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1. ÖZET 

 

 

GLUTENSĠZ DĠYETĠN KĠLO KAYBI ÜZERĠNE ETKĠSĠ 

 

Gluten; buğday, arpa, çavdar ve yulaftaki glutelin ve gliadin proteinlerin karışımı, 

ana protein kompleksidir. Gluten tüketimi ile ilişkili hastalıklar çölyak hastalığı 

(ÇH), çölyak dışı gluten duyarlılığı (ÇDGD), dermatitis herpetiformis (DH), gluten 

ataksisi ve buğday alerjisidir. Bu hastalıkların tedavisi veya semptomlarının 

giderilmesi için bireylerin glutensiz diyet uygulamaları gerekmektedir. Glutensiz 

diyette genel olarak buğday, çavdar, arpa, yulaf ve bunlardan yapılan her türlü 

yiyecek yasaktır. Bu çalışma glutensiz diyetin kilo kaybı üzerine herhangi bir 

etkisinin olup olmadığının araştırılması amacıyla planlanmış ve gerçekleştirilmiştir. 

Çalışmaya, kilo vermek amacıyla başvuran, çölyak hastası olmayan, Beden Kütle 

İndeksi (BKİ) >25 kg/m² olan 18-65 yaş arası toplam 60 birey alınmıştır. Çalışmaya 

dahil edilen bireyler glutensiz diyet grubu ve kontrol grubu olarak 2 gruba ayrılmış, 

glutensiz diyet grubunun diyetleri glutensiz olarak ve her iki gruba da haftada %1 

kilo kaybı sağlıyacak şekilde kişiye özel zayıflatıcı diyet düzenlenmiştir. Bireylerin 

başlangıç ve bir ay sonraki vücut kompozisyonları ölçümleri Inbody 370 vücut 

kompozisyonu ölçüm cihazıyla yapılmıştır. Glutensiz diyet ve kontrol grubundaki 

bireylerin bir ay sonundaki vücut kompozisyonlarındaki değişimler 

karşılaştırılmıştır. Çalışmanın sonucunda; kontrol grubunun kilo, toplam yağ ve karın 

bölgesi yağ kayıplarının, glutensiz diyet grubunun kayıplarından istatistiksel olarak 

daha fazla olduğu bulunmuştur. (p<0,05). Sonuçta glutensiz diyetin kilo kaybı 

üzerine kısa vadede olumlu bir etkisinin olmadığı saptanmıştır. 

 

Anahtar kelimeler: BKİ, Gluten, Glutensiz diyet, Kilo kaybı. 

 

 

 



2 
 

2. ABSTRACT 

 

 

EFFECT ON THE GLUTEN-FREE DĠET WEĠGHT 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/m², 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. 
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3. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

 

Gluten; buğday, arpa ve yulaftaki alkolde çözülmeyen (glutelin) ve alkolde 

çözünen (gliadin) proteinlerin karışımı, ana protein kompleksidir Guandilini and 

Polanco (1). Glutelin ve prolaminin eşit miktarda bulunduğu buğday, arpa, çavdar ve 

yulafta; glutelin ve prolamin ekmeğin kabarmasında etkin rol oynayan elastik yapı 

olan gluten kompleksini oluşturmaktadır. Mısırda ve pirinçte gluten kompleksi 

gözlenmez. Çünkü; mısırda glutelin az, prolamin fazla, pirinçte ise glutelin fazla, 

prolamin az bulunmaktadır Saka ve ark (2). Buğday, pirinç ve mısır Dünyada en 

yaygın tüketilen tahıllardır. Buğday, dünya çapında 25.000 den fazla farklı çeşitle, 

bitki yetiştiricileri tarafından en yaygın yetiştirilen bitkidir Sapone et al (3). 

 

Gluten ile ilişkili hastalıklıklar çölyak hastalığı (ÇH), çölyak dışı gluten 

duyarlılığı (ÇDGD), dermatitis herpetiformis (DH), gluten ataksisi ve buğday 

alerjisidir Guandilini and Polanco (1), Ermiş ve Koç (4). Genetik olarak yatkın 

kişilerde ÇH kronik malabsorbsiyonun en sık sebeplerinden biri ve gluten maruziyeti 

ile ortaya çıkan ince bağırsağın emilim bozukluğudur. Her yaşta ortaya çıkabilen 

hastalığın prevalansı %1 olarak tahmin edilmektedir. Karın ağrısı, kronik ishal, 

şişkinlik ve kilo kaybı en sık görülen semptomlardır. Tip 1 diyabet ve 

lenfoproliferatif hastalıklarla ilişkili olan ÇH normal popülasyona kıyasla artmış 

mortalite riskine sahiptir Ermiş ve Koç (4). 

 

Buğday alerjisi cilt, solunum ve gastrointestinal sistemin etkilendiği Ig E’nin 

patogenezde yer aldığı alerjik bir reaksiyondur. Çölyak hastalığı, gluten ataksisi ve 

DH glutene karşı edinsel immün sistemin aşırı duyarlılığı sonucu oluşur Sapone et al 

(5). Gluten ataksisi gluten tüketilmesi sonucu genetik yatkınlığı olan kişilerde 

tetiklenen bir immünolojik hastalıktır Hadjivassiliou et al (6). Dermatitis 

herpotifermis glutene karşı duyarlılığın görüldüğü, kronik, kaşıntılı, polimorfik 

lezyonları olan ve tipik histopatolojik ve nöropatolojik bulgularla seyreden, papiller 

dermiste immünoglobülin A (IgA) birikiminin neden olduğu inflamatuar bir deri 

hastalığıdır Caproni et al (7), Prasant (8).  
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Çölyak dışı gluten duyarlılığı klinik olarak ÇH’na benzemektedir. Ancak 

serolojik ve histolojik olarak ÇH tanı kriterlerini karşılamamaktadır. Fakat buna 

rağmen epidemiyoloji, patoloji ve klinik ile ilgili belirsizlikler sürmektedir. İnsidansı 

net olarak bilinmemektedir ancak ÇH’dan daha yaygın olduğu düşünülmektedir. 

Çölyak dışı gluten duyarlılığı için literatürde, gluten sensitivitesi ve gluten intoleransı 

isimleri de kullanılmaktadır Ermiş ve Koç (4). Gluten intoleransı ÇH’ dan farklı 

olarak doğuştan sahip olunan immün yanıtla glutene cevap verilen klinik bir 

durumdur ve ince bağırsak mukozal bariyeri korunmaktadır Sapone et al (5). 

 

Çölyak hastalığının tedavisi için glutensiz diyet iyi bilinen bir tedavi olmasının 

yanında, günümüzde romatizmal artrit, tip 1 diyabet mellitus, obezite ve insülin 

direnci gibi hastalıkların önlenmesi ve tedavisi için de kullanılmak üzere 

önerilmektedir. Özellikle visseral yağ birikimi, metabolik sendrom, ateroskleroz ve 

tip 2 diyabet mellitus ile bağlantılı obezite; birçok ülkede bireyin sağlığını tehlikeye 

sokan morbidite ile ilişkilidir Soares et al (9).  

 

Kronik bir hastalık olan obezite; besinler ile alınan enerjinin, harcanan 

enerjiden fazla olmasından kaynaklı, yağsız vücut kütlesine oranla vücut yağ 

kitlesinin artması ile karakterizedir. Birçok hastalığa neden olabilen ya da riskini 

arttırabilen obeziteye, en sık eşlik eden hastalıklar; koroner kalp hastalığı, tip 2 

diyabet, hipertansiyon, dislipidemi, inme, safra kesesi hastalıkları, uyku apnesi, 

solunum problemleri, osteoartrit ve bazı kanser türleridir. Obezite kardiyovasküler 

hastalıklardan ölümlerin birinci nedenidir Altunkaynak ve Özbek (10), Baş ve 

Sağlam (11).  

 

Glutensiz diyette genel olarak buğday, çavdar, arpa ve yulaf ve bunlardan 

yapılan her türlü yiyecek bulunmamakta, tahıl grubundan pirinç ve mısırdan yapılan 

yiyecekler kullanılmaktadır Baysal (12). Geçtiğimiz on yılda etkileyici bir şekilde, 

Amerika Birleşik Devletleri ve diğer ülkelerde en gözde beslenme alışkanlığı 

glutensiz diyetin popülaritesi etkileyici bir şekilde artmıştır. Son anketlere göre, bir 

yıl içinde 100 milyondan fazla Amerikalı glutensiz ürünleri tüketiyor olacaktır. 

Sadece ÇH olan bireylerde fayda sağlayan glutensiz diyet kavramı altında faaliyet 
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gösteren bu konseptte, buğdayı ayırmak için mücadele eden sağlık profesyonelleri, 

glutenin diyetten çıkarılması sağlığı artırır ve kilo kaybına yardımcı olur, hatta gluten 

her insan için zararlı olabilir iddiaları vardır Fasano et al (13). Akdeniz diyetinin 

dünya çapındaki artışına, muhtemelen geniş bir yelpaze içeren buğday bazlı gıdalar 

ve gluten ile ilişkili hastalıkların endişe verici şekilde artması katkıda bulunmuştur 

Saka ve ark (2). 

 

 Bu genel bilgiler ışığında çalışmada, glutensiz diyetin kilo kaybı üzerine 

herhangi bir etkisinin olup olmadığının saptanması amacıyla planlanmış ve 

yürütülmüştür. Zayıflama diyetlerinden glutenin çıkartılmasının bağırsak florasını 

olumlu etkileyerek kilo kaybına yardımcı olacağı beklenmektedir. Böylece, son 

zamanlarda medyada ve bazı yayın organlarında glutensiz diyetin kilo kaybına 

yardımcı olduğu ile ilgili çıkan haberler doğrultusunda bireylerin kilo kaybı için 

glutensiz diyeti tercih etmelerinin gerçekten etkili olup olmadığı anlaşılmış olacaktır. 
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4. GENEL BĠLGĠLER 

 

 

4.1. GLUTEN  

 

Tahıl tanesindeki proteinlerin büyük bir kısmı tahılın endosperm hücresinde 

bulunmaktadır Saka ve ark (2). Tahıl tanesinin %83’ ünü oluşturan endosperm enerji 

deposudur. Endosperm; proteinlerin dışında nişasta parçacıkları ve az miktarda 

sakkaroz ve dekstrin de içermektedir. Endospermin kabuğa yakın olan dış 

kısımlarında protein, iç kısımlarında ise nişasta parçacıkları vardır Baysal (14).  

 

Bitkisel besinlerdeki proteinler, nötral solüsyonda çözünmeyen, asit ve alkalide 

çözünebilen “glutelin” ve suda çözünmeyen alkolde çözünebilen “prolamin” olarak 

çözünürlüklerine göre ikiye ayrılmaktadırlar Saka ve ark (2). Gluten; buğday, arpa, 

çavdar ve yulaftaki glutelin ve gastrointestinal sistemde sindirime dirençle prolamin 

grubu olan gliadin proteinlerinin karışımı ana protein kompleksidir Guandalini and 

Polanco (1), Koning (15).  

 

Glutelin ve prolaminin eşit miktarda bulunduğu buğday, arpa, çavdar ve 

yulafta; glutelin ve prolamin ekmeğin kabarmasında etkin rol oynayan elastik yapı 

olan gluten kompleksini oluşturmaktadır. Mısırda ve pirinçte gluten kompleksi 

gözlenmez. Çünkü; mısırda glutelin az, prolamin fazla, pirinçte ise glutelin fazla, 

prolamin az bulunmaktadır Saka ve ark (2).  

 

Buğday, arpa, çavdar ve yulaftaki glutelin ve gliadin proteinleri hamurun 

yoğrulması aşamasında hidrate olup, çeşitli kimyasal bağlarla bağlanarak, hamurun 

elastiki yapısını almasını sağlamaktadırlar. Hamurun özelliğini önemli düzeyde 

etkileyen elastiki yapı, hamurun yoğrulması sırasında hamur yapımında kullanılan 

mayaların oluşturduğu karbondioksit (CO₂) gazı ve yoğrulma sırasında havanın 

hamurun içerisinde tutunmasıyla ekmeğin kabarmasını ve gözenekli bir yapıya sahip 

olmasını sağlamaktadır Dizlek (16).  
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Uygun miktarda su, uygun pH (5.3-6.6) ve mekanik enerji uygulanması ile 

glutelin ve gliadinin oluşturduğu viskoelastik özelliğe sahip gluten kompleksinde; 

başlıca gliadin (%43) ve glutelin (%39) ile birlikte, nişasta (%6.4), diğer proteinler 

(%4.4), lipidler (%2.8) ve şekerler de (%2.1) yer almaktadır. Bazı etmenlerin gluten 

kompleksinin hamur oluşturma yeteneği ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. Hamur 

yapısının oluşabilmesi için protein zincirlerinin birbirleriyle kolayca etkileşime 

girmesi gerekmektedir. Gluten kompleksinin aminoasit içeriği; yüksek düzeyde 

glutamik asit (glutamin), az miktarda bazik bir aminoasit olan lisindir. Bu aminoasit 

içeriği nedeni ile düşük yük yoğunluğuna sahip oldukları bildirilmektedir. Yük 

yoğunluklarının azlığı, proteinlerin itme kuvvetlerinin az olduğunu göstermektedir ve 

böylece protein zincirleri birbirleriyle çok kolay etkileşime girebilmektedir Dizlek 

(16).  

 

Ekmek hamurunun başlıca bileşenleri un ve sudur. Hamurdaki sürekli fazı 

oluşturan su, hamur içerisinde yarı sürekli faz oluşturan gluten kompleksi ile sürekli 

etkileşim halindedir. Hamurun viskoelastik özelliğinde, suyun gluten kompleksi ile 

girdiği etkileşimin önemi büyüktür Dizlek (16). Gluten yapısı hamurun yoğrulması 

sırasında gliadin moleküllerinin glutelin molekülleri arasına girmesi ile oluşmaktadır. 

Son birkaç yıldaki ivme ile gluten proteinlerinin alımı son 100 yılda önemli ölçüde 

artmıştır Belderok (17), Day et al (18). Bu artışa büyük ölçüde, buğday çeşitlerinin 

yetiştirilmesi, ekmek yapımı ve gıda işleme sırasında gluten kullanımı neden 

olmuştur Day et al (18). 

 

4.1.1. Gluten Ġle ĠliĢkili Hastalıklar  

 

Gluten ile ilişkili hastalıklar çölyak hastalığı (ÇH), çölyak dışı gluten 

duyarlılığı (ÇDGD), dermatitis herpetiformis (DH), gluten ataksisi ve buğday 

alerjisidir Ermiş ve Koç (4).  
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ġekil 4.1.1.1. Gluten İle İlişkili Hastalıkların Sınıflandırılması Ermiş ve Koç (4) 

 

4.1.1.1. Gluten Duyarlı Enteropati (Çölyak Hastalığı) 

 

Çölyak hastalığı (ÇH), genetik yatkınlığı olan bireylerde gluten içeren buğday, 

arpa ve çavdar gibi tahılların tetiklediği, ince bağırsağı ömür boyu etkileyen, kronik 

otoimmün bir hastalıktır Cataldo and Montalto (19), Gujral et al (20), Meresse et al 

(23), Tatar ve ark (24). Çölyak hastalığı, 10.000 yıl önce Mezopotamya’ da tarım 

devrimi ile birlikte tahılların insan diyetine girmesi sonucu ortaya çıkmıştır Meresse 

et al (23). İlk kez Antik Yunan'da Aretaeus tarafından yetişkinlerin bir 

malabsorbsiyon sendromu olarak tanımlanmıştır. İlk modern klinik açıklaması ise 

Samuel Gee tarafından 1888 yılında yapılmıştır Cataldo and Montalto (19).  

 

Dünya genelinde hastalığın sıklığı 1/500-1/3000 arasında değişmektedir Saka 

ve ark (2). Türkiye’ de yapılan prevalans çalışmalarına bakılacak olursa, 2004 yılında 

Tatar ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada sağlıklı bireylerden alınan kan 

Gluten İle İlişkili 
Hastalıklar 

Otoimmün 

Çölyak 
Hastalığı 

Gluten Ataksisi 

Dermatitis 
Herpetiformis 

Alerjik 

Buğday Alerjisi 

Otoimmün ve 
Alerjik 

Olmayan 

Gluten 
Duyarlılığı 

Patoloji  
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örneklerinin sonucunda %1.3’ lük bir prevelans bulunmuştur Tatar ve ark (24). 

Ertekin ve arkadaşlarının 2005 yılında yaptıkları çalışmada ÇH’ nın Türk 

çocuklarındaki prevalansının 1:115, biyopsi yapılarak elde edilen prevalansın 1:158 

olduğu bildirilmiştir Ertekin ve ark (25).  

 

Hastalığa buğday ve diğer ilgili tahıllarda bulunan gluten proteinin alkolde 

çözülebilen prolamin kısmı yol açmaktadır Aydoğdu ve Tümgör (26). 

İmmunopatogenezden başlıca sorumlu temel toksik bileşen olan buğdaydaki 

prolamin türü, prolin ve glutamin açısından zengin gliadindir Yönal ve Özdil (27), 

Moro´n et al (28). Ayrıca arpa, çavdar ve yulafta bulunan prolaminler de toksiktir 

Yönal ve Özdil (27). Gluten toksititesinden gliadinde bulunan peptid sekanslar 

sorumludur (Tablo 4.1.1.1.1) Aydoğdu ve Tümgör (26).  

 

Tablo 4.1.1.1.1. Çölyak Hastalığında Tahılların Toksisitesi Aydoğdu ve Tümgör (26) 

 

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 

 

Tümüyle toksik olan gliadin molekülü bir polipeptittir ve elektrofloretik olarak 

α, β, γ ve ω franksiyonları vardır. Bu fraksiyonların tamamı çölyak hastaları için 

toksiktir Küçükazman ve ark (29). Çölyak hastası bireylerde mide ve pankreas 

enzimleri tarafından tam proteoliz olamayan gliadindeki bu yüksek prolamin ve 

glutamin içeren uzun oligopeptidler ince bağırsakta toksik etki yaratmaktadır Moro´n 

et al (28). Genetik olarak yatkın kişilerde özellikle 33-mer peptid olarak adlandırılan 

α-2 gliadinin; inflamatuvar yanıtı başlatan, proteolitik direnci yüksek, gluten 

immunotoksisitesine sebep olan ana sorumlu molekül olduğu gösterilmiştir Moro´n 

et al (28), Demirçeken (30). 
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Hastalık buğday, çavdar, arpa ve yulaftaki prolamin (gliadin) türü proteine 

karşı ince bağırsak duvarında toksik etki oluşturması, bu etki nedeniyle anti-doku 

transglutaminaz (anti-tTG) ve anti-endomiziyal (EmA) antikorlarının oluşumu ile 

karakterizedir Köksal ve Gökmen (31), Megiorni et al (32). ÇH’ da mukoza hasarı 

hücresel ve hümoral immünitenin aşırı uyarılmasına bağlıdır ve glutene spesifik T 

hücreleri tarafından üretilen gama interferonun aktive olduğu bilinmektedir Aydoğdu 

ve Tümgör (26). Genetik olarak yatkın kişilerde glutenin sindirim sitemine 

alınmasıyla ince bağırsak mukozasında bulunan gliadin peptidleri ile insan lökosit 

antijeni (HLA) sınıf II moleküllerinin birleşmesiyle immünolojik olaylar 

başlamaktadır Demirçeken (30).  

 

Bu reaksiyonu en fazla gösteren doku grubu olan HLA-DQ2 ve DQ8 T 

hücreleri tarafından, tTG ile gliadinin deamidasyonu sonrasında gliadin peptidlerinin 

tanınmasının arttığı, matriks proteinleri ve sitokinlerin üretimiyle mukozal hasara 

neden olan otoimmün reaksiyonların başlatıldığı bildirilmektedir Aydoğdu ve 

Tümgör (26), Demirçeken (30). Çölyak hastalarının yaklaşık % 95’inde HLA sınıf II 

protein HLA-DQ2 ve geri kalan hastalarda HLA-DQ8 ekspresyonu bulunmaktadır 

Yönal ve Özdil (27). 

 

Anti-tTG ve EmA antikorlarının hastalığın aktif fazını gösteren göstergelerdir 

fakat kesin tanı tipik histolojik anormalliklerinin (villus atrofisi, kript hiperplasi ve 

lökosit infiltrasyonu) görülmesini sağlayan ince bağırsak biyopsisini 

gerektirmektedir Megiorni et al (32). Çölyak hastalığı teşhisi, gluten içeren diyetle 

serolojik antikor üretimi, pozitif biyopsi, genetik faktör olan insan lökosit antijeni 

(HLA) DQ2/8 varlığına dayanmaktadır. HLA genotipi çölyak hastalığı için % 30-50 

oranında genetik riske katkıda bulunmaktadır Gujral et al (20).  

 

Çölyak hastalığındaki değişken klinik tablonun sebebi; hastalığın klinik 

belirtilerini etkileyen, hastalığın başlama yaşı, mukozal doku kaybı, beslenme 

alışkanlıkları, cinsiyet farklılıkları ve hem genetik hem de immünolojik temele sahip 

olmasıdır. Çölyak hastalığı olan bireylerde gastrointestinal ve ekstraintestinal 

semptomlar görülür veya hiçbir belirti görülmeyebilir. Klasik semptomlar ishal, yağlı 
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dışkılama ve malabsorbsiyona bağlı kilo kaybı gibi gastrointestinal sistem ile ilgili 

belirtilerdir. Hastaların yaklaşık %50’ sinde anemi, osteoporoz, dermatitis 

herpetiformis, nörolojik problemler ve diş minesi hipoplazisi gibi ekstraintestinal 

veya atipik semptomlar da görülmektedir Rodrigo (21).  

 

Gluten Alımı 

 

       HLA-DQ2/DQ8                        Doğal İmmün Sistem 

Diğer Çevresel                 Mukozal Engel Yeteneği 

    Faktörler                 Kazanılmış İmmün Sistem 

 

 

 

         Çölyak Hastalığı 

 

ġekil 4.1.1.1.1. Çölyak Hastalığı İle İlişkili Faktörler Gujral et al (20) 

 

Pozitif ÇH antikoruna sahip ve kanıtlanmış histolojik ÇH olan hastaların büyük 

bir çoğunluğunda herhangi bir gastrointestinal belirtinin görülmemesi şaşırtıcıdır 

Pruimboom and Punder (33). İn vitro çalışmalarda; gluten proteininden türetilen 

peptidlerin opioid benzeri etki gösterdiği ve en aktif peptidlerin gluten kompleksinin 

gliadin fraksiyonundan elde edildiği bulunmuştur Huebner et al (34). Opioid 

peptidler, morfin benzeri etki gösteren peptidlerdir Çakıcı ve ark (35). Glutenin 

opioid etkisi ÇH’ nın klasik belirtilerini maskeleyebilmektedir Buğday gluteninin 

intestinal pepsin, lösin aminopeptidaz ve elastaz ile hidrolize olmasıyla ortaya çıkan 

gliadin, gastrointestinal sistemde egzorfin olarak adlandırılan opioid benzeri 

polipeptid topluluğu oluşturmaktadır. Prolin açısından zengin olan bu peptidler 

sondan ikinci pozisyonda yer alan prolin ile dipeptidil peptidaz 4 (DPP 4) enzimine 

bağlıdır. Gliadin, diğer endojen DPP 4 substratları ile karşılaştırıldığında DPP 4 için 

yüksek substrat özgüllüğü göstermektedir ve insan DPP 4 ile bağlanma benzerlikleri 

bulunmaktadır Pruimboom and Punder (33). 

 

Genetik, Bağışıklı 

ve Çevre 
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Gluten ve kazein gibi gıda maddelerinden sağlanan ekzojen opioid peptidler, 

gluten ve kazeinin pankreatik ve gastrik fonksiyonları üzerindeki etkilerini hafifleten 

etki göstermektedir Fukudome and Yoshikawa (36). Genetik olarak yatkın kişilerde 

immün sistemde proinflamatuar tepki oluşturduğu bilinen gluten epitoplarının 

varlığını önleyen gliadinden izole edilmiş aminoasitlere karşılık; olası DPP 4 

eksikliği/yetersizliği, glutenin eksik hidrolizine neden olabilmektedir ve böylece 

gluten exorphinlerinin varlığını arttırmaktadır. Gliadin tarafından DPP 4’ ün inhibe 

edilmesi opioid aktivite ile metabolize olmamış gliadin molekül seviyelerinde artışa 

neden olabilir ve bu durum klasik ÇH ile ilgili karın ağrısını engelleyebilir 

Pruimboom and Punder (33).  

 

Eksojen ve endojen opioid maddeler tarafından gastrik boşalma ve bağırsak 

geçiş zamanı etkilenir. Gluten egzorfinleri bağırsak geçiş süresinde önemli bir artışa 

neden olmaktadır. Bu konu ile ilgili yapılmış tek merkezli bir çalışma; ÇH olan 

bireylerde daha uzun ince bağırsak transit zamanı gösterdiğini bulmuşlar ve bunun 

opioidlerin olası etkisinden kaynaklı olduğunu açıklamışlardır. Yemek alımı sonrası 

insülin üretiminin uyarılması endojen opioid aktivite olarak kabul edilmektedir. 

Kemirginlerde yapılmış bir çalışmada; gluten egzorfin A5’ in gıda alımı sonrası 

insülin üretimini uyardığı bulunmuştur. Gluten egzorfinlerinin bu etkileri nalokson 

tarafından ortadan kaldırılabilmektedir Pruimboom and Punder (33). 

 

Çölyak hastalığının en korkulan komplikasyonu malignitedir. Malignite 

riskinin yanı sıra hastalığın bilinmediği ve/ veya tedavi edilmediği durumlarda daha 

sık gelişen komplikasyonlarda kaygı vericidir. Bunlar osteopenik kemik hastalığı, 

çocuklarda gelişme geriliği, demir eksikliği ve diğer nütrisyonel yetersizliklerdir. 

Bunların dışında fertilite ile ilgili sorunlar da görülmektedir. İnfertilite, spontan 

düşükler ve intrauterin gelişme geriliği tedavi edilmemiş çölyak hastalığı ile 

ilişkilidir Growe (37). Nadir olmakla birlikte tedavisi güç ÇH, hayatı tehdit eden 

enteropati ile ilişkili T hücreli lenfomaların gelişimine neden olabilmektedir Kagnoff 

(38). Çölyak hastalığının klinik sınıflaması Tablo 4.1.1.2’ de gösterilmektedir Özer 

(39). Şimdilerde multisistemik bir hastalık olarak kabul ÇH için yüksek risk grupları 
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ve ilişkili hastalıkları Tablo 4.1.1.1.3’ de gösterilmektedir Gujral et al (20), Rodrigo 

(21). 

 

Tablo 4.1.1.1.2. Çölyak Hastalığının Klinik Sınıflaması 

 

Klinik Sınıflama Bulgular 

Klasik ÇH Villus atrofisi 

Kilo kaybı 

Steatore 

Vitamin eksiklikleri 

Atipik ÇH Minor gastrointestinal semptomlar 

Anemi  

Dental defect 

Osteoporoz 

Artrit 

Transaminaz yükekliği 

Nörolojik semptomlar 

Infertilite  

Antikor pozitifliği 

Şiddetli mukozal değişiklikler 

Asemptomatik ÇH Intestinal mukozada karakteristik değişiklikler 

olmasına rağmen klinik semptom yok 

Minor semptomlar 

Latent ÇH Glutenli diyete rağmen jejunal mukoza normal 

(ilerleyen dönemde ÇH gelişir) 

Minor semptom var ya da semptom yok 

 

 

Tablo 4.1.1.1.3. Çölyak Hastalığı İçin Yüksek Risk Grupları  

 

Birinci derece akrabalar 

Down ve turner sendromu 

Selektif IgA eksikliği 

Endokrin hastalıklar 

     Tip 1 diyabet 

     Otoimmün tiroid hastalıkları 

     Alopecia areta 

Nörolojik hastalıklar 

     Serebellar ataksi 

     Epilepsi 

     Periferik nöropati 

     Multipl skleroz 

Karaciğer hastalıkları 

     Primer biliyer siroz 

     Otoimmün hepatit ve kolanjit 

     İdiyopatik aminotransferaz yüksekliği     

 

Romatolojik hastalıklar     

     Romatoid artrit 

     Sjögren sendromu 

Kalp hastalıkları 

     İdiyopatik dilate kardiyomopati 

     Otoimmün myokardit 

Cilt hastalıkları 

     Dermatitis herpetiformis 

     Psoriazis 

     Vitiligo 

Diğer hastalıklar 

     Demir eksikliği anemisi 

     Osteoporoz  

     İnfertilite 

     Amenore 

     Dental enemal defektler 

     Depreyon ve anksiyete 

     Kronik asteni 
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4.1.1.2. Gluten Ataksisi 

 

Gluten ile ilgili nörolojik disfonksiyon açısından görülen en sık nörolojik bulgu 

ataksi (gluten ataksisi)’ dir Wilkinson et al (40). Gluten ataksisi genetik yatkınlığı 

olan kişilerde gluten tüketilmesi sonucu tetiklenen bir immünolojik hastalıktır 

Hadjivassiliou et al (6). Gluten ataksisi olan hastalarda ataksinin serebral ataksinin 

aksine duyusal olduğu ileri sürülmüştür çünkü; hastalarda manyetik rezonans 

görüntülemede beyincik atrofi yokluğu  %40’ dır Wilkinson et al (40). Bir 

epidemiyolojik çalışmada, gluten ataksisinin sporadik idiyopatik ataksi hastalarının 

%40’ dan sorumlu olabileceği sonucuna varılmıştır Hadjivassiliou et al (6).  

 

Gluten ataksisi olan hastaların yüzde yetmiş ikisinde, hem gluten duyarlılığı 

hem de DH olan hastaların %90’ ın da olan HLA-DQ2 antijeni vardır. Gluten 

ataksisi, varsayılan idiyopatik sporadik ataksi olan hastalarda serebral ataksinin 

bilinen sebebidir. Gluten duyarlılığı olan nörolojik bulgular üzerinde glutensiz 

diyetin etkisi ile ilgili çok az sayıda çalışma vardır. Bu çalışmaların birinin dışında 

diğer hepsinde, ortaya çıkan nörolojik bulguların ÇH ile ilgili olduğu ortaya 

konulmuştur Hadjivassiliou et al (6).  

 

Bir enteropati olmadan ya da nörolojik fonksiyon bozukluğu ile başvuran 

hastalarda glutensiz diyetin etkisinin olduğunu gösteren bir çalışma yoktur. 

Enteropatisi olmayan ataksi ile başvuran gluten hassasiyeti olan hastalarda glutensiz 

diyetin tedaviye bir etkisinin olup olmadığının araştırıldığı bir çalışmada; glutensiz 

diyetin gluten ataksisi için etkili bir tedavi olabileceği görünmektedir sonucuna 

varılmıştır Hadjivassiliou et al (6).  

 

4.1.1.3. Dermatitis Herpetiformis 

 

Dermatitis herpetiformis, ilk defa 1884 yılında doktor Louis Duhring 

tarafından tanımlanmıştır, “Duhring hastalığı” olarak da bilinmektedir Prasant (8). 

Dermatitis herpetiformis glutene karşı duyarlılığın görüldüğü, kronik, kaşıntılı, 

polimorfik lezyonları olan ve tipik histopatolojik ve nöropatolojik bulgularla 
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seyreden, papiller dermiste IgA birikiminin neden olduğu inflamatuar bir deri 

hastalığıdır Caproni et al (7), Prasant (8). Dermatitis herpetiformisin ÇH’ na benzer 

gluten duyarlı enteropatinin spesifik fenotipik deriye sebep olduğunu gösteren artan 

kanıtlar mevcuttur. Çölyak hastalığında olduğu gibi DH’ de ince barsak ve cilt 

lezyonlarına yol açan, genetik ve çevresel faktörlerin önemli rol oynadığı 

multifaktöriyel bir hastalıktır. Hastaların %80-90’ nında HLA-DQ2 ve %10-20’ 

sinde HLA-DQ8 ile güçlü bir bağın varlığı ortaya konmuştur Caproni et al (7).  

 

Dermatitis herpetiformis herhangi bir yaşta görülebilir olmasına rağmen 

genellikle otuzlu yaşlarda görülür. Ağırlıklı olarak Kafkasyalılarda görülen bu 

hastalığın insidansı; İskoçya’ da 100.000’ de 11.5 ve İsveç’ te 100.000’ de 19.6-39.2 

olduğu tespit edilmiştir. Dermatitis herpetiformiste, lenfomada dahil immün aracılı 

hastalıkların görülme sıklığındaki artış ve ilgili durumların görülmesi kanıtlanmıştır 

Caproni et al (7).  

 

Hastalığın doğru tedavisi ve takibindeki protokoller DH hastalarının büyük 

çoğunluğunda birkaç temel, duyarlı ve spesifik kriterlerin kullanımına 

dayanmaktadır. Tanı histolojik, immunopatolojik [direkt immünofloresan (DIF)] ve 

serolojik (IgA anti-tTG ve IgA EMA) testlerle ile konur. Dermatitis herpetiformisi 

düşündüren klinik tablo varlığında, pozitif serolojik testler sonucu tanının 

destekleneceği gerçeğine rağmen bazı araştırmacılar anti-tTG varlığı ve DIF’ da deri 

farklılığın olmasını DH’ nin tanısında altın standart kabul etmektedirler. Bu nedenle, 

negatif bir biyopsi sonucu durumunda, biyopsi tekrarlanmakta ve ikinci bir negatif 

biyopsi sonucunda ise mutlaka normal deriden biyopsi alınmaktadır ve hastanın 

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

 

Dermatitis herpetiformiste yaygın, simetrik, iltihabik poliformik lezyonlar, 

ürtiker plakları, herpetiform vesiculae, kabarcıkları takiben soyulmalar ve 

hiperpigmentasyon görülmektedir. En sık tutulum alanları dirsek ekstansör yüzeyleri 

(% 90), dizlerdir (% 30) ve omuz, kalça, sakral bölge ve yüzde de tutulum 

görülmektedir. Glutensiz diyet DH hastalarında bir tedavi seçeneğidir. Glutensiz 

diyetle hızlı bir şekilde gastrointestinal semptomlar azalır, deri lezyonlarının 
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tamamen ortadan kaybolması ise glutensiz diyetle ortalama iki yıl sürmektedir 

Caproni et al (7).  

 

4.1.1.4. Buğday Alerjisi 

 

İlk kez 1906 yılında Avusturyalı pediatrist olan “Clemens von Pirquet” 

tarafından kullanılan alerji terimi; “aşırı duyarlılık (hipersensitivite), alerjen veya 

antijene karşı vücudun abartılı veya beklenmeyen immün yanıtı” olarak 

tanımlanmıştır.  Alerjik hastalıkların büyük çoğunluğu parazitik enfeksiyonlara karşı 

koruma sağlayan immünoglobulin E (IgE) antikorlarına bağlı mekanizmalar aracılığı 

ile gelişmektedir Karakılıç ve ark (41).  

 

Vücuda alınan alerjik reaksiyona sebep olan bir antijen normalde antikorlar 

tarafından sindirilirken, alerji durumunda makrofajlar tarafından kısmen 

sindirilmekte, absorbe edilemeyen kısım ribo nükleik asit-antijen kompleksi şeklinde 

lenfositlere geçerek bir dizi reaksiyonlar sonucu serum antikorlarını üretmektedir. 

Bazı özel dokularda üretilen bu antikorlar da klinik belirtilerinin ortaya çıkmasına 

sebep olmaktadır Karakılıç ve ark (41).  

 

Gıda veya gıda katkı maddelerinin vücuda oral yolla alımından sonra 

immünolojik mekanizmalar tarafından tetiklenen gıda alerjileri, toksik ve toksik 

olmayan reaksiyonların geliştiği vücutta beklenmedik etkilerin oluştuğu durum 

olarak tanımlanmaktadır. Toksik olmayan gıda alerjileri IgE kaynaklı ve IgE 

kaynaklı olmayan olarak ikiye ayrılmaktadır Toksik reaksiyonlarda, reaksiyona 

sebep olan gıdanın alınan miktarı önemli iken toksik olmayan reaksiyonlarda ise 

kişisel farklılıklar önemlidir Karakılıç ve ark (41).  

 

Gıda alerjilerinde en sık karşılaşılan klinik tablo IgE’ ye bağlı aşırı duyarlılık 

reaksiyonunun olmasıdır. IgE’ ye bağlı olmayan reaksiyonların enterokolit, kolit, 

malabsorpsiyon gibi klinik tabloların da söz konusu olduğu immün mekanizmalar 

aracılığı ile olduğu düşünülmektedir. Gastrointestinal sistem, antijenleri bloke ederek 

dolaşıma girmelerini engelleyecek koruyucu mekanizmalara sahip olduğu halde, gıda 
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antijenleri dolaşıma geçerek bütün vücuda dağılabilmektedir. Belirtiler başlıca 

gastrointestinal sistemde görülmektedir. Gastrointestinal sistem haricinde solunum 

sistemi ve deride de bazı belirtiler görülmektedir. Gıda alerjisi reaksiyonlarına ait 

bulgular Tablo 4.1.1.4.1’ de gösterilmektedir Karakılıç ve ark (41), Le et al (42).  

 

Tablo 4.1.1.4.1. Gıda Alerjisi Reaksiyonlarına Ait Bulgular  

 
Deri Bulguları Akut ürtiker 

Anjiyo ödem 

Atopik dermatitit 

Solunum Sistemi 

Bulguları 

Hapşırma 

Nazal konjestiyon 

Rinore (burun akıntısı) 

Göz yaşarması ve kaşıntısı 

Laringeal kaşıntı 

Tekrarlayan öksürük 

Laringospazm 

Bronkospazm  

Gastrointestinal 

Bulgular 

Bulantı, kusma 

Kramp şeklinde karın ağrısı 

İshal  

Şişkinlik 

Ağız, dil, dudak, damak ve boğazda kaşıntı, yanma ve ödem 

(polenlerle çapraz reaksiyon durumunda) 

Anafilaksi Anafilaksi bulguları 

 

Gıda alerjisinin görülme sıklığı 0-1 yaş arası bebeklerde daha yüksek iken, 

çocuklarda % 4-6’ dır ve ilerleyen yaşlarda giderek azalmaktadır. Genellikle 

çocuklarda görülen buğday alerjisinde, kurdeşen kadar hafif bulgular görülebilirken, 

şiddetli anafilaktik şoklar da yaşanabilmektedir. Gluten intoleransı veya ÇH ile 

karıştırılmaması gerekilen buğday alerjisinde, buğday ve buğday içeren ürünlerin 

tüketilmemesi reaksiyonları önleyebilmektedir Karakılıç ve ark (41). 

 

Buğday alımına bağlı anaflaksi genellikle buğday ürünlerinin alımından sonra 

artan buğday alerjisinin farklı bir şeklidir. Mekanizma tam olarak bilinmemekle 

birlikte ve serum alerjenlerindeki artış ve buğday alerjenlerinin bağırsak geçirgenliği 

kapasitesinin buğday alımına bağlı anaflaksi hastalarında semptomlara neden olduğu 

kabul edilmektedir Kohno et al (43). Buğdaya alımına bağlı anafilaksiye gluten 

yapısında bulunan omega-5-gliadinin sebep olduğu tespit edilmiştir Le et al (42). 
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4.1.1.5. Çölyak DıĢı Gluten Duyarlılığı (Gluten Ġntoleransı) 

 

Klinik olarak ÇH’ na benzeyen fakat gluten tüketiminin yol açtığı alerjik ve 

otoimmün olmayan, ÇH’ da görülen benzer semptomların görüldüğü fakat serolojik 

ve histolojik olarak ÇH tanı kriterlerini karşılamayan çölyak dışı gluten duyarlılığı 

(ÇDGD), ilk olarak 1980’ lerde bildirilmiş, tanınması ve yaygınlaşması giderek 

artmıştır Ermiş ve Koç (4), Capili et al (44). Çölyak hastalığından daha yaygın 

olmakla birlikte insidansı net olarak bilinmemektedir. Literatürde, gluten hassasiyeti 

ve gluten intoleransı isimleri de kullanılmaktadır. İrritabl bağırsak sendromu (İBS) 

ve gluten ile ilişkili hastalıklar hastalığın ayırıcı tanısında yer almaktadır Ermiş ve 

Koç (4).  

 

Herhangi bir yaşta ortaya çıkmasına rağmen gluten hassasiyeti, yetişkinlerde 

çocuklardan daha sık ve kadınlarda erkeklere göre daha yaygın görülmektedir. 

Patogenezi bilinmemektedir ancak doğuştan gelen bağışıklık sistemi ve bağırsak 

geçirgenliğinin rolü olabileceği belirtilmektedir. Hastalığın semptomları; İBS’ na 

benzer şişkinlik, karın ağrısı, ishal ve kabızlıktır fakat daha sık gastrointestinal 

olmayan semptomlardır (baş ağrısı, zihin bulanıklığı, yorgunluk, eklem ağrısı, 

egzema yada döküntü gibi cilt hastalıkları). Veriler yetersiz ve konu tartışmalı olsa 

da; daha ağır nörolojik ve psikiyatrik durumların da gluten duyarlılığı ile ilişkili 

olduğu rapor edilmektedir Capili et al (44).  

 

Çölyak hastalığının aksine, ÇDGD’ da ince bağırsak biyopsisi genellikle 

normal mukoza veya intraepitelyal lenfositlerde hafif bir artış ile karakterizedir. 

Mevcut kanıtlara dayanarak, ÇDGD malabsorpsiyon ile ilişkili değildir ve intestinal 

malignite veya otoimmün hastalık gibi uzun vadeli komplikasyonların artma riskinin 

olduğu kalıtsal temele sahip bir hastalık değildir. Çölyak dışı glüten duyarlılığı için 

belirli bir serolojik marker yoktur. Tanı sürecinde buğday alerjisinin ve ÇH’ nın 

dışlanması gerekmektedir Capili et al (44).  

 

Literatürde çölyak dışı gluten hassasiyeti olarak kullanılmasına rağmen, 

buğdaydaki gluten olmayan proteinlerde semptomlarla tamamen ilişkili veya kısmen 
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sorumlu olabilmektedir. Zenginleştirilmiş buğday ve diğer ilgili tahıllardaki gluten 

olmayan proteinler örneğin; buğday amilaz tripsin inhibitörleri gibi doğuştan gelen 

bağışıklık yanıtı ve uyarılmış bağırsak inflamasyonu tetikleyebilmektedir. Aynı 

zamanda lektinin proinflamatuar etkileri vardır ve bağırsak geçirgenliğini 

artırabilmektedir. Bu nedenle bazı araştırmacılar ÇDGD’ da IgE aracılı olmayan gıda 

alerjisi olabileceğini düşünmektedirler Capili et al (44).  

 

4.1.2.  Glutensiz Diyet 

 

Glutensiz diyette genel olarak buğday, çavdar, arpa, yulaf ve bunlardan yapılan 

her türlü yiyecek bulunmamaktadır Baysal (12). Glutensiz diyette serbest ve yasak 

olan yiyecekler Tablo 4.1.2.1’ de gösterilmektedir Baysal (12), Köksal (31), Decher 

and Krenitsky (45).  

 

Tablo 4.1.2.1. 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 

Tahıllar  Pirinç, pirinç unu ve 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        

Kurubaklagilller  Hepsi serbest  

Sebze ve Meyve Hepsi serbest Bulgur konmuş her türlü sarma ve 

dolmalar 

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 gıda, 

Baharatlar, Çemen, Sucuk, Pastırma 

Ketçap, Unla Yapılmış Soslar 

Yağlar  Hepsi serbest  
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Tablo 4.1.2.1’ de gösterilen yasaklı yiyeceklerin yanı sıra, bazı ilaçlar, hazır 

ticari ürünlerin içinde bağlayıcı olarak, et ürünlerinde de protein katkısı olarak gluten 

kullanılmış olabileceğinin bilinmesi ve bu sebeple etiket okuma alışkanlığının önemi 

hasta ve yakınlarına anlatılmalıdır Selimoğlu (46). 

 

4.2.  OBEZĠTE VE KĠLO FAZLALIĞI  

 

 

4.2.1. Obezite ve Kilo Fazlalığının Tanımı 

 

Obezite Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından “Yağ miktarının sağlığı 

bozacak ölçüde adipoz dokuda birikimi” olarak tanımlanmaktadır Baş ve Sağlam 

(11). Dünya sağlık örgütü tarafından en riskli 10 hastalıktan biri olarak kabul edilen 

obezite; tüm yaş gruplarını ilgilendiren, görülme sıklığı giderek artan, başta 

kardiyovasküler ve endokrin sistem olmak üzere vücudun tüm organ ve sistemlerini 

etkileyerek çeşitli bozukluklara ve hatta ölümlere yol açabilen önemli bir sağlık 

sorunudur Altunkaynak ve Özbek (10), Baş ve Sağlam (11).  

 

Kronik bir hastalık olan obezite; besinler ile alınan enerjinin, harcanan 

enerjiden fazla olmasından kaynaklı, yağsız vücut kütlesine oranla vücut yağ 

kitlesinin artması ile karakterizedir Altunkaynak ve Özbek (10). Bağ dokusunun özel 

bir tipi olan yağ dokusu adipozitlerden oluşmaktadır. Normal ağılıktaki kadınların 

vücut ağırlığının %15-20’ sini, erkeklerin ise %10-15’ ini yağdokusu oluşturmaktadır 

Keskin ve ark (47). Vücut yağ kitlesinin erkeklerde %25’ in, kadınlarda ise %30' un 

üzerine çıkması durumunda obezite söz konusudur (48). Kilolu olma terimi; yaş, 

cinsiyet ve boya göre ortalama %10’ u aşan bir ağırlık anlamına gelmektedir Baş ve 

Sağlam (11).  

 

4.2.2. Obezite ve Kilo Fazlalığının Prevelansı  

  

Dünya Sağlık Örgütü verilerine göre; obezite dünya çapında 1980’ den bu yana 

ikiye katlanmıştır. Dünya Sağlık Örgütü 2008 verilerine göre; 20 yaş ve üzeri 
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bireylerin %35’ inde kilo fazlalığı problemi olduğu bildirilmiştir. Dünya Sağlık 

Örgütü’ nün 1980 ve 2008 yılı raporlar karşılaştırıldığında; 1980 yılında erkeklerin 

%5’ i kadınların ise %8’ i obez iken, 2008 yılında erkeklerin %10’ u ve kadınların 

%14’ ünün obez olduğu görülmektedir (49).    

 

Dünya Sağlık Örgütünün Asya, Afrika ve Avrupa'daki altı bölgenin dahil 

edildiği ve on iki yıl süren MONICA (Kardiyovasküler Hastalık Eğilimleri ve 

Belirleyicilerinin İzlenmesi) çalışmasında, obezite prevalansının 10 yılda %10-30 

arasında arttığı belirtilmiştir Molarius et al (50). Obezitenin en sık görüldüğü 

ABD'de, Hastalıkları Önleme ve Kontrol Merkezi tarafından yürütülen NHANES 

(ABD-Ulusal Beslenme ve Sağlık Araştırması) çalışmasına göre; 2003-2004 

yıllarında obezite prevelansı erkeklerde %31,1, kadınlarda ise %33,2 iken, 2005-

2006 yıllarında ise erkeklerde %33,3, kadınlarda ise %35,3 olduğu bildirilmiştir Baş 

ve Sağlam (11).      

 

Ülkemizdeki yetişkin obezite prevelansı hakkında bilgi veren geniş çapta 

yapılan en önemli çalışmalar; Türkiye’ de Erişkinlerde Kalp Hastalığı ve Risk 

Faktörleri Çalışması (TEKHARF) ve Türkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon 

Epidemiyolojisi Çalışması (TURDEP) ve Türkiye Obezite ve Hipertansiyon 

Taraması, Türkiye Nüfus ve Sağlık Araştırması (TNSA) çalışmalarıdır. Türk 

Kardiyoloji Derneği tarafında yapılan TEKHARF çalışmasında erkeklerin % 25.2’ si, 

kadınların % 44.2’ si obez olarak tespit edilmiştir. Türkiye Diyabet, Obezite ve 

Hipertansiyon Epidemiyolojisi Çalışması’ nda kadınların % 29.9’ u, erkeklerin % 

12.9’ u obez, santral obezite değerlendirildiğinde obezite prevelansı % 34.3 olarak 

saptanmıştır. Çalışmanın tekrarı niteliğinde yapılan TURDEP-II çalışmasında Türk 

erişkin toplumunda, obezite sıklığının 1998’ de % 22.3’ ten artarak 2010’ da % 31.2’ 

ye ulaştığı görülmüştür. Sonuç olarak TURDEP-I’ e göre, TURDEP-II çalışmasında 

Türkiye’ de 12 yılda obezite %44 artmıştır Baş ve Sağlam (11).  
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4.2.3. Obezite ve Kilo Fazlalığının Nedenleri 

 

Obezitenin en önemli nedeni kronik aşırı beslenmedir. Sedanter yaşam, genetik 

yatkınlık ve aşırı yağ depolanmasına karşı bireyi koruyan mekanizmalarda 

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

fibrillerinin birleşimi, tiroid hormon aktivitesi vb.) bozulma gibi faktörlerde 

obezitenin ortaya çıkışında rol oynayabilmektedir Aygün (51). Obezitenin 

oluşmasındaki başlıca riskler ve riski etkileyen faktörler Tablo 4.2.3.1’ da 

gösterilmektedir Baysal (14), (48), Kayar ve Utku (52), Kumsar ve Pakyüz (53), 

Ganley (54), Tezcan (55). 

 

Tablo 4.2.3.1. Obezitenin Oluşmasındaki Riskler ve Riski Etkileyen Faktörler  Baysal (14), 

(48), Kayar ve Utku (52), Kumsar ve Pakyüz (53), Ganley (54), Tezcan (55) 

 
Risk ve riski etkileyen faktör Açıklama 

Yaş  İlerleyen yaşlarda obezite görülme sıklığı artar 

Cinsiyet  Kadınlarda obezite görülme sıklığı erkeklerden daha yüksektir 

Medeni durum  Evlilik sonrası dönemde obezite görülme sıklığı artar 

Eğitim düzeyi ve gelir durumu Gelişmiş ülkelerde ve gelir düzeyi yüksek bireylerde obezite 

görülme sıklığı artar 

Sosyo-kültürel etmenler Etnik besin seçimi, yeme alışkanlıkları, sosyal, kültürel ve dini 

olarak yemek yemenin önemi, yemek hazırlama biçimi vb. 

Hormonal ve metabolik etmenler Steroid üretimindeki fazlalık – Cushing sendromu, hipotiroidi, 

polikistik over sendromu, insülin, ghrelin, leptin vb. 

Genetik etmenler Leptin, leptin reseptörü ve proopiomelanokortin prohormonu 

(POMC) kodlayan genler, Melanokortin 4 Reseptörünü 

(MC4R) genindeki mutasyonlar 

Aşırı ve yanlış beslenme 

alışkanlıkları 

Fast food tarzı enerjisi yüksek, doymuş yağ asitleri ve tuz 

içeriği zengin ancak posa içeriği, A ve C vitaminleri ve 

kalsiyum yönünden yetersiz yiyeceklerin tercihi ve fazla yeme  

Yetersiz fiziksel aktivite Genellikle, hareketsiz bireyler hareketli olanlar kadar 

yemektedirler 

Psikolojik problemler Ruhsal durumla yemek seçimi, yeme miktarı ve sıklığı 

arasında, fizyolojik ihtiyaçlardan bağımsız bir ilişki mevcuttur 

(emosyonel yeme) 

Yanlış diyet uygulamaları Sık aralıklı düşük enerjili diyet uygulamaları  

Kullanılan bazı ilaçlar Bazı ilaçlar merkezi sinir sistemindeki monoaminleri 

etkileyerek, yan etki olarak kilo artışına yol açmaktadır 

(antihistaminikler, antidepresanlar, steroid hormanlar vb.) 

Doğum sayısı ve doğumlar arası 

süre 

Kadınlarda hamilelik ve doğum sonrası dönemin visseral yağ 

artışında etkili olduğu düşünülmektedir  

Bebeklik döneminde anne sütü ile 

beslenme durumu 

Anne sütü ile beslenen çocuklarda, anne sütü ile beslenmeyen 

çocuklara göre obezite görülme sıklığı daha düşüktür. Anne 

sütü verme süresi, ek gıda türü, miktarı ve başlama zamanı da 

obezite oluşumunu etkilemektedir 

Düzensiz uyku  Gece uykuları yedi saatten daha az olan insanların vücut kitle 

indeksi, daha fazla uyuyanlardan yüksek olma eğilimi 

göstermektedir 
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Enerji alımının uzun süre harcanandan çok olmasının bir sonucu olan obezite 

genetik, çevresel, nörolojik, fizyolojik, biyokimyasal, sosyokültürel, psikolojik ve 

fiziksel aktivite yetersizliği gibi pek çok faktörle ilişkili kompleks bir etiyolojiye 

sahiptir Keskin ve ark (47), Aygün (51).  

 

4.2.4. Obezite ve Kilo Fazlalığının Açtığı Sağlık Sorunları 

 

Obezitede meydana gelen değişiklikler; adipoz doku kitlesindeki artış ve artmış 

yağ dokusu hücrelerinden patojen ürünlerin (adipokinlerin) salınımındaki artış olarak 

iki grupta toplanmaktadır (56).  

 

Temelde yağ dokusu kitlesinin artışına bağlı gelişen sorunlar:  

 Obezitenin kişide neden olduğu sosyal ve psikolojik sorunlar (anoreksiya 

nevroza, blumia nevroza, binge eating, gece yeme sendromu) 

 Artmış parafarengeal yağ depolanmasına bağlı gelişen uyku apnesi  

 Artmış yağ dokusunun eklemlerde yırtıklara neden olması sonucu gelişen 

osteoartritlerdir. 

 

Yağ hücrelerinden salınan ve yağ dokusundan uzakta etki gösteren 

adipokinlerin zemin hazırladığı metabolik ve salgısal işlev değişiklikleri sonucu 

gelişen sorunlar:  

 İnsülin rezistansı - hiperinsülinemi 

 Tip 2 diyabet 

 Kardiyovasküler hastalık 

 Hiperlipidemi - Hipertrigliseridemi 

 Hipertansiyon 

 Metabolik sendrom 

 İnflamasyon  

 Safra kesesi hastalıkları 

 Karaciğer yağlanması 

 Bazı kanser türleridir Baş ve Sağlam (11), (48), Arslan ve ark (57), Field et al 

(58), Tüzün (59).  
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4.2.5. Obezite ve Kilo Fazlalığının Sınıflandırılması 

Genel olarak obezite; yağ hücresine, beden kitle indeksine ve vücut yağ 

dağılımına göre üç şekilde sınıflandırılmaktadır Kubilay (60).  

 

4.2.5.1. Yağ hücresine göre sınıflandırma 

 

1- Hiperplastik (hiperselüler) tip obezite: Çoğunlukla çocukluk döneminde 

görülmektedir. Yağ hücrelerinin sayısında artış olmaktadır.  

2- Hipertrofik tip obezite: Erişkin dönemde görülen ve ayrıca gebelikte de oluşan 

obezite tipidir. Yağ hücre sayısı normal iken yağ hücrelerinin büyüklüğü ve 

içeriğinde artış olmaktadır Kubilay (60). 

 

4.2.5.2. Beden Kütle Ġndeksi (BKĠ)’ ne göre sınıflandırma 

 

Klinik açıdan en pratik ve basit yöntem olan BKİ değeri; bireylerin kilogram 

cinsinden ağırlıklarının, metre cinsinden boylarının karesine (BKİ= kg/ m²) 

bölünmesiyle hesaplanmaktadır (48), Kayar ve Utku (52). Dünya Sağlık Örgütü’ nün 

BKİ’ ne göre yaptığı sınıflandırma Tablo 4.2.5.2.1’de verilmektedir Baş ve Sağlam 

(11), (48). Yaşın ilerlemesiyle doğal olarak BKİ’ de artış olabilmektedir. Yaşa göre 

uygun BKİ değerleri Tablo 4.2.5.2.2’ de gösterilmektedir Baysal (61).  

 

Tablo 4.2.5.2.1. Beden Kütle İndeksine Göre Obezitenin Sınıflandırılması Baş ve Sağlam 

(11) 

 

Sınıflama BKĠ (kg/ m²) 

Zayıf (düşük ağırlık) 

Normal  

Hafif Şişman 

Şişman I. derece 

Şişman II. derece 

Şişman III. derece 

< 18.5 

18.50 – 24.99 

25.00 – 29.99 

30.00 – 34.99 

35.00 – 39.99 

≥ 40.00 
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Tablo 4.2.5.2.2. Yaşa Göre Uygun BKİ değerleri Baysal (61) 

 

YaĢ (yıl) BKĠ 

19 - 24 

25 – 34 

35 – 44 

45 – 54 

55 – 65 

65 + 

19 – 24 

20 – 25 

21 – 26 

22 – 27 

23 – 28 

24 - 29 

  

4.2.5.3. Vücut yağ dağılımına göre sınıflandırma 

 

Genetik olarak bölgesel yağ dağılımı erkek ve kadınlarda farklılık 

göstermektedir. Erkek tipi obezitede (android obezite) yağ; vücudun üst bölümünde 

(bel, karın ve göğüs) toplanmakta, kadın tipi obezitede (jinekoid obezite) ise vücudun 

alt bölümünde (kalça, uyluk ve bacaklar) toplanmaktadır. Vücuttaki toplam yağın 

vücutta bulunduğu bölge ve dağılımı hastalıkların morbidite ve mortalitesi ile 

ilişkilendirilmektedir (48), Aygün (51).  

 

Yalnızca bel çevresi ölçümü organ çevresi yağ miktarı ile daha iyi korele 

olmasına rağmen bel/ kalça çevresi oranı android obezitenin indeksi olarak 

kullanılmaktadır (48), Aygün (51). Bu oran, bel çevresinin kalça çevresine bölünmesi 

ile bulunmaktadır. Bu oranın 60 yaş altı erkeklerde 0.95’ ten, 60 yaş altı kadınlarda 

ise 0.86’ dan, 60-69 yaş arası erkeklerde 1.03’ ten ve yine aynı yaştaki kadınlarda 

0.9’ dan büyük olması sağlık sorunu riski ile ilişkilendirilmektedir Baş ve Sağlam 

(11).  

 

Son yıllarda vücut yağ miktarı, yağsız vücut kitlesi, vücut su miktarı ve diğer 

birçok verinin saptanmasında; ultrason, bilgisayarlı tomogrofi magnetik 

görüntüleme, total vücut elektrik geçirgenliği, dual enerji X-ray absorbsiyometresi 

(DEXA) ve biyoelektrik impedans analizi (BİA) yöntemleri kullanılmaktadır Pekcan 

(62).  

 

Yağsız doku kitlesi ile yağ dokusunun elektriksel geçirgenlik farkına dayalı 

BİA yönteminde, vücuda elektriksel zayıf akım (800  µA; 50 KHz) uygulanmakta, 
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vücut yağ miktarı, yağsız vücut kitlesi, vücut su miktarı ve diğer birçok veri elde 

edilmektedir. Bireyin ölçümü için;  24-48 saat öncesinde ağır egzersiz yapılmaması, 

24 saat öncesi alkol kullanılmaması, en az 2-4 saat öncesine kadar yemek 

yenilmemesi, 4 saat öncesi çay kahve içilmemesi, ölçüm sırasında üzerinde herhangi 

bir metal bulunmaması ve kalp pili bulunmaması gibi ilkelere uyulması 

gerekmektedir Pekcan (62).  

 

4.2.6. Obezite ve Kilo Fazlalığında Diyet Tedavisi 

 

Obzeite tedavisi için kullanılan yöntemler;  tıbbi beslenme (diyet) tedavisi, 

egzersiz tedavisi, davranış değişikliği tedavisi, ilaç tedavisi ve cerrahi tedavi olarak 5 

gruba ayrılır (48). Ağırlık kaybı ve korunmasında en etkili yöntem olan, diyet 

tedavisi, egzersiz programı ve davranış tedavisinden oluşan 3 basamaklı tedavi 

“Yaşam Tarzı Değişikliği” olarak adlandırılmaktadır Baş ve Sağlam (11). Gerçekçi 

bir vücut ağırlığı kaybının hedeflendiği tedavide amaç; obeziteye ilişkin morbidite ve 

mortalite risklerini azaltmak, bireye yeterli ve dengeli beslenme alışkanlığı 

kazandırmak ve yaşam kalitesini yükseltmektir (48).  

 

Diyet tedavisi bireye özgü, yeterli ve dengeli beslenme ilkeleri ile uyumlu 

olmalı ve vücut ağırlığının boya göre olması gereken düzeye indirilmesi, vücut 

ağırlığının olması gereken düzeye geldiğinde tekrar ağırlık kazanımının önlenmesi ve 

ağırlığın korunması hedeflenmelidir ve bireye doğru beslenme alışkanlıklarının 

kazandırılması ve bu alışkanlığın sürdürülmesi amaçlanmalıdır (48).  

 

Tablo 4.2.6.1. Sağlıklı Bir Zayıflama Programının İçeriği Baş ve Sağlam (11) 

 

Enerji ve Besin Ögeleri Önerilen Alım Düzeyi 

Enerji  500–1000 kkal/gün (azalma) 

Toplam yağ Enerjinin < % 30 

Doymuş yağlar Enerjinin % 8-10 

Tekli doymamış yağlar Enerjinin % 15 

Çoklu doymamış yağlar Enerjinin % 10 

Kolesterol < 300 mg/gün 

Karbonhidrat Enerjinin % 55 

Sodyum Na 2400 mg/gün, Tuz 6 gr/gün 

Kalsiyum 1000-1500 mg/gün 

Posa  20-30 g/gün 
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4.3. ÇÖLYAK HASTALIĞINDA VÜCUT AĞIRLIĞI  

 

 

Çölyak hastalığının klinik tablosunda genellikle ishal, anemi ve kilo kaybı 

yaygın görülmektedir Olen et al (63). Zayıf kişilerde tanı konmamış ÇH riskinin 

yüksek olduğu düşünülebilir fakat bunun aksine şimdilerde birçok çölyak hastasının 

tanı anında yüksek veya normal BKİ’ ne sahip oldukları da tespit edilmiştir Olen et 

al (63), Pals et al (64), Kabbani et al (65). Hastaların normal veya yüksek BKİ’ ne 

sahip olmaları ÇH’ lığı tanısını geciktirebilmektedir Kabbani et al (65). Bu konu ile 

ilgili yapılmış tek merkezli retrospektif bir çalışma; ÇH tanısı almış 371 hastanın 10 

yıllık bir dönemdeki takipleri ile gerçekleştirilmiştir. Bu çalışmada; hastaların 211’ 

inin (% 57) normal kilolu, 143’ ünün (% 39) kilolu (BKİ≥ 25) ve 48’ inin (% 13) 

obez (BKİ> 30) olduğu saptanmıştır Dickey and Kearney (66). Benzer bir çalışmada; 

679 çölyak hastası bireylerin teşhis sırasında 416’ sının (% 61.3) normal kilolu, 139’ 

unun (% 20.5) kilolu ve 78’ inin (% 11.5) obez olduğu saptanmıştır Kabbani et al 

(65). 

 

Diyetteki ve tedavi sonrası ince bağırsak emilim fonksiyonlarındaki 

değişiklikler göz önüne alındığında; ÇH tanısı almış bireylerin artan oranla istemsiz 

ve olumsuz kilo artışı gibi, BKİ’ de önemli değişiklikler beklenebilmektedir Kabbani 

et al (65). Gluten egzorfinleri aşırı yemek yemek ve obezite üzerinde teorik olarak 

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

 

 

 İstanbul Medipol Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’ nun onayı ile başladığımız çalışmaya, Şubat 2016-Mayıs 2016 arasında 

Medipol Mega Üniversitesi Hastanesi Beslenme ve Diyetetik Polikliniğine kilo 

vermek amacıyla başvuran 18-65 yaş arası, BKİ> 25 kg/m² olan ve çölyak hastalığı 

olmayan 72 kişi dahil edilmiştir. Çalışmaya katılan 12 kişi ilk 15 günün sonunda 

glutensiz diyeti uygulayamadıklarını ifade ettikleri için çalışmadan çıkartılmışlardır. 

Sonuç olarak çalışma; glutensiz diyet grubu ve kontrol grubu olmak üzere 30’ ar 

kişiden oluşan toplam 60 kişi ile yapılmıştır. Çalışmaya katılmayı kabul eden tüm 

katılımcılardan, “Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu 

Bilgilendirilmiş Gönüllü Onam Formu” onayı alınmıştır. 

 

 Katılımcıların boy uzunlukları, birey dik pozisyonda ve baş Frankort 

düzlemde (göz üçgeni ve kulak kepçesi üstü aynı hizada) iken ölçülmüştür. 

Başlangıç ve bir ay sonundaki vücut analiz ölçümleri, BİA yöntemine dayalı olarak 

çalışan Inbody 370 vücut kompozisyonu ölçüm cihazıyla, ölçüm kurallarına uygun 

olarak yapılmıştır. Ölçüm sonucu BKİ≥ 30 kg/m² olan bireyler için ideal ağırlık 

bulunup, ağırlıkta düzeltme yapılmıştır Pekcan (62). 

 

Esas Alınacak Vücut Ağırlığı (kg) = (O andaki ağırlık – İdeal ağırlık) x 0.25 + İdeal 

ağırlık Baysal (61) 

  

 Tüm katılımcıların günlük enerji gereksinimleri hesaplanırken, Bazal 

Metabolizma Hızı (BMH) hesabı için Harris-Benedict formülü kullanılmıştır. 

Hesaplama sırasında; BKI< 30 kg/m² olan bireylerde o anki ağırlıkları,  BKI≥ 30 

kg/m² olan bireylerde ise esas alınacak vücut ağırlığı formülde kullanılmıştır. Günlük 

fiziksel aktivite düzeylerine göre aktivite faktörü eklenmiştir.  
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Harris-Benedict Denklemi (kkal/gün) Baysal (61)   

 

BMH (Erkek) = 66.5 + 13.75 A + 5.0 B – 6.77 Y 

BMH (Kadın) = 655.1 + 9.56 A + 1.85 B – 4.67 Y 

 

A: Ağırlık (kg)          B: Boy (cm)          Y: Yaş (yıl)           

 

 Katılımcılara hazırlanan kişiye özel zayıflatıcı diyet programlarının günlük 

enerjileri, haftada vücut ağırlıklarının %1’ ini kaybedecek şekilde hesaplanmıştır. 

Tüm katılımcıların zayıflama diyetleri; makro besin öğelerinden sağlanan enerji 

oranları,  karbonhidrat % 50, protein % 20-30, yağ % 20-30 olacak şekilde, glutensiz 

diyet grubundaki bireylerin diyetleri glutensiz olarak planlanmıştır. Katılımcılardan 

çalışma süresince zayıflamaya destek amacıyla herhangi bir bitkisel destek, bitki çayı 

veya yöntem kullanmamaları istenmiştir. Bir aylık periyod sonrası tüm katılımcıların 

vücut analizleri tekrar yapılmıştır.  

 

Verilerin istatistiksel açıdan değerlendirilmesinde, bilgisayar ortamında IBM 

Statistics 20.0 (SPSS) istatistik paket programı kullanılmıştır. Sürekli değişkenlerin 

Normal Dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile ölçülmüştür. İstatistiksel 

değerlendirilmelerde Normal dağılım gösteren sürekli değişkenlerin iki grup 

arasındaki ortalamalarının değerlendirilmesinde Bağımsız t testi kullanılmıştır. 

Tekrarlı ölçümlerin ortalama karşılaştırmasında ise Tekrarlı Ölçümler t-testi 

kullanılmıştır. Kategorik değişkenlerin istatistiksel değerlendirmesinde ise Ki-Kare 

testi kullanılmıştır.  
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6. BULGULAR 

 

 

Çalışmaya katılan bireylerin demografik ve fiziksel özellikleri Tablo 6.1’ de 

yer almaktadır.  

 

Tablo 6.1. Glutensiz Diyet ve Kontrol Gruplarının Demografik ve Fiziksel Özellikleri 

 

 
Glutensiz 

Diyet Grubu 

Kontrol 

Grubu 
p 

Cinsiyet 
Kadın 25 21 

0.222 
Erkek 5 9 

  ± SS  ± SS  

YaĢ (yıl) 34.37 ± 9.11 33.03 ± 10.13 0.594 

Boy (cm) 164.80 ± 8.13 165.70 ± 9.52 0.695 

BKI (kg/m²) 30.74 ± 2.79 31.95 ± 4.10 0.186 

 

Tabloda da görüldüğü gibi glutensiz diyet grubuna yaş ortalamaları 34 yıl olan 

25 kadın, 5 erkek, kontrol grubuna ise yaş ortalamaları 33 yıl olan 21 kadın 9 erkek 

olmak üzere toplam 60 kişi katılmıştır. Glutensiz diyet grubu ve kontrol grubu 

demografik ve fiziksel özellikler bakımından farklılık göstermemektedir (p>0,05). 

Bu, her iki çalışma grubunun homojen olduğunu göstermektedir. 

  

Çalışmadaki glutensiz diyet grubunun diyet öncesi ve diyet sonrası ölçüm 

sonuçları karşılaştırılmıştır ve veriler Tablo 6.2’ deki gibidir. 

 

Tablo 6.2. Glutensiz Diyet Grubunun Diyet Öncesi ve Diyet Sonrası Ölçümlerinin 

Karşılaştırılması 

 

Ölçümler Diyet Öncesi 

 ± SS 

Diyet Sonrası 

 ± SS 

p 

Vücut ağırlığı (kg) 83,79 ± 12,15 81,21 ± 11,54 < 0,001 

Toplam vücut yağı (kg) 31,98 ± 6,53 29,98 ± 6,21 < 0,001 

Karın bölgesi yağı (kg) 16,38 ± 2,97 15,37 ± 2,99 < 0,001 

Vücut yağ yüzdesi (%) 38,49 ± 7,20 37,12 ± 7,37 0,001 

Toplam vücut suyu (kg) 37,92 ± 8,56 37,49 ± 8,22 0,108 

Bel-kalça oranı (cm) 0,96 ± 0,057 0,95 ± 0,058 < 0,001 
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Glutensiz diyet grubunun vücut ağırlıkları, toplam vücut yağı, vücut yağ 

yüzdesi, karın bölgesi yağ miktarı ve bel kalça oranlarında istatistiksel olarak anlamlı 

bir azalma görülmüştür (p<0,05). Glutensiz diyet grubunun toplam vücut suyundaki 

azalmanın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı görülmüştür (p>0,05). 

 

Tablo 6.3. Kontrol Grubunun Diyet Öncesi ve Diyet Sonrası Ölçümlerinin Karşılaştırılması 

 

Ölçümler Diyet Öncesi 

 ± SS 

Diyet Sonrası 

 ± SS 

p 

Vücut ağırlığı (kg) 88,69 ± 16,81 84,60 ± 15,94 < 0,001 

Toplam vücut yağı (kg) 34,35 ± 8,31 31,40 ± 8,08 < 0,001 

Karın bölgesi yağı (kg) 17,57 ± 3,73 16,05 ± 3,64 < 0,001 

Vücut yağ yüzdesi (%) 38,83 ± 6,48 37,29 ± 6,93 ˂ 0,001 

Toplam vücut suyu (kg) 39,78 ± 9,29 38,94 ± 9,21 0,001 

Bel-kalça oranı (cm) 0,98 ± 0,06 0,96 ± 0,05 < 0,001 

   

Çalışmadaki kontrol grubunun diyet öncesi ve diyet sonrası ölçüm sonuçları 

Tablo 6.3’ deki gibidir. Kontrol grubunun vücut ağırlığı, toplam vücut yağı, vücut 

yağ yüzdesi, toplam vücut suyu, karın bölgesi yağ miktarı ve bel kalça oranlarında 

istatiksel olarak anlamlı bir azalma görülmüştür (p<0,05). 

 

Glutensiz diyet grubu ve kontrol grubunun vücut kompozisyonlarındaki 

farklılıklar karşılaştırılmıştır ve sonuçları Tablo 6.4’ de gösterilmiştir.  

 

Tablo 6.4. Glutensiz Diyet Grubu ve Kontrol Grubunun Vücut Kompozisyonları Farklarının 

Karşılaştırılması 

  

 Glutensiz Diyet 

Grubu 

 ± SS 

Kontrol Grubu 

 ± SS p 

Kilo kaybı 2,57 ± 1,63 4,09 ± 1,82 0,001 

Yağ kaybı 2,00 ± 1,71 2,95 ± 1,72 0,037 

Yağ yüzdesi kaybı 1,37 ± 2,11 1,54 ± 1,58 0,736 

Su kaybı 0,43 ± 1,42 0,84 ± 1,29 0,246 

Karın bölgesi yağ kaybı 1,01 ± 0,77 1,53 ± 0,91 0,021 

Bel kalça oranı farkı 0,02 ± 0,02 0,03 ± 0,03 0,332 
  

Kontrol grubunun kilo, toplam yağ ve karın bölgesi yağ kayıplarının, glutensiz 

diyet grubunun kilo, toplam yağ ve karın bölgesi yağ kayıplarından istatistiksel 

olarak daha fazla olduğu bulunmuştur. (p<0,05). Glutensiz diyet grubu ve kontrol 
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grubundaki yağ yüzdesi, toplam su ve bel kalça oranlarındaki azalmanın istatistiksel 

olarak anlamlı olmadığı bulunmuştur. (p>0,05). 

 

Gruplar içerisinde vücut kompozisyonları farklarının cinsiyet bakımından 

karşılaştırılması da yapılmıştır ve sonuçları Tablo 6.5 ve Tablo 6.6’ da gösterilmiştir. 

Glutensiz diyet grubunda; kilo kaybı, yağ kaybı, yağ yüzdesi kaybı, su kaybı, karın 

bölgesi yağ kaybı ve bel kalça oranı farkı cinsiyet bakımından istatistiksel olarak 

anlamlı fark göstermemektedir (p>0,05).  

 

Tablo 6.5. Glutensiz Diyet Grubunda Vücut Kompozisyonları Farklarının Cinsiyet 

Bakımından Karşılaştırılması 

 
 Kadın 

 ± SS 

Erkek 

 ± SS 

p 

Kilo kaybı 2,38 ± 1,45 3,52 ± 2,30 0,158 

Yağ kaybı 1,92 ± 1,62 2,40 ± 2,27 0,576 

Yağ yüzdesi kaybı 1,22 ± 1,89 2,14 ± 3,18 0,384 

Su kaybı 0,33 ± 1,37 0,92 ± 1,73 0,407 

Karın bölgesi yağ kaybı 0,95 ± 0,66 1,32 ± 1,22 0,544 

Bel kalça oranı farkı 0,02 ± 0,02 0,02 ± 0,03 0,645 
 

 

Tablo 6.6. Kontrol Grubunda Vücut Kompozisyonları Farklarının Cinsiyet Bakımından 

Karşılaştırılması 

 
 Kadın 

 ± SS 

Erkek 

 ± SS 

p 

Kilo kaybı 3,67 ± 1,63 5,08 ± 1,95 0,051 

Yağ kaybı 2,65 ± 1,60 3,63 ± 1,88 0,156 

Yağ yüzdesi kaybı 1,41 ± 1,39 1,83 ± 2,02 0,577 

Su kaybı 0,75 ± 0,91 1,06 ± 1,97 0,663 

Karın bölgesi yağ kaybı 1,30 ± 0,86 2,04 ± 0,83 0,038 

Bel kalça oranı farkı 0,02 ± 0,04 0,04 ± 0,02 0,173 

 

Kontrol grubunda; kilo kaybı, yağ kaybı, yağ yüzdesi kaybı, su kaybı ve bel 

kalça oranı farkı cinsiyet bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark 

göstermemektedir (p>0,05). Karın bölgesi yağ kaybı ortalaması ise kadın ve erkekler 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermektedir (p<0,05); erkeklerin 

karın bölgesi yağ kaybı ortalaması kadınların karın bölgesi yağ kaybı ortalamasından 

daha fazla bulunmuştur. 
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7. TARTIġMA  

 

 

Sağlık, kilo kaybı, bir hastalığı tedavi etmek ve/veya hastalığın gelecekteki 

riskini en aza indirmek için yararlı olabileceği algısıyla, ÇH olmayanlarda glutensiz 

diyet veya buğdayda kaçınma giderek artmaktadır Golley et al (68) ve genel 

popülasyonda glutensiz diyet belirgin bir popülerlik kazanmıştır Gaesser (69). 

İnternette; “gluten-free diet” için arama yapıldığında 4.2 milyon sonuç, “gluten-free 

diet and weight loss” ile ilgili bilgi için arama yapıldığında ise 5 milyonun üzerinde 

sonuç görüntülenmektedir Golley et al (68), Gaesser (69). Çalışmamız için yapılan 

literatür taraması sırasında internette yaptığımız aramalarda; “gluten free” için 106 

milyon, “gluten-free diet” için 31.9 milyon, “gluten-free diet and weight loss” için 

6.67 milyon, “glutensiz” için 506 bin, “glutensiz diyet” için 166 bin, “glutensiz diyet 

ve kilo kaybı” için 16.6 bin güncel sonuç karşımıza çıkmıştır.   

 

İnternette görüntülenen arama sonuçlarının giderek artmasının bir numaralı 

nedeni; toplumdaki ünlü insanların kilo kaybı da dahil olmak üzere, glutensiz 

yaşamın sağlığa yararlı olduğu iddialarıyla; tüketicilerin glutensiz ürünlerin glutenli 

ürünlere göre daha sağlıklı olarak algılanmasından kaynaklı glutensiz ürünleri satın 

alma eğilimleridir Marcason (70), Shewry and Hey (71). Glutensiz ürünlerin pazarı 

2004 ve 2011 yılları arasında %28’ lik oranla büyümüştür Gaesser (69) ve bu 

büyüme hızıyla glutensiz ürünlerin pazarının 2017 yılına kadar 6.6 milyon dolara 

ulaşması beklenmektedir Gaesser and Angadi (72). 

 

Avustralya’ da buğday kaçınma sıklığını ve nedenlerini değerlendirmek için, 

Avustralya seçmen kütüklerinden rastgele seçilmiş 18 yaş ve üstü 1184 bireye geniş 

kapsamlı anket kullanılarak yapılmış bir çalışmanın sonucunda; bireylerin % 10,6’ sı 

buğday içeren ürünlerden kaçındığını bildirmiştir. Buğday içeren ürünlerden 

kaçındığını bildiren bireylerin 25’ i sağlıkla ilgili belirtilerin dışındaki nedenlerle 

(ailede ÇH birey varlığı, kişisel tercih, kişisel zevk, vücut ağırlığı ile ilgili faktörler, 

diğer nedenler) olduğunu, geri kalan 101 kişi ise buğday bazlı ürünlerin tüketimi ile 

en az bir olumsuz etki (ishal, kabızlık, yorgunluk, şişkinlik, karın ağrısı, bulantı veya 
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kusma, sinirlilik) yaşandıklarını bildirilmişlerdir Golley et al (68). Mintel tarafından 

2013 yılında yapılan anket sonuçlarına göre; ABD’ de yetişkinlerin % 65'i sağlıklı 

olduklarını düşündüğü için glutensiz ürünleri tercih ettiğini, %27’ si ise kilo kaybı 

amacıyla glutensiz ürünleri tercih ettiğini bildirmiştir. Gaesser and Angadi (72)  

 

Geçtiğimiz on yılda etkileyici bir şekilde, ABD ve diğer ülkelerde en gözde 

beslenme alışkanlığı glutensiz diyetin popülaritesi etkileyici bir şekilde artmıştır. Son 

anketlere göre, bir yıl içinde 100 milyondan fazla Amerikalı glutensiz ürünleri 

tüketiyor olacaktır. Sadece ÇH olan bireylerde fayda sağlayan glutensiz diyet 

kavramı altında faliyet gösteren bu konseptte, buğdayı ayırmak için mücadele eden 

sağlık profesyonelleri, hatta glutenin diyetten çıkarılması sağlığı artırır ve kilo 

kaybına yardımcı olur, hatta gluten her insan için zararlı olabilir iddiaları vardır 

Fasano et al (13).  

 

Literatürde glutensiz diyetin vücut ağırlığı ve vücut yağındaki artış, diyete 

bağlı oluşturulan obezitenin glikoz dengesi ve adipoz doku inflamasyonu üzerine 

etkisini değerlendirmek amacıyla yapılmış deneysel hayvan modelli bir çalışma 

mevcuttur. Fareler üzerinde yapılmış bu çalışma glutensiz diyet ile beslenen 

farelerdeki kilo alımı ve epididimal yağlanmanın gluten ile beslenen farelere göre 

daha düşük olduğunu göstermektedir fakat bizim çalışmamızda glutensiz diyetin kilo 

kaybı üzerine olumlu bir etkisinin olmadığı sonucuna varılmıştır.  

 

Bu çalışmada; 8 haftalık erkek fareler, yüksek yağlı % 4,5 gluten içeren diyet 

ve yüksek yağlı glutensiz diyet alan grup olarak ikiye ayrılmıştır ve 8 hafta takip 

edilmişlerdir. Yüksek yağlı diyetin toplam kalorisinin % 25’ i karbonhidrat, % 61’ i 

yağ ve % 15’ i proteinden sağlanacak şekilde ayarlanmıştır. Deney süresi boyunca 

farelerin gece aç kalmaları sağlanmış, vücut ağırlığı ve gıda alımları haftada 1 kez 

ölçülmüştür. Kan, visseral yağ, karaciğer, kas ve gaita örnekleri ötenaziden sonra 

toplanmıştır ve yağsız kütle hesabı yapılmıştır. Lipid profili, total protein, glikoz, 

insülin, leptin, adiponektin ve resistin konsantrasyonları ölçülmüştür Soares et al (9).  
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Çalışmanın sonucunda; glutensiz diyet ile beslenen farelerde, kilo alımı ve 

epididimal yağlanma belirgin olarak düşük, daha düşük lipit konsantrasyonu, düşük 

adiposit boyutu, düşük plazma leptin seviyesi, resistin düzeyinde azalma, serum 

adiponektin seviyesinde artma, açlık glisemi ve insülinemide azalmadan kaynaklı 

insülin direncinde azalma olduğu bulunmuştur. Çalışmada adipoz doku ekspresyonu 

ve TNF-α (Tümör Nekroz Faktör-α), IL-6 (İnterlökin-6) ve IL-10 (İnterlökin-10) 

sitokinlerinin konsantrasyonları da incelenmiş, gluten çıkarıldıktan sonra bu 

sitokinlerin ekspresyonunda ve konsantrasyonlarında azalma olduğu bulunmuştur. 

Bu sonucun artmış adipoz doku tarafından meydana gelen kronik inflamasyonda 

azalmadan kaynaklı olabileceği düşünülmüştür Soares et al (9).   

 

Glutensiz diyetin olumlu etkisini gösteren bir başka çalışmada; klinik öncesi tip 

1 diyabette otoimmüniteyi azaltabilir olup olmadığını test etmek amacıyla; birinci 

derece akrabalarında tip 1 diyabet olan 15 birey ilk 6 aylık dönemde glutensiz diyet 

daha sonraki 6 aylık dönemde ise normal diyet uygulamışlardır. Glutensiz diyetin 

etkisi antikor titreleri ve iv glukoz tolerans testine akut insülin cevabı ile ölçülmüştür. 

Çalışmanın sonucunda; otoantikor titrelerinde glutensiz diyet ve normal diyet 

arasında önemli bir değişiklik olmadığı, glutensiz diyet sonrasında akut insülin 

cevabın 12 bireyde anlamlı bir şekilde arttığı, normal diyet periyodunda ise 10 

bireyde azaldığı, insülin duyarlılığının glutensiz diyet sonrasında düzeldiği ve daha 

sonraki normal diyet periyodunda da azaldığı bulunmuştur. Bu veriler ışığında 

çalışma sonunda, tip 1 diyabet riski yüksek olan bireylerde diyetten glutenin 

çıkarılmasının insülin salgılanması üzerinde yararlı bir etkiye sahip olabileceğini 

göstermektedir sonucuna varılmıştır Pastore et al (73).     

 

Glutenin tip 1 diyabetin etiyopatogenizdeki rolünün araştırılması amacıyla 

yapılmış bir çalışmada; obez olmayan diyabetik farelerde gluten içeren ve gluten 

içermeyen yiyeceklerle beslenmişlerdir. Diyabet insidansı iki haftada bir glikometre 

kullanarak kan glikoz seviyelerinin izlenmesi ile ve bağırsak mikrobiyomları bileşimi 

dışkı örneklerinin analizi ile belirlenmiştir. Çalışmanın sonucunda; glutenli 

yiyeceklerle beslenen farelerde hiperglisemi insidansı daha yüksekken, glutensiz 

yiyeceklerle beslenen farelerde hiperglisemi sıklığının anlamlı bir şekilde azaldığı 
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saptanmıştır. Dışkı mikrobiyomları karşılaştırıldığında ise; gluten içeren yiyeceklerle 

beslenen farelerde Bifidobacterium, Tannerella ve Barnesiellaspecies’ in arttığı, 

glutensiz yiyeceklerle beslenen farelerde ise Akkermansiaspecies’ in arttığı 

saptanmıştır. Glutensiz yiyeceklerle beslenen farelerin diyetlerine gluten 

eklenmesinden sonra dışkı mikrobiyomları analizinde, Akkermansiaspecies’ in 

azaldığı, Bifidobacterium, Tannerella ve Barnesiellaspecies’ in ise arttığı 

saptanmıştır. Bu çalışmada; diyetin gluten varlığının gut mikrobiyomlarını 

değiştirerek Tip 1 diyabet insidansını etkilediğini düşündürmektedir sonucuna 

varılmıştır Marietta et al (74). 

 

Buğday gluteninin intestinal pepsin, lösin aminopeptidaz ve elastaz ile 

hidrolize olmasıyla ortaya çıkan gliadin, gastrointestinal sistemde egzorfin olarak 

adlandırılan opioid benzeri polipeptid topluluğu oluşturmaktadır. Prolin açısından 

zengin olan bu peptidler sondan ikinci pozisyonda yer alan prolin ile dipeptidil 

peptidaz 4 (DPP 4) enzimine bağlıdır. Gliadin, diğer endojen DPP 4 substratları ile 

karşılaştırıldığında DPP 4 için yüksek substrat özgüllüğü göstermektedir. Kazein 

DPP 4 için gluten ile yarış halindedir ve yarış halinde olan tek protein değildir. Hem 

glikoz metabolizması düzenlenmesi açısından önemli hem de bağırsak fonksiyonu 

için gerekli glukoz-bağımlı insülinotropik polipeptid (GIP) ve glukagon benzeri 

peptid (GLP) de DPP 4 için supstrat olarak gluten ile yarış halindedirler Pruimboom 

and Punder (33). 

 

Eksojen ve endojen opioid maddeler tarafından gastrik boşalma ve bağırsak 

geçiş zamanı etkilenir. Gluten egzorfinleri bağırsak geçiş süresinde önemli bir artışa 

neden olmaktadır. Bu konu ile ilgili yapılmış tek merkezli bir çalışma; ÇH olan 

bireylerde daha uzun ince bağırsak transit zamanı gösterdiğini bulmuşlar ve bunun 

opioidlerin olası etkisinden kaynaklı olduğunu açıklamışlardır. Yemek alımı sonrası 

insülin üretiminin uyarılması endojen opioid aktivite olarak kabul edilmektedir. 

Kemirginlerde yapılmış bir çalışmada; gluten egzorfin A5’ in gıda alımı sonrası 

insülin üretimini uyardığı bulunmuştur. Gluten egzorfinlerinin bu etkileri nalokson 

tarafından ortadan kaldırılabilmektedir Pruimboom and Punder (33). 
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Normalde karbonhidrat alımı ile her iki inkretinin (GLP ve GIP) artan salgısı 

DPP 4 tarafından hızlıca bozulmaktadır. Gliadin tarafından DPP 4’ ün engellenmesi 

GLP ve GIP’ ın antidiyabetik etkilerinin olumsuz etkilenmesini engellemektedir, bu 

durum tam buğday tüketiminin sağlığı artırıcı etkilerini açıklayabilir. Gluten ve 

sentetik DPP 4 inhibitörlerinin uzun kullanımı gastrik boşalma ve transit zamanı 

anlamlı bir şekilde etkilemektedir. Transit zamanın yavaşlaması glikoz dengesini 

etkileyen DPP 4 inhibitörleri için en önemli mekanizma olarak kabul edilmektedir 

Pruimboom and Punder (33). 

  

Bu verilerin aksine, randomize kontrollü yapılmış bir çalışmada, 2 günlük DPP 

4 inhibisyonunun GLP ve GIP üzerindeki artışın sağlıklı kişilerde mide boşalması 

veya bağırsak geçiş zamanı, glikoz değerlerini etkilemediği gözlenmiştir. Doğal DPP 

4 inhibitörü olarak glutenin toksik etkilerinin araştırıldığı bir çalışmada; ÇDGD olan 

hastaların glutensiz diyeti takip eden gluten alımı ile yeni semptomların ortaya 

çıkmasının 7 gün sürdüğü gözlenmiştir. Gluten ve sentetik DPP 4 inhibitörlerinin 

uzun kullanımı gastrik boşalma ve transit zamanı anlamlı bir şekilde etkilemektedir. 

Transit zamanın yavaşlaması glikoz dengesini etkileyen DPP 4 inhibitörleri için en 

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

 

Çalışmamızın hipotezi olan; zayıflama diyetlerinden glutenin çıkartılmasının 

bağırsak florasını olumlu etkileyerek kilo kaybına yardımcı olabileceği beklentisinin 

aksine, literatürde mikrobiyotayı olumsuz etkilediğini gösteren bir çalışma Palma et 

al (75) ve sağlıklı bireylerde kısa vadeli glutensiz diyetin mikrobiyota üzerinde 

herhangi bir etkisinin olmadığını gösteren başka bir çalışma da mevcuttur Bonder et 

al (76).  

 

Glutensiz diyetin mikrobiyotayı olumsuz etkilediğini gösteren çalışmada; 

glutensiz diyetin gut mikrobiyota kompozisyonu ve bağışıklık fonksiyonu üzerine 

etkilerini analiz etmek amacıyla, sağlıklı 10 gönüllü birey 1 ay boyunca glutensiz 

diyet uygulamışlardır. Çalışmaya katılan her bireyden diyet öncesi ve sırasında 3 

günlük besin tüketimi istenmiş, diyet öncesi ve sonrası dışkı numuneleri alınmıştır. 

Bireylerden alınan 3 günlük besin tüketimlerinin analizi yapıldığında, enerji ve 
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makro besin öğeleri açısından bir fark yokken, glutensiz diyetin bir sonucu olarak 

polisakkarit alımında anlamlı bir azalma, alınan dışkı örnekleri analiz edildiğinde ise; 

glutensiz diyet sonrası Enterobacteriaceae ve Escherichia coli sayıları artarken, 

yararlı bakteriler olan Bifidobacterium, Lactobacillus ve Bifidobacterium longum 

sayılarında azalma olduğu görülmüştür. Aynı çalışmada; TNF-α, interferon-ˠ, IL-10 

ve IL-8 üretiminde de azalma olduğu görülmüştür. Çalışma sonrası elde edilen 

verilerin sonucunda, sağlıklı bireylerde glutensiz diyetin polisakkarit alımındaki 

azalma ile paralel olarak mikrobiyotayı olumsuz etkilediği düşünülmüştür Palma et 

al (75). 

 

Glutensiz diyetin mikrobiyota üzerinde herhangi bir etkisinin olmadığını 

gösteren çalışma ise; sağlıklı bireylerin mikrobiyotasında yaptığı değişikleri 

araştırmak için, bilinen herhangi bir gıda intoleransı ve gastrointestinal semptomları 

olmayan 21 katılımcı (9 erkek, 12 kadın) ile 13 hafta sürdürülmüştür. Tüm 

katılımcılar ilk 4 hafta glutensiz diyet, sonraki 5 hafta gluten içeren diyet ve son 4 

haftalık dönemde ise alışılmış beslenme alışkanlıklarına göre diyet uygulamışlardır. 

Tüm katılımcılardan her diyet öncesi ve sonrası dışkı numuneleri, başlangıç, ikinci, 

dördüncü, altıncı ve sekizinci hafta sonunda ise kan örnekleri toplanmıştır. Glutensiz 

diyete ve alışılmış beslenme alışkanlıklarına devam ettikleri haftalarda 

katılımcılardan 3 günlük besin tüketim kaydı alınmıştır Bonder et al (76).   

 

Çalışmanın sonucunda; katılımcıların glutensiz diyet ve alışılmış beslenme 

alışkanlıklarına devam ettikleri dönmelerdeki besin tüketim kaydı analizleri 

yapıldığında enerji ve makro besin öğesi alımlarında önemli bir farklılık olmadığı, 

toplam 155 dışkı numunesi analizleri yapıldığında da diyet değişikliğinin bakteri 

çeşitliliği etkilemediği sonucuna varılmıştır. Bu çalışmanın sonucunda; kısa vadeli 

glutensiz diyetin sağlıklı bireylerde inflamatuvar bağırsak biyomarkerlarının 

seviyelerini etkilememiştir sonucuna varılmıştır Bonder et al (76).  

 

Glutensiz diyetin çölyak hastası olan bireylerde vücut ağırlıklarında önemli bir 

artışa neden olduğunu gösteren birçok çalışma mevcuttur ve bu çalışmalardan birkaç 

örnek verilmiştir. Yapılan çalışmalarda glutensiz diyet uygulayan hastaların önemli 
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bir yüzdesinde, glutensiz diyet ile düzelen bağırsak hasarının muhtemelen besin 

emiliminin artmasına neden olması ile vücut ağırlıklarında önemli bir artışa neden 

olduğu düşünülmektedir Gaesser and Angadi (72).  

 

Çölyak hastalarında glutensiz diyetin BKİ’ ne etkisinin araştırıldığı bir 

çalışmaya; % 17,3’ ü zayıf, % 60,7’ si normal kilolu, % 15,2’ si kilolu ve % 6,8’ i 

obez olan 369 çölyak hastası katılmıştır. Tüm katılımcılar 2 yıldan fazla glutensiz 

diyet uygulamışlar ve diyetisyen tarafından takip edilmişlerdir. Çalışmanın sonucuna 

göre; glutensiz diyetin etkisi ile zayıf hastaların % 66’ sı kilo almış, kilolu hastaların 

% 54’ ü ve obez hastaların ise % 47’ si kilo kaybetmiştir ve glutensiz diyetin BKİ 

üzerine olumlu etkisinin olduğu bulunmuştur Cheng et al (77). 

 

Çölyak hastalığı teşhisi almış 1018 hastanın elektronik ortamdaki kayıtlarının 

incelendiği retrospektif bir çalışmaya, 18 yaş üzeri, bir diyetisyen tarafından 

glutensiz diyet planlanmış ve hastane ziyaretlerinde en az iki BKİ değeri kayıt altına 

alınmış olma kriterlerine sahip 679 hasta dahil edilmiştir. Çalışmaya katılan 

hastaların takibi ortalama 39,5 ay sürdürülmüştür. BKİ ölçümleri çalışmanın başında 

ve sonundaki ölçümler ile değerlendirilmiştir. Çalışmanın sonucunda; tanı anında 

zayıf olan hastaların %30,4’ ü zayıf kalırken % 65,2’ si normal ağırlığa ulaştığı ve % 

4,4’ ünün ise kilolu veya obez olduğu; tanı anında normal kilolu olan hastaların % 

80’ i normal kilolu kalırken %17’ si fazla kilolu veya obez olduğu; tanı anında kilolu 

olan hastaların %64’ ünün kilolu kalırken % 18,7’ sinin normal kilolu, % 17,3’ ünün 

ise obez olduğu tespit edilmiştir. Glutensiz diyet sonrası hastaların ortalama % 24’ 

ünün BKİ’ lerin de 2 veya daha fazla puan olan istatistiksel olarak anlamlı bir artış 

olduğu bulunmuştur Kabbani et al (65).   

 

Çölyak hastalığı teşhisi almış 149 çocuğun 1991 ve 2007 yılları arasındaki 

klinik kayıtlarının incelendiği retrospektif bir çalışmada, kilo, boy, BKİ değerlerinin 

tanı anında ve 12 ayın sonundaki ölçümleri toplanmış, BKİ z-skoru 2007 “WHO 

Child Growth Standards” verilerine göre hesaplanmıştır. BKİ z-skoru hesabına göre 

her denek; <-2; -1 / -2; 0 / -1; 0 / + 1 + 1 / + 2; ve > 2 olacak şekilde altı gruba 

atanmıştır. Tanı anında çalışmaya katılan çocukların % 23’ ünün kilo alımının 
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yetersiz fakat sadece % 5’ inin malnütrisyonlu olduğu, % 11’ inin BKİ z-skorunun 

>1 ve % 3’ ünün  obez (BKİ z-skor > 2) olduğu görülmüştür. Çalışmanın sonundaki 

veriler incelendiğinde; glutensiz diyet sonrası BKİ z-skorunda anlamlı bir artış 

gözlenmiştir. Bu çalışmanın sonucunda; glutensiz diyet dengesiz beslenme ve ticari 

ürünlerin hiperkalorik içeriklerinden ötürü kilo artışı ya da obezite riskini arttırabilir 

sonucuna varılmıştır Valetta et al (78). 

 

Herhangi bir sebeple glutensiz diyeti tercih eden bireylerin tükettiği glutensiz 

ürünlerin gluten içeren muadilleri ile besin içerikleri, nişasta sindirilebilirliği ve 

glisemik indekslerinin karşılaştırıldığı çalışmalar mevcuttur Wu et al (79), Kulai and 

Rashid (80), Thompson (81), Thompson (82), Berti (83), Packer (84).  

 

Bu çalışmalardan birinde; on kategoride toplam 3213 gıda ürünü besin içeriği 

farklılıkları açısından incelenmiştir. Yapılan incelemelerde; glutensiz makarna, 

ekmek ve kahvaltılık tahılların protein içeriklerinin gluten içeren muadillerine göre 

daha düşük, glutensiz ekmeğin lif içeriğinin gluten içeren ekmeğe göre daha yüksek, 

glutensiz kahvaltılık gevreğin lif içeriğinin ise gluten içeren kahvaltılık gevrekten 

daha düşük olduğu, enerji, sodyum, doymuş yağ ve şeker içeriklerinin bu ürünlerde 

benzer olduğu görülmüştür. Gluten içeren tahıl çubuklarının enerji içeriği daha 

yüksek, tatlı bisküvi kategorisindeki besinlerin protein içeriği daha düşük, tahıl 

çubukları, kek kategorisindeki besinlerin şeker içeriklerinin daha yüksek olduğu 

bulunmuştur. Bu çalışmanın sonucunda; glutensiz ürünlerin lezzetini arttırmak için 

daha fazla şeker ve yağ içeriği ile daha yüksek enerji ve dolayısıyla kilo artışına 

neden olabilir ve dolayısıyla glutensiz ürünlerin tüketiminin sağlığa yararlıdır 

görüşünün mümkün olmadığı ileri sürülmüştür Wu et al (79).   

 

Glutensiz ürünlerle gluten içeren muadil ürünlerinin besin içeriklerinin 

karşılaştırıldığı diğer bir çalışma; 71 glutensiz ürün ve 60 gluten içeren ürün ile 

yapılmıştır. Çalışmanın sonucunda; genel olarak glutensiz ürünlerin kalorilerinin 

muadil ürünleriyle benzer olduğu, glutensiz ekmeğin protein değeri muadilinden 

daha düşük iken yağ içeriğinin daha yüksek olduğu, glutensiz makarnanın 

karbonhidrat değeri muadilinden daha yüksek iken protein, lif, demir, folat içeriğinin 
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daha düşük olduğu bulunmuştur Kulai and Rashid (80). Glutensiz ürünlerle gluten 

içeren muadil ürünlerinin folat, demir ve diyet lif içeriklerinin karşılaştırılması 

amacıyla yapılan bir başka çalışmada ise; glutensiz ürünlerin muadil ürünlerden daha 

düşük folat, demir ve diyet lif içeriğine sahip oldukları bulunmuştur Thompson (81).  

 

Glutensiz ürünlerle ilgili yapılmış bir diğer çalışmada ise; glutensiz unlar, 

ekmek, makarna, tahıllar ve gluten içeren muadilleri ile yapılmış ve glutensiz 

ürünlerin zenginleştirilmesi durumu değerlendirilmiştir. Çalışmanın sonucunda; 

çalışmaya dahil edilmiş toplam 368 glutensiz üründen sadece 35 tanesinin 

zenginleştirildiği bulunmuştur. Glutensiz ürün ve gluten içeren muadilleri thiamin, 

riboflavin, niasin içeriklerine göre karşılaştırılmıştır. Karşılaştırma sonuçlarına göre; 

64 glutensiz ürünün 39’ un da her üç vitamin içeriklerinin muadillerine göre daha 

düşük, 14’ ün de muadillerine göre 2 vitamin içeriğinin daha düşük, 6’ sın da 

muadillerine göre 1 vitamin değerinin daha düşük olduğu, sadece bir ürün muadiliyle 

aynı vitamin değerlerine sahip iken, sadece dört ürünün maudiline göre her üç 

vitamin değerinin yüksek olduğu görülmüştür Thompson (82). 

 

Medipol Mega hastanesinde kullanılan Beslenme Bilgi Sistemi (BeBİS)’ nden 

yararlanılarak, glutensiz makarna, glutensiz ekmek, glutensiz kek ve muadillerinin 

100 g’ larının besin öğeleri içeriklerinin literatürde yapılan çalışmalarla paralel 

olması açısından enerji, protein, yağ, lif, riboflavin, thiamin, folik asit ve demir 

içeriklerinin karşılaştırılması yapılmıştır. Beslenme Bilgi Sistemi’ ndeki analizin 

sonucunda; glutensiz ekmeğin muadiline göre daha düşük enerji, protein, lif, thiamin, 

riboflavin, folik asit, demir ve daha yüksek yağ içerdiği; glutensiz makarnanın 

muadiline göre daha düşük protein, yağ, lif, riboflavin, thiamin, folik asit, demir ve 

daha yüksek enerji içerdiği; glutensiz kekin muadiline göre daha düşük enerji, 

protein, lif ve daha yüksek yağ, thiamin, ribolavin, folik asit, demir içerdiği 

görülmüştür Bebis (83).  

 

Glutensiz ürünlerle ilgili yapılmış bir çalışmada; nişasta sindirilebilirliği 

açısından glutensiz ürünler (glutensiz ekmek, glutensiz makarna ve kinoa) ile gluten 

içeren ürünler karşılaştırılmış ve glutensiz gıdaların sağlıklı bireylerde metabolik 
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tepkilerini araştırılmıştır. Çalışmanın sonucunda; sindirilebilir nişasta içeriğine göre 

değerlendirme yapıldığında, glutensiz ekmeğin geleneksel ekmeğe göre daha yüksek, 

glutensiz makarnanın muadilinden farklı olmadığı, glutensiz makarnanın glisemik 

indeksi glutensiz ekmek ile aynı iken kinoanın glisemik indeksinin glutensiz ekmek 

ve makarnaya göre daha düşük olduğu bulunmuştur. Çalışmada; sağlıklı kişilerde 

glutensiz ekmeğin yenmesinden sonraki glikoz yanıtın, gluten içeren ekmeğin 

yenmesinden sonraki glikoz yanıta göre daha yüksek olduğu, kinoanın yenmesinden 

sonraki serbest yağ asidi düzeylerinin glutensiz makarna ve glutensiz ekmeğinkine 

göre önemli ölçüde daha az olduğu görülmüştür Berti (84). Glutensiz ürünler ile 

gluten içeren ürünlerin glisemik indekslerinin karşılaştırıldığı bir çalışmada; en 

yaygın kullanılan glutensiz bisküvi, glutensiz makarna, glutensiz beyaz ekmek, ve 

glutensiz lifli ekmeğin glisemik indekslerinin benzer olduğu bulunmuştur Packer et 

al (85). 
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8. SONUÇ 

 

 

Glutensiz diyetin kilo kaybı üzerine etkisi ile ilgili yurtiçi ve yurtdışında yeterli 

sayıda çalışma bulunmamaktadır. Bu konuda yeni çalışmaların yapılmasına ihtiyaç 

vardır. Çalışmamızda elde edilen verilerin sonucunda glutensiz diyetin kilo kaybı 

üzerine olumlu bir etkisinin olmadığı saptanmıştır. Çalışmamızdaki glutensiz diyetin 

kilo kaybı üzerindeki olumsuz etkinin, mikrobiyatıdaki muhtemel değişikliklere, 

DPP 4’ ün artışıyla posprandial insülinin artmış anabolik etkisine ya da opioid etkili 

gluten egzorfinlerinin azalmasıyla artan strest düzeyine bağlı olabileceğini 

düşünüyoruz. Çalışma süresince katılımcıların takibinde, glutensiz diyetin 

uygulamasının zor olduğu gözlemsel bir değerlendirme olarak söylenebilir. Glutensiz 

diyetin kilo kaybı üzerine etkisi ile ilgili dikkat edilmesi gereken en önemli husus; 

medyada ve bazı yayın organlarında kilo kaybına yardımcı olduğu ile ilgili çıkan 

haberler ve bireylerin kilo kaybı için glutensiz diyeti tercih etmeleri konusunda 

beslenme ve diyet uzmanları tarafından bilinçli bir şekilde yönlendirilmesi 

gerekliliğidir.   
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