkiledigi bil-
dirilmistir (9).

Glisemik indeksi diisiikk karbonhidratli besinlerin
diyet posasi igerigi yliksektir. Epidemiyolojik ¢a-
lismalarin sonuglar posa igerigi yiiksek besin tii-
ketiminin insulin direnci ile ilintili tip 2 diyabet
ve koroner kalp hastaligi riskini diisiirdiigiini i-
saretlemektedir. Izole edilmis ¢dziiniir posa ek-
lenmesinin, insulin duyarliliini olumlu y6énde
etkiledigi, LDL-kolesterolii ve pihtilagma faktor-
lerini azalttig1 gozlenmistir. Coziiniir posa bakte-
rilerce fermente edilerek kisa zincirli yag asitleri
olugur. Kana emilen bu yag asitlerinin karaciger-
de glikoz oksidasyonunu hizlandirdigi, serbest
yag asitlerinin salinimini azalttig1 ve insulin kul-
lanimini arttirdigt dolayisiyla insulin duyarlihgi-
n1 olumlu etkiledigi bildirilmistir. Ayrica tam ta-
hil Griinleriyle alinan magnezyum glikoz kullani-
mini olumlu etkilemektedir. Bunlarda bulunan E
vitamini ve diger antioksidanlar metabolik sen-
dromun 6nlenmesine katkida bulunmaktadirlar.
(oziinmeyen posanin boyle bir etkisi saptanma-
mistir. Posanin etkisinin besindeki nisastanin tipi,
pisirme durumu ve par¢a biiyiikliigiiyle ilgili ol-
dugu bildirilmistir. Diisiik posa yiiksek glisemik
indekse sahip besinler alindiginda, glikoz sindiri-
mi ve emilimi hizlanmakta, insulin diizeyi yiik-
selmekte, bu da insulin alicilarinin etkinligini a-
zaltarak insulin direncine neden olmaktadir. Posa
icerigi yiiksek besinler, oregin kurubaklagiller
proteinden de zengindir. Posanin koruyucu etki-
sinin bitkisel proteinin yiiksekligine de bagl ola-
bilecegi bildirilmistir. Bitkisel protein diizeyi
yiiksek besinlerin aliminin okside olmus LDL-
kolesterol ve pihtilagma faktorlerinin diizeylerini
azalttig1 belirlenmistir (10).
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Insulin Direnci Hastaliklari ve Toplum Saghgx
Yéniinden Onemi

Insulin direnci tip 2 diyabetin gelisiminde baglica
faktordir. Giiniimiizde global diyabet prevelansi
%4.2 olarak belirlenmis, 2025 yilinda bunun
%35.4’¢ ulasacagl tahmin edilmistir. Tiirkiye, di-
yabetin yiiksek goriildiigii ilkeler arasindadir.
Ulkemizdeki diyabet prevelans1 %7.2°dir. Diya-
bet olgularinin %90’ tip 2 diyabeti olustur-
maktadir (1). Tip 2 diyabet saglik harcamalarinin
en az %2-3’1ini olusturmaktadir. Hastalik insi-
dansmin artis1 6nemli ekonomik yiike neden ol-
maktadir. Diyabetin ekonomik maliyetinin gogu
kronik komplikasyonlarla ilgilidir. Amerika
Birlesik Devletlerinde koroner kalp hastaligi ol-
gulaninin yariya yakinindan insulin direncinin so-
rumlu oldugu bildirilmistir (11).

Diinyada ve iilkemizde 6liim nedenlerinin bagin-
da koroner kalp hastalig1 gelmektedir. Diyabet 0-
lim nedenleri arasinda sonraki siralarda yecr al-
makla birlikte, diyabet nedeniyle dliimlerin %70
kadarindan koroner kalp hastalig1 sorumludur.
Insulin direnciyle ilintili hipertrigliseridemi, dii-
siik HDL-kolesterol diizeyi, hipertansiyon, fibri-
nolitik faktérlerdeki artig koroner kalp hastaligi i-
¢in risk olusturmaktadir. insulin direnci ve bu-
nunla ilintili diyabet, nefropati, ve retinopati gibi
mikrovaskiiler komplikasyonlarla da ilgilidir. Di-
yabetin baslamasindan 15 yil sonra bireylerin
yaklasik %]1’inde retinopati gelismektedir. Diya-
betli hastalarin %70’inde néropati gelistigi bildi-
rilmistir (12). Biitiin bunlar bireyin yasam kalite-
sini diigiirmekte ve saglik harcamalarinin artma-

styla topluma 6nemli ekonomik yiik getirmekte-
dir.

Metabolik Sendromun Diyet Tedavisi

Diyet tedavisinin amaci insulin duyarhiligini iyi-
lestirmek ve bununla ilintili bozukluklar1 6nle-
mektir. Metabolik sendromlu bireyler genelde
sisman olduklarindan ilk yapilmasi gereken fazla
agirhigin giderilmesi, bagka bir deyisle etkin bir
zayiflama programinin uygulanmasidir. Zayifla-
ma programinda ideal agirliga inmek hedefi ger-
¢ekei degildir. Sigman bir bireyin agirliginda %5-
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10 azalmanin bile insulin direncini olumlu yonde
etkiledigi gosterilmistir (13).

Insulin direncinin azaltilmasinda diyetin bilesimi
de 6nem tasir. Diyette enerjinin yagdan gelen o-
raninin artmasi insulin direncini artirmaktadir.
Bunun daha ¢ok beden agirliginin artmasiyla il-
gili olabilecegi gorisi vardir. Ciinkii yagdan ge-
len enerji orani ile insulin duyarlihgt konusunda
yapilan aragtirmalann sonuglan geligkilidir. Top-
lam yag kadar, yag asitlerinin tiirii de dnemlidir.
Diyette doymus yag asitlerinden zengin yag yeri-
ne tekli doymamis yag asitlerinden zengin yag
kullanildiginda insulin duyarhhigimin arttigi goz-
lenmistir (14). Ancak toplam yag alimi enerjinin
%38’ini gegtiginde bu olumlu etki ortadan kalk-
maktadir. Optimal diyette yagdan gelen enerjinin
%30, bunun yaklasik %14-15 kadan tekli doy-
mamis, %7-8 doymus ve %7-8 ¢oklu doymamis
yag asitlerinden gelmesinin uygun olacag: bildi-
rilmistir. Optimal diyette karbonhidratin, enerji-
nin %55’ini olusturmasi ve bunun ¢ogunlugunun
glisemik indeksi diisiik nigastali tam tahil iriinle-
ri, kuru baklagiller, sebze ve meyvelerden sag-
lanmasi 6nerilmistir. Son bir aragtirma raporunda
hiperinsulinemik sisman bireylerin enerji gerek-
sinmelerine uygun olarak giinliik 6-10 porsiyon
(250-500 g) tam tahil iiriinleri veya saflastirilmig
iiriinler verildiginde, tam tahil driinleri ahminda
aclik insulin diizeyinde %10 diigiis gozlenmistir.
Arastirmalar gére, enerjinin %55’1 karbonhidrat-
tan saglanan diyette tam tahil triinleri kullanildi-
ginda insulin duyarlihgt yiikselmekte, metabolik
sendrom riski azalmaktadir (15). Diyetin protein
enerjisinin %15 olmasi ve bunun balik ve bitkisel
kaynaklardan saglanmasi da oneriler arasindadir.

Insanlarin gogunun temel besinlerinin nisasta ige-
rikleri yiiksektir. Bunlarin baginda tahil Griinleri
ve patates gelmektedir. Uygun besin tiiriiniin se-
¢imi ve teknolojik islemlerin gelistirilmesiyle
bunlann glisemik indeksleri diisiiriilebilir. Glise-
mik indeksi diigiik kahvalt1 alindiginda daha son-
raki 6giinde yemek sonrasi gliseminin distiigi,
glisemik indeksi yiiksek kahvaltinin boyle bir et-
kisinin olmadig1 gozlenmistir (16). Isleme tek-
niklerine gore karbonhidrath besinlerin glisemik

indeksleri; patates lriinleri igin 80-120, kahvalti-
lik tahil triinleri igin 74-131, ekmekler i¢in 40-
70, piring icin 80-120, makarnalar i¢in 40-70, ku-
rubaklagiller i¢in 12-70 arasinda degismektedir.
Sekerlerin glisemik indeksleri, glikoz 138, sakka-
roz 92, laktoz 65, fruktoz 27 olarak verilmistir.
Meyvelerin glisemik indeksleri 79-93, siit ve yo-
gurdun 45-74 arasinda degismektedir. Ekmekler-
den glisemik indeksi en diisiik olani i¢inde tahil
tanelerinin de bulundugu bugday, ¢avdar, yulaf
karisimi ekmektir. Siit iirtinlerinin glisemik in-
deksi diisiik olmasina karsin insulinemik indeksi
yiiksektir. Bunun agikliga kavusmasimin gerekli-
ligi vurgulanmigtir.

Metabolik sendrom gelisiminin 6nlenmesi
icin beslenme aligkanliklari nasil
degistirilebilir?

Metabolik sendromdan korunmada temel strateji

bireyin ve toplumun diisiik yag, yiiksek sebze ve

meyve ve glisemik indeksi diisiik nigastali besin-

lerin tiiketimini saglamak, fiziksel aktiviteyi arti-

rarak beden agirhiginin denetimidir. Diizenlenen

miidahale programlanyla son 20-30 yilda bagta

Finlandiya olmak iizere Kuzey Avrupa iilkelerin-

de yag alimi azaltilmis, sebze ve meyve tiiketimi

arttirtlabilmistir. Diyet degisikligi ile birlikte fi-

ziksel aktivitenin arttirilmasi beden agirliginin

denetiminde 6nem tasimaktadir. Bu tiir program-
larin temel saglik hizmetleri, caligma yerleri, egi-
tim-6gretim kurumlarinda uygulanabilecegi bil-
dirilmistir (17). Bu tiir programlar bireysel bes-
lenme egitimi ve sosyal destek esas alinarak ha-
zirlanabilir. Diigiik yagli, diisiik enerjili, bireyle-
rin aliskanliklarina uygun diyet drnekleri ile bir-
likte yapilabilecek fiziksel aktiviteler belirlenerek
bireysel goriismeler ve grup ¢aligmalanyla bilgi-
nin, aktarilmasi saglanabilir. Bu tiir programlann
uzun streli oldugu takdirde yarar saglayabilecegi
unutulmamalidir. Egitim programinin siirekliligi-
nin saglanmasinda telefonla temas 6nem tasir.

SONUC ve ONERILER

Gegen 40 yillik siirede kronik hastaliklarda 6-
nemli artis olmugtur. Yaklasik 15 yil énce sis-
manlik, glikoz tolerans bozuklugu, hipertansiyon,
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yiiksek serum trigliserit ve LDL-kolesterol, di-
siik HDL-kolesterol diizeyi ile belirlenen durum
sendrom X olarak adlandinlmistir. Diinya Saghk
Orgiitii iist iiste gelen risk faktorleriyle belirlenen
bu sorunun metabolik sendrom olarak tanimlan-
masini dnermistir. Metabolik sendromun kompo-
nentleri; glikoz tolerans bozuklugu veya tip 2 di-
yabet, sigmanlik, olumsuz lipit profili ve hiper-
tansiyondur. Bireyde bu komponentlerden iki ve-
ya daha gogunun bulunmasi1 metabolik sendrom
tanis1 icin yeterlidir. Bu komponentlerin merkezi-
ni insulin direnci olusturur. Toplum ¢alismalarin-
da normal glikoz toleransi olanlarin yaklagik
%10’unda metabolik sendrom ortaya gikarken,
bu oran glikoz tolerans bozuklugu olanlarda
%40’a, insulin direnci ile karakterize tip 2 diya-
betlilerde %70’e gikmaktadir. Insulin direnci tip
2 diyabetin gelisiminde temel faktordiir. Global
diyet prevalans: %4.2°dir. Turkiye %7.2 ile diya-
bet prevalansi ile riskli iilkeler arasindadir.

Insulin direncinin basta gelen nedeni insanin ya-
sam bigiminde hareketsizlige dogru giden degi-
sim sonucu enerji harcamasinin gittikge azalma-
sina karsin besin aliminin ve alinan besinlerin e-
nerji yogunlugunun yikselmesiyle bedende yag
birikiminin artmis olmasidir. Sismanlik 6zellikle
kann boélgesinde asin yag birikimi, insulin hor-
monunun etkinliini bozarak insulin direncine
neden olmaktadir. Kalitimsal yatkinlik da sis-
manlik ve insulin direncinin gelisimini etkileyen
faktorlerdendir. Insulin direncine iliskin hipertan-
siyonun kalitsal etkisinin %40-50, sismanligin
%40, karin bolgesinde yag birikiminin %60 ora-
ninda olabilecegi ileri siiriilmiistiir. Insulin diren-
cinin olusumunda diyetin bilesimi de 6énemlidir.
Diyetin yag igeriginin artmasi sismanlik riskini
artinmakta, insulin duyarhiligim ise azaltmaktadir.
Diyet yaginin doymus yag asitleri oraninin art-
masi insulin direncini olumsuz, tekli doymamisg
yag asitlerinin artmasi ise olumlu yonde etkile-
mektedir. Yavas emilen, glisemik indeksi diisiik
karbonhidratl besinlerin alimi insulin duyarlili-
gint artirmaktadr.

Metabolik sendrom, beslenme ve yasam bi¢imi-
nin diizeltilmesiyle 6nlenebilir bir saglik sorunu-

BAYSAL A.

dur. Sendrom geligtikten sonra da uygun diyet ve
yasam bigiminin degistirilmesiyle iyilestirilebilir.
Diyet tedavisinin amaci insulin duyarlihgim ar-
tirmak ve bununla ilintili bozukluklarin gelisimi-
ni Onlemektir. Fiziksel aktiviteyle desteklenmis,
bireyin beslenme davramisini degistirmeyi hedef
alan uzunca siireli, etkin bir zayiflama progra-
miyla beden agirhginin %5-10 azaltilmasiyla bile
insulin duyarliligimn arttigy gézlenmistir. Insulin
duyarliligin artmasinda diyetin bilesimi de 6nem
tasir. Diyet enerjisinin yagdan gelen oram1 %30°u
gecmeyecek sekilde diizenlenmeli, bunun yakla-
sik %14-15 kadan tekli doymamus, %7-8 doymus
ve %7-8’1 ¢oklu doymamus yag asitlerinden sag-
lanmalidir. Enerjinin %55°1 karbonhidrattan,
%151 de proteinden gelmelidir. Glisemik indeksi
diigiik, yavas emilen nisasta igeren kuru baklagil-
ler ve tam tahil iiriinleriyle, sebze ve meyveler
diyette yeterince yer almali, bunlarin islenmesi
ve pisirilmesinde glisemik indeksi yiikseltici (ag1-
n pisirme ve ezme gibi) siireglerden sakinilmali-
dir. Hayvansal kaynakli besinlerden balik tercih
edilmelidir. Siitiin glisemik indeksi disik olma-
sina karsin insiilinemik indeksi yiiksektir. Bunun
nedeni heniiz agiklanmamakla birlikte saghikli
beslenme agisindan giinliik 2 su bardagi kadar
yag az siit ve yogurt alimi uygundur. Ginliik tuz
alimi 4 g ve altinda tutulmahdir. Alkollii i¢ki 6-
nerilmemekle birlikte, aliniyorsa giinlik 30 g’
asmamalidir.

Bireyin beslenme bigiminin olumlu yonde degis-
tirtlmesinde besin endiistrisi de 6nem tasir. Kent-
lesmeyle pismeye ve yenmeye hazir yemek lreti-
mi ve tilketimi artmaktadir. Bunlann tuz, yag ve
diyet posasi (6zellikle ¢oziiniir posa ve direngli
nisasta) iceriklerinin uygun olmasina dikkat edil-
melidir. Yerel yonetimlerin, insanlarin giinlikk ya-
samlarinda fiziksel aktivitelerini rahatla siirdiire-
bilecekleri bir ortam hazirlamalarina gerek var-
dir. Yerlesmis aliskanliklan degistirmek giig,
dogru aliskanlik kazanmak daha kolaydir. Bu ne-
denle, bebeklikten baglayan ve yagamin tiim aga-
malarinda siiren beslenme egitimiyle enerji den-
gesine uygun beslenme alisgkanhig1 kazandinlma-
s1 gerekmektedir.
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