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OZET

Bakir Angay, S., Piyasada Satilan Bazi Glutensiz Ekmeklerin Glisemik Indeks
Degerlerinin Belirlenmesi, Hacettepe Universitesi, Saglhik Bilimleri Enstitiisii Beslenme
Bilimleri Program Yiiksek Lisans Tezi, Ankara, 2019. Son yillarda glutensiz {iriinlerin
kullanim1 yayginlasmasina karsin, bu iriinlerin besin degerleri ve glisemik etkileri ile ilgili
bilinenler simirlidir. Bu ¢aligmada {ilkemizde piyasada satilan bazi glutensiz ekmeklerin
glisemik indeks degerinin belirlenmesi ve bdylece bu alanda yapilacak klinik ¢aligmalara katki
verilmesi amaglanmigtir. Arastirma 19-35 yaslarinda (27,3+2,35 yil), beden kiitle indeksleri
18,5-24,9 kg/m? arasinda (22,5+1,97 kg/m?) olan 12 yetiskin birey lizerinde yiiriitiilmiigtiir.
Bireyler iki referans besin (beyaz ekmek ve glukoz) ve dokuz farkli glutensiz ekmegin
glisemik indeks degerlerini belirlemek amaciyla, 4-10 giin araliklarla toplam 11 kez arastirma
merkezini ziyaret etmislerdir. Her bir ziyarette, kapiller aclik kan glukoz 6l¢iimii ve 100-mm
VAS ile aglik-tokluk skor degerlendirmesini takiben, 25 g sindirilebilir karbonhidrat igeren
referans veya test besini tiiketmisler ve tiikketimden 15., 30., 45., 60., 90. ve 120. dk sonra bu
Olgtimler tekrarlanmistir. Glukoza gore, ekmeklerin glisemik indeks degerleri sirasiyla C
marka glutensiz gevrek ekmek (87,3), E marka glutensiz ekmek (82,7), beyaz ekmek (80,3),
B marka glutensiz gevrek ekmek (74,5), C marka glutensiz giinliik ekmek (63,1), A marka
glutensiz ekmek (61,5), F marka glutensiz ekmek (58,0), D marka proteini azaltilmis baget
ekmek (51,7) ve D marka proteini azaltilmis minik ekmek (47,1) ve B marka glutensiz ev
ekmegi (42,4) olarak belirlenmistir. C marka glutensiz gevrek ekmek, E marka glutensiz
ekmek, beyaz ekmek ve B marka gevrek ekmegin yiiksek glisemik indekse (>70), C marka
glutensiz giinlik ekmek, A marka glutensiz ekmek ve F marka glutensiz ekmegin orta
glisemik indekse (56-69), D marka proteini azaltilmis baget ekmek ve D marka proteini
azaltilmis minik ekmek ve B marka glutensiz ev ekmegin diisiik glisemik indekse (<55) sahip
oldugu tespit edilmistir. Beyaz ekmege gore, tiim ekmeklerin yiiksek glisemik indeks degerine
(>70) sahip oldugu saptanmustir. Ekmeklerin lif igerigi arttik¢a glisemik indeks degerinin
distiigi gorilmustir (r= -0,265, p=0,003). B marka glutensiz gevrek ekmek igin tokluk
skorlari ile kan glukoz yanit1 egri alt1 alanlar1 arasinda pozitif (r= 0,580, p=0,048), C marka
glutensiz giinliik ekmekte ise negatif (r= -0,706, p=0,010) iliski tespit edilmistir. Ayrica, C
marka glutensiz giinliik ekmegin olusturdugu kan glukoz yanit1 egri alt1 alani ile aglik,
yenilebilecek miktar ve yeme istegi skorlar1 arasinda pozitif iligki tespit edilmistir (sirasiyla
r=0,762, p=0,004; r= 0,643, p=0,024; r= 0,692, p=0,013). F marka glutensiz ekmegin kan
glukoz yanit1 egri alt1 alani ile sekerli besin tiikketme istegi skoru arasinda negatif yonlii iligki
tespit edilmistir (r= -0,629, p=0,028). Glutensiz {iiriinlerin glisemik indeks degerlerinin
disiiriilmesini saglayacak formiilasyonlarin gelistirilmesi ve tiiketiciler tarafindan bu tiir
iiriinlerin tercih edilmesinin saglanmasi dnem tagimaktadir.

Anahtar kelimeler: Glutensiz ekmek, glisemik indeks, kan glukoz yanit, istah skorlari
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ABSTRACT

Bakir Angay, S., Determination of Glycemic Index Values of Some Gluten-Free Breads
Sold in the Market, Hacettepe University Graduate School of Health Sciences,
Nutritional Sciences Program, Master Thesis, Ankara, 2019. The use of gluten-free
products have became widespread in recent years, however, the information about the
nutritional values and glycemic effects of these products is very limited. This study aimed to
determine the glycemic index value of some gluten-free breads sold in the market in Turkey,
and thus to contribute to the further clinical studies in this field. The study was conducted on
12 adults aged 19-35 years (27.3 + 2.35 years) with a body mass index between 18.5-24.99
kg/m? (22.5 +1.97 kg/m?). Participants visited the research center 11 times in total by intervals
of 4 to 10 days in order to determine the glycemic index values of two reference foods (white
bread and glucose) and nine different gluten-free breads. At each visit, participants consumed
reference or test food that contains 25 g of available carbohydrate following the capillary
fasting blood glucose measurement and fasting-toughness score assessment with 100-mm
VAS, and then the measurements were repeated after 15, 30, 45, 60, 90, and 120 minutes of
the consumption. When the reference is glucose, the glycemic index values of gluten-free
breads were ordered as C brand gluten-free crisp bread (87.3), E brand gluten-free bread
(82.7), white bread (80.3), B brand gluten-free crisp bread (74.5), C brand gluten-free daily
bread (63.1), A brand gluten-free bread (61.5), F brand gluten-free bread (58.0), D brand
protein reduced baguette bread (51.7), D brand protein reduced small bread (47.1) and B brand
gluten-free home bread (42.4). Four breads (C brand gluten-free crisp bread, E brand gluten-
free bread, and B brand crisp bread) were categorised as high glycemic index (>70); three
breads (C brand gluten-free daily bread, A brand gluten-free bread and F brand gluten-free
bread) were categorised as medium glycemic index (56-69), and the other three (D brand
protein reduced baguette bread, D brand protein reduced bread and B brand gluten-free home
bread) were categorised as low glycemic index (<55). When the reference is white bread, all
gluten-free breads had high glycemic index (>70). The glycemic index of breads were
decreased by the increased content of fiber (r= -0.265, p=0,003). B brand gluten-free crisp
bread showed a positive correlation between the incremental area under the blood glucose
response curve and the toughness scores (r=0.580, p=0.048) while C brand gluten-free bread
showed a negative correlation between the same parameters (r= -0.706, p=0.010).
Furthermore, C brand gluten-free daily bread showed positive correlations between the
incremental area under the blood glucose response curve and all of fasting, edible amount and
desire to eat scores were found (r=0.762, p=0.004; r= 0643, p=0.024; r= 0.692, p=0.013,
respectively). Conversely, a negative correlation between incremental area under the blood
glucose response curve of F brand gluten-free bread and the desire to consume sugary foods
were obtained (r= -0.629, p=0.028). Reformulation of gluten-free products that provides a
decline in glycemic index values of these products is required, and also it is important to ensure
that such products are preferred by consumers.

Key words: Gluten-free bread, glycemic index, blood glucose response, VAS score
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1. GIRIS
1.1. Kuramsal Yaklasimlar ve Kapsam

Misir, piring, bugday, arpa, yulaf, ¢avdar, sorgum ve dar1 gibi tahillar tiim
diinyada insan beslenmesinin temel bilesenleridir. Diinyada ekili alanlarin yaklasik %
601 tahillar olusturur. Bunun en biiyiik bolimiini ise misir, piring ve bugday
olusturmaktadir. Insanlarin tahilla bulusmasi Neolitik ¢caga dayanmaktadir. Yaklasik
10.000 y1l 6nce, Orta Dogu'da tahil tarim1 baslamis, yavas yavas diinyaya yayilmis ve
tahillar diyetimizin temel pargasi haline gelmistir. Bununla birlikte, bir¢ok kisinin bu
"yeni" besinlere uyum saglayamadigi ve bazi tahil proteinlerine karsi immiinolojik
tolerans gelistiremedigi gorilmistiir (1).

Tahillar karbonhidrat, yag, protein, ¢esitli vitamin ve mineralleri igermektedir.
Bununla birlikte, beslenme agisindan en Onemli gorevi enerji gereksinimini
karsilamasidir. Tahil {iriinlerinin giinliik diyetteki payi iilkelerin aligkanliklarina ve
gelir diizeylerine gore farklilik gostermekle, birlikte hemen hemen tiim iilkelerde
giinliik enerji gereksiniminin 6nemli bir bolimii tahil driinleri ile karsilanmaktadir.
Ulkemizde hem iiretim hem de tiiketim acisindan en 6nemli tahil ¢esidi bugdaydir (2).

Colyak hastaligr ve gluten ile ilgili intoleransi olan bireyler, bugdayn (gliadin),
cavdarin (sekalin) ve arpanin (hordein) prolamin fraksiyonunda bulunan bazi amino
asit sekanslarina karsi intoleransa sahiptir. Duyarli kisilerde, bu prolaminler, ince
bagirsak mukozasina zarar vererek, besin maddelerinin emilimini engeller. Sonug
olarak, ¢olyak hastalig1 olan bireylere genellikle dmiir boyu siiren siki glutensiz bir
diyet izlemeleri ve toksisite olusturan bugday, cavdar ve arpa prolaminlerini igeren
besinlerin tiikketiminden kaginmalart nerilmektedir (3). Glutensiz diyete uyum birgok
cevresel ve bireysel etmene baglanmakta ve oldukca degiskenlik gostermektedir.
Colyakl yetigkinlerde glutensiz diyete siki sikiya baglilik oranlart % 36 ile % 96
arasinda degismektedir (4, 5).

Son yillarda glutensiz diyet, yalnizca gluten ile ilgili intoleransi olan kisiler
tarafindan degil, glutensiz iirtinlerin geleneksel iiriinlerden daha saglikli oldugunu
veya zayiflama programlart i¢in yararli olduklarini diistinenler tarafindan da ilgi
gormektedir. Bu nedenlerden dolayi, glutensiz besinlerin tiiketimi son yillarda

katlanarak artmistir (6).



Bazi ¢aligmalara gore ¢olyak hastalarinin % 20-38'inde enerji, protein, lif,
vitamin veya mineral eksikligi gibi baz1 beslenme eksiklikleri goriildiiga bildirilmistir
(7-12). Bu durum kismen, bu hastalar i¢in tiretilen glutensiz tiriinlerin, diger muadil
iriinlerine kiyasla zenginlestirilmedigini ortaya koymaktadir. Buna ek olarak,
glutensiz triinlerin doymus yag igeriginin daha fazla oldugu da bildirilmistir (13, 14).

Bilindigi gibi karbonhidratlar, kan glukoz diizeyini dogrudan etkileyen en
onemli besin 0Ogesidir. Postprandiyal gliseminin sadece besinin karbonhidrat
miktarmdan degil karbonhidrat tiiriinden de etkilendigi gosterilmistir. Bu nedenle,
karbonhidrat iceren besinin kalitesini degerlendiren glisemik indeks (GI) kavrami
ortaya ¢ikmis, postprandiyal glisemik yanit ve insiilin sekresyonunu kontrol altina
alabilmek i¢in diigiik glisemik indeksli diyetlerin kullanimi 6nerilmistir (15). Glisemik
indeks, glukoz toleransinin bozuldugu durumlarda yararl olabilecegi varsayimiyla
karbonhidratli besinleri siniflandirmak i¢in gelistirilmistir. Glisemik indeks kavramu,
daha yavas emilen besinlerin diyabet vb. metabolik hastaliklarin riskinde azalmaya
neden olabilecegini 6ne siiren Burkitt ve Trowell'in diyet lifi hipotezi ile gelismeye
baglamigtir (16). Bilimsel olarak glisemik indeks, ayni birey tarafindan 50 g
sindirilebilir karbonhidrat igeren test besininin 2 saat igerisinde olusturdugu kan
glukoz yaniti egri alt1 alaninin ayni miktarda sindirilebilir karbonhidrat i¢eren referans
besinin olusturdugu kan glukoz yaniti egri alti alanina gore ylizde olarak ifade
edilmesidir (17).

Son yillarda yapilan c¢alismalarda, glisemik indeks postprandiyal glukoz
metabolizmasi, insiilin  direnci ve kardiyovaskiiler risk etmenleri ile
iliskilendirilmektedir. Diinya Saglik Orgiitii (WHO) ve Gida ve Tarim Orgiitii (FAO),
diyet karbonhidratlarin  fizyolojik  etkilerini  glisemik indekslerine  gore
siniflandirilmasini 6nermistir. Besinler bu siniflandirmaya gore diisiik, orta ve yiiksek
glisemik indeksli olmak iizere {i¢ gruba ayrilmaktadir (18, 19).

Diinya genelinde ekmek, besin degeri ve organoleptik 6zellikleri nedeniyle
yiizyillar boyunca popiilerligini koruyan temel diyet karbonhidrat kaynagi olmustur.
Glisemik yanitin degerlendirmesi, glutensiz iiriin gelistirilmesinde goz Oniinde

bulundurulmasi gereken 6nemli bir husustur (20).



1.2. Amac ve Varsayimlar

Bu arastirma iilkemizde piyasada bulunan bazi glutensiz ekmeklerin glisemik
indeks degerlerini belirlemek ve bu alanda yapilan klinik ¢alismalara katki saglamak
amaciyla planlanmistir.

Bu tezin dayanak aldig1 hipotezler :

Glutensiz ekmegin glisemik indeksi, gluten igeren ekmeklerden daha yiiksektir

Ekmekteki sindirilebilir karbonhidrat miktar1 arttikca, glisemik indeks degeri
yiikselir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Gluten: Tamim, Ozellikleri ve Gluten Kompleksi

Codex Alimentarius'a gore, gluten ‘bugday, ¢avdar, arpa, yulaf veya bunlarin
melez c¢esitlerinden ve tiirevlerinden elde edilen suda ve 0.5 mol/L NaCl'de
¢oziinemeyen protein fraksiyonu’ olarak tanimlanir (21).

Bugday, arpa ve gavdar Triticeae familyasina ait benzer protein gruplari i¢eren
besinlerdir. Yulaf ise Triticeae ile yakin Aveneae familyasina ait tahildir (22). Tahil
proteinleri metabolik proteinler ve depolama proteinleri olmak {izere iki kategori
halinde siiflandirilmaktadir. Metabolik proteinler normal hiicre metabolizmasindan
sorumludur (23). Bugday, cavdar, arpa ve yulaf gibi tahillarda bulunan depolama
proteini glutendir (22).

Gluten igeren tahillarin toplam protein (% 9-18) igerikleri farklilik
gostermektedir. Islevselliklerine gore, tahil proteinleri ikiye ayrilir: gluten ve gluten
olmayan proteinler. Toplam tahil proteininin yaklasik % 20’sini, bugday kalitesinde
kiiclik bir rol oynayan metabolik ve yapisal islevleri olan albiiminler ve globiilinleri
iceren gluten olmayan proteinler olusturur. Gluten proteinleri, toplam tahil
proteinlerinin yaklasik % 80’ini temsil eder ve hamurun reolojik 6zelliklerinden temel
olarak sorumludurlar (24). Gluten proteinleri esas olarak % 60’lik alkolde ¢6ziinen bir
prolamin fraksiyonundan ve sadece seyreltik asit ve alkalilerde ¢6ziinen bir glutelin
fraksiyonundan olusur. Her iki fraksiyon da hamurun reolojik 6zelliklerine 6nemli
katkida bulunur, ancak islevleri farklidir (25).

Yulaf ve pirin¢ harig, tahil tanelerinin baslica endosperm depo proteinleri
prolaminlerdir. Benzer sekilde, prolaminler baslangicta alkol/su karisimlarinda
¢ozlinebildigi bildirilse de (6rnegin hacimce % 60-70 etanol, % 50-55 propan-1-ol
veya propan-2-ol) alkolde ¢oziinmeyen polimerler de ortaya ¢ikmistir. Bununla
birlikte, prolamin polipeptitleri, indirgenmis alkolde ¢6ziinebilmektedir.
Prolaminlerin, molekiil agirliklarinin yaklasik 10.000 ila 100.000 arasinda biiyiik
Olgiide degisiklik gosterdigi belirtilmistir. Prolamin polipeptitlerinin sayis1 ve
ozelliklerinde onemli farklhiliklar bulunmaktadir. Bu farkliliklara karsin, tiim
prolaminler birbiriyle iliskilidir ve genellikle kiikiirt bakimindan zengin (S bakimindan

zengin), kiikiirt bakimindan zayif (S acisindan zayif) ve yliksek molekiiler agirlikli



(HMW) prolaminler olmak tizere ii¢ genis grup altinda siniflandirilir (26). Bugday,
arpa, cavdar ve yulaf prolaminleri sirasiyla gliadinler, hordeinler, sekalinler ve
aveninler olarak adlandirilirlar (27).

Gliadinler, esasen 28-55 kDa molekiiler agirhiga sahip polipeptitlerdir ve
birincil yapilarina goére o-, B-, y- ve o-gliadinler olmak {izere dort grupta
siniflandirilirlar (25). Monomer olarak bulunurlar. Intramolekiiler disiilfiir baglari ile
a-, B- ve y-gliadinler iizerine konformasyonlar uygulanir. ®-gliadinler ise, sistein
kalintilarina sahip olmadigindan molekiiller aras1 disiilfiir baglar1 olusturamaz ve
glutenin polimerine katilamaz (28). Gliadinler, bugday gluteninin yaklasik % 50'sini
olusturur. Son caligsmalarda yulafin sadece bazi ¢esitlerinin toksik oldugu ve yulaf
prolaminlerini birgok ¢6lyak hastasinin tolere edebildigi bildirilmistir (29).

Bugdayda bulunan gluten proteininin glutelin fraksiyonu olan gluteninler,
molekiiller aras1 disiilfiir baglar ile birbirine baglanmig yiiksek molekiil agirlikli-
glutenin alt birimleri (HMW-GS; 70-90 kDa) ve diisiik molekiiler agirlikli-glutenin
alt-birimlerinden (LMW-GS; 30-45 kDa) olusan, 34.000 kDa'y1 (glutenin
makropolimeri) agabilecek molekiiler agirliga sahip polimerik bir yapidadirlar (28).

Glutenin ve gliadin protein fraksiyonlar1 hamurun yogrulmasi esnasinda
hidrate olurlar. Bu proteinler ¢esitli kimyasal baglarla birleserek, hamurun 6zelliklerini
onemli diizeyde etkileyen gluten kompleksini olustururlar. Gluten kompleksi elastik
ve plastik yapidadir ve hamurun iskeletini olusturur. Mayalar tarafindan olusturulan
karbondioksit (CO2) gazi ve yogurma ile hamura katilan hava hamur igerisinde
tutularak ekmegin kabarmasi ve gézenekli bir yapiya sahip olmasi saglanir (30).

Bugday, arpa, ¢avdar, yulaf gibi tahillarin ununda esit miktarlarda bulunan
glutenin ve gliadine su eklenmesi, uygun pH (5,3-6,6) ve mekanik etki uygulanarak
yogrulmasi ile olusturulan gluten kompleksi, baslica gliadin (% 43) ve gluteninden
(% 39) olusmaktadir. Ayn1 zamanda nisasta (% 6,4), diger proteinler (% 4,4), lipidler
(% 2,8) ve sekerler (% 2,1) de bu kompleksin bilesiminde bulunmaktadir (30).

Hidratlanmis gliadinler ¢ok az esneklige sahiptir ve gluteninlerden daha az
yapiskandir. Bu oOzellikleri ile, temel olarak hamur sisteminin viskozitesine ve
elastikiyetine katkida bulunurlar (24, 25). Buna karsilik, hidratlanmis gluteninler hem

yapiskan hem de elastiktir ve hamur mukavemeti ile esnekliginden sorumludur.



Hamurun viskoelastik 6zelliklerini ve son iirliniin kalitesini vermek i¢in her iki
fraksiyonun uygun oranda karigimi énemlidir (25).

Gliadinler, esas olarak ¢6lyak hastaliginin patofizyolojisinde yer alan
proteinler olduklarindan ve ayrica bugday alerjisinde ana alerjenler olarak kabul
edildikleri i¢in, hem bugday alerjisinde hem de ¢6lyak hastaliginda gluten izlerini
6lgmek igin iyi belirteg olarak kabul edilirler. Bu nedenle, gliadin diizeylerinin
Olclilmesi, Codex Alimentarius ve ulusal diizenleyici otoriteler tarafindan glutensiz
besinler i¢in kabul edilebilir bir sinir tanimlamak i¢in uygun bir arag saglayacagi
diistiniilmektedir. (27)

Gliadin ve diger prolaminlerde bulunan prolin (~%15) ve glutamin (~%35)
aminoasitlerince zengin peptit dizilerinin, ¢6lyak hastaligina sebep olan epitoplar
oldugu bilinmektedir. Farkli uzunluklardaki bu peptitlerin N- ya da C-
terminallerindeki peptit baglari, gastrik, pankreatik ve ince bagirsak membranindaki
proteolitik sindirim enzimlerine kars1 direnglidirler. Bugdayin, immiin epitop veri
tabaninda (Immune Epitope Database-IEDB), ¢6lyak hastaliiyla iligkili 190 adet T-
hiicresi uyarabilen epitopu belirlenmistir. Bunlarin 94 tanesi a-gliadin geninde, 74
tanesi y-gliadin geninde, 12 tanesi m-gliadin geninde, 8 tanesi diisiik molekiiler
agirhikli (LMW) glutenin geninde ve 2 adet epitopu ise yiiksek molekiiler agirlikli
(HMW) glutenin genlerinde toplanmistir (29).

Diyetle alinan proteinler tripeptitlere, dipeptitlere ve amino asitlere hidrolize
edilerek bagirsak epiteli boyunca taginir. Proteinlerin hidrolize edilmesi ile proteinler
zararsiz hale getirilir, ¢linkii dipeptit ve tripeptitler, adaptif bir bagisiklik tepkisi
baslatmazlar. Bugday, cavdar ve arpada bulunan glutenin amino asit dizileri, diger
tahillardan farklidir. Bu amino asit dizileri gastrik, pankreatik ve firgamsi kenar
peptidazlarina direncli yliksek miktarda prolin (% 20) ve glutamin (% 40) icermektedir
(31). Bu da proteinlerin bagirsak bagisiklik sistemine siirekli olarak maruz kalmasina

neden olur.
2.2. Gluten ile Tliskili Hastaliklar

“Gluten ile iligkili hastaliklar” terimi, gluten igeren besinlerin tiiketilmesi ile

ilgili ortaya ¢ikan rahatsizliklar1 ifade eder. Colyak hastaligi, gluten ataksisi, dermatit



herpetiformis, bugday alerjisi ve ¢Olyak dist gluten duyarliligi gluten ile iligkili
hastaliklar arasinda siniflandirilir (32).

Glutenin neden oldugu hastaliklarin c¢esitliliginin, tetikleyici faktor olan
gliadine bagisiklik sisteminin farkli sekillerde verdigi tepki ile ilgili oldugu
diistiniilmektedir. Sekil 2.1.’de glutenle iligkili hastaliklarin spektrumu sistematik
olarak gosterilmektedir (33).

Gluten ile iliskili
hastaliklar
—
Patoloji
[ | |
Otoi . Aleriik Otoimmun ve

ormmun et Alerjik Olmayan
— Colyak Hastahgi L 5 fet \\ Golyak Digl

coly 8 Bugday Alerjisi Gluten Duyarhlig

— Gluten Ataksisi

Dermatitis
Herpetiformis

Sekil 2.1. Gluten ile iligkili hastaliklarin siniflandirilmasi (33).

2.2.1. Colyak Hastalhigi (Gluten Duyarh Enteropati)

(Colyak hastaligl, diinya ¢apinda genetik olarak duyarli bireylerde goriilen,
bugday, arpa, ¢avdar ve yulafta bulunan ‘gluten’ aliminin tetikledigi ince bagirsagi
etkileyen kronik immiin aracili inflamatuar bir hastaliktir. Genetik ve gevresel

faktorleri igeren karmasik multifaktoriyel bir hastaliktir (34).



Immunopatogenezden baslica sorumlu temel toksik bilesen, bugdaydaki
prolamin tiirii olan gliadindir. Ayrica arpa, ¢cavdar ve yulafta bulunan prolaminler de
toksisite olusturmaktadir (35). Tablo 2.1.’de ¢dlyak hastaliginda toksisite olusturan

tahillar ve icerikleri verilmistir (36).

Tablo 2.1. Colyak hastaliginda tahillarin toksisitesi (36).

Tahil Prolamin Icerik Toksisite
Bugday Gliadin %36 G, %17-23 P +++
Arpa Hordein %36 G, %17-23 P ++
Cavdar Sekalin %36 G, %17-23 P ++
Yulaf Avenin Yiiksek G, Diisiik P +

Misir Zein Disiik G -

Piring ? Diisiik G -

G:Glutamin, P: Prolamin

(Colyak hastasi bireylerde mide ve pankreas enzimleri tarafindan tam proteoliz
olamayan gliadindeki yiiksek prolamin ve glutamin igeren uzun oligopeptitler ince
bagirsakta toksik etki yaratmaktadir. Genetik olarak yatkin kisilerde 6zellikle 6 T-
hiicresi epitopu igeren 33 aminoasitli peptit olarak adlandirilan a-2 gliadinin; pro-
inflamatuar, proteazlara karsi yiiksek direngli ve gluten immunotoksisitesine sebep
olan ana sorumlu molekiil oldugu gosterilmistir (37).

Hastalik asil olarak insanlik tarihinde yaklasik 10.000 y1l 6nce, tahil ekimi ile
tarimin ilk basladigi Mezopotamya’da ortaya ¢ikmustir. Ik kez Kapadokya’li Aretaeus
tarafindan MS birinci ve ikinci yiizyillda yazilan tip kitaplarinda ¢dlyaga benzer
tablodan bahsedilmistir (34, 38).

Colyak hastaliginin ilk modern klinik agiklamasini 1888 yilinda ingiliz Doktor
Samuel Jones Gee yapmuistir; ancak 1950’lere kadar ¢olyak hastaliginin tedavisine
yonelik ilerleme kaydedilememistir. Hollandali pediatrist Willem Karel Dicke’nin
(1905-1962) gézlemleri ile Ikinci Diinya Savasi ddneminde bugday, arpa ve ¢avdarmn
diyetle aliminin azalmasi ile ¢olyakli ¢ocuklarin sagliginda ilerlemeler kaydedildigini
farketmis ve hastalik tedavisinde giiniimiizde de kabul edilen gelismeler yasanmaya

baglanmigtir (39).



Genetik yatkinlik c¢olyakta Onemli bir rol oynar ve katilan genlerin
tanimlanmasinda son zamanlarda 6nemli ilerleme kaydedilmistir. Clyak hastaliginin,
6p21 kromozomunda bulunan HLA-DQ2 ve HLA-DQ8 olarak bilinen spesifik insan
l6kosit antijen (HLA) smf II genleriyle giiclii bir sekilde iligkili oldugu iyi
bilinmektedir. Cogu ¢olyak hastasi (yaklasik % 95), ana histo-uyumluluk kompleksi
(MHC) smif II proteini HLA-DQ2'yi kodlayan genleri eksprese eder. HLA-DQ2
ve/veya HLA-DQS8'in varliginin, hastalik gelisimi i¢in gerekli oldugunu, ancak rolatif
risk etkisi bu antijnenlerin varhginin kendi basima yeterli olmadigin1 gosterir. Ote
yandan, HLA dis1 genler de ¢dlyak hastaligimin genetik yatkinliginda etkilidir.
Gliadine 6zgii T-hiicre yanitlarinin, intestinal tTG'nin (anti-doku transglutaminaz
antikoru) etkisiyle arttig1 bildirilmektedir (33).

Colyak hastaligi semptomlar: bireyler arasinda degiskenlik gostermektedir.
Hastaligin degisken klinik tablosu, hastaligin baslama yasi, mukozal doku kaybi,
beslenme aliskanliklari, cinsiyet farkliliklari ve hem genetik hem de immiinolojik
temele sahip olmasindan kaynaklanmaktadir (40, 41). Klasik gastrointestinal
semptomlu ¢dlyak hastaligi ishal, steatore, kusma, karin agrisi, karin sisligi, kas
zayifligi, hipotoni, istahsizlik ve malabsorpsiyona baghh agirhik kaybi ile
karakterizedir. Daha ¢ok siit ¢ocuklar1 ve kii¢iik ¢ocuklarda, yasamin 6.ay-2 yas
doneminde diyetle gluten alimi basladiktan sonra ortaya ¢ikan formudur. Cogunlukla
5-7 yas iistli gocuklar ve eriskinlerde anemi, osteoporoz, dermatit herpetiformis, kronik
artrit, kardiyomiyopati gibi kalp kasi1 bozukluklari, karaciger fonksiyonlarinda
bozukluk ve norolojik sorunlar gibi problemler gastrointestinal sistem dis1
(ekstraintestinal) bulgular1 gozlenmektedir. Ayrica sessiz ¢olyak ve potansiyel ¢olyak
hastalig1 da bu klinik tablo igerisinde degerlendirilmektedir (34).

Semptomlarin baslangict genellikle kademelidir ve gluten tiiketiminden
haftalar veya aylar sonra ortaya ¢ikabilmektedir. Colyak hastaligi, genel olarak diinya
niifusunun yaklasik % 1'ini etkilemekle birlikte agirlikli olarak Avrupa iilkelerinde ve
Amerika’da yaygindir. Epidemiyolojik ¢aligmalar, bu hastaligin Kuzey Afrika, Orta
Dogu ve Asya kitasinin bir pargasi da dahil olmak iizere diinyanin diger bolgelerinde
de yaygin oldugunu géstermektedir (33). Klinik olarak tan1 konulan ¢6lyak olgularinin
goriilme sikliginin artmasina karsin, ¢olyak buzdaginin daha biiytik kismi1 halen teshis

edilemedigi ve tan1 konmus vakalarin tani konulmayanlara oraninin 1:3 ila 1:5
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arasinda oldugu tahmin edilmektedir. Bati {ilkelerinde ¢olyak hastaliginin genel
prevalansi da artmaktadir (42). Yakin tarihte Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD)
yapilan bir calisma, ¢olyak hastalig1 prevalansinin 1975 yilinda % 0.2 oldugunu ve
takip eden 25 yilda 5 kat arttigim gostermistir (43). Bu artisin nedenleri tam olarak
belirlenememistir, ancak ¢6lyak hastaliginin diyetle alinan gluten miktar1 ve kalitesi,
beslenme diizeni, bagirsak enfeksiyonlarinin spektrumu, bagirsak mikrobiyota
kompozisyonu gibi bilesenler ile ilgili olabilecegi diisiiniilmektedir (42). Ulkemizde
¢olyak hastalig1 prevelansi, yapilan bolgesel ¢aligsmalarda ¢ocuklarda %1 civarinda,
yetiskinlerde % 0,8-1,3 arasinda oldugu saptanmistir (44-48). Yakin zamanlarda
tilkemizde yapilan ¢olyak hastaligi tarama projesinde saglikli goriinen okul
¢ocuklarinda ¢olyak sikligi % 0,47 (1/212) olarak bulunmustur (49).

Ailede ¢olyak Oykiisii, otoimmiin hastaliklar, IgA (Immiinoglobulin A)
eksikligi, baz1 genetik sendromlar (Down, Turner ve William sendromlar1) ve 6zellikle
tip 1 diyabet ve tiroit gibi hastaliklara sahip olan bireylerde ¢6lyak hastaligi prevalansi
artmaktadir. Atipik ozellikleri nedeniyle, heniiz tan1 konulmamis bir¢ok ¢o6lyak
vakasinin bulundugu ve bu vakalarin kisirhk ve lenfoma gibi uzun donem
komplikasyon riskine maruz kaldig: bildirilmektedir (33).

Colyak hastaligi her yasta ortaya c¢ikmakla birlikte, 6zellikle biiyiime ve
gelismenin ¢ok O6nemli oldugu ilk 2 yasta (6 ay-2 yas) goriilmekte ve eger tan
konulmazsa ¢ok 6nemli saglik sorunlarina yol agmaktadir. Colyak hastaliginin kesin
tanis1 glinlimiizde Avrupa Pediatrik Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Nutrisyon
Toplulugunun (ESPGHAN) 6nerileri  dogrultusunda konulmaktadir. Colyak
hastaligini diisiindiiren bireylerde ilk asamada en degerli tarama yontemi olan serolojik
testler yapilarak pozitif antikor aranmaktadir. Bu testlerle besinlerdeki glutene ve
barsak mukozasindaki yapisal proteinlere (endomisyum, retikiilin, transglutaminaz)
kars1 olusmus antikorlar aranir. IgA ve IgG (Immiinoglobulin G) yapisindaki anti-
gliadin antikorlar (AGA) daha ¢ok tarama amagli kullanilirken, IgA yapisindaki anti-
doku transglutaminaz (tTG) ve anti-endomisyum (EMA) otoantikorlar1 hastaligin
tanis1 ve izleminde kullanilmaktadir (34). Colyak hastaligi tanisinda kullanilan diger
degerli test ince barsak biyopsisi ve histolojik incelenmesidir. Insan 16kosit antijeni
smif II genleri HLA-DQ ve HLA-DQS i¢in HLA (insan 16kosit antijeni) testi de
hastaligin tespitinde kullanilan diger tani testidir (50).
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Biyopsi ile ¢olyak hastaligi tanisi alan hastalar iizerinde yapilan ¢aligsmalara
odaklanarak, Ludvigsson ve ark., ¢olyak hastalarinda genel popiilasyona kiyasla
kardiyovaskiiler hastaliklarin (KVH) goriilme sikliginda, miyokard enfarktiisii riski
i¢in % 11, anjina pektoris i¢in % 27 ve inme i¢in % 10 artis oldugunu bildirmistir (51,
52). Maligniteler de, ¢olyak hastalarinda goriilme sikligi, kanserin tipine ve bolgesine
ve ayrica tan1 donemine bagl olarak farklilik gdsteren yaygin bir morbidite olarak
kabul edilmektedir (53).

Bazi ¢olyak hastalarinda 50 mg/giin’den diisiik gluten alimi bile hastaya zarar
verebilmektedir. Diyetten glutenin % 99 oraninda ¢ikarilmasinin, Semptomlardan ve
histolojik hasardan kaginmak i¢in yetersiz olabilecegi bildirilmistir. Amerikan Gida ve
Ilag Idaresi (FDA), glutensiz etiketli besinlerin 20 ppm’den daha az gluten icermesi
gerektigine dair bir kilavuz hazirlamistir (54).

Colyak hastaliginda tani glutensiz diyete uyumun ardindan semptomlarin
iyilesmesi ile kesinlesmektedir. Siki glutensiz diyet sonrasi serolojik testlerin
negatiflesmesi ile de tam1 dogrulanmaktadir. Bu hastalarda biyopsinin tekrar
edilmesine gerek kalmadan tan1 konulabilmektedir (55). Colyak hastalarinda glutensiz
triinlerin gilivenligini degerlendirmek i¢in birkag calisma yapilmistir. Ciclitira ve
arkadaglar1 (1984), yedi yetigkin birey iizerinde bir hafta siireyle bugday nisastasi
iceren bir Uriinden giinliikk 2.4 mg gliadin tiiketiminin etkilerini degerlendirmislerdir.
Sonug Olgiitleri olarak, ¢6lyak hastalifi olan bireylerde gluten aliminin etkilerini
belirlemek i¢cin genellikle altin standart olarak kabul edilen ince bagirsak biyopsi
orneklerinin villoz yiiksekligin kripto derinligine orani, intraepitelyal lenfosit sayisi
vb. gibi morfometrik analizleri yapilmistir. Bugday nisastast {irliniiniin
tilkketilmesinden Once ve sonra epitelyal lenfosit sayisinda veya epitel yiizey
hiicrelerinin yiiksekliginde oOnemli bir degisiklik olmamasma karsin, Vvillus
yiiksekliginin  kripto derinligine oraninda o©nemli bir diisiis gozlenmistir.
Arastirmacilar bugday nisastasi igeren glutensiz triiniin bir hafta boyunca
tiiketildiginde toksik olmadigi sonucuna varmislardir. Bununla birlikte, bugday
nigastast iceren {irlinlerin daha uzun siire giivenle tiiketilip tliketilemeyecegini
belirlemek i¢in daha fazla arastirmaya ihtiyag duyuldugu belirtilmistir (56).

Daha sonraki ¢alismalarinda, aynmi arastirmacilar (1985), bugday nisastasi

iceren bir glutensiz tirtinden giinliikk 2,4 mg gliadinin tiiketilmesinin, alt1 haftalik bir
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stire boyunca 10 yetiskinde biyopsi 6rnegi kullanilarak bagirsak mukozasi tizerindeki
etkilerini degerlendirmistir. Bugday nisastasi igeren glutensiz iirlinliniin tiiketiminden
sonra alinan morfometrik Ol¢timler, alti1 hafta boyunca ticari glutensiz iiriin
tiketilmedigi zaman alinan Ol¢timlerle karsilastirildiginda morfometrik 6lgtimler
arasinda anlamli fark bulunmamistir. Bununla birlikte, dort hasta, bugday nisastasi
iceren glutensiz triiniin tiiketimiyle iliskili ishal sikayeti bildirmistir. Arastirmacilar,
az miktarda gliadinin etkilerinin bireyler arasinda degistigi ve bugday nisastas1 bazli
glutensiz besinler tiikettiginde semptom yasayanlarin, yapisinda dogal olarak gluten
bulunmayan glutensiz iiriinleri kullanmasi gerektigi sonucuna varmislardir (57).
Hastalarin semptom gelistirmeden tolere edebilecegi net gluten miktarin
degerlendirmek zordur ve bireyler arasinda degisiklik gosterebilmektedir; ancak 10
mg'dan az gilinliik gluten aliminin giivenli olabilecegi bildirilmektedir (58). Colyak
hastaligiin tek tedavisi 6miir boyu siirecek kat1 bir glutensiz diyettir (59). Bu diyet,
hastalarda yasam kalitesini arttirmanin tek yoludur. Hastalarin klinik, serolojik ve
histopatolojik bulgularinin iyilesmesi glutensiz diyete uyuma baghdir. Diyet
tedavisine uyum saglayabilenlerin klinik bulgularinda haftalar i¢inde ince barsak

mukozal hasarinda 1-2 yilda diizelme sagladig1 belirtilmistir (60).
2.2.2. Gluten Ataksisi

Gluten ataksisi genetik olarak duyarli bireylerde gluten aliminin neden oldugu
immiin aracili bir hastaliktir. Gluten duyarliligi ile uyumlu pozitif serolojik belirtecleri
olan (antigliadin antikorlar1) idiyopatik sporadik ataksi olarak degerlendirilmektedir
(61, 62).

Yapilan bir ¢alismada gluten ataksi prevalansinin ataksi hastalarinda % 20,
sporadik ataksisi olanlarda % 25, idiyopatik sporadik ataksisi olanlarda ise % 45
oldugu bildirilmistir (63). Bu hastalarin % 72’sinde glutene duyarli enteropati ve
dermatit herpetiformisli hastalarin % 90'inda da bulunan HLA DQ2 antijeni
bulinmaktadir. Idiopatik sporadik ataksisi olan hastalarda serebellar ataksinin en sik
goriileni gluten ataksisidir (64).

Gluten ataksisi, potansiyel olarak tedavi edilebilen en yaygin serebellar
ataksidir. Baskin klinik belirtileri arasinda dizartri, disfoni, piramidal belirtiler,

nistagmus ve serebellar disfonksiyonun diger okiiler belirtileri (vakalarin % 80'inde),
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miyoklonus, palatal tremor veya opsoklonus ile iliskili yiiriiyiis ataksisi bulunur (64).
Tiim hastalarda yiiriiyiis ataksisi, hemen hemen hepsinde alt ekstremite ataksisi ve
bazilarinda st ekstremite ataksisi mevcuttur. Gluten ataksili hastalarin % 10'undan azi
gastrointestinal semptomlara sahiptir. Ancak gluten ataksili hastalarin % 40'inda
duodenal biyopside enteropati (ii¢lii villoz atrofisi, kript hiperplazisi ve artmisg
intraepitelyal lenfositler) bulgusuna rastlanir (65). Ataksi ve pozitif antigliadin
antikorlarina (AGA) sahip hastalarin % 73'linde Transglutaminaz 6 (TG6)
antikorlarinin mevcut oldugu bulunmus ve gluten ataksili hastalarda tani i¢in daha
spesifik bir serolojik belirte¢ olabilecegi bildirilmistir (66). Gluten ataksili hastalarda
siki glutensiz diyeti takiben, ataksinin klinik bulgularinda iyilesme sagladigi
bildirilmektedir. Glutensiz beslenme, gluten ataksisi i¢in etkili bir tedavi gibi
goriinmektedir. Bu nedenle seroloji testi pozitif ve duodenal biyopsisi negatif olan
hastalarin iyilesmesi ve hastaligin ilerlemesinin 6énlenmesi i¢in siki glutensiz diyete

uyum ile birlikte antigliadin antikorlarinin takibinin yapilmasi 6nerilmektedir (67).
2.2.3. Dermatitis Herpetiformis

Dermatit herpetiformis, 6nkol, diz, kafa derisi veya kalgadaki yogun pruritik,
inflamatuar papiiller ve vezikiiller ile karakterize, gluten duyarlilig1 ve ¢6lyak hastalig
ile iligkili nadir goriilen bir deri dokiintiisiidiir (68). Dermatit herpetiformis insidansi
son yillarda genel olarak azalmaktadir ve bunun ¢dlyak vakalarinin tespit ve tedavi
oranlarindaki artisla iligkili olabilecegi bildirilmektedir. Cocuklarda ve yaslilarda da
goriilmekle birlikte, hastalik daha ¢ok 40-50 yaslarda yogunlagmistir. Erkekler
kadinlardan daha fazla yatkinlik géstermektedir (69).

Dokiintii ve semptomlara neden olan otoantikorlari ¢olyak hastaligi ile ortaktir.
Buna gore, ¢6lyak hastaligi tedavisinin dermatit herpetiformisi de tedavi edebildigi
bildirilmistir. Clyakta oldugu gibi, cogu dermatit herpetiformis vakasinda HLA DQ2
ve DQ8 haplotipleri mevcuttur. Ayrica, aile Oykiisii de dermatit herpetiformis
gelisiminde etkilidir. Dermatit herpetiformis vakalarmin % 90'indan fazlas1 gluten
duyarlilig1 ile benzer ince bagirsak biyopsilerine sahiptir (70). Bagirsak biyopsileri her
zaman ¢olyak ile benzer patoloji gosterse de, az sayida hastada gastrointestinal
semptomlar gelisir. [gA'nin bagirsaktan ziyade ¢ogunlukla epidermiste birikmesi ile

iliskili olabilecegi bildirilmistir ve bu nedenle gastrointestinal belirtilerden ziyade cilt
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belirtisine neden olabilmektedir. Dermatit herpetiformis genellikle kronik, yasam
boyu siiren bir hastalik oldugundan stirekli siki glutensiz bir diyet ve ilag tedavisi
gerektirir (71). Bununla birlikte, hastaligin tek basina diyet yoluyla tedavi edilmesi
durumunda deri semptomlarinin iyilesme siiresi birkag ay ila bir yili bulabilmektedir.
Glutensiz diyetin ayrica ince bagirsak lenfoma insidansini azalttigi da gosterilmistir.
Hastalarin yaklagik % 12 ila 18'i uzun siireli remisyona girer ve glutensiz diyeti
birakabilir (72).

2.2.4. Bugday Alerjisi

Alerji terimini ilk kez 1906 yilinda Avusturyali pediatrist Clemens von Pirquet
kullanmistir ve alerjiyi ‘asirt duyarlilik, alerjen veya antijene karsi viicudun abartil
veya beklenmeyen immiin yaniti’ olarak tanimlamistir. Alerjilerin biiyiikk ¢cogunlugu
enfeksiyonlara karsi koruma saglayan immiinoglobulin E (IgE) antikorlarina bagl
mekanizmalar araciligi ile gelismektedir (73, 74).

Besin alerjisi, “gida veya gida katki maddelerinin oral yolla viicuda alimindan
sonra immiinolojik mekanizmalar tarafindan tetiklenen, “IgE aracili” ve “IgE aracili
olmayan” olmak tzere iki farkli reaksiyonun gerceklestigi, viicutta meydana gelen
beklenmedik etkiler” olarak tanimlanmaktadir. Bu etkiler toksik ve toksik olmayan
reaksiyonlar seklinde ayrilmaktadir. Toksik reaksiyonlarda alinan miktar 6nemli iken,
toksik olmayanlarda ise kisisel duyarlilik 6n plandadir (73).

Amerika Birlesik Devletleri'ndeki en alerjen sekiz besin siit, yumurta, balik,
kabuklu deniz iiriinleri, yer fistigi, aga¢ findik, soya fasulyesi ve bugday olarak
listelenmistir (75). Bugday alerjisi, bugday proteinlerine karsi ters immiinolojik
reaksiyon olarak tanimlanir. Alerjene maruz kalma yoluna ve altta yatan immiinolojik
mekanizmalara bagli olarak bugday alerjisi, bugday bagimli egzersize bagl anafilaksi
(WDEIA); mesleki astim (firinct astimi), rinit ve kontakt drtiker gibi cildi,
gastrointestinal sistemi veya solunum sistemini etkileyen klasik besin alerjisi olarak
siiflandirilir. IgE antikorlar1 bu hastaliklarin patogenezinde merkezi bir rol oynar
(33).

Son veriler, bugday alerjisinin baz1 bolgelerde daha 6nce diistiniilenden daha
stk meydana geldigini gostermektedir. Bazi ¢alismalar bugday alerjisinin toplam besin

alerjisinin yaklasik % 11 ila % 25'ini temsil ettigini gostermektedir (1).
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Gliadin fraksiyonu 6zellikle w-gliadin, bugday kaynakli anafilaksinin (firinci
astimi) baslica alerjenidir. Bununla birlikte, bugday alerjisi olan hastalarin diyetlerinde
cavdar, arpa ve yulaf gibi diger prolamin i¢eren tahillar1 kisitlamalar1 gerekmez. Bu
nedenle, bugday igermeyen bir diyet, sik1 glutensiz diyetten daha esnek olabilmektedir.
Bugday alerjisi semptomlar1 genellikle agiz, burun, gozler ve bogazda sisme, kasinti
ve tahris; ciltte dokiintii, kurdesen, sisme; solunum yolunda hirilti, nefes almada
zorluk, anafilaksi; gastrointestinal sistemde ise kramplar, bulanti, emezis, gaz,
sigskinlik, ishal ve karin agrisi olarak goriilmektedir. Bugday alerjisi ve ¢olyagin
gastrointestinal belirtileri birbirinden ayirt edilemez. C6lyaktan farkli olarak, bugday
alerjisi, akut reaksiyon ¢oziildiiglinde kalici gastrointestinal veya diger organ
hasarlarina neden olmamaktadir (75).

Bugday alerjisi genellikle bebeklik veya 1-3 yas erken ¢ocukluk déneminde
gelisir, ergenlerde ve yetiskinlerde daha az goriiliir. Bugday alerjisi olan ¢ocuklarin
cogunda bagka besin alerjileri de bulunabilmektedir. Bugday alerjisinin ¢olyaktan ayirt
edici 6zelliklerinden biri, bugday alerjisi genellikle 3 ila 5 yaslar1 arasinda agilmakta,
¢olyak ise genellikle yagsam boyu siirmektedir. Bugdayin alerjenitesinin aktive doku
transglutaminaz antikoru ile giiclendirildigi ve bu hastalarda gastrointestinal kanal
yoluyla alerjenlerin emiliminde artis oldugu varsayilmaktadir. Bugday alerjisi, bugday
igeren {irlinlerin diyetten ¢ikarilmasi ve antihistaminik ve kortikosteroidler ile tedavi
edilebilmektedir (76).

2.2.5. Colyak Dis1 Gluten Duyarlih@i (Gluten intoleransi)

Colyak hastaligina ve bugday alerjisine ek olarak, alerjik ve otoimmiin yanit
olusturmadan gluten igeren besinlere karsi intestinal ve ekstraintestinal semptomlari
ile karakterize vakalar tespit edilmistir. Bu sendrom ‘gluten duyarliligr’, ‘gluten asiri
duyarliligi” ve ‘¢olyak digi gluten intoleranst’ gibi gesitli isimlerle tanimlanmustir.
Giiniimiizde en sik ¢6lyak disi gluten duyarliligi tanimi kullanilmaktadir (67, 77, 78).
Ilk olarak 1980'1erde caprazlama cift kor bir calismada ‘¢olyak hastalifi kanmiti
olmayan glutene duyarl diyare’ ile tanimlanmistir (79). Her yasta goriilebilmesine
karsin, gluten duyarliligi, erigskinlerde ¢cocuklara gore, kadinlarda erkeklere gore daha
sik goriliir. Patogenezi bilinmemekle birlikte, dogustan gelen immiin sistemin ve

bagirsak gecirgenliginin rol alabilecegi bildirilmektedir. Sigkinlik, karin agrisi, diyare
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ve kabizlik gibi ¢lyak hastaligi, bugday alerjisi ve irritabl barsak sendromuna (IBS)
benzer semptomlar gosterebilmekte, ancak gluten duyarlilig1 daha siklikla bas agrisi,
zihin bulanikligi, yorgunluk, eklem agrisi, dokiinti ve egzama benzeri cilt
rahatsizliklar1 gibi gastrointestinal sistem dis1 semptomlarla ortaya cikabilmektedir
(80). Bununla birlikte, ¢olyagin aksine, gastrointestinal hassasiyetin belirtileri kalici
hasara neden olmadig1 veya beslenme yetersizlikleri ve daha yiiksek malignite oranlari
ile sonug¢lanmadig diistiniilmektedir (75). Gluten duyarliligi gluten igeren besinlerin
tilketilmesi ile belirti gosterir ve daha sonra glutensiz diyet uygulamasi ile semptomlar
ortadan kalkar (77).

Halen, gluten duyarlilig i¢in spesifik kan testleri olmadigindan klinik tanisi
glutensiz diyete verilen cevaba dayanmaktadir. Simdiye dek tedavi edilmemis ¢6lyak
dist gluten duyarliligi hastalarinda majér bir komplikasyon tanimlanmamustir.
Ozellikle ¢olyak hastalarinda gozlenen otoimmiin komorbidite, su ana kadar
bildirilmemistir. Ancak, ¢olyak dist gluten duyarliligr ile ilgili veriler hala eksiktir. Bu
nedenle, bu durum hakkinda kesin sonuglar ¢ikarmanin zor oldugu bildirilmektedir
(81).

Otizm ve sizofreni gibi norolojik ve psikiyatrik bozukluklarin da gluten
duyarliligr ile iligkili olabilecegi bildirilmistir (80). Diyet ve beslenmenin otizm
tizerindeki etkisi ile ilgili arastirmalar son yirmi yilda 6zellikle hiperaktivite ve dikkat
belirtileri izerine artmaktadir. Otizm i¢in en popiiler miidahalelerden biri glutensiz ve

kazeinsiz diyettir (81).
2.3. Glutensiz Diyet

Giliniimiizde, ¢6lyak hastaligi ve gluten ile iligkili diger hastaliklar i¢in tek etkili
tedavi glutensiz diyettir. Yakin zamanda yayimlanan bir derlemeye gore, siki bir
glutensiz diyete uyum ile ¢dlyak hastalig ile iliskili beslenme yetersizlikleri, bozulmus
kemik saglig1 ve lireme anomalileri gibi uzun siireli morbiditelerin biiyiik 6l¢iide
iyilesebilecegi bildirilmektedir (53). Bununla birlikte, Italya'da yapilan bir calisma,
glutensiz unlu mamullerin genel olarak besin kalitesinin diisiik oldugunu ortaya
koymaktadir (82).

Glutensiz diyet yalnizca ¢olyak hastaligi ve gluten ile iliskili diger hastaliklarin

tedavisinde degil, ayn1 zamanda irritabl barsak sendromu (IBS) veya otizm gibi
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hastaliklarin tedavisinde de uygulanabilmektedir (75). Diinya niifusunun % 5'ten
fazlasmin tibbi beslenme tedavisi olarak glutensiz diyet uygulamasi gerektigi tahmin
edilmektedir (83).

Glutensiz diyet, tibbi gereksinimin disinda glutensiz {iriinlerin gluten i¢eren
muadillerine gore daha saglikli kabul edilmesi ile son dénemlerde dikkate deger bir
popiilerlik kazanmistir (84). Glutensiz beslenme, 6zellikle saglikli beslenme takintisi
olanlarda, ¢olyak hastaligi ve bugday alerjisi olan bireylere gore daha fazla ilgi
toplamis ve bir diyet akim1 haline gelmistir (85). Google arama motoru Mayis 2019°da
‘glutensiz’ ve ‘glutensiz beslenme’ aramalarina 2 milyondan fazla, ‘glutensiz diyet’
aramasina 637 bin sonug vermektedir. Bu aramalar Ingilizce yapildiginda sonug sayis1
daha da artmaktadir. Ayrica, “Grain Brain”, “Wheat Belly” gibi popiiler kitaplarda ve
bazi dergi makalelerinde saglik uzmanlar1 ve tinliiler tarafindan saglikli bir diyet olarak
savunulmaktadir. Dolayisiyla, glutensiz diyet saglikli bir diyet modeli olarak
algilanabilmekte ve bu diyeti uygulayanlarin sayis1 artmaktadir (84, 86). Ornegin,
ABD’de glutensiz beslenme 6nemli bir popiilarite kazanmistir. ABD’de ¢6lyak
hastaligi tanist konan kisi oran1 %1°den az olmasina karsin; glutensiz diyet
uygulayanlarin sayisinda 2015 yilinda, 2013 yilina gére % 67’lik bir artis gézlenmistir.
Amerikali tiiketicilerin tahminen % 25’inin glutensiz diyet uyguladiklari belirtilmistir
(87).

Glutensiz iirliin pazart son zamanlarda énemli bir biiyiime kaydetmis, ABD'de
2013 ve 2015 yillar1 arasinda glutensiz besinlerin satiglarinin yaklasik % 136 oraninda
artarak, toplamda 11 milyar dolara ulastigi bildirilmistir. Avrupa'ya ait ekonomik
raporlar 2019 yilina kadar yaklasik % 10'luk bir bitylime 6ngérmektedir (82).

Amerikali yetiskinlerin yaklasik % 27'sinin zayiflama amaciyla glutensiz
triinleri tiikettigi bildirilmistir, ancak yaymlanmis caligmalara gore, glutensiz
diyetlerin ¢olyak hastaligi veya ¢olyak dis1 gluten duyarliligi olmayan hastalarda
agirlik kaybi sagladigina dair kanit bulunmamaktadir (88). Glutensiz diyet uygulayan
¢Olyak hastalarinda agirlik degisimi ile ilgili veriler ise celigkilidir. Zayif hastalarin,
glutensiz bir diyete basladiktan sonra agirliklarinda siklikla artis oldugu; baslangicta
hafif sisman veya obez olanlarda ise agirliklarinda azalma gozlenebildigi gibi, artis da
olabilecegi bildirilmistir (89). Glutensiz tirtinlerin diisiik enerjili {irtinler olmadigi,

bilakis gluten iceren muadillerinden daha fazla enerji igerebilecegi bildirilmektedir
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(90). Glutensiz diyet ile ayn1 zamanda, beden kiitle indeksi (BK1I) ile ters iliskili oldugu
bildirilen, tam tahil ve diyet lif tiiketiminin azalabilecegi bilinmektedir (89).

Glutensiz diyet, yapisinda dogal olarak gluten igermeyen sebze, meyve ve et
gibi besinleri ve gluten igeren gelencksel tahil bazli besinlerin yerini almak tizere
gelistirilen glutensiz tirtinleri igermektedir (82). Glutensiz diyette serbest ve yasak olan
yiyecekler Tablo 2.2.’de gosterilmektedir (91, 92). Tablo 2.2.’de gosterilen yasakli
yiyeceklerin yani sira, bazi ilaglar ve hazir ticari tirtinlerin i¢inde baglayici olarak, et
tirtinlerinde de protein katkisi olarak gluten kullanilabildigi bilinmektedir. Bu nedenle,
hasta ve yakinlarina etiket okuma aligkanliginin 6nemi anlatilmalidir (93).

Resmi Gazete’de 04.01.2012 tarihinde yayimlanan 28163 sayili Tirk Gida
Kodeksi Gluten Intoleransi Olan Bireylere Uygun Gidalar Tebligi'ne gore; bugday,
arpa, yulaf, ¢avdar veya bunlarin melez ¢esitlerinden elde edilmis bir veya daha fazla
bilesen iceren veya bunlardan olusan, “¢ok diisiik glutenli” olarak etiketlenen
besinlerdeki gluten miktar1 100 mg/kg’yi asmamalidir. Son tiikketiciye sunulmak tizere
gluten intoleransi olan bireyler i¢in iiretilen, “glutensiz” olarak etiketlenen tiriinlerdeki
gluten miktar1 ise 20 mg/kg’yi agsmamalidir (94). Beyaz ekmegin 100 g'da 6,200 mg
gliadin igerdigi bildirilmistir (13).
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Tablo 2.2. Glutensiz diyette serbest ve yasak olan yiyecekler.

Besin Gruplan

Serbest Yiyecekler

Yasak Yiyecekler

Siit ve Turevleri

Siit, yogurt, kefir, peynir

Et, Balik, Kiimes
Hayvanlari,
Yumurta

Hepsi serbest

Ekmek konmus  kofte,
bulgurlu kirymali yemekler,
unla kizartilmig balik, sosis

Kurubaklagiller

Hepsi serbest

Tahillar

Piring, piring unu ve piring
nigastas1 ile yapilmis yiyecekler,
patates, misir ve soya fasulyesi unu
ile yapilmis ekmek, karabugday
(grecka), kinoa

Bugday, yulaf ve cavdar
unu ile yapilmis her tiirlii
yiyecek; bulgur, makarna,

sehriye, eriste, kuskus,
biskiivi, simit, dondurma
kiilahi, ekmek, tarhana,

yarma, irmik, kraker, borek
pasta, ¢corek, galeta unu

Sebze ve Meyve

Hepsi serbest

Bulgur konulmus her tiirli
sarma, dolma ve sebze

yemekleri
Corbalar Sebze ¢orba, piring ¢orba, piringle Sehriye ¢orba, un corbasi,
yapilmis yayla ¢orba, mercimek ve tarhana c¢orbasi, diigiin
mercimek unu corba, et ve tavuk c¢orba, unlu domates corba,
sulari ile yapilmis ¢orbalar eriste ¢orbasi, her tirli
hazir ¢orba
Tathlar Bugday, ¢avdar unu katilmamis Unlu tatlilar (baklava,
her tlrli tatli, piring unuyla tulumba, revani, lokma),
yapilan siitli tathlar, dondurma, kek ve pastalar, c¢orek,
seker, bal, pekmez, komposto, gofret, kurabiye, cikolata,
hosaf puding
Icecekler Siit, ayran, meyve sulari, limonata, Boza, bira, bira mayasi
cay vb. Not: limon, greyfurt,
mandalina ve portakal
sular1 ilk hafta verilmez
Cesni Vericiler ~ Sirke, limon, salamura besin, Ketcap, wunla yapilmis
baharatlar, gemen, sucuk, pastirma soslar

Yaglar

Hepsi serbest

Glutensiz diyetler besin igerigi yoniinden incelendiginde standart diyetlere

gore hem makro hem de mikro besin O6gesi agisindan dikkate deger yetersizliklere

sahiptir (95).
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Gluten bugdayin ana proteini oldugundan, bu proteinin ¢ikarildig: glutensiz bir
diyet, standart diyetlere gére daha az protein igermektedir. Glutensiz diyetin igerigi ile
ilgili yapilan birgok ¢alisma da bunu desteklemektedir. Bu baglamda, glutensiz diyet
uygulayan kisilerin eksik kalan protein gereksinimini et, tavuk, balik, yumurta gibi
diger protein kaynaklarindan saglamasi gerekmektedir. Protein igerigine ek olarak,
glutensiz diyetin standart diyete gore doymus yag igeriginin daha yiiksek ve diyet lifi
igeriginin daha diistik oldugu bildirilmektedir. Glutensiz diyetin yiiksek yag igerigi,
glutensiz iirlinlere yap1 ve lezzet katmak amaciyla eklenen maddelere ve bu kisilerin
protein ihtiyacim1 karsilamak i¢in daha ¢ok hayvansal kaynakli protein tiiketimine
dayandirilmistir (13). Glutensiz diyet ile enerji, hayvansal protein ve yag alimindaki
artisa bagli olarak, ¢dlyaklt c¢ocuklarda yiiksek obezite prevelans1t ortaya
cikabilmektedir (96). Glutensiz diyetin diigiik diyet lifi icermesi ise diyetten liften
zengin ekmek ve tahillarin ¢ikarilmasi ve glutensiz iiriinlerin genellikle nigasta ve/veya
rafine undan lretilmesine dayandirilmaktadir. Colyak hastalarinin glutensiz diyetle
ozellikle D, ve B1z vitamini ile folat, demir, ¢inko, magnezyum ve kalsiyum gibi mikro
besin ogelerinin RDA’da (6nerilen giinliik alim miktari) belirtilen gereksinimleri
karsilayamadig1 bildirilmektedir. Bu yetersizliklerin hastalia bagli ince bagirsak
mukozasinda olusan hasardan dolayr gelisen malabsorbsiyondan kaynaklandig:
diistiniilmektedir (95, 97).

Ispanya'da en ¢ok tiiketilen 206 adet glutensiz iiriinii, 289 adet gluten igeren
muadiliyle ve glutensiz iriinleri iceren diyet ile gluten igeren esdeger diyeti besin
kompozisyonu agisindan karsilagtirmak amaciyla yapilan bir ¢alismaya gore, ekmek
kategorisindeki glutensiz iiriin ve gluten igeren muadilleri arasinda biiyiik bir besin
icerigi degiskenligi oldugu, glutensiz ekmeklerin gluten icerenlere gére neredeyse licte
bir daha az protein, iki kat daha fazla yag (¢ogunlukla doymus yag) icerigine sahip
oldugu tespit edilmistir. Ayrica baz1 glutensiz iirlinlerin total karbonhidrat ve protein
iceriginin diisiik olmasindan dolay1 gluten icerenlere gore daha diisiik enerji igeriginin
yan1 sira sodyum ve kolesterol igeriginin daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Bunlara
ek olarak, gluten igeren esdegerine kiyasla glutensiz diyetin yag iceriginin yiiksek, lif
igeriginin diisiik oldugu belirtilmistir (98).

Diyette yeterli ¢esitlilik saglamadan glutensiz iiriinleri tiiketen kisilerin,

tilkketmeyenlere gore bazi mikotoksinlere maruz kalma riskinin daha fazla olabilecegi
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One siiriilmistiir. Misirin, tarladaki ve depolamadaki biiyiikk mantar enfeksiyonuna
bagli olarak, basta fumonisinler olmak {izere, mikotoksinler tarafindan yiiksek oranda
kontaminasyona ugradigi belirtilmistir (99). Glutensiz besinlerde ¢ok yaygin bir
bilesen olarak kullanilan piringte, arsenik inorganik formda bulunabilmektedir (100).
Ayrica serum civa diizeyleri glutensiz diyet uygulayan ¢6lyakli eriskinlerde,
kontrollere gore dort kat daha yiliksek bulunmustur (101).

Glutensiz tirtinlerde ¢apraz bulasa siklikla rastlanmaktadir. Dogal olarak gluten
icermeyen meyve, sebzeler ve tahillar tiiketiciye ulasmadan dnce veya hazirlanma ve
servis sirasinda siklikla gluten ile ¢apraz bulasa maruz kalabilmektedir (4).

Glutensiz trilinlere artan ilgi nedeniyle, glutensiz unlu mamuller {iriinlerinin
formiilasyon ve iiretim siirecleri son zamanlarda 6zel bir dikkat gekmektedir. Bununla
birlikte, glutensiz iriin gelistirme ve/veya iyilestirmeye yonelik caligmalar temel
olarak teknolojik ve duyusal yonlere odaklanmis ve beslenme kalitesi ¢ok az ele
alimmustir. Glutenin yoklugu ile iliskili olarak tirtinlerin dokusu ve duyusal 6zelliklerini
iyilestirmek i¢in bu tirlinlere ¢esitli gida katki maddeleri eklenmektedir. Bu igerikler,
bu tiir tirlinlerin besin kalitesini etkilemektedir (82).

Glutensiz diyet uygulayan gluten intoleransina sahip bireylerde diyet planin
ve saglik durumunu izlemek ve optimize etmek igin, yilda bir kez bu bireylerin
beslenme durumu degerlendirilmelidir. Ayrica, diyet tedavisi yaklagimi olarak, besin
kalitesi yiiksek psodo-tahillar gibi dogal glutensiz iriinlerin kullanimi tegvik edilebilir
(95).

Glutensiz diyet ile ilgili bir diger sorun da bu iriinlerin bulunabilirligi ve
maliyetidir. Sanayilesmis diinyadaki bazi1 bolgeler ¢ok cesitli besinlere ve diyet
iceriklerine erigsme liikksiine sahipken, diinyanin ¢ogu bdlgesinde farkli besinlere erisim
siirhdir. Bu durum, ayni cografi bolgede bile glutensiz iiriin erisiminde genis
farkliliklar anlamina gelmektedir. Bununla birlikte, gelirdeki farkliliklar, satin alma
giicii gibi sosyoekonomik etkenler yasam boyu siiren glutensiz diyete uyumda
etkilidir. Ayrica, baz1 glutensiz triinler gluten ile kontamine olabilmektedir (102).
Buna ek olarak, glutensiz tirinlerin maliyeti, gluten iceren muadillerine gore % 76 ila
% 512 daha fazla olabilmektedir (89).

Glutensiz tirtinlerin gelistirilmesi, farkli tiirde iirlinlerin hazirlanmasinda diinya

capinda dikkat ¢eken, yeni ortaya ¢ikan bir arastirma konusudur. Genellikle misir,
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patates veya kasava nisastasi ile piring ve misir unlari bir araya getirilerek bir dizi
glutensiz tiriin formiilasyonu gelistirilmistir. Bunlarin yaygin olarak bulunmasi, tat ve
lezzet bakimindan tercih edilebilir olmas1 ve maliyetinin ucuz olmasi kullanilmasini
tesvik etmektedir. Bununla birlikte, bu unlar ve nisastalarin yap1 olusturma potansiyeli
diistiktiir. Bu nedenle, glutensiz iiriinlerin fiziksel 6zelliklerini, kabul edilebilirligini
ve raf dmriini arttirmak igin protein, hidrokolloid baglayict maddeler ve diger katki
maddeleri  eklenebilmektedir. Bu unlar ve nisastalar genel olarak
zenginlestirilmemektedir (20).

Ekmeklerde yogurma sirasinda olusan gluten kompleksi nisasta etrafini
sararak, sindirim enzimleri tarafindan sigsmesini ve hidrolizini sinirlandirmaktadir.
Teorik olarak, karbonhidrat igerikli besinlerin glisemik yanit1 nisasta
sindirilebilirliginden etkilenmektedir. Sonu¢ olarak, glutensiz iriinlerde glutenin
uzaklastirilmasiyla nisastanin artan sindirilebilirligi ile postprandial glisemik yanitin
ve buna bagli olarak glisemik indeksinin artabilecegi one siiriilmiistiir (103). Yapilan
bir caligmada glutensiz ekmegin, geleneksel beyaz ekmege kiyasla ¢ok daha yiiksek
bir glisemik indeks degeri gosterdigi gozlenmistir (104). Benzer sekilde Berti ve ark.,
glutensiz ekmek ve makarnanin glisemik indeks degerinin, gluten iceren
muadillerinden anlamli derecede yiiksek oldugunu gostermistir (105). Misir ve piring
nisastasi ile hazirlanan glutensiz besinler de yiiksek glisemik indekse sahiptir. Ticari
glutensiz ekmeklerin glisemik indeksinin 74.5 ile 88.3 arasinda degistigi tahmin
edilmektedir (95).

Diisiik glisemik indeksli glutensiz tirtinlerin segimi, ¢6lyakli ve diger glutenle
iligkili hastaliklar1 olan bireylerde metabolik sendromun Onlenmesine katkida
bulunabilecegi diisliniilmektedir. Diisiik glisemik indeksli diyetler, kronik
hastaliklarin belirtecleri olarak belirtilen fizyolojik parametreleri olumlu yonde
etkiledigi bilinmektedir. Bununla birlikte, simdiye kadar az sayida ¢aligma glutensiz

tirtinlerin glisemik indeksini aragtirmistir (20).
2.4. Glisemik Indeks

Conn ve Newburgh, 1939'da, ayn1 makro besin 6gesi kompozisyonuna ancak
farkli karbonhidrat igerigine (basit veya kompleks karbonhidrat) sahip besinlerin,

farkli glisemik ve insiilinemik yanita neden olabilecegini kaydetmistir (106).
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Karbonhidrat iceren besinlerin fizyolojik olarak siniflandirilmasi ilk olarak
Otto ve meslektaslar1 (1973) tarafindan sistematiklestirilmistir. Bu sistem besinlerin
olusturduklar1 glisemik yanitla orantili olarak diyabetik diyete karbonhidrat
katilmasina izin vermistir (107, 108). Crapo ve meslektaslar1 (1976) ise ¢alismalarinda
benzer makro besin 6gesi kompozisyonlarina sahip nisastali besinler arasinda
farkliliklar tespit etmislerdir. Hem glukoz hem de insiilin yanitlarindaki farkliliklardan
sindirim oranlarindaki olas1 farkliliklarin sorumlu oldugu kabul edilmistir (109).
Nisastal1 besinlerin sindirim oranlarindaki bu farkliliklar daha sonra dogrulanmis ve
hem saglikli hem de diyabetik bireylerde gozlenen glisemik yanitlarla iligkili oldugu
belirtilmistir (110).

Glisemik indeks (GI) kavrami ise 1980'lerin basinda Jenkins ve ark. tarafindan
olusturulmus, karbonhidratlarin kan glukoz diizeyleri iizerindeki etkisine dayanan
niceliksel bir smiflama sistemi olarak kullanilmistir. Glisemik indeks baslangicta
diyabetli bireyler i¢in besin se¢iminde kullanilan rehber olarak onerilirken, diisiik
glisemik indeksli besinlerin secilmesi tavsiye edilmistir (111). Bilimsel olarak
glisemik indeks, 50 g sindirilebilir karbonhidrat igeren bir test iiriiniiniin kan glukoz
yanit1 egrisinin (AUC) altinda kalan artis alaninin ayni miktarda sindirilebilir
karbonhidrat iceren referans besine gore AUC alania oraninin yiizdesi olarak ifade
edilir. (112). Glisemik indeks degerinin hesaplanmasinda kullanilan Formiil 2.1.’de
gosterilmistir. Glisemik indeks siniflandirmasina gore besinlerin glisemik indeksi 70
ve lzerinde ise yiiksek, 55-70 arasinda ise orta, 55 ve altinda ise diisiik glisemik
indeksli olarak siniflandirilmaktadir (113). Disiik glisemik indeksli besinler, yiiksek
glisemik indeksli besinlerle karsilastirildiginda tiikketiminden sonra nispeten diisiik

glisemik yanit gostermektedir (114).

50 g karbonhidrat igeren test besini verildikten sonraki kan glukoz artist

Gl =

T 50 g karbonhidrat igeren referans besin verildikten sonraki kan glukoz artisi

x100  (2.1)

Glisemik indeks test kosullarinin standartlastirilmasi i¢in glivenirlik 6nemlidir.
FAO/WHO’nun 1998 yilindaki raporunda ‘Insan beslenmesinde karbonhidratlar’
makalesinde glisemik indeks 6l¢iim prosediirii ayrintili olarak agiklanmistir (115). Bir

besinin glisemik indeks degerini belirlemek i¢in kullanilan altin standart yontem, en
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az on saglikli kisiye 50 g sindirilebilir karbonhidrat igeren bir test besini uygulamak
ve 2 saat siiresince kan glukoz diizeyi lizerindeki etkiyi 6lgmek ve ardindan 6l¢iilen
kan glukoz yanit egrisi (AUC) altindaki alanin hesaplanmasidir. Ayr1 giinde, ayni
bireylere, 50 g sindirilebilir karbonhidrat igeren referans besin (glukoz veya beyaz
ekmek) verilir ve bu referans besin i¢in AUC hesaplanir. Son olarak, test besinin
glisemik indeks degeri, test AUC'nin referans AUC'ye boliinmesi ve 100 ile ¢arpimi
ile hesaplanir. On birey lizerinde hesaplanan degerlerin ortalamasi, o besin i¢in nihai
glisemik indeks degeridir (116). Bu parametre besinin glisemik yanitiyla ilgili bir
yiizdesel orani ifade eder ve boylece karbonhidratin kalitesini yansitir.

Diisiik glisemik indeksli karbonhidratlarin 2 saatlik kan glukoz egrisinin
altindaki alan1 glukozdan daha diisiik, yiiksek glisemik indeksli karbonhidratlarin ise
daha fazladir (117). Ornegin, firinda pisirilmis patatesin glukoza gore glisemik indeks
degeri 94’tiir. Bu da firinda pismis patatesteki karbonhidratin kan glukoz yanitinin,
ayni miktarda karbonhidrat iceren saf glukozun olusturdugu kan glukoz yanitinin %
94'tinii olusturdugu anlamina gelir. Buna karsilik, kompleks karbonhidrat igerigine
sahip olan tath patatesin, glukoza gore glisemik indeks degeri 44°tiir ve saf glukozla
karsilastirildiginda daha diisiik bir kan glukoz yaniti olusturmaktadir (118).

Glisemik indeks ilkesine gore, diisiik glisemik indeksli besinler yiiksek
glisemik indeksli besinlerden daha yavas sindirilir ve daha yavas emilirler. Bu nedenle,
postprandiyal kan glukozu ve insiilin diizeylerini diizenlemeye yardimci olurlar (117).
Tam tahillar, makarna, yogurt ve kurubaklagiller diisiik glisemik indekse sahip oldugu
gosterilen besinlerdendir (110). Ayrica meyve ve sebzelerin ¢ogu da diisiik glisemik
indeksli besin grubundadir. Rafine edilmis tahillar, piring, patates, sekerli besinler ve
kuru kayisi, kuru liziim gibi bazi1 kurutulmus besinler yiiksek glisemik indekse sahip
besinlere 6rnek verilebilir (119).

Siklikla tiiketilen bazi1 besinlerin beyaz ekmek ve glukoza gore glisemik indeks

degerleri Tablo 2.3.’te gosterilmistir.
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Tablo 2.3. Bazi besinleri glisemik indeks degerleri (120, 121).

Besin Referans Besin

Beyaz ekmek Glukoz
Glukoz 138 100
Stikroz/sakkaroz 92 67
Fruktoz 32 23
Bal 104 75
Stit 34 28
Fasulye tiirleri 40-60 30-43
Mercimek 30-40 22-30
Bulgur (pismis) 68 48
Piring 99 69
Stitlii tath 54 38
Makarna 50-70 36-51
Misir gevregi 100-120 72-87
Beyaz ekmek 100 72
Cavdar ekmegi 58 42
Patates 120 87
Muz (olgunlasmis) 85 62
Muz (olgunlagmamais) 43 31
Portakal 62 45
Greyfurt 36 26
Kiraz 32 23
Gazli igecekler 76 53
Domates 13 9

Besinlerin glisemik indeksini belirlemek i¢in bireylerin besine verdigi kan
glukoz yanitinin zamana karsi glisemi egrisi ¢izilerek grafik elde edilmektedir.
Glisemi egrisinin altindaki artimsal alanlar hesaplanmakta ve buna gore glisemik

indeks degeri belirlenmektedir (122).
2.5. Glisemik Yiik

Glisemik indeks, besinin miktarindan bagimsiz olarak, esit miktarda
karbonhidrat igeren besinler arasinda, igerdigi mevcut karbonhidratin kan glukozunu
yiikseltme potansiyelini niteliksel olarak 6l¢en, karbonhidratin kalitesine dayali bir

6l¢timdiir. Dolayistyla tiiketiciler igin anlagilmasi zordur (123).
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Standart porsiyon boyutlarinin genel glisemik etkisini 6lgmek i¢in kullanilan
‘glisemik yiik’ (GY) kavrami, 1997'de Harvard Universitesi'nde yiiksek glisemik
yiikiin diyabet riskinin artistyla iligkili oldugunu gésteren makalelerde ortaya ¢ikmistir
(124, 125).

Glisemik yiik, besinin porsiyonundaki karbonhidrat miktarinin kan glukozu
tizerindeki etkisini gosterir. Glisemik yiik besinin glisemik indeksi ile porsiyonundaki
sindirilebilir karbonhidrat miktarinin (gram olarak) ¢arpiminin yiizdesidir (Formiil
2.2.). Bu sayede, karbonhidratin hem niteligini hem de niceligini birlikte ortaya koyar
(126).

GY: Besinin tiiketilen miktarinda bulunan karbonhidrat miktar1 x besinin glisemik

indeksi/100 (2.2)

Besinlerin glisemik indeks ve glisemik yiik degerlerine goére simiflama

yaparken kullanilan kesim noktalar1 Tablo 2.4.’te verilmistir.

Tablo 2.4. Besinlerin glisemik indeks ve yiik degerlerine gore siniflandirilmasi

(126).
Glisemik Indeks Glisemik Yiik
Diisiik <55 <10
Orta 56-69 11-19
Yiiksek >70 >20

2.6. Glisemik indeksi Etkileyen Etmenler

Besinlerin glisemik indeksinin, igerdigi karbonhidrat miktari, bilesimi,
kimyasal yapisi, enzimatik sindirime kars1 duyarliligi ve intestinal emilim oranindan
etkilendigi bildirilmektedir (19).

Bununla birlikte, farkli laboratuvarlar tarafindan patates ve piring gibi bazi
besinler i¢in rapor edilen glisemik indeks degerleri biiyiik 6l¢iide degismekte ve bircok

yaygin besinin glisemik indeks degeri bilinmemektedir. Farkli arastirmacilar
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tarafindan bildirilen benzer besinlerin glisemik indeks degerlerinde farkliliklarin,
nisasta yapisindaki veya sindirilebilirlikteki farkliliklar, metodolojideki ¢esitlilik veya

rastgele varyasyonun etkilerinden kaynaklanabildigi diistintilmistiir (127).
2.6.1. Karbonhidratlarin Etkisi

Karbonhidratlar yapisinda bulunan karbon (C), hidrojen (H) ve oksijen (O)
elementlerinin sayisina ve polimerizasyon derecesine, baglarin tiiriine, molekiil
biiylikliigliine ve  monomerlerin  Ozelliklerine  gore  sinflandirilmaktadir.
Karbonhidratlar polimerizasyon derecesine gore sekerler (polimerizasyon derecesi
(pd) 1-2 olanlar), oligosakkaritler (pd 3-6 olanlar) ve polisakkaritler (pd >10 olanlar)
olarak {i¢ gruba ayrilirlar (126). Polisakkaritler, monosakkarit birimlerinin
polimerlesmesiyle olusmaktadir. Nisastalar, glukoz tinitelerinin glukozit baglariyla
baglanmasiyla olusur. Farkli nisasta icerigine sahip besinlerin glisemik indeksleri,
yalnizca zincirin uzunluguna degil, ayn1 zamanda enzimatik sindirime duyarliligina
gore belirlenir. Ornegin, beyaz ekmek ve makarna zincir uzunluklari benzer nisasta
icermektedir. Ancak ekmek, icerdigi nisastanin ¢oziiniirliigii nedeniyle tiikiiriik ve
pankreatik amilazlara daha fazla maruz kaldigindan daha yiiksek glisemik indekse
sahiptir (19, 128).

Polisakkaritler yavas sindirilen karbonhidratlar, sekerler (mono ve
disakkaritler) ise ince barsaktan emilip kan sekerini ayn1 miktardaki seker alkollerine
ve diger karbonhidrat gruplarina gore daha hizli yiikselttikleri i¢in hizli sindirilen
karbonhidratlar olarak kabul edilmektedir (121, 126). Ornegin, glukozun glisemik
indeks degerinin 138, maltozun 105, siikkrozun 75 ve fruktozun ise 30 oldugu
bildirilmistir (129). Saglikli bireyler i¢in yavas sindirilen karbonhidratlarin, 6giin
aralarinda insiilin yanitindaki artistan ve hipoglisemiden kagimmmak igin avantajl

oldugu diistintilmektedir (130).
2.6.2. Diyet Lifinin Etkisi

Sindirilemez polisakkaritler genel olarak diyet lifi olarak bilinmekte ve
fizyolojik etkilerine gore ¢oziiniir ve ¢oziinmez diyet lifi olarak ikiye ayrilmaktadir.

Klinik ¢alismalara gore ¢oziiniir diyet lifinden zengin diyetlerin diisiik postprandiyal
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kan glukozu ve insiilin diizeyleri ile iligkili oldugu ve ayrica postprandiyal lipemiyi
azalttig1 bildirilmektedir (19).

Kurubaklagillerde, baz1 meyve ve sebzelerde, yulaf ve arpada bulunan ¢oziiniir
diyet lifi, midede jelatinize olur ve karbonhidrat g¢evresinde fiziksel bir bariyer
olusturarak enzimatik sindirimi ve mide bosalma siiresini geciktirir. Tam bugday,
kepekli triinler, meyve kabugu ve bazi sebzelerde bulunan ¢6ziinmez diyet lifi
sindirilmeden barsaga ulasirlar. Suyu yapisinda tutarlar, artik maddelerin kolondan
gecis siiresini kisaltirlar ve diskiya hacim verirler. Suda ¢6ziinmeyen diyet lifi glukoz
emilimini etkilemedigi; daha ¢ok barsak tizerinde etkili oldugu bildirilmistir. Bu
nedenle, her diyet lifi igerigi yiiksek besinin glisemik indeksinin disiik oldugu

diistiniilmemeli, igerdigi diyet lifi ¢esidi g6z oniinde bulundurulmalidir (19).
2.6.3. Nisasta Tiiriiniin Etkisi

Tahillar, piring, patates ve biitiin yesil bitkilerde bulunan nisastalar, tekrarlayan
glukoz tinitelerini igeren diiz (amiloz) ve dall1 zincirli (amilopektin) polisakaritlerden
olusur. Nisastalarin emilim oran1 ve dolayisiyla glisemik indeksi, amilozun
amilopektine oranindan etkilenmektedir. Amiloz amilopektinden daha kompakt
yapiya ve daha fazla zincir uzunluguna sahip oldugundan, amilaz ile hidroliz sonucu
daha az glukoz agiga ¢ikarir ve glisemik yanit1 diisiirtir. Amiloz igerigi yiiksek nisastali
besinler amilopektin igerigi yiiksek olanlara gore daha diisiik glisemik indekse sahiptir
(19).

2.6.4. Protein ve Yagin Etkisi

Besin matrisinde protein ve nisasta arasindaki etkilesimlerin, tahillarin nisasta
sindirilebilirligi oraninda rol oynadigi diisliniilmektedir. Bununla birlikte, nisasta
graniiler yiizeyine baglanan endojen lipitlerin, enzimlerin nisasta ile etkilesimini
azaltarak nigasta sindirilebilirligini azalttigi bildirilmistir. Ayrica, piring unu
jelatinlestirilmesi {izerine, nisastanin sigsmesini azaltarak enzim-substrat etkilesimini
azaltmada endojen lipitlerin etkili olabilecegi belirtilmektedir. Buna ek olarak, lipitler
gastrik bosalmayr geciktirdiginden kan glukoz diizeyini azaltmaktadir. Yapilan

calisma sonuglarina gore besinlerdeki proteinin glisemik yanit iizerindeki etkilerinin
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icerdigi farkli protein tiirleri ve amino asit igeriklerinden dolay1 oldukca degiskenlik

gosterdigi bildirilmektedir (131, 132).
2.6.5. Besin Ogesi Inhibitorleri

Besinlerin yapisinda bulunan proteaz ve amilaz gibi enzim inhibitorleri,
lektinler, fitatlar gibi besin Ogesi inhibitorleri gastrointestinal sistemde nisastanin
sindirilebilirligini etkilemekte, boylelikle besinin olusturdugu kan glukoz yanitini

diistirmektedir (133).
2.6.6. Besin Hazirlama Yontemi

Haslanmis patates ile piire hale getirilmis patatesin glisemik indeksinin
birbirinden farkli bulunmasiyla, besinin partikiil boyutunun da glisemik indeksini
etkiledigi bildirilmistir. Pigsirme siiresi, yontemi ve tiiketilen yiyecegin sicakligi
glisemik indeksi etkileyen faktorlerdendir. Bu faktorler ayni yiyecege verilen glisemik

yanitlarin giinler arasinda degiskenlik gostermesine neden olur (114).

Cesitli ¢alismalar, ekmeklere haslanmis tam tahil tanelerinin eklenmesinin
(tane/beyaz un orani: % 40/60 veya % 80/20), beyaz bugday ekmegi ile
karsilastirildiginda postprandial glukoz yanitini azaltabilecegini gostermistir. Ayrica
bulgurun beyaz ekmege kiyasla daha diisiik glisemik indekse sahip oldugu
bilinmektedir (134-137).

2.6.7. Meyvenin Olgunluk Diizeyi

Meyve ve sebzelerin olgunlagmasiyla icerigindeki nigasta ¢ozilinerek sekere
doniisiir. Nisastaya kiyasla meyvelerde bulunan sekerin (fruktoz) glisemik indeks
degeri daha yiiksektir. Olgunlagma derecesi arttikca meyvedeki seker orani artacak ve

glisemik indeks buna bagli olarak yiikselecektir (138).
2.6.8. Asidite

Besinin asitliginin artmas1 gastrik bosalma siiresini uzatarak besinin kan glukoz

yanitin1  yavasglatmakta ve glisemik indeksinin diismesini saglamaktadir (139).
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Ornegin, eksi mayali ekmegin organik asit icerigine bagh olarak farkl1 glisemik indeks

degerleri ile sonuglanabilecegi bildirilmistir (140).
2.6.9. Besinlerin Tiiketim Hiz1

Glisemik indeks, bireylerin yutmadan Once besinleri ¢igneme siiresinden
etkilenebilmektedir (114). Besinin emilim hizim1 ve dolayisiyla kan glukoz artirma
potansiyelini etkileyebilecek faktorlerden biri, besinin ¢ignenme derecesidir. Besinin
cignenme derecesine bagl olarak, besinin partikiil biiytlikliigii ve yiizey alani artar.
Dolayisiyla bu da daha hizli gastrik bosalmaya ve/veya sindirim/emilim oranina neden
olur (141). Besinleri ¢igneme derecesi, farkli bireylerde degisiklik gosterebilmekte ve

glisemik indeks degerini etkileyebilmektedir.
2.6.10. Bireysel Ozellikler

Glukoz intolerans1 veya diyabeti olan bireylerde saglikli bireylerle
karsilastirildiginda, kan glukoz AUC ile 6lgiilen glisemik yanitin daha fazla oldugu
tespit edilmistir. Glisemik yanittaki degiskenlik glukoz intoleransi veya diyabeti olan
kisilerde daha fazla goriilmektedir (114).

Akut fiziksel egzersizin, ertesi giin kasta glukoz aliminda artisa neden
olabilecegi ve 48 saat boyunca insiilin duyarliligini artirabilecegi bildirilmektedir. Bu
da besin alimina cevaben diisiik plazma insulin konsantrasyonlarina neden olmakta ve

6l¢timde vasyasyona yol agmaktadir (142).
2.6.11. Kan Alma Siiresi ve Sekli

Bireylerden kan 6rnekleri toplama siiresi tokluk kan glukoz diizeyi aglik glukoz
degerine ulagana kadar siirmelidir. Glisemik indeks degerinin saptanmasi ile ilgili
caligmalarda bu siire kan almak i¢in ideal siire olarak kabul edilmektedir. Saglikli
yetiskinlerde yapilan ¢alismalarda kan toplama siiresi 2 saat iken, diyabetliler iizerinde
yapilan testlerde bu siire 3 saat olarak tutulmaktadir. Ayrica sagliklilarda kan glukoz
Olctimii ilk bir saat 15 dk‘da, sonrasinda 30 dk’da bir alinirken, diyabetlilerde 6lgiimler
30 dk’da bir alinmaktadir. Test 10-12 saat aclik sonrasi ve tercihen sabah yapilmalidir
(142, 143).
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Yapilan ¢aligmalarda parmak ucundaki kilcallardan alinan kan ile damardan
uygulama ile alinan vendz kandaki glukoz konsantrasyonlarinda farklilik bulunmus ve
iskelet kas1 ve dokular tarafindan kullanilan glukozdan dolayr damardan alinan

kandaki glukoz konsantrasyonun diistik oldugu belirtilmistir (131).
2.7. Glisemik Indeksin Hastaliklarla fliskisi

Diisiik glisemik indeksli diyetlerin saglikli bireylerde diyabet riskini azalttig
ve agirlik yonetiminde yardimer olduguna (144), diyabetli bireylerde kan glukoz
kontroliinii  gelistirdigine, hipertrigliseridemi olan bireylerde serum lipitlerini
azalttigma, fiziksel aktivite sirasinda dayanikliligt uzatabilecegine, insiilin
duyarliligin1 ve kolonik fermentasyonu artirdigina dair kanitlar vardir (145-154).
Ayrica, diisik glisemik indeksli besin tiiketiminin HDL (yiiksek yogunluklu
lipoprotein) kolesteroliin artisiyla ile iligkili oldugu ve kardiyovaskiiler hastalik
gelisim riskini azalttigi (124) ve tokluk siiresini uzatarak obezite olusumu 6nlemede
rol oynadig bildirilmistir (155-157). Bunlara ek olarak, diisiik glisemik indeksli
diyetlerin meme, prostat, kolorektal, pankreatik ve diger kanser tiirleri, rahim
fibroidleri, depresyon, parkinson hastaligi, kronik bobrek hastaligi, géz hastaliklari,
enflamasyon, safra taslari, noral tiip defektleri, enflamatuar hastaliktan Oliimleri
azalttigina dair gliglii kanitlar vardir (144). Biitiin bunlar, glisemik indeksin fizyolojik
fonksiyonlart 6nemli dlglide etkiledigini diistindiirmektedir. Bu etkiler neticesinde,
FAO/WHO Uzmanlar Komitesi diyet planlamasinda besin segiminde glisemik
indeksin goz Oniine alinmasmin yararli oldugunu belirtmislerdir (115). Bununla
birlikte, glisemik indeksi diyet Onerilerine dahil etme konusunda goriis ayriliklari

bulunmaktadir.
2.7.1. Glisemik indeks ve Obezite

Obezite, WHO’ya gore, asirt veya anormal yag birikiminin sagliga yonelik
riskleri artirdigi durum olarak tanimlanmaktadir. Asir1 