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Gegmisten gliniimuze hizla artan fruktoz ve ylksek fruktozlu besin ve iceceklerin
tlketimi cesitli kronik hastaliklarin olusumuna zemin hazirlamaktadir. Tim diinyada
oluimlerin 6nemli bir nedeni olan diyete bagl bu kronik hastaliklardan birisi de
kanserdir. Yuiksek fruktoz ve ytiksek fruktozlu misir surubu tiiketimi bazi kanser turleri
icin risk olarak kabul edilmektedir. Bu konuya yénelik cesitli epidemiyolojik ve deneysel
klinik calismalar bulunmaktadir. Bu ¢alismalarin sonuglarina gore, yiksek fruktozun
kanser icin bir risk faktori oldugu kesin olmayip, 6nerilen diizeylerde tiketiminin kronik
hastalik riski olusturmadigi belirtiimektedir. Kronik hastaliklardan korunmak ve kanser
riskini azaltmak amaciyla fruktozun guivenilir alim duzeylerinin tizerinde tiiketilmemesi
onerilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Fruktoz, Yiksek Fruktozlu Misir Surubu, Kanser

Abstract

From past to present rapidly increasing fructose and high-fructose sweetened beverages
and food consumption prepare the ground for a variety chronic diseases. One of the
these diet releated chronic diseases is cancer which is a major cause of deaths all over
the world. High fructose and high-fructose sweetened beverages consumption are
considered as the risk for certain types of cancer. Several epidemiological and clinical
studies are available for this topic. According to the results of these studies, high fructose
consumption is not a certain risk for cancer; levels at the recommended consumption
are reported not to be a risk of chronic disease. It is recommended not to consume
higher amounts of fructose than reliable levels to protect from chronic disease and to
reduce the risk of cancer.
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Giris
Fruktoz Tiiketimi ve Kaynaklar

Fruktoz, cogu meyvenin bilesiminde bulunan ve bati
tarzi diyetlerde yiiksek tiketimi olan dogal bir sekerdir.
Esit miktardaki glikoz ya da sikroza gore daha tatli ve
cogunlukla sekerli besinlerde ve iceceklerde kullanilan bir
sekerdir (Riskalka, 2010).

Amerikalilarin, guinliik enerji aliminin %10’undan fazlasinin
(57.4 g/gun) fruktoz kaynaklh oldugu belirlenmistir. En
yiksek tiiketimin, 12-18 yas grubunda olmak Uzere
glinliik 72.8 g oldugu bildirilmistir. Fruktoz kaynagi olarak
en cok tiuketilen gruplarnn sekerli-tatlandiriimis icecekler
oldugu, ardindan tahil grubu ve meyve sularinin geldigi
belirtiimektedir (Vos ve ark., 2008).

Amerika Birlesik Devletleri Tarim Bakanhg (USDA)
verilerine gore, 1910-1985 arasi ortalama guinlik diyetle
enerji aliminin degismedigi; 1985-2000 vyillar arasinda
ortalama 300 kkal artisin; 1999-2000 yillari arasinda
kadinlarda gunlik ortalama artisin 355 kkal; erkeklerde
de 179 kkal oldugu gosterilmistir. Glinliik enerjinin blyuk
bolimind karsilayan karbonhidratlar, 1976-1980 yillari
arasinda erkek ve kadinlarda sirasiyla 1039 ve 700 kkal iken
1999-2000’lerde 1283 ve 969 kkal'ye yiikselmistir. Bu artigin
%80'ini sekerli iceceklerden gelen enerji olusturmaktadir

(Liu ve Heaney, 2011). Fruktozun, yiksek fruktozlu misir
surubu (YFMS) ya da siikroz seklinde 6zellikle karbonatli
iceceklerin icerisinde tatlandirici olarak tlketiminin son
30 yilda belirgin artis gosterdigi bildirilmektedir (Madero,
Perez-Pozo, Jalal, Johnson, Sdnchez-Lozada, 2011; Johnson
ve ark., 2007; Kizhner ve Werman, 2002). Yiksek fruktozlu
misir surubu, misir nisastasindan enzimatik hidroliz ile
uretilen, siikroza alternatif sivi bir tatlandincidir. Ozellikle
sanayi gelisimiyle birlikte son 30 yilda kullanimi giderek
artmistir. ABD'de son 35 yilda fruktozdan zengin misir
surubu tlketimi kisi basina yilda 0.3 g'dan 33 kg'a kadar
ylkselmistir (Gao ve ark. 2007). Tuketiminin hizli artis
gOstermesinin sebepleri arasinda, daha tath tadi vermesi,
renk, tat gelistirme ve nemlendirme 0zelliginde olmasi,
donma noktasina dusebilmesi, osmotik kararlihgi, pek ¢ok
Uriin ile kolayca karisabilmesi, yiyeceklere ve mesrubatlara
uygulanan hem fiziksel hem fonksiyonel 6zelliklere katki
saglamasi, glikoz ile ayni enerji yikiine sahip olmasi, glikoz
gibi doyma ve tokluk hissi olusturmamasi (ikinci acikma
hissini 0ne ceker, daha ¢ok tiiketilir), raf dGmriiniin uzun
olmasi, maliyetinin disiik olmasi, siikrozdan daha guglu
bir tatlandirici olmasi (stikroz 100 birim, fruktoz 173 birim,
glikoz 74 birim tathhga sahip) gibi 6zellikler belirtiimektedir

(Bray, Nielsen, Popkin, 2004).
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Son yillarda hizla artan fruktoz tiketiminin cesitli
kornik hastaliklar ve saglik problemleriyle ilgili oldugu
distniilmektedir (Sanchez-Lozada ve ark., 2007). Bu
derlemenin amaci, bahsedilen kronik hastaliklar icerisinde
yer alan ‘kanser’ ve ‘ylksek fruktoz tliketimi’ arasindaki
iliskiyi ortaya koymaktir.

Fruktoz Metabolizmasi

Fruktoz metabolizmasi karacigerde gerceklesmektedir.
ince bagirsakta absorbe edildikten sonra karacigere
tasinan friktoz, burada fruktokinaz enzimi tarafindan
fosforilasyona ugrayarak fruktoz-1-fosfata doniismektedir.
Daha sonra, fruktoz-1-fosfat aldolaz B tarafindan
gliseraldehit ve dihidroksiasetonfosfata ayrilmakta ve bu
iki molekil de gliseraldehit-3-fosfata donusebilmektedir.
Glikokinaz tarafindan glikozun fosforilazyonu karacigerdeki
glikoz metabolizmasinda oran belirleyici birinci adim,
fosfofruktokinaz asamasi ise ikinci adimdir (Bizeau ve
Pagliasotti, 2005). Fruktozdan fruktoz-1-fosfatin olusum
basamagdi, hiz kisitlayici  fosfofruktokinaz enziminden
bagimsizdir. Boylece, fruktoz fosfofruktokinaz dretimini
inhibe etmek icin sitrat ve ATP'den gelen engelleyici
sinyallerin oldugu kontrol noktasini pas ge¢mektedir. Bu
farkli metabolizma, glikoza gore daha hizli bir sekilde,
fruktozu karacigerde lipogenez icin gliserol-3-fosfat
ve asetil-CoA kaynagi haline getirmektedir (Emad,
2009). Boylece asiri fruktoz, olumsuz saglik etkileri olan,
karacigerde lipogenezis icin hazir bir karbon kaynagi
olusturmaktadir. Viicuda alinan glikoza az miktar fruktoz
eklenmesi insanlarda karacigerde glikojen sentezsini
artirmakta ve Tip 2 diyabetli kisilerde glisemik yaniti
azaltmaktadir. Hiicre icine glikoz girisi instlin bagimh GLUT-
4 transport sistemi ile gerceklesmektedir. Oysa fruktozun
hiicreye girisi bagimsiz bir GLUT-5 insllin aracihgr ile
gerceklesmektedir (Parker, Salas, Nwosu, 2010).

Yiiksek Fruktoz Tiiketimi ve Kronik Hastaliklar

Modern diinyada hizla artan ¢ocukluk ve genclik dénemi
kronik hastaliklarinda, kullanimi yaygin olan ve giderek
artan misir kaynakli fruktozla yapilanyiyecekicecek tiketimi
onemlirol oynamaktadir (Malik, Schulze, Hu, 2006; Korkmaz,
2008; Tam ve ark., 2006; Moreno ve Rodrigez, 2007; Ochoa,
Moreno-Aliaga, Martinez-Gonzalez, Martinez, Marti, 2007).
Son dénemlerde ve cagdas Amerika'nin saglik sorunlarinin
¢ogunun temelinde yatan temel sebebin yiksek fruktoz
tiiketimine bagli oldugu iddia edilmektedir (White, 2013).
Yapilan epidemiyolojik ve deneysel calismalarda yiiksek
fruktozlu besinlerin 6zellikle fiziksel hareketsizlik ve tiketim
fazlaligi ile birlikte, kronik hastaliklarin (hipertansiyon,
obezite, metabolik sendrom, bobrek hastaligi, bobrek tasi)
gelisiminde 6nemli bir rol oynayabilecedi ileri stirlilmustur.
Bu Ugliniin temelindeki sorunun ise fruktoz olabilecegi
ozellikle belirtilmistir (Sanchez-Lozada ve ark., 2007). Buna
gore; glivenli alim duzeylerinde fruktoz tiiketimi guvenilir;
asiri tiketim durumunda ise olumsuz metabolik etkilerinin
olabilecegi belirtilmistir. Glnlik <100 g fruktoz aliminin
obezite olusumuna dogrudan etkisinin oldugunu gdsteren
bilimsel kanit bulunmamaktadir. Glinliik eklenen <50 g ya
da diyet enerjinin %10’unu karsilayan fruktoz tiiketiminin,
glikoz ve lipit regiilasyonuna zararh etkisi bulunmadigi
bildirilmektedir (Rizkalla, 2010).

Fruktoz Tiiketimi ve Kanser iliskisi

Amerika Diyet Rehberi 2010 yili raporlarinda, diyetle ilgili 5
kronik hastaligin varligindan soz edilmistir. Bu hastaliklarin
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en 6nemlilerinden birisi populasyonun %41’ inde goriilen
kanser hastahgidir (White, 2013).

Kansere en fazla genotipik etmenlerin sebep oldugu
bilinse de degiskenlik gosteren fenotipik faktorler de
sebep olabilmektedir. Kiresellesen dlinyada beslenme
aliskanliklar  degismekte; 06zellikle doymus yaglardan
zengin yuksek yag icerikli ve yiksek sekerli besin ve
iceceklerin tlketimine dogru hizli bir egilim oldugu
bildirilmektedir. Bu tarz beslenme aligkanliklari ve yasam
tarzi ile kansere yakalanma sikligi artabilmektedir (Liu ve
Heaney, 2011).

Kanserde fruktoz aracili etki mekanizmasinin muhtemelen
coklu bir sisteme dayanmakta oldugu ve fruktozun tek
basina kansere sebep olmasinin mimkin olmadig
belirtilmistir. Yiksek fruktozun bahsedilen metabolik
etkilerinden olan hiperinsilinemi ve insilin direnci bazi
kanser turlerinin ortaya cikmasina sebep olmaktadir.
instlin  diizeyinin artmasi viicutta inflamatuar ajan
artisini tetikleyerek timor biyimesini desteklemektedir.
Yiiksek fruktoz tliketimi, kanseri cesitli metabolik yollarla
tetikleyebilmektedir. Kanser hiicreleri, glikoz olmadiginda
bile, fruktoz iceren ortamlarda glikoz varlig ile esdeger
hizlarda buyiimeye devam etmekte ve bazi kanser tirlerinin
ilerlemesinde alternatif bir substrat roll tistlenmektedir (Liu
ve Heaney, 2011). Fruktoz plrinden bagimsiz transketolaz
sentezini arttirmaktadir. Pentoz fosfat yolu, glikoz-6 fosfat
dehidrogenaz (G6PHD) enzimi ile regiile edilen oksidatif
ve ayni zamanda transketolaz enzimi ile regile edilen non-
oksidatif bir yolaktir. Fruktoza magruz birakilan ratlarda
artan transketolaz enzimi ile karsinojen bir 6ge olan
nitrozomorfolin (NNM) orani yikselmektedir (Enzmann ve
ark., 1990).

Fruktoz reaktif oksijen tirlerini arttirmaktadir. Normal
hicresel aktiviteler sonucunda aciga cikan oksidatifler,
hidrojen peroksit, stperoksitler, hidroksit radikallerdir.
Yiksek konsantrasyonlu reaktif oksijen tirleri, timor
gelisimini desteklemekte ve karsinojen etki gostermektedir.
Oksidatif reaktifleri, viicudun antioksidan sistemleri ile
uzaklastirilir. Yapilan calismalarda yiiksek fruktoz aliminin
reaktif oksijen turlerini diger seker tirlerinden daha
fazla Uretilmesine sebep oldugunu ortaya koymaktadir
(Mattioli, Holloway, Thomas, Wood, 2010; Ghanim ve
ark., 2007; Cavarape ve ark. 2001). Reaktif oksijen tirleri
(ROS) Ureten enzimlerin reseptor sayisindaki artis ve
antioksidan enzimlerin inhibisyonu olarak agiklanmaktadir.
Fruktoz ve fosfat metabolitleri, glikoz ve glikozun fosfat
metabolitlerinden daha hizli DNA modifikasyonuna
ugramaktadir; bu sebeple DNA hasarini arttirmaktadir (Levi
ve Werman, 2003).

Fruktozun, timor anjiyogenezini uyararak, proliferasyonu
arttirdigi ve kot huylu hiicrelere karsi savasan immin
takip ajanlarini inhibe ederek kanserojen etkisinin oldugu
bilinmektedir. Bu etkilerin bazilarina sitokinler aracilik
etmektedir, bu durum hasarli dokularda inflamatuar
bagirsak hastaliginda oldugu gibi kanser gelisimini
tetikleyebilmektedir. Ayrica fruktoz, interferon gama
(IFN-g), interlokin-1b (IL-1b), interlokin-6 (IL-6), tUmor
nekroz faktor-a (TNF-a), interlokin-1f3 (IL-1 B) ve interlokin-2
(IL-2) salinimini artirmaktadir; leptin ve beyaz adipoz doku
artisina da sebep olmaktadir (Togashi ve ark., 2000; Wang
ve ark., 2001).
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“Yiiksek fruktoz ve YFMS tiiketimi, inflamatuar
salinimini indiikleyerek kanser olusumunu
tetikleyebilmektedir.

Glikojen sentezinde fruktozun glikozdan daha iyi
bir substrat oldugu ve glikojen yenilenmesinde
trigliserit olusumu Uzerinde 6ncelige sahip oldugu
bilinmektedir. Karacigerdeki glikojen yenilendigi zaman,
fruktoz metabolizmasindakiara Grtinler dogrudan trigliserit
sentezine yonlendirilir ve trigliserit Uretimi artar. Trigliserit
artmasi obeziteyi tetiklemekte, obeziteye bagli kanserojen
mekanizmalarin aktivasyonu hizlanmaktadir (Parniak ve
Kalant, 1988).

Ulusal Saglk ve Beslenme Calismasi (NHANES-II)
kapsaminda 1989-1998 yillari arasinda 47355 katilimciya
uygulanan retrospektif kohort calismada adodlesan
donemde diyet tiiketimi ve yetiskin cagda meme kanseri
riski arasindaki iliski incelenmistir. Lise donemleri boyunca
besin tliketim aliskanliklarina yonelik 131 soruluk besin
tlketim siklik anketi uygulanmistir. Calisma sonucunda
adolesan cagda tiiketilen karbonhidrat ve fruktoz alimiyla
meme kanseri arasinda anlamli iliski gozlenmemistir
(Frazier, Li, Cho, Willett, Colditz, 2004 ).

1993-1997 yillari arasinda Danimarka'da yapilan kohort
calismada diyetle karbonhidrat alimi ve postmenopozal
kadinlarda 6strojene bagimh ve bagimsiz meme kanseri
riski arasindaki iligki arastirilmistir. Calisma sonucunda 634
kadinda meme kanseri vakasi gdzlenmistir. Istatistiksel
analizler yapildiktan sonra fruktoz alimi ile G&strojen
bagimh ya da badimsiz meme kanseri gorilme riski
arasinda anlamli korelasyon go6zlenmemistir (Nielsen,
Olsen, Christensen, Overvad, Tjgnneland, 2015 ). Ostrojen
seviyesi, insulin benzeri biylme faktort (IGF-1) ve serbest
instlin artisina sebep olan fruktoz alimi ile Meksikali
kadinlarda meme kanseri gelisme riskini inceleyen bir
vaka-kontrol calismasinda da besin tiiketim anketi ve
kanser risk faktorleri belirlenmistir. Dort ylz yetmis bes
vaka, 1391 kontrol grubunun katildigi calisma sonucuna
gore karbonhidrat alimi ile meme kanseri arasinda pozitif
iliski gozlenmistir (p < .0001). Karbonhidrat turleri arasinda
ise en guclu iliski fruktoz ve siikroz arasinda gozlenmistir.

Diyetle fruktoz alimi ve kanser riski arasindaki iliskiyi
inceleyen bir baska prospektif kohort calismada, 1980-1998
yillari arasinda calismaya katilan 121700 kadin arasindan
4092'sinde  meme kanseri tespit edilmistir. Yapilan
istatistiksel incelemeler sonucunda postmenopozal ya da
premenopozal kadinlarda fruktoz alimi ile meme kanseri
arasinda bir iliski bulunamamistir (Holmes ve ark., 2004).

Meksika'da  yapilan ~ 1995-1997  yillann  arasinda
gerceklestirilen bir vaka-kontrol c¢alismasinda, besin
tiketim sikligi anketi uygulandiktan sonra over kanserli
hastalarda kontrol grubuna gore besin alimi ve diyetle
fruktoz alimi arasinda anlamh bir iliski bulunmustur
(Salazar-Martinez, Lazcano-Ponce, lira-Lira, Escudero-De
los Rios, Hernandez-Avila, 2002).

Aune ve ark/nin (2012), yaptigi prospektif kohort
calismalardan olusan meta-analiz calismasinda, diyetle
fruktoz alimi ve pankreas kanseri arasindaki risk
incelenmistir. Fruktoz alimina yénelik yapilan 7 kohort

calisma sonucuna gore, fruktoz alimi ile artmis pankreas
kanser riski arasinda anlamli iliski saptanmistir (Aune ve
ark., 2012).

Glisemik yiik, glisemik indeks, karbonhidratlar ile pankreas
kanseri arasindaki riski inceleyen 482362 bireyin katildigi
prospektif kohort ¢alismada 1995-2003 yillar arasinda ilk
yil hari¢ 1,151 bireye pankreas kanseri tanisi koyulmustur.
Alinan besin tuketim sikliklari ve yapilan istatistiksel
analizler sonucunda pankreas kanser riski ile toplam
karbonhidrat tiiketimi arasinda anlamliiliski saptanmazken;
fruktoz alimiile pankreas kanser riski arasinda ¢ok gticli bir
iliski saptanmistir (Jiao ve ark., 2009).

Diyetle seker alimi ve pankreas kanser riski arasindaki
iliskiyi inceleyen bir baska prospektif kohort calisma
sonucunda, fruktoz alimi ile pankreas kanser riski arasinda
glclu bir korelasyon saptanmistir. Ayrica BKI =25 kg/m?
olan ve dustik fiziksel aktiviteli bireylerde risk ylizdesinin
arttigi belirtilmistir (Michaus ve ark., 2002).

Genis bir popllasyondan (162150) olusan diger bir kohort
calismada pankreas kanser riski ile yiiksek fruktoz alimi
arasindaki iliski incelenmistir. Calisma sonucuna gore
sekiz yil takip boyunca toplam 434 pankreas kanser vakasi
saptanmis ve yiksek fruktoz alimi, artmis pankreas riski ile
iliskili bulunmustur (p =.046). Ayni zamanda obez ve diisiik
fiziksel aktiviteli bireylerde pankreas kanseri gorilme
riskinin arttigr saptanmistir (N6thlings, Murphy, Wilkens,
Henderson, Kolonel, 2007).

Literatirde bu sonuglara zithk gosteren cesitli kohort
calismalar da bulunmaktadir (Silversa ve ark., 2005; Patel
ve ark., 2007; Meinhold ve ark., 2010). Pankreas kanser riski,
karbonhidrat alimi, seker tiiketimi, glisemik yiik ve glisemik
indeks arasindaki iliskinin incelendigi kohort calismada,
49613 Kanadali kadinda 16.5 yil takip sirasinda 112
pankreas kanser vakasi gozlemlenmistir. Calisma sonucuna
gore, diger calismalardan farkli olarak fruktoz alimi ile
pankreas kanser riski arasinda anlamli iliski bulunamamistir
(Silversa ve ark., 2005).

Karbonhidrat alimi ile pankreas riski arasindaki iligkiyi
inceleyen bir baska prospektif kohort calismada, 124097
kisi arasinda 9 yil takip boyunca 401 kisiye pankreas
kanser tanisi koyulmustur. Bu ¢alismanin sonucuna gore
fruktoz alimi ile pankreas kanser riski arasinda bir iliski
bulunamamisken, zayif bir pozitif iliskinin goz ardi edildigi
aciklanmistir (Patel ve ark., 2007).

Fruktoz aliminin hepatokarsinogenez (zerine etkisinin
incelendigi bir arastirmada, nitrozomorfolin kaynakli
hepatokarsinogenez gorilen, 7 hafta boyunca fruktozla
zenginlestirilmis su ve istenildigi kadar besin; kontrol
grubuna ise sadece su ve besin verilmistir. Calisma
sonucunda hepataselliiler karsinoma olusumu, fruktozla
beslenen ratlarda kontrol grubuna goére %46 daha fazla
gorulmistir. Bu durum, glikoz-6-fosfat ve glikoz-6 fosfat
dehidrogenaz enzim aktivitesinin arttirarak glikojen
depolanmasina atfedilmistir (Enzmann, Ohlihauser, Dettler,
Bannash, 1989).

Yapilan bir vaka kontrol calismasinda, pankreas kanserli
hastalar ve saglikli kontrol grubunun spektrofotometrik
olarak dolasimdaki fruktoz konsantrasyonlari incelenmistir.
Saglikli bireylerin acglik serum fruktoz konsantrasyonlari
1.9+0.4 mM iken fruktoz iceren icecek tiiketimi sonrasinda
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16.3+1.2 mM bulunmustur. Pankreas kanserli hastalarda
serum aclik fruktoz diizeyi, kanser olmayan hastalara
gore 5.7+2.5 mM daha yuksek bulunmustur. Buna gore
serum fruktoz konsantrasyon &lciiminin, rafine fruktoz
alimi ile pankreas kanserini de kapsayan cesitli hastaliklar
arasindaki iliskiye dair fikir verebilecegi tespit edilmistir.
(Hui ve ark., 2009).

1995-97 yillari arasinda yapilan bir vaka-kontrol ¢alismasi
fruktoz alimi ile endometriyum kanser riski arasindaki
iliski incelenmistir. Calisma sonucuna gore diyetle fruktoz
alimi ve endometriyum kanser riski arasinda anlamli iliski
bulunamamistir (Salazar-Martinez ve ark., 2005).

Yapilan bir vaka-kontrol calismasinda akciger kanseri ile
sekerli besinler arasindaki iliski incelenmistir. Vaka grubu ile
kontrol grubu arasinda fruktoz tiiketimi agisindan anlamli
iliski bulunamamistir (p=.08) (De Stefani, Deneo-Pellegrini,
Mendilaharsu, Ronco, Carzoglio, 1998).

Yapilan prospektif kohort calismada, cay, kahve ve
sekerli icecekler ile kolon kanseri riski arasindaki iliski
incelenmistir. incelenen 13 kohort calismaya toplam
731441 kisi katilmistir. 6-20 yil arasi takip edilen bu
kisilerden 5604 vakada kolon kanseri teshis edilmistir.
Calisma sonucuna gore sekerli alkolsliz icecek tuketimi
ile kolon kanseri arasinda cesitli degiskenler Uzerinde
diizeltmeler yapilmasina ragmen anlamli bir korelasyon
bulunamamistir (Zhang ve ark., 2010).

Singapur'da sekerli alkolstiz icecekler ve pankreas kanseri
arasindaki iliskiyi inceleyen prospektif kohort calismada
haftada ikiden fazla sekerli icecek tiketen bireylerde;
tlketmeyenlere gore pankreas kanser riskinin arttigi
saptanmig; duzenli sekerli icecek tiiketiminin pankreas
riskini arttirdigi belirtilmistir (Mueller ve ark., 2010).

Genkinger ve ark’'nin (2012) toplanan 14 kohort calisma
sonucunun ortak fikri, sekerli icecek tiketimi ile pankreas
riski arasinda 1hmli bir iliski s6z konusudur. Calisma
sonucuna gore sekerliicecek tiiketmeyenler ile glinde >250
g/gun sekerli icecek tiiketen kisiler kiyaslandiginda hem
kadin hem erkeklerde anlamli bir farklilik saptanmamistir.
Sadece gunlik 375 g/giin ve Uzerinde karbonath icecek
tiketen erkeklerde; tiiketmeyenlere kiyasla pankreas
kanser riskinin %56 daha fazla oldugu bulunmustur
(Genkinger ve ark., 2012).

Sekerli besin tuketimi (YFMS dahil) ile pankreas kanser
riski arasindaki iliskiyi inceleyen prospektif bir calismada,
gerekli duzeltmeler yapildiktan sonra yilksek dlzeyde
eklenmis seker ve sekerli soft icecek tlketen bireylerde;
distk diizeyde tiiketenlere oranla pankreas kanser riskinin
1.5-1.9 kat daha fazla oldugu tespit edilmistir (Larsson,
Bergkvist, Wolk, 2006). Schernhammer ve ark/nin (2005)
yaptigi calismada da benzer sonuglar oldugu belirtilmistir.
Bu calisma sonucuna gore; kadinlarda, haftada >3 kez
sekerliicecek tiiketenlerin, tiketmeyenlere oranla pankreas
kanser riski anlamli olarak daha fazla oldugu saptanmistir
(Schernhammer ve ark., 2005).

Yapilan bir baska vaka-kontrol calismasinda, ¢ok sekerli
besin ve icecek tlketiminin endotelyal over kanser riski
ile iliskisini inceleyen calisma sonucuna gore sekerli besin
ve icecek tiiketimi ile endotelyal over kanser riski arasinda
anlamli farklik bulunamamistir (p=.870) (King ve ark.,
2013).
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Bu calismanin aksine, eklenmis seker tiketimi ve
pankreas kanser riskine yonelik yapilan vaka-kontrol
calismasinda eklenmis seker tlketimi fazla olan bireylerde,
tlketmeyenlere gore pankreas kanser riskinin kadinlarda
3.7 kat; erkeklerde ise 1.3 kat daha fazla oldugu belirtilmistir
(Lyon, Slattery, Mahoney, Robison, 1993).

Postmenopozal kadinlarda sekerli icecek tlketimi
ve Ostrojene bagiml tip 1 ve Ostrojen bagimsiz tip 2
endometriyal kanser riski arasindaki iliskiyi arastiran bir
kohort calismanin sonucuna gore, artmis sekerli icecek
tlketimi ile paralel olarak tip 1 endometriyal kanser riskinin
de arttigi sonucuna ulasiimistir. Ancak yilksek sekerli
icecek tiiketimi ve tip 2 endometriyal kanser riski arasinda
iliski bulunamamustir. Calisma sonucunda, sadece ytiksek
fruktozlu misir surubu ile kanser riski arasinda anlamli
iliski bulunamamistir. Bu durum, besin tiketim sikligi
alinan ankette YFMS'nin eksik belirtilmesi ve YFMS tiiketim
kaydinin dogru olarak alinmamasina atfedilmistir (Inoue-
Choi, Robien, Mariani, Cerhan, Anderson, 2013).

Sonug ve Oneriler

Gelismis Ulkelerde fruktozdan zengin icecek tiketimine
kisitlamalar getirilmesi; fruktoz ile yiliksek fruktozlu misir
surubu ve sekerli iceceklerin insan sagligi Gizerine olumsuz
etkileri oldugunu ortaya koyan arastirmalarin ciddiye
alindiginin  bir gostergesidir. Buna ragmen, fruktozun
mevcut ortalama beslenme aliskanliklariyla tutarli
olarak tulketildiginde, tek basina metabolik hastaliklara
sebep olduguna dair yeterli kanitin mevcut olmadigi
dustintdlmektedir.

Yuksek fruktoz alimi, insdlin direncini arttirmakta, bozulmus
glikoz tolerasyonuna neden olmakta, hiperinsilinemi,
hipertrigliseridemi ve hipertansiyona yol acarak kronik
hastalik gelisimini tetiklemektedir. Yapilan klinik calismalar,
yiksek fruktoz tuketiminin hiperinsilinemi dolayisiyla,
IGF-1 sekresyonunu arttirarak ve inflamatuar salinimina
sebep olarak kanser olusumuna ve gelisimine katkida
bulundugunu gostermektedir. Ancak fruktoz tiiketimi
ile cesitli kanser riskleri arasindaki iliskiyi inceleyen,
uzun donemli ¢ok sayida klinik calismaya ihtiya¢ oldugu
belirtiimektedir.

Ayni sekilde yuksek fruktozlu misir surubunun saghk
Uzerine etkisini belirlemek Uzere insanlar ve ratlar
Uzerinde yapilan arastirmalarda, kisa vadeli slrelerde
YFMS tiiketiminin genellikle stikrozdan farkli sonuclara
sebep olmadigi bildirilirken uzun sireli tiketiminin saglik
riskleri bakimindan daha fazla kanit ve arastirmaya ihtiyac
duyulmaktadir.

Sonug olarak, kronik hastaliklarin olusumunda koruyuculuk
adina, gida sektorinde fruktoz tiketimi kontrol edilmeli,
asin sekerli icecek tuketiminin sinirlandiriimali ve riskli
gruplarda fruktoz aliminin  kisitlanmasi  konusunda
onlemler glindeme getirilmelidir.

Alana Katki

Yuksek fruktozlu misir surubunun sagliga etkileri ve kabul
edilir kullanim diizeyinin belirlenmesi ve kanserle iliskisinin
saptanmasina yardimci olmaktir.

Cikar Catismasi

Bu makalede herhangi bir nakdi/ayni yardim alinmamustir.
Herhangi bir kisi ve/veya kurum ile ilgili ¢ikar catismasi
yoktur.
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