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Obezite, fazla enerji alımı sonucu ortaya çıkan ve küresel çapta yaygınlığı artış gösteren bir hastalıktır.  

Ülkemizde yaklaşık her 10 kişiden 4’ü preobez ve 3’ü obezdir. Birçok faktör obezitenin gelişiminde rol 

oynamaktadır. Bu faktörlerden birisi de diyetle yüksek fruktoz alımıdır. Fruktoz alımı, yüksek fruktozlu mısır 

şurubu ve sükrozun yaygın kullanımı ile birlikte yıllar içerisinde artmıştır. Yüksek fruktoz alımı obezite, tip 2 

diyabet, dislipemi gibi birçok hastalığın gelişimine katkıda bulunabilmektedir. Literatürde yüksek fruktoz 

alımının, antropometrik ölçümler ve kan parametreleri üzerinde olumsuz sağlık etkilerine neden olduğunu gösteren 

çalışmalar mevcutken bu ilişkiyi desteklemeyen çalışmalar da bulunmaktadır. Bu çalışmada, 25-60 yaş 

aralığındaki preobez/obez bireylerin fruktoz alımlarının, normal BKİ’ye sahip sağlıklı bireyler ile karşılaştırılması 

ve fruktoz alımı ile antropometrik ölçümler ve biyokimyasal parametreler arasındaki ilişkinin incelenmesi 

amaçlanmıştır. Çalışmaya; Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Hastanesi’ne başvuran, 

çalışmaya katılmak için onam veren, sağlıklı (n=30) ve preobez/obez bireyler (n=31) dahil edilmiştir. Katılımcılara 

yüz yüze görüşme yöntemi ile anket formu uygulanmıştır. Anket formunda; bireylerin sosyodemografik 

özellikleri, sağlıkla ilişkili alışkanlıkları ve fiziksel aktivite düzeylerine dair bilgiler yer almaktadır. Bireylerin 

antropometrik ölçümleri yapılmış ve son 3 aylık biyokimyasal bulguları hasta dosyalarından alınmıştır. Son 1 aylık 

besin tüketiminin sorgulanması amacıyla besin tüketim sıklığı formu; fruktoz alımının saptanması amacıyla 

fruktoz tüketim formu kullanılmıştır. Beslenme Bilgi Sistemi (BeBiS) versiyon 9 (Ebispro for Windows, Stuttgart, 

Almanya; Türkçe sürüm: BeBiS, İstanbul, 2021) kullanılarak besinlerin enerji, makro ve mikro besin ögesi 

değerleri saptanmıştır. Verilerin analizi, Statistical Package for Social Sciences (SPSS) 28.0 (IBM Corp., Armonk, 

NY, USA) kullanılarak yapılmıştır. Sağlıklı bireylerin yaş ortalaması 35,87 ± 8,34 yıl iken preobez/obez bireylerin 

yaş ortalaması 40,61 ± 10,61 yıldır. Preobez/obez bireylerin günlük D vitamini alımlarının (3,80 ± 1,80 mcg/gün), 

normal BKİ’ye sahip sağlıklı bireylerden (5,12 ± 3,07 mcg/gün) daha düşük olduğu saptanmıştır (p=0,044). 

Günlük fruktoz alımı sağlıklı bireylerde 24,54 ± 15,06 g iken preobez/obez bireylerde 22,92 ± 10,95 g’dır. Ancak 

gruplar arasında fruktoz ve sükroz alımı açısından fark bulunmamıştır (sırasıyla p= 0,633; p= 0,606). Gruplar 

arasında şekerle tatlandırılmış içecek tüketimi bakımından da fark saptanmamıştır (p>0,05). Katılımcıların fruktoz 

alım düzeyleri, tüm katılımcıların günlük fruktoz alım medyanı (19 g) baz alınarak değerlendirilmiştir. Günlük 

≥19 g’dan fazla fruktoz alımına sahip preobez/obez bireylerde; vücut ağırlığı, bel çevresi, vücut yağ oranı, kalça 

çevresi, bel/kalça oranı, vücut yağ ağırlığı, iç organ yağ oranı gibi değişkenlerin, günlük ≥19 g’dan fazla fruktoz 

alımına sahip sağlıklı bireylere göre anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu saptanmıştır (p<0,05). Ayrıca 

hemoglobinA1c (HbA1c), trigliserit (TG), düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL-K), ürik asit, sistolik ve diastolik 

kan basıncı değerlerinin günlük ≥19 g’dan fazla fruktoz alımına sahip preobez/obezlerde daha yüksek olduğu tespit 

edilmiştir (p<0,05). Fruktozun bazı kan bulguları ve kan basıncı üzerindeki etkisi, obezite varlığı ile artabilir. 

Obezite ve fruktoz arasındaki ilişkinin daha iyi anlaşılabilmesi için daha kapsamlı çalışmalar literatüre 

kazandırılmalıdır. 

 

Anahtar Kelimeler: Obezite, Fruktoz tüketimi, Antropometrik ölçümler, Yüksek fruktozlu mısır şurubu. 
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Obesity is a disease that occurs as a result of excess energy intake and is increasing in prevalence globally. 

In our country, approximately 4 out of every 10 people are preobese and 3 out of every 10 people are obese. Many 

factors play a role in the development of obesity. One of these factors is fructose consumption. Fructose intake  

has increased over the years with the widespread use of high-fructose corn syrup and sucrose. High fructose intake 

can contribute to the development of many diseases, such as obesity, type 2 diabetes, and dyslipemia. While there 

are studies in the literature showing that high fructose intake has adverse health effects on anthropometric 

measurements and blood parameters, there are also studies that do not support this association. This study aimed 

to compare the fructose intake of preobese/obese individuals aged 25-60 years with healthy individuals with 

normal BMI and to investigate the relationship between fructose intake and anthropometric measurements and 

biochemical parameters. Healthy (n=30) and preobese/obese individuals (n=31) who applied to Necmettin Erbakan 

University Meram Medical Faculty Hospital and gave their consent to participate in the study were included in the 

study. A questionnaire form was applied to the participants via face-to-face interview method. Information about 

individuals' sociodemographic characteristics, health-related habits and physical activity levels was obtained 

through the questionnaire form. Anthropometric measurements of individuals were made and biochemical 

parameters in the last 3 months were taken from patient files. A food consumption frequency form was used to 

question food consumption in the last month, and a fructose consumption form was used to determine fructose 

consumption of individuals. Energy, macro and micronutrient values of consumed foods were determined using 

Nutrition Information System (BeBiS) (Ebispro for Windows, Stuttgart, Germany) version 9. Data analysis was 

done using Statistical Package for Social Sciences (SPSS) 28.0 (IBM Corp., Armonk, NY, USA). While the mean 

age of healthy individuals is 35.87 ± 8.34 years, the mean age of preobese/obese individuals is 40.61 ± 10.61 years. 

It was found that preobese/obese individuals had lower daily vitamin D intake (3.80  ± 1.80 mcg/day) than healthy 

individuals with normal BMI (5.12 ± 3.07 mcg/day) (p=0.044). While the daily fructose intake of healthy 

individuals is 24,54±15,06 g, it is 22,92±10,95 g in preobese/obese individuals. However, no difference was found 

between the groups in terms of fructose and sucrose intake (p=0,633; p=0,606, respectively). There was no 

difference between the groups in terms of sugar-sweetened beverages (p>0.05). Participants' fructose intake levels 

were evaluated based on the daily fructose intake median of all participants (19 g). Variables such as body weight, 

waist circumference, body fat ratio, hip circumference, waist/hip ratio, body fat weight, and visceral fat ratio were 

found to be significantly higher in preobese/obese individuals with a daily fructose intake of ≥19 g compared to 

healthy individuals with a daily fructose intake of ≥19 g (p<0.05). Furthermore, hemoglobin A1c (HbA1c), 

triglyceride (TG), low-density lipoprotein (LDL-C), uric acid, and systolic and diastolic blood pressure values 

were found to be higher in preobese/obese individuals with a daily fructose intake of ≥19 g. The effect of fructose 

on some blood markers and blood pressure may be increased by the presence of obesity. More comprehensive 

studies should be included in the literature to better understand the obesity-fructose relationship. 

Keywords: Obesity, Fructose consumption, Anthropometric measurements, High-fructose corn syrup. 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Vücutta anormal veya aşırı yağ birikimi, “obezite” olarak tanımlanmaktadır (Nam ve 

ark. 2020). Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), 25,0-29,9 kg/m2 beden kütle indeksine (BKİ) sahip 

bireyleri preobez; ≥ 30 kg/m2 BKİ’ye sahip bireyler ise obez olarak adlandırılmaktadır. Dünya 

çapında yaklaşık olarak her 10 yetişkin bireyden 4’ü preobez iken 2’si obezdir (WHO 2024). 

Obezitesi olan bireyler tip 2 diyabet, hipertansiyon, dislipidemi gibi pek çok hastalığın 

gelişimi bakımından risk altındadır (Dórame-López ve ark. 2024; Sakamoto ve ark. 2025). 

Obezitenin gelişiminde ebeveynlerde kronik hastalık öyküsü, hareketsiz yaşam, uyku süresi (Yi 

ve ark. 2012), cinsiyet (Campos-Nonato ve ark. 2023), postmenapozal dönem (Chen ve ark. 

2021), düşük eğitim düzeyi (Dogan ve ark. 2011), düşük sosyoekonomik durum (Moreira ve 

ark. 2019) gibi pek çok değiştirilebilir ve değiştirilemez risk faktörü rol oynamaktadır. 

Beslenme ise obezitenin gelişimindeki en önemli değiştirilebilir risk faktörlerindendir. Besin 

ögesi bakımından üzerinde durulan beslenme konularından birisi ise fruktoz alımıdır (Lowndes 

ve ark. 2014). 

Fruktoz, besinlerde doğal olarak bulunan bir karbonhidrattır. Şeker ve yüksek fruktozlu 

mısır şurubunun (YFMŞ) gıda sanayisinde yaygın kullanımı ile birlikte, diyetle fruktoz alımı 

ve fruktozun günlük alınan enerjiye olan katkısı yıllar içerisinde giderek artmıştır 

(DiNicolantonio ve ark. 2015; Marriott ve ark. 2009). 

Fruktoz, glikozdan farklı metabolik yanıtlara sahiptir. Fruktoz, insülin salınımını 

uyarmamaktadır ve daha yüksek ghrelin düzeyleri ve leptin direnci ile ilişkilidir (Dekker ve 

ark. 2010; Van Name ve ark. 2015; Yu ve ark. 2013). İnsülin, leptin ve muhtemelen ghrelin, 

merkezi sinir sisteminde enerji dengesinin uzun vadeli düzenlenmesinde rol oynadığı için 

kronik olarak yüksek miktarda fruktoz alımı, kalori alımında ve vücut ağırlığında artışa neden 

olabilmektedir (Teff ve ark. 2004). Ayrıca fruktoz metabolizması sonucu oluşan bileşenler, de 

novo lipogenezis yolağında substrat olarak kullanılmaktadır. Bu etkisi ile fruktoz, vücut yağ 

miktarının artışından sorumlu olabilmektedir (Johnson ve ark. 2020; Lanaspa ve ark. 2012). 

Sadece şeker alımından ziyade, şeker alımı ile meydana gelen daha yüksek enerji alımının 

obeziteye yol açtığı düşüncesi de araştırılmaktadır (Gillespie ve ark. 2023) 

Fruktozun sağlık etkilerine dair yapılan çalışma bulguları farklılık göstermektedir. 

Yamakawa ve ark. (2020) tarafından gerçekleştirilen ve 10 yıllık takibi içeren prospektif bir 

kohort çalışmasında, yüksek miktarda şeker alımı (medyan alım 37,1 g/gün), uzun vadede vücut 
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ağırlığı kazanımıyla ilişkili bulunmuştur. Fruktozun kaynaklarından olan şekerle tatlandırılmış 

içecekler, toplam kalori alımında artışa sebep olmaktadır ve artan BKİ, bel çevresi, kalça 

çevresi, vücut yağ kütlesi ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (Lin ve ark. 2013). Ancak Raatz ve 

ark. (2015) tasarladıkları müdahale çalışmasında, sağlıklı 28 bireyin (BKİ 18-39,9 kg/m2), 2 

haftalık müdahale ve 2-4 haftalık arınma dönemleri şeklinde günlük 50 g karbonhidrat içeren 

bal, sükroz ve YFMŞ-55 tüketmesini sağlamıştır. Müdahale sonrasında bireylerin vücut 

ağırlığında, istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı bildirilmiştir. Sigala ve ark. (2020)’nın 

yaptığı çalışmada ise, 18-40 yaş grubu 18-35 kg/m2 BKİ’ye sahip bireyin (n=28) 2 hafta 

boyunca, günlük enerji gereksinimlerinin %25’i kadar fruktozla tatlandırılmış içecek tüketmesi 

sağlanmıştır. Çalışma sonunda, katılımcıların vücut ağırlığında değişim olmadığı gösterilmiştir. 

 Kelishadi ve ark. (2014)’nın yaptığı meta-analizde, fruktozun açlık kan glikozu, sistolik 

kan basıncı ve trigliserit (TG) düzeyleri ile pozitif ve yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL-K) 

düzeyleri ile negatif bir ilişki gösterdiğini ortaya koymuştur. Ancak Lowndes ve ark. (2014) 

tarafından çift kör olarak tasarlanmış ve 65 preobez/obez bireyin dahil edildiği çalışmada, 

bireylere 10 hafta süresince günlük enerjinin %10 ve %20’sinin sükroz veya YFMŞ ile 

tatlandırılmış sütten sağlandığı ökalorik bir beslenme programı uygulanmıştır. Çalışma 

süresince tüm gruplarda vücut ağırlığı, total kolesterol, TG, düşük yoğunluklu lipoprotein 

(LDL-K), sistolik kan basıncı (SKB) ve diastolik kan basıncı (DKB)’nda değişikliğin olmadığı 

kaydedilmiştir. 

Tüm bu metabolik etkileri ile fruktoz, obezitenin önlenmesi veya tedavisinde ele 

alınması gereken önemli bir diyet faktörü olarak karşımıza çıkmaktadır. Bu çalışmada, 

preobez/obez ve normal BKİ’ye sahip sağlıklı bireylerin fruktoz alımlarının saptanması ve 

fruktoz alımının antropometrik ölçümler ve biyokimyasal parametreler ile ilişkisinin 

değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Araştırmanın Hipotezleri 

 Preobez/obez bireylerin diyetle fruktoz alımları, normal BKİ’ye sahip sağlıklı 

bireylerden farklıdır. 

 Şekerle tatlandırılmış içecek tüketimi preobez/obez bireylerde, normal BKİ’ye 

sahip sağlıklı bireylere göre daha yüksektir. 

 Fruktoz alımı yüksek olan preobez/obez bireylerin trigliserit düzeyleri, fruktoz 

alımı yüksek olan normal BKİ’ye sahip sağlıklı bireylere göre daha yüksektir. 
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1. Obezite 

Obezite vücutta aşırı yağ birikimi ile karakterize, birçok kronik hastalığın gelişimine, 

yaşam kalitesi ve yaşam beklentisinde düşüşe neden olan metabolik bir hastalıktır (Blüher, 

2019; Zhang ve ark. 2023).  

2.1.1. Obezitenin sınıflandırılması 

Bireylere obezite tanısının konulmasında beden kütle indeksi (BKİ) kullanılmaktadır. 

BKİ değeri, vücut ağırlığının (kg) boy uzunluğunun karesine (m2) bölümü ile elde edilmektedir 

(Flegal ve ark. 2012). DSÖ’nün yetişkin bireylere yönelik BKİ sınıflaması Tablo 2.1.1’de 

belirtilmektedir (WHO 2010). 

Tablo 2.1.1. DSÖ’ne ait BKİ sınıflandırması. 

BKİ değeri (kg/m2) Sınıflaması 

< 18,5 

18,5-24,9  

25,0-29,9  

30,0-34,9 

35,0-39,9 

≥ 40,0 

Zayıf 

Normal kilo 

Preobez  

Obezite sınıfı I 

Obezite sınıfı II 

Obezite sınıfı III 

Kaynak: WHO 2010. 

2.1.2. Obezitenin epidemiyolojisi 

Obezite prevalansı, son 50 yılda küresel çapta artan bir eğilim göstermiştir (Blüher 

2019). Yetişkinlerde obezite görülme durumunun, 1990’dan günümüze kadar 2 kattan daha 

fazla bir artışa sahip olduğu kaydedilmiştir. Dünya Sağlık Örgütü 2022 verilerine göre, yetişkin 

bireylerin %43,0’ü preobez ve %16,0’sı obezdir (WHO 2024). Obezite prevalansındaki artış, 

hem gelişmiş hem de gelişmekte olan ülkelerde mevcuttur ancak preobezite ve obezite 

yaygınlığı gelişmiş ülkelerde, gelişmekte olan ülkelere göre daha yüksektir. Gelişmiş ülkelerde 

erkeklerde, gelişmekte olan ülkelerde ise kadınlarda preobezite ve obezite daha yaygındır (Ng 

ve ark. 2014). Amerika Birleşik Devletleri (ABD)’nde, yetişkin bireylerin yaklaşık olarak 

%42,5’i obez ve %31,1’i preobezdir (CDC, 2021). İki bin otuz yılına kadar her 2 yetişkinden 

yaklaşık 1’inin obeziteye (≥ 30 kg/m2 BKİ), 4 yetişkinden yaklaşık 1’inin ise şiddetli obeziteye 

(≥ 35 kg/m2 BKİ) sahip olacağı tahmin edilmektedir (Ward Zachary ve ark. 2019). 

Ülkemizde 1997-1998 yılları arasında 24.788 katılımcı ile Türkiye Diyabet, 

Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastalıklar Prevalans Çalışması I (TURDEP I) adlı 

kesitsel, popülasyona dayalı bir araştırma gerçekleştirilmiştir. Bu çalışmanın verilerine göre, 
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ülkemizde obezite prevalansı %22,0’dir. Kadınlarda obezite prevalansı %29,0 ve preobezite 

prevalansı %27,0 iken erkekler için obezite prevalansı %13,0’tür (Satman ve ark. 2002). 

TURDEP II çalışmasına göre ise ülkemizdeki obezite prevalansı %31,2’dir ve yaklaşık her 7 

kişiden 1’inin preobez veya obezdir (Satman ve ark. 2013). 

İki bin on bir yılında gerçekleştirilen “Kronik Hastalıklar ve Risk Faktörleri 

Çalışması”na göre, erkek ve kadınlarda obezite prevalansı sırasıyla %15,0 ve %29,0’dur. 

Erkeklerin %37’si ve kadınların %29,0’u ise preobezdir (T.C. Sağlık Bakanlığı 2013). “Türkiye 

Hane Halkı Sağlık Araştırması Bulaşıcı Olmayan Hastalıkların Risk Faktörleri, 2017 (STEPS)” 

çalışması verileri, 15 ve üzeri yaştaki bireylerde preobezite prevalansının %35,6 (erkekler için 

%41,2 ve kadınlar için %35,9), obezite prevalansının ise %28,8 (erkekler için %21,6 ve kadınlar 

için %35,9) olduğunu ortaya koymuştur (Üner ve ark. 2018). 

Türkiye Beslenme ve Sağlık Araştırması (TBSA) 2019 verilerine göre, ülkemizde 19 

yaş ve üzeri bireylerin %36,6’sı preobez, %30,0’u ise obezdir. Cinsiyet bazında bakıldığında 

ise erkeklerde preobezite prevalansı %43,4; obezite prevalansı %24,9’dur. Kadınlarda ise 

preobezite prevalansı %29,2 iken obezite prevalansı %35,6’dır (TBSA 2019). 

2.1.3. Obezitenin patogenezi   

Fiziksel inaktivite, yüksek kalorili diyet gibi çeşitli faktörler vücutta enerji alımı ve 

harcaması arasında fazla enerji alımı oluşturmaktadır. Bu durum, beyaz yağ dokusunda artış ve 

metabolik bozukluklarla sonuçlanmaktadır. Enerji dengesizliği ile yağ dokusunda, yağ hücresi 

sayısında (hiperplazi) ve yağ hücresi boyutunda artış (hipertrofi) meydana gelmektedir. 

Hipertrofik yağ dokusu, fibrozis ve yağ dokusu inflamasyonu ile ilişkilidir (Sakers ve ark. 

2022). Beyaz yağ dokusunda meydana gelen kronik düşük dereceli inflamasyon, 

proinflamatuar sitokin üretimini arttırmaktadır ve T hücresi fonksiyonunu azaltarak bağışıklığı 

olumsuz yönde etkilemektedir (Devericks ve ark. 2022). 

Yağ dokusu, proinflamatuar veya anti-inflamatuar faktörler ve adipokinler olarak 

adlandırılan maddelerin üretimi yoluyla metabolik, hormonal ve bağışıklık üzerinde etkilere 

sahip endokrin bir organdır (Reyes-Farias ve ark. 2021). Anti-inflamatuvar faktörler, 

inflamasyonu azaltmak ve aktif dokularda enerji kullanımını düzenlemek amacıyla 

salgılanmaktadır. İnflamatuvar faktörler ise inflamasyondan sorumludur (Ouchi ve ark. 2011). 

Normal yağ dokusu, çevresindeki damarlar aracılığıyla oksijenlenebilmektedir ancak 

obezitede hipertrofik yağ hücreleri, çevredeki kan damarlarında hipoksik koşullara neden 
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olmaktadır. Kronik hipoksi ise inflamasyon sinyallerini artırarak ve bağışıklık hücrelerinde 

farklılaşmaya sebep olarak hücre ölümüne neden olabilmektedir (Kaazan ve ark. 2023). Bu 

duruma, makrofajların ölü yağ hücrelerini temizlemek amacıyla yağ dokusuna sızması ve tümör 

nekroz faktör-a (TNF-a) ve interlökin-6 (IL-6) üreterek lokal inflamasyon yanıtını arttırması 

örnek verilmektedir (Liu ve Nikolajczyk 2019). 

Adipokinler enerji dengesi, bağışıklık sistemi ve inflamatuvar yanıtların düzenlenmesi 

gibi biyolojik işlevlere sahip bileşiklerdir. Obezitede, genişleyen yağ dokusu adipokinlerin 

düzensiz salgılanmasına neden olmaktadır. Anti-inflamatuvar etkili adiponektin, salgılanan 

frizzled-ilişkili protein 5 (secreted frizzled related protein 5- SFRP5), interlökin-10 (IL-10) gibi 

faktörlerin üretimi azalırken, pro-inflamatuvar etkili IL-1, IL-6, IL-18, TNF- α, dönüştürücü 

büyüme faktörü-β (transforming growth factor β- TGF-β), plazminojen aktivatör inhibitörü-1 

(plasminogen activator inhibitör 1- PAI-1) gibi faktörlerin salınımı artmaktadır. Pro-

inflamatuvar adipokinler, iskelet kası ve karaciğer gibi dokuları etkileyerek inflamatuar yanıtı, 

glikoz ve lipid metabolizmasını değiştirmektedir. Böylelikle çeşitli hastalıkların gelişimine 

neden olmaktadır (Şekil 1.) (Jung ve Choi 2014).  

 

           

Şekil 1. Obezite ile ilişkili komplikasyonların gelişimi  

Kaynak: Jung ve Choi 2014. 

*SFRP5: salgılanan frizzled-ilişkili protein 5, IL: interlökin, TNF- α: tümör nekroz faktör-α, TGF-β: 

dönüştürücü büyüme faktörü-β, PAI-1: plazminojen aktivatör inhibitörü-1, NAYKH: Alkolik olmayan yağlı 

karaciğer hastalığı 
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2.1.4. Obezitenin etiyolojisi ve risk faktörleri 

Obezitenin etiyolojisinde aşırı enerji alımı, yanlış beslenme alışkanlıkları, obezojenik 

çevre, fiziksel inaktivite ve genetik gibi davranışsal, sosyoekonomik, psikososyal ve çevresel 

faktörler yer almaktadır. Ayrıca bir hastalık veya farmakolojik tedavi sonucunda da 

gelişebilmektedir (Heymsfield ve Wadden 2017; Mayoral Perez-Campos ve ark. 2020). 

Yağ alımında artış ve yüksek yağlı diyetler, artan vücut ağırlığı ve BKİ riski ile ilişkilidir 

(Hooper ve ark. 2012; Wang ve ark. 2020). Ultra işlenmiş besinlerin tüketimi de karbonhidrat, 

yağ ve enerji alımını arttırarak obezitenin etiyolojisinde rol oynamaktadır (Hall ve ark. 2019). 

Toplam şeker alımı ve obezite riski arasında pozitif bir korelasyon mevcuttur (Campbell ve ark. 

2017). Mardones ve ark. (2020), 7 günlük besin ağırlığı kayıt protokolü aracılığıyla 396 

katılımcının toplam şeker alımını saptamıştır ve bireylerin toplam şeker alımının, antropometrik 

ölçümleri ile arasındaki ilişkisini incelemişlerdir. Katılımcılar, toplam şeker tüketimine göre 

çeyreklere ayrılmıştır (1. çeyrek: 74 g/gün altı; 2. çeyrek: 74-112 g/gün arası; 3. çeyrek: 113-

178 g/gün arası ve 4. çeyrek: 178 g/gün üzeri). İstatistiksel analizde karıştırıcı değişkenler (yaş, 

cinsiyet, etnik köken, eğitim düzeyi, çevre ve fiziksel aktivite) düzeltildikten sonra dahi, 

antopometrik ölçümler ile toplam şeker tüketimi arasında ilişki saptanmıştır. Toplam şeker 

tüketiminin dörtte birlik kısmındaki her artış için; vücut ağırlığında 1500 g, bel çevresinde 1,23 

cm ve BKİ’de 0,34 kg/m2 artış olduğu sonucuna varılmıştır. 

Bağırsak mikrobiyotası da obezitenin etiyolojisinde rol oynamaktadır. Firmicutes ve 

Bacteroidetes şubelerinin oranı ve kısa zincirli yağ asitleri (KZYA) üreten bağırsak bakteri 

cinslerinin obeziteye neden olabileceği belirtilmektedir. Örneğin, çocukluk çağında KZYA 

üreten Subdoligranulum ve Alistipes cinslerinin, gelecekteki BKİ ile negatif bir ilişkiye sahip 

olduğu belirtilmektedir (Houtman ve ark. 2022). 

Genetik ve epigenetik değişiklikler, aşırı vücut ağırlığı ile ilişkilendirilen faktörlerdir.  

Obezite gelişimi ile ilişkili, 300’den fazla tek nükleotid polimorfizmi (single-nucleotide 

polymorphism- SNP) tanımlanmıştır (Goodarzi 2018). Örneğin, leptin besin alımını azaltan ve 

enerji harcamasını arttıran bir hormondur. Leptin gen ve reseptöründe, obezite ile ilişkili çeşitli 

polimorfizmler görülebilmektedir. Altı-on yedi yaş grubu, 174 obez ve 150 sağlıklı Türk 

çocuğunun dahil edildiği bir araştırmada, leptin reseptörü Gln223Arg gen polimorfizminin 

obezite ile ilişkili olduğu saptanmıştır (Bilge ve ark. 2021). 
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Obezite ebeveynlerde kronik hastalık öyküsü, uyku süresi (Yi ve ark. 2012), cinsiyet, 

evli olmamak, sigara içme geçmişine sahip olmak (Alwadeai ve ark. 2023), antipsikotik ilaç 

kullanımı (Berkowitz ve Fabricatore, 2011), düşük gelir düzeyi (Nam 2022), menapoz sonrası 

dönem (Chen ve ark. 2021),  düşük eğitim düzeyi (Dogan ve ark. 2011) gibi birçok risk faktörü 

ile de ilişkilendirilmektedir. 

2.1.5. Obezitenin komplikasyonları 

Obeziteye bağlı olarak gelişen hastalıkların oluşumunda, yağ dokusu tarafından üretilen 

hormon ve sitokin düzeylerindeki değişim önemlidir. Yağ dokusunda meydana gelen işlev 

bozuklukları, sitokinler ve adipokinlerin üretimi ve salgılanmasını etkileyerek obezitede 

görülen komplikasyonların gelişiminde rol oynamaktadır (Ouchi ve ark. 2011). Örneğin, yağ 

dokusundan adiponektin adı verilen insülin duyarlılaştırıcı faktörler salgılanmaktadır ve obez 

bireylerde adiponektin düzeyleri düşüktür (Petersen ve Shulman 2018). 

Obezite; insülin direnci (Sakamoto ve ark. 2025), tip 2 diabetes mellitus (Gupta ve ark. 

2023; Liu ve ark. 2024), alkolik olmayan yağlı karaciğer hastalığı (An ve ark. 2024; Rifá ve 

ark. 2023), hipertansiyon (Benenson ve Prado 2023; Chen ve ark. 2023), dislipidemi (Ali ve 

ark. 2023; Dórame-López ve ark. 2024), miyokard enfarktüsü (Adams ve ark. 2020), inme 

(Kumral ve ark. 2021), demans (Cao ve ark. 2025), çeşitli kanserler (Kumar ve ark. 2022; Liu 

ve ark. 2024), kemik hastalıkları (Lim ve ark. 2021; Park ve ark. 2023), safra kesesi taşı 

oluşumu (Hendarto ve ark. 2023), aterosklerozis (Huang ve ark. 2024), depresyon (Guo ve ark. 

2023), obstrüktif uyku apnesi (Pedersen ve ark. 2022) gibi birçok hastalığın oluşum riskini 

arttırmaktadır. 

Yaklaşık 900.000 katılımcının verilerinin değerlendirildiği Prospective Studies 

Collaboration (2009) çalışmasına göre, BKİ için 25 kg/m2 üzerindeki her 5 kg/m2 lik artış, tüm 

nedenlere bağlı ölüm oranını yaklaşık %30 arttırmaktadır. Ayrıca çalışmada, hastalık bazında 

değerlendirildiğinde, BKİ’de her 5 birimlik artışın vasküler hastalık ilişkili ölüm oranını 

yaklaşık %40; diyabet, renal ve hepatik hastalık ilişkili ölüm oranını %60-120; solunum yolu 

hastalıklarıyla ilişkili ölüm oranını ise yaklaşık %20 arttırdığı gösterilmiştir. 

Obezitede, inflamasyona neden olan sitokin sinyal baskılayıcı proteinleri (suppressor of 

cytokine signalling- SOCS), nükleer faktör kappa B (Nuclear Factor Kappa B- NF-κB), cJun-

N-terminal kinaz (c-Jun N-Terminal Kinases- JNK) ve toll benzeri reseptör (Toll Like 

Receptor- TLR) sinyal yolları gibi çeşitli inflamasyon yolları aktive olmaktadır. Obezitesi olan 
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bireylerde meydana gelen bu düşük dereceli metabolik inflamasyon, insülin sinyal yolunda 

defektlere yol açmaktadır (Suren Garg ve ark. 2023). Aşırı yağ birikimi ile ilişkili kronik 

iltihaplanma vücutta oksidatif stresi arttırmakla birlikte, glikoz-lipit metabolizmasında 

değişikliklere ve beta hücre işlev bozukluğuna neden olmaktadır. Tüm bu değişiklikler ise 

insülin direncine ve tip 2 diabetes mellitus (tip 2 DM) gelişimine katkıda bulunaktadır 

(Sakamoto ve ark. 2025; Yan 2024). Ayrıca obezitesi olan bireyler, daha fazla şeker ve şekerle 

tatlandırılmış içecek tüketme eğilimindedirler (Ruanpeng ve ark. 2017). Toplam şeker alımı ile 

diyabet arasında pozitif bir ilişki vardır ve toplam şeker alımının diyabet üzerindeki etkisine 

BKİ aracılık etmektedir (Liu ve ark. 2023). 

Diyetle yüksek sodyum alımı, kardiyovasküler hastalık özellikle de hipertansiyonun 

gelişim riskini arttırmaktadır (Äijälä ve ark. 2015). Obezite varlığında fazla sodyum alımı, kan 

basıncında daha fazla yükselme ile ilişkilidir (Sougawa ve ark. 2020). Hipertansiyon gelişme 

riski obez erkeklerde 2,32 kat, obez kadınlarda ise 2,27 kat daha yüksektir. Obezite ve 

hipertansiyon arasındaki bu ilişkide, c-reaktif protein, nötrofiller, beyaz kan hücreleri, TG ve 

HDL-K oranının ve inflamasyon gibi faktörlerin aracılık etkileri saptanmıştır (Zou ve ark. 

2025). Dislipidemiye sahip olma olasılığı, BKİ’de bir birimlik artış ile %9 oranında artmaktadır 

(Shahraz ve ark. 2025). Obez olmayanlara kıyasla obezitesi olan bireylerde, total kolesterol 

(TK), TG, LDL-K düzeyleri daha yüksek ve HDL-K düzeyleri daha düşüktür (Zhu ve ark. 

2022). Şiddetli hipertrigliseridemi, retiküloendotelyal sistem klirensini bozarak hepatik yağ 

birikimini arttırabilmektedir (Dickerson ve ark. 2017). 

Obezite, çeşitli kanser türlerine yakalanma riskinin artması ile ilişkilidir (Liu ve ark. 

2024). Pankreas adenokarsinomları, hepatosellüler karsinom, over, safra kesesi ve tiroid 

kanserleri gibi en az 13 kanser türünün obezite ile ilişkisi kanıtlanmıştır (Avgerinos ve ark. 

2019). Kolorektal kanser erkeklerde, meme kanseri ise kadınlarda obezite ile ilişkili en yaygın 

kanser türüdür (Liu ve ark. 2021). Obezite ve kanser ilişkisinde adipokin düzeylerindeki 

değişim, kronik düşük dereceli inflamasyon, oksidatif stres, disbiyozis, hormonal bozukluklar 

ve diyet gibi bileşenler rol oynamaktadır (Nitsche ve ark. 2022; Shi ve ark. 2024). Obezite 

kanser için önlenebilir bir risk faktörüdür (Brown 2022). Aşırı vücut ağırlığına sahip bireylerde 

ağırlık kaybının kanser riskinin azalttığı ve bu nedenle kanserden korunmak için vücut ağırlığı 

kazanımından kaçınmanın önem taşıdığı belirtilmektedir (Tran ve ark. 2022). 
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2.1.6. Obezitenin tedavisi 

Obezite tedavisi beslenme müdahaleleri, yaşam tarzı müdahaleleri, farmakolojik 

tedaviler ve cerrahi işlemler gibi bileşenlerden oluşmaktadır (Frias-Toral ve ark. 2025). 

Obezitenin yönetiminde her bireyin tedavi hedefleri; yapılan girişim ve düzenlemelerin faydası, 

olumlu veya olumsuz sonuçları ve içerdiği riskler göz önüne alınarak, uzun vadeli ve 

multidipliner bir yaklaşımla belirlenmeli ve izlenmelidir (Perdomo ve ark. 2023). Obezitede 

önerilen tedavi yaklaşımı Tablo 2.1.6.1’de özetlenmiştir (Apovian ve ark. 2015; Eisenberg ve 

ark. 2023). 

Tablo 2.1.6.1. Obezitede tedavi yaklaşımı.  

BKİ Tedavi stratejisi 

≥ 25 kg/ m2 Diyet, egzersiz ve davranış değişikliği 

≥ 27 kg/m2 ve eşlik eden hastalık veya  

≥ 30 kg/m2 

Farmakoterapi ve  

Diyet, egzersiz ve davranış değişikliği  

≥ 35 kg/ m2 ve eşlik eden hastalık veya 

≥ 40 kg/m2 

Bariatrik cerrahi ve 

Diyet, egzersiz ve davranış değişikliği 

Kaynak: Apovian ve ark. 2015; Eisenberg ve ark. 2023. 

Yaşam tarzı müdahaleleri 

Diyet düzenlemesi, beslenme davranışlarının değiştirilmesi ve fiziksel aktivitenin 

arttırılması gibi yaşam tarzı müdahaleleri, maliyet ve komplikasyon riskinin düşük olması 

nedeniyle vücut ağırlığı kaybında ilk seçenek olarak değerlendirilmektedir (Expert Panel 

Report 2014). Bu nedenle, 25 kg/ m2 ve üzeri BKİ’ye sahip bireylere diyet, egzersiz ve yaşam 

tarzı değişiklikleri önerilmektedir (Apovian ve ark. 2015).  

Obezitenin tedavisinde temel hedef, vücut ağırlığı kaybı ve yönetimini sağlamaktır. 

Vücut ağırlığı kaybı, enerji açığı ile oluşmaktadır. Bu nedenle kalori alımında azalma ve fiziksel 

aktivitenin arttırılması, vücut ağırlığı kaybı stratejisinin temelini oluşturmaktadır. Kılavuzlarda, 

preobez veya obez bireyler için düşük kalorili bir diyete ek olarak aerobik egzersiz, direnç 

egzersizleri ve davranışsal müdahaleyi içeren kişiye özel düzenlenmiş kapsamlı bir yaşam tarzı 

değişikliği programı önerilmektedir (Cornier 2022).  

Amerikan Spor Hekimliği Koleji (American College of Sports Medicine- ACSM), obez 

bireylerde sağlığın iyileştirilmesi için haftalık en az 150 dakika orta yoğunlukta egzersiz 

yapılmasını tavsiye etmektedir. Ayrıca uzun süreli vücut ağırlığı kaybı için bu sürenin haftalık 

200-300 dakika olması gerektiğini belirtmektedir (Donnelly ve ark. 2009). Fiziksel aktivitenin 

vücut ağırlığı kaybı üzerindeki olumlu etkilerinin, diğer yaşam tarzı müdahaleleriyle birlikte 
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özellikle de diyete ek olarak uyku durumunun düzenlenmesi, ruh sağlığı ve sosyal destek ile 

birleştirildiğinde gözlemlendiği vurgulanmaktadır (Niezgoda ve ark. 2025).  

Alkol, vücut ağırlığı artışına neden olan önemli bir etkendir (Ledo ve ark. 2021). Alkol, 

gramı başına 7,1 kkal enerji sağlamaktadır ve diyette toplam kalori alımını arttırmaktadır. 

Düşük diyet kalitesi ile de ilişkilidir. Ayrıca besin emilimi ve karaciğer sağlığını olumsuz yönde 

etkilemektedir ve obeziteye bağlı gelişen hastalıkların gelişim riskini arttırmaktadır. Bu 

nedenle, alkol tüketimi azaltılmalıdır (Fischer ve Ouyang 2025; Kim ve ark. 2021).  

Uyku süresinin optimizasyonu da obezite tedavisinde önemli bir husustur. Kısa süreli 

uyku leptin düzeylerinde düşüş ve ghrelin, katekolaminler, serbest yağ asitleri, inflamatuvar 

faktörlerde artışa neden olmaktadır. Bu durum, enerji dengesi ve insülin duyarlılığı üzerinde 

olumsuz sağlık etkilerine neden olarak obezite ve obeziteye bağlı hastalıkların gelişimini ve 

prognozunu etkilemektedir (Antza ve ark. 2022; Kwon ve ark. 2022). Amerikan Uyku Tıbbı 

Akademisi ve Uyku Araştırmaları Derneği, yetişkinler için kısa uyku süresini için ≤6 saat/gün 

olarak tanımlamaktadır. Ayrıca 6 saatten fazla uykunun, optimum sağlığı desteklemek için 

gerekli olduğunu vurgulamaktadır (Watson ve ark. 2015). 

Farmakolojik tedavi 

Yaşam tarzı müdahalesi ile vücut ağırlığı kazanımının durdurulamadığı, 27 kg/m2 den 

daha yüksek BKİ’ye sahip ve obezite kaynaklı en az bir komorbiditeye sahip bireylerde veya 

30 kg/m2 den daha yüksek BKİ’ye sahip bireylerde, farmakolojik tedavinin düşünülmesi 

gerektiği belirtilmektedir (Cornier 2022; Eisenberg ve ark. 2023). Obezitenin yönetiminde 

birçok ilaç kullanılmaktadır. Ulusal Sağlık ve Bakım Mükemmelliği Enstitüsü (National 

Institute for Health and Care Excellence- NICE) tarafından yetişkin bireylerde vücut ağırlığı 

kaybı için önerilen ilaçlar, hangi durumlarda kullanımının endike olduğu ve tedavinin 

sürdürülme kriterleri tabloda belirtilmektedir (Tablo 2.1.6.2.)  (NICE 2020, 2023b, 2023a). 
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Tablo32.1.6.2. NICE tarafından yetişkinlerde vücut ağırlığı kaybı için önerilen ilaçlar.  

İlaç Etki 

mekanizması 

Endikasyon Tedavi sürdürme 

kriterleri 

Semaglutide GLP-1 

reseptör 

agonisti 

 BKİ: 

≥ 35,0 kg/m2 veya 

≥ 30,0-34,9 kg/m2 ve NICE'nin aşırı kilo ve 

obezite yönetimi kılavuzunda belirtilen aşırı kilo 

ve obezite yönetimi hizmetleri konusunda uzman 

kişilere sevk için kriterlerin karşılanması  

 Obezite ile ilişkili en az 1 komorbidite varlığı 

 Uzman bir vücut ağırlığı yönetim hizmetinin 

alınması 

6 aylık kullanımdan sonra 

başlangıçtaki vücut 

ağırlığının %5’inden azı 

kaybedildiyse 

farmakolojik tedavinin 

bırakılması 

düşünülmelidir. 

En fazla 2 yıl 

kullanılabilir. 

Orlistat Pankreas ve 

gastrik lipaz 

inhibitörleri 

 BKİ: 

≥ 30,0 kg/m2 veya 

≥ 28,0 kg/m2 ve obezite ile ilişkili risk faktörleri 

varlığı 

 

*Vücut ağırlığı kaybı amaçlayan diğer ilaçlarla 

birlikte kullanımı önerilmemektedir. 

Farmakolojik tedaviye 

başlandıktan sonra 

başlangıçtaki vücut 

ağırlığının en az %5’i 

kaybedilmişse 3 aydan 

uzun süre tedaviye devam 

edilmelidir. 

Liraglutid GLP-1 

reseptör 

agonisti 

 BKİ: 

≥ 35,0 kg/m2 veya 

Beyaz nüfusa kıyasla daha düşük BKİ’ye sahip 

ve obezitenin sonuçlarına karşı eş değer risk 

taşıyan azınlık etnik gruplar için ≥ 32,5 kg/m2  

 Diyabetik olmayan hiperglisemi (HbA1c: 

%6,0-6,4 veya açlık kan glikozu 5,5-6,4 

mmol/litre) 

 Hipertansiyon ve dislipidemi gibi risk 

faktörlerine bağlı olarak kardiyovasküler 

hastalık riskinin yüksek olması 

 İkincil bakımda uzman bir vücut ağırlığı 

yönetimi tarafından reçete edilir ve ticari 

düzenlemeye göre sağlanır. 

 

*GLP-1: Glukagon benzeri peptid-1, HbA1c: Hemoglobin A1c 

Kaynak: NICE 2020, 2023b, 2023a; Zhang ve ark. 2023. 

Orlistat ve liraglutid, Gıda ve İlaç Dairesi (Food and Drug Administration- FDA) ve 

Avrupa İlaç Ajansı (European Medicinal Agency- EMA) onaylı ilaçlardır ve Türkiye’de, 

obezitenin farmakolojik tedavisinde kullanılmaktadır. Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma 

Derneği (TEMD) kılavuzuna göre orlistat; gebelik, emzirme, kronik malabsorbsiyon 

sendromları, kolestaz ve kolelitiazis durumunda ve liraglutid ise gebelik, emzirme, medüller 

tiroid kanser öyküsü, multipl endokrin neoplazi tip 2 öyküsü, pankreatit öyküsü, akut safra 

kesesi hastalıkları, gastroparezi durumunda kontraendikedir. Ayrıca kılavuzda, farmakolojik 

tedavinin ilk 3 aydan sonra değerlendirilmesi ve 3 aylık süre içinde %5 ve üzeri vücut ağırlığı 

kaybı sağlandığı takdirde tedaviye devam edilmesi gerektiği belirtilmektedir (TEMD 2024). 

Bariatrik cerrahi 

Bariatrik cerrahi, BKİ’nin 40 kg/m2 den fazla olduğu veya 35 kg/m2 den fazla BKİ’ye 

ek olarak diğer tedavi stratejilerinden sonuç alınamayan ve obezite ile ilişkili komorbiditesi 

olan hastalarda endikedir (Apovian ve ark. 2015). TEMD’e göre, en az 6 aylık sürede beslenme 
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tedavisi, fiziksel aktivite artışı, bilişsel davranışçı yaklaşım gibi yaşam tarzı değişiklikleri ve 

farmakolojik tedavi uygulanan fakat yeterli vücut ağırlığı kaybı sağlanamayan veya daha önce 

verdiği kiloyu koruyamayan hastalarda, bariyatrik cerrahi bir seçenek olarak düşünülmelidir. 

Bariatrik cerrahi; dekompanse kalp ve akciğer hastalıkları, ileri evre karaciğer sirozu, ciddi 

koagülasyon bozuklukları, madde bağımlılığı, alkolizm, kontrol altına alınamayan major 

depresyon veya psikoza sahip hastalarda kontraendikedir. Ayrıca hastanın yapılacak işlemi 

anlamaması, gerçek dışı beklenti içinde olması ve yaşam boyu beslenme ihtiyacını 

karşılayamaması durumunda da uygulanmamalıdır (TEMD 2024). 

Bariatrik prosedürün türüne göre %15-30’luk bir vücut ağırlığı kaybı 

sağlanabilmektedir (Frias Toral ve ark. 2025). Bariatrik cerrahi, obezite kaynaklı 

komorbiditelerde ve yaşam kalitesinde iyileşmeler ile de ilişkilidir. Özellikle operasyondan 

sonraki ilk 2 yılda, fiziksel ve zihinsel yaşam kalitesinde iyileşmeler görülmektedir. (Hachem 

ve Brennan 2016; Mechanick ve ark. 2020). Uzun dönemli sonuçlar elde edilebilmesi ve 

komplikasyonların önlenebilmesi amacıyla tıbbi takip uygulanması gerekmektedir (Chao ve 

ark. 2021; Maxim ve ark. 2025). 

 Bariatrik prosedürler, fiziksel olarak besin alımını kısıtlayanlar (kısıtlayıcı 

prosedürler), tüketilen kalorilerin emilimini engelleyenler (emilim bozucu prosedürler) ve her 

iki mekanizmanın kombinasyonu (kombine kısıtlayıcı ve emilim bozucu prosedürler) olarak üç 

grupta sınıflandırılmaktadır (Mahawar ve Sharples 2017).  

Bariatrik cerrahi prosedürleri arasında: 

 Laparoskopik ayarlanabilir gastrik bantlama (LAGB),  

 Sleeve gastrektomi (sleeve gastrectomy- SG),  

 Roux-en-Y gastrik bypass (Roux-en-Y gastric bypass- RYGB) 

 Biliopankreatik diversiyon  (Biliopancreatic Diversion- BPD) ve duedonal 

switch (DS) ile birlikte BPD (BPD/DS) gibi prosedürler bulunmaktadır (Lyons 

ve ark. 2022). 

Laparoskopik ayarlanabilir gastrik bantlama, mide üst kısmının etrafına şişirilebilir bir 

bant yerleştirilerek küçük bir gastrik kese oluşturulması işlemidir. Bant, vücut ağırlığı kaybı 

hedefleri doğrultusunda harici bir port aracılığıyla şişirilebilir veya söndürülebilir özelliğe 

sahiptir (Ponce ve ark. 2016). Sleeve gastrektomi prosedüründe, midenin yaklaşık üçte ikisi ila 

dörtte üçü çıkartılmaktadır ve tüketilebilecek besin miktarı sınırlandığı için vücut ağırlığı kaybı 
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desteklenmektedir (Budny ve ark. 2024; Courcoulas ve ark. 2023). Dikey sleeve gastrektomi 

(VSG) ise sleeve gastrektominin bir türüdür ve VSG’de, midenin eğriliği boyunca yaklaşık 

%80'i çıkarılmaktadır ve tüp benzeri bir mide şekli oluşturulmaktadır (Ponce ve ark. 2016). 

Roux-en-Y gastrik bypass, kombine kısıtlayıcı ve emilim bozucu bir prosedürdür ve bariatrik 

cerrahide geleneksel olarak altın standarttır. Bu işlemde, proksimal mideden küçük bir gastrik 

kese oluşturulmaktadır. Daha sonra bu küçük kese, mide ve duodenumun bir kısmını atlayarak 

doğrudan ince bağırsağa bağlanmaktadır (Hutch ve Sandoval 2017). Biliopankreatik diversiyon 

ise tek başına veya duedonal switch ile birlikte uygulanabilmektedir (Steenackers ve ark. 2021). 

Biliopankreatik diversiyon/ duedonal switch (BPD/DS), kombine kısıtlayıcı ve emilim bozucu 

bir prosedürdür (Pereira ve ark. 2019) ve diğer üç prosedüre kıyasla en az sıklıkta 

uygulanmaktadır (English ve ark. 2020). İnce bağırsağın büyük kısmı atlandığı için bu prosedür 

en şiddetli malabsorbsiyona yol açmaktadır (Reytor-González ve ark. 2025). 

Bariatrik prosedürler; gastrointestinal anatomiyi değiştirerek organ kapasitesinin 

küçültülmesi, malabsorpsiyon ve hormonal değişiklikler yoluyla vücut ağırlığı kaybı 

sağlamaktadır. Bariatrik cerrahi prosedürlerinin türüne göre hastalarda meydana gelen 

fizyolojik ve davranışsal değişiklikler tabloda sunulmuştur (Tablo 2.1.6.3.) (Mulla ve ark. 

2018). 

Tablo42.1.6.3. Bariatrik cerrahi prosedürleri sonrası değişiklikler. 

 RYGB VSG LAGB 

Tüketilen kalori ↓ ↓ ↓ 

Diyet içeriği ↑ protein ve ↓ yağ 

veya ↔ 

 ↔ 

Yiyeceklere karşı nefret 

duyma 

↑ (tatlı, yüksek 

kalorili içeceklere 

karşı) 

↑  

Besin tercihi ↑ meyve ve sebze  ↔ 

Besinlerin kokusunda 

algılanan değişiklik 

↑↑ ↑  

Yağ malabsorbsiyonu  ↑   

Safra asitleri ↑↑ açlık 

↑↑ yemek sonrası 

↑↑ açlık 

↑ yemek sonrası 

↔ 

GLP-1 ↑ açlık, ↑↑ yemek 

sonrası 

↔ açlık 

↑ yemek sonrası 

↔ 

Ghrelin ↓ ↔ ↓ ↔ ↑ ↔ 

GIP ↔ veya ↓ açlık 

↓ yemek sonrası 

↔ açlık 

 

↔ açlık ve yemek 

sonrası 

PYY ↑ açlık 

↑↑ yemek sonrası 

↑ açlık 

↑↑ yemek sonrası 

↑ ↔ 

↑: artış,  ↑↑: daha fazla artış, ↓: azalma, ↔: değişiklik yok, RYGB: Roux-en-Y gastrik bypass, VSG: dikey sleeve 

gastrektomi, LAGB: laparoskopik ayarlanabilir gastrik bantlama, GLP-1: glukagon benzeri peptid-1, GIP: Glukoz 

bağımlı insülinotropik polipeptid, PYY: Peptid YY. 

Kaynak: Mulla ve ark. 2018. 
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Ghrelin, güçlü iştah uyarımı sağlayan ve besin alımını arttırıcı etkiye sahip bir 

hormondur (Skelton ve ark. 2011). Ghrelin, cerrahi sonrasında hastaların vücut ağırlığını ve 

enerji homeostazını kontrol etmede önemli rollere sahiptir. SG'den sonra ghrelin seviyeleri 

önemli ölçüde düşmektedir. Böylece iştah azalmakta ve yemeklerden sonra daha hızlı bir tokluk 

yanıtı oluşmaktadır (Xu ve ark. 2019). 

Glukagon benzeri peptit-1 (glucagon like peptide 1- GLP-1), bağırsak hücreleri 

tarafından üretilmektedir ve insülin salınımını uyarıcı, mide boşalmasını geciktirici ve iştah 

azaltıcı bir etkiye sahiptir. Peptid YY (peptide YY- PYY) ise ileum ve kolondan 

salgılanmaktadır. İştah azaltıcı ve mide boşalmasını yavaşlatıcı bir etki göstermektedir (Huang 

ve ark. 2019; Skelton ve ark. 2011). Yousseif ve ark. (2014) yaptıkları çalışmada, RYGB ve 

SG işlemlerinden sonra hastalarda oluşan hormon modülasyonunu incelemişlerdir. Analizler 

sonucunda, besin alımı sonrası peptid YY [3-36] ve GLP-1 konsantrasyonlarının her iki işlem 

sonrasında arttığı saptanmıştır. Ancak RYGB’nin, SG'ye göre bu hormonların daha fazla ve 

uzun süreli salınımını uyardığı bildirilmiştir. Papamargaritis ve ark. (2013) tarafından yapılan 

çalışmada ise besin alımı sonrası GLP-1 ve PYY düzeylerinin, sleeve gastrektomi sonrası 6. 

haftada önemli ölçüde arttığı ve en az 1 yıl boyunca yüksek kaldığı saptanmıştır. 

Tıbbi beslenme tedavisi 

Yeme davranışı; öğün zamanlaması, porsiyon ölçüsü ve besin seçimini etkileyen 

fizyolojik, psikolojik ve sosyal faktörlerin etkileşiminden oluşmaktadır (Maxim ve ark. 2025). 

Bu nedenle obezitenin tıbbi beslenme tedavisinde hastaların beslenme davranışı çok yönlü 

olarak değerlendirilmeli, makro ve mikro besin ögesi gereksinimlerine uygun bir diyet 

programı planlanmalı ve izlenmelidir.  

Vücut ağırlığı kaybına yönelik diyet yaklaşımının temeli; toplam enerji alımının, toplam 

enerji harcamasından az olması ilkesine dayanmaktadır. Sürdürülebilir bir vücut ağırlığı 

kaybının sağlanması amacıyla, yetişkin bireylerin günlük enerji alımında 600 kkal’lik bir 

azalma veya yağ içeriği düşük diyetler önerilmektedir (NICE 2014). Bireylerin günlük enerji 

alımının azaltılmasına ve tıbbi beslenme tedavisine yönelik Türkiye Beslenme Rehberi 

(TÜBER)’nde yer alan öneriler aşağıda belirtilmiştir (TÜBER 2022). 

 Yeterli ve dengeli beslenme ilkelerine uygun olacak şekilde günde 3 ana öğün 

planlamalıdır.  

 Öğünlerde farklı besin gruplarından besinler tüketilmelidir. 
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 Diyet lifinin artırılması için beyaz ekmek yerine tam tahıl ürünleri, pirinç pilavı yerine 

bulgur pilavı, sebze ve meyve sularının yerine kendisi tüketilmelidir. Kuru 

baklagillerin tüketimi artırılmalıdır. 

 Kan glikozunu yükselten yüksek karbonhidrat içeren, toplam ve doymuş yağ içeriği 

yüksek besinlerden kaçınılmalıdır. 

 Enerji içeriği yüksek olan içeceklerin miktarı (şeker eklenmiş içecekler, hazır meyve 

suları, alkollü içecekler, vb.) sınırlandırılmalıdır. Bu içeceklere alternatif olarak su, 

süt, ayran, taze sıkılmış meyve suyu gibi sağlıklı içecekler tercih edilmelidir. 

 Izgara, haşlama, buğulama gibi sağlıklı pişirme yöntemleri tercih edilmelidir. 

 Yağlı ve kremalı soslar ve kızartmalardan kaçınılmalıdır. 

 Günlük 8-10 su bardağı su içilmelidir. 

 Besinler iyice çiğnenmeli, yavaş yavaş tüketilmelidir. 

 Porsiyon büyüklüğüne dikkat edilmelidir. 

 Öğün sırasında yemek dışında farklı bir uğraş içinde olunmamalıdır. 

 Haftalık menü planlanmalı ve alışveriş listesi yapılmalıdır.  

 Aç olarak alışverişe çıkılmamalıdır. 

 Besin etiketleri okunmalı ve etikette yazan eklenmiş şeker ve sodyum miktarına 

dikkat edilmelidir. 

Yaklaşık 40 yıldır yönergelerde obezitenin önlenmesi için toplam yağ alımının 

azaltılmasına odaklanılmıştır (Ludwig 2016). Ancak ABD Beslenme Kılavuzları Danışma 

Komitesi (Dietary Guidelines Advisory Committe- DGAC), Birleşmiş Milletler Gıda ve Tarım 

Örgütü (Food and Agriculture Organization- FAO), ABD Tarım Bakanlığı (U.S. Department 

of Agriculture- USDA) ve DSÖ gibi otoritelerin son yayımlanan rapor ve yönergelerinde, diyet 

yağ miktarının kısıtlanmasından ziyade diyet yağ türlerinin optimize edilmesi gerektiği 

vurgulanmaktadır (Burlingame ve ark. 2008; Mozaffarian ve Ludwig 2015; USDA 2015). 

Diyetle yağ alımının kalitesinin belirlenmesinde, tekli doymamış yağ asitleri (TDYA) ve çoklu 

doymamış yağ asitlerinin (ÇDYA), doymuş yağ asitleri (DYA) ve trans yağ asitlerine kıyasla 

göreceli alım miktarı önem arz etmektedir. Beulen ve ark. (2018) tarafından yapılan çalışmada, 

DYA’nden gelen enerjinin %5'inin, TDYA veya ÇDYA ile izokalorik ikamesi ile vücut 

ağırlığında sırasıyla 0,38 kg ve 0,51 kg’lık azalma sağlandığı saptanmıştır. Bu nedenle diyette 

DYA alımı azaltılmalı, TDYA alımı arttırılmalıdır (Brayner ve ark. 2021; Yuan ve ark. 2024) 



16 

 

Sürekli olarak yüksek karbonhidrat tüketimi karaciğer, iskelet kası ve yağ dokusunda 

lipit birikimine neden olarak insülin duyarlılığını ve kardiyometabolik sağlığı olumsuz 

etkileyebilmektedir (Volek ve ark. 2021; Walhin ve ark. 2021). Karbonhidrat miktarı kadar 

kalitesi de önemlidir. Günümüzde, işlenmiş tahıllar ve tatlandırılmış içecekler gibi yüksek 

glisemik indeksli karbonhidratlar günlük enerji alımının önemli bir kısmını oluşturmaktadır (Al 

Hourani ve ark. 2025) ve bu besinlerin tüketimi, vücut ağırlığındaki artış ile ilişkilidir 

(Kristoffersen ve ark. 2025). Bu nedenle, obez bireylerde yüksek karbonhidrat alımı 

sınırlandırılmalı ve diyette yüksek kaliteli karbonhidrat kaynakları tercih edilmelidir (Bayer ve 

Holzapfel 2022). Bu kapsamda düşük karbonhidrat kalitesine sahip rafine tahıllar, şekerle 

tatlandırılmış içecekler vb. yerine tam bitkisel besinler (meyveler, sebzeler, tam tahıl ürünleri, 

kuruyemişler, baklagiller vb.) diyette yer almalıdır (Jiménez 2025). 

Lif tüketimi, obeziteye karşı pozitif sağlık etkilerine sahiptir (Dórame-López ve ark. 

2024). Diyet lifinin bağırsak mikrobiyotası tarafından fermentasyonu sonucu, kısa zincirli yağ 

asitleri (KZYA) ve süksinat gibi önemli metabolitler üretilmektedir. Kısa zincirli yağ asitleri 

ve süksinat, enerji harcamasını artırarak, iştah düzenlemesini iyileştirerek ve besin alımını 

azaltıcı etki gösteren hormonların üretimini arttırarak obezitenin tedavisine katkı sağlamaktadır 

(Canfora ve ark. 2019). Reynolds ve ark. (2019)’nın gerçekleştirdiği meta analizde, 185 

prospektif ve 58 klinik çalışmanın verilerini (yaklaşık 135 milyon kişi) incelenmiştir. Meta-

analize göre, diyet lifi açısından metabolik hastalık riskini azaltmada en yüksek olumlu yanıtın, 

günlük 25-29 g arası diyet lifi tüketimi olduğu saptanmıştır. Wen ve ark. (2023) tarafından obez 

ratlarla yapılan çalışmada ise β-glukan, arabinoksilan, ksantan gum, guar gum, elma pektini, 

karragenan, inülin ve ksilan takviyesi; vücut ağırlığı kaybı ve obezite ile ilişkili biyobelirteç 

seviyelerinin iyileşmesi ile sonuçlanmıştır. Ayrıca çalışmada diyet liflerinin Akkermansia, 

Ruminococcus, Prevotella gibi yararlı bakterilerin sayısını arttırdığı ve böylece obezite 

üzerindeki pozitif sağlık etkisinin daha da arttığı saptanmıştır. 

Antioksidandan zengin beslenme, obezitenin önlenmesinde koruyucu bir faktördür 

(Wang ve ark. 2024). Diyet antioksidanları meyveler, sebzeler, yağlı tohumlar ve tam tahıllar 

gibi besinlerde bulunmaktadır. Diyet antioksidanları, vücudun oksidatif strese karşı 

korunmasında ve inflamasyonun önlenmesinde rol oynadığı için obezitenin yönetiminde 

potansiyel bir etkiye sahip olabileceği belirtilmektedir (Abd El-Hack ve ark. 2023; Almoraie 

ve Shatwan 2024). C vitamini, flavonoidler, flavanonlar,  flavanoller, izoflavonlar ve 
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proantosiyanidinler gibi antioksidan ögeler abdominal yağlanma ile ters ilişkilidir (Johnston ve 

ark. 2007; Kim ve ark. 2020). 

Sodyumdan zengin bir diyet, hipertansiyonun başlıca sebeplerinden biridir (Goorani ve 

ark. 2025) ve obez bireyler hipertansiyon gelişimi açısından risk altındadır (Wójcik ve Kozioł-

Kozakowska 2021). Dünya Sağlık Örgütü, yetişkinler için günlük tuz alımının 5 g (yaklaşık 1 

çay kaşığı) ile sınırlandırılmasını önermektedir (WHO 2025). 

2.2. Karbonhidratlar 

Karbonhidratlar; karbon, oksijen ve hidrojen atomlarından oluşan organik bileşiklerdir. 

Karbonhidratlar, diyetin ana enerji kaynağıdır ve 1 gramı 4 kkal enerji sağlamaktadır. Yetişkin 

bireyler, vücudun normal metabolik fonksiyonlarını sürdürülebilmesi için günde en az 130 g 

karbonhidrat tüketilmelidir. Ayrıca karbonhidratlar toplam enerji alımının %45-60’ını 

oluşturmalıdır (TÜBER 2022). 

2.2.1. Karbonhidratların sınıflandırılması 

Karbonhidratların yapı taşları monosakkaritlerdir ve monosakkaritlerin bir araya 

gelmesi ile disakkaritler, oligosakkaritler, polisakkaritler gibi bileşikler oluşmaktadır (WHO 

2022).  

Karbonhidratlar polimerizasyon derecesine (degree of polymerization- DP) göre 

şekerler (DP= 1-2),  oligosakkaritler (DP= 3-9) ve polisakkaritler (DP ≥10) olarak üç sınıfa 

ayrılmaktadır. Monosakkaritler, disakkaritler ve polioller “şekerler” grubunda yer almaktadır. 

“Oligosakkaritler”, maltooligosakkaritler ve diğer oligosakkaritler olarak iki alt gruba 

ayrılmaktadır. Nişasta ve nişasta olmayan polisakkaritler ise “polisakkaritler” grubunu 

oluşturmaktadır (Cummings ve ark. 1997). 

Tablo52.2.1. Karbonhidratların polimerizasyon derecesine göre sınıflandırılması.  

 Alt gruplar Bileşenler 

 

Şekerler 

 

Monosakkaritler Glikoz, fruktoz, galaktoz 

Disakkaritler Sükroz, laktoz, maltoz, trehaloz 

Şeker alkolleri  Maltitol, ksilitol, mannitol, laktitol, sorbitol 

Oligosakkaritler Maltooligosakkaritler (alfa-

glukanlar) 

Maltodekstrinler  

Diğer oligosakkaritler 

(sindirilemeyen 

oligosakkaritler) 

Fruktooligosakkaritler, galaktooligosakkaritler 

Polisakkaritler  Nişasta  Amiloz, amilopektin, modifiye nişasta 

Nişasta olmayan polisakkaritler Selüloz, hemiselüloz, pektinler, müsilajlar, gumlar 

Kaynak: Aller ve ark. 2011; Cummings ve ark. 1997. 
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2.3. Fruktoz 

Fruktoz; ketonik, altı karbonlu bir monosakkarittir. Çay şekeri olarak bilinen sükrozun 

yapısında 1 glikoz molekülü ile bağlı şekilde bulunmaktadır (Malik ve Hu 2015). Molekül 

formülü C6H12O6 olarak gösterilmektedir (Şekil 2.). Fruktoz kokusuz, renksiz veya beyaz 

renkte, kristal bir katıdır. Su, alkol veya eterde çözünebilmektedir. Şeker kamışı veya şeker 

pancarından elde edilmektedir. Gıdalarda aroma geliştirici, besleyici tatlandırıcı, çözücü veya 

taşıyıcı, stabilizatör, yoğunlaştırıcı veya doku verici olarak kullanılmaktadır (Castro-Muñoz ve 

ark. 2022; PubChem 2025). Fruktoz en tatlı doğal şekerdir ve sükroza göre 1,43 kat daha tatlıdır 

(Saraiva ve ark. 2020). 

                                   

Şekil 2. Fruktozun iskelet yapısı 

Kaynak: Wikimedia Commons, 2023. 

2.3.1. Fruktoz metabolizması 

Fruktoz sindirimi ve emilimi 

Fruktoz; besinlerde monosakkarit (serbest fruktoz), disakkarit (sükroz), oligosakkarit 

(fruktooligosakkaritler vb.) veya polisakkarit olarak bulunabilmektedir. Serbest fruktoz, 

bağırsak lümeninden doğrudan emilmektedir. Ancak monosakkarit formunda olmayan fruktoz 

içeren bileşenler, ince bağırsaklardan emilebilmek için monosakkaritlere parçalanması 

gerekmektedir. Sükroz, enterositlerden salınan disakkaridaz enzimi ile glikoz ve fruktoza 

hidrolize olmaktadır (Drozdowski ve Thomson 2006; Sonestedt ve Øverby 2023). 

Fruktooligosakkaritler ise pankreas veya bağırsak enzimleri tarafından sindirilememektedir; 

kolondaki anaerobik bakteriler tarafından fermente olmakta ve prebiyotik özellik 

göstermektedir (Cummings ve Stephen 2007; Guarino ve ark. 2020; Whelan 2013). 

Düşük fruktoz alımında, fruktozun neredeyse tamamı enterositler tarafından glikoz, 

laktat, gliserat ve diğer organik asitlere metabolize edilmektedir. Yüksek fruktoz alımında ise 

bağırsağın fruktozu emme ve işleme kapasitesi aşıldığı için fruktoz, karaciğer veya kolon 

mikrobiyotasına geçmektedir (Yki-Järvinen ve ark. 2021). Saf fruktoz, YFMŞ veya sükrozun 

sindirimi ile açığa çıkan fruktoz, enterositlerde bulunan spesifik fruktoz taşıyıcısı olan glikoz 
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taşıyıcısı-5 (glucose transporter 5- GLUT-5) aracılığıyla enterosite taşınmaktadır. Bu taşınım, 

adenozin trifosfat (ATP) gerektirmemektedir ve sodyumdan bağımsızdır. Enterositin içine 

giren fruktoz, enterositin bazolateral kutbundan glikoz taşıyıcısı-2 (glucose transporter 2- 

GLUT-2) tarafından aracılık edilen bir taşıma yoluyla kan damarlarına geçmektedir. Kolona 

geçen fruktoz ise dışkı yoluyla atılmaktadır (Douard ve Ferraris 2008). 

Fruktozun vücutta kullanımı 

Portal ven ile karaciğere ulaşan fruktoz, hepatositlerde bir dizi reaksiyona uğrayarak 

metabolize olmaktadır. Fruktoz metabolizması 3 ana başlıkta toplanabilir: glikoneogenez, 

enerji üretimi ve de novo lipogenez. (1) Fruktoz, metabolize edildiğinde glikoneogenezle 

glikoza dönüşebilmektedir. Normal koşullarda fruktozun %30-50’si bu yolla glikoza 

dönüşmektedir (Sun ve Empie 2012). Ayrıca fruktoz, glikolitik yoldaki substratları oluşturarak 

pirüvatı oluşturabilmektedir. (2) Oluşan pirüvat ise enerji üretimi için laktata dönüşebilmektedir 

veya asetil koenzim-A’yı (asetil Co-A) oluşturarak trikarboksilik asit (tricarboxylic acid- TCA) 

döngüsüne girebilmektedir. (3) Ayrıca, de novo lipogenezise de katılabilmektedir (Şekil 3.) 

(Feinman ve Fine 2013; Santos ve Penha-Silva 2025). 

              

Şekil 3. Fruktoz metabolizması 

Kaynak: Feinman ve Fine 2013; Santos ve Penha-Silva 2025. 

*TCA: trikarboksilik asit döngüsü, asetil Co-A: asetil koenzim-A 

Fruktoz öncelikle, fruktokinaz veya ketohekzokinaz enzimi katalizörlüğünde fruktoz-1-

fosfata dönüşmektedir. Fruktoz-1-fosfat, aldolaz B enzimi ile dihidroksiaseton fosfat ve 

gliseraldehite dönüşmektedir. Gliseraldehit ise trioz kinaz enzimi ile gliseraldehit-3-fosfatı 

oluşturmaktadır. Dihidroksiaseton fosfat ve gliseraldehit-3-fosfat, glikolitik yola girerek 

pirüvata ve pirüvat ise asetil Co-A’ya dönüşmektedir (Geidl-Flueck ve Gerber 2023). Asetil 

Co-A, enerji üretimi için TCA’ya girebilmektedir veya enerji depoları dolu olduğu durumda ise 
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asetil-CoA karboksilaz enzimi ile malonil Co-A’ya metabolize olabilmektedir. Yağ asit sentaz 

enzimi, malonil Co-A’ya asetil Co-A’lar ekleyerek doymuş bir yağ olan palmitatı 

oluşturmaktadır. Palmitat ise gerekli olduğu durumlarda elongasyon (zincir uzatma) ve 

desatürasyon (doymamışlık oluşturma) reaksiyonları ile daha uzun yağ asitlerine veya 

TDYA’ne dönüşmektedir (Softic ve ark. 2016).  

2.3.2. Fruktoz kaynakları 

Fruktoz, doğal olarak oluşan monosakkarit olarak meyvelerde, balda ve bazı sebzelerde 

bulunmaktadır. Üzüm, hurma, pekmez ve incir fruktozun doğal kaynaklarındandır ve doğal 

besinlerden alınan fruktoz miktarı düşüktür. Günümüzde diyette fruktozun ana kaynağı, 

eklenen şekerlerdir (Başaranoğlu ve ark. 2015; Malik ve Hu 2015). Eklenen şekerler, şekerle 

tatlandırılmış içecekler, şekerlemeler, tatlı atıştırmalıklar, kahvaltılık gevrekler, barlar, kahve, 

süt ve yoğurt gibi çeşitli işlenmiş gıdalarda bulunmaktadır (Lizuka 2023). Besinlerin içerdikleri 

fruktoz miktarı Tablo 2.3.2.1’de özetlenmiştir. 

Tablo62.3.2.1. Fruktoz kaynakları ve içerdikleri fruktoz miktarı.  

Besin Fruktoz miktarı 

(g/100 g) 

Besin Fruktoz miktarı 

(g/100 g) 

Bal  40,9 Trabzon hurması 5,56 

Kuru üzüm (çekirdeksiz) 34,7 Kiraz  5,37 

Kuru hurma (çekirdeksiz) 32,0 Yaban mersini 4,97 

Kuru incir 22,9 Glütensiz beyaz ekmek  4,90 

Limonata  22,7 Hazır elma suyu 4,70 

Barbekü sos 17,5 Hazır domates çorbası 4,67 

Kuru erik püresi 13,9 Turta  4,57 

Kurutulmuş şeftali 13,5 Smoothie 4,42 

Pekmez  12,8 Ananas 4,05 

Kuru kayısı  12,5 Vişne suyu 3,81 

Salata sosu 12,5 Hazır krep 3,74 

Kuru erik 12,4 Enerji içeceği 3,59 

Kurabiye, yulaf ezmesi 11,1 Siyah erik 3,51 

Kızılcık sosu 9,75 Şeftali konservesi/şurubu  3,45 

Muz (olgunlaşmış) 9,56 Karpuz  3,36 

Tahıl barları 9,19 Böğürtlen 3,33 

Kırmızı üzüm (çekirdeksiz) 9,17 Hamburger  3,30 

Ketçap  8,94 Kavun  2,96 

Elma  8,75 Simit  2,89 

Yeşil üzüm (çekirdeksiz) 8,65 Beyaz ekmek 2,70 

Acı biber sosu 8,28 Çilek 2,62 

Meyveli granola bar 7,46 Atıştırmalık kekler 2,54 

Hazır üzüm suyu 7,36 Beyaz soğan 2,52 

Elma püresi 7,27 Sosisli sandviç 2,49 

Nar suyu 6,37 Hazır portakal suyu 2,43 

Limonlu soda 5,87 Konserve domates püresi 2,38 

Kola, gazlı içecekler 5,84 Dondurulmuş pizza 2,36 

Kivi 5,80 Portakal  2,36 

Kaynak: USDA 2025. 
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Şekerler, geniş bir tanım yelpazesine sahiptir. Literatürün daha kapsamlı 

açıklanabilmesi amacıyla çeşitli şeker kavramlarına ait tanımlamalar tabloda sunulmuştur 

(Tablo 2.3.2.2.) (Pepin ve ark. 2019; WHO 2022). 

Tablo72.3.2.2. Çeşitli şeker kavramlarının tanımlamaları. 

Serbest 

şekerler 
 Gıda işleme sırasında veya tüketiciler tarafından yiyecek veya içeceklere eklenen basit 

şekerleri (monosakkarit veya disakkarit) ve meyve suları/konsantrelerinde, balda ve 

çeşitli şuruplarda doğal olarak bulunan şekerleri kapsamaktadır.  

 Meyve ve sebzelerin doğal yapısında bulunan şekerler ve laktoz, serbest şeker değildir. 

Eklenen 

(ilave) 

şekerler 

 Gıda işleme sırasında gıdaya eklenen şekerleri, tatlandırıcı olarak kullanılan şekerleri, 

şurupları ve baldan ve konsantre meyve veya sebze sularından gelen şekerleri 

içermektedir. 

 Meyve ve sebzelerin doğal yapısında bulunan şekerler ve laktoz, eklenen şeker değildir. 

Toplam 

şekerler 
 Meyve ve sebzelerin doğal yapısında bozulmamış olarak bulunan şekerler, süt şekeri 

(laktoz) ve yiyecek ve içeceklerdeki tüm ilave şekerleri içermektedir. 

Kaynak: Pepin ve ark. 2019; WHO 2022. 

Gıdalara içerik olarak eklenen şekerlerin ilave edilmesi yaygın bir prosedürdür. En sık 

kullanılan eklenmiş şekerler, fruktoz ve fruktoz bazlı tatlandırıcılardır. Yüksek fruktozlu mısır 

şurubu (YFMŞ), günümüzde en yaygın kullanılan eklenen şekerlerden biridir (Collino 2011). 

Bin dokuz yüz yetmişlerden günümüze gelindiğinde, sükrozun yerini büyük ölçüde YFMŞ 

almıştır. Amerika gıda endüstrisindeki en önemli tatlandırıcı YFMŞ’dir (Ma ve ark. 2017). 

Yıllar içerisinde şeker, hazır gıda, işlenmiş gıda ve tatlandırılmış içecek tüketiminde 

artan bir eğilim gözlenmiştir (Bray 2013; Duffey ve Popkin 2007). Bu eğilime paralel olarak, 

gıda sanayisinde tatlandırma amacıyla şeker ve YFMŞ’nin ticari kullanımının yaygınlaşması 

ile de eklenen şekerler ve YFMŞ diyette fruktozun ana kaynakları haline gelmiştir (Bray ve 

Popkin 2013; Ventura ve ark. 2011). 

Yüksek fruktozlu mısır şurubu, mısır nişastasının kimyasal ve enzimatik hidrolizasyonu 

ile üretilmektedir ve sükroza alternatif bir tatlandırıcıdır. YFMŞ'nin gıda ve içeceklerde 

kullanılmasının temel nedeni; fruktozun tüm doğal şekerler içerisinde en tatlısı olmasıdır. 

Ayrıca maliyet açısından da uygundur. Bu nedenle, gıdaları tatlandırmak amacıyla sıklıkla 

kullanılmaktadır (Douard ve Ferraris 2008; Garcia-Fuentes ve ark. 2022; Simsek ve ark. 2021). 

Piyasada en yaygın kullanılan iki YFMŞ türü, %42 fruktoz içeren YFMŞ-42 ve %55 fruktoz  

içeren YFMŞ-55’dir (White ve ark. 2015). YFMŞ-55, sükrozla aynı düzeyde tatlılığa sahiptir 

ve karbonatlı meşrubatlarda yaygın olarak kullanılmaktadır. YFMŞ-42 ise daha az tatlıdır ve 

konserve yiyecekler, fırınlanmış ürünler, tatlandırılmış süt ürünleri, çeşniler, meyve aromalı 

karbonatsız içecekler, şekerlemeler ve fast food ürünleri gibi pek çok işlenmiş gıdada 

kullanılmaktadır (Aragno ve Mastrocola 2017; Malik ve Hu 2015).  
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Şekerle tatlandırılmış içecekler (ŞTİ), fruktoz ve obezite ilişkisi kapsamında 

değinilmesi gereken önemli bir gıda grubudur. Genellikle sükroz veya YFMŞ ile tatlandırılan, 

enerji içeriği yüksek, çok az veya hiçbir besin değerine sahip olmayan içecek grubunu temsil 

etmektedir. Meşrubatlar, meyve suları, sporcu içecekleri, gazlı içecekler ve enerji içecekleri 

gibi içecekler ŞTİ’dendir (Hoare ve ark. 2017). 

Amerika Birleşik Devletleri (ABD) ulusal anket verilerine göre, 1978-2004 yılları 

arasında ABD’li bireylerin günlük aldıkları enerjide fruktozun payı %8,1'den %9,1'e 

yükselmiştir. Ayrıca fruktozun günlük ortalama alımlarının tüm cinsiyet ve yaş gruplarında 

arttığı ancak en yüksek fruktoz alımının ergenlerde (15-18 yaş) ve genç yetişkinlerde (19-22 

yaş) olduğu saptanmıştır (Marriott ve ark. 2009).  

Dünya Sağlık Örgütü, serbest şeker alımının günlük enerjinin %10’undan daha fazla 

olmamasını önermektedir (WHO 2015). Benzer şekilde Avrupa Gıda Güvenliği Otoritesi 

(European Food Safety Authority- EFSA) ve USDA da ilave şekerden gelen enerji için üst 

sınırın %10 olduğunu belirtmektedir  (EFSA 2010; USDA 2015). Amerikan Kalp Derneği 

(American Heart Association- AHA), toplam şeker tüketiminin ABD'li erkek ve kadın 

yetişkinler için sırasıyla günde 150 ve 100 kalori ile sınırlandırılmasını önermektedir (Johnson 

ve ark. 2009). Ancak Ulusal Sağlık ve Beslenme İnceleme Anketi (National Health and 

Nutrition Examination Survey- NHANES) verileri; Amerikalıların %50’sinin, belirli bir günde 

ŞTİ tükettiğini ve %25’inin ise sadece ŞTİ’lerden en az 200 kkal enerji aldığını göstermiştir 

(Ogden ve ark. 2011). Ayrıca ABD'li bireylerin günlük enerji alımlarının yaklaşık %14,9'unu 

ilave şekerden gelen enerji oluşturmaktadır. Yaklaşık her 10 Amerikalıdan 7’si USDA’nın ilave 

şeker için belirlediği üst sınırı (<%10) aşmaktadır (Yang ve ark. 2014). ABD’ne benzer şekilde, 

Kanadalı bireylerin günlük aldıkları enerjinin %11-13’ünü ilave şekerler oluşturmaktadır 

(Brisbois ve ark. 2014). 

Ülkemizde ise TBSA 2010 verilerine göre, erkeklerde şeker ve şekerli besinler tüketim 

ortalaması sırasıyla 36,6 g/gün iken kadınlarda sırasıyla 28,7 g/gün olarak saptanmıştır. TBSA 

2019 verilerine göre ise şeker ve şekerli besinler tüketim ortalaması erkeklerde 34,9 g/gün ve 

kadınlarda 26,4 g/gün’dür. Tüm bireylerde şeker ve şekerli besinler tüketim ortalaması, TBSA 

2010’da 33,0 g/gün iken TBSA 2019’de 30,6 g/gün’dür (TBSA 2019). 
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2.3.3. Fruktoz ve obezite 

Tatlandırıcı olarak şeker ve YFMŞ’nin artan tüketimi, obezite prevalansında artışa 

katkıda bulunabilecek potansiyel bir diyet faktörü olarak değerlendirilmektedir (Stanhope ve 

ark. 2009). Bu kapsamda yürütülen pek çok çalışma, sistematik inceleme ve meta-analizde, ŞTİ 

tüketimi ile obezite riski arasındaki pozitif yönlü ilişki doğrulanmıştır (Luger ve ark. 2017; 

Nguyen ve ark. 2023; Santos ve ark. 2022). Bentley ve ark. (2020) tarafından yapılan 

modellemede, Amerikalı yetişkinlerde 1990'lardan sonra obezitede görülen keskin artışın, 1970 

ve 1980'lerde çocuklarda aşırı ilave şeker tüketiminin ileri yaşlarda görülen bir etkisi olduğu 

sonucuna varılmıştır. Buna karşın, YFMŞ tüketiminin artan obezite eğilimleriyle ilişkili 

olmadığını gösteren çalışmalar da mevcuttur (Shao ve Chin 2011).  

Fruktoz, eklenmiş şeker, ŞTİ ve YFMŞ tüketimi ile obezite ilişkisini işaret eden pek çok 

mekanizma ele alınmaktadır. Bu mekanizmalardan birisi; artan şeker tüketiminin, artan enerji 

alımıyla ilişkili olduğu ve yalnızca şeker alımından ziyade daha yüksek enerji alımının 

obezitenin patogenezinde rol aldığı düşüncesidir (Gillespie ve ark. 2023).  Fruktoz, fazla 

miktarda alındığında vücut ağırlığı artışını tetiklemektedir. Bu nedenle diyetle fruktoz alımının 

sınırlandırılması (<50 g/gün), obezitenin tıbbi beslenme tedavisinde önemli bir faktördür 

(Bischoff 2018).  

Obezite ve ŞTİ ilişkisine dair üzerinde durulan bir diğer mekanizma ise ŞTİ’nin, diyetle 

alınan kaloriye ek olarak sıvı formda fazladan enerji sağlamasıdır. Ayrıca karbonhidratların sıvı 

veya katı formda alınması, tokluk hissi ve enerji alımı üzerinde potansiyel bir etkiye sahiptir. 

ŞTİ gibi sıvı formdaki kalori kaynakları, katı formdaki kalori kaynaklarından daha hızlı 

sindirilmekte, daha düşük tokluk hissi oluşturmakta ve vücut ağırlığı artışını desteklemektedir 

(Olsen ve ark. 2012; Pan ve Hu 2011). Kuzma ve ark. (2015). tarafından yapılan çalışmada, 

günlük enerji gereksinimlerinin %25’inin fruktoz veya glikozla tatlandırılmış içeceklerden 

sağlayan bireylerin kendi isteğiyle (ad libitum) enerji alımlarının, enerji gereksinimlerini aştığı 

(sırasıyla %120 ± %10 ve %117 ± %12) saptanmıştır. Bu sonuç yazarlar tarafından, 

karbonhidratların sıvı formda alınmasının tokluk üzerindeki etkisine atfedilmiştir. Ayrıca 

ŞTİ’ler, glikozun hızlı emilimiyle oluşan hiperinsülinemik durum ve dopaminerjik ödül 

sisteminin aktivasyonu (haz duygusunda artışla tekrar yeme isteğinin oluşumu) yoluyla da 

vücut ağırlığı kazanımını desteklemektedir (Malik ve Hu 2022).  

Fruktoz ve obezite ilişkisi açısından fruktozun glikozdan farklı hormonel yanıtlara sahip 

olması da tartışılan bir başka husustur. Fruktoz, anabolik bir hormon olan insülinin salınımını 
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uyarmamaktadır (Yu ve ark. 2013). Fruktoz içeren bir öğün, eşdeğer miktarda glikoz içeren bir 

öğünle karşılaştırıldığında, iştah açıcı ghrelin hormonunun daha az baskılanmasına neden 

olmaktadır. Bu durum, enerji alımında artışa ve böylece obezitenin gelişimine yol 

açabilmektedir (Teff ve ark. 2004). Leptin, tokluk hissinin oluşumunda görev alan bir 

hormondur (Mendoza-Herrera ve ark. 2021). Fruktoz tüketimi, karaciğer ve hipotalamusta 

leptin direnci gelişimine neden olmaktadır. Ratlarla yapılan çalışmalarda, yüksek fruktozlu 

diyetin; hiperinsülinemi, leptin direncini ve hipertrofik iç organ yağ dokusunda artışı 

tetikleyerek vücut ağırlığında artışa neden olduğu gösterilmiştir (Egritag ve Haliloglu 2022; 

Sangüesa ve ark. 2018; Shapiro ve ark. 2011).   

2.3.4. Fruktoz ile ilişkilendirilen diğer hastalıklar 

Son otuz yılda görülen metabolik hastalıklardaki hızlı artış, şeker eklenmiş gıdalar ve 

tatlandırılmış içecek tüketimindeki artışla ilişkilendirilmektedir (Aragno ve Mastrocola 2017; 

Cole ve Hopkins 2019). Yüksek glikoz alımıyla karşılaştırıldığında, yüksek fruktoz alımı daha 

ciddi olumsuz sağlık etkilerine sahiptir ve metabolik bozukluklarla sonuçlanmaktadır (Dong ve 

ark. 2024). Bu kapsamda aşırı kalori alımı, sıvı formda alınan besinlerin daha az tokluk hissi 

oluşturması, ürik asit üretimi, de novo lipogenez, leptin direnci, insülin duyarlılığında azalma, 

visseral yağ birikimi, mitokondriyal oksidatif stres, inflamasyon, lipit konsantrasyonlarında 

değişiklikler; fruktoz ve hastalık ilişkisine dair varsayılan ve tartışılan mekanizmalardır 

(Cucuzzella ve ark. 2024; Lanaspa ve ark. 2012; Tamez ve ark. 2018). 

Fruktoz, mitokondriyal işlevi baskılama ve hücre içi adenozin trifosfat (ATP) 

seviyelerini düşürme gibi olumsuz metabolik etkilere sahiptir. Fruktoz, fruktozkinaz tarafından 

fruktoz-1-fosfata çok hızlı bir şekilde dönüştürülmektedir ve bu süreç geri bildirim ile 

düzenlenmemektedir (Mai ve Yan 2019). Fruktozkinaz aktivitesi sonucu hücre içi fosfat ve 

ATP seviyeleri azalmakta ve adenozin monofosfat (AMP) üretimi gerçekleşmektedir. Üretilen 

AMP’ler ise pürin parçalanma yolağına girmektedir ve metabolizması sonucu ürik asit ve 

mitokondriyal oksidanlar oluşmaktadır. Fruktoz metabolizmasının glikozdan ayrılan bir yönü 

ise hepatosit içinde ürik asit üretimini tetiklemesidir. Bu, hiperürisemi için bir risk faktörüdür. 

Ayrıca oluşan mitokondriyal stres, TCA döngüsünde yer alan akonitaz enzimini inhibe ederek 

ve yağ asidi sentaz enzimini ise uyararak de novo lipogenezisi indüklemektedir (Johnson ve 

ark. 2020; Lanaspa ve ark. 2012).  

İnsanlarda fruktozu metabolize eden yolaklar kısmen glikozdan farklılık göstermektedir 

(Tappy ve Lê 2010). Fruktoz, karaciğer hücrelerinde glikolizin hız sınırlayıcı adımı olan 
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fosfofruktokinaz tarafından katalizlenen tepkimeye uğramamaktadır. Fruktoz metabolizması 

sonucu oluşan üç karbonlu bileşikler, glikolitik yolağın ara ürünleri olduğundan dolayı 

potansiyel olarak de novo lipogenez yoluna substrat sağlamaktadır. Aşırı fruktoz alımı 

durumunda ise de novo lipogenez desteklenmektedir  (Feinman ve Fine 2013; Yki-Järvinen ve 

ark. 2021). De novo lipogenez; karbonhidratlardan yağ asitlerinin sentezlendiği endojen bir 

yoldur (Wu ve ark. 2011). Başlıca karaciğerde olmak üzere yağ dokusunda da meydana 

gelmektedir. De novo lipogenez ile oluşan yağ asitleri, TG veya diğer lipitlerin sentezine 

katılmaktadır. Bu metabolik yolda meydana gelen düzensizlikler; obezite, tip 2 diyabet, alkolik 

olmayan yağlı karaciğer hastalığı (NAYKH) gibi pek çok hastalığın oluşumu için bir risk 

faktörüdür (Song ve ark. 2018). 

Tip 2 diabetes mellitus  

Tip 2 diabetes mellitus (tip 2 DM) , ß hücresi işlev bozukluğu veya insüline karşı doku 

direncinden kaynaklanan hiperglisemi ile karakterize multisistemik bir hastalıktır (Młynarska 

ve ark. 2025). Şeker ve YFMŞ gibi hızla emilen karbonhidratların yüksek miktarlarda tüketimi, 

diyet glisemik yükünü arttırarak ß-hücre fonksiyonunda bozulmalara ve obeziteden bağımsız 

olarak tip 2 DM riskinin artmasına neden olabilmektedir (Magkos ve ark. 2024; Malik ve ark. 

2010). 

Literatürde, ŞTİ tüketimi ile tip 2 DM riskini arasında pozitif bir ilişkinin olduğuna dair 

veriler mevcutken (Drouin-Chartier ve ark. 2019; Meng ve ark. 2021; Wang ve ark. 2015), bu 

ilişkiyi desteklemeyen ve daha kapsamlı çalışmaların yapılması gerektiğine dair analizler da 

mevcuttur (Tsilas ve ark. 2017). Eklenen şekerler ile tip 2 DM riski arasında ilişkinin olmadığı 

çalışmalar daha kısa (4 hafta - 6 yıl) sürelidir. Ancak fruktoz, glikoz ve ŞTİ alımı ile tip 2 DM 

riski arasında negatif yönlü ilişkinin saptandığı çalışmalar, daha uzun (≥10 yıl) süreli olma 

eğilimindedir (Gillespie ve ark. 2023). 

Fruktozla tatlandırılmış içecekler, hepatik insülin duyarlılığını olumsuz yönde 

etkileyebilmektedir (Hieronimus ve ark. 2024). Yüksek ŞTİ tüketen kişilerde (≥40 g/gün) 

prediyabet gelişme riski, ŞTİ kullanmayan kişilere kıyasla 1,31 kat daha fazladır (Lin ve ark. 

2023). Ayrıca her gün ek bir porsiyon ŞTİ tüketimi, tip 2 DM riskini %27 oranında 

arttırmaktadır (Meng ve ark. 2021). Ancak ŞTİ’lerin insülin duyarlılığı üzerinde etkisinin 

olmadığını gösteren çalışmalar da mevcuttur. Örneğin 21-35 kg/m2 BKİ’ye sahip, kronik 

rahatsızlığı olmayan, 20-60 yaş grubu 156 birey ile 10 hafta süresince bir müdahale çalışması 

yürütülmüştür. Çalışmada, bireylerin toplam enerji harcaması kadar günlük kalori alması 
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sağlanmış ve diyetin bir parçası olarak az yağlı süt verilmiştir. Süt, ABD’de günlük fruktoz 

alımının 50. persentil değerine denk gelen,  günlük enerji alımının %9’unu fruktoz oluşturacak 

şekilde tatlandırılmıştır. Bu nedenle YFMŞ-55 ve sükroz, yaklaşık %50 oranında fruktoz 

içerdiği için diyet enerjisinin %18’ine denk gelecek şekilde eklenmiştir. Bireyler 5 gruba 

ayrılmıştır: %18’lik YFMŞ ile tatlandırılmış süt (n=28), %9’luk fruktozla tatlandırılmış süt 

(n=30), %9’luk glikozla tatlandırılmış süt (n=34), %18 sükrozla tatlandırılmış süt (n=33), 

%9’luk tatlandırılmamış süt (n=33-kontrol grubu) tüketenler. Müdahale sonucunda; bireylerde 

1 kg’da daha az bir vücut ağırlığı kazanımı olduğu ve açlık glikozu, insülin seviyeleri ve insülin 

direncinde istatistiksel bir fark olmadığı saptanmıştır. Yazarlar bu sonuçlar doğrultusunda, 

ortanca Amerikan tüketim düzeyinde alınan ilave şekerin, glikoz tolerasyonu ve insülin direnci 

üzerinde etkisinin olmadığı sonucuna varmıştır (Lowndes ve ark. 2015). 

Kardiyovasküler hastalıklar 

Şekerle tatlandırılmış içecek (ŞTİ) tüketimi, kardiyovasküler hastalık riskini 

arttırmaktadır (Meng ve ark. 2021; Pacheco ve ark. 2020). Bu artışın altında yatan farklı 

mekanizmalar mevcuttur. Örneğin vazopressin, böbreklerden suyun geri emilimini sağlayan bir 

hormondur. Fruktoz ve YFMŞ vazopressin konsantrasyonlarını arttırıcı etkiye sahiptir. Bu 

etkinin, karaciğerde bulunan vazopressin 1b reseptörünün (V1bR) de novo ekspresyonu 

aracılığıyla gerçekleştiği tahmin edilmektedir (Andres-Hernando ve ark. 2021). Ayrıca fruktoz 

alımındaki artış, ince bağırsaklarda tuz emilimini artırırmaktadır ve böbreklerden tuz atılımını 

da azaltmaktadır. Tuz dengesindeki bu değişiklikler, vücutta tuz tutulumunu arttırarak 

hipertansiyon gelişim riskini arttırabilmektedir (Soleimani ve ark. 2023). Zhao ve ark. (2024) 

yaptıkları meta-analizde, ŞTİ tüketiminde günlük 250 g’lık bir artışın, hipertansiyon riskini 

1,26 kat ve sistolik kan basıncını ise ortalama 0,24 mmHg arttırdığını göstermiştir. Fruktoz, 

sükroz ve ilave şeker alımındaki artışın ise diastolik kan basıncını sırasıyla, 0,83 mmHg, 1,10 

mmHg ve 5,15 mmHg arttırdığı saptanmıştır.  

ŞTİ tüketimi, kan lipitlerini de olumsuz yönde etkilemektedir (de Koning ve ark. 2012; 

Haslam ve ark. 2020). Stanhope ve ark. (2015), 85 kişilik örnekleme sahip çift kör müdahale 

çalışması gerçekleştirmişlerdir. Çalışmada bireylere 16,5 gün boyunca günlük diyet enerjisinin 

%0, %10, %17,5 ve %25’inin YFMŞ ile tatlandırılmış içeceklerle karşılandığı bir diyet program 

uygulanmıştır. Çalışmada, %0 YFMŞ içeren içeceklerin tüketildiği diyet programı ile 

karşılaştırıldığında; %10, %17,5 ve %25’lik diyetlerin yemek sonrası TG konsantrasyonlarını 
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ve %17,5 ve %25’lik diyetlerin ise LDL-K, apolipoprotein B (apoB) düzeylerini iki hafta içinde 

doza bağlı olarak arttırdığı ortaya konulmuştur.  

Stanhope ve ark. (2009), fruktozun fizyolojik etkilerini glukoz ile karşılaştırmayı 

amaçladıkları 10 haftalık girişimsel bir çalışma planlamıştır. Çalışmada preobez ve obez 

bireylere, günlük aldıkları enerjinin %25’inin fruktoz veya glikoz ile tatlandırılmış içeceklerden 

sağlandığı bir diyet uygulanmıştır. Çalışmanın sonucunda, her iki grupta da benzer vücut 

ağırlığı kazanımı gerçekleşmiş olsa da visseral yağ hacmi artışı yalnızca fruktoz ile 

tatlandırılmış içecek tüketen bireylerde gözlemlenmiştir. Açlık apoB, LDL-K, okside LDL-K 

ve yemek sonrası TG ve kolesterol düzeylerinin glikoz ile tatlandırılmış içeceklerin tüketimi 

sırasında artmadığı fakat fruktoz ile tatlandırılmış içeceklerin tüketimi sırasında önemli 

derecede arttığı saptanmıştır. Ayrıca fruktoz ile tatlandırılmış içecek tüketen grupta, açlık 

plazma glikoz ve insülin düzeylerinin arttığı ve insülin duyarlılığının ise azaldığı gösterilmiştir. 

Lowndes ve ark. (2014), randomize, çift kör olarak tasarladıkları çalışmada, 25-60 yaş 

aralığındaki 65 kilolu ve obez bireye (27,0-35,0 kg/m2 BKİ), günlük enerji alımının %10 veya 

%20’sinin sükroz veya YFMŞ ile tatlandırılmış az yağlı sütten sağlandığı, 10 haftalık ökalorik 

bir diyet programı uygulamıştır. Çalışmada, 10 hafta boyunca hiçbir grupta sistolik veya 

diastolik kan basıncı, toplam kolesterol, TG, LDL-K ve apoB düzeyleri açısından bir değişiklik 

olmadığı ortaya konulmuştur. Bu sonuç yazarlar tarafından, fruktozun ökalorik bir diyetin 

parçası olarak alındığında, lipit profilinde olumsuz değişikliklere neden olmadığı şeklinde 

yorumlanmıştır. 

Alkolik olmayan yağlı karaciğer hastalığı (NAYKH) 

NAYKH, hepatositlerin ≥ %5'inde steatoz bulgusu ile karakterize bir hastalıktır (Guo 

ve ark. 2022). Fruktoz de novo lipogenez, endoplazmik retikulum stresi ve karaciğer iltihabını 

arttırıcı etkiye sahiptir. Ayrıca fruktoz, malonil CoA'nın aşırı üretimi yoluyla yağ asit 

oksidasyonunun azalmasına neden olmaktadır ve steatoz gelişimine katkıda bulunmaktadır 

(Coronati ve ark. 2022). 

NAYKH gelişim riski ve ŞTİ tüketimi arasındaki ilişki, yapılan çalışmalarca ortaya 

konmuştur. Chen ve ark. (2019) tarafından yapılan ve yaklaşık 36.000 bireyin verilerinin 

incelendiği meta-analizde, ŞTİ tüketiminin NAYKH riskini 1,39 kat arttırdığı gösterilmiştir. 

Ayrıca ŞTİ tüketiminin NAYKH riski üzerinde doza bağımlı bir etkisinin olduğu da 

saptanmıştır. Çalışmada, 1 fincan 150-200 mL ŞTİ’yi ifade etmekle birlikte, düşük doz ŞTİ 
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tüketimi haftada 1 fincandan az, orta doz ŞTİ tüketimi haftada 1 ila 6 fincan ve yüksek doz ŞTİ 

tüketimi haftada 7 fincan ve üzeri tüketim olarak tanımlanmıştır. Analizler sonucunda düşük, 

orta ve yüksek doz ŞTİ tüketiminin, NAYKH’nin göreceli riskini sırasıyla %14, %26 ve %53 

oranında arttırdığı raporlanmıştır. Framingham Kalp Çalışması verileri de ŞTİ tüketiminin 

NAYKH riski üzerinde doza bağımlı bir etkiye sahip olduğunu doğrulamaktadır. Çalışmada, 

sık ŞTİ tüketen bireylerde (≥1/hafta–≥1/gün) NAYKH oluşum riskinin tüketmeyenlere (0–

<1/ay) kıyasla 2,53 kat daha fazla olduğu gösterilmiştir (Park ve ark. 2022). 

Wehmeyer ve ark. (2016) yaptıkları çalışmada, 55 NAYKH tanılı hastanın beslenme 

verilerini yaşa ve cinsiyete göre eşleştirilmiş 88 sağlıklı bireyin verileri ile karşılaştırmışlardır. 

İlgili çalışmanın sonuçlarına göre; NAYKH sahip hastaların günlük kalori ve fruktoz alımı, 

sağlıklı bireylere göre daha yüksektir. Ancak 1000 kkal enerji alımı başına fruktoz alımı 

değerlendirildiğinde, günlük kalori alımına göre normalize edilmiş fruktoz alımında önemli bir 

fark bulunamamıştır. Bu bulgular, fruktoz ile steatoz arasındaki pozitif yönlü ilişkinin, yüksek 

fruktozlu diyetlerin yüksek enerji alımına neden olmasından kaynaklanabileceği görüşünü 

desteklemektedir (Coronati ve ark. 2022). 

Hiperürisemi ve gut 

Aşırı fruktoz alımının, hiperürisemi ve gut oluşumu için bir risk faktörü olduğu yapılan 

çalışmalarca gösterilmiştir. Fruktoz ile hiperürisemi ve gut arasındaki ilişkide; özellikle fruktoz 

metabolizmasının, pürin yıkımı yoluyla hepatosit içinde ürik asit üretimini arttırması dikkat 

çekmektedir (Baharuddin 2024). Chi ve ark. (2024) yaptıkları meta-analizde, yüksek fruktoz 

alımı olan bireylerin, düşük fruktoz alan bireylere göre 1,29 kat daha fazla hiperürisemi ve 1,65 

kat daha fazla gut geliştirme olasılığına sahip olduğunu kanıtlamıştır. 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

 Bu çalışma, karşılaştırmalı tanımlayıcı bir çalışma olarak tasarlanmıştır. Çalışmaya 

dahil edilme kriterleri şu şekildedir: 

 Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Hastanesi’ne başvuran, 

 25-60 yaş aralığında olan, 

 Çalışmaya katılmak için onam veren, 

 Normal BKİ’ye sahip sağlıklı bireyler (n=30, 18,5-24,99 kg/m2 BKİ) ve preobez/obez 

(n=31, 25,0-35,0 kg/m2 BKİ) bireyler 

 Necmettin Erbakan Üniversitesi Sağlık Bilimleri Bilimsel Araştırmalar Etik Kurulu’nun 

02.10.2024 tarihli toplantısında 2024/837 sayılı karar ile çalışmanın yürütülmesine dair etik izin 

alınmıştır (EK 1). Katılımcıların çalışma hakkında bilgilendirilmesi için çalışmanın amacı ve 

içeriğini açıklayan bir aydınlatılmış onam formu hazırlanmıştır (EK-3). Katılımda 

gönüllülüğün esas olduğuna, verilerin araştırmacı dışında herhangi bir kişiyle 

paylaşılmayacağına ve araştırma dışı bir amaçla kullanılmayacağına dair bilgilere, onam 

formunda yer verilmiştir. Aydınlatılmış onam formunu okuyup onaylayan katılımcılar 

çalışmaya dâhil edilmiştir. Veriler 2024 Ekim-2025 Mart ayları arasında toplanmıştır. 

3.1. Araştırmanın Örneklemi 

Araştırmanın örneklem büyüklüğü hesaplanırken, Keskin ve Yoldas Ilktac (2022)’nin 

“Fructose consumption correlates with triglyceride-glucose index and glycemic status in 

healthy adults” çalışmasındaki günlük şeker alım miktarı referans alınmıştır. G*Power (3.1.9.4) 

programı (Faul ve ark. 2009) kullanılarak yapılan analizde; ortalama ve standart sapma değeri 

hasta grubunda 27,9 ± 14,5 ve sağlıklı gönüllüler grubunda 15,4 ± 11,3 alınarak etki büyüklüğü 

0,9616238 bulunmuştur. Örneklem büyüklüğü, güç 0,95 ve α = 0,05 alındığında, gruplar için 

toplam 60 kişi (n1=30, n2=30) olarak hesaplanmıştır. 

Dışlama kriterleri şu şekildedir: 

 Gebe ve emzikli kadınlar 

 Herhangi bir diyet uygulayanlar (DASH, zayıflama diyeti vb.) 

 Kalp problemleri, tip 1 diyabet, tip 2 diyabet, böbrek, karaciğer, akciğer hastalıklarına 

sahip olanlar 

 Kan basıncı ≥140/90 mmHg olanlar  
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 Karbonhidrat metabolizması hastalıkları, yeme bozuklukları veya gastrointestinal 

bozukluklara sahip olanlar 

 İletişim problemlerine, el kavrama gücü veya fiziksel aktivite düzeyini etkileyen bir 

hastalığa sahip olanlar (nöromüsküler hastalıklar, romatoid artrit, üst ekstremite 

deformitesi, ortopedik hastalıklar vb.),  

 Nörolojik veya bilişsel problemleri olanlar  

 Çalışmaya katılmak istemeyen bireyler  

3.2. Veri Toplama Tekniği ve Araçları 

Çalışmaya katılmaya yazılı onam veren ve dahil edilme kriterlerini sağlayan bireylerle, 

birebir yüz yüze görüşme yöntemi kullanılarak anket yapılmıştır (EK 2). Kullanılan anket 

formunda: bireylere ait sosyodemografik özellikler, yaşam tarzına dair bilgiler, son 1 aylık 

besin tüketim sıklığı, fruktoz tüketim sıklığı, antropometrik ölçümler, biyokimyasal 

parametreler ve Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi (Kısa) aracılığıyla fiziksel aktivite 

düzeylerinin sorgulandığı 7 bölüm bulunmaktadır. 

3.2.1. Sosyodemografik özellikler  

Katılımcılara uygulanan anket formunun “sosyodemografik özellikler” bölümünde; yaş, 

cinsiyet, medeni durum, eğitim düzeyi, aylık gelir ve hanede yaşayan kişi sayısı sorgulanmıştır.  

Çalışmaya dahil edilen bireylerin gelir düzeyi 2024 yılı asgari ücret ve yoksulluk sınırı 

baz alınarak değerlendirilmiştir. Bu kapsamda, asgari ücretin altında (< 22.104 TL) gelire sahip 

olmak “düşük gelir düzeyi”; asgari ücret - yoksulluk sınırı arasında (22.104-68.675 TL) gelire 

sahip olmak “normal gelir düzeyi”;  yoksulluk sınırı üzerinde (> 68.675 TL) gelire sahip olmak 

“yüksek gelir düzeyi” olarak kabul edilmiştir (Reuters 2024; TÜRK-İŞ 2024). 

3.2.2. Yaşam tarzı özellikleri 

Katılımcıların yaşam tarzı özelliklerini sorgulamak amacıyla anket formunda; besin 

desteği kullanımı, sigara içme, alkol tüketimi, günlük toplam sıvı tüketimi, günlük uyku 

süresine dair sorular bulunmaktadır. 

3.2.3. Besin tüketim sıklığı ve fruktoz tüketim sıklığı formu 

Katılımcıların son 1 aylık besin tüketiminin sorgulanması amacıyla “besin tüketim 

sıklığı formu” uygulanmıştır. Formda; süt ve süt ürünleri, et-yumurta-kurubaklagil, sebze ve 

meyveler, ekmek-tahıllar, yağ-şeker-tatlı-içecekler ana başlıkları altında yer alan besinlerin ne 

sıklıkta (her gün, haftada 1-2, haftada 3-4, haftada 5-6, 15 günde 1, ayda 1, hiç) ve ne miktarda 
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tüketildiği sorgulanmıştır. Katılımcıların fruktoz alımlarını saptamak amacıyla ise “fruktoz 

tüketim sıklığı formu” kullanılmıştır (EK 2). Formda; meyveler, sebzeler, içecekler, şeker ve 

tatlılar ana başlıkları altında fruktozdan zengin besinlerin ne sıklıkta  (her gün, haftada 1-2, 

haftada 3-4, haftada 5-6, 15 günde 1, ayda 1, hiç) ve ne miktarda tüketildiği sorgulanmıştır (EK 

3).  

Katılımcıların, tükettikleri besinlerin miktarlarını tahmin etmede hatalarını azaltmak ve 

ölçümleri standartlaştırmak amacıyla Yemek ve Besin Fotoğraf Kataloğu’ndan faydalanılmıştır 

(Rakıcıoğlu ve ark. 2012). Tüketilen besinlerin enerji, makro ve mikro besin ögesi değerlerini 

saptamak amacıyla Beslenme Bilgi Sistemi (BeBiS) versiyon 9 programı (Ebispro for 

Windows, Stuttgart, Almanya; Türkçe sürüm: BeBiS, İstanbul, 2021) kullanılmıştır. 

Katılımcıların günlük olarak aldıkları makro ve mikro besin ögelerinin günlük gereksinimlerini 

ne ölçüde karşıladıkları hesaplanmıştır. Bireylerin günlük besin ögesi gereksinimlerini 

değerlendirmek amacıyla referans olarak “Türkiye Beslenme Rehberi (TÜBER) 2022” ve 

“Diyetle Referans Alım Düzeyi (Dietary Reference Intake: DRI)” baz alınmıştır. Günlük 

gereksinimi karşılama yüzdeleri bakımından ≤%67 “yetersiz alım”,  %67-133 “yeterli alım” ve 

≥%133 “fazla alım” olarak değerlendirilmiştir (Otten ve ark. 2006; TÜBER 2022). 

3.2.4. Antropometrik ölçümler 

Vücut ağırlığı 

Vücut ağırlığı (kg), vücut yağ kütlesi (kg), yağsız vücut kütlesi (kg), vücut yağ oranı 

(%), vücut su kütlesi (kg), iç organ yağ oranı (%) ve kemik kütlesi (kg) ölçümleri InBody 120 

(Biospace Co., Ltd., Seoul, Güney Kore) marka taşınabilir vücut analizörü (biyoelektrik 

impedans cihazı-BİA) kullanılarak analiz edilmiştir. Ölçüm 0,1 kg duyarlılıkla yapılmış ve 

gerekli zemin koşulları sağlanmıştır. Bireylerden ayakkabılarını ve kalın giysilerini (ceket, 

palto vb.) çıkarmaları, ceplerinde fazla olan materyalleri çıkarmaları, aç karnına ve defekasyon 

ihtiyaçlarını giderdikten sonra ölçüme girmeleri istenmiştir (TBSA 2019). Katılımcıların son 

12 saat içinde ağır fiziksel aktivite yapmamış olmasına ve ölçümden önce fazla sıvı tüketmemiş 

olmasına dikkat edilmiştir. Ayrıca bireylerden tenlerine değen altın metal benzeri takı, iğne, 

kemer tokası vb. ögeleri çıkarmaları istenmiştir. 

Boy uzunluğu 

Boy uzunluğu 0,1 cm kadar duyarlı taşınabilir stadiyometre (boy ölçer) kullanılarak 

ölçülmüştür. Ölçüm sırasında hastaların dik pozisyonda, sırtı düz bir zemine dayalı ve 

başlarının Frankfort düzleminde (orbital kenarın en alt noktası ile kulağın tragusunun 
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üzerindeki çentiğin en derin noktası olan tragionun yatay düzlemde hizalanması) olması 

sağlanmıştır (Parlak ve ark. 2024). Bireylerden ayakkabılarını, mevcutsa bandana, şapka vb. 

aksesuarlarını çıkarmaları istenmiştir. 

Beden kütle indeksi (BKİ) 

Vücut ağırlığının (kg cinsinden) boyun (m cinsinden) karesine bölümü ile BKİ değeri 

elde edilmiştir. Katılımcılar, DSÖ’nün BKİ sınıflamasına göre değerlendirilmiştir: 18,5-24,9 

kg/m2 BKİ’ye sahip bireyler normal kilolu, 25,0-29,9 kg/m2 BKİ’ye sahip bireyler preobez, 

30,0-34,9 kg/m2 BKİ’ye sahip bireyler obezite sınıfı I olarak nitelendirilmiştir (WHO 2010). 

Bel çevresi 

Bel çevresi ölçümü, esnemeyen mezür aracılığıyla araştırmacı tarafından alt kaburga 

kemiği ve crisatiliac arasındaki mesafenin ortasından, hasta dik şekilde dururken ve soluk 

vermiş durumdayken alınmıştır (Rizk Nasser 2012). Ölçüm 0,1 cm duyarlılıkla yapılmıştır. Bel 

çevresi ölçümleri DSÖ’nün bel çevresi sınıflamasına göre değerlendirilmiştir (WHO 2011). 

Kadınlarda  <80 cm ve erkeklerde <94 cm bel çevresi “metabolik komplikasyon riski düşük”; 

kadınlarda 80–88 cm ve erkeklerde 94–102 cm bel çevresi “metabolik komplikasyon riski 

artmış”; kadınlarda >88 cm ve erkeklerde >102 cm bel çevresi “metabolik komplikasyon riski 

çok artmış” olarak sınıflandırılmıştır. 

Kalça çevresi 

Kalça çevresi ölçümü sırasında, hastaların dik ve frankfort düzleminde durmaları 

sağlanmış ve hastanın yan tarafından esnemeyen mezür aracılığıyla kalçanın en geniş yerinden 

çevre ölçümü yapılmıştır (Lofley ve and Root 2017). Ölçüm 0,1 cm duyarlılığa sahiptir. 

Bel/kalça oranı 

Bel çevresi uzunluğunun kalça çevresi uzunluğuna bölümü ile elde edilmiştir. Bel/kalça 

oranı DSÖ’nün bel/kalça oranı sınıflamasına göre değerlendirilmiştir. Erkeklerde ≥0,9 ve 

kadınlarda ≥0,85 bel/kalça oranı “metabolik komplikasyon riski artmış” olarak 

nitelendirilmiştir. Bu değerleri altında bel/kalça oranına sahip kadın ve erkekler ise “metabolik 

komplikasyon riski düşük” olarak değerlendirilmiştir (WHO 2011). 

Boyun çevresi 

Boyun çevresi ölçümü, esnemeyen mezür ile bireyin başı frankfort düzlemindeyken 

alınmıştır. Ölçüm 0,1 cm duyarlılıkla erkeklerde adem elmasının altından kadınlarda ise 

çıkıntılı tiroit kıkırdağının altından ölçülmüştür (Yoon ve ark. 2023). 
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El kavrama gücü 

Bireylerin el kavrama gücü, Takei TKK 5401 dijital dinamometre (Takei Scientific 

Instruments Co., Ltd., Tokyo, Japonya) ile birey ayaktayken, kol bükülmeden ve kol vücuda 

45o açı yapacak şekilde, bireyin tüm gücü ile kavraması ve sıkması istenerek ölçülmüştür. 

Ölçüm 0,1 kg duyarlılıkla yapılmıştır. Ölçüm sağ ve sol elde ikişer kez tekrarlanmış ve bütün 

ölçümler not edilmiştir. Ölçüme sağ elle başlanıp, sonra sol el ve daha sonra tekrar sağ ve sol 

eller ile devam edilmiş ve sonuçlar araştırmacı tarafından kaydedilmiştir. 

3.2.5. Biyokimyasal bulgular ve kan basıncı değeri 

Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Hastanesi’nde rutin biyokimya 

testleri arasında yer alan son 3 aylık açlık kan glikozu, HbA1c, HDL-K, LDL-K, total 

kolesterol, TG, alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), üre, kreatinin, 

sodyum, potasyum,  albümin, ürik asit, platelet (PLT), nötrofil (NEU), lenfosit (LYM), C-

reaktif protein (CRP), T4 hormonu ve TSH düzeyleri hasta dosyalarından alınarak 

kaydedilmiştir. Kan basıncı değerleri de hasta dosyalarından temin edilmiştir. 

3.2.6. Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi (Kısa) 

Katılımcıların fiziksel aktiviteleri ile ilgili bilgiler, Pelvik Ağrı ve Endometriozis 

Derneği’nin (PAED) Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi (Kısa) kullanılarak kaydedilmiştir. 

Ankette son 7 gün içerisinde yürüme, orta şiddetli ve şiddetli aktivitelerde ve oturarak harcanan 

zamanı sorgulayan 7 soru bulunmaktadır. Metabolik eşdeğer (MET) değeri; bir fiziksel 

aktivitenin enerji harcamasını, dinlenme enerji harcaması ile kıyaslayan bir ölçü birimidir (Y. 

Zhang ve ark. 2025). Her aktivitenin bir MET değeri bulunmaktadır: oturma için 1,5 MET; 

yürüme için 3,3 MET; orta şiddetli fiziksel aktivite için 4,0 MET; şiddetli fiziksel aktivite için 

8,0 MET. Aktivitenin gerçekleştirildiği dakika ile MET değeri çarpılarak toplam MET-dakika 

skoru hesaplanmıştır. Toplam MET-dakika skoru ve bireylerin aktivite türlerini kaç gün ve ne 

kadar süre yaptıklarına göre bireylerin fiziksel aktivite durumları “inaktif”, “minimal aktif” ve 

“çok aktif” olarak üç kategoriye ayrılmıştır (Savcı ve ark. 2006). 

3.3. Verilerin Toplanması  

Veriler, araştırmacı tarafından 2024 Ekim-2025 Mart ayları arasında, Necmettin 

Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Hastanesi’ne başvuran bireylerden elde edilmiştir. 

Bireylere yüz yüze görüşme yöntemi ile anket formu uygulanmıştır. Besin tüketim sıklıkları ve 

antropometrik ölçümlerin alınması araştırmacı tarafından yapılmıştır ve kaydedilmiştir. 
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Bireylerin biyokimyasal bulguları daha önce hekim tarafından talep edilen ve hasta dosyasında 

bulunan mevcut verilerden elde edilmiştir. 

3.4. Çalışma Sınırlılıkları 

Çalışmaya yalnızca 25-60 yaş aralığında olan bireylerin katılması, verilerin sadece 

Necmettin Erbakan Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi’ne başvuran bireylerden elde edilmesi, 

katılımcı beyanlarının doğru kabul edilmesi araştırmanın sınırlılıklarıdır. 

3.5. Verilerin Analizi 

Verilerin normal dağılımlarını değerlendirmek amacıyla Kolmogorov-Smirnov ve 

Shapiro-Wilk testleri kullanılmıştır. Nitel değişkenler, frekans ve yüzde olarak; normal dağılım 

gösteren nicel veriler, ortalama ve standart sapma olarak ifade edilmiştir. Normal dağılım 

gösteren verilerin karşılaştırılmasında, iki grup için “Independent t testi” kullanılmıştır. Normal 

dağılım göstermeyen verilerin karşılaştırılmasında iki grup için “Mann Whitney U testi” 

kullanılmıştır. Kategorik verilerin karşılaştırılmasında “Ki-kare testi” uygulanmıştır. 

İstatistiksel analizler, Statistical Package for Social Sciences (SPSS) versiyon 28.0 (IBM Corp., 

Armonk, NY, USA) kullanılarak yapılmıştır. İstatistiksel olarak, p < 0,05 değeri anlamlı kabul 

edilmiştir. 
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4.BULGULAR 

Bu çalışma, 2024 Ekim-2025 Mart ayları arasında Konya ilinde, Necmettin Erbakan 

Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Hastanesi’ne başvuran, 25-60 yaş grubu, 30 sağlıklı ve 31 

preobez/obez birey olmak üzere toplam 61 kişi ile gerçekleştirilmiştir.  

4.1. Katılımcıların Sosyodemografik Özelliklerine Dair Bulgular 

Tablo84.1. Katılımcıların sosyodemegrafik özelliklerinin gruplara göre dağılımı. 

Değişken  Sağlıklı Bireyler 

(n=30) 

Preobez / 

Obez Bireyler 

(n=31) 

Toplam  

(n=61) 

p* 

Yaş (yıl) (x̄ ± SS)  35,87 ± 8,34 40,61 ± 10,61 38,28 ± 9,78 0,057 

  n % n % n %  

Yaş grubu 

25-34 yaş 10 33,3 8 25,8 18 29,5 0,254 

35-44 yaş 15 50,0 11 35,5 26 42,6 

45-54 yaş 5 16,7 12 38,7 17 27,9 

Cinsiyet 
Erkek 13 43,3 17 54,8 30 49,2 0,520 

Kadın 17 56,7 14 45,2 31 50,8 

Medeni durum 
Evli 18 60,0 23 74,2 41 67,2 0,364 

Bekar 12 40,0 8 25,8 20 32,8 

Eğitim düzeyi 

İlkokul 5 16,7 10 32,3 15 24,6 0,351 

Ortaokul/Lise 5 16,7 5 16,1 10 16,4 

Üniversite ve 

üzeri 

20 66,7 16 51,6 36 59,0 

Aile toplam geliri 

(TL)(x̄ ± SS) 

 60.126,67 ± 

41.420,72 

51.745,16 ± 

31.873,18 

55.867,21 ± 

36.810,92 

0,378 

Aile toplam gelir 

sınıflaması 

Düşük Gelir 4 13,3 2 6,5 6 9,8 0,666 

Normal Gelir 18 60,0 20 64,5 38 62,3 

Yüksek Gelir 8 26,7 9 29,0 17 27,9 

TOPLAM  30 100 31 100 61 100,0 

* Sürekli değişkenler için bağımsız örneklem t-testi ve kategorik değişkenler için Pearson Ki-kare kullanılmıştır. 

 Çalışmaya dahil edilen katılımcıların sosyodemografik özelliklerine dair bilgiler Tablo 

4.1.’de sunulmuştur. Sağlıklı bireylerin yaş ortalaması 35,87 ± 8,34 yıl iken preobez/obezlerin 

yaş ortalaması 40,61 ± 10,61 yıldır. Gruplar arasında, yaş ortalaması açısından fark yoktur 

(p=0,05). Katılımcıların yaş grupları incelendiğinde ise, sağlıklı bireylerin %50,0’si 35-44 yaş 

grubunda yer alırken preobez/obez bireylerde bu oran %35,5’tir. Sağlıklı bireylerin %33,3’ü 

25-34 yaş grubuna dahildir. Preobez/obezlerin ise %25,8’i 25-34 yaş grubu aralığındadır. 

Gruplar arasında, yaş dağılımı açısından bir fark olmadığı saptanmıştır (p=0,254). 

Çalışma kapsamındaki 61 katılımcının %49,2’sini erkekler ve %50,8’ini kadınlar 

oluşturmuştur. Sağlıklı bireylerin %56,7’si kadın, preobez/obez bireylerin ise %45,2’si 
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kadındır. Cinsiyet dağılımı açısından gruplar arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır 

(p=0,520). 

Katılımcıların %67,2’si evlidir. Evli bireylerin oranı, sağlıklı grupta %60,0 iken 

preobez/obez grupta %74,2 olarak saptanmıştır. Eğitim düzeyi açısından sağlıklı bireylerin 

%66,7’si üniversite mezunu veya üzeri iken preobez/obez bireylerde bu oran %51,6’dır. Tüm 

grubun ise %24,6’sı ilkokul, %16,4’ü ortaokul/lise ve %59,0’u üniversite ve üzeri mezunudur. 

Katılımcıların %9,8’i düşük gelire, %62,3’ü normal gelire ve %27,9’u yüksek gelire sahiptir. 

Sağlıklı bireyler (%60,0) ve preobez/obez bireylerin (%64,5) çoğunluğunu normal gelir 

grubuna sahip bireyler oluşturmaktadır. Analizler sonucunda; medeni durum, eğitim düzeyi ve 

aile toplam gelir sınıflaması açısından istatistiksel bir farklılık tespit edilmemiştir (p >0,05).  

4.2. Katılımcıların Yaşam Tarzına Dair Bulgular 

Tablo94.2.1. Katılımcıların yaşam tarzına dair bulgularının gruplara göre dağılımı. 

Değişken  Sağlıklı 

Bireyler 

Preobez/Obez 

Bireyler 

Toplam p* 

n % n % n % 

Besin Desteği Kullanımı Evet 4 13,3 3 9,7 7 11,5 0,707 

 Hayır 26 86,7 28 90,3 54 88,5  

Sigara kullanımı 

Evet 11 36,7 9 29,0 20 32,8 0,735 

Hayır 18 60,0 20 64,5 38 62,3 

Bıraktım 1 3,3 2 6,5 3 4,9 

Sigara kullanma yılı 

sınıflaması 

<20 yıl 9 81,8 3 33,3 12 63,2 0,065 

≥20 yıl 2 18,2 6 66,7 8 36,8 

Günlük sigara adedi 

Medyan (Q1-Q3) 

 17,5 (5-20) 20 (13,5-20) 20 (6,63-20) 0,632 

Günlük sigara adedi 

sınıflaması 

<20 adet 6 54,5 3 33,3 9 47,4 0,041 

≥20 adet 5 45,5 6 66,7 11 52,6 

Alkol kullanımı Hayır 30 100,0 31 100,0 61 100,0 - 

Günlük sıvı tüketimi 

<1,5 litre 8 26,7 7 22,6 15 24,6 0,324 

1,5–2,5 litre 10 33,3 6 19,4 16 26,2 

≥2,5 litre 12 40,0 18 58,1 30 49,2 

Günlük ortalama uyku 

süresi 

<5 saat 2 6,7 2 6,5 4 6,6 0,059 

5–8 saat 23 76,7 29 93,5 52 85,2 

>8 saat 5 16,7 0 0,0 5 8,2 

* Sürekli değişkenler için Mann Whitney U testi, kategorik değişkenler için Pearson Ki-kare ve Fisher Exact 

testi kullanılmıştır.  

Katılımcıların besin desteği kullanımı, sigara ve alkol kullanım özellikleri, günlük sıvı 

tüketimi ve günlük ortalama uyku süresi değişkenlerine ilişkin dağılımları, gruplara göre 

karşılaştırmalı olarak Tablo 4.2.1.’de sunulmuştur.  

Sigara kullanımı açısından, gruplar arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır (p=0,735). 

Sağlıklı bireylerin %36,7’si ve preobez/obez bireylerin %29,0’u sigara kullanmaktadır. Tüm 
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grupta sigara kullanım oranı ise %32,8’dir. Bununla birlikte, sigara kullanım yılı sınıflamasında 

gruplar arası anlamlı fark gözlenmemiştir (p=0,065). Sağlıklı bireylerin %81,8’i, 20 yılın 

altında sigara kullanırken, preobez/obez bireylerde bu oran %33,3’tür. Günlük sigara adedi 

sınıflaması açısından ise gruplar arasında anlamlı bir fark saptanmıştır (p=0,041). Ayrıca sigara 

kullanan sağlıklı bireylerin %45,5’i ve preobez/obez bireylerin ise %66,7’si günlük 20 ve üzeri 

adet sigara içmektedir. Katılımcıların tamamı (%100) alkol tüketmediğini belirtmiştir. 

Günlük sıvı tüketimi bakımından gruplar arasında anlamlı fark bulunmamıştır 

(p=0,324). En sık görülen sıvı tüketim miktarı ≥ 2,5 litre olmakla birlikte preobez/obez 

bireylerde %58,1 oranında; sağlıklı bireylerde ise %40,0 oranında görülmüştür. 

Günlük ortalama uyku süresi açısından gruplar arasında fark saptanmamıştır (p=0,059). 

Sağlıklı bireylerin %16,7’si 8 saatten fazla uyurken, preobez/obez grupta 8 saatten fazla uyuyan 

birey bulunmamaktadır. Sağlıklı bireylerin %6,7’si günlük 5 saatten az ve %76,7’si 5-8 saat 

uyurken, preobez/obez bireylerde bu oranlar sırasıyla %6,5 ve %93,5’tir. 

4.2.1. Katılımcıların fiziksel aktivite durumlarına dair bulgular 

Tablo104.2.1.1. Katılımcıların MET skorlarının gruplara göre dağılımı. 

Değişken Sağlıklı Bireyler 

(n=30) 

(x̄ ± SS) 

Preobez/Obez 

Bireyler (n=31) 

(x̄ ± SS) 

Toplam (n=61) 

(x̄ ± SS) 

p* 

MET toplam skoru 

(dakika/hafta) 

5423,57 ± 4431,63 6589,69 ± 6349,32 6016,18 ± 5476,75 0,410 

*Bağımsız örneklem t-testi kullanılmıştır.  

Katılımcıların son bir haftalık fiziksel aktivite düzeyi, MET skoru (dakika/hafta) 

cinsinden Tablo 4.2.1.1.’de gösterilmiştir. Sağlıklı bireylerin MET toplam skoru 5423,57 ± 

4431,63 dakika/hafta; preobez/obez bireylerin ise MET toplam skoru 6589,69 ± 6349,32 

dakika/hafta olarak hesaplanmıştır. Tüm bireylerin MET toplam skoru ise 6016,18 ± 5476,75 

dakika/hafta’dır. Gruplar arasında MET toplam skoru açısıdan anlamlı bir fark gözlenmemiştir 

(p=0,410). 

Tablo114.2.1.2 Katılımcıların MET skoru sınıflamasının gruplara göre dağılımı. 

Değişken  Sağlıklı 

Bireyler 

Preobez/Obez 

Bireyler 

Toplam p* 

(n=30) % (n=31) % (n=61) % 

MET 

skoru 

sınıflaması 

İnaktif  5 16,7 8 25,8 13 21,3 0,520 

Minimal Aktif  9 30,0 6 19,4 15 24,6 

Çok Aktif  16 53,3 17 54,8 33 54,1 

*Pearson Ki-kare testi kullanılmıştır. 
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  Katılımcıların MET skoru sınıflamasına göre fiziksel aktivite düzeyleri aşağıda 

özetlenmiştir: 

 İnaktif birey oranı, sağlıklı birey grubunda %16,7;  preobez/obez birey grubunda %25,8 

olarak bulunmuştur. 

 Minimal aktif birey oranı, sağlıklı bireylerde %30,0; preobez/obez bireylerde %19,4 

olarak saptanmıştır. 

 Çok aktif birey oranı ise her iki grupta benzer düzeydedir. Sağlıklı bireylerde %53,3 ve 

preobez/obez bireylerde %54,8 olarak tespit edilmiştir. 

 Tüm bireylerin ise %21,3’ü inaktif, %24,6’sı minimal aktif ve %54,1’i çok aktif olarak 

saptanmıştır. 

Gruplar arasında MET skoru sınıflaması açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamıştır (p=0,520). Her iki grupta da çok aktif birey oranının en yüksek düzeyde olduğu 

ve fiziksel aktivite alışkanlığının benzer dağılım gösterdiği görülmektedir. 

4.3. Katılımcıların Enerji ve Besin Ögesi Alımlarına Dair Bulgular 

Katılımcıların son 1 aylık besin tüketimleri, besin tüketim sıklığı anketi kullanılarak 

saptanmıştır ve analiz edilmiştir. Katılımcıların günlük enerji ve besin ögesi alım miktarları 

aşağıdaki tablolarda sunulmuştur.  

Tablo124.3.1. Katılımcıların günlük enerji ve makro besin ögesi alımları. 

Değişken Sağlıklı Bireyler 

(n=30) 

(x̄ ± SS) 

Preobez/Obez Bireyler 

(n=31) 

(x̄ ± SS) 

Toplam (n=61) 

(x̄ ± SS) 

p* 

Enerji (kkal) 3091,73 ± 1224,17 2882,56 ± 932,09 2985,43 ± 1081,58 0,455 

Protein (g) 91,35 ± 29,69 85,56 ± 26,83 88,41 ± 28,19 0,427 

Protein (%) 12,33 ± 1,94 12,32 ± 1,70 12,33 ± 1,80 0,982 

Yağ (g) 127,82 ± 44,99 119,71 ± 33,96 123,70 ± 39,65 0,429 

Yağ (%) 37,73 ± 6,50 37,94 ± 6,14 37,84 ± 6,27 0,901 

Karbonhidrat (g) 387,99 ± 192,94 359,83 ± 147,35 373,68 ± 170,44 0,523 

Karbonhidrat (%) 49,93 ± 7,21 49,84 ± 6,91 49,89 ± 7,00 0,958 

Lif (g) 37,21 ± 13,92 34,59 ± 12,08 35,88 ± 12,97 0,435 

*Bağımsız örneklem t-testi kullanılmıştır.  

Katılımcıların günlük enerji alımı, sağlıklı bireylerde 3091,73 ± 1224,17 kkal, 

preobez/obez bireylerde 2882,56 ± 932,09 kkal olarak bulunmuştur fakat bu fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildir (p=0,455). 

Sağlıklı bireylerde günlük protein alımı 91,35 ± 29,69 g, yağ alımı 127,82 ± 44,99 g ve 

karbonhidrat alımı 387,99 ± 192,94 g’dır. Preobez/obez bireylerde bu besin ögelerinin günlük 
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alım durumları ise sırasıyla 85,56 ± 26,83 g, 119,71 ± 33,96 g ve 359,83 ± 147,35 g’dır. Protein, 

yağ ve karbonhidrat alımları açısından gruplar arasında anlamlı bir fark tespit edilmemiştir (p 

> 0,05). 

 Günlük alınan enerjinin proteinden gelen oranı, sağlıklı bireylerde %12,33 ve 

preobez/obez bireylerde %12,32 iken yağın orannı sağlıklı bireylerde %37,73 ve preobez/obez 

bireylerde %37,94’dür. Sağlıklı bireylerin günlük enerji alımlarının %49,93’ünü 

karbonhidratlar oluştururken preobez/obez bireyler için bu oran %49,84’dür. Protein, yağ ve 

karbonhidrat yüzdeleri açısından gruplar arasında anlamlı fark bulunmamıştır (p >0,05).  

Sağlıklı bireyler günlük 37,21 ± 13,92 g lif tüketirken preobez/obez bireyler günlük 

34,59 ± 12,08 g lif tüketmektedir. Lif alımı da benzer şekilde gruplar arasında anlamlı farklılık 

göstermemiştir (p=0,435). 

Tablo134.3.2. Katılımcıların günlük makro besin ögeleri gereksinimlerini karşılama düzeyleri. 

Değişken Alım Düzeyi Sağlıklı Bireyler  Preobez/Obez Bireyler  Toplam  p* 

  (n=30) % (n=31) % (n=61) %  

Enerji (kkal) Yetersiz Alım 0 0,0 1 3,2 1 1,6 0,693 

Yeterli Alım 20 66,7 18 58,1 38 62,3 

Fazla Alım 10 33,3 12 38,7 22 36,1 

Protein (g)  Yetersiz Alım 1 3,3 5 16,1 6 9,8 0,059 

Yeterli Alım 16 53,3 20 64,5 36 59,0 

Fazla Alım 13 43,3 6 19,4 19 31,1 

Protein (%)  Yetersiz Alım 1 3,3 0 0,0 1 1,6 0,305 

Yeterli Alım 29 96,7 31 100,0 60 98,4 

Yağ (%)  Yeterli Alım 11 36,7 13 41,9 24 39,3 0,674 

Fazla Alım 19 63,3 18 58,1 37 60,7 

Karbonhidrat (g)  Yeterli Alım 0 0,0 3 9,7 3 4,9 0,081 

Fazla Alım 30 100,0 28 90,3 58 95,1 

Karbonhidrat (%)  Yetersiz Alım 8 26,7 7 22,6 15 24,6 0,299 

Yeterli Alım 20 66,7 24 77,4 44 72,1 

Fazla Alım 2 6,7 0 0,0 2 3,3 

Lif (g) Yetersiz Alım 0 0,0 1 3,2 1 1,6 0,453 

Yeterli Alım 13 43,3 16 51,6 29 47,5 

Fazla Alım 17 56,7 14 45,2 31 50,8 

EPA ve DHA (g) Yetersiz Alım 11 36,7 18 58,1 29 47,5 0,216 

 Yeterli Alım 13 43,3 10 32,3 23 37,7  

 Fazla Alım 6 20,0 3 9,7 9 14,8  

*Pearson Ki-kare ve Fisher Exact testi kullanılmıştır. 

Tablo 4.3.2.’de katılımcıların günlük enerji ve makro besin ögesi gereksinimlerini 

karşılama düzeylerine dair bilgiler sunulmuştur. Sağlıklı bireylerin %66,7’si yeterli, %33,3’ü 

fazla düzeyde enerji alım yeterliliğine sahipken preobez/obez bireylerde yeterli alım oranı 

%58,1 ve fazla alım oranı %38,7’dir. Gruplar arasında günlük enerji gereksinimi karşılama 

düzeyi açısından anlamlı bir fark saptanmamıştır (p=0,059). 
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Sağlıklı bireylerin %53,3’ü yeterli, %43,3’ü fazla, %3,3’ü yetersiz protein alımına 

sahipken, preobez/obez bireylerin %64,5’i yeterli, %19,4’ü fazla, %16,1’i ise yetersiz alım 

düzeyindedir. Gruplar arasında günlük protein (g) gereksinimi karşılama düzeyi bakımından 

anlamlı bir farklılık gözlenmemiştir (p<0,05). Tüm katılımcıların büyük çoğunluğu (%98,4) 

yeterli protein yüzdesi alımına sahiptir.  

Günlük yağ (%) gereksinimi karşılama düzeyi açısından iki grup arasında anlamlı fark 

bulunmamıştır (p=0,674). Sağlıklı bireylerin %63,3’ü fazla, %36,7’si yeterli yağ alımına 

sahiptir. Preobez/obez bireylerde bu oran %58,1 fazla, %41,9 yeterli alım şeklindedir. 

Günlük karbonhidrat (g) gereksinimi karşılama düzeyi açısından gruplar arasında 

anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,081). Tüm sağlıklı bireylerde (%100) fazla karbonhidrat 

alımı bulunurken, preobez/obez bireylerin %90,3’ü fazla, %9,7’si yeterli alım göstermiştir. 

Günlük karbonhidrat (%) gereksinimi karşılama düzeyinde anlamlı fark gözlenmemiştir 

(p=0,299). Sağlıklı bireylerin %66,7’si yeterli, %26,7’si yetersiz, %6,7’si fazla karbonhidrat 

alımına sahipken, preobez/obez bireylerin %77,4’ü yeterli, %22,6’sı yetersiz alıma sahiptir. 

Günlük lif gereksinimi karşılama düzeyi açısından gruplar arasında anlamlı fark 

bulunmamıştır (p=0,453). Sağlıklı bireylerin %56,7’si fazla, %43,3’ü yeterli lif alımına 

sahiptir. Preobez/obez bireylerin %45,2’si fazla, %51,6’sı yeterli lif alımı göstermektedir.  

Günlük EPA ve DHA gereksinimi karşılama düzeyleri açısından gruplar arasında 

anlamlı fark bulunmamıştır (p=0,216). Yeterli alım sağlıklı bireylerde %43,3 ve preobez/obez 

bireylerde %32,3’tür.  

Tablo144.3.3. Katılımcıların günlük vitamin alımları. 

Değişken Sağlıklı Bireyler 

(n=30) 

(x̄ ± SS) 

Preobez/Obez Bireyler 

(n=31) 

(x̄ ± SS) 

Toplam (n=61) 

(x̄ ± SS) 

p* 

A vitamini (mcg) 1595,88 ± 708,10 1688,22 ± 1450,23 1642,81 ± 1138,46 0,754 

D vitamini (mcg) 5,12 ± 3,07 3,80 ± 1,80 4,45 ± 2,57 0,044 

E vitamini (mg) 27,15 ± 13,26 28,75 ± 11,62 27,97 ± 12,45 0,619 

B1 vitamini (mg) 1,34 ± 0,40 1,25 ± 0,38 1,29 ± 0,39 0,417 

B2 vitamini (mg) 1,85 ± 0,58 1,76 ± 0,63 1,80 ± 0,60 0,561 

B3 vitamini (mg) 16,63 ± 5,64 16,12 ± 5,35 16,37 ± 5,46 0,714 

B5 vitamini (mg) 7,41 ± 2,46 6,92 ± 2,32 7,16 ± 2,40 0,426 

B6 vitamini (mg) 1,63 ± 0,57 1,55 ± 0,49 1,59 ± 0,53 0,530 

Folat (mcg) 399,89 ± 126,58 394,43 ± 133,58 397,12 ± 129,13 0,871 

B12 vitamini (mcg) 5,03 ± 2,15 5,44 ± 5,24 5,24 ± 3,94 0,693 

C vitamini (mg) 133,01 ± 78,41 127,39 ± 63,79 130,16 ± 70,81 0,760 

Biotin (mcg) 77,19 ± 26,16 71,23 ± 27,14 74,13 ± 26,70 0,387 

*Bağımsız örneklem t-testi kullanılmıştır.  
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Katılımcıların günlük vitamin alımlarının gruplara göre karşılaştırılması Tablo 4.3.3’de 

gösterilmiştir. Günlük vitamin alımları içinde yalnızca D vitamini alımı açısından gruplar 

arasında anlamlı bir fark tespit edilmiştir (p=0,044). Sağlıklı bireylerde, günlük D vitamini 

alımı (5,12 ± 3,07 mcg) istatistiksel olarak preobez/obez bireylerden (3,80 ± 1,80 mcg) daha 

yüksek düzeyde bulunmuştur. Diğer vitaminlerin günlük alımı bakımından, sağlıklı ve 

preobez/obez bireyler arasında anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p >0,05). 

Tablo154.3.4. Katılımcıların günlük antioksidan alımları. 

Değişken Sağlıklı Bireyler 

(n=30) 

(x̄ ± SS) 

Preobez/Obez Bireyler 

(n=31) 

(x̄ ± SS) 

Toplam (n=61) 

(x̄ ± SS) 

p* 

ORAC 1145,04 ± 594,19 1002,79 ± 497,90 1072,75 ± 547,48 0,314 

Antioksidan (mmol) 18,90 ± 17,42 14,01 ± 12,53 16,41 ± 15,21 0,212 

*Bağımsız örneklem t-testi kullanılmıştır. 

Katılımcıların besinlerle günlük aldıkları antioksidan miktarları Tablo 4.3.4’de 

değerlendirilmiştir. Gruplar arasında ORAC değeri açısından anlamlı fark bulunmamıştır 

(p=0,314). Benzer şekilde sağlıklı bireyler ve preobez/obez bireylerin günlük besinlerle 

aldıkları antioksidan miktarları arasında istatistiksel bir farklılık saptanmamıştır (p=0,212). 

Tablo164.3.5. Katılımcıların günlük vitamin gereksinimlerini karşılama düzeyleri. 

Değişken Alım Düzeyi Sağlıklı Bireyler  Preobez/Obez 

Bireyler  

Toplam  p* 

  (n=30) % (n=31) % (n=61) %  

A vitamini (mcg) Yeterli Alım 6 20,0 8 25,8 14 23,0 0,762 

Fazla Alım 24 80,0 23 74,2 47 77,0 

D vitamini (mcg) Yetersiz Alım 28 93,3 31 100,0 59 96,7 0,238 

Yeterli Alım 2 6,7 0 0,0 2 3,3 

E vitamini (mg) Yetersiz Alım 0 0,0 1 3,2 1 1,6 0,564 

Yeterli Alım 4 13,3 3 9,7 7 11,5 

Fazla Alım 26 86,7 27 87,1 53 86,9 

K vitamini (mcg) Yetersiz Alım 2 6,7 5 16,1 7 11,5 0,045 

Yeterli Alım 20 66,7 18 58,1 38 62,3 

Fazla Alım 8 26,7 8 25,8 16 26,2 

B1 vitamini (mg) Yeterli Alım 26 86,7 27 87,1 53 86,9 0,960 

 Fazla Alım 4 13,3 4 12,9 8 13,1  

B2 vitamini (mg) Yetersiz Alım 2 6,7 3 9,7 5 8,2 0,606 

 Yeterli Alım 22 73,3 19 61,3 41 67,2  

 Fazla Alım 6 20,0 9 29,0 15 24,6  

B3 vitamini (mg) Yetersiz Alım 5 16,7 2 6,5 7 11,5 0,188 

 Yeterli Alım 25 83,3 27 87,1 52 85,2  

 Fazla Alım 0 0,0 2 6,5 2 3,3  

B5 vitamini (mg) Yetersiz Alım 0 0,0 1 3,2 1 1,6 0,453 

 Yeterli Alım 13 43,3 16 51,6 29 47,5  

 Fazla Alım 17 56,7 14 45,2 31 50,8  

*Pearson Ki-kare ve Fisher Exact testi kullanılmıştır. 
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Tablo174.3.5. Katılımcıların günlük vitamin gereksinimlerini karşılama düzeyleri (Devam). 

Değişken Alım Düzeyi Sağlıklı Bireyler  Preobez/Obez 

Bireyler  

Toplam  p* 

  (n=30) % (n=31) % (n=61) %  

B6 vitamini (mg) Yetersiz Alım 6 20,0 6 19,4 12 19,7 0,651 

 Yeterli Alım 20 66,7 23 74,2 43 70,5  

 Fazla Alım 4 13,3 2 6,5 6 9,8  

Biotin (mcg) Yeterli Alım 6 20,0 10 32,3 16 26,2 0,277 

 Fazla Alım 24 80,0 21 67,7 45 73,8  

Folat (mcg) Yetersiz Alım 2 6,7 3 9,7 5 8,2 0,912 

 Yeterli Alım 16 53,3 16 51,6 32 52,5  

 Fazla Alım 12 40,0 12 38,7 24 39,3  

B12 vitamini 

(mcg) 

Yetersiz Alım 3 10,0 6 19,4 9 14,8 0,547 

 Yeterli Alım 17 56,7 17 54,8 34 55,7  

 Fazla Alım 10 33,3 8 25,8 18 29,5  

C vitamini (mg) Yetersiz Alım 2 6,7 4 12,9 6 9,8 0,704 

 Yeterli Alım 18 60,0 18 58,1 36 59,0  

 Fazla Alım 10 33,3 9 29,0 19 31,1  

*Pearson Ki-kare ve Fisher Exact testi kullanılmıştır. 

Tablo 4.3.5.’de katılımcıların günlük vitamin gereksinimlerini karşılama düzeylerine 

dair bilgiler sunulmuştur. Günlük A vitamini gereksinimi karşılama düzeyi açısından, gruplar 

arasında anlamlı fark bulunmamıştır (p=0,762). Hem sağlıklı (%80,0) hem preobez/obez 

(%74,2) grupta, fazla alım oranı yüksek olarak gözlenmiştir. Yeterli alım oranı ise sırasıyla 

%20,0 ve %25,8’dir. 

Günlük D vitamini gereksinimi karşılama düzeyleri için gruplar arasında anlamlı fark 

bulunmamıştır (p=0,238). Her iki grupta da yaygın D vitamini yetersizliği tespit edilmiştir. 

Sağlıklı bireylerin %93,3’ü ve preobez/obez bireylerin %100,0’ü yetersiz D vitamini alımına 

sahiptir. 

Günlük E vitamini gereksinimi karşılama düzeyi açısından, gruplar arasında anlamlı 

fark saptanmamıştır (p=0,564). Hem sağlıklı bireylerin (%86,7) hem de preobez/obez bireylerin 

(%87,1) büyük çoğunluğunda fazla E vitamini alımı mevcuttur. Yetersiz alım yalnızca 

preobez/obez grupta %3,2 oranında görülmüştür. 

Günlük K vitamini gereksinimi karşılama düzeyi açısından, gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmuştur (p=0,045). Preobez/obez bireylerde yetersiz K vitamini 

alımı (%16,1), sağlıklı bireylerden (%6,7) daha yüksektir. Yeterli alım oranı sağlıklı bireylerde 

%66,7, preobez/obez bireylerde %58,1’dir. Fazla alım oranları ise iki grup arasında benzerdir. 

Gruplar arasında, günlük B1 vitamini gereksinimi karşılama düzeyi açısından, anlamlı 

bir farklılık bulunmamıştır (p=0,960). Hem sağlıklı bireylerin (%86,7) hem de preobez/obez 
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bireylerin (%87,1) büyük çoğunluğu yeterli B1 vitamini alımına sahiptir. Fazla alım oranları da 

iki grup arasında oldukça benzerdir (sırasıyla %13,3 ve %12,9). 

Günlük B2 vitamini gereksinimi karşılama düzeyi açısından, gruplar arasında anlamlı 

bir fark bulunmamıştır (p=0,606). Yetersiz alım sağlıklı bireylerde %6,7, preobez/obez 

bireylerde %9,7 oranında görülmüştür. Yeterli alım oranı, sağlıklı bireylerde %73,3 iken 

preobez/obez bireylerde biraz daha düşüktür (%61,3). Fazla alım oranı ise preobez/obez 

bireylerde (%29,0) sağlıklı bireylere göre (%20,0) daha yüksektir. 

Günlük B3 vitamini gereksinimi karşılama düzeyi bakımından, gruplar arasında anlamlı 

fark saptanmamıştır (p=0,188). Yetersiz alım oranı sağlıklı bireylerde %16,7 iken preobez/obez 

bireylerde %6,5’tir. Yeterli alım oranı her iki grupta da oldukça yüksektir (sırasıyla %83,3 ve 

%87,1). Fazla alım yalnızca preobez/obez bireylerin %6,5’inde gözlenmiştir. 

Gruplar arasında, günlük B5 vitamini gereksinimi karşılama düzeyi açısından anlamlı 

fark bulunmamıştır (p=0,453). Yetersiz alım yalnızca preobez/obez bireylerde %3,2 oranında 

görülmüştür. Yeterli alım sağlıklı bireylerde %43,3, preobez/obez bireylerde %51,6 olarak 

belirlenmiştir. Fazla alım ise sağlıklı bireylerde (%56,7) preobez/obez bireylere (%45,2) göre 

daha yüksek oranda bulunmuştur. Fakat bu fark istatistiksel olarak anlamlı değildir. 

Günlük B6 vitamini gereksinimi karşılama düzeylerine bakıldığında; yetersiz alım 

oranları her iki grupta benzer şekilde sağlıklı bireyler için %20,0 ve preobez/obez bireylerde 

%19,4’tür. Yeterli alım preobez/obez bireylerde (%74,2) sağlıklı bireylere göre (%66,7) biraz 

daha yüksektir. Fazla alım ise sağlıklı bireylerde (%13,3) daha yüksek bulunmuştur. Ancak B6 

vitamini karşılama düzeyleri gruplar arasında anlamlı farklılık göstermemiştir (p=0,651). 

Gruplar arasında, günlük biotin gereksinimi karşılama düzeylerinde anlamlı bir fark 

bulunmamıştır (p=0,277). Yeterli alım sağlıklı bireylerde %20,0, preobez/obez bireylerde 

%32,3 oranındadır. Fazla alım ise her iki grupta yüksektir; sağlıklı bireylerde %80,0 ve 

preobez/obez bireylerde %67,7 oranında fazla alım gözlenmiştir. 

Günlük folat gereksinimi karşılama düzeyi açısından, gruplarda anlamlı bir farklılık 

gözlenmemiştir (p=0,912). Yetersiz alım oranı sağlıklı bireylerde %6,7 ve preobez/obez 

bireylerde %9,7 olarak tespit edilmiştir. Yeterli alım oranları iki grup arasında oldukça 

benzerdir; sağlıklı bireylerde %53,3 ve preobez/obez bireylerde %51,6’dır. Fazla alım ise her 

iki grupta da yüksek orandadır (sağlıklı bireylerde %40,0, preobez/obez bireylerde %38,7). 
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Günlük B12 vitamini gereksinimi karşılama düzeyi bakımından, gruplar arasında anlamlı 

fark bulunmamıştır (p=0,547). Yetersiz alım sağlıklı bireylerde %10,0, preobez/obez bireylerde 

%19,4 oranındadır. Yeterli alım oranı iki grup arasında oldukça benzerdir (sağlıklı bireyler için 

%56,7 ve preobez/obez bireyler için %54,8). Fazla alım sağlıklı bireylerde %33,3, 

preobez/obez bireylerde ise %25,8 oranında bulunmuştur. 

Gruplar arasında, günlük C vitamini gereksinimi karşılama düzeyinde anlamlı fark 

bulunmamıştır (p=0,704). Yetersiz alım oranı sağlıklı bireylerde %6,7, preobez/obez bireylerde 

%12,9 olarak belirlenmiştir. Yeterli alım oranı her iki grupta benzer seviyededir (sırasıyla 

%60,0 ve %58,1). Fazla alım oranı ise sağlıklı bireylerde %33,3, preobez/obez bireylerde 

%29,0’dır. 

Tablo184.3.6. Katılımcıların günlük mineral alımları. 

Değişken Sağlıklı Bireyler 

(n=30) 

(x̄ ± SS) 

Preobez/Obez Bireyler 

(n=31) 

(x̄ ± SS) 

Toplam (n=61) 

(x̄ ± SS) 

p* 

Demir (mg) 14,97 ± 5,40 13,91 ± 4,34 14,43 ± 4,88 0,396 

Çinko (mg) 13,34 ± 4,32 12,77 ± 3,57 13,05 ± 3,93 0,577 

Bakır (mg) 2,46 ± 0,89 2,36 ± 0,85 2,40 ± 0,87 0,655 

Kalsiyum (mg) 1126,55 ± 347,78 1095,61 ± 333,15 1110,89 ± 339,83 0,724 

Fosfor (mg) 1523,63 ± 460,45 1428,91 ± 430,15 1475,50 ± 444,15 0,410 

Magnezyum (mg) 438,49 ± 135,65 409,40 ± 120,77 423,71 ± 128,07 0,380 

Sodyum (mg) 2763,22 ± 1380,90 2697,43 ± 1087,17 2729,79 ± 1230,34 0,837 

Potasyum (mg) 3574,07 ± 1115,13 3413,88 ± 1051,07 3492,66 ± 1077,00 0,566 

Selenyum (mcg) 23,16 ± 17,08 24,35 ± 24,19 23,76 ± 20,83 0,826 

*Bağımsız örneklem t-testi kullanılmıştır.  

Tablo 4.3.6’da katılımcıların günlük mineral alımlarının gruplar bazında 

karşılaştırılması gösterilmiştir. Sağlıklı bireylerde günlük demir alımı 14,97 ± 5,40 mg iken 

preobez/obez bireylerde 13,91 ± 4,34 mg’dır. Günlük çinko alımı sağlıklı bireylerde 13,34 ± 

4,32 mg ve preobez/obez bireylerde 12,77 ±3,57 mg’dır. Sağlıklı bireyler günlük 1126,55 ± 

347,78 mg; preobez/obez bireyler ise 1095,61 ± 333,15 mg kalsiyum alımına sahiptir. Günlük 

sodyum alımı preobez/obez bireylerde 2697,43 ± 1081,17 mg iken sağlıklı bireylerde 2763,22 

± 1380,90 mg’dır. Günlük demir, çinko, bakır, kalsiyum, magnezyum, fosfor, sodyum, 

potasyum ve selenyum alımları gruplar arasında anlamlı fark göstermemiştir (p>0,05). 
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Tablo194.3.7. Katılımcıların günlük mineral gereksinimlerini karşılama düzeyleri. 

Değişken Alım Düzeyi Sağlıklı 

Bireyler 

(n=30) 

 

 

% 

Preobez/Obez 

Bireyler 

(n=31) 

 

 

% 

Toplam 

(n=61) 

 

 

% 

p* 

Sodyum (mg) Yetersiz Alım 2 6,7 3 9,7 5 8,2 0,509 

Yeterli Alım 18 60,0 14 45,2 32 52,5 

Fazla Alım 10 33,3 14 45,2 24 39,3 

Potasyum 

(mg)  

Yetersiz Alım 4 13,3 4 12,9 8 13,1 0,911 

Yeterli Alım 21 70,0 23 74,2 44 72,1 

Fazla Alım 5 16,7 4 12,9 9 14,8 

Kalsiyum (mg) Yetersiz Alım 2 6,7 3 9,7 5 8,2 0,875 

Yeterli Alım 19 63,3 20 64,5 39 63,9 

Fazla Alım 9 30,0 8 25,8 17 27,9 

Magnezyum 

(mg)  

Yetersiz Alım 0 0,0 1 3,2 1 1,6 0,591 

Yeterli Alım 16 53,3 17 54,8 33 54,1 

Fazla Alım 14 46,7 13 41,9 27 44,3 

Fosfor (mg) Yetersiz Alım 1 3,3 1 3,2 2 3,3 0,981 

Fazla Alım 29 96,7 30 96,8 59 96,7 

Demir (mg) Yetersiz Alım 3 10,0 3 9,7 6 9,8 0,991 

Yeterli Alım 14 46,7 15 48,4 29 47,5 

Fazla Alım 13 43,3 13 41,9 26 42,6 

Çinko (mg) Yetersiz Alım 1 3,3 3 9,7 4 6,6 0,477 

Yeterli Alım 23 76,7 20 64,5 43 70,5 

Fazla Alım 6 20,0 8 25,8 14 23,0 

Bakır (mcg) Yeterli Alım 8 26,7 10 32,3 18 29,5 0,632 

 Fazla Alım 22 73,3 21 67,7 43 70,5  

Manganez 

(mg) 

Yeterli Alım 1 3,3 1 3,2 2 3,3 0,981 

 Fazla Alım 29 96,7 30 96,8 59 96,7  

Selenyum 

(mcg) 

Yetersiz Alım 27 90,0 27 87,1 54 88,5 0,611 

 Yeterli Alım 3 10,0 3 9,7 6 9,8  

 Fazla Alım 0 0,0 1 3,2 1 1,6  

*Pearson Ki-kare ve Fisher Exact testi kullanılmıştır. 

Tablo 4.3.7.’de katılımcıların günlük mineral gereksinimlerini karşılama düzeylerine 

dair bilgiler sunulmuştur. Günlük sodyum gereksinimi karşılama düzeylerine bakıldığında; 

yetersiz alım oranı sağlıklı bireylerde %6,7 ve preobez/obez bireylerde %9,7’dir. Fazla alım 

oranı ise preobez/obez bireylerde (%45,2) sağlıklı bireylere (%33,3) göre daha yüksektir. Fakat 

sodyum gereksinimi karşılama düzeyleri açısından iki grup arasında anlamlı fark 

saptanmamıştır (p=0,509). 

Günlük potasyum gereksinimi karşılama düzeyleri bakımından, gruplar arasında 

anlamlı farklılık bulunmamıştır (p=0,911). Yeterli alım, sağlıklı bireylerde %70,0 ve 

preobez/obez bireylerde ise %74,2 olarak belirlenmiştir.  

Günlük kalsiyum gereksinimi karşılama düzeyi açısından, gruplar arasında anlamlı fark 

saptanmamıştır (p=0,875). Yetersiz alım oranı, sağlıklı bireylerde %6,7 ve preobez/obez 
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bireylerde %9,7 olarak tespit edilmiştir. Fazla alım oranı ise sağlıklı bireylerde %30,0, 

preobez/obez bireylerde %25,8’dir. 

Günlük magnezyum gereksinimi karşılama düzeyi açısından, gruplar arasında anlamlı 

bir farklılık gözlenmemiştir (p=0,591). Yetersiz alım yalnızca preobez/obez bireylerde %3,2 

oranında gözlenmiştir. Yeterli alım oranı; sağlıklı bireylerde %53,3, preobez/obez bireylerde 

%54,8’dir. Fazla alım oranı ise sağlıklı bireylerde %46,7, preobez/obez bireylerde %41,9 olarak 

bulunmuştur. 

Günlük fosfor gereksinimi karşılama düzeyi için gruplar arasında anlamlı bir fark 

bulunmamıştır (p=0,981). Yetersiz alım oranı her iki grupta da benzerdir (sağlıklı bireyler için 

%3,3 ve preobez/obez bireyler için %3,2). Sağlıklı bireylerin %96,7’si ve preobez/obez 

bireylerin %96,8’i fosforu fazla alım düzeyinde tüketmektedir. 

Günlük demir gereksinimi karşılama düzeyi açısından gruplar arasında anlamlı fark 

bulunmamıştır (p=0,991). Yeterli alım oranı, sağlıklı bireylerde %46,7 ve preobez/obez 

bireylerde %48,4’tür. Yetersiz alım oranı her iki grupta sırasıyla %10,0 ve %9,7’dir.  

Günlük çinko gereksinimi karşılama düzeyleri için gruplar arasında anlamlı fark 

bulunmamıştır (p=0,477). Yetersiz alım sağlıklı bireylerde %3,3, preobez/obez bireylerde 

%9,7’dir. Yeterli alım, sağlıklı bireylerde %76,7; preobez/obez bireylerde %64,5 olarak 

saptanmıştır.  

Gruplar arasında, günlük bakır gereksinimi karşılama düzeyi açısından anlamlı fark 

bulunmamıştır (p=0,632). Yeterli alım oranı, sağlıklı bireylerde %26,7 ve preobez/obez 

bireylerde %32,3 olarak belirlenmiştir. Fazla alım oranı ise sağlıklı bireylerde %73,3, 

preobez/obez bireylerde %67,7’dir. Ayrıca her iki grupta da yetersiz alım saptanmamıştır. 

Günlük manganez gereksinimi karşılama düzeyi için gruplar arasında anlamlı fark 

gözlenmemiştir (p=0,981). Yeterli alım her iki grupta da oldukça düşük bir oranda bulunmuştur 

(sağlıklı bireyler için %3,3 ve preobez/obez bireyler için %3,2). Bununla birlikte büyük 

çoğunlukta (sırasıyla %96,7 ve %96,8) fazla alım gözlenmiştir.  

Günlük selenyum gereksinimi karşılama düzeyleri açısından, gruplar arasında anlamlı 

fark saptanmamıştır (p=0,611). Yetersiz alım oranı her iki grupta da yüksek seviyede 

bulunmuştur (sağlıklı bireylerde %90,0 ve preobez/obez bireylerde %87,1). Yeterli alım her iki 

grupta da sırasıyla %10,0 ve %9,7 gibi düşük düzeyde kalmıştır.  
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Tablo204.3.8. Katılımcıların günlük yağ asitleri ve kolesterol alımları. 

Değişken Sağlıklı Bireyler 

(n=30) 

(x̄ ± SS) 

Preobez/Obez Bireyler 

(n=31) 

(x̄ ± SS) 

Toplam (n=61) 

(x̄ ± SS) 

p* 

Doymuş yağ asitleri (g) 45,62 ± 19,88 41,94 ± 13,99 43,75 ± 17,10 0,405 

Tekli doymamış yağ 

asitleri (g) 

47,19 ± 15,51 41,96 ± 12,44 44,53 ± 14,17 0,151 

Çoklu doymamış yağ 

asitleri (g) 

24,34 ± 11,43 25,19 ± 10,24 24,77 ± 10,76 0,760 

Linoleik Asit (g) 21,87 ± 10,91 22,99 ± 9,92 22,44 ± 10,26 0,676 

Linolenik Asit (g) 1,61 ± 0,66 1,45 ± 0,59 1,53 ± 0,61 0,336 

Omega-3 (g) 1,83 ± 0,72 1,65 ± 0,64 1,74 ± 0,68 0,300 

Omega-6 (g) 22,20 ± 11,05 23,31 ± 9,99 22,76 ± 10,48 0,681 

Kolesterol (mg) 419,80 ± 238,58 354,87 ± 143,12 386,92 ± 198,83 0,201 

*Bağımsız örneklem t-testi kullanılmıştır.  

Katılımcıların günlük yağ asitleri ve kolesterol alımlarının gruplara göre 

karşılaştırılması Tablo 4.3.8’de ayrıntılı şekilde verilmiştir. Doymuş yağ asidi alımı, sağlıklı 

bireylerde 45,62 ± 19,88 g/gün; preobez/obez bireylerde 41,94 ± 13,99 g/gün olarak bulunmuş 

ve anlamlı fark gözlenmemiştir (p=0,405). 

Günlük tekli doymamış yağ asidi alımı, sağlıklı bireylerde 47,19 ± 15,51 g/gün; 

preobez/obez bireylerde 41,96 ± 12,44 g/gün olarak belirlenmiş ancak gruplar arasındaki fark 

anlamlı değildir (p=0,151). Çoklu doymamış yağ asidi alımı ise sağlıklı bireylerde 24,34 ± 

11,43 g/gün, preobez/obez bireylerde 25,19 ± 10,24 g/gün’dür ve anlamlı fark saptanmamıştır 

(p=0,760). 

Günlük linoleik asit alımı, sağlıklı bireylerde 21,87 ± 10,91 g/gün; preobez/obez 

bireylerde 22,99 ± 9,92 g/gün olarak bulunmuş; fark anlamlı değildir (p=0,676). Linolenik asit 

alımı sağlıklı bireylerde 1,61 ± 0,66 g/gün, preobez/obez bireylerde 1,45 ± 0,59 g/gün olarak 

belirlenmiş; fark istatistiksel olarak anlamlı değildir (p=0,336). 

Sağlıklı ve preobez/obez bireylerin omega 3 alımı (sırasıyla 1,83 ± 0,72 g/gün ve 1,65 

± 0,64 g/gün; p=0,300), omega 6 alımı (22,20 ± 11,05 g/gün ve 23,31 ± 9,99 g/gün; p=0,681) 

ve kolesterol (419,80 ± 238,58 mg/gün ve 354,87 ± 143,12 mg/gün; p=0,201) alımı benzerlik 

göstermektedir. 
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4.4. Katılımcıların Fruktoz, Glikoz ve Sükroz Alım Durumları 

Tablo214.4.1. Katılımcıların günlük fruktoz kaynağı olan besinlerin tüketim miktarları. 

Değişken Sağlıklı Bireyler 

(n=30) 

(x̄ ± SS) 

Preobez/Obez 

Bireyler (n=31) 

(x̄ ± SS) 

Toplam (n=61) 

 

(x̄ ± SS) 

p* 

Meyve tüketimi (g/gün) 305,90 ± 273,24 268,49 ± 226,27 286,89 ± 249,08 0,562 

Kuru üzüm tüketimi (g/gün) 4,02 ± 5,59 5,57 ± 18,17 4,80 ± 13,45 0,656 

Kuru incir tüketimi (g/gün) 2,41 ± 5,44 1,64 ± 3,04 2,02 ± 4,37 0,495 

Kuru kayısı tüketimi (g/gün) 4,18 ± 8,73 10,56 ± 22,25 7,42 ± 17,17 0,148 

Kuru erik tüketimi (g/gün) 0,72 ± 2,61 0,50 ± 1,22 0,60 ± 2,01 0,674 

Kuru soğan tüketimi (g/gün) 73,77 ± 46,45 79,19 ± 40,62 76,52 ± 43,31 0,629 

Havuç tüketimi (g/gün) 24,95 ± 22,71 26,04 ± 26,37 25,50 ± 24,43 0,863 

Kırmızı biber tüketimi (g/gün) 11,97 ± 15,66 7,60 ± 10,99 9,75 ± 13,56 0,211 

Kırmızı pancar tüketimi (g/gün) 4,43 ± 17,39 1,40 ± 5,73 2,89 ± 12,84 0,361 

Hazır meyve suyu tüketimi 

(mL/gün) 

28,70 ± 92,95 12,35 ± 19,16 20,39 ± 66,54 0,342 

Taze meyve suyu tüketimi (mL/gün) 37,29 ± 59,51 33,59 ± 54,11 35,41 ± 56,38 0,800 

Kola/gazlı içecek tüketimi (mL/gün) 42,29 ± 114,13 30,45 ± 50,87 36,27 ± 87,33 0,601 

Meyveli soda tüketimi (mL/gün) 5,15 ± 18,81 10,07 ± 22,13 7,69 ± 20,57 0,358 

Hazır kahve tüketimi (mL/gün) 66,27 ± 80,05 69,71 ± 130,56 68,02 ± 107,81 0,902 

Çay şekeri tüketimi (g/gün) 11,55 ± 18,61 11,54 ± 22,31 11,54 ± 20,40 1,000 

Şekerleme/lokum tüketimi (g/gün) 9,42 ± 20,86 4,04 ± 10,07 6,69 ± 16,38 0,202 

Çikolata tüketimi (g/gün) 5,17 ± 5,56 2,89 ± 4,54 4,01 ± 5,15 0,085 

Gofret tüketimi (g/gün) 4,35 ± 4,68 5,88 ± 8,22 5,13 ± 6,71 0,377 

Bal/reçel/pekmez tüketimi (g/gün) 11,51 ± 13,75 18,64 ± 21,25 15,13 ± 18,16 0,126 

Tatlı tüketimi (g/gün) 58,10 ± 60,44 45,28 ± 36,76 51,58 ± 49,83 0,319 

Bisküvi tüketimi (g/gün) 8,84 ± 9,76 6,47 ± 8,01 7,64 ± 8,92 0,304 

Pasta/kek tüketimi (g/gün) 24,76 ± 30,80 13,62 ± 10,23 19,10 ± 23,29 0,061 

Kahvaltılık tahıllar tüketimi (g/gün) 1,87 ± 4,86 2,94 ± 10,23 2,41 ± 8,00 0,606 

*Bağımsız örneklem t-testi kullanılmıştır. 

Tablo 4.4.1.’de fruktoz tüketim sıklığı anketinde yer alan fruktoz kaynağı besilerin 

günlük ortalama tüketim miktarları, sağlıklı bireyler ve preobez/obez bireyler arasında 

karşılaştırılmış ve farklılıklar incelenmiştir. Sağlıklı bireylerin günlük ortalama meyve tüketimi 

305,90 ± 273,24 g; preobez/obez bireylerin ise 268,49 ± 226,27 g olarak belirlenmiştir. Gruplar 

arasında anlamlı fark bulunmamıştır (p=0,562). 

Günlük kuru üzüm tüketimi, sağlıklı bireylerde 4,02 ± 5,59 g, preobez/obez bireylerde 

ise 5,57 ± 18,17 g’dır; gruplar arasında anlamlı farklılık bulunmamıştır (p=0,656). 

Günlük kuru incir tüketimi, sağlıklı bireylerde 2,41 ± 5,44 g; preobez/obez bireylerde 

1,64 ± 3,04 g olarak tespit edilmiş ve fark anlamlı bulunmamıştır (p=0,495). 

Günlük kuru kayısı tüketimi, sağlıklı bireylerde 4,18 ± 8,73 g; preobez/obez bireylerde 

10,56 ± 22,25 g olarak belirlenmiştir. Gruplar arasındaki fark anlamlı değildir (p=0,148). 
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Günlük kuru erik tüketimi, sağlıklı bireylerde 0,72 ± 2,61 g; preobez/obez bireylerde 

0,50 ± 1,22 g olarak bulunmuştur. Gruplar arasında anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,674). 

Günlük kuru soğan tüketimi, sağlıklı bireylerde 73,77 ± 46,45 g; preobez/obez 

bireylerde 79,19 ± 40,62 g olarak tespit edilmiştir. Fark istatistiksel olarak anlamlı değildir 

(p=0,629). 

Günlük havuç tüketimi, sağlıklı bireylerde 24,95 ± 22,71 g ve preobez/obez bireylerde 

26,04 ± 26,37 g olarak belirlenmiş; anlamlı fark gözlenmemiştir (p=0,863). 

Günlük kırmızı biber tüketimi, sağlıklı bireylerde 11,97 ± 15,66 g; preobez/obez 

bireylerde 7,60 ± 10,99 g olarak bulunmuştur. Ancak fark anlamlı değildir (p=0,211). 

Günlük kırmızı pancar tüketimi, sağlıklı bireylerde 4,43 ± 17,39 g; preobez/obez 

bireylerde 1,40 ± 5,73 g olarak belirlenmiştir ve anlamlı fark bulunmamıştır (p=0,361). 

Günlük hazır meyve suyu tüketimi, sağlıklı bireylerde 28,70 ± 92,95 mL; preobez/obez 

bireylerde 12,35 ± 19,16 mL’dir. Gruplar arasında anlamlı fark gözlenmemiştir (p=0,342). 

Günlük taze meyve suyu tüketimi, sağlıklı bireylerde 37,29 ± 59,51 mL; preobez/obez 

bireylerde 33,59 ± 54,11 mL olarak bulunmuştur fakat fark anlamlı değildir (p=0,800). 

Günlük kola ve gazlı içecek tüketimi, sağlıklı bireylerde 42,29 ± 114,13 mL; 

preobez/obez bireylerde 30,45 ± 50,87 mL olarak belirlenmiştir. Gruplar arasında anlamlı fark 

görülmemiştir (p=0,601). 

Günlük meyveli soda tüketimi, sağlıklı bireylerde 5,15 ± 18,81 mL; preobez/obez 

bireylerde 10,07 ± 22,13 mL’dir ancak gruplar arasında anlamlı fark bulunmamıştır (p=0,358). 

Günlük hazır kahve tüketimi, sağlıklı bireylerde 66,27 ± 80,05 mL; preobez/obez 

bireylerde 69,71 ± 130,56 mL olarak tespit edilmiştir (p=0,902). 

Günlük çay şekeri tüketimi her iki grupta da oldukça benzer bulunmuştur ve fark anlamlı 

değildir (sağlıklı: 11,55 ± 18,61 g/gün preobez/obez: 11,54 ± 22,31 g/gün, p=1,000). 

Günlük şekerleme ve lokum tüketimi, sağlıklı bireylerde 9,42 ± 20,86 g; preobez/obez 

bireylerde 4,04 ± 10,07 g’dır; gruplar arası fark anlamlı değildir (p=0,202). 
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Günlük çikolata tüketimi, sağlıklı bireylerde 5,17 ± 5,56 g; preobez/obez bireylerde 2,89 

± 4,54 g’dır. İki grup arasında sınırdaki fark anlamlı bulunmamıştır (p=0,085). 

Günlük gofret tüketimi, sağlıklı bireylerde 4,35 ± 4,68 g; preobez/obez bireylerde 5,88 

± 8,22 g’dır fakat gruplar arasında istatistiksel bir farklılık gözlemlenmemiştir (p=0,377). 

Günlük bal, reçel ve pekmez tüketimi, sağlıklı bireylerde 11,51 ± 13,75 g; preobez/obez 

bireylerde 18,64 ± 21,25 g olarak belirlenmiştir (p=0,126). 

Günlük tatlı tüketimi, sağlıklı bireylerde 58,10 ± 60,44 g; preobez/obez bireylerde 45,28 

± 36,76 g iken tatlı tüketimi açısından gruplar arasında fark anlamlı değildir (p=0,319). 

Günlük bisküvi tüketimi, sağlıklı bireylerde 8,84 ± 9,76 g; preobez/obez bireylerde 6,47 

± 8,01 g’dır. Fakat gruplar arası fark anlamlı değildir (p=0,304). 

Günlük pasta ve kek tüketimi, sağlıklı bireylerde 24,76 ± 30,80 g; preobez/obez 

bireylerde 13,62 ± 10,23 g’dır; iki grup arasında günlük pasta ve kek tüketimi bakımından 

anlamlı bir fark yoktur (p=0,061). 

Günlük kahvaltılık tahıllar tüketimi, sağlıklı bireylerde 1,87 ± 4,86 g; preobez/obez 

bireylerde 2,94 ± 10,23 g olarak bulunmuştur (p=0,606). 

Tablo224.4.2. Sağlıklı ve preobez/obez bireylerin fruktoz alım düzeylerine göre dağılımı. 

Değişken Fruktoz Alımı  

< 19 g/gün 

                      (n) 

Fruktoz Alımı  

≥ 19 g/gün 

     (n) 

p* 

Sağlıklı bireyler         15      15 0,931 

Preobez/obez bireyler         16      15  

*Ki-kare testi kullanılmıştır. 

Tüm katılımcıların günlük fruktoz alımı medyan değeri 19,0 g’dır. Katılımcıların 

fruktoz alım düzeylerine dair analizler, katılımcıların fruktoz alımlarının medyan değeri baz 

alınarak yapılmıştır. Fruktoz alım düzeyine göre (<19 g/gün ve ≥19 g/gün) sağlıklı ve 

preobez/obez bireylerin dağılımları arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır (p=0,931). 

Tablo234.4.3. Sağlıklı ve preobez/obez bireylerin fruktoz alım düzeylerine göre cinsiyet bazında dağılımı. 

Cinsiyet Fruktoz Alımı  

≥19 g/gün Olan Sağlıklı 

Bireyler 

                        (n) 

Fruktoz Alımı  

≥19 g/gün Olan Preobez/Obez 

Bireyler 

             (n) 

p* 

Kadın            8              10 0,847 

Erkek            7              11  

Toplam           15              21  

*Ki-kare testi kullanılmıştır. 
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Fruktoz alımının ≥19 g/gün olması açısından, cinsiyet dağılımında sağlıklı bireyler ile 

preobez/obez bireyler arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır (p=0,847). 

Tablo244.4.4. Katılımcıların günlük glikoz, fruktoz ve sükroz alımları. 

Değişken Sağlıklı Bireyler 

(n=30) 

(x̄ ± SS) 

Preobez/Obez Bireyler 

(n=31) 

(x̄ ± SS) 

Toplam (n=61) 

(x̄ ± SS) 

p* 

Glikoz (g) 20,90 ± 13,68 19,86 ± 10,33 20,37 ± 12,01 0,737 

Fruktoz (g) 24,54 ± 15,06 22,92 ± 10,95 23,72 ± 13,05 0,633 

Sükroz (g) 63,19 ± 41,07 57,88 ± 38,85 60,49 ± 39,71 0,606 

Fruktoz (Enerji %) 3,18 ± 1,44 3,24 ± 1,33 3,21 ± 1,37 0,851 

Fruktoz (CHO %) 6,51 ± 2,55 6,76 ± 2,82 6,64 ± 2,68 0,723 

Sükroz (Enerji %) 7,88 ± 2,71 7,68 ± 3,21 7,78 ± 2,97 0,795 

Sükroz (CHO %) 16,18 ± 5,21 15,79 ± 5,89 15,98 ± 5,52 0,782 

*Bağımsız örneklem t-testi kullanılmıştır.  

Katılımcıların günlük tükettikleri karbonhidrat türlerinin gruplar bazında 

karşılaştırılması Tablo 4.4.4’de ayrıntılı şekilde sunulmuştur. Sağlıklı bireylerin günlük 

ortalama glikoz alımı 20,90 ± 13,68 g, preobez/obez bireylerin ise 19,86 ± 10,33 g olarak 

bulunmuştur. Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (p=0,737). 

Günlük fruktoz alımı, sağlıklı bireylerde 24,54 ± 15,06 g ve preobez/obez bireylerde 22,92 ± 

10,95 g olarak belirlenmiştir; iki grup arasında anlamlı fark bulunmamıştır (p=0,633). Günlük 

sükroz alımı; sağlıklı bireylerde 63,19 ± 41,07 g, preobez/obez bireylerde 57,88 ± 38,85 g 

olarak tespit edilmiştir. Gruplar arasındaki fark anlamlı değildir (p=0,606). 

Günlük alınan enerjinin fruktozdan gelen oranı, sağlıklı bireylerde %3,18 ve 

preobez/obez bireylerde %3,24 olarak saptanmıştır fakat anlamlı farklılık gözlenmemiştir 

(p=0,851). Fruktozun toplam karbonhidrat içindeki oranı, sağlıklı bireylerde %6,51 ve 

preobez/obez bireylerde %6,76 olarak bulunmuş; iki grup arasında anlamlı bir fark 

bulunmamıştır (p=0,723). 

Günlük alınan enerjinin sükrozdan gelen oranı, sağlıklı bireylerde %7,88 ve 

preobez/obez bireylerde %7,68 olarak belirlenmiştir fakat fark anlamlı değildir (p=0,795). 

Sükrozun toplam karbonhidrat içindeki oranı; sağlıklı bireylerde %16,18 ve preobez/obez 

bireylerde %15,79 olarak saptanmış ve anlamlı fark gözlenmemiştir (p=0,782). 
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4.5. Katılımcıların Antropometrik Ölçümlerine Dair Bulgular 

Tablo254.5.1. Katılımcıların antropometrik ölçümlerinin gruplara göre dağılımı. 

Değişken Sağlıklı Bireyler 

(n=30) 

(x̄ ± SS) 

Preobez/Obez Bireyler 

(n=31) 

(x̄ ± SS) 

Toplam (n=61) 

(x̄ ± SS) 

p* 

Vücut ağırlığı (kg) 65,88 ± 9,51 81,91 ± 10,19 74,02 ± 12,69 0,000 

Boy uzunluğu (cm) 167,88 ± 7,96 165,74 ± 6,59 166,79 ± 7,32 0,256 

BKİ (kg/m²) 23,25 ± 1,84 29,76 ± 2,69 26,55 ± 4,00 0,000 

Bel çevresi (cm) 73,60 ± 9,18 88,65 ± 11,67 81,25 ± 12,90 0,000 

Kalça çevresi (cm) 97,27 ± 5,14 105,83 ± 6,46 101,62 ± 7,23 0,000 

Bel/kalça oranı 0,76 ± 0,07 0,84 ± 0,09 0,80 ± 0,09 0,000 

Boyun çevresi (cm) 32,97 ± 3,31 36,94 ± 3,27 34,98 ± 3,82 0,000 

Vücut yağ ağırlığı (kg) 17,61 ± 4,57 28,82 ± 7,72 23,31 ± 8,48 0,000 

Vücut yağ oranı (%) 26,91 ± 7,04 35,05 ± 7,08 31,04 ± 8,11 0,000 

İskelet kası ağırlığı (kg) 26,81 ± 5,77 29,74 ± 4,89 28,30 ± 5,50 0,037 

İç organ yağ oranı (%) 7,50 ± 2,66 13,42 ± 4,43 10,51 ± 4,70 0,000 

Toplam vücut suyu (kg) 35,49 ± 6,91 39,05 ± 5,73 37,30 ± 6,53 0,032 

Toplam vücut suyu (%) 53,70 ± 5,26 47,78 ± 5,09 50,69 ± 5,94 0,000 

Kemik kütlesi (kg) 3,31 ± 0,55 3,58 ± 0,48 3,45 ± 0,53 0,044 

El kavrama gücü sağ (kg) 28,97 ± 10,88 27,64 ± 8,24 28,29 ± 9,57 0,593 

El kavrama gücü sol (kg) 27,10 ± 11,24 26,68 ± 8,34 26,89 ± 9,79 0,871 

*Bağımsız örneklem t-testi kullanılmıştır. 

Çalışmaya katılan bireylerin antropometrik ölçümlerine dair veriler Tablo 4.5.1.’de 

ayrıntılı şekilde sunulmuştur. Gruplar arasında; vücut ağırlığı, BKİ, bel çevresi, kalça çevresi, 

bel/kalça oranı, boyun çevresi, vücut yağ ağırlığı, vücut yağ oranı, iç organ yağ oranı, toplam 

vücut suyu (kg ve %), kemik kütlesi ve iskelet kası ağırlığı parametrelerinde istatistiksel olarak 

anlamlı farklılıklar saptanmıştır (p<0,05). 

Preobez/obez bireylerde, sağlıklı bireylere göre; 

 vücut ağırlığı (81,91 ± 10,19 kg vs. 65,88 ± 9,51 kg; p=0,000), 

 BKİ (29,76 ± 2,69 kg/m² vs. 23,25 ± 1,84 kg/m²;  p=0,000), 

 bel çevresi (88,65 ± 11,67 cm vs. 73,60 ± 9,18 cm; p=0,000), 

 kalça çevresi (105,83 ± 6,46 cm vs. 97,27 ± 5,14 cm; p=0,000), 

 bel/kalça oranı (0,84 ± 0,09 vs. 0,76 ± 0,07; p=0,000), 

 boyun çevresi (36,94 ± 3,27 cm vs. 32,97 ± 3,31 cm; p=0,000), 

 vücut yağ ağırlığı (28,82 ± 7,72 kg vs. 17,61 ± 4,57 kg; p=0,000), 

 vücut yağ oranı (%35,05 vs. %26,91; p=0,000), 

 iç organ yağ oranı (%13,42 vs. %7,50; p=0,000) anlamlı olarak daha yüksek 

bulunmuştur. 
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Buna karşın, toplam vücut suyu yüzdesi sağlıklı bireylerde preobez/obez bireylere göre 

anlamlı derecede daha yüksek bulunmuştur (%53,70 vs. %47,78; p=0,000). İskelet kası ağırlığı 

ve kemik kütlesi preobez/obez bireylerde sağlıklı bireylere göre anlamlı derecede daha yüksek 

bulunmuştur (p<0,05). Sağ ve sol el kavrama gücü ortalamaları sağlıklı bireylerde sırasıyla 

28,97 ± 10,88 kg ve 27,10 ± 11,24 kg iken preobez/obez bireylerde sırasıyla 27,64 ± 8,24 kg 

ve 26,68 ± 8,34 kg’dir.  El kavrama gücü (sağ ve sol el ortalama kg için) parametrelerinde ise 

gruplar arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır (p >0,05). 

Tablo264.5.2. Fruktoz alımı ≥19 g/gün olan sağlıklı ve preobez/obez bireylerin antropometrik 

ölçümlerinin karşılaştırılması. 

Değişken Fruktoz Alımı  

≥19 g/gün Olan 

Sağlıklı Bireyler 

              (x̄ ± SS) 

Fruktoz Alımı  

≥19 g/gün Olan 

Preobez/Obez Bireyler 

 (x̄ ± SS) 

p* 

Vücut ağırlığı (kg)  65,4 ± 7,5 82,3 ± 10,6      <0,001 

Bel çevresi (cm)  77,8 ± 6,2 94,2 ± 8,4      <0,001 

Vücut yağ oranı (%)  23,1 ± 4,0 33,5 ± 5,2      <0,001 

Kalça çevresi (cm)  94,2 ± 5,4 105,3 ± 6,7      <0,001 

Bel/kalça oranı  0,82 ± 0,04 0,90 ± 0,1      <0,001 

Boyun çevresi (cm)  33,0 ± 2,3 36,1 ± 2,5        0,003 

Vücut yağ ağırlığı (kg)  16,2 ± 4,1 28,5 ± 6,2       <0,001 

İskelet kası ağırlığı (kg)  26,7 ± 3,2 28,4 ± 4,0         0,091 

İç organ yağ oranı (%)  4,5 ± 1,2 8,2 ± 1,8      <0,001 

Toplam vücut suyu (kg)  36,4 ± 4,0 39,8 ± 5,1        0,045 

Toplam vücut su oranı (%)  55,1 ± 3,3 48,7 ± 3,8      <0,001 

Kemik kütlesi (kg)  2,8 ± 0,4 3,1 ± 0,5        0,031 

El kavrama gücü sağ (kg)  28,5 ± 6,2 26,9 ± 7,0        0,362 

El kavrama gücü sol (kg)  27,1 ± 6,0 26,2 ± 6,9      0,553 

*Bağımsız örneklem t-testi kullanılmıştır. 

Günlük ≥19 g fruktoz alımına sahip preobez/obez bireylerde vücut ağırlığı, bel çevresi, 

vücut yağ oranı (%), kalça çevresi, bel/kalça oranı, boyun çevresi, vücut yağ ağırlığı, iç organ 

yağ oranı (%), kemik kütlesi, toplam vücut suyu, toplam vücut su oranı (%) gibi değişkenler, 

günlük ≥19 g fruktoz alımına sahip sağlıklı bireylere göre daha yüksektir (p<0,05). 

Tablo274.5.3. Katılımcıların bel çevresi ve bel/kalça oranı sınıflamasına göre dağılımı. 

Değişken  Sağlıklı 

Bireyler 

Preobez/Obez 

Bireyler 

Toplam p* 

n % n % n % 

Bel çevresi 

sınıflaması 

Metabolik komplikasyon riski düşük  29 96,7 17 54,8 46 75,4 0,001 

Metabolik komplikasyon riski artmış 

 

1 3,3 8 25,8 9 14,8 

Metabolik komplikasyon riski çok 

artmış  

0 0,0 6 19,4 6 9,8 

Bel/kalça 

oranı 

sınıflaması 

Metabolik komplikasyon riski düşük  29 96,7 20 64,5 49 80,3 0,003 

Metabolik komplikasyon riski artmış 1 3,3 11 35,5 12 19,7 

*Pearson Ki-kare ve Fisher Exact testi kullanılmıştır.  
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Tablo 4.5.3’de, bel çevresi sınıflaması ve bel/kalça oranı sınıflaması değişkenlerine göre 

gruplar arasındaki dağılımlar gösterilmektedir. Bel çevresi sınıflaması için gruplar arasında 

anlamlı fark saptanmıştır (p=0,001). Sağlıklı bireylerin %96,7’si metabolik komplikasyon riski 

açısından düşük risk kategorisinde yer alırken, preobez/obez birey grubunda bu oran %54,8’dir. 

Preobez/obez bireylerin %25,8’inin metabolik komplikasyon riski artmış, %19,4’ünün ise 

metabolik komplikasyon riski çok artmış olarak bulunmuştur. Sağlıklı bireylerin %3,3’ünün 

metabolik komplikasyon riski açısından artmış bir riske sahip olduğu saptanmıştır. Bel/kalça 

oranı sınıflaması açısından da gruplar arasında anlamlı fark tespit edilmiştir (p=0,003). Sağlıklı 

bireylerin %96,7’si metabolik komplikasyon riski düşük grubunda yer alırken, preobez/obez 

bireylerde bu oran %64,5’tir. Preobez/obez bireylerin %35,5’i ve sağlıklı bireylerin %3,3’ü ise 

metabolik komplikasyon riski artmış kategorisindedir. 

4.6. Katılımcıların Biyokimyasal Parametreleri ve Kan Basıncına Dair Bulgular 

Tablo284.6.1. Katılımcıların biyokimyasal parametreleri ve kan basınçlarının gruplara göre dağılımı. 

Değişken Sağlıklı Bireyler 

(n=30) 

(x̄ ± SS) 

Preobez/Obez 

Bireyler (n=31) 

(x̄ ± SS) 

Toplam (n=61) 

(x̄ ± SS) 

p* 

Glikoz (mg/dL) 90,57 ± 10,59 97,22 ± 14,72 94,45 ± 13,44 0,075 

HbA1c (%) 5,26 ± 0,26 5,52 ± 0,29 5,40 ± 0,30 0,011 

HDL-K (mg/dL) 54,01 ± 13,06 51,25 ± 9,23 52,50 ± 11,11 0,364 

LDL-K (mg/dL) 111,72 ± 24,50 113,26 ± 26,03 112,56 ± 25,12 0,823 

Total kolesterol (mg/dL) 187,16 ± 27,68 190,66 ± 30,77 189,07 ± 29,19 0,663 

TG (mg/dL) 114,00 ± 47,53 131,91 ± 50,69 123,77 ± 49,65 0,183 

AST (IU/L) 16,17 ± 4,59 17,47 ± 6,20 16,78 ± 5,39 0,397 

ALT (IU/L) 15,47 ± 9,25 19,99 ± 13,04 17,69 ± 11,39 0,150 

Üre (mg/dL) 22,05 ± 6,16 27,07 ± 8,02 24,65 ± 7,55 0,012 

Kreatinin (mg/dL) 0,82 ± 0,19 0,87 ± 0,14 0,84 ± 0,16 0,249 

Sodyum (mEq/L) 139,11 ± 1,75 139,53 ± 1,94 139,34 ± 1,85 0,406 

Potasyum (mEq/L) 4,22 ± 0,31 4,42 ± 0,30 4,33 ± 0,32 0,021 

Albümin (g/dL) 4,62 ± 0,31 4,58 ± 0,39 4,80 ± 0,32 0,642 

Ürik Asit (mg/dL) 3,96 ± 0,93 5,42 ± 1,24 4,49 ± 1,60 0,003 

Platelet (10³/uL) 262,63 ± 69,48 286,90 ± 64,83 275,41 ± 67,58 0,178 

Nötrofil (%) 59,43 ± 6,61 57,72 ± 9,47 58,53 ± 8,21 0,437 

Lenfosit (%) 28,85 ± 6,44 31,43 ± 6,86 30,21 ± 6,73 0,150 

Nötrofil (×10³/µL) 4,15 ± 1,28 4,80 ± 1,80 4,49 ± 1,60 0,130 

Lenfosit (×10³/µL) 2,09 ± 0,79 2,62 ± 0,81 2,37 ± 0,83 0,016 

Sistolik kan basıncı (mmHg) 116,83 ± 9,51 118,71 ± 9,03 117,79 ± 9,24 0,433 

Diastolik kan basıncı (mmHg) 77,00 ± 7,83 77,58 ± 7,94 77,30 ± 7,83 0,775 

T4 (ng/dL) 1,15 ± 0,15 1,13 ± 0,12 1,14 ± 0,14 0,803 

TSH (nU/L) 2,20 ± 1,06 1,80 ± 0,97 1,97 ± 1,01 0,250 

*Bağımsız örneklem t-testi kullanılmıştır.  
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 Çalışmaya katılan bireylerin biyokimyasal parametreleri ve kan basınçları, sağlıklı 

bireyler ve preobez/obez bireyler arasında karşılaştırmalı olarak Tablo 4.6.1.’de sunulmuştur. 

Gruplar arasında bazı biyokimyasal parametrelerde anlamlı farklılıklar saptanmıştır. 

Preobez/obez bireylerin: 

 HbA1c düzeyi, sağlıklı bireylere göre anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur 

(%5,52 vs. % 5,26; p=0,011). 

 Üre düzeyi de preobez/obez grupta anlamlı olarak daha yüksek saptanmıştır 

(27,07 ± 8,02 mg/dL vs. 22,05 ± 6,16 mg/dL; p=0,012). 

 Potasyum düzeyi, preobez/obez grupta anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur 

(4,42 ± 0,30 mEq/L vs. 4,22 ± 0,31 mEq/L; p=0,021). 

 Lenfosit (10³/µL) düzeyi, sağlıklı bireylere göre anlamlı olarak daha yüksek 

saptanmıştır (2,62 ± 0,81 10³/µL vs. 2,09 ± 0,79 10³/µL; p=0,016). 

 Ürik asit düzeyi ise sağlıklı bireylere göre daha yüksektir (5,42 ± 1,24 mg/dL vs. 

3,96 ± 0,93 mg/dL; p=0,003). 

Buna karşılık glikoz, HDL-K, LDL-K, total kolesterol, TG, AST, ALT, kreatinin, 

sodyum, albümin, platelet, nötrofil (%), lenfosit (%), nötrofil (10³/µL), sistolik ve diastolik kan 

basıncı, T4 ve TSH düzeyleri açısından gruplar arasında anlamlı bir farklılık gözlenmemiştir 

(p<0,05). 

Tablo294.6.2. Fruktoz alımı ≥19 g/gün olan sağlıklı ve preobez/obez bireylerin kan parametrelerinin 

karşılaştırılması. 

Değişken Fruktoz Alımı  

≥19 g/gün Olan  

Sağlıklı Bireyler 

   (x̄ ± SS) 

Fruktoz Alımı  

≥19 g/gün Olan 

Preobez/Obez Bireyler 

             (x̄ ± SS) 

p* 

HbA1c (%) 5,2 ± 0,4 5,8 ± 0,6             0,045 

TG (mg/dL) 110,0 ± 30,2 140,1 ± 35,2            0,038 

HDL-K (mg/dL) 58,0 ± 10,0 50,2 ± 12,0            0,072 

LDL-K (mg/dL) 95,2 ± 18,1 118,0 ± 22,3            0,042 

Total kolesterol (mg/dL) 178,0 ± 32,7 201,1 ± 28,0            0,050 

Ürik asit (mg/dL) 4,8 ± 1,1 5,7 ± 1,2            0,037 

Sistolik kan basıncı (mmHg) 112,2 ± 9,4 126,2 ± 10,1            0,004 

Diastolik kan basıncı (mmHg) 70,3 ± 6,5 78,2 ± 8,6            0,007 

*Bağımsız örneklem t-testi kullanılmıştır. 

Katılımcıların son 3 aylık kan parametreleri değerlendirildiğinde; HbA1c (%) düzeyleri, 

≥19 g/gün fruktoz alımı olan preobez/obez bireylerde, ≥19 g/gün fruktoz alımı olan sağlıklı 

bireylere göre anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p=0,045). Benzer şekilde, TG ve LDL-

K düzeyleri de ≥19 g/gün fruktoz alımı olan preobez/obez grupta anlamlı düzeyde yüksek 
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saptanmıştır (sırasıyla p=0,038 ve p=0,042). HDL-K düzeyleri, ≥19 g/gün fruktoz alımı olan 

preobez/obez bireylerde daha düşük olmakla birlikte, bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p=0,072). Ürik asit düzeyleri de ≥19 g/gün fruktoz alan preobez/obez bireylerde 

daha yüksektir (p=0,037). 

Sistolik ve diastolik kan basınçları, ≥19 g/gün fruktoz alan preobez/obez bireylerde, ≥19 

g/gün fruktoz alan sağlıklı bireylere göre daha yüksek ve istatistiksel olarak anlamlıdır 

(sırasıyla p=0,004 ve p=0,007). 
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5.TARTIŞMA 

  Fruktozun diyetteki ana kaynakları olan eklenen şeker ve YFMŞ, gıda sanayisinde 

meşrubatlardan konserve yiyeceklere, fırınlanmış ürünlerden atıştırmalıklara kadar yaygın bir 

kullanıma sahiptir (Khorshidian ve ark. 2021). Gıda sanayisinde şeker ve YFMŞ’nin 

kullanımının yaygınlaşması, diyetle fruktoz alımındaki artışı beraberinde getirmiştir (Lizuka 

2023; Ma ve ark. 2017). Fruktoz alımındaki artış ise obezite dahil birçok metabolik hastalık ile 

ilişkilendirilmektedir (Magkos ve ark. 2024; Malik ve Hu 2022; Zhao ve ark. 2024). 

Yapılan çalışmalarda fruktoz, YFMŞ ve sükrozun, antropometrik ve biyokimyasal 

parametreler ile ilişkili olduğu kanıtlanmıştır (Bocarsly ve ark. 2010; Li ve ark. 2022). Ancak 

bazı çalışmalarda bu bulgulara zıt olarak, fruktoz tüketimi ile antropometrik ve biyokimyasal 

parametreler arasında bir ilişki saptanmamıştır (Raatz ve ark. 2015; Sigala ve ark. 2020). 

Türkiye’de ise, fruktoz tüketimi birçok hastalık grubunda ele alınmıştır fakat fruktozun, obezite 

üzerindeki etkisini değerlendiren bir çalışma mevcut değildir. Bu nedenle bu çalışmada fruktoz 

tüketiminin obezite, bazı kan parametreleri ve antropometrik ölçümler üzerine etkisi 

araştırılmıştır. 

5.1. Katılımcıların Sosyodemografik Özellikleri 

Bireylerin sosyodemografik özelliklerin tanımlanması, beslenme ve sağlık durumlarına 

dair bilgi edinilebilecek önemli faktörlerdir. Düşük sosyoekonomik durum, düşük gelir düzeyi 

gibi faktörler obezite riski ile ilişkilendirilmektedir (Font ve ark. 2024). Bu çalışmada 

katılımcıların %24,6’sı ilkokul, %16,4’ü ortaokul/lise ve %59,0’u yükseköğrenim eğitimini 

tamamladığını beyan etmiştir. Katılımcıların %9,8’i “düşük gelir”, %62,3’ü “normal gelir” ve 

%27,9’u “yüksek gelir” düzeyine sahiptir. Ancak bu çalışmada sağlıklı ve preobez/obez 

bireyler arasında, fruktoz alımı üzerinde etkili olabileceğini düşündüğümüz gelir düzeyi ve 

eğitim düzeyi açısından bir fark saptanmamıştır (sırasıyla p=0,666 ve p=0,351). 

5.2. Katılımcıların Yaşam Tarzı Özellikleri 

Obezitenin gelişiminde sigara kullanımı, alkol tüketimi ve uyku süresi gibi faktörler yer 

almaktadır (Alwadeai ve ark. 2023; Ledo ve ark. 2021; Yi ve ark. 2012). Sigara ve obezite 

arasındaki ilişkide, sigara kullanımına bağlı olarak ortaya çıkan bağırsak mikrobiyotasında 

değişikler (Duan ve ark. 2025) ve sigara kullanan bireylerin vücut ağırlığını arttırıcı yaşam 

tarzına sahip olması gibi etkenlerin rol oynayabileceği bildirilmiştir (Basterra-Gortari ve ark. 

2010). Türkiye Hanehalkı Sağlık Araştırması, Bulaşıcı Olmayan Hastalıkların Risk Faktörleri 
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Prevalansı 2017 (STEPS) çalışmasına göre, 15 yaş üzeri bireyler her gün ortalama 15,5 adet 

mamül sigara ve 1,1 adet el sarması sigara içmektedir (Üner ve ark. 2018). Benzer şekilde, bu 

çalışmada ise bireylerin günlük içtikleri ortalama sigara adedi 15,7 ± 8,5’dir. Preobez/obez ve 

sağlıklı bireyler arasında, sigara kullanımı açısından istatistiksel bir fark tespit edilmemiştir 

(p>0,05). 

Alkol, yüksek enerji yoğunluğuna sahiptir (Fazzino ve ark. 2017) ve alkol tüketimi, 

vücut yağ oranında ve bel çevresinde artış ile ilişkilidir (Inan-Eroglu ve ark. 2022). Türkiye 

Beslenme ve Sağlık Araştırması (TBSA) 2019 verilerine göre, ülkemizde 15 yaş üzeri 

bireylerin %84,2’si hiç alkol tüketmemektedir. Yapılan bu çalışmada ise bireylerin tamamı 

(%100) alkol tüketmemeyi tercih etmektedir (TBSA 2019). 

Uyku, fiziksel sağlığın korunması ve iştah düzenleyici hormonların salınımı üzerinde 

olumlu sağlık etkilerine sahiptir. Bu nedenle kısa uyku süresi, obezite oluşumuna neden 

olabilmektedir (Xu ve ark. 2025). Ayrıca 8 veya 9 saatten daha fazla uyumak, normal uyku 

süresine kıyasla önemli ölçüde artmış kardiyovasküler hastalık riskiyle ilişkilendirilmektedir. 

Amerikan Uyku Tıbbı Akademisi ve Uyku Araştırmaları Derneği, yetişkinlerde optimum 

sağlığı desteklemek için en az 6 saat uykuyu önermektedir (Watson ve ark. 2015). Bu çalışmada 

ise örneklemin büyük çoğunluğunun uyku süresi bu öneriyi karşılamaktadır. Katılımcıların 

yalnızca %6,6’sı 5 saatten daha az uyuduğunu beyan etmiştir. 

 Fiziksel aktivite, enerji harcamasını arttırarak kilo kaybı sağlamaktadır. Ayrıca kan lipit 

düzeylerinde iyileşmeler, insülin duyarlılığında artış gibi metabolik sağlık yararlarına da 

sahiptir. Bu nedenle fiziksel aktivite, obezite ve obezite ile ilişkili hastalıkların önlenmesi veya 

tedavisinde etkili bir stratejidir (Pojednic ve ark. 2022). Ülkemizde, TBSA 2019 verilerine göre 

30-44 yaş grubu bireylerin %40,6’sı düşük, %31,5’i orta ve %27,9’u yüksek fiziksel aktivite 

düzeyine sahiptir. Kırk beş-elli dokuz yaş grubu bireylerin ise %39,9’u düşük, %35,5’i orta ve 

%24,6’sı yüksek düzeyde fiziksel aktivite yapmaktadır (TBSA 2019). Bu çalışmadaki 

preobez/obez bireylerin %25,8’i inaktif, %19,4’ü minimal aktif ve %54,8’i çok aktiftir; sağlıklı 

bireylerin ise %16,7’si inaktif, %30,0’u minimal aktif ve %53,3’ü çok aktiftir. Türkiye geneli 

ile karşılaştırıldığında, bu çalışmaya katılan bireylerin fiziksel aktivite düzeyi oldukça yüksek 

bulunmuştur. Bu durum, çalışmaya katılan bireylerin eğitim seviyesinin yüksek olması 

nedeniyle ortaya çıkmış olabilir. Çünkü yüksek eğitim düzeyi, yüksek sağlık bilinci 

okurazarlığı ile ilişkilidir (Wubante ve ark. 2023). Orhan (2020), Türkiye’nin 4 ilinden 1000 

katılımcı ile gerçekleştirdiği çalışmada, eğitim düzeyi yüksek bireylerin daha fazla fiziksel 
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aktiviteye katılma eğiliminde olduğunu saptamıştır. Obez bireyler, obez olmayanlarla 

kıyaslandığında fiziksel inaktiviteye daha yatkındır (Primacakti ve ark. 2014; Shengyu ve ark. 

2023). Ancak obezite, hareketli bir yaşam için engel değildir. Çalışmamızda, preobez/obez 

bireylerin yarısından fazlasının çok aktif olduğu ve preobez/obez bireylerin fiziksel aktivite 

düzeylerinin, sağlıklı bireylerden daha düşük olmayıp benzerlik gösterdiği saptanmıştır 

(p=0,410). 

5.3. Katılımcıların Enerji ve Besin Ögesi Alımları 

Türkiye Beslenme Rehberi (TÜBER)’ne göre, yetişkin bireylerin günlük diyet 

enerjisinin %10-20’si proteinler, %45-60’ı karbonhidratlar, %20-35’i yağlardan sağlanmalıdır. 

Ayrıca günlük önerilen yeterli lif alım miktarı 14 g/1000 kkal’dir (yaklaşık 25 g) (TÜBER 

2022). Bu çalışmada, sağlıklı bireylerin protein alım yüzdesi %12,3 iken karbonhidrat için bu 

oran %49,9 ve yağ için %37,7 olarak saptanmıştır. Preobez/obez bireylerin protein (%12,3), 

karbonhidrat (%49,8) ve yağ (%37,9) alım yüzdeleri sağlıklı bireylerle benzerdir (p<0,050). 

Çalışmaya katılan bireylerin protein ve karbonhidrat alım yüzdeleri TÜBER önerilerine 

uygunken, yağ alımları önerilen değeri aşmaktadır. Ayrıca sağlıklı bireyler 37,21±13,92 g/gün; 

preobez/obez bireyler ise 34,59±12,08 g/gün lif tüketmektedir. Türkiye’de 19 yaş üzeri 

bireylerde lif alımı günlük 22,4±10,04 g’dır (TBSA 2019). Çalışma örnekleminin lif alımları, 

Türkiye ortalamasının üzerindedir ve TÜBER önerilerinin üzerindedir. Özellikle sağlıklı 

bireylerde fazla lif alımı söz konusudur (%56,7). 

Bu çalışmada, son 1 aylık besin tüketim sıklığı anketinden elde edilen verilere göre 

enerji, makro ve mikro besin ögeleri alımları açısından preobez/obez bireyler ve sağlıklı 

bireyler arasında istatistiksel bir fark tespit edilmemiştir (p>0,05). Yalnızca preobez/obez 

bireylerin günlük D vitamini alımları, sağlıklı bireylerden daha yüksek saptanmıştır (p<0,05). 

Anderson ve ark. (2017) obez bireylerin, normal BKİ’ye sahip bireylere kıyasla %11,5 

daha fazla enerji alımına sahip olduğunu göstermiştir. Bu çalışmada gruplar arasında 

istatistiksel fark saptanmasa da preobez/obez bireylerin sağlıklı bireylerle kıyaslandığında daha 

düşük enerji (sırasıyla 2882,56 ± 932,09; 3091,73 ± 1224,17 kkal/gün), protein (85,56 ± 26,83; 

91,35 ± 29,69 g/gün), yağ (119,71 ± 33,96; 127,82 ± 44,99 g/gün), karbonhidrat (359,83 ± 

147,35; 387,99 ± 192,94 g/gün) ve lif (34,59 ± 12,08; 37,21 ± 13,92 g/gün) alımına sahip olduğu 

görülmüştür. Bu durum, preobez/obez bireylerin besin tüketim beyanlarını eksik bildirmesi 

veya vücut ağırlığı kaybı amacıyla tükettikleri besinleri sınırlandırmaları gibi sebeplerden 

dolayı görülmüş olabilir. Magalhaes ve ark. (2020), 18-84 yaş aralığındaki Portekizli bireylerin 
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(n=3639) enerji alımı yanlış bildiriminin yaygınlığını saptamayı amaçladıkları bir çalışma 

yürütmüştür. Çalışma sonuçlarına göre, bireylerin %28,5’inin düşük bildirim yaptığı 

bildirilmiştir. Özellikle daha yüksek BKİ'ye sahip bireylerin düşük bildirim yapma olasılığının, 

daha yüksek olduğu sonucu ortaya konmuştur. Archer ve ark. (2013), Berta Vanrullen ve ark. 

(2014) ve Scagliusi ve ark. (2009) da yaptıkları çalışmalarda, yüksek BKİ’ye sahip bireylerin 

daha az enerji alımı bildirme eğiliminde olduğunu tespit etmişlerdir. Bu durumun sebepleri 

arasında sosyal arzu edilirlik, beden memnuniyetsizliği gibi unsurlar gösterilmiştir. Yapılan 

bazı çalışmalarda bu çalışma bulgularına benzer şekilde, preobez/obez bireylerin normal 

kilolulara göre daha düşük enerji aldıkları saptanmıştır. Austin ve ark. (2011), ABD nüfusunun 

temsili bir örneği olan NHANES 1971-1975 (n=13.106) ve NHANES 2005-2006 (n=4381) 

verilerini kullanarak yürüttükleri çalışmada, yetişkin bireylerin normal kilolu (BKİ: 19,00-

24,99 kg/m2), preobez (BKİ: 25,00-29,99 kg/m2) ve obez (BKİ: ≥30,00 kg/m2) olarak gruplara 

ayırmıştır. Katılımcıların günlük enerji ve makro besin ögesi alımları karşılaştırılmıştır. Her iki 

cinsiyette de ABD’li normal kilolu bireylerin, preobez ve obez bireylerden daha fazla günlük 

enerji alımına sahip olduğu ortaya konmuştur. Satija ve ark. (2012) tarafından, 287 obez (BKİ 

≥30 kg/m2) ve kronik hastalığı olmayan 1871 normal kilolu (BKİ 18,5-22,99 kg/m2) yetişkin 

bireyin besin tüketimleri incelenmiştir. Normal kilolu sağlıklı bireylerin, obez bireylere kıyasla 

daha yüksek kalori alımına sahip olduğu yazarlar tarafından bildirilmiştir (sırasıyla 2980,0 ± 

1030,0 kkal/gün vs. 2840,0 ± 920,0 kkal/gün). 

Türkiye’de 19 yaş üzeri bireylerde A vitamini alımı 1271,2 ± 2766,61 mcg/gün, D 

vitamini alımı 3,30 ± 10,83 mcg/gün, E vitamini alımı 18,00 ± 10,81 mg/gün’dür (TBSA 2019). 

Bu bilgiler doğrultusunda, bu çalışmaya katılan sağlıklı ve preobez/obez bireylerin günlük A 

vitamini (sırasıyla 1595,88 ± 708,10; 1688,22 ± 1450,23 mcg) , D vitamini (5,12 ± 3,07; 3,80 

± 1,80 mcg) ve E vitamini (28,23 ± 13,43; 29,59 ± 11,75 mg) alım ortalamaları Türkiye 

ortalamasının üzerindedir. Ayrıca TBSA 2019 verilerine göre, 19 yaş üzeri bireyler günlük 0,90 

± 0,39 mg B1 vitamini, 1,30 ± 0,65 mg B2 vitamini, 321,70 ± 147,01 mcg folat ve 115,50 ± 

95,14 mg/gün C vitamini tüketmektedir (TBSA 2019). Bu çalışmaya dahil edilen bireylerin 

günlük B1 vitamini (1,29 ± 0,39 mg), B2 vitamini (1,80 ± 0,60 mg), folat (397,12 ± 129,13 mcg) 

ve C vitamini (130,16 ± 70,81 mg) alımları da TBSA 2019 verilerinin üzerindedir. 

Fazla miktarda tuz tüketimi, hipertansiyon riski ile doğrudan ilişkilidir ve obez bireyler, 

hipertansiyon gelişimi açısından risk altındadır. Sistolik kan basıncının 130 mmHg’den yüksek 

olması ile BKİ’nin 25 kg/m2 değerini aşması durumu arasında pozitif yönlü bir ilişki mevcuttur 
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(Navarro Villa ve ark. 2024). Ülkemizde, yetişkin bireylerde ortalama sodyum alımı 4181,90 ± 

1762,42 mg/gün’dür (TBSA 2019). Türkiye Hane Halkı Sağlık Araştırması Bulaşıcı Olmayan 

Hastalıkların Risk Faktörleri 2017 çalışmasına göre ise Türkiye’de günlük tuz tüketimi 

ortalama 9,9 g’dır (Üner ve ark. 2018). Bu tuz tüketimi, yaklaşık olarak 3890 mg sodyum 

alımına denk gelmektedir. Bu çalışmada, her iki gruptaki bireylerin günlük ortalama sodyum 

alımı 2729,79 ± 1230,34 mg’dır. Bu değer, Türkiye ortalama tuz tüketim miktarının altında 

kalmaktadır. Ancak bu çalışmaya katılan hem sağlıklı (2763,22 ± 1380,90 mg/gün) hem de 

preobez/obez bireylerin (2697,43 ± 1087,17 mg/gün) tuz tüketimi, DSÖ’nün günlük önerdiği 

sodyum alım sınırını (<2000 mg) aşmaktadır (WHO 2025).  

Yetişkin bireylerde, günlük demir alımı 10,60 ± 4,55 mg; çinko alımı ise 9,80 ± 4,17 

mg’dır (TBSA 2019). Bu çalışmada, hem sağlıklı hem de preobez/obez bireylerin günlük demir 

(sırasıyla 14,97 ± 5,40 mg; 13,91 ± 4,34 mg) ve çinko (13,34 ± 4,32 mg; 12,77 ± 3,57 mg) 

alımları, Türkiye ortalamasının üzerindedir.   

5.4. Katılımcıların Enerji ve Besin Ögesi Alımlarının Yeterliliği 

Ülkemizde TBSA 2019 verilerine göre, 18-64 yaş grubu kadın ve erkek tüm bireylerin 

enerji alımlarının karşılanma düzeylerine bakıldığında bireylerin %70,7’si önerilerin altında; 

%29,3’ü ise önerilerin üstünde enerji alım yeterliliğine sahiptir. Bu çalışmada ise sağlıklı 

bireylerin %66,7’si yeterli, %33,3’ü fazla düzeyde enerji alım düzeyine sahipken preobez/obez 

bireylerde yeterli alım oranı %58,1 ve fazla alım oranı %38,7’dir. Ayrıca gruplar arasında 

günlük enerji gereksinimi karşılama düzeyi açısından anlamlı bir fark bulunmamıştır (p=0,059). 

Türkiye yetişkin nüfusunun %87,4’ü makro besin ögelerinin referans alım aralığı (Acceptable 

Macronutrient Distribution Ranges-AMDR)’na göre proteinden gelen enerjinin toplam enerji 

içindeki yüzdesi bakımından önerilen miktarda, %8,5’i ise önerilen miktarın üzerinde protein 

tüketmektedir. Bu çalışmada ise bireylerin %98,4’ü yeterli protein alımına sahipken, yalnızca 

%1,6’sı yetersiz protein almaktadır. Bu çalışma örnekleminin protein karşılama düzeyleri, 

Türkiye yetişkin nüfusunun üzerindedir. Karbonhidratlardan gelen enerjinin toplam alınan 

enerji içindeki yüzdesi bakımından ise Türkiye yetişkin nüfusunun %70,3’ü önerilen miktarda, 

%25,4’ü önerilerin altında ve %4,3’ü ise önerilerin üzerinde karbonhidrat alımına sahiptir. Bu 

çalışmada ise Türkiye nüfusuna benzer şekilde, bireylerin %72,1’i önerilen aralıkta ve %3,3’ü 

fazla miktarda karbonhidrat alımına sahiptir. Ülkemizde yetişkinlerin %51,3’ünün önerilen, 

%45,5’inin önerilerinin üzerinde, %3,2’sinin ise önerilerin altında yağ alım yüzdesine sahip 

olduğu saptanmıştır. Bu çalışmada ise tüm katılımcıların %39,3’ü önerilen, %60,7’si 
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önerilerinin üzerinde yağ alım yüzdesine sahiptir. Makro besin ögeleri miktar ve yüzde olarak 

değerlendirildiğinde, katılımcılar genel olarak yağdan zengin bir beslenme örüntüsüne sahiptir. 

Yetişkin Tedavi Paneli III (Adult Treatment Panel III-ATP III) rehberinde, tedavi amaçlı yaşam 

tarzı değişiklikleri yaklaşımına göre toplam yağ enerjinin %25-35’ini aşmamalı, doymuş yağlar 

enerjinin %7’sinden azını oluşturmalı ve kolesterol alımı 200 mg/gün’den az olmalıdır (Varady 

ve Jones 2005). Bu çalışmaya dahil edilen sağlıklı ve preobez/obez bireylerin besin tüketim 

sıklığı verilerine bakıldığında, günlük tükettikleri yağdan gelen enerjinin toplam enerji 

içerisindeki yüzdesi sırasıyla %37,7 ve %37,9’dur. Günlük kolesterol alımı ise sırasıyla 419,80 

± 238,58 g ve 354,87 ± 143,12 g’dır. Bu değerler ATP III rehberi önerisinin ve yetişkinler için 

Türkiye ortalama kolesterol alım miktarının (250,40 ± 173,58 mg/gün) üzerindedir (TBSA 

2019). Vücutta kolesterol dengesi endojen sentez, bağırsak emilimi ve hepatik atılım ile 

sağlanmaktadır. Bu nedenle diyet, kan lipit profilini etkileyen önemli bir husustur. Aşırı yağ ve 

kolesterol alımı, kan kolesterol seviyelerinin artışı ile sonuçlanabilmektedir ve kardiyovasküler 

hastalıkların gelişimi için zemin oluşturabilmektedir (Antoni 2023). Bu nedenle obez bireylerin 

kolesterol alımlarının azaltılması gerekmektedir. 

Anggraini ve ark. (2019)’nın yaptıkları çalışmada, günlük yüzde olarak protein, yağ ve 

karbonhidrat gereksinimlerinin karşılanma düzeyi açısından, obez olan ve olmayan bireyler 

arasında istatistiksel bir fark olmadığını göstermiştir (p<0,050). Benzer şekilde bu çalışmada 

da, sağlıklı ve preobez/obez bireyler günlük yüzde olarak protein, yağ ve karbonhidrat 

gereksinimlerini benzer düzeylerde karşılamaktadır (sırasıyla p>0,050). 

Bu çalışmada tüm katılımcıların %96,7’si, yetersiz D vitamini alımına sahiptir. 

Türkie’de ise D vitamini yetersizliği oranı ise %95,9’dur. Çalışmamızdaki D vitamini 

yetersizliği oranı, Türkiye’de görülen D vitamini yetersizliği oranı ile uyumludur. E vitamini 

bakımından örneklemin %86,9’u, fazla düzeyde alım göstermektedir. Katılımcılar, yağdan 

zengin bir beslenme örüntüsüne sahip olduğu için fazla düzeyde E vitamini almaları beklenilen 

bir durumdur. Bu çalışma örnekleminin neredeyse tamamı (%96,7), Türkiye’deki 18-64 yaş 

grubu bireylerle benzer oranda (%94,2) fazla düzeyde fosfor alımı göstermektedir (TBSA 

2019). Mikro besin ögeleri açısından değerlendirildiğinde, gruplar arasında yalnız K vitamini 

alım yeterliliği için istatistiksel fark saptanmıştır (p=0,045). 

5.5. Katılımcıların Fruktoz, Glikoz ve Sükroz Alımları 

Obez bireylerde, ŞTİ tüketiminin değerlendirilmesi fazla kalori alımı bakımından 

önemli bir husustur. Diyette fruktozun önemli kaynaklarından olan ŞTİ’ler, isteğe bağlı (ad 
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libitum) enerji alımında artışı destekleyerek, uzun vadede vücut ağırlığı kazanımıyla 

sonuçlanabilmektedir (Kuzma ve ark. 2015). Malik ve ark. (2013) tarafından yapılan meta 

analiz, ŞTİ tüketiminin yetişkinlerde vücut ağırlığı artışını desteklediğini göstermiştir. Meta-

analize dahil edilen ve en kısa sürelisi 1 yıllık takibi içeren 7 kohort çalışmasına göre günlük 

bir porsiyon daha fazla (>355 ml) ŞTİ tüketimi, 1 yıl içerisinde vücut ağırlığında 0,22 kg artışa 

neden olmaktadır. Vartanian ve ark. (2007)’nın yaptığı meta analiz de, ŞTİ tüketimi ile enerji 

alımı ve vücut ağırlığı arasındaki pozitif ilişkiyi destekleyen bir başka çalışmadır. Anggraini ve 

ark. (2019)’nın tasarladıkları vaka-kontrol çalışmasında, premetabolik sendromu olan (n=46) 

bireylerin, sağlıklı (n=46) bireylere kıyasla daha fazla miktarda şeker ve ŞTİ tükettiği 

gösterilmiştir (p<0,050). Bu çalışmada ise preobez/obez ve sağlıklı bireyler arasında ŞTİ 

tüketimi (hazır meyve suyu, kola/gazlı içecek, meyveli soda ve hazır kahve) açısından 

istatistiksel bir fark saptanmamıştır (p>0,05). Obeziteye neden olan faktörler ve yaşam tarzı 

değişikliğine dair Sağlık Bakanlığı’nca, basın-yayın organlarında, bilgilendirmeler yapılmakta 

ve eylem planları yürütülmektedir. Bu çalışmada, preobez/obez bireylerde sağlıklı bireylere 

kıyasla ŞTİ tüketimi açısından fark olmaması, obezite farkındalığının, beslenme davranışlarına 

yansıdığını düşündürmektedir. 

Bu çalışmada sağlıklı bireylerin günlük ortalama fruktoz alımı 24,54 ± 15,06 g/gün; 

preobez/obez bireylerin günlük ortalama fruktoz alımı 22,92 ± 10,95 g/gün olarak tespit 

edilmiştir. Tüm katılımcıların günlük ortalama fruktoz alımı ise 23,72 ± 13,05 g’dır. Ancak 

gruplar arasında fruktoz ve sükroz tüketimi açısından istatistiksel bir fark saptanmamıştır. Bu 

değerler diğer ülkelerdeki günlük fruktoz alımının altındadır (Aoun ve ark. 2022; Hosseini-

Esfahani ve ark. 2011). Günlük fruktozdan gelen enerjinin toplam alınan enerji içerisindeki 

payı, preobez/obez bireylerde %3,24; sağlıklı bireylerde %3,18’dir. Kılavuzlarda, günlük 

fruktoz alım miktarına ilişkin bir üst sınır önerisi bulunmamaktadır ancak Livesey ve Taylor 

(2008) tarafından yapılan meta analizde, fruktoz dozunun metabolik parametreler üzerine etkisi 

incelenmiş ve günlük fruktoz alımı 3 gruba ayrılmıştır: 0-50 g/gün fruktoz alımı “ılımlı alım”, 

>50-100 g/gün fruktoz alımı “yüksek alım”, >100 g/gün fruktoz alımı “çok yüksek alım” olarak 

nitelendirilmiştir. Bu meta-analiz baz alındığında, bu çalışmaya dahil edilen preobez/obez ve 

sağlıklı bireylerin ortalama fruktoz alımı ılımlı alım olarak değerlendirilebilir. Sağlıklı ve 

normal BKİ’ye sahip 3 kişi >50 g/gün sınır değerinin üzerinde fruktoz tüketmektedir. 

Preobez/obez bireylerin ise tamamı (%100) günlük ılımlı düzeyde fruktoz almaktadır.  
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Bingham ve ark. (2007), obez (n=404; BKİ ≥30 kg/m2) ve obez olmayan (n=471, BKİ 

<25 kg/m2) bireylerin besin ögesi alımlarını incelemişlerdir. Çalışmada, obez bireylerin günlük 

fruktoz alımı 26,0 g ve sükroz alımı 55,0 g; obez olmayan bireylerin günlük fruktoz alımı 25,0 

g ve sükroz alımı 58,0 g olarak saptanmıştır. Ayrıca çalışmada obez bireyler ile obez olmayan 

bireylerin günlük sükroz ve fruktoz alımlarının benzer olduğu ortaya konulmuştur (sırasıyla 

p=0,149; p=0,301). Ayrıca istatistiksel olarak anlamlı olmasa dahi obez bireylerin, obez 

olmayanlara kıyasla günlük sükroz alımlarının daha düşük olduğu gösterilmiştir (sırasıyla 55,0 

g/gün; 58,0 g/gün). Benzer olarak El-Sayed ve ark. (2018)’nın Sudanda yaptıkları nüfus temelli 

çalışmada ise normal BKİ’ye (BKİ < 25 kg/m2) sahip bireylerin, preobez ve obez bireylerle 

(BKİ ≥ 25 kg/m2) kıyaslandığında, 2 kat daha fazla şeker tüketme riskine sahip olduğu 

saptanmıştır. Bu sonuçlar, bizim çalışmamızdaki bulgular ile benzerlik göstermektedir. 

 Aoun ve ark. (2022), metabolik sendroma sahip bireylerin günlük fruktoz alımını 53,69 

± 35,03 g; sağlıklı bireylerin ise 50,14 ± 35,85 g olarak saptamıştır. Fruktozun günlük enerjiye 

katkısının ise hasta bireylerde %6,42 ve sağlıklı bireylerde %6,67 olduğunu belirtmişlerdir. 

Ancak çalışmada, günlük fruktoz alımı ve fruktozun günlük enerjiye katkısı açısından fark 

olmadığı bildirilmiştir (sırasıyla p=0,420 ve p=0,590). Benzer şekilde, bu çalışmada da gruplar 

arasında fruktoz alımı ve fruktozdan gelen enerjinin günlük enerjiye oranı açısından fark yoktur 

(sırasıyla p=0,633 ve p=0,851). 

İstatistiksel olarak anlamlı olmasa dahi, bu çalışmada preobez/obez bireylerin fruktoz 

ve sükroz alımlarının, sağlıklı bireylere göre daha düşük olduğu saptanmıştır. Bu durum 

bireylerin sağlık okuryazarlığı bilinci, eksik besin beyanı veya geçmişte profesyonel bir 

beslenme eğitimi almış olması ile ilişkili olabilir (Magalhaes ve ark. 2020; Zoellner ve ark. 

2011). Bu çalışmada, katılımcıların besin ögesi alım miktarları, bireylerin besin beyanı 

doğrultusunda hesaplanmıştır. Diyet uygulayan bireyler, çalışmaya dahil edilmemiş olsa da 

bireylerin geçmişte diyetisyen rehberliğinde, profesyonel beslenme desteği alıp almadıkları 

sorgulanmamıştır. Katılımcıların sağlık okuryazarlığı bilinci düzeyi değerlendirilmemiştir. Bu 

gibi etkenler, preobez/obez bireylerde görülen daha düşük fruktoz ve sükroz alımının sebepleri 

olabilir. Ayrıca bu çalışmada her iki grubun da ılımlı fruktoz alımına sahip olduğu görülmüştür.  

Amerikan Kalp Derneği (AHA), günlük toplam şekerden alınan enerjinin, ABD'li erkek 

ve kadın yetişkinler için sırasıyla 150 ve 100 kaloriyi aşmaması gerektiğini belirtmektedir 

(Johnson ve ark. 2009).  Bu değerler, erkek ve kadınlar için yaklaşık olarak sırasıyla 37,5 g/gün 

ve 25,0 g/gün toplam şeker alımına denk gelmektedir. Bu çalışmada, hem sağlıklı bireyler 
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(63,19 ± 41,07 g/gün) ve hasta bireyler (57,88 ± 38,85 g/gün) hem de tüm katılımcılar (60,49 ± 

39,71 g/gün) bazında değerlendirildiğinde, ortalama şeker alımlarının AHA önerilerinin 

üzerinde olduğu tespit edilmiştir. Ülkemizde TBSA 2019 verilerine göre, erkek ve kadın tüm 

bireylerde şeker ve şekerli besinlerin tüketim ortalaması 30,6 g/gün’dür (TBSA 2019). DSÖ, 

EFSA ve USDA; şeker alımının günlük enerjinin %10’undan daha fazla olmamasını 

önermektedir (EFSA 2010; USDA 2015; WHO 2015). Bu öneriler doğrultusunda bakıldığında 

ise, çalışmamızdaki katılımcılar %10’luk sınır değerinin altında ortalama şeker tüketimine 

sahiptir (sağlıklı bireyler: %7,9; preobez/obez bireyler: %7,7; tüm bireyler: %7,8) ve 

katılımcıların %82,0’ı, %10 sınırının altında şeker tüketmektedir. Ülkemizde TBSA 2019 

verilerine göre, 19 yaş ve üzeri bireylerin %28,3’ünün günlük şeker alımının günlük enerji 

alımına katkısı %10’un altındadır (TBSA 2019). 

5.6. Katılımcıların Antropometrik Ölçümleri 

Vücut kompozisonunun değerlendirilmesi, bireylerin beslenme durumunun saptanması 

için önemli bir araçtır (Mehra ve ark. 2025). Bu çalışmada katılımcıların vücut kompozisyonu, 

biyoempedans analizi (BİA) yöntemi ile saptanmıştır. BİA, vücudun bir tarafındaki el ve ayak 

arasında uygulanan 50 kHz akıma karşı hücrelerin verdiği direncin ölçülmesi tekniğine 

dayanmaktadır. Verilen akımın hücre zarlarından geçmesi ile hücreler farklı direnç 

göstermektedir. Böylelikle kas, yağ, su ve kemik kütlesine dair veriler saptanabilmektedir 

(Looney ve ark. 2024). 

Obezite, aşırı yağ kütlesi birikimi ile karakterizedir. Vücutta yağ birikimi nedeniyle bazı 

çevre ölçümlerinde ve iç organ yağ kütlesinde artış meydana gelmektedir. Fitri ve ark. 

(2024)’nın yaptığı çalışmada, 18-60 yaş grubu obez (n=222) ve obez olmayan (n=33) bireylerin 

antropometrik ölçümleri incelenmiştir. Çalışmada bel çevresi, vücut yağ yüzdesi, visseral yağ 

kütlesinin, obez bireylerde anlamlı olarak daha yüksek değerlere sahip olduğu gösterilmiştir. 

Literatürle uyumlu olarak bu çalışmada da preobez/obez bireyler, sağlıklı bireylere göre daha 

yüksek bel çevresi, kalça çevresi, bel/kalça oranı, boyun çevresi, vücut yağ ağırlığı,  vücut yağ 

oranı ve iç organ yağ oranına sahiptir (p=0,000).  

Fruktoz alımı ile visseral yağlanma arasındaki ilişkinin varlığı çalışmalarda 

gösterilmiştir. Fruktoz metabolizması, insülin tarafından düzenlenmemektedir ve bu nedenle 

fruktoz, pirüvata hızlı bir şekilde metabolize olmaktadır. Pirüvat, yağ sentezinin prekürsörü 

olan asetil Co-A’nın öncü molekülüdür. Bu sebeplerden dolayı, yüksek fruktoz alımı vücutta 

yağlanmayı teşvik ederek vücut ağırlığı, BKİ, bel çevresi, iç organ yağ miktarı gibi 
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parametreleri arttırabilmektedir  (Lizuka, 2023).  Pollock ve ark. (2012)’nın yaptığı çalışma, 

yüksek fruktoz alımı ile visseral yağlanma arasındaki pozitif ilişkiyi desteklemektedir. 

Hosseini-Esfahani ve ark. (2011) tarafından yapılan çalışmada, fruktoz alımı arttıkça BKİ ve 

bel çevresi ortalamalarının anlamlı şekilde arttığı ortaya konulmuştur.  Ayrıca, preobez ve obez 

bireylerin 10 hafta boyunca enerji gereksinimlerinin %25'ini glikoz (n=15) veya fruktozla 

(n=17) tatlandırılmış içeceklerden sağladığı müdahale çalışmasında da; iç organ ve karın yağ 

hacminin, yalnızca glikoz ile tatlandırılmış içecek tüketenlere kıyasla yalnızca fruktoz ile 

tatlandırılmış içecek tüketen bireylerde önemli ölçüde arttığı gösterilmiştir (p<0,050) (Stanhope 

ve ark. 2009). Bu çalışmada, sağlıklı ve preobez/obez bireylerin fruktoz alımları ılımlı düzeyde 

olduğu için, fruktoz alımının antopometrik ölçümler ve biyokimyasal parametreler ile ilişkisini 

değerlendirmek amacıyla, tüm katılımcıların medyan fruktoz alım değeri (19 g/gün) saptanmış 

ve bu değer baz alınarak analizler yapılmıştır. Yapılan analizler sonucunda, bu çalışmada da 

≥19 g/gün fruktoz alan preobez/obez bireylerin vücut ağırlığı, bel çevresi ve iç organ yağ 

oranları, ≥19 g/gün fruktoz alan sağlıklı bireylere göre daha yüksektir (p<0,001). 

Mevcut kaynaklarda, fruktoz alımı sonucu vücut ağırlığında artış olmadığına dair 

bilgiler de mevcuttur. Sigala ve ark. (2020) tarafından yapılan çalışmada; yaşları 18 ila 40 

arasında değişen, kronik hastalığa sahip olmayan, BKİ= 18-35 kg/m2 olan ABD’li bireylerin 2 

hafta boyunca günlük enerji gereksiniminin %25’i kadar fruktoz (n=28) ve sükrozla (n=24) 

tatlandırılmış içecek tüketmeleri sağlanmıştır. İki haftalık süreç sonunda, fruktoz ve sükrozla 

tatlandırılmış içecek tüketen bireylerin vücut ağırlığında değişim olmadığı bildirilmiştir. 

Benzer şekilde, Raatz ve ark. (2015)’nın yaptığı çalışmada kronik hastalığı olmayan, normal 

kan glukoz değerlerine sahip 28 birey (BKİ = 18-39,9 kg/m2), 2 haftalık müdahale ve 2-4 

haftalık arınma dönemleri şeklinde günlük 50 g karbonhidrat içeren bal, sükroz ve YFMŞ-55 

tüketmişlerdir. Çalışma sonunda, bireylerin vücut ağırlığında başlangıca göre istatistiksel 

olarak bir fark olmadığı bildirilmiştir. 

Bu çalışmada, preobez/obez bireylerin kemik kütlesi sağlıklı bireylere kıyasla daha 

yüksek bulunmuştur (p=0,044). Kemik dokusu, mekanik bir uyarana yanıt olarak kütlesini ve 

yapısını değiştirme yeteneğine sahiptir. Bu nedenle obez bireylerde görülen kemik kütlesindeki 

nispi yükseklik, iskelet üzerindeki mekanik yüklemeyi neden olan vücut kütlesindeki artış ile 

açıklanabilmektedir (Maïmoun ve ark. 2016). 

Bu çalışmada, sağlıklı bireylerin toplam vücut suyu yüzdesi preobez/obez bireylere göre 

daha yüksek (p=0,000)  olmasına rağmen toplam vücut suyu ağırlığı daha düşüktür (p=0,032). 



67 

 

Vücut suyu yüzdesi bir oranın göstergesidir ve hesaplamasında vücut ağırlığı göz önüne 

alınmaktadır. Vücut ağırlığını oluşturan kas, kemik, yağ gibi dokuların toplamındaki payı 

olarak düşünüldüğünde, vücut suyu yüzdesi preobez/obez bireylerde daha düşük saptanmış 

olabilir. 

El kavrama gücü, sarkopeninin temel bir göstergesidir. El kavrama gücü, birçok 

faktörün etkileşimini içermektedir. Bu faktörler arasında yer alan fiziksel aktivite yetersizliği, 

yaş, yüksek vücut yağ yüzdesi ve yüksek bel/kalça oranı gibi faktörler el kavrama gücünde 

azalmanın nedenleri arasında bulunmaktadır (Pinto Pereira ve ark. 2022; Wang ve ark. 2019). 

İskelet kas kütlesi, el kavrama gücü ile pozitif korelasyon göstermektedir (He ve ark. 2023; 

Wakayama ve ark. 2021). Cinsiyet de el kavrama gücünü etkileyen bir başka etkendir (Liao 

2016). Obezite ile el kavrama gücü arasındaki ilişkiye dair birçok çalışma yapılmıştır ancak 

çalışmalar farklı sonuçları işaret etmektedir. Örneğin Keevil ve ark. (2015), 48-92 yaş 

grubundaki 8441 bireyin antropometrik ölçümlerini incelediği kesitsel çalışmada, BKİ’deki 

artışı, el kavrama gücündeki artışla ilişkilendirmiştir. Cooper ve ark. (2022) da yaptıkları 

çalışma ile BKİ ve el kavrama gücü arasındaki pozitif ilişkiyi ortaya koymuştur. Ancak Salim 

ve Davy (2023) ve Stenholm ve ark. (2011), obeziteyi zayıf el kavrama gücü ile 

ilişkilendirmiştir. Yapılan bu çalışmada sağ ve sol el kavrama gücü ortalaması için sağlıklı ve 

preobez/obez bireyler arasında bir fark bulunmamıştır (sırasıyla p=0,593 ve p=0,871). El 

kavrama gücünü etkileyen tüm faktörler göz önüne alındığında; bu çalışmada yaş, cinsiyet ve 

fiziksel aktivite açısından gruplar arasında fark yoktur (p<0,05). Bu çalışmada, el kavrama gücü 

üzerinde olumlu etkisi olan iskelet kas kütlesi, preobez/obez bireylerde sağlıklı bireylere 

kıyasla daha yüksektir (p=0,037) ancak preobez/obez bireylerin el kavrama gücünü olumsuz 

yönde etkileyen vücut yağ ağırlığı da daha yüksektir (p=0,000).  Bu faktörlerden dolayı, el 

kavrama gücü için gruplar arasında fark saptanmamış olabilir.  

Yağ kütlesinin vücuttaki dağılımı, metabolik komplikasyonların güçlü bir göstergesidir. 

Bel çevresi ve bel/kalça oranı gibi bazı antropometrik ölçümler, metabolik komplikasyon 

gelişme riskinin önemli belirleyicileri arasındadır (Fitriyanti ve ark. 2019; Mawaddatina ve ark. 

2021). Özellikle abdominal bölgede oluşan yağlanma,  kardiyovasküler hastalık (KVH) riski 

ile ilişkilidir. Bel çevresinde her 10 cm’lik artış, kadınlarda KVH riskini %3,4; erkeklerde ise 

KVH riskini %4,0 arttırmaktadır. Ülkemizde TBSA 2019 bulgularına göre 19-64 yaş grubu 

bireylerin bel çevresi ölçümü açısından %23,0’ü artmış, %39,3’ü ise çok artmış metabolik 

komplikasyon riskine sahiptir. Bu çalışmada ise tüm katılımcıların %14,8’i artmış ve %9,8’i 
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çok artmış metabolik komplikasyon riski taşımaktadır. Ülkemizde, bel/kalça oranına göre ise 

19-64 yaş grubu bireylerin %54,5’i artmış metabolik komplikasyon riski taşımaktadır (TBSA 

2019).  Yapılan bu çalışmada ise katılımcıların %19,7’si artmış metabolik komplikasyon riskine 

sahiptir. Bu çalışmadaki metabolik komplikasyon riski oranları TBSA 2019 verilerine göre 

daha düşüktür. Bu düşüklük, bu çalışmaya 35 kg/m2 üzeri BKİ’ye sahip olan bireylerin dahil 

edilmemesinden kaynaklanıyor olabilir. Çünkü BKİ’deki artış, metabolik komplikasyon 

riskinde artış ile ilişkilidir (Prospective Studies Collaboration 2009). Ayrıca bu çalışmaya 

sadece bir hastaneye başvuran bireyler dahil edilmiştir. Bundan dolayı çalışma örnekleminin, 

Türkiye nüfusunu temsil etmemesi de bu çalışmada görülen düşük metabolik komplikasyon 

riskinin olası bir diğer nedeni olabilir.  

5.7. Katılımcıların Biyokimyasal Parametreleri ve Kan Basınçları 

Bu çalışmada, preobez/obez ve sağlıklı bireylerin yaşam tarzı özellikleri benzer 

olmasına rağmen HbA1c, üre, ürik asit ve lenfosit değerleri için gruplar arasında fark anlamlı 

bulunmuştur (p<0,05). Preobez/obez ve sağlıklı bireylerin yaşam tarzı aynı olsa da 

preobez/obez bireyler tip 2 DM, insülin direnci, hiperürisemi, NAYKH ve gut gibi hastalıkların 

gelişimi bakımından risk altındadır. (Mao ve ark. 2024; Rifa ve ark. 2023; Sakamoto ve ark. 

2025; Yan ve ark. 2024). 

Obezitede  leptin ve plazminojen aktivatör inhibitörü-1 (PAI-1) salınımının artması ve 

adiponektin salınımının azalması, kronik inflamasyon oluşumuna zemin hazırlamaktadır (Amin 

ve ark. 2019). Ayrıca obezitede yağsız dokularda toksik lipit birikimi ile mitekondriyal 

fonksiyonda azalma ve insülin sinyalinde bozulmalar görülmektedir (Di Meo ve ark. 2017; 

Savage ve ark. 2005). Yüksek yağlı diyet kaynaklı obezite ise bağırsak mikrobiyotasında 

değişikliklere neden olarak disbiyozisi tetiklemektedir (Jiao ve ark. 2018). Obezitede görülen 

kronik inflamasyon, yağsız dokularda toksik lipit birikimi ve disbiyozis gibi faktörler, insülin 

duyarlılığında azalmaya ve böylelikle insülin direnci gelişimine neden olabilmektedir (Barber 

ve ark. 2021). Fruktoz ise de novo lipogenezi arttırarak, endoplazmik retikulum stresi 

oluşturarak, yağ asidi oksidasyonuda bozulma ve hepatik inflamasyona neden olarak dolaylı 

yönden hepatik insülin direncini tetiklemektedir (Softic ve ark. 2020). İnsülin direnci ile birlikte 

vücutta hücrelerin insüline yanıtı azalmaktadır ve kan glikoz seviyeleri yükselmektedir 

(Galicia-Garcia ve ark. 2020). Açlık kan glikozu ve hemoglobin A1c (HbA1c), kan glukoz 

konsantrasyonlarını yansıtan önemli biyokimyasal parametrelerdir. Bu çalışmada, 

preobez/obez bireyler sağlıklı bireylerle kıyaslandığında benzer açlık kan glikozu düzeylerine 
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(p=0,075) sahipken, HbA1c düzeyleri daha yüksektir (sırasıyla %5,52 ve %5,26; p=0,011). 

Açlık kan glikozu için gruplar arasında fark bulunmazken HbA1c seviyelerinde farkın ortaya 

çıkmasının nedeni şu şekilde açıklanabilir: Açlık kan glikozu ölçüldüğü zamanki kan şekeri 

düzeylerine dair bilgi vermektedir, bireysel veya akut olarak birçok farktörden 

etkilenebilmektedir ve uzun dönem glisemik durumu yansıtmamaktadır. HbA1c ise 8-12 

haftalık ortalama glikoz konsantrasyonunu yansıtmaktadır ve akut faktörlerden 

etkilenmemektedir (Aldasouqi ve Gossain 2012; Sacks 2011). Bu nedenle katılımcılar, kısa 

vadede benzer açlık glikozu konsantrasyonlarına sahip olabilirler ancak uzun dönemde 

glisemik durumları farklılık göstermiş olabilir. Obez bireyler insülin direnci ve Tip 2 DM 

gelişimine daha yatkınlardır (Gupta ve ark. 2023; Sakamato ve ark. 2025). Bu çalışmada 

preobez/obez bireylerin HbA1c düzeyleri sağlıklı bireylere göre daha yüksektir. Preobez/obez 

bireylerde görülen nispi HbA1c yüksekliği, gizli bir insülin direncinin göstergesi olabilir.  

Bu çalışmada, preobez/obez bireyler daha yüksek HbA1c seviyelerine sahiptir 

(p=0,011). Günlük ≥19 g fruktoz alımına sahip bireyler için yapılan analizde de, preobez/obez 

bireylerin HbA1c seviyelerinin, sağlıklı bireylere göre daha yüksek olduğu ortaya konmuştur 

(sırasıyla %5,8 ve %5,2; p=0,045). HbA1c seviyelerinde artış, insülin duyarlılığında azalma ile 

ilişkilidir. HbA1c’de her bir birimlik artış, insülin direnci göstergesi olan HOMA-IR değerini 

1,72 kat arttırmaktadır (Saravia ve ark. 2015). Fiziksel aktivite yetersizliği, insülin duyarlılığını 

azaltıcı bir etkendir ancak bu çalışmada, bireylerin çoğu yüksek fiziksel aktivite düzeyine 

sahiptir (%54,1). İnsülin duyarlılığını etkileyen diğer bir faktör ise visseral yağ ve bel çevresi 

ölçümleridir. Visseral yağ hacmi ve bel çevresindeki artış, insülin duyarlılığında azalmaya 

neden olmaktadır (Permatasari ve ark. 2023). Çünkü artan yağ dokusundan salınan sitokinler, 

glikoz metabolizmasında değişikliklere ve beta hücre işlev bozukluğuna katkıda bulunmaktadır 

(Sakamoto ve ark. 2025; Yan, 2024). Bu çalışmada, ≥19 g/gün fruktoz alımı olan preobez/obez 

bireylerin, ≥19 g/gün fruktoz alımı olan sağlıklılara kıyasla daha yüksek bel çevresi ve iç organ 

yağ oranına sahip olduğu gösterilmiştir (p<0,05). Bu nedenle, ≥19 g/gün fruktoz alımı olan 

preobez/obez bireylerdeki göreceli HbA1c yüksekliği, iç organ yağlanması ve bel çevresi artışı 

ile ilişkili olabilir. 

Obezitesi olan bireyler, dislipidemi gelişimi açısından risk altındadırlar. Obezitede 

artmış yağ dokusundan (özellikle visseral yağ dokusu), kontrolsüz yağ asidi salınımı 

gerçekleşmektedir. Kontrolsüz yağ asidi salınımı ile karaciğerde çok düşük yoğunluklu 

lipoprotein (VLDL) sentezi artmakta ve lipoprotein lipaz aktivitesi azalmaktadır. Bu 
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değişiklikler sonucunda dislipidemi meydana gelmektedir (Jung ve Choi 2014). Ayrıca fruktoz, 

hepatik β-oksidasyonun baskılanması ve endoplazmik retikulum stresi artışı gibi metabolik 

etkilere sahiptir. Fruktozun bu etkileri, karaciğerde de novo lipogenezi indüklemektedir 

(Taskinen ve ark. 2019). Bu nedenle fazla miktarda fruktoz içeren diyetler, kan lipit düzelerinin 

artıştan sorumlu olabilmektedir (Hudgins ve ark. 2011). Yüksek TG, LDL-K ve düşük HDL-K 

düzeyleri, artmış adipozitesi olan bireylerde genel olarak kabul gören lipit örüntüsüdür (Bays 

ve ark. 2024). Hussein ve ark. (2024), 10 obez (BKİ ≥ 30 kg/m2) ve 10 obez olmayan (BKİ < 

25 kg/m2 ) bireyin lipit profilini incelemişlerdir ve genel kabul gören lipit örüntüsü ile uyumlu 

sonuçlar saptamışlardır. Çalışmada, obez bireylerin obez olmayan bireylere göre daha yüksek 

LDL-K (sırasıyla 111,3 ± 6,1 mg/dL; 85,1 ± 4,6 mg/dL; p=0,003), TG (127,0 ± 5,2 mg/dL; 91,6 

± 4,2 mg/dL; p=0,000), total kolesterol (192,0 ± 11 mg/dL; 147,5 ± 5,5 mg/dL; p=0,002) ve 

daha düşük HDL-K (32,0 ± 4,7 mg/dL; 57,0 ± 3,7 mg/dL; p=0,000) düzeylerine sahip olduğu 

ortaya konmuştur. Literatürdeki yaygın sonuçların aksine, Shamai ve ark. (2011) yaptıkları 

vaka-kontrol çalışmasında, obez bireylerde daha yüksek LDL-K ve total kolesterol düzeylerinin 

görüldüğüne dair bir bulgu saptamamıştır. Bu çalışmada da preobez/obez bireylerin HDL-K, 

LDL-K, total kolesterol ve TG düzeyleri, sağlıklı bireylerle kıyaslandığında istatistiksel bir 

farklılığa sahip değildir (p>0,05). Diyabet ve hipertansiyon gibi hastalıkların varlığı, yüksek 

BKİ, sigara kullanımı, fiziksel aktivite, eğitim düzeyi, diyetle tüketilen yağ miktarı ve bileşimi, 

kan lipit seviyelerini etkileyen önemli faktörlerdir (Mohseni ve ark. 2023; Schwingshackl ve 

ark. 2018). Bu çalışmada, kronik hastalığa sahip bireyler çalışmaya dahil edilmemiştir. Ayrıca 

preobez/obez ve sağlıklı bireylerin fiziksel aktivite düzeyi, eğitim düzeyi, günlük yağ alımı, 

yağdan gelen enerjinin toplam alınan enerji içerisindeki yüzdesi ve yağ asitleri alımı benzerlik 

göstermiştir (p>0,05). Preobez/obez bireylerin BKİ değerleri, sağlıklı bireylerden daha 

yüksektir ancak bu durum kan lipit profillerine yansımamıştır. Fiziksel olarak aktif olmak, yağ 

oksidasyon hızını arttırarak kan lipit profilinde iyileşme sağlamaktadır (Chiu ve ark. 2020; Silva 

ve ark 2016) ve bu çalışmada preobez/obez bireylerin %54,8’i çok aktiftir. Hareketli bir yaşam, 

kan lipitleri üzerinde olumlu bir etkiye sahiptir. Preobez/obez bireyler ile sağlıklı bireylerle 

arasında kan lipitleri açısından fark olmamasında, hareketli yaşamın etkisi olabilir. Ayrıca bu 

çalışma verilerine göre preobez/obez bireyler, sağlıklı bireylerle benzer kan lipit profiline sahip 

iken ≥19 g/gün fruktoz alımına sahip preobez/obez bireylerin, ≥19 g/gün fruktoz alan sağlıklı 

bireylere kıyasla daha yüksek TG, LDL-K seviyelerine sahip olduğu saptanmıştır (sırasıyla 

p=0,038 ve p=0,042). Bu da kan lipitleri açısından, yüksek fruktoz tüketiminin daha fazla 

olumsuz bir etkiye sahip olduğunu göstermektedir.                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                        
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Üre, protein ve azot metabolizmasının yan ürünüdür. Üre, karaciğerde üretilmekte ve 

böbrekler aracılığıyla vücuttan uzaklaştırılmaktadır. Yüksek proteinli diyetler, böbrek 

fonksiyonlarında azalma gibi sebeplerden dolayı serum üre seviyeleri yükselebilmektedir 

(Adeyomoye ve ark. 2022). Bu çalışmada, böbrek fonksiyonları açısından serum üre düzeyleri 

preobez/obez bireylerde, sağlıklı bireylere göre daha yüksek saptanmıştır (p<0,05). 

Preobez/obez bireylerdeki yüksek serum üre düzeyleri, ilerleyen dönemlerde olası böbrek 

fonksiyonları açısından risk oluşturmaktadır.                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                          

Ürik asit, pürin nükleotidlerinin parçalanması ile oluşan son üründür ve atılımının çoğu 

böbrekler tarafından gerçekleştirilmektedir (Ridi ve Tallima 2017). Serum ürik asit düzeyleri 

fruktoz veya proteinden zengin beslenme, katabolizma, böbrek fonksiyon bozukluğu gibi 

sebeplerden dolayı yükselebilmektedir (Skoczyńska ve ark. 2020). Fruktoz metabolizması 

sonucu oluşan AMP’ler, pürin yıkım yolağına girerek hepatositlerde ürik asit üretimini 

arttırmaktadır (Baharuddin 2024). Ayrıca abdominal ve visseral yağlanma, nükleik asit 

metabolizmasını arttırarak pürin metabolizmasını tetiklemekte ve ürik asit sentezinin artmasına 

neden olmaktadır. Bu durum hiperürisemi riskini arttırmaktadır (Ding ve ark. 2023). Yüksek 

serum ürik asit değerleri ise uzun dönemde gut gelişimi (Dalbeth ve ark. 2018) ve böbrek 

fonksiyonlarında azalmaya (Kritmetapak ve ark 2020) neden olmaktadır. Bu çalışmada, 

preobez/obez bireylerin serum ürik asit düzeyleri (5,42 ± 1,24 mg/dL), sağlıklı bireylere (3,96 

± 0,93 mg/dL) kıyasla anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p=0,003). Bu çalışmada, 

katabolizmaya sebep olabilecek hastalıklar ve böbrek hastalıkları dışlama kriterleri arasındadır. 

Hem sağlıklı hem de preobez/obez bireyler düşük fruktoz alımına (<50 g/gün) sahiptir (sırasıyla 

24,54 ± 15,06 g/gün; 22,92 ± 10,95 g/gün). Proteinden gelen enerjinin günlük alınan enerjide 

içerisindeki oranı ise TÜBER’de belirtilen günlük önerilen aralıktadır (%10-20) (sağlıklı 

bireyler %12,33; preobez/obez bireyler %12,32) (TÜBER 2022). Ancak çalışmamızda 

preobez/obez bireyler sağlıklı bireylere göre, daha yüksek abdominal ve visseral yağlanmaya 

sahiptir. Bundan dolayı, preobez/obez bireylerin serum ürik asit seviyeleri sağlıklılara kıyasla 

daha yüksek çıkmış olabilir. Ayrıca serum ürik asidi, günlük ≥19 g’dan fazla fruktoz alımı olan 

preobez/obez bireylerde 5,7 ± 1,2 mg/dL; günlük ≥19 g’dan fazla fruktoz alımı olan sağlıklı 

bireylerde 4,8 ± 1,1 mg/dL’dir ve gruplar arasındaki fark anlamlı tespit edilmiştir (p<0,05). Bu 

sonuç, fruktoz alımının preobez/obez bireylerde serum ürik asit seviyelerini, daha fazla 

arttırdığını düşündürmektedir. 



72 

 

Obezite, hipertansiyon gelişim riskini arttıran bir etkendir (Li ve ark. 2023). Obeziteye 

bağlı olarak meydan gelen yağ dokusu inflamasyon tepkileri, sempatik sinir sistemi ve renin-

anjiyotensin sistemiyle etkileşim içindedir ve bu etkileşim, obeziteyle ilişkili hipertansiyon 

gelişim riskini oluşturmaktadır (Sun ve ark. 2024). Fruktoz alımındaki artış ise bağırsaklardan 

tuz emilimini arttırarak ve böbreklerden tuz atımını azaltarak hipertansiyon gelişimine katkı 

sağlayabilmektedir (Soleimani ve ark. 2023). Günlük fruktoz tüketim ortalaması, sağlıklı 

bireylerde 24,54 ± 15,06 g iken preobez/obez bireylerde 22,92 ± 10,95 bulunmuştur. Tüm 

bireylerdeki fruktoz alımı medya değeri 19,0 gramdır. Sistolik ve diastolik kan basıncı 

açısından sağlıklı ve preobez/obez bireylerde anlamlı bir fark yok iken medya değeri olan 19 

g’ın üzerinde fruktoz tüketen sağlıklı bireylere göre 19 g’ın üzerinde fruktoz tüketen 

preobez/obez bireylerin SKB ve DKB daha yüksek olup bu fark anlamlı bulunmuştur. Tüm 

katılımcıların günlük fruktoz tüketim medyan değeri olan 19 g’ın üzerinde fruktoz tüketimi 

SKB ve DKB üzerinde gruplar arasında anlamlı bir fark oluşturmuştur (SKB için p=0,004; 

DKB için p=0,007). Fruktoz tüketimi, özellikle preobez/obez bireylerde kan basıncı üzerinde 

olumsuz etkiye neden olmaktadır. Sigara kullanımı, kan basıncı üzerinde olumsuz bir etkiye 

sahiptir. Bu çalışmada sağlıklı bireyler ile preobez/obez bireylerin sigara kullanımları arasında 

fark bulunmamıştır (p>0,05). 

Li ve ark. (2022), Ulusal Sağlık ve Beslenme İnceleme Anketi (National Health and 

Nutrition Examination Survey-NHANES) araştırmasına katılan, 18 yaş ve üzeri 6989 yetişkin 

ABD’li bireyin beslenme verilerini incelemişlerdir. Çalışmada, BKİ’si < 25 kg/m2 olan 

bireylerin, BKİ’si ≥25 kg/m2 olan bireylere kıyasla daha yüksek serum sodyum 

konsantrasyonlarına sahip olduğu saptanmıştır. Bu çalışmaya zıt olarak bizim çalışmamızda ise 

sağlıklı (<25 kg/m2 BKİ) ve preobez/obez (≥25-35 kg/m2 BKİ) bireylerin serum sodyum 

düzeyleri arasında fark bulunmamaktadır (p=0,406). 
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6.SONUÇ VE ÖNERİLER 

6.1. Sonuçlar 

 Bu çalışmada, sağlıklı bireyler ve preobez/obez bireylerin fiziksel aktivite düzeyleri 

arasında fark bulunmamıştır. Bu çalışmadaki preobez/obez bireylerin %54,8’i ve 

sağlıklı bireylerin %53,3’ü çok aktiftir.  

 Bu çalışmaya göre, preobez/obez bireylerin günlük fruktoz ve sükroz alımları (sırasıyla 

22,92 ± 10,95 g ve 57,88 ± 38,85 g), sağlıklı ve normal kilolu bireylerle (sırasıyla 24,54 

± 15,06 g ve 63,19 ± 41,07 g) benzerlik göstermektedir. Çünkü gruplar arasında fruktoz 

kaynağı besinlerin tüketimi açısından farklılık gösteren bir besin/besin grubu 

bulunmamaktadır. 

 Preobez/obez bireylerin tamamının fruktoz alımı, Taylor ve Livesey (2008)’in yaptığı 

meta-analizdeki günlük fruktoz alım sınırı olarak kabul edilen <50 g/gün değerinin 

altındadır. Normal kilolu, sağlıklı bireylerin ise yalnızca 3’ü günlük fruktoz alım sınırını 

aşmaktadır. 

 Sükrozdan gelen enerjinin toplam enerji içindeki oranı, sağlıklı bireylerde %7,9 ve 

preobez/obez bireylerde %7,7 olarak belirlenmiştir. Ancak gruplar arasındaki fark 

anlamlı değildir (p=0,795). Katılımcıların yaklaşık 5’te 1’i DSÖ’nün serbest şeker için 

önerdiği %10’luk alım sınırını aşmaktadır.  

 Literatürle uyumlu olarak bu çalışmada, preobez/obez bireylerin vücutta yağlanma 

göstergesi olan antropometrik ölçümleri (bel ve kalça çevresi, bel/kalça oranı, vücut yağ 

kütlesi ve oranı, iç organ yağ oranı) sağlıklılara kıyasla daha yüksektir (p<0,05). Ancak 

çalışma grubunda medyan değeri ölçüt alınarak yapılan gruplamaya göre; ≥19 g/gün 

fruktoz alımı olan preobez/obez bireylerin, vücutta yağlanma göstergesi olan 

antropometrik ölçümleri de ≥19 g/gün fruktoz alımı olan sağlıklı bireylerden daha 

yüksek saptanmıştır (p<0,05).  

 Preobez/obez bireyler ile sağlıklı bireyler arasında sağ ve sol el kavrama gücü açısıdan 

istatistiksel bir fark saptanmamıştır (p>0,05). 

 Preobez/obez bireylerin son 3 aylık TG, LDL-K düzeyleri sağlıklı bireylerle benzer 

saptanmıştır (p>0,05). Ancak ≥19 g/gün fruktoz alan preobez/obez bireylerin TG ve 

LDL-K düzeylerinin, ≥19 g/gün fruktoz alan sağlıklı bireylere göre anlamlı şekilde daha 

yüksek olduğu ortaya konmuştur (p<0,05). Fruktoz alımı özellikle preobez/obez 

bireylerde TG ve LDL-K seviyelerini anlamlı olarak arttırmaktadır.  
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 Preobez/obez bireylerin SKB ve DKB’nın sağlıklı bireylerle benzer olduğu tespit 

edilmiştir (p>0,05). Ancak ≥19 g/gün fruktoz alan preobez/obez bireylerin SKB ve 

DKB’nın, ≥19 g/gün fruktoz alan sağlıklı bireylere göre anlamlı şekilde daha yüksek 

olduğu saptanmıştır (p<0,05). Fruktoz alımı, kan basıncında yükselmeye neden 

olmaktadır. 

 Preobez/obez bireylerin serum ürik asit düzeylerinin, sağlıklı bireylere göre daha 

yüksek olduğu tespit edilmiştir (p<0,05). Ayrıca ≥19 g/gün fruktoz alımı olan 

preobez/obez bireylerin serum ürik asit düzeylerinin de ≥19 g/gün fruktoz alımı olan 

sağlıklı bireylerden daha yüksek olduğu saptanmıştır (p<0,05). Bu nedenle, günlük 19 

gramdan fazla fruktoz alımı, özellikle obezitede serum ürik asit düzeylerini daha fazla 

arttırmaktadır. 

6.2.  Öneriler 

 Fruktoz, gıda sanayisinde tatlandırıcı olarak yaygın kullanımı ile birlikte diyette önemli 

enerji kaynaklarından birisi haline gelmiştir. Fruktoz, fazla miktarda alındığında 

olumsuz sağlık etkilerine yol açabilmektedir. Yüksek miktarda fruktoz alımı, obezite 

başta olmak üzere tip 2 DM, kardiyovasküler hastalıklar, hiperürisemi, hipertansiyon, 

gut gibi birçok hastalığın gelişimine veya seyrinin olumsuz yönde etkilenmesine neden 

olmaktadır. Bu nedenle, gıdalardaki fruktoz ve şeker miktarını azaltmak amacıyla gıda 

içeriklerinin değiştirilmesi, yüksek fruktoz ve şeker içeren gıdaların pazarlanma 

stratejilerinin düzenlenmesi, bireylerin fruktozun sağlık etkileri ve fruktoz içeren 

besinlerin tüketimi konusunda bilgilendirilmesi gibi hususlarda devlet politikası olarak 

halk sağlığı müdahaleleri gerçekleştirilmelidir. Ayrıca gıdalarda bulunan fruktoz 

miktarı etiketlerde detaylı şekilde belirtilmeli ve bireyler etiket okuma konusunda 

bilinçlendirilmelidir. 

 Yüksek kan basıncı kontrolü açısından günlük fruktoz alımı sınırlandırılmalıdır. 

 Hareketli bir yaşam, obezite için olumlu katkı sağlayabilir. Bu nedenle obez bireylerde, 

daha aktif bir yaşam tarzı teşvik edilmelidir.  

 Preobez/obez bireyler tip 2 DM, kardiyovasküler hastalıklar gibi pek çok hastalığın 

gelişimi açısından risk altındadır ve fruktozun bu mekanizmaya olan katkısı daha iyi 

anlaşılmalıdır. Bu nedenle fruktozun kardiyometabolik etkilerine dair kapsamlı 

çalışmaların literatüre kazandırılması gerekmektedir. Ayrıca, beslenme davranışlarını 

etkileyen faktörlerin daha bütüncül değerlendirilebilmesi amacıyla fruktoz ve obezite 

ilişkisine dair ileride yapılacak olan çalışmalarda katılımcıların beslenme 
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alışkanlıklarındaki kültürel ve bölgesel özellikler, sağlık okuryazarlığı bilinci, eksik 

besin beyanı veya geçmişte profesyonel bir beslenme eğitimi alıp almadığı gibi etkenler, 

detaylı şekilde sorgulanmalı ve değerlendirilmelidir.  
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8. EKLER 

8.1. EK 1 Etik Kurul Kararı 
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8.1. EK 2 Anket Formu 

 

PREOBEZ/OBEZ BİREYLERDE FRUKTOZ TÜKETİMİNİN ANTROPOMETRİK 

ÖLÇÜMLER VE BAZI BİYOKİMYASAL PARAMETRELERLE İLİŞKİSİ 

 
Anket no:          Tarih: 

Dosya no: 

 

Sayın katılımcı, bu araştırma preobez/obez ve normal beden kütle indeksine sahip sağlıklı bireylerde fruktoz tüketiminin 

antropometrik ölçümler ve bazı biyokimyasal parametrelerle ilişkisinin saptanması amacı ile yürütülmektedir. Verileriniz ve 

ankete verdiğiniz cevaplar yalnızca bilimsel amaçla kullanılacaktır. Katılımınız içi teşekkür ederiz. 

 

Sosyodemografik Özellikler 

1. Yaş: …………. 
 

2. Cinsiyet:   a) erkek   b) kadın 
 

3. Medeni durum:   a) evli    b) bekar 
 

4. Eğitim düzeyi:  

a) okuryazar değil      b) okuryazar     c) ilkokul    d) ortaokul     e) lise     f) üniversite     g) yüksek lisans ve üstü 
 

5. Ailenizin toplam gelir durumu nedir? …………………. 

 

6. Hanenizde toplam kaç kişi yaşıyorsunuz? ……………….. 

 

Sağlık Bilgileri ve Yaşam Tarzına Dair Bilgiler 
 

7. Doktor tarafından tanısı konulmuş herhangi bir hastalığınız var mı? (diyabet, hipertansiyon, kanser, 

akciğer, böbrek, karaciğer hastalıkları, sindirim sistemi ve metabolizma hastalıkları, yeme bozuklukları 

vb.) 

a) evet    b)  hayır 

 

8. Herhangi bir diyet uyguluyor musunuz? (zayıflama, DASH diyeti vb.) 

a) evet   b) hayır 

 

9. Son 6 ayda düzenli olarak kullandığınız herhangi bir besin desteği (vitamin, mineral, omega-3 vb.) var 

mı? Varsa belirtiniz. 

a) evet (…………………………………………..)     b) hayır 
 

10. Sigara içiyor musunuz? 

a) evet      b)  hayır    c) bıraktım 

Cevabınız “evet” ise ne kadar süredir sigara içiyorsunuz?  ………………..  gün/ay/yıl 

Cevabınız “evet” ise günde ortalama olarak ne kadar sigara içiyorsunuz? …………… adet 

Cevabınız “bıraktım” ise ne zaman bıraktınız?   ……………. gün/ay/yıl önce 

 

11. Alkol tüketiyor musunuz? 

a) evet    b) hayır   c) bıraktım 

Cevabınız “evet” ise genellikle hangi türü tercih ediyorsunuz?   

a) bira    b) şarap   c) rakı    d) şampanya   e) votka   d) viski 

Cevabınız “evet” ise ne sıklıkla tüketirsiniz?  

a) her gün    b) haftada 1-2    c) haftada 3-4     d) haftada 5-6      e) 15 günde 1  f) ayda bir 

Miktar: …………..bardak/kadeh/kutu/şişe 

Cevabınız “bıraktım” ise ne zaman bıraktınız?   ……………. gün/ay/yıl önc 

12. Günde ne kadar sıvı (su ve diğer içecekler) tüketiyorsunuz? 

a) 1 litreden az    b) 1-1,5 litre    c) 1,5-2 litre     d)2-2,5 litre    e) 2,5 litreden fazla 

 

13. Günde ortalama kaç saat uyursunuz? 

a) 5 saatten az     b) 5-8 saat    c) 8 saatten fazla 
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8.1. EK 2 Anket Formu (Devamı) 

 

Son 1 Aylık Besin Tüketim Sıklığı Formu 

 

BESİN TÜKETİM SIKLIĞI MİKTAR 

Ölçü Ağırlık 

(g) / 

Hacim 

(mL) 

Her gün Haftada 

1-2 

Haftada 

3-4 

Haftada 

5-6 

15 

günde 1 

Ayda 1 
 

Hiç  

SÜT ve SÜT ÜRÜNLERİ       
 

   

Tam yağlı süt           

Yarım yağlı süt           

Yağsız süt           

Yoğurt – tam yağlı           

Yoğurt – yarım yağlı           

Yoğurt - yağsız           

Ayran           

Dondurma           

Beyazpeynir – tam yağlı           

Beyaz peynir – yarım yağlı           

Beyaz peynir - yağsız           

Kaşar Peyniri           

Diğer peynir çeşitleri           

Kefir           

ET-YUMURTA- 

KURUBAKLAGİL 

          

Kırmızı et - yağlı           

Kırmızı et - yağsız           

Tavuk eti           

Hindi eti           

Balık türleri           

Sakatatlar(karaciğer, böbrek vb.)           

Deniz ürünleri           

İşlenmiş et ürünleri (pastırma, 

sucuk, salam, sosis vb.) 

          

Yumurta           

Kuru baklagiller (kuru fasulye, 

nohut, mercimek vb.) 

          

Yağlı tohumlar (ceviz, fındık, 

fıstık, badem vb.) 

          

SEBZE ve MEYVELER           

Koyu yeşil yapraklı sebzeler 

(ıspanak, marul, pazı, nane, 

semizotu, roka, tere, asma 

yaprağı vb.) 

          

Sarı sebzeler(havuç, balkabağı)           

Diğer sebzeler (enginar, bamya, 

kuşkonmaz, pancar, lahanalar, 

karnabahar, kereviz, salatalık, 

patlıcan, taze fasulye, pırasa, 

mantar, biber, domates, patates, 

sarımsak vb.) 

          

Taze baklagiller (taze barbunya, 

taze bezelye, taze börülce) 

          

Kurutulmuş sebzeler           

Taze/%100 meyve suyu           

Taze meyveler           

Kurutulmuş meyveler 
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8.1. EK 2 Anket Formu (Devamı) 

 

EKMEK-TAHILLAR           

Beyaz ekmek türleri (çarşı 

ekmeği, bazlama, yufka vb.) 

          

Tam tahıl ekmekler (kepekli, 

çavdar, tam buğday vb.) 

          

Pirinç           

Bulgur            

Makarna            

Erişte, kuskus, irmik           

Bisküvi/Kraker           

Kahvaltılık tahıllar           

Simit           

Kurabiye, kek, kruvasan vb.           

YAĞ, ŞEKER, TATLI, 

İÇECEKLER 

          

Mayonez           

Krem/üçgen peynir           

Çikolata kreması           

Fındık, fıstık ezmesi           

Çikolata           

Gofretler           

Kuruyemişler           

Hazır meyve suları           

Şeker (toz, kesme)           

Bal, reçel, pekmez           

Hamur tatlıları(baklava, 

şekerpare vb.) 
          

Şekerleme, lokum, jelibon vb.           

Sütlü tatlılar (kazandibi vb.)           

Dondurma           

Mısır/patates cipsi           

Hamburger, çizburger, pizza           

Patates kızartması           

Su           

Çay           

Kahve           

Bitki çayları           

Hazır meyve suları           

Gazlı içecekler           

Alkollü içecekler           

Zeytin            

Zeytinyağı           

Ayçiçek yağı           

Mısırözü yağı           

İç yağ           

Kanola yağı           

Soya yağı           

Pamuk yağı           

Sade yağ           

Katı margarin           

Sıvı margarin           

Yumuşak margarin           

Kuyrukyağı           

Tereyağı           
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8.1. EK 2 Anket Formu (Devamı) 

 

Antropometrik Ölçümler  

 

Vücut ağırlığı (kg)  

Boy uzunluğu (cm)  

BKİ (kg/m2)  

Bel çevresi (cm)  

Kalça çevresi (cm)  

Bel/kalça oranı  

Boyun çevresi (cm)  

Vücut yağ ağırlığı (kg)  

Vücut yağ oranı (%)  

İskelet kası ağırlığı (kg)  

İç organ yağ oranı (%)  

Toplam vücut suyu (kg)  

Kemik kütlesi (kg)  

El kavrama gücü (kg)  

 

Biyokimyasal Bulgular ve Kan Basıncı Değeri 

 

Glikoz (mg/dL)  

HbA1c (%)  

HDL (mg/dL)  

LDL (mg/dL)  

Total kolesterol (mg/dL)  

Trigliserit (mg/dL)  

AST (IU/L)  

ALT (IU/L)  

Üre (mg/dl)  

Kreatinin (mg/dl)  

Sodyum (mEq/L)  

Potasyum (mEq/L)  

Albümin (g/dl)  

Ürik asit (mg/dl)  

Platelet (103/uL)  

Nötrofil (103/uL)  

Lenfosit (103/uL)  

Kan basıncı (mmHg)  

T4 (ng/dL)  

TSH ( nU/L)  
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8.1. EK 2 Anket Formu (Devamı) 

 

Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi (Kısa) 

 

Günlük yaşayış içerisinde yaptığınız aktiviteler hakkında bilgi edinmek istiyoruz. Aşağıda son 7 gün içerisinde 

fiziksel olarak harcanan zaman hakkında sorular bulunmaktadır. Lütfen kendinizi çok hareketli, bir kişi olarak 

görmeseniz dahi her soruyu cevaplayın. Ev ve bahçe işlerinizi, iş yerinde yaptığınız aktiviteleri, bir yerden bir yere 

gitmek için yaptıklarınızı, boş zamanlarınızda yaptığınız egzersiz veya spor gibi aktiviteleri düşünün. 

 Son 7 gün içerisinde 10 dakika veya üzerinde süren nefesini hızlandıran, kuvvet gerektiren tüm yoğun faaliyetleri 

göz önünde bulundurun. 

 

1. Son bir hafta içinde kaç gün ağır kaldırma, kazma, aerobik, basketbol, futbol veya hızlı bisiklet 

çevirme gibi şiddetli bedensel güç gerektiren faaliyetlerden yaptınız? 

o Haftada…………gün 

o Şiddetli fiziksel aktivite yapmadım. ( Bu şıkkı işaretlediyseniz 3. Soruya geçiniz.) 

 

        2. Bu günlerin birinde şiddetli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman 

harcadınız? 

o Bilmiyorum / Emin değilim 

o Günde…………dakika 

o Günde…………saat 

 

Geçen bir hafta içinde yaptığınız orta dereceli fiziksel aktiviteleri düşünün. Bunlar 10 dakika veya daha uzun süren, 

orta derece fiziksel güç gerektiren ve normalden biraz sık nefes almaya neden olan aktivitelerdir. 

3. Son bir hafta içinde kaç gün hafif yük taşıma, normal hızda bisiklet çevirme, halk oyunları, dans, bowling 

veya tenis gibi orta dereceli bedensel güç gerektiren faaliyetlerden yaptınız? (Yürüme hariç.) 

o Haftada…………gün 

o Orta dereceli fiziksel aktivite yapmadım. ( Bu şıkkı işaretlediyseniz 5. Soruya geçiniz.) 

 

4. Bu günlerin birinde orta dereceli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar 

zaman harcadınız? 

o Bilmiyorum / Emin değilim 

o Günde…………dakika 

o Günde…………saat 

 

Geçen bir hafta içinde yürüyerek geçirdiğiniz zamanı düşünün. Bu; işyerinde, evde, bir yerden bir yere ulaşım 

amacıyla veya sadece dinlenme, spor, egzersiz veya hobi amacıyla yaptığınız yürüyüş olabilir. 

5. Geçen 7 gün içerisinde, bir seferde en az 10 dakika yürüdüğünüz gün sayısı kaçtır? 

o Haftada…………gün 

o Yürümedim ( Bu şıkkı işaretlediyseniz 5. Soruya geçiniz.) 

6. Bu günlerden birinde yürüyerek genellikle ne kadar zaman geçirdiniz? 

o Bilmiyorum / Emin değilim 

o Günde…………dakika 

o Günde…………saat 

 

Son soru, son bir hafta içinde oturarak geçirdiğiniz zamanlarla ilgilidir. İşte, evde, çalışırken ya da dinlenirken 

geçirdiğiniz zamanlar dahildir. Bu masanızda, arkadaşınızı ziyaret ederken, okurken, otururken veya yatarak 

televizyon seyrettiğinizde oturarak geçirdiğiniz zamanları kapsamaktadır. 

7. Son bir hafta içinde oturarak günde ne kadar zaman harcadınız? 

o Bilmiyorum / Emin değilim 

o Günde…………dakika 

o Günde…………saat 
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8.1. EK 3 Fruktoz Tüketim Sıklığı Anketi 

Fruktoz Tüketim Sıklığı Formu 

 

BESİN TÜKETİM SIKLIĞI MİKTAR 

Ölçü Ağırlık (g) 

/ Hacim 

(mL) 
Her 

öğün 

Her 

gün 

Haftada 

1-2 

Haftada 

3-4 

Haftada 

5-6 

15 

günde 

1 

Ayda 

1 

Seyrek Hiç 

TAZE 

MEYVELER 

           

Üzüm            

Elma            

Muz            

Trabzon hurması            

Taze incir            

Portakal            

Erik            

Şeftali            

Çilek            

Vişne            

Karpuz            

Kiraz            

Kavun            

Kayısı            

Dut            

KURU 

MEYVELER 

           

Kuru üzüm            

Kuru incir            

Kuru kayısı            

Kuru erik            

SEBZELER            

Kuru soğan            

Havuç            

Kırmızı biber            

Kırmızı pancar            

İÇECEKLER            

Hazır meyve suları            

%100 meyve suyu            

Taze sıkılmış meyve 

suyu 

           

Kolalı içecekler            

Kolalı içecekler 

(light) 

           

Gazlı içecekler            

Limonata            

Limonata (light)            

Soda (sade)            

Soda (meyveli)            

Hazır kahve (üçü bir 

arada) 

           

Sıcak çikolata, 

cappucino 

           

Sahlep            

Milkshake             
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8.1. EK 3 Fruktoz Tüketim Sıklığı Anketi (Devamı) 

ŞEKER ve 

TATLILAR 

           

Şeker (çay, kahve 

için) 

           

Şekerleme, lokum            

Çikolata            

Bal            

Reçel            

Pekmez            

Sütlü tatlılar            

Meyveli tatlılar            

Hamur tatlıları            

Jöleli tatlılar            

Bisküvi            

Pasta (kuru-yaş)            

Kek            

Kahvaltılık tahıllar 

(Mısır gevreği vb.) 

           

Diğer ………            
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8.1. EK 4 Aydınlatılmış Onam Formu 

“Preobez/Obez Bireylerde Fruktoz Tüketiminin Antropometrik Ölçümler ve Bazı 

Biyokimyasal Parametrelerle İlişkisi” adlı bir çalışma yürütmekteyiz. Çalışmamız Necmettin 

Erbakan Üniversitesi, Sağlık Bilimleri Fakültesi, Beslenme ve Diyetetik Bölümü öğretim üyesi 

Dr. Öğr. Üyesi Elif Yıldırım ve Necmettin Erbakan Üniversitesi, Beslenme ve Diyetetik Ana 

Bilim Dalında öğrenim gören yüksek lisans öğrencisi Dyt. Hasibe ÖZER tarafından 

yürütülmektedir. Çalışmamızda preobez/obez ve normal beden kütle indeksine sahip sağlıklı 

bireylerin çeşitli besinlerden aldığı fruktozun, vücut ölçümleri ve bazı kan bulguları üzerine 

etkisini saptamayı amaçlamaktayız. 

Çalışmaya katılım gönüllülük esasına dayalıdır. Bu çalışmaya katılmayı reddedebilirsiniz. Yine 

çalışmanın herhangi bir aşamasında onayınızı çekmek hakkına da sahipsiniz.Katılmayı 

reddettiğiniz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir değişiklik olmayacaktır.Bu 

çalışmaya katılmanız için sizden herhangi bir ücret talep edilmeyecektir. Çalışmaya katıldığınız 

için size ek bir ödeme de yapılmayacaktır. 

 

Çalışmaya katılmayı kabul ettiğiniz takdirde size öncelikle bir anket formu uygulanacaktır. 

Ankette genel bilgileriniz, yaşam tarzı alışkanlıklarınıza dair bilgiler ve fiziksel aktivite 

durumunuza ilişkin sorular yer almaktadır. Son bir aylık dönemi kapsayan besin tüketim 

sıklığınız sorglanacak olup araştırmacı tarafından ankete kaydedilecektir. Sizden beklenen, 

bütün soruları eksiksiz, kimsenin baskısı veya telkini altında olmadan, size en uygun gelen 

cevapları içtenlikle vermenizdir. Anket formunu tamamladıktan sonra araştırmacı tarafından 

bazı vücut ölçümleriniz (vücut ağırlığı, boy uzunluğu, bel çevresi, kalça çevresi, boyun çevresi, 

el kavrama gücü ve vücut bileşimi) yapılacaktır. Biyokimyasal bulgularınız hastanedeki 

dosyanızdan alınacaktır. Sizden tahminen 30 dakika kadar süre ayırmanız istenmektedir.   

 

Ankete verdiğiniz cevaplar ve tıbbi bilgileriniz gizli tutulacak, araştırma amacı dışında 

kullanılmayacaktır. Ancak çalışmanın kalitesini denetleyen görevliler, etik kurullar ya da resmi 

makamlarca gerek olması halinde incelenebilecektir. İsterseniz formun bir kopyası tarafınıza 

verilecektir. Eğer araştırmanın amacı ile ilgili daha fazla bilgiye ihtiyaç duyarsanız 

araştırmacıya şimdi sorabilir, xxx@erbakan.edu.tr e-posta adresinden veya xxxxxxxxxxx 

numarasından ulaşabilirsiniz.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

mailto:xxx@erbakan.edu.tr
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8.1. EK 4 Aydınlatılmış Onam Formu (Devamı) 

 

Katılımcının/Hastanın Beyanı 

 

Necmettin Erbakan Üniversitesi, Sağlık Bilimleri Fakültesi, Beslenme ve Diyetetik 

Bölümü’nden Dr. Öğr. Üyesi Elif Yıldırım ile yüksek lisans öğrencisi Dyt. Hasibe ÖZER 

tarafından Necmettin Erbakan Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi’nde bir araştırma yapılacağı 

belirtilerek araştırma ile ilgili gerekli bilgiler tarafıma aktarıldı. Araştırma ile ilgili bana yapılan 

tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. 

 

Araştırma için “katılımcı” olmayı, araştırma kapsamında elde edilen bilgilerin bilimsel amaç 

ile kullanılmasını, gizlilik kurallarına uyulmak kaydı ile sunulmasını ve yayınlanmasını; hiçbir 

baskı ve zorlama altında kalmaksızın, kendi rızamla gönüllülük içerisinde kabul ettiğimi beyan 

ederim. 

 

Katılımcı  

Adı, Soyadı: 

Adres: 

Tel: 

İmza 

 

Sorumlu Araştırmacı 

Adı soyadı, unvanı: Dr. Öğr. Üyesi Elif Yıldırım  

Adres:  

İletişim:  

Telefon Numarası:  

İmza:   

 

Katılımcı ile Görüşen Araştırmacı 

Adı soyadı, unvanı: Dyt. Hasibe Özer 

İletişim: 

Telefon numarası:  

İmza: 

 


