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ÖZET 

Dünya genelinde şeker üretimi 19. yüzyıldan bu yana önemli düzeyde artmıştır ve 1950’li yıllarda besinlerde 

rafine şeker yaygın olarak kullanılmaya başlamıştır. Şekere kıyasla daha az enerji ve daha yoğun tatlı tadı 

sağlayan tatlandırıcıların, obezitenin önlenmesine ve tedavisine, ideal vücut ağırlığının korunmasına katkı 

sağladığı, böylece tatlandırıcı tüketimine eğilimin arttığı bildirilmiştir. Şekerden daha tatlı olmalarının yanı sıra 

enerji içeriklerinin çok düşük olması ya da olmaması nedeniyle, tatlandırıcıların sağlığı olumlu yönde etkilediği 

düşünülmektedir. Bununla birlikte yapılan bilimsel çalışmalar sonucunda tatlandırıcıların, besin tüketim 

durumuna ve metabolizma üzerine farklı etkilerinin olduğu bildirilmiştir. Uzun süre tatlandırıcı tüketiminin 

enerji homeostazını ve iştah metabolizmasını etkilediği, yeme isteğini artırdığı, bozulmuş kan glukoz 

regülasyonuna ve insülin direncine neden olduğu ileri sürülmektedir. Ancak tatlandırıcıların özellikle insanlar 

üzerindeki metabolik etkileri son derece tartışmalıdır. Bu nedenle derleme olarak hazırlanan bu çalışmada, 

günümüzde yaygın olarak kullanılan, enerji içermeyen tatlandırıcıların obezite ve insülin direnci üzerine 

etkilerini değerlendirmek amaçlanmıştır. 

 

Anahtar Kelimeler: Yapay tatlandırıcı, vücut ağırlığı, obezite, insülin direnci, iştah 

EFFECTS OF ARTIFICIAL SWEETENERS ON BODY WEIGHT AND INSULIN 

RESISTANCE 

ABSTRACT 

 

Worldwide sugar production has increased significantly since the 19th century, and in the 1950s, refined sugar 

was widely used in foods. It has been reported that sweeteners, which provide less energy and more intense 

sweet taste compared to sugar, contribute to the prevention and treatment of obesity, the maintenance of ideal 

body weight, thereby increasing the tendency to consume sweeteners. The fact that the energy content is very 

low or is not considered to be due to the fact that sweeteners are sweeter than sugar, which affects the health 

positively. As a result of these scientific studies, it is stated that sweeteners affect food consumption and 

metabolism in various forms. It has long been suggested that consumption of sweeteners affects energy 

homeostasis and appetite metabolism, increases appetite, leads to impaired blood glucose regulation and insulin 

resistance. However, the metabolic effects of sweeteners, especially on humans, are highly controversial. 

Therefore, in this study prepared as a review, aimed to discuss the effect of non-energy sweeteners commonly 

used today on obesity and insulin resistance. 

Key Words: Artificial sweetener, body weight, obesity, insulin resistance, appetite 
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GİRİŞ 

 

Milattan önce (MÖ) 7000 yılından kalan 

mağara resimleri, insanoğlunun tatlıya 

düşkünlüğünün insanlık tarihi kadar eski 

olduğunu göstermektedir. Bal üretimi, eski 

Mısır mezarlarında resmedilmiş, Araplar 

MÖ 375 yılında da şeker kamışının rafine 

edilmesinden bahsetmişlerdir (1). Dünya 

genelinde şeker üretimi 19. yüzyıldan bu 

yana önemli düzeyde artmıştır ve 1950’li 

yıllarda rafine şeker besinlerde yaygın 

olarak kullanılmaya başlamıştır. Bu süreçte 

işlenmiş besinlere erişim artmış, yaşam 

tarzı daha sedanter olmuş ve obezite 

prevalansı artmaya başlamıştır (2). Buna 

bağlı olarak obezite ile ilişkili kronik 

hastalıkların (diyabet, kardiyovasküler 

hastalıklar, hipertansiyon ve bazı kanser 

türleri, vb.) mortalite oranı da artmıştır. 

Vücut ağırlığı artışına, obeziteye, diyabete 

ve metabolik sendroma neden olan önemli 

bir faktörün şeker, şeker içeren yiyecek ve 

içecek tüketimi olduğu bildirilmiştir (3). 

Bu nedenle şeker tüketimine bağlı sağlık 

sorunlarını azaltmak için yapay tatlandırıcı 

tüketimine eğilim, tüm yaş gruplarında 

artmıştır.  

 

Gıda Katkı Maddeleri Yönetmeliğine göre 

yapay tatlandırıcı, sofralık tatlandırıcılarda 

veya gıdalarda tatlı tat vermek amacıyla 

kullanılan maddeler olarak 

tanımlanmaktadır (4). Tatlandırıcılar, 

şekerden birkaç kat daha tatlı olup, 

besinlere eklendiklerinde düşük düzeyde 

enerji sağlarlar veya hiç enerji sağlamazlar. 

Besinlerde ve içeceklerde kullanılmak 

üzere Amerika Gıda ve İlaç Dairesi (FDA) 

tarafından güvenilirliği onaylanan, enerji 

içermeyen tatlandırıcılar; aspartam, 

asesülfam potasyum, advantam, neotam, 

sakkarin, stevya ve sükralozdur (5). 

 

Tatlandırıcılar, günümüzde şeker ya da 

şeker alternatifleri şeklinde yaygın olarak 

kullanılmaktadır. Ancak tatlandırıcıların 

özellikle insanlar üzerinde metabolik 

etkileri son derece tartışmalıdır (3). Bu 

derleme yazıda, enerji içermeyen 

tatlandırıcıların obezite ve insülin direnci 

üzerine etkisini değerlendirmek 

amaçlanmıştır. 

 

Tatlandırıcıların İştah ve Enerji Alımı 

Üzerine Etkileri 

Düşük enerjili tatlandırıcı tüketiminin 

iştahı artırdığı hipotezi ilk olarak Blundell 

ve Hill (6), tarafından ileri sürülmüştür. 

Blundell ve Hill aspartam içeren içecek 

tüketen bireylerde, su ya da glukozlu 

içecek tüketen bireylere göre açlık 

duygusunun arttığını belirtmişlerdir. 

Yaptıkları çalışmada, glukozun iştahı 

baskıladığı, ancak aspartamın iştahı 

uyardığı bildirilmiştir. Tatlı solüsyonların 

(üç tatlandırıcı; sakkarin, aspartam, 

asesülfam K ve eşit tatlı tadına sahip 

glukoz) duyusal ve iştah üzerine etkilerini 

ortaya çıkarmak amacıyla yapılan diğer bir 

çalışmada; tatlı solüsyonun tüketiminden 

bir saat sonra bir test öğünü ile iştah, besin 

tercihi ve enerji alımı izlenmiştir. 

Çalışmanın sonucunda, test öğününden 

önce tatlandırıcı kullanımının açlık 

duygusunu artırdığı, özellikle aspartam 

tüketiminden 30-60 dk sonra açlıkta ve 

yeme isteğinde önemli düzeyde artış 

olduğu belirlenmiştir (7). 

 

Yapay tatlandırıcılardan sakkarin 

tüketiminin aşırı yemek tüketimine neden 

olduğu, glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1) 

gibi bazı hormonların salınımını azalttığı 

ve bozulmuş kan glukoz regülasyonuna 

neden olduğu ifade edilmektedir. Ayrıca 

tatlandırıcıların, kemirgenlerde ve 

insanlarda bağırsak mikrobiyotasını 

değiştirerek kan glukoz düzeyini etkilediği 

belirlenmiştir (8). Tatlandırıcı ve sukroz 

tüketiminin enerji alımı üzerine etkilerini 

karşılaştırmak amacıyla 30 sağlıklı erkek 

bireyin dahil edildiği bir çalışmada, 

tatlandırıcılı içecek tüketen bireylerin 

toplam enerji alımları ile sukroz içeren 

içecek tüketen bireylerin toplam enerji 

alımları arasında fark saptanmamıştır. 

Ancak tatlandırıcı içeren içecek tüketen 

bireylerin sonraki öğünde enerji 
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alımlarının diğer gruba göre daha fazla 

olduğu belirlenmiştir (9). 

 

Şekerli içecek tüketimi ile ağırlık kazanımı 

ve diğer olumsuz sağlık sonuçları 

arasındaki ilişkiye dayalı olarak, 

toplumdaki bireyler şeker alımını azaltmak 

için yapay, besin değeri olmayan 

tatlandırıcı içeren içecek ve besin 

tüketimine yönelmiştir. Ancak 

tatlandırıcılar, fizyolojik olarak etkisiz 

bileşikler değillerdir. Tatlandırıcı 

tüketiminin enerji dengesini ve metabolik 

fonksiyonu etkileyebilecek potansiyel 

biyolojik mekanizmaları, hormon salınımı, 

bilişsel süreçleri, bağırsak mikrobiyotası ve 

tat reseptörleri üzerindeki etkileri 

araştırılmalıdır (3). Ayrıca çocukluk 

dönemindeki tatlandırıcı tüketimi, yetişkin 

dönemdeki tatlı tercihlerini 

etkileyebilmektedir. Bu konu üzerindeki 

çalışmalar, tatlandırıcı alımının 

azaltılmasının üzerine odaklanmanın, hafif 

şişmanlık ve obezite ile mücadelede 

önemli bir strateji olabileceğini işaret 

etmektedir (8, 10-12). 

 

Tatlandırıcıların İnsülin Sekresyonu 

Üzerine Etkileri 

Yakın zamana kadar tatlandırıcılar, şeker 

yerine kullanılan, ancak enerji içermeyen 

ve glisemik etkisi olmayan sağlıklı bir 

alternatif olarak düşünülüyordu (13-15).  

Ancak son yıllarda yapılan epidemiyolojik 

çalışmalar, tatlandırıcı tüketiminin obezite, 

metabolik sendrom, tip 2 diyabet gelişme 

riskinde artışa neden olduğunu 

göstermektedir (16-18). Vücutta 

metabolize olmayan tatlandırıcıların 

metabolik disregülasyon üzerindeki 

etkisini; glukoz ve enerji homeostazını 

kontrol etmeye katkıda bulunan öğrenilen 

yanıtları etkileyerek ve bağırsak 

mikrobiyotasını değiştirmek suretiyle 

glukoz intoleransı oluşturarak gösterdikleri 

düşünülmektedir. Ayrıca glukoz 

emiliminde ve insülin sekresyonunda rol 

alan, sindirim sistemi boyunca eksprese 

edilen tatlı tadı reseptörleri ile etkileşime 

girerek bu duruma katkı sağladıkları 

düşünülmektedir (16-19). 

 

Tatlandırıcıların akut tüketiminin, özellikle 

az miktarda sükraloz (24 mg/200 ml su) 

içeren içecek tüketiminin, sağlıklı 

çocuklarda ve obez yetişkinlerde, GLP-1 

sekresyonunu önemli düzeyde artırdığı 

saptanmıştır (18). Yaygın olarak kullanılan 

tatlandırıcılardan biri olan sükralozun, 

glisemik yanıtı etkilediği, aşırı plazma 

glukoz konsantrasyonu ve glukozun 

indüklediği insülin sekresyonunu artırdığı 

belirtilmiştir. Ayrıca sükraloz sindiriminin 

obez bireylerde glukoz bağımlı insülin 

tropik peptid (GIP) konsantrasyonunu ve 

glukozun indüklediği insülin sekresyonunu 

artırdığı böylece akut sükraloz alımının 

insülin direncine yol açabileceği öne 

sürülmüştür. Çalışmada, obez bireyler 

sükraloz tükettiklerinde, su tüketimi ile 

aynı glisemik yanıtı elde edebilmek için 

normal insülin konsantrasyonundan %20 

daha fazla insüline gereksinim 

duymuşlardır. Çalışma verileri, normal 

koşullarda tatlandırıcı kullanmayan obez 

bireylerde, sükralozun kan glukoz düzeyini 

ve insülin yanıtını etkilediğini göstermiştir 

(20). Tatlandırıcı ve sukroz tüketiminin 

kan glukozu ve insülin yanıtı üzerine 

etkilerinin karşılaştırıldığı başka bir 

çalışmada, tatlandırıcı ve sukroz içeren 

içecek tüketen bireylerin 1. saatte her 15 

dakikada bir, ikinci saatte her 30 dakikada 

bir ölçülen kan glukozu düzeyinin ve 

insülin yanıtlarının benzer olduğu 

saptanmıştır (9).  

 

Yapay tatlandırıcıların insülin salınımını 

etkileme durumunun incelendiği bir diğer 

çalışmada, sükralozun bir saat içerisinde 

insülin sekresyonunu uyardığı 

saptanmıştır. Benzer şekilde asesülfam-K 

daha fazla olmak üzere, sakkarin de insülin 

sekresyonunu artırmıştır. Mannitol diğer 

tatlandırıcılar ile aynı miktarda (50 mM) 

verildiğinde, insülin düzeyini 

etkilememiştir. Sakkarin, asesülfam-K ve 

sükraloz, glukoz ile indüklenen insülin 

sekresyonunu artırmıştır (21). Bireylerde 
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tatlandırıcı kullanımı ile kan glukoz 

kontrolü arasındaki ilişkiyi değerlendiren 

bir çalışmada, daha önce hiç tatlandırıcı 

kullanmamış yedi sağlıklı yetişkin birey bir 

hafta süresince izlenmiş, günlük 5 mg/kg 

sakkarin (Günlük Kabul Edilebilir 

Alım/ADI miktarı) tüketmeleri sonucunda, 

bireylerin 5. ve 7. günlerdeki glisemik 

yanıtlarının 1. ve 4. günlerdeki glisemik 

yanıtlarına kıyasla önemli derecede 

azaldığı saptanmıştır. Çalışmanın 

sonucunda; hem farelerde, hem de 

insanlarda tatlandırıcı kullanımının glukoz 

intoleransı riskini artırdığı, bu olumsuz 

etkilerin  bağırsak mikrobiyotasının 

bileşiminin ve fonksiyonunun 

iyileştirilmesiyle azaltılabileceği 

bildirilmiştir (22). 

 

Romo-Romo ve ark. (23), tarafından 

hazırlanan sistematik bir derlemede, 

tatlandırıcı kullanımı ile metabolik hastalık 

gelişimi (özellikle tip 2 diyabet) arasında 

ilişki olduğunu, tatlandırıcı tüketiminin 

teşvik edilmemesi gerektiği, ancak kabul 

edilebilir günlük alım miktarına (ADI)  

dikkat edildiği sürece şeker yerine 

kullanılabileceği de belirtilmiştir.  

 

Bu araştırma sonuçları tatlandırıcıların 

bağırsak hormonlarının salgılanması 

üzerine etkilerine bağlı olarak insülin 

yanıtını artırabildiğini göstermektedir. 

Ayrıca kronik kullanımına bağlı olarak 

oluşabilecek insülin direnci ile birlikte 

iştahın ve besin alımının artmasının, ağırlık 

artışına neden olacağı bildirilmiştir (24).  

Ancak konu ile ilgili araştırma sayısı 

yeterli olmadığı için özellikle uzun süre 

tatlandırıcı tüketiminin etkilerinin 

belirlenmesi konusunda çalışmaların 

yapılması önemlidir. 

 

Tatlandırıcıların Vücut Ağırlığı Üzerine 

Etkileri 

Tatlandırıcıların vücut ağırlığı üzerindeki 

etkilerini karşılaştıran çalışmalarda, enerji 

alımını azaltabileceğini ve ağırlık kaybına 

katkı sağlayabileceklerini gösterilmiştir(13, 

14, 25). Şekerli içecek ve tatlandırıcı 

içeren içecek tüketiminin ağırlık 

değişimine etkilerini karşılaştıran 

araştırmalar sonucunda; tatlandırıcı içeren 

içecek tüketiminin 3-16 hafta süresince 

vücut ağırlığı üzerinde etkili olduğu, 

şekerli içecek tüketen bireylerin vücut 

ağırlığının ve vücut yağ oranının arttığı 

saptanmıştır (14, 26). Tip 2 diyabet için 

risk faktörü olarak kabul edilen şekerli 

içecek tüketimi ve alternatif olarak 

tatlandırıcı içeren içecek tüketiminin 

etkilerinin karşılaştırıldığı bir çalışmada, 

şekerli içecek tüketiminin tip 2 diyabet 

riskini önemli düzeyde artırdığı 

saptanmıştır. Ancak aynı çalışmada, 

tatlandırıcı tüketiminin de bireylerin sağlık 

durumu, ağırlık değişimi, diyet ve beden 

kütle indeksi (BKİ) gibi faktörler 

üzerindeki etkilerine bağlı olarak, tip 2 

diyabetin gelişmesinde rol oynayabileceği 

ifade edilmiştir (27).   

 

Kesitsel çalışmaların bazıları tatlandırıcı 

kullanımı ile obezite arasında ilişki 

olduğunu gösterirken (18, 28-30) bazı 

çalışmalar ilişkinin olmadığını ileri 

sürmektedir (31, 32). Ancak son yıllarda, 

tatlandırıcı kullanımının doygunluk 

sağlamamaları, iştah artışına neden 

olmaları ve enerji alımında artışa neden 

olması konularına odaklanılmıştır. Yapılan 

bir çalışmada şekerli içecekler yerine 

tatlandırıcı içeren içecek tüketiminin 

bireylerde enerji alımında yol açtığı 

saptanmıştır. Bu durumun özellikle 

tatlandırıcı içeren içeceklerin enerji içeriği 

yoğun besinler ile tüketildikleri zaman 

ortaya çıktığı belirlenmiştir (29, 33, 34). 

Çalışmalar, enteroendokrin hücrelerinde 

yer alan tip 1 reseptör 2 (T1R2) ve tip 1 

reseptör 3 (T1R3) tat reseptörlerinin hem 

ağızda hem de bağırsaklarda mevcut 

olduğu ve glukoz emilimini 

kolaylaştırdığını göstermiştir (35-37). 

Ratlar üzerinde yapılan bir çalışmada, 

tatlandırıcıların barsaklarda yer alan tat 

reseptörleri tarafından glukoz gibi 

algılandığı, GLP-1 ile GIP sekresyonunda 

artışa neden olarak glukoz emilimini 

artırdıkları saptanmıştır. Araştırmanın 
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sonucunda, tatlandırıcı kullanımının 

barsaklardan glukoz emilimini artırarak 

ağırlık artışına yol açabileceği öne 

sürülmüştür. Ayrıca, bağırsaklarda ya da 

diğer organlarda glukoz emilimini 

etkileyen başka mekanizmaların da 

olabileceği ifade edilmiştir (38). Başka bir 

çalışmada, düşük karbonhidrat içeren diyet 

ile birlikte sükraloz içeren su verilen 

ratlarda, kontrol grubuna kıyasla sodyum 

glukoz taşıyıcı-1 (SGLT-1) salınımının iki 

kat arttığı saptanmıştır. Çalışmada tatlı 

reseptörlerinin sadece monosakkaritlerin 

varlığında değil, tatlandırıcıların varlığında 

da duyarlılık gösterdiği ifade edilmiştir 

(39).  

 

Tatlandırıcıların ağırlık kazanımına yol 

açabileceği mekanizma, yoğun tatlı tat ile 

alınan düşük enerji arasındaki uyumsuzluk 

sonucu iştah kontrolünün sağlanamaması 

ile ilgilidir. Bu nedenle tatlandırıcıların 

iştahı artırıp, ağırlık kazanımına yol 

açabileceği düşünülmektedir (40). 

Vanselow ve ark. (28) tarafından yapılan 

kohort çalışmada, beş yaş üzeri çocuklarda 

tatlandırıcı kullanımı ile ağırlık artışı 

arasında pozitif ilişki olduğu saptanmıştır.  

Buna ek olarak yapılan farklı gözlemsel ve 

deneysel çalışmalar, şeker ve tatlandırıcı 

içeren içecek tüketiminin çocuklarda ve 

yetişkinlerde ağırlık artışına neden 

olduğunu göstermiştir (30, 41, 42). Şeker 

ve tatlandırıcı içeren içecek tüketimindeki 

artışın son 30 yılda artan obezite 

prevalansına katkı sağladığı 

düşünülmektedir. Çalışmalarda; içecekler 

ile alınan enerjinin yok sayıldığı ve bir 

sonraki öğünde besin alımının arttığı 

görülmüştür. Bununla birlikte bazı 

epidemiyolojik çalışmalar, tatlandırıcı 

içeren içecek tüketiminin obezite ve ilişkili 

metabolik hastalık riskini artırabileceğini 

vurgulamaktadır (41, 43, 44). 

 

Uzun süre tatlandırıcı kullanımının ağırlık 

kazanımı üzerine etkisini araştırmak 

amacıyla 1979-1988 yılları arasında 

yapılan bir çalışma sonucunda; kullanılan 

tatlandırıcı miktarı arttıkça bireylerin BKİ 

değerinin arttığı belirlenmiştir. Kontrol 

grubunda ortalama BKİ artışının +1.01 

kg/m2, tatlandırıcı kullanan grupta ise 

+1.78 kg/m2 olduğu saptanmıştır (11). 

 

Adolesanlarda şekerli içecek tüketiminin 

ağırlık değişimine etkisini araştıran bir 

çalışmada; şeker içeren içecek tüketiminin 

neden olduğu ağırlık artışının yanısıra, 

tatlandırıcı içeren soda tüketen 

adölesanların da bir yılın sonunda vücut 

ağırlıklarının arttığı belirlenmiştir (45). 

Adölesan bireylerde yapılan vaka kontrol 

çalışmasında; başlangıçta BKİ >30 kg/m2 

olanlarda 25 haftalık müdahale süresince 

şeker içeren içecekler yerine enerji 

içermeyen tatlandırıcılı içecek tüketimi ile 

BKİ değerinde anlamlı olarak azalma 

olduğu ancak BKİ değeri normal olan 

bireylerdeki azalmanın istatistiksel olarak 

anlamlı olmadığı gözlenmiştir (41).  

 

Amerika Kanser Topluluğu gönüllü 

kadınlar üzerinde yapılan bir çalışmada, 

kadınların  %21.6’sının tatlandırıcı 

kullandıkları, başlangıç ağırlıklarından 

bağımsız olarak çalışma süresince 

tatlandırıcı kullanan kadınların ağırlık 

artışının, kullanmayanlara göre yaklaşık 

%2.7 oranında daha fazla olduğu 

belirlenmiştir (33). 

 

Suez ve arkadaşları, diyabetik olmayan 

381 bireyde tatlandırıcı kullanımı ile 

metabolik sendromun klinik parametreleri 

arasında pozitif ilişki olduğunu saptamıştır 

(22). Aynı çalışmada vücut ağırlığı, 

bel/kalça oranı, açlık kan glukozu, 

bozulmuş glukoz toleransı ve yüksek 

serum alanin aminotransferaz (ALT) 

değerleri arasında pozitif yönde bir ilişki 

belirlenmiştir. Kuk ve Brown (46), 

NHANES III çalışmasına katılan 2856 

yetişkin bireyde tatlandırıcı kullanımının 

obezite ve glukoz toleransı üzerindeki 

etkisini araştırmışlardır. Tatlandırıcı 

kullanan (sakkarin ya da aspartam) obez 

bireylerde, açlık glukoz yanıtının ve 

glukoz toleransının daha kötü olduğu 

saptanmıştır. Ayrıca aspartam tüketimi ile 
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BKİ arasında pozitif yönde bir ilişki 

belirlenmiştir. 

Tatlandırıcı içeren tüm besinlerin tüketim 

miktarlarının detaylı olarak kaydedildiği 

bir çalışmada, 1453 katılımcı 1984-2012 

yılları arasında takip edilmiştir. Sonuçta 

düşük enerjili tatlandırıcıların uzun süreli 

kullanımı ile artan obezite, abdominal 

obezite ve tip 2 diyabet prevalansı arasında 

bir ilişki saptanmıştır. Uzun süre düşük 

enerjili tatlandırıcı kullanan bireylerde 

tatlandırıcı kullanmayanlara göre BKİ ve 

bel çevrelerinin daha yüksek olduğu 

belirtilmiştir. Çalışmanın başlangıcında 

obez olmayan ancak tatlandırıcı kullanan 

bireylerde, obezite insidansının önemli 

düzeyde arttığı, vücut ağırlığının 

denetiminde besinlerin enerji içeriğinin 

yerine vücudun bu besinlere verdiği yanıtın 

izlenmesi gerektiği, besinlerin yeme 

davranışını, enerji kullanımına katkıda 

bulunan enteroendokrin ve nöroendokrin 

yolaklarla etkileşime giren bağırsak 

mikrobiyolojisini etkilediği ifade edilmiştir 

(47).  

 

SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

Tatlandırıcı kullanımının metabolizma 

üzerine etkileri farklı çalışmalarla 

değerlendirilmiştir. Tatlandırıcıların genel 

olarak metabolize edilmemesi ve uzun 

dönemde insan vücudundaki etkilerinin 

tam olarak aydınlatılamamasından dolayı 

elde edilen çalışma sonuçları çelişkilidir. 

Bununla birlikte son yıllarda yapılan 

çalışmalarda, uzun süreli tatlandırıcı 

tüketiminin enerji homeostazını ve iştah 

metabolizmasını etkilediğini, yeme isteğini 

artırdığını, bozulmuş kan glukoz 

regülasyonuna ve insülin direncine yol 

açtığını ileri sürülmüştür. Bu nedenle 

tatlandırıcı tüketiminin uzun süreli 

etkilerinin daha iyi anlaşılabilmesi için 

randomize kontrollü, prospektif insan 

çalışmalarının yapılması önemli bir 

gerekliliktir. 
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