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ÖZ 
Bu derleme yazıda glisemik indeks ve glisemik yu ku n 
kanser gelişimi u zerindeki potansiyel etkilerinin ince-
lenmesi hedeflenmiştir.Glisemik indeks ve/veya glise-
mik yu k deg eri yu ksek olan besinlerin; glukoz metabo-
lizmasını etlileyerek ileri glikasyon son u ru nlerinin 
oluşmasına, disbiyoz gelişmesine, insu lin benzeri bu yu -
me fakto ru  (insulin like growth factor, IGF) aracılıg ı ile 
hu cre çog almasına ve Deoksiribo Nu kleik Asit (DNA) 
hasarına neden olarak kanser gelişim riskini arttırıcı 
potansiyel etkiler go sterdig i mekanizmalar ile o zetlen-
miştir. Potansiyel olumsuz etkilerin en aza indirilmesi 
için glisemik içerig i du şu k, posa içerig i yu ksek olan kar-
bonhidrat kaynaklarının tercih edilmesi o nerilmektedir. 
Bu noktada uygun miktar ve sıklıkta sebze, meyve, tam 
tahıl, kurubaklagil ve yag lı tohum tu ketimi o nem arz 
etmektedir. Ek olarak bu o nerileri karşılayabilmek adı-
na Akdeniz diyeti optimal du zeyde benimsenmesi gere-
ken bir beslenme modeli olarak o nerilebilmektedir.  
 
 
Anahtar kelimeler: Glisemik indeks, glisemik yük, 
kanser. 

ABSTRACT 
The aim of this review article was examined the poten-
tial relationship between glycemic index, glycemic load 
and cancer.Glycemic index and/or glycemic load may 
affect glucose metabolism and cause the production of 
advanced glycation end products (AGE), dysbiosis deve-
lopment and insulin like growth factor (IGF) synthesis 
which may cause to cell proliferation and Deoxyribo 
Nucleic Acid (DNA) damage and may increase risk of 
cancer. High dietary fiber intake is suggested to decrea-
se these potential effects. Adequately consumptions of 
vegetables, fruits, whole grains, legumes and seeds have 
positive effects on these potential risk. For these benefi-
cial effects, Mediterranean diet may be optimal dietary 
approach. 
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GİRİŞ 
Kanser en basit tanımı ile vu cuttaki sag lıklı hu crelerin 
kontrolsu z ve bilinçsiz bir şekilde çog alması sonucunda 
tu mo r hu crelerini meydana getirdig i bir hastalıktır. 
Tu m du nyada o lu m nedenleri arasında kalp ve damar 
hastalıklarından sonra ikinci sırada yer almaktadır (1). 
Kansere neden olabilen risk fakto rleri; sigara ve tu tu n 
u ru nu  kullanımı, sigara ve tu tu n dumanına maruz kalma 
(pasif içicilik), fazla alkol tu ketimi, sag lıklı olmayan bes-
lenme alışkanlıkları, sedanter yaşam tarzı, obezite, Ult-
raviyole (UV) ışınlarına maruziyet, bazı bakteri, mantar 
ve viru sler olarak sıralanabilmektedir (2). Kanser ve 
beslenme arasındaki ilişki 1940’lı yıllardan itibaren 
dikkat çekmeye başlamış ve araştırma konusu olmuştur 
(3). Kanser gelişiminde potansiyel etki go steren beslen-
me alışkanlıkları arasında yu ksek glisemik indeksi ve 
glisemik yu ku  olan besinlerin fazla miktarda tu ketilmesi 

de yer almaktadır. Glisemik indeksi ve glisemik yu ku  
yu ksek olan besinlerin glukoz metabolizması ile ilişkili 
fakto rler aracılıg ı ile bazı kanser tu rlerinin gelişimini 
arttırabileceg i du şu nu lmektedir (4).  
Bu derleme yazıda glisemik indeks ve/veya glisemik 
yu ku n kanser gelişimi u zerindeki potansiyel etki meka-
nizmaları irdelenmiştir. 
Kanser 
Kanser, onkogen aktivasyonu ve/veya tu mo r baskılayıcı 
genlerin inaktivasyonu sonucunda go ru len kontrolsu z 
hu cre çog alması ve apoptoz mekanizmalarının yetersiz-
lig i ile karakterize bir hastalıktır (5). Du nya Sag lık O rgu -
tu  (DSO ); tu m du nyada meydana gelen o lu mler ile ilgili 
raporunda 2018 yılında toplam 9.6 milyon kişinin kan-
sere bag lı olarak yaşamını yitirdig ini bildirmiştir (6).  
Gu nu mu zde en yaygın go ru len kanser tu rlerinin başında 
akcig er (2.09 milyon), meme (2.09 milyon) ve kolorek-
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tal (1.80 milyon) kanserleri gelmektedir. O lu m riski en 
yu ksek olan kanser tu rleri ise, akcig er kanseri (1.76 
milyon) ve kolerektal kanser (862 bin) olarak sıralana-
bilmektedir (6).  
Beslenme ve kanser arasındaki ilişki uzun zamandır 
incelenmekte ve bazı besinlerin kanser gelişimini o nle-
yici, bazı besinlerin ise kanser gelişimine zemin hazırla-
yıcı potansiyel etkileri oldug u du şu nu lmektedir. Yu ksek 
enerji içerig ine sahip besinler, kırmızı et ve işlenmiş et 
u ru nleri, yag  içerig i yu ksek besinler, posa içerig i du şu k 
(rafine karbonhidrat içerig i yu ksek) besinler, alkol, tuz 
ve tuzlanmış besinler ve çok sıcak tu ketilen içecekler 
kanser riskini arttırabilmektedir (7). Rafine karbonhid-
rat içerig ine bag lı olarak glisemik indeksi ve/veya glise-
mik yu ku  yu ksek olan besinlerin; insu lin ve insu lin ben-
zeri bu yu me fakto ru  yolakları u zerinden kanser gelişi-
minde potansiyel olumsuz etkileri oldug u du şu nu lmek-
tedir (8). 
 
Glisemik İndeks ve Glisemik Yük 
Glisemik indeks; 50 g karbonhidrat içeren bir besinin 
yine 50 g karbonhidrat içeren glukoz veya beyaz ekmek 
gibi referans bir besine go re kan şekeri u zerinde yarat-
tıg ı etki du zeyi olarak açıklanabilmektedir. Glisemik yu k 
ise bir besinin tu ketildikten sonra tu ketim miktarının 
kan şekeri u zerinde yarattıg ı etki du zeyini go stermekte-
dir (9). 
Glisemik yanıt; bir besinin tu ketiminin ardından yemek 
sonrası do nemde (post-prandial period) kan glukoz 
du zeyi u zerindeki etkisini ifade etmektedir. Besinin kan 
glukoz du zeyine etki miktarı ve etki su resi vu cutta bir-
çok metabolik ve hormonal deg işikliklere neden olarak 
kronik hastalıkların gelişimine neden olabilmektedir 
(10). 
 
Glisemik İndeks veya Glisemik Yükün Kanser Gelişi-
mi Üzerindeki Potansiyel Etki Mekanizmaları 
Oksidatif stres 
Vu cutta serbest radikallerin kontrolu nden sorumlu olan 
antioksidan enzimlerin aktivitesinde meydana gelen 
dengesizlik sonucunda reaktif oksijen tu rleri (ROT) 
veya serbest radikallerin artışı, oksidatif stres denilen 
metabolik bir su reci açıg a çıkarmaktadır (Şekil I). Ser-
best radikaller; protein, lipit ve DNA’yı etkileyerek hu c-
relere hasar vermektedir (11). Normal bir hu cre meta-

bolizması gereg i reaktif oksijen tu rlerinin oluşumuna 
neden olabilmektedir ancak antioksidan savunma sis-
temleri bu bileşenlerin etkisiz hale gelmesini sag lamak-
ta ve vu cuda hasar vermesini o nlemektedir. Antioksidan 
savunma sistemlerinin yetersiz kaldıg ı koşullarda, fizyo-
lojik bir su reç olan oksidatif stres gelişmekte ve birçok 
patofizyolojik hastalık riski artmaktadır (12). Organiz-
maya ek olarak bazı çevresel koşullar (radyasyona ma-
ruz kalma, hipoksi vb.) ve yaşam tarzı fakto rleri (sigara 
ve alkol kullanma vb.) serbest radikal oluşumunu arttı-
rarak antioksidan savunma sisteminin yetersiz kalması-
na sebep olabilmektedir. Kronik oksidatif stresin DNA 
hasarı sonucunda hu cresel mutasyona neden oldug u ve 
karsinogenez yolaklarını aktif hale getirdig i du şu nu l-
mektedir (13). O zetle oksidatif strese bag lı olarak go ru -
len doku hasarı ile kanser arasında bir sebep-sonuç 
ilişkisi oldug u bilinmektedir (14).  
Glisemik indeksi yu ksek olan besinlerin posa içerikleri-
nin du şu k, rafine karbonhidrat içeriklerinin ise yu ksek 
oldug u bilinmektedir. Bu nedenle glisemik indeksi yu k-
sek besinler glisemik indeksi du şu k olan besinlere kı-
yasla, plazma insu lin konsantrasyonunu daha fazla art-
tırmakta ve glukoz metabolizmasında deg işikliklere 
neden olmaktadır (16). Bu hiperglisemi tablosu netice-
sinde glukoz metabolizması ile ‘ileri glikasyon son u ru n-
leri’ açıg a çıkmakta, ‘protein kinaz enzimi’, ‘poliol’ ve 
‘heksozamin yolakları’ aktivasyonu sag lanmakta ve tu m 
bunların oksidatif stresi arttırıcı potansiyel etkiler go s-
terdig i du şu nu lmektedir (17). Bu durum; onkogen akti-
vasyonunu arttırıcı, kanser hu cresi gelişimini destekle-
yici ve sag lıklı hu crelere karşı apoptozu arttırıcı potan-
siyel etkiler go stermektedir (18).  
Hu ve ark. (19) 292 birey u zerinde yaptıkları bir çalış-
mada, glisemik indeks/yu k ve oksidatif stres belirteçleri 
arasındaki ilişkiyi deg erlendirmiştir. Bireylerin besin 
tu ketimleri yaklaşık 100 sorudan oluşan besin tu ketim 
sıklıg ı o lçeg i ile saptanmıştır. Besinlerin glisemik indeks 
ve glisemik yu k içerikleri glukozun referans besin ola-
rak kabul edildig i bir veri tabanı ile belirlenmiştir (19).  
Bireyler, tu kettikleri besinlerin hem glisemik indeks 
hem de glisemik yu k içeriklerine go re du şu kten yu kseg e 
dog ru giden ayrı ayrı do rt sınıf altında toplanmışlardır. 
Oksidatif stresin deg erlendirilmesinde; lipit peroksidas-
yonunun iki o nemli belirteci olan malondialdehit ve 
izoprostan F2 kullanmış ve bireylerden alınan kan o r-

Şekil I:Oksidatif stres (13,15) 
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nekleri ile tıbbi yo ntemlerle belirlenerek kullanılmıştır. 
Araştırmanın sonucunda tu ketilen besinlerdeki glisemik 
indeks içerig i en du şu k olan grubun plazma malondial-
dehit du zeyi 0.55 µmol/L ve izoprostan F2 du zeyi 0.034 
ng/mL olarak bulunurken, en yu ksek olan grubun ma-
londialdehit du zeyi 0.73 µmol/L ve  izoprostan F2 du zeyi  
0.040 ng/mL olarak saptanmıştır  (19).  Anderson ve 
ark. (20); 866 kadın (35-74 yaş) ile glisemik indeks/yu k 
ve oksidatif stres ilişkisini incelemiştir. Bireylerin bes-
lenme alışkanlıkları, besinlerin glisemik indeks ve yu k 
içerikleri aynı yo ntemler ile deg erlendirilmiş, bireyler 
aynı şekilde gruplandırılmıştır. Oksidatif stres belirteç-
leri ise, idrar o rneg i alınarak deg erlendirilmiştir. Sonuç 
olarak glisemik yu ku  yu ksek besinlerin tu ketimi arttıkça 
idrar izoprostan F2 ve 15 izoprostan F2 du zeylerinde 
istatistiksel açıdan anlamlı bir artış oldug u go zlemlen-
miştir.Dig er yandan glisemik indeksi yu ksek besinlerin 
sadece idrar izoprostan F2 du zeylerini anlamlı olarak 
etkiledig i go ru lmu ştu r (20). Bu durum diyette yer alan 
besinlerin glisemik indeks ve glisemik yu k içerig inin 
lipit peroksidasyonuna neden olarak kanser gelişim 
riskini arttırıcı yo nde potansiyel etkileri olabileceg ini 
go stermektedir. 
 
Disbiyoz 
Mikrobiyota, insan bag ırsag ında her biri farklı karakte-
ristik o zellig e sahip olan milyonlarca bakteri tarafından 
oluşmakta ve beslenme alışkanlıklarından etkilenmek-
tedir (21).  
Mikrobiyota ile sag lık arasında potansiyel olarak o nemli 
bir ilişki oldug u du şu nu lmektedir (21). Mikrobiyotada 
faydalı ve zararlı mikroorganizmalar yer alabilmektedir. 
Faydalı mikroorganizmaların yetersiz kaldıg ı durumda 
mikrobiyota dengesi bozulmakta ve ‘disbiyoz’ adı veri-
len tablo ortaya çıkmaktadır (22).  Beslenme alışkanlık-
larının da disbiyoz gelişimine neden olabileceg i bilin-
mektedir (23).  
Rafine karbonhidrat alımının fazla olması durumunda; 
mikrobiyotada yer alan faydalı mikroorganizma sayısın-
da azalma, bag ırsaklar ile feçes temasını en aza indiren 
mukus tabakasında harabiyet, faydalı mikroorganizma-
ların besin kaynag ı olan kısa zincirli yag  asidi (KZYA) 
sentezinde azalma, bag ırsak geçirgenlig inde ve proinfla-
matuar sitokin du zeyinde artış vb. durumların go ru ldu -
g u  ve kolorektal kanser riskinde artışa neden olabileceg i 
du şu nu lmektedir (23,24).  
Disbiyoza bag lı olarak gelişen potansiyel etki mekaniz-
maları neticesinde kanser gelişimi u zerinde arttırıcı bir 
etkisi olan kanserojen bileşenlerin vu cuda emilimi so-
nucunda oksidatif stres oluşmasının da mu mku n oldug u 
bilinmektedir (25). Dig er yandan faydalı mikroorganiz-
malardan bazılarının; apoptozu destekleyici, antioksi-
dan savunma mekanizmalarının aktivitesini arttırıcı 
potansiyel etkileri ile kanser gelişimini o nleyebileceg i 
go ru şler arasında yer almaktadır (26).  
Bu nedenle disbiyoz durumunda artan zararlı mikroor-
ganizmalar ve azalan faydalı mikroorganizmalar sonu-
cunda reaktif oksijen tu rlerinin u retiminde artış, antiok-
sidan savunma mekanizmalarının inhibisyonu, DNA 
hasarı vb. durumlar kanser gelişim riskini potansiyel 
olarak arttırmaktadır (26).  
Huang ve ark. tarafından 2010-2017 yılları arasında 
yapılan vaka-kontrol çalışmasında (n: 1944 kanserli 
birey), glisemik indeks ve glisemik yu ku n kanser gelişi-

mi u zerindeki etkisinin belirlenmesi hedeflenmiştir. 
Besin tu ketimleri bireyler kanser taraması için merkeze 
başvurdukları an itibari ile besin tu ketim sıklıg ı kullanı-
larak saptanmış, besinlerin glisemik indeks ve glisemik 
yu k içerikleri, o zel veri tabanı ile glukoz referans alına-
rak belirlenmiştir. Bireyler, tu kettikleri besinlerin glise-
mik indeks ve glisemik yu k içeriklerine go re du şu kten 
yu kseg e dog ru giden do rt sınıf altında toplanmışlardır. 
Araştırma sonucunda, glisemik indeks içerig i yu ksek 
besinleri daha fazla tu keten grupta kolon kanseri go ru l-
me oranının anlamlı şekilde daha yu ksek oldug u go ru l-
mu ştu r. Dig er yandan glisemik yu k içerig i yu ksek besin-
leri daha fazla tu keten kadınlarda da kolon kanseri go -
ru lme oranı yu ksek bulunmuştur (27). 
Toplam 39 araştırmanın incelendig i bir meta-analiz 
çalışmasında 24 kohort ve 15 vaka-kontrol çalışması 
u zerinden deg erlendirmeler yapılmıştır. Meta-analiz 
sonucunda, glisemik indeks veya glisemik yu ku n kolo-
rektal kanser riskini arttırdıg ı sonuçlarına ulaşılmıştır 
(28).   
 
Hücre proliferasyonu 
IGF, hu cresel çog alma ve farklılaşma sag layarak sag lıklı 
hu crelerin bu yu mesinde ve sag lıklı hu cre apoptozunun 
o nlenmesinde go rev almaktadır. Dolaşımda IGF du ze-
yinde go ru len artışın, tu mo r baskılayıcı bazı ajanları 
baskılayarak kanser gelişimi u zerinde olumsuz etkiler 
go sterebileceg i bilinmektedir (29). Yu ksek rafine kar-
bonhidrat içeren diyetlerin, insu lin ve IGF sekresyonunu 
stimu le ettig i ve kanser gelişim riskinde artışa neden 
oldug u bilinmektedir (30). 
Şekil 2’de glisemik indeks ve glisemik yu ku n kanser 
u zerindeki bahsi geçen potansiyel etkileri o zetlenmiştir. 
 
Literatür örnekleri 
Hu ve ark. (31); mide (n: 1182), kolon (n: 1727), rektum 
(n: 1447), karacig er (n: 309), pankreas (n: 628), akcig er 
(n: 3341), yumurtalık (n: 442), prostat (n: 1799), testis 
(n: 686), bo brek (n: 1029), mesane (n: 1029), beyin (n: 
1009), non-Hodkinlenfoma (n: 1666), lo semi (n: 1069) 
ve çoklu meloma/multiplemyeloma (n: 343) tanılı has-
talar ile retrospektif bir çalışma tasarlamışlardır. Katı-
lımcıların tanı aldıkları tarihten iki yıl o nceki beslenme 
alışkanlıkları 69 maddelik besin tu ketim sıklıg ı ile sor-
gulanmış, besinlerin glisemik içerikleri glukozun refe-
rans alındıg ı bir veri tabanı ile belirlenmiştir. Sonuç 
olarak; glisemik indeks içerig i yu ksek besin tu ketiminin 
kolon, rektum, pankreas ve prostat kanserleri ile ilişkili 
oldug u go ru lmu ştu r (31).  
Yakın zamanda yapılan 22.000’den fazla kanser vakası-
nın ele alındıg ı meta-analiz çalışmasında, glisemik in-
deks için referans besin olarak beyaz ekmek veya glu-
koz kullanılmıştır. Yu ksek glisemik indeksli beslenme; 
kolorektal, mesane ve bo brek kanserleri riskindeki ar-
tışla ilişkilendirilmiştir. Fakat, glisemik yu k ile bu kan-
ser tu rleri arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. 
Buna ek olarak, glisemik yu k ile endometriyal kanser 
arasında orta derecede pozitif ilişki olabileceg i belirtil-
miştir (32). 
Akcig er kanseri etiyolojisinin incelendig i 1905 yeni tanı 
konmuş akcig er kanseri vakası ve 2413 sag lıklı bireyin 
oluşturdug u vaka-kontrol çalışmasında; glisemik indeks 
ve glisemik yu k deg erlendirmesinde besin tu ketim sıklı-
g ı anketi kullanılmıştır. Referans olarak saf glukoz için 
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glisemik indeks 100 olarak kabul edilmiştir. Yapılan bu 
çalışmada 12 yıldan az eg itim almış bireylerde, glisemik 
indeks ve glisemik yu k içerig i yu ksek beslenme ile akci-
g er kanseri riski arasında anlamlı derecede ilişki oldug u 
saptanmıştır (33). 
Yu ksek glisemik indeksli beslenmenin dolaşımdaki glu-
koz seviyelerini artırdıg ı bilinmektedir. Dolaşımdaki 
yu ksek glukoz seviyeleri; protein kinaz C, heksozamin 
ve poliol yolaklarının aktivasyonuna ve ileri glikasyon 
son u ru nlerinin artmasına neden olabilmekte ve bo yle-
ce, hu cresel hasar meydana gelebilmektedir. Ayrıca, 
hipergliseminin apoptoz mekanizmasını inhibe ederek 
meme kanseri gelişiminde o nemli rol oynadıg ı ortaya 
konulmuştur (34). Hiperglisemi sonucunda oluşan ileri 
glikasyon son u ru nlerinin, yaygın go ru len kanser tu rle-
rinden biri olan hepatosellu ler karsinom oluşumunda 
da etkili oldug u Takino ve ark. (35) tarafından go steril-
miştir. Toksik etki go steren ileri glikasyon son u ru nleri, 
karacig er kanseri hu crelerinde vasku ler endotelyal bu -
yu me fakto ru nu  (vascular endothelial growthf actor, 
VEGF) artırarak anjiyogeneze neden olmaktadır. Ayrıca, 
toksik etkili ileri glikasyon son u ru nlerine bag lı olarak 
kanser hu crelerinin migrasyon ve invazyon o zellig i ka-
zandıg ı go zlenmiştir (35). Bunlara ek olarak hiperglise-
mi; DNA hasarına, reaktif oksijen tu rlerinin oluşmasına, 
onkogenler ve tu mo r baskılayıcı genler arasındaki den-
genin bozulmasına neden olabilmektedir (36). 
 
SONUÇ 
Sonuç olarak glisemik indeks ve glisemik yu k içerig i 
yu ksek besin tu ketimi, rafine karbonhidrat alımının 
arttırmasına bag lı olarak glukoz metabolizmasını etkile-
yebilmektedir. Bu durum; oksidatif stres, disbiyoz ve 
hu cre proliferasyonuna neden olarak başta kolon, rek-
tum vb. olmak u zere çeşitli kanser risklerinde artışa 
neden olmaktadır.  
Bu etkileri en aza indirebilmek adına; rafine karbonhid-
rat alımı ile sag lanan enerjinin toplam enerji ihtiyacının 
%10’undan az olması, posa alımının arttırılması o nem 
arz etmektedir. Yeterli posa alımının sag lanabilmesi için 
(14 g/1000 kkal) sebze, meyve, tam tahıllar, kuru bakla-

giller ve yag lı tohumların uygun miktar ve sıklıklar ile 
tu ketilmesi o nemlidir. Miktar ve sıklık yo nu nden opti-
mal beslenme ilkelerinin benimsenmesi adına Akdeniz 
diyeti uygun bir beslenme modeli olabilmektedir. 
Gu ncel literatu rde besinlerin glisemik indeks ve glise-
mik yu k içeriklerinin çeşitli kanser tu rlerine etkilerini 
inceleyen araştırmalar mevcuttur. Ancak karbonhidrata 
ek dig er besin o g esi ve besin bileşenlerinin, o g u nlerin 
glisemik yanıtına etkilerini irdeleyen in vitro, in vivo ve 
insan çalışmalarına ihtiyaç vardır. Bo ylece kanserin 
oluşmasının o nlenmesinde ve kanser tedavisinde gerek-
li stratejilerin geliştirilmesi için yapılacak olan çalışma-
lara ışık tutulacaktır. 
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