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ÖZET 

Bakır Angay, S., Piyasada Satılan Bazı Glutensiz Ekmeklerin Glisemik İndeks 

Değerlerinin Belirlenmesi, Hacettepe Üniversitesi, Sağlık Bilimleri Enstitüsü Beslenme 

Bilimleri Programı Yüksek Lisans Tezi, Ankara, 2019. Son yıllarda glutensiz ürünlerin 

kullanımı yaygınlaşmasına karşın, bu ürünlerin besin değerleri ve glisemik etkileri ile ilgili 

bilinenler sınırlıdır. Bu çalışmada  ülkemizde piyasada satılan bazı glutensiz ekmeklerin 

glisemik indeks değerinin belirlenmesi ve böylece bu alanda yapılacak klinik çalışmalara katkı 

verilmesi amaçlanmıştır. Araştırma 19-35 yaşlarında (27,3±2,35 yıl), beden kütle indeksleri 

18,5-24,9 kg/m2 arasında (22,5±1,97 kg/m2) olan 12 yetişkin birey üzerinde yürütülmüştür. 

Bireyler iki referans besin (beyaz ekmek ve glukoz) ve dokuz farklı glutensiz ekmeğin 

glisemik indeks değerlerini belirlemek amacıyla, 4-10 gün aralıklarla toplam 11 kez araştırma 

merkezini ziyaret etmişlerdir. Her bir ziyarette, kapiller açlık kan glukoz ölçümü ve 100-mm 

VAS ile açlık-tokluk skor değerlendirmesini takiben, 25 g sindirilebilir karbonhidrat içeren 

referans veya test besini tüketmişler ve tüketimden 15., 30., 45., 60., 90. ve 120. dk sonra bu 

ölçümler tekrarlanmıştır. Glukoza göre, ekmeklerin glisemik indeks değerleri sırasıyla 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 günlük ekmek (63,1), A marka 

glutensiz ekmek (61,5), F marka  glutensiz ekmek (58,0), D marka proteini azaltılmış baget 

ekmek (51,7) ve D marka proteini azaltılmış minik ekmek (47,1) ve B marka glutensiz ev 

ekmeği (42,4) olarak belirlenmiştir. C marka glutensiz gevrek ekmek, E marka glutensiz 

ekmek, beyaz ekmek ve B marka gevrek ekmeğin yüksek glisemik indekse (≥70), C marka 

glutensiz günlük ekmek, A marka glutensiz ekmek ve F marka  glutensiz ekmeğin orta 

glisemik indekse (56-69), D marka proteini azaltılmış baget ekmek ve D marka proteini 

azaltılmış minik ekmek ve B marka glutensiz ev ekmeğin düşük glisemik indekse (≤55) sahip 

olduğu tespit edilmiştir. Beyaz ekmeğe göre, tüm ekmeklerin yüksek glisemik indeks değerine 

(≥70) sahip olduğu saptanmıştır. Ekmeklerin lif içeriği arttıkça glisemik indeks değerinin 

düştüğü görülmüştür (r= -0,265, p=0,003). B marka glutensiz gevrek ekmek için tokluk 

skorları ile kan glukoz yanıtı eğri altı alanları arasında pozitif (r= 0,580, p=0,048), C marka 

glutensiz günlük ekmekte ise negatif (r= -0,706, p=0,010) ilişki tespit edilmiştir. Ayrıca, C 

marka glutensiz günlük ekmeğin oluşturduğu kan glukoz yanıtı eğri altı alanı ile açlık, 

yenilebilecek miktar ve yeme isteği skorları arasında pozitif ilişki tespit edilmiştir (sırasıyla 

r=0,762, p=0,004; r= 0,643, p=0,024; r= 0,692, p=0,013). F marka glutensiz ekmeğin kan 

glukoz yanıtı eğri altı alanı ile şekerli besin tüketme isteği skoru arasında negatif yönlü ilişki 

tespit edilmiştir (r= -0,629, p=0,028). Glutensiz ürünlerin glisemik indeks değerlerinin 

düşürülmesini sağlayacak formülasyonların geliştirilmesi ve tüketiciler tarafından bu tür 

ürünlerin tercih edilmesinin sağlanması önem taşımaktadır. 

 

Anahtar kelimeler: Glutensiz ekmek, glisemik indeks, kan glukoz yanıtı, iştah skorları 
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ABSTRACT 

Bakır 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/m2 (22.5 ± 1.97 kg/m2). 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. GİRİŞ 

1.1. Kuramsal Yaklaşımlar ve Kapsam 

Mısır, pirinç, buğday, arpa, yulaf, çavdar, sorgum ve darı gibi tahıllar tüm 

dünyada insan beslenmesinin temel bileşenleridir. Dünyada ekili alanların yaklaşık % 

60'ını tahıllar oluşturur. Bunun en büyük bölümünü ise mısır, pirinç ve buğday 

oluşturmaktadır. İnsanların tahılla buluşması Neolitik çağa dayanmaktadır. Yaklaşık 

10.000 yıl önce, Orta Doğu'da tahıl tarımı başlamış, yavaş yavaş dünyaya yayılmış ve 

tahıllar diyetimizin temel parçası haline gelmiştir. Bununla birlikte, birçok kişinin bu 

"yeni" besinlere uyum sağlayamadığı ve bazı tahıl proteinlerine karşı immünolojik 

tolerans geliştiremediği görülmüştür (1).  

Tahıllar karbonhidrat, yağ, protein, çeşitli vitamin ve mineralleri içermektedir. 

Bununla birlikte, beslenme açısından en önemli görevi enerji gereksinimini 

karşılamasıdır. Tahıl ürünlerinin günlük diyetteki payı ülkelerin alışkanlıklarına ve 

gelir düzeylerine göre farklılık göstermekle, birlikte hemen hemen tüm ülkelerde 

günlük enerji gereksiniminin önemli bir bölümü tahıl ürünleri ile karşılanmaktadır. 

Ülkemizde hem üretim hem de tüketim açısından en önemli tahıl çeşidi buğdaydır (2). 

Çölyak hastalığı ve gluten ile ilgili intoleransı olan bireyler, buğdayın (gliadin), 

çavdarın (sekalin) ve arpanın (hordein) prolamin fraksiyonunda bulunan bazı amino 

asit sekanslarına karşı intoleransa sahiptir. Duyarlı kişilerde, bu prolaminler, ince 

bağırsak mukozasına zarar vererek, besin maddelerinin emilimini engeller. Sonuç 

olarak, çölyak hastalığı olan bireylere genellikle ömür boyu süren sıkı glutensiz bir 

diyet izlemeleri ve toksisite oluşturan buğday, çavdar ve arpa prolaminlerini içeren 

besinlerin tüketiminden kaçınmaları önerilmektedir (3). Glutensiz diyete uyum birçok 

çevresel ve bireysel etmene bağlanmakta ve oldukça değişkenlik göstermektedir. 

Çölyaklı yetişkinlerde glutensiz diyete sıkı sıkıya bağlılık oranları % 36 ile % 96 

arasında değişmektedir (4, 5).  

Son yıllarda glutensiz diyet, yalnızca gluten ile ilgili intoleransı olan kişiler 

tarafından değil, glutensiz ürünlerin geleneksel ürünlerden daha sağlıklı olduğunu 

veya zayıflama programları için yararlı olduklarını düşünenler tarafından da ilgi 

görmektedir. Bu nedenlerden dolayı, glutensiz besinlerin tüketimi son yıllarda 

katlanarak artmıştır (6). 
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Bazı çalışmalara göre çölyak hastalarının % 20–38'inde enerji, protein, lif, 

vitamin veya mineral eksikliği gibi bazı beslenme eksiklikleri görüldüğü bildirilmiştir 

(7-12). Bu durum kısmen, bu hastalar için üretilen glutensiz ürünlerin, diğer muadil 

ürünlerine kıyasla zenginleştirilmediğini ortaya koymaktadır. Buna ek olarak, 

glutensiz ürünlerin doymuş yağ içeriğinin daha fazla olduğu da bildirilmiştir (13, 14). 

Bilindiği gibi karbonhidratlar, kan glukoz düzeyini doğrudan etkileyen en 

önemli besin ögesidir. Postprandiyal gliseminin sadece besinin karbonhidrat 

miktarından  değil karbonhidrat türünden de etkilendiği gösterilmiştir. Bu nedenle, 

karbonhidrat içeren besinin kalitesini değerlendiren glisemik indeks (Gİ) kavramı 

ortaya çıkmış,  postprandiyal glisemik yanıt ve insülin sekresyonunu kontrol altına 

alabilmek için düşük glisemik indeksli diyetlerin kullanımı önerilmiştir (15). Glisemik 

indeks, glukoz toleransının bozulduğu durumlarda yararlı olabileceği varsayımıyla 

karbonhidratlı besinleri sınıflandırmak için geliştirilmiştir. Glisemik indeks kavramı, 

daha yavaş emilen besinlerin diyabet vb. metabolik hastalıkların riskinde azalmaya 

neden olabileceğini öne süren Burkitt ve Trowell'in diyet lifi hipotezi ile gelişmeye 

başlamıştır (16). Bilimsel olarak glisemik indeks, aynı birey tarafından 50 g 

sindirilebilir karbonhidrat içeren test besininin 2 saat içerisinde oluşturduğu kan 

glukoz yanıtı eğri altı alanının aynı miktarda sindirilebilir karbonhidrat içeren referans 

besinin oluşturduğu kan glukoz yanıtı eğri altı alanına göre yüzde olarak ifade 

edilmesidir (17). 

Son yıllarda yapılan çalışmalarda, glisemik indeks postprandiyal glukoz 

metabolizması, insülin direnci ve kardiyovasküler risk etmenleri ile 

ilişkilendirilmektedir. Dünya Sağlık Örgütü (WHO) ve Gıda ve Tarım Örgütü (FAO), 

diyet karbonhidratların fizyolojik etkilerini glisemik indekslerine göre 

sınıflandırılmasını önermiştir. Besinler bu sınıflandırmaya göre düşük, orta ve yüksek 

glisemik indeksli olmak üzere üç gruba ayrılmaktadır (18, 19).  

Dünya genelinde ekmek, besin değeri ve organoleptik özellikleri nedeniyle 

yüzyıllar boyunca popülerliğini koruyan temel diyet karbonhidrat kaynağı olmuştur. 

Glisemik yanıtın değerlendirmesi, glutensiz ürün geliştirilmesinde göz önünde 

bulundurulması gereken önemli bir husustur (20).   
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1.2. Amaç ve Varsayımlar 

Bu araştırma ülkemizde piyasada bulunan bazı glutensiz ekmeklerin glisemik 

indeks değerlerini belirlemek ve bu alanda yapılan klinik çalışmalara katkı sağlamak 

amacıyla planlanmıştır. 

Bu tezin dayanak aldığı hipotezler :  

Glutensiz ekmeğin glisemik indeksi, gluten içeren ekmeklerden daha yüksektir 

Ekmekteki sindirilebilir karbonhidrat miktarı arttıkça, glisemik indeks değeri 

yükselir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Gluten: Tanımı, Özellikleri ve Gluten Kompleksi 

Codex Alimentarius'a göre, gluten ‘buğday, çavdar, arpa, yulaf veya bunların 

melez çeşitlerinden ve türevlerinden elde edilen suda ve 0.5 mol/L NaCl'de 

çözünemeyen protein fraksiyonu’ olarak tanımlanır (21).  

Buğday, arpa ve çavdar Triticeae familyasına ait benzer protein grupları içeren 

besinlerdir. Yulaf ise Triticeae ile yakın Aveneae familyasına ait tahıldır (22). Tahıl 

proteinleri metabolik proteinler ve depolama proteinleri olmak üzere iki kategori 

halinde sınıflandırılmaktadır. Metabolik proteinler normal hücre metabolizmasından 

sorumludur (23). Buğday, çavdar, arpa ve yulaf gibi tahıllarda bulunan depolama 

proteini glutendir (22). 

Gluten içeren tahılların toplam protein (% 9-18) içerikleri farklılık 

göstermektedir. İşlevselliklerine göre, tahıl proteinleri ikiye ayrılır: gluten ve gluten 

olmayan proteinler. Toplam tahıl proteininin yaklaşık % 20’sini, buğday kalitesinde 

küçük bir rol oynayan metabolik ve yapısal işlevleri olan albüminler ve globülinleri 

içeren gluten olmayan proteinler oluşturur. Gluten proteinleri, toplam tahıl 

proteinlerinin yaklaşık % 80’ini temsil eder ve hamurun reolojik özelliklerinden temel 

olarak sorumludurlar (24). Gluten proteinleri esas olarak % 60’lık alkolde çözünen bir 

prolamin fraksiyonundan ve sadece seyreltik asit ve alkalilerde çözünen bir glutelin 

fraksiyonundan oluşur. Her iki fraksiyon da hamurun reolojik özelliklerine önemli 

katkıda bulunur, ancak işlevleri farklıdır (25).  

Yulaf ve pirinç hariç, tahıl tanelerinin başlıca endosperm depo proteinleri 

prolaminlerdir. Benzer şekilde, prolaminler başlangıçta alkol/su karışımlarında 

çözünebildiği bildirilse de (örneğin hacimce % 60-70 etanol, % 50-55 propan‐1-ol 

veya propan‐2‐ol) alkolde çözünmeyen polimerler de ortaya çıkmıştır. Bununla 

birlikte, prolamin polipeptitleri, indirgenmiş alkolde çözünebilmektedir. 

Prolaminlerin, molekül ağırlıklarının yaklaşık 10.000 ila 100.000 arasında büyük 

ölçüde değişiklik gösterdiği belirtilmiştir. Prolamin polipeptitlerinin sayısı ve 

özelliklerinde önemli farklılıklar bulunmaktadır. Bu farklılıklara karşın, tüm 

prolaminler birbiriyle ilişkilidir ve genellikle kükürt bakımından zengin (S bakımından 

zengin), kükürt bakımından zayıf (S açısından zayıf) ve yüksek moleküler ağırlıklı 
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(HMW) prolaminler olmak üzere üç geniş grup altında sınıflandırılır (26). Buğday, 

arpa, çavdar ve yulaf prolaminleri sırasıyla gliadinler, hordeinler, sekalinler ve 

aveninler olarak adlandırılırlar (27). 

Gliadinler, esasen 28-55 kDa moleküler ağırlığa sahip polipeptitlerdir ve 

birincil yapılarına göre α-, β-, γ- ve ω-gliadinler olmak üzere dört grupta 

sınıflandırılırlar (25). Monomer olarak bulunurlar. İntramoleküler disülfür bağları ile 

α-, β- ve γ-gliadinler üzerine konformasyonlar uygulanır. ω-gliadinler ise, sistein 

kalıntılarına sahip olmadığından moleküller arası disülfür bağları oluşturamaz ve 

glutenin polimerine katılamaz (28). Gliadinler, buğday gluteninin yaklaşık % 50'sini 

oluşturur. Son çalışmalarda yulafın sadece bazı çeşitlerinin toksik olduğu ve yulaf 

prolaminlerini birçok çölyak hastasının tolere edebildiği bildirilmiştir (29).  

Buğdayda bulunan gluten proteininin glutelin fraksiyonu olan gluteninler, 

moleküller arası disülfür bağları ile birbirine bağlanmış yüksek molekül ağırlıklı-

glutenin alt birimleri (HMW-GS; 70-90 kDa) ve düşük moleküler ağırlıklı-glutenin 

alt-birimlerinden (LMW-GS; 30-45 kDa) oluşan, 34.000 kDa'yı (glutenin 

makropolimeri) aşabilecek moleküler ağırlığa sahip polimerik bir yapıdadırlar (28). 

Glutenin ve gliadin protein fraksiyonları hamurun yoğrulması esnasında 

hidrate olurlar. Bu proteinler çeşitli kimyasal bağlarla birleşerek, hamurun özelliklerini 

önemli düzeyde etkileyen gluten kompleksini oluştururlar.  Gluten kompleksi elastik 

ve plastik yapıdadır ve hamurun iskeletini oluşturur. Mayalar tarafından oluşturulan 

karbondioksit (CO2) gazı ve yoğurma ile hamura katılan hava hamur içerisinde 

tutularak ekmeğin kabarması ve gözenekli bir yapıya sahip olması sağlanır (30).  

Buğday,  arpa,  çavdar,  yulaf gibi tahılların ununda eşit miktarlarda bulunan 

glutenin ve gliadine su eklenmesi,  uygun pH (5,3-6,6) ve mekanik etki  uygulanarak 

yoğrulması ile oluşturulan gluten kompleksi, başlıca gliadin  (% 43)  ve gluteninden 

(% 39) oluşmaktadır. Aynı zamanda nişasta  (% 6,4), diğer proteinler (% 4,4),  lipidler 

(% 2,8) ve şekerler (% 2,1) de bu kompleksin bileşiminde bulunmaktadır (30).  

Hidratlanmış gliadinler çok az esnekliğe sahiptir ve gluteninlerden daha az 

yapışkandır. Bu özellikleri ile,  temel olarak hamur sisteminin viskozitesine ve 

elastikiyetine katkıda bulunurlar (24, 25). Buna karşılık, hidratlanmış gluteninler hem 

yapışkan hem de elastiktir ve hamur mukavemeti ile esnekliğinden sorumludur. 
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Hamurun viskoelastik özelliklerini ve son ürünün kalitesini vermek için her iki 

fraksiyonun uygun oranda karışımı önemlidir (25). 

Gliadinler, esas olarak çölyak hastalığının patofizyolojisinde yer alan 

proteinler olduklarından ve ayrıca buğday alerjisinde ana alerjenler olarak kabul 

edildikleri için, hem buğday alerjisinde hem de çölyak hastalığında gluten izlerini 

ölçmek için iyi belirteç olarak kabul edilirler. Bu nedenle, gliadin düzeylerinin 

ölçülmesi, Codex Alimentarius ve ulusal düzenleyici otoriteler tarafından glutensiz 

besinler için kabul edilebilir bir sınır tanımlamak için uygun bir araç sağlayacağı 

düşünülmektedir. (27) 

Gliadin ve diğer prolaminlerde bulunan prolin (~%15) ve glutamin (~%35)  

aminoasitlerince zengin peptit dizilerinin, çölyak hastalığına sebep olan epitoplar 

olduğu bilinmektedir. Farklı uzunluklardaki bu peptitlerin N- ya da C- 

terminallerindeki peptit bağları, gastrik, pankreatik ve ince bağırsak membranındaki 

proteolitik sindirim enzimlerine karşı dirençlidirler. Buğdayın, immün epitop veri 

tabanında (Immune Epitope Database-IEDB), çölyak hastalığıyla ilişkili 190 adet T-

hücresi uyarabilen epitopu belirlenmiştir. Bunların 94 tanesi α-gliadin geninde, 74 

tanesi γ-gliadin geninde, 12 tanesi ω-gliadin geninde, 8 tanesi düşük moleküler 

ağırlıklı  (LMW) glutenin geninde ve 2 adet epitopu ise yüksek moleküler ağırlıklı 

(HMW) glutenin genlerinde toplanmıştır (29). 

Diyetle alınan proteinler tripeptitlere, dipeptitlere ve amino asitlere hidrolize 

edilerek bağırsak epiteli boyunca taşınır. Proteinlerin hidrolize edilmesi ile proteinler 

zararsız hale getirilir, çünkü dipeptit ve tripeptitler, adaptif bir bağışıklık tepkisi 

başlatmazlar. Buğday, çavdar ve arpada bulunan glutenin amino asit dizileri, diğer 

tahıllardan farklıdır. Bu amino asit dizileri gastrik, pankreatik ve fırçamsı kenar 

peptidazlarına dirençli yüksek miktarda prolin (% 20) ve glutamin (% 40) içermektedir 

(31). Bu da proteinlerin bağırsak bağışıklık sistemine sürekli olarak maruz kalmasına 

neden olur. 

2.2. Gluten İle İlişkili Hastalıklar 

“Gluten ile ilişkili hastalıklar” terimi, gluten içeren besinlerin tüketilmesi ile 

ilgili ortaya çıkan rahatsızlıkları ifade eder. Çölyak hastalığı, gluten ataksisi, dermatit 
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herpetiformis, buğday alerjisi ve çölyak dışı gluten duyarlılığı gluten ile ilişkili 

hastalıklar arasında sınıflandırılır (32).  

Glutenin neden olduğu hastalıkların çeşitliliğinin, tetikleyici faktör olan 

gliadine bağışıklık sisteminin farklı şekillerde verdiği tepki ile ilgili olduğu 

düşünülmektedir. Şekil 2.1.’de glutenle ilişkili hastalıkların spektrumu sistematik 

olarak gösterilmektedir (33).  

 

 

Şekil 2.1. Gluten ile ilişkili hastalıkların sınıflandırılması (33). 

2.2.1. Çölyak Hastalığı (Gluten Duyarlı Enteropati) 

Çölyak hastalığı, dünya çapında genetik olarak duyarlı bireylerde görülen, 

buğday, arpa, çavdar ve yulafta bulunan ‘gluten’ alımının tetiklediği ince bağırsağı 

etkileyen kronik immün aracılı inflamatuar bir hastalıktır. Genetik ve çevresel 

faktörleri içeren karmaşık multifaktöriyel bir hastalıktır (34). 

Gluten ile ilişkili 
hastalıklar

Patoloji

Otoimmün

Çölyak Hastalığı

Gluten Ataksisi

Dermatitis 
Herpetiformis

Alerjik

Buğday Alerjisi

Otoimmün ve 
Alerjik Olmayan

Çölyak Dışı 
Gluten Duyarlılığı
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İmmunopatogenezden başlıca sorumlu temel toksik bileşen, buğdaydaki 

prolamin türü olan gliadindir. Ayrıca arpa, çavdar ve yulafta bulunan prolaminler de 

toksisite oluşturmaktadır (35). Tablo 2.1.’de çölyak hastalığında toksisite oluşturan 

tahıllar ve içerikleri verilmiştir (36). 

Tablo 2.1. Çölyak hastalığında tahılların toksisitesi (36). 

Tahıl  Prolamin İçerik Toksisite 

Buğday  Gliadin %36 G, %17-23 P +++ 

Arpa Hordein %36 G, %17-23 P ++ 

Çavdar Sekalin %36 G, %17-23 P ++ 

Yulaf Avenin Yüksek G, Düşük P + 

Mısır Zein Düşük G - 

Pirinç ? Düşük G - 

G:Glutamin, P: Prolamin    

 

Çölyak hastası bireylerde mide ve pankreas enzimleri tarafından tam proteoliz 

olamayan gliadindeki yüksek prolamin ve glutamin içeren uzun oligopeptitler ince 

bağırsakta toksik etki yaratmaktadır. Genetik olarak yatkın kişilerde özellikle 6 T-

hücresi epitopu içeren 33 aminoasitli peptit olarak adlandırılan α-2 gliadinin; pro-

inflamatuar, proteazlara karşı yüksek dirençli ve gluten immunotoksisitesine sebep 

olan ana sorumlu molekül olduğu gösterilmiştir (37).  

 Hastalık asıl olarak insanlık tarihinde yaklaşık 10.000 yıl önce, tahıl ekimi ile 

tarımın ilk başladığı Mezopotamya’da ortaya çıkmıştır. İlk kez Kapadokya’lı Aretaeus 

tarafından MS birinci ve ikinci yüzyılda yazılan tıp kitaplarında çölyağa benzer 

tablodan bahsedilmiştir (34, 38). 

Çölyak hastalığının ilk modern klinik açıklamasını 1888 yılında İngiliz Doktor 

Samuel Jones Gee yapmıştır; ancak  1950’lere kadar çölyak hastalığının tedavisine 

yönelik ilerleme kaydedilememiştir. Hollandalı pediatrist Willem Karel Dicke’nin 

(1905-1962) gözlemleri ile İkinci Dünya Savaşı döneminde buğday, arpa ve çavdarın 

diyetle alımının azalması ile çölyaklı çocukların sağlığında ilerlemeler kaydedildiğini 

farketmiş ve hastalık tedavisinde günümüzde de kabul edilen gelişmeler yaşanmaya 

başlanmıştır (39). 
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Genetik yatkınlık çölyakta önemli bir rol oynar ve katılan genlerin 

tanımlanmasında son zamanlarda önemli ilerleme kaydedilmiştir. Çölyak hastalığının, 

6p21 kromozomunda bulunan HLA-DQ2 ve HLA-DQ8 olarak bilinen spesifik insan 

lökosit antijen (HLA) sınıf II genleriyle güçlü bir şekilde ilişkili olduğu iyi 

bilinmektedir. Çoğu çölyak hastası (yaklaşık % 95), ana histo-uyumluluk kompleksi 

(MHC) sınıf II proteini HLA-DQ2'yi kodlayan genleri eksprese eder. HLA-DQ2 

ve/veya HLA-DQ8'in varlığının, hastalık gelişimi için gerekli olduğunu, ancak rölatif 

risk etkisi bu antijnenlerin varlığının kendi başına yeterli olmadığını gösterir. Öte 

yandan, HLA dışı genler de çölyak hastalığının genetik yatkınlığında etkilidir. 

Gliadine özgü T-hücre yanıtlarının, intestinal tTG'nin (anti-doku transglutaminaz 

antikoru) etkisiyle arttığı bildirilmektedir (33). 

Çölyak hastalığı semptomları bireyler arasında değişkenlik göstermektedir. 

Hastalığın değişken klinik tablosu, hastalığın başlama yaşı, mukozal doku kaybı, 

beslenme alışkanlıkları, cinsiyet farklılıkları ve hem genetik hem de immünolojik 

temele sahip olmasından kaynaklanmaktadır (40, 41). Klasik gastrointestinal 

semptomlu çölyak hastalığı ishal, steatore, kusma, karın ağrısı, karın şişliği, kas 

zayıflığı, hipotoni, iştahsızlık ve malabsorpsiyona bağlı ağırlık kaybı ile 

karakterizedir. Daha çok süt çocukları ve küçük çocuklarda,  yaşamın 6.ay-2 yaş 

döneminde diyetle gluten alımı başladıktan sonra ortaya çıkan formudur. Çoğunlukla 

5-7 yaş üstü çocuklar ve erişkinlerde anemi, osteoporoz, dermatit herpetiformis, kronik 

artrit, kardiyomiyopati gibi kalp kası bozuklukları, karaciğer fonksiyonlarında 

bozukluk ve nörolojik sorunlar gibi problemler gastrointestinal sistem dışı 

(ekstraintestinal) bulguları gözlenmektedir. Ayrıca sessiz çölyak ve potansiyel çölyak 

hastalığı da bu klinik tablo içerisinde değerlendirilmektedir (34).  

Semptomların başlangıcı genellikle kademelidir ve gluten tüketiminden 

haftalar veya aylar sonra ortaya çıkabilmektedir. Çölyak hastalığı, genel olarak dünya 

nüfusunun yaklaşık % 1'ini etkilemekle birlikte ağırlıklı olarak Avrupa ülkelerinde ve 

Amerika’da yaygındır. Epidemiyolojik çalışmalar, bu hastalığın Kuzey Afrika, Orta 

Doğu ve Asya kıtasının bir parçası da dahil olmak üzere dünyanın diğer bölgelerinde 

de yaygın olduğunu göstermektedir (33). Klinik olarak tanı konulan çölyak olgularının 

görülme sıklığının artmasına karşın, çölyak buzdağının daha büyük kısmı halen teşhis 

edilemediği ve tanı konmuş vakaların tanı konulmayanlara oranının 1:3 ila 1:5 
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arasında olduğu tahmin edilmektedir. Batı ülkelerinde çölyak hastalığının genel 

prevalansı da artmaktadır (42). Yakın tarihte Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) 

yapılan bir çalışma, çölyak hastalığı prevalansının 1975 yılında % 0.2 olduğunu ve 

takip eden 25 yılda 5 kat arttığını göstermiştir (43). Bu artışın nedenleri tam olarak 

belirlenememiştir, ancak çölyak hastalığının diyetle alınan gluten miktarı ve kalitesi, 

beslenme düzeni, bağırsak enfeksiyonlarının spektrumu, bağırsak mikrobiyota 

kompozisyonu gibi bileşenler ile ilgili olabileceği düşünülmektedir (42). Ülkemizde 

çölyak hastalığı prevelansı, yapılan bölgesel çalışmalarda çocuklarda %1 civarında, 

yetişkinlerde % 0,8-1,3 arasında olduğu saptanmıştır (44-48). Yakın zamanlarda 

ülkemizde yapılan çölyak hastalığı tarama projesinde sağlıklı görünen okul 

çocuklarında çölyak sıklığı % 0,47 (1/212) olarak bulunmuştur (49). 

Ailede çölyak öyküsü, otoimmün hastalıklar, IgA (İmmünoglobulin A) 

eksikliği, bazı genetik sendromlar (Down, Turner ve William sendromları) ve özellikle 

tip 1 diyabet ve tiroit gibi hastalıklara sahip olan bireylerde çölyak hastalığı prevalansı 

artmaktadır. Atipik özellikleri nedeniyle, henüz tanı konulmamış birçok çölyak 

vakasının bulunduğu ve bu vakaların kısırlık ve lenfoma gibi uzun dönem 

komplikasyon riskine maruz kaldığı bildirilmektedir (33). 

Çölyak hastalığı her yaşta ortaya çıkmakla birlikte, özellikle büyüme ve 

gelişmenin çok önemli olduğu ilk 2 yaşta  (6 ay–2 yaş) görülmekte ve eğer tanı 

konulmazsa çok önemli sağlık sorunlarına yol açmaktadır. Çölyak hastalığının kesin 

tanısı günümüzde Avrupa Pediatrik Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Nutrisyon 

Topluluğunun (ESPGHAN) önerileri doğrultusunda konulmaktadır. Çölyak 

hastalığını düşündüren bireylerde ilk aşamada en değerli tarama yöntemi olan serolojik 

testler yapılarak pozitif antikor aranmaktadır. Bu testlerle besinlerdeki glutene ve 

barsak mukozasındaki yapısal proteinlere (endomisyum, retikülin,  transglutaminaz)  

karşı oluşmuş antikorlar aranır. IgA ve IgG (İmmünoglobulin G) yapısındaki anti-

gliadin antikorlar (AGA) daha çok tarama amaçlı kullanılırken, IgA yapısındaki anti-

doku transglutaminaz (tTG) ve anti-endomisyum (EMA) otoantikorları hastalığın 

tanısı ve izleminde kullanılmaktadır (34). Çölyak hastalığı tanısında kullanılan diğer 

değerli test ince barsak biyopsisi ve histolojik incelenmesidir. İnsan lökosit antijeni 

sınıf Ⅱ genleri HLA-DQ ve HLA-DQ8 için HLA (insan lökosit antijeni) testi de 

hastalığın tespitinde kullanılan diğer tanı testidir (50). 
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Biyopsi ile çölyak hastalığı tanısı alan hastalar üzerinde yapılan çalışmalara 

odaklanarak, Ludvigsson ve ark., çölyak hastalarında genel popülasyona kıyasla 

kardiyovasküler hastalıkların (KVH) görülme sıklığında, miyokard enfarktüsü riski 

için % 11, anjina pektoris için % 27 ve inme için % 10 artış olduğunu bildirmiştir (51, 

52). Maligniteler de, çölyak hastalarında görülme sıklığı, kanserin tipine ve bölgesine 

ve ayrıca tanı dönemine bağlı olarak farklılık gösteren yaygın bir morbidite olarak 

kabul edilmektedir (53). 

Bazı çölyak hastalarında 50 mg/gün’den düşük gluten alımı bile hastaya zarar 

verebilmektedir. Diyetten glutenin % 99 oranında çıkarılmasının, semptomlardan ve 

histolojik hasardan kaçınmak için yetersiz olabileceği bildirilmiştir. Amerikan Gıda ve 

İlaç İdaresi (FDA), glutensiz etiketli besinlerin 20 ppm’den daha az gluten içermesi 

gerektiğine dair bir kılavuz hazırlamıştır (54).  

Çölyak hastalığında tanı glutensiz diyete uyumun ardından semptomların 

iyileşmesi ile kesinleşmektedir. Sıkı glutensiz diyet sonrası serolojik testlerin 

negatifleşmesi ile de tanı doğrulanmaktadır. Bu hastalarda biyopsinin tekrar 

edilmesine gerek kalmadan tanı konulabilmektedir (55). Çölyak hastalarında glutensiz 

ürünlerin güvenliğini değerlendirmek için birkaç çalışma yapılmıştır. Ciclitira ve 

arkadaşları (1984), yedi yetişkin birey üzerinde bir hafta süreyle buğday nişastası 

içeren bir üründen günlük 2.4 mg gliadin tüketiminin etkilerini değerlendirmişlerdir. 

Sonuç ölçütleri olarak, çölyak hastalığı olan bireylerde gluten alımının etkilerini 

belirlemek için genellikle altın standart olarak kabul edilen ince bağırsak biyopsi 

örneklerinin villöz yüksekliğin kripto derinliğine oranı, intraepitelyal lenfosit sayısı 

vb. gibi morfometrik analizleri yapılmıştır. Buğday nişastası ürününün 

tüketilmesinden önce ve sonra epitelyal lenfosit sayısında veya epitel yüzey 

hücrelerinin yüksekliğinde önemli bir değişiklik olmamasına karşın, villus 

yüksekliğinin kripto derinliğine oranında önemli bir düşüş gözlenmiştir. 

Araştırmacılar buğday nişastası içeren glutensiz ürünün bir hafta boyunca 

tüketildiğinde toksik olmadığı sonucuna varmışlardır. Bununla birlikte, buğday 

nişastası içeren ürünlerin daha uzun süre güvenle tüketilip tüketilemeyeceğini 

belirlemek için daha fazla araştırmaya ihtiyaç duyulduğu belirtilmiştir (56). 

Daha sonraki çalışmalarında, aynı araştırmacılar (1985), buğday nişastası 

içeren bir glutensiz üründen günlük 2,4 mg gliadinin tüketilmesinin, altı haftalık bir 
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süre boyunca 10 yetişkinde biyopsi örneği kullanılarak bağırsak mukozası üzerindeki 

etkilerini değerlendirmiştir. Buğday nişastası içeren glutensiz ürününün tüketiminden 

sonra alınan morfometrik ölçümler, altı hafta boyunca ticari glutensiz ürün 

tüketilmediği zaman alınan ölçümlerle karşılaştırıldığında morfometrik ölçümler 

arasında anlamlı fark bulunmamıştır. Bununla birlikte, dört hasta, buğday nişastası 

içeren glutensiz ürünün tüketimiyle ilişkili ishal şikayeti bildirmiştir. Araştırmacılar, 

az miktarda gliadinin etkilerinin bireyler arasında değiştiği ve buğday nişastası bazlı 

glutensiz besinler tükettiğinde semptom yaşayanların, yapısında doğal olarak gluten 

bulunmayan glutensiz ürünleri kullanması gerektiği sonucuna varmışlardır (57). 

Hastaların semptom geliştirmeden tolere edebileceği net gluten miktarını 

değerlendirmek zordur ve bireyler arasında değişiklik gösterebilmektedir; ancak 10 

mg'dan az günlük gluten alımının güvenli olabileceği bildirilmektedir (58). Çölyak 

hastalığının tek tedavisi ömür boyu sürecek katı bir glutensiz diyettir (59). Bu diyet, 

hastalarda yaşam kalitesini arttırmanın tek yoludur. Hastaların klinik, serolojik ve 

histopatolojik bulgularının iyileşmesi glutensiz diyete uyuma bağlıdır. Diyet 

tedavisine uyum sağlayabilenlerin klinik bulgularında haftalar içinde ince barsak 

mukozal hasarında 1-2 yılda düzelme sağladığı belirtilmiştir (60). 

2.2.2. Gluten Ataksisi  

Gluten ataksisi genetik olarak duyarlı bireylerde gluten alımının neden olduğu 

immün aracılı bir hastalıktır. Gluten duyarlılığı ile uyumlu pozitif serolojik belirteçleri 

olan (antigliadin antikorları) idiyopatik sporadik ataksi olarak değerlendirilmektedir 

(61, 62).  

Yapılan bir çalışmada gluten ataksi prevalansının ataksi hastalarında % 20, 

sporadik ataksisi olanlarda % 25, idiyopatik sporadik ataksisi olanlarda ise % 45 

olduğu bildirilmiştir (63). Bu hastaların % 72’sinde glutene duyarlı enteropati ve 

dermatit herpetiformisli hastaların % 90'ında da bulunan HLA DQ2 antijeni 

bulınmaktadır. İdiopatik sporadik ataksisi olan hastalarda serebellar ataksinin en sık 

görüleni gluten ataksisidir (64). 

Gluten ataksisi, potansiyel olarak tedavi edilebilen en yaygın serebellar 

ataksidir. Baskın klinik belirtileri arasında dizartri, disfoni, piramidal belirtiler, 

nistagmus ve serebellar disfonksiyonun diğer oküler belirtileri (vakaların % 80'inde), 
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miyoklonus, palatal tremor veya opsoklonus ile ilişkili yürüyüş ataksisi bulunur (64). 

Tüm hastalarda yürüyüş ataksisi, hemen hemen hepsinde alt ekstremite ataksisi ve 

bazılarında üst ekstremite ataksisi mevcuttur. Gluten ataksili hastaların % 10'undan azı 

gastrointestinal semptomlara sahiptir. Ancak gluten ataksili hastaların % 40'ında 

duodenal biyopside enteropati (üçlü villöz atrofisi, kript hiperplazisi ve artmış 

intraepitelyal lenfositler) bulgusuna rastlanır (65). Ataksi ve pozitif antigliadin 

antikorlarına (AGA) sahip hastaların % 73'ünde Transglutaminaz 6 (TG6) 

antikorlarının mevcut olduğu bulunmuş ve gluten ataksili hastalarda tanı için daha 

spesifik bir serolojik belirteç olabileceği bildirilmiştir (66). Gluten ataksili hastalarda 

sıkı glutensiz diyeti takiben, ataksinin klinik bulgularında iyileşme sağladığı 

bildirilmektedir. Glutensiz beslenme, gluten ataksisi için etkili bir tedavi gibi 

görünmektedir. Bu nedenle seroloji testi pozitif ve duodenal biyopsisi negatif olan 

hastaların iyileşmesi ve hastalığın ilerlemesinin önlenmesi için sıkı glutensiz diyete 

uyum ile birlikte antigliadin antikorlarının takibinin yapılması önerilmektedir (67).  

2.2.3. Dermatitis Herpetiformis 

Dermatit herpetiformis, önkol, diz, kafa derisi veya kalçadaki yoğun pruritik, 

inflamatuar papüller ve veziküller ile karakterize, gluten duyarlılığı ve çölyak hastalığı 

ile ilişkili nadir görülen bir deri döküntüsüdür (68). Dermatit herpetiformis insidansı 

son yıllarda genel olarak azalmaktadır ve bunun çölyak vakalarının tespit ve tedavi 

oranlarındaki artışla ilişkili olabileceği bildirilmektedir. Çocuklarda ve yaşlılarda da 

görülmekle birlikte, hastalık daha çok 40-50 yaşlarda yoğunlaşmıştır. Erkekler 

kadınlardan daha fazla yatkınlık göstermektedir (69).  

Döküntü ve semptomlara neden olan otoantikorları çölyak hastalığı ile ortaktır. 

Buna göre, çölyak hastalığı tedavisinin dermatit herpetiformisi de tedavi edebildiği 

bildirilmiştir. Çölyakta olduğu gibi, çoğu dermatit herpetiformis vakasında HLA DQ2 

ve DQ8 haplotipleri mevcuttur. Ayrıca, aile öyküsü de dermatit herpetiformis 

gelişiminde etkilidir. Dermatit herpetiformis vakalarının % 90'ından fazlası gluten 

duyarlılığı ile benzer ince bağırsak biyopsilerine sahiptir (70). Bağırsak biyopsileri her 

zaman çölyak ile benzer patoloji gösterse de, az sayıda hastada gastrointestinal 

semptomlar gelişir. IgA'nın bağırsaktan ziyade çoğunlukla epidermiste birikmesi ile 

ilişkili olabileceği bildirilmiştir ve bu nedenle gastrointestinal belirtilerden ziyade cilt 
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belirtisine neden olabilmektedir. Dermatit herpetiformis genellikle kronik, yaşam 

boyu süren bir hastalık olduğundan sürekli sıkı glutensiz bir diyet ve ilaç tedavisi 

gerektirir (71). Bununla birlikte, hastalığın tek başına diyet yoluyla tedavi edilmesi 

durumunda deri semptomlarının iyileşme süresi birkaç ay ila bir yılı bulabilmektedir. 

Glutensiz diyetin ayrıca ince bağırsak lenfoma insidansını azalttığı da gösterilmiştir. 

Hastaların yaklaşık % 12 ila 18'i uzun süreli remisyona girer ve glutensiz diyeti 

bırakabilir (72). 

2.2.4. Buğday Alerjisi 

Alerji terimini ilk kez 1906 yılında Avusturyalı pediatrist Clemens von Pirquet 

kullanmıştır ve alerjiyi ‘aşırı duyarlılık, alerjen veya antijene karşı vücudun abartılı 

veya beklenmeyen immün yanıtı’ olarak tanımlamıştır. Alerjilerin büyük çoğunluğu 

enfeksiyonlara karşı koruma sağlayan immünoglobulin E (IgE) antikorlarına bağlı 

mekanizmalar aracılığı ile gelişmektedir (73, 74). 

Besin alerjisi, “gıda veya gıda katkı maddelerinin oral yolla vücuda alımından 

sonra immünolojik mekanizmalar tarafından tetiklenen, “IgE aracılı” ve “IgE aracılı 

olmayan” olmak üzere iki farklı reaksiyonun gerçekleştiği, vücutta meydana gelen 

beklenmedik etkiler” olarak tanımlanmaktadır. Bu etkiler toksik ve toksik olmayan 

reaksiyonlar şeklinde ayrılmaktadır. Toksik reaksiyonlarda alınan miktar önemli iken, 

toksik olmayanlarda ise kişisel duyarlılık ön plandadır (73). 

 Amerika Birleşik Devletleri'ndeki en alerjen sekiz besin süt, yumurta, balık, 

kabuklu deniz ürünleri, yer fıstığı, ağaç fındık, soya fasulyesi ve buğday olarak 

listelenmiştir (75). Buğday alerjisi, buğday proteinlerine karşı ters immünolojik 

reaksiyon olarak tanımlanır. Alerjene maruz kalma yoluna ve altta yatan immünolojik 

mekanizmalara bağlı olarak buğday alerjisi, buğday bağımlı egzersize bağlı anafilaksi 

(WDEIA); mesleki astım (fırıncı astımı), rinit ve kontakt ürtiker gibi cildi, 

gastrointestinal sistemi veya solunum sistemini etkileyen klasik besin alerjisi olarak 

sınıflandırılır. IgE antikorları bu hastalıkların patogenezinde merkezi bir rol oynar 

(33). 

Son veriler, buğday alerjisinin bazı bölgelerde daha önce düşünülenden daha 

sık meydana geldiğini göstermektedir. Bazı çalışmalar buğday alerjisinin toplam besin 

alerjisinin yaklaşık % 11 ila % 25'ini temsil ettiğini göstermektedir (1).  
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Gliadin fraksiyonu özellikle ω-gliadin, buğday kaynaklı anafilaksinin (fırıncı 

astımı) başlıca alerjenidir. Bununla birlikte, buğday alerjisi olan hastaların diyetlerinde 

çavdar, arpa ve yulaf gibi diğer prolamin içeren tahılları kısıtlamaları gerekmez. Bu 

nedenle, buğday içermeyen bir diyet, sıkı glutensiz diyetten daha esnek olabilmektedir. 

Buğday alerjisi semptomları genellikle ağız, burun, gözler ve boğazda şişme, kaşıntı 

ve tahriş; ciltte döküntü, kurdeşen, şişme; solunum yolunda hırıltı, nefes almada 

zorluk, anafilaksi; gastrointestinal sistemde ise kramplar, bulantı, emezis, gaz, 

şişkinlik, ishal ve karın ağrısı olarak görülmektedir. Buğday alerjisi ve çölyağın 

gastrointestinal belirtileri birbirinden ayırt edilemez. Çölyaktan farklı olarak, buğday 

alerjisi, akut reaksiyon çözüldüğünde kalıcı gastrointestinal veya diğer organ 

hasarlarına neden olmamaktadır (75). 

Buğday alerjisi genellikle bebeklik veya 1-3 yaş erken çocukluk döneminde 

gelişir, ergenlerde ve yetişkinlerde daha az görülür. Buğday alerjisi olan çocukların 

çoğunda başka besin alerjileri de bulunabilmektedir. Buğday alerjisinin çölyaktan ayırt 

edici özelliklerinden biri, buğday alerjisi genellikle 3 ila 5 yaşları arasında aşılmakta, 

çölyak ise genellikle yaşam boyu sürmektedir. Buğdayın alerjenitesinin aktive doku 

transglutaminaz antikoru ile güçlendirildiği ve bu hastalarda gastrointestinal kanal 

yoluyla alerjenlerin emiliminde artış olduğu varsayılmaktadır. Buğday alerjisi, buğday 

içeren ürünlerin diyetten çıkarılması ve antihistaminik ve kortikosteroidler ile tedavi 

edilebilmektedir (76). 

2.2.5. Çölyak Dışı Gluten Duyarlılığı (Gluten İntoleransı) 

Çölyak hastalığına ve buğday alerjisine ek olarak, alerjik ve otoimmün yanıt 

oluşturmadan gluten içeren besinlere karşı intestinal ve ekstraintestinal semptomları 

ile karakterize vakalar tespit edilmiştir. Bu sendrom ‘gluten duyarlılığı’, ‘gluten aşırı 

duyarlılığı’ ve ‘çölyak dışı gluten intoleransı’ gibi çeşitli isimlerle tanımlanmıştır. 

Günümüzde en sık çölyak dışı gluten duyarlılığı tanımı kullanılmaktadır (67, 77, 78). 

İlk olarak 1980'lerde çaprazlama çift kör bir çalışmada ‘çölyak hastalığı kanıtı 

olmayan glutene duyarlı diyare’ ile tanımlanmıştır (79). Her yaşta görülebilmesine 

karşın, gluten duyarlılığı, erişkinlerde çocuklara göre, kadınlarda erkeklere göre daha 

sık görülür. Patogenezi bilinmemekle birlikte, doğuştan gelen immün sistemin ve 

bağırsak geçirgenliğinin rol alabileceği bildirilmektedir. Şişkinlik, karın ağrısı, diyare 
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ve kabızlık gibi çölyak hastalığı, buğday alerjisi ve irritabl barsak sendromuna (İBS) 

benzer semptomlar gösterebilmekte, ancak gluten duyarlılığı daha sıklıkla baş ağrısı, 

zihin bulanıklığı, yorgunluk, eklem ağrısı, döküntü ve egzama benzeri cilt 

rahatsızlıkları gibi gastrointestinal sistem dışı semptomlarla ortaya çıkabilmektedir 

(80). Bununla birlikte, çölyağın aksine, gastrointestinal hassasiyetin belirtileri kalıcı 

hasara neden olmadığı veya beslenme yetersizlikleri ve daha yüksek malignite oranları 

ile sonuçlanmadığı düşünülmektedir (75). Gluten duyarlılığı gluten içeren besinlerin 

tüketilmesi ile belirti gösterir ve daha sonra glutensiz diyet uygulaması ile semptomlar 

ortadan kalkar (77).  

Halen, gluten duyarlılığı için spesifik kan testleri olmadığından klinik tanısı 

glutensiz diyete verilen cevaba dayanmaktadır. Şimdiye dek tedavi edilmemiş çölyak 

dışı gluten duyarlılığı hastalarında majör bir komplikasyon tanımlanmamıştır. 

Özellikle çölyak hastalarında gözlenen otoimmün komorbidite, şu ana kadar 

bildirilmemiştir. Ancak, çölyak dışı gluten duyarlılığı ile ilgili veriler hala eksiktir. Bu 

nedenle, bu durum hakkında kesin sonuçlar çıkarmanın zor olduğu bildirilmektedir 

(81).  

Otizm ve şizofreni gibi nörolojik ve psikiyatrik bozuklukların da gluten 

duyarlılığı ile ilişkili olabileceği bildirilmiştir (80). Diyet ve beslenmenin otizm 

üzerindeki etkisi ile ilgili araştırmalar son yirmi yılda özellikle hiperaktivite ve dikkat 

belirtileri üzerine artmaktadır. Otizm için en popüler müdahalelerden biri glutensiz ve 

kazeinsiz diyettir (81).  

2.3. Glutensiz Diyet 

Günümüzde, çölyak hastalığı ve gluten ile ilişkili diğer hastalıklar için tek etkili 

tedavi glutensiz diyettir. Yakın zamanda yayınlanan bir derlemeye göre, sıkı bir 

glutensiz diyete uyum ile çölyak hastalığı ile ilişkili beslenme yetersizlikleri, bozulmuş 

kemik sağlığı ve üreme anomalileri gibi uzun süreli morbiditelerin büyük ölçüde 

iyileşebileceği bildirilmektedir (53). Bununla birlikte, İtalya'da yapılan bir çalışma, 

glutensiz unlu mamullerin genel olarak besin kalitesinin düşük olduğunu ortaya 

koymaktadır (82).  

Glutensiz diyet yalnızca çölyak hastalığı ve gluten ile ilişkili diğer hastalıkların 

tedavisinde değil,  aynı zamanda irritabl barsak sendromu (IBS) veya otizm gibi 
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hastalıkların tedavisinde de uygulanabilmektedir (75). Dünya nüfusunun % 5'ten 

fazlasının tıbbi beslenme tedavisi olarak glutensiz diyet uygulaması gerektiği tahmin 

edilmektedir (83).  

 Glutensiz diyet, tıbbi gereksinimin dışında glutensiz ürünlerin gluten içeren 

muadillerine göre daha sağlıklı kabul edilmesi ile son dönemlerde dikkate değer bir 

popülerlik kazanmıştır (84). Glutensiz beslenme, özellikle sağlıklı beslenme takıntısı 

olanlarda, çölyak hastalığı ve buğday alerjisi olan bireylere göre daha fazla ilgi 

toplamış ve bir diyet akımı haline gelmiştir (85). Google arama motoru Mayıs 2019’da 

‘glutensiz’ ve ‘glutensiz beslenme’ aramalarına 2 milyondan fazla, ‘glutensiz diyet’ 

aramasına 637 bin sonuç vermektedir. Bu aramalar İngilizce yapıldığında sonuç sayısı 

daha da artmaktadır. Ayrıca, “Grain Brain”, “Wheat Belly” gibi popüler kitaplarda ve 

bazı dergi makalelerinde sağlık uzmanları ve ünlüler tarafından sağlıklı bir diyet olarak 

savunulmaktadır. Dolayısıyla, glutensiz diyet sağlıklı bir diyet modeli olarak 

algılanabilmekte ve bu diyeti uygulayanların sayısı artmaktadır (84, 86). Örneğin, 

ABD’de glutensiz beslenme önemli bir popülarite kazanmıştır. ABD’de çölyak 

hastalığı tanısı konan kişi oranı %1’den az olmasına karşın; glutensiz diyet 

uygulayanların sayısında 2015 yılında, 2013 yılına göre % 67’lik bir artış gözlenmiştir.  

Amerikalı tüketicilerin tahminen % 25’inin glutensiz diyet uyguladıkları belirtilmiştir 

(87).  

Glutensiz ürün pazarı son zamanlarda önemli bir büyüme kaydetmiş, ABD'de 

2013 ve 2015 yılları arasında glutensiz besinlerin satışlarının yaklaşık % 136 oranında 

artarak, toplamda 11 milyar dolara ulaştığı bildirilmiştir. Avrupa'ya ait ekonomik 

raporlar 2019 yılına kadar yaklaşık % 10'luk bir büyüme öngörmektedir (82). 

Amerikalı yetişkinlerin yaklaşık % 27'sinin zayıflama amacıyla glutensiz 

ürünleri tükettiği bildirilmiştir, ancak yayınlanmış çalışmalara göre, glutensiz 

diyetlerin çölyak hastalığı veya çölyak dışı gluten duyarlılığı olmayan hastalarda 

ağırlık kaybı sağladığına dair kanıt bulunmamaktadır (88). Glutensiz diyet uygulayan 

çölyak hastalarında ağırlık değişimi ile ilgili veriler ise çelişkilidir. Zayıf hastaların, 

glutensiz bir diyete başladıktan sonra ağırlıklarında sıklıkla artış olduğu; başlangıçta 

hafif şişman veya obez olanlarda ise ağırlıklarında azalma gözlenebildiği gibi, artış da 

olabileceği bildirilmiştir (89). Glutensiz ürünlerin düşük enerjili ürünler olmadığı, 

bilakis gluten içeren muadillerinden daha fazla enerji içerebileceği bildirilmektedir 
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(90). Glutensiz diyet ile aynı zamanda, beden kütle indeksi (BKİ) ile ters ilişkili olduğu 

bildirilen, tam tahıl ve diyet lif tüketiminin azalabileceği bilinmektedir (89).  

Glutensiz diyet, yapısında doğal olarak gluten içermeyen sebze, meyve ve et 

gibi besinleri ve gluten içeren geleneksel tahıl bazlı besinlerin yerini almak üzere 

geliştirilen glutensiz ürünleri içermektedir (82). Glutensiz diyette serbest ve yasak olan 

yiyecekler Tablo 2.2.’de gösterilmektedir (91, 92). Tablo 2.2.’de gösterilen yasaklı 

yiyeceklerin yanı sıra, bazı ilaçlar ve hazır ticari ürünlerin içinde bağlayıcı olarak, et 

ürünlerinde de protein katkısı olarak gluten kullanılabildiği bilinmektedir. Bu nedenle, 

hasta ve yakınlarına etiket okuma alışkanlığının önemi anlatılmalıdır (93). 

Resmi Gazete’de 04.01.2012 tarihinde yayımlanan 28163 sayılı Türk Gıda 

Kodeksi Gluten İntoleransı Olan Bireylere Uygun Gıdalar Tebliği’ne göre; buğday, 

arpa, yulaf, çavdar veya bunların melez çeşitlerinden elde edilmiş bir veya daha fazla 

bileşen içeren veya bunlardan oluşan, “çok düşük glutenli” olarak etiketlenen 

besinlerdeki gluten miktarı 100 mg/kg’yi aşmamalıdır. Son tüketiciye sunulmak üzere 

gluten intoleransı olan bireyler için üretilen, “glutensiz” olarak etiketlenen ürünlerdeki 

gluten miktarı ise 20 mg/kg’yi aşmamalıdır (94). Beyaz ekmeğin 100 g'da 6,200 mg 

gliadin içerdiği bildirilmiştir (13).  
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Tablo 2.2. Glutensiz diyette serbest ve yasak olan yiyecekler. 

Besin Grupları  Serbest Yiyecekler Yasak Yiyecekler 

Süt ve Türevleri Süt, yoğurt, kefir, peynir  

Et, Balık, Kümes 

Hayvanları, 

Yumurta 

Hepsi serbest Ekmek konmuş köfte, 

bulgurlu kıymalı yemekler, 

unla kızartılmış balık, sosis 

Kurubaklagiller Hepsi serbest  

Tahıllar Pirinç, pirinç unu ve pirinç 

nişastası ile yapılmış yiyecekler, 

patates, mısır ve soya fasulyesi unu 

ile yapılmış ekmek, karabuğday 

(greçka), kinoa 

Buğday, yulaf ve çavdar 

unu ile yapılmış her türlü 

yiyecek; bulgur, makarna, 

şehriye, erişte, kuskus, 

bisküvi, simit, dondurma 

külahı, ekmek, tarhana, 

yarma, irmik, kraker, börek 

pasta, çörek, galeta unu 

Sebze ve Meyve Hepsi serbest Bulgur konulmuş her türlü 

sarma, dolma ve sebze 

yemekleri 

Çorbalar Sebze çorba, pirinç çorba, pirinçle 

yapılmış yayla çorba, mercimek ve 

mercimek unu çorba, et ve tavuk 

suları ile yapılmış çorbalar 

Şehriye çorba, un çorbası, 

tarhana çorbası, düğün 

çorba, unlu domates çorba, 

erişte çorbası, her türlü 

hazır çorba 

Tatlılar Buğday, çavdar unu katılmamış 

her türlü tatlı, pirinç unuyla 

yapılan sütlü tatlılar, dondurma, 

şeker, bal, pekmez, komposto, 

hoşaf 

Unlu tatlılar (baklava, 

tulumba, revani, lokma), 

kek ve pastalar, çörek, 

gofret, kurabiye, çikolata, 

puding 

İçecekler Süt, ayran, meyve suları, limonata, 

çay vb. 

Boza, bira, bira mayası 

Not: limon, greyfurt, 

mandalina ve portakal 

suları ilk hafta verilmez 

Çeşni Vericiler Sirke, limon, salamura besin, 

baharatlar, çemen, sucuk, pastırma 

Ketçap, unla yapılmış 

soslar 

Yağlar  Hepsi serbest  

 

Glutensiz diyetler besin içeriği yönünden incelendiğinde standart diyetlere 

göre hem makro hem de mikro besin ögesi açısından dikkate değer yetersizliklere 

sahiptir (95).  
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Gluten buğdayın ana proteini olduğundan, bu proteinin çıkarıldığı glutensiz bir 

diyet, standart diyetlere göre daha az protein içermektedir. Glutensiz diyetin içeriği ile 

ilgili yapılan birçok çalışma da bunu desteklemektedir. Bu bağlamda, glutensiz diyet 

uygulayan kişilerin eksik kalan protein gereksinimini et, tavuk, balık, yumurta gibi 

diğer protein kaynaklarından sağlaması gerekmektedir. Protein içeriğine ek olarak, 

glutensiz diyetin standart diyete göre doymuş yağ içeriğinin daha yüksek ve diyet lifi 

içeriğinin daha düşük olduğu bildirilmektedir. Glutensiz diyetin yüksek yağ içeriği, 

glutensiz ürünlere yapı ve lezzet katmak amacıyla eklenen maddelere ve bu kişilerin 

protein ihtiyacını karşılamak için daha çok hayvansal kaynaklı protein tüketimine 

dayandırılmıştır (13). Glutensiz diyet ile enerji, hayvansal protein ve yağ alımındaki 

artışa bağlı olarak, çölyaklı çocuklarda yüksek obezite prevelansı ortaya 

çıkabilmektedir (96). Glutensiz diyetin düşük diyet lifi içermesi ise diyetten liften 

zengin ekmek ve tahılların çıkarılması ve glutensiz ürünlerin genellikle nişasta ve/veya 

rafine undan üretilmesine dayandırılmaktadır. Çölyak hastalarının glutensiz diyetle 

özellikle D, ve B12 vitamini ile folat, demir, çinko, magnezyum ve kalsiyum gibi mikro 

besin ögelerinin RDA’da (önerilen günlük alım miktarı) belirtilen gereksinimleri 

karşılayamadığı bildirilmektedir. Bu yetersizliklerin hastalığa bağlı ince bağırsak 

mukozasında oluşan hasardan dolayı gelişen malabsorbsiyondan kaynaklandığı 

düşünülmektedir (95, 97). 

İspanya'da en çok tüketilen 206 adet glutensiz ürünü, 289 adet gluten içeren 

muadiliyle ve glutensiz ürünleri içeren diyet ile gluten içeren eşdeğer diyeti besin 

kompozisyonu açısından karşılaştırmak amacıyla yapılan bir çalışmaya göre, ekmek 

kategorisindeki glutensiz ürün ve gluten içeren muadilleri arasında büyük bir besin 

içeriği değişkenliği olduğu, glutensiz ekmeklerin gluten içerenlere göre neredeyse üçte 

bir daha az protein, iki kat daha fazla yağ (çoğunlukla doymuş yağ) içeriğine sahip 

olduğu tespit edilmiştir. Ayrıca bazı glutensiz ürünlerin total karbonhidrat ve protein 

içeriğinin düşük olmasından dolayı gluten içerenlere göre daha düşük enerji içeriğinin 

yanı sıra sodyum ve kolesterol içeriğinin daha yüksek olduğu bildirilmiştir. Bunlara 

ek olarak, gluten içeren eşdeğerine kıyasla glutensiz diyetin yağ içeriğinin yüksek, lif 

içeriğinin düşük olduğu belirtilmiştir (98). 

Diyette yeterli çeşitlilik sağlamadan glutensiz ürünleri tüketen kişilerin, 

tüketmeyenlere göre bazı mikotoksinlere maruz kalma riskinin daha fazla olabileceği 
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öne sürülmüştür. Mısırın, tarladaki ve depolamadaki büyük mantar enfeksiyonuna 

bağlı olarak, başta fumonisinler olmak üzere, mikotoksinler tarafından yüksek oranda 

kontaminasyona uğradığı belirtilmiştir (99). Glutensiz besinlerde çok yaygın bir 

bileşen olarak kullanılan pirinçte, arsenik inorganik formda bulunabilmektedir (100). 

Ayrıca serum civa düzeyleri glutensiz diyet uygulayan çölyaklı erişkinlerde, 

kontrollere göre dört kat daha yüksek bulunmuştur (101). 

Glutensiz ürünlerde çapraz bulaşa sıklıkla rastlanmaktadır. Doğal olarak gluten 

içermeyen meyve, sebzeler ve tahıllar tüketiciye ulaşmadan önce veya hazırlanma ve 

servis sırasında sıklıkla gluten ile çapraz bulaşa maruz kalabilmektedir (4).  

Glutensiz ürünlere artan ilgi nedeniyle, glutensiz unlu mamuller ürünlerinin 

formülasyon ve üretim süreçleri son zamanlarda özel bir dikkat çekmektedir. Bununla 

birlikte, glutensiz ürün geliştirme ve/veya iyileştirmeye yönelik çalışmalar temel 

olarak teknolojik ve duyusal yönlere odaklanmış ve beslenme kalitesi çok az ele 

alınmıştır. Glutenin yokluğu ile ilişkili olarak ürünlerin dokusu ve duyusal özelliklerini 

iyileştirmek için bu ürünlere çeşitli gıda katkı maddeleri eklenmektedir. Bu içerikler, 

bu tür ürünlerin besin kalitesini etkilemektedir (82). 

Glutensiz diyet uygulayan gluten intoleransına sahip bireylerde diyet planını 

ve sağlık durumunu izlemek ve optimize etmek için, yılda bir kez bu bireylerin 

beslenme durumu değerlendirilmelidir. Ayrıca, diyet tedavisi yaklaşımı olarak, besin 

kalitesi yüksek psödo-tahıllar gibi doğal glutensiz ürünlerin kullanımı teşvik edilebilir 

(95).  

Glutensiz diyet ile ilgili bir diğer sorun da bu ürünlerin bulunabilirliği ve 

maliyetidir. Sanayileşmiş dünyadaki bazı bölgeler çok çeşitli besinlere ve diyet 

içeriklerine erişme lüksüne sahipken, dünyanın çoğu bölgesinde farklı besinlere erişim 

sınırlıdır. Bu durum, aynı coğrafi bölgede bile glutensiz ürün erişiminde geniş 

farklılıklar anlamına gelmektedir. Bununla birlikte, gelirdeki farklılıklar, satın alma 

gücü gibi sosyoekonomik etkenler yaşam boyu süren glutensiz diyete uyumda 

etkilidir. Ayrıca, bazı glutensiz ürünler gluten ile kontamine olabilmektedir (102). 

Buna ek olarak, glutensiz ürünlerin maliyeti, gluten içeren muadillerine göre % 76 ila 

% 512 daha fazla olabilmektedir (89). 

Glutensiz ürünlerin geliştirilmesi, farklı türde ürünlerin hazırlanmasında dünya 

çapında dikkat çeken, yeni ortaya çıkan bir araştırma konusudur. Genellikle mısır, 
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patates veya kasava nişastası ile pirinç ve mısır unları bir araya getirilerek bir dizi 

glutensiz ürün formülasyonu geliştirilmiştir. Bunların yaygın olarak bulunması, tat ve 

lezzet bakımından tercih edilebilir olması ve maliyetinin ucuz olması kullanılmasını 

teşvik etmektedir. Bununla birlikte, bu unlar ve nişastaların yapı oluşturma potansiyeli 

düşüktür. Bu nedenle, glutensiz ürünlerin fiziksel özelliklerini, kabul edilebilirliğini 

ve raf ömrünü arttırmak için protein, hidrokolloid bağlayıcı maddeler ve diğer katkı 

maddeleri eklenebilmektedir. Bu unlar ve nişastalar genel olarak 

zenginleştirilmemektedir (20). 

Ekmeklerde yoğurma sırasında oluşan gluten kompleksi nişasta etrafını 

sararak, sindirim enzimleri tarafından şişmesini ve hidrolizini sınırlandırmaktadır. 

Teorik olarak, karbonhidrat içerikli besinlerin glisemik yanıtı nişasta 

sindirilebilirliğinden etkilenmektedir. Sonuç olarak, glutensiz ürünlerde glutenin 

uzaklaştırılmasıyla nişastanın artan sindirilebilirliği ile postprandial glisemik yanıtın 

ve buna bağlı olarak glisemik indeksinin artabileceği öne sürülmüştür (103). Yapılan 

bir çalışmada glutensiz ekmeğin, geleneksel beyaz ekmeğe kıyasla çok daha yüksek 

bir glisemik indeks değeri gösterdiği gözlenmiştir (104). Benzer şekilde Berti ve ark., 

glutensiz ekmek ve makarnanın glisemik indeks değerinin, gluten içeren 

muadillerinden anlamlı derecede yüksek olduğunu göstermiştir (105). Mısır ve pirinç 

nişastası ile hazırlanan glutensiz besinler de yüksek glisemik indekse sahiptir. Ticari 

glutensiz ekmeklerin glisemik indeksinin 74.5 ile 88.3 arasında değiştiği tahmin 

edilmektedir (95).   

Düşük glisemik indeksli glutensiz ürünlerin seçimi, çölyaklı ve diğer glutenle 

ilişkili hastalıkları olan bireylerde metabolik sendromun önlenmesine katkıda 

bulunabileceği düşünülmektedir. Düşük glisemik indeksli diyetler, kronik 

hastalıkların belirteçleri olarak belirtilen fizyolojik parametreleri olumlu yönde 

etkilediği bilinmektedir. Bununla birlikte, şimdiye kadar az sayıda çalışma glutensiz 

ürünlerin glisemik indeksini araştırmıştır (20). 

2.4. Glisemik İndeks 

Conn ve Newburgh, 1939'da, aynı makro besin ögesi kompozisyonuna ancak 

farklı karbonhidrat içeriğine (basit veya kompleks karbonhidrat) sahip besinlerin, 

farklı glisemik ve insülinemik yanıta neden olabileceğini kaydetmiştir (106).  
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Karbonhidrat içeren besinlerin fizyolojik olarak sınıflandırılması ilk olarak 

Otto ve meslektaşları (1973) tarafından sistematikleştirilmiştir. Bu sistem besinlerin 

oluşturdukları glisemik yanıtla orantılı olarak diyabetik diyete karbonhidrat 

katılmasına izin vermiştir (107, 108). Crapo ve meslektaşları (1976) ise çalışmalarında 

benzer makro besin ögesi kompozisyonlarına sahip nişastalı besinler arasında 

farklılıklar tespit etmişlerdir. Hem glukoz hem de insülin yanıtlarındaki farklılıklardan 

sindirim oranlarındaki olası farklılıkların sorumlu olduğu kabul edilmiştir (109). 

Nişastalı besinlerin sindirim oranlarındaki bu farklılıklar daha sonra doğrulanmış ve 

hem sağlıklı hem de diyabetik bireylerde gözlenen glisemik yanıtlarla ilişkili olduğu 

belirtilmiştir (110). 

Glisemik indeks (Gİ) kavramı ise 1980'lerin başında Jenkins ve ark. tarafından 

oluşturulmuş, karbonhidratların kan glukoz düzeyleri üzerindeki etkisine dayanan 

niceliksel bir sınıflama sistemi olarak kullanılmıştır. Glisemik indeks başlangıçta 

diyabetli bireyler için besin seçiminde kullanılan rehber olarak önerilirken, düşük 

glisemik indeksli besinlerin seçilmesi tavsiye edilmiştir (111). Bilimsel olarak 

glisemik indeks, 50 g sindirilebilir karbonhidrat içeren bir test ürününün kan glukoz 

yanıtı eğrisinin (AUC) altında kalan artış alanının aynı miktarda sindirilebilir 

karbonhidrat içeren referans besine göre AUC alanına oranının yüzdesi olarak ifade 

edilir. (112). Glisemik indeks değerinin hesaplanmasında kullanılan Formül 2.1.’de 

gösterilmiştir. Glisemik indeks sınıflandırmasına göre besinlerin glisemik indeksi 70 

ve üzerinde ise yüksek, 55-70 arasında ise orta, 55 ve altında ise düşük glisemik 

indeksli olarak sınıflandırılmaktadır (113). Düşük glisemik indeksli besinler, yüksek 

glisemik indeksli besinlerle karşılaştırıldığında tüketiminden sonra nispeten düşük 

glisemik yanıt göstermektedir (114). 

 

 

Glisemik indeks test koşullarının standartlaştırılması için güvenirlik önemlidir. 

FAO/WHO’nun 1998 yılındaki raporunda ‘İnsan beslenmesinde karbonhidratlar’ 

makalesinde glisemik indeks ölçüm prosedürü ayrıntılı olarak açıklanmıştır (115). Bir 

besinin glisemik indeks değerini belirlemek için kullanılan altın standart yöntem, en 

Gİ = 
50 g karbonhidrat içeren test besini verildikten sonraki kan glukoz artışı

50 g karbonhidrat içeren referans besin verildikten sonraki kan glukoz artışı
x100       (2.1) 



24 

az on sağlıklı kişiye 50 g sindirilebilir karbonhidrat içeren bir test besini uygulamak 

ve 2 saat süresince kan glukoz düzeyi üzerindeki etkiyi ölçmek ve ardından ölçülen 

kan glukoz yanıt eğrisi (AUC) altındaki alanın hesaplanmasıdır. Ayrı günde, aynı 

bireylere, 50 g sindirilebilir karbonhidrat içeren referans besin (glukoz veya beyaz 

ekmek) verilir ve bu referans besin için AUC hesaplanır. Son olarak, test besinin 

glisemik indeks değeri, test AUC'nin referans AUC'ye bölünmesi ve 100 ile çarpımı 

ile hesaplanır. On birey üzerinde hesaplanan değerlerin ortalaması, o besin için nihai 

glisemik indeks değeridir (116). Bu parametre besinin glisemik yanıtıyla ilgili bir 

yüzdesel oranı ifade eder ve böylece karbonhidratın kalitesini yansıtır.  

Düşük glisemik indeksli karbonhidratların 2 saatlik kan glukoz eğrisinin 

altındaki alanı glukozdan daha düşük, yüksek glisemik indeksli karbonhidratların ise 

daha fazladır (117). Örneğin, fırında pişirilmiş patatesin glukoza göre glisemik indeks 

değeri 94’tür. Bu da fırında pişmiş patatesteki karbonhidratın kan glukoz yanıtının, 

aynı miktarda karbonhidrat içeren saf glukozun oluşturduğu kan glukoz yanıtının % 

94'ünü oluşturduğu anlamına gelir. Buna karşılık, kompleks karbonhidrat içeriğine 

sahip olan tatlı patatesin, glukoza göre glisemik indeks değeri 44’tür ve saf glukozla 

karşılaştırıldığında daha düşük bir kan glukoz yanıtı oluşturmaktadır (118).  

Glisemik indeks ilkesine göre, düşük glisemik indeksli besinler yüksek  

glisemik indeksli besinlerden daha yavaş sindirilir ve daha yavaş emilirler. Bu nedenle, 

postprandiyal kan glukozu ve insülin düzeylerini düzenlemeye yardımcı olurlar (117). 

Tam tahıllar, makarna, yoğurt ve kurubaklagiller düşük glisemik indekse sahip olduğu 

gösterilen besinlerdendir (110). Ayrıca meyve ve sebzelerin çoğu da düşük glisemik 

indeksli besin grubundadır. Rafine edilmiş tahıllar, pirinç, patates, şekerli besinler ve 

kuru kayısı, kuru üzüm gibi bazı kurutulmuş besinler yüksek glisemik indekse sahip 

besinlere örnek verilebilir (119). 

Sıklıkla tüketilen bazı besinlerin beyaz ekmek ve glukoza göre glisemik indeks 

değerleri Tablo 2.3.’te gösterilmiştir. 
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Tablo 2.3. Bazı besinleri glisemik indeks değerleri (120, 121). 

Besin Referans Besin 

Beyaz ekmek Glukoz 

Glukoz 138 100 

Sükroz/sakkaroz 92 67 

Fruktoz 32 23 

Bal  104 75 

Süt 34 28 

Fasulye türleri 40-60 30-43 

Mercimek 30-40 22-30 

Bulgur (pişmiş) 68 48 

Pirinç  99 69 

Sütlü tatlı 54 38 

Makarna 50-70 36-51 

Mısır gevreği 100-120 72-87 

Beyaz ekmek 100 72 

Çavdar ekmeği 58 42 

Patates 120 87 

Muz (olgunlaşmış) 85 62 

Muz (olgunlaşmamış) 43 31 

Portakal 62 45 

Greyfurt 36 26 

Kiraz 32 23 

Gazlı içecekler 76 53 

Domates 13 9 

 

Besinlerin glisemik indeksini belirlemek için bireylerin besine verdiği kan 

glukoz yanıtının zamana karşı glisemi eğrisi çizilerek grafik elde edilmektedir. 

Glisemi eğrisinin altındaki artımsal alanlar hesaplanmakta ve buna göre glisemik 

indeks değeri belirlenmektedir (122). 

2.5. Glisemik Yük 

Glisemik indeks, besinin miktarından bağımsız olarak, eşit miktarda 

karbonhidrat içeren besinler arasında, içerdiği mevcut karbonhidratın kan glukozunu 

yükseltme potansiyelini niteliksel olarak ölçen, karbonhidratın kalitesine dayalı bir 

ölçümdür. Dolayısıyla tüketiciler için anlaşılması zordur (123).   
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Standart porsiyon boyutlarının genel glisemik etkisini ölçmek için kullanılan 

‘glisemik yük’ (GY) kavramı, 1997'de Harvard Üniversitesi'nde yüksek glisemik 

yükün diyabet riskinin artışıyla ilişkili olduğunu gösteren makalelerde ortaya çıkmıştır 

(124, 125).  

Glisemik yük, besinin porsiyonundaki karbonhidrat miktarının kan glukozu 

üzerindeki etkisini gösterir. Glisemik yük besinin glisemik indeksi ile porsiyonundaki 

sindirilebilir karbonhidrat miktarının (gram olarak) çarpımının yüzdesidir (Formül 

2.2.). Bu sayede, karbonhidratın hem niteliğini hem de niceliğini birlikte ortaya koyar 

(126). 

 

GY: Besinin tüketilen miktarında bulunan karbonhidrat miktarı x besinin glisemik 

indeksi/100                                                                                                          (2.2.) 

 

Besinlerin glisemik indeks ve glisemik yük değerlerine göre sınıflama 

yaparken kullanılan kesim noktaları Tablo 2.4.’te verilmiştir. 

Tablo 2.4. Besinlerin glisemik indeks ve yük değerlerine göre sınıflandırılması 

(126). 

 Glisemik İndeks Glisemik Yük 

Düşük ≤55 ≤10 

Orta 56-69 11-19 

Yüksek ≥70 ≥20 

 

2.6. Glisemik İndeksi Etkileyen Etmenler 

Besinlerin glisemik indeksinin, içerdiği karbonhidrat miktarı, bileşimi, 

kimyasal yapısı, enzimatik sindirime karşı duyarlılığı ve intestinal emilim oranından 

etkilendiği bildirilmektedir (19). 

Bununla birlikte, farklı laboratuvarlar tarafından patates ve pirinç gibi bazı 

besinler için rapor edilen glisemik indeks değerleri büyük ölçüde değişmekte ve birçok 

yaygın besinin glisemik indeks değeri bilinmemektedir. Farklı araştırmacılar 
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tarafından bildirilen benzer besinlerin glisemik indeks değerlerinde farklılıkların, 

nişasta yapısındaki veya sindirilebilirlikteki farklılıklar, metodolojideki çeşitlilik veya 

rastgele varyasyonun etkilerinden kaynaklanabildiği düşünülmüştür (127).  

2.6.1. Karbonhidratların Etkisi 

Karbonhidratlar yapısında bulunan karbon (C), hidrojen (H) ve oksijen (O) 

elementlerinin sayısına ve polimerizasyon derecesine, bağların türüne, molekül 

büyüklüğüne ve monomerlerin özelliklerine göre sınflandırılmaktadır. 

Karbonhidratlar polimerizasyon derecesine göre şekerler (polimerizasyon derecesi 

(pd) 1-2 olanlar), oligosakkaritler (pd 3-6 olanlar) ve polisakkaritler (pd ≥10 olanlar) 

olarak üç gruba ayrılırlar (126). Polisakkaritler, monosakkarit birimlerinin 

polimerleşmesiyle oluşmaktadır. Nişastalar, glukoz ünitelerinin glukozit bağlarıyla 

bağlanmasıyla oluşur. Farklı nişasta içeriğine sahip besinlerin glisemik indeksleri, 

yalnızca zincirin uzunluğuna değil, aynı zamanda enzimatik sindirime duyarlılığına 

göre belirlenir. Örneğin, beyaz ekmek ve makarna zincir uzunlukları benzer nişasta 

içermektedir. Ancak ekmek, içerdiği nişastanın çözünürlüğü nedeniyle tükürük ve 

pankreatik amilazlara daha fazla maruz kaldığından daha yüksek glisemik indekse 

sahiptir (19, 128). 

Polisakkaritler yavaş sindirilen karbonhidratlar, şekerler (mono ve 

disakkaritler) ise ince barsaktan emilip kan şekerini aynı miktardaki şeker alkollerine 

ve diğer karbonhidrat gruplarına göre daha hızlı yükselttikleri için hızlı sindirilen 

karbonhidratlar olarak kabul edilmektedir (121, 126). Örneğin, glukozun glisemik 

indeks değerinin 138, maltozun 105, sükrozun 75 ve fruktozun ise 30 olduğu 

bildirilmiştir (129). Sağlıklı bireyler için yavaş sindirilen karbonhidratların, öğün 

aralarında insülin yanıtındaki artıştan ve hipoglisemiden kaçınmak için avantajlı 

olduğu düşünülmektedir (130). 

2.6.2. Diyet Lifinin Etkisi 

Sindirilemez polisakkaritler genel olarak diyet lifi olarak bilinmekte ve 

fizyolojik etkilerine göre çözünür ve çözünmez diyet lifi olarak ikiye ayrılmaktadır. 

Klinik çalışmalara göre çözünür diyet lifinden zengin diyetlerin düşük postprandiyal 
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kan glukozu ve insülin düzeyleri ile ilişkili olduğu ve ayrıca postprandiyal lipemiyi 

azalttığı bildirilmektedir (19). 

Kurubaklagillerde, bazı meyve ve sebzelerde, yulaf ve arpada bulunan çözünür 

diyet lifi, midede jelatinize olur ve karbonhidrat çevresinde fiziksel bir bariyer 

oluşturarak enzimatik sindirimi ve mide boşalma süresini geciktirir. Tam buğday, 

kepekli ürünler, meyve kabuğu ve bazı sebzelerde bulunan çözünmez diyet lifi 

sindirilmeden barsağa ulaşırlar. Suyu yapısında tutarlar, artık maddelerin kolondan 

geçiş süresini kısaltırlar ve dışkıya hacim verirler. Suda çözünmeyen diyet lifi glukoz 

emilimini etkilemediği; daha çok barsak üzerinde etkili olduğu bildirilmiştir. Bu 

nedenle, her diyet lifi içeriği yüksek besinin glisemik indeksinin düşük olduğu 

düşünülmemeli, içerdiği diyet lifi çeşidi göz önünde bulundurulmalıdır (19). 

2.6.3. Nişasta Türünün Etkisi 

Tahıllar, pirinç, patates ve bütün yeşil bitkilerde bulunan nişastalar, tekrarlayan 

glukoz ünitelerini içeren düz (amiloz) ve dallı zincirli (amilopektin) polisakaritlerden 

oluşur. Nişastaların emilim oranı ve dolayısıyla glisemik indeksi, amilozun 

amilopektine oranından etkilenmektedir. Amiloz amilopektinden daha kompakt 

yapıya ve daha fazla zincir uzunluğuna sahip olduğundan, amilaz ile hidroliz sonucu 

daha az glukoz açığa çıkarır ve glisemik yanıtı düşürür. Amiloz içeriği yüksek nişastalı 

besinler amilopektin içeriği yüksek olanlara göre daha düşük glisemik indekse sahiptir 

(19). 

2.6.4. Protein ve Yağın Etkisi 

Besin matrisinde protein ve nişasta arasındaki etkileşimlerin, tahılların nişasta 

sindirilebilirliği oranında rol oynadığı düşünülmektedir. Bununla birlikte, nişasta 

granüler yüzeyine bağlanan endojen lipitlerin, enzimlerin nişasta ile etkileşimini 

azaltarak nişasta sindirilebilirliğini azalttığı bildirilmiştir. Ayrıca, pirinç unu 

jelatinleştirilmesi üzerine, nişastanın şişmesini azaltarak enzim-substrat etkileşimini 

azaltmada endojen lipitlerin etkili olabileceği belirtilmektedir. Buna ek olarak, lipitler 

gastrik boşalmayı geciktirdiğinden kan glukoz düzeyini azaltmaktadır. Yapılan 

çalışma sonuçlarına göre besinlerdeki proteinin glisemik yanıt üzerindeki etkilerinin 
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içerdiği farklı protein türleri ve amino asit içeriklerinden dolayı oldukça değişkenlik 

gösterdiği bildirilmektedir (131, 132). 

2.6.5. Besin Ögesi İnhibitörleri 

Besinlerin yapısında bulunan proteaz ve amilaz gibi enzim inhibitörleri, 

lektinler, fitatlar gibi besin ögesi inhibitörleri gastrointestinal sistemde nişastanın 

sindirilebilirliğini etkilemekte, böylelikle besinin oluşturduğu kan glukoz yanıtını 

düşürmektedir (133). 

2.6.6. Besin Hazırlama Yöntemi 

Haşlanmış patates ile püre hale getirilmiş patatesin glisemik indeksinin 

birbirinden farklı bulunmasıyla, besinin partikül boyutunun da glisemik indeksini 

etkilediği bildirilmiştir. Pişirme süresi, yöntemi ve tüketilen yiyeceğin sıcaklığı 

glisemik indeksi etkileyen faktörlerdendir. Bu faktörler aynı yiyeceğe verilen glisemik 

yanıtların günler arasında değişkenlik göstermesine neden olur (114). 

Çeşitli çalışmalar, ekmeklere haşlanmış tam tahıl tanelerinin eklenmesinin 

(tane/beyaz un oranı: % 40/60 veya % 80/20), beyaz buğday ekmeği ile 

karşılaştırıldığında postprandial glukoz yanıtını azaltabileceğini göstermiştir.  Ayrıca 

bulgurun beyaz ekmeğe kıyasla daha düşük glisemik indekse sahip olduğu 

bilinmektedir (134-137). 

2.6.7. Meyvenin Olgunluk Düzeyi 

Meyve ve sebzelerin olgunlaşmasıyla içeriğindeki nişasta çözünerek şekere 

dönüşür. Nişastaya kıyasla meyvelerde bulunan şekerin (fruktoz) glisemik indeks 

değeri daha yüksektir. Olgunlaşma derecesi arttıkça meyvedeki şeker oranı artacak ve 

glisemik indeks buna bağlı olarak yükselecektir (138). 

2.6.8. Asidite 

Besinin asitliğinin artması gastrik boşalma süresini uzatarak besinin kan glukoz 

yanıtını yavaşlatmakta ve glisemik indeksinin düşmesini sağlamaktadır (139). 
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Örneğin, ekşi mayalı ekmeğin organik asit içeriğine bağlı olarak farklı glisemik indeks 

değerleri ile sonuçlanabileceği bildirilmiştir (140). 

2.6.9. Besinlerin Tüketim Hızı 

Glisemik indeks, bireylerin yutmadan önce besinleri çiğneme süresinden 

etkilenebilmektedir (114). Besinin emilim hızını ve dolayısıyla kan glukoz artırma 

potansiyelini etkileyebilecek faktörlerden biri, besinin çiğnenme derecesidir. Besinin 

çiğnenme derecesine bağlı olarak, besinin partikül büyüklüğü ve yüzey alanı artar. 

Dolayısıyla bu da daha hızlı gastrik boşalmaya ve/veya sindirim/emilim oranına neden 

olur (141). Besinleri çiğneme derecesi, farklı bireylerde değişiklik gösterebilmekte ve 

glisemik indeks değerini etkileyebilmektedir. 

2.6.10. Bireysel Özellikler 

Glukoz intoleransı veya diyabeti olan bireylerde sağlıklı bireylerle 

karşılaştırıldığında, kan glukoz AUC ile ölçülen glisemik yanıtın daha fazla olduğu 

tespit edilmiştir. Glisemik yanıttaki değişkenlik glukoz intoleransı veya diyabeti olan 

kişilerde daha fazla görülmektedir (114). 

Akut fiziksel egzersizin, ertesi gün kasta glukoz alımında artışa neden 

olabileceği ve 48 saat boyunca insülin duyarlılığını artırabileceği bildirilmektedir. Bu 

da besin alımına cevaben düşük plazma insulin konsantrasyonlarına neden olmakta ve 

ölçümde vasyasyona yol açmaktadır (142).  

2.6.11. Kan Alma Süresi ve Şekli 

Bireylerden kan örnekleri toplama süresi tokluk kan glukoz düzeyi açlık glukoz 

değerine ulaşana kadar sürmelidir. Glisemik indeks değerinin saptanması ile ilgili 

çalışmalarda bu süre kan almak için ideal süre olarak kabul edilmektedir. Sağlıklı 

yetişkinlerde yapılan çalışmalarda kan toplama süresi 2 saat iken, diyabetliler üzerinde 

yapılan testlerde bu süre 3 saat olarak tutulmaktadır. Ayrıca sağlıklılarda kan glukoz 

ölçümü ilk bir saat 15 dk‘da, sonrasında 30 dk’da bir alınırken, diyabetlilerde ölçümler 

30 dk’da bir alınmaktadır. Test 10-12 saat açlık sonrası ve tercihen sabah yapılmalıdır 

(142, 143). 
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Yapılan çalışmalarda parmak ucundaki kılcallardan alınan kan ile damardan 

uygulama ile alınan venöz kandaki glukoz konsantrasyonlarında farklılık bulunmuş ve 

iskelet kası ve dokular tarafından kullanılan glukozdan dolayı damardan alınan 

kandaki glukoz konsantrasyonun düşük olduğu belirtilmiştir (131). 

2.7. Glisemik İndeksin Hastalıklarla İlişkisi 

Düşük glisemik indeksli diyetlerin sağlıklı bireylerde diyabet riskini azalttığı 

ve ağırlık yönetiminde yardımcı olduğuna (144), diyabetli bireylerde kan glukoz 

kontrolünü geliştirdiğine, hipertrigliseridemi olan bireylerde serum lipitlerini 

azalttığına, fiziksel aktivite sırasında dayanıklılığı uzatabileceğine, insülin 

duyarlılığını ve kolonik fermentasyonu artırdığına dair kanıtlar vardır (145-154). 

Ayrıca, düşük glisemik indeksli besin tüketiminin HDL (yüksek yoğunluklu 

lipoprotein) kolesterolün artışıyla ile ilişkili olduğu ve kardiyovasküler hastalık 

gelişim riskini azalttığı (124) ve tokluk süresini uzatarak obezite oluşumu önlemede 

rol oynadığı bildirilmiştir (155-157). Bunlara ek olarak, düşük glisemik indeksli 

diyetlerin meme, prostat, kolorektal, pankreatik ve diğer kanser türleri, rahim 

fibroidleri, depresyon, parkinson hastalığı, kronik böbrek hastalığı, göz hastalıkları, 

enflamasyon, safra taşları, nöral tüp defektleri, enflamatuar hastalıktan ölümleri 

azalttığına dair güçlü kanıtlar vardır (144). Bütün bunlar, glisemik indeksin fizyolojik 

fonksiyonları önemli ölçüde etkilediğini düşündürmektedir. Bu etkiler neticesinde, 

FAO/WHO Uzmanlar Komitesi diyet planlamasında besin seçiminde glisemik 

indeksin göz önüne alınmasının yararlı olduğunu belirtmişlerdir (115). Bununla 

birlikte, glisemik indeksi diyet önerilerine dahil etme konusunda görüş ayrılıkları 

bulunmaktadır. 

2.7.1. Glisemik İndeks ve Obezite 

Obezite, WHO’ya göre, aşırı veya anormal yağ birikiminin sağlığa yönelik 

riskleri artırdığı durum olarak tanımlanmaktadır. Aşırı yağ dokusunun derecesine, 

süresine ve dağılımına bağlı olarak tip 2 diyabet, hipertansiyon, kardiyovasküler 

hastalıklar, dislipidemi, non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı, kronik böbrek hastalığı, 

obstrüktif uyku apnesi ve hipoventilasyon sendromu, duygudurum bozuklukları ve 

fiziksel sakatlık gibi sağlık risklerine yol açmaktadır (158). Dünya genelinde yüksek 
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enerjili ve yüksek yağlı diyetin, yanlış beslenme alışkanlıkları ve sedanter yaşama 

bağlı olarak fiziksel aktivitenin azalması ve kentleşmenin artması obeziteyi 

beraberinde getirmektedir (85). 

Dünya Sağlık Örgütü'ne (WHO) göre dünya çapında 300 milyondan fazlası 

klinik olmak üzere bir milyardan fazla yetişkin obezdir (159). Dünya çapında artan 

obezite prevelansı, yalnızca düşük yaşam kalitesi ve sağlığa yönelik maliyetin artışına 

değil, aynı zamanda ölüm riskinin de artmasına neden olmaktadır (129). 

Obezitenin tedavisine yönelik çeşitli diyet uygulamaları bulunmakla birlikte 

düşük glisemik indekse sahip besinlerin çeşitli mekanizmalarla ağırlık yönetimine 

yardımcı olabileceği bildirilmektedir. Eşdeğer ağırlık kaybı sırasında ve sonrasında, 

geleneksel düşük yağlı diyetle karşılaştırıldığında dinlenme enerjisi harcamasının 

düşük glisemik yüklü diyette daha yüksek olduğu gösterilmiştir (18). Egzersiz öncesi 

düşük glisemik indeksli öğün tüketimi yüksek glisemik indeksli öğün tüketimine göre, 

orta derecede egzersiz sırasında insülinemiyi azaltarak, daha fazla yağ oksidasyonu 

sağladığı belirtilmiştir (160). Daha yavaş sindirim ve emilim oranları sayesinde, düşük 

glisemik indekse sahip karbonhidratlı besinler tokluğu artırıp besin alımını 

azaltabilirken, yüksek glisemik indeksli besinlerin iştahın uyarılması ve yüksek enerji 

alımı ile ilişkili olduğu öne sürülmektedir. Yüksek glisemik indeksli diyete karşı 

vücudun oluşturduğu hormonal yanıtın, metabolik enerji kaynaklarının dolaşımdaki 

düzeylerinin düşmesine, açlığın uyarılmasına, yağ depolanmasının desteklenmesine ve 

buna bağlı olarak ağırlık kazanımının artmasına yol açtığı bildirilmektedir (161). 

Yüksek postprandiyal glukoz konsantrasyonunun tokluk ile ilişkili olup 

olmadığını incelendiği birkaç çalışmanın sonuçları değerlendirilmiştir (162). Dört 

çalışmada, düşük glisemik indeksli besinlerin daha fazla tokluk, azalan açlık veya her 

ikisi arasında pozitif bir ilişki bulunmuş (134, 163-165); iki çalışmada ise yüksek 

glisemik indeksli besinlerin daha fazla açlık, azalmış tokluk veya her ikisi arasında 

pozitif bir ilişki olduğu bulunmuştur (166, 167).  

Son zamanlarda, Ebbeling ve ark., 50 g'lık glukoz yüklemesi sonrasında 30 

dakikalık insülin yanıtı yüksek olan bireylerde, düşük glisemik indeksli karbonhidrat 

ve daha fazla yağ alımına dayanan düşük glisemik yüklü diyetin, düşük yağlı diyetten 

daha etkili olduğunu gösterilmiştir. Bu grupta, düşük glisemik yüklü diyet, 6 ay 

boyunca vücut yağ kaybı oranını arttırmış ve takip eden 12 ayda ağırlık kazanımını 
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tamamen önlediği belirtilmiştir. Otuz dakikalık insülin yanıtı düşük olan bireylerde ise 

vücut ağırlığına etkisinin olmadığı dikkat çekicidir. Diyet fenotip etkileşiminin 

çalışmalardaki karışık bulguları açıklamaya yardımcı olabileceği düşünülmektedir 

(168, 169). 

2.7.2. Glisemik İndeks ve Diyabet 

Diyabet dünyadaki en yaygın metabolik bozukluklardan biridir ve 

yetişkinlerde diyabet prevalansı son yıllarda artmaktadır. Diyabet, yüksek kan glukoz 

düzeyleri ile karakterize bir grup metabolik bozukluğu açıklar. Diyabetli bireyler, daha 

yüksek tıbbi bakım maliyetleri, daha düşük yaşam kalitesi ve artan mortalite ile 

sonuçlanan ve yaşamı tehdit eden ciddi sağlık problemleri geliştirme riski taşırlar. 

Kalıcı yüksek kan glukoz düzeyleri kalp, göz, böbrek ve sinirleri etkileyen ve çeşitli 

komplikasyonlara neden olan genel vasküler hasara neden olur. Dünya Sağlık Örgütü 

(WHO), 1980 yılında diyabetle birlikte yaşayan 108 milyon insan olduğunu 

bildirmiştir. Uluslararası Diyabet Federasyonu (UDF) 2017’de 18-99 yaş arası 451 

milyon (% 8,4) diyabetli olduğunu bildirmiştir. Bu sayının 2045’e kadar 693 milyona 

(% 9,9) ulaşacağı tahmin edilmektedir. Türkiye’de ise bu sayı 7 milyon (%12,4)’dur 

(170).  

Glisemik indeksin, klinik etkinlik kanıtının en çok bulunduğu alan diyabettir. 

İki büyük ABD prospektif popülasyon çalışması, alışılmış diyet yüksek glisemik 

indeks ve yüksek yağ içeriği ile karakterize edildiği zaman, hem erkekler hem de 

kadınlar için tip 2 diyabet gelişme riskinin iki katına çıktığını göstermiştir. Yüksek 

miktarda lifli besin ve meyve tüketiminin diyabete karşı koruyucu etkiye sahip olduğu 

bildirilmiştir ve bu etkinin diyetlerin düşük glisemik indekse sahip olmasından 

kaynaklandığı öne sürülmüştür (19). 

 İki bağımsız sistematik derlemede, düşük glisemik indeks diyetlerinin hem tip 

1 hem de tip 2 diyabetin glisemik kontrolü üzerindeki etkinliğini göstermiştir. Klinik 

çalışmalar, düşük glisemik indeks karbonhidratlar içeren diyetin 3 ay sonra, hem tip 1 

hem de tip 2 diyabette glisemik kontrolün iyileştirildiğini göstermiştir. Düşük glisemik 

diyetlerle tip 2 diyabetli bireylerde postprandial glukoz ve insülin konsantrasyonları 

azalırken, tip 1 diyabetlilerde hem postprandial glukoz değerleri hem de insülin 

gereksinimleri azalmaktadır. Düşük glisemik indeksli diyet karbonhidratları tüketen 
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tip 1 veya 2 diyabetli bireylerde glisemik kontrol, lipit ve fibrinolitik profillerde 

alışılmış şekilde iyileşme olduğu bildirilmiştir (19). Bu diyetlerin mikro veya 

makrovasküler komplikasyonlar üzerinde uzun süreli faydalar sağlayıp sağlamadığına 

dair daha fazla çalışmaya gereksinim duyulmaktadır. 

2.7.3. Glisemik İndeks ve Kardiyovasküler Hastalıklar 

Kardiyovasküler hastalıklar (KVH) dünya çapında ölümlerin başlıca nedenidir. 

Avrupa'da, kadınların % 54'ü ve erkeklerin % 43'ü KVH'dan ölmektedir (171). 

Hiperglisemi, insülin direnci ve ilişkili lipit metabolizması bozuklukları 

(hiperlipidemi), KVH’ın  önemli belirleyicileridir ve bu belirleyiciler diyet tarafından 

etkilenir. Yüksek karbonhidrat alımı, KVH için iyi bilinen bir risk faktörü olan 

hiperglisemiye neden olabilmekte, VLDL'nin (çok düşük yoğunluklu lipoprotein) 

hepatik sentezini artırarak açlık plazma triasilgliserolü yükseltip HDL'yi 

azaltabilmektedir. Böylece olumsuz bir lipit profili oluşturarak nihayetinde 

kardiyovasküler hastalık riskini artırabilmektedir. Postprandiyal hiperglisemi, KVH 

için bağımsız ve klinik olarak anlamlı bir risk faktörü olarak ortaya çıkmaktadır. Bu 

nedenle, yüksek karbonhidratlı diyetler KVH riskini artırabilmektedir (172).  

The Nurses' Health Study, özellikle obez kadınlarda yüksek glisemik yüklü 

veya yüksek glisemik indeksli diyet tüketimi ile KVH riskinin arttığına dair kanıt 

düzeyinde veriler elde etmiştir (173, 174). Bu sonuçlar, Hollandalı kadınlarda yapılan 

bir çalışmada doğrulanmıştır (175). Bununla birlikte, erkekler arasında yapılan bir 

büyük (176) ve iki küçük çalışma (177, 178), diyet glisemik yük veya glisemik indeks 

ve KVH riski arasında herhangi bir ilişki ortaya koymamıştır, bu da cinsiyete göre etki 

modifikasyonu olduğunu düşündürmektedir (172). Kadınlar daha düşük LDL (düşük 

yoğunluklu lipoprotein) ve daha yüksek HDL düzeyleri ile daha olumlu bir lipit 

profiline ve daha yüksek adipoz LPL (lipoprotein lipaz) aktivitesinden dolayı daha 

düşük postprandiyal lipit yanıtına sahiptir (179). Bunlara ek olarak, yaş ve cinsiyete 

özgü diğer farklılıklar göz önüne alındığında, yüksek glisemik indeks ve glisemik 

yükün KVH riski üzerindeki etkileri kadın ve erkekler arasında farklılık 

gösterebilmektedir (180, 181). 
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2.7.4. Glisemik İndeks ve Metabolik Sendrom 

Metabolik sendrom, yüksek kan basıncı, dislipidemi, hiperglisemi, abdominal 

obezite, insülin direnci gibi tip 2 diyabet ve KVH riskini artıran çok sayıda metabolik 

bozukluk olarak tanımlanmaktadır. Batı dünyasında hala en önemli ölüm 

nedenlerindendir (182). 

Yüksek glisemik indeksli karbonhidratların insülin direnci ve metabolik 

sendrom ile pozitif ilişkili olduğu gösterilmiştir. Düşük glisemik indeksli diyetin, 

postprandial glisemiyi iyileştirdiği ve bunun sonucunda insülin direncini, β hücre 

fonksiyon bozukluğunu ve hiperinsülinemiyi azalttığı bilinmektedir (183). Yakın 

zamanda yapılan bir pilot çalışmanın sonuçlarına göre, metabolik sendromlu 

bireylerde 12 hafta süreli düşük glisemik indeksli beslenme ile birlikte egzersiz 

programının antropometrik ölçüm ve kan basıncı, kan glukozu, trigliserit ve kolesterol 

gibi fizyolojik ölçümleri iyileştirebileceği gösterilmiştir (184). Ayrıca, 2013 yılında 

yapılan sistemik derleme, düşük glisemik indeksli diyet uygulanmasının obezite ile 

ilişkili hastalıkların önlenmesinde yardımcı olduğunu kanıtlamıştır (185). 

Düşük glisemik indeksli diyetin etkisinin incelendiği metabolik sendromlu 51 

yetişkin üzerinde 8 hafta boyunca yapılan randomize kontrollü klinik çalışmada, 

hastalar rastgele iki gruba ayrılmış ve bir gruba düşük glisemik indeksli diyet diğerine 

metformin verilmiş ve katılımcıların başlangıçta ve çalışmanın sonunda ağırlık, kan 

basıncı, bel çevresi, açlık kan glukozu, hemoglobin A1c ve lipid profilleri 

karşılaştırılmıştır. Her iki grupta da antropometrik ölçümler, açlık kan glukozu, 

hemoglobin A1c ve serum lipit profillerinde müdahaleden sonra anlamlı bir iyileşme 

görülmüştür. İki grup arasındaki fark anlamlı bulunmamış, fakat klinik olarak anlamlı 

olmasa da, metformin grubunda açlık kan glukozundaki azalmanın daha fazla 

gözlendiği belirtilmiştir (183). 

Glisemik indeks ile metabolik sendrom ilişkisinin incelendiği pek çok 

müdahale çalışmasının sadece glisemik indeks veya glisemik yükü değil, aynı 

zamanda lif, protein ve/veya yağ içeriği de farklı diyetlerle incelenmesi glisemik 

indeksin metabolik sendrom üzerindeki etkilerini anlamada yetersiz kalmaktadır. 

Prospektif kohort çalışmalarının bazılarında, lif alımının etkisi kaldırıldığında 

glisemik indeks veya glisemik yükün etkileri zayıflamış veya ortadan kalkmıştır. Bu 

nedenle glisemik indeksin, metabolik sendromun çeşitli bileşenleri üzerindeki 
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etkilerini izlemek için kontrollü uzun süreli müdahale çalışmalarına ihtiyaç 

duyulmaktadır. Bunun için aynı miktarlarda lif, protein ve yağ fakat farklı glisemik 

indekslere sahip ürünlerin geliştirilmesi ve bunların etkisinin incelenmesi gerektiği 

düşünülmektedir (186). 

2.7.5. Glisemik İndeks ve Kanser 

Yüksek insülin konsantrasyonlarının birkaç kanser türü riski için potansiyel 

ortak mekanizma olduğu öne sürülmüştür. Yüksek glisemik indeksli diyetin kanser 

riskini artırabileceği ana mekanizma, insülin benzeri büyüme faktörünün (IGF) 

modülasyonudur. İnsülin, kendi başına kolonik mukozal hücreler için bir büyüme 

faktörü görevi görmekte ve hücre çoğalmasını ve farklılaşmasını uyaran ve apoptozu 

baskılayabilen IGF-I gibi insülin benzeri büyüme faktörlerinin aktivitesini 

artırmaktadır. İnsülinin ayrıca, IGF bağlayıcı protein-1'in hepatik salgılanmasını 

baskılayabildiği, cinsiyet hormonu konsantrasyonlarını etkileyebildiği ve bağlayıcı 

proteinlerin konsantrasyonlarını azaltabildiği bildirilmiştir. İnsülin direnci, 

hiperglisemi, obezite veya diyabet gibi diğer durumlar da kanser riskini etkilemektedir 

(187).  

Glisemik indeks ve glisemik yük ile kanser riski arasındaki ilişki çeşitli 

çalışmalarla gösterilmiştir. Biri kohort çalışmalarını (188) ve diğerleri hem vaka 

kontrolü hem de kohort çalışmalarını (189, 190) inceleyen üç meta-analiz araştırma, 

yüksek glisemik indeksin kolorektal kanser riskinin artışıyla ilişkili olduğunu 

bulmuştur. Ayrıca yüksek glisemik indeks ve glisemik yükün meme kanseri (191) ve 

diyabetle ilişkili kanser (188) riskinin artmasıyla zayıf şekilde ilişkili olduğunu, 

yüksek glisemik yükün endometriyum kanseri riski ile ilişkili olduğunu göstermiştir. 

Diğer kanserlerin gelişme riskleri ile diyet glisemik indeks veya glisemik yük arasında 

ilişki tespit edilmemiştir (192). Cai ve ark.’nın yaptığı bir metaanalizde, kohort 

çalışmalarına dayanarak yüksek glisemik indeksli diyetlerin sindirim sistemi kanseri 

riskini artırabileceğini ve vaka kontrol çalışmalarından elde edilen sonuçların bu 

sonucu desteklediği fakat daha fazla titiz çalışmaya ihtiyaç duyulduğu belirtilmiştir 

(193). Yapılan başka bir metaanalizde de yüksek glisemik indeks ve glisemik yüklü 

diyet tüketimi ile kolorektal ve endometriyal kanser riski arasında ilişki olduğu 

bulunmuştur (187). 
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Gluten ile ilişkili hastalığı olan bireylerin yanı sıra çeşitli kitaplarda, web 

sitelerinde ve medyada glutensiz ürünlerin gluten içeren muadillerine kıyasla daha 

sağlıklı olduğuna dair artan haberler ile birlikte glutensiz ürün tüketimine yönelim 

artmıştır. Son dönemlerde düşük glisemik indeksli diyetler, düşük postprandiyal 

glukoz yanıt oluşturarak kronik hastalık riskini azaltma ve sağlığı geliştirmesinden 

dolayı oldukça dikkat çekmektedir. Glisemik yanıtın değerlendirmesi, glutensiz ürün 

gelişiminde dikkate alınması gereken önemli bir konudur. Sıkı bir glutensiz diyete 

bağlı olarak iyi glisemik kontrolü sürdürmek önemli bir görevdir. Bununla birlikte, 

pek çok besinin glisemik indeksi ile ilgili çalışmalar bulunmakta, fakat glutensiz 

ürünlerin glisemik indeksi hakkında tartışmalar hala devam etmektedir. Ülkemizde 

glutensiz ürünlerin kan glukoz yanıtı ile ilgili çalışma bulunmamaktadır. Bu alanda 

ülkemizde ilk olacak bu çalışmanın amacı, Türkiye’de piyasaya sürülen bazı glutensiz 

ekmeklerin glisemik indeksini değerlendirmek ve bu alanda yapılacak klinik 

çalışmalara katkı sağlamaktır. 
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3. BİREYLER VE YÖNTEM 

3.1. Araştırma Yeri, Zamanı ve Örneklem Seçimi 

Bu araştırma, Haziran 2018 - Nisan 2019 tarihleri arasında, 12 sağlıklı (6 erkek, 

6 kadın) yetişkin birey üzerinde 11 hafta süre ile gerçekleştirilmiştir. Araştırmaya 

katılan bireyler Hacettepe Üniversitesi Beslenme ve Diyetetik Bölümü’nde 

araştırmaya katılım kriterleri doğrultusunda çalışmaya uygunluk açısından 

değerlendirilmiştir. Araştırmaya normal BKİ'ye sahip (18,50-24,99 kg/m2), 19-35 yaş 

arası sağlıklı bireyler dahil edilmiştir. Tanısı konulmuş endokrin veya metabolik 

hastalığı olan bireyler (bozulmuş glukoz toleransı, tip 1 veya tip 2 diyabet gibi), BKİ’si 

<18.50 kg/m2 veya ≥25 kg/m2 olanlar, mental veya psikiyatrik hastalığı olanlar,  gebe 

ve emziren kadınlar, sporcular, sürekli ilaç kullananlar, 19 yaş altı ve 35 yaş üstü 

bireyler, çalışma süresince fiziksel aktivitesini arttıranlar, sigara kullananlar ve Ankara 

ili dışında ikamet eden bireyler çalışma dışı bırakılmıştır. 

Araştırmanın etik açıdan uygunluğu ilk olarak Hacettepe Üniversitesi Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu 04.04.2019 tarih ve KA-180015 sayılı izni ile sağlanmıştır 

(EK-1). Bunu izleyen dönemde TC Sağlık Bakanlığı Türkiye İlaç ve Tıbbi Cihaz 

Kurumu’ndan da (TİTCK) 14.05.2019 tarih ve E.181134 sayılı yazı ile çalışmanın etik 

açıdan uygunluğu onaylanmıştır (EK-2). Araştırmaya katılacak gönüllü bireyler 

çalışma ile ilgili olarak detaylı bir şekilde bilgilendirilmiş ve bireylerden imzalı 

“Bilgilendirilmiş Gönüllü Onam” formu alınmıştır (EK-3). 

3.2. Araştırmanın Genel Planı 

Araştırma iki aşamada gerçekleşmiştir. Araştırmanın birinci aşamasında test 

edilecek besinlerin nem, yağ, protein, besinsel lif ve kül analizleri yapılmış, besinlerin 

sindirilebilir karbonhidrat miktarları ve 25 g sindirilebilir karbonhidrat miktarına göre 

verilecek ekmek miktarları hesaplanmıştır (Şekil 3.1).  

Araştırmanın ikinci aşamasında 25 g sindirilebilir karbonhidrat miktarına göre 

belirlenen miktarlarda ekmek türü, (9 glutensiz ekmek, referans besin olarak beyaz 

ekmek ve 25 g glukoz), 12 yetişkin bireye 11 hafta süreyle (10 hafta süresi ile ekmek 

türleri, 1 hafta süresi ile glukoz) 12 saat açlıktan sonra tükettirilmiştir. Referans ve test 
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besinlerin tüketimleri 11 haftayı içeren randomizasyon tablosuna göre yapılmıştır 

(EK-4).    

Bireylerin ekmek tüketmeden önce 0. dk ve ilk lokmayı tükettikten 15 dk, 30 

dk, 45 dk, 60 dk ve 90 dk ve 120 dk sonra kapiller kan glukoz ölçümleri yapılmıştır. 

Ayrıca bireylerin referans ve test besinlere karşı açlık-tokluk durumlarını test etmek 

amacıyla 100-mm Visual Analog Skala (VAS) (EK-5) uygulanmıştır (194). 

Ekmeklerin glisemik indeks değerleri glukoz ve beyaz ekmeğe göre hesaplanmıştır 

(Şekil 3.2). 
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Şekil 3.1. Birinci aşama için genel şema. 

 

 

  

Referans ve test besinlerin analizleri 

25 g sindirilebilir karbonhidrat miktarına göre       

  tüketilecek ekmek miktarının belirlenmesi 

           Nem tayini 

 Kül tayini 

  Yağ tayini 

 Protein tayini 

           Besinsel lif tayini 
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Kapiller kan glukoz düzeyi ölçümleri 
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Şekil 3.2. İkinci aşama için genel şema. 

12 sağlıklı yetişkin birey 

H.Ü. Beslenme ve Diyetetik Bölümü’nde çalışmaya uygunlukların 

değerlendirilmesi ve antropometrik ölçümlerin alınması 

Beyaz ekmeğe göre Gİ 

hesaplanması  

(eğri altındaki alan) 

Glukoza göre Gİ 

hesaplanması  

(eğri altındaki alan) 

25 g karbonhidrat 

içeren referans veya 

test besin tüketimi 

25 g karbonhidrat 

içeren referans veya 

test besin tüketimi 
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3.3. Birinci Aşamada Veri Toplanması 

Araştırmanın birinci aşamasında Türkiye’de satılmakta olan dokuz farklı 

glutensiz ekmek belirlenmiş ve bu ekmeklerin besin analizleri gerçekleştirilmiştir. 

Çalışmaya alınan ekmekler tüketiciler tarafından sıklıkla tercih edildiği düşünülen 

ekmekler arasından seçilmiştir. Bu doğrultuda, ilk planda belirlenen 10 ekmekten 4 

tanesi piyasadan çekildiği ve bir tanesi de İstanbul dışında temin edilemediği için bu 

ekmekler yerine 4 farklı ekmek belirlenerek çalışma tamamlanmıştır. Yapılan bu 

değişiklik hem Hacettepe Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu hem de T.C. 

Sağlık Bakanlığı Türkiye İlaç ve Tıbbi Cihaz Kurumu (TİTCK) Klinik Araştırmalar 

Etik Kurulu bildirilmiş ve onaylar yenilenmiştir. Glutensiz ekmeklerin sekiz tanesi ile 

beyaz ekmek Ankara, glutensiz ekmeklerin bir tanesi ise İstanbul ilindeki çeşitli ticari 

marketlerden temin edilirken, saf glukoz Ankara ili içerisindeki bir eczaneden temin 

edilmiştir. Beyaz ekmeğin, Resmî Gazete’de 29.12.2011 tarihinde yayımlanan 28163 

sayılı Türk Gıda Kodeksi Ekmek ve Ekmek Çeşitleri Tebliği’ne uygun olarak (nem 

içeriği kuru maddede en fazla % 38, kül içeriği (tuz dahil) kuru maddede en fazla  % 

2,6) üretilmesi esas alınmıştır. Ekmeklerin üretici firma tarafından besin etiketlerinde 

beyan edilen içerikleri ile ilgili bilgiler EK-6’da verilmiştir. 

 

3.3.1. Referans ve Test Besinlerin Analizleri 

Bu aşamada çalışmanın örneklemini piyasada satılan dokuz farklı glutensiz 

ekmek ile kontrol olarak beyaz ekmek ve glukoz oluşturmaktır. Ekmeklerin nem,kül, 

protein, yağ analizleri Hacettepe Üniversitesi Beslenme ve Diyetetik Bölümü Besin 

Kimyası Laboratuvarında, diyet lifi analizi ise Gıda Mühendisliği Bölümü 

Laboratuvarında yapılmıştır. Tüm parametreler (nem, kül, lif, protein, yağ ve 

sindirilebilir karbonhidrat) için her bir örnek iki kez çalışılmış ve hesaplanmıştır, iki 

ölçümün ortalaması alınmıştır. Ekmekler analiz edilmeden önce öğütücü yardımıyla 

homojenize edilmiştir. 

Nem Miktarı Tayini: Darası alınmış metal kroze kaplarına 2-3 g örnek 

tartılarak 105°C’e ayarlanmış Sartoious ® MA150 nem tayini cihazı ile örneğin nem 

yüzdesi hesaplanmıştır (195). 
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Kül Miktarı Tayini: Örnekler ısıya dayanıklı kroze kaplarına 2-3 g tartılarak 

konulmuş ve kül fırınında 600°C’de 5 saat yakılması ile elde edilen kül 8 saat 

soğumaya bırakılmış ve sabit ağırlığa gelinceye kadar etüvde tutulmuştur. Sabit 

ağırlığa gelen külün ağırlığı saptanmış ve yüzde olarak hesaplanmıştır (195). 

Protein Miktarı Tayini: Örneğin içerdiği azot miktarı Kjeldahl yöntemi ile 

saptanmıştır. Bu yöntemde ilk aşamada örnek derişik H2SO4 ile kjeldahl cihazının 

yakma kısmında yakılmıştır. Elde edilen amonyum sülfat ikinci aşamada kjeldahl 

cihazının distilasyon kısmında distile edilerek, borik asit çözeltisi içinde amonyum 

borat seklinde toplanmıştır. Üçüncü aşamada ise, borik asit çözeltisi standart H2SO4 

ile titre edilmiştir. Bu işlemler kör uygulaması için de tekrar edilmiştir. Örnek ve kör 

uygulamalarından elde edilen sonuçlar standart yöntemlerdeki formülde kullanılarak 

yüzde azot (% N) miktarı hesaplanmış, sonrasında değer çevirme faktörü ile çarpılarak 

% protein miktarı hesaplanmıştır (195).  

Yağ Miktarı Tayini: Bir gravimetrik yöntem olan, Soxhlet cihazında eterde 

ekstraksiyon yöntemi kullanılarak analiz edilmiştir. Hazırlanan örnek kartuş içerisinde 

su tutucu bir madde (Na2SO4) ile birlikte Soxhlet kolonuna yerleştirilmiş; sabit tartıma 

getirilmiş Soxhlet balonları da sistemde Soxhlet kolonuna bağlanmıştır. 

Ekstraksiyonun gerçekleştiği Soxhlet kolonuna organik çözücü olarak eter eklenerek, 

sistem geri soğutucuya bağlanmış ve 6 saat süresince ekstrakte edilmiştir. 

Ekstraksiyon sonunda Soxhlet balonları evaporatöre bağlanarak eter uzaklaştırılmıştır. 

Daha sonra Soxhlet balonları 100°C±2°C’de sabit ağırlığa gelinceye kadar etüvde 

tutulmuştur. Oda sıcaklığına getirilmesi için desikatörde 45 dk süresince bekletilen 

balonlar soğutulduktan sonra tartılmış ve ağırlık farkı yağ miktarı olarak hesaplanarak 

yüzdesi bulunmuştur (195).  

Besinsel Lif Tayini: Megazyme total dietary fibre kiti kullanılarak AACC 32-

05.01 ile AOAC 985.29 yöntemleri ile analiz edilmiştir. Hazırlanan örnek içerisine su 

tutucu bir madde (Na2SO4) ile birlikte 12.5 μL α-amilaz enzimi eklenmiş ve 100°C’de 

30 dakika kaynar su banyosunda tutulmuştur. İkinci aşamada pH 7.5’te eklenmiş 25 

μL proteaz enzimi ile 60°C’de 30 dakika kaynar su banyosunda tutulmuştur. Üçüncü 

aşamada pH 4.5 olarak ayarlanarak, 50 μL amiloglukosidaz enzimi ile 60°C’de 30 

dakika kaynar su banyosunda tutulmuştur. Örneğe organik çözücü olarak eter 

eklenerek, filtrasyon işleminden sonra %78’lik ve %95’lik alkol ve aseton ile yıkama 
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yapılmış ve bir gece boyunca 105°C’ye ayarlanmış etüvde kurumaya bırakılmıştır. 

Kuruyan örneklerin tartımı alınmıştır. Başlangıç örnek miktarından kül miktarı 

çıkartılarak lif miktarı saptanmış ve yüzde olarak hesaplanmıştır (196, 197). 

Sindirilebilir  Karbonhidrat Miktarı: Örneğin içerdiği nem, kül, lif, protein 

ve yağ miktarı toplanmış ve 100’den çıkartılarak toplam sindirilebilir karbonhidratın 

miktarı hesaplanmıştır (Formül 3.1.) (115). 

3.3.2. Referans ve Test Besinlerin Tüketilecek  Miktarlarının 

Belirlenmesi 

Tüketilecek besinlerin karbonhidrat, yağ, protein, besinsel lif, nem ve kül 

analizi yapıldıktan sonra, 25 g sindirilebilir karbonhidrat içeren besin miktarı 

hesaplanmıştır.  

3.4. İkinci Aşamada Veri Toplanması 

Bu aşamada araştırmanın örneklemini 12 yetişkin gönüllü (6 kadın ve 6 erkek) 

birey oluşturmaktır. Katılımcılar, Hacettepe Üniversitesi Beslenme ve Diyetetik 

Bölümü’nde araştırmaya katılım kriterleri doğrultusunda çalışmaya uygunluk 

açısından değerlendirilmiştir. Katılımcıların antropometrik ölçümleri en az 8 saatlik 

açlık sonrası sabah 8.00-10.00 arasında Hacettepe Üniversitesi Beslenme ve Diyetetik 

Bölümü Antropometri Laboratuvarında araştırmacı tarafından kaydedilmiştir.  

Antropometrik ölçümlere vücut ağırlığı, boy uzunluğu, bel çevresi, kalça 

çevresi ve vücut bileşimi analizi dahil edilmiştir.   

Vücut ağırlığı ve boy uzunluğu: Vücut ağırlığı ölçümü beslenme durumunun 

göstergesi olarak sıklıkla kullanılmaktadır. Vücut ağırlığı protein kitlesinin ve enerji 

deposunun dolaylı bir göstergesidir . Katılımcıların vücut ağırlığı Tanita BC 418 cihazı 

ile, boy uzunluğu ise baş Frankfurt düzleminde (göz üçgeni ve kulak kepçesi üstü aynı 

hizada yere paralel) iken kalibre dijital Seca 220 Scale (Almanya) cihazı ile 8 saatlik 

açlık sonrası, sabah 8.00-10.00 saatleri arasında hafif kıyafetlerle, ayakkabısız olarak 

ölçülmüştür (198). 

Sindirilebilir  Karbonhidrat Miktarı=100-(nem+kül+protein+yağ+besinsel lif miktarı)     

(3.1) 
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Bel ve kalça çevresi: Yetişkinlerde bel çevresi ve bel/kalça oranının kronik 

hastalıklarla ilişkisi epidemiyolojik çalışmalarla gösterilmiştir. Android ve jinoid 

şişmanlığı tanımlamaktadır. Bel çevresi ölçümünde, en alt kaburga kemiği ile 

kristailiyak arasının orta noktası bulunarak bu noktadan mezura ile bel çevresinin 

ölçümü yapılmıştır. Kalça çevresinin ölçümünde bireyin yan tarafında durularak, en 

yüksek noktadan kalça çevresi ölçümü yapılmıştır (198).  

Bel/kalça oranı: Android şişmanlığın ve şişmanlığa bağlı kronik hastalıkların 

görülme riskinin göstergesi olduğu bildirilmektedir (198). WHO kriterlerine göre 

erkeklerde bel/kalça oranının 0,90’dan, kadınlarda ise 0,85’ten düşük olması gerektiği, 

bel/kalça oranının bu değerlerden yüksek olmasının metabolik hastalık riskini 

arttırdığı bildirilmektedir (199). 

Beden kütle indeksi: BKİ zayıflık, şişmanlık durumunun saptanması amacıyla 

kullanılan pratik bir yöntemdir. BKİ total vücut yağı ile iyi bir kolerasyon 

göstermektedir. BKİ vücut ağırlığının (kg) boy uzunluğunun (m) karesine bölünmesi 

ile hesaplanmıştır (kg/m2) (198).  

Vücut bileşimi analizi: Vücut bileşimi Biyoelektriksel İmpedans Analizi 

(BİA) yönetemine dayanan Tanita BC 418 Segmental Vücut Kompozisyon 

Analizatörü kullanılarak analizi edilmiştir. Bu analiz sonucunda bireylerin vücut yağ 

miktarı, yağsız vücut kütlesi ve yüzde verileri elde edilmiştir. Ölçüm öncesinde, 

bireylerin 24 saat öncesi alkol kullanmamaları, 2-4 saat önceye kadar yemek 

yememeleri, 4 saat öncesinde çay veya kahve içmemeleri, 24-48 saat öncesinde ağır 

fiziksel aktivite yapmamaları ve üzerinde metal bulundurmamasına dikkat edilmiştir 

(198).  

3.4.1. Bireylerin Kan Glukoz Düzeylerinin Ölçülmesi 

Araştırmaya dahil edilen katılımcılar 4-7 günde bir kez test veya kontrol 

ürününün glisemik indeks değerini saptamak amacıyla, Hacettepe Üniversitesi 

Beslenme ve Diyetetik Bölümü Beslenme İlkeleri ve Besin Kimyası Laboratuvarlarına 

10-12 saat açlık ile gelmişlerdir. Katılımcılardan test günlerinden önceki gün beslenme 

düzenlerinde ve diyet içeriklerinde değişiklik yapmamaları, aşırı fiziksel aktiviteden 

kaçınmaları, alkol ve kafein içeren içecekleri tüketmemeleri istenmiştir. 

Laboratuvarlara gelen katılımcılara 0. dk'da kalibre edilmiş glukometre ile kapiller kan 
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glukoz ölçümü yapılmıştır. Daha sonra randomizasyon tablosuna (EK-4) (200) göre o 

gün hangi referans veya test besini tüketeceklerse, o besinin 25 g sindirilebilir 

karbonhidrat içeren miktarı 5 dk içerisinde tükettirilmiş ve ilk lokmadan sonra 15. dk, 

30. dk, 45. dk, 60. dk, 90. dk ve 120. dk'larda glukometre ile kapiller kan glukozu 

ölçülmüştür. Her ölçüm duplike yapılıp iki ölçümün ortalaması alınmıştır. Bireylerin 

kan glukozu ölçümünde Accu-Chek Performa Nano kan glukozu ölçüm cihazı, 

stripleri ve Accu-Chek Softclick parmak delicisi kullanılmıştır. 

Ölçümler sırasında bireylere bir saat içerisinde tüketilmek üzere 200 mL su 

verilmiştir. Referans olarak glukoz kullanıldığında 200 mL su ile sulandırıldığı için, 

bireylere ayrıca su verilmemiştir.  

Çalışma boyunca katılımcılar kitap okumaları, ders çalışmaları ve birbirleriyle 

konuşmaları açısından serbest bırakılmış, fiziksel aktiviteleri sınırlandırılmıştır.  

3.4.2. Bireylerin İştah İle İlgili Değişkenlerinin Ölçülmesi 

Katılımcıların test veya referans besin tüketiminden önce (0.dk) ve besin 

tüketiminin ardından 15., 30., 45., 60., 90., 120. dakikalarda 100-mm’lik VAS ölçeği 

ile açlık, doygunluk, tokluk, ileri dönük besin tüketim isteği, şekerli besin tüketim 

isteği ve test besinin ne kadar lezzetli olduğu sorgulanmıştır. Katılımcıların VAS 

ölçeği sorularına verdikleri cevaplar 100 mm’lik bir cetvel yardımıyla ölçülmüş ve 

nicelleştirilmiştir. Bireylerin VAS skor grafiklerinin eğri altında kalan alanın 

hesaplanmasında Microsoft Office Excel 2013 paket programı kullanılmıştır. 

3.4.3. Referans ve Test Besinlerinin Glisemik İndeks Değerlerinin 

Hesaplanması 

Katılımcıların herbiri için tükettikleri referans ve test besinlerin tüketimini 

takiben 0., 15., 30., 45., 60., 90., 120. dakikalarda elde edilen kan glukoz değerler, 

kullanılarak bir eğri oluşturulmuş ve eğri altı alanları hesaplanmıştır. Eğri altı alan 

hesaplanırken, FAO/WHO Uzmanlar Komitesi zaman karşı kan glukoz değerlerinin 

oluşturduğu glisemi eğrisi (Şekil 3.3.) ve eğri altı alan hesaplama yöntemi 

kullanılmıştır (Formül 3.2.) (115). 
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Şekil 3.3. Zamana karşı kan glukoz yanıt eğrisi. 

t ', t ",T : zaman(dk) 

A üçgeni alanı = 2,0 × 15/2 = 15,0 

B yamuk alanı = (2,0 + 3,6) × 15/2 = 42,0 

C yamuk alanı = (3,6 + 1,0) × 15/2 = 34,5 

D üçgeni alanı = 1,0 × t/2 

t '/ 15 = 1,0 / (1,0 + 0,2) = 12,5                                                                    (3.2) 

D üçgeni alanı = 1,0 × 12,5 / 2 = 6,25 

E üçgeni alanı = 0,3 × t "/ 2 

t "/ 30 = 0,3 / (0,3 + 0,2) = 18 

E üçgeni alanı = 0,3 × 18/2 = 2,7  

F yamuk alanı = (0,3 + 0,6) × 30/2 = 13,5 

IAUC = 15,0 + 42,0 + 34,5 + 6,25 + 2,7 + 13,5 = 114 mmol * dak / L 

 

Test edilen dokuz glutensiz ekmeğin glisemik indeks değerleri, bu ekmeklerin 

eğri altı toplam alanlarının glukoz veya beyaz ekmeğin eğri altı toplam alanına oranı 

alınıp, 100 ile çarpılarak hesaplanmıştır (Formül 3.3.). 
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3.5. Verilerin İstatistiksel Olarak Değerlendirilmesi 

Çalışma süresince elde edilen verilerin istatiksel olarak değerlendirilmesinde 

SPSS 23.0 istatistik paket programı kullanılmıştır. Katılımcılardan elde edilen sürekli 

değişkenler aritmetik ortalama (X̄)  standart sapma (SS), alt-üst değerler olarak 

verilmiştir. Kategorik değişkenler frekans ve yüzde değerler ile sunulmuştur. 

Kategorik değişkenler arasındaki ilişkilerin araştırılması için Ki-Kare testi 

kullanılmıştır. Katılımcılardan elde edilen kategorik verilerin karşılaştırılması ve 

gruplar arasında farklılıkların araştırılmasında,  tablolarda 5’den küçük veri bulunan 

göz sayısının, toplam göz sayısının %20’sinden az olduğu durumlarda Pearson Ki-

Kare, fazla olduğu durumlarda ise Fisher’in kesin ki-kare testi uygulanmıştır. İki 

grubun karşılaştırılması Mann-Whitney U testi ile, üç veya daha fazla grubun 

karşılaştırılması ise Kruskall Wallis ile analiz edilmiştir. Gruplararası fark tespit 

edildiğinde, farklılık oluşturan alt grupların saptanmasında ikili karşılaştırmalar için 

Benferroni (Dunn) testi kullanılmıştır. İki veya daha çok sayısal değişken arasında 

ilişki olup olmadığını ve gücünü saptamak için korelasyon analizi (Spearman’s)  

kullanılmıştır. Tekrarlanan ölçümlerde gruplar arasındaki farklılıkları karşılaştırmak 

için tekrarlı ölçümlerde varyans analizi (ANOVA) kullanılmıştır. İki bağımsız 

değişken olduğunda tekrarlı ölçümlerde iki yönlü varyans analizi kullanılmıştır (201). 

Bütün istatistiksel analizlerde güven aralığı % 95 ve anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak 

kabul edilmiştir. 

 

 

 Gİ = 
Test besin verildikten sonraki kan glukoz düzeyi

Referans besin verildikten sonraki kan glukoz düzeyi
 x100              (3.3.) 
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4. BULGULAR 

4.1. Bireylerin Genel Özellikleri 

Bu çalışma 12 sağlıklı yetişkin birey ile gerçekleştirilmiştir. Çalışmaya katılan 

bireylerin %50’sini kadınlar, %50’sini erkekler oluşturmaktadır. Katılımcıların yaş 

ortalamaları 27,33±2,35 yıl, yaş aralığı 24-32 yıldır. Erkek ve kadınların yaş 

ortalaması sırasıyla 27,83±3,06 ve 26,83±1,47 yıldır (p=0,487). 

4.2. Bireylerin Antropometrik Ölçümlerine İlişkin Özellikler 

Çalışmaya katılan bireylerin antropometrik ölçümlerine ilişkin bulgular Tablo 

4.1’de gösterilmiştir. Erkek katılımcıların BKİ ortalaması 23,82±0,86 kg/m2, kadın 

katılımcıların BKI ortalaması ise 21,17±1,89 kg/m2 olarak bulunmuştur. Katılımcıların 

boy uzunluğu ortalamaları 170,83±8,44 cm, erkeklerde 174,67±6,28 cm, kadınlarda 

167,00±9,06 cm’dir. Vücut ağırlığı ortalamaları ise erkeklerde 72,77±5,07 kg, 

kadınlarda 58,95±5,71 kg olarak saptanmıştır. Katılımcıların bel/kalça oranı 0,81±0,05 

iken, erkeklerde bu oran 0,83±0,05, kadınlarda ise 0,78±0,04’tür. Vücut yağ yüzdesi 

ortalaması çalışma örnekleminde 20,71±6,86, erkeklerde 14,63±2,31, kadınlarda 

26,78±3,10 bulunmuştur. Vücut yağ kütle miktarı kg erkeklerde 10,70±1,72 kg,  

kadınlarda 15,80±2,34 kg bulunmuştur.  
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Tablo 4.1. Bireylere ilişkin özelliklerin cinsiyete göre aritmetik ortalama (X̄) ve 

standart sapma (SS) değerleri. 

 Erkek (n=6) Kadın (n=6) 

Bireylere ilişkin 

özellikler 

X̅±SS Alt-Üst X̅±SS Alt-Üst 

Yaş (yıl) 27,8±3,06 24-32 26,8±1,47 25-29 

Boy (cm) 174,7±6,28 167-182 167,0±9,06 158-181 

Vücut ağırlığı (kg) 72,8±5,07 67,9-79,1 59,0±5,71 50,1-63,9 

Beden Kütle İndeksi 

(kg/m2) 

23,8±0,86 22,2-24,6 21,2±1,89 18,9-23,4 

Bel çevresi (cm) 84,3±2,88 80-88 74,7±3,61 72-81 

Kalça çevresi (cm) 100,8±2,56 96-103 95,7±1,97 92-98 

Bel/kalça oranı 0,8±0,05 0,8-0,9 0,8±0,04 0,7-0,8 

Vücut yağ yüzdesi (%) 14,6±2,31 11,0-17,2 26,8±3,10 22,2-31,1 

Vücut yağ miktarı (kg) 10,7±1,72 7,5-12,0 15,8±2,34 13,9-19,8 

4.3. Referans ve Test Besinlerin Analizi 

Tablo 4.2’de referans besin ve test besinlerin 100 g’ındaki sindirilebilir 

karbonhidrat, protein, yağ, lif, nem ve kül miktarları verilmiştir. Sonuçlara göre 

referans besin olan beyaz ekmeğin protein içeriği (% 6,0) diğer test besinlerine göre 

daha yüksek iken, test besinlerden olan A marka glutensiz ekmek en düşük protein 

içeriğine (% 0,64) sahiptir. Yağ içeriği açısından değerlendirildiğinde en yüksek yağ 

içeriğine sahip test ürünü B marka glutensiz gevrek ekmek, en düşük yağ içeriğine 

sahip olan C marka glutensiz gevrek ekmektir. Lif içeriği tüm ekmeklerde % 5’in 

üzerinde bulunmakla birlikte lif içeriklerine göre, B marka glutensiz ev ekmeği (% 

11,58), A marka glutensiz ekmek (% 8,80), beyaz ekmek (% 8,05), D marka proteini 

azaltılmış baget ekmek (%7,07), C marka glutensiz günlük ekmek (% 6,69), F marka 

glutensiz ekmek (% 6,54), B marka glutensiz gevrek ekmek (% 6,5), E marka  

glutensiz ekmek (% 6,32), C marka glutensiz gevrek ekmek (% 5,89) ve D marka 

proteini azaltılmış minik ekmek (% 5,60) şeklinde sıralanmaktadır. Sindirilebilir 
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karbonhidrat içeriğine göre en yüksek içeriğe sahip ekmek C marka glutensiz gevrek 

ekmek (% 80,99) iken ve en düşük içerik A marka glutensiz ekmeğe (% 42,92) aittir. 
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Tablo 4.3.’te referans ve test besinlerin 25 g sindirilebilir karbonhidrat içeren 

miktarları gösterilmiştir. Katılımcılara tabloda belirtilen miktarlarda besinler 

tükettirilerek kan glukoz düzeyleri ölçülmüştür.  

Tablo 4.3 Referans ve test besinlerin 25 g sindirilebilir karbonhidrat içeren 

miktarları.  

Besinler 25 g Sindirilebilir  

Karbonhidrat İçeren 

Miktar (g) * 

Glukoz 25 

Beyaz ekmek 47 

A marka glutensiz ekmek 58 

B marka glutensiz gevrek ekmek 31 

B marka glutensiz ev ekmeği 57 

C marka glutensiz günlük ekmek 51 

C marka glutensiz gevrek ekmek 30 

D marka proteini azaltılmış baget ekmek 45 

D marka proteini azaltılmış minik ekmek 50 

E marka glutensiz ekmek 52 

F marka glutensiz ekmek 44 

4.4. Referans ve Test Besinlerin Glisemik İndeksinin Belirlenmesi için 

Yapılan Kapiller Kan Glukoz Ölçümlerinin Değerlendirilmesi 

Referans ve test besinlerin zamana göre kan glukozu ölçüm değerleri Tablo 

4.4.’te verilmiştir. Besin tüketiminden önce (0. dk) ve besin tüketimini takip eden 15., 

30., 45., 60., 90. ve 120.dakikalarda kan glukoz ölçümleri değerlendirilmiştir. Kan 

glukoz düzeyleri açısından 0.dk ve 60.dk’larda referans veya test besinlerin kan glukoz 

değerleri arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır. Besinlerin tüketimini takiben 15., 

30., 45., 90. ve 120.dk’larda değerlendirilen kan glukoz düzeyleri referans ve test 

besinler arasında istatiksel olarak anlamlı düzeyde farklılık göstermiştir (p<0,01). Kan 

glukoz düzeyleri arasında anlamlı farklılık saptanan referans ve test besinler arasındaki 
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karşılaştırılmalar sırasıyla 15.dk (Tablo 4.5.), 30.dk (Tablo 4.6.), 45.dk (Tablo 4.7.), 

90.dk (Tablo 4.8.) ve 120.dk (Tablo 4.9.)’da verilmiştir. 

B marka glutensiz gevrek ekmek ve C  marka glutensiz ekmek dışındaki diğer 

glutensiz ekmekler ve beyaz ekmeğin 15.dk’da oluşturduğu kan glukoz düzeyi 

glukozun oluşturduğu kan glukoz düzeyinden anlamlı olarak değişiklik göstermiştir 

(Tablo 4.5., p<0,05). 

Otuzuncu dk’da glukozun oluşturduğu kan glukoz düzeyi A marka glutensiz 

ekmek, B marka glutensiz ev ekmeği, D marka proteini azaltılmış baget ekmek ve D 

marka proteini azaltılmış minik ekmeğin oluşturduğu kan glukoz düzeyinden anlamlı 

olarak farklı bulunmuştur (p<0,05). Ayrıca C marka glutensiz gevrek ekmek ve E 

marka glutensiz ekmeğin oluşturduğu kan glukoz düzeyi D marka proteini azaltılmış 

baget ekmek ve D marka proteini azaltılmış minik ekmeğin oluşturduğu kan glukoz 

düzeylerinden anlamlı olarak farklı bulunmuştur (Tablo 4.6., p<0,05). 

Kırk beşinci dk’da B marka glutensiz ev ekmeğinin oluşturduğu kan glukoz 

düzeyi glukoz, beyaz ekmek, E marka glutensiz ekmek ve F marka glutensiz ekmeğin 

oluşturduğu kan glukoz düzeylerinden anlamlı olarak farklı bulunmuştur (Tablo 4.7., 

p<0,05). 

Doksanıncı dk’da D marka proteini azaltılmış minik ekmeğin oluşturduğu kan 

glukoz düzeyi glukoz ve E marka glutensiz ekmeğin oluşturduğu kan glukoz 

düzeylerinden anlamlı olarak farklı bulunmuştur (Tablo 4.8., p<0,05). 

Yüz yirminci dk.’da D marka proteini azaltılmış minik ekmeğin oluşturduğu 

kan glukoz düzeyi glukozun oluşturduğu kan glukoz düzeylerinden anlamlı olarak 

farklı bulunmuştur (Tablo 4.9., p<0,05). 
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Katılımcıların referans ve test besinleri tüketimlerini takiben, zamana bağlı 

oluşan kan glukoz yanıt eğrisi altındaki toplam alanın ortalama ve standart sapma 

değerleri Tablo 4.10’da gösterilmiştir. En yüksek kan glukoz yanıt eğri altı toplam 

alanı ortalamasını glukozun, en düşüğünü ise B marka glutensiz ev ekmeğinin 

oluşturduğu tespit edilmiştir. Referans ve test besinlerin kan glukoz yanıt eğrisi 

altındaki toplam alanları arasında anlamlı farklılık bulunmuştur (p<0,05). Bu 

farklılığın B marka glutensiz ev ekmeği, D marka proteini azaltılmış baget ekmek ve 

D marka Proteini azaltılmış minik ekmek ile glukoz arasında olduğu tespit edilmiştir.  

Tablo 4.10. Referans ve test besinlerin oluşturduğu kan glukoz yanıt eğrisi altındaki 

toplam alanının aritmetik ortalama (X̅) ve standart sapma (SS) değerleri. 

Besinler Toplam (n=12)   

X̅±SS  pb pc 

Glukoz 1937,2±823,16 - >0,05 

Beyaz ekmek 1342,7±405,01 >0,05 - 

A marka glutensiz ekmek 1088,0±581,79 >0,05 >0,05 

B marka glutensiz gevrek ekmek 1242,3±530,04 >0,05 >0,05 

B marka glutensiz ev ekmeği 784,3±419,04 0,003 >0,05 

C marka glutensiz günlük ekmek 1156,7±518,91 >0,05 >0,05 

C marka glutensiz gevrek ekmek 1455,2±601,97 >0,05 >0,05 

D marka proteini azaltılmış baget ekmek 974,4±527,31 0,040 >0,05 

D marka proteini azaltılmış minik ekmek 923,9±667,98 0,018 >0,05 

E marka glutensiz ekmek 1363,2±481,52 >0,05 >0,05 

F marka glutensiz ekmek 1063,9±533,83 >0,05 >0,05 

pa 0,001* - - 

pa: referans ve test besinlerin oluşturduğu IAUC değerleri arasındaki fark, Kruskal Wallis testi, p<0,05 

pb: glukoza göre test besinlerin IAUC değerleri arasındaki fark, İkili Karşılaştırmalı Bonferroni testi, 

p<0,05 

pc: beyaz ekmeğe göre test besinlerin IAUC değerleri arasındaki fark, İkili Karşılaştırmalı Bonferroni 

testi, p<0,05 
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Tablo 4.11.’da referans ve test besinin tüketimi öncesi bireylerden alınan 0.dk 

kan glukoz değeri ile 120.dk’da saptanan kan glukoz değerleri arasındaki farkın 

ortalaması, 0.dk’dan 120.dk’ya kadar yapılan ölçümlerde saptanan en yüksek kan 

glukoz değerleri ortalaması ve 0.dk ile 120.dk’ya kadar yapılan ölçümlerde saptanan 

en yüksek kan glukoz değerleri ile 0.dk kan glukoz değeri arasındaki farkın ortalaması 

verilmiştir. Bireylerin 0.dk kan glukoz değeri ile 120.dk’da saptanan kan glukoz 

değerleri arasındaki en yüksek fark D marka proteini azaltılmış minik ekmekte en 

düşük fark ise F marka glutensiz ekmekte saptanmıştır. Bireylerin 0.dk’dan 120.dk’ya 

kadar yapılan ölçümlerde saptanan en yüksek kan glukoz değerleri ortalaması 

glukozda, en düşük kan glukoz değerleri ortalaması ise B marka glutensiz ev 

ekmeğinde saptanmıştır. Bireylerin 0.dk kan glukoz değeri ile 120.dk’ya kadar 

kaydedilen en yüksek kan glukoz değeri arasındaki en yüksek fark ortalaması 

glukozda, en düşük fark ortalaması ise B marka glutensiz ev ekmeğinde saptanmıştır. 
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4.5. Referans Besinlere Göre Test Besinlerin Glisemik İndeks Değerleri 

Glukoz ve beyaz ekmeğe göre test besinlerin glisemik indeks değerleri Tablo 

4.12.’de gösterilmiştir. Her iki referansa göre de test besinlerin glisemik indeks 

değerleri arasında anlamlı farklılık bulunmuştur (p<0,05). Tüketilen test besinlerin 

glukoza göre glisemik indeks değerlerine bakıldığında en yüksek glisemik indeks 

değerine C marka glutensiz gevrek ekmek (87,3), en düşük glisemik indeks değerine 

ise B marka glutensiz ev ekmeğinin (42,4) sahip olduğu saptanmıştır. Glukoza göre 

diğer test besinlerinin glisemik indeks değerleri sırasıyla E marka glutensiz ekmek 

(82,7), beyaz ekmek (80,3), B marka glutensiz gevrek ekmek (74,5), C marka glutensiz 

günlük ekmek (63,1), A marka glutensiz ekmek (61,5), F marka glutensiz ekmek 

(58,0), D marka proteini azaltılmış baget ekmek (51,7) ve D marka proteini azaltılmış 

minik ekmek (47,1) olarak bulunmuştur. 

B marka glutensiz ev ekmeği ile C marka glutensiz gevrek ekmeğin glukoza 

göre glisemik indeks değerleri arasında istatiksel olarak anlamlı düzeyde farklılık 

bulunmuştur (p<0,05). B marka glutensiz ev ekmeği ile glukozun, beyaz ekmeğe göre 

glisemik indeks değerleri arasında istatiksel olarak anlamlı düzeyde farklılık 

bulunmuştur (p<0,05).  

Şekil 4.1’de de görüldüğü gibi test besinlerin beyaz ekmeğe göre glisemik 

indeks değerleri değerlendirildiğinde, referans besin olan glukoz göz ardı edildiğinde 

en yüksek değere C marka glutensiz gevrek ekmeğin (120,2) sahip olduğu 

bulunmuştur. Bunu sırasıyla E marka glutensiz ekmek (110,5), B marka glutensiz 

gevrek ekmek (103,2), A marka glutensiz ekmek (96,0), C marka glutensiz günlük 

ekmek (95,8), F marka glutensiz ekmek (85,9), D marka proteini azaltılmış minik 

ekmek (74,2), D marka proteini azaltılmış baget ekmek (73,7) izlemektedir. En düşük 

glisemik indekse sahip test besini ise yine benzer şekilde B marka glutensiz ev ekmeği 

(71,5) olarak tespit edilmiştir.  
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Şekil 4.1. Test besinlerin referans besinlere göre glisemik indeks değerleri. 

Referans besin olarak glukoz esas alındığında, C marka glutensiz gevrek 

ekmek, E marka glutensiz ekmek, beyaz ekmek ve B marka glutensiz gevrek ekmeğin 

yüksek (Gİ >70), C marka glutensiz günlük ekmek, A marka glutensiz ekmek  ve F 

marka glutensiz ekmeğin orta (55≤Gİ≤70), D marka proteini azaltılmış baget ekmek, 

D marka proteini azaltılmış minik ekmek ve B marka glutensiz ev ekmeğinin ise düşük 

glisemik indeks (Gİ<55) değerine sahip olduğu gösterilmiştir. Referans besin olan 

beyaz ekmek esas alındığında ise tüm test besinlerin yüksek glisemik indeks değerine 

sahip olduğu tespit edilmiştir (Tablo 4.13.). 

  

0 20 40 60 80 100 120 140 160

C marka  gevrek ekmek

E marka glutensiz ekmek

B marka glutensiz gevrek ekmek

C marka glutensiz günlük ekmek

A marka glutensiz ekmek

F marka glutensiz ekmek

D marka  proteini azaltılmış baget ekmek

D marka proteini azaltılmış minik ekmek

B marka  glutensiz ev ekmeği

Glukoz

Beyaz ekmek

Beyaz ekmeğe göre Glukoza göre
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Tablo 4.13. Test besinlerin referans besinlere göre glisemik indeks sınıflaması. 

 

Referans besin 

Glisemik İndeks Sınıflaması 
Toplam 

n(%) 

Düşük (<55) 

n(%) 

Orta (55-70) 

n(%) 

Yüksek (>70) 

n(%) 

Glukoza göre 3 (% 33,3) 3 (% 33,3) 3 (% 33,3) 9 (% 100) 

Beyaz ekmeğe göre 0 (% 0) 0 (% 0) 9 (% 100) 9 (%100) 

 

Referans besinler ile en düşük glisemik indeks değerine sahip olan B marka 

glutensiz ev ekmeğinin tüketimi ile zamana karşı oluşan kan glukoz yanıt eğrisinin 

çizgi grafiği Şekil 4.2.’de gösterilmiştir. 

  

Şekil 4.2. Referansların ve glisemik indeks değeri en düşük olan B marka glutensiz 

ev ekmeğinin zamana karşı kan glukoz yanıtı eğrisi. 

Bireylerin besin tüketimi öncesi kan glukoz değeri ortalamaları benzer 

bulunmuştur. Glukoz ve B marka glutensiz ev ekmeğinin 0.dk’dan 120.dk’ya kadar 

yapılan ölçümlerde en yüksek kan glukoz yanıtını 30.dk’da, beyaz ekmeğin ise 

45.dk’da gösterdiği tespit edilmiştir. En yüksek kan glukoz yanıtı glukoz tüketimiyle 

30.dk’da oluşmuştur. Glukoz ve beyaz ekmeğin 45.dk kan glukoz yanıtları birbirine 

benzer olmakla birlikte B marka glutensiz ev ekmeğinden yüksektir. Üç ürün için de 

kan glukoz yanıtları 45., 60. ve 90.dk’larda azalarak 120.dk’da en düşük düzeyine 
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ulaşmıştır. B marka glutensiz ev ekmeği ölçüm süresince kan glukoz yanıtında glukoz 

ve beyaz ekmeğe göre daha az değişkenlik göstermiştir. 

Test edilen besinlerin beyaz ekmeğe göre hesaplanan glisemik indeks 

değerlerinin, glukoza göre hesaplanan glisemik indeks değerlerine oranı Tablo 4.14.’te 

verilmiştir. Tüm test besinleri için bu oran 1,34-1,69 arasında değişmektedir. Test 

edilen besinler arasında beyaz ekmeğe göre hesaplanan glisemik indeks değerlerinin, 

glukoza göre hesaplanan glisemik indeks değerlerine oranında en yüksek değer B 

marka glutensiz ev ekmeğine, en düşük değer ise E marka glutensiz ekmeğe aittir. 
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Tablo 4.14. Test besinlerinin beyaz ekmeğe göre hesaplanan glisemik indeks 

değerlerinin glukoza göre hesaplanan glisemik indeks değerlerine oranı. 

Besinler Gİbeyaz ekmek/Gİglukoz 

A marka glutensiz ekmek 1,56 

B marka glutensiz gevrek ekmek 1,39 

B marka glutensiz ev ekmeği 1,69 

C marka glutensiz günlük ekmek 1,52 

C marka glutensiz gevrek ekmek 1,38 

D marka proteini azaltılmış baget ekmek 1,43 

D marka proteini azaltılmış minik ekmek 1,58 

E marka glutensiz ekmek 1,34 

F marka glutensiz ekmek 1,48 

 

Referans ve test besinlerin bileşimine göre glisemik indeks değerleri Tablo 

4.15.’te gösterilmiştir. Glisemik indeks değeri düşük olan besinlerin yağ, protein ve lif 

miktarları ortalama ve standart sapma değerleri sırasıyla 1,6±0,25 g, 1,1±0,87 g ve 

4,2±1,73 g’dır. Glisemik indeks değeri yüksek olan besinlerin bu bileşimleri aynı 

sırasıyla 0,6±0,57 g, 1,3±1,02 g ve 2,7±0,85 g olarak bulunmuştur. Besinlerin glisemik 

indeks sınıflarına göre yağ ve lif içeriğinin istatiksel olarak anlamlı farklılık gösterdiği 

ve besinlerin lif içeriği arttıkça glisemik indeks değerinin düştüğü görülmektedir 

(p<0,001). 
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Tablo 4.15. Glukoza göre glisemik indeks değerleri sınıflandırılan ekmeklerin 

içerdiği yağ, protein ve lif miktarının ortalama (X̅) ve standart sapma 

(SS) değerleri. 

 

Ekmek Bileşimi 

Glisemik İndeks Sınıflaması  

p  

Düşük (<55) 

n=3 

Orta  (55-70) 

n=3 

Yüksek (>70) 

n=4 

 X̅±SS X̅±SS X̅±SS 

Yağ (g) 1,6±0,25 0,3±0,07 0,6±0,57 <0,001* 

Protein (g) 1,1±0,87 0,8±0,54 1,3±1,02 0,281 

Lif (g) 4,2±1,73 3,8±0,96 2,7±0,85 <0,001* 

*Kruskal Wallis testi, p<0,05 

 

4.6. Referans Besinlere Karşı Oluşan Kan Glukoz Yanıtının Bireyler 

Arası Varyasyonu 

Referans besinlerin kan glukoz yanıt eğrisi altında kalan alanı (IAUC) değerleri 

için bireyler arası varyasyon katsayısı Tablo 4.16.’te verilmiştir. Kan glukoz yanıt 

eğrisi altındaki alanının dağılımı normal dağılım göstermediğinden veriler log 

dönüşümü uygulanarak sunulmuştur. Bireyler arası varyasyon glukoz için % 5,84, 

beyaz ekmek için % 5,19 olarak bulunmuştur. 

Tablo 4.16. Referans besinlerin bireyler arasındaki varyasyonu. 

Referans Besin Varyasyon Katsayısı (%) 

Glukoz 5,84 

Beyaz Ekmek 5,19 

 

4.7. Bireylerin Referans ve Test Besinlere Karşı Açlık-Tokluk Skorlarına 

İlişkin Bulgular 

Bireylerin referans ve test besin tüketmeden önce (0.dk) ve besin tüketimini 

takip eden 15., 30., 45., 60., 90., ve 120. dakikalarda 100 mm VAS ile ölçülen açlık, 
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tokluk, yeme isteği, yenilebilecek miktar ve şekerli besin tüketme isteği skorlarının 

ortalama ve standart sapma değerleri sırasıyla Tablo 4.17., Tablo 4.18., Tablo 4.19., 

Tablo 4.20, ve Tablo 4.21.’de verilmiştir. Referans ve test besinlerin 100 mm VAS ile 

ölçülen açlık, tokluk, yeme isteği, yenilebilecek miktar ve şekerli besin tüketme isteği 

skorları zaman içinde istatiksel olarak anlamlı düzeyde farklılık göstermiştir 

(p<0,001). Ancak açlık, tokluk, yeme isteği, yenilebilecek miktar ve şekerli besin 

tüketme isteği skorları referans ve test besinler arasında istatiksel olarak anlamlı fark 

göstermemiştir (p>0,05). Benzer şekilde, bu skorlar için besin-zaman etkileşimi 

incelendiğinde skorların hiçbiri için anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,05).  

 Açlık, tokluk, yeme isteği, yiyebileceği miktar, şekerli besin tüketme isteği 

için elde edilen VAS skorlarının eğri altında kalan alanlarının ortalama ve standart 

sapma değerleri Tablo 4.22.’de gösterilmiştir. Referans ve test besinlerin VAS 

skorlarının hiçbiri için eğri altında kalan alan ortalamaları arasındaki fark istatiksel 

olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). 
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Katılımcılar tarafından referans ve test besinlerin lezzet açısından 100 mm-

VAS ile değerlendirilmesi ile elde edilen skorların ortalama ve standart sapma 

değerleri Tablo 4.23.’te verilmiştir. Referans ve test besinlerin lezzet skorları 

ortalamaları arasında anlamlı farklılık bulunmuştur (p<0,05). Katılımcılar beyaz 

ekmeği (62,5) diğer besinlere göre daha lezzetli bulurken, E marka glutensiz ekmek 

(28,2) ise katılımcılar için en lezzetsiz test besini olarak tespit edilmiştir. 

Tablo 4.23. Bireylerin referans ve test besinlere göre lezzet skorları. 

Besinler Lezzet skoru 

X̅±SS 

Glukoz 41,7±31,90 

Beyaz ekmek 62,5±25,94 

A marka glutensiz ekmek 52,9±27,38 

B marka glutensiz gevrek ekmek 59,3±28,43 

B marka glutensiz ev ekmeği 59,9±25,49 

C marka glutensiz günlük ekmek 51,1±23,11 

C marka glutensiz gevrek ekmek 62,3±17,33 

D marka proteini azaltılmış baget ekmek 60,8±20,51 

D marka proteini azaltılmış minik ekmek 54,8±22,33 

E marka glutensiz ekmek 28,2±21,76 

F marka glutensiz ekmek 45,6±22,19 

p* 0,038 

*Kruskal Wallis testi, p<0,05 

 

4.8. Referans ve Test Besinlerin Açlık-Tokluk Skorları ile Kan Glukoz 

Yanıtı ve Glisemik İndeks Değerleri Arasındaki İlişkinin İncelenmesi 

Referans ve test besinlerin glisemik indeks değerleri ile 100 mm-VAS ile 

değerlendirilen açlık, tokluk, yeme isteği, yiyebileceği miktar ve şekerli besin tüketme 

isteği skorları arasındaki ilişkiye dair korelasyon verileri Tablo 4.24.’te verilmiştir. 

Bireylerin referans ve test besinler için farklı zamanlarda 100 mm-VAS ile 

değerlendirilen açlık, tokluk, yeme isteği, yiyebileceği miktar ve şekerli besin tüketme 

isteği skorları ile besinlerin glisemik indeks değerleri arasında istatiksel olarak anlamlı 

ilişki saptanmamıştır (p>0,05). 



79 

T
a
b

lo
 4

.2
4
. 
R

ef
er

an
s 

v
e 

te
st

 b
es

in
le

ri
n
 g

lu
k
o
za

 g
ö
re

 g
li

se
m

ik
 i

n
d
ek

s 
d
eğ

er
i 

il
e 

V
A

S
 s

k
o
rl

ar
ı 

ar
as

ın
d
ak

i 
il

iş
k
i.

 

B
es

in
le

r
 

V
A

S
 

A
çl

ık
 S

k
o

ru
 

T
o

k
lu

k
 S

k
o

ru
 

Y
e
m

e 
İs

te
ğ

i 
S

k
o

ru
 

Y
en

il
eb

il
ec

e
k

 

M
ik

ta
r
 S

k
o

ru
 

Ş
e
k

er
li

 B
es

in
 

T
ü

k
et

m
e 

İs
te

ğ
i 

S
k

o
ru

 

r 
p

 
r 

p
 

r 
p

 
r 

p
 

r 
p

 

B
ey

az
 e

k
m

ek
 

-0
,1

2
6
 

0
,6

9
7
 

0
,0

9
1
 

0
,7

7
9
 

-0
,0

6
3
 

0
,8

4
6

 
-0

,0
3

5
 

0
,9

1
4
 

0
,2

5
2

 
0

,4
3

0
 

A
 m

ar
k
a 

g
lu

te
n

si
z 

ek
m

e
k

 
-0

,3
5

0
 

0
,2

6
5
 

0
,3

4
3
 

0
,2

7
6
 

-0
,3

6
4
 

0
,2

4
5

 
-0

,2
3

8
 

0
,4

5
7
 

0
,0

6
3

 
0

,8
4

6
 

B
 m

ar
k
a 

g
lu

te
n
si

z 
g
e
v
re

k
 e

k
m

ek
 

0
,1

0
5
 

0
,7

4
6
 

0
,1

1
9
 

0
,7

1
3
 

-0
,2

7
3
 

0
,3

9
1

 
-0

,4
3

4
 

0
,1

5
9
 

-0
,2

3
8

 
0

,4
5

7
 

B
 m

ar
k
a 

g
lu

te
n
si

z 
e
v
 e

k
m

e
ğ
i 

-0
,4

2
7
 

0
,1

6
7
 

0
,3

0
8
 

0
,3

3
1
 

-0
,4

7
6
 

0
,1

1
8

 
-0

,5
0

3
 

0
,0

9
5
 

-0
,3

8
5

 
0

,2
1

7
 

C
 m

ar
k
a 

g
lu

te
n
si

z 
g

ü
n
lü

k
 e

k
m

ek
 

0
,3

7
1
 

0
,2

3
6
 

-0
,3

9
9
 

0
,1

9
9
 

0
,3

2
9
 

0
,2

9
7

 
0

,3
7

1
 

0
,2

3
6
 

0
,3

3
6

 
0

,2
8

6
 

C
 m

ar
k
a 

g
lu

te
n
si

z 
g
e
v
re

k
 e

k
m

ek
 

-0
,3

7
1
 

0
,2

3
6
 

0
,3

4
3
 

0
,2

7
6
 

-0
,2

2
1
 

0
,4

9
1

 
-0

,2
9

4
 

0
,3

5
4
 

-0
,2

4
5

 
0

,4
4

3
 

D
 m

ar
k
a 

p
ro

te
in

i 
az

al
tı

lm
ış

 b
a
g
et

 e
k

m
e
k

 
0

,1
7

5
 

0
,5

8
7
 

-0
,0

5
6
 

0
,8

6
3
 

0
,0

6
3
 

0
,8

4
6

 
0

,0
4

6
 

0
,8

8
8
 

-0
,0

4
2

 
0

,8
9

7
 

D
 m

ar
k
a 

p
ro

te
in

i 
az

al
tı

lm
ış

 m
in

ik
 e

k
m

ek
 

-0
,1

8
9
 

0
,5

5
7
 

0
,2

7
3
 

0
,3

9
1
 

-0
,3

7
8
 

0
,2

2
6

 
-0

,3
0

1
 

0
,3

4
2
 

-0
,1

3
3

 
0

,6
8

1
 

E
 m

ar
k
a 

g
lu

te
n

si
z 

ek
m

e
k

 
-0

,0
6

3
 

0
,8

4
6
 

0
,0

9
5
 

0
,7

7
0
 

-0
,0

4
9
 

0
,8

8
0

 
-0

,0
7

7
 

0
,8

1
2
 

0
,2

4
5

 
0

,4
4

3
 

F
 m

ar
k
a 

g
lu

te
n
si

z 
e
k

m
e
k

 
-0

,2
6

6
 

0
,4

0
4
 

0
,2

8
0
 

0
,3

7
9
 

-0
,4

3
4
 

0
,1

5
9

 
-0

,4
5

5
 

0
,1

3
8
 

-0
,4

4
1

 
0

,1
5

2
 

*
S
p
ea

rm
a
n
’s

 k
o
le

ra
sy

o
n
 a

n
a
li

zi
, 
p
>

0
,0

5



80 

Referans ve test besinlerin oluşturduğu kan glukoz yanıtı eğri altı alanı ile 100 

mm-VAS ile değerlendirilen açlık, tokluk, yeme isteği, yiyebileceği miktar ve şekerli 

besin tüketme isteği skorları arasındaki ilişkiye dair korelasyon verileri Tablo 4.25.’te 

verilmiştir. Elde edilen verilere göre C marka glutensiz günlük ekmeğin oluşturduğu 

kan glukoz yanıtı eğri altı alanı ile açlık skoru arasında pozitif olarak kuvvetli 

korelasyon saptanmıştır (p<0,05). Glukoz, beyaz ekmek, D marka proteini azaltılmış 

baget ekmek, D marka proteini azaltılmış minik ekmek ve E marka glutensiz ekmeğin 

oluşturduğu kan glukoz yanıtı eğri altı alanları ile açlık skorları arasında pozitif olarak 

zayıf ilişki bulunmuştur (p>0,05). A marka glutensiz ekmek, B marka glutensiz gevrek 

ekmek, B marka glutensiz ev ekmeği, C marka glutensiz gevrek ekmek ve F marka 

glutensiz ekmeğin oluşturduğu kan glukoz yanıtı eğri altı alanları ile açlık skorları 

arasında negatif olarak zayıf ilişki bulunmuştur (p>0,05).  

Bireylerin tokluk skorları ile kan glukoz yanıtı eğri altı alanları arasındaki 

ilişkiye bakıldığında, B marka glutensiz gevrek ekmeğin pozitif yönlü, C marka 

glutensiz günlük ekmeğin negatif yönlü ve kuvvetli ilişki gösterdiği saptanmıştır 

(p<0,05). Glukoz, beyaz ekmek, D marka proteini azaltılmış baget ekmek ve D marka 

proteini azaltılmış minik ekmeğin oluşturduğu kan glukoz yanıtı eğri altı alanları ile 

tokluk skorları arasında negatif yönlü zayıf fakat istatiksel olarak anlamsız ilişki 

bulunmuştur (p>0,05). B marka glutensiz ev ekmeği, A marka glutensiz ekmek, C 

marka glutensiz gevrek ekmek, E marka glutensiz ekmek ve F marka  glutensiz 

ekmeğin oluşturduğu kan glukoz yanıtı eğri altı alanları ile tokluk skorları arasında 

pozitif olarak zayıf ilişki bulunmuştur (p>0,05) (Tablo 4.25.).  

C marka glutensiz günlük ekmek ve D marka proteini azaltılmış baget ekmeğin 

oluşturduğu kan glukoz yanıtı eğri altı alanı ile yeme isteği skoru arasında pozitif 

olarak anlamlı düzeyde kuvvetli ilişki saptanmıştır (p<0,05). Glukoz, beyaz ekmek, A 

marka glutensiz ekmek, C marka glutensiz gevrek ekmek, D marka proteini azaltılmış 

minik ekmek ve E marka glutensiz ekmeğin oluşturduğu kan glukoz yanıtı eğri altı 

alanları ile yeme isteği skorları arasında pozitif yönlü, B marka glutensiz gevrek 

ekmek, B marka glutensiz ev ekmeği ve F marka glutensiz ekmekte ise negatif yönlü 

zayıf ve istatiksel olarak anlamsız ilişki bulunmuştur (p>0,05) (Tablo 4.25.).  

C marka glutensiz günlük ekmeğin oluşturduğu kan glukoz yanıtı eğri altı 

alanları ile yenilebilecek miktar skorları arasında pozitif yönlü ve kuvvetli ilişki 
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bulunmuştur (p<0,05). Glukoz, beyaz ekmek, A marka glutensiz ekmek, D marka 

proteini azaltılmış baget ekmek, D marka proteini azaltılmış minik ekmek ve E marka 

glutensiz ekmeğin oluşturduğu kan glukoz yanıtı eğri altı alanları ile yenilebilecek 

miktar skorları arasında pozitif yönlü, B marka glutensiz gevrek ekmek, B marka 

glutensiz ev ekmeği, C marka glutensiz gevrek ekmek ve F marka glutensiz ekmekte 

ise negatif yönlü zayıf ve istatiksel olarak anlamsız ilişki bulunmuştur (p>0,05) (Tablo 

4.25.). 

Şekerli besin tüketme isteği skorları ile kan glukoz yanıtı eğri altı alanları 

arasında F marka glutensiz ekmeği için negatif yönlü ve istatiksel olarak anlamlı 

düzeyde kuvvetli ilişki tespit edilmiştir (p<0,05). Glukoz, beyaz ekmek, A marka 

glutensiz ekmek, C marka glutensiz günlük ekmek, D marka proteini azaltılmış baget 

ekmek, D marka proteini azaltılmış minik ekmek ve E marka glutensiz ekmeğin 

oluşturduğu kan glukoz yanıtı eğri altı alanları ile şekerli besin tüketme isteği skorları 

arasında pozitif yönlü, B marka glutensiz gevrek ekmek, B marka glutensiz ev ekmeği 

ve C marka glutensiz gevrek ekmekte negatif yönlü, zayıf ve istatiksel olarak anlamsız 

ilişki bulunmuştur (p>0,05) (Tablo 4.25). 

Ekmeklerin enerji, protein, yağ, lif ve nem içerikleri ile 100 mm-VAS ile 

değerlendirilen açlık, tokluk, yeme isteği, yiyebileceği miktar ve şekerli besin tüketme 

isteği skorları arasındaki ilişkiye dair korelasyon verileri Tablo 4.26.’da verilmiştir. 

Ekmekler glukoza göre glisemik indeks değerleri açısından  sınıflandırılarak, bu analiz 

tekrarlandığında elde edilen bulgular Tablo 4.27.’de verilmiştir. Glisemik indekslerine 

göre sınıflandırılan ekmeklerin enerji, protein, yağ, lif ve nem  içerikleri ile VAS 

skorları arasında istatiksel olarak anlamlı ilişki bulunmamıştır (p>0,05).
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Referans ve test besinlerin enerji, protein, yağ, lif içerikleri ile glukoza ve 

beyaz ekmeğe göre glisemik indeks değerleri arasındaki ilişkiye dair kolerasyon Tablo 

4.28.’de verilmiştir. Besinlerin glukoza göre glisemik indeksi ile enerji ve yağ 

içerikleri arasında negatif yönlü istatiksel olarak anlamlı düzeyde ilişki saptanmıştır 

(p<0,05). Ayrıca besinlerin beyaz ekmeğe göre glisemik indeks değerleri enerji, 

protein, yağ ve lif içerikleri ile arasında negatif yönlü, toplam karbonhidrat içeriği ile 

ise pozitif yönlü istatiksel olarak anlamlı ilişki saptanmıştır (p<0,05). 

Tablo 4.28. Referans ve test besinlerin enerji, protein, yağ, lif içerikleri ile glukoza 

ve beyaz ekmeğe göre glisemik indeks değerleri arasındaki ilişki. 

Besin bileşimi 

Glukoza göre Gİ değeri Beyaz ekmeğe göre Gİ değeri 

r p r p 

Protein -0,028 0,765 -0,198 0,030* 

Yağ -0,218 0,017* -0,284 0,002* 

Lif -0,120 0,192 -0,265 0,003* 

Nem 0,479 0,162 0,115 0,751 

Toplam 

karbonhidrat 

0,147 0,109 0,253 0,005* 

*Spearman’s kolerasyon analizi, p<0,05
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5. TARTIŞMA 

Glutenin sağlık üzerindeki etkileri hem bilimsel araştırmalarda hem de popüler 

medyada artan bir ilgi görmektedir. Dünya genelinde bu konu hakkında tartışmalar 

devam etmektedir (202, 203). Genetik olarak duyarlı bireylerde gluten tüketimi ile ince 

bağırsağın etkilendiği immün aracılı kronik inflamatuvar bir hastalık olan, çölyak 

hastalığı tanısı alan kişilerde yaşam boyu sürecek sıkı glutensiz diyet uygulanması 

gerekmektedir (204). Bu bireylerin gluten içeren buğday, çavdar, arpa ve bunlardan 

oluşturulan besinlerin tüketiminden kaçınmaları önerilmektedir. Son dönemlerde 

glutensiz diyet, yalnızca çölyak gibi gluten ile ilgili intoleransı olan bireyler tarafından 

değil, glutensiz ürünlerin geleneksel ürünlerden daha sağlıklı olduğunu düşünenler 

tarafından da yoğun ilgi görmektedir (6). Diyetin önemli enerji ve besin ögesi 

kaynağını oluşturan geleneksel tahıla dayalı ürünlerin diyetten çıkarılmasıyla oluşan 

boşluğun doldurulması amacıyla uygun duyusal ve besleyici özelliklere sahip 

glutensiz ürünler üretmek için pek çok araştırma yapılmaktadır (205).  

Karbonhidratlar, özellikle tahıllardan elde edilen nişasta, dengeli beslenmede 

önemli bir rol oynamaktadır. Nişastanın sindirim ve emilim derecesi, bazı etmenlerden 

etkilenmektedir (206, 207). Glisemik yanıt, nişastanın enzimatik duyarlılığı ile 

yakından ilişkilendirilmektedir (208). Özellikle, besinlerin bileşimi ve işlenmesi 

karbonhidrat sindirilebilirliliğini etkilemekte ve farklı glisemik yanıtlara neden 

olmaktadır (104, 209). Glisemik indeks, karbonhidrat içeren besinlerin kan glukoz 

yanıtını arttırıcı etkileri açısından karşılaştırılmasını sağlayan bir modeldir (210). 

Düşük glisemik indeksli diyetlerin kan glukoz kontrolünü geliştirme, insülin 

duyarlılığını arttırma, diyabet riskini azaltma, serum lipit düzeylerini düzenleme, 

fiziksel aktivite sırasında dayanıklılığı uzatma, HDL kolesterol düzeyini arttırma, 

kardiyovasküler hastalık gelişim riskini azaltma, obezite ve bazı kanser türlerinin 

oluşumunu önleme gibi etkiler sağlayabildiğine dair bazı çalışmalar bulunmaktadır 

(124, 144-157). Bu etkiler neticesinde, FAO/WHO Uzmanlar Komitesi diyet 

planlamasında glisemik indeksin göz önüne alınmasını önermektedir (115). Bu 

nedenle, diyet rehberleri düşük glisemik indeksli besinlerden oluşan diyet tüketimini 

önermektedir (211). Dünya Sağlık Örgütü (212), Amerikan Diyabet Derneği (213), 

Birleşmiş Milletler (214) ve Kanada Diyabet Derneği (215) glisemik indeks 

konseptine nitelikli destek verirken, birçok sağlık uzmanı hala glisemik indeks ve 
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glisemik yükün karmaşık ve klinik uygulamada kullanım için değişken olduğunu 

düşünmektedir (216). 

Glutensiz ürünlerin glisemik indeksleri ile ilgili çalışmalar oldukça sınırlıdır. 

Glutensiz ürünlerin postprandiyal glukoz yanıtı hakkında tartışmalar sürmekte, 

ülkemizde pazarlanan glutensiz ürünlerin glisemik indeksi ile ilgili veri 

bulunmamaktadır. Bu alandaki çalışmaların arttırılması glisemik indeksi düşük 

glutensiz ürünlerin geliştirilmesi açısından önem arz etmektedir. Bu çalışmanın amacı, 

Türkiye’de piyasaya sürülen bazı glutensiz ekmeklerin glisemik indeks değerlerini 

belirlemek ve gerek çölyak gibi gluten ile ilişkili hastalığa sahip bireyler gerekse 

glutensiz diyetin yeterli ve dengeli normal bir diyete göre daha sağlıklı olduğunu 

düşünen bireyler tarafından tüketilmesinde uygun ürün önerisinin belirlenmesidir. 

5.1. Glisemik İndeks Saptama Yöntemi 

Besinlerin glisemik indeks değerinin belirlenmesinde test koşullarının 

standartlaştırılması sonuçların güvenirliliği açısından oldukça önemlidir. 

FAO/WHO’nun 1998 yılındaki raporunda ‘İnsan beslenmesinde karbonhidratlar’ 

makalesinde glisemik indeks ölçüm prosedürü ayrıntılı olarak yer almaktadır (115). 

Bir besinin glisemik indeks değerini belirlemek için kullanılan altın standart 

yöntem, en az on sağlıklı kişiye 50 g sindirilebilir karbonhidrat içeren bir test besini 

uygulamak ve 2 saat süresince kan glukoz düzeyi üzerindeki etkiyi ölçmek ve ardından 

ölçülen kan glukoz yanıt eğrisi altındaki alanın (AUC) hesaplanmasıdır (116).  

Tüm çalışmalarda olduğu gibi, örneklem sayısı arttıkça elde edilen sonuçların 

gücü artmakta ve daha kesin sonuçlar sağlamaktadır, ancak bununla birlikte maliyet 

de artmaktadır. Bununla ilgili olarak, daha önce daha az sayıda birey üzerinde beş 

besinin glisemik indeks değerlerinin belirlemek amacıyla yapılan bir çalışma, 47 birey 

üzerinde tekrar edilmiş ve elde edilen sonuçların benzer olduğu gösterilmiştir (127). 

Buna bağlı olarak en az 10 birey üzerinde yapılan testlerin, elde edilen sonuçların 

doğruluğu için yeterli olacağı bildirilmiştir (217). Uluslararası glisemik indeks veri 

tabanında yer alan çalışmalara dahil edilen kişi sayısı 3-50 arasında değişmekle birlikte 

büyük çoğunluğunu 10-15 kişilik gruplar oluşturmaktadır (210). Ürünlerin glisemik 

indeksini belirlemek amacıyla ticari olarak hizmet veren Sidney Üniversitesi Glisemik 

İndeks Araştırma Servisi, online glisemik indeks veri tabanı oluşturmakta ve bu veri 
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tabanında test edilen bazı ürünlerin glisemik indeks değerleri online erişime açık 

olarak sunulmaktadır. Ayrıca, bu testlerin 10 sağlıklı birey üzerinde gerçekleştirildiği 

belirtilmektedir (218). Ergun’un (119) ülkemize özgü bazı ekmek türlerinin glisemik 

indeks değerlerini belirlemek amacıyla yürüttüğü çalışmada katılımcıların 19-35 

yaşları arasında eşit sayıda kadın ve erkek olmak üzere 10 sağlıklı kişiden ve Çiftçi’nin 

(219) farklı pişirme yöntemlerinin patateslerin glisemik indeks değeri üzerine etkisini 

incelediği çalışmada ise katılımcıların 18-31 yaşları arası 8’i kadın 12 sağlıklı kişiden 

oluştuğu belirtilmiştir. Bu araştırma da, 24-32 yaşları arasında eşit sayıda kadın ve 

erkek olmak üzere 12 sağlıklı bireyin katılımıyla gerçekleştirilmiştir. 

Glisemik indeksin belirlenmesi için referans olarak çeşitli besinler 

kullanılmıştır. Güncellenmiş glisemik indeks veri tabanında, yaklaşık 1300 ölçüm için 

10 farklı referans besin kullanılmıştır. Bunlar glukoz, ekmek, beyaz ekmek, kepekli 

arpa ekmeği, buğday chapatti, patates, pirinç, buğday ve Meksika’ya ait nişastalı bir 

besin olan arepadır (220). Buna karşın, referans besin olarak sıklıkla  glukoz veya 

beyaz ekmek kullanılmaktadır. Ekmek ortak bir besin olduğundan, bu referansın 

seçilmesinin glisemik indeksin daha fizyolojik bir şekilde belirlenmesine olanak 

sağladığı bildirilmiştir. Bununla birlikte, beyaz ekmeğin bileşiminin çalışmadan 

çalışmaya değişmesinin, çalışma sonuçlarının karşılaştırılmasını zorlaştırabileceği 

bildirilmektedir. Karbonhidrat kaynağı daha standardize olduğundan çalışmalarda 

referans besin olarak glukoz da tercih edilebilmektedir. Ancak, zaman zaman 

çalışmaya katılan bireylerde, 10-12 saatlik bir açlık sonrasında sabah konsantre bir 

glukoz içeceği tüketiminin bulantıya neden olabileceği bildirilmiştir (217). Bu 

çalışmada sonuçların diğer çalışmalarla karşılaştırılabilmesi için referans besin olarak 

hem glukoz hem de beyaz ekmek kullanılmıştır. 

Glisemik indeks değeri analiz edilen besinlerin genellikle referans bir miktar 

olarak 50 g sindirilebilir karbonhidrat içermesi önerilmektedir. Bununla birlikte, düşük 

ila orta dereceli karbonhidrat yoğunluğuna sahip besinler için bu miktar, tüketilmesi 

gereken besin miktarının tüketimini zorlaştırmaktadır. Bu nedenle, 25 ila 50 g 

aralığında sindirilebilir karbonhidrat tüketiminin, glisemik indeks saptanmasında 

uygun olduğu düşünülmektedir. Çok düşük miktarda sindirilebilir karbonhidrat içeren 

besinlerin, 25 g’dan daha düşük sindirilebilir karbonhidrat içeren miktarları 

tüketmeleri önerilebilmektedir. Ayrıca, 10 g’dan daha düşük sindirilebilir 
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karbonhidrat içeren besin tüketiminin ardından, kan glukozunda önemli bir değişiklik 

tespit edilemeyebileceği bildirilmektedir. Bunlara bağlı olarak glisemik indeksin 

belirlenmesinde bireylerin tüketmesi gereken besin miktarı olarak 50 g sindirilebilir 

karbonhidrat içeren miktar önerilmekte, düşük ila orta dereceli karbonhidrat 

yoğunluğuna sahip besinleri test etmek için ise bu miktarın 25 g olarak kullanılmasının 

uygun olduğu bildirilmektedir (217). Bu çalışmada bireyler glisemik indeks testi için 

50 g sindirilebilir karbonhidrat içeren besin miktarını tüketmede zorlandıkları için, tüm 

test ve referans besinler için tüketilmesi gereken besin miktarı 25 g sindirilebilir 

karbonhidrat içeren miktar üzerinden hesaplanarak bireylere sunulmuştur. 

Glisemik indeksi belirlemek amacıyla uygulanan seanslar gece boyu açlık 

sonrası sabah saatlerinde gerçekleştiğinden, bireylere rehidrasyon için test sırasında 

bir içecek sunulmaktadır. Bununla birlikte, bireyler tarafından tüketilen içecek miktarı 

kontrol edilse bile, bir çalışmadan veya laboratuvardan diğerine, hacim değişimi ikinci 

bir varyasyon kaynağı olarak açıklanabilmektedir. Glisemik indeks testi sırasında 

bireylere verilen içecek miktarından dolayı sonuçlarda olası değişkenlikten 

kaçınılması önerilmektedir. Bu nedenle, bireylere tüketecekleri besinin yanında 

standart olarak 250 mL (bir bardak) bir içecek verilmesi ve referans olarak glukoz 

kullanıldığında saf glukozun 250 mL su içerisinde çözdürülmesi, ekstra su 

verilmemesi önerilmektedir (142). Glisemik indeks testlerinde, bireylere her zaman 

içecek olarak su yerine kahve ya da çay da verilmiştir. Kafeinin bireylerin insülin 

duyarlılığını azalttığı bilinmektedir (221). Graham ve ark.’nın çalışmasında (222), 375 

mg kafein alımının, kan C-peptid ve insülin düzeylerinde artışın yanı sıra kan glukoz 

yanıtı eğri altı alanında % 24'lük bir artış gösterdiği bildirilmiştir. Bu nedenle, 

verilecek en iyi içecek su olarak düşünülmektedir. Diğer taraftan, enerji içeriği 

olmayan içeceklerin (su, kahve, çay vb.), her bir bireyin farklı oturumlarında aynı tür 

ve miktarda verildiği sürece kullanılabileceği belirtilmektedir (142). Bu çalışmada, bu 

doğrultuda standart olduğu düşünüldüğünden bireylere 200 mL su verilmiştir. 

Kan glukoz düzeylerinin ölçümünde arteriyal kan, venöz kan ve kapiller 

kandan elde edilen kan örnekleri kullanılmaktadır. Fakat arteriyal kan örneklerinin 

kullanılması glisemik indeks saptama çalışmalarında risk taşıyan ve uygulanması 

oldukça zor olan bir yöntemdir. Kan glukoz düzeylerinin ölçümü için alternatif olarak, 

içeriği arteriyel kana benzeyen kapiller kan (genellikle parmak veya kulak memesinin 
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delinmesini gerektirir) veya genellikle önkoldaki damardan alınan venöz kan 

kullanılmaktadır (217). Kapiller kan glukoz konsantrasyonlarının, venöz kan glukoz 

konsantrasyonlarından daha yüksek olduğu ve ölçüm hassasiyetinin kapiller kan 

örneklerinin kullanılmasıyla arttığı bildirilmiştir (223). Kapiller kanın alındığı 

bölgenin de sonucu etkileyebildiği bildirilmektedir. Glukoz konsantrasyonları 

arttığında parmak ucu kapiller kan glukoz konsantrasyonlarının, önkol, uyluk ve karın 

dahil olmak üzere diğer bölgelerin kapillerindeki glukoz konsantrasyonundan daha 

yüksek iken, tersine, kan glukozu konsantrasyonları düştüğünde, parmak ucu kapiller 

kan glukoz konsantrasyonları ön koldakilerden daha düşük olduğu bildirilmiştir (224, 

225). En yüksek hassasiyette sonuçlar sağladığı için glisemik indeksin saptanmasında 

parmak ucu kapiller kanın kullanılması önerilmektedir (217). Bu araştırmada da gerek 

zaman ve maliyet tasarrufu, gerekse güvenilir sonuç açısından kan glukoz düzeylerinin 

ölçümü için parmak ucu kapiller kan kullanılmıştır.  

Glisemik indeksin saptanmasında elde edilen sonuçların uluslararası glisemik 

indeks veri tabanındaki diğer besinlerle karşılaştırılabilmesi için testin sabah kahvaltı 

saatinde yapılması gerektiği bildirilmiştir. Standart bir kahvaltının ardından öğle 

yemeğinde yapılan bir testten elde edilen glisemik yanıt verilerinin, gece boyunca açlık 

sonrası yapılan test ile elde edilenlerden önemli ölçüde farklı olduğuna dair kanıtlar 

vardır. Örneğin, iki kahvaltı gevreğinin glisemik yanıtı, gece boyunca 10-14 saatlik 

açlıktan sonra ve standart bir kahvaltıdan sonra öğle yemeğinde test edilmiştir. Sabah 

test edildiğinde bu besinler arasındaki glisemik yanıt farkının, öğle vakti 

gözlemlenenden anlamlı derecede yüksek olduğu gözlenmiştir (226). Bundan dolayı 

testin sabah saat 10:00’dan önce, gece 10 ila 14 saatlik açlık sonrası yapılması 

önerilmektedir (217). Bu çalışmada bireylerin 10-12 saat aç kalmaları gerektiği 

söylenerek, sabah 8:30-9:00 arasında kan glukozu ölçülmeye başlanmıştır.  

Glisemik indeksin belirlenmesi için gerekli kan, açlık sonrası ve sağlıklı 

bireylerde test besinin ilk lokmasının tüketimini takip eden 15, 30, 45, 60, 90 ve 120 

dakika sonra, diyabetli bireylerde ise test besinin ilk lokmasının tüketimini takip eden 

30, 60, 90, 120, 150 ve 180 dakika sonra örneklenir. Kan örneklemesinin sıklığı ve 

süresi azaldıkça elde edilen değerlerin artma eğiliminde olduğu bildirilmektedir (227). 

Bu nedenle, hem sıklık hem de zamanın uzunluğuna göre standart bir kan örnekleme 

düzenine bağlı kalmanın, geçerli ve tutarlı glisemik indeks değerleri elde etmek için 
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önemli olduğu düşünülmektedir. Buna bağlı olarak, sağlıklı bireylerde açlık 

durumunda (0) ve besin tüketimini takiben 15, 30, 45, 60, 90 ve 120 dakika sonra kan 

örneklerinin alınması önerilmektedir. Test besinin tüketilmesi için gereken süre, 

gastrik boşalma hızı ve rahatsızlık hissi üzerindeki etkileri en aza indirirken aynı 

zamanda bireylerin tüketimini de kolaylaştırmalıdır (217). Bu araştırmada da bu 

önerilere uygun olarak açlık kan glukoz ölçümü yapıldıktan (0.dk) hemen sonra test 

besinin 5 dk’lık süre içinde tüketilmesi istenmiş ve ilk lokma alındıktan sonraki 15., 

30., 45., 60., 90., ve 120. dk’larda kan örnekleri alınarak kan glukoz ölçümleri 2 saatte 

tamamlanmıştır.  

Bireyin test yemeğine verilen glukoz yanıtının tüketim zamanları arasındaki 

farklardan dolayı değişebildiği ve bunun da glisemik yanıtı etkilediği 

düşünülmektedir. Oral glukoz tolerans testinden önceki birkaç gün boyunca uygulanan 

diyet örüntüsünün glukoz yanıtını belirgin bir şekilde etkilediği, düşük karbonhidrat 

içeren diyet sonrası düşük glukoz toleransı görüldüğü belirtilmektedir (228). Bununla 

birlikte, akut fiziksel egzersizin, ertesi gün kas glukoz alımını arttırabileceği (229) ve 

48 saat boyunca insülin duyarlılığını iyileştirebileceği bildirilmiştir (230). Bunun 

genellikle besin alımına yanıt olarak daha düşük plazma insülin konsantrasyonlarına 

neden olduğu, ancak genel olarak sistemik açlık plazma glukoz konsantrasyonları 

üzerinde bir etkisinin olmadığı belirtilmiştir (229, 231, 232). Folch ve ark. (233), kısa 

süre önce kadın ve erkeklerde dinlenme ve egzersiz sonrası yüksek  nişasta içerikli 

besinin etkisini incelemiş ve erkeklerde ve kadınlarda substrat oksidasyonunun yağ ve 

glikojen dengesinin yanı sıra enerji harcamalarına katkısının benzer olduğunu ancak, 

egzersiz sonrası  postprandiyal plazma glukoz düzeylerinin dinlenme sırasındakine 

göre önemli ölçüde farklı olduğunu bildirmiştir. Bu doğrultuda bu çalışmaya katılan 

bireylerden çalışma süresince beslenme düzenlerinde değişiklik yapmamaları ve 

fiziksel aktivitelerinin arttırmamaları istenmiştir. 

Klinik çalışmalarda randomizasyon, müdahale süresince önyargıları ortadan 

kaldırmak, körleştirmeyi kolaylaştırmak ve sonuçların istatistiksel önemini belirlemek 

için olasılık teorisinin sağlanmasında gereklidir (234). Bu hususlar, ilaçların paralel 

tasarımlı klinik denemeleri için geçerlidir, ancak besinlerin glisemik indeksinin 

belirlendiği çalışmalara uygulanması zordur. Bunun bir nedeni, glisemik indeks 

saptama çalışmalarının, bütün bireylerin bütün müdahalelere tabi olduğu çapraz 
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çalışmalar olmasıdır. Ek olarak, bireylerin veya araştırmacının yapılan müdahalelerde 

körlenmesinin genellikle imkansız olduğu ve bunun için yapılan çabaların test edilen 

besinin yapısını ve dolayısıyla sonuçları değiştirebileceği öne sürülmektedir. Fakat bu 

tür çalışmalarda yapılacak test ürünü sunulmadan önce hangi araştırma ürününün test 

edileceğini söylememek, bu sorunları en aza indirmeye yardımcı olabilir, ancak 

yanlılığın oluşmasını önlemek için yetersizdir (217). Bu çalışmada bireylere test ve 

referans besinler oturum haftalarına göre randomize olarak verilmiş ve hangi besini 

tükettikleri bireylerden gizli tutulmuştur.  

İlk seansta test edilen besinler, bireylerin sonradan yapılan seansta test edilen 

besinlerin glisemik yanıtını etkilememelidir. Bu nedenle, art arda iki günde veya bir 

günlük arınma süresiyle iki test oturumu yapmak yeterli olmayabilir.  Ancak, iki 

günlük bir arınma süresinin yeterli olduğu düşünülmektedir. Ayrıca, test edilen besinin 

bireyin metabolizması üzerindeki etkisi, iki gün sonra ihmal edilebilir düzeyde olduğu 

öne sürülmektedir (217). Bu doğrultuda bu çalışmada oturum tarihleri 4-7 gün aralıklı 

olarak belirlenmiştir. 

Besinlerin glisemik indeksini saptamak amacıyla bireylerden elde edilen kan 

glukoz konsantrasyonu verisi kullanılarak oluşturulan glisemik yanıt eğrisi altındaki 

hesaplamak için birçok yöntem bulunmaktadır. Farklı hesaplama yöntemlerinin 

kullanımı farklı glisemik indeks değerlerini ortaya çıkartabileceğinden, bu 

hesaplamanın standart hale getirilmesi gerektiği düşünülmüştür. Çoğunlukla 

kullanılan yöntemler şunlardır: ‘toplam alan’, ‘net alan’ ve ‘artımsal alan’. ‘Toplam 

alan’, kan glukoz konsantrasyonunun 0 olduğu eksene kadar olan kan glukoz yanıtı 

eğrisi altındaki tüm alanı içerir. Açlık kan glukoz düzeyinin üzerindeki alan toplam 

alanın sadece küçük bir kısmı olduğundan, toplam alan, kan glukoz konsantrasyonu 

farklı düzeyde arttırıcı etkileri olan besinler arasında karşılaştırma yapmada diğer 

yöntemlere göre daha az hassas olduğu düşünülmektedir. ‘Net alan’, artımsal alanın 

bir varyansı olup açlık kan glukoz eğrisi altında kalan alanın artımsal alandan 

çıkarılması ile hesaplanan yöntemdir. Bu yöntemi kullanılmasını önerebilmek için 

yeterli veri bulunmamaktadır. ‘Artımsal alan’, FAO tarafından önerilen bu yöntem 

bugüne kadar çoğu glisemik indeks hesaplanmasında kullanılan yöntemdir. Çoğu 

glisemik indeks verisi için, eğri altındaki alan, açlık konsantrasyonunun altındaki alanı 

göz ardı ederek kan glukoz yanıt eğrisi altındaki artan alan (IAUC) olarak 



93 

kullanılmaktadır (Şekil 5.1). Geometrik olarak üçgen ve yamuk alan formülleri 

uygulanarak eğri altı alan hesaplanabilmektedir (115, 142).  

5.2. Katılımcılara Özgü Özelliklerin Değerlendirilmesi 

Yaş, cinsiyet, etnik köken, BKİ gibi bireysel özelliklerin ortalama glisemik 

indeks değerleri üzerinde önemli bir etkisi olmadığı düşünülmekte, ancak bu 

değerlerin değişiminin çeşitli gruplarda (örn; tip 1 diyabet hastaları) farklılık 

gösterebileceği belirtilmektedir (127, 217). Glukoz intoleransı olan veya diyabetli 

bireylerde ölçülen glisemik yanıtın sağlıklı bireylerle karşılaştırıldığında daha yüksek 

olduğu bildirilmiştir (114). Bu nedenle, glisemik indeks saptama çalışmalarına sağlıklı 

gönüllü bireylerin dahil edilmesi önerilmektedir. Çünkü glisemik yanıttaki 

değişkenlik, glukoz intoleransı olan veya diyabetli bireylerde daha yüksektir (142). Bu 

çalışmaya katılımcıların kendi beyanları ve mevcut sağlık kayıtları doğrultusunda 

sağlıklı bireyler dahil edilmiştir.  

Beden kütle indeksi vücut yağ kütlesi ile güçlü bir şekilde ilişkilendirilirken, 

glisemik kontrol ile ilişkili olan vücut yağ dağılımını yansıtmamaktadır (235). Bununla 

ilgili olarak BKİ, dolayısıyla vücut yağ miktarı ve dağılımı, arttıkça bozulmuş glukoz 

toleransı, artmış açlık insülin konsatrasyonu, azalmış insülin duyarlılığı görülme riski 

de artmaktadır (236). Daha önce bazı glutensiz ürünlerin glisemik indeks değerini 

belirlemek amacıyla yapılan bir çalışma, BKİ’si 24.2 kg/m2 ± 1.1 ve 23.5 kg/m2 ± 0.8 

olan 22-72 yaşları arasında her biri sağlıklı kadın ve erkek bireylerden onar kişilik iki 

grup üzerinde gerçekleştirilmiştir (205). Glisemik yanıtta tek bir besin testine karşı 

birey içi ve bireyler arası değişkenliğinin ve bu yanıta potansiyel olarak aracılık eden 

metodolojik faktörlerin incelendiği bir çalışma, 18-85 yaş arası, BKİ’si 20-35 

kg/m2 aralığında olan herhangi bir kronik hastalığı olmayan ve ilaç, sigara 

kullanmayan 63 gönüllü birey üzerinde gerçekleştirilmiştir. Araştırmaya katılan 

bireylerin bel/kalça oranının 0.87±0.09 olduğu bildirilmiştir. Değerlendirilen 

değişkenler arasında yaş, BKİ, TK: HDL kolesterol oranı, serum trigliserit ve CRP 

konsantrasyonlarının glisemik indeks değerindeki değişkenliğin % 5-11'ini 

oluşturduğu bildirilmiştir (237). Dolayısıyla glisemik yanıtın değerlendirildiği 

glisemik indeks belirleme çalışmalarında BKİ’si WHO’ya göre normal olan (18,50-
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24,99 kg/m2) bireylerin dahil edilmesi önerilmektedir. Bu çalışmaya BKİ’si 18,50-

24,99 kg/m2 aralığında olan bireyler dahil edilmiştir.  

Bozulmuş açlık glukoz ve diyabet prevalansının yaşla birlikte arttığı 

bildirilmektedir (238). Yaş ve inflamatuvar durum glisemik indeks değerindeki 

değişkenliğin ∼% 10'unu açıkladığı bildirilmiştir (237). Bu yaş ile ilgili benzer etki  

aşka bir çalışmada da bildirilmektedir (239). Glisemik indeks testi ile ilgili kılavuzlar, 

tercih edilen bir katılımcı yaşı belirtmemektedir (142, 239). Glisemik indeks testi için 

katılımcılarının yaş ortalaması, yirmili yaşların ortasından ellilerin ortasına kadar 

bildirilmiştir (239). Wolever ve ark. tarafından yaşları 40 ya da üstü olan bireylerde üç 

besinin test edildiği çalışmada besinlerin glisemik indeksinde önemli bir faklılık 

bulunmadığı bildirilmiştir (240). Bu çalışmaya katılan bireylerin yaş aralığı dar 

tutularak 19-35 yaş aralığında olması sağlanmıştır.  

Kadınlar ve erkekler arasında glisemik yanıt ile ilgili bir fark 

gözlenmediğinden glisemik indeks saptanmasında örneklem içinde cinsiyete göre 

dağılımın benzer olması gerektiği düşünülmektedir (241). Bu çalışmaya eşit sayıda 

erkek ve kadın birey dahil edilmiştir.  

Besinlerin glisemik indeksinin belirlenmesinde doğru sonuçlar elde edilmesi 

için testten önceki gün bireylerin fiziksel aktivitesini arttırmaması, olağan beslenme 

düzenini sürdürmesi, sigara içmemesi gerekmektedir (217). Bu çalışmada da 

katılımcılara bu ilkelere uyum sağlaması gerektiği bildirilmiştir. 

5.3. Referans ve Test Ekmeklerin Besin Bileşiminin Değerlendirilmesi 

Yapılan bir çalışmada standart besinlere mevcut karbonhidrat içeriğini % 25, 

% 50 ve % 100 oranında arttıracak şekilde yüksek karbonhidratlı bir kahvaltı 

gevreğinin eklenmesiyle, kan glukoz yanıt AUC değerlerinde başlangıç (kahvaltı 

gevreği eklenmemiş) kan glukoz yanıt AUC’a göre sırasıyla % 32, % 44 ve % 65 

oranında artışa neden olduğu gösterilmiştir (242). Bu bulgularla tutarlı olarak, çok 

çeşitli besinlerin mevcut karbonhidrat miktarı arttıkça kan glukoz yanıtlarının arttığı 

bildirilmiştir (243). Bu çalışmada da Meng ve ark.’nın çalışması (242) ile uyumlu 

olarak en düşük sindirilebilir karbonhidrat içeren B marka glutensiz ev ekmeğinin en 

düşük glisemik indeks değerine, en yüksek sindirilebilir karbonhidrat içeren C marka 
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glutensiz gevrek ekmeğin en yüksek glisemik indeks değerine sahip olduğu tespit 

edilmiştir. 

 Diyet proteini, yağ ve lif içeriğinin gastrointestinal geçiş süresini değiştirerek 

glukoz emilim oranlarını etkileyebileceği bilinmektedir (244-246). Bazı yağ asitleri ve 

amino asitlerin insülin ve glukagon salgılarını uyararak kan glukoz homeostazını 

etkileyebilceği belirtilmektedir (247-250). Besinlere karbonhidrat eklenmesiyle 

gözlemlenen sonuçların aksine, test edilen besinlere yüksek miktarda proteinin (50 g) 

standart karbonhidrat kombinasyonu ile, % 25 daha düşük kan glukoz AUC’ı ve buna 

bağlı olarak daha düşük glisemik indeks ve glisemik yük ile sonuçlandığı bildirilmiştir 

(251). Bu etki, kısmen, kolesistosinin, gastrik inhibitör polipeptitler ve glukagon 

benzeri peptid-1 dahil olmak üzere bağırsak hormonları üzerinde proteinin uyarıcı 

etkisinin aracılık ettiği gastrik boşalma oranlarının yavaşlamasına bağlanmıştır (252-

256). Proteinlerin ayrıca, bazı amino asitler tarafından pankreas β hücrelerinden 

insülin salgılanmasının uyarılmasına bağlı olarak ortaya çıkan insülin yanıtını artışı ile 

kan glukoz konsantrasyonlarındaki artışı körleştirebileceği bildirilmektedir (250, 252, 

257, 258).  Bu çalışmada referans besin olan beyaz ekmek hariç tutulduğunda glutensiz 

ekmekler arasında en yüksek protein içeriğine sahip olan B marka glutensiz ev 

ekmeğinin en düşük glisemik indeks değerine sahip olması yüksek protein içeriği ile 

de açıklanabilinirken, en düşük protein içeriğine sahip A marka glutensiz ekmek için 

böyle bir ilişkiden bahsetmek mümkün olmamaktadır.  

Standart karbonhidrat içeren besinlere içerdiği enerjinin ≤ % 100 'ünde yağ 

eklenmesinin (≤22.2 g), besinin kan glukoz yanıt AUC, glisemik indeks veya glisemik 

yük değerleri üzerinde önemli bir etkisinin gözlenmediği bildirilmiştir (242). Önemli 

bir etkinin gözlenmemesinin, besinin içerdiği yağın, kolesistokinin, gastrik inhibitör 

polipeptitler ve glukagon benzeri peptid-1 gibi bağırsak hormonlarının salınımının 

uyarılması yoluyla gastrik boşalma oranlarını geciktirmesi ile açıklanmıştır (254, 259). 

Bazı çalışmalara göre, karbonhidrat ile yağın birlikte alınması, kan glukoz yanıt AUC 

veya glisemik indeks değerinde önemli bir düşüş sağlamaktadır (246, 257, 260). Bu 

çalışmaların çoğunda, Meng ve ark. (242)’nın çalışmasında kullanılandan daha fazla 

miktarda yağ (30-50 g) kullanıldığından sonuçların farklı gözlendiği bildirilmiştir. Bu 

çalışmada en düşük yağ içeriğine sahip C marka glutensiz gevrek ekmeğin en yüksek 

glisemik indeks değerine sahip olması bu etki ile açıklanabilirken en yüksek yağ 
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içeriğine sahip olan B marka glutensiz gevrek ekmek için böyle bir ilişki 

belirlenememiştir. 

Ekmek üretimi sırasında, birkaç aşamada ekmekte ağırlık kaybı oluşmaktadır. 

Fermantasyon sırasında, geri çekme prosedüründe ağırlıkça yaklaşık % 1 nem kaybı 

olduğu belirtilmektedir. Fırınlama sonrasında, taşıma ve soğutma sırasında 

buharlaşma yoluyla nem kaybının yaklaşık % 9-11 ağırlık kaybına neden olabileceği 

bildirilmektedir (261). Ekmek, depolama sırasında hızlı bir tazelik kaybıyla 

sonuçlanan çeşitli fizikokimyasal değişikliklere uğramaktadır. Bu değişiklikler ekmek 

ürününde mevcut olan nem içeriğine bağlıdır ve bayatlama olarak adlandırılmaktadır. 

Ekmekteki bayatlamanın çoğunlukla depolama sırasında ekmeğin iç yapısı ve kabuğun 

hidrofilik özelliklerinde meydana gelen değişikliklerle ilişkili olduğu bildirilmektedir. 

Kabuk bayatlaması, ekmeğin iç yapısından kabuğa nem geçişi nedeniyle depolama 

sırasında camsı geçiş (hal değişimi) olayıyla ilişkilidir. Ekmeğin iç yapısının 

bayatlaması genellikle nişastanın yeniden kristalizasyonu ile ilişkilidir. Ekmekte 

nişastanın yeniden kristalleşme oranının nem içeriği ile doğrudan orantılı olduğu 

bildirilmiştir. Bu nedenle, her iki durumda da, ekmeğin kabuğundaki ve iç yapısındaki 

nem içeriği, depolama sırasında ekmek kalitesini korumada çok önemli bir rol 

oynamaktadır (262). Bu çalışmada ekmekler ticari marketlerden temin edildikten  

sonraki  1-4 gün içerisinde katılımcılar tarafından tüketildiğinden ekmeklerde bekleme 

ile oluşan nem kayıpları göz ardı edilmiştir. Ekmeklerin üretimini takiben stardart bir 

sürede tüketimlerinin sağlanması, nem kaybını standardize ederek, katılımcıların 

tüketmesi gereken 25 g sindirilebilir karbonhidrat içeren ekmek miktarının da daha 

standart olmasını sağlayabileceğidüşündürmektedir.  

Ekmek, en sık tüketilen sindirilebilir karbonhidrat kaynağı olduğundan, 

ekmeğin postprandiyal glukoz ve insülin yanıtını düşürmek için birçok strateji 

kullanılmıştır. Temel stratejilerden biri rafine tahıllardan elde edilen ekmeklerin tam 

tahıllarla değiştirilmesi veya başka kaynaklardan elde edilen diyet liflerinin eklenmesi 

ile lif içeriğinin arttırılmasıdır (263) Diyet lifinin gastrointestinal fonksiyon açısından 

sağladığı faydaların yanı sıra, glisemik yanıt üzerindeki etkilerini destekleyen 

verilerde tutarsızlıklar bulunmaktadır (242). Bazı çalışmalar, lif bakımından zengin 

besinlerin (çözünür veya çözünmez lif), düşük kan glukoz yanıt AUC, insülin yanıtı, 

glisemik indeks ve glisemik yük değerleri ile sonuçlandığını bildirmiştir (264-268). 
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Bu etki, diyet lifinin gastrointestinal içerik viskozitesini arttırma, gastrik boşalma 

oranını azaltma ve glukoz emilim oranlarını yavaşlatma özelliği ile ilişkilendirilmiştir 

(263, 266). Buna karşılık, bazı çalışmalar besinlerdeki türü ne olursa olsun lif 

içeriğinin, postprandial glukoz yanıtı, insülin yanıtı, glisemik indeks veya glisemik 

yük değerleri üzerinde önemli bir etkisi olmadığını bildirmiştir (266, 269-271). 

Ülkemizde tüketilen bazı ekmeklerin glisemik indekslerinin belirlemek amacıyla 

yapılan bir çalışmada, benzer şekilde ekmeklerin lif içeriğinin 3,8-8,7 g arasında 

olduğu ve en yüksek ve en düşük lif içeriğine sahip besinlerin sırasıyla en düşük ve en 

yüksek glisemik indeks değerleri ile ilişkilendirilememiştir (119). Bu çalışmada 

ekmeklerin lif içeriğinin 5,6-11,6 g arasında olduğu en yüksek lif içeriğine sahip B 

marka glutensiz ev ekmeği en düşük glisemik indeks değerine sahiptir. Ancak en 

düşük lif içeriğine sahip D marka proteini azaltılmış minik ekmeğin en yüksek 

glisemik indekse sahip olduğundan söz edilememektedir. Bu çalışmada ekmeklerin lif 

içeriklerinin tekrarlanmış olmasına karşın genel olarak yüksek çıkması kullanılan 

analiz yöntemi ile açıklanabilir. Tüm besinlerin toplam diyet lifi analizleri aynı zaman, 

süre ve laboratuvar ortamında yapılmış olmasından dolayı, oluşan çeşitliliğin gözardı 

edilebileceği düşünülmektedir.  

Sonuç olarak, besinlerin protein, yağ, lif ve nem içeriklerinin glisemik indeks 

ile tek tek  doğrudan ilişkili olduğunu kabul etmek yerine, bu besin ögelerinin 

etkileşimleri ile glisemik indeks değerinin belirlendiğini kabul etmek daha geçerli bir 

yaklaşım olabilir.  

5.4. Glutensiz Ekmeklerin Glisemik İndeks Değerinin Belirlenmesi 

Başlangıçta, glisemik indeks diyabet yönetiminde klinik olarak kullanılırken, 

(272, 273), 1997'de düşük glisemik indeksli diyetlerin, düşük tip 2 diyabet riski ile 

ilişkili olduğunu gösteren çalışmalarla (124, 125), glisemik indeksin sadece diyabetin 

tedavisinde değil aynı zamanda sağlığın korunmasında da önemli bir role sahip olduğu 

anlaşılmıştır (274).  

Çölyak hastalığı, gluten ataksisi, buğday alerjisi gibi bazı glutenle ilişkili 

hastalıkların prevalansının artmasının yanı sıra, glutensiz ürünlerin gluten içeren 

muadillerinden daha sağlıklı olduğuna dikkat çeken popüler kitaplar, dergiler, 

makaleler ve medyanın etkisiyle son dönemlerde ilgi odağı olmuş ve bu ürünlerin 
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pazarı gittikçe artmıştır. Bununla birlikte besin endüstrisi için glutensiz ürünler 

organoleptik, teknolojik üretim süreçleri ve besin değeri açısından zorlukları ortaya 

çıkarmaktadır. Glutenin ayrılmasının nişasta sindirilebilirliğini etkilediği, böylece 

postprandiyal glisemik yanıtı arttırdığı gösterilmiştir. Bununla birlikte, son yıllarda, 

glutensiz ürünlere ilişkin teknolojiler geliştirilmekte, böylelikle bu ürünlerin kalite 

parametrelerinin geliştirilmesi amaçlanmaktadır (205).  

Son dönemlerde düşük postprandiyal glukoz yanıt oluşturması ve buna bağlı 

olarak KVH, obezite ve diyabet gibi kronik hastalık risklerini düşürmesinden dolayı 

düşük glisemik indeksli diyetlerin önemi vurgulanmaktadır (129). Gluten içeren 

diyette bu etki, makarna, yulaf, arpa ve tam tahıllı ekmek gibi yaygın olarak tüketilen 

tahıl ürünlerinin diyette yer alması ile elde edilebilirken, sınırlı sayıda ürün 

seçeneğinden dolayı glutensiz diyette bunu elde etmek daha zordur. Glutensiz 

ekmeklere, guar gum veya psilyum gibi viskoz polisakaritler eklenmesi ile bu 

ekmeklerin glisemik indeks değerinin düşürülmesinin mümkün olabileceği öne 

sürülmektedir (275). 

Glutensiz ürünlerin glisemik indeksi ilk olarak Jenkins ve ark. (104) tarafından 

1987 yılında araştırılmıştır. Buğday ürünlerinden gluten proteinin uzaklaştırılmasının 

kan glukozu üzerindeki etkisini belirlemek için sağlıklı bireylere normal buğday unu 

veya glutensiz undan yapılan beyaz ekmek verilmiştir. Glutensiz undan yapılan 

ekmeklerin tüketimi sonrası bireylerin kan glukozunda önemli ölçüde artış 

saptanmıştır. Bununla birlikte in vitro sindirim hızında ve in vivo nişasta emiliminde 

artış tespit edilmiştir. Glutensiz ekmek formülasyonuna glutenin eklenmesi ile in vitro 

sindirim hızında ve in vivo nişasta emiliminde beklenen düşüşün görülmemesi, 

nişasta-protein etkileşimi gibi işlenmemiş buğday unu ile ilişkili faktörlerin buğday 

ürünlerinin emilim hızları ve glisemik yanıtları düşürmede önemli olabileceğini 

düşündürmüştür (276).  

Uluslararası glisemik indeks veri tabanında 19 glutensiz besinin glisemik 

indeks ve glisemik yük değerlerine yer verilmiştir. Bunlardan altısının yüksek, onunun 

düşük glisemik indeks değerine sahip olduğu bildirilmiştir (210). Bir başka çalışmada 

Berti ve ark. (105), bazı glutensiz ürünlerin, geleneksel gluten içeren muadillerine 

kıyasla, in vitro nişasta sindirilebilirlilik özelliklerini ve glutensiz besinlerin in vivo 

metabolik yanıtlarını incelemişlerdir. İlk olarak, birkaç ürünün nişasta sindirilebilirliği 
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in vitro olarak değerlendirilmiştir. Ardından, bir grup sağlıklı gönüllü birey üzerinde 

üç glutensiz ve geleneksel gluten içeren muadil ürünlerinin postprandial glukoz ve 

insülin yanıtları değerlendirilmiştir. Glutensiz ekmeğin nişasta sindirilebilirlilik 

eğrisinin altındaki alan ve kan glukoz eğri altı alanı geleneksel muadillerine göre daha 

yüksek bulunmuştur (105). Packer ve ark. (275) tarafından, İngiltere'de sekiz tip 2 

diyabetli birey üzerinde reçeteyle satılan altı glutensiz ürünün glisemik indeksinin 

incelendiği çalışmada ise, glutensiz ürünlerin glisemik indeksinin, gluten içeren 

muadilleriyle benzer olduğu saptanmıştır. Zuccotti ve ark.(277) tarafından İtalya’da 

çölyak hastası olan ve olmayan çocukların besin tüketimlerinin karşılaştırıldığı bir 

çalışmada, günlük toplam enerji alımının % 36,3’ünü ticari olarak satılan glutensiz 

ürünlerden geldiği bildirilmiştir. Ayrıca çölyak hastalarının uyguladığı glutensiz 

diyetin glisemik indeksinin (297,5), normal diyet ile beslenen kontrol grubunun 

diyetinin glisemik indeksine (47,2) kıyasla daha yüksek olduğu tespit edilmiştir (277).  

İtalya'da tüketilen en yaygın 10 ticari glutensiz ürünün glisemik indeks 

değerlerinin incelendiği bir çalışmada, her biri 10 sağlıklı gönüllüden oluşan iki grup 

üzerinde altı fırıncılık ürünü ve dört çeşit makarnanın postprandial glukoz yanıtı 

değerlendirilmiştir. Test edilen fırıncılık ürünleri ve makarnaların düşük (≤55) ve orta 

(56-69) glisemik indeks değerine sahip olduğu saptanmıştır. Genel olarak test edilen 

glutensiz ürünlerin glisemik indeks değerlerinin, 37,5 (kahvaltılık bisküvi) ile 66,7 

(tahıllı kek) arasında olduğu tespit edilmiştir (263). Önceki çalışmadan (105, 275) 

farklı sonuçlar elde edilmesi ekmek formülasyonlarındaki farklılık ile açıklanmıştır 

(205). Jenkins ve ark.’nın (276) çalışmalarında kullandıkları glutensiz ekmek 

formülasyonunun (glutensiz buğday nişastası, maya, şeker ve su), Scazzina ve ark.’nın 

değerlendirdiği glutensiz ekmek formülasyonlarına göre daha basit olduğu 

bildirilmiştir. Scazzina ve ark.’nın (205) çalışmasında kullandıkları glutensiz 

ürünlerde glisemik indeks değerlerinin düşük çıkmasında, içerdiği lifin (psyllium, guar 

gum ve hidroksipropilmetilselüloz), postprandial glisemik yanıtı azaltarak gastrik 

boşalmayı geciktiren bir bileşen olduğu belirtilmiştir. Örneğin, 15 g psyllium müsilajı 

(Plantago psyllium) ile tüketilen beyaz bir ekmeğin, postprandiyal kan glukoz yanıtını 

yaklaşık % 40 azalttığı bildirilmiştir (278). Aynı şekilde, % 5 guar gum eklenen bir 

ekmeğin glisemik indeks değerinde % 41 oranında azalma saptanmıştır (279). Yakın 

bir zamanda Capriles ve Areas (280), % 12 inulin tipi fruktan ilavesinin glutensiz 
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ekmeğin glisemik indeksini % 32 oranında azalttığını ve duyusal kabul edilebilirliğini 

arttırdığını bildirmiştir. Lif ilavesinin yanı sıra, ekşi mayanın da nişasta içeren 

besinlerde glisemik indeks değerini düşüren bir bileşen olduğu öne sürülmektedir. 

Buna göre, % 15 ila 22.5 oranında ekşi hamur ile hazırlanan glutensiz ekmeklerin, 

kontrol ekmeğine göre glisemik indeks değerinde düşüş, hacim ve dokuda olumlu 

gelişme ve kırıntı oluşumunda gecikme sağladığı bildirilmiştir (281). 

Psödotahılların, karbonhidratlar ve proteinler gibi makro besin ögelerinin yanı 

sıra vitamin ve minerallerin de iyi kaynağı olduğu gösterilmiştir (8). Psödotahıl 

taneleri gluten proteinleri içermez, fakat biyolojik değeri yüksek olan proteinler 

(albüminler ve globülinler)  bakımından zengindir. Kan lipit profilini iyileştirici ve 

glisemik yanıtı düzenleyici vb. etkileri olduğu için fonksiyonel besin olarak kabul 

edilebilmektedirler (105, 282, 283). 

Bu çalışmada glutensiz ekmeklerin beyaz ekmeğe ve glukoza göre glisemik 

indeks değerleri belirlenmiş, tüm glutensiz ekmeklerin beyaz ekmeğe göre yüksek 

glisemik indeks değerlerine (≥70) sahip olduğu tespit edilmiştir. Glukoza göre 

glutensiz ekmeklerin glisemik indeksi değerlendirildiğinde ise 3’ünün düşük, 3’ünün 

orta ve 3’ünün yüksek glisemik indeks değerine sahip olduğu belirlenmiştir. Besinlerin 

glisemik indeks sınıflarına göre içerdiği yağ ve lif miktarlarının istatiksel olarak 

anlamlı farklılık gösterdiği (p<0,05), özellikle besinlerin lif içeriği arttıkça glisemik 

indeks değerinin düştüğü ancak, protein miktarlarının istatiksel olarak benzer olduğu 

saptanmıştır (p>0,05).  

Glisemik indeks değeri hem glukoza hem beyaz ekmeğe göre en düşük olan B 

marka glutensiz ev ekmeği incelendiğinde, lif içeriğinin en yüksek olduğu tespit 

edilmiştir. B marka glutensiz ev ekmeğinin formülasyonunda yer alanlar su, mısır 

nişastası, ekşi hamur (pirinç unu, su) , karabuğday unu %8.5, pirinç unu, elma lifi, 

pirinç şurubu, pirinç nişastası, ayçiçeği yağı, soya proteini olarak listelenmiştir. 

Ayrıca, kıvam arttırıcı olarak hidroksipropil metil selüloz, tuz, maya ve şeker, asitlik 

düzenleyici olarak ise tartarik asit kullanılmıştır. Literatürde düşük glisemik indeks 

değerleri ile ilişkilendirilen, içerdiği hidroksipropil metil selüloz, ekşi hamur ve 

karabuğday unu gibi bileşenlerin B marka glutensiz ev ekmeğinin düşük glisemik 

indekse sahip olmasında etkisinin olduğu düşünülmektedir.  
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Glisemik indeks değeri hem glukoza hem beyaz ekmeğe göre en yüksek olan 

test ekmeği C marka glutensiz gevrek ekmeğin formülasyonu incelendiğinde: düşük 

proteinli un [glutensiz buğday nişastası, mısır nişastası, dekstroz, kıvam arttırıcı 

(ksantam gum), kabartıcı (sodyum bikarbonat)], bitkisel yağ (ayçiçek), maya, tuz 

içerdiği görülmektedir. Bu formülasyonun glisemik indeksi değerini düşürdüğü 

düşünülen besin maddesi içeriğinin B marka ev gevrek ekmeğine göre çok daha az 

olduğu düşünülmektedir. 

Referans besin olarak glukoz kullanarak elde edilen glisemik indeks 

değerlerinin beyaz ekmeğe göre elde edilen glisemik indeks değerlerinden 1,4 kat 

yüksek olduğu bildirilmiştir (127). Bu çalışmada da benzer şekilde test besinlerin 

beyaz ekmeğe göre glisemik indeks değeri glukoza göre glisemik indeks değerlerinden 

1,34-1,69 kat daha yüksek olduğu belirlenmiştir. Çiftçi tarafından yapılan farklı 

pişirme yönteminin patatesin glisemik indeksi üzerine etkisinin incelendiği çalışmada 

ise bu değerin 1,22-1,32 arasında olduğu belirtilmiştir (219). 

Bu sonuçlar, hali hazırda glutensiz ürün pazarında mevcut olan yüzlerce farklı 

formülasyon arasında, glisemik indeksi düşük içerikli glutensiz ürünlerin, bu ürünleri 

tüketen bireylerin postprandiyal kan glukoz düzeylerini olumsuz yönde etkilemeden 

yüksek glisemik indeks ile ilişkilendirilen hastalıkların önlenmesinde uygun besin 

kaynağı olabileceği düşünülmektedir. 

5.5. Bireylerin İştah ile İlgili Değişkenlerinin Değerlendirilmesi ve 

Glisemik İndeks Değerleri Arasındaki İlişkinin İncelenmesi 

Tokluk, besin tüketiminin sonunda gelişen ve öğün aralarının yanı sıra da daha 

fazla yemek yemenin baskılanmasını sağlayan duygudur (284). Artan obezite 

prevalansının önüne geçebilmek için öğünler arasında doygunluğun sağlanması 

önemlidir. Açlık hissi, zayıflama girişimlerinin başarısız olmasının ana nedenlerinden 

biri olarak rapor edilmiştir (285, 286). Bu doygunluk hissini arttırmanın, vücut ağırlığı 

yönetimi için potansiyel bir etkiye sahip olduğu düşünülmektedir. Doygunluk ve daha 

fazla yemek yememe duygusu özneldir ve bu nedenle doğrudan ölçmek çok zordur. 

İştah duygusu genellikle bireylerin açlık, tokluk, dolgunluk hislerini ve yemek yeme 

isteklerini belirten görsel analog skala (VAS) ile değerlendirilmektedir (287, 288). 
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Açlık-tokluk hissine ilişkin duyumlar, 100 mm’lik iki ucuna zayıf ve güçlü terimlerin 

yerleştirildiği görsel analog bir skala kullanılarak elde edilmektedir (289).  

Farklı makro besin ögelerinin doygunluk etkilerini anlamak için birçok 

araştırma yapılmış ve proteinin doygunluğu arttırmada en etkin makro besin ögesi 

olduğuna işaret edilmiştir (290-292). Bir çalışmada, doza bağlı olarak yüksek protein 

içeriğinin daha yüksek postprandiyal doygunluk ve daha düşük açlık hissi etkisi 

sağladığı bildirilmiştir (293). Ayrıca, yüksek proteinli diyetlerin ağırlık kaybının 

sağlanması ve sürdürülmesi üzerinde olumlu etkisi olduğu bazı çalışmalarda 

gösterilmiştir (294-296). Besinlerin doygunluk özelliklerine ek olarak, eşit 

miktarlardaki etkileri karşılaştırılarak besinlerin doyma kapasitelerini araştırmak ve 

böylece enerji içeriğine göre doyma gücünü incelemenin önemli olduğu 

vurgulanmaktadır (297, 298). Mevcut obezite yükü göz önüne alındığında, mümkün 

olduğu kadar az enerjiyle doygunluk hissinin arttırılması potansiyel bir yaklaşım 

olabileceği düşünülmektedir. Düşük enerji alımına karşın benzer tokluk düzeyleri elde 

edilebilirse, bu ağırlık kontrolü için güçlü bir araç olabilmektedir. Bu nedenle, enerji 

içeriği farklı besinlerin aynı doygunluk derecesini oluşturup oluşturmadığını 

incelemek önemlidir (299). Bu çalışmada test ve referans besinlere karşı elde edilen 

VAS skorlarının besinlerin protein, enerji, yağ ve lif içeriği ile ilgili olduğuna dair 

herhangi bir anlamlı ilişki bulunamamıştır (p>0,05). Bununla ilgili olarak VAS 

skorları ile içerdikleri protein, enerji, yağ ve lif içeriğinden çok tüketilen besin miktarı 

ile ilişkili olduğu bildirilmektedir. Fakat bu çalışmada bireylerin tükettikleri 25 g 

sindirilebilir karbonhidrat içeren besin miktarları ile VAS skorları arasında istatiksel 

olarak anlamlı bir ilişki belirlenememiştir. 

Besinlere verilen glisemik yanıtın diyabetli bireylerde glisemik kontrolde rolü 

pek çok kez araştırılmış (300-302), ancak doygunluk ve uzun süreli vücut ağırlığının 

düzenlenmesi üzerindeki potansiyel etkisine nispeten daha az önem verilmiştir (303). 

Karbohidratların glisemik yanıtı ile tokluk ilişkisi, bazı nedenlerden dolayı 

belirsizliğini korumaktadır. Bu nedenlerden ilki, sadece birkaç çalışmada, uzun süreli 

kan glukozu, iştah ve besin alımının eşzamanlı ölçümleri yapılmıştır. İkincisi, literatür 

bu ilişki hakkında çelişkili bilgiler içermektedir. Üçüncüsü, bazı görüşlere göre bir 

besinin glisemik indeksinin, doygunluk-tokluk mekanizması ile açıklanmasının yanlış 

olduğu varsayılmaktadır (304). 
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Uzun süre boyunca eş zamanlı olarak kan glukozu ve doygunluğu ölçen az 

sayıdaki çalışmada kan glukozu düzeyindeki küçük ve sürekli değişiklikler 

doygunlukla ilişkilendirilmiştir (165, 305). Yüksek amilozlu (düşük glisemik indeksli) 

nişasta içeriğine sahip karışık öğün tüketiminin düşük amilozlu (daha yüksek glisemik 

indeksli) bir öğüne kıyasla, açlık skorunda daha güçlü bir azalma, tüketimden sonraki 

6 saate kadar doygunluk hissinde artışa neden olduğu bildirilmiştir (165). Benzer 

şekilde, yüksek amiloz içeriğine sahip pirinç patlağı tüketiminin, düşük amiloz 

içeriğine sahip pirinç patlağı tüketimi ile karşılaştırıldığında, 2 saat sonraki öğünde 

enerji alımının azalmasına neden olduğu bildirilmiştir (305). Kan glukozu en düşük 

düzeye, yüksek amilozlu pirinç patlağının tüketiminden sonra düştüğü bildirilmiştir. 

Buna bağlı olarak, kan glukozundaki büyük değişiklik yerine küçük değişikliklerin 

tokluk hissinin artmasıyla ile ilişkili olduğu, kısa süreli bile olsa yüksek glisemik 

yanıtın olumsuz etkilere neden olduğu sonucuna varılmıştır (304). Bu çalışmada bazı 

ekmeklerin oluşturduğu kan glukoz yanıtı ile VAS skorları eğri altı alanı arasında 

istatiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmuştur (p<0,05). Beyaz ekmeğe göre yüksek 

glisemik indeks değerine sahip olan C marka glutensiz günlük ekmeğin kan glukoz 

yanıtı eğri altı alanı ile açlık, yeme isteği ve yenilebilecek miktar skoru arasında 

pozitif, tokluk skoru ile negatif olarak anlamlı düzeyde kuvvetli ilişki saptanmıştır 

(p<0,05). Bu ilişki literatürde bildirilen (165) kan glukoz yanıtındaki büyük 

değişikliklerin ve yüksek glisemik indeksin, açlık ile ilgili skorlarla pozitif ilişkili 

tokluk ile ilgili skorlarla negatif yönlü ilişkili olduğunu desteklemektedir. 

Glisemik indeksin hem kısa süreli (1 gün) hem de uzun süreli (birkaç gün veya 

haftada) enerji homeostazı üzerindeki etkileri ile ilgili olarak iki sistematik derleme 

incelenmiştir (306, 307). Birkaç ad libitum çalışmasının ele alındığı derlemede, düşük 

glisemik indeksli diyetin yüksek glisemik indeksli diyete göre, ad libitum tüketim ile 

daha düşük vücut ağırlığı ile sonuçlandığı bildirmiştir (306). Bu sonuç aynı zamanda 

düşük glisemik indeks diyetinin uygulanmasıyla birlikte vücut ağırlığı üzerinde etkisi 

olduğunu gösteren sistematik bir derleme ile de ortaya çıkmaktadır (307). 

Berti ve ark.(105), glutensiz ürünler ile gluten içeren muadillerinin glisemik 

yanıtları ve açlık-tokluk skorlarını karşılaştırmak amacıyla yaptığı çalışmada, ürünler 

arasında doygunluk algılarının anlamlı bir farklılık göstermediği bildirilmiştir. 

Glutensiz ürünler arasında yapılan karşılaştırmada, istatiksel olarak anlamlı olmasa da 
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en yüksek yeme isteğine kinoa tüketimi ile en düşük ise glutensiz ekmek tüketimi ile 

ulaşıldığı bildirilmiştir (105). 

Saf karbonhidratların etkilerini değerlendiren insan çalışmalarına göre yüksek 

glisemik indekse sahip olan karbonhidratların iştahta ve besin alımında kısa süreli (ilk 

saat içinde) bir düşüş gösterirken, bu düşüşün etkisinin kısa sürdüğü, düşük glisemik 

karbonhidratların doygunluk etkilerini daha geç (2-3 saat) gösterdiği ve etkilerinin 

daha uzun sürdüğü bildirilmiştir (304). Tüketiminden bir saat sonra, yüksek glisemik 

indeksli karbonhidratlar (glukoz, polikoz ve sükroz) besin alımını baskılarken, düşük 

glisemik indeksli karbonhidratların (amiloz, amilopektin) bu etkiyi bu süre içerisinde 

göstermediği belirtilmiştir. Yüksek glisemik indeksli karbonhidratların erken 

doyurucu etkisi, glukoz ve sükrozun tüketiminden 60-90 dakika sonra kısa süreli besin 

alımını bastırdığını gösteren birkaç başka çalışmanın sonuçları ile doğrulanmıştır. 

Ayrıca düşük glisemik indeksli karbonhidrat olan fruktozun kısa süreli doygunluk 

etkisi oluşturduğu bildirilmiştir. Hem fruktoz hem de glukozun test edildiği 

çalışmalarda, fruktozun, glukoz ile karşılaştırıldığında tüketimden 135 dakika sonra 

tokluk hissinde artışa neden olduğu bildirilmiştir. Bu bulgular, düşük glisemik indeksli 

besinlerin tüketiminden sonra 2-6. saatlerde tokluk hissini arttırdığını gösteren çoğu 

çalışmanın sonuçlarıyla doğrulanmaktadır (304). Bu çalışmada yüksek glisemik 

indeks değerine sahip olan B marka glutensiz gevrek ekmeğin kan glukoz artış alanı 

ile 100 mm-VAS ile elde edilen tokluk skoru arasında pozitif yönlü istatiksel olarak 

anlamlı ilişki belirlenmiştir (p<0,05). Bu ilişkinin yüksek glisemik indeksli B marka 

glutensiz gevrek ekmeğin erken evrede besin alımını baskıladığını düşündürmektedir. 

Bu doğrultuda kesin yargıya varabilmek için bununla ilgili daha fazla çalışmaya 

ihtiyaç duyulmaktadır. 

Lennerz ve ark., yüksek glisemik indeksli bir öğünün, düşük glisemik indeksli 

öğüne kıyasla, açlık hissini arttırdığını ve beyin ödül bölgelerini uyardığını öne 

sürmektedir (308). Uzun süreli bir çalışmada, Chang ve ark. bir aylık bir süre boyunca, 

düşük glisemik indeksli bir diyetin, yüksek glisemik indeksli diyet ile 

karşılaştırıldığında doygunluk hissinde artış ile ilişkili olduğunu tespit etmiştir (309). 

Ancak, düşük glisemik indeksli diyetin doygunluk etkisine dair daha uzun süreli 

çalışmalara ihtiyaç duyulduğu belirtilmektedir. 
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Bu çalışmada referans besinler ve glutensiz ekmekler için farklı zamanlarda 

100 mm-VAS ile değerlendirilen açlık, tokluk, yeme isteği, yenilebilecek miktar ve 

şekerli besin tüketme isteği skorları ile besinlerin glukoza göre glisemik indeks 

değerleri arasındaki istatiksel olarak anlamlı ilişki saptanmamıştır (p>0,05). Fakat bu 

skorlar ile referans ve test besinlerin oluşturduğu kan glukoz yanıtı eğri altı alanı 

arasında önemli farklılıklar tespit edilmiştir (p<0,05). Bu sonuçlar, besinin glisemik 

indeksinin, açlık-tokluk mekanizması ile açıklanmasının yanlış olduğu varsayımını 

düşündürmektedir. Ayrıca besinlerin glisemik indeks değerlerinin belirlenmesinde 

glukoza göre kan glukoz yanıt eğrisi altında kalan alanın oranlanmasının, kan glukoz 

yanıtı ile VAS skorları arasındaki etkileşimi göstermede eksik kalabileceği 

düşünülmektedir. Bunun yerine, bu çalışmada gösterildiği gibi, besinlerin oluşturduğu 

açlık-tokluk hisleri ile kan glukoz yanıtı arasındaki etkileşimi göstermede kan glukoz 

yanıtı eğri altı alanı ölçütünün kullanımının daha doğru olduğu düşünülmüştür. 

Glukoza göre glisemik indeks değerleri sınıflandırılmış ekmeklerin enerji, 

protein, yağ, lif içerikleri ile 100 mm-VAS ile değerlendirilen açlık, tokluk, yeme 

isteği, yiyebileceği miktar ve şekerli besin tüketme isteği skorları arasında istatiksel 

olarak anlamlı düzeyde ilişki gözlenmemiştir (p>0,05). 

Test ve referans besinlerden elde edilen VAS skorları ile besinlerin 

karşılaştırılmasında besin içerikleri ile ilgili önemli bir ilişkinin görülememiş olması, 

açlık, tokluk, yeme isteği gibi hislerin subjektif olarak değerlendirilmesinden 

kaynaklandığı düşünülmektedir. Ayrıca her ekmeğin 25 g sindirilebilir karbonhidrat 

miktarlarının farklı ekmek miktarına karşılık gelmesi, tüketilen ekmek miktarının eşit 

olmamasına neden olmuştur; bu da parametrelerle ilgili karşılaştırmalarda sınırlılığa 

neden olmuştur.  Daha ileriki çalışmalarda açlık, tokluk, doygunluk etkilerini daha net 

gözlemleyebilmek için bu çalışmada kullanılan subjektif 100-mm VAS’ın yanı sıra 

iştah ile ilgili biyokimyasal parametrelerin de incelenmesi ve buna ilişkin 

karşılaştırılmaların yapılması daha doğru bilgilerin elde edilmesinde etkili olabilir. 

Bu çalışmanın sınırlılıkları ele alındığında, ekmeklerin farklı ticari firmalardan  

alınmasından dolayı farklı pişirme, bekletme ve paketleme prosedürlerinden geçtiği ve 

bunun da besinlerin nem içeriği başta olmak üzere bileşimlerini  değiştirebileceği 

gözlemlenmiştir. Ekmeklerde üretime özgü  standardizasyonun olmaması bu 

çalışmanın sınırlılıklarından biri olarak değerlendirilmiştir.   
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6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

6.1. Sonuçlar 

Bu araştırma, Haziran 2018 - Nisan 2019 tarihleri arasında, Hacettepe 

Üniversitesi Beslenme ve Diyetetik Bölümü’nde araştırmaya katılım kriterleri 

doğrultusunda değerlendirilip çalışmaya uygun bulunan 19-35 yaş arası 12 sağlıklı 

gönüllü birey üzerinde gerçekleştirilmiştir. Araştırmaya katılan bireylerin 25 g 

sindirilebilir karbonhidrat içeren miktarda referans ve test besin tüketimi sağlanarak 

kan glukoz düzeyleri ile açlık-tokluk skorları değerlendirilmiştir. Değerlendirmeler 

sonunda şu sonuçlara varılmıştır: 

1. Test edilen ekmekler protein içeriklerine göre sırasıyla beyaz ekmek (% 6,0), 

B marka glutensiz ev ekmeği (% 3,98), E marka  glutensiz ekmek (% 3,15), C 

marka glutensiz günlük ekmek (% 3,11), B marka glutensiz gevrek ekmek (% 

1,79), F marka  glutensiz ekmek (% 1,28), D marka proteini azaltılmış minik 

ekmek (% 1,15), C marka glutensiz gevrek ekmek (% 0,85), D marka proteini 

azaltılmış baget ekmek (% 0,79), A marka glutensiz ekmektir ( % 0,64).   

2. Test edilen ekmekler yağ içeriklerine göre sırasıyla B marka glutensiz gevrek 

ekmek (% 4,91), D marka proteini azaltılmış minik ekmek (% 3,85), D marka 

proteini azaltılmış baget ekmek (% 3,24), B marka glutensiz ev ekmeği (% 

2,38), E marka  glutensiz ekmek (% 1,41), A marka glutensiz ekmek (% 0,65), 

C marka glutensiz günlük ekmek (% 0,55), beyaz ekmek (% 0,49), F marka  

glutensiz ekmek (% 0,46), C marka glutensiz gevrek ekmektir (% 0,22). 

3. Test edilen ekmekler lif içeriklerine göre sırasıyla B marka glutensiz ev ekmeği 

(% 11,58), A marka glutensiz ekmek (% 8,80), beyaz ekmek (% 8,05), D marka 

proteini azaltılmış baget ekmek (% 7,07), C marka glutensiz günlük ekmek (% 

6,69), F marka glutensiz ekmek (% 6,54), B marka glutensiz gevrek ekmek (% 

6,5), E marka  glutensiz ekmek (% 6,32), C marka glutensiz gevrek ekmek (% 

5,89) ve D marka proteini azaltılmış minik ekmektir (% 5,60). 

4. Bireylerin tükettiği 25 g sindirilebilir karbonhidrat içeren miktarları sırasıyla 

A marka glutensiz ekmek (58 g), B marka glutensiz ev ekmeği (57 g), E marka 

glutensiz ekmek (52 g), C marka glutensiz günlük ekmek (51 g), D marka 

proteini azaltılmış minik ekmek (50 g), beyaz ekmek (47 g), D marka proteini 
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azaltılmış baget ekmek (45 g), F marka glutensiz ekmek (44 g), B marka 

glutensiz gevrek ekmek (31 g), C glutensiz gevrek ekmek (30 g) ve glukoz (25 

g) şeklindedir. 

5. Test ve referans besinlerin tüketimini takiben besinlerin 15., 30., 45., 90. ve 

120.dk’larda oluşturduğu kan glukoz değerleri arasında istatiksel olarak 

anlamlı düzeyde farklılık bulunmuştur (p<0,01). 

6. Test ve referans besin tüketimini takiben besinlerin zamana bağlı oluşturduğu 

kan glukoz yanıt eğrisi altındaki toplam alanlar arasında istatiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmuştur (p<0,005).  

7. Katılımcıların besin tüketimlerini takiben, zamana bağlı oluşan en yüksek kan 

glukoz yanıt eğrisi altındaki toplam alanın glukoza, en düşüğünün ise B marka 

glutensiz ev ekmeğine ait olduğu tespit edilmiştir. 

8. Bireylerin 0.dk kan glukoz ölçümü ile 120.dk’ya kadar ölçülen en yüksek kan 

glukozu arasındaki fark ortalaması ve çalışma süresince ölçülen en yüksek kan 

glukozu ortalaması referans besin olan glukoza, en düşük olanı ise B marka 

glutensiz ev ekmeğine aittir. 

9. Bireylerin 0. ve 120.dk arasındaki en yüksek kan glukoz değeri fark ortalaması 

D marka proteini azaltılmış minik ekmekte görülmüştür. 

10. Test besinlerin glukoza göre glisemik indeks değerleri sırasıyla 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 günlük 

ekmek (63,1), A marka glutensiz ekmek (61,5), F marka glutensiz ekmek 

(58,0), D marka proteini azaltılmış baget ekmek (51,7) ve D marka proteini 

azaltılmış minik ekmek (47,1) ve B marka glutensiz ev ekmeğidir (42,4). 

11. Glukoza göre glisemik indeks sınıflaması yapıldığında C marka glutensiz 

gevrek ekmek, E marka glutensiz ekmek, beyaz ekmek ve B marka glutensiz 

gevrek ekmeğin yüksek glisemik indekse (≥70), C marka glutensiz günlük 

ekmek, A marka glutensiz ekmek ve F marka  glutensiz ekmeğin orta glisemik 

indekse (56-69), D marka proteini azaltılmış baget ekmek ve D marka proteini 

azaltılmış minik ekmek ve B marka glutensiz ev ekmeğinin düşük glisemik 

indekse sahip olduğu tespit edilmiştir. 
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12. Beyaz ekmeğe göre glisemik indeks değerleri sırasıyla glukoz (156,2), C marka 

glutensiz gevrek ekmek (120,2), E marka glutensiz ekmek (110,5), B marka 

glutensiz gevrek ekmek (103,2), A marka glutensiz ekmek (96,0), C marka 

glutensiz günlük ekmek (95,8), F marka glutensiz ekmek (85,9), D marka 

proteini azaltılmış minik ekmek (74,2), D marka proteini azaltılmış baget 

ekmek (73,7) ve B marka glutensiz ev ekmeğidir (71,5). 

13. Beyaz ekmeğe göre glisemik indeks sınıflaması yapıldığında glukoz başta 

olmak üzere tüm besinlerin yüksek glisemik indeks değerine (≥70) sahip 

olduğu belirlenmiştir. 

14. Glisemik indeks değeri düşük olan besinlerin yağ, protein ve lif miktarları 

ortalama ve standart sapmaları sırasıyla 1,6±0,25 g, 1,1±0,86 g ve 4,2±1,73 g, 

glisemik indeks değeri yüksek olan besinlerin ise sırasıyla 0,5±0,57 g, 1,1±1,05 

g ve 2,2±1,33 g’dır. 

15. Besinlerin glisemik indeks sınıflarına göre yağ ve lif içeriğinin istatiksel olarak 

anlamlı farklılık gösterdiği ve besinlerin lif içeriği arttıkça glisemik indeks 

değerinin düştüğü görülmektedir (p<0,05). Besinlerin glisemik indeks 

sınıflarına göre içerdiği protein miktarlarının istatiksel olarak benzer olduğu 

saptanmıştır (p>0,05). 

16. Referans besinlerin kan glukoz yanıt eğrisi altında kalan alanın bireyler arası 

varyasyonu glukoz için % 5,84, beyaz ekmek için % 5,19 olarak bulunmuştur. 

17. Test ve referans besinlerin 100 mm VAS ile ölçülen açlık, tokluk, yeme isteği, 

yenilebilecek miktar ve şekerli besin tüketme isteği skorları zaman içinde 

istatiksel olarak anlamlı düzeyde farklılık göstermiştir (p<0,05). Bu skorların 

zaman içindeki değişimi test ve referans besinlere göre istatiksel olarak anlamlı 

farklılık göstermemiştir (p>0,05). Test ve referans besinlerin VAS skorlarının 

eğri altında kalan alan ortalamaları açısından benzer etkiler gösterdiği tespit 

edilmiştir (p>0,05). 

18. Bireylerin referans ve test besinler için farklı zamanlarda 100 mm-VAS ile 

değerlendirilen açlık, tokluk, yeme isteği, yiyebileceği miktar ve şekerli besin 

tüketme isteği skorları ile besinlerin glisemik indeks değerleri arasında 

istatiksel olarak anlamlı ilişki saptanmamıştır (p>0,05). 
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19. C marka glutensiz günlük ekmeğin oluşturduğu kan glukoz yanıtı eğri altı alanı 

ile açlık ve yenilebilecek miktar skorları arasında pozitif olarak kuvvetli 

korelasyon saptanmıştır (p<0,05, raçlık=0,762, ryenilebilecek miktar=0,643). B marka 

glutensiz gevrek ekmek için tokluk skorları ile kan glukoz yanıtı eğri altı 

alanları arasında pozitif, C marka glutensiz günlük ekmekte ise negatif ilişki 

olduğu saptanmıştır (p<0,05, rschar=0,580, rmader=-0,706). C marka glutensiz 

günlük ekmek ve D marka proteini azaltılmış baget ekmeğin oluşturduğu kan 

glukoz yanıtı eğri altı alanı ile yeme isteği skoru arasında pozitif olarak anlamlı 

düzeyde kuvvetli ilişki saptanmıştır (p<0,05, rmader=0,692, rmayalıhane=0,594). 

Şekerli besin tüketme isteği skoru ile kan glukoz yanıtı eğri altı alanları 

arasında F marka glutensiz ekmeği için negatif yönlü ve istatiksel olarak 

anlamlı düzeyde kuvvetli ilişki tespit edilmiştir (p<0,05, r=-0,629).    

20.  Glisemik indekslerine göre ekmeklerin enerji, protein, yağ, lif içerikleri ile 

100 mm-VAS ile değerlendirilen açlık, tokluk, yeme isteği, yiyebileceği miktar 

ve şekerli besin tüketme isteği skorları arasında istatiksel olarak anlamlı 

düzeyde ilişki gözlenmemiştir (p>0,05). 

21. Besinlerin glukoza göre glisemik indeksi ile enerji ve yağ içerikleri arasında 

negatif yönlü istatiksel olarak anlamlı düzeyde ilişki saptanmıştır (p<0,05).  

22. Besinlerin beyaz ekmeğe göre glisemik indeks değerleri ile enerji, protein, yağ 

ve lif içerikleri arasında negatif yönlü, toplam karbonhidrat içeriği ile ise 

pozitif yönlü istatiksel olarak anlamlı ilişki saptanmıştır (p<0,05). 
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6.2.Öneriler 

Glutensiz diyet, çölyak hastalığı ve gluten ile ilişkili diğer hastalıklar için en 

etkili diyet tedavisi olarak uygulanmaktadır. Bu hastaların glutensiz diyeti uygularken 

tükettikleri besinlerin içerdiği gluten miktarına dikkat etmeleri gerekmektedir. 

Beslenme uzmanları tarafından bu bireylere, kişiye özel glutensiz diyet planlanmalı, 

gerekli durumlarda bireylerin gereksinimlerine uygun olarak glutensiz ürünler 

önerilmeli ve diyete uyumları yakından izlenmelidir. Glutensiz diyetin 

endikasyonunun olmadığı durumlarda glutensiz diyet uygulamalarının ve glutensiz 

ürün kullanımlarının besin ögesi yetersizlikleri ve glisemik kontrol gibi metabolik 

süreçler açısından risk oluşturabileceği dikkate alınmalıdır. Glutensiz diyet 

uygulamalarında, diyet diyetisyenler tarafından aşağıdaki hususlar göz önünde 

bulundurularak planlanmalıdır: 

1. Günlük enerji alımı, bireyin yaş, cinsiyet ve fiziksel aktivite düzeyi gibi 

özellikleri çerçevesinde belirlenmelidir. Toplam diyet enerjisinin % 45-60'ı 

karbonhidratlar, % 20-35’i yağlar ve % 10-20’si ise proteinlerden 

sağlanmalıdır. Bireylerin makro besin ögesi gereksinimlerinin yanında, lif ve 

mikro besin ögesi gereksinimleri de diyet ile sağlanmalıdır.  

2. Glutensiz diyette protein sınırlandırılması gerekmediği için, bu diyetlerin 

uygulandığı dönemde proteinsiz ürünlerin kullanılmasına gerek 

bulunmamaktadır.  

3. Glutensiz ürünlerin şeker, yağ ve tuz içerikleri zenginken; lif, vitamin ve 

mineral içerikleri yetersiz olabilmektedir.  

4. Glutensiz ürünlerin yüksek şeker, nişasta ve düşük lif içerikleri bu ürünlerin 

glisemik indesk değerlerinin yüksek olması ile sonuçlanabilmektedir.  

5. Glutensiz ürünlerin glisemik indeks değerlerinin düşürülmesini sağlayacak 

formülasyonların geliştirilmesi ve tüketiciler tarafından bu tür ürünlerin tercih 

edilmesinin sağlanması önem taşımaktadır. 

6. Glutensiz diyetlerin yeterli ve dengeli diyetlere göre üstünlüğünü gösteren 

herhangi bir çalışma bulunmadığından, gluten ile ilişkili hastalığı olmayan 

bireyler için bu diyetlerin uygulanması önerilmemektedir. 
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7. Glutensiz diyetin sağlığı geliştirici olası etkileri hakkında yeterli kanıt 

oluşturulabilmesi için, bu konuda iyi planlanmış randomize kontrollü klinik 

çalışmalara gereksinim bulunmaktadır. 
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EK-2: TC Sağlık Bakanlığı Türkiye İlaç ve Tıbbi Cihaz Kurumu 

(TİTCK) Klinik Araştırma Etik Kurul Onayı 

  



 

EK-3. Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu 

Diyetisyenin Açıklaması 

Doç. Dr. Zehra Büyüktuncer Demirel danışmanlığında sağlıklı yetişkin bireylerde 

piyasada satılan bazı glutensiz ekmeklerin glisemik indeks değerlerinin belirlenmesini 

amaçlayan bir çalışma yürütmekteyiz. Araştırmanın ismi “Piyasada Satılan Bazı 

Glutensiz Ekmeklerin Glisemik İndeks Değerlerinin Belirlenmesi”dir. Sizin de bu 

araştırmaya katılmanızı öneriyoruz. Bu araştırmaya katılıp katılmamakta serbestsiniz. 

Çalışmaya katılım gönüllülük esasına dayalıdır. Kararınızdan önce araştırma hakkında 

sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladıktan sonra araştırmaya 

katılmak isterseniz formu imzalayınız.  

Ülkemizde piyasada satılan glutensiz ürünlerin glisemik indeksi ile ilgili çok az 

çalışma bulunmaktadır. Bu nedenle bu araştırma ülkemizde sağlıklı ve gluten 

intoleransı olan bireyler tarafından sıklıkla tüketilen bazı glutensiz ekmek türlerinin 

glisemik indeks değerlerini saptamak ve bu alanda yapılan klinik çalışmalara katkı 

sağlamak amacıyla planlanmıştır.   

Hacettepe Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi Beslenme ve Diyetetik Bölümü, 

Beslenme Bilimleri Anabilim Dalı ile Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı 

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Bilim Dalının ortak katılımı ile 

gerçekleştirilecek olan bu çalışmaya katılımınız, araştırmanın başarısı için önemlidir. 

Eğer araştırmaya katılmayı kabul ederseniz Hacettepe Üniversitesi Beslenme ve 

Diyetetik Bölümü Antropometri Labotaruvarında Diyetisyen Semra Bakır tarafından 

çalışmaya uygunluk açısından değerlendirileceksiniz. Değerlendirme sonunda uygun 

görüldüğünüz takdirde bu çalışmaya alınacaksınız. 

Eğer araştırmaya dahil edilirseniz Doç. Dr. Zehra Büyüktuncer Demirel 

danışmanlığında Diyetisyen Semra Bakır tarafından Hacettepe Üniversitesi Beslenme 

ve Diyetetik Bölümü Beslenme İlkeleri ve Besin Kimyası Laboratuvarlarında sizlere 

haftada iki gün rastgele test besin (10 farklı glutensiz ekmek çeşidi) veya referans besin 

(beyaz ekmek ve glukoz) tükettirilecektir. Her bir besin için, belirli aralıklarla olmak 

üzere toplamda 7 kez parmak ucundan 1-2 damla kan örneği alınacak ve glukometre 



 

cihazı ile kan glukoz düzeyiniz (kan şekeri) ölçülecektir. İlk ölçüm 10-12 saat açlık ile 

yapılacak olup diğer ölçümler besin tüketildikten sonra yapılacaktır. Ölçümler 

ortalama 2 saat içerisinde sona erecektir. Tüketeceğiniz besinler Gıda, Tarım 

Hayvancılık bakanlığının onayı ile üretilen ve piyasada satılan ürünler olup, 

tüketiminiz sağlık açısından bir risk içermemektedir. Parmak ucundan alınacak kan 

örnekleri de herhangi bir sağlık riski taşımamaktadır. İğne batmasına bağlı olarak az 

bir acı duyabilirsiniz. Çalışmamız 10 sağlıklı yetişkin birey üzerinde yapılacak ve her 

birey için 12 seans olmak üzere toplam 12 test gününün tamamlanması ile sona 

erecektir. 

Bu çalışmaya katılmanız için sizden herhangi bir ücret istenmeyecektir. Çalışmaya 

katıldığınız için size ek bir ödeme de yapılmayacaktır. Sizinle ilgili tıbbi bilgiler gizli 

tutulacak, ancak çalışmanın kalitesini denetleyen görevliler, etik kurullar ya da resmi 

makamlarca gereği halinde incelenebilecektir. Bu çalışmaya katılmayı 

reddedebilirsiniz. Bu araştırmaya katılmak tamamen isteğe bağlıdır ve reddettiğiniz 

takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir değişiklik olmayacaktır. Yine 

çalışmanın herhangi bir aşamasında onayınızı çekmek hakkına da sahipsiniz. 

Katılımcının Beyanı 

Sayın Dyt. Semra Bakır tarafından Hacettepe Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi 

Beslenme ve Diyetetik Bölümü’nün Beslenme Bilimleri Anabilim Dalı’nda tıbbi bir 

araştırma yapılacağı belirtilerek bu araştırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana 

aktarıldı. Bu bilgilerden sonra böyle bir araştırmaya “katılımcı” olarak davet edildim.  

Eğer bu araştırmaya katılırsam bana ait bilgilerin gizliliğine bu araştırma sırasında da 

büyük özen ve saygı ile yaklaşılacağına inanıyorum. Araştırma sonuçlarının eğitim ve 

bilimsel amaçlarla kullanımı sırasında kişisel bilgilerimin ihtimamla korunacağı 

konusunda bana yeterli güven verildi.  

Projenin yürütülmesi sırasında herhangi bir neden göstermeden araştırmadan 

çekilebilirim. (Ancak araştırmacıları zor durumda bırakmamak için araştırmadan 

çekileceğimi önceden bildirmemim uygun olacağının bilincindeyim). Ayrıca tıbbi 



 

durumuma herhangi bir zarar verilmemesi koşuluyla araştırmacı tarafından araştırma 

dışı tutulabilirim.  

Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına 

girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır.  

Araştırma sırasında bir sağlık sorunu ile karşılaştığımda, herhangi bir saatte, Dyt. 

Semra Bakır’ı 05538486440 (cep) numaralı telefondan ve Hacettepe Üniversitesi 

Belenme ve Diyetetik Bölümü Beslenme Bilimleri Anabilim Dalı adresinden 

arayabileceğimi biliyorum. 

Bu araştırmaya katılmak zorunda değilim ve katılmayabilirim. Araştırmaya katılmam 

konusunda zorlayıcı bir davranışla karşılaşmış değilim.  

Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Kendi başıma 

belli bir düşünme süresi sonunda adı geçen bu araştırma projesinde “katılımcı” olarak 

yer alma kararını aldım. Bu konuda yapılan daveti büyük bir memnuniyet ve 

gönüllülük içerisinde kabul ediyorum.  

Katılımcı 

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel. 

İmza: 

 

Görüşme tanığı 

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel. 

İmza: 

 

Katılımcı ile görüşen diyetisyen 

Adı soyadı, unvanı: Semra BAKIR ANGAY (ÖYP Araştırma Görevlisi) 

Adres: Hacettepe Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi Beslenme ve Diyetetik 

Bölümü 06100 Sıhhıye Ankara 

Tel. 05538486440 

İmza:                                                                                                            …../…/201..



 

EK-4. Bireylerin Tüketecekleri Besinlerin Kodları ve Randomizasyon 

Tablosu 

Besin Kodu Besinler 

R1 Beyaz ekmek 

R2 Glukoz 

T1 E marka glutensiz ekmek 

T2 B marka glutensiz gevrek ekmek 

T3 B marka glutensiz ev ekmeği 

T4 A marka glutensiz ekmek 

T5 C marka glutensiz günlük ekmek 

T6 D marka gutensiz baget ekmek 

T7 F marka glutensiz ekmek 

T8 C marka glutensiz gevrek ekmek 

T9 D marka glutensiz minik ekmek 

 

Birey 

no 

 Oturum sayısı  

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 

1 T1 T2 R1 T4 T6 T5 T7 T3 T8 R2 T9 

2 T2 T1 T3 R1 T4 R2 T5 T6 T7 T9 T8 

3 T3 R1 T4 R2 T6 T5 T8 T1 T7 T2 T9 

4 T2 T1 R1 T4 T6 T5 T8 T3 T9 R2 T7 

5 T3 R1 T4 R2 T5 T6 T7 T1 T2 T8 T9 

6 T1 T2 R1 T4 T5 T6 T7 T3 T9 R2 T8 

7 T2 T1 T3 R1 T4 R2 T6 T5 T7 T8 T9 

8 T2 T1 R1 T4 T6 T8 T3 T7 T9 R2 T5 

9 T1 T2 R1 R2 T4 T5 T6 T8 T3 T9 T7 

10 T2 T1 R1 T7 T3 T8 R2 T6 T4 T5 T9 

11 T3 R1 T4 R2 T6 T5 T8 T1 T2 T9 T7 

12 T4 T3 T7 T6 T2 T9 R1 T8 T1 T5 R2 

 

  



 

EK-5. Visual Analog Skala (100 mm-VAS) 

 

 



 

EK-6. Araştırma Ürünlerinin İçerikleri 

Ürünler  İçerikleri 

Beyaz ekmek Ekmeklik buğday unu, su, maya, tuz. 

A marka glutensiz ekmek Su, mısır nişastası, şeker, maya, kıvam arttırıcılar (pektin 

E440, ksantan gam E 415), tuz, stabilizör (kalsiyum klorür E 

509), kabartıcılar (sodyum bikarbonat E450-E500), 

koruyucu (kalsiyum propiyonat E282), antioksidan 

(askorbik asit E300). 

B marka glutensiz ev 

ekmeği 

Su, mısır nişastası, ekşi hamur (pirinç unu, su) , karabuğday 

unu %8.5, pirinç unu, elma lifi, pirinç şurubu, pirinç 

nişastası, ayçiçeği yağı, soya proteini, kıvam arttırıcı: 

hidroksipropil metil selüloz, tuz, maya, şeker, asitlik 

düzenleyici: tartarik asit. 

B marka glutensiz gevrek 

ekmek 

Patates nişastası, mısır nişastası, pirinç unu, bitkisel yağ 

(palm yağı, hindistancevizi yağı, su, kanola yağı, tuz, 

emülgatör: Yağ asitlerinin mono- ve digliseritleri), pirinç 

unu, şeker, pirinç şurubu, mısır unu, hindiba lifi, kıvam 

arttırıcı: Hidroksipropil metilselüloz, maya,tuz, biberiye özü 

C marka glutensiz gevrek 

ekmek 

Düşük proteinli un [glutensiz buğday nişastası, mısır 

nişastası, dekstroz, kıvam arttırıcı (ksantam gum), kabartıcı 

(sodyum bikarbonat)], bitkisel yağ (ayçiçek), maya, tuz. 

C marka glutensiz günlük 

ekmek 

Glutensiz un [pirinç unu, mısır unu, mısır nişastası, dekstroz, 

kıvam arttırıcı (ksantam gum)], su, maya, bitkisel yağ 

(ayçiçek), tuz. 

D marka  glutensiz baget 

ekmek 

Glutensiz buğday nişastası, Ayçiçek yağı, Şeker, Maya, Tuz, 

Hidroksi Propil Metil Selüloz, Khanthan Gum, Elma lifi, 

Pancar lifi, Pisilyum lifi, Kalsiyum karbonat, Vitaminler; B1, 

B2, B6, Folik Asit, Kalsiyum Propiyonat. 

D marka  glutensiz minik 

ekmek 

Pirinç unu, Mısır nişastası, Şeker, Bitkisel yağ, Süt, Maya, 

Tuz, Karboksi Metil Selüloz, Hidroksi Propil Metil Selüloz, 

Kalsiyum Propiyanat, Khanthan Gum. 

E marka glutensiz ekmek Mısır nişastası, patates nişastası, su, tapyoka nişastası, soya 

unu, kıvam arttırıcı (hidroksipropil metil selüloz), bitkisel lif, 

maya, tuz, şeker, bitkisel yağ (ayçiçek), asitliği düzenleyici 

(sitrik asit), antioksidan (askorbik asit), koruyucu (kalsiyum 

propiyonat), emülgatör (mono ve digliseridlerin diasetil 

tartarik asit  esterleri) 

F marka glutensiz ekmek Glutensiz buğday nişastası, mısır nişastası, patates nişastası, 

mısır unu, su, ekmek mayası, fındık yağı, şeker, tuz, kıvam 

arttırıcı (hidroksipropil metil selüloz, keçiboynuzu gamı, 

guar gam, ksantan gam), peynir altı suyu tozu, yumurta akı 

tozu, koruyucu (kalsiyum propiyonat), kabartıcı (sodyum 

bikarbonat, sodyum asit pirofosfat), ön ekşi (karabuğday 

unu, pirinç unu, pirinç kepeği, nohut unu, keten tohumu unu, 

su). 

 

  



 

EK 7. Orjinallik Raporu  

  



 

EK-8. Dijital Makbuz 
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