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Özet 

Fruktoz günümüzde modern beslenmenin temel bileşeni haline gelmiştir. Fruktozun 

doğal kaynakları sukroz, bal, meyvelerdir. Bunun yanında yüksek fruktozlu mısır şurubu 

(YFMŞ), mısır nişastasının enzimatik işlemlerle glikoz ve ardından fruktoza 

dönüştürülmesiyle elde edilen, ucuz bir endüstriyel tatlandırıcıdır. YFMŞ gazlı içecekler, 

kek, bisküvi, dondurma gibi işlenmiş besinlerde tatlandırıcı olarak yaygın olarak 

kullanılmaktadır. Özellikle YFMŞ içeren içeceklerin aşırı tüketiminin obezite prevalansının 

artmasında rolü olduğu düşünülmektedir. Fruktozun sindirimi emilimi ve metabolizması 

glikozdan farklıdır. Aşırı fruktoz tüketimi insülin ve leptin direncine neden olabilmektedir. 

İnsülin ve leptinin besin alımı ve vücut ağırlığının düzenlenmesindeki anahtar sinyalleri, 

fruktozun enerji alımı ve ağırlık kazanımına neden olabileceğini göstermektedir. Ayrıca 

YFMŞ ile zenginleştirilmiş besinlerin sürekli tüketimi dopamin sentezini uyararak, keyif 

alma hissi sağlamakta, bu da bağımlılık davranışı geliştirerek aşırı yeme durumuna neden 

olabilmektedir. YFMŞ’nun tokluk hissi uyandırmadığı, bağımlılık yapabildiği ve yüksek 

tüketiminin hem obezite hem de karaciğer yağlanması riskini artırdığı belirtilmektedir. 

Ancak fruktoz iştah, enerji alımı ve vücut ağırlığında kısa sürede değişiklik oluşturmamakta, 

uzun süreli ve sürekli fruktoz alımının sağlık üzerinde olumsuz etkileri olabileceği 

vurgulanmaktadır. Fruktozun belirli sınırlar doğrultusunda kullanımını FDA (Food and Drug 

Administration; Amerikan Gıda ve İlaç Dairesi) tarafından güvenli olarak sınıflandırsa da, 

sağlık üzerindeki etkileri tartışılmaya devam etmektedir. Bu derleme yazıda fruktozun 

metabolizması ve özellikle YFMŞ tüketiminin iştah, besin alımı ve enerji dengesi üzerindeki 

etkileri ele alınmıştır.  
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The Effects of High-Fructose Corn Syrup on Appetite, Food Intake and Weight Gain 

 

Abstract 

Fructose has become a staple of modern nutrition. Natural sources of fructose include 

sucrose, honey, and fruits. In addition, high-fructose corn syrup (HFCS) is an inexpensive 

industrial sweetener obtained by enzymatically converting corn starch into glucose and then 

fructose. HFCS is widely used as a sweetener in processed foods such as carbonated drinks, 

cakes, biscuits, and ice cream. Excessive consumption of HFCS-containing beverages is 

thought to play a role in the increasing prevalence of obesity. The digestion, absorption, and 

metabolism of fructose differ from that of glucose. Excessive fructose consumption can lead 

to insulin and leptin resistance. Insulin and leptin, key signals in regulating food intake and 

body weight, suggest that fructose can cause increased energy intake and weight gain. 

Furthermore, continuous consumption of HFCS-enriched foods stimulates dopamine 

synthesis, providing a feeling of pleasure, which can lead to addictive behavior and 

overeating. It is stated that HFCS does not induce a feeling of satiety, can be addictive, and 

high consumption increases the risk of both obesity and fatty liver disease. However, fructose 

does not cause immediate changes in appetite, energy intake, and body weight; it is 

emphasized that long-term and continuous fructose intake may have negative effects on 

health. Although the FDA (Food and Drug Administration) classifies fructose use as safe 

within certain limits, its effects on health continue to be debated. This review article discusses 

the metabolism of fructose and, the effects of HFCS consumption on appetite, food intake, 

and energy balance. 
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Giriş 

Geçmiş yıllardan günümüze kadar tüketilen toplam şeker miktarının giderek 

yükseldiği görülmektedir. Fruktoz da altı karbonlu bir monosakkarit olup, basit şeker olarak 

tanımlanmaktadır. Fruktoz günümüzde modern beslenmenin temel bileşeni haline gelmiştir.1 

Fruktozun doğal kaynakları sukroz, bal, meyvelerdir. Bunun yanında yüksek fruktozlu mısır 

şurubu (YFMŞ), mısır nişastasının enzimatik işlemlerle glikoz ve ardından fruktoza 

dönüştürülmesiyle elde edilen, şeker pancarı şekerine (sukroz) göre daha ucuz ve tatlı bir 

endüstriyel tatlandırıcıdır. YFMŞ gazlı içecekler, kek, bisküvi, dondurma gibi işlenmiş 

besinlerde tatlandırıcı olarak yaygın olarak kullanılmaktadır.2-4 

YFMŞ’nun tokluk hissi uyandırmadığı, bağımlılık yapabildiği ve yüksek tüketiminin 

hem obezite hem de karaciğer yağlanması riskini artırdığı belirtilmektedir. Özellikle YFMŞ 

içeren içeceklerin aşırı tüketiminin obezite prevalansının artışında rolü olduğu 

düşünülmektedir. Ayrıca fruktozun insülin direnci, hiperglisemi, tip 2 diyabet, ürik asit sentezi 

ve oksidatif stres üzerinde rolü olabileceği ve insan sağlığını olumsuz etkileyebileceği 

vurgulanmaktadır.5,6 

Fruktozun sindirimi emilimi ve metabolizması glikozdan farklıdır. Fruktozun 

metabolizması de-novo lipogenezi arttırmaktadır. Bu nedenle fruktoz tüketimi, karaciğerde 

yağlanmaya ve trigliserit (TG) düzeylerinin artışına neden olarak insülin direncini ve tokluk 

sinyali veren leptinin direncini de tetiklemektedir. Fruktoz glikozdan farklı olarak, insülin 

salınımını uyarmamakta, bu nedenle leptin salınımını uyarmamakta ve ghrelin üretimini 

baskılamamaktadır. İnsülin ve leptinin besin alımı ve vücut ağırlığının düzenlenmesindeki 

anahtar sinyallerinde ortaya çıkan değişiklikler, fruktozun enerji alımı ve ağırlık kazanımına 
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neden olabileceğini göstermektedir.7,8 Hiperkalorik yiyeceklerle beslenme, beynin ödül 

sisteminin nörotransmitterlerinin aktivasyonuna neden olarak zevk ve keyif alma hissi ortaya 

çıkarmaktadır. Buna benzer olarak YFMŞ ile zenginleştirilmiş besinlerin sürekli tüketimi 

dopamin sentezini uyararak besinlerden keyif alma hissi sağlamaktadır. Bununla ilişkili 

olarak, aynı besinden tekrar zevk almak için, sürekli olarak besinin tüketimi tekrarlanmakta 

ve bu da bağımlılık geliştirerek aşırı yeme davranışına neden olabilmektedir.6 

Yüksek fruktoz alımı hipotalamus, iskelet kası, karaciğer, kahverengi yağ dokusu ve 

beyaz yağ dokusu gibi organlarda çeşitli yollarla metabolik süreci etkileyerek obezite fenotipine 

ve metabolik sendrom gelişimine katkıda bulunmaktadır.8-9 Ancak fruktoz iştah, enerji alımı ve 

vücut ağırlığında kısa sürede değişiklik oluşturmamakta, uzun süreli ve sürekli fruktoz alımının 

sağlık üzerinde olumsuz etkileri olabileceği vurgulanmaktadır Araştırmalar şekerli içecekler ile 

alınan fruktoz miktarı ile obezite arasında anlamlı bir ilişki olduğunu göstermektedir.9-14 

Fruktozun belirli sınırlar doğrultusunda kullanımını FDA (Food and Drug Administration; 

Amerikan Gıda ve İlaç Dairesi) tarafından güvenili olarak sınıflandırılsa da, sağlık üzerindeki 

etkileri tartışılmaya devam etmektedir.15 Bu derleme yazıda fruktoz alımı, fruktozun 

metabolizması ve özellikle YFMŞ tüketiminin iştah, besin alımı ve enerji dengesi üzerindeki 

etkileri ele alınmıştır.  

 

Fruktoz ve Yüksek Fruktozlu Mısır Şurubu Tüketimi  

Bal ilk kullanılan şeker çeşidi olup 18. yüzyıla kadar şeker tüketiminin oldukça düşük 

olduğu bilinmektedir. Daha sonra, 18-19. yüzyıllar arasında şeker tüketimi ciddi oranda artarak 

öncelikle çay ve kahveye şeker eklenmeye, sonrasında ise pasta tarzı besin üretiminde şeker 

kullanılmaya başlanmış ve 20. yüzyılda şeker beslenmedeki yerini almıştır.1 

Besin endüstrisinin gelişimi ile birlikte 1960’lı yıllarda yeni nişasta türlerinin üretimine 

başlanana kadar şeker çeşidi olarak sukroz kullanılmaktaydı.1 Mısır nişastasının glikoza 

hidrolizasyonu ve glikozun fruktoza enzimatik isomerizasyonu ile 1967 yılında YFMŞ 

üretilmeye başlanmıştır 2. Bununla birlikte, YFMŞ’nun tatlandırıcı olarak kullanımı 1978-1998 

yılları arasında yükselmiş ve özellikle 1986 yılından itibaren yüksek fruktozlu düşük maliyetli 

mısır şurubu kullanımı yaygınlaşmıştır.2-4 

Ortalama fruktoz alımının 1977-1978 yıllarında günde 37 gram (toplam alımın %8'i) 

olduğu tahmin edilmektedir.4 Amerika Birleşik Devletleri'nde 1999-2004 yılları arasında 

yapılan ulusal anket verilerine göre, her iki cinsiyet ve tüm yaş grupları için ortalama günlük 

fruktoz alımı 49 g olup, bu da toplam enerji alımının yaklaşık %10'unu oluşturmaktadır 2. 

Amerika Birleşik Devletleri'nde yapılan geniş kapsamlı diğer bir çalışmada ortalama fruktoz 

tüketiminin günde 54,7 g (38,4–72,8 g) olduğu tahmin edilmekte ve toplam enerji alımının 

%10,2'sini oluşturduğu vurgulanmaktadır. Ayrıca günde 72,8 g (toplam enerjinin %12,1'i) ile 

ergenlerde (12–18 yaş arasında) en yüksek düzeyde fruktoz alımının olduğu belirtilmektedir. 

Buna göre ergenlerin dörtte biri toplam aldığı enerjinin en az %15'ini fruktozdan 

karşılamaktadır.4 

YFMŞ üretiminin artması ve içeceklerin tatlandırılmasında sık kullanılması ile günlük 

toplam enerji alımı artmaya başlamıştır. Günde yaklaşık 600 ml YFMŞ içeren içecek tüketimi 

ile ergenler 250 kkal ek enerji almaktadır. Batı tipi diyetlerde ise günümüzde fruktoz alımının 

80-100 grama çıkabildiği göze çarpmaktadır. Bunun önemli bir kısmının işlenmiş besinler ve 

gazlı içeceklerin içerdiği YFMŞ ile ilişkili olduğu, doğal meyvelerden alının fruktozun ise 

oldukça düşük miktarlarda kaldığı belirtilmektedir 3,6. Fruktozun en temel kaynağı şekerli 

içecekler (%30), ardından tahıllar (%22) ve meyve veya meyve suyu (%19) olarak 

sıralanmaktadır.4 

 

Yüksek Fruktozlu Mısır Şurubu Kullanımı  

Fruktoz meyve, taze ve hazır meyve suları, balda doğal olarak bulunan bir 

monosakkarittir. Ayrıca fruktoz glikoz ile beraber disakkarit olan sukrozu oluşturmaktadır. 
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Besin sanayide temel olarak kolalı içecekler ve diğer alkolsüz içecekler YFMŞ içermektedir. 

Bunlara ek olarak, YFMŞ kahvaltılık tahıllar, çikolata, kek, şekerleme, reçel, marmelat, jöle, 

pastane ürünleri, konserve meyvelerde de bulunmaktadır. Belirtildiği üzere günümüzde en 

önemli fruktoz kaynağı besin sanayisinde hazır besin üretiminde yaygın olarak kullanılan 

YFMŞ’dur. Bu gibi hazır besinlerin tüketimindeki aşırı artış nedeni ile, fruktoz tüketimi de 

buna paralel olarak artmıştır.1-4 

YFMŞ’nun en çok kullanılan formları; YFMŞ-42, YFMŞ-55’dir. Örneğin fruktoz 

şurubunun YFMS-55 formunda, %55 fruktoz, %42 glikoz ve %3 diğer tatlandırıcılar 

bulunmaktadır. Besin endüstrisinde YFMŞ-42 (%42 fruktoz içeren) işlenmiş besinler, 

kahvaltılık gevrekler, unlu mamüller ve bazı içeceklerde; YFMŞ-55 (%55 fruktoz içeren) ise 

kola, gazoz, soda gibi asitli içeceklerde yaygın olarak kullanılmaktadır.7 

Besin üreticileri mısırdan elde edilen fruktoz şurubunu, genel olarak ucuz olması ve 

kolay elde edilmesi nedeni ile tercih etmektedirler. Ancak fruktozun bu denli yaygınlaşmasının 

başka nedenleri de vardır. Örneğin fruktoz sukrozdan daha güçlü bir tatlandırıcıdır. Sukroz 100 

birim tatlılığa sahipken, bu değer fruktoz için yaklaşık 173 birim ve glikoz için sadece 74 

birimdir. Sukroza göre YFMŞ’nun YFMŞ-42 formu 1.16, YFMŞ-55 formu 1.28 kat daha 

tatlıdır.2-4 Fruktoz kullanımının bu denli artmasının altında yatan bir başka gerçek de fruktoz 

metabolizması ile ilgilidir. Tadını fruktozdan alan yiyecek ve içecekler doyma hissini 

geciktirmekte, açlık hissini arttırmakta ve böylece daha çok tüketilmektedirler.6 

 

Fruktoz Metabolizması ve Emilimi 

Fruktoz kolayca emilen ve hızla metabolize olan bir monosakkarittir. Fruktoz vücuda 

alındıktan sonra bağırsakların fırçamsı kenarlarından pasif difüzyonla emilmekte ve fruktoza 

özel heksoz taşıyıcısı olan Glut5 ile portal dolaşıma geçmekte ve karaciğere taşınmaktadır. 

Fruktoz glikozdan farklı olarak, ATP hidrolizine ihtiyaç duymamakta ve sodyuma bağlı 

taşıyıcılardan bağımsız olarak emilmektedir.16,17  

Glikoz insülin düzeylerinde yükselme sağlayıp, pankreatik beta hücrelerde bulunan ve 

insülin ile artan Glut4 taşıyıcısı ile hücre içine taşınmaktadır. Ayrıca Glut5 taşıyıcısının 

pankreatik beta hücreler gibi beyinde de az miktarda bulunması, fruktozun beyine doygunluk 

sinyallerini iletmesini de engellemektedir.18,19 

Fruktoz metabolizması, glikoz ve yağ metabolizması üzerinde önemli etkilere sahiptir. 

Fruktoz karaciğerde fruktokinaz enzimi ile fruktoz-1-fosfata dönüşmekte, aldolaz B ile triozlar 

(dihidroksiaseton-P, gliseraldehit) ve gliseraldehid-3-P oluşmaktadır.18,19 Fruktozun karbon 

kısmı, gliseraldehit-3-P’dan aldolaz A ile, fruktoz 1-6-bis-P’a, daha sonra ise fruktoz-6-P ve 

glikoz-6-P’a dönüşerek glukoneogeneze katılmakta ve böylece glikoz oluşmaktadır. Bu 

nedenle fruktoz tüketimi sonrası dolaşımdaki glikoz düzeyince çok az, fakat ölçülebilir bir 

yükselme olmaktadır. Trioz-fosfatın bir kısmı da glikojene dönüşmektedir, bu nedenle fruktoz 

tüketimi sonrası hepatik glikojen depoları yükselmektedir.16,17 

Fruktoz, gliseraldehid 3-P’a dönüşümünden sonra glikolize de katılmakta, az miktarı 

pirüvata ve pirüvat dehidrogenaz enzimi ile mitokondride sitrat ve asetil-CoA’ya 

dönüşmektedir. Pirüvat CO2 ve H2O’ya da metabolize olmaktadır. Glikolize katılan fruktozun 

karbon kısmı aynı zamanda plazma laktat düzeylerinin de yükselmesine neden olmaktadır. 

Yaklaşık 45g fruktoz tüketimi sonrası plazma laktat düzeyleri glikoza göre 3 kat daha fazla 

yükselmektedir.16,17 

Son olarak fruktozun karbon kısmı, gliserol ve gliserol-3-fosfata ve hepatik de-novo 

lipogenez ile asetil CoA ve yağ asitlerine dönüşmekte, daha sonra gliserol ile birleşerek 

karaciğerde çok düşük dansiteli lipoprotein (VLDL) sentezi ile TG sentezine neden 

olmaktadır.16,17 Yaklaşık 10 hafta boyunca enerjinin %25’inin fruktozlu içecek ile sağlanması 

sonucu hepatik de-novo lipogenezin arttığı, VLDL ve TG düzeylerinin yükseldiği, glikoz 

tüketimi ile böyle bir etki gözlemlenmediği belirlenmiştir.20 

Glikoz alımı ile glikozun, karaciğerde glikojen olarak depolanması ve TG üretilmesi 
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fosfofruktozkinaz enzimi, ATP, sitrat ve insülin ile kontrol altında tutulurken, fruktozdan 

kontrol edilemez bir şekilde glikoz, glikojen, trigliserit, laktat, pirüvat oluşabilmektedir 18,19. 

Dört hafta boyunca 1.5 g/kg vücut ağırlığı fruktoz (%20) verilen sağlıklı erkeklerde, plazma 

TG seviyelerinin %36, VLDL-TG seviyelerinin %72, laktatın %49, glikozun %5.5 attığını 

belirtilmiştir.21 Ayrıca glikozun karbon kısmının yalnızca %1-3’ü de-novo lipogeneze katılıp 

ve TG oluşturmasına rağmen, fruktozdan oluşan palmitatın yaklaşık %30’u lipogenezde 

kullanılmaktadır.18,19 

 

Fruktozun Sağlık Üzerindeki Etkileri 

Araştırmalar şekerli içecekler ile alınan fruktoz miktarı ile obezite arasında anlamlı bir 

ilişki olduğunu göstermektedir.10,11 Özellikle fruktoz içeren içeceklerin tüketimi ile enerji alımı 

ve vücut ağırlığının arttığı belirtilmektedir 12. Bu durum özellikle çocuklar ve adolesanların 

sağlığını tehdit etmektedir.14 Fruktoz tüketiminin artması ile fruktoza bağlı metabolik ve 

endokrin faktörlerin lipogenez, hepatik insülin direnci, enerji dengesi üzerinde ortaya çıkardığı 

değişiklikler sonucunda iştah ve doygunluk üzerinde önemli etkisi olabileceği 

vurgulanmaktadır.7 

İşlenmiş besinler ve içecekler yoluyla aşırı fruktoz tüketimi, çeşitli metabolik 

bozukluklarla ilişkisi nedeniyle önemli bir halk sağlığı sorunu haline gelmiştir. Aşırı fruktoz 

alımının çok sayıda hastalık ve sağlık sorunu ile patolojik ilişkisi bulunmaktadır. Obezite, 

insülin direnci, hiperglisemi, tip 2 diyabet ayrıca metabolik sendrom, alkolsüz yağlı karaciğer 

hastalığı (NAFLD), ürik asit üretimi ve oksidatif stres gibi sağlık sorunları gelişiminin aşırı 

fruktoz tüketimi sonucu ortaya çıkabileceği vurgulanmaktadır. NAFLD terimi, alkol ile ilişkili 

olmayan (aşırı alkol tüketimi, hepatotoksik ilaçlar, toksinler, viral enfeksiyonlar, genetik 

karaciğer hastalıkları gibi nedenlerden kaynaklanmayan) karaciğer fonksiyon bozukluklarını 

ifade etmekte ve metabolik bozukluklar ve ilgili kardiyovasküler risklerle yeterince 

ilişkilendirilememektedir. Bu nedenle, 2020 yılında bu terimin Metabolik Disfonksiyon İlişkili 

Steatotik Karaciğer Hastalığı (MASLD) olarak değiştirilmiştir. Günümüzde MASLD tanısı, en 

az bir kardiyometabolik risk faktörüne (örneğin obezite, tip 2 diyabet, dislipidemi veya 

hipertansiyon) sahip bireylerde hepatik steatoz (yağlı karaciğer) ile karakterize bir dizi 

karaciğer rahatsızlığını ifade etmektedir.22 

Fruktoz metabolizması, glikozdan farklı olarak, ağırlıklı olarak karaciğerde 

gerçekleşmekte ve burada normal insülin düzenlemesini atlayarak de-novo lipogenez yoluyla 

yağ sentezini artırmaktadır. Bu metabolik değişiklik NAFLD veya güncel tanımı ile MASLD 

gelişimine katkıda bulunmakta ve kardiyovasküler hastalık riskini artırmaktadır. Ayrıca, 

fruktoz kaynaklı adenozin trifosfat tükenmesi, pürin yıkımını aktive ederek ürik asit 

seviyelerini artırmakta ve hiperürisemiyi şiddetlendirmektedir. Fruktoz metabolizması 

sırasında reaktif oksijen türlerinin aşırı üretimi de oksidatif stresi tetikleyerek inflamasyonu ve 

hücresel hasarı da uyarabilmektedir 5,17. Yapılan bir çalışmada toplam fruktoz alımında günde 

20 g'lık bir artışın, proinflamatuar belirteçlerin konsantrasyonlarında %1,5-%1,9'luk bir artış ve 

adiponektinde %3,5'lik bir azalma ile birlikte TG/HDL'de %5,9'luk bir artışla ilişkili olduğu 

gösterilmiştir.3 

 

Fruktoz ve İnsülin Direnci 

Fruktozun metabolizması ile hepatik de-novo lipogenez ile yağ asitlerinin artışı, 

hiperinsülinemi ve insülin direnci gelişiminde rol oynamaktadır.16,17 İnsülin direnci gelişimi ile 

de vücutta yağ depolanması artmakta ve obezite riski yükselmektedir. İnsülin sekresyonu, kan 

glikoz düzeyinin artması ile β hücrelerinin membranlarındaki Glut4 taşıyıcı proteinler 

tarafından uyarılmaktadır. Fruktoz ise beta-hücrelerden insülin salınımının uyarılmasında zayıf 

etkiye sahiptir, çünkü beta hücrelerde fruktoz taşıyıcı Glut5 düşük miktarlarda bulunmaktadır. 

Bu nedenle besinlerle alınan fruktoz, tokluk insülin salınımını uyarmamaktadır. Fruktoz 

transporterlarının eksikliği ile kan beyin bariyerini geçememesi, besin alımının ve enerji 
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dengesinin kontrolünde değişikliklere neden olmaktadır.18   

Yapılan randomize kontrollü bir çalışmanın sonucunda orta miktarlarda fruktoz ve 

sukrozun, benzer miktarlarda glikoza kıyasla sağlıklı erkeklerde karaciğer insülin duyarlılığını 

ve lipid metabolizmasını önemli ölçüde değiştirdiği belirlenmiştir.23 On hafta boyunca pre-obez 

ve obez kadınlara aldıkları enerjinin %25’i kadar fruktozlu içecek verilerek açlık insülin ve 

glikoz düzeylerinin yükseldiği, insülin duyarlılığının azaldığı, fakat glikoz alan grupta böyle 

bir etki olmadığı saptanmıştır.20 

İki hafta boyunca YFMŞ ile tatlandırılmış içeceklerin tüketiminin, genç (18-40 yaş) 

yetişkinlerde (BKİ 18-35 kg/m2) insülin duyarlılığı üzerindeki doz-yanıt etkileri araştırılmıştır. 

Bunun sonucunda katılımcılar günlük enerji gereksinimlerinin %0'ını (aspartam: n=23), 

%10'unu (n=18), %17,5'ini (n=16) veya %25'ini (n=28) YFMS içeren içeceklerle karşıladıktan 

sonra, insülin duyarlılığında doza bağlı olarak azalma olduğu belirlenmiştir.24 Normal ağırlıklı 

12 kadının 2 gün boyunca aldıkları enerjinin %30’unun fruktozdan sağlanması ile kan insülin 

düzeyi %65 azalmıştır. Yüksek fruktoz içeren beslenme insülinin görevlerini bozmaktadır ve 

bu beslenme şeklinin devamı ile insülin direnci riski artmaktadır. Fruktoz kısa sürede insülin 

salınımını uyarmamasına rağmen, uzun süre yüksek fruktoz tüketimi ile insülin salınımı 

artmakta ve hiperinsülinemi ortaya çıkmaktadır.25 Hallfrisch ve diğ. ortalama 39 yaşındaki 

erkeklerle (n=24) yaptıkları çalışmada toplam enerjinin %15’inin 5 hafta boyunca fruktozdan 

sağlanması ile açlık ve tokluk kan glikozunun ve insülin düzeylerinin hem sağlıklı hem de 

hiperinsülinemik bireylerde arttığını saptamışlardır. Bu etki nişasta verilen kontrol grubunda 

ise gözlemlenmemiştir.26 Fruktoz alımının enerjinin yaklaşık %8-17 düzeylerine ulaşması ne 

yazık ki endişe uyandırmaktadır.27 

Non esteriye yağ asitleri ve kan TG düzeylerinin yükselmesi insülin direnci ile ilişkili 

bulunmuştur. İnsülin direnci sadece lipid metabolizması bozukluğu ile ilişkili olmayıp, 

diasilgliserol, yağ asil CoA ve seramidlerin artışı da insülin direncine neden olmaktadır. 

Karaciğerde bu metabolitlerin artışı karaciğer disfonksiyonuna neden olmakta ve insülin direnci 

oluşmaktadır. Bu metabolitlerin hücre içinde varlıkları insülin reseptör substrat 1’de (IRS-1) 

tirozin fosforilasyonu yerine, yüksek serin fosforilasyonuna neden olmaktadır. Bu nedenle de 

insülin sinyalleri azalmakta ve kaslarda veya karaciğerde insülin direnci gelişimi riski 

artmaktadır.28 Ratlarda 28 gün yüksek fruktoz ile beslenme sonucu karaciğerde IRS-1 tirozin 

fosforilasyonunun %79 azaldığı ve böylece insülin direnci gelişim riskinin arttığı 

saptanmıştır.29 

Yüksek fruktoz tüketimi uzun dönemde yağ dokusu artışına ve daha fazla enerji alımına 

neden olarak, bireylerde insülin direnci gelişimini tetiklemektedir. Ağırlık kazanımı sonucunda, 

insülin sinyallerinin azalması ve leptin salınımının bozulması enerji dengesi kontrolünü 

bozmaktadır. Tüm bu hormonal ve fizyolojik değişiklikler enerji alımı, iştah kontrolü, ağırlık 

kazanımı ve insülin direnci ile ilişkilendirilmekte, ayrıca obeziteye zemin hazırlamaktadır.6-8 

 

Fruktoz ve Vücut Ağırlığı Artışı 

Dünyada obezite görülme sıklığının artması ile paralel olarak YFMŞ tüketiminin de 

arttığı göze çarpmaktadır. Bu nedenle fruktozun vücut ağırlığı artışındaki etkisinin 

belirlenmesine yönelik yapılan araştırmalar da artış göstermiştir. Çalışmaların sonuçlarındaki 

tutarsızlıklar nedeni ile YFMŞ’nun potansiyel etkisi tartışma konusu olmaya devam 

etmektedir.8-15   

Dünya genelinde çocukluk çağı obezitesi vakaları artmaya devam etmekte ve 

yaygınlığının, kardiyovasküler hastalık ve tip 2 diyabet gibi yetişkinlerde görülen bulaşıcı 

olmayan hastalıkların riskini artırdığı bilinmektedir. Bu nedenle, daha sağlıklı yaklaşımlar 

geliştirmek ve bu durumu tersine çevirmek için altında yatan beslenme ile ilgili nedenleri 

anlamak giderek daha da önem kazanmaktadır. Obezite gelişiminin, yüksek fruktoz alımıyla 

yakından ilişkili olabileceği düşünülmektedir, çünkü yüksek oranda lipojenik etkisi bulunan 

fruktozun aşırı tüketimi beyaz yağ dokusu birikimine yol açmakta ve inflamasyona, oksidatif 
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strese ve düzensiz adipokin salınımına neden olmaktadır. Ne yazık ki, fruktoz tüketimi son 

yıllarda önemli ölçüde artmıştır; bu durum, fruktozun genellikle hazır besinlere ve şekerli 

içeceklere tatlandırıcı olarak eklenmesine bağlıdır 8. Yapılan geniş kapsamlı bir çalışmaya 10-

19 yaş arası 5033 erkek ve 4400 kız dahil edilmiş ve yüksek miktarda şeker ilaveli gazlı içecek 

tüketimi, sağlıksız beslenme tercihleriyle ilişkili bulunmuştur. Özellikle erkeklerde şekerli gazlı 

içecek tüketimi, daha yüksek bel çevresi ve beden kütle indeksi (BKİ) ile korelasyon 

göstermiştir. Bu nedenle, şekerli içeceklerin tüketimini sınırlandırmak halk sağlığını korumak 

açısından büyük bir etkiye sahip olabilmektedir.30 

Yetişkinlerle yürütülen çalışmalar da YFMŞ tüketiminin ağırlık artışı ile ilişkili 

olabileceğini göstermektedir 20,31. Stanhoper ve diğ. 20 10 hafta boyunca fruktozlu içecek 

verilmesi ile pre-obez ve obez kadınlarda ağırlık artışında anlamlı bir farklılık 

belirlenmemesine rağmen visseral yağlanmanın arttığını saptamışlardır. Tordoff ve diğ. 

tarafından 9’u kadın, 21’i erkek olan 30 yetişkin birey 2 gruba ayrılarak, bir gruba 3 hafta 

süresince 3 kkal enerji veren aspartamlı soda ve diğer gruba 530 kkal içeren YFMŞ içeren soda 

verilmiştir. Bu araştırma sonucunda YFMŞ ile enerji alımı ortalama %13 artarak, kadınlarda 

ortalama 0.97±0.25 kg, erkeklere 0.52±0.23 kg ağırlık kazanımı gözlemlenmiştir.31 Bunlardan 

farklı olarak 55 araştırmanın sistematik derlemesi sonucu, pre-obez ve obez bireylerde insülin 

direnci, bozulmuş glikoz tolesansı, hiperlipidemi gibi sorunlar ve iştahın düzenlenmesinde 

görevli hormon düzeylerindeki değişikliklere rağmen, fruktozun normal düzeylerde alımının 

vücut ağırlığında değişikliklere neden olmadığı belirlenmiştir.32 Sartorelli ve diğ. ise 30 yaş ve 

üzeri 475 erkek ve 579 kadını değerlendirerek yaptıkları kesitsel araştırmada yüksek fruktoz 

alımının bozulmuş glikoz toleransı ile ilişkili olduğunu, taze meyve tüketimi ile alınan 

fruktozun ise olumsuz bir etkisi olmadığını belirlemişlerdir.33 Toplam 767 bireyin dahil edildiği 

4 çalışmanın meta-analizine göre YFMŞ tüketiminin sukroza (sakkaroz) kıyasla daha yüksek 

C-reaktif protein (CRP) seviyesiyle ilişkili olduğu, ancak antropometrik ölçümler ve diğer 

metabolik parametrelerde iki tatlandırıcı arasında anlamlı bir fark bulunmadığı gösterilmiştir.34  

Glikozun besin alımı üzerindeki etkisine bakıldığında, ATP’nin AMP’ye oranının 

yükselmesi ile malonil CoA miktarının artması besin alımını baskılamaktadır. Fruktoz ise ters 

olarak ATP’ye ihtiyaç duymayarak, ATP’nin AMP’ye oranında azalmaya neden olmakta, 

AMPK aktivitesi ile malonil CoA düzeylerini düşürmekte, nöropeptid Y düzeyini yükseltmekte 

ve böylece besin alımını artırabilmektedir.35,36 Fruktoz metabolizması sonucunda insülin ve 

leptin salınımındaki değişiklikler de besin alımı artışı ve ağırlık kazanımına neden 

olabilmektedir.7,8 Bunlara ek olarak, fruktoz tüketimi ile nörotransmitter sentezinde ortaya 

çıkan değişimler, özellikle dopamin sentezi, besinlerden alınan keyif ve haz duygusu sonucunda 

da aşırı yeme durumunu ortaya çıkarabilmektedir.6  

 

Fruktoz ve İştah Artışı 

Besin alımı ve enerji dengesi, birçok besin ögesinin endokrin ve nöral sinyallerin 

merkezi sinir sistemine ve hipotalamusa sinyaller göndermesi ile düzenlenmektedir 18. Sindirim 

sistemi, yağ dokusu ve beyinde üretilen sinyaller, iştah kontrolü, enerji harcaması, yeme 

davranışı ve vücut yağ dokusu miktarını belirlemektedir.37 

Fruktozun iştah ve besin alımı üzerindeki etkisi farklı mekanizmalarla 

açıklanmaktadır.6-8 Fruktoz ile tatlandırılmış yiyeceklerin aşırı tatlı olması ve lezzet olarak 

tercih edilir olması, bağımlılık benzeri davranışları tetiklemesi ve aşırı tüketilmesi bunlardan 

biridir.7 Bir diğeri de fruktozun metabolizması sonucu doygunluk hissi sağlamayarak 

kontrolsüz aşırı enerji ve besin alımına neden olması ile açıklanmaktadır. Bu etki fruktozun 

açlık ve tokluk hormonları üzerindeki etkisi ile ilişkilendirilmektedir. Fruktozun insülin, leptin 

ve ghrelin hormonlarının salınımı üzerinde değişikliklere neden olmasıyla enerji dengesi ve 

vücut ağırlığında yükselmeye neden olabileceğini göstermektedir.6,8 

Yüksek fruktozlu mısır şurubu ile zenginleştirilmiş besinlerin sürekli tüketimi, 

dopaminerjik mezolimbik sistem üzerinde doğrudan bir etki yaratmakta ve dopamin sentezini 
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uyararak zevk hissi sağlamaktadır.6,38 Şeker, yağ ve tuz bakımından zengin yiyeceklerin beyin 

üzerindeki etkileri, kokain ve nikotin gibi bazı uyarıcı maddelere benzerdir. Bu anlamda, obez 

bireyler obez olmayan bireylere kıyasla yüksek enerji yoğunluğuna sahip yiyecekleri seçme 

eğilimindedir. Hiperkalorik besinlerle beslenme, beynin ödül sisteminin nörotransmitterlerinin 

aktivasyonuna neden olarak bir zevk hissi ortaya çıkarmaktadır. Bu his, tekrar zevk almak için 

sürekli olarak tekrarlanmakta ve bu da bağımlılık davranışı geliştirerek aşırı yeme davranışına 

neden olmaktadır. Bu besinlerin sürekli kullanımı, nöroadaptif değişikliklere ve artan reaktif 

toleransa neden olan besin bağımlılığı sürecini başlatmaktadır. Bu nedenle YFMŞ içeren hazır 

besinlerin de aşırı yeme davranışına yol açtığı vurgulanmaktadır.6  

Mideden salgılanan ghrelin besin alımını başlatan önemli bir hormondur. Öğün 

sırasında kolesistokinin, glukagon benzeri peptid 1 (GLP-1) tokluk hissi oluşturmakta ve besin 

alımını durdurmaktadır. Endokrin pankreastan salgılanan insülin, adipoz dokudan salgılanan 

leptin, ince bağırsaklardan salgılanan peptid YY (PYY) de iştah, besin alımı ve vücut ağırlığının 

korunmasında görev almaktadırlar. Açlık sinyallerinin aktivasyonu ve doygunluk sinyallerinin 

azalması sonucunda toplam enerji alımı ve vücut ağırlığı artış göstermektedir.37 

Kan glikoz düzeyi, iştah ve besin alımının kontrolünde rol oynamaktadır. İnsülin, 

pankreasın langerhans adacıklarındaki β hücrelerinden salgılanan ve kan glikoz düzeyini 

düşüren tek hormon olarak bilinmektedir. İnsülin sempatik sinir sistemi üzerine direkt etki ile 

besin alımını durduran bir etkiye sahiptir. İnsülin salınımını asıl uyaran kan glikoz 

düzeylerindeki yükselmedir.16-19 Fruktoz metabolizması sonucu kan glikoz düzeyinin yeterince 

yükselmemesi ve insülin salınının artış göstermemesi, açlık ve doygunluk sinyallerinin 

salınımını olumsuz etkilemektedir.39 

Leptin, yağ dokusundan salgılanan ve enerji alımını azaltıp enerji harcamasını arttıran 

bir hormondur. Leptin enerji fazlalığı durumunda salgılanmakta ve doygunluk hissi oluşturarak 

besin alımını baskılamaktadır.37 Leptin, açlık hormonu olan nöropeptid Y salınımını 

engellemekte, doygunluk hormonu olan pro-opiomelanokortinin salınımını sağlamakta ve besin 

alımını hormon düzeylerini etkileyerek baskılamaktadır. Vücut yağ dokusunun artması ile 

leptine karşı direnç oluşması hipotalamusta açlık sinyallerini arttırmaktadır. Leptin salınımının 

azalması veya leptin direnci hiperfaji ile ağırlık kazanımı ve obeziteye neden olmaktadır.40 

Leptin salınımı, insülin salınımına bağlı olarak düzenlenmektedir. Bu nedenle fruktoz 

tüketimi ile insülin salınımının uyarılmaması, leptin salınımının uyarılmasını da 

engellemektedir. Böylece fruktoz tüketimi düşük leptin seviyelerine neden olmaktadır 17,18. 

Leptin ve insülin konsantrasyonlarının azalmasına bağlı olarak fruktozun aşırı alımı ağırlık 

kazanımına neden olan bir faktör olarak gösterilmektedir.41 Teff ve diğ. 2 gün boyunca 12 

normal ağırlıklı kadın ile yaptıkları çalışmada %30 glikoz veya YFMŞ içeren bir içecekle 

öğünlerin servis edilmesinin, farklı hormonal ve metabolik cevaplara neden olduğunu 

gözlemlemişlerdir. Glikoza göre YFMŞ tüketimi sonrası, tokluk insülin seviyesi %65 daha 

düşük bulunmuştur. Tokluk leptin seviyeleri ise glikoza göre YFMŞ tüketimi sonrası 12. saatte 

%33, 24. saatte ise %21 daha düşük bulunmuştur.25 

Ghrelin vücut kompozisyonunda rolü olan oreksijenik bir hormon olup, dolaşımda artan 

ghrelin vücut ağırlığı artışına neden olmaktadır. Ghrelin düzeyleri açlık sırasında en üst düzeye 

ulaşmakta, açlık ile besin alımını başlatmaktadır.37 Kan ghrelin konsantrasyonu besin alımından 

hemen sonra düşmekte, besin alımı ile 2-3 saat boyunca baskılanmaktadır. Açlık ve tokluk kan 

glikoz, insülin ve leptin düzeyleri ghrelin ile ters ilişkilidir. Fruktoz ile insülin ve leptin 

salınımının azalması, ghrelinin düzeyinin artmasına neden olmaktadır. Bu durum YFMŞ 

tüketimi ile ghrelin seviyelerinin yükselmesi ile besin alımının artacağını göstermektedir.42 Teff 

ve diğ.’nin yaptıkları çalışmaya göre, YFMŞ ile kan ghrelin düzeylerinin baskılanma süresi 

oldukça düşük olmasına rağmen, glikoz tüketimi ile ghrelin düzeyleri 1-2 saat boyunca %30 

oranında baskılanabildiği gösterilmiştir. Ghrelin düzeyinin YFMŞ alımı ile kısa sürede tekrar 

yükselmesi sonucunda besin alımı tekrar artmakta ve bu da ağırlık kazanımına neden 

olabilmektedir.25 
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Bu gibi kanıtlara rağmen çalışmalarda çelişkili sonuçlara rastlanmaktadır. Kan glikoz, 

insülin, leptin ve ghrelin düzeyleri benzer olan 30 kadın ile yürütülen bir çalışmada ilk 

görüşmede enerjinin %30’u YFMŞ veya sukroz içeren içeceklerden sağlanması ve ikinci 

görüşmede normal sınırlarda bu içeceklerin verilmesi sonucunda bireylerin enerji ve makro 

besin alımı ayrıca iştah düzeyleri benzer bulunmuştur.43 Stanhope ve diğ. yaptıkları çalışmada 

34 kişiyi değerlendirmiş, YFMŞ ve sukroz tüketiminden 24 saat sonra kan insülin, leptin, 

ghrelin ve TG düzeylerinin benzer olduğunu belirlemişlerdir.44 Bu da YFMŞ’nun, sukroza göre 

özellikle kısa süreli endokrin ve metabolik etkilerinin farklı olmadığını göstermektedir.43,44 

Benzer şekilde yaşları 20-29 arasında değişen 37 gönüllü ile yürütülen bir çalışmada öğle 

yemeği sırasında yemekle beraber tüketilen sukroz veya fruktoz ile tatlandırılmış kola tüketimi 

ile açlık, doygunluk ve kısa süreli enerji alımı arasında anlamlı bir farklılık belirlenememiştir.45 

On iki kişi ile yürütülen deneysel bir çalışmanın sonucuna göre sukroz ve YFMŞ’nun kısa 

sürede doygunluk, besin alımı ve ortalama iştah düzeyi arasında anlamlı farklılık göstermediği 

vurgulanmaktadır.46 

 

Fruktozun Günlük Önerilen Alım Miktarı 

Fruktoz içeren şekerli içecekleri yüksek miktarda tüketen bireylerin obezite, metabolik 

sendrom, gut ve tip 2 diyabet geliştirme riskinin daha yüksek olduğu açıkça gösterilmiştir.47,48 

Günde 25-40 gram arasında değişen orta miktarlarda diyetle fruktoz tüketimi güvenli kabul 

edilmektedir (meyve türüne göre değişecek şekilde 500-800 gram meyve). Meyve ve sebzelerde 

doğal fruktoz bulunmakta, bu nedenle meyve ve sebze tüketimi sadece minimal miktarda 

fruktoz alımı ile sonuçlanmaktadır. Bu nedenle meyveler ölçülü tüketildiğinde sağlıklı 

seçimleri oluşturduğu ve fruktoz alımına bağlı sağlık sorunu riski taşımadığı özellikle 

vurgulanması gereken önemli bir konudur.49 Fruktozun doğal besin kaynakları (özellikle 

meyveler) sağlık üzerinde zararlı bir etkiye sahip olmasa da, fruktoz içeren şekerlerin (özellikle 

şekerli içecekler) özellikle günlük enerji alımını ciddi şekilde artırarak sağlık üzerinde zararlı 

etkilere sahip olduğu meta-analiz çalışmalarıyla gösterilmiştir.47,50 

Enerjinin 4-6 hafta boyunca %20-25’inin fruktozdan sağlanması ile iştah ve besin 

alımını kontrol eden hormon düzeylerinin etkilendiği, fakat enerjinin %4-12’sinin fruktozdan 

sağlanması ile lipid ve glikoz metabolizmasında herhangi bir değişiklik oluşmadığı 

belirtilmiştir.51 Fruktozun 0-50 g/gün arasında alımı orta, 51-100 g/gün arasında alımı yüksek, 

101-150 g/gün arasında alımı ile çok yüksek olarak sınıflandırılmaktadır. Buna göre, 2000 

kcal/gün enerji alımı durumunda 50 g/gün (enerjinin %10’u) düzeyinde fruktoz alımı kabul 

edilebilir değer olarak bildirilmiştir. Enerjinin %20’sinden fazlasının (≥100g/gün) fruktoz veya 

diğer şeker çeşitlerinden karşılanması durumunda fruktozun potansiyel zararlı etkileri 

artabileceği gibi, enerjinin boş enerji kaynaklarından yüksek oranda karşılanması sonucu diğer 

mikronutrientlerin eksikliği de ortaya çıkabilmektedir.52 

Günde ≤50 g veya enerjinin ~%10'u kadar orta düzeyde fruktoz tüketiminin lipid ve 

glikoz kontrolü üzerinde zararlı bir etkisi olmadığı ve günde ≤100 g tüketiminin vücut ağırlığını 

etkilemediği belirtilmektedir. Bu miktarın üzerinde tüketim sonucunda ise çok sayıda metabolik 

bozukluğun ortaya çıkma riski artmaktadır. Sağlık otoriteleri, özellikle işlenmiş besinlerden 

gelen fruktozun sınırlandırılmasını önermektedir.7 Türkiye Beslenme Rehberi (TÜBER)’ne 

göre ilave şeker tüketiminin günlük enerjinin %10’undan fazlasını geçmemesi ve özellikle 

kronik hastalığı bulunan bireylerde %5’in altında olması önerilmektedir.53 Ne yazık ki, 

adolesanların enerji ve besin alımlarının değerlendirilmesi ile aldıkları enerjinin 800 kkal’sinin 

şekerden karşılandığı ve bunun yaklaşık yarısını sukrozun oluşturduğu ve böylece günlük 

yaklaşık 100 g fruktoz alındığı belirlenmiştir.54 Bunlara ek olarak, fruktozun sağlık üzerindeki 

etkilerinin net olarak aydınlatılabilmesi için daha fazla sayıda geniş örneklemli kaliteli 

randomize kontrollü çalışmalara ihtiyaç bulunmaktadır.50 
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Sonuç ve Öneriler 

Özellikle şekerli içeceklerden alınan fruktozun artmasıyla birlikte, obezite, karaciğer 

fonksiyon bozuklukları, dislipidemi ve hiperürisemi gibi metabolik bozukluklar dünya çapında 

daha yaygın hale gelmiştir. YFMŞ tüketiminin artması sonucu fruktoza bağlı metabolik ve 

endokrin cevaplarda ortaya çıkan değişiklikler, lipogenez ve insülin direncine neden 

olabilmektedir. Ayrıca YFMŞ alımı ile iştah ve doygunluk üzerinde etkisi olan insülin, leptin 

ve ghrelin gibi hormonların salınımının bozulması günlük enerji alımını artırmaktadır. Bunlara 

ek olarak, YFMŞ ile aşırı yeme davranışı ve bağımlılık benzeri yeme davranışlarının da 

artabileceği öne sürülmektedir. 

Bu gibi metabolik, endokrin ve fizyolojik değişikliklerin uzun süreli ve yüksek 

miktarlarda fruktoz içeren besinlerin tüketilmesi sonucu ortaya çıkacağı vurgulanmaktadır. Bu 

nedenle fruktozun doğal olarak sebze ve meyvelerden sağlanan formu ile az miktarlarda 

tüketiminin sağlık üzerinde zararlı etkilere neden olmayacağı belirtilmektedir. Bu nedenle tüm 

şeker çeşitlerinin kullanımı sınırlandırılmalı, fruktoz dahil toplam basit şeker tüketimi ile alınan 

enerji, günlük alınan enerjinin %10’undan fazla olmamalıdır. Fruktoz ve/veya YFMŞ’nun orta 

düzeyde alımının iştah, besin alımı ve obezite üzerindeki potansiyel etkilerinin net olarak 

belirlenebilmesi için daha objektif meta-analiz çalışmalarına veya daha fazla sayıda randomize 

plasebo kontrollü klinik araştırmalara gereksinim duyulmaktadır,  

Aşırı fruktoz alımının, özellikle YFMŞ içeren içecek tüketimine bağlı olarak çocukluk 

çağı obezitesi prevelansını artırdığı belirtilmektedir. Bu nedenle yüksek fruktoz ve/veya basit 

şeker alımını sınırlandırmaya yönelik ulusal stratejilere ihtiyaç duyulmaktadır. Buna bağlı 

olarak hem fruktozun aşırı alımının sağlık üzerindeki etkilere karşı, hem de tüketim miktarının 

bilinçli olarak kontrol edilebilmesine karşı topluma farkındalık kazandırılması önerilmektedir. 

Hem çocuklar ve adolesanların hem de ebeveynlerin beslenme eğitimleri ile desteklenerek 

bilinçli tüketiciler olmaları hedeflenmeli ayrıca besin etiket bilgisini okuma alışkanlığı 

kazandırılması hedeflenmelidir. 
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