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ÖZET

Amaç: Bireylerin doğal ve/veya yüksek fruktozlu mısır şurubu olarak günlük diyetle tükettikleri farklı fruktoz miktarlarının 
antropometrik ölçümler, kan biyokimyasal bulguları ve diğer beslenme parametreleri ile ilişkisinin incelenmesidir.

Bireyler ve Yöntem: Çalışma, 90 (41 erkek, 49 kadın) sağlıklı birey (18-65 yıl) üzerinde yürütülmüştür. Bireylerin kişisel 
özellikleri, fruktoz alımlarını da içeren bazı beslenme alışkanlıkları, beslenme durumları ve fiziksel aktivite durumları 
belirlenmiş, antropometrik ölçümleri alınmış, bazı biyokimyasal parametreleri analiz edilmiştir.

Bulgular: Bireylerin günlük diyetle fruktoz alım ortalaması 42.3±22.73 g’dır ve erkeklerin (49±26.13 g), kadınlara (36.7±17.85 
g) göre daha fazla fruktoz tükettikleri belirlenmiştir (p<0.05). Bireylerin ortalama %33.3’ünün (erkeklerin %39’u, kadınların 
%28.6’sı) günlük fruktoz alımının 50 g ve üzerinde olduğu belirlenirken, ortalama %18.9’unda (erkeklerin %14.6’sı, kadınların 
%22.4’ü) fruktoz alımının, toplam enerji alımının %10’undan daha fazla olduğu bulunmuştur. Günlük fruktoz alımı en 
yüksek olan grubun obez bireyler (BKİ= ≥30 kg/m2) olduğu görülmüştür. Bireylerin cinsiyete, günlük diyetle fruktoz alım 
miktarlarına ve günlük diyetle alınan fruktozun toplam enerjiden gelen oranlarına göre kan biyokimyasal bulgularının 
ortalamaları karşılaştırıldığında da, glukoz, ürik asit, total, yüksek yoğunluklu lipoprotein, düşük yoğunluklu lipoprotein 
kolesterol, trigliserit, serum glutamik oksaloasetik transaminaz, serum glutamik pirüvik transaminaz ve insülin değerleri 
açısından gruplar arası istatistiksel açıdan önemli bir farkın olmadığı saptanmıştır (p>0.05).

Sonuç: Yüksek miktarda fruktoz alımının başta obezite olmak üzere insülin direnci, bozulmuş glukoz toleransı, tip 2 diyabet, 
hiperlipidemi, kardiyovasküler hastalıklar, hiperürisemi, gut ve metabolik sendrom gibi hastalıklar için risk oluşturabileceği 
göz önünde bulundurulmalı ve günlük diyet enerjisinin %10’dan daha azı meyve gibi doğal fruktoz kaynaklarından 
sağlanmalıdır.

Anahtar kelimeler: Fruktoz, yüksek fruktozlu mısır şurubu, obezite, kronik hastalıklar, beslenme

ABSTRACT

Aim: To determine the relation between daily dietary fructose consumption as natural and high fructose corn syrup with 
anthropometric measurements, blood biochemical parameters and other nutritional parameters.
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Subjects and Method: The study was conducted with 90 healthy individuals (41 male, 49 female) aged between 18-65 years. 
Demographics, nutritional habits, nutritional status and physical activity levels of the participants were determined, 
anthropometric measurements were evaluated, biochemical parameters were analyzed.

Results: The mean daily dietary fructose consumption was 42.3±22.74 g/d, and daily dietary consumption of fructose was 
higher in males than females (49±26.13 g/d and 36.7±17.85 g/d, p<0.05, respectively). The percentages of the participants that 
consumed fructose daily ≥50 g and ≥ 10% of the total energy was 33.3% (39% of males, 28.6% of females) and 18.9% (14.6% of 
males, 22.4% of females), respectively. Daily fructose consumption was highest in the obese group (body mass index≥30 kg/
m2). When the average of blood biochemical parameters of individuals according to gender, daily diet fructose consumption 
and amount of from total diet energy were compared, there was no statistically significant difference between groups in 
terms of glucose, uric acid, total, high density lipoprotein, low density lipoprotein cholesterol, triglycerides, serum glutamic 
oksaloasetic transaminase, serum glutamic pyruvic transaminase and insulin values (p>0.05).

Conclusion: High fructose consumption may cause major risks for obesity, insulin resistance, impaired glucose tolerance, 
type 2 diabetes, hyperlipidemia, cardiovascular diseases, hyperuricemia, gout and metabolic syndrome. So, the healthy 
preference of fructose source in diets is fruit and the amount of safe dietary intake of fructose should be less than 10% of 
total energy.

Keywords: Fructose, high fructose corn syrup, obesity, chronic diseases, nutrition

GİRİŞ

Birçok epidemiyolojik, klinik ve deneysel çalışmalar, 
meyvelerin içinde doğal olarak bulunan ve meyve 
şekeri olarak bilinen fruktozun, besin sanayisinin en 
çok kullandığı tatlandırıcı haline gelmesinin ve artan 
alımının, obezite, insülin direnci, bozulmuş glukoz 
toleransı, tip 2 diyabet, hiperlipidemi, kardiyovasküler 
hastalıklar, hiperürisemi, gut ve metabolik sendrom 
gibi hastalıklarla ilintili olduğunu göstermiştir (1). 

Obezite prevalansındaki artışın nedenleri arasında, 
besinlere eklenen şeker miktarının artması ve 
sükrozun yerini yüksek fruktozlu mısır şurubunun 
(HFCS) alması gösterilmektedir (2). Yapılan 
çalışmalarda, fruktozun diğer şekerler gibi doyma 
hissi oluşturmadığına dikkat çekilmiştir. Yemeklerden 
sonra ortaya çıkan ve doyma hissi sağlayan en önemli 
iki unsur, kan glukoz ve kan insülin düzeylerinin 
yükselmesidir. Vücut hücrelerinin temel enerji 
kaynağı olan kan glukoz düzeylerinin yemekten sonra 
yükselmesi, kan insülin düzeylerinin yükselmesine 
neden olur ve kan şekeri hücrelerin içine girer. 
Bu mekanizma insanda doyma hissine neden olur 
ve daha fazla yemek yenmesini engeller. Fruktoz, 
doyma hissine katkı sağlamamasına rağmen, glukoz 
ile aynı enerji yüküne sahiptir. Fruktozun, iştah 

regülasyonunda önemli etkiye sahip yeterli insülin ve 
leptin salınımını sağlayamadığı ve gastrik boşalmayı 
hızlandırdığı bildirilmektedir. Böylece bireylerde 
daha geç doyma hissi oluşmakta ve daha çok yemek 
yeme davranışı gelişmektedir (3-5).

Yüksek fruktoz alımı vücut ağırlığı ve yağ doku 
artışına neden olarak insülin direncine neden 
olmakla birlikte, vücut ağırlığı artışından bağımsız 
olarak da endoplazmik stresi tetikleyerek ve beta 
hücre disfonksiyonuna neden olarak hepatik insülin 
direncine neden olmaktadır (5,6). Yapılan çalışmalarda 
da yüksek oranda fruktoz alımının (>50 g/gün) tip 2 
diyabetin ve metabolik sendromun etiyolojik nedeni 
olarak tanımlanabileceği belirtilmektedir (7-9).

Yüksek fruktoz alımı, düşük yoğunluklu lipoprotein 
(LDL) partiküllerinin sayısını artırırken, aterojenik 
etki gösteren partikül ölçüsünü azaltarak (10), endotel 
hücrelerde adezyon moleküllerinin ekspresyonunu 
arttırarak ve tromboz patafizyolojisini tetikleyerek 
aterosklerotik sürece de neden olabilmektedir (11). 
Fruktoza bağlı gelişen hiperürisemi, hiperinsülinemi, 
aldehit oluşumu, vasküler reaktivitenin değişimi gibi 
durumlar da hipertansiyon ve gut gelişiminde rol 
oynayabilmektedir (5,8,12).
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Fruktoz hepatik lipojeneze substrat sağlayarak 
trigliserit birikimi ve hepatik insülin direncine neden 
olabilmektedir. Hepatik lipit fazlalığı karaciğer 
trigliserit birikimine ve çok düşük yoğunluklu 
lipoprotein (VLDL) salgılanmasında artışa neden 
olmaktadır (13). 

Fruktoz ile beslenme sonrası insüline karşı gelişen 
direnç, hepatik VLDL salınımı ile artmış plazma 
trigliserit düzeyleri ile ilişkilidir. Karbonhidrat 
ile indüklenen hipertrigliseridemi, aşırı trigliserit 
üretimi ve uygun olmayan trigliserit kleransının 
kombinasyonu sonucunda ortaya çıkmaktadır 
(14). Kronik yüksek fruktozlu beslenme uygulanan 
hayvanlarda esterleşmemiş yağ asitlerinde, karaciğer 
enzimlerinde artış ve hiperinsülinemi gelişmiştir 
(15,16).

Bu çalışma, bireylerin günlük diyetle tükettikleri 
normal ve yüksek fruktoz miktarlarının 
antropometrik ölçümler, kan biyokimyasal bulguları 
üzerine etkilerinin incelenmesi amacıyla planlanıp 
yürütülmüştür.

BİREYLER VE YÖNTEM

Araştırma, Başkent Üniversitesi Ankara Hastanesi’nde 
çalışan personel ve Başkent Üniversitesi’nde okuyan 
öğrenciler arasından rastgele seçilen, yaşları 20-48 
yıl arasında olan 41’i erkek 49’u kadın olmak üzere 
toplam 90 sağlıklı birey üzerinde yürütülmüştür. Bu 
çalışma için Başkent Üniversitesi Klinik Araştırmalar 
Etik Kurulu’ndan 09/322 sayılı ve 09/09/2008 tarihli 
“Etik Kurul Onayı” alınmıştır. Bireylerin demografik 
özellikleri ve beslenme alışkanlıkları bir anket formu 
ile yüz yüze görüşülerek sorgulanmıştır. 

Bireylerin beslenme alışkanlıklarını ve beslenme 
durumunu saptamak amacıyla, besin tüketim sıklık 
formu, fruktozdan zengin besin çeşidini içeren 
fruktoz kaynakları tüketim sıklık formu ile biri hafta 
sonu, diğer iki günü de hafta içi bir gün olmak üzere 
toplam üç günlük besin tüketim kaydı araştırmacı 
tarafından alınmıştır. Fruktoz sıklık formundaki 
sorular, doğal ve yüksek fruktozlu mısır şurubu içeren 

besinsel kaynakların tüketim sıklık ve miktarlarını 
kapsamaktadır. Günlük diyetle alınan enerji ve besin 
ögeleri, Türkiye için geliştirilen “Bilgisayar Destekli 
Beslenme Programı, Beslenme Bilgi Sistemleri Paket 
Programı (BEBİS)” kullanılarak analiz edilmiştir. 
Hesaplanan enerji ve besin ögeleri verileri yaşa ve 
cinsiyete göre önerilen Amerika için Diyetle Referans 
Alım Düzeyi (Dietary Reference Intake, DRI)’ne göre 
değerlendirilmiştir (17).

Bireylerin boy uzunlukları (cm), vücut ağırlıkları 
(kg), bel ve kalça çevreleri (cm) ile vücut bileşimleri 
araştırmacı tarafından ölçülmüş, vücut ağırlığı ve 
boy uzunluğu ölçümlerinden beden kütle indeksleri 
(BKİ, kg/m2) hesaplanmıştır. Beden kütle indeksi, 
Dünya Sağlık Örgütü (WHO) sınıflamasına göre 
değerlendirilmiştir (18). Bireylerin bel çevresinin 
erkeklerde ≥102 cm, kadınlarda ≥88 cm olması 
yüksek risk olarak sınıflandırılmıştır (19). Bel (cm) 
ve kalça (cm) çevresi ölçülerek, bel/kalça oranı (BKO) 
hesaplanmıştır. Bel/kalça oranının erkeklerde <0.95 
ve kadınlarda <0.85 olması normal olarak, erkeklerde 
≥0.95 ve kadınlarda ≥0.85 olması ise abdominal 
obezite göstergesi olarak değerlendirilmiştir (18).

Bireylerin yağsız vücut kütlesi, vücut yağ kütlesi ve 
su oranı Tanita Body Composition Analyzer UM-073 
marka biyoelektriksel impedans analiz cihazı ile 
ölçülmüştür. Yağ yüzdesi erkeklerde ≤6 ve kadınlarda 
≤8 “zayıf”, erkeklerde 6-15 ve kadınlarda 9-23 “normal 
(alt sınır)”, erkeklerde 16-24 ve kadınlarda 24-31 
“normal (üst sınır)”, erkeklerde ≥25 ve kadınlarda ≥32 
“şişman” olarak değerlendirilmiştir (20).

Biyokimyasal testler, Başkent Üniversitesi Ankara 
Hastanesi Biyokimya Laboratuvarı’nda yapılmıştır. 
Çalışmaya katılan bireylerin akşam yemeği sonrası 
bir gecelik (10-12 saatlik) açlık sonrası sabah kan 
örnekleri (8 mL) hemşire tarafından bir kez alınmıştır. 
Serum total kolesterol, trigliserit (TG), yüksek 
yoğunluklu lipoprotein (HDL), düşük yoğunluklu 
lipoprotein (LDL), çok düşük yoğunluklu lipoprotein 
(VLDL), serum glutamik oksaloasetik transaminaz 
(SGOT), serum glutamik pirüvik transaminaz 
(SGPT), ürik asit, glukoz ve insülin değerleri Başkent 
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Üniversitesi Ankara Hastanesi Merkez Biyokimya 

Laboratuvarı’nda analiz edilmiştir. Bireylerin kan 

basınçları araştırmacı tarafından kan örnekleri 

alınmadan önce dijital tansiyon aleti (Omron M10 

Koldan Ölçer Tansiyon Aleti) ile ölçülmüştür.

Verilerin İstatistiksel Değerlendirmesi 

Çalışmadan elde edilen verilerin değerlendirilmesi 

amacıyla SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 

version 15.0 kullanılmıştır. Fruktoz alımı kuartillere 

(Q1-Q4) ayrılarak değerlendirilmiştir. Ayrıca, 

kategorik değişkenlerin değerlendirilmesinde ki-

kare (χ2) testi kullanılmıştır. Nicel değişkenlerin 

karşılaştırılmasında ilk olarak parametrik test 

koşullarının (birey sayısı ve normal dağılıma 

uygunluğun araştırılması) sağlanıp sağlanmadığı 

araştırılmıştır. İki grubun karşılaştırılması amacıyla 

parametrik test koşullarının sağlandığı değişkenler 

için Student’s t testi, parametrik test koşullarının 

sağlanmadığı durumlarda ise Mann-Whitney 

U testi kullanılmıştır. Üç ve daha fazla grubun 

karşılaştırılmasında “Tek Yönlü Varyans Analizi” 

uygulanmıştır. Fruktoz alımının BKİ üzerine etkisini 

riske maruz kalmayanlarla karşılaştırmalı olasılığının 

ifadesi için de tahmini rölatif risk (OR) kullanılmıştır. 

Bütün istatistiksel analizlerde önemlilik düzeyi olarak 

p<0.05 ve p<0.01 olarak kabul edilmiştir.

BULGULAR

Çalışmaya, yaş ortalaması 31.9±7.15 yıl (erkeklerde 
32.0±7.50 yıl, kadınlarda 31.7±6.93 yıl) olan 41’i 
(%45.6) erkek, 49’u (%54.4) kadın olmak üzere 
toplam 90 sağlıklı birey katılmıştır. Çalışmaya katılan 
bireylerin %3.3’ünün zayıf, %55.6’sının normal 
ağırlıkta, %32.2’sinin hafif şişman ve %8.9’unun da 
şişman olduğu saptanmıştır (tabloda gösterilmemiş 
veri). Fruktoz alımı açısından cinsiyetler arasındaki 
farka bakıldığında, erkeklerin (49±26.13 g) kadınlara 
(36.7±17.85 g) göre daha fazla fruktoz tükettikleri 
belirlenmiştir (p<0.05) (Tablo 1).

Bireylerin cinsiyete, günlük diyetle fruktoz alımlarına 
ve toplam enerjinin fruktozdan gelen oranlarına 
göre antropometrik ve kan basıncı ölçümlerinin 
ortalamaları karşılaştırıldığında, gruplar arası vücut 
ağırlığı, bel çevresi, bel/kalça oranı, kas ve yağ oranı, 
BKİ, sistolik ve diyastolik kan basınçları arasında 
istatistiksel açıdan önemli bir farkın olmadığı 
belirlenmiştir (p>0.05) (Tablo 2).

Bireylerden BKİ’si normal olanlara göre hafif şişman 
ve şişmanların hem günlük diyetle fruktoz alım 
miktarı, hem de diyet enerjisinin fruktozdan gelen 
oranları önemli farklılıklar göstermemiştir (p>0.05) 
(Tablo 3). Fruktoz alımı ile BKİ arasında tahmini 
rölatif risk bakıldığında, fruktozun günlük diyetle >50 
g alımının BKİ’nin 25 kg/m2’den büyük olma riskine 
katkısı istatistiksel açıdan önemli bulunamamıştır 
(OR=0.071, %95 GA= 0.439-2.616).

Tablo 1. Bireylerin cinsiyete göre günlük diyetle tükettikleri fruktoz ve sükroz miktarları

Frukto ve 
sükroz

Erkek (n= 41) Kadın (n= 48) Toplam (n= 90)

X SS
En düşük- 
en yüksek X SS

En düşük- 
en yüksek X SS

En düşük- 
en yüksek

p

Fruktoz (g) 49 26.13 11.4-137.1 36.7 17.85 6.9-74.6 42.3 22.73 6.9-137.1 *0.010

Fruktoz (TE%) 7.2 2.71 2.6-12.8 7.6 2.98 14.8-1.4 7.4 2.85 1.4-14.8 0.576

Fruktoz (CHO%) 5.7 3.76 0.7-14.0 7 3.98 0.7-14.0 6.4 3.91 0.7-14.0 0.145

Sükroz (g) 60.9 38.56 9.4-182.7 41.8 25.24 7.1-114.2 50.6 33.21 7.1-182.7 **0.000

Sükroz (TE%) 9.7 4.44 2.1-20.3 8.5 4.17 1.4-21.0 8.8 4.28 1.4-21.0 0.589

Sükroz (CHO%) 19.8 7.76 4.4-33.0 19.8 8.37 4.8-40.8 19.8 8.06 4.4-40.8 0.979
*p<0.05, ** p<0.01
TE%: Toplam  enerjiden gelen enerji yüzdesi, CHO%: Karbonhidratlardan gelen enerji yüzdesi
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Bireylerin cinsiyet, günlük diyetle fruktoz alım 
miktarlarına ve toplam enerjinin günlük diyetle alınan 
fruktozdan gelen oranlarına göre kan biyokimyasal 
bulgularının ortalamaları karşılaştırıldığında da, 
glukoz, ürik asit, total, HDL, LDL kolesterol, trigliserit, 
SGOT, SGPT ve insülin değerleri açısından gruplar 
arası istatistiksel açıdan önemli bir farkın olmadığı 
saptanmıştır (p<0.05) (Tablo 4). 

Bireylerin günlük diyetle fruktoz alım gruplarına 
göre antropometrik, kan basıncı ve kan biyokimyasal 
bulgularının ortalamaları Tablo 5’te karşılaştırılmıştır. 
En çok fruktoz tüketen bireyler ile en az fruktoz 
tüketen bireylerin BKİ, bel çevresi, BKO, glukoz, total, 
LDL, HDL kolesterol, trigliserit, ürik asit, insülin, SGOT, 
SGPT, diyastolik ve sistolik kan basınçları arasında 
istatistiksel açıdan önemli bir farkın olmadığı 
saptanmıştır (p>0.05). 

TARTIŞMA

Doğal yiyeceklerle alımı yararlı olan fruktozun 
besin sanayisindeki kullanımı arttıkça, doğal 
olmayan yollardan fazla alınmasının obezite, 
insülin direnci, bozulmuş glukoz toleransı, tip 2 
diyabet, hiperlipidemi, kardiyovasküler hastalıklar, 
hiperürisemi, gut gibi hastalıklarla ilintili olduğuna 
dikkat çekilmiştir (21). Literatürde daha önce Livesey 
ve Taylor (22) tarafından günlük fruktoz alımı 3 ayrı 
grup altında sınıflandırılmıştır. Buna göre günde 
0-50 g/gün arasında fruktoz alımı “orta”, 50-100 g/
gün “yüksek”, 100-150 g/gün alımı ise “çok yüksek” 
olarak sınıflandırılmıştır. Bu sınıflamaya göre, bu 
çalışmadaki bireylerin günlük ortalama fruktoz 
alımlarının (42.3±22.73 g/gün) “orta” düzeyde 
alım sınıfında yer aldığı ve bireylerin %33.3’ünün 
fruktoz alımlarının >50 g/gün olduğu belirlenmiştir. 
Yüksek fruktoz alımının son yıllarda artışına bağlı 
olarak dikkat çekici obezite prevalansına neden 
olarak özellikle abdominal adipoz doku artışına ve 
adipokin salnımınında değişikliğe neden olduğu ifade 
edilmektedir (23-25). Bu çalışmada da günlük fruktoz 
alımı en yüksek olan grubun obez bireyler (≥30 kg/m2) 
olduğu görülmektedir (Tablo 3). En az fruktoz tüketen 

bireylere göre, en çok fruktoz tüketenlerin, BKİ ve bel 
çevresi ortalamalarının istatistiksel açısından bir fark 
oluşturmadığı belirlenmiştir (p>0.05) (Tablo 5.) 

Yüksek miktarda alınan fruktozun yoğun olan 
tatlandırıcılığının insanların ‘tatlı’ tada bağımlılığını 
artırdığı böylece besin alımını artırarak vücut ağırlık 
kazanımına neden olduğu rapor edilmiştir (26,27). 
Fruktoz alımının vücut ağırlığı üzerine etkisinin 
incelendiği bir çalışmada, saf fruktozun veya 
fruktozdan zengin diyet tüketiminin insülin salgısı 
ve leptin üretimini baskıladığı ve bu şekilde vücut 
ağırlık kazanımına neden olduğu belirtilmiştir (28). 
Diğer bir çalışmada da toplam enerjiden gelen oranı 
%60 fruktoz içeren bir diyet ile beslenen farelerde 
leptin rezistansının geliştiği gözlenmiştir (29). Bu 
çalışmada, günlük diyetleri ile birlikte >50 g fruktoz 
alan bireylerin, ≤50 g/gün fruktoz tüketen bireylere 
göre antropometrik ölçüm ortalamaları açısından 
önemli fark saptanamamıştır (Tablo 2). Bu çalışmaya 
katılan bireylerin günlük diyetle tükettikleri fruktoz 
miktarının, literatürde obezite prevalansına katkı 
sağlayacak fruktoz miktarına oranla düşük olmasının, 
antropometrik ölçümler üzerinde önemli bir farka 
neden olmadığı düşünülmektedir.   

Fruktoz infüzyonunun plazma norepinefrin 
düzeylerini arttırdığı, kardiak sempatik aktiviteyi 
uyardığı gözlemlenmiştir (30). Yüksek fruktoz alımı 
sodyum geri emilimini ve reaktif oksijen türlerinin 
oluşumunu arttırarak hipertansiyonun gelişmesine 
neden olmaktadır (31). Aynı zamanda, diyetle fazla 
fruktoz alımının da nova lipogenezi arttırarak 
hiperlipidemiye neden olduğu, lipogenezi arttırarak 
da dislipidemi ve obezite gelişmesinden sorumlu 
olduğu belirtilmektedir (13,32,33). Kronik yüksek 
fruktoz alımı özellikle, glukozla karşılaştırıldığında 
gliserolün hepatik sentezini artırarak dislipidemik bir 
profile neden olmaktadır (34,35). Stanhope et al. (13) 
yaptıkları bir çalışmada, fruktozun toplam enerjiden 
gelen oranının %20 olduğu diyetin 2 hafta, %30 olduğu 
bir diyetin 8 hafta ve %40 olduğu bir diyetin ise 10 hafta 
boyunca tüketilmesi ile açlık LDL düzeylerinin anlamlı 
ölçüde artış gösterdiği belirlenmiştir. Faeh et al. (36) 
sağlıklı erkek bireyler üzerinde yaptığı bir çalışmada, 
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toplam enerjinin fruktozdan gelen oranının %25 
olduğu diyetin 6 gün alınmasından sonra bireylerin 
başlangıca göre açlık trigliserit ortalamalarının 2 kat 
arttığı belirlenmiştir. Bantle et al. (37) bu çalışmaya 
benzer olarak yaptıkları çalışmada da fruktozun 
diyet enerjisinden gelen oranı %17 olacak şekilde 
hazırlanmış bir diyetin 6 hafta uygulanmasından 
sonra bireylerin trigliserit düzeylerinin %32 arttığını 
saptamışlardır. Yapılan bir çalışmada, 2 haftadan 
uzun süre enerjinin %20’si fruktozdan gelecek şekilde 
beslenen sağlıklı bireylerin yapılan ölçümlerinde 
serum açlık trigliserit ve LDL-kolesterol düzeyleri ile 
açlık ve tokluk apolipoprotein-B düzeylerinin arttığı 
ve hiperinsülineminin oluştuğu saptanmıştır (38). 
Thornburn et al. (15) yaptıkları araştırmada, 4 hafta 
süresince enerjinin %35’i fruktozdan gelecek şekilde 
beslenen ratlarda insülin duyarlılığında azalma 
görülmüştür. 

Bu çalışmada ise günlük diyetleri ile birlikte >50 g/gün 
ve toplam enerjinin fruktozdan gelen oranının >%10 
olan erkek ve kadın bireylerin, ≤50 g/gün ve toplam 
enerjinin fruktozdan gelen oranının ≤%10 olanlara 
göre kan lipit profili, kan basıncı, glukoz homeastazı 
açısından istatistiksel olarak önemli bir fark 
bulunmadığı belirlenmiştir (p>0.05) (Tablo 4). Diyetle 
alınan yüksek fruktoz, kan basıncı ve lipit profilinde 
artışa neden olmaktadır, ancak bu çalışmada 
bireylerin fruktoz alımının riskli sınıra ulaşmadığı 
için kan lipit profili, kan glukozu ve kan basıncına etki 
etmediği düşünülmektedir. 

Bu çalışma sonucunda, çalışmaya katılan bireylerin 
günlük diyetle fruktoz alım ortalamalarının, 
literatürde kronik hastalıklar için risk oluşturacak 
fruktoz düzeylerinde olmadığı belirlenmiştir. 
Çalışmaya katılan birey sayısının yetersiz 
olması da çalışmanın bir diğer sınırlılığı olarak 
düşünülmektedir. Ayrıca çalışmada kullanılan 
fruktozdan zengin besin çeşidini içeren fruktoz 
tüketim sıklık formunun araştırmacı tarafından 
geliştirilmiş bir form olup, her hangi bir geçerlilik ve 
güvenirliği söz konusunun olmaması ve fruktoz sıklık 
formundaki soruların, doğal ve yüksek fruktozlu 
mısır şurubu içeren besinsel kaynakların tüketim 

sıklık ve miktarlarını kapsamakla birlikte, çalışma 
için ortalama fruktoz tüketiminin saptanmış olup, 
analiz kısmında fruktoz alım kaynaklarının ayrıca 
incelenmemesi de çalışmanın diğer kısıtlılıkları 
arasında yer almaktadır. Türkiye’de fruktoz alımını 
saptamaya yönelik çalışma sayısının yetersiz olması 
nedeniyle, bu çalışmanın yetişkin bireylerin diyetleri 
ile ortalama fruktoz alım miktarı açısından bir yol 
gösterici olacağı düşünülmektedir. Sonuç olarak, 
fruktozun, besinlere “Gıda Güvenliği ve Kalitesinin 
Denetimi ve Kontrolü” yönetmeliğine uygun olarak 
eklenip, Tarım ve Orman Bakanlığı tarafından 
denetlenmesinin, eklenen tüm içecek ve besinlerin 
etiketlerinde yer almasının, ev dışı beslenme 
tarzından uzak bir beslenme alışkanlığının tüm 
yaş gruplarınca benimsenmesinin ve tüketicinin 
bilinçlendirilmesinin fruktoz tüketiminden 
kaynaklanabilecek tüm riskleri ortadan kaldıracağı 
düşünülmektedir.
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