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ÖZ 
Değişen yaşam koşulları nedeniyle obezite ve obezite ile ilişkili endokrin hastalıkların görülme sıklığı artmıştır. Bu 
hastalıkların önlenmesinde yaşam tarzı değişikliklerine ek tedavi seçenekleri aranmaya başlamıştır. D-alluloz fruktozun 
3. karbon epimeridir ve doğada nadiren bulunmaktadır. D- alluloz, güçlü antioksidan etkileri, bağırsak sindirim 
enzimlerine karşı inhibe edici aktivitesi, hepatik çekirdekten sitoplazmaya glukokinazın translokasyonu ve intestinal 
mukoza yoluyla glukozla rekabetçi transport gibi çeşitli mekanizmalar yoluyla aktivite göstermektedir. Ayrıca, yağların 
metabolizması ile ilgili olarak antihiperlipidemik, antihipertrigliseridemik etkileri de bulunmaktadır. D-alluloz ile ilgili 
ratlar üzerinde yapılan toksisite çalışmalarında herhangi bir yan etkisi gösterilmemiş ve güvenli olarak kabul edilmiştir. 
Oral yol ile alınan monosakkaritlerin emilimini azaltması, yağ asidi oksidasyonunu arttırırken, glukoz oksidasyonunu 
baskılaması gibi etkilerinden dolayı obezite ve ilişkili hastalıkların tedavisinde yaşam tarzı değişikliği ile beraber 
alternatif bir tedavi yöntemi olarak düşünülebilir. 
Anahtar Kelimeler: Obezite; diyabet; karbonhidrat metabolizması; lipid metabolizması. 
 
 

D-allulose (D-psicose) in Carbohydrate and Lipid Metabolism 
 

ABSTRACT 
Due to changing living conditions, the incidence of obesity and endocrine diseases related to obesity has increased. In 
addition to lifestyle changes, alternative treatment options are being sought in the prevention of these diseases. D-
allulose is the 3rd carbon epimer of fructose and is rarely found in nature. D-allulose shows activity through various 
mechanisms such as strong antioxidant effects, inhibitory activity against intestinal digestive enzymes, translocation of 
glucokinase from hepatic nucleus to cytoplasm and competitive transport by glucose through intestinal mucosa. In 
addition, there are antihyperlipidemic, antihypertriglyceridemic effects related to lipid metabolism. Toxicity studies on 
D-allulose-related rats did not show any side effects and were considered safe. Reducing absorption of oral 
monosaccharides can be thought of as an alternative treatment modality with obesity and lifestyle changes due to its 
effects such as suppressing glucose oxidation while increasing fatty acid oxidation. 
Keywords: Obesity; diabetes mellitus; carbohydrate metabolism; lipid metabolism. 
 
GİRİŞ 
Teknolojinin hızla gelişmesi yaşam tarzı değişikliğini de beraberinde getirmiştir. Tarımsal faaliyetlerden sanayiye 
kadar, hatta günlük yapılan ev işlerinde bile makineleşmenin etkisi, insanların fiziksel aktivite düzeylerinde azalmaya 
yol açmıştır. Gelişen teknolojinin besin sanayinde de yaygın olarak kullanılması ile beslenme alışkanlıklarında da köklü 
değişiklikler meydana gelmiştir. Ancak bu değişim sağlığı olumsuz yönde etkileyecek şekilde gerçekleşmiş ve fiziksel 
aktivite düzeyinin azalmasına bağlı olarak çağın hastalığı olarak adlandırılan obezite ve obeziteye eşlik eden kronik 
endokrin hastalıkların prevalans ve insidansında ciddi bir artış meydana gelmiştir (1). Bütün dünyada olduğu gibi 
ülkemizde de obezite ve diyabet görüme sıklığı giderek artmıştır. Ülkemizde obezite görülme sıklığı 6-18 yaş 
çocuklarda %7.8-17.6 arasında değişmekte, 3-6 yaş çocuklarda ise %13.8’dir (2). Yetişkinlerde ise obezite görülme 
sıklığı %30.3’tür (1). Diyabet görülme sıklığı ise 6-18 yaş arası çocuklarda %0.95 (3), yetişkinlerde ise %13.7 (4) olup, 
endişe verici boyutlara ulaşmıştır. Yüksek yağ ve basit şeker içeren besinlerin tüketimindeki artış obeziteye neden olan 
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temel faktörlerden pozitif enerji dengesine neden 
olmaktadır (5). Bu nedenle pozitif enerji dengesinin 
kontrolünün sağlanması için aspartam, asesülfam K gibi 
enerji içermeyen yapay tatlandırıcılar ile; sorbitol, ksilitol 
gibi düşük enerjili şeker alkollerinin tüketiminde artış 
meydana gelmiştir (6). Bu artışa rağmen obezite ve 
diyabet gibi kronik hastalıkların görülme sıklığının 
artmaya devam etmesi nedeniyle, Dünya Sağlık Örgütü, 
bu hastalıkların önlenmesinde enerji alımının 
azaltılmasına ek olarak fiziksel hareketsizliğin de 
azaltılması gerektiğini belirtmiştir (7). Sonuç olarak, 
yeterli ve dengeli beslenmeyi destekleyen yaşam tarzı 
değişiklikleri, obezite ve diyabet gelişimini önleyen temel 
beslenme tedavisi stratejileridir (8). 
Son yıllarda, Uluslararası Nadir Şekerler Enstitüsü 
(International Institute of Rare Sugar) tarafından “doğada 
nadir görülen monosakkaritler ve türevleri” olarak 
tanımlanan nadir şekerler üzerinde birçok çalışma 
yapılmaktadır. Antitümör bileşiklerin sentezlenmesinde 
D-arabinozun, antiinflamatuvar, antioksidan ve immün 
baskılayıcı aktiviteler gibi çeşitli biyolojik 
fonksiyonlarından dolayı D-allozun kullanılması nadir 
şekerler ile ilgili yapılan çalışmalara örnek teşkil 
etmektedir (9,10). Doğada 50’den fazla nadir şeker 
bulunmaktadır. Çeşitli çalışma sonuçlarına göre 
karbonhidrat ve yağ metabolizması üzerinde etkileri 
bulunan D-alluloz bunlardan birisidir (11,13). D- 
allulozun güçlü antioksidan etkileri, bağırsak sindirim 
enzimlerine karşı inhibe edici aktivitesi, hepatik 
çekirdekten sitoplazmaya glukokinazın (GK) 
translokasyonu ve intestinal mukoza yoluyla glukozla 
rekabetçi transport gibi çeşitli mekanizmaları içeren 
aktiviteleri gösterilmiştir (14,16). Bu derlemede D-alluloz 
bileşiğinin karbonhidrat ve yağ metabolizması üzerine 
etkilerinin incelenmesi amaçlanmıştır. 
D-allulozun Kimyasal Özellikleri 
D-allulozun kapalı formülü glukozun genel formülü ile 
aynı olup C6H12O6 şeklindedir. Sistematik adlandırması 
D-ribo 2-hekzuloz ve fruktozun 3. karbon atomu epimeri 
olan bir monosakkarittir (Şekil 1). D-alluloz ayrıca 
psikofuraninden izole edildiği için D-psikoz olarak da 
adlandırılmaktadır (17). 
 

 
Şekil 1. D-glukozun D-alluloza enzimatik dönüşümü (17) 
 
D-alluloz bileşiğine doğada özellikle Amerika kıtasında 
yaz aylarında yetişen bitkiler (Itea bitkisi) gibi bazı 
bitkilerin yapısal bileşeni (18) olarak ve nadiren de 
bakterilerde (19) rastlanmaktadır. Kokusuz beyaz bir toz 
olan D-alluloz, 25°C’de (291g) hazırlanmaktadır. Suda 
kolaylıkla çözünebilmekte ve ağırlıkça %74’lük bir 
çözelti elde edilmektedir. Kimyasal ve biyolojik 
özellikleri Tablo 1’de gösterilmiştir (20). Yapısında bir 
keton grubu bulunmakta ve indirgeyici ajan olarak görev 
yapmaktadır. D-allulozun tatlılığı, sükrozun yaklaşık 

%70’i kadardır ve 96°C’de eriyerek karamel (esmerleşme 
tepkimesi) oluşturmaktadır (21). Hayvan deneylerinde D-
allulozun enerji değeri 0.007 kkal/g olarak saptanmıştır 
(22). İndirgeyici ajan olduğu için, ısıl işlem sonucunda, 
D-glukoz veya D- fruktozdan daha düşük bir seviyede 
amino-karbonil reaksiyonunu (Maillard reaksiyonu) 
indüklemektedir (23).  
Doğada nadiren bulunmasına rağmen, sükroz ya da D-
glukoz izomerizasyonunun yanı sıra işlenmiş şeker 
kamışı ve pancarın hidrolizinden elde edilen D-glukoz ve 
D-fruktozun ticari karışımlarının küçük bir miktar D-
alluloz içerdiği bildirilmiştir (24). Oshima ve 
arkadaşlarının (25) yaptığı bir çalışmada da, şeker içeriği 
yüksek olan besinlerin ısıtılması ile fruktozun enzimatik 
olmayan tepkimeleri sonucu D-alluloz oluştuğu rapor 
edilmiştir. Bu çalışmada çeşitli besinlerdeki D-alluloz 
içeriğinin 0.5-130.6 mg/100g arasında değiştiği 
bildirilmiştir. D-fruktozu D-alluloza dönüştüren anahtar 
enzim D-tagatoz 3-epimerazın keşfinden sonra ise ticari 
olarak üretilmektedir (26). 
D-alluloz ayrıca 1,2: 4,5-di-O-izopropiliden-β D-
fruktopiranozdan molibdat iyon katalizörlüğünde 
kimyasal sentez yolu ile çok daha düşük bir maliyetle 
üretilmekte ve kullanılmaktadır. D-alluloz, 2014 yılında 
Amerika Birleşik Devletleri (ABD) Gıda ve İlaç Dairesi 
(FDA) tarafından “genel olarak güvenli” (GRAS) kabul 
edilmiş (GRAS Bildirisi No. GRN 400) ve çeşitli 
besinlerde takviye edici bir bileşen olarak kullanılmasına 
izin verilmiştir. Ancak günümüzde bilindiği kadarıyla 
sadece Japonya ve Güney Kore’de ticari olarak 
üretilmektedir (21). 
 
Tablo 1. D-allulozun kimyasal ve biyolojik özellikleri 
(20,21) 

Özellik  Değer 

Kimyasal Ailesi Karbonhidrat ketohegsoz, D-
fruktozun 3-epimeri 

Molekül formülü C6H12O6 
Molekül ağırlığı 180.156g/mol 
Fiziksel formu Beyaz katı kristal 
Koku Yok 
Erime sıcaklığı 96°C 
Optik rotasyon (α)20/D=-85°C (c=1, H2O) 
Çözünürlük 25°C’ de %74’lük, 50°C’de %83’lük 

Bağıl tatlılık  %10’luk çözeltide sükrozun %70’i 
kadar 

Enerji 0.007 kkal/g (hayvan çalışmaları) 
Maillard 
reaksiyonu Evet 

Toksisite Hayır (Hayvan çalışmaları) 
g: gram, kkal: kilokalori 
 
D-allulozun Metabolizması 
D-alluloz ve L-monosakkarit ve D-tagatoz izomerleri, 
alternatif tatlandırıcılar olarak kullanılmaya başlanmıştır 
(27). Ancak, D-allulozun metabolizması gösteren 
çalışmaların sayısı yetersizdir (28). Yapılan bir çalışmada 
oral olarak D-alluloz enjekte edilen aç ratların idrar, 
feçes, nefes ve organ dokularında bileşiğin tamamen 
korunduğu saptanmıştır. Bu nedenle, metabolize olabilse 
bile enerji olarak çok az kullanıldığı düşünülmektedir 
(22). 
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D-allulozun, ratlarda ince bağırsak tarafından emildiği 
saptanmıştır. Emilen D-alluloz, kan dolaşımına geçerek 
idrarla atılmaktadır. Bir çalışmada, D-allulozun ratlarda 
küçük bir kısmının ince bağırsaktan emilmeden kalın 
bağırsağa geçerek (29), insanlarda ise çok daha küçük bir 
kısmın fermente olduğu belirtilmiştir (30). Yapılan bir 
çalışmada oral yolla alınan D-allulozun idrardaki 
konsantrasyonları 60. ve 120. dakikalarda sırasıyla %19 
ve %37 olarak belirlenmiştir (31).  
D-glukozun bağırsak lümeninden enterositlere 
alınmasına, aktif taşıyıcı sodyum bağımlı glukoz ko-
transporter 1 (SGLT1) aracılık etmektedir. Bu taşınma 
için gereken enerji bazolateral membran üzerinde 
bulunan Na+/K+ pompası tarafından tutulan sodyum 
elektrokimyasal potansiyel gradyanı ile sağlanmaktadır 
(Şekil 2) (32). D-glukozun aksine, D-alluloz, D-fruktoz 
taşıyıcı olarak bilinen pasif glukoz taşıyıcı 5 (GLUT5) 
tarafından enterositlere girmektedir. GLUT5, D-fruktoz 
için yüksek özgüllüğe sahip tek GLUT proteinidir ve D-
alluloza yüksek afinitesi bulunmaktadır (33). Ayrıca, 
GLUT 2’nin de D-alluloz taşıdığı gösterilmiştir (32). Bu 
taşıyıcılar, ince bağırsak dışında çeşitli dokularda ve 
hücrelerde de eksprese edilmektedir. Bu durum, D-
allulozun GLUT5 ve GLUT2 aracılığıyla çeşitli doku ve 
hücrelere girebildiğini göstermektedir (14). D-allulozun 
30, 60 ve 120. dakikalarda gastrointestinal sistemdeki 
konsantrasyonları sırasıyla %67, %50 ve %26 olarak 
tespit edilmiştir. Karaciğerdeki D-alluloz seviyeleri 30, 
60 ve 120. dakikada sırasıyla 126.3±45.0, 200±86.3 ve 
127.5±32.6 µg/g bulunurken; akciğer timüs, dalak, kalp, 
beyin ve kas dokusunda daha düşük seviyelerde olduğu 
belirtilmiştir (31). 
 

 
Şekil 2. D-allulozun hücre içine taşınması (14) 
 
Daha önce D-allulozun çeşitli mekanizmaları içeren 
aktiviteleri olduğu belirtilmiştir (14). D-alluloz ayrıca ilk 
antelmintik (bağırsak solucanlarını düşürücü ya da 
öldürücü etki) şeker olarak tanımlanmıştır ve parazit 
büyümesinin inhibisyonu üzerinde bazı olumlu etkiler 
gösterdiği bildirilmiştir (34). Yapılan çalışmalarda adipoz 
dokuda azalmaya neden olduğu, bu nedenle anti-obezite 
etkisinin olduğunu gösteren çalışmalar da bulunmaktadır 
(13,35,36). Bu etkisinin yağ asidi ve karbonhidratların 
oksidasyonunu azaltması ile ilişkili olduğu 
düşünülmektedir (37).  
D-allulozun Glukoz Metabolizması Üzerine Etkileri  
Besin alımından 120 dakika sonra D-alluloz, D-glukoz ve 
D-fruktozun sıvı çözeltilerinin hücre içine emilim 
hızlarına bakıldığında D- alluloz ve D-fruktozun 

%60’ının, glukozun ise sadece %10’unun emilebildiği 
saptanmıştır. Ayrıca, ortamda bulunan diğer 
monosakkaritlerin glukozun emilme hızını azalttığı 
bilinmektedir. Aynı miktardaki (30mM) D-alluloz, 
glukozun emilim hızında %56’lık bir azalma 
oluşturmaktadır. Bu durum bu şekerlerin hücre içine 
alınması sırasında bazolateral membran taşıyıcı GLUT2 
yoluyla taşınırken birbirleriyle rekabet etmeleri ile 
açıklanmaktadır (14). D-alluloz, D-glukoz ve D-
fruktozun bazolateral GLUT2’de taşınmasını rekabetçi 
bir şekilde inhibe edebilmesi, sindirim sisteminde D-
glukoz ve D-fruktozun emiliminin azalmasına neden 
olabilmektedir. GLUT2 ve GLUT5, bağırsakta ve diğer 
dokularda ve hücrelerde dağıtılmaktadır. GLUT 2 esas 
olarak hepatositler, böbrek, ince bağırsak ve insülin 
üreten β hücrelerin bazolateral membranında (38), GLUT 
5 ise böbrek, adipoz doku, iskelet kası, beyin ve spermde 
eksprese edilmektedir (39). D-allulozun, bu doku ve 
hücrelerde GLUT2 veya GLUT5’e bağlanarak D-
glukozun alımını kısmen inhibe edebileceği 
düşünülmektedir. D-glukoz ve D-fruktozun alımı üzerine 
metabolize olmayan D-allulozun baskılayıcı etkisi, 
insülin direncinin ve vücut adipoz dokusunun artışının 
engellenmesi gibi önemli biyolojik fonksiyonlarına 
katkıda bulunmaktadır (12). 
D-allulozun karbonhidrat veya glukoz metabolizması 
üzerine bir diğer etkisi karaciğerde glukozun kullanımını 
arttıran hepatik GK’nin indüklenmesidir. D-allulozun 
katalitik mekanizma yoluyla GK aktivitesini arttırdığı 
saptanmıştır (15). Karaciğerde glukoz metabolizması, 
çekirdek ve sitoplazma arasındaki GK’nin aktivasyonu ile 
düzenlenmektedir. GK, glukoz homeostazının 
devamlılığını sağlayan ve glukolizin hız kısıtlayıcı 
basamağı olan glukozun glukoz-6-fosfat’a 
fosforilasyonunu katalizleyen bir enzimdir (40). Düşük 
glukoz konsantrasyonlarında glukokinaz düzenleyici 
protein (GKRP) aktif olduğu için, glukokinaz inaktiftir. 
Düşük fruktoz konsantrasyonlarında GK, GKRP’den 
ayrışmakta ve GK’nin sitoplazmaya translokasyonunu 
sağlamaktadır (41). Glukolizde hız kısıtlayan bir diğer 
basamak ise fosfoenolpiruvat karboksikinaz (PEPCK) 
basamağıdır. Bu enzimlerin her ikisi de hepatik 
glukoneojenik yolaktaki hız sınırlayıcı basamakları 
düzenlemektedir. Bu nedenle diyabette hiperglisemiye 
neden olmaktadır (42). D-alluloz içeren bir diyetle 
beslenen ratlarda glukoz-6-fosfataz aktivitesi önemli 
ölçüde azalmıştır. PEPCK aktivitesinde etkileri tam 
olarak açıklanamamasına rağmen kan glukozunun 
homeostazı ile ilgili etkileri ortaya konmuştur (37).  
Tip 2 Diyabet (T2DM), karaciğerde glukoz üretiminin ve 
glukozun subnormal postprandiyal klirensini içeren 
hepatik glukoz metabolizmasının bozulması ile ilişkilidir. 
Bunun nedeni, hepatik glukoz üretiminin baskılanmasının 
gecikmesi ve glukozun glikojene dönüşümünün 
bozulmasıdır (12). Glukokinaz translokasyonunun 
bozulması, hepatik glukoz kullanımının (glikojen 
depolanması ve glukoliz) baskılanmasına ve diyabetik 
sıçanlarda hepatik glukoz çıkışının hızlanmasına neden 
olarak hipergliseminin gelişmesine neden olmaktadır 
(43). Bu nedenle, GK’nin çekirdeğin dışına 
translokasyonunun uyarılmasının, T2DM’de 
hipergliseminin önlenmesinde yeni bir yaklaşım 
olabileceği düşünülmektedir (44).  
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Şekil 3. D-allulozun T2DM üzerine etkisi (14) 

 
 

 
 

Şekil 4. D-alluloz suplementasyonunun adipoz doku metabolizması üzerine etkisi (53) 
 
 
D-allulozun D-fruktoz ile aynı şekilde emildiği (29) ve 
ketoheksokinaz ile D-alluloz-fosfata fosforile edildiği 
gösterilmiştir (45). Toyoda ve arkadaşları, D-allulozun, 
Goto-Kakizaki farelerinin ve Wistar sıçanlarının (kontrol) 
karaciğerindeki D-fruktoz ile aynı mekanizmayı 
kullanarak GK’nin translokasyonunu uyardığını 
göstermiştir. Ayrıca, D-allulozun, glukoz yüklemesinden 
sonra plazma glukoz seviyelerindeki artışı baskıladığı 
rapor edilmiştir (46). Bu sonuçlar, D-allulozun, GK 
translokasyonunu önemli ölçüde uyardığını, sitoplazmada 
GK ile artan glukoz fosforilasyonuna yol açtığını ve 
böylece glikojen depolanmasını arttırdığını 
göstermektedir. 

 
D-allulozun, T2DM ve obezite üzerine etkileri Şekil 3’te 
gösterilmiştir. D-Allulozun, obezite ve T2DM’nin 
önlenmesinde birden fazla rolü bulunmaktadır. 
İnflamatuvar makrofajların adipositlere infiltrasyonu ve 
buna bağlı olarak hem makrofajlardan hem de 
adipositlerden inflamatuvar sitokinlerin salınması ile 
adipoz dokuda büyüme meydana gelmekte, böylece 
obezite ve/veya T2DM’ye yol açmaktadır (47). T2DM’ye 
bağlı olarak gelişen hiperglisemi durumunda, pankreatik 
beta hücreleri artmış kan glukoz seviyelerini azaltmak 
için insülin üretmede yetersiz kalmaktadır. Bu durum 
beta hücre yetmezliği, glukoz intoleransı ve T2DM’ye 
bağlı ilerleyen adacık hipertrofisi ile sonuçlanmaktadır. 
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Ayrıca, karaciğerden glukoz çıkışı artmakta, yağ dokuları 
ve iskelet kaslarında glukoz kullanımı azalmaktadır (48). 
D-allulozun hiperglisemiyi düşürücü etkisi, inflamasyona 
uğramış adipositlerden salınan proinflamatuvar 
adipositokinlerin baskılanmasıyla olmaktadır. Ratlar 
üzerinde yapılan bir çalışmada 12 hafta boyunca yüksek 
yağlı diyet ile beslenen grup ile yüksek yağlı diyete ek 
olarak %3’lük D-alluloz alan grubun plazma adipokin ve 
sitokin seviyeleri karşılaştırılmıştır. Çalışmanın 
sonucunda D-alluloz alan grupta yüksek yağlı diyet ile 
beslenen gruba kıyasla interlökin 1β (IL-1β) seviyelerinin 
istatistiksel olarak daha düşük olduğu saptanmıştır (49). 
D-alluloz, proinflamatuvar adipositokinlerin 
baskılanmasıyla pankreatik adacık hücrelerini korumakta, 
insülin üretiminin yeniden başlatılmasını sağlamakta, 
bağırsak glukoz emilimini azaltmakta, adipoz ve kas 
dokuları tarafından glukoz alımını arttırmaktadır (14). 
D-allulozun Yağ Metabolizması Üzerine Etkileri  
Son yıllarda fruktoz içeren sükroz veya yüksek fruktozlu 
mısır şurubu ile tatlandırılmış içeceklerin aşırı 
tüketiminin obezitenin nedenlerinden biri olduğu 
düşünülmektedir (50). Fruktozun lipojenik etki gösterdiği 
ve metabolik sendrom gelişimi ile ilişkili olduğu 
belirtilmektedir (51). Bu nedenle fruktozun epimeri olan 
D-allulozun da lipojenik olduğu yönünde düşünceler 
ortaya atılmış, ancak D-allulozun anti hiperlipidemik ve 
anti-obezite etkilerinin olduğu saptanmıştır (31). Ratlar 
üzerinde yapılan bir çalışmada 18 ay boyunca %3’lük D-
alluloz içeren bir diyetle beslenmenin sakkaroz içeren bir 
diyetle beslenmeyle karılaştırıldığında, enerji alımında 
fark olmamasına rağmen abdominal yağlanmayı ve total 
vücut yağını azalttığı saptanmıştır (37). Yapılan başka bir 
çalışmada da %5’lik D-alluloz içeren bir diyetin total 
vücut yağını ve abdominal yağlanmayı azalttığı 
bildirilmiştir (11). Hossain ve arkadaşlarının (12) yaptığı 
çalışmada da T2DM’si olan OLETF ratlarında içme 
sularına eklenen %5’lik D-allulozun kontrol grubuna 
kıyasla hem abdominal yağlanmayı hem de total vücut 
yağını önemli ölçüde azalttığı rapor edilmiştir. Ayrıca, 
yüksek yağlı diyet ile beslenen ratlarda farklı dozlarda 
verilen D-allulozun doza bağımlı olarak daha az ağırlık 
kazanımına neden olduğu saptanmıştır (36). D-allulozun 
anti-obezite etkisinin bir sonraki öğünde besin alımındaki 
azalmadan kaynaklı olduğu düşünülmektedir (13,52). Bu 
düşünceye ek olarak daha fazla yağ, daha az karbonhidrat 
oksidasyonuna neden olarak 24 saatlik enerji harcamasını 
arttırdığı saptanmıştır (37). D-alluloz suplementasyonun 
adipoz doku metabolizması üzerindeki etkisinin şematik 
diyagramı Şekil 4’te gösterilmiştir (53). 
D-allulozun lipojenik etkilerinden dolayı anti-
hipertrigliseridemik etkilerinin de olabileceği 
düşünülmüş, ancak yeterli kanıt henüz ortaya 
konmamıştır. Matsuo ve arkadaşlarının (11) yaptığı bir 
çalışmada, kontrol diyeti ile karşılaştırıldığında %5’lik D-
alluloz içeren diyetin 8 hafta sonra plazma trigliserid 
(TG) seviyesini düşürdüğü bildirilmiştir. Aynı 
araştırmacıların daha sonra yaptığı çalışmada ise 12 ay 
boyunca D-alluloz içeren diyetle beslenen ratlarda, 
kontrol grubuna kıyasla plazma TG seviyelerinde 
istatistiksel olarak anlamlı farklılık olmadığı saptanmıştır 
(36). Nagata ve arkadaşlarının (37) yaptığı çalışmada da, 
D-alluloz içeren diyetin kontrol diyeti ile 
karşılaştırıldığında plazma TG seviyelerinde fark 

oluşturmadığı, hepatik TG seviyelerinin ise kontrol 
grubuna göre daha düşük olduğu rapor edilmiştir. Baek 
ve arkadaşlarının (54) yaptıkları çalışmada ise db/db 
farelerinin diyetine 28 gün boyunca eklenen D-allulozun 
plazma TG seviyelerinde istatistiksel olarak anlamlı 
farklılığa yol açmadığını belirtmişlerdir. Karaciğerdeki 
lipojenik enzimlerin (yağ asidi sentaz, glukoz-6-fosfat 
dehidrogenaz) D-alluloz alımına bağlı olarak azalması, 
ince bağırsakta lipit metabolizmasını modüle eden 
(SREBP-1c) gen ekspresyonunun olması D-allulozun 
anti-hipertrigliseridemik aktiviteleri olacağını gösterse de 
halen kanıt düzeyinde çalışmalara ihtiyaç bulunmaktadır 
(55).  
D-allulozun kolesterol metabolizması üzerine etkilerini 
inceleyen bir çalışmada kontrol grubuna göre D-alluloz 
içeren diyet ile beslemenin serum kolesterol seviyesini 
önemli ölçüde azalttığı görülmektedir (37). Fakat yapılan 
başka bir çalışmada D-alluloz ile beslenen db/db 
farelerindeki plazma kolesterol seviyeleri, 28 günlük 
kontrol diyetiyle beslenen farelerden farklı olmadığı 
rapor edilmiştir (54). Diyetle indüklenen obez farelerde 
D-alluloz içeren diyet ile beslenmenin, TG düzeylerinde 
önemli değişlik yapmamasına karşın serum kolesterol 
seviyelerinde artışa neden olduğu saptanmıştır (26). 
Nagata ve arkadaşlarının (37) yaptığı çalışmada D-
allulozun, kolesterol sentezi için gerekli olan hepatik 3-
hidroksil-3-metilglutaril-koenzim A’nın (HMG-CoA) gen 
ekspresyonu üzerinde anlamlı bir etkisi bulunmamıştır. 
Halen, D-alluloz ve kolesterol metabolizması arasındaki 
ilişkide hiçbir somut veri bulunmamaktadır. Bununla 
birlikte, D-allulozun anti-hiperlipidemik etkisini açıklığa 
kavuşturmak için, lipid metabolizmasını (emilim, sentez, 
taşınma, alım ve klirens) etkileyen faktörler hakkında 
daha fazla araştırma yapılması gerektiği düşünülmektedir 
(14). 
Toksisitesi 
Matsuo ve arkadaşlarının (56) ratlar üzerinde yaptığı bir 
çalışmada 14 gün boyunca oral yoldan farklı miktarlarda 
verilen D-allulozun akut ve subkronik etkileri incelenmiş, 
diyette toplam enerjinin %40’ın üzerinde D-alluloz 
suplementasyonunun ince bağırsak lümeni için zararlı 
etkisinin olduğu rapor edilmiştir. Ratlarda yapılan bir 
başka çalışmada ise %3’lük D-alluloz içeren diyetin uzun 
sürede (18 ay) herhangi bir olumsuz etkisinin olmadığı 
saptanmıştır (38). Ancak, %50 oranında D-alluloz içeren 
diyetin öldürücü doz olduğu, bu dozun ratlar için 
16.3g/kg olduğu bildirilmiştir (56). Bu nedenle toksisite 
derecelendirme kategorisine göre ‘nispeten zararsız’ 
olarak değerlendirilmektedir (21). Henüz yeterli çalışma 
olmamasına rağmen D-alluloz’un toksik olmayan enerji 
içermeyen bir tatlandırıcı olduğu düşünülmektedir. 
Sağlıklı insanlar için 0.55 g/kg’nin herhangi bir yan etki 
göstermeyen doz olduğu belirtilmiştir. (30).  
 
SONUÇ 
Bütün dünya ülkelerinde olduğu gibi ülkemizde de 
obezite ve obeziteye bağlı endokrin hastalıkların görülme 
sıklığı giderek artmaktadır. Günümüzde en önemli sağlık 
sorunlarından biri olan obezitenin önlenmesinde ve 
tedavisinde multi-disipliner çalışmalar yapılmaktadır. 
Bununla ilgili güncel çalışmaların odak noktalarından biri 
de yüksek enerji içeren besinler yerine bunların düşük 
enerjili muadillerinin geliştirilmesidir. D-alluloz, 
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Güneydoğu Asya’da bulunan bir bitkinin (Itea) 
yaprağında doğal olarak bulunan ve çeşitli enzimatik 
tepkimeler sonucu yapay olarak elde edilebilen bir 
monosakkarittir. Çok düşük enerji içermesinin yanı sıra, 
glukoz ve diğer monosakkaritlerin emiliminin 
azalmasında, hiperglisemi durumunda glukozun 
fosforilasyonu sağlayarak kan şekerinin regülasyonunda 
ve yağ asitlerinin beta oksidasyonunun artmasındaki 
etkilerinden dolayı, başta obezite olmak üzere T2DM ve 
metabolik sendrom gibi karbonhidrat ve yağ 
metabolizmasının bozulduğu endokrin hastalıklarda 
alternatif tedavi seçeneği olarak düşünülmeye başlamıştır. 
Bununla birlikte besin sanayinde D-alluloz içeren 
beslenme ürünleri geliştirilebilir ve tüketime sunulabilir. 
Ancak obezite ve obeziteye bağlı hastalıkların 
önlenmesinde en etkili yöntem, DSÖ’nün önerdiği gibi 
fiziksel aktivitenin arttırılması ve yeterli ve dengeli 
beslenme planının olduğu yaşam tarzı değişikliğidir. D-
allulozun karbonhidrat ve yağ metabolizmasında sağlığa 
yararlı etkileri açıklanmış olsa da, yaşam tarzı değişikliği 
ile beraber alternatif bir tedavi yöntemi olduğu 
unutulmamalıdır. 
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