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 Bal; bal arılarının (Apis mellifera L.) çiçek nektarlarını ve bitkilerin veya bitkiler üzerinde 

yaşayan bazı canlıların salgılarını topladıktan sonra, kendine özgü maddelerle karıştırarak 

değişikliğe uğratıp, su içeriğini düşürdüğü ve bal peteklerine depolayıp olgunlaştırdığı 

doğal bir üründür. Bal karbonhidrattan zengin olmakla birlikte sağlık amacıyla kullanılan 

işlevsel bir gıdadır. Günümüzde, farklı karbonhidrat kaynaklarının kan glikoz düzeyine 

etkisini açıklamak için araştırmacılar tarafından Glisemik İndeks (Gİ) kavramı 

oluşturulmuş ve karbonhidrat içerikli gıdalar kan şeker seviyesini ne hızda ve miktarda 

yükselttiğine göre sınıflandırılmıştır. Diyetin yeterli ve dengeli besin içermesi gerekir ve 

pek çok sağlık uzmanına göre, sağlığın korunması ve bazı kronik hastalıkların tedavisi 

sırasında en uygun karbonhidrat içerikli gıdanın seçimi için glisemik indeks kavramından 

faydalanılmalıdır. Balın glisemik indeksinin belirlenmesine yönelik çalışmalar mevcuttur. 

Bununla birlikte, farklı botanik ve coğrafik orijine sahip balların glisemik indeks 

değerlerinin belirlenmesine ihtiyaç vardır. Bu konuda araştırmaların yapılması ve 

sonuçların duyurulması toplumda farkındalık oluşturulmasına katkıda bulunacaktır. 
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 Honey is a natural substance produced by honeybees (Apis mellifera L.) from the nectar 

of blossoms or from secretions of living parts of plants or excretions of plant sucking 

insects on the living parts of plants, which honeybees collect, transform and combine 

with specific substances of their own, store and leave in the honey comb to ripen and 

mature. Besides being of carbohydrate-rich food, honey has been used as a functional 

food for its potential health benefits. To explain how different kinds of carbohydrate-rich 

foods directly affect blood sugar, the researchers developed the concept of the “glycemic 

index” (GI) that ranks carbohydrates on a scale based on how quickly and how much they 

raise blood sugar levels after eating. The diet should include adequate and healthy 

balance of nutrients, and according to many health professionals the concept of GI 

provides a useful means of selecting the most appropriate carbohydrate containing foods 

for the maintenance of health and the treatment of several disease states. There have been 

some studies on determining the GI of honey. Further more, we need to determine the GI 

of various honey types with different botanical and geografical origin. Researches on the 

issue will serve to bring awareness in the public consciousness. 
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Giriş 

Ülkemiz zengin ve çeşitli florası sayesinde arıcılık 

konusunda dünyanın en önemli ülkelerinden biridir. 

Ülkeler özellikle ürettikleri monofloral ballar konusunda 

yaptıkları araştırmalarla bu ürünleri ön plana çıkartmak 

istemektedirler. Bu nedenle son yılarda balların glisemik 

indeksi konusunda yapılan çalışmalar hız kazanmıştır. 

Nitekim Avusturya, Yeni Zelanda, Kanada, Fransa ve 

İngiltere’deki diyabet dernekleri hazırladıkları diyetlerde, 

gıdaların Gİ düzeylerini dikkate almaya başlamışlardır 

(Brand-Miller ve ark. 2003). Avusturya ve Yeni 

Zelanda’da 2000 yılından itibaren gıda etiketlerinde Gİ’in 

belirtilmesini istemişlerdir (Arcot ve Brand-Miller, 2005). 

Bu sebeple ülkemizde üretilen monofloral ve coğrafik 

orijinli ballarımızın Gİ değerlerinin belirlenmesi, 

ballarımıza artı bir değer katacağından ve tüketiciler için 

tercih sebebi olabileceğinden önemlidir.  

Uzmanlar GI’i düşük olan yiyecekleri, kan şekerinin 

daha yavaş yükselmesine neden olması sebebiyle 

önermektedirler (Frost ve ark. 1999). Gıdaların Gİ 

düzeyleri; obezite, diyabetes mellitus, insülin direnci ve 

kalp damar hastalıkları gibi yaygın olarak görülen kronik 

hastalıkların önlenmesi ve tedavisinde önemlidir. Ayrıca, 

FAO ve WHO uzman grubu, diyet oluştururken gıdaların 

kompozisyonu ile birlikte Gİ düzeylerinin de dikkate 

alınmasını önermişlerdir. (FAO, 1998). Bu nedenle Gİ’i 

farklı balların diyetlerde yerini alması önem 

kazanmaktadır. 

Son yıllarda yapılan çalışmalar diyabet hastalarının 

çay şekeri yerine bal tüketebilecekleriyle ilgilidir (Al-

Waili 2004; Agrawal ve ark., 2007; Erejuwa ve ark, 2012; 

Abdulrhman ve ark., 2013). Ancak hastalar bu konuda 

tereddütte kalmakta hangi bal tipini yiyeceklerini 

bilmediklerini belirtmektedirler. Bu anlamda 

toplumumuzda önemli bir grubu oluşturan diyabet 

hastaları için bu tür bir öneri ve yönlendirmenin yapılması 

oldukça önemlidir. Bununla birlikte obezite gibi önemli 

sağlık problemlerinde diyetler hazırlanırken, bal da bu 

listelerde yerini alabilecek, tereddütler giderilebilecektir. 

Sadece hastalık durumlarında değil sağlıklı ve dengeli 

beslenme konusunda içerdiği önemli besin ögeleri 

(karbonhidratlar, su, mineral ve vitaminler, enzim ve 

aminoasitler, organik asit ve fenolik bileşikler) ve sağlık 

koruyucu etkisiyle de önemi olan balın çocuk, yaşlı ve 

sporcu diyetlerinde yer alması ve elde edilen sonuçlarla 

bu konuda önerilerde bulunulması toplum 

bilinçlendirilmesi konusunda önemlidir. 

Yapılan literatür incelemesi ışığında çok sayıda 

olmamakla birlikte balın Gİ konusunda araştırmalar 

mevcuttur. Ancak bu sonuçlar çelişkilidir. Farklı gıdaların 

Gİ ve glisemik yükünün verildiği uluslararası tabloda 

balın Gİ’i 55 olarak verilirken, bir başka araştırmada 

108.46 olarak rapor edilmiştir (Lodos ve ark., 1991; 

Foster Powel ve ark., 2002). Bunun sebebi balın kimyasal 

içeriğinin sabit olmaması botanik ve coğrafik orijine göre 

değişkenlik göstermesidir. Bu nedenle son yıllarda 

yapılan araştırmalarda balda Gİ belirleme çalışmaları 

daha çok botanik orijine göre yapılmaktadır. Örneğin 

Amerika’da yonca, karabuğday, pamuk ve tupelo balları 

çalışılmıştır. Avustralya’da ise Eucalyptus camaldulensis, 

Echium lycopsis, Eucaylptus nubilis, Eucalyptus 

meliodora, Eucalyptus macrorhyncha ve Eucalyptus 

ochrophloia orijinli balların Gİ’i belirlenmiştir (Ischayek 

ve Kern 2006; Arcot ve Brand-Miller 2005). Farklı 

ülkeler kendi ülkelerinde yoğun olarak üretilen balların 

Gİ’ni belirleme çabasındadırlar. Çünkü bu durum aynı 

zamanda bir pazar payı oluşturmaktadır ve ülkelerin 

ekonomisi için de önemlidir. Bununla birlikte 

araştırmacılar Gİ çalışmalarında yaş, cinsiyet, diyabet gibi 

sağlık durumları ile etnik farklılıkların önem kazandığını 

bildirmektedirler (Senyuva 2009; Arcot ve Brand-Miller 

2005). 

Balın %85’i fruktoz ve glukoz olmak üzere 

karbonhidratlardan oluşurken, baldaki toplam 

karbonhidratların %5-10’u ise oligosakkaritlerdir ve 

toplamda 25 farklı di- ve tri- sakkarit bulunmaktadır 

(Bogdanov ve ark. 2008). Yapılan araştırmalarda fruktoz 

balda %21-45 oranında bulunurken, F/G oranı ise 0,46-

1,62 arasında değişmektedir (Molan 1998; Gheldof ve 

ark., 2002; Bogdanov ve ark., 2008; Beretta ve ark., 

2007). Bununla birlikte F/G oranının glisemik ya da 

insülinemik indeks üzerine etki yapmadığı 

bildirilmektedir (Molan 1998; Beretta ve ark., 2010). Bu 

varyasyonlar temelde floral kaynak, coğrafik orijin ve 

iklimsel faktörlerin farklılıkları nedeniyledir. Fruktoz 

şekerler içinde en tatlı olanıdır. Fruktozun Gİ’i 19, 

glikozun ise 100’dür (Beretta ve ark., 2007). 

Bal ve kimyasal yapısı 

Bal, bitki nektarlarının, bitkilerin canlı kısımları 

salgılarının veya bitkilerin canlı kısımları üzerinde 

yaşayan bitki emici böceklerin salgılarının bal arısı Apis 

mellifera tarafından toplandıktan sonra kendine özgü 

maddelerle birleştirerek değişikliğe uğrattığı, su içeriğini 

düşürdüğü ve petekte depolayarak olgunlaştırdığı doğal 

bir üründür. Melissopalinoloji (balda bulunan polen 

taneciklerin tanımlanması ve analizi) balın botanik 

orijinini belirlemek için yapılan analizdir. Polenlerin dış 

yüzey (ekzin strüktürü) özellikleri ile kimyasal 

kompozisyonları tür düzeyinde değişiklik göstermektedir 

ve bu durum balın botanik orijinin belirlemede etkili 

olmaktadır. Balda polen frekansı %>45 olduğunda bal 

“unifloral” olarak nitelendirilir (Louveaux ve ark., 1978). 

Ancak bazı durumlarda diğerlerine göre nispeten büyük 

boyutlu polenler Citrus ve bazı Lamiaceae familyasına ait 

polenlerde olduğu gibi daha az oranda temsil 

edildiklerinde (under-represented-yetersiz temsil edilen) 

unifloral özellik gösterebilirler (%15–20). Bununla 

birlikte Eucalyptus, Castaneae ve Myosotis gibi bitkilerin 

polenleri balda çok yüksek oranda temsil edilebilirler 

(%70–80, over represented-fazla temsil edilen) (Anklam 

1998; Terrab ve ark., 2003). Coğrafik faktör, depolama ve 

işleme koşulları ile floral orijin balın kalitesinden sorumlu 

faktörlerdir. Balın floral orijini; renk, su aktivitesi, şeker 

içeriği gibi fizikokimyasal özellikler ile toplam fenolik 

madde ve fenolik madde kompozisyonu, aminoasit ve 

protein içeriği, uçucu madde kompozisyonu gibi 

biyokimyasal özellikleri ile antioksidan-antiradikal ve 

mikrobiyolojik aktivite gibi biyolojik özelliklerinden 

sorumludur. Bal orijinine göre çiçek ya da salgı balı 

olarak tiplendirilmektedir. Çiçek balı çiçeklerin 

nektarından elde edilirken, salgı balı ülkemizde Pinus 

brutia gibi ağaçlar üzerinde yaygın olarak yaşayan 
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Homophlebus helenicus isimli koşnillerin hazım 

atıklarından elde edilmektedir. Botanik orijinine göre 

balın tadı ve rengi değişebilmekedir. Örneğin yüksek 

fruktoz içeriğine sahip olan bal (örneğin akasya balı) 

yüksek glukoz içeriğine sahip olana göre daha tatlıdır 

(Bogdanov ve ark., 2008). 

Balın katı maddesinin %82-85’i karbonhidratlardan 

oluşmaktadır. Balda bulunan temel şekerler glukoz ve 

fruktozdur (Crane 1976). Balda fruktoz ve glukoza 

ilaveten en az 12 disakkarit bulunmaktadır. Bunlar; 

sakaroz, maltoz, izomaltoz, nigeroz, turanoz, maltuloz, 

lökroz, kojibioz, neotrehalaz, gentibioz, laminariboz ve 

izomaltulozdur (D’Arcy 2014). Balda iz miktarda tetra ve 

pentasakkaritler de izole edilmiştir. Salgı balları çiçek 

balları ile kıyaslandığında melezitoz ve rafinoz gibi 

trisakkaritler daha yüksek miktardadır (Bogdanov 2004) 

(Tablo 1). 

Balın azot içeriği oldukça düşük olup ortalama %0,4 

tür. Balda bulunan toplam azotun %40-65’i doğal 

proteindir. Azotun geri kalanı sadece iz miktarda bulunan 

serbest aminoasitlerden türevlenmektedir. Bu serbest 

amino asitlerden yoğun olarak bulunanlar; prolin, 

glutamik asit, alanin, fenilalanin, tirozin, lösin ve 

izolösindir (D’Arcy 2014). Balda bulunan nişasta ya da 

glikojeni daha küçük birimlere parçalayan ve balın 

kalitesinin ölçümünde kullanılan diastaz (- ve - 

amilaz), sakarozu glukoz ve fruktoza parçalayan invertaz 

(sukraz, sakkaraz, glukosidaz) ile glukozdan glukonik asit 

ve hidrojenperoksit üreten glukoz oksidaz enzimleri balın 

temel enzimleridir. Diastaz enzimi bala ısıl işlem 

uygulanmasının belirlenmesinde kullanılan bir 

belirleyicidir. Glukozun glukonolaktona çevrilmesinden 

sorumlu olan glukoz oksidaz balda bulunan dominant asit 

olan glukonik asitin oluşumundan sorumludur. Bal arısı 

tükrüğü, önemli oranda amilaz ve glukoz oksidaz 

içermektedir (D’Arcy 2014). 

Balda bulunan asitler, kuru maddenin %0,5’inden 

sorumludur ve balın tat karakteristiğine katkıda bulunur. 

Balda bulunan organik asitlerin, glukonik, formik, asetik, 

butirik, laktik, okzalik, sitrik, suksinik, tartarik, maleik, 

malik, piroglutamik, pirüvik, alfa-ketoglutamik, glikolik, 

alfa ya da beta gliserofosfat ve glukoz 6 fosfat olduğu 

rapor edilmiştir (Crane 1976). Balın asitliği 

mikroorganizmalara karşı stabiliteyi sağlamaktadır. 

Glukonik asit balda diğer asitlere göre en fazla oranda 

bulunan asittir ve glukoz üzerine etki eden bir enzim 

aktivitesiyle üretilmektedir. Glukonik asit dışında balda 

bulunan diğer asitlerin kaynağı bilinmemekle birlikte 

nektardan kaynaklanmış olabileceği düşünülmektedir 

(Arcot ve Brand-Miller 2005).  

Bal düşük miktarda vitamin ve mineral içerir. Balda 

potasyum, sodyum, kalsiyum, magnezyum, demir, bakır, 

klor, fosfor ve sülfür gibi mineraller tespit edilmiştir. 

Türkiye’ye özgü Beslenme Rehberi’nde enerji ve besin 

ögelerini karşılayacak günlük besinlerin yaklaşık 

miktarları bal için; 1-9 yaş arası 10 g/gün, 10-18 yaş 30 

g/gün ve 19-65 yaş arası 20 g/gün olarak bildirilmiştir 

(Anonim 2004). Bu rehberde yetişkin insan vücudunun 

yaklaşık %6’sının minerallerden oluştuğu 

bildirilmektedir. Farklı monofloral ballar farklı miktarda 

mineral içermektedir. Balın içerdiği iz elementlerden 

besleyicilik açısından özellikle çocukların beslenmesinde 

(1-15 yaş) krom, manganez ve selenyum önem 

taşımaktadır. Nitekim 1-9 yaş grubu çocukların 1,2-1,5 

mg manganez, 11-15 mcg krom ve 20-30 mcg selenyuma 

ihtiyaç duyduğu bildirilmektedir (Anonim 2004). Bal 

minerallerin dışında 0,3-2,5 mg/kg kolin ve 0,06-5 mg/kg 

asetilkolin içerir (Heitkamp 1984). Kolin, kardiyovasküler 

ve beyin fonksiyonları ile hücresel membran 

kompozisyonu ve tamiri için gerekliyken asetilkolin 

nörotransmitter olarak iş görmektedir (Bogdanov 2004) 

(Tablo 2). 

Balın nem içeriği %12-27 arasında değişebilir, ancak 

genel olarak %18-20 arasındadır. Balın yüksek ozmotik 

basınç ve düşük nem içeriğine sahip olması bakteri 

gelişimini önlemektedir. Balın su aktivitesi 0,5-0,6 

arasında olup pek çok bakteri ve küfün yaşayamayacağı 

seviyededir (Arcot ve Brand-Miller 2005). 

Balın besleyici değeri yanında 100g bal 1320 kilojoule 

(kJ) enerji sağlarken 100g çay şekeri 1600 kJ enerji 

sağlamaktadır. Çay şekerinin 100 gramında 100g 

karbonhidrat bulunurken balda 82,1g civarındadır 

(English ve Lewis 1991). 

 

Tablo 1 Balın kimyasal kompozisyonu (g/100 g bal)* 

 Çiçek balı Salgı balı 

 Aralık Ortalama Aralık Ortalama 

Su 15-20 17,2 15-20 16,3 

Toplam şekerler  79,7  80,5 

Monosakkaritler  

Fruktoz 30-45 38,2 28-40 31,8 

Glukoz 24-40 31,3 19-32 26,1 

Disakkaritler  

Sakaroz 0,1-4,8 0,7 0,1-4,7 0,5 

Trisakkaritler  

Oligosakkaritler  3,1  10,1 

Erloz 0,5-6,0 0,8 0,1-6,0 0,1 

Melezitoz  <0,1 0,3-22 4,0 

Diğerleri 0,5-1,0 0,5 0,1-6,0 3,0 

Mineraller 0,1-0,5 0,2 0,6-2,0 0,9 

Amino asit, proteinler 0,2-0,4 0,3 0,4-0,7 0,6 

Organik asitler 0,2-0,8 0,5 0,8-1,5 1,1 

pH 3,2-4,5 3,9 4,5-6,5 5,2 
*Kaynak: White ve Doner, 1980; Bogdanov ve ark., 2008 
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Tablo2 Balda bulunan kimyasal elementler* 

Mineraler (mg/100g) 

Sodyum (Na) 1,6-17 Bakır (Cu) 0,02-0,6 

Kalsiyum (Ca) 3-31 Demir (Fe) 0,03-4 

Potasyum (K) 40-3500 Manganez(Mn) 0,02-2 

Magnezyum (Mg) 0,7-13 Krom (Cr) 0,01-0,3 

Fosfor (P) 2-15 Çinko (Zn) 0,05-2 

Selenyum (Se) 0,002-0,01   

Vitaminler (mg/100g) 

Tiamin (B1) 0-0,01 Piridoksin (B6) 0,01-0,32 

Riboflavin (B2) 0,01-0,02 Folik asit (B9) 0,002-0,01 

Niyasin (B3) 0,1-0,2 Askorbik asit (C) 2,2-2,5 

Pantotenik asit (B5) 0,02-0,11 Fillokinon 0,025 

Diğer kimyasal elementler (mg/100g) 

Aluminyum (Al) 0,01-2,4 Kurşun (Pb) 0,001-0,03 

Arsenic (As) 0,014-0,026 Lityum (Li) 0,225-1,56 

Baryum (Ba) 0,01-0,08 Molibden (Mo) 0-0,004 

Boron (B) 0,05-0,3 Nikel (Ni) 0-0,051 

Bromine (Br) 0,4-1,3 Kobalt (Co) 0,1-0,35 

Kadmiyum (Cd) 0-0,001 Flor (F) 0,4-1,34 

Klorin (Cl) 0,4-56 Iyod (I) 10-100 
*Kaynak: White ve Doner 1980; Bogdanov ve ark., 2008 

 

 

Balın şeker kompozisyonu floral kaynağına göre 

değiştiği için balın Gİ’nin de floral kaynağa göre 

değişebileceği düşünülmektedir. Balda bulunan 

monosakkaritlerin özellikle glukoz ve fruktozun Gİ 

değerleri arasında önemli farklılıklar vardır. Fruktozun 

Gİ’i 19, glikozun ise 100’dür. Sakaroz ve balın Gİ’i ise 61 

ve 58 dir (Beretta ve ark., 2007). Bir şekerin Gİ’i 

glukozun şeker molekülündeki diğer monosakkaritlere 

molar oranı temelinde öngörülmektedir. Bu nedenle 

maltozun (glikoz+glikoz) skoru 100 civarında iken 

sakarozun sadece 61’dir. Glukoz ve fruktoz karışımından 

oluşan balın da Gİ değerleri arasında farklılıklar olacağı 

açıktır (Gurr 1997). 

Glisemik indeks 

Glisemik indeks (Gİ), diyetteki karbonhidratların in 

vivo sindirimi ve emilimi ile ilgili bir terimdir. İlk kez 

Jenkins ve ark. (1981) tarafından kullanılmıştır. 

Karbonhidrat içeren gıdaların kan glukoz düzeyini 

yükseltici etkilerini değerlendirmek için kullanılan bir 

yaklaşımdır (FAO 2014). FAO’ya göre bir gıdanın Gİ 

düzeyi şöyle hesaplanır: 50 g sindirilebilir karbonhidrat 

içeren test gıda denek (insan) tarafından tüketilir ve takip 

eden 2 saat içinde 15’er dakika aralıklarla kan glukozu 

düzeyi belirlenir. Zamana karşı kan glukoz düzeyi grafik 

üzerinde gösterilerek, test gıdanın kan glukoz düzeyi 

eğrisi elde edilir. Yine aynı denek tarafından 50g 

sindirilebilir karbonhidrat içeren standart gıda (beyaz 

ekmek ya da glukoz şurubu) tüketilir ve test gıdaya 

benzer şekilde standart gıdanın kan glukoz düzeyi eğrisi 

elde edilir. Test gıdadan elde edilen eğri altındaki alanın, 

standart gıdadan elde edilen eğri altındaki alana oranı, söz 

konusu gıdanın Gİ düzeyi olarak adlandırılır. Gİ düzeyi 

aşağıdaki formüle göre hesaplanır (FAO, 2014). 

 

Gİ =

50 g karbonhidrat içeren test gıdası 
veridikten sonraki kan glukoz düzeyi
50g karbonhidrat içeren standrt gıda 
verildikten sonraki kan glukoz düzeyi

x100 

Glisemik indeks belirlenirken gönüllülerden kan 

örnekleri parmak ucundan alınmaktadır. Test süresi 

sağlıklı deneklerde 2, diyabetli deneklerde 3 saattir. 

Herhangi bir gıdanın Gİ düzeyi verilirken hangi standart 

gıdaya göre verildiği belirtilmelidir. Gıdaların Gİ 

düzeyleri düşük, orta ve yüksek olmak üzere üç 

kategoride değerlendirilmektedir. Gİ düzeyleri 55 ve 

altında çıkan besinler düşük Gİ’li (LGİ), 55-69 arasındaki 

yiyecekler orta Gİ’li (MGİ), 70 ve üzerindeki yiyecekler 

yüksek Gİ’li (HGİ) olarak kabul edilmektedir. Düşük 

Gİ’li karbonhidratlar yemek sonrası oluşan 2 saatlik 

glukoz eğrisi altında daha az alana sahiptir, yüksek Gİ’li 

karbonhidratlarsa daha büyük alana sahiptirler (Frost ve 

ark., 2004). Düşük Gİ’li gıdalar yavaş sindirilip, 

emilmektedir. Bu durum postprandiyal sindirim sistemi 

hormonlarını ve insülin salgısı artışını azaltabilmektedir. 

Yüksek Gİ’e sahip gıda tüketimi yemek sonrası erken 

döneminde kan şekerini çok hızlı yükseltmekte ve bu artış 

yağ oksidasyonunu engellemekte ve insülin salgısını 

artırmaktadır. Bu tip diyetler sadece postprandiyal plazma 

glukoz ve insülin konsantrasyonlarında değişimlere neden 

olmamakta, epinefrin ve nöroepinefrin gibi karşıt 

regülatör hormon üretimini uyararak insülin duyarlılığını 

da düşürmektedir (Frost ve ark., 1999).  

Glisemik indeksi düşük olan yiyecekler, kan şekerinin 

daha yavaş yükselmesine neden olacağından tercih 

edilmelidir. Gıdaların Gİ düzeyleri; obezite, diyabet, 

insülin direnci ve kalp damar hastalıkları gibi yaygın 

olarak görülen metabolik hastalıkların önlenmesi ve 

tedavisinde önemlidir (Sayaslan 2005). FAO ve WHO 

uzman grubu, diyet oluştururken gıdaların kompozisyonu 

ile birlikte Gİ düzeylerinin de dikkate alınmasını 

önermişlerdir (FAO 2014). Bu öneriler hem sağlıklı hem 

de diyabetli bireyler için önem taşımaktadır. Gİ’i düşük 

gıdaların, Gİ düzeyi yüksek gıdalara göre diyabet ve/veya 

dislipidemisi olan insanlarda kan glukozu ve insülin 

düzeylerini daha az yükselttiği belirlenmiştir (Wolever ve 

ark., 1991). Epidemiyolojik çalışmalar, Gİ düzeyi düşük 
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gıdaların kadın ve erkeklerde Tip 2 diyabet gelişme 

riskini düşürdüğünü ortaya koymuştur (Salmeron ve ark. 

1997). Klinik deneyler, Gİ düzeyi düşük gıdaların 

sağlıklı, diyabetli ve kan lipit düzeyi yüksek insanlarda, 

kan glukoz konsantrasyonu, insülin salgılanması ve kan 

lipit düzeyini düşürdüğünü göstermiştir. (Wolever ve ark., 

1991). Yüksek Gİ’e sahip bir diyette ise karbonhidratların 

hızla emilmesi kandaki insülin/glukagon oranında bir 

artışa yol açarak besin ögesi deposunu artıran güçlü 

anabolik bir uyaran oluşturur. Öğünden birkaç saat sonra 

gastrointestinal yoldan besin ögesi emilimi azalır ancak 

artmış insülin/glukagon oranı sürer. 

Avusturya ve Yeni Zelanda’da 2000 yılından itibaren 

gıda etiketlerinde Gİ’in belirtilmesine izin verilmiştir 

(Brand-Miller 2001). Bununla birlikte herhangi bir 

gıdanın etiketinde Gİ sembolü taşıyabilmesi için, söz 

konusu gıdanın toplam yağ, doymuş yağ, sodyum ve 

enerji miktarları bakımından ideal bir diyette olması 

gereken kriterleri sağlaması ve ürün porsiyonunda en az 

10 g karbonhidrat içermesi gereklidir (Sayaslan 2005).  

Özetle, düşük Gİ’li diyetlerin yararları; glisemi 

kontrolünü iyileştirmesi, insülin duyarlılığını 

iyileştirmesi, kalp-damar hastalık riskini azaltması, Tip 2 

diyabet riskini azaltması, vücut ağırlığı üzerinde olumlu 

etkilerinin olması ve enerji alımının azaltılması ile vücut 

ağırlığı denetimine katkı sağlamasıdır (Akal 2008). 

Besinlerin tüketim sonrası glisemik etkileri; besinin 

kimyasal ve fizyolojik yapısı, bireyin beslenme 

alışkanlıkları ve bireyin fizyolojik durumu gibi 

faktörlerden etkilenir. Besinlerin Gİ değerlerini etkileyen 

faktörler ise; besinlerin yapısında yer alan nişasta türleri, 

monosakkarit içeriği, diyet posası, gıdaların olgunluk 

düzeyi, anti-besin ögeleri, besinlerin fiziksel yapıları, 

besin ögesi içeriği ve asiditesidir (Wolever 1989, 

Gregersen ve ark., 1992; Thorsdottir ve Birgisdottir 2005; 

Köksal 2008). 

Glukozun Gİ’i fruktoza göre yüksektir. Bu nedenle 

glukoz içeriği yüksek olan gıdaların Gİ değerleri fruktoz 

içeriği yüksek besinlere göre daha fazladır (Köksal 2008). 

Benzer şekilde fitik asit, fenolik maddeler, lektinler, bazı 

organik asitler ve alfa amilaz inhibitörleri gibi 

antinutrientler ince bağırsakta nişastanın sindirimini 

yavaşlatarak Gİ’i düşürür (Yazgünoğlu 2005, Sayaslan 

2005). Ayrıca öğünün asiditesinin yüksek olması öğünün 

Gİ’ini düşürmektedir. Bu etkinin midedeki gastrik 

boşalmayı yavaşlatarak ve glukoz yanıtını etkilemesiyle 

ilgili olduğu düşünüşmektedir (Yazgünoğlu 2005; Köksal 

2008). 

Karbonhidrat metabolizması 

Türkiye Beslenme ve Sağlık Araştırması Raporu’na 

göre; günlük enerjinin 2-14 yaş grubu kız ve erkek 

çocuklarda %50,3-53,9’u, 15-30 yaş grubu bireylerde 

%51,0-54,7‘si, 31-64 yaş grubu bireylerde ise %51,7-

52,3’ü karbonhidratlardan karşılanmaktadır (TBSA 2010). 

Besin olarak alınan karbonhidratların çoğu 

polisakkaritlerden oluşurken geri kalan kısmı glukoz, 

fruktoz, laktoz gibi diğer mono ve disakkaritler 

oluşturmaktadır. İncebağırsak mukoza epiteli tarafından 

büyük şeker moleküllerinin emilimi mümkün 

olmadığından enzimlerle yıkılarak monosakkaritlere 

dönüştürülmektedir. Karbonhidratların sindiriminde son 

ürün genel olarak glukoz, fruktoz ve galaktozdur. 

Monosakkaritler ince bağırsaktan kolaylıkla 

emilebilmekte ancak emilim hızları aynı olmamaktadır. 

Glukoz ve galaktoz en hızlı emilen monosakkaritlerdir, 

bunları fruktoz, mannoz, ksiloz ve arabinoz takip 

etmektedir. Glukoz, fruktoz ve sakaroz gibi basit şekerler 

yönünden zengin besinlerin (bal gibi) tüketilmesi 

sonucunda hızlı ve yüksek düzeyde maksimum kan 

seviyesine ulaşılması, bu şekerlerin sindirim hızlarının 

yüksek oluşu ile ilişkilidir (Wolever 1989; Gürcan ve ark., 

1994; Aksoy 2011).  

Besinlerde bulunan karbonhidratlar monosakkarit, 

disakkarit ya da polisakkarit şeklinde bulunur. 

Besinlerden sağlanan karbonhidratlar karaciğerde glukoza 

çevrilir ve kan glukoz seviyesinin normal sınırlarda 

tutulması sağlanır. Kana geçen glukoz hücrelerde önce 

glikoliz sonra ise krebs döngüsüne girer ve enerji kaynağı 

olarak kullanılır, aşırı alım durumlarında ise yağlara 

çevrilerek daha sonra kullanılmak üzere depo edilir 

(Dursun ve ark., 2000).  

Nişasta, selüloz ve glikojen beslenme açısından 

önemli polisakkaritlerdir. Polisakkaritlerin enzimler 

aracılığıyla yıkılarak emilebilir hale gelmesi 

metabolizmanın ilk basamağını oluşturur. 

Monosakkaritlerin büyük kısmının emilimi ince 

bağırsakta gerçekleşirken, çok az miktarı ise barsak 

lümeninde kalmaktadır. Monosakkaritlerden emilim hızı 

en fazla olan glukoz ve galaktoz enerji gerektiren aktif 

transport ile absorbe edilmektedir. Bununla birlikte L- 

glukoz, L-galaktoz, D-riboz, D-arabinoz, D ve L-ksiloz 

pasif transport ile emilmektedir. Fruktozun emilim hızı, 

glukoz ve galaktoz gibi aktif transport edilen şekerlerin 

hızları ile pasif transport edilen şekerlerin hızları arasında 

orta düzeydedir. Dolaşıma giren monosakkaritlerin bir 

kısmı metabolize edilmekte, bir kısmı karaciğer ve kas 

hücrelerinde glikojen halinde depolanmakta diğer kısmı 

ise yağ asitleri yapımında kullanılmaktadır (Ası 1999) 

(Şekil 1). 

Besinlerle alınan karbonhidratların vücut ihtiyacını 

karşılamadığı durumlarda veya açlık hallerinde, daha 

önce karaciğer ve kas hücrelerinde glikojen halinde 

depolanan polisakkaritler ile yağ dokusunda depolanan 

yağlar yıkılarak kullanılmaktadır (Burtis ve Ashwood 

2005). Kanda glukoz düzeyinin artması pankreasın 

Langerhans adacıklarındaki beta hücrelerini uyarmakta ve 

kan dolaşımına insulin salgılanmaktadır. İnsülin, 

glukozun kas dokusuna ve adipoz doku hücrelerine 

transportunu artırmaktadır. Eğer yemekten 2 veya 3 saat 

sonra serum glukozu düşecek olursa, pankreasın 

Langerhans adacıklarında bulunan alfa hücreleri 

uyarılmakta ve glukagon hormonu salgılanmaktadır. Bu 

sırada insulin salgılanması baskılanmaktadır (Ludwig 

2002). Kompleks karbonhidratların basit karbonhidratlara 

dönüşümü belirli bir zaman aralığı gerektirdiğinden 

besinlerin içerdiği basit karbonhidratlar, kompleks 

karbonhidratlara göre bağırsaktan hızlı emilmekte, tokluk 

kan glukozu ve insulin düzeylerinde büyük ve hızlı 

artışlar meydana getirmektedir. Yavaş emilen 

karbonhidratlar ile elde edilen serum glukoz düzeyi ise 

uzun ve düzenli (sabit) bir şekilde devam etmektedir (Ası 

1999). 

Karbonhidrat içeriği zengin gıdaların yemek sonrası 

sindirim hızları değişir. Basit karbonhidratlar, kompleks 

karbonhidratlara göre bağırsaktan daha hızlı emilerek 
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tokluk kan şekeri ve insülin düzeylerinde ani ve aşırı 

artışlar meydana getirmektedir. Yüksek glisemik indeks 

(YGİ)’li gıda alımı sonrası kanda aşırı ve ani yükselen 

glukozu normal düzeyine indirebilmek için pankreastan 

aşırı miktarda insülin salgılanmakta (Wolever ve ark. 

1991) insulin hormonu şekeri düşürmenin yanında 

trigliserid (TG) yükselmesine ve damarı koruyan ve 

yüksek densiteli lipoprotein-“high density lipoprotein” 

(HDL) nin düşmesine neden olabilmektedir (Jenkins ve 

ark. 1983, Wolever ve ark. 1991). 

 

 
Şekil1 Karbonhidrat metabolizması (Asi, 1999). 

 

Glukoz ve fruktoz metabolizması 

Fruktoz, yapısal olarak glukoz ile aynı kimyasal 

formüle sahip (C6H12O6), ancak glukozda birinci 

karbondaki aldehit grubu yerine ikinci karbonunda keto 

grubu bulunduran bir monosakkarittir. Diyette bulunan 

başlıca fruktoz kaynakları; şeker kamışından elde edilen 

sakaroz, yüksek fruktozlu mısır şurubu olarak bilinen 

nişasta bazlı şeker (NBŞ), meyveler ve baldır (Forshee ve 

ark., 2007). Yapısal olarak bakıldığında sakaroz (sukroz) 

veya çay şekeri C12H22O11 formülüyle gösterilen ve bir 

glukoz ile bir fruktoz molekülünün bir araya gelmesiyle 

meydana gelen bir disakkarittir (Samanta ve ark., 1985; 

Ido ve ark., 1997). 

Diyetle alınan fruktoz, spesifik bir fruktoz taşıyıcısı 

olan GLUT5 yolu ile bağırsak hücresine alınır. Glukoz 

alımının aksine bu işlem Na bağımlı değildir ve enerji 

ihtiyacı olmaz. Bağırsak hücresine alınan fruktoz daha 

sonra enterositin bazolateralindeki GLUT2 taşıyıcıları ile 

kana geçer. Enterosit içinde fruktozun bir kısmı laktata 

dönüşmekte, bir kısmı ise trioz fosfatlar üzerinden 

glukoza çevrilmektedir (Bjorkman ve ark., 1984). Kana 

geçen fruktozun temel hedef organı karaciğerdir (Havel 

2005). Fruktozun hepatik metabolizması glukozdan 

oldukça farklıdır. Glukozun aksine fruktoz karaciğerde 

fruktokinaz enzimi ile metabolize olmaktadır. Glukozun 

karaciğerde fosforillenmesi ise hepatik glikokinaz enzimi 

ile gerçekleşmektedir. Karaciğerde glukoz glikokinaz 

enzimiyle önce glukoz-6 P’a fosforile olur. Sonra fruktoz 

6 P, fruktoz 1,6 diP a dönüşür. Bu dönüşüm hızı ATP ve 2 

sitrat tarafından inhibe edilebilirken fosfofruktokinaz 

enzimiyle düzenlenir. Fruktoz 1,6 di P krebs döngüsüne 

girmeden önce piruvata dönüştürülür. Glukozun piruvata 

hepatik dönüşümünü insulin hormonu düzenler (Tappy ve 

Le 2010; Gözükara 2001). 

Bu sürece ters olarak, fruktozun trioz-fosfata 

dönüşümü insülinden bağımsız olarak gerçekleşen hızlı 

bir süreçtir. Fruktoz glikolizin temel düzenleyici 

basamağı yani fosfofruktokinaz basamağını atlar ve 

glikolitik yola girer. Bu hız, fruktokinazın fruktoz için 

Km’sinin düşük olmasından ve ATP ya da sitrat gibi 

düzenleyici yapıların negatif geri bildiriminden 

etkilenmemesinden kaynaklanmaktadır (Cortez-Pinto ve 

ark., 1999). 

Fruktozdan üretilen trioz-fosfatın küçük bir kısmı 

piruvata dönüştürülürek CO2 ve suya okside olur. Diğer 

küçük bir kısmı ise laktata dönüştürülerek dolaşıma 

salınır. Bununla birlikte 6 Fruktozdan oluşan trioz-

fosfatın çok büyük bir kısmı ise glukoneogenez ile glukoz 

ve glikojene dönüştürülür (Bode ve ark., 1981). 

Fruktozdan geride kalan karbon yapı temelde yağ 

asitlerine dönüştürülmektedir. Fruktozun yağ asidi 

reesterifikasyonu ile VLDL-trigliserit sentezini 

destekleyerek hepatik lipit oksidasyonunu inhibe ettiği 

düşünülmektedir (Topping ve Mayes 1972). Böylece, 

fruktoz hızla ve hiçbir kontrol mekanizması olmadan 

glukoz, glikojen, laktat, piruvat oluşumuna neden 

olabilmektedir. Bu yolun düzenlenmesindeki yetersizlik, 

karaciğerde çok düşük dansiteli lipoproteinlere (VLDL) 

dönüşen büyük miktarda trigliserit sentezi ile 

sonuçlanabilmektedir (Bjorkman ve ark., 1984). 

Bununla birlikte fruktozun vücutta metabolik olarak 

kullanılması, diğer bir deyişle, fruktozun karbon 

atomlarının temel son ürünlere dönüşümü bireyin 

beslenme ve endokrin durumu tarafından etkilenmektedir 

(Van den Berghe 1978). Fruktozun üç karbonlu yapılara 

dönüşümünden sonra geçen sürecin glukoz ile çok benzer 

olduğu bilinmektedir. Vücutta pozitif enerji dengesi 

olduğu durumlarda fruktozun da glikojene dönüştüğü 

bilinmektedir. Diğer yandan glukozun karaciğerde temel 

olarak glikojen olarak depolanmadığı ancak yüksek 

glukoz seviyelerinin de gliserol-3-fosfat yapımını ve 

böylece hepatik trigliserit yapımını arttırdığı 

bilinmektedir (Waddell ve Fallon 1973). 

Son yıllarda yüksek früktoz içerikli mısır şuruplarının 

bir çok besinin içerisinde kullanıldığı bilinmektedir. Aşırı 

tüketim sonucunda insulin direnci gelişmekte buna bağlı 

olarak obesite ve metabolik sendrom ortaya çıkmaktadır. 

Yüksek fruktoz temelli beslenenlerde özellikle viseral 

obesite artmaktadır. Bu durum ise, ateroskleroz ve 

koroner arter hastalığı için en önemli risk faktörlerinden 

birisidir. Yüksek doz früktoz aynı zamanda dislipidemiye 

de yol açmaktadır (Samuel 2011; Nseir ve ark., 2010). Bu 

nedenle doğal fruktoz içeren bal bu yönüyle de önem 

kazanmaktadır. 
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Balın Glisemik indeksi  

Büyüme ve gelişme, yaşamın belirli dönemlerinde 

hızlanan, belli dönemlerinde yavaşlayan ve bazen de 

duran bir değişkenlik göstermektedir. Büyüme ve gelişme 

hızı, bireyin beslenme şekliyle çok yakından ilgilidir. 

Büyüme ve gelişmenin hızlandığı dönemlerde, vücudun 

besin ögesi ihtiyacı da artmaktadır (Baysal 2011). Yapılan 

araştırmalarda, karbonhidrat kaynaklarının tüketildikten 

sonraki sindirim sürecinde kan şekeri ve insülin salgısı 

üzerinde birbirinden farklı etkilere yol açtığı tespit 

edilmiştir (Jenkins ve ark., 1983; Pawlak ve ark., 2002; 

Memiş ve Şanlıer 2009). Değişik karbonhidrat 

kaynaklarının kan glukoz düzeyine etkisini tahmin etmek 

için Gİ terimi gündeme gelmiştir. Çok sayıda tıp doktoru 

ve beslenme uzmanı, sağlıklı bir diyetin yeterli ve dengeli 

olmasının yanında Gİ düzeyinin de düşük olması 

gerektiğini önermiştir. İçerdiği zengin besin maddeleri ve 

faydalı biyolojik özellikleri nedeniyle bal sofralardan 

eksik edilmeyen bir gıda maddesidir. 

Balın sağlıklı bireylerde Gİ’nin belirlenmesi ile ilgili 

çeşitli çalışmalar mevcuttur. Foster-Powel ve ark. (2002) 

uluslararası gıdaların Gİ ve glisemik yük ile ilgili 

çalışmalarında balın Gİ değerini (0,55±0,05) sukrozdan 

(1,10±0,21) daha düşük bulmuşlardır. Lodos ve ark. 

(1991) tarafından bal ve ekmeğin Gİ’ini belirlemeye 

yönelik yapılan bir araştırmada; 5 kadın, 5 erkek toplam 

10 bireyde çalışılmıştır. Bireylerden her bir test yiyeceğini 

yedikten sonra 15 dk ara ile 6 kez kan alınmıştır. Her bir 

yiyecek birer hafta arayla denenmiştir. Çalışma 

sonucunda Gİ düzeyleri, bal için; %108,46 ve ekmek için 

%61,3 bulunmuştur. Ionescu-Tirgovişte ve ark. (1983) 

bazı basit (glukoz-fruktoz-galaktoz) ve kompleks 

karbonhidratların (elma, patates, pirinç ve bal gibi) kan 

glukoz cevaplarını Tip 2 diyabetli 32 hastada 

araştırmışlardır. Basit karbonhidratların kan glukoz 

düzeyleri, kompleks karbonhidrat içeren elma, patates, 

pirinç ve baldan yüksek bulunmuştur. Shambaugh ve ark. 

(1990) 33 gönüllü üniversite öğrencisinde sakaroz, 

fruktoz ve bal için oral glukoz tolerans testi yapmışlardır. 

Denemede 75 g karbonhidrat 250 ml suda çözülüp 

içirildikten sonra 0, 30, 60, 90, 120 ve 240. dakikalarda 

kan örnekleri alınmıştır. Fruktoz kan şekeri seviyesinde 

minimum değişkenlik gösterirken sakaroz bala göre her 

ölçümde daha yüksek kan şekeri seviyesi göstermiştir.  

Bal, sakaroz, glukoz ve fruktozun Gİ’nin diyabetli 

hastalarda etkisi merak edilen konulardan biridir. Bu 

konuda yapılan çalışmalar mevcuttur ve bu araştırmaların 

çoğunda edinilen sonuç diyabet hastalarının şeker yerine 

bal tüketebilecekleri önerisiyle ilişkilidir (Khalil ve ark., 

2006; Abdulrhman ve ark., 2011) 

Abdulrahman ve ark. (2011) araştırmalarına 20 tip1 

DM’li ve 10 sağlıklı yaş ortalamaları 10,9 olan çocukları 

dahil etmişlerdir. Deneklerin glukoz, sakaroz ve bal 

kullanarak oral şeker toleransı testleri, açlık ve yemek 

sonrası serum C peptid seviyeleri ölçülerek belirlenmiştir. 

Her bir gönüllü için Gİ ve pik inkremental indeksi (PII) 

hesaplanmıştır. Bal hem hasta hem de kontrol grubunda 

sakaroz ile kıyaslandığında daha düşük Gİ ve PII 

değerlerine sahip olmuştur. Hasta olan grupta bal 

yenildikten sonra C-peptid seviyesindeki artış glukoz ve 

sakaroza göre önemli değişiklik göstermemiştir. Sonuç 

olarak araştırıcılar sakaroz ile balı kıyaslandığında; daha 

düşük Gİ ve PII değerlerine sahip olduğundan Tip I 

diyabetli hastalarda şeker yerine bal kullanılabileceğini 

önermişlerdir. 

Khalil ve ark. (2006) araştırmalarında 8 normal 

sağlıklı ve 22 Tip 2 DM’li hastada yaptıkları araştırmada 

26 gramında 20g glukoz ve sakaroz bulunan balı test 

etmişlerdir. Sağlıklı bireylerin bulunduğu grupta sakaroz, 

glukoz ve balın glisemik cevapta herhangi bir değişikliğe 

sebep olmadığı tespit edilmiştir. Ancak hasta olan grupta 

glisemik cevapta biraz azalma gözlenmiştir. Sonuç olarak 

araştırıcılar Tip 2 diyabetli hastalarda şeker yerine balın 

kullanımını tavsiye etmişlerdir. Benzer şekilde, Samanta 

ve ark. (1985) 20 sağlıklı, 12 insülin bağımlı diyabetli 

hastada glukoz, sukroz ve balın hiperglisemik etkilerini 

araştırmışlardır. Bal sağlıklı ve diyabetli gönüllülerde 

yemek sonrası glisemik cevabı azaltmıştır. Araştırmacılar 

diyabetik hastaların şeker yerine bal kullanabileceklerini 

önerirken gıda analizlerinde Gİ ve Pİ değerlerinin de 

çalışılması gerektiğini ifade etmişlerdir. 

Watford ve ark. (2002) balın önemli bileşenlerinden 

olan fruktozun az miktarda alındığında (0,01 mM arter ve 

portal venden), hepatik glukoz alımının kontrolü ve 

glikojen olarak depolanmasında önemli bir rolü olan 

glikokinaz enzimini stimüle ettiğini, diyabetli hastalarda 

periferal glisemiyi azaltarak fayda sağladığını, az 

miktarlarda alınan fruktozun Tip 2 diyabetli hastalarda 

yarar sağlayacağını da bildirmişlerdir. 

Diğer bir araştırmada, Agrawal ve ark. (2007) orta 

derecede diyabetli ve glukoz intoleransı olan hastalarda 

bal ile glukozun rölatif toleransını kıyaslamışlardır. 35-60 

yaş arasında ailesinde (anne ya da baba) diyabet hikayesi 

bulunan 30 gönüllü glukoz tolerans ve bal tolerans testine 

tabi tutulmuşlardır. Glukoz tolerans testi bal tolerans testi 

ile kıyaslandığında, tüm değerlendirme zamanlarında bal 

yenildikten sonra plazma glukoz konsantrasyonunun 

önemli derecede azaldığı tespit edilmiştir. Bal cevabında 

plazma glukoz seviyeleri 30-60. dakikalarda pik değer 

bulurken glukoz ile kıyaslandığında hızlı bir düşüş 

gözlenmiştir. Bala gösterilen yüksek tolerans balın daha 

düşük Gİ’yle kendini gösteren diyabetli hastalarda da 

kaydedilmiştir. Bu nedenle araştırıcılar orta diyabetli ya 

da glukoz toleransı gösteren hastalarda şeker yerine bal 

kullanılabileceğini önermişlerdir. Abdulrahman ve ark. 

(2011) insülin metabolizmasındaki değişimin önemli bir 

indikatörü olan C-peptid seviyesinin diyabetik olmayan 

sağlıklı insanlarda glukoz ve sakaroza oranla önemli 

oranda artış gösterdiğini diyabetli hastalarda ise üçü 

arasında önemli farklılık belirlemediklerini 

bildirmişlerdir. 

Al Waili (2004) nin yaptığı araştırma farklı deneyleri 

içermiştir 1) glukoz solüsyonun (250 ml suda 75g glukoz) 

ya da balın (250 ml suda 75g doğal bal) plazma glukoz 

seviyeleri (PGL), plazma insülin ve plazma C-peptid 

seviyeleri üzerine etkileri (8 denek) 2) glukoz, bal ve 

yapay balın (250 ml suda 35g glukoz ve 40g fruktozun 

çözülmesiyle) kolesterol ve trigliserid üzerine etkileri (9 

denek) 3) 15 gün boyunca alınan bal solusyonunun PGL, 

kan lipidleri, C-reaktif protein (CRP) ve homosistein 

üzerine etkileri (8 denek) 4) hiperkolesterolemisi olan 8 

hastada ve hipertrigliseridemisi olan 5 hastada bal ve 

yapay balın kolesterol ve trigliserid üzerine etkileri 15 

gün boyunca alınan balın kolesterol ve CRP si yüksek beş 

hastada kan lipidi ve CRP üzerine etkileri 6) tip 2 DM li 7 
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hastada PGL üzerine 70g glukoz ya da 90g balın etkileri 

beş diyabetli hastada 30g sakaroz ve 30g balın PGL, 

plazma insülini ve plazma C-peptid seviyesi üzerine 

etkilerini araştırmışlardır. Sağlıklı deneklerde 1 ve 2. 

saatlerde glukoz alan deneklerde PGL seviyesi yükselmiş, 

3. saatte azalmıştır. Bal alımına kıyasla glukoz alımından 

sonra insülin ve C-peptid seviyeleri daha yüksek 

bulunmuştur. Glukoz, kolesterol ve LDL- kolesterolü 1 

saat sonra düşürmüş, 2 saat sonra önemli oranda 

düşürmüş, TG seviyesi ise 1, 2 ve 3. saatlerde 

yükselmiştir. Bal ise kolesterol, LDL ve TG değerlerini 

düşürürken HDL değerini yükseltmiştir. Yapay bal ise 

kolesterol ve TG değerlerini hafifçe düşürmüş TG 

değerini yükseltmiştir. 15 gün boyunca bal tüketmek 

kolesterol, LDL, TG, CRP, homosistein ve PGL 

değerlerini düşürmüş, HDL değerini yükseltmiştir. 

Hipertrigliseridemisi olan hastalarda yapay bal TG 

değerini artırırken, doğal bal düşürmüştür. 

Hiperlipidemisi olan hastalarda yapay bal LDL değerini 

yükseltirken doğal bal düşürmüştür. Diyabetik hastalarda 

ise bal glukoz ile kıyaslandığında PGL değerini önemli 

oranda düşürmüştür. Balın sakaroza göre 30, 120 ve 180. 

dakikalarda insülin değerlerinde önemli oranda düşüş 

gösterdiği tespit edilmiştir. Sonuç olarak araştırıcılar balın 

kan lipidleri, homosistein, ve CRP değerlerini normal ve 

hiperlipidemik hastalarda önemli oranda düşürdüğünü 

saptamışlardır. Ayrıca bal glukoz ve sakaroz ile 

kıyaslandığında diyabetiklerde PGL değerinde daha az 

yükselmeye sebep olmuştur. 

Bununla birlikte botanik ve coğrafik orijini belli olan 

balların Gİ’nin belirlenmesi ile ilgili araştırma sayısı 

oldukça azdır. Bu araştırmalardan birinde, Ischayek ve 

Kern (2006) balın Gİ değerinin floral orijini ile fruktoz-

glukoz oranına göre değişiklik göstereceğini 

bildirmişlerdir. Araştırıcılar Amerika’da 12 sağlıklı erkek 

ve kadının kullanıldığı denemde 4 farklı floral orijine 

sahip balın Gİ değerlerini belirlemişlerdir (Ischayek ve 

Kern 2006). Yonca, karabuğday, pamuk ve tupelo 

ballarının fruktoz- glukoz oranları sırasıyla 1,09; 1,12; 

1,03 ve 1,54 olarak tespit edilmiştir. Standart olarak 

glukoz solusyonu kullanılırken kan örnekleri bir gece 

açlıktan sonra 15, 30, 45, 60, 90 ve 120 dakika sonra 

alınmıştır. Balın tüketimi için ise 10 dk süre tanınmıştır. 

Sonuç olarak balların Gİ değerleri yonca, karabuğday, 

pamuk ve tupelo balları için sırasıyla 69,2 ±8,1; 73,4±6,4; 

73,6±6,6 ve 74,1±8,2 olarak tespit edilmiştir. Araştırıcılar 

balların Gİ değerleri arasında önemli farklılık 

belirlemezken balların fruktoz-glukoz oranları ile Gİ 

arasında da önemli ilişki saptamamışlardır (Ischayek ve 

Kern 2006). 

Chepulis ve Francis (2013), beş farklı Manuka balının 

Gİ’ni belirlediği 10 sağlıklı bireyin (8 erkek, 2 bayan, yaş 

ortlamaları 28,4 yıl) kullanıldığı araştırmada Manuka 

ballarının Gİ değerlerini 57, 59, 57, 55 ve 54 olarak tespit 

etmişlerdir. Perry ve ark. (2011) ise bir adet manuka 

balının test ettikleri araştırmada Manuka balının Gİ’ni 65 

olarak tespit etmiştir. 

Farklı botanik orijine sahip bal örneklerinin 

incelendiği diğer bir başka araştırmada, Deibert ve ark. 

(2010) yaş ortalamaları 31,5 olan 10 sağlıklı (8 erkek, 2 

bayan) bireyde ıhlamur (işlenmiş), multifloral, akasya, 

püren, kestane, ıhlamur (işlenmemiş), kolza ve salgı balı 

(orman balı) nın Gİ değerlerinin tespit etmiş ve bu 

değerleri sırasıyla; 49,2; 51,3; 53; 53,3; 53,4; 55,9; 64 ve 

88,6 olarak belirlemişlerdir.  

Malezya balının Gİ değerini 8 sağlıklı birey üzerinde 

tespit eden Robert ve İsmail (2009) ise bu balın Gİ 

değerini 65 olarak rapor etmişlerdir. Arcot ve Brand- 

Miller (2005), Red Gum (Eucalyptus camaldulensis), 

Salvation Jane (Echium lycopsis), Ironbark (Eucalyptus 

nubilis), Yellow Box (Eucalyptus melliodora), 

Stringybark (Eucalyptus macrorhyncha) and Yapunyah 

(Eucalyptus ochrophloia) ve iki ticari balın Gİ değerlerini 

araştırmışlar ve sırasıyla 51, 52, 42, 40, 47, 52, 67 ve 62 

olarak belirlemişlerdir. 

Ülkemizde üretilen balın Gİ ile ilgili ilk çalışma yakın 

zamanda yapılmıştır (Silici ve ark., 2014) Bu araştırmada 

Bingöl, Şemdinli, Kayseri, Yüksekova ve Muş balları 

(yöresel ballar) için sırasıyla, 57,4; 47,8; 64,2; 52,6; 75,5 

ve narenciye, geven, kestane, kekik, ıhlamur ve çam 

(monofloral ballar) için sırasıyla 44,9; 69,1; 55,5; 55,3 ve 

58,8 olarak tespit edilmiştir. Buna göre Yüksekova, 

Şemdinli, kekik, narenciye balları düşük Gİ, Kayseri, 

Bingöl, geven, kestane, ıhlamur, çam balları orta Gİ, Muş 

balı ise Yüksek Gİ olarak gruplandırılmıştır. Araştırıcılar, 

balların şeker ve organik asit içerikleri ile Gİ değerleri 

arasında anlamlı korelasyon olmadığını belirlemişlerdir 

(Silici ve ark., 2014). 

Sonuç ve Tartışma 

Balın Gİ değeri ile ilgili yapılan araştırmalar 

değerlendirildiğinde; en çok üzerinde durulan konu balın 

fruktoz içeriğidir. Balda bulunan başlıca karbonhidratlar 

olan glikoz ve fruktoz, aynı moleküler yapıya ancak farklı 

yapısal formüle sahiptirler (Samanta ve ark., 1995; Ido ve 

ark., 1997). Bu monosakkaritler gastrointestinal sistem 

enzimleri tarafından hidrolize edilmeye ihtiyaç duymazlar 

ve bu nedenle emilim için hazırdırlar. Fruktoz tüketimi 

intestinal absorbsiyon oranını yavaşlatarak (Kellet ve ark., 

2008) gastrik boşalmayı uzatmaktadır (Moran ve ark., 

1981). Ayrıca fruktoz karaciğerde glukoz regülasyonunda 

önemli rol oynamaktadır (Al Waili 2003, Fukuda ve ark. 

2011). Az miktarda ya da katalitik dozda fruktoz, hepatik 

glikoz alımı, (2,22 umol/kg/min) hepatik glikokinaz 

enzimi aktivasyonuyla hepatik glikoz alımı, glikojen 

sentetaz enzimi aktivasyou ile de glikojen sentezi ve 

depolanmasını artırmaktadır (Gregory ve ark., 1989; Lina 

ve ark., 2002; Vaisman ve ark., 2006, Kashimura ve 

Nagai 2007; Kwon ve ark., 2008). Fruktozun bu şekilde 

hepatik etkileri glikoz toleransının gelişmesini ve 

yükselen kan glikozunun azalmasına neden olmaktadır. 

Bununla birlikte araştırmalar hem glikozun hem de 

fruktozun (galaktoz, ksiloz arabinoz vd şekerler etki 

etmez) insülin sekresyonu üzerine etkili olduğunu ancak 

fruktozun pankreastan salınan insülini stimüle etme 

yeteneğinin glikoz konsantrasyonuna bağlı olduğunu 

bildirmişlerdir (Anderson ve Woodend 2003; Meirelles ve 

ark., 2011; Madero ve ark., 2011). 

Sonuç olarak Gİ’nin balın coğrafik ve botanik 

orijinine göre değişkenlik gösterdiği, balın şeker ve 

organik asit içeriği ile glisemik indeks arasında linear 

korelasyon bulunmadığı, bazı balların kan glukozunu 

düşürücü ve kan lipidleri üzerine olumlu etki gösterdiği 

araştırmalarla tespit edilmiştir (Arcot ve Brand-Miller 

2005; Ischayek ve Kern 2006; Deibert ve ark., 2010; 

Silici ve ark., 2014). 
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Bununla birlikte göz önünde tutulmalıdır ki, Gİ değeri 

balın kalite kriteri değildir. Yani Gİ değeri yüksek olan 

bir bal kalitesiz olarak nitelendirilemez. Çünkü bal 

içerdiği enzim, organik asit, fenolik maddeler gibi çok 

sayıda biyolojik olarak aktif madde ile faydalı biyolojik 

aktivitelere sahiptir. Gİ’i yüksek olsa da besleyici özelliği 

yüksek olabilir. Bu nedenle balda Gİ’nin belirlenmesi 

özellikle obez ve diyabetik hastaların bal tüketme istek ve 

talepleri için doktor kontrolünde önerildiği ölçüde Gİ’i 

düşük olan balları tercih edebilmeleri açısından önemlidir. 
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