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ÖZ

Diyetteki fruktozun kaynakları bal, meyve ve sükrozun yanı sıra yüksek fruktozlu nişasta bazlı şeker ile 

tatlandırılmış çeşitli yiyecek ve içeceklerdir. Fruktoz; diyetle alınan toplam enerji miktarı ile lipogenezi 

arttırarak obeziteye yol açabilmektedir. Alım dozu, süresi ve fruktozun kaynağına bağlı olarak, alınan 

fruktozun çoğu metabolize edilerek de novo lipit sentezine katılabilmektedir. Kan glikoz ve insülin 

seviyelerini etkileyerek insülin direnci oluşumu, non-alkolik karaciğer yağlanması ve böbrek hastalıkları 

riskini de arttırabilmektedir. Ayrıca yüksek fruktoz tüketimi organizmadaki inflamatuar süreçleri 

başlatabilmektedir. Öte yandan tipik batı tarzı diyette yüksek fruktozla birlikte yüksek yağlı veya tuzlu 

beslenme fruktozun kronik hastalıklar üzerindeki bu olası etkilerini arttırabilmektedir. Sonuç olarak 

klinik çalışmalarla tam olarak desteklenmemiş olsa da deneysel çalışmaların sonuçlarına göre yüksek 

miktarda fruktoz alımının kronik hastalık riskini arttırabileceği düşünülmektedir. Ayrıca tipik batı tarzı 

yüksek yağlı, şekerli ve tuzlu diyetle birlikte fazla miktarda fruktoz tüketiminin obezite, kardiyovasküler 

hastalıklar gibi kronik hastalıkların riskini arttırabileceği ve metabolik sendrom parametrelerini daha fazla 

kötüleştirebileceği unutulmamalıdır. Ancak sentetik fruktoz, yüksek miktarda alındığında bazı olumsuz 

metabolik etkilere neden olabilse de kaynağı meyve ya da bal olan fruktozun yüksek miktarda tüketiminde 

bu olumsuz etkiler görülmemekte ya da tüketim miktarına bağlı olarak daha az oluşabilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, fruktoz, kanser, kardiyo-vasküler hastalıklar, obezite 

ABSTRACT

Dietary sources of fructose are not only honey, fruit, sucrose, but also high fructose corn syrup in various 

foods and beverages. Total amount of daily fructose intake is rising by especially increasing use of high 

fructose corn syrup in the food industry. Fructose can lead to obesity by contributing to high-energy 

intake and lipogenesis in the body. Depending on the source of fructose, dose and duration, it was 

involved in de-novo lipid synthesis. Fructose may increase the risk of insulin resistance, non-alcoholic 

fatty liver and kidney diseases by affecting blood glucose and insulin levels. On the other hand, fructose 

may initiate inflammatory processes in the organism. In addition to these, fat or salt consisting typical 

western type diet with high fructose consumption, can increase the potential effect of fructose on 

chronic diseases. As a result, although it is not fully supported by clinical studies, it is thought that high 

amounts of fructose intake may increase the risk of chronic disease shown by experimental studies. 

Also it should be noted that beside high fructose, typical western-style high-fat and high-salt diet may 

increase the risk of chronic diseases such as obesity, cardiovascular diseases and worsen metabolic 

syndrome parameters. Furthermore, synthetic fructose, is able to cause some adverse metabolic effects 

when taken in large amounts; consumption of high amounts of fructose by fruit or honey these negative 

effects can be either not seen or less observed based on the amount.
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EXTENDED ABSTRACT 

Dietary sources of fructose are not only honey, fruits, sucrose, but also high fructose corn syrup in various foods and 
beverages. Total amount of daily fructose intake is rising by especially increasing use of high fructose corn syrup in 
the food industry. There are many studies associating fructose with chronic diseases while some studies reject this 
relationship. In general, depending on the source of fructose, dose and duration, it was involved in de-novo lipid 
synthesis. As most of the fructose can be metabolised, acetyl coenzyme A (CoA) synthesis and de novo  lipogenesis 
increase as the increase in fructose intake (Stanhope et al., 2009). In animal studies, high fructose consumption  
stimulated the increase in hepatic FAS (Nunes et al., 2014) and ACC (Nunes et al., 2014; Wang et al., 2012) enzyme 
expressions by stimulating transcription factors such as SREBP-1c and chREBP and elevated levels of liver triglycerides 
by increasing lipogenesis (Leibowitz et al., 2013; Wang et al., 2012). Fructose can lead to obesity by contributing 
to high-energy intake and lipogenesis in the body. In general, large amounts of fructose increase energy intake 
by reducing the levels of leptin and lead to obesity. Also, leptin resistance due to increased plasma leptin levels 
can also be associated with obesity. Leptin sensitive neurons also affect peripheral signals during the regulation 
of fat oxidation and energy expenditure (Stanhope, 2012). This suggests that leptin levels or leptin resistance 
may lead to obesity by reducing energy expenditure. Fructose is also thought to induce obesity by stimulating 
adipose tissue growth (Zubiria et al., 2016). Also fructose may increase plasma glucose, insulin, non-esterified fatty 
acids and triglyceride levels leading increased risk of insulin resistance, diabetes mellitus and non-alcoholic fatty 
liver disease. It is thought that the effect of fructose on the increase of blood pressure is independent from body 
weight because of too much fructose consumption may not increase body weight in the short term interventions 
(Klein and Kiat, 2015). The alterations on blood glucose and insulin levels related to fructose may be due to  
the increase in visceral and adipose tissue weight (Baena et al., 2017; Zubiria et al., 2016), induced endoplasmic 
reticulum stress (Wang et al., 2012) and altered insulin signaling caused by hyperuricemia. High fructose intake 
may cause kidney diseases by affecting uric acid, reactive oxygen species and electrolyte balance. Increased salt 
absorption, endothelial dysfunction, chronic stimulation of the sympathetic nervous system and increased plasma 
uric acid levels are the potential mechanisms of fructose insuced increase of blood pressure (Klein and Kiat, 2015). 
It is thought that fructose may affect renal function through the mechanisms such as deterioration of electrolyte 
balance and decreased urinary pH and hyperuricemia (Ibraheem et al., 2014; Kaneko et al., 2017). Many studies 
suggest that fructose can increase the risk of cancer by affecting the development and proliferation of cancerous 
cells (Aune et al., 2012; Fan et al., 2017). It is thought that fructose consumption increases the proliferation of cancer 
cells by stimulating nucleic acid and nucleotide synthesis in the pentose phosphate pathway (Aune et al., 2012). On 
the other hand, fructose may initiate inflammatory processes. Fructose consumption may cause chronic diseases 
through oxidative stress mechanisms by activating markers of vascular dysfunction with acute phase proteins 
such as C-reactive protein and pro-inflammatory cytokines such as tumor necrosis factor alpha (TNF alpha) and 
interleukin 6 (IL-6) (Jameel, Phang, Wood, & Garg, 2014). In addition to these, fat or salt consisting typical western 
type diet with high fructose consumption, can increase the potential effect of fructose on chronic diseases (Cabral 
et al., 2014; Panasevich et al., 2017). As a result, although it is not fully supported by clinical studies, it is thought 
that high amounts of fructose intake may increase the risk of chronic disease shown by experimental studies. Also 
it should be noted that beside high fructose, typical western-style high-fat and high-salt diet may increase the 
risk of chronic diseases such as obesity, cardiovascular diseases and worsen metabolic syndrome parameters. 
Furthermore, synthetic fructose, is able to cause some adverse metabolic effects, when taken in large amounts. On 
the other hand, these negative effects can be either not seen or less observed with consumption of high amounts 
of fructose by fruit or honey (Madero et al., 2011).
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GİRİŞ

Tatlı meyvelerde ve balda serbest halde 

bulunduğu için meyve şekeri olarak adlandı-
rılan fruktozun molekül formülü C

6
H

12
O

6
’dır. 

Tatlılık düzeyi en yüksek olan karbonhidrattır. 
Glikoz referans karbonhidrat olarak kabul edi-

lip tatlılık derecesi 100 alındığında fruktozun 

tatlılık derecesi 173 olarak bulunmuştur. D ve 
L formları bulunan fruktoz doğada daha çok 

D formunda bulunur, sentetik formu L ola-
rak adlandırılmaktadır ve suda kolay çözünür 

(Grembecka, 2015). 
İnsanlar binlerce yıl boyunca diyetlerinde 

başlıca kaynağı olan taze meyvelerden sağ-
lanan fruktozu ortalama 16-20 g/gün olacak 
şekilde tüketmişken, günümüzde alınan ener-
jinin yaklaşık %15-20’sinin kaynağı, işlenmiş 
hazır gıdalara eklenen yapay fruktozdur (yak-

laşık 85-100 g/gün) (Drewnowski ve Bellisle, 
2007). Diyetteki fruktoz kaynakları yalnızca 
doğal olarak alınan bal, meyve, sükroz değil 
ayrıca yüksek fruktozlu mısır şurubu ve bun-
larla tatlandırılmış çeşitli alkolsüz içecekler 

ve tatlılardır. Özellikle şekerli içeceklerde ve 
tatlılarda sükroz yerine yüksek fruktozlu mısır 
şurubu (YFMŞ) kullanılması diyetle alınan fruk-
toz miktarını arttırmaktadır. 

Dünyada birçok ülkenin fruktoz alımına 
yönelik önerileri henüz yer almazken, kar-

bonhidrat ve şeker alımı için benzer öne-
riler bulunmaktadır. Türkiye günlük toplam 

enerjinin %5-10’unu aşmamasını önerirken 

(Hacetttepe Üniversitesi, 2015), Dünya Sağlık 
Örgütü (WHO) ve Avrupa Gıda Güvenliği 

Otoritesi (EFSA) alınan günlük enerjinin ilave 
şekerlerden gelen oranının <%10 olmasını 

(European Food Safety Authority, 2010; WHO, 

2015) önermektedir. Livesey ve Taylor (2008) 
yaptıkları meta analiz sonucunda, fruktoz 

tüketimini; 0-50 g/gün orta düzeyde tüketim, 
50-100 g/gün yüksek tüketim, >100-150 g/gün 

ise çok yüksek alım olarak sınıflandırmışlardır. 
Orta düzeyde tüketimin glisemi kontrolünde 

potansiyel yararları olduğu, ancak yüksek ve 

çok yüksek tüketimlerde ise disglisemi ve dis-
lipidemi risklerinin ortaya çıktığı belirtilmiştir. 

Bu derlemenin amacı yüksek miktarda fruk-
toz tüketiminin kronik hastalıklar ve inflamas-

yonla olası ilişkisini literatürde yer alan güncel 

deneysel ve epidemiyolojik yayınlar vasıtasıyla 
incelemektir. Ayrıca alınan fruktozun kaynağı, 

tipik batı tarzı diyetle birlikte fruktoz tüketimi-
nin yarattığı olası değişiklikler kronik hastalıklar 

ve risk faktörleri çerçevesinde incelenecektir.

1. Fruktoz Metabolizması

Fruktoz vücuda birkaç farklı formda alınabil-
mektedir. Serbest monosakkarit olarak YFMŞ, 
meyve ve baldan alınmaktadır. Ayrıca bir disak-

karit olan sükroz formunda alındığında sükro-
zun ince bağırsaklarda hidroliziyle oluşmak-
tadır (Grembecka, 2015). İncebağırsaklardan 
emilen fruktoz karaciğere taşınarak burada 
metabolize edilmektedir. Fruktoz metaboliz-

ması özet olarak; alınan fruktozun emilimin-
den sonra fruktoz 1-fosfata fosforile olarak yağ 
asitlerine dönüştürülmesi sürecidir. Fruktoz; 
glikolizin kontrol edildiği fosfofruktokinaz 

basamağını atlayıp metabolik yola sonraki 
basamaktan katıldığı için doza ve süreye bağlı 

olarak alınan fruktozun çoğu metabolize edi-
lerek de novo lipit sentezine katılabilmektedir 

(Lippincoat, 2007). 

Diyetle çeşitli formlarda alınan fruktoza 
ek olarak mannoz ve sorbitol, karaciğerde 

hekzokinaz ve sorbitol dehidrogenaz enzim-
leri yardımıyla fruktoza dönüştürülmektedir. 

Karaciğerde fruktoz metabolizmasının ilk basa-

mağı, fruktozun fosforlanarak aktive edilmesi-
dir. Bu fosforilasyonda hekzokinaz ve frukto-

kinaz enzimleri görev almaktadır. Hekzokinaz 
birçok hekzoza etki etmektedir ve fruktoza 
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ilgisi düşüktür. Bu nedenle fruktoz fosforilas-
yonundan büyük oranda fruktokinaz sorumlu-
dur (Lippincoat, 2007). 

2. Fruktozun Kronik Hastalıklarla İlişkisi 

Fruktoz fazla miktarda alındığında alım dozu 
ve süresine bağlı olarak obezite, tip 2 diabetes 
mellitus, kardiyo-vasküler hastalıklar, karaci-
ğer ve böbrek hastalıkları ile kanser oluşumu-
na zemin hazırlayabilmektedir. Ayrıca infla-
masyonla ilişkili olarak bu kronik hastalıkların 
oluşumunu veya gidişatını etkileyebilmektedir. 
Fruktozun kronik hastalıklarla ilişkisinin incelen-
diği bazı meta analizlerin sonuçları Tablo 1’de 
özetlenmiştir.

a. Fruktoz ve Kardiyo-vasküler 
 Hastalıklar

• Lipit profili

Alınan fruktozun büyük kısmı metabolize 
edilebildiği için diyetle alınan fruktoz mik-
tarı arttıkça asetil koenzim A (CoA) sentezi 
ve de novo lipogeneze katılacak olan pru-
vat miktarı da artmaktadır (Stanhope ve ark., 
2009). Hepatik de novo lipogenez karaciğerde 
malonil CoA üretimi yolunda yağ asit oksi-
dasyonunu sınırlamakta, bu da yağ asitlerinin 
mitokondriye girişini azaltmaktadır. Böylece 
fruktozla tetiklenen de novo lipogenez hepatik 
lipitleri sadece endojen yağ asidi sağlayarak 
değil yağ asitlerinin intrahepatik kullanımını 
artırarak da desteklemektedir. Ayrıca fruktoz 
asetil CoA karboksilaz (ACC) ve yağ asit sen-
taz (FAS) gibi de novo lipogenez enzimlerinin 
sentezini kontrol eden sterol düzenleyici ele-
man bağlayıcı protein 1c (SREBP-1c) ve kar-
bonhidrat yanıt elementi bağlanma proteini 
(ChREBP) gibi transkripsiyon faktörlerini aktive 
edebilmektedir (Wang ve ark., 2012). Serbest 
yağ asitleri okside olmadığında hepatik lipit 
seviyelerindeki artışın çok düşük yoğunluklu 

lipoprotein (VLDL) sentezi ve salınımında-
ki artma ile ilişkili olduğu düşünülmektedir 
(Nunes ve ark., 2014). 

Yapılan hayvan çalışmalarında yüksek 
miktarda fruktoz tüketiminin plazma ve kara-
ciğer trigliserit düzeylerini (Dupas ve ark., 
2017; Leibowitz, Rehman, Paradis ve Schiffrin, 
2013; Zubiria ve ark., 2016), total kolesterol 
ve LDL düzeylerini (Hu, Wang, Li, Zhang ve 
Kong, 2009; Ibraheem ve ark., 2014), hepatik 
FAS (Nunes ve ark., 2014) ve ACC (Nunes ve 
ark., 2014; Wang ve ark., 2012) enzim eks-
presyonlarını arttırdığı gösterilmiştir. Hayvan 
çalışmalarının incelendiği bir meta analizde 
fruktoz tüketimi ile serum trigliserit düzeyi 
artışının ilişkili olduğu bildirilmiştir (Toop ve 
Gentili, 2016). Öte yandan insanlarla yapılan 
bazı çalışmalarda YFMŞ ya da fruktoz alımının 
total kolesterol, trigliserit (Gallagher, Keogh, 
Pedersen ve Clifton, 2016), düşük yoğunluklu 
lipoprotein (LDL) ve apoprotein B düzeylerin-
de sükroz içeren kontrol grubuna göre fark-
lılık oluşturmadığı yayınlanmıştır (Lowndes 
ve ark., 2014). Obez bireylerde yapılan başka 
bir çalışmada 12 hafta boyunca günlük 75 
g fruktoz içeren içecek tüketiminin postp-
randiyal serum trigliserit düzeylerini anlamlı 
olarak arttırdığı yayınlanmıştır (Matikainen 
ve ark., 2017). Bir meta analizde fruktozun 
50 g/gün altında tüketiminin; postprandiyal 
trigliseritleri arttırmadığı, 100 g/gün altında 
tüketiminin; vücut ağırlığını ve açlık trigliserit 
düzeylerini değiştirmediği, 100 g/gün üze-
rinde alındığında; açlık trigliseritleri üzerine 
etkilerinin kontrol grubuna ve doza göre 
değiştiği yayınlanmıştır (Livesey ve Taylor, 
2008). Daha güncel bir meta analizde fruktoz 
alımının izokalorik çalışmalarda LDL, yüksek 
yoğunluklu lipoprotein (HDL), apo B ve trig-
liserit düzeylerine etki etmediği ancak hiper-
kalorik çalışmalarda trigliserit ve apoprotein 
B düzeylerini arttırıcı etki gösterdiği yayın-
lanmıştır (Chiavaroli ve ark., 2015). 



• Kan basıncı

Fruktozun kan basıncı artışı üzerindeki etki-
sine dayanılarak deney hayvanlarında hiper-
tansiyon modeli oluşturulmasında yüksek fruk-
tozlu diyet kullanılmaktadır. Bu etkinin birkaç 
farklı mekanizmayla gerçekleştiği düşünülmek-
tedir. Fazla miktarda fruktoz tüketiminin kısa 
dönemde vücut ağırlığını etkilememesi; frukto-
zun kan basıncı artışına etkisinin vücut ağırlı-
ğından bağımsız olduğunu düşündürmektedir. 
Fruktozun kan basıncını arttırması; artan tuz 
emilimi, endotel disfonksiyon, sempatik sinir 
sisteminin kronik olarak uyarılması ve plazma 

ürik asit düzeyi artışı gibi mekanizmalarla olabil-
mektedir (Klein ve Kiat, 2015). Bu konuda yapıl-
mış olan bir çalışmada 12 hafta süresince %60 
(enerji) fruktoz tüketiminin glikoz taşıyıcı protein 
(GLUT 5) taşıyıcısıyla ilişkili olarak ince bağır-
saklardan sodyum ve klor emilimini arttırdığı, 
yaklaşık ikinci haftadan itibaren böbrekte renin 
ekspresyonunu %50 oranında azalttığı ve fruktoz 
tüketen grupta kan basıncının nişasta tüketenle-
re göre daha yüksek olduğu bildirilmiştir (Singh 
ve ark., 2008). Sonuç olarak yüksek fruktoza 
maruziyet, sodyum ve klorun incebağırsaklardan 
emilimini arttırarak ve idrarla atımını azaltarak 
hipertansiyona yol açabilmektedir. 
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Tablo 1. Konuyla ilgili yayınlanmış güncel meta analizler ve sonuçları

Yazar, yıl Örneklem sayısı Örneklem özellikleri Sonuç

Evans, 2017 47 Prediyabetik ve tip 1-2 diyabetik 
bireyler

Öğün sonrası kan glikoz ve insülin pik düzeyinde 
azalma vardır, öğün sonrası kan trigliserit 
düzeylerinde anlamlı yükselme yoktur

Ter-Horst, 2016 29 Diyabetik olmayan, normal, fazla 
kilolu veya obez bireyler

İzokalorik çalışmalarda açlık plazma insülin 
konsantrasyonu, HOMA-IR değerlerinde fark yoktur, 
hiperkalorik çalışmalarda açlık plazma insülini ve 
hepatik insülin direncinde artma var ancak HOMA-IR 
farklı değildir

Chiavaroli, 2015 59 Sağlıklı veya diyabeti, hiperlipidemisi 
veya insülin direnci olan bireyler

Hiperkalorik çalışmalarda fruktoz lipit 
metabolizmasına etki ederken izokalorik çalışmalarda 
anlamlı etkisi yoktur

Chung, 2014 27 Sağlıklı veya NAFLD erişkin ve 
çocuklar

Hiperkalorik çalışmalarda karaciğer yağ miktarı ve 
AST düzeyinde artma vardır, glikoz ve fruktoz alımı 
karaciğer yağlanması ve enzimleri üzerinde benzer 
etkiler göstermektedir

Chiu, 2014 13 Sağlıklı erişkin bireyler İzokalorik çalışmalarda fruktozun etkisi yoktur, 
hiperkalorik çalışmalarda intrahepatoselüler yağ ve 
ALT düzeylerinde artma vardır

Cozma, 2012 18 >7 gün fruktoz alan diyabetik 
bireyler

İzokalorik çalışmalarda fruktoz kandaki insülin 
düzeyini değiştirmeden glisemik kontrolde iyileşme 
sağlamaktadır

Wang, 2012 21 >7 gün fruktoz alan diyabetik ve 
diyabetik olmayan bireyler

İzokalorik çalışmalarda serum ürik asit düzeyi 
değişmemektedir, hiperkalorik çalışmalarda sadece 
diyabetik olmayan bireylerde ürik asit düzeyleri 
arttırmaktadır

Sievenpiper, 2012 41 >7 gün fruktoz alan erişkin bireyler İzokalorik çalışmalarda fruktoz vücut ağırlığını 
değiştirmemektedir, hiperkalorik çalışmalarda artma 
vardır

Toop, 2016 26 >3 hafta fruktoz alan adölesan/
erişkin erkek sıçan

Vücut ağırlığında, sistolik kan basıncı, kan glikozu, 
insülin ve trigliserit düzeylerinde artma vardır

ALT: alanin aminotransferaz; AST: aspartat aminotransferaz; HOMA-IR: insülin direncinin homeostatik değerlendirilmesi; NAFLD: alkolik olmayan yağlı karaciğer 
hastalığı
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Yapılan bir çalışmada iki hafta boyunca 200 
g/gün fruktoz tüketiminin ambulatuar sisto-
lik ve diastolik kan basıncını anlamlı şekilde 
arttırdığı rapor edilmiştir (Perez-Pozo ve ark., 
2010). Genel olarak toplam enerjinin %60’ı 
kadar fruktoz alımının kan basıncını yüksel-
tebileceği bildirilmiştir. Öte yandan fruktozun 
kronik tüketiminin etkilerinin incelendiği bir 
çalışmada 33 hafta boyunca toplam enerjinin 
%20’si kadar fruktoz verilen sıçanların sistolik 
kan basıncında anlamlı artışlar olduğu yayın-
lanmıştır (Glushakova ve ark., 2008). Hayvan 
çalışmalarının incelendiği bir meta analizde 
fruktoz tüketimi ile sistolik kan basıncı ara-
sında kuvvetli bir ilişki olduğu ve 12 haftadan 
daha uzun süre fruktoz alan kemirgenlerde 
bu ilişkinin daha kısa süre fruktoz alanlardan 
çok daha kuvvetli olduğu bildirilmiştir (Toop 
ve Gentili, 2016). Buna bağlı olarak fruktozun 
kan basıncı üzerindeki etkisi incelenirken alı-
nan fruktoz miktarının yanında maruz kalınan 
sürenin de etkili olduğu ve fruktozun kronik 
tüketiminin de kan basıncı üzerinde olumsuz 
etkilere neden olabileceği dikkate alınmalıdır. 

Fazla miktarda fruktoz tüketiminin etkisiyle 
dolaşımdaki insülin seviyelerinde artma ve 
buna bağlı olarak sempatik sinir sisteminde 
oluşan aşırı uyarılma, insülin direncini daha 
da kötüleştirebilmektedir. Fruktozla beslenen 
sıçanların kontrol grubuna göre daha yüksek 
adrenerjik aktiviteye sahip olduğu ve plazma 
norepinefrin düzeylerinin daha yüksek oldu-
ğu yayınlanmıştır (Tran, MacLeod ve McNeill, 
2014). Aynı çalışmada norepinefrinle tetikle-
nen vazokonstriksiyon engellendiğinde sıçan-
larda hipertansiyon oluşmadığı bildirilmiştir. 
Daha önceden yapılan diğer bir çalışmada 
norepinefrinin vazokonstriktör etkisinin yanın-
da doz ve zamana bağlı olarak endotel hüc-
relerde apoptozisi tetikleyerek, reaktif oksi-
jen türleri üretimini arttırarak ve nitrik oksit 
seviyelerini azaltarak hipertansiyona neden 
olabileceği yayınlanmıştır (Fu, Yin, Chi, Hwang 

ve Hsu, 2006). Bu etkilere bağlı olarak insülin 
direncinin azaltılması kan basıncının da azal-
tılmasına katkı sağlayabilmektedir. İnsanlarla 
yapılan bir çalışmada aynı miktarda verilen 
glikozla karşılaştırıldığında 75 g fruktoz alı-
mının üçüncü saatinde daha yüksek serum 
ürik asit, aldoz redüktaz, laktat dehidrojenaz 
düzeyleri ile sistolik kan basıncı artışı olduğunu 
ancak endotel nitrik oksit düzeyinin azaldı-
ğını bildirmiştir (Cai ve ark., 2017). Üç büyük 
prospektif kohort çalışmasının incelendiği bir 
meta analizde fruktoz alımıyla hipertansiyon 
riski arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır 
(Jayalath ve ark., 2014). Ancak aynı ekibin bir 
yıl sonra yayınladığı başka bir meta analizde 
6 prospektif kohort incelenmiş ve eklenmiş 
şeker içeren içecek tüketiminin hipertansiyon 
riskini %12 artırdığı yayınlanmıştır (Jayalath ve 
ark., 2015). Sonuç olarak, fruktoz tüketiminin 
plazma ürik asit düzeyinde artışa neden oldu-
ğu (Carran, White, Reynolds, Haszard ve Venn, 
2016; Kaneko ve ark., 2017) ve yüksek plazma 
ürik asit düzeyinin hipertansiyon ve diğer 
kariyovasküler hastalıkların riskini arttırdığı 
(Pagidipati ve ark., 2017) gösterilmiştir. Ancak 
fruktoz ve hipertansiyon riski arasında net bir 
bağlantı kurulabilmesi için mevcut çalışmalar 
yetersiz kalmaktadır. 

b. Fruktoz ve Obezite

Genel olarak, fazla miktarda fruktoz dola-
şımdaki leptin düzeylerini azaltmakta, böy-
lece hem enerji alımını arttırarak obeziteye 
yol açabilmektedir. Leptine duyarlı nöronlar 
ayrıca yağ oksidasyonu ve enerji harcaması-
nın düzenlenmesi sırasında periferal sinyalleri 
etkilemektedir (Stanhope, 2012). Bu durum 
leptin düzeylerinin azalmasının ya da lep-
tin direncinin enerji harcamasını azaltarak da 
obeziteye yol açabileceğini göstermektedir. 
Öte yandan plazma leptin düzeylerinin art-
masına bağlı olarak gelişen leptin direnci de 



obeziteyle ilişkilendirilebilmektedir. Fruktozun 
ayrıca adipoz doku artışını uyararak obeziteye 
yol açtığı düşünülmektedir.

Yirmi bir hafta boyunca %20-25 (g/mL) 
fruktoz verilen sıçanlarda abdominal yağ doku 
ağırlığı artmıştır ancak vücut ağırlığında anlam-
lı bir değişiklik olmamıştır (Dupas ve ark., 2017). 
8 hafta boyunca %10 (g/mL) fruktoz verilen 
sıçanlarda, plazma leptin düzeylerinin ve ret-
roperitonel yağ doku ağırlığının artarak abdo-
minal obeziteye neden olduğu bildirilmiştir. 
Ayrıca fruktozun sıçanlarda retroperitonel adi-
poz doku ağırlığı, adipozit büyüklüğünün ve 
adipozit öncülü hücreleri sayısının arttığı rapor 
edilmiştir (Zubiria ve ark., 2016). Besin alımı ile 
ilgili yapılan diğer bir çalışmada ise ad libitum 
olarak fruktoz içeren su verilen farelerde daha 
fazla ağırlık artışı ve adipozite görülmüştür 
(Rendeiro ve ark., 2015). Kemirgenlerle yapılan 
26 çalışmanın incelendiği bir meta analizde 
fruktozun (yaklaşık olarak enerjinin %10’u) 
vücut ağırlığını artırıcı etki gösterdiği yayınlan-
mıştır (Toop ve Gentili, 2016).

İnsanlarla yapılan çalışmalara bakıldığında da 
benzer sonuçlar ortaya çıkmaktadır. Üç hafta 
boyunca enerjinin %13’ü kadar fruktoz tüketen 
erkeklerde bel/kalça oranı artarken fruktoz/gli-
koz (50:50) ile tatlandırılmış içecek tüketenler-
de değişme olmamıştır (Aeberli ve ark., 2011). 
İnsanlarda fruktoz tüketiminin glikoza göre daha 
az insülin ve leptin salınımına ve postprandiyal 
ghrelinin daha az baskılanmasına neden olarak 
daha fazla besin ve enerji alımına neden ola-
bileceği düşünülmektedir (Tappy ve Le, 2010). 
Yapılan çalışmalarda normal veya fazla kilolu 
kadın ve erkeklerde kısa dönemde fruktoz-
lu içecek tüketiminin leptini %20-30 oranında 
azalttığı yayınlanmıştır (Teff ve ark., 2009). Öte 
yandan bir meta analizde günlük 100 g altında 
fruktoz tüketiminin vücut ağırlığını etkilemediği 
yayınlanmıştır (Livesey ve Taylor, 2008). 

Bazı hayvan ve insan çalışmalarında fruk-
toz tüketen grupların vücut ağırlığı kontrol 

gruplarından farklı bulunmazken (Stanhope, 
2012) diğer çalışmalarda ise kontrol grubuna 
göre vücut ağırlığında artma (Rendeiro ve 
ark., 2015) olduğu rapor edilmiştir. Çalışmalar 
arasındaki bu farklılıkların genel olarak fruktoz 
miktarı ve maruz kalma süresi gibi deney-
sel farklılıklardan kaynaklanabileceği düşünül-
mektedir. 

c. Fruktoz, İnsülin Direnci ve Diabetes 
 Mellitus

Fruktozun insülin direnci ve diyabetle ilişki-
si; artan kan glikoz ve insülin düzeyleri, viseral 
ve adipoz doku ağırlığı artışı, oluşan endoplaz-
mik retikulum stresi ve hiperürisemi durumu-
nun insülin sinyalizasyonunda bozulmalara 
neden olarak insülin direncine yol açması gibi 
mekanizmalarla özetlenebilir. Fruktoz verilen 
sıçanlarda (%10 g/mL) plazma insülin ve glikoz 
düzeylerinin yükseldiği ve insülin sinyalizas-
yonunun bozulduğu yayınlanmıştır (Baena 
ve ark., 2017). Coate ve ark. (2013) fruktozun 
serin insülin reseptör substratı (IRS-1) aracılığı 
ile insülin sinyal yolaklarını etkileyerek hücre-
nin glikoz alımının baskıladığı, kan glikozunu 
yükselterek insülin salınımını arttırdığı ve böy-
lece insülin direncine yol açtığını bildirilmiş-
tir. Fruktoz lipogenezi artırarak adipoz doku 
miktarı ve viseral yağ oranını yükseltmek-
tedir (Zubiria ve ark., 2016). 21 hafta boyun-
ca %20-25 (g/mL) fruktoz verilen sıçanlarda 
abdominal yağ doku ağırlığı ve açlık kan şekeri 
artmıştır. Hatta fruktoz maruziyetinin 2. haf-
tasında açlık kan şekeri gruplar arasında farklı 
değilken, 3. haftadan itibaren fruktoz grubun-
da anlamlı olarak artmıştır, benzer şekilde fruk-
toz grubunda insülin direncinin homeostatik 
değerlendirmesi (HOMA-IR) sonuçları anlamlı 
olarak daha yüksektir (Dupas ve ark., 2017). Bu 
durum, etkinin ortaya çıkmasında fruktoz alım 
süresinin de rolü olduğunu düşündürmektedir. 
Ayrıca artan reaktif oksijen türleri endoplazmik 
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retikulum stresine yol açmaktadır. %35 (enerji) 
fruktozla 2 hafta beslenen farelerde; karaci-
ğerde glikoz intoleransı ve azalmış insülin sin-
yalizasyonu, artmış lipogenez ve endoplazmik 
retikulum stresi görülürken iskelet kasında 
bu etkiler oluşmamıştır. Bu durum fruktoz-
la tetiklenen insülin direncinin endoplazmik 
retikulum stresi üzerinden gerçekleşebilece-
ğini göstermektedir. mTOR aktivitesi ile ilişkili 
olarak insülinin ve aminoasitlerden bağımsız 
şekilde karaciğerde otofajinin baskılanması-
na yol açtığı, bu baskılamanın endoplazmik 
retikulum stres oluşumuna neden olabileceği 
rapor edilmiştir (Wang ve ark., 2012). Benzer 
şekilde Balakumar ve ark. da (2016) sıçanlarda 
fruktozun (%65, enerji) hem pankreas hem de 
karaciğerde endoplazmik retikulum stres belir-
teçlerini arttırarak insülin direnci ve diyabet 
oluşumunda yüksek yağlı diyet kadar olumsuz 
etkileri olduğunu bildirmiştir. Hayvan çalışma-
larının incelendiği bir meta analizde fruktoz 
tüketimi ile serum glikoz ve insülin düzeyin-
deki artışın ilişkili olduğu bildirilmiştir (Toop ve 
Gentili, 2016).

Obez bireylerde yapılan bir çalışmada 12 
hafta boyunca günlük 75 g fruktoz içeren 
içecek tüketiminin ağırlık kazanımına neden 
olduğu ancak oral glikoz tolerans testinde 
(OGTT) glikoz ve insülin cevabını değiştirme-
diği yayınlanmıştır (Matikainen ve ark., 2017). 
Yapılan çalışmalarda fruktoz alımının ile β 
hücre fonksiyonu ve insülin hassasiyetiyle 
ilişkili olmadığı bildirilmiştir (Biggelaar ve ark., 
2017; Rippe ve Angelopoulos, 2016). İnsanlarda 
52 g/gün fruktoz tüketiminin benzer derecede 
tatlılık veren sükroz (65 g) ve sükraloz (0.1g) 
alımına göre daha az insülin cevabı oluştur-
duğu için uzun vadede tip II diabetes mellitus 
riskini azaltabileceği yayınlanmıştır (Gallagher 
ve ark., 2016). Ancak bir meta analizde fruktoz 
alımının plazma glikoz ve insülin düzeylerini 
artırdığı bildirilmiştir (Toop ve Gentili, 2016). 
Daha güncel bir çalışmada diyabet olma-

yan yetişkinlerde fruktozun hepatik insülin 
direnci gelişimiyle ilişkili olduğu yayınlanmıştır 
(Ter-Horst, Schene, Holman, Romijn ve Serlie, 
2016).

Öte yandan, fruktoz insüline bağımlı olma-
dan hücre içine girerek metabolize olabildi-
ğinden prediyabetik ve diyabetik bireylerde 
fruktoz alımı diğer monosakkaritlere oranla 
kan şekeri regülasyonu açısından daha olumlu 
etkiler gösterebilmektedir. Yapılan bir meta 
analizde diyabetik bireylerde fruktoz tüketi-
minin; izokalorik çalışmalarda kandaki gliko-
zile proteinleri %0.53 oranında azaltırken, açlık 
glikoz ya da insülin düzeylerini etkilemediği 
yayınlanmıştır (Cozma ve ark., 2012). Başka 
bir meta analizde fruktozun 90 g/gün altın-
da tüketiminin glikozile hemoglobin (HbA1c) 
düzeylerindeki iyileşmeye etkisinin doza ve 
süreye göre değiştiği bildirilmiştir (Livesey ve 
Taylor, 2008). 

Sonuç olarak uygun miktarlarda tüketildi-
ğinde fruktoz diyabet yönetiminde kan şekeri 
düzeylerini daha iyi seyretmesini sağlarken 
yüksek miktarlarda tüketimi insülin direnci 
ve diyabet oluşumuna neden olabilmekte, 
diyabetiklerde de insülin düzeyleri ve kan lipit 
profilini bozarak hastalığın seyrini olumsuz 
etkileyebilmektedir. Yapılan çalışmalar ışığında 
Avrupa Gıda Güvenliği Otoritesi, ilgili rapo-
runda; içeceklerde sükroz ya da glikoz yeri-
ne fruktoz kullanımının post prandiyal kan 
glikoz düzeylerini düşürmede olumlu etkisi 
olduğunu, ancak; yüksek miktarda fruktoz 
alımının dislipidemi, insülin direnci ve viseral 
adipoziteye neden olabileceğini vurgulamıştır 
(European Food Safety Authority, 2011). 

d. Fruktoz ve Karaciğer Hastalıkları 

Non alkolik yağlı karaciğer hastalığı kara-
ciğer yağlanması ile başlayıp non alkolik ste-
atohepatit, siroz ve karaciğer kanserine kadar 
ilerleyebilen; de novo lipogenez, insülin diren-



ci, oksidatif stres ve inflamasyon gibi süreç-
lerin etkili olabildiği karaciğer hastalığı olarak 
tanımlanabilir. Yapılan hayvan çalışmalarında 
yüksek miktarda fruktoz tüketiminin SREBP-
1c ve chREBP gibi transkripsiyon faktörlerini 
uyararak hepatik FAS (Nunes ve ark., 2014) 
ve ACC (Nunes ve ark., 2014; Wang ve ark., 
2012) enzim ekspresyonlarındaki artış aracı-
lığı ile de novo lipogenezi artırarak karaciğer 
trigliserit düzeylerini yükselttiği (Leibowitz ve 
ark., 2013; Wang ve ark., 2012) gösterilmiştir. 
Fruktozun insülin sinyal yolaklarını etkileyerek 
insülin direncine (Coate ve ark., 2013), adi-
poz dokuda reaktif oksijen türleri düzeyinde 
ve plazma nitrik oksit metabolitlerinde artı-
şa (Leibowitz ve ark., 2013) ve endoplazmik 
retikulum stres belirteçlerinin yükselmesine 
(Balakumar ve ark., 2016) neden olduğu rapor 
edilmiştir. Fruktozun ilişkili olduğu bu süreçler 
non alkolik yağlı karaciğer hastalığının prog-
nozunda önemli yer tutmaktadır (Jegatheesan 
ve De Bandt, 2017). Ayrıca fruktozun dislipi-
demi, insülin direnci ve oksidatif hasar oluşu-
mu ile ilişkisine bakıldığında alkolik olmayan 
yağlı karaciğer hastalığına (NAFLD) eşlik eden 
kardiyovasküler hastalık riskini de arttırdığı 
görülmektedir. Yapılan bir çalışmada NAFLD 
olan adolesanlarda fruktozlu içeceklerin sade-
ce glikoz içeren içeceklerle değiştirilmesinin 
insülin hassasiyeti, hassas CRP (hsCRP) ve LDL 
oksidasyonunda iyileşmelere neden olabildiği 
ve NAFLD’li hastalarda ateroskleroz oluşumu-
nu azaltabileceği yayınlanmıştır (Jin ve ark., 
2014). Bu konuda yapılan meta analizlerde; 
hiperkalorik fruktozun karaciğer yağlanması ve 
karaciğer enzimlerinde hafif bir artışa neden 
olduğu ancak non alkolik yağlı karaciğer has-
talığı ile ilişkilendirmekte yetersiz kaldığı rapor 
edilmiştir (Chiu ve ark., 2014; Chung ve ark., 
2014). Sonuç olarak fruktozun non alkolik 
yağlı karaciğer hastalığı gelişimine katkı sağla-
yan parametrelerle ilişkili olabilmektedir ancak 
doğrudan hastalıkla ilişki kurulabilmesi için 

daha fazla bilimsel kanıta ihtiyaç duyulmak-
tadır.

e. Fruktoz ve Böbrek Hastalıkları

Fruktozun, elektrolit dengesinde bozul-
ma, idrar pH’sının düşmesi ve hiperürisemi 
gibi mekanizmalar aracılığı ile böbrek fonk-
siyonlarını etkileyebileceği düşünülmektedir. 
Bu konuda yapılan çalışmalar özetlendiğin-
de, fruktozla beslenen ratlarda; idrar çıkış 
hızının, elektrolit atımının ve idrar pH’ının 
kontrol grubuna göre azaldığı yayınlanmıştır. 
Fruktoz  tüketimiyle oluşan hiperinsülinemi 
ile sodyum hidrojen pompası aktive edilmek-
te; sodyum tutulumu olurken hidrojen iyonu 
atımı artmaktadır. Bu durum geri emilen su, 
potasyum ve bikarbonat miktarını arttırmak-
tadır. Fruktoz tüketimi ile adenin monofostat 
deaminaz aktive edilerek pürin degradasyo-
nu artmakta bu da ürik asit üretimini arttır-
maktadır. Ayrıca fruktoz nikotinamid adenin 
dinükleotid fosfat oksidaz aktivasyonu ile ileal 
ürik asit atımını da azaltmaktadır (Kaneko 
ve ark., 2017). Hiperürisemi adipoz doku-
da nikotinamid adenin dinükleotid oksidaz 
aktivitesini, reaktif oksijen türlerini, oksidatif 
stresi, renal disfonksiyonu, metabolik send-
rom parametrelerini arttırmakta ve nitrik oksit 
üretiminin endotel kapasitesini azaltmaktadır. 
Bir çalışmada 24 hafta %30 fruktozla beslenen 
sıçanlarda böbrek antioksidan kapasitesinin 
azalarak oksidatif strese yol açtığı ve fruktoz 
alımı durdurulduğunda bu parametrelerde 
iyileşme olduğu yayınlanmıştır (Francisqueti 
ve ark., 2016). 10 g/mL fruktoz alan sıçanlarda 
renal oksidatif stres belirteçlerinde, nitrik oksit 
ve inflamasyonda artış görüldüğü rapor edil-
miştir (Seraphim ve ark., 2017). Benzer şekilde 
fruktoz böbrekte; nitrik oksit ve prostoglandin 
E

2 
(PGE

2
) düzeylerini arttırarak, ürat ve organik 

iyon taşıyıcılarının ekspresyonunu değiştir-
mekte ve hiperürisemiye neden olmaktadır 
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(Hu ve ark., 2009). Ayrıca fruktozun ürik asit 
metabolizmasıyla ilişkili olarak böbrek taşı 
oluşumunu da arttırdığı bildirilmiştir (Taylor 
ve Curhan, 2008). Yapılan müdahale çalışma-
larında fruktozun ürik asit düzeylerini artır-
dığına yönelik sonuçlar yayınlanmış olsa da 
meta analizlere bakıldığında ilişki net olarak 
belirlenememektedir. 2016 yılında yayınlana 
bir meta analizde fruktozun hiperürisemi-
ye neden olmadığı yayınlanmıştır (Jamnik 
ve ark., 2016). Daha eski bir meta analizde 
diyabetik olan ve olmayan bireylerle yapılan 
çalışmalarda fruktozun izokalorik olarak diğer 
karbonhidratlarla yer değiştirmesi serum ürik 
asitlerini değiştirmezken hiperkalorik çalış-
malarda sadece diyabetik olmayan bireylerde 
serum ürik asit düzeylerini arttırdığı yayınlan-
mıştır (Wang ve ark., 2012). 

f. Fruktoz ve Kanser

Diyette yer alan fruktozun kanserli hücrele-
rin gelişim ve çoğalmasını etkileyerek kanser 
riskini arttırabileceğine dair çalışmalar literatür-
de yer almaktadır. Etki mekanizmasının; fruktoz 
tüketiminin pentoz fosfat yolunda nükleik asit 
ve nükleotid sentezini uyararak kanser hücre-
leri proliferasyonunu arttırarak gerçekleştirdiği 
düşünülmektedir (Aune ve ark., 2012). Yapılan 
çalışmalarda fruktozun tümör oluşumuna 
direkt etkisi olmadığı ancak kanser hücreleri-
nin gelişimine katkı sağladığı bildirilmiştir (Fan 
ve ark., 2017; Liu ve Heaney, 2011). Karsinojen 
ajan verilen ratlardan fruktoz tüketenlerde daha 
hızlı hepatik tümör gelişimi ve daha fazla atipik 
pankreatik acinar hücre nodülleri görülmüş-
tür. Fruktozun daha çok hepatik, pankreatik 
ve kolorektal tümörlerle ilişkili olduğu yayın-
lanmıştır (Liu ve Heaney, 2011). Meme kanse-
ri hücrelerinde fruktoz taşıyıcısı olan GLUT-5 
ekspresyonunun arttığı ve fruktozun in vivo 
olarak meme kanseri gelişimini hızlandırdığı 
bildirilmiştir (Fan ve ark., 2017).

Yapılan bir meta analizde fruktoz tüketi-
minin 25 g/gün artmasıyla pankreas kanseri 
riskinin 1.22 kat arttığı bildirilmiştir. Ayrıca  
insanlarda fruktoz tüketiminin obezite, insülin 
direnci, tip II diabetes mellitus gibi pankreas 
kanseri risk faktörleri oluşumuna neden ola-
bileceği gösterilmiştir. 2012 yılında yapılan 
epidemiyolojik bir çalışmada fruktoz tüketi-
minin erkeklerde ağız kanseri, kadınlarda over 
kanseri ve her iki cinsiyette akciğer kanserine 
karşı koruyucu etki gösterirken; kadınlarda 
safra kesesi kanseri ve lösemi, her iki cin-
siyette de plevra ve ince bağırsak kanseri 
riski ile ilişkili bulunmuştur (Tasevska ve ark., 
2012). Sonuç olarak; fruktoz protein sentezi 
uyarılması, apoptozun baskılanması ve oksi-
datif stres artışı gibi mekanizmalarla kanser 
hücrelerinin büyümesini destekleyerek daha 
agreesif bir kanser fenotipi oluşmasında etkili 
olabilmektedir (Port, Ruth ve Istfan, 2012).

3. Fruktoz, İnflamasyon ve Kronik 
 Hastalıklar

Organizmadaki inflamasyon durumu; kro-
nik hastalıkların oluşumuna zemin hazırlaya-
bilmekte, mevcut kronik hastalıkların seyrini 
kötüleştirebilmekte veya komplikasyonlarını 
etkileyebilmektedir. Yapılan çalışmalar özetlen-
diğinde; fruktoz tüketiminin, viseral yağlanma 
ile C-reaktif protein gibi akut faz proteinleri ve 
tümör nekroz faktörü alfa (TNF alfa), interlökin 
6 (IL-6) gibi proinflamatuar sitokinler ile vas-
küler disfonksiyon belirteçlerini aktive ederek 
oksidatif stres mekanizmaları üzerinden kronik 
hastalıklara neden olabileceği görülmektedir. 

Plazma ve karaciğerde trigliserit düzeyleri-
nin yüksek olması yağ asitlerinin β oksidasyo-
nunu arttırarak reaktif oksijen türleri üretimini 
arttırmaktadır. Uzun dönemde reaktif oksijen 
türleri üretimi ve temizlenmesi arasındaki den-
gesizlik organizmadaki doku, organ ve meta-
bolik reaksiyonlara olumsuz etki edebilecek 



oksidatif stresi oluşturabilmektedir. Yapılan bir 
hayvan çalışmasında, farelerde yüksek miktar-
da fruktozun X box bağlayıcı protein 1 (XBP1) 
mRNA ve protein ekspresyonunu arttırarak 
endoplazmik retikulum stresi oluşturduğu 
gösterilmiştir (Wang ve ark., 2015). Diğer bir 
çalışmada yüksek fruktozun; Treg hücre kül-
türünde IL-10 salınımında azalmaya, vasküler 
ve platelet endotel hücre adezyon molekülü 
(ECAM-1) seviyesinde, aort ve periaortik adi-
poz dokuda reaktif oksijen türleri düzeyinde 
ve plazma nitrik oksit metabolitlerinde artışa 
neden olduğu yayınlanmıştır (Leibowitz ve 
ark., 2013). 10 g/mL fruktoz alan sıçanlarda 
renal oksidatif stres belirteçlerinde, nitrik oksit 
ve inflamasyonda artış görüldüğü rapor edil-
miştir (Seraphim ve ark., 2017). Ancak bir çalış-
mada fruktoz verilen sıçanlarda (%10 g/mL) 
inflamasyon ve oksidatif stres parametrelerin-
de değişiklik olmadığı yayınlanmıştır (Baena 
ve ark.). Benzer şekilde insanlarda 8 günlük 
dönemde %25 (enerji) fruktoz, YFMŞ ve glikoz 
içeren içeceklerin IL-6 ve CRP gibi inflama-
tuar markerleri değiştirmediği yayınlanmıştır 
(Kuzma ve ark., 2016). Başka bir çalışmada orta 
yaşlı sağlıklı insanlarda 4 hafta boyunca hiper-
kalorik diyette fazla miktarda (150 g/gün) fruk-
toz alımının CRP, plazminojen aktivatör inhi-
bitör 1 (PAI-1), makrofaj kemoatraktan proteini 
(MCP) ve e-selektin düzeylerini arttırmadığı 
yayınlanmıştır (Silbernagel, Machann, Haring, 
Fritsche ve Peter, 2014). Akut fruktoz alımın 
incelendiği bir çalışmada fruktoz alımından 
sonraki 2. saatte hs-CRP düzeyleri glikoz alı-
mına göre anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur 
(Jameel, Phang, Wood ve Garg, 2014). 

Sonuç olarak; yüksek miktarda fruktoz 
tüketiminin incelendiği çalışmalarda mole-
küler düzeyde inflamatuar süreçlerin aktive 
edildiği gösterilmiştir ancak özellikle insanlarla 
yapılan klinik çalışmalar, fruktozun inflamas-
yonla doğrudan ilişkili olduğundan bahsetmek 
için yetersiz kalmaktadır.

4. Fruktoz ile Alınan Diğer Besin Öğeleri 
 ve Sinerjistik Etki

Tipik batı tarzı diyette basit karbonhidrat, 
yağ ve tuz miktarının yüksek olduğu bilinmek-
tedir. Dolayısıyla sadece yüksek miktarda fruk-
toz tüketiminin incelendiği çalışmalar günü-
müzdeki yaygın beslenme modelini tam ola-
rak temsil etmemektedir. Bu nedenle yapılan 
bazı çalışmalarda yüksek miktarda fruktozun 
yanında yüksek yağ, kolesterol veya sodyum 
tüketiminin de etkileri incelenmiştir. Yüksek 
miktarda fruktoz tüketiminin yanında lipitten 
ya da tuzdan zengin bir diyet örüntüsünün 
fruktozun olumsuz etkilerini daha da arttırabi-
leceği düşünülmektedir. 

Sadece fruktoz tüketimi ile karşılaştırıldı-
ğında fruktoz ve yüksek yağlı diyetin yem 
tüketimi, vücut ağırlığı ve serum ürik asit 
seviyelerini arttırdığı yayınlanmıştır (Shapiro 
ve ark., 2008). Tipik batı tarzı diyetle (%43 yağ, 
%17.8 fruktoz, %2 kolesterol) beslenen hayvan-
larda obezite, dislipidemi ve sistemik insülin 
direnci geliştiği rapor edilmiştir (Panasevich 
ve ark., 2017). Diğer bir çalışmada 7 gün 
boyunca %20 fruktoz tüketimi kan basıncını 
arttırmazken fruktoz ve yüksek tuz verilen 
sıçanların sistolik kan basıncının yaklaşık 14 
mmHg arttığı yayınlanmıştır (Cabral ve ark., 
2014). Fruktozla beslenen sıçanlarda yapılan 
tuz tüketimi, insülin ve hipertansiyon ilişkisini 
inceleyen başka bir bir çalışmada sıçanlara 
%66 fruktozun yanında yüksek, orta ya da 
düşük doz sodyum klorür verilmiştir (Catena, 
Cavarape, Novello, Giacchetti ve Sechi, 2003). 
Orta ve yüksek düzey tuz verilen sıçanların 
kan basıncı artarken düşük doz tuz alanlarda 
yükselme olmamıştır. Ayrıca fruktoz tüket-
meyip yüksek miktarda tuz alan sıçanlarda 
böbrek insülin mRNA düzeyi ve reseptör sayısı 
azalırken fruktozla birlikte yüksek miktarda tuz 
alanlarda bu etki görülmemiştir. İnsülin mRNA 
düzeyi azalması insülinle tetiklenen sodyum 
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geri emilimini engellemektedir. Bu nedenle 
fruktoz ve yüksek miktarda tuz alan sıçanların 
idrar sodyum atımı daha düşük iken sistolik 
kan basınçlarının daha yüksek bulunduğu kay-
dedilmiştir (Catena ve ark., 2003).

5. Diyetteki Fruktozun Kaynağı ve Kronik 
Hastalıklar ile İlişkisi

Birçok çalışma özetlendiğinde sentetik fruk-
toz yüksek miktarda alındığında bazı olumsuz 
metabolik etkilere neden olabilmektedir; ancak 
kaynağı meyve ya da bal olan fruktozun yük-
sek miktarda tüketiminde bu olumsuz etkiler 
görülmemekte ya da daha az oluşabilmektedir 
(Madero ve ark., 2011; Sartorelli ve ark.; Tappy, 
Le, Tran ve Paquot, 2010).

Hayvanlarda yapılan bir çalışmada bir gruba 
fruktoz verilirken diğer gruba aynı miktarda 
fruktoz içeren bal verilerek etkileri incelenmiştir 
(Busserolles, Gueux, Rock, Mazur ve Rayssiguier, 
2002). Fruktozu bal formunda alan sıçanlarda 
plazma alfa tokoferol seviyesi, alfa tokoferol/
trigliserit oranı daha yüksek, plazma nitrik oksit 
düzeyi daha düşük bulunmuştur. Ayrıca bal 
alan grupta fruktozun hipertrigliseridemik etki-
leri görülmemiştir. Bu antioksidanların fruktoz 
alımının metabolik sendrom parametrelerinde-
ki olumsuz etkilerini baskıladığı yayınlanmıştır 
(Johnson ve ark., 2009).

Diabetes mellitus prevalansının yüksek 
olduğu ırklarda (Japon ve Brezilyalı) yapılan 
bir çalışmada toplam diyet fruktozu ve meyve 
suyu alımının tip 2 diabetes mellitus ve bozul-
muş açlık glikozu ile ilişkisi bulunamamıştır 
ancak taze meyve tüketiminin tip 2 diabetes 
mellitus oluşum riskini daha az meyve tüketen 
gruba göre %40 azalttığı bildirilmiştir (Sartorelli 
ve ark., 2009). Fazla kilolu veya obez bireylerle 
yapılan bir çalışmada 70 g/gün doğal fruk-
toz ile 20 g/gün işlenmiş fruktoz tüketiminin 
etkileri incelenmiş ve doğal fruktoz grubunda 
daha fazla ağırlık kaybı olduğu rapor edilmiş-

tir (Madero ve ark., 2011). Endüstriyel fruktoz 
ve meyvelerden alınan fruktozun etkilerinin 
karşılaştırıldığı hepatit C hastalarıyla yapılan 
bir çalışmada endüstriyel fruktoz tüketiminin 
bel kalça oranı ve total enerji alımı artışıyla 
ilişkili olduğu bildirilmiştir (Petta ve ark., 2013). 
Karaciğer fibrozu olan hastaların endüstriyel 
fruktoz tüketiminin yüksek olduğu ve endüst-
riyel fruktozun fibroz oluşumuyla ilişkili oldu-
ğu yayınlanmıştır. 

Yapılan çalışmalar değerlendirildiğinde 
doğal fruktozun nispeten daha olumlu etkisi-
nin nedenini; doğal fruktozun çoğunun mey-
velerden alınması ve meyveler fruktozun yanı 
sıra C vitamini, resveratrol ve flavonoller gibi 
antioksidanları içermesi ve lif açısından zengin 
olması nedeniyle diyet enerjisine katkısının az 
olmasına bağlanabilir (Madero ve ark., 2011). 
Böylece meyveler nispeten yüksek fruktoz içe-
riklerine rağmen antioksidan ve yüksek potas-
yum, su, lif, diğer içerikleriyle sağlıklı fruktoz 
kaynağı olarak değerlendirilebilir. 

SONUÇ VE ÖNERİLER

Yüksek miktarda fruktoz tüketiminin kro-
nik hastalıklar üzerine etkisini inceleyen bazı 
çalışmaların sonuçları çelişkilidir. Bu durum 
çalışmalar arasındaki; denek sayısı, kullanı-
lan fruktoz konsantrasyonu, fruktoza maruz 
kalınan süre ve yaş, kontrol grubuna verilen 
karbonhidrat türü gibi deneysel farklılıklar-
dan kaynaklanıyor olabilir. Fruktoz ve kronik 
hastalık oluşumu arasında klinik çalışmalarla 
da desteklenen direkt bir ilişki henüz göste-
rilememiştir ancak fruktozun kronik hastalık 
risk faktörleri ile ilişkili olabileceğini gösteren 
deneysel çalışmaların sayısı da az değildir. 
Genel olarak özellikle yüksek miktarda fruktoz 
alımının obezite, diabetes mellitus, kalp damar 
hastalıkları gibi kronik hastalıkların riskini art-
tırabileceği unutulmamalıdır. Bununla birlikte 
tipik batı tarzı diyette yüksek yağlı, şekerli ve 



tuzlu besinlerle birlikte fazla miktarda fruktoz 
tüketiminin obezite, kardiyovasküler hastalık-
lar ve metabolik sendrom risk faktörlerini daha 
fazla kötüleştirebileceği unutulmamalıdır. Öte 
yandan yapılan çalışmalar değerlendirildiğinde 
sentetik fruktoz, yüksek miktarda alındığında 
bazı olumsuz metabolik etkilere neden olabil-
mektedir ancak kaynağı meyve ya da bal olan 
fruktozun yüksek miktarda tüketiminde bu 
olumsuz etkiler görülmemekte ya da alım mik-
tarına bağlı olarak daha az oluşabilmektedir. 

Bilimsel araştırmalar açısından, fruktoz tüke-
timinin kronik hastalıklarla ilişkisini araştıran 
çalışmaların denek, kontrol grubu türü ve sağ-
lanan enerji kaynağı (standart, glikoz, sükroz 
vb), verilen fruktozun dozu ve veriliş süresi gibi 
parametrelere göre incelenmesi ve sonuçla-
rın buna göre yorumlanması gerekmektedir. 
Klinik uygulamalarda ise, diyetisyenler, fruk-
tozun ilişkili olabileceği kronik hastalıkların 
tanısını alan veya hastalık riski taşıyan birey-
lerin beslenme durumlarını değerlendirirken 
ve uygun beslenme planı düzenlerken diyetle 
alınan fruktozu da göz önünde bulundurmalı-

dır. Hastaların besin alımlarını yakından göz-
lemleyebilecek pozisyonda olan hemşirelerin 
beslenme ile ilgili gerekli uyarı ve bilgilendir-
meleri yaparken, fruktozun kronik hastalıkların 
oluşumu ve prognozuyla olası ilişkisini de dik-
kate alması büyük önem taşımaktadır. 
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