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Özet 

Fruktoz meyve ve balda bulunan doğal bir şeker olup en büyük kaynakları besinlere eklenen 
sükroz ve yüksek fruktozlu mısır şurubudur (HFCS). Geçmişte fruktoz alımı daha çok meyve ve 
bal gibi doğal kaynaklardan sağlanmakta iken son 30 yılda birçok besine eklenen şekerlerle 
birlikte günlük fruktoz alımı önemli miktarda artmıştır. Son çalışmalar fruktoz alımındaki artışın 
obezite ve tip 2 diyabetteki artışa paralel olduğunu göstermektedir. Bunun dışında aşırı fruktoz 
alımının hipertansiyon, hiperlipidemi, nonalkolik karaciğer yağlanması, gut vb. hastalıklarla 
ilişkili olabileceği bildirilmektedir. Ancak fruktozun bazı hastalıklarla ilişkisi üzerinde son 
dönemde çok fazla durulsa da tüm fruktoz kaynaklarının aynı etkiye sahip olmadığı göz önünde 
bulundurulmalıdır. Fruktoz ve sağlık ilişkisini inceleyen insan çalışmalarının sınırlı oluşu ve 
çalışmalarda kullanılan fruktoz miktarlarının çoğunlukla çok yüksek miktarlarda olması, 
fruktozun insan sağlığı üzerindeki etkileri hakkında yorum yapmayı güçleştirmektedir. Bu 
derlemede fruktozun sağlık üzerine etkileri ele alınmıştır. 

Anahtar kelimeler: Fruktoz, sağlık, yüksek fruktozlu mısır şurubu  

 

Fructose and health 

Abstract 

Fructose is natural sugar, found in fruits and honey. It’s important sources are sucrose and high 
fructose corn syrup (HFCS) that added to foods and beverages. In the past fructose intake was 
substantially obtained from the natural sources like fruits and honey, however in the last 30 
years due to sugar supplements in several food daily fructose intake has significantly increased. 
Recent studies indicate that increasing in the intake of fructose parallels to the increasing in type 
2 diabetes and obesity. Furthermore, excessive fructose intake is relevant to hypertension, 
hyperlipidemia, nonalcoholic fatty liver disease, gout etc. Despite recent reports point out the 
association of high fructose intake with several diseases, it should be noted that not all the 
fructose source has the same effect. Since there are limited number of human studies examining 
the relationship between health and fructose, plus the study concentrations are quite high, it is 
difficult to directly relate these studies with human health. Therefore, the health effects of 
fructose are discussed in this review. 
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Giriş 

Fruktoz meyve ve balda bulunan bir 
monosakkarit olup en önemli kaynakları 
besinlere eklenen sükroz ve yüksek 
fruktozlu mısır şurubudur (HFCS). Geçmişte 
fruktoz alımı daha çok meyve ve bal gibi 
doğal kaynaklardan sağlanmakta ve günlük 
16-20 gr idi. Ancak son yıllarda eklenmiş 
şekerlerle (sükroz, HFCS, bal, melas ve diğer 
şuruplar) birlikte günlük fruktoz alımı 60-
150 gr’a ulaşmıştır.1 Diyetle yüksek fruktoz 
alımının asıl kaynağı fruktoz eklenmiş olan 
besinlerdir.2 Doğal olarak meyve, meyve 
suları ve bazı sebzelerde bulunan fruktoz 
düşük miktarlarda olup diyetle yüksek 
fruktoz alımına neden olma olasılığı 
düşüktür. Bu besinlerde fruktoz 
monosakkarit olarak ya da sükrozun 
bileşiminde bulunur. Tablo 1 ‘de bazı 
besinlerin içerdiği fruktoz miktarları 
verilmiştir.3 

Sükroza alternatif bir tatlandırıcı 
olan ve mısırdan elde edilen HFCS’nin ilk 

üretim prosesleri 1920’lerde geliştirilmiş, 
1970’lerin sonuna gelindiğinde HFCS 
Amerikalıların diyetinde büyük bir yer 
edinmiştir. Yüksek fruktozlu mısır şurupları 
nişastanın α-amilaz ve glikoamilaz ile 
hidrolize olmasıyla elde edilir. İçerdiği 
fruktoz miktarına göre HFCS-90 (%90 
fruktoz, %10 glikoz), en temel HFCS olup 
glikoz şurubu ile harmanlanarak %55 ve 
%42’lik HFCS üretilmesinde 
kullanılmaktadır.4 Yüksek fruktoz içeriği 
sebebiyle daha tatlı olmasından dolayı 
%55’lik türü (%55 fruktoz, %42-44 glikoz, 
%1-3 polisakkarid) meyve suyu ve gazlı 
içeceklerde yaygın olarak tercih 
edilmektedir.5 Daha az tatlı olan HFCS-42 ise 
daha çok sos, çorba, baharat, unlu mamüller 
gibi diğer besinlerde kullanılmaktadır. 
Ticari olarak HFCS, sükrozdan daha güçlü 
bir tatlandırıcı olup daha ucuz, osmotik 
kararlılığa sahip, çabuk kristalleşmediği, 
uzun raf ömrü sağladığı ve lezzette artırıcı 
etkilere sahip olduğu için üreticiler 
tarafından tercih edilmektedir.6 

 

Tablo 1. Bazı besinlerin 100 g’larında bulunan fruktoz miktarı3 

Besin  Fruktoz (g/100 g) Besin  Fruktoz (g/100 g) 

Bal  40.94 Mısır 1.94 

Üzüm 8.13 Şeftali 1.53 

Armut 6.42 Kabak  1.45 

Elma 5.90 Domates 1.37 

Elma suyu (şekersiz). 5.73 Soğan 1.29 

Kiraz 5.37 Karnabahar  0.97 

Muz 4.85 Salatalık 0.87 

Yaban mersini 4.97 Brokoli 0.68 

Karpuz 3.36 Havuç 0.55 

Erik 3.07 Bezelye  0.39 

Çilek  2.44 Patates 0.26 

Portakal 2.25 Ispanak 0.15 
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Fruktoz metabolizması 

Fruktozun metabolizması glikozdan 
farklı olarak işlemektedir.7 Fruktoz, spesifik 
bir fruktoz taşıyıcısı olan glukoz transporter 
(GLUT)-5 ile bağırsak hücresine 
alınmaktadır. Bu işlem kolaylaştırılmış 
difüzyon ile gerçekleşmekte ve dolayısıyla 
sodyuma bağımlı olmayıp, enerji 
gerektirmemektedir. Bağırsak hücresine 
alınan fruktoz daha sonra enterositin 
basolateralindeki GLUT-2 taşıyıcıları 
üzerinden kana verilmektedir. Enterosit 
içinde fruktozun bir kısmı laktata 
dönüşmektedir. Bir kısmı ise trioz fosfatlar 
üzerinden glikoza çevrilmektedir. Kana 
geçen fruktozun temel hedef organı 
karaciğer olup insülinden bağımsız olarak 
GLUT-2 yoluyla hepatositlere alınır.8 

Fruktoz glikolize girmeden fruktokinaz ile 
fosforillenmekte ve glikokinazın aksine 
fruktokinaz insülin tarafından 
düzenlenememektedir. Glikoz metabolize 
olurken hız kısıtlayıcı bir enzim olan 
fosfofruktokinaz görev alır. Fruktoz ise bu 
düzenleyici basamağı geçerek doğrudan 
glikolitik yola geçmektedir. Fruktoz 
metabolizması bu aşamada 
düzenlenemediği için glikoliz ürünlerinin 
fazla miktarda üretilmesine, dolayısıyla yağ 
asitleri sentezinin artmasına neden 
olmaktadır. Artmış yağ asitleri sentezi 
dolaşımdaki yağ asitlerini ve depo yağı 
artırabilir. Bu da adipoz doku dışındaki 
dokularda yağ asitlerinin yapımına bağlı 
olarak hücrelerin insülin duyarlılığını 
azaltan lipotoksisiteye yol açabilir.6  

 

Fruktozla ilişkili hastalıklar 

Fruktozun insülin direncine, 
trigliserid (TG) düzeyinde artışa, abdominal 
obeziteye, artmış kan basıncına, 
inflamasyona, oksidatif strese, endotelyal 
disfonksiyona, mikrovasküler hastalıklara, 
hiperürisemiye, glomerüler hipertansiyon 
ve böbrek hasarına, yağlı karaciğere neden 
olduğu ifade edilmektedir.9 Hayvan 
çalışmalarında fruktoz ile hastalıklar 
arasındaki ilişkiler rapor edilmesinden 
dolayı insanlarda hangi dozda fruktozun 
güvenilir olduğu önemli bir konu olup 

eklenmiş şeker miktarının azaltılması 
önerilmektedir. Amerikan Kalp Derneği 
eklenmiş şekerlerden gelen enerjinin en 
fazla kadınlarda 100 kkal/gün, erkeklerde 
ise 150 kkal/gün olması gerektiğini rapor 
etmiştir.10 Dünya Sağlık Örgütü eklenmiş 
şekerlerden gelen enerjinin günlük alınan 
toplam enerjinin %10’unu aşmaması 
gerektiğini belirtmektedir. Ancak son 
önerisinde asıl hedeflenmesi gerekenin 
eklenmiş şekerden gelen enerji oranının 
%5’in altına düşürmek olduğu 
vurgulanmıştır.11 

 

Obezite  

Şekerle tatlandırılmış içeceklerle 
vücut ağırlığı arasındaki ilişkiyi araştıran 
çalışmaların meta-analizinde çalışmaların 
çoğunda şeker içeren içeceklerin tüketimi 
ile vücut ağırlığı arasında pozitif bir ilişki 
bulunduğu saptanırken, bazılarında bu 
ilişkinin olmadığı tespit edilmiştir.12 

Enerjinin %13’ünün fruktozla tatlandırılmış 
içeceklerden veya %50 glikoz+%50 fruktoz 
ile tatlandırılmış içeceklerden karşılandığı 
bir beslenme programının üç hafta boyunca 
uygulandığı sağlıklı genç erkeklerde, 
bel/kalça oranının arttığı; ancak glikozla 
tatlandırılmış içecekler tüketildiğinde bu 
etkinin gözlenmediği saptanmıştır.13 

Fruktoz alımının visseral adipoz dokusunun, 
glikoz alımının ise subkutan adipoz 
dokusunun artışına yol açtığı bildirilmiştir.14 

Fruktoz glikozun aksine akut olarak leptin 
ya da insülin salınımını uyarmadığından 
normal doygunluk cevabını 
tetiklememektedir.12 Yapılan bir çalışmada 
katılımcıların fruktozla beslendikleri günü 
takip eden gün içerisinde daha fazla iştahlı 
oldukları belirlenmiştir.12 Uzun süre fruktoz 
alımı leptin direncini uyarabilmektedir.15 Bu 
durum da besin alımında artışa ve visseral 
obezitenin gelişimine neden 
olabilmektedir.16 Son yapılan bir meta analiz 
çalışmada yetişkinlerde ≤100 g/gün 
dozunda alınan fruktozun vücut ağırlığı 
üzerinde anlamlı bir etkisi olmadığı 
saptanmıştır.17 Bunun yanında 1990’larda 
fruktozun doygunluk üzerine pozitif etkileri 
olduğu, fruktozun glikozdan daha fazla 
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termojenik etki oluşturduğu 
bildirilmiştir.18,19 

 

Tip 2 diyabet 

Fruktozun sükroza benzer bir 
tadının oluşu ve diğer karbonhidratlara göre 
postprandiyal plazma glikozunda daha az 
artışa sebep olması nedeniyle diyabetik 
diyetler için iyi bir tatlandırıcı olacağı 
düşünülmekte idi.20 Ancak son dönemde 
fruktozun diyabetli bireylerde olumsuz 
etkilerinin olabileceği vurgulanmaktadır. 
Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma 
Derneği kılavuzunda fruktoz ile ilgili olarak 
‘fruktoz içeren tatlandırıcılar fazla miktarda 
kullanıldığında hipertrigliseridemiye neden 
olabilir’ ibaresi yer almaktadır.21 

Nişasta yerine fruktozun kullanıldığı 
günlük alınan enerjinin %15’inin fruktozdan 
geldiği bir beslenme şeklinin 5 hafta 
boyunca uygulandığı bir çalışmada insülin 
direnci üzerinde zararlı etkisinin olduğu 
saptanmıştır.22 Nurses Healthy Study I and II 
çalışmalarında yüksek miktarda fruktoz 
alımı ile yüksek C-peptid düzeyleri arasında 
ilişki tespit edilmiş olup bu ilişki sebebiyle 
fruktoz alımının insülin direnci ve tip 2 
diyabet gelişiminde bir risk faktörü 
olabileceği bildirilmiştir.23 Öte yandan 4 
hafta boyunca orta düzeyde fruktoz alımının 
(45-65 g/gün, karbonhidrattan gelen 
enerjinin %20’si) tip 2 diyabetli hastalarda 
insülin duyarlılığını geliştirdiği tespit 
edilmiştir.24  

Fruktoz ile indüklenen insülin 
direncinin lipid metabolizmasındaki 
bozulma ile ilişkili olabileceği 
belirtilmektedir. Ektopik lipid birikimi yağ 
asil CoA ve seramidler gibi toksik lipid 
türevlerinin oluşmasına ve TG’in 
intraselüler birikimi insülin 
sinyalizasyonunda görevli insülin reseptör 
substratı-1 (IRS-1) normalden fazla 
fosfarilasyonuna dolaysıyla insülin 
sinyalinde azalmaya neden olabileceği 
belirtilmektedir.25 

Eklenmiş fruktozun (sükroz ya da 
HFCS) hem insanlarda hem de hayvanlarda 
bir takım istenmeyen biyolojik etkilerinin 
olduğu gösterilse de bu çalışmaların bir 
takım sınırlılıkları vardır. Araştırma 

sürelerinin kısa olması HbA1c üzerindeki 
etkinin tam olarak gözlemlenmemesine 
neden olabilmekte,  hastaların oral 
antidiyabetik ya da insülin kullanması bu 
hastaların glisemilerini etkileyebileceği 
belirtilmektedir. Ayrıca verilen fruktoz 
miktarlarının normal diyet şekillerinden 
farklı oluşu da çalışma sonuçlarını 
yorumlamayı güçleştirmektedir. Orta 
düzeyde eklenmiş fruktoz alımının insülin 
direnci ve glikoz kontrolü üzerine zararlı 
etkilerinin olmadığı şeklinde 
yorumlanmaktadır. 

 

Hipertansiyon 

Eklenmiş şekerden gelen fruktozun 
insanlarda kan basıncında artış ile ilişkili 
olduğu ve daha az eklenmiş şeker içeren 
diyetin kan basıncında düşüş sağladığı rapor 
edilmiştir.26 Hafif şişman erkeklere iki hafta 
boyunca günde 200 g fruktozun verildiği bir 
çalışmada kan basıncında anlamlı bir artışa 
neden olduğu tespit edilmiştir.27 Yüksek 
miktarda fruktoz alımı, sempatik sinir 
sisteminin stimülasyonu ve sistemik 
endotelyal fonksiyonun inhibisyonuyla 
intestinde sodyum absorbsiyonunun 
artması ile ilişkili olabilmektedir.28 Bunun 
yanında yüksek fruktoz alımına bağlı yüksek 
enerji alımı, ağırlık kazanımı ve insülin 
direnci de hipertansiyon gelişimine yol 
açabilir. Fruktoz ve tuz alımının 
hipertansiyon ile ilişkisini araştıran bir 
çalışmada fruktoz alımı ve hipertansiyon 
arasında yüksek tuz alımı ile artan bir ilişki 
tespit edilmiştir.29 Ancak diyetteki fruktozun 
meyvelerden geldiği popülasyonda artmış 
kan basıncıyla fruktoz alımının ilişkili 
olmadığı tespit edilmiş ve meyvelerin 
içermiş olduğu antioksidan bileşikler ile C 
vitamininin fruktozun metabolik aktivitesini 
değiştirebileceği belirtilmiştir.30 Bu konuda 
daha doğru sonuçlar elde edebilmek için 
fruktozun kaynağı, miktarı, tüketim süresi 
gibi değişkenler de değerlendirilmelidir.  

 

Dislipidemi ve karaciğer yağlanması 

Fruktoz oldukça lipojenik olup, TG 
sentezini uyarmakta, diasilgliserol ve yağ 
asil koenzim A artışı aracılığıyla karaciğerde 
yağ depolanmasını artırmaktadır.14Yapılan 
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bir çalışmada günlük 50 g fruktoz ve 50 g 
glikozun TG üzerine negatif etkilere neden 
olduğu tespit edilmiştir (57). İzokalorik 
glikoz ile karşılaştırıldığında fruktozun 
postprandiyal hipertrigliseridemiye ve 
apolipoprotein B seviyelerinde artışa neden 
olduğu saptanmıştır.14 

Yapılan son çalışmalarda özellikle 
fruktozun NAFLD gelişimindeki rolü 
araştırılmaktadır. Bir çalışmada NAFLD olan 
hastaların fruktoz alımının, hepatik 
steatozisi olmayan hastaların fruktoz 
alımının yaklaşık iki katı (90 g/gün) olduğu 
bulunmuştur.31 Başka bir çalışmada sağlıklı 
kontrol grubu ile kıyaslandığında NAFLD 
olan bireylerin tatlandırılmış içecek 
tüketimlerinin daha fazla olduğu 
bulunmuştur.12 Yapılan bir derlemede diğer 
karbonhidratlar yerine fruktozun verildiği 
izokalorik değişikliğin sağlıklı bireylerde 
NAFLD’yi tetiklemediği bildirilmiş, 
fruktozun yüksek dozlarının 
intrahepatoselüler lipidlerde ve alanin 
aminotransferazda artışın fruktozdan 
ziyade enerji alımındaki artışa bağlı (+% 21-
35) olduğu düşünülmektedir.32 Daha geniş 
çaplı, uzun süreli ve yüksek kaliteli 
çalışmalar fruktozun NAFLD üzerine 
etkilerini açıklamak için gereklidir.  

 

Gut  

Kadınlarda fruktozdan zengin 
içecekler ve fruktoz ile gut insidansı riskinin 
araştırıldığı bir çalışmada fruktozdan zengin 
içeceklerin gut riskini artırdığı sonucuna 
varılmıştır.33 Fruktoz fruktoz-1-fosfata 
dönüşürken ATP kullanılır, fruktoz 
metabolizmasında ise ATP ile kontrol 
mekanizması olmadığı için aşırı fruktoz 
alımı fruktoz-1-fosfat üretiminin artmasına 
ve dolayısıyla ATP’nin azalmasına yol açar. 
Fosfat ve ATP aynı zamanda AMP’nin ürik 
aside yıkımında rol oynayan enzimleri 
inhibi etmektedir. Dolayısıyla ATP ve 
fosfatın tükenmesi halinde bu enzimler 
inhibe edilemez ve AMP’nin ürik asite 
dönüşümü artar.20 Fruktoz kalsiyum 
nefrolitiazisi için önemli risk faktörü olan 
kalsiyum ve oksalatın atımını 
artırabilmektedir. Fruktoz ve böbrek taşı 
oluşumu arasındaki ilişki riskinin 
araştırıldığı bir çalışmada fruktozun böbrek 

taşı oluşum riskini artırdığı, fruktoz dışı 
karbonhidratların ise hiçbir kohortta risk 
artışı ile ilişkili olmadığı bildirilmiştir.34 

Fruktoz alımı aynı zamanda ürik asit taşları 
için majör bir risk faktörü olan düşük idrar 
pH’sı ile ilişkilendirilmektedir.35 Fruktoz 
alımı aynı zamanda kalsiyum 
absorbsiyonunu bozabilmekte ve 25-OH 
vitamin D ve 1,25-dihidroksi vitamin D 
seviyelerini azaltabilmektedir.36 Ayrıca 
şekerli alkolsüz içeceklerin alımınının 
albüminüri prevalansında artışla ilişkili 
olduğu tespit edilmiştir.37 Stabil kronik 
böbrek yetmezliği olan hastalara 6 hafta 
boyunca düşük fruktoz içeren bir diyetin 
verildiği çalışmada renal fonksiyon üzerinde 
herhangi bir etki görülmemiş ancak 
inflamatuar markerlarda ve kan basıncında 
azalma saptanmıştır.37 Böbrek hastalarında 
fruktozun sınırlandırılmasının yararlı olup 
olmadığının belirlenmesi için daha fazla 
çalışmaya ihtiyaç vardır. 

 

Kanser  

Yüksek fruktoz alımının gut 
permeabilitesini, endotoksin ve 
proinflamatuar sitokin salınımını 
artırabileceği, DNA hasarına ve 
mitokondriyal fonksiyonlarda bozulmaya 
yol açabileceği belirtilmektedir. Bunun 
yanında yüksek fruktoz alımının kanser, 
özellikle hepatosellüler karsinoma, 
gelişiminden kısmen sorumlu olabileceği 
düşünülmektedir.38 Özefagus, pankreas, 
kolorektal, endometriyal, meme ve böbrek 
kanseri ile vücut ağırlığındaki artış ile ilişkili 
olduğunu belirten çalışmalar mevcut olup 
bunun yanında geniş epidemiyolojik 
çalışmalarda obezitenin bir takım kanser 
türleri için riski artırdığı gösterilmiştir.39,40 
Yüksek fruktoz alımı hücresel stresi ve 
kontrolsüz hücresel büyümeyi uyarabilir.38 
Amerika Ulusal Kanser Enstitüsü’nde 
yapılan bir çalışmada yüksek fruktoz ve 
glikoz alımı ile pankreas kanseri riskinde 
artış saptanmıştır.41 Evre 3 kolon kanserli 
hastalarda yapılan bir çalışmada toplam 
fruktoz alımının rekurrens olmaksızın sağ 
kalım ile ilişki olduğu belirlenmiştir.42 Başka 
bir çalışmada ise yüksek glisemik yük, 
fruktoz ve sükroz alımının kolerektal kanser 
riskinde artışa neden olduğu saptanmıştır.43 
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İnsan pankreas hücreleri kullanılarak 
yapılan bir çalışmada yüksek fruktozun 
transketolaz aktivitesinde artış ile nükleotid 
sentezinde artışa yol açtığı belirlenmiştir. 
Bu çalışma sonucunda fruktozun pankreatik 
kanser hücre proliferasyonunu 
uyarabileceği düşünülmüştür.44 
Dietilnitrözamin verilen ratlarda fruktoz ile 
beslenenlerin kontrol diyeti alanlara göre 
prekanseröz hepatositlerde 2 kat artış 
saptanmıştır.45 Fruktozun selüler strese, 
ATP’nin azalmasına ve oksidatif strese yol 
açabilir. Mutajen bileşenlerin oluşumuna ve 
buna bağlı olarak gerçekleşen hücresel 
dönüşümler arasındaki bağlantı ise net 
olarak henüz açıklanmamıştır.38  

 

İlişkili diğer hastalıklar  

Hayvan modellerinde fruktozun aşırı 
tüketiminin santral nöronal insülin 
direncine ve beta amiloidlerin 
tortulaşmasını uyararak demansa yol 
açabileceği bildirilmektedir.46,47 Sağlıklı ve 
normal vücut ağırlığındaki bireylerle 
yapılan bir çalışmada fruktozun glikoza göre 
akut faz proinflamatuar bir marker olan hs-
CRP düzeyini anlamlı olarak artırdığı tespit 
edilmiştir.48 Fruktozun hücre ve hayvan 
çalışmalarında oksidatif stresi uyardığı 
bunun da proinflamatuar mediatörlerde 
artışa neden olduğu tespit edilmiştir.49 

Yüksek fruktoz tüketiminin DNA metilasyon 
seviyelerini değiştirerek metabolik 
değişikliklere yol açtığı da öne 
sürülmektedir.50 

 

Sonuç ve Öneriler 

Fruktozun bazı hastalıklarla ilişkisi üzerinde 
son dönemde oldukça fazla durulsa da tüm 
fruktoz kaynaklarının aynı etkiye sahip 
olmadığı göz önünde bulundurulmalıdır. 
Doğal meyveler fruktozun etkilerinin aksine 
antioksidan, askorbik asit, polifenoller, 
potasyum ve posadan zengin olup bazı 
hastalıklardan koruyucu etki 
gösterebilmektedirler. Fruktoz ve sağlık 
ilişkisini inceleyen insan çalışmalarının 
sınırlı oluşu ve çalışmalarda araştırılan 
fruktoz miktarlarının çoğunlukla çok yüksek 
miktarlarda olması, fruktozun insan sağlığı 
üzerindeki etkileri hakkında yorum yapmayı 

güçleştirmektedir. Fruktoz düşük 
miktarlarda ve doğal kaynaklardan 
alındığında olumsuz sağlık etkileri 
oluşturmayabilir ancak eklenmiş fruktozun 
oluşturabileceği olası olumsuz etkiler 
dolayısıyla yüksek fruktozlu mısır şurubu 
içeren besinlerin mümkün olduğunca az 
tüketilmesinde fayda vardır. Son öneriler 
göz önünde bulundurularak eklenmiş 
şekerden gelen enerjinin günlük diyetle 
alınan enerjinin en fazla %10’unu 
karşılamasına dikkat edilmeli hatta bu 
oranının %5’in altına çekilmesinde yarar 
vardır. Fruktozun literatürde bahsedilen 
olumsuz etkilerinin daha çok eklenmiş 
fruktozdan kaynaklandığı göz önünde 
bulundurularak bireylerin de etiket okuma 
alışkanlığı kazanması teşvik edilmelidir. 
Ancak bazı besinlerin etiketlerinde fruktoz 
miktarının net olarak verilmemesi 
bireylerin aldığı net fruktoz miktarını 
belirlemeyi güçleştirmektedir. Fruktoz alımı 
ve insan sağlığı üzerine etkileri ile ilgili daha 
spesifik önerilerin verilebilmesi için daha 
geniş kapsamlı, kontrol grubunun olduğu, 
daha ileri çalışmaların yapılmasında fayda 
vardır. 
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