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DH: Dermatitis Herpotifermis
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DPP 4: Dipeptidil Peptidaz 4 Enzimi

DPP 1V: Dipeptidil peptidaz IV Enzimi

EmA: Anti-endomiziyal Antikoru

GIP: Glukoz-bagiml Insiilinotropik Polipeptid
GLP: Glukagon Benzeri Peptid

HLA: Insan Lokosit Antijeni

IgA: Immiinoglobiilin A

IgE: Immiinoglobulin E

IBS: Irritabl Bagirsak Sendromu

TEKHAREF: Eriskinlerde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri Caligmasi
tTG: Doku Transglutaminaz Antikoru
TURDEP: Tiirkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon Epidemiyolojisi Calismasi
WHO: Diinya Saglik Orgiitii
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1. OZET

GLUTENSIZ DIiYETIN KiLO KAYBI UZERINE ETKIiSi

Gluten; bugday, arpa, cavdar ve yulaftaki glutelin ve gliadin proteinlerin karigima,
ana protein kompleksidir. Gluten tiiketimi ile iligkili hastaliklar ¢olyak hastaligi
(CH), ¢olyak disi gluten duyarlilign (CDGD), dermatitis herpetiformis (DH), gluten
ataksisi ve bugday alerjisidir. Bu hastaliklarin tedavisi veya semptomlarinin
giderilmesi i¢in bireylerin glutensiz diyet uygulamalar1 gerekmektedir. Glutensiz
diyette genel olarak bugday, ¢avdar, arpa, yulaf ve bunlardan yapilan her tiirli
yiyecek yasaktir. Bu calisma glutensiz diyetin kilo kaybi {izerine herhangi bir
etkisinin olup olmadiginin arastirilmasi amaciyla planlanmis ve gergeklestirilmistir.
Calismaya, kilo vermek amaciyla bagvuran, ¢olyak hastasi olmayan, Beden Kiitle
Indeksi (BKI) >25 kg/m? olan 18-65 yas arasi toplam 60 birey alinmistir. Caligmaya
dahil edilen bireyler glutensiz diyet grubu ve kontrol grubu olarak 2 gruba ayrilmus,
glutensiz diyet grubunun diyetleri glutensiz olarak ve her iki gruba da haftada %1
kilo kayb1 sagliyacak sekilde kisiye 6zel zayiflatict diyet diizenlenmistir. Bireylerin
baslangi¢c ve bir ay sonraki viicut kompozisyonlar1 dl¢limleri Inbody 370 viicut
kompozisyonu 6l¢iim cihaziyla yapilmistir. Glutensiz diyet ve kontrol grubundaki
bireylerin bir ay sonundaki viicut kompozisyonlarindaki  degisimler
karsilastirilmistir. Calismanin sonucunda; kontrol grubunun kilo, toplam yag ve karin
bolgesi yag kayiplarinin, glutensiz diyet grubunun kayiplarindan istatistiksel olarak
daha fazla oldugu bulunmustur. (p<0,05). Sonugta glutensiz diyetin kilo kaybi

izerine kisa vadede olumlu bir etkisinin olmadig1 saptanmistir.

Anahtar kelimeler: BKI, Gluten, Glutensiz diyet, Kilo kaybu.



2. ABSTRACT

EFFECT ON THE GLUTEN-FREE DIET WEIGHT LOSS

Gluten is a complex mixture of major proteins comprising the gliadins and glutenins
in wheat, barley, rye and oats. Gluten-related disorders include celiac disease (CD),
non-celiac gluten sensitivity (NCGS), dermatitis herpetiformis (DH), gluten ataxia
and wheat allergy. In order to treat or prevent symptoms of the disease, the gluten-
free diet must be followed. The gluten-free diet involves removing all foods mainly
made from wheat, rye, barley and oats. The aim of this study, which was planned and
has been attained, is to investigate whether gluten-free diet has an impact on weight
loss or not. Sixty non-celiac gluten sensitivity participants between the ages of 18
and 65 and whose Body Mass Index is >25 kg/m?, have been chosen for this study.
The participants of this study were divided into two groups which are a group of
individuals with gluten-free diet and a group of individuals with non-gluten-free diet
(control group). The group of individuals with gluten-free diet followed the gluten-
free diet. Apart from this, a special personalized diet plan of weight loss (with the
loss of 1% kg every week) was arranged for both groups. The body composition of
the participants was measured at the beginning of the experiment and after one
month since the beginning of that experiment with the InBody 370 body composition
measurement device. Afterwards, the values of body composition changes were
compared between the participants of both groups. The result of the experiment has
shown that the value of lost total fat and abdominal fat statistically was higher
(p<0,05) in the group of individuals with non-gluten-free diet (control group) than in
the group of individuals who followed gluten-free diet. As a result, it has been
detected that gluten-free diet does not positively impact on the weight loss in the

short term.

Key words: BKI, Gluten, Gluten-free diet, Weight loss.



3. GIRIS VE AMAC

Gluten; bugday, arpa ve yulaftaki alkolde ¢oziilmeyen (glutelin) ve alkolde
¢oziinen (gliadin) proteinlerin karisimi, ana protein kompleksidir Guandilini and
Polanco (1). Glutelin ve prolaminin esit miktarda bulundugu bugday, arpa, ¢cavdar ve
yulafta; glutelin ve prolamin ekmegin kabarmasinda etkin rol oynayan elastik yap1
olan gluten kompleksini olusturmaktadir. Misirda ve piringte gluten kompleksi
gozlenmez. Cilink{i; misirda glutelin az, prolamin fazla, piringte ise glutelin fazla,
prolamin az bulunmaktadir Saka ve ark (2). Bugday, piring ve misir Diinyada en
yaygin tiiketilen tahillardir. Bugday, diinya ¢apinda 25.000 den fazla farkli cesitle,
bitki yetistiricileri tarafindan en yaygin yetistirilen bitkidir Sapone et al (3).

Gluten ile iliskili hastalikliklar ¢dlyak hastaligi (CH), ¢olyak disi gluten
duyarliligi (CDGD), dermatitis herpetiformis (DH), gluten ataksisi ve bugday
alerjisidir Guandilini and Polanco (1), Ermis ve Kog¢ (4). Genetik olarak yatkin
kisilerde CH kronik malabsorbsiyonun en sik sebeplerinden biri ve gluten maruziyeti
ile ortaya ¢ikan ince bagirsagin emilim bozuklugudur. Her yasta ortaya ¢ikabilen
hastaligin prevalanst %1 olarak tahmin edilmektedir. Karmn agrisi, kronik ishal,
siskinlik ve kilo kaybi en sik gorilen semptomlardir. Tip 1 diyabet ve
lenfoproliferatif hastaliklarla iliskili olan CH normal popiilasyona kiyasla artmis

mortalite riskine sahiptir Ermis ve Kog (4).

Bugday alerjisi cilt, solunum ve gastrointestinal sistemin etkilendigi Ig E’nin
patogenezde yer aldigi alerjik bir reaksiyondur. Colyak hastaligi, gluten ataksisi ve
DH glutene kars1 edinsel immiin sistemin asir1 duyarliligi sonucu olugur Sapone et al
(5). Gluten ataksisi gluten tiiketilmesi sonucu genetik yatkinligi olan kisilerde
tetiklenen bir immiinolojik hastaliktir Hadjivassiliou et al (6). Dermatitis
herpotifermis glutene karst duyarliligin goriildiigli, kronik, kasintili, polimorfik
lezyonlar1 olan ve tipik histopatolojik ve noropatolojik bulgularla seyreden, papiller
dermiste immiinoglobiilin A (IgA) birikiminin neden oldugu inflamatuar bir deri

hastaligidir Caproni et al (7), Prasant (8).



Colyak dis1 gluten duyarliligi klinik olarak CH’na benzemektedir. Ancak
serolojik ve histolojik olarak CH tani kriterlerini karsilamamaktadir. Fakat buna
ragmen epidemiyoloji, patoloji ve klinik ile ilgili belirsizlikler siirmektedir. Insidansi
net olarak bilinmemektedir ancak CH’dan daha yaygm oldugu diisiiniilmektedir.
Colyak dis1 gluten duyarliligr i¢in literatiirde, gluten sensitivitesi ve gluten intoleransi
isimleri de kullanilmaktadir Ermis ve Kog¢ (4). Gluten intoleranst CH’ dan farkli
olarak dogustan sahip olunan immiin yanitla glutene cevap verilen Klinik bir

durumdur ve ince bagirsak mukozal bariyeri korunmaktadir Sapone et al (5).

Colyak hastaliginin tedavisi i¢in glutensiz diyet iyi bilinen bir tedavi olmasinin
yaninda, giliniimiizde romatizmal artrit, tip 1 diyabet mellitus, obezite ve insiilin
direnci gibi hastaliklarin Onlenmesi ve tedavisi i¢in de kullanilmak {izere
onerilmektedir. Ozellikle visseral yag birikimi, metabolik sendrom, ateroskleroz ve
tip 2 diyabet mellitus ile baglantili obezite; birgok tilkede bireyin sagligini tehlikeye

sokan morbidite ile iliskilidir Soares et al (9).

Kronik bir hastalik olan obezite; besinler ile alinan enerjinin, harcanan
enerjiden fazla olmasindan kaynakli, yagsiz viicut kiitlesine oranla viicut yag
kitlesinin artmasi ile karakterizedir. Birgok hastaliga neden olabilen ya da riskini
arttirabilen obeziteye, en sik eslik eden hastaliklar; koroner kalp hastaligi, tip 2
diyabet, hipertansiyon, dislipidemi, inme, safra kesesi hastaliklari, uyku apnesi,
solunum problemleri, osteoartrit ve bazi kanser tiirleridir. Obezite kardiyovaskiiler
hastaliklardan &liimlerin birinci nedenidir Altunkaynak ve Ozbek (10), Bas ve
Saglam (11).

Glutensiz diyette genel olarak bugday, c¢avdar, arpa ve yulaf ve bunlardan
yapilan her tiirli yiyecek bulunmamakta, tahil grubundan piring ve misirdan yapilan
yiyecekler kullanilmaktadir Baysal (12). Gegtigimiz on yilda etkileyici bir sekilde,
Amerika Birlesik Devletleri ve diger ililkelerde en gozde beslenme aliskanlig
glutensiz diyetin popiilaritesi etkileyici bir sekilde artmistir. Son anketlere gore, bir
yil icinde 100 milyondan fazla Amerikali glutensiz {irlinleri tiiketiyor olacaktir.

Sadece CH olan bireylerde fayda saglayan glutensiz diyet kavrami altinda faaliyet



gosteren bu konseptte, bugdayr ayirmak icin miicadele eden saglik profesyonelleri,
glutenin diyetten ¢ikarilmasi saglig1 artirir ve kilo kaybina yardimer olur, hatta gluten
her insan igin zararli olabilir iddialar1 vardir Fasano et al (13). Akdeniz diyetinin
diinya ¢apindaki artisina, muhtemelen genis bir yelpaze igeren bugday bazli gidalar
ve gluten ile iliskili hastaliklarin endise verici sekilde artmasi katkida bulunmustur
Saka ve ark (2).

Bu genel bilgiler 1s18inda c¢alismada, glutensiz diyetin kilo kaybi {izerine
herhangi bir etkisinin olup olmadiginin saptanmasi amaciyla planlanmis ve
yirltilmistir. Zayiflama diyetlerinden glutenin ¢ikartilmasinin bagirsak florasini
olumlu etkileyerek kilo kaybina yardimeci olacagi beklenmektedir. Bdylece, son
zamanlarda medyada ve bazi yaym organlarinda glutensiz diyetin kilo kaybina
yardimci oldugu ile ilgili ¢ikan haberler dogrultusunda bireylerin kilo kaybi igin

glutensiz diyeti tercih etmelerinin ger¢ekten etkili olup olmadig1 anlagilmis olacaktir.



4. GENEL BILGILER

4.1. GLUTEN

Tahil tanesindeki proteinlerin biiylik bir kismi tahilin endosperm hiicresinde
bulunmaktadir Saka ve ark (2). Tahil tanesinin %83’ tinii olusturan endosperm enerji
deposudur. Endosperm; proteinlerin disinda nisasta parcaciklari ve az miktarda
sakkaroz ve dekstrin de igermektedir. Endospermin kabuga yakin olan dis

kisimlarinda protein, i¢ kistmlarinda ise nisasta parcaciklari vardir Baysal (14).

Bitkisel besinlerdeki proteinler, notral soliisyonda ¢éziinmeyen, asit ve alkalide
¢oziinebilen “glutelin” ve suda ¢oziinmeyen alkolde ¢éziinebilen “prolamin” olarak
¢oziiniirliklerine gore ikiye ayrilmaktadirlar Saka ve ark (2). Gluten; bugday, arpa,
cavdar ve yulaftaki glutelin ve gastrointestinal sistemde sindirime direngle prolamin
grubu olan gliadin proteinlerinin karisimi ana protein kompleksidir Guandalini and
Polanco (1), Koning (15).

Glutelin ve prolaminin esit miktarda bulundugu bugday, arpa, cavdar ve
yulafta; glutelin ve prolamin ekmegin kabarmasinda etkin rol oynayan elastik yap1
olan gluten kompleksini olusturmaktadir. Misirda ve piringte gluten kompleksi
gozlenmez. Ciinkii; misirda glutelin az, prolamin fazla, piringte ise glutelin fazla,

prolamin az bulunmaktadir Saka ve ark (2).

Bugday, arpa, cavdar ve yulaftaki glutelin ve gliadin proteinleri hamurun
yogrulmast asamasinda hidrate olup, cesitli kimyasal baglarla baglanarak, hamurun
elastiki yapisin1 almasini saglamaktadirlar. Hamurun o6zelligini 6nemli diizeyde
etkileyen elastiki yapi, hamurun yogrulmasi sirasinda hamur yapiminda kullanilan
mayalarin olusturdugu karbondioksit (CO,) gazi ve yogrulma sirasinda havanin
hamurun icerisinde tutunmasiyla ekmegin kabarmasini ve gozenekli bir yapiya sahip

olmasini saglamaktadir Dizlek (16).



Uygun miktarda su, uygun pH (5.3-6.6) ve mekanik enerji uygulanmasi ile
glutelin ve gliadinin olusturdugu viskoelastik 6zellige sahip gluten kompleksinde;
baslica gliadin (%43) ve glutelin (%39) ile birlikte, nisasta (%6.4), diger proteinler
(%4.4), lipidler (%2.8) ve sekerler de (%2.1) yer almaktadir. Bazi etmenlerin gluten
kompleksinin hamur olusturma yetenegi ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir. Hamur
yapisinin olusabilmesi i¢in protein zincirlerinin birbirleriyle kolayca etkilesime
girmesi gerekmektedir. Gluten kompleksinin aminoasit igerigi; yiiksek diizeyde
glutamik asit (glutamin), az miktarda bazik bir aminoasit olan lisindir. Bu aminoasit
icerigi nedeni ile diisik yik yogunluguna sahip olduklari bildirilmektedir. Yiik
yogunluklarinin azligi, proteinlerin itme kuvvetlerinin az oldugunu gdostermektedir ve
bdylece protein zincirleri birbirleriyle ¢ok kolay etkilesime girebilmektedir Dizlek
(16).

Ekmek hamurunun baslica bilesenleri un ve sudur. Hamurdaki siirekli fazi
olusturan su, hamur igerisinde yar1 siirekli faz olusturan gluten kompleksi ile siirekli
etkilesim halindedir. Hamurun viskoelastik 6zelliginde, suyun gluten kompleksi ile
girdigi etkilesimin 6nemi biiyliktiir Dizlek (16). Gluten yapisi hamurun yogrulmasi
sirasinda gliadin molekillerinin glutelin molekiilleri arasina girmesi ile olugmaktadr.
Son birkag¢ yildaki ivme ile gluten proteinlerinin alimi son 100 yilda 6nemli 6l¢iide
artmistir Belderok (17), Day et al (18). Bu artisa biiyiik 6l¢iide, bugday ¢esitlerinin
yetistirilmesi, ekmek yapimi ve gida isleme sirasinda gluten kullanimi neden

olmustur Day et al (18).
4.1.1. Gluten Ile iliskili Hastahklar
Gluten ile iligkili hastaliklar ¢o6lyak hastaligt (CH), colyak disi gluten

duyarliligt (CDGD), dermatitis herpetiformis (DH), gluten ataksisi ve bugday
alerjisidir Ermis ve Kog (4).
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Sekil 4.1.1.1. Gluten ile Iliskili Hastaliklarin Siniflandirilmas1 Ermis ve Kog (4)

4.1.1.1. Gluten Duyarh Enteropati (Colyak Hastaligi)

Colyak hastalig1 (CH), genetik yatkinlig1 olan bireylerde gluten igeren bugday,
arpa ve ¢avdar gibi tahillarin tetikledigi, ince bagirsagr oémiir boyu etkileyen, kronik
otoimmiin bir hastaliktir Cataldo and Montalto (19), Gujral et al (20), Meresse et al
(23), Tatar ve ark (24). Colyak hastaligi, 10.000 y1l 6nce Mezopotamya’ da tarim
devrimi ile birlikte tahillarin insan diyetine girmesi sonucu ortaya ¢ikmistir Meresse
et al (23). ik kez Antik Yunan'da Aretacus tarafindan yetiskinlerin bir
malabsorbsiyon sendromu olarak tanimlanmstir. Ilk modern klinik agiklamas1 ise

Samuel Gee tarafindan 1888 yilinda yapilmistir Cataldo and Montalto (19).

Diinya genelinde hastaligin sikligi 1/500-1/3000 arasinda degismektedir Saka
ve ark (2). Tiirkiye’ de yapilan prevalans ¢aligmalarina bakilacak olursa, 2004 yilinda

Tatar ve arkadaslarmin yaptigt bir ¢aligmada saglikli bireylerden alinan kan



orneklerinin sonucunda %1.3” liik bir prevelans bulunmustur Tatar ve ark (24).
Ertekin ve arkadaglarinin 2005 yilinda yaptiklari ¢alismada CH’ nin Tiirk
cocuklarindaki prevalansinin 1:115, biyopsi yapilarak elde edilen prevalansin 1:158

oldugu bildirilmistir Ertekin ve ark (25).

Hastaliga bugday ve diger ilgili tahillarda bulunan gluten proteinin alkolde
¢oziilebilen prolamin kismi yol agmaktadir Aydogdu ve Timgor (26).
Immunopatogenezden baslica sorumlu temel toksik bilesen olan bugdaydaki
prolamin tiirii, prolin ve glutamin acisindan zengin gliadindir Yénal ve Ozdil (27),
Moro’n et al (28). Ayrica arpa, ¢avdar ve yulafta bulunan prolaminler de toksiktir
Yonal ve Ozdil (27). Gluten toksititesinden gliadinde bulunan peptid sekanslar
sorumludur (Tablo 4.1.1.1.1) Aydogdu ve Tiamgor (26).

Tablo 4.1.1.1.1. Colyak Hastaliginda Tahillarin Toksisitesi Aydogdu ve Tiimgor (26)

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

Piring ? Diisiik G -

G: Glutamin, P: Prolamin

Tlmiiyle toksik olan gliadin molekiilii bir polipeptittir ve elektrofloretik olarak
a, B, vy ve o franksiyonlar1 vardir. Bu fraksiyonlarin tamami ¢6lyak hastalari i¢in
toksiktir Kii¢iikkazman ve ark (29). Colyak hastasi bireylerde mide ve pankreas
enzimleri tarafindan tam proteoliz olamayan gliadindeki bu yiiksek prolamin ve
glutamin i¢eren uzun oligopeptidler ince bagirsakta toksik etki yaratmaktadir Moro'n
et al (28). Genetik olarak yatkin kisilerde 6zellikle 33-mer peptid olarak adlandirilan
a-2 gliadinin; inflamatuvar yaniti baslatan, proteolitik direnci yiiksek, gluten
immunotoksisitesine sebep olan ana sorumlu molekiil oldugu gosterilmistir Moro'n

et al (28), Demirgeken (30).



Hastalik bugday, cavdar, arpa ve yulaftaki prolamin (gliadin) tiirii proteine
kars1 ince bagirsak duvarinda toksik etki olusturmasi, bu etki nedeniyle anti-doku
transglutaminaz (anti-tTG) ve anti-endomiziyal (EmA) antikorlarinin olusumu ile
karakterizedir Koksal ve Gokmen (31), Megiorni et al (32). CH’ da mukoza hasar1
hiicresel ve hiimoral immiinitenin asir1 uyarilmasina baglidir ve glutene spesifik T
hiicreleri tarafindan iiretilen gama interferonun aktive oldugu bilinmektedir Aydogdu
ve Timgor (26). Genetik olarak yatkin kisilerde glutenin sindirim sitemine
alinmasiyla ince bagirsak mukozasinda bulunan gliadin peptidleri ile insan 16kosit
antijeni (HLA) smif II molekiillerinin birlegsmesiyle immiinolojik olaylar

baglamaktadir Demirgeken (30).

Bu reaksiyonu en fazla gosteren doku grubu olan HLA-DQ2 ve DQ8 T
hiicreleri tarafindan, tTG ile gliadinin deamidasyonu sonrasinda gliadin peptidlerinin
taninmasinin arttii, matriks proteinleri ve sitokinlerin iiretimiyle mukozal hasara
neden olan otoimmiin reaksiyonlarin baglatildigi bildirilmektedir Aydogdu ve
Tiimgor (26), Demirgeken (30). Colyak hastalarinin yaklagik % 95’inde HLA sinif 11
protein HLA-DQ2 ve geri kalan hastalarda HLA-DQS8 ekspresyonu bulunmaktadir
Yénal ve Ozdil (27).

Anti-tTG ve EmA antikorlariin hastaligin aktif fazin1 gosteren gostergelerdir
fakat kesin tan1 tipik histolojik anormalliklerinin (villus atrofisi, kript hiperplasi ve
l6kosit  infiltrasyonu)  goriilmesini  saglayan ince bagirsak  biyopsisini
gerektirmektedir Megiorni et al (32). Colyak hastalig: teshisi, gluten igeren diyetle
serolojik antikor tiretimi, pozitif biyopsi, genetik faktor olan insan l6kosit antijeni
(HLA) DQ2/8 varligina dayanmaktadir. HLA genotipi ¢6lyak hastaligr i¢in % 30-50
oraninda genetik riske katkida bulunmaktadir Gujral et al (20).

Colyak hastaligindaki degisken klinik tablonun sebebi; hastaligin klinik
belirtilerini etkileyen, hastaligin baslama yasi, mukozal doku kaybi, beslenme
aligkanliklari, cinsiyet farkliliklar1 ve hem genetik hem de immiinolojik temele sahip
olmasidir. Colyak hastaligi olan bireylerde gastrointestinal ve ekstraintestinal

semptomlar goriiliir veya hicbir belirti goriilmeyebilir. Klasik semptomlar ishal, yagh
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digkilama ve malabsorbsiyona bagl kilo kaybi gibi gastrointestinal sistem ile ilgili
belirtilerdir. Hastalarin yaklasik %50’ sinde anemi, osteoporoz, dermatitis
herpetiformis, norolojik problemler ve dis minesi hipoplazisi gibi ekstraintestinal

veya atipik semptomlar da goriilmektedir Rodrigo (21).
Gluten Alim1
HLA-DQ2/DQ8 @ Dogal Immiin Sistem

Diger Cevresel :

Faktorler

Genetik, Bagisikl : Mukozal Engel Yetenegi

ve Cevre Kazanilmis immiin Sistem

J

Colyak Hastalig

Sekil 4.1.1.1.1. Colyak Hastahig Ile iliskili Faktorler Gujral et al (20)

Pozitif CH antikoruna sahip ve kanitlanmis histolojik CH olan hastalarin biiyiik
bir ¢cogunlugunda herhangi bir gastrointestinal belirtinin goriilmemesi sasirticidir
Pruimboom and Punder (33). In vitro ¢aligmalarda; gluten proteininden tiiretilen
peptidlerin opioid benzeri etki gosterdigi ve en aktif peptidlerin gluten kompleksinin
gliadin fraksiyonundan elde edildigi bulunmustur Huebner et al (34). Opioid
peptidler, morfin benzeri etki gosteren peptidlerdir Cakict ve ark (35). Glutenin
opioid etkisi CH’ nin klasik belirtilerini maskeleyebilmektedir Bugday gluteninin
intestinal pepsin, 16sin aminopeptidaz ve elastaz ile hidrolize olmasiyla ortaya ¢ikan
gliadin, gastrointestinal sistemde egzorfin olarak adlandirilan opioid benzeri
polipeptid toplulugu olusturmaktadir. Prolin agisindan zengin olan bu peptidler
sondan ikinci pozisyonda yer alan prolin ile dipeptidil peptidaz 4 (DPP 4) enzimine
baglidir. Gliadin, diger endojen DPP 4 substratlar: ile karsilastirildiginda DPP 4 i¢in
yiiksek substrat 6zgiilliigli gostermektedir ve insan DPP 4 ile baglanma benzerlikleri

bulunmaktadir Pruimboom and Punder (33).
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Gluten ve kazein gibi gida maddelerinden saglanan ekzojen opioid peptidler,
gluten ve kazeinin pankreatik ve gastrik fonksiyonlari tizerindeki etkilerini hafifleten
etki gostermektedir Fukudome and Yoshikawa (36). Genetik olarak yatkin kisilerde
immiin sistemde proinflamatuar tepki olusturdugu bilinen gluten epitoplariin
varligimi onleyen gliadinden izole edilmis aminoasitlere karsilik; olasi DPP 4
eksikligi/yetersizligi, glutenin eksik hidrolizine neden olabilmektedir ve bdylece
gluten exorphinlerinin varligimi arttirmaktadir. Gliadin tarafindan DPP 4’ {in inhibe
edilmesi opioid aktivite ile metabolize olmamis gliadin molekiil seviyelerinde artisa
neden olabilir ve bu durum klasik CH ile ilgili karm agrisim1 engelleyebilir

Pruimboom and Punder (33).

Eksojen ve endojen opioid maddeler tarafindan gastrik bosalma ve bagirsak
gecis zamani etkilenir. Gluten egzorfinleri bagirsak gegis siiresinde dnemli bir artiga
neden olmaktadir. Bu konu ile ilgili yapilmis tek merkezli bir ¢alisma; CH olan
bireylerde daha uzun ince bagirsak transit zamani gosterdigini bulmuslar ve bunun
opioidlerin olas1 etkisinden kaynakli oldugunu aciklamislardir. Yemek alimi sonrasi
insiilin tretiminin uyarilmast endojen opioid aktivite olarak kabul edilmektedir.
Kemirginlerde yapilmis bir ¢alismada; gluten egzorfin A5’ in gida alimi sonrasi
instilin tretimini uyardig1 bulunmustur. Gluten egzorfinlerinin bu etkileri nalokson

tarafindan ortadan kaldirilabilmektedir Pruimboom and Punder (33).

Colyak hastaliginin en korkulan komplikasyonu malignitedir. Malignite
riskinin yani sira hastaligin bilinmedigi ve/ veya tedavi edilmedigi durumlarda daha
stk gelisen komplikasyonlarda kaygi vericidir. Bunlar osteopenik kemik hastaligi,
cocuklarda gelisme geriligi, demir eksikligi ve diger niitrisyonel yetersizliklerdir.
Bunlarin disinda fertilite ile ilgili sorunlar da goriilmektedir. Infertilite, spontan
diisiikler ve intrauterin gelisme geriligi tedavi edilmemis c¢olyak hastaligi ile
iligkilidir Growe (37). Nadir olmakla birlikte tedavisi giic CH, hayati tehdit eden
enteropati ile iligkili T hiicreli lenfomalarin gelisimine neden olabilmektedir Kagnoff
(38). Colyak hastaliginin klinik siniflamas1 Tablo 4.1.1.2° de gosterilmektedir Ozer
(39). Simdilerde multisistemik bir hastalik olarak kabul CH i¢in yiiksek risk gruplar
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ve iligkili hastaliklar1 Tablo 4.1.1.1.3” de gosterilmektedir Gujral et al (20), Rodrigo
(21).

Tablo 4.1.1.1.2. Colyak Hastaliginin Klinik Siniflamasi

Klinik Smiflama
Klasik CH

Bulgular

Villus atrofisi

Kilo kayb1

Steatore

Vitamin eksiklikleri

Minor gastrointestinal semptomlar
Anemi

Dental defect

Osteoporoz

Artrit

Transaminaz yiikekligi

Norolojik semptomlar

Infertilite

Antikor pozitifligi

Siddetli mukozal degisiklikler
Intestinal mukozada  karakteristik
olmasina ragmen klinik semptom yok
Minor semptomlar

Glutenli diyete ragmen jejunal mukoza normal
(ilerleyen donemde CH gelisir)

Minor semptom var ya da semptom yok

Atipik CH

Asemptomatik CH degisiklikler

Latent CH

Tablo 4.1.1.1.3. Célyak Hastalig1 igin Yiiksek Risk Gruplar

Birinci derece akrabalar
Down ve turner sendromu
Selektif IgA eksikligi
Endokrin hastaliklar
Tip 1 diyabet
Otoimmiin tiroid hastaliklar1
Alopecia areta
Norolojik hastaliklar
Serebellar ataksi
Epilepsi
Periferik néropati
Multipl skleroz
Karaciger hastaliklar
Primer biliyer siroz
Otoimmiin hepatit ve kolanjit
Idiyopatik aminotransferaz yiiksekligi

Romatolojik hastaliklar
Romatoid artrit
Sjogren sendromu
Kalp hastaliklar1
Idiyopatik dilate kardiyomopati
Otoimmiin myokardit
Cilt hastaliklar
Dermatitis herpetiformis
Psoriazis
Vitiligo
Diger hastaliklar
Demir eksikligi anemisi
Osteoporoz
Infertilite
Amenore
Dental enemal defektler
Depreyon ve anksiyete
Kronik asteni
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4.1.1.2. Gluten Ataksisi

Gluten ile ilgili norolojik disfonksiyon agisindan goriilen en sik nérolojik bulgu
ataksi (gluten ataksisi)’ dir Wilkinson et al (40). Gluten ataksisi genetik yatkinligi
olan kisilerde gluten tiiketilmesi sonucu tetiklenen bir immiinolojik hastaliktir
Hadjivassiliou et al (6). Gluten ataksisi olan hastalarda ataksinin serebral ataksinin
aksine duyusal oldugu ileri siiriilmiistiir ¢iinkii; hastalarda manyetik rezonans
goriintiilemede beyincik atrofi yoklugu %40’ dir Wilkinson et al (40). Bir
epidemiyolojik ¢alismada, gluten ataksiSinin sporadik idiyopatik ataksi hastalarinin

%40’ dan sorumlu olabilecegi sonucuna varilmistir Hadjivassiliou et al (6).

Gluten ataksisi olan hastalarin yiizde yetmis ikisinde, hem gluten duyarliligi
hem de DH olan hastalarin %90’ in da olan HLA-DQ2 antijeni vardir. Gluten
ataksisi, varsayilan idiyopatik sporadik ataksi olan hastalarda serebral ataksinin
bilinen sebebidir. Gluten duyarliligi olan nérolojik bulgular iizerinde glutensiz
diyetin etkisi ile ilgili cok az sayida ¢alisma vardir. Bu ¢alismalarin birinin disinda
diger hepsinde, ortaya c¢ikan norolojik bulgularin CH ile ilgili oldugu ortaya
konulmustur Hadjivassiliou et al (6).

Bir enteropati olmadan ya da norolojik fonksiyon bozuklugu ile basvuran
hastalarda glutensiz diyetin etkisinin oldugunu gosteren bir c¢alisma yoktur.
Enteropatisi olmayan ataksi ile bagvuran gluten hassasiyeti olan hastalarda glutensiz
diyetin tedaviye bir etkisinin olup olmadigmin arastirildigi bir ¢alismada; glutensiz
diyetin gluten ataksisi i¢in etkili bir tedavi olabilecegi goriinmektedir sonucuna

varilmistir Hadjivassiliou et al (6).

4.1.1.3. Dermatitis Herpetiformis

Dermatitis herpetiformis, ilk defa 1884 yilinda doktor Louis Duhring
tarafindan tanimlanmistir, “Duhring hastalig1” olarak da bilinmektedir Prasant (8).

Dermatitis herpetiformis glutene karst duyarliligin goriildiigli, kronik, kasimntili,

polimorfik lezyonlar1 olan ve tipik histopatolojik ve ndoropatolojik bulgularla
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seyreden, papiller dermiste IgA birikiminin neden oldugu inflamatuar bir deri
hastaligidir Caproni et al (7), Prasant (8). Dermatitis herpetiformisin CH’ na benzer
gluten duyarli enteropatinin spesifik fenotipik deriye sebep oldugunu gosteren artan
kanitlar mevcuttur. Colyak hastaliginda oldugu gibi DH’ de ince barsak ve cilt
lezyonlarina yol acan, genetik ve cevresel faktorlerin 6nemli rol oynadigi
multifaktoriyel bir hastaliktir. Hastalarin %80-90° ninda HLA-DQ2 ve %10-20’
sinde HLA-DQS ile giiglii bir bagin varligi ortaya konmustur Caproni et al (7).

Dermatitis herpetiformis herhangi bir yasta goriilebilir olmasina ragmen
genellikle otuzlu yaslarda goriilir. Agirlikli olarak Kafkasyalilarda goriilen bu
hastaligin insidansi; Iskogya’ da 100.000° de 11.5 ve Isve¢’ te 100.000° de 19.6-39.2
oldugu tespit edilmistir. Dermatitis herpetiformiste, lenfomada dahil immiin aracili
hastaliklarin goriilme sikligindaki artis ve ilgili durumlarin goriilmesi kanitlanmistir

Caproni et al (7).

Hastaligin dogru tedavisi ve takibindeki protokoller DH hastalarinin biiyiik
cogunlugunda birkag temel, duyarli ve spesifik kriterlerin kullanimina
dayanmaktadir. Tan1 histolojik, immunopatolojik [direkt immiinofloresan (DIF)] ve
serolojik (IgA anti-tTG ve IgA EMA) testlerle ile konur. Dermatitis herpetiformisi
diistindiiren klinik tablo varhiginda, pozitif serolojik testler sonucu taninin
desteklenecegi ger¢egine ragmen bazi aragtirmacilar anti-tTG varligi ve DIF’ da deri
farkliligin olmasin1 DH” nin tanisinda altin standart kabul etmektedirler. Bu nedenle,
negatif bir biyopsi sonucu durumunda, biyopsi tekrarlanmakta ve ikinci bir negatif
biyopsi sonucunda ise mutlaka normal deriden biyopsi alinmaktadir ve hastanin

glutensiz diyet ile beslenip beslenmedigi de kontrol edilmektedir Caproni et al (7).

Dermatitis herpetiformiste yaygin, simetrik, iltthabik poliformik lezyonlar,
trtiker plaklari, herpetiform vesiculae, kabarciklar1 takiben soyulmalar ve
hiperpigmentasyon goriilmektedir. En sik tutulum alanlari dirsek ekstansor yiizeyleri
(% 90), dizlerdir (% 30) ve omuz, kal¢a, sakral bolge ve yilizde de tutulum
gorilmektedir. Glutensiz diyet DH hastalarinda bir tedavi seg¢enegidir. Glutensiz

diyetle hizli bir sekilde gastrointestinal Ssemptomlar azalir, deri lezyonlarinin
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tamamen ortadan kaybolmasi ise glutensiz diyetle ortalama iki yil stirmektedir

Caproni et al (7).

4.1.1.4. Bugday Alerjisi

Ik kez 1906 yilinda Avusturyali pediatrist olan “Clemens von Pirquet”
tarafindan kullanilan alerji terimi; “asir1 duyarlilik (hipersensitivite), alerjen veya
antijene kars1 viicudun abartili veya beklenmeyen immiin yanit1” olarak
tanimlanmistir. Alerjik hastaliklarin biliyiik cogunlugu parazitik enfeksiyonlara karsi
koruma saglayan immiinoglobulin E (IgE) antikorlarina bagli mekanizmalar araciligi

ile gelismektedir Karakilig ve ark (41).

Viicuda alinan alerjik reaksiyona sebep olan bir antijen normalde antikorlar
tarafindan  sindirilirken, alerji durumunda makrofajlar tarafindan kismen
sindirilmekte, absorbe edilemeyen kisim ribo niikleik asit-antijen kompleksi seklinde
lenfositlere gegerek bir dizi reaksiyonlar sonucu serum antikorlarini iiretmektedir.
Bazi 6zel dokularda iiretilen bu antikorlar da klinik belirtilerinin ortaya ¢ikmasina

sebep olmaktadir Karakilig ve ark (41).

Gida veya gida katki maddelerinin viicuda oral yolla alimindan sonra
immiinolojik mekanizmalar tarafindan tetiklenen gida alerjileri, toksik ve toksik
olmayan reaksiyonlarn gelistigi viicutta beklenmedik etkilerin olustugu durum
olarak tanimlanmaktadir. Toksik olmayan gida alerjileri IgE kaynakli ve IgE
kaynakli olmayan olarak ikiye ayrilmaktadir Toksik reaksiyonlarda, reaksiyona
sebep olan gidanin alinan miktar1 6nemli iken toksik olmayan reaksiyonlarda ise
kisisel farkliliklar 6nemlidir Karakili¢ ve ark (41).

Gida alerjilerinde en sik karsilasilan klinik tablo IgE’ ye bagl asir1 duyarlilik
reaksiyonunun olmasidir. IgE’ ye bagli olmayan reaksiyonlarin enterokolit, kolit,
malabsorpsiyon gibi klinik tablolarin da s6z konusu oldugu immiin mekanizmalar
araciligi ile oldugu diisiintilmektedir. Gastrointestinal sistem, antijenleri bloke ederek

dolasima girmelerini engelleyecek koruyucu mekanizmalara sahip oldugu halde, gida
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antijenleri dolasima gegerek biitiin viicuda dagilabilmektedir. Belirtiler baslica
gastrointestinal sistemde goriilmektedir. Gastrointestinal sistem haricinde solunum
sistemi ve deride de bazi belirtiler goriilmektedir. Gida alerjisi reaksiyonlarina ait
bulgular Tablo 4.1.1.4.1° de gosterilmektedir Karakili¢ ve ark (41), Le et al (42).

Tablo 4.1.1.4.1. Gida Alerjisi Reaksiyonlarina Ait Bulgular

Deri Bulgulart Akut trtiker
Anjiyo 6dem
Atopik dermatitit

Solunum Sistemi Hapsirma

Bulgulari Nazal konjestiyon

Rinore (burun akintisi)
Goz yasarmasi ve kagintisi
Laringeal kasinti
Tekrarlayan okstiriik
Laringospazm

Bronkospazm
Gastrointestinal Bulanti, kusma
Bulgular Kramp seklinde karin agrisi
Ishal
Siskinlik

Agiz, dil, dudak, damak ve bogazda kasinti, yanma ve 6dem
(polenlerle ¢apraz reaksiyon durumunda)

Anafilaksi Anafilaksi bulgulari

Gida alerjisinin goriilme sikligir 0-1 yas arasi bebeklerde daha yiiksek iken,
cocuklarda % 4-6’ dir ve ilerleyen yaslarda giderek azalmaktadir. Genellikle
cocuklarda goriilen bugday alerjisinde, kurdesen kadar hafif bulgular goriilebilirken,
siddetli anafilaktik soklar da yasanabilmektedir. Gluten intolerans1 veya CH ile
karigtirilmamasi gerekilen bugday alerjisinde, bugday ve bugday igeren iiriinlerin

tilketilmemesi reaksiyonlar1 onleyebilmektedir Karakili¢ ve ark (41).

Bugday alimina bagl anaflaksi genellikle bugday {irtinlerinin alimindan sonra
artan bugday alerjisinin farkli bir seklidir. Mekanizma tam olarak bilinmemekle
birlikte ve serum alerjenlerindeki artig ve bugday alerjenlerinin bagirsak gecirgenligi
kapasitesinin bugday alimina bagl anaflaksi hastalarinda semptomlara neden oldugu
kabul edilmektedir Kohno et al (43). Bugdaya alimina bagli anafilaksiye gluten
yapisinda bulunan omega-5-gliadinin sebep oldugu tespit edilmistir Le et al (42).
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4.1.1.5. Célyak Dis1 Gluten Duyarlih@ (Gluten Intoleransi)

Klinik olarak CH’ na benzeyen fakat gluten tiiketiminin yol actig1 alerjik ve
otoimmiin olmayan, CH’ da goriilen benzer semptomlarin goriildiigii fakat serolojik
ve histolojik olarak CH tani kriterlerini karsilamayan ¢olyak dist gluten duyarlilig
(CDGD), ilk olarak 1980’ lerde bildirilmis, taninmasi ve yayginlasmasi giderek
artmistir Ermis ve Kog (4), Capili et al (44). Colyak hastaligindan daha yaygin
olmakla birlikte insidansi net olarak bilinmemektedir. Literatiirde, gluten hassasiyeti
ve gluten intoleransi isimleri de kullanilmaktadir. irritabl bagirsak sendromu (IBS)
ve gluten ile iligkili hastaliklar hastali§in ayirici tanisinda yer almaktadir Ermis ve

Kog (4).

Herhangi bir yasta ortaya ¢ikmasina ragmen gluten hassasiyeti, yetiskinlerde
cocuklardan daha sik ve kadinlarda erkeklere gore daha yaygin goriilmektedir.
Patogenezi bilinmemektedir ancak dogustan gelen bagisiklik sistemi ve bagirsak
gecirgenliginin rolii olabilecegi belirtilmektedir. Hastaligin semptomlari; IBS’ na
benzer siskinlik, karin agrisi, ishal ve kabizliktir fakat daha sik gastrointestinal
olmayan semptomlardir (bas agrisi, zihin bulanikligi, yorgunluk, eklem agrisi,
egzema yada dokiintii gibi cilt hastaliklar1). Veriler yetersiz ve konu tartismali olsa
da; daha agir norolojik ve psikiyatrik durumlarin da gluten duyarlilig: ile iligkili

oldugu rapor edilmektedir Capili et al (44).

Colyak hastaliginin aksine, CDGD’ da ince bagirsak biyopsisi genellikle
normal mukoza veya intraepitelyal lenfositlerde hafif bir artis ile karakterizedir.
Mevcut kanitlara dayanarak, CDGD malabsorpsiyon ile iliskili degildir ve intestinal
malignite veya otoimmiin hastalik gibi uzun vadeli komplikasyonlarin artma riskinin
oldugu kalitsal temele sahip bir hastalik degildir. Colyak dis1 gliiten duyarliligr i¢in
belirli bir serolojik marker yoktur. Tani siirecinde bugday alerjisinin ve CH’ nin

dislanmasi gerekmektedir Capili et al (44).

Literatiirde ¢Olyak dis1 gluten hassasiyeti olarak kullanilmasina ragmen,

bugdaydaki gluten olmayan proteinlerde semptomlarla tamamen iligkili veya kismen
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sorumlu olabilmektedir. Zenginlestirilmis bugday ve diger ilgili tahillardaki gluten
olmayan proteinler 6rnegin; bugday amilaz tripsin inhibitorleri gibi dogustan gelen
bagisiklik yaniti ve uyarilmis bagirsak inflamasyonu tetikleyebilmektedir. Ayni
zamanda lektinin proinflamatuar etkileri vardir ve bagirsak gegirgenligini
artirabilmektedir. Bu nedenle bazi arastirmacilar CDGD’ da IgE aracili olmayan gida
alerjisi olabilecegini diisiinmektedirler Capili et al (44).

4.1.2.  Glutensiz Diyet

Glutensiz diyette genel olarak bugday, ¢avdar, arpa, yulaf ve bunlardan yapilan
her tiirli yiyecek bulunmamaktadir Baysal (12). Glutensiz diyette serbest ve yasak
olan yiyecekler Tablo 4.1.2.1" de gosterilmektedir Baysal (12), Koksal (31), Decher
and Krenitsky (45).

Tablo 4.1.2.1. Glutensiz Diyette Serbest ve Yasak Olan Yiyecekler

Besin Gruplan

Serbest Yiyecekler

Yasak Yiyecekler

Siit ve Tirevleri

Siit, yogurt, kefir, peynir

Et, Balik, Kiimes

Hepsi serbest

Ekmek konmus kofte, bulgurlu kiymali

Hayvanlari, yemekler, unla kizartilmig balik, sosis
Yumurta
Tahuillar Piring, piring unu ve nisastast ile Bugday, yulaf ve cavdar unu ile

yapilmisg yiyecekler, patates, musir
ve soya Fasulyesi unu ile yapilmig
ekmek, karabugday (Gregka), kinoa

yapilmis her tiirli yiyecek = bulgur,
makarna, sehriye, eriste, kuskus,
biskiivi, simit, dondurma kiilahi,
ekmek, tarhana, yarma, irmik, kraker,
borek pasta, ¢orek, galeta unu

Kurubaklagilller

Hepsi serbest

Sebze ve Meyve

Hepsi serbest

Bulgur konmus her tiirli sarma ve
dolmalar

Corbalar

Sebze ¢orba, piring ¢orba, piringle
yapilmig yayla ¢orba, mercimek ve
mercimek unu corba, et ve tavuk
sulart ile yapilmis ¢orbalar

Sehriye c¢orba, un ¢orbasi, tarhana
gorbasi, diiglin corba, unlu domates
corba, eriste corbasi, her tiirli hazir
¢orba

Tatlilar

Bugday, ¢avdar unu katilmamis her
tirli tatli, piring unuyla yapilan
stitlii tatlilar, dondurma, seker, bal,
pekmez, komposto, hosaf

Unlu tathilar (baklava, tulumba, revani,
lokma), kek ve pastalar, ¢orek, gofret,
kurabiye, ¢ikolata, puding

Icecekler

Siit, Ayran, Meyve Sulari,

Limonata, Cay vb.

Boza, Bira, Bira Mayasi
Not: Limon,greyfurt, mandalina ve
portakal sulari ilk hafta verilmez.

Cesni Vericiler

Sirke, Limon, Salamura gida,
Baharatlar, Cemen, Sucuk, Pastirma

Ketcap, Unla Yapilmis Soslar

Yaglar

Hepsi serbest
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Tablo 4.1.2.1° de gosterilen yasakli yiyeceklerin yani sira, bazi ilaglar, hazir
ticari lirlinlerin i¢inde baglayici olarak, et iirlinlerinde de protein katkist olarak gluten
kullanilmis olabileceginin bilinmesi ve bu sebeple etiket okuma aligkanliginin énemi

hasta ve yakinlarina anlatilmalidir Selimoglu (46).

4.2. OBEZITE VE KiLO FAZLALIGI

4.2.1. Obezite ve Kilo Fazlahi@inin Tanim

Obezite Diinya Saghk Orgiiti (WHO) tarafindan “Yag miktarinin saghg
bozacak oOl¢iide adipoz dokuda birikimi” olarak tanimlanmaktadir Bas ve Saglam
(11). Diinya saglik orgiitii tarafindan en riskli 10 hastaliktan biri olarak kabul edilen
obezite; tim yas gruplarint ilgilendiren, goriilme siklig1 giderek artan, basta
kardiyovaskiiler ve endokrin sistem olmak iizere viicudun tiim organ ve sistemlerini
etkileyerek cesitli bozukluklara ve hatta oliimlere yol agabilen onemli bir saglik

sorunudur Altunkaynak ve Ozbek (10), Bas ve Saglam (11).

Kronik bir hastalik olan obezite; besinler ile alinan enerjinin, harcanan
enerjiden fazla olmasindan kaynakli, yagsiz viicut kiitlesine oranla viicut yag
kitlesinin artmasi ile karakterizedir Altunkaynak ve Ozbek (10). Bag dokusunun 6zel
bir tipi olan yag dokusu adipozitlerden olugmaktadir. Normal agiliktaki kadinlarin
viicut agirliginin %15-20" sini, erkeklerin ise %10-15’ ini yagdokusu olusturmaktadir
Keskin ve ark (47). Viicut yag kitlesinin erkeklerde %25’ in, kadinlarda ise %30' un
tizerine ¢ikmast durumunda obezite s6z konusudur (48). Kilolu olma terimi; yas,

cinsiyet ve boya gore ortalama %10’ u asan bir agirlik anlamina gelmektedir Bas ve
Saglam (11).

4.2.2. Obezite ve Kilo Fazlahi@inin Prevelansi

Diinya Saglik Orgiitii verilerine gore; obezite diinya ¢apinda 1980’ den bu yana
ikiye katlanmistir. Diinya Saglik Orgiitii 2008 verilerine gore; 20 yas ve iizeri
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bireylerin %35’ inde kilo fazlaligi problemi oldugu bildirilmistir. Diinya Saglik
Orgiitii’ niin 1980 ve 2008 yil1 raporlar karsilastirildiginda; 1980 yilinda erkeklerin
%35’ 1 kadinlarin ise %8’ 1 obez iken, 2008 yilinda erkeklerin %10’ u ve kadinlarin

%14’ {iniin obez oldugu goriilmektedir (49).

Diinya Saghik Orgiitiiniin Asya, Afrika ve Avrupa'daki alti bolgenin dahil
edildigi ve on iki yil siiren MONICA (Kardiyovaskiiler Hastalik Egilimleri ve
Belirleyicilerinin Izlenmesi) calismasinda, obezite prevalansinmn 10 yilda %10-30
arasinda arttig1 belirtilmistir Molarius et al (50). Obezitenin en sik gorildigi
ABD'de, Hastaliklar1 Onleme ve Kontrol Merkezi tarafindan yiiriitilen NHANES
(ABD-Ulusal Beslenme ve Saglik Arastirmasi) calismasina gore; 2003-2004
yillarinda obezite prevelansi erkeklerde %31,1, kadinlarda ise %33,2 iken, 2005-
2006 yillarinda ise erkeklerde %33,3, kadinlarda ise %35,3 oldugu bildirilmistir Bag
ve Saglam (11).

Ulkemizdeki yetiskin obezite prevelansi hakkinda bilgi veren genis gapta
yapilan en Onemli caligmalar; Tiirkiye’ de Eriskinlerde Kalp Hastaligi ve Risk
Faktorleri Calismas1 (TEKHARF) ve Tiirkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon
Epidemiyolojisi Caligmas1 (TURDEP) ve Tiirkiye Obezite ve Hipertansiyon
Taramasi, Tiirkiye Niifus ve Saglik Arastirmasi (TNSA) c¢alismalaridir. Tiirk
Kardiyoloji Dernegi tarafinda yapilan TEKHARF caligsmasinda erkeklerin % 25.2” si,
kadinlarin % 44.2° si obez olarak tespit edilmistir. Tiirkiye Diyabet, Obezite ve
Hipertansiyon Epidemiyolojisi Caligmasi’ nda kadinlarin % 29.9° u, erkeklerin %
12.9° u obez, santral obezite degerlendirildiginde obezite prevelans: % 34.3 olarak
saptanmigtir. Calismanin tekrar1 niteliginde yapilan TURDEP-II ¢alismasinda Tiirk
eriskin toplumunda, obezite sikliginin 1998 de % 22.3” ten artarak 2010’ da % 31.2°
ye ulastif1 goriilmistiir. Sonug olarak TURDEP-I’ e gore, TURDEP-II ¢alismasinda
Tiirkiye’ de 12 yilda obezite %44 artmistir Bas ve Saglam (11).
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4.2.3.

Obezite ve Kilo Fazlaliginin Nedenleri

Obezitenin en 6nemli nedeni kronik asir1 beslenmedir. Sedanter yasam, genetik

yatkinlik ve asir1 yag depolanmasina karst bireyi koruyan mekanizmalarda

(postprandiyal termogenez, egzersiz disi aktivite termogenezi, fiziksel aktivite, kas

fibrillerinin birlesimi, tiroid hormon aktivitesi vb.) bozulma gibi faktorlerde

obezitenin ortaya ¢ikisinda rol oynayabilmektedir Aygiin (51).

Obezitenin

olusmasindaki baslica riskler ve riski etkileyen faktorler Tablo 4.2.3.1° da
gosterilmektedir Baysal (14), (48), Kayar ve Utku (52), Kumsar ve Pakyiiz (53),

Ganley (54), Tezcan (55).

Tablo 4.2.3.1. Obezitenin Olugmasindaki Riskler ve Riski Etkileyen Faktorler Baysal (14),
(48), Kayar ve Utku (52), Kumsar ve Pakyiiz (53), Ganley (54), Tezcan (55)

Risk ve riski etkileyen faktor

Aciklama

Yas

Ilerleyen yaslarda obezite goriilme siklig1 artar

Cinsiyet

Kadinlarda obezite goriilme siklig1 erkeklerden daha yiiksektir

Medeni durum

Evlilik sonras1 donemde obezite goriilme siklig1 artar

Egitim diizeyi ve gelir durumu

Gelismis tlkelerde ve gelir diizeyi yiiksek bireylerde obezite
goriilme siklig1 artar

Sosyo-kiiltiirel etmenler

Etnik besin se¢imi, yeme aligkanliklari, sosyal, kiiltiirel ve dini
olarak yemek yemenin 6nemi, yemek hazirlama bigimi vb.

Hormonal ve metabolik etmenler

Steroid tiretimindeki fazlalik — Cushing sendromu, hipotiroidi,
polikistik over sendromu, insiilin, ghrelin, leptin vb.

Genetik etmenler

Leptin, leptin reseptorii ve proopiomelanokortin prohormonu
(POMC) kodlayan genler, Melanokortin 4 Reseptoriinii
(MCA4R) genindeki mutasyonlar

Asirt  ve beslenme

aliskanliklar1

yanlis

Fast food tarzi enerjisi yiiksek, doymus yag asitleri ve tuz
icerigi zengin ancak posa igerigi, A ve C vitaminleri ve
kalsiyum y0niinden yetersiz yiyeceklerin tercihi ve fazla yeme

Yetersiz fiziksel aktivite

Genellikle, hareketsiz bireyler hareketli olanlar kadar
yemektedirler

Psikolojik problemler

Ruhsal durumla yemek secimi, yeme miktar1 ve sikligi
arasinda, fizyolojik ihtiyaclardan bagimsiz bir iligki mevcuttur
(emosyonel yeme)

Yanlis diyet uygulamalari

Sik aralikli diigiik enerjili diyet uygulamalar1

Kullanilan bazi ilaglar

Bazi ilaglar merkezi sinir sistemindeki monoaminleri
etkileyerek, yan etki olarak kilo artigina yol agmaktadir
(antihistaminikler, antidepresanlar, steroid hormanlar vb.)

Dogum sayis1 ve dogumlar arasi
sure

Kadinlarda hamilelik ve dogum sonrast donemin visseral yag
artiginda etkili oldugu diistiniilmektedir

Bebeklik doneminde anne siitii ile
beslenme durumu

Anne siitil ile beslenen ¢ocuklarda, anne siitii ile beslenmeyen
cocuklara gore obezite goriilme siklig1 daha diisiiktiir. Anne
siitli verme siiresi, ek gida tiirii, miktar1 ve baglama zaman1 da
obezite olusumunu etkilemektedir

Diizensiz uyku

Gece uykular1 yedi saatten daha az olan insanlarin viicut kitle
indeksi, daha fazla uyuyanlardan yiiksek olma egilimi
gostermektedir
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Enerji aliminin uzun siire harcanandan ¢ok olmasinin bir sonucu olan obezite
genetik, cevresel, norolojik, fizyolojik, biyokimyasal, sosyokiiltiirel, psikolojik ve
fiziksel aktivite yetersizligi gibi pek cok faktorle iliskili kompleks bir etiyolojiye
sahiptir Keskin ve ark (47), Aygiin (51).

4.2.4. Obezite ve Kilo Fazlahi@inin Actig1 Saghk Sorunlari

Obezitede meydana gelen degisiklikler; adipoz doku kitlesindeki artis ve artmis
yag dokusu hiicrelerinden patojen tiriinlerin (adipokinlerin) salinimindaki artig olarak

iki grupta toplanmaktadir (56).

Temelde yag dokusu kitlesinin artigina bagli gelisen sorunlar:
e Obezitenin kiside neden oldugu sosyal ve psikolojik sorunlar (anoreksiya
nevroza, blumia nevroza, binge eating, gece yeme sendromu)
e Artmug parafarengeal yag depolanmasina bagli gelisen uyku apnesi
e Artmigs yag dokusunun eklemlerde yirtiklara neden olmasi sonucu gelisen

osteoartritlerdir.

Yag hiicrelerinden saliman ve yag dokusundan uzakta etki gdsteren
adipokinlerin zemin hazirladigi metabolik ve salgisal islev degisiklikleri sonucu
gelisen sorunlar:

e [Insiilin rezistansi - hiperinsiilinemi

e Tip 2 diyabet

e Kardiyovaskiiler hastalik

e Hiperlipidemi - Hipertrigliseridemi

e Hipertansiyon

e Metabolik sendrom

e inflamasyon

e Safra kesesi hastaliklari

e Karaciger yaglanmasi

e Bazi kanser tiirleridir Bas ve Saglam (11), (48), Arslan ve ark (57), Field et al
(58), Tiiziin (59).
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4.2.5. Obezite ve Kilo Fazlahi@inin Siniflandirilmasi
Genel olarak obezite; yag hiicresine, beden kitle indeksine ve viicut yag

dagilimina gore ti¢ sekilde siniflandirilmaktadir Kubilay (60).

4.2.5.1. Yag hiicresine gore siniflandirma

1- Hiperplastik (hiperseliiler) tip obezite: Cogunlukla ¢ocukluk doéneminde
gorilmektedir. Yag hiicrelerinin sayisinda artis olmaktadir.

2- Hipertrofik tip obezite: Eriskin donemde goriilen ve ayrica gebelikte de olusan
obezite tipidir. Yag hiicre sayist normal iken yag hiicrelerinin biiyiikligi ve

igeriginde artis olmaktadir Kubilay (60).

4.2.5.2. Beden Kiitle indeksi (BKI)’ ne gore simiflandirma

Klinik agidan en pratik ve basit ydntem olan BKI degeri; bireylerin kilogram
cinsinden agirhklarnin, metre cinsinden boylarmin karesine (BKi= kg/ m?)
boliinmesiyle hesaplanmaktadir (48), Kayar ve Utku (52). Diinya Saglhik Orgiitii’ niin
BKI’ ne gore yaptign siniflandirma Tablo 4.2.5.2.1°de verilmektedir Bas ve Saglam
(11), (48). Yasin ilerlemesiyle dogal olarak BKI’ de artis olabilmektedir. Yasa gore
uygun BKI degerleri Tablo 4.2.5.2.2° de gosterilmektedir Baysal (61).

Tablo 4.2.5.2.1. Beden Kiitle indeksine Gore Obezitenin Siniflandirilmas: Bas ve Saglam
(1)

Siniflama BKI (kg/ m?)
Zay1f (diistik agirlik) <185

Normal 18.50 — 24.99
Hafif Sisman 25.00 — 29.99
Sisman I. derece 30.00 — 34.99
Sisman II. derece 35.00 — 39.99
Sisman III. derece >40.00
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Tablo 4.2.5.2.2. Yasa Gore Uygun BKI degerleri Baysal (61)

Yas (y1l) BKi
19 - 24 1924
25 — 34 20 - 25
35 — 44 21-26
45 54 22 - 27
55 — 65 2328

65 + 24 - 29

4.2.5.3. Viicut yag dagihmina gore siniflandirma

Genetik olarak bolgesel yag dagilimi erkek ve kadmnlarda farklilik
gostermektedir. Erkek tipi obezitede (android obezite) yag; viicudun tist bolimiinde
(bel, karin ve gogiis) toplanmakta, kadin tipi obezitede (jinekoid obezite) ise viicudun
alt boliimiinde (kalgca, uyluk ve bacaklar) toplanmaktadir. Viicuttaki toplam yagin
viicutta bulundugu bolge ve dagilimi hastaliklarin morbidite ve mortalitesi ile

iliskilendirilmektedir (48), Aygiin (51).

Yalnizca bel cevresi Ol¢iimii organ g¢evresi yag miktart ile daha iyi korele
olmasina ragmen bel/ kalca c¢evresi orani android obezitenin indeksi olarak
kullanilmaktadir (48), Aygiin (51). Bu oran, bel gevresinin kalga gevresine boliinmesi
ile bulunmaktadir. Bu oranin 60 yas alt1 erkeklerde 0.95° ten, 60 yas alt1 kadinlarda
ise 0.86° dan, 60-69 yas aras1 erkeklerde 1.03” ten ve yine aynm yastaki kadinlarda
0.9’ dan biiylik olmas1 saglik sorunu riski ile iligkilendirilmektedir Bas ve Saglam

(12).

Son yillarda viicut yag miktari, yagsiz viicut kitlesi, viicut su miktar1 ve diger
birgok verinin saptanmasinda; ultrason, bilgisayarli tomogrofi magnetik
goriintiileme, total viicut elektrik gecirgenligi, dual enerji X-ray absorbsiyometresi
(DEXA) ve biyoelektrik impedans analizi (BIA) yontemleri kullanilmaktadir Pekcan
(62).

Yagsiz doku kitlesi ile yag dokusunun elektriksel gecirgenlik farkina dayali
BIA yonteminde, viicuda elektriksel zayif akim (800 pA; 50 KHz) uygulanmakta,
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viicut yag miktari, yagsiz viicut kitlesi, viicut su miktar1 ve diger bircok veri elde
edilmektedir. Bireyin 6l¢iimii i¢in; 24-48 saat dncesinde agir egzersiz yapilmamasi,
24 saat Oncesi alkol kullanilmamasi, en az 2-4 saat Oncesine kadar yemek
yenilmemesi, 4 saat 6ncesi ¢ay kahve i¢ilmemesi, 6l¢lim sirasinda {izerinde herhangi
bir metal bulunmamasi ve kalp pili bulunmamasi gibi ilkelere uyulmasi

gerekmektedir Pekcan (62).

4.2.6. Obezite ve Kilo Fazlahginda Diyet Tedavisi

Obzeite tedavisi i¢in kullanilan yontemler; tibbi beslenme (diyet) tedavisi,
egzersiz tedavisi, davranis degisikligi tedavisi, ilag tedavisi ve cerrahi tedavi olarak 5
gruba ayrilir (48). Agirlik kayb1 ve korunmasinda en etkili yontem olan, diyet
tedavisi, egzersiz programi ve davranis tedavisinden olusan 3 basamakli tedavi
“Yasam Tarz1 Degisikligi” olarak adlandirilmaktadir Bas ve Saglam (11). Gergekgi
bir viicut agirlig1 kaybinin hedeflendigi tedavide amac; obeziteye iliskin morbidite ve
mortalite risklerini azaltmak, bireye vyeterli ve dengeli beslenme aliskanligi

kazandirmak ve yasam kalitesini ylikseltmektir (48).

Diyet tedavisi bireye 6zgli, yeterli ve dengeli beslenme ilkeleri ile uyumlu
olmali ve viicut agirliginin boya gore olmast gereken diizeye indirilmesi, viicut
agirhiginin olmasi gereken diizeye geldiginde tekrar agirlik kazaniminin 6nlenmesi ve
agirhigin korunmasi hedeflenmelidir ve bireye dogru beslenme aligkanliklarinin

kazandirilmasi ve bu aliskanligin siirdiiriilmesi amaglanmalidir (48).

Tablo 4.2.6.1. Saglikli Bir Zayiflama Programiin Igerigi Bas ve Saglam (11)

Enerji ve Besin Ogeleri Onerilen Alim Diizeyi
Enerji 500-1000 kkal/giin (azalma)
Toplam yag Enerjinin < % 30

Doymus yaglar Enerjinin % 8-10

Tekli doymamus yaglar Enerjinin % 15

Coklu doymamis yaglar Enerjinin % 10

Kolesterol <300 mg/giin

Karbonhidrat Enerjinin % 55

Sodyum Na 2400 mg/giin, Tuz 6 gr/giin
Kalsiyum 1000-1500 mg/giin

Posa 20-30 g/giin

26



4.3. COLYAK HASTALIGINDA VUCUT AGIRLIGI

Colyak hastaliginin klinik tablosunda genellikle ishal, anemi ve kilo kayb1
yaygin goriilmektedir Olen et al (63). Zayif kisilerde tan1 konmamis CH riskinin
yiiksek oldugu diisiiniilebilir fakat bunun aksine simdilerde bir¢ok ¢6lyak hastasinin
tan1 aninda yiiksek veya normal BKI’ ne sahip olduklar1 da tespit edilmistir Olen et
al (63), Pals et al (64), Kabbani et al (65). Hastalarm normal veya yiiksek BKi’ ne
sahip olmalar1 CH’ lig1 tanisin1 geciktirebilmektedir Kabbani et al (65). Bu konu ile
ilgili yapilmis tek merkezli retrospektif bir ¢alisma; CH tanis1 almig 371 hastanin 10
yillik bir dénemdeki takipleri ile gerceklestirilmistir. Bu ¢alismada; hastalarin 211°
inin (% 57) normal kilolu, 143’ iiniin (% 39) kilolu (BKI> 25) ve 48’ inin (% 13)
obez (BKI> 30) oldugu saptanmistir Dickey and Kearney (66). Benzer bir ¢alismada;
679 ¢olyak hastasi bireylerin teshis sirasinda 416° sinin (% 61.3) normal kilolu, 139’
unun (% 20.5) kilolu ve 78’ inin (% 11.5) obez oldugu saptanmistir Kabbani et al
(65).

Diyetteki ve tedavi sonrast ince bagirsak emilim fonksiyonlarindaki
degisiklikler gbz oniine alindiginda; CH tanis1 almig bireylerin artan oranla istemsiz
ve olumsuz kilo artis1 gibi, BKI’ de énemli degisiklikler beklenebilmektedir Kabbani
et al (65). Gluten egzorfinleri agirt yemek yemek ve obezite iizerinde teorik olarak

rol oynayabilmektedir Rodgers et al (67).
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5. METOD VE MATERYAL

Istanbul Medipol Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’ nun onayi ile basladigimiz ¢alismaya, Subat 2016-Mayis 2016 arasinda
Medipol Mega Universitesi Hastanesi Beslenme ve Diyetetik Poliklinigine kilo
vermek amaciyla basvuran 18-65 yas arasi, BKI> 25 kg/m? olan ve ¢dlyak hastaligi
olmayan 72 kisi dahil edilmistir. Calismaya katilan 12 kisi ilk 15 giinlin sonunda
glutensiz diyeti uygulayamadiklarini ifade ettikleri i¢in ¢alismadan ¢ikartilmislardir.
Sonug olarak c¢alisma; glutensiz diyet grubu ve kontrol grubu olmak iizere 30’ ar
kisiden olusan toplam 60 kisi ile yapilmistir. Calismaya katilmay1 kabul eden tim
katilimcilardan, “Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik  Kurulu

Bilgilendirilmis Goniillii Onam Formu” onay1 alinmistir.

Katilimcilarin  boy uzunluklari, birey dik pozisyonda ve bas Frankort
diizlemde (goz tliggeni ve kulak kepgesi iistii aymi hizada) iken Olgiilmistiir.
Baslangic ve bir ay sonundaki viicut analiz 6l¢iimleri, BIA ydntemine dayali olarak
calisan Inbody 370 viicut kompozisyonu 6l¢iim cihaziyla, dl¢lim kurallarina uygun
olarak yapilmustir. Olgiim sonucu BKI> 30 kg/m? olan bireyler igin ideal agirlik

bulunup, agirlikta diizeltme yapilmistir Pekcan (62).

Esas Almacak Viicut Agirhg (kg) = (O andaki agirlik — Ideal agirlik) x 0.25 + Ideal
agirlik Baysal (61)

Tim katilimcilarin  gilinliik enerji gereksinimleri hesaplanirken, Bazal
Metabolizma Hizi (BMH) hesabi ic¢in Harris-Benedict formiilii kullanilmstir.
Hesaplama sirasinda; BKI< 30 kg/m? olan bireylerde o anki agirliklari, BKI> 30
kg/m? olan bireylerde ise esas alinacak viicut agirligi formiilde kullanilmistir. Giinliik

fiziksel aktivite diizeylerine gore aktivite faktorii eklenmistir.
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Harris-Benedict Denklemi (kkal/giin) Baysal (61)

BMH (Erkek) = 66.5 + 13.75 A+5.0B - 6.77 Y
BMH (Kadin) = 655.1 +9.56 A+ 1.85 B — 4.67 Y

A: Agirlik (kg) B: Boy (cm) Y: Yas (il)

Katilimcilara hazirlanan kisiye 6zel zayiflatic1 diyet programlarinin giinliik
enerjileri, haftada viicut agirliklariin %1’ ini kaybedecek sekilde hesaplanmistir.
Tim katilimecilarin zayiflama diyetleri; makro besin 6gelerinden saglanan enerji
oranlari, karbonhidrat % 50, protein % 20-30, yag % 20-30 olacak sekilde, glutensiz
diyet grubundaki bireylerin diyetleri glutensiz olarak planlanmistir. Katilimcilardan
calisma siiresince zayiflamaya destek amaciyla herhangi bir bitkisel destek, bitki ¢ay1
veya yontem kullanmamalari istenmistir. Bir aylik periyod sonrasi tiim katilimcilarin

viicut analizleri tekrar yapilmistir.

Verilerin istatistiksel acidan degerlendirilmesinde, bilgisayar ortaminda IBM
Statistics 20.0 (SPSS) istatistik paket programi kullanilmigtir. Siirekli degiskenlerin
Normal Dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile dl¢iilmiistiir. Istatistiksel
degerlendirilmelerde Normal dagilim gosteren siirekli degiskenlerin iki grup
arasindaki ortalamalarmin degerlendirilmesinde Bagimsiz t testi kullanilmustir.
Tekrarl1 odlgiimlerin ortalama karsilastirmasinda ise Tekrarli Olgiimler t-testi
kullanilmistir. Kategorik degiskenlerin istatistiksel degerlendirmesinde ise Ki-Kare

testi kullanilmastir.
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6. BULGULAR

Calismaya katilan bireylerin demografik ve fiziksel 6zellikleri Tablo 6.1’ de

yer almaktadir.

Tablo 6.1. Glutensiz Diyet ve Kontrol Gruplarinin Demografik ve Fiziksel Ozellikleri

Glutensiz Kontrol
Diyet Grubu Grubu P
- Kadin 25 21

Cinsiyet Erkek 5 9 0.222

X £SS X +SS
Yas (yil) 3437+9.11  33.03+10.13 0.594
Boy (cm) 164.80 £8.13  165.70 £9.52 0.695
BKI (kg/m?) 30.74 £ 2.79 31.95+4.10 0.186

Tabloda da goriildiigi gibi glutensiz diyet grubuna yas ortalamalar1 34 yil olan
25 kadin, 5 erkek, kontrol grubuna ise yas ortalamalar1 33 yil olan 21 kadin 9 erkek
olmak {izere toplam 60 kisi katilmistir. Glutensiz diyet grubu ve kontrol grubu
demografik ve fiziksel Ozellikler bakimindan farklilik gostermemektedir (p>0,05).

Bu, her iki ¢alisma grubunun homojen oldugunu géstermektedir.

Calismadaki glutensiz diyet grubunun diyet Oncesi ve diyet sonrasi Sl¢iim

sonuglar1 karsilagtirilmistir ve veriler Tablo 6.2 deki gibidir.

Tablo 6.2. Glutensiz Diyet Grubunun Diyet Oncesi ve Diyet Sonrasi Olgiimlerinin
Karsilastirilmasi

Olciimler Diyet Oncesi Diyet Sonrasi p
X +£SS X +SS

Viicut agirhg (kg) 83,79 £ 12,15 81,21+ 11,54 < 0,001
Toplam viicut yagi (kg) 31,98 £ 6,53 29,98 + 6,21 <0,001
Karn bolgesi yag: (kg) 16,38 £2,97 15,37 £2,99 <0,001
Viicut yag yiizdesi (%) 38,49 +7,20 37,12+ 7,37 0,001
Toplam viicut suyu (kg) 37,92 + 8,56 37,49 £ 8,22 0,108
Bel-kal¢a oram (cm) 0,96 + 0,057 0,95 + 0,058 < 0,001
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Glutensiz diyet grubunun viicut agirliklari, toplam viicut yagi, viicut yag

yiizdesi, karin bolgesi yag miktar1 ve bel kalga oranlarinda istatistiksel olarak anlaml1

bir azalma goriilmistiir (p<0,05). Glutensiz diyet grubunun toplam viicut suyundaki

azalmanin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 goriilmustiir (p>0,05).

Tablo 6.3. Kontrol Grubunun Diyet Oncesi ve Diyet Sonras1 Olgiimlerinin Karsilastiriimasi

Olciimler Diyet Oncesi Diyet Sonrasi p
X £+ SS X =SS

Viicut agirh@ (kg) 88,69 + 16,81 84,60 + 15,94 < 0,001
Toplam viicut yag: (kg) 34,35+ 8,31 31,40 + 8,08 <0,001
Karin bolgesi yag (kg) 17,57 + 3,73 16,05 + 3,64 <0,001
Viicut yag yiizdesi (%) 38,83 £6,48 37,29 £6,93 < 0,001
Toplam viicut suyu (kg) 39,78 £ 9,29 38,94 £9,21 0,001
Bel-kal¢a orami (cm) 0,98 + 0,06 0,96 + 0,05 < 0,001

Calismadaki kontrol grubunun diyet dncesi ve diyet sonrasi dl¢lim sonuglari

Tablo 6.3” deki gibidir. Kontrol grubunun viicut agirligi, toplam viicut yagi, viicut

yag yiizdesi, toplam viicut suyu, karin bolgesi yag miktar1 ve bel kalga oranlarinda

istatiksel olarak anlamli bir azalma goériilmiistiir (p<0,05).

Glutensiz diyet grubu ve kontrol grubunun viicut kompozisyonlarindaki

farkliliklar karsilagtirilmistir ve sonuglart Tablo 6.4 de gosterilmistir.

Tablo 6.4. Glutensiz Diyet Grubu ve Kontrol Grubunun Viicut Kompozisyonlari Farklarinin

Karsilastirilmasi
Glutensiz Diyet

Grubu Kontrol Grubu

X £+ SS X £+ SS p
Kilo kayb1 2,57 +1,63 4,09 + 1,82 0,001
Yag kaybi 2,00 £ 1,71 2,95+1,72 0,037
Yag yiizdesi kaybi 1,37 £2,11 1,54 + 1,58 0,736
Su kaybi 0,43 +£1,42 0,84 +£1,29 0,246
Karn bolgesi yag kaybi 1,01 £ 0,77 1,53+ 0,91 0,021
Bel kalc¢a orani farki 0,02+ 0,02 0,03 + 0,03 0,332

Kontrol grubunun kilo, toplam yag ve karin bolgesi yag kayiplarinin, glutensiz

diyet grubunun kilo, toplam yag ve karn bolgesi yag kayiplarindan istatistiksel

olarak daha fazla oldugu bulunmustur. (p<0,05). Glutensiz diyet grubu ve kontrol
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grubundaki yag yiizdesi, toplam su ve bel kalca oranlarindaki azalmanin istatistiksel

olarak anlamli olmadig1 bulunmustur. (p>0,05).

Gruplar igerisinde viicut kompozisyonlari farklarmin cinsiyet bakimindan
karsilastirilmasi da yapilmistir ve sonuglart Tablo 6.5 ve Tablo 6.6 da gosterilmistir.
Glutensiz diyet grubunda; kilo kaybi, yag kaybi, yag yilizdesi kaybi, su kaybi, karin
bolgesi yag kaybi ve bel kalga orami farki cinsiyet bakimindan istatistiksel olarak

anlamli fark gostermemektedir (p>0,05).

Tablo 6.5. Glutensiz Diyet Grubunda Viicut Kompozisyonlar1 Farklarinin Cinsiyet
Bakimindan Karsilasgtiriimasi

Kadin Erkek p
X £SS X =SS
Kilo kayb1 2,38 £ 1,45 3,52+ 2,30 0,158
Yag kaybi 1,92 +1,62 2,40 + 2,27 0,576
Yag yiizdesi kaybi 1,22 +1,89 2,14+ 3,18 0,384
Su kayb1 0,33+1,37 0,92+1,73 0,407
Karin bélgesi yag kaybi 0,95 + 0,66 1,32 +1,22 0,544
Bel kalca orani farki 0,02 £0,02 0,02 £ 0,03 0,645
Tablo 6.6. Kontrol Grubunda Viicut Kompozisyonlari Farklarinin Cinsiyet Bakimindan
Karsilastirilmasi
Kadin Erkek p
X £SS X =SS
Kilo kayb1 3,67 £1,63 5,08 £1,95 0,051
Yag kaybi 2,65 + 1,60 3,63+1,88 0,156
Yag yiizdesi kaybi 1,41 +1,39 1,83 +2,02 0,577
Su kayb1 0,75+0,91 1,06 £1,97 0,663
Karin bélgesi yag kaybi 1,30 + 0,86 2,04 +0,83 0,038
Bel kalca oram farki 0,02 £0,04 0,04 £ 0,02 0,173

Kontrol grubunda; kilo kaybi, yag kaybi, yag ylizdesi kaybi, su kayb1 ve bel
kalga oram1 farki cinsiyet bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark
gostermemektedir (p>0,05). Karm bdolgesi yag kaybi ortalamasi ise kadin ve erkekler
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermektedir (p<0,05); erkeklerin
karin bolgesi yag kaybi ortalamasi kadinlarin karin bolgesi yag kaybi ortalamasindan
daha fazla bulunmustur.
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7. TARTISMA

Saglik, kilo kaybi, bir hastaligi tedavi etmek ve/veya hastaligin gelecekteki
riskini en aza indirmek i¢in yararli olabilecegi algistyla, CH olmayanlarda glutensiz
diyet veya bugdayda kaginma giderek artmaktadir Golley et al (68) ve genel
popiilasyonda glutensiz diyet belirgin bir popiilerlik kazanmistir Gaesser (69).
Internette; “gluten-free diet” icin arama yapildiginda 4.2 milyon sonug, “gluten-free
diet and weight loss” ile ilgili bilgi i¢in arama yapildiginda ise 5 milyonun {izerinde
sonug goriintiilenmektedir Golley et al (68), Gaesser (69). Calismamiz igin yapilan
literatiir taramasi sirasinda internette yaptigimiz aramalarda; “gluten free” i¢in 106
milyon, “gluten-free diet” i¢cin 31.9 milyon, “gluten-free diet and weight loss” i¢in
6.67 milyon, “glutensiz” i¢in 506 bin, “glutensiz diyet” i¢in 166 bin, “glutensiz diyet

ve kilo kayb1” i¢in 16.6 bin giincel sonug karsimiza ¢ikmaistir.

Internette goriintiilenen arama sonuglarmin giderek artmasmin bir numarali
nedeni; toplumdaki iinlii insanlarin kilo kaybi da dahil olmak iizere, glutensiz
yasamin saghiga yararl oldugu iddialariyla; tiiketicilerin glutensiz {iriinlerin glutenli
tirtinlere gore daha saglikli olarak algilanmasindan kaynakli glutensiz iirlinleri satin
alma egilimleridir Marcason (70), Shewry and Hey (71). Glutensiz {irinlerin pazari
2004 ve 2011 yillar1 arasinda %28’ lik oranla biiyiimistiir Gaesser (69) ve bu
biliylime hiziyla glutensiz iiriinlerin pazarimin 2017 yilina kadar 6.6 milyon dolara

ulagmasi beklenmektedir Gaesser and Angadi (72).

Avustralya’ da bugday kagimma sikligin1 ve nedenlerini degerlendirmek igin,
Avustralya segmen kiitiiklerinden rastgele secilmis 18 yas ve iistli 1184 bireye genis
kapsamli anket kullanilarak yapilmis bir ¢alismanin sonucunda; bireylerin % 10,6 s1
bugday iceren irilinlerden kacindigim1 bildirmistir. Bugday igeren iiriinlerden
kacindigini1 bildiren bireylerin 25’ 1 saglikla ilgili belirtilerin disindaki nedenlerle
(ailede CH birey varligi, kisisel tercih, kisisel zevk, viicut agirligi ile ilgili faktorler,
diger nedenler) oldugunu, geri kalan 101 kisi ise bugday bazli tiriinlerin tiiketimi ile

en az bir olumsuz etki (ishal, kabizlik, yorgunluk, siskinlik, karin agrisi, bulant1 veya
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kusma, sinirlilik) yasandiklarini bildirilmislerdir Golley et al (68). Mintel tarafindan
2013 yilinda yapilan anket sonuglarina gore; ABD’ de yetigkinlerin % 65'l saglikli
olduklarmi diisiindiigli icin glutensiz {irlinleri tercih ettigini, %27 si ise kilo kaybi1

amaciyla glutensiz tirtinleri tercih ettigini bildirmistir. Gaesser and Angadi (72)

Gectigimiz on yilda etkileyici bir sekilde, ABD ve diger iilkelerde en gozde
beslenme aliskanlig1 glutensiz diyetin popiilaritesi etkileyici bir sekilde artmistir. Son
anketlere gore, bir yil i¢inde 100 milyondan fazla Amerikali glutensiz {iriinleri
tilketiyor olacaktir. Sadece CH olan bireylerde fayda saglayan glutensiz diyet
kavrami altinda faliyet gdsteren bu konseptte, bugday: ayirmak i¢in miicadele eden
saglik profesyonelleri, hatta glutenin diyetten ¢ikarilmasi sagligi artirir ve kilo
kaybina yardimci olur, hatta gluten her insan ig¢in zararli olabilir iddialar1 vardir

Fasano et al (13).

Literatiirde glutensiz diyetin viicut agirligi ve viicut yagindaki artig, diyete
bagli olusturulan obezitenin glikoz dengesi ve adipoz doku inflamasyonu {izerine
etkisini degerlendirmek amaciyla yapilmis deneysel hayvan modelli bir ¢alisma
mevcuttur. Fareler tlizerinde yapilmis bu calisma glutensiz diyet ile beslenen
farelerdeki kilo alimi ve epididimal yaglanmanin gluten ile beslenen farelere gore
daha diisiik oldugunu gostermektedir fakat bizim ¢alismamizda glutensiz diyetin kilo

kaybi lizerine olumlu bir etkisinin olmadig1 sonucuna varilmistir.

Bu calismada; 8 haftalik erkek fareler, yiiksek yagl % 4,5 gluten igeren diyet
ve yiiksek yagl glutensiz diyet alan grup olarak ikiye ayrilmistir ve 8 hafta takip
edilmislerdir. Yiiksek yagl diyetin toplam kalorisinin % 25’ i1 karbonhidrat, % 61° i
yag ve % 15’ i proteinden saglanacak sekilde ayarlanmistir. Deney siiresi boyunca
farelerin gece a¢ kalmalar1 saglanmis, viicut agirligit ve gida alimlar1 haftada 1 kez
Olciilmiistiir. Kan, visseral yag, karaciger, kas ve gaita drnekleri Gtenaziden sonra
toplanmistir ve yagsiz kiitle hesabi yapilmistir. Lipid profili, total protein, glikoz,

instilin, leptin, adiponektin ve resistin konsantrasyonlar1 6l¢iilmiistiir Soares et al (9).
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Calismanin sonucunda; glutensiz diyet ile beslenen farelerde, kilo alimi ve
epididimal yaglanma belirgin olarak diisiik, daha diisiik lipit konsantrasyonu, diisiik
adiposit boyutu, diisiik plazma leptin seviyesi, resistin dlizeyinde azalma, serum
adiponektin seviyesinde artma, aglik glisemi ve insiilinemide azalmadan kaynakli
insiilin direncinde azalma oldugu bulunmustur. Calismada adipoz doku ekspresyonu
ve TNF-a (Tiimér Nekroz Faktor-a), IL-6 (interlokin-6) ve IL-10 (interldkin-10)
sitokinlerinin konsantrasyonlar1 da incelenmis, gluten ¢ikarildiktan sonra bu
sitokinlerin ekspresyonunda ve konsantrasyonlarinda azalma oldugu bulunmustur.
Bu sonucun artmis adipoz doku tarafindan meydana gelen kronik inflamasyonda

azalmadan kaynakl olabilecegi diisiiniilmiistiir Soares et al (9).

Glutensiz diyetin olumlu etkisini gosteren bir baska caligmada; klinik 6ncesi tip
1 diyabette otoimmiiniteyi azaltabilir olup olmadigini test etmek amaciyla; birinci
derece akrabalarinda tip 1 diyabet olan 15 birey ilk 6 aylik donemde glutensiz diyet
daha sonraki 6 aylik donemde ise normal diyet uygulamislardir. Glutensiz diyetin
etkisi antikor titreleri ve iv glukoz tolerans testine akut insiilin cevabi ile Sl¢lilmiistiir.
Calismanin sonucunda; otoantikor titrelerinde glutensiz diyet ve normal diyet
arasinda onemli bir degisiklik olmadigi, glutensiz diyet sonrasinda akut insiilin
cevabin 12 bireyde anlamli bir sekilde arttigi, normal diyet periyodunda ise 10
bireyde azaldigi, insiilin duyarliliginin glutensiz diyet sonrasinda diizeldigi ve daha
sonraki normal diyet periyodunda da azaldigi bulunmustur. Bu veriler 1s18inda
calisgma sonunda, tip 1 diyabet riski yiiksek olan bireylerde diyetten glutenin
cikarilmasinin insiilin salgilanmasi iizerinde yararli bir etkiye sahip olabilecegini

gostermektedir sonucuna varilmstir Pastore et al (73).

Glutenin tip 1 diyabetin etiyopatogenizdeki roliiniin arastirilmasi amaciyla
yapilmis bir calismada; obez olmayan diyabetik farelerde gluten igceren ve gluten
icermeyen yiyeceklerle beslenmiglerdir. Diyabet insidansi iki haftada bir glikometre
kullanarak kan glikoz seviyelerinin izlenmesi ile ve bagirsak mikrobiyomlari bilesimi
digski Orneklerinin analizi ile belirlenmistir. Calismanin sonucunda; glutenli
yiyeceklerle beslenen farelerde hiperglisemi insidansi daha yiiksekken, glutensiz

yiyeceklerle beslenen farelerde hiperglisemi sikliginin anlamli bir sekilde azaldigi
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saptanmistir. Digk1 mikrobiyomlar1 karsilastirildiginda ise; gluten igeren yiyeceklerle
beslenen farelerde Bifidobacterium, Tannerella ve Barnesiellaspecies’ in arttigi,
glutensiz yiyeceklerle beslenen farelerde ise Akkermansiaspecies’ in arttig
saptanmistir.  Glutensiz  yiyeceklerle beslenen farelerin diyetlerine gluten
eklenmesinden sonra diski mikrobiyomlar1 analizinde, Akkermansiaspecies’ in
azaldigi, Bifidobacterium, Tannerella ve Barnesiellaspecies’ in ise arttig1
saptanmistir. Bu calismada; diyetin gluten varliginin gut mikrobiyomlarini
degistirerek Tip 1 diyabet insidansini etkiledigini diisiindiirmektedir sonucuna

vartlmistir Marietta et al (74).

Bugday gluteninin intestinal pepsin, l6sin aminopeptidaz ve elastaz ile
hidrolize olmasiyla ortaya c¢ikan gliadin, gastrointestinal sistemde egzorfin olarak
adlandirilan opioid benzeri polipeptid toplulugu olusturmaktadir. Prolin agisindan
zengin olan bu peptidler sondan ikinci pozisyonda yer alan prolin ile dipeptidil
peptidaz 4 (DPP 4) enzimine baglidir. Gliadin, diger endojen DPP 4 substratlari ile
karsilastirildiginda DPP 4 icin yiiksek substrat 6zgiilliigii gostermektedir. Kazein
DPP 4 i¢in gluten ile yaris halindedir ve yarig halinde olan tek protein degildir. Hem
glikoz metabolizmas1 diizenlenmesi agisindan 6nemli hem de bagirsak fonksiyonu
icin gerekli glukoz-bagimli insiilinotropik polipeptid (GIP) ve glukagon benzeri
peptid (GLP) de DPP 4 igin supstrat olarak gluten ile yaris halindedirler Pruimboom
and Punder (33).

Eksojen ve endojen opioid maddeler tarafindan gastrik bosalma ve bagirsak
gecis zamani etkilenir. Gluten egzorfinleri bagirsak gecis siiresinde dnemli bir artisa
neden olmaktadir. Bu konu ile ilgili yapilmis tek merkezli bir ¢alisma; CH olan
bireylerde daha uzun ince bagirsak transit zamani1 gosterdigini bulmuslar ve bunun
opioidlerin olas1 etkisinden kaynakli oldugunu agiklamiglardir. Yemek alimi sonrasi
insiilin tiretiminin uyarilmast endojen opioid aktivite olarak kabul edilmektedir.
Kemirginlerde yapilmis bir ¢alismada; gluten egzorfin A5’ in gida alimi sonrasi
insiilin tretimini uyardig1 bulunmustur. Gluten egzorfinlerinin bu etkileri nalokson

tarafindan ortadan kaldirilabilmektedir Pruimboom and Punder (33).
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Normalde karbonhidrat alimi ile her iki inkretinin (GLP ve GIP) artan salgisi
DPP 4 tarafindan hizlica bozulmaktadir. Gliadin tarafindan DPP 4’ iin engellenmesi
GLP ve GIP’ n antidiyabetik etkilerinin olumsuz etkilenmesini engellemektedir, bu
durum tam bugday tiiketiminin saglig1 artirict etkilerini agiklayabilir. Gluten ve
sentetik DPP 4 inhibitorlerinin uzun kullanimi gastrik bosalma ve transit zamani
anlamli bir sekilde etkilemektedir. Transit zamanin yavaslamasi glikoz dengesini
etkileyen DPP 4 inhibitorleri igin en 6nemli mekanizma olarak kabul edilmektedir

Pruimboom and Punder (33).

Bu verilerin aksine, randomize kontrollii yapilmis bir ¢calismada, 2 giinliik DPP
4 inhibisyonunun GLP ve GIP iizerindeki artisin saglikli kisilerde mide bosalmasi
veya bagirsak gecis zamani, glikoz degerlerini etkilemedigi gézlenmistir. Dogal DPP
4 inhibitorii olarak glutenin toksik etkilerinin arastirildigi bir ¢calismada; CDGD olan
hastalarin glutensiz diyeti takip eden gluten alimi ile yeni semptomlarin ortaya
¢ikmasimin 7 gilin siirdiigi gézlenmistir. Gluten ve sentetik DPP 4 inhibitorlerinin
uzun kullanimi gastrik bosalma ve transit zamani anlamli bir sekilde etkilemektedir.
Transit zamanin yavaslamasi glikoz dengesini etkileyen DPP 4 inhibitorleri i¢in en

onemli mekanizma olarak kabul edilmektedir Pruimboom and Punder (33).

Calisgmamizin hipotezi olan; zayiflama diyetlerinden glutenin ¢ikartilmasinin
bagirsak florasini olumlu etkileyerek kilo kaybina yardimci olabilecegi beklentisinin
aksine, literatiirde mikrobiyotay1 olumsuz etkiledigini gdsteren bir ¢aligma Palma et
al (75) ve saglikli bireylerde kisa vadeli glutensiz diyetin mikrobiyota iizerinde
herhangi bir etkisinin olmadigini gdsteren bagka bir ¢alisma da mevcuttur Bonder et
al (76).

Glutensiz diyetin mikrobiyotay1r olumsuz etkiledigini gosteren ¢aligmada;
glutensiz diyetin gut mikrobiyota kompozisyonu ve bagisiklik fonksiyonu iizerine
etkilerini analiz etmek amaciyla, sagliklt 10 goniilli birey 1 ay boyunca glutensiz
diyet uygulamiglardir. Calismaya katilan her bireyden diyet 6ncesi ve sirasinda 3
giinliik besin tiikketimi istenmis, diyet 6ncesi ve sonrasi diski numuneleri alinmstir.

Bireylerden alinan 3 giinliik besin tiiketimlerinin analizi yapildiginda, enerji ve
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makro besin 6geleri acisindan bir fark yokken, glutensiz diyetin bir sonucu olarak
polisakkarit aliminda anlamli bir azalma, alinan digki 6rnekleri analiz edildiginde ise;
glutensiz diyet sonrasi Enterobacteriaceae ve Escherichia coli sayilar1 artarken,
yararli bakteriler olan Bifidobacterium, Lactobacillus ve Bifidobacterium longum
sayilarinda azalma oldugu goriilmiistir. Ayn1 calismada; TNF-a, interferon-Y, IL-10
ve IL-8 iiretiminde de azalma oldugu goriilmiistiir. Calisma sonrasi1 elde edilen
verilerin sonucunda, saglikli bireylerde glutensiz diyetin polisakkarit alimindaki
azalma ile paralel olarak mikrobiyotay1 olumsuz etkiledigi diistiniilmiistiir Palma et

al (75).

Glutensiz diyetin mikrobiyota iizerinde herhangi bir etkisinin olmadigini
gosteren c¢aligma ise; saglikli bireylerin mikrobiyotasinda yaptig1 degisikleri
arastirmak i¢in, bilinen herhangi bir gida intoleransi ve gastrointestinal semptomlari
olmayan 21 katilimecr (9 erkek, 12 kadin) ile 13 hafta siirdiirilmistir. Tim
katilimcilar ilk 4 hafta glutensiz diyet, sonraki 5 hafta gluten iceren diyet ve son 4
haftalik donemde ise alisilmis beslenme aliskanliklarina gore diyet uygulamislardir.
Tiim katilimcilardan her diyet 6ncesi ve sonrasi diski numuneleri, baglangig, ikinci,
dordiincii, altinc1 ve sekizinci hafta sonunda ise kan ornekleri toplanmistir. Glutensiz
diyete ve alisilmis beslenme aliskanliklarina devam ettikleri haftalarda

katilimcilardan 3 giinliik besin tiiketim kayd1 alinmistir Bonder et al (76).

Calismanin sonucunda; katilimcilarin glutensiz diyet ve alisilmis beslenme
aligkanliklarina devam ettikleri donmelerdeki besin tiiketim kayd: analizleri
yapildiginda enerji ve makro besin 6gesi alimlarinda énemli bir farklilik olmadigi,
toplam 155 diski numunesi analizleri yapildiginda da diyet degisikliginin bakteri
cesitliligi etkilemedigi sonucuna varilmistir. Bu ¢alismanin sonucunda; kisa vadeli
glutensiz diyetin saglikli bireylerde inflamatuvar bagirsak biyomarkerlarinin

seviyelerini etkilememistir sonucuna varilmistir Bonder et al (76).
Glutensiz diyetin ¢olyak hastasi olan bireylerde viicut agirliklarinda 6nemli bir

artisa neden oldugunu gosteren bir¢ok ¢alisma mevcuttur ve bu ¢alismalardan birkag

ornek verilmistir. Yapilan ¢alismalarda glutensiz diyet uygulayan hastalarin 6nemli
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bir yiizdesinde, glutensiz diyet ile diizelen bagirsak hasarinin muhtemelen besin
emiliminin artmasina neden olmasi ile viicut agirliklarinda 6nemli bir artisa neden

oldugu diistiniilmektedir Gaesser and Angadi (72).

Colyak hastalarinda glutensiz diyetin BKI’ ne etkisinin arastirildigi bir
calismaya; % 17,3’ 1 zayif, % 60,7’ si normal kilolu, % 15,2’ si kilolu ve % 6,8’ i
obez olan 369 ¢olyak hastas1 katilmistir. Tiim katilimcilar 2 yildan fazla glutensiz
diyet uygulamislar ve diyetisyen tarafindan takip edilmislerdir. Calismanin sonucuna
gore; glutensiz diyetin etkisi ile zayif hastalarin % 66’ s1 kilo almus, kilolu hastalarin
% 54’ {i ve obez hastalarin ise % 47’ si kilo kaybetmistir ve glutensiz diyetin BKI

tizerine olumlu etkisinin oldugu bulunmustur Cheng et al (77).

Colyak hastaligi teshisi almig 1018 hastanin elektronik ortamdaki kayitlarinin
incelendigi retrospektif bir calismaya, 18 yas tizeri, bir diyetisyen tarafindan
glutensiz diyet planlanmis ve hastane ziyaretlerinde en az iki BKI degeri kayt altina
alimmis olma kriterlerine sahip 679 hasta dahil edilmistir. Caligmaya katilan
hastalarin takibi ortalama 39,5 ay siirdiiriilmiistiir. BKI 6l¢iimleri ¢alismanin basinda
ve sonundaki Ol¢limler ile degerlendirilmistir. Calismanin sonucunda; tan1 aninda
zay1f olan hastalarin %30,4’ i zay1f kalirken % 65,2’ si normal agirliga ulastig1 ve %
4,4’ iniin ise kilolu veya obez oldugu; tan1 aninda normal kilolu olan hastalarin %
80’ 1 normal kilolu kalirken %17 si fazla kilolu veya obez oldugu; tan1 aninda kilolu
olan hastalarin %64’ iinilin kilolu kalirken % 18,7’ sinin normal kilolu, % 17,3’ {iniin
ise obez oldugu tespit edilmistir. Glutensiz diyet sonrasi hastalarin ortalama % 24’
{iniin BKI” lerin de 2 veya daha fazla puan olan istatistiksel olarak anlaml bir artis

oldugu bulunmustur Kabbani et al (65).

Colyak hastalig1 teshisi almisg 149 ¢ocugun 1991 ve 2007 yillart arasindaki
klinik kayitlarinin incelendigi retrospektif bir calismada, kilo, boy, BKI degerlerinin
tam1 aninda ve 12 ayin sonundaki 6lgiimleri toplanmis, BKI z-skoru 2007 “WHO
Child Growth Standards” verilerine gore hesaplanmustir. BKI z-skoru hesabma gére
her denek; <-2; -1/-2;0/-1;0/+ 1+ 1/ + 2; ve > 2 olacak sekilde alt1 gruba

atanmigtir. Tan1 aninda ¢alismaya katilan ¢ocuklarin % 23’ iiniin kilo aliminin
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yetersiz fakat sadece % 5’ inin malniitrisyonlu oldugu, % 11° inin BKi z-skorunun
>1 ve % 3’ iiniin obez (BKI z-skor > 2) oldugu gériilmiistiir. Calismanin sonundaki
veriler incelendiginde; glutensiz diyet sonrasi BKI z-skorunda anlamli bir artis
gbzlenmistir. Bu ¢alismanin sonucunda; glutensiz diyet dengesiz beslenme ve ticari
tiriinlerin hiperkalorik igeriklerinden 6tiirii kilo artis1 ya da obezite riskini arttirabilir

sonucuna varilmistir Valetta et al (78).

Herhangi bir sebeple glutensiz diyeti tercih eden bireylerin tiikettigi glutensiz
tiriinlerin gluten iceren muadilleri ile besin igerikleri, nisasta sindirilebilirligi ve
glisemik indekslerinin karsilastirildigi ¢calismalar mevcuttur Wu et al (79), Kulai and
Rashid (80), Thompson (81), Thompson (82), Berti (83), Packer (84).

Bu ¢aligmalardan birinde; on kategoride toplam 3213 gida iiriinii besin icerigi
farkliliklar1 agisindan incelenmistir. Yapilan incelemelerde; glutensiz makarna,
ekmek ve kahvaltilik tahillarin protein igeriklerinin gluten igeren muadillerine gore
daha diisiik, glutensiz ekmegin lif iceriginin gluten igeren ekmege gore daha yiiksek,
glutensiz kahvaltilik gevregin lif iceriginin ise gluten igeren kahvaltilik gevrekten
daha diisiik oldugu, enerji, sodyum, doymus yag ve seker igeriklerinin bu iiriinlerde
benzer oldugu goriilmistiir. Gluten iceren tahil ¢ubuklarinin enerji igerigi daha
yiiksek, tatli biskiivi kategorisindeki besinlerin protein igerigi daha diisiik, tahil
cubuklar1, kek kategorisindeki besinlerin seker igeriklerinin daha yiliksek oldugu
bulunmustur. Bu ¢alismanin sonucunda; glutensiz iirlinlerin lezzetini arttirmak i¢in
daha fazla seker ve yag igerigi ile daha yiiksek enerji ve dolayisiyla kilo artigina
neden olabilir ve dolayisiyla glutensiz iirlinlerin tiiketiminin sagliga yararlidir

goriigiiniin miimkiin olmadigi ileri stiriilmistir Wu et al (79).

Glutensiz {irtinlerle gluten igeren muadil triinlerinin besin igeriklerinin
karsilastirildigr diger bir ¢alisma; 71 glutensiz iirlin ve 60 gluten iceren {iriin ile
yapilmistir. Calismanin sonucunda; genel olarak glutensiz iriinlerin kalorilerinin
muadil tirlinleriyle benzer oldugu, glutensiz ekmegin protein degeri muadilinden
daha diisiik iken yag iceriginin daha yiiksek oldugu, glutensiz makarnanin

karbonhidrat degeri muadilinden daha yiiksek iken protein, lif, demir, folat iceriginin
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daha diisiik oldugu bulunmustur Kulai and Rashid (80). Glutensiz {irlinlerle gluten
iceren muadil iriinlerinin folat, demir ve diyet lif iceriklerinin karsilastirilmast
amaciyla yapilan bir baska ¢alismada ise; glutensiz tirtinlerin muadil tirtinlerden daha

diisiik folat, demir ve diyet lif igerigine sahip olduklar1 bulunmustur Thompson (81).

Glutensiz iriinlerle ilgili yapilmis bir diger ¢alismada ise; glutensiz unlar,
ekmek, makarna, tahillar ve gluten iceren muadilleri ile yapilmis ve glutensiz
triinlerin  zenginlestirilmesi durumu degerlendirilmistir. Calismanin sonucunda;
calismaya dahil edilmis toplam 368 glutensiz irlinden sadece 35 tanesinin
zenginlestirildigi bulunmustur. Glutensiz {iriin ve gluten iceren muadilleri thiamin,
riboflavin, niasin igeriklerine gore karsilagtirllmistir. Karsilastirma sonuglarina gore;
64 glutensiz tiirliniin 39” un da her {i¢ vitamin igeriklerinin muadillerine gore daha
diisiikk, 14’ iin de muadillerine gére 2 vitamin igeriginin daha disiikk, 6’ sin da
muadillerine gore 1 vitamin degerinin daha diigiik oldugu, sadece bir {iriin muadiliyle
ayn1 vitamin degerlerine sahip iken, sadece dort {irliniin maudiline gore her {ig

vitamin degerinin yiiksek oldugu goriilmiistir Thompson (82).

Medipol Mega hastanesinde kullanilan Beslenme Bilgi Sistemi (BeBIS)’ nden
yararlanilarak, glutensiz makarna, glutensiz ekmek, glutensiz kek ve muadillerinin
100 g’ larinin besin &geleri igeriklerinin literatlirde yapilan c¢aligmalarla paralel
olmasi acisindan enerji, protein, yag, lif, riboflavin, thiamin, folik asit ve demir
iceriklerinin kargilagtirilmasi yapilmistir. Beslenme Bilgi Sistemi’ ndeki analizin
sonucunda; glutensiz ekmegin muadiline gore daha diisiik enerji, protein, lif, thiamin,
riboflavin, folik asit, demir ve daha yiiksek yag icerdigi; glutensiz makarnanin
muadiline gore daha diisiik protein, yag, lif, riboflavin, thiamin, folik asit, demir ve
daha yiiksek enerji icerdigi; glutensiz kekin muadiline goére daha diisiik enerji,
protein, lif ve daha yiliksek yag, thiamin, ribolavin, folik asit, demir igerdigi

goriilmiistiir Bebis (83).
Glutensiz {iriinlerle ilgili yapilmis bir c¢alismada; nisasta sindirilebilirligi

acisindan glutensiz {irlinler (glutensiz ekmek, glutensiz makarna ve kinoa) ile gluten

iceren Urilinler karsilastirilmis ve glutensiz gidalarin saglikli bireylerde metabolik
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tepkilerini aragtirllmigtir. Calismanin sonucunda; sindirilebilir nisasta igerigine gore
degerlendirme yapildiginda, glutensiz ekmegin geleneksel ekmege gore daha yiiksek,
glutensiz makarnanin muadilinden farkli olmadigi, glutensiz makarnanin glisemik
indeksi glutensiz ekmek ile ayn1 iken kinoanin glisemik indeksinin glutensiz ekmek
ve makarnaya gore daha diisiik oldugu bulunmustur. Calismada; saglikli kisilerde
glutensiz ekmegin yenmesinden sonraki glikoz yanitin, gluten igeren ekmegin
yenmesinden sonraki glikoz yanita gore daha yiiksek oldugu, kinoanin yenmesinden
sonraki serbest yag asidi diizeylerinin glutensiz makarna ve glutensiz ekmeginkine
gore onemli Ol¢lide daha az oldugu goriilmiistiir Berti (84). Glutensiz iriinler ile
gluten igeren triinlerin glisemik indekslerinin karsilastirildigi bir ¢alismada; en
yaygin kullanilan glutensiz biskiivi, glutensiz makarna, glutensiz beyaz ekmek, ve

glutensiz lifli ekmegin glisemik indekslerinin benzer oldugu bulunmustur Packer et

al (85).
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8. SONUC

Glutensiz diyetin kilo kaybi tizerine etkisi ile ilgili yurti¢i ve yurtdisinda yeterli
sayida calisma bulunmamaktadir. Bu konuda yeni ¢aligmalarin yapilmasina ihtiyag
vardir. Calismamizda elde edilen verilerin sonucunda glutensiz diyetin kilo kayb1
tizerine olumlu bir etkisinin olmadig1 saptanmistir. Calismamizdaki glutensiz diyetin
kilo kayb1 iizerindeki olumsuz etkinin, mikrobiyatidaki muhtemel degisikliklere,
DPP 4’ {in artisiyla posprandial insiilinin artmis anabolik etkisine ya da opioid etkili
gluten egzorfinlerinin azalmasiyla artan strest diizeyine bagli olabilecegini
diisiiniiyoruz. Calisma siiresince katilimcilarin  takibinde, glutensiz diyetin
uygulamasinin zor oldugu gozlemsel bir degerlendirme olarak sdylenebilir. Glutensiz
diyetin kilo kaybi {izerine etkisi ile ilgili dikkat edilmesi gereken en 6nemli husus;
medyada ve bazi yaymn organlarinda kilo kaybina yardimci oldugu ile ilgili ¢ikan
haberler ve bireylerin kilo kaybi i¢in glutensiz diyeti tercih etmeleri konusunda
beslenme ve diyet uzmanlar1 tarafindan bilingli bir sekilde ydnlendirilmesi

gerekliligidir.
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10. EKLER

Ek-1

istanbul Medipol Universitesi
Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu

BILGILENDIRILMIS GONULLU ONAM FORMU

Sizi Diyetisyen Sanem AVCI tarafindan yiiriitillen “Glutensiz Diyetin Kilo Kaybi Uzerine Etkisi ™ baslikh
aragtirmaya davet ediyoruz. Bu arastirmanin amaci glutensiz diyetin zayiflama iizerine herhangi bir etkisinin olup
olmadiginin arastinlmasi ve sonuglarinin degerlendirilmesidir. Aragtirmaya sizin disinizda tahminen 60 Kisi
katilacaktir. Calismada katilimeilarin antropometrik lgiimleri Inbody 370 ile yapilacaktir ve tiim Katilimeilara haftada
%] kilo kaybi hedefleyen zayiflama programi diizenlenecektir. Katilimeilar arastirma ve kontrol grubu olarak iki
grubu ayrilacaktir. Aragtirma grubundaki bireylerin zayiflama programlarindan gluteni gikartmalari istenecektir. Bir
ay sonunda her iki gruptaki katilimeilarin viicut kompozisyonlarina tekrar bakilacak ve iki grup arasindaki kilo kayb,
antropometrik  dlgiim  sonuglari  karsilastinlacaktir. Bu g¢alismaya katilmak tamamen géniilliiliik esasina
dayanmaktadir. Calismanin amacina ulagmasi igin sizden beklenen, sizin igin planlanan beslenme programini bir ay
boyunca uygulamaniz ve bir ayin sonunda tekrar antropometrik Olgiimlerinizi alabilmemiz igin merkezimize
bagvurmanizdir. Sizin  bu formu okuyup onaylamaniz, arastirmaya katilmay: kabul ettiginiz anlamina gelecektir.
Ancak, ¢alismaya katilmama veya katildiktan sonra herhangi bir anda galismayi birakma hakkina da sahipsiniz. Bu
calismadan elde edilecek bilgiler tamamen arastirma amaci ile kullanilacak olup kisisel bilgileriniz gizli tutulacaktir;
ancak verileriniz yayin amaci ile kullanlabilir. Eger arastirmanin amaci ile ilgili verilen bu bilgiler disinda simdi veya
sonra daha fazla bilgiye ihtiyag duyarsaniz arastirmaciya simdi sorabilir veya sanem.avci@medipol.com.tr e-posta
adresi ve 0212.460 71 80 numarali telefondan aragtirmaciya ulasarak sorabilirsiniz. Arastirma tamamlandiginda
genel/size ozel sonuglarin sizinle paylagilmasini istiyorsaniz liitfen arastirmaciya iletiniz.

Yukarida yer alan ve arastirmadan nce katilimeiya verilmesi gereken bilgileri okudum ve katilmam istenen
¢ahgmanin kapsamini ve amacini, goniillii olarak iizerime diisen sorumluluklari anladim. Calisma hakkinda yazili ve
sozlii agiklama agagida adi belirtilen arastirmaci/aragtirmacilar tarafindan yapildi. Bana, ¢alismanin muhtemel riskleri
ve faydalari sozlii olarak da anlatildi. Istedigim zaman gerekgeli veya gerekgesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegim
belirtildi. Kisisel bilgilerimin 6zenle korunacag: konusunda yeterli giiven verildi.

Bu kosullarda s6z konusu arastirmaya kendi istegimle, higbir baski ve telkin olmaksizin katilmayi kabul
ediyorum.

Katihmeinin :

imzasi: iletisim Bilgileri: e-posta: Telefon:
Velayet veya Vesayet Altinda Bulunanlar igin:

Veli veya Vasisinin

Imzasi:
Arastirmacinin

imzasi:

Sahidin:’
Adi-Soyadt:..
imzas1:




11. ETiK KURUL ONAYI

T.C
iISTANBUL MEDIPOL UNIVERSITESI
GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU pasnanLIGI

E-Imzahdur

Sayi : 10840098-604.01.01-E.2214 11/02/2016
Konu : Etik Kurulu Karan

Sayin Sanem AVCI
Universitemiz Girisimsel Olmayan Klinik Aragtirmalar Etik Kuruluna yapmg
oldugunuz “Glutensiz Diyetin Kilo Kayb1 Uzerine Etkisi” isimli bagvurunuz incelenmis olup,

etik kurulu karar1 ekte sunulmustur.

Bilgilerinize rica ederim.

Dog. Dr. Hanefi OZBEK
Girigimsel Olmayan Klinik Aragtirmalar
Etik Kurulu Bagkani

-Karar Formu (2 sayfa)

Bu belge 5070 sayih e<Imza Kanununa gore Doc. Dr. Hanefi OZBEK tarafindan 11.02.2016 tarthinde ¢-
imzalanmisur,
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H6RS4RT79X9 kodu ile dogrulayabilirsiniz.
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iISTANBUL ME= {POL UNIVERSITESI GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR

FORMU

BASVURU BILGILERI

ARASTIRMANIN ACIK ADI

Glutensiz Diyetin Kilo Kayb1 Uzerine Etkisi

KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACI
UNVANIVADISOYADI

Sanem AVCI

KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ
UZMANLIK ALANI

Diyetisyen

KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ
BULUNDUGU MERKEZ

[stanbul

DESTEKLEYICI

ARASTIRMAYA KATILAN
MERKEZLER

TEK MERKEZ GOK MERKEZLI ULUSAL | ULUSLARARASI
= m] = m]

Sayfa 1
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iISTANBUL MEDIPGL UNiVERSITESI GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR ETIiK KURULU KARAR

FORMU
Belge Adi Tarihi Versiyon Dili
E 8 ¥ Numarasi
=
s 2 ARASTIRMA PROTOKOLU/PLANI
£5 ;i 08.02. 2016 Torkee (R Ingilizee[ ] Diger[]
5 &
5 BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR s
a FORMU e )
Tirkge x Ingilizce E] Diger D

i Karar No: 54 Tarih: 10/02/2016

B0

% Yukarida bilgileri verilen Girigimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu bagvuru dosyas: ile ilgili

E belgeler aragtirmanin gerekge, amag, yaklagim ve yontemleri dikkate alinarak incelenmis ve aragtirmanin

2 etik ve bilimsel yonden uygun olduguna “oybirligi” ile karar verilmistir. 1

iSTANBUL MEDIPOL UNIVERSITESI GIRISIMSEL OLMAYAN KLINiK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

BASKANIN UNVANI/ ADI/ SOYADI | Dog. Dr. Hanefi OZBEK

UnvanvA U: Alam Kurumu Cinsiyet Arasi:;;zn Ue Katihm * imza
Istanbul =
g?&&;iﬁ: Eczacilik Medipol eX |k e |uX |e® HO 5 » A
Universitesi v L
Istanbul
Dog. Dr. Hanefi OZBEK Farmakoloji | Medipol eX |k[J |EO0 |H® |[E® |uO _Q_
Universitesi .
= Istanbul
Yid. Do S0l | psiko-onkoloji | Medipol  [e[] (kX [e0 |u@ |E® [wo |9C) -
Universitesi
; Istanbul
Yrd. Dog. Dr. Devrim >
TARAKCI Ergoterapi | Medipol | £ X |«xO |0 | |[e® (vO0 [Ny Q
5 i~ Istanbul =
Yrd. Dog. Dr. {lknur Histoloji ve 3
KESKIN Embriyoloji | tiedipol | & O |xX |eo |s® |[em |[uO /é_ &
Istanbul
ogﬁiﬁgfe’t‘?‘;":’éﬁ;‘“e‘ Biyoteknoloji | Medipol eX [« |e0 |um |em |uO 9“—//
Universitesi

* :Toplantida Bulunma

Sayfa 2
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